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OZET

NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPI CIHAZININ; INTRAVENOZ TROMBOLITIK
TEDAVi ALAN VE/VEYA ENDOVASKULER TROMBEKTOMIi YAPILAN AKUT
ISKEMIK INME HASTALARINDA SEREBRAL OKSIJENISAYONU
GOSTERMEDEKI ETKINLiGiNIN DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amacg

Acil servise basvuran intravendz trombolitik tedavi ve/veya endovaskiiler mekanik
trombektomi yapilan akut iskemik inme hastalarinda Near-Infrared Spektroskopi cihazinin
serebral oksijenizasyonu gostermedeki etkinliginin ve kullanilabilirliginin degerlendirilmesi

amaglandi.
Materyal ve Metod

Aralik 2020 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda Ege Universitesi Acil Servisi'ne
basvuran ve akut reperflizyon tedavisi alan 74 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. 20 hasta belirli
sebeplerden dislanmis ve orneklem 54 hasta ile olusturulmustur. Caligmada 54 hastanin 24
saat boyunca her iki frontal bolgeden rSO2 6lctimleri yapilmis ve belirli zaman dilimlerinde
kayit edilmistir. Hastalarin demografik verileri, yapilan reperfiizyon tedavisi, komorbid
hastaliklari, kritik tan1 ve tedavi siireleri, National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS),
Glaskow Koma Skalasi (GKS) ve Modifiye Rankin Skalasi (mRS) skorlari, vital 6l¢iimleri,
gelisen komplikasyonlar ve aldig1 tedaviler ile hastalarin radyolojik 6zellikleri de ¢aligmaya
dahil edilmistir. Hastalarin tedaviye klinik yanitlar1 Noroloji Uzman Hekim ile birlikte

degerlendirilmis ve ¢alismaya dahil edilmistir.
Bulgular

Akut iskemik inmeden etkilenmis hemisferin rSO2 ol¢iimleri ile klinik yanitin
iliskisi incelenmistir. Bagvuruda yapilan rSO2 Ol¢iimiiniin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 62 (38-81), klinik yanit olan grupta 60,5 (35-78) oldugu goriilmiistiir.
24.Saatte yapilan rSO2 6l¢iimiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 64 (52-83),
klinik yanit olan grupta 64,5 (42-76) oldugu goriilmiistiir. islem sonrasi yapilan rSO2
6l¢limiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 65 (25-81), klinik yanit olan grupta
63 (34-78) oldugu gorilmistiir. Akut iskemik inmeden etkilenmemis hemisferin rSO2
Olctimleri ile klinik yanitin iliskisi incelenmistir. Bagvuruda yapilan rSO2 6l¢iimiiniin, klinik

yanit olmayan grupta median degerinin 62 (46-83), klinik yanit olan grupta 60,5 (43-83)
I11



oldugu gorilmiistiir. 24.Saatte yapilan rSO2 6l¢limiiniin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 64 (45-85), klinik yanit olan grupta 63,5 (50-73) oldugu goriilmiistiir Islem sonrasi
yapilan rSO2 6l¢timiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 59,5 (46-85), klinik
yanit olan grupta 62,5 (44-79) oldugu goriilmiistiir. iki hemisferin arasindaki 6l¢iim farkini
degerlendirmek i¢in delta rSO2 degeri kullanilmistir. Bagvurudaki delta rSO2’nin, klinik yanit
olmayan grupta median degerinin -0,5 ((-11)-18), klinik yanit olan grupta -1,5 ((-17)-5)
oldugu goriilmiistiir. 24.Saatteki delta rSO2’nin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 2 ((-14)-14), klinik yamit olan grupta 1((-16)-13) oldugu goriilmiistiir Islem
sonrasindaki delta rSO2’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 2 ((-21)-11),
klinik yanit olan grupta -0,5 ((-18)-7) oldugu goriilmiistiir. Bu o6l¢iimler goz Oniine
alindiginda, herhangi bir Ol¢iim yoniinden iki grup arasinda anlamli fark olmadig:

goriilmistiir (p>0,05).

Klinik yanit1 6ngdriidiiren faktorler degerlendirildiginde, basvuru NIHSS skorunun
tek basina ve en anlamli belirte¢ oldugu goriilmiistiir. NIHSS degerinin 10’un lizerinde olmasi

%68,8 duyarlilik ve %72,7 ozgiilliik ile hastada klinik yanit olmayacagini 6ngordiirmektedir.
Sonu¢

NIRS oksimetri Ol¢iimleri ile klinik yanit ile bir ilisgki bulunamamistir. NIRS
cihazinin akut iskemi inme hastalarinda acil serviste kullanimimi kisitlayan birgok faktor
vardir. Acil serviste kullanilabilirligini degerlendiren daha genis Olcekte, daha spesifik ve

standardize hasta gruplarinda ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Iskemik Inme; Spektroskopi, Near-infrared; Trombolitik Tedavi;

Trombektomi

IV



ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF NEAR-INFRARED
SPECTROSCOPY TO SHOW CEREBRAL OXYGENISATION IN PATIENTS WHO
TREATED WITH INTRAVENOUS THROMBOLITIC THERAPY AND/OR
THROMBECTOMY

Objective

It was aimed to evaluate the effectiveness and feasibility of Near-Infrared
Spectroscopy (NIRS); in terms of accuracy to demonstrate cerebral oxygenation of acute
ischemic stroke patients who admitted to the emergency department and treated with

intravenous thrombolytic therapy and/or endovascular mechanical thrombectomy.
Methods

From December 2020 to December 2021, 74 patients who admitted to Ege
University Emergency Department and who treated with acute reperfusion therapy were
included to this research. 20 patients were excluded for certain reasons and the sample was
formed with 54 patients. rSO2 were measured with the help NIRS sensors from both frontal
regions at 54 patients for 24 hours and those were recorded at certain time periods.
Demographic data, reperfusion therapy, comorbid diseases, critical time intravals, National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Glasgow Coma Scale (GCS) and Modified Rankin
Scale (MRS) scores, vital measurements, complications and treatments and radiological
assessments of these patients were also recorded and included to the research. Whether
patients benefited from reperfusion therapy, were assessed by Neurology Specialist and
included to the research.

Results

The relationship between rSO2 measurements of the affected hemisphere clinical
response to treatment was investigated. The median value of rSO2 measurement made at
admission was 62 (38-81) in the unbenefited group and 60.5 (35-78) in the benefited group.
The median value of rSO2 measurement at the 24th hour was 64 (52-83) in the unbenefited
group and 64.5 (42-76) in the benefited group. The median value of rSO2 measurement after
the procedure was 65 (25-81) in the unbenefited group and 63 (34-78) in the benefited group.
The relationship between rSO2 measurements of the unaffected hemisphere and clinical

response was investigated. The median value of rSO2 measurement made at admission was
\Y



62 (46-83) in the unbenefited group and 60.5 (43-83) in the benefited group. The median
value of the rSO2 measurement at the 24th hour was 64 (45-85) in the unbenefited group and
63.5 (50-73) in the benefited group. The median value of rSO2 measurement after the
procedure was 59.5 (46-85) in the unbenefited group and 62.5 (44-79) in the benefited group.
The delta rSO2 value was used to evaluate the measurement difference between the two
hemispheres. The median value of delta rSO2 at admission was -0.5 ((-11)-18 in the
unbenefited group and -1.5 ((-17)-5) in the benefited group. The median value of delta rSO2
at 24th hour was 2 ((-14)-14) in the unbenefited group and 1 ((-16)-13) in the benefited group.
The median value of delta rSO2 after the procedure was 2 ((-21)-11 in the unbenefited group
and -0.5 ((-18)-7) in the benefited group. There was no significant difference between two

groups in terms of any rSO2 measurement (p>0.05).

When the factors predicting the clinical response were evaluated, it was seen that the
NIHSS score at admission was the single most significant predictor. It can be predicted with
68.8% sensitivity and 72.7% specificity that patients whose NIHSS at admission is higher

than 10, will not benefit from reperfusion therapy.
Conclusion

There was no correlation between clinical response and NIRS oximetry
measurements. There are many factors limiting the feasibility of NIRS at the emergency
department when acute ischemic stroke patients is evaluated. Researches on a larger scale
with more specific and standardized groups, are needed to assess the feasibility of NIRS at

emergency department.

Keywords: Ischemic stroke; Spectroscopy, near-infrared; Thrombolytic Therapy,

Thrombectomy
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1. GIRIS VE AMAC

Inme; retina, beyin ve omuriligin kan dolasiminin herhangi bir vaskiiler sebeple
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan ve 24 saatten uzun siiren ve Sliime sebebiyet veren norolojik
defisit olarak tanimlanabilir. Akut inme ise siirecin ilk 24 saatine isaret eder (1,2). iskemik
inme ise beyin dokusuna kan dolasiminin bozulmasi sonucu oksijen ve gerekli maddelerin

yetersiz sunumu ile karakterizedir (3).

Akut iskemik inmede; secilmis hasta gruplarinda acil reperfiizyon tedavileri
uygulanabilir. Reperfiizyon tedavisinin asil hedefi, beynin kan akimi bozulmus olan ancak
heniiz enfarktiis olusmamis bolgelerine kan akimini yeniden saglamaktir. Etkili oldugu
kanitlanmis reperfiizyon tedavisi secenekleri arasinda intravendz tromboliz ve endovaskiiler

mekanik trombektomi yer alir (4).

Alteplaz, vaskiiler okliizyona bagli fokal defisitleri olan akut iskemik inmede
kullanim i¢in Food and Drug Administration (FDA) tarafindan onaylanan tek trombolitik
ilactir (5). Rekombinant doku tipi bir plazminojen aktivatorii olan alteplaz, plazminojeni
dogrudan plazmine aktive eden bir serin proteaz enzimidir (6). Endovaskiiler mekanik

trombektomi ise bir kateter araciligiyla hedef damardan tikayici trombiis ¢ikarma islemidir
(7).

Akut iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi ve/veya endovaskiiler mekanik
trombektomi islemi yapildiktan sonraki ilk 24 saat hastanin yakin takibi yapilmasi
gerekmektedir. Tedavi sonrasi ilk 24 saat invaziv iglem yapilmasi uygun degildir (8). Bu hasta
grubunda  tedavi  basarisint  veya tedaviye bagli  olusan  komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde vital parametreler, klinik durum ve norolojik muayene kullanilmaktadir.
Bu takip yontemleri komplikasyonlar1 gostermede gecikebilirler ve tedavi basarisin1 erken 6n
gordiiremeyebilirler. Bu sebeple bu hastalarin takibi igin invaziv olmayan objektif bir

parametreye ihtiyac vardir.

Near-infrared spektroskopi (NIRS) ; near-infrared aralikta (700 nm-1100 nm) foton
yayan bir 151k kaynagi kullanan ve beyin dokusunun oksijen doygunlugunu o&lgen bir
goriintiileme aracidir. Gergek zamanli monitérizasyon, diisiik fiyat, kullanim kolayligi, tasima
kolaylig1, nispeten kii¢iik boyutlara sahip olmas1 gibi ¢esitli potansiyel avantajlara sahiptir,

giivenlidir ve invaziv olmayan bir yontemdir (9).

Acil reperfiizyon tedavileri ile basari saglandigi veya saglanamadigi durumlarda

bunun NIRS 6l¢iimlerine yansidigini gdsteren ¢aligsmalar mevcuttur. Bu ¢alismada, acil servis



ve noroloji yogun bakimda takibi yapilan ve acil reperfiizyon tedavisi uygulanan bu hastalar
icin takip boyunca NIRS cihazinin kullanilabilirligini degerlendirmeyi amaglamaktayiz. Bu
caligma ile stirekli monitdrizasyon yapan NIRS cihazindaki dinamik ol¢timler ile bu hastalarin
takibinde kullanilan bazi konvansiyonel yontemler karsilastirilarak; NIRS cihazinin tedavi
basarisin1 ve gelisebilecek komplikasyonlar erken gordiirmedeki yeterliligini degerlendirmeyi

amagclamaktay1z.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 inme Tanmm

Retina, beyin ve omuriligin kan dolasiminin herhangi bir vaskiiler sebeple bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikan ve 24 saatten uzun siiren ve dliime sebebiyet veren ndrolojik defisit inme

olarak tanimlanabilir. Akut inme ise siirecin ilk 24 saatine isaret eder (1,2).

2.2 inme Epidemiyolojisi

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde en sik besinci 6liim sebebi ve uzun donem
mortalitenin basta gelen sebeplerindendir (1). Avrupa’da ve diinya genelinde ise en sik ikinci
Olim sebebidir. Diinya genelinde her yil 5,5 milyon kisi inme sebebiyle hayatini
kaybetmektedir. Her ne kadar saglik hizmetine ulagim arttigindan inmeye bagli 6liimler azalsa
da Avrupa’da inme sebebiyle takip edilen ve taburcu edilen hasta sayisi iki katina ¢ikmigtir
(2). Amerika’da her y1l yaklasik 610.000 ilk atak ve yaklasik 185.000 tekrarlayan atak olmak
tizere toplam yaklasik 795.000 inme vakas1 goriilmektedir (10).

Inme prevalans1 20-39 yas aras1 erkeklerde %0.4, kadinlarda 0.5; 40-49 yas arasi
erkeklerde %2.2, kadinlarda %2.7; 60-79 yas aras1 erkeklerde %6.5, kadinlarda %5.4; 80 yas
iistii erkeklerde %12,4, kadinlarda %13,6’dir. Inmenin mortalitesi 25-34 yas aras1 100.000’de
1,2; 35-44 yas arast 100.000’de 4,1; 45-54 yas arast 100.000’de 12,3; 55-64 yas arasi
100.000°de 80,3; 65-74 yas aras1 100.000’de 76,8; 75-84 yas aras1 100.000°de 256; 85 yas
tistiinde 100.000°de 984,3’tiir (10).

2.3 inme Siiflamasi

Inme siniflamasi yapilmadan once inmeyi gegici iskemik ataktan (GIA) ayirmak
gereklidir. inme, gegici iskemik ataktan 24 saatten uzun siirmesi veya 24 saat i¢inde &liime

sebep olmast ile ayirilir (11).

Inme temel olarak iki grupta degerlendirilir. Iskemik inme, beyin dokusuna kan
dolasiminin bozulmasi sonucu oksijen ve gerekli maddelerin yetersiz sunumu ile karakterize
iken hemorajik inme ise kapali intrakraniyal kavite igerisinde ¢ok fazla kan olmasi ile
karakterizedir (3). Iskemik inme temel olarak ii¢ alt gruba aymrilir; arterin lokal in situ
obstriiksiyonunu tanimlayan tromboz, arteriyel dolasimi bozan materyalin diger yerlerden

kaynaklandig1 emboli ve beyin kan dolagimini bozan sistemik hipoperfiizyon (12). Hemorajik
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inme ise kanamanin beyin parankimine oldugu intrakraniyal hemoraji ve subaraknaoid alana
olan subaraknoid kanama olarak iki temel gruba ayrilir (12).Tiim inmelerin yaklasik %87’si

iskemik %13 ii ise hemorajiktir (2).

Iskemik inmeleri smiflamada sebebe yonelik, patolojik ve etiyolojik birden fazla
simiflama yontemi kullanilmaktadir. Bu smiflamalarin temel amact dogru taniyr koymak,

dogru tedaviyi belirlemek ve hastanin prognozunu 6ngérmektir (13).

Iskemik inmelerin klinik olarak smiflanmasinda, anatomik bdlgesini ve olasi
etiyolojiyi ongormede “Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) Siiflamasi”
kullanilir (14) (Tablo 1).

Tablo 1: Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) Siniflamasi(14)

1. Total Anterior Sirkiilasyon Sendromu

no

Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Sendromu

3. Posterior Sirkiilasyon Sendromu

4. Lakuner Sendrom

Iskemik inmelerin etiyolojik olarak siniflanmasinda ise “The Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment (TOAST) Siiflamas1” kullanilir (15) (Tablo 2).



Tablo 2: TOAST Siiflamasi (15)

1. Genis Arter Aterosklerozu (Embolik ya da trombotik)

2. Kardiyoembolik

3. Kii¢iik Damar Okliizyonu (Lakiin)

4. Inmenin Diger veya Nadir Sebepleri

5. Nedeni Bilinmeyen inme

a. lki ya da daha fazla sebep aydinlatilmus

b. Negatif degerlendirme

c. Tamamlanmamis degerlendirme

2.4 Iskemik inme Patofizyolojisi

Beyin viicut agirliginin %2’si olmasina ragmen toplam metabolizmanin %20’sini
kullanmaktadir. Beynin yiliksek metabolizmasi, kardiyak outputun biiyiik kisminin beyin kan
akimina ayirilmasina yol acar. Istirahat halinde beyin kan akimi 800 ml/dk’dir ve kardiyak

outputun yaklasik %15-20’sidir (16).

Serebral kan akimi (SKA) normal sartlarda serebral kan damarlarindaki vaskiiler
rezistans ve serebral perfiizyon basincindaki degisimler ile belirlenir. Serebral perfiizyon
basinct diistiigiinde beyin damarlar1 vazokonstiirsiyon ile; perfiizyon basinci diistiiglinde ise
vazodilatasyon ile yanit verir. Serebral perflizyon basincini degistirici etkenlere karsi

SKA’nin sabit tutulmasini saglayan fenomene serebral otoregiilasyon denir (17).

Serebral otoregiilasyon sayesinde SKA, 60 mm Hg ve 150 mm Hg arasindaki
ortalama arter basinci degisimlerinde sabit tutulur (16). Serebral otoregiilasyonun bozuldugu
inme gibi durumlarda SKA sabit tutulamaz ve temel beyin fonksiyonlari bozulmaya baslar.
SKA, 50 ml/100g/dk’nin altina distiiginde protein sentezi inhibisyona ugrar. 35
ml/100g/dk’nin altina diistiiglinde ise protein sentezi durur. 25 ml/100g/dk’nin altina
diistiigiinde ise glukoz kullanimi durur, anaerobik glikoliz artar ve hiicre i¢i asidoz baslar.
Noronal aktivite 16-18 ml/100g/dk’nin altinda bozulur ve 10-12 ml/100g/dk’nin altinda ise
membran iyon dengesi bozulur (16).



Iskemik inme patolojik olarak kan akimin bozulmasina bagli hiicre 6liimiine yol agan
olaylar silsilesi olarak tanimlanabilir. Hiicre 6liimii nekroz ve apoptoz olarak gerceklesebilir.
Erken evrelerde; hiicresel kromatin belirginlesir, endoplazmik retikulum siser ve ribozomlar
dagilir. Geg evrelerde ise hiicre siser, niikleer ve plazma membrani dagilir ve hiicre
parcalanmasi sonrasi aciga ¢ikan materyaller ekstraselliiler araliga dagilir. Bu da

inflamasyona yol acar (18).

2.5 Iskemik inmede Beyinin Vaskiiler Anatomisi

Iskemik inme cogunlukla arteriyal dolasimdaki okliizyona bagli olarak gelisir.
Iskemik inmede okliizyonun gerceklestigi damara gore klinik degisebilir ve ayn1 zamanda bu
klinik bulgular okliizyonun gerceklestigi damar isaret edebilir. Bu da iskemik inmede tedavi

modalitesinin belirlenmesine yardimci olur.

Ana carotis arteri (CCA), sag ve sol olarak yerlesmistir ve boyun hizasinda ikiye
ayirilir. CCA; posteriorda internal karotis arteri (ICA) ve anterolateralde eksternal karotis
arteri (ECA) olarak seyreder. ICA boyunda higbir dal vermezken ECA yiiz ve beyin disindaki
diger kraniyal yapilar1 besleyen dallar verir. ECA ve dallari, ICA okliizyonunda kollateral
dolagima katkida bulunabilir (Resim 1). ICA petroz kemikte karotid kanal yoluyla
intrakraniyal alana yol alir. ICA, oftalmik arter dalin1 verdikten sonra dura materi gecerek
anterior koroidal arter ve posterior komiinikan arterlere dallarini verir. ICA, medial seyreden
anterior serebral arter (ACA) ve lateral seyreden orta serebral artere (MCA) ayirilarak
sonlanir. ACA, serebral hemisferin anteriomedial alanini besler ve kaudat niikleus ile bazal
frontal lobu besleyen derin dallar verir. MCA, serebral hemisferin lateral boliimiinii, temporal
lobu, inferior parietal lobu besler ve bazal ganglion ile internal kapsiilii besleyen dallar verir
(Resim 2) (12).
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Sekil 2: Anterior Sirkiilasyon Arterlerinin Koronal Cizimi (12)

Karotis arter boliimleri anterior sirkiilasyon olarak adlandirilarken vertebral, baziller
arter ve dallar1 ise posterior sirkiilasyon olarak adlandirilir. Posterior sirkiilasyon, anterior
sirkiilasyondan farkli oalrak cift tarafli seyredip orta hatta birleserek yasamsal fonksiyonlari
barindiran beyin sapimnin ve omuriligin beslenmesinden sorumludur. Her iki subklaviyan
arterin ilk dali vertebral arteri (VA) olusturur. VA, besinci veya altinci servikal vertebranin
transvers forameninden intravertebral foramene giris yapar ve foramen magnumu gecer
(Resim 3). Medullopontin bileskenin sonunda her iki VA birleserek basiller arteri (BA)
olusturur . VA posterior ve anterior spinal arter dallar1 ile posteror inferior serebellar arter
(PICA) dallarmni verir. BA; orta hatta devam ederek anterior inferior serebellar arter (AICA),
superior serebellar arter (SCA) dallarin1 verdikten sonra ikiye ayirilir ve posterior serebral

arter (PCA) olusturur. Willis poligonunda ise anterior kommiinikan arter ile her iki anterior



sirkiilasyon arasinda, posterior kommiinikan arter ile her iki tarafta anteroposterior

sirkiilasyon arasinda baglanti saglanir (Resim 4) (12).

Sekil 3: Vertebral arterin boliimleri ve vertebralarla olan iligkisi (12)
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Sekil 4: Beynin vaskiiler sisteminin bazalden goriintiisii (12)

2.6 iskemik inmenin Risk Faktorleri

Inme, birden fazla bireysel ve gevresel 6zellikten etkilenebilen multifaktdryel bir
hastaliktir. Inme riski yas ile artar ve 55 yas iizerinde iki katina ¢ikar. Bircok faktor ile artan
inme riski i¢in bu faktorlerin her biri tek basma artmus risk teskil etmektedir. Ornegin tek

basia gecirilmis GIA Sykiisii inme igin %60 artmis risk olusturmaktadir (19).

Inme risk faktorleri temel olarak degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktdrleri
olarak iki gruba ayirilir. Genetik faktorler icerisinde hem degistirilebilir hem degistirilemeyen

unsurlar mevcuttur (Tablo 3).
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Tablo 3: iskemik Inmenin Risk Faktorleri (19)

1.Degistirilemeyen Risk Faktorleri

o Yas
e Cinsiyet
o Irk

e Gegirilmis Gegici Iskemik Atak

e Genetik

2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

e Hipertansiyon

e Sigara

e Alkol ve madde kullanim1

o Fiziksel inaktivite ve immobilizasyon

e Hiperlipidemi

e Beslenme

e Diyabetes Mellitus

e Atriyal Fibrilasyon

e Genetik

2.7 iskemik inmede Hastane Oncesi Degerlendirme ve Yonetim Protokolleri

Major damar okliizyonu olan bir iskemik inmede tedavisiz her dakikada tahmini
1.9milyon néron ve 14 milyar sinaps 6lmektedir. Bu sebeple gecen her dakika klinik olarak

anlamli sonuglar dogurabilir (20).

Iskemik inmede tedavi basarisi, hasta tan1 ve tedaviye ne kadar hizli ulasirsa o kadar
artar. Bu sebeple iskemik inmede tan1 ve tedavi siirelerini kisaltmaya yonelik prosediirler
yillar i¢inde gelistirilegelmistir.
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2.7.1 iskemik inmede Hastane Oncesi Degerlendirme ve Triyaj

Toplumun akut iskemik inme bulgu ve semptomlarini taniyabilmesi i¢in egitilmesi,
acil saglik hizmetleri i¢in triaj ve tedavi protokollerinin olusturulmasi tedavi basarisini

arttirmak i¢in gereklidir (21).

T1ibbi miidahaleye ulagsmadaki gecikmenin 6nlenmesi tedavi bagarisini arttirmak igin
onemli bir yere sahiptir. Yapilan ¢alismalarda %54° e varan oranlarda hastalarin 1 saat i¢cinde
tibbi yardim aramadiklar1 goriilmiistiir. Hastalarin sadece %65’inin acil saglik hizmetlerine
ulastiklar goriilmiistiir (20). Inme hastalarmimn semptomlari tanima ve acil saglik hizmetlerini
aktive etmesini arttirmak i¢in sivil toplum kampanyalari olusturulmalidir. 2018 American
Heart Association (AHA)/American Stroke Association (ASA) Iskemik Inme Hastalar1 Igin
Yonetim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; toplumun akut iskemik inme
durumunda acil saglik hizmetlerine ulagimini arttirmak i¢in toplum egitim programlarinin
yiriirlige sokulmasi ve uygulanmasini onermistir (Class I, LOE B-NR) (8,22). Bu egitim
programlarinin saglik personelleri dahil toplumun her kesimi i¢in ayr1 ayr1 6zellestirilmesi
gerektigi vurgulanmistir (Class I, LOE C-EO) (8,22). Yine 2018 AHA/ASA iskemik inme
Hastalar1 Icin Yonetim Rehberi’'nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; iskemik inme

durumunda acil ¢agr1 merkezinin aranmasini 6nermistir (Class I, LOE B-NR) (8,22).

2.7.2 iskemik inmede Acil Saghk Hizmetlerinin Onemi

Iskemik inme yoOnetiminin iyilestirilmesinde en biiyiik potansiyel acil saglk
hizmetlerinin iyilestirilmesindedir. Acil saglik hizmetlerinde ilk yardim personelinin inmeyi
tanima oranlar1 %30 ile %83 arasinda degismektedir (20). Inmenin acil saglik hizmeti veren
personellerce taninmasi tiim siirecin daha hizli bir sekilde yonetilmesini saglayacaktir. Bu da
acil saglik hizmetlerindeki personel icin egitim programlarinin olusturulmasinin nemini

gostermektedir.

2018 AHA/ASA Iskemik Inme Hastalar1 Igin Y&netim Rehberi’nde ve ayni rehberin
2019 giincellemesinde; ilk yardim ve transfer personelince kullanilacak ortak bir inme
degerlendirme skalasinin olusturulmasi ve kullanilmasi 6nerilmistir (Class I, LOE B-NR)
(8,22). Yine yerel, bolgesel ve lilke genelinde siiphelenilen inme vakalari igin triyaj

algoritmalar1 ve protokollerinin olusturulmasi dnerilmistir (Class I, LOE B-NR) (8,22).

Hasta transportunda vakit kaybedilmemesi igin 2018 AHA/ASA Iskemik Inme

Hastalar1 I¢in Yénetim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; yiiksek ihtimalle
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inme olan vakalari i¢in intraventz (V) alteplaz verilebilen en yakin merkeze transportunun
saglanmasi gerektigini belirtmistir (Class I, LOE B-NR) (8,22). Goétiiriilen merkezde vaka
gelmeden gerekli hazirliklarin yapilabilmesi i¢in acil saglik hizmeti verilen personellerce ilgili

merkeze siipheli inme vakasinin yola ¢iktig1 bilgisi verilmelidir (Class I, LOE B-NR) (8,22).

2.7.3 iskemik inmede inme Merkezlerinin Onemi

Iskemik inmenin tam ve tedavisi multidisipliner yaklasim gerektiren karmasik bir
istir. Baz1 hastaneler bu hastalar i¢in gerekli hizmeti verebilecek gerekli altyapiya (ekipman
ve personel) sahip olmayabilir. Yapilan bir calismada hastanelerin %66’sinin  inme
protokollerinin olmadigi ve hastalarin %82’sinin ivedilikle taninamadig1 goriilmiistiir (23). Bu
sebeplerden otiirii kapsamli inme merkezlerinin kurulmasina ihtiyag duyulmustur. 2018
AHA/ASA iskemik Inme Hastalar1 Igin Yoénetim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019
giincellemesinde; inme merkezlerinin akreditasyonunun saglanmasi ve yeterliliginin
degerlendirilmesi i¢in bagimsiz bir kurulusun gerekliligi belirtilmistir (Class I, LOE B-NR)

(8,22). inme merkezlerinin 6zellikleri Tablo 4’te belirtilmistir.

2.7.4 iskemik inmede inme Ekiplerinin ve Hastane ici Protokollerin Onemi

Iskemik inme tedavisi zaman bagimhdir. Iskemik inmede tedaviye ne kadar erken
baslanirsa tedavi basarisi o kadar yiiksektir. Bu sebepledir ki tedaviye ulasim siirecini
kisaltacak her tiirlii gelistirme ¢ok degerlidir. 2018 AHA/ASA Iskemik Inme Hastalar1 I¢in
Yonetim Rehberi’'nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; siipheli inme vakalarinin acil
degerlendirmesi igin organize protokollerin olusturulmasi onerilmistir (Class I, LOE B-NR)
(8,22). Bu amagla olusturulan protokollerin en temellerinden birisi inme ekipleri

olusturmaktir.

Inme ekiplerinin amaci, siipheli inme vakasmin acil servise basvuracagmin
Ogrenilmesinden (hastane Oncesi sistemler veya triyaj vasitasi ile) sonra hizlica harekete gecer
ve daha oOnceden olusturulmus protokolleri izleyerek tiim tant ve tedavi siirecini
hizlandirmaktir. Bu ekip bu konuda egitim almis personelden olugsmaktadir. 2018 AHA/ASA
Iskemik Inme Hastalar1 i¢in Y&netim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde;
inme ekibinin hekim, hemsire, laboratuvar ve radyoloji personelinden olusmasini; bu ekibin
inme hastalarina norolojik degerlendirme dahil dikkatli bir klinik bakim vermesini 6nermistir

(Class I, LOE B-NR) (8,22).
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Inme ekiplerinin ve olusturulan protokollerinin verimliligin degerlendirilmesi i¢in
tiim tam ve tedavi siireci i¢in hedef zaman araliklar1 belirlenmelidir. 2018 AHA/ASA iskemik
Inme Hastalar1 I¢in Yonetim Rehberi’nin 2019 giincellemesinde eski kilavuza ek olarak; acil
servis protokollerinin verimliliginin degerlendirilmesinde tedavi i¢in hedef zaman araliklari
olusturulmasi ve bu zaman hedeflerine ulasilip ulasilmadiginin izlenmesi 6nerilmistir (Class I,

LOE A) (8) . Bu hedef zaman araliklar1 Tablo 5’de gdsterilmistir.

Tablo 4: inme Merkezinde Olmas1 Gereken Temel Elemanlar (23)

Inme Ekipleri

Yazil1 Hasta Bakim Protokolleri

Acil Saglik Hizmetleri

Acil Servis

Inme Unitesi

Beyin Cerrahisi Servisi

Inme Merkezi Direktorii

Norogorintiileme Servisi

Laboratuvar Servisleri

Sonug ve Kalite Gelistirme Aktiviteleri

Devamli Tibbi Egitim
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Tablo 5: Potansiyel Trombolitik Tedavi Aday1 Olan Inme Vakalar1 i¢in Onerilen Hedef
Zaman Araliklar1 (1)

BILESEN HEDEF ZAMAN ARALIGI
Kapi1-Doktor Muayene Zamani 10 Dakika
Kapi-Bilgisayarli Tomografi Cekim Zamani 25 Dakika
Kapi-Bilgisayarli Tomografi Yorumlanma Zamani 45 Dakika
Kapi-Tedavi Zamani 60 Dakika
Noroloji Uzmanina Erisim Zamani 15 Dakika
Norosirurji Uzmanina Erisim Zamani 2 Saat

2.8 Iskemik inmede Klinik Degerlendirme

Iskemik inme baslangicinin temel dzelligi fokal beyin fonksiyon kaybidir. Iskemik
inme ile basvuran hastalarin eslik eden baska ciddi problemleri de olabilir. Bu yiizden hizl
fakat genis bir degerlendirme yapilmalidir. Hastanin havayolu, solunumu ve dolasimi
degerlendirilmeli ve hayati fonksiyonlar agisindan stabil hale getirilmelidir. Hastanin
durumuna sebep olacak veya arttiracak durumlar ortadan kaldirilmalidir. Hastanin hizlica 1V
trombolitik tedavi veya endovaskiiler mekanik trombektomi i¢in aday olup olmadigi

degerlendirilmelidir (24).

Havayolu, solunum ve dolagimin degerlendirilmesi iskemik inme dahil acil servise
basvuran tiim kritik hastalar i¢in ilk basamaktir. Gelisen intrakraniyal olaylar sebebiyle hasta
havayolunu koruyamiyor olabilir veya hastanin aspirasyon riski olabilir. Bu durumda hastanin
ileri havayolu ihtiyaci agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir. Solunum fonksiyonlar
korunmus hastalarin ise oksijen saturasyonu izlenmelidir. 2018 AHA/ASA iskemik Inme
Hastalar1 I¢in Yonetim Rehberi'nde ve aym rehberin 2019 giincellemesinde; iskemik inme
sebebiyle bilinci bozulmus ve solunum fonksiyonu bozulmus hastalar igin ileri havayolu ve
solunum destegi 6nerilmektedir (Class I, LOE C-EO) (8,22). Hipoksik olmayan hastalar i¢in
rutinde oksijen tedavisi 6nerilmemektedir (Class III, LOE B-R) (8,22). Hipoksik hastalar igin
oksijen saturasyonu >%94 olacak sekilde destek oksijen tedavisi onerilmektedir (Class I, LOE

C-LD) (8,22).
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Akut iskemik inmede; 6zellikle de yasli hastalarda, intravaskiiler volim kaybi sik
goriilmektedir (25). 2018 AHA/ASA Iskemik Inme Hastalar1 i¢cin Yonetim Rehberi’nin 2019
giincellemesinde eski kilavuza ek olarak; iskemik inme hastalarinda hipovolemi ve
hipotansiyondan kaginilmasi, hastanin organ fonksiyonunu saglayacak sekilde sistemik

perfiizyonun diizeltilmesi 6nerilmektedir (Class I, LOE C-EOQ) (8).

Akut iskemik inme hastalarinda yiiksek arteriyel kan basinct (AKB) sik
gorilmektedir. Bu durum kronik hipertansiyondan, akut sempatik desarjdan veya inme
araciligiyla salmman mediyatorlerden kaynaklanabilir (26). Fakat bazi durumlarda AKB

yiiksekligi bazi iskemik alanlarda beynin perfiizyonunun korunmasi ig¢in 6nemlidir (27).

2018 AHA/ASA iskemik inme Hastalar1 I¢in Yénetim Rehberi’nde ve ayni rehberin
2019 giincellemesinde; IV trombolitik tedavi alacak iskemik inme hastalarinin sistolik kan
basinglarinin < 185 mmHg, diyastolik kan basinglarinin ise < 110 mmHg olacak sekilde
diistiriilmesini  onermistir (Class I, LOE B-NR). Endovaskiiler mekanik trombektomi
yapilacak iskemik inme hastalarinin ise islem Oncesinde benzer olarak sistolik kan
basinglarinin < 185 mmHg, diyastolik kan basinglarinin ise < 110 mmHg olacak sekilde
diisliriilmesini onermistir (Class Ila, LOE B-NR) (8,22). Arteriyel kan basinct kontroliinde
kullanilacak ilaglar Tablo 6 ve Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 6: Kan Basincinin >185/110 mmHg Olmas1 Disinda Akut Reperfiizyon Tedavisi I¢in
Uygun Hastalar I¢in Antihipertansif Tedavi (8,22)

Labetalol 10-20 mg IV 1-2 dakika iginde, bir kez tekrarlanabilir;

veya

Nikardipin 5 mg/sa 1V, 5-15 dakikada bir 2.5 mg/sa arttirarak titre et, maksimum 15mg/sa;

veya

Klevidipin 1-2 mg/sa IV, her 2-5 dakikada bir doz iki kat1 olacak sekilde titre et, maksimum
21 mg/sa;

veya

Diger ajanlar (hidralazin, enalaprilat vs.) diisiiniilebilir.

Kan basinc1 185/110 mmHg veya altinda tutulmuyorsa, alteplaz uygulamayin.

1V:Intravenéz
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Tablo 7: Akut Reperfiizyon Tedavisi Sirasinda Ve Sonrasinda Kan Basicini 180/105 mmHg
Veya Altinda Tutmak I¢in Antihipertansif Tedavi (8,22)

Kan basincini ilk 2 saat 15 dakikada bir, sonraki 6 saat 30 dakikada bir, sonraki 16 saat 60
dakikada bir kontrol edin.

Eger sistolik kan basinc1 180-230 mmHg veya diyastolik kan basinc1 105-120 mmHg

arasindaysa;

e Labetalol 10 mg IV*; ardindan 2-8 mg/sa IV inflizyon:

veya

e Nikardipin 5 mg/sa IV*, 5-15 dakikada bir 2.5 mg/sa arttirarak titre et,
maksimum 15mg/sa;

veya

e Kilevidipin 1-2 mg/sa IV*, her 2-5 dakikada bir doz iki kati olacak sekilde titre et,

maksimum 21 mg/sa

Eger kan basinc1 kontrolii saglanamadiysa veya diastolik kan basinci >140 mmHg ise;

IV sodyum nitroprussid diigiiniin.

1V:Intravenoz

Hipertermi ( Viicut sicakligi > 38°C), hem akut iskemik inmeyi taklit edebilir hem de
beyin hasarim kétiilestirebilir (28). 2018 AHA/ASA iskemik inme Hastalar1 i¢in Yonetim
Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; hipertermini sebebinin bulunmasi ve

gereklilik halinde antipiretik ilaglarla normoterminin saglanmasi 6nerilmektedir (Class I, LOE
C-LD) (8,22).

Kan glukoz seviyesinin hem diisiik hem de yiiksek olmasi akut iskemik inme
hastasinda ciddi sonuclar dogurabilir. Hipoglisemi (kan glukoz diizeyi < 60 mg/dl) kendi
basimna beyin hasari yapabilir ve inme semptomlarimi taklit edebilir. Hiperglisemi kan
sekerinin >126 mg/dl olmasi olarak tanimlansa da >180 mg/dl olmas1 halinde akut iskemik
inme hastalarinda tedavi edilmesi 6nerilmistir. 2018 AHA/ASA iskemik Inme Hastalar1 igin
Yonetim Rehberi’'nde ve ayni rehberin 2019 giincellemesinde; hipogliseminin Oniine
gecilmesi (Class I, LOE C-LD) ve 180 mg/dl iizerindeki hipergliseminin 140-180 mg/dl
olacak sekilde tedavi edilmesi (Class Ila, LOE C-LD) 6nerilmistir (8,22).

Iskemik inme igin giiniimiizde hala en temel degerlendirme ydntemleri anamnez ve
fizik muayenedir. Anamnezde en sik rastlanan bulgu akut baslangigtir. Fizik muayenede en
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sik rastlanan bulgular ise fokal gii¢siizliik ve konusmada bozulmadir. En sik gériilen semptom

ve bulgular Tablo 8’de gosterilmistir (29).

Tablo 8: iskemik Inmede En Sik Gériilen Semptom Ve Bulgular (29)

Semptom Veya Bulgu Prevalans (%)

Semptomlar

Akut Baslangig 96
Subjektif Kol Giigsiizliigi 63
Subjektif Bacak Giigsiizliigii 54
Hastanin Konusma Bozuklugu Belirtmesi 53
Subjektif Yiiz Guigsiizliigi 23
Kolda Parestezi 20
Bacakta Parestezi 17
Bas Agrisi 14
Nonortostatik Bas Donmesi 13
Bulgular

Kolda Parezi 69
Bacakta Parezi 61
Disfazi Veya Dizartri 57
Hemiparetik Veya Ataksik Yiirliyiis 53
Yiizde Parezi 45
Gozde Hareket Kusuru 27
Gorme Alan1 Defekti 24

Acil serviste hastalarinin biling durumunun degerlendirmesi i¢in Glasgow Koma
Skalas1 (GKS) kullanilmaktadir. GKS, koma siddetini g6z agma, motor ve sozel tepkiler
olmak {izere ii¢ kategoride derecelendirir. GKS, farkli gozlemciler arasinda giivenilir ve kolay
uygulanabilir olmasi sebebiyle komatdz durumun ciddiyetini ve hasta prognozunu 6ngoérmek

igin kullanilir. Tablo 9°da GKS gosterilmistir (30).
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Tablo 9: Glasgow Koma Skalas1 (GKS) (30)

Goz A¢ma (E) Motor Yamt (M) Verbal Yamt (V)
Spontan 4 | Komutlara Uyuyor 6 | Oryante 5
So6zel Uyaranla | 3 | Uyarani Lokalize Ediyor | 5 | Konfiize 4
Agrili Uyaranla | 2 | Uyaran Kag¢inma 4 | Kelimeler 3
Yok 1 | Global Fleksor Yanit 3 | Sesler 2

Global Ekstensor Yanit | 2 | Yok 1
Yanit Yok 1

Iskemik inmede; semptomlarin, bulgularin ve inmenin ciddiyetinin kisiye bagh
olmayacak sekilde standardize yontemlerle belirtilmesi gerekmektedir. Bu sebeple 2018
AHA/ASA iskemik Inme Hastalar1 Igin Yonetim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019
giincellemesinde; inme hastalarinin  degerlendirilmesinde bir iskemik inme ciddiyet
gostergesinin  kullanilmasimi Onermistir. Gosterge olarak tercihen National Institutes of

Health Stroke Scale (NIHSS) vurgulanmistir (Class I, LOE B-NR) (8,22).

NIHSS, norolojik defisitleri degerlendirmek icin 15 bdliimden olusan bir dlgektir.
NIHSS, giivenilir ve gecerli bir skorlama sistemi olarak klinik ¢alismalarda ve klinik bakimin
bir pargasi olarak kullanim i¢in standart bir inme Ol¢egidir. NIHSS skoru, bir hastanin
intravendz tromboliz ve/veya endovaskiiler mekanik trombektomi ile reperfiizyon tedavisine
aday olup olmadigini belirlemeye yardimci olan degerlendirmenin bir parcgasidir. Ayni
zamanda NIHSS skoru ile hastanin uzun dénem prognozu hakkinda tahminde bulunulabilir.
NIHSS i¢in en 6nemli kisithiliklardan birisi basta vertebrobaziller inme iliskili bulgular olmak

tizere tim inme iligkili bulgulart kapsamamasidir (31).
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Uyanik 0
. o Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
1a- Bilinc Diizeyi .
Israrli veya qgiiclii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
iki soruya dogru cevap 0
1b- Biling Diizeyi Sorulan . . AR Rt
, Bir soruya dogru cevap [veya entiibe, dizatri, dilimizi
(Kag yasindasin ?, hangi bilmi 1
ilmiyor)
aydayiz?) .
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
1c- Biling Diizeyi Emirleri  IKisini de yapiyor 0
(Gézlerini ag kapa, saglam  Birisini yapryor 1
eli ag kapa) Higbirisini yapamiyor 2
Normal 0
2- Baki Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gbzde bakis parezisi 1
= Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi 9
(okiilosefalik refleks ile diizelme yok)
Viziiel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
3- Gorme Alam ¥e . pﬂ,
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korlik (kortikal kérliik dahil) 3
Yok, simetrik hareket ediyor 0
4- Fasiyal Parezi Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme 1
(Biling kapali ise agnil Alt yiiz parsiyel parezi (tamftama yakin) 7
uyarana grimtes) Yiiziin tist ve altinda tek tarafli tam parezi veya cift 3
tarafli parezi veya koma
Normal 0
5- Motor (Kollar) Tutuyor ama tam dedil (diisse de yatada carpmaz) 1
Oturarak 90°, yatarak 457 - - .
' Yercekimine direnemiyor (yatada diiser ve ar 2
(10 sn. havada tutulur) r;e A
5a- Motor sol kol M.mlmal hareket var 3
5b- Motor sag kol Hig hareket yok 4
Ampute X
Normal 0
6- Motor (Bacaklar) Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz) 1
Yatarak 30" de 5 saniye T . .
havada tutulur Yer:;fhmme direnemiyor (yatada diiser ve carpar) 2
Ba- Motor sol bacak Minimal hareket var 3
6b- Motor sag bacak Hig hareket yok 4
Ampute X
Yok 0
X Tek ekstremitede var 1
7- Ataksi . i
Ust ve alt ekstremitede var 2
Degerlendirilemiyor X
MNormal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor 1
8- Duyu veya afazik veya uyanikhk bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki 2
tarafli duyu kaybi veya yamit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3
Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi alisverisi var) 1
9- Konusma R .
Agir afazi (hig bilgi alisverisi yok) 2
Sizel ifade ve anlama yok veya komada 3
Yok 0
10- Dizartri  Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor 1
Anlagiimaz artikiilasyon, anartri veya mutizm 2
Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal séndiirme 0
. olmamali)
e Tek modalitede séindiirme 1
Birden fazla modalitede ihmal 2

Sekil 5: National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) Olgegi (32)



Akut iskemik inme hastalarinda tedavi sonrasi inmenin fonksiyonel etkisini ve inme
iligkili handikap1 degerlendirmek icin Modifiye Rankin Skalasi (mRS) kullanilir. mRS

hastalar1 fonksiyonel bagimsizlik derecesine gore yedi sinifa ayirir. Hem hastanin bazal

fonksiyonel kapasitesini dlgerek tedaviyi planlamada, hem de tedavi sonrasi 90. giinde tedavi

basarisin1 degerlendirmek i¢in kullanilir. Tablo 10’da mRS gosterilmistir (31).

Tablo 10: Modifiye Rankin Skalas1 (mRS) (31)

SKOR BULGULAR
0 Hi¢ semptom yok
1 Belirgin defisit yok,
semptomlara ragmen hasta ginlik aktivitelerini ve gérevlerini yerine getirebiliyor
2 Hafif defisit;
gecmiste yaptigl bitin aktiviteleri yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini
yapabiliyor.
3 Orta derecede defisit;
kismen yardima ihtiyaci var, ama kendi basina yardimsiz ylriyebiliyor
4 Agir defisit;
yardimsiz yiriyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor
5 Cok agir defisit;
yataga bagimli, enkontinan ve slrekli hemsire bakimina ve dikkatine muhtag
6 Oliim

2.9 iskemik inmede Goriintiileme

2018 AHA/ASA Iskemik Inme Hastalar1 I¢in Y&netim Rehberi’nde ve ayni rehberin

2019 giincellemesinde; akut iskemik inme siiphesi ile hastaneye basvuran tiim hastalar i¢in

tedavi 6ncesinde acil norogoriintilleme yapilmasini 6nermistir (Class I, LOE A) (8,22).

Akut iskemik inmede beyin ve ndrovaskiiler goriintiillemenin amaci sunlardir;
Iskemi ve kanama ayiriminin yapilmasi,
Inme benzeri durumlara yol agacak diger sebeplerin dislanmasi,
Servikal ve intrakraniyal arterlerin goriintiilenmesi,
Geri dondiirtilemez sekilde iskemik beyin dokusu miktarinin degerlendirilmesi,
Potansiyel olarak kurtarilabilir beyin dokusu miktarinin degerlendirilmesi,

Reperfiizyon tedavisi i¢in yol gosterici olarak (7,33).
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2.9.1 Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT iskemik inme i¢in en sik kullanilan goériintiileme yontemidir. BT; ulasilabilirligi,
hizi ve intrakraniyal kanamayi saptama kolayligi nedeniyle ¢ogu merkezde tercih edilen

goriintiileme yontemidir (34).

BT, iskemik inmenin hiperakut doneminde erken iskemik degisiklikleri gostermek
icin duyarlii@1 diisiik bir yontemdir. BT goriintiilemenin asil amaci intravendz trombolitik
tedavi i¢in kontrendikasyon olusturan intrakraniyal kanamayi diglamaktir (33). 2018
AHA/ASA iskemik Inme Hastalari Igin Y&netim Rehberi’'nde ve ayni rehberin 2019
giincellemesinde; BT’nin intravendz trombolitik tedavi uygulamasindan 6nce intrakraniyal

kanamay1 dislamak i¢in etkili bir yontem oldugu belirtilmistir (Class I, LOE A) (8,22).

The Alberta stroke program early CT score (ASPECTS); BT goriintiilemesindeki
erken iskemik degisiklikleri degerlendirmek icin gelistirilmis bir yontemdir. ASPECTS
degeri; biri bazal gangliyon ve talamus seviyesinden gecen, digeri de bazal gangliyonun
rostralinden gegen iki kontrastsiz BT kesiti iizerinden hesaplanir. ASPECTS, MCA sulama
alanin1 10 bolgeye ayirir. iskemik her bélge icin toplam 10 puandan 1 puan cikarilir.
ASPECTS sadece MCA sulama alanin1 gosterdiginden arka sistemin degerlendirilmesinde
revize edilmis ASPECTS skorlama sistemi kullanilmaktadir. ASPECTS skorunun 7 veya
altinda olmas1 kotii prognozu gostermektedir. ASPECTS i¢in kullanilan bolgeler Tablo 11 ve
Resim 6’da gosterilmistir (35,36).
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Tablo 11: The Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) Bolgeleri (36)

Gangliyonik diizey bolgeleri

C Kaudat nukleus
I Insiiler korteks
IC  Internal kapsiil
L Lentiform nukleus

M1  Anteriror MCA korteksi
Supragangliyonik diizey bolgeleri
M2  Insiiler korteks laterali

M3  Posterior MCA korteksi

M4 M1 siiperior bolgesi

M5 M2 siiperior bolgesi

M6 M3 siiperior bolgesi

Sekil 6: The Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) Bolgeleri (36)



2.9.2 Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA)

BTA, intravendz yoldan verilen iyotlu kontrast madde ile birlikte beynin BT vasitasi
ile goriintiilenmesi yontemidir. BTA endovaskiiler tedavi aday1 olan hastalar i¢in genis damar
okliizyonunun varligin1 belirlemek i¢in BT goriintiileme ile birlikte kullanilir (36). 2018
AHA/ASA iskemik Inme Hastalar1 Igin Yonetim Rehberi’nde ve ayni rehberin 2019
giincellemesinde; endovaskiiler mekanik trombektomi tedavisine aday olan hastalar i¢in ilk
gorlintiileme esnasinda noninvaziv damar goriintiilemenin yapilmasini da onerilmistir (Class

I, LOE A) (8,22).

Iskemik inme sirasinda etkilenen hemisfer pial kollateral damarlar ile beslenmesini
bir siire daha devam ettirebilir. BTA pial kollaterallerin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Tan ve ark. tarafindan Gnerilen bir skorlama sisteminde, MCA’y1 igeren unilateral anterior
sirkiilasyon infarkti olan hastalar degerlendirilir. 0 ila 3 arasinda bir 6lgekte, daha yiiksek

dereceler, iyilestirilmis fonksiyonel sonuglarla iliskilendirilir (37).

Tablo 12: Tan ve ark. BTA Kollateral Skoru (37)

SKOR KOLLATERAL DOLASIM
0 Etkilenen MCA bdlgesinde kollateral dolasim yok.
1 Kollateral dolasim etkilenen MCA bdlgesinin %50’den azini besliyor.
2 Kollateral dolasim etkilenen MCA bolgesinin %50’°den fazla %100°den azin1
besliyor.
3 Kollateral dolagim etkilenen MCA bdlgesinin tamamini besliyor.

2.9.3 Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG beyin goriintilemede kullanilan ve manyetizma prensibine dayanan bir
goriintiileme yontemidir. MRG, BT’ye gore akut infarkti ve intrakraniyal kanamayi
gostermede daha duyarlidir. Ancak daha pahali bir yontem olmasi, erisimin kisitli olmasi,
kontrendikasyonlar, hasta uyumsuzlugu ve uzun tetkik siireleri acil kullanimini
kisitlamaktadir. 4,5 saatlik siire lizerinde bagvuran veya basglangic zamani belirsiz secili akut

iskemik inme hastalarinda IV alteplaz tedavi uygunlugunu degerlendirmek i¢in kullanilabilir.
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Benzer sekilde 6 ile 24 saat arasinda basvuran secili akut iskemik inme hastalarinda

endovaskiiler mekanik trombektomi tedavisine uygunluk i¢in kullanilabilir (8,22,36).

2.10 Akut Iskemik inmede Acil Reperfiizyon Tedavileri

Akut iskemik inme hastalarinda, basarili reperfiizyon tedavisinde en 6nemli faktor
erken tedavidir. Reperfiizyon i¢in uygun adaylarin sec¢imi, ndrolojik degerlendirme ve
norogoriintiilleme gerektirir. Ek olarak, akut inmede optimal reperfiizyon tedavisini saglamak
icin hastane Oncesi acil hizmetlerini, acil tibbi, norolojiyi, yogun bakim hizmetlerini,

girisimsel néroradyolojiyi ve beyin cerrahisini koordine eden bir sistem gerekir (4).

Reperfiizyon tedavisinin asil hedefi, beynin kan akimi bozulmus olan ancak heniiz
enfarktiis olugsmamis bolgelerine kan akimimi yeniden saglamaktir. Uzun vadeli hedef ise
inmeye bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir. Etkili oldugu kanitlanmis reperfiizyon
tedavisi segenekleri arasinda intravendz tromboliz ve endovaskiiler mekanik trombektomi yer

alir (4).

2.10.1 intraven6z Trombolitik Tedavi

Alteplaz, vaskiiler okliizyona bagli fokal defisitleri olan akut iskemik inmede
kullanim i¢in Food and Drug Administration (FDA) tarafindan onaylanan tek trombolitik
ilagtir (5). Rekombinant doku tipi bir plazminojen aktivatorii olan alteplaz, plazminojeni
dogrudan plazmine aktive eden bir serin proteaz enzimidir. ilk basta semptom baslangicindan
itibaren ilk 3 saat i¢cinde uygulanmaya baglanmigken giince rehberlerde bu siire uzatilarak

secili hastalarda 4,5 saate kadar kullanilmas1 6nerilmistir (6).

2018 AHA/ASA Iskemik Inme Hastalar1 Igin Yonetim Rehberi’nde ve ayni rehberin
2019 giincellemesinde; IV alteplaz i¢in uygun hastalarda, tedavinin yararinin zamana bagl
oldugunu belirtmis ve tedaviye miimkiin oldugunca ¢abuk baglanmasini énermistir (Class I,
LOE A) (8,22). Yine ayni rehberlerde; semptomlarin baglangicindan tedaviye kadar gegen
stirenin, sonuglar iizerinde ¢ok giiglii bir etkiye sahip olmasindan dolayi, hastanin klinik
durumunu izlemek igin IV alteplaz tedavisinin geciktirilmemesi gerektigi belirtilmistir (Class
I1l, LOE C-EO) (8,22).
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IV alteplaz tedavisi i¢in endikasyonlar ve kontrendikasyonlar Tablo 13’te

gosterilmistir (38). IV alteplaz tedavisinin uygulanma basamaklar1 Tablo 14’te gosterilmistir

(8)
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Tablo 13: IV Trombolitik Tedavi Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlar1 (38)

Endikasyonlar

Hastanin yasam kalitesini bozan ve norolojik defisite yol agan, bagvurusunda 4,5 saat

icerisinde olan akut iskemik inme hastalar1

Uygun BT goriintiileme (ASPECT>5 ve genis iskemik bolgelerin olmamasi)

Kesin Kontrendikasyonlar

Beyin BT goriintiilemede intrakraniyal kanama varligi

Kompresyon ile durdurulamayacak yerden aktif veya yeni gecirilmis kanama olmasi
(Gastrointestinal kanama, yeni gegirilmis intrakraniyal veya major cerrahi, yeni

gecirilmis major travma vb.)

3 ay i¢inde gecirilmis intrakraniyal kanama

3 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme

Koagiilopati (Trombosit sayis1 < 100.000/L, aktive parsiyel tromboplastin zamani
(APTZ) > 40sn, protrombin zamani (PZ) >15 sn, international normalised ratio (INR)

>1,7)

Intrakraniyal/intraaksiyel malign neoplazi

Aort disseksiyonu varligi

Enfektif endokardit

Son 24 saat icerisinde terapdtik dozdan diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi almis

olmasi

Glikoprotein IIb/IIla reseptor inhibitorii tedavisi almasi

Rolatif Kontrendikasyonlar

Hastanin son normal goriilmesinin iizerinden 4,5 saat gegmesi

Sistemik malignite

Arteriyel kan basincinin 185/110 mmHg’dan yiiksek olmasi

Intrakranyal arteriyel disseksiyon

Kan sekerinin 50 mg/dl‘den diisiik veya 400 mg/dl’den yiiksek olmasi

10 mm’den biiylik intrakraniyal anevrizma varligi

Hamilelik
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Tablo 14: Akut Iskemik Inme Hastalarinda IV Alteplaz Uygulamasi (8)

0,9 mg/kg (Maksimum doz 90 mg) dozunda IV Alteplaz;

%10’u bir dakika i¢inde bolus olacak sekilde 1 saatlik infiizyon ile verilir.

Hasta yogun bakim {initesine veya inme iinitesine transfer edilir.

Eger hastada ciddi bas agrisi, akut hipertansiyon, bulant1 ve kusma gelisirse veya hastanin

norolojik muayenesi kétiilesirse; infiizyon durdurulur ve acil beyin BT goriintiilleme yapilir.

Hasta; ilk 2 saat icerisinde 15 dakikada bir, sonra 6 saate kadar 30 dakikada bir ve 24 saate

kadar saat basi arteriyel tansiyon ve ndrolojik muayene ile degerlendirilir.

Eger hastanin SKB>180 mmHg veya DKB>105 mmHg ise hastanin arteriyel tansiyon
montdrizasyonu arttirilir, liizim halinde arteriyel tansiyon bu seviyelerin altinda tutulacak

sekilde antihipertansif tedavi baslanir.

Nazogastrik tiiplerin, mesane kateterlerinin veya intraarteriyel kateterlerin yerlestirilmesi,

eger hasta bunlar olmadan giivenli bir sekilde yonetilebiliyorsa geciktirilir.

Infiizyon sonrasi 24. Saatte antiplatelet veya antikoagiilan tedavi baslamadan

kontrol beyin BT veya MR goriintiileme yapilir.

2.10.2 Endovaskiiler Mekanik Trombektomi

Endovaskiiler mekanik trombektomi temel olarak bir kateter araciligiyla hedef
damardan tikayici trombiis ¢ikarma islemidir. Mekanik trombektomi cihazlari, bir trombiisii
yakalar ve ardindan kilavuz kateter aracilifiyla viicuttan disar1 ¢eker veya daha giivenli

ekstraserebral vaskiiler bolgeye birakir (7).

2015 yilinda, bes randomize kontrollii c¢aligmanin yayinlanmasindan sonra,
endovaskiiler mekanik trombektomi, semptom baslangicindan itibaren ilk 6 saat iginde
hastaneye bagvuran anterior sirkiilasyondaki genis damar okliizyonlarinin sebep oldugu akut
iskemik inme hastalarinda standart bakim haline geldi. Endovaskiiler mekanik trombektomi,
intravendz trombolitik tedaviye bir alternatif degildir ve uygun hastalar, endovaskiiler
mekanik trombektomi olasiligina bakilmaksizin intravendz trombolitik tedavi almalidir.
Intravendz trombolitik tedavide oldugu gibi, endovaskiiler mekanik trombektominin faydalari
biiyiik dlglide zamana baglidir ve bu nedenle intravendz trombolitik tedaviden sonra klinik
iyilesme beklenmeden endovaskiiler mekanik trombektomiye miimkiin olan en kisa siirede
baglanmalidir (38).
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Endovaskiiler mekanik trombektomi, intravendz trombolitik tedavi i¢in uygun
olmayan ve genis damar okliizyonu olan hastalarda kullanilabilir. Daha diisiik diizeyde
kanitlarla desteklenmesine ragmen, AHA/ASA kilavuzlar tarafindan ayrica distal MCA
okliizyonu, ACA inmesi veya vertebrobaziler dolasimdaki genis damar okliizyonu durumunda

da endovaskiiler mekanik trombektomi 6nerilmektedir (38).

Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) skalasi, endovaskiiler mekanik
trombektomi yapilan hastalarda revaskiilarizasyonun derecesini degerlendirmek igin
kullanilir. TICI, 6zellikle akut iskemik inmenin endovaskiiler tedavisine yonelik denemeler
icin anjiyografik sonuglarin derecelendirilmesini standartlagtirmay1 amaglamistir (Tablo 15)

(39).

Tablo 15: Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) Skalasi (39)

DERECE ACIKLAMA
0 Perfiizyon yok
1 Penetrasyon var; ancak distal perfiizyon yok
2 Distal perfiizyon var; ancak distal arter yatagindaki perfiizyon okliizyon olmayan

damarlar ile karsilastiginda azalmis.

2A Distal arterlerde %50°den az kontrastlanma mevcut
2B Distal arterlerde %50°den fazla kontrastlanma mevcut
2C Tama yakin perflizyon mevcut; fakat baz1 damarlarda akim yavaslamis veya

distal kii¢iik embolik olusum mevcut.

3 Tam perfiizyon

2.11 Near-infrared Spektroskopi (NIRS)

Near-infrared spektroskopi (NIRS), ilk kez 1977 yilinda Jobsis ve ark. Tarafindan
serebral ve miyokardiyal oksijenizasyonun bir izleme araci olarak kullanilmistir. NIRS,
gercek zamanli monitdrizasyon, diisiikk fiyat, kullanim kolayligi, tasima kolayligi, nispeten
kiiglik boyutlara sahip olmasi gibi gesitli potansiyel avantajlara sahip bir beyin goriintiileme

aracidir ve tamamen giivenli ve invaziv olmayan bir yapiya sahiptir (9).
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Isigin doku tarafindan emilmesi, dalga boyuna biiyiik 6lgiide baglidir. Ultraviyole
radyasyon DNA ve protein tarafindan emilirken, goriiniir radyasyon hemoglobin tarafindan,
kizil6tesi radyasyon ise su tarafindan giiclii bir sekilde emilir. Sonug olarak, bu radyasyon
formlar1 viicuttan gegemez veya viicuda 6nemli 6lglide niifuz etmez. Bu nedenle, bu dalga
boylarindaki radyasyonu kullanarak viicut ile ilgili bilgi elde etmek zordur. Ancak, near-
infrared radyasyon, su veya hemoglobin tarafindan giiglii bir sekilde emilmedigi i¢in viicuttan
kolayca iletilebilir. Ayrica, near-infrared radyasyonun sacilmasi, ultraviyole veya goriiniir
radyasyonununkinden daha azdir. Bu nedenle, near-infrared spektrumunu analiz ederek

viicudun i¢inden bilgi almak miimkiindiir (40).

NIRS, near-infrared aralikta (700 nm-1100 nm) foton yayan bir 1s1k kaynagi kullanir.
Bu fotonlar kafatasina ve beyin dokusunun birka¢ santimetre derinligine niifuz edebilir.
Yayilan 151k kismen yonlendirilir, sagilir ve emilir. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin
absorpsiyon spektrumu ¢esitli dalga boylarinda farklidir. Bu fark, Beer-Lambert denklemi
kullanilarak yayilan ve alinan 1518 yogunlugundaki farka dayali olarak oksihemoglobin ve

deoksihemoglobin konsantrasyonlarinin hesaplanmasina izin verir (41).

Toplam hemoglobin konsantrasyonu oksihemoglobin ve deoksihemoglobin
konsantrasyonlarinin toplamina esittir ve serebral kan hacmi ile orantilidir. Bu nedenle NIRS;
kortikal kan oksijenasyonunun, oksijen doygunluguna oranimni 6l¢gmek i¢in kullanilabilir ve
serebral oksijen dagitimi1 ve tiiketimi arasindaki denge icin bir gosterge islevi gorebilir. NIRS
ile Ol¢iilen ortalama kortikal satiirasyon, yaklasik olarak %70 ven6z ve %30 arteriyel kandan
olusur (41).

NIRS ile yapilan 6l¢iimler bolgesel oksijen saturasyonu (rSO2) olarak isimlendirilir.
rSO2 bireyler arasi degiskenlik gosterdiginden, rSO2’nin mutlak degeri degil rSO2’deki nispi
degisim serebral hemodinamik bir belirteg olarak kabul edilmektedir (41).

NIRS'nin sinirliliklart arasinda, mutlak rSO2 degerlerini etkileyen cevresel ve
bireysel ozellikler bulunmaktadir. rSO2 degerini etkileyen faktorler Tablo 15°te gosterilmistir
(41).
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Tablo 16: rSO2 Olgiimiinii Etkileyen Faktdrler (41)

e Sac Ve Deri Tarafindan Kontaminasyon

e Terleme

e Kafatasi Kemik Kalinlig1

e Ekstrakraniyal Kan Dolagimi1

e Kan Basinci

o Periferik Oksijen Saturasyonu

e Kandaki Hemoglobin Konsantrasyonu

e Biling Diizeyi

NIRS; inmede iyilesme, iist ekstremite iyilesmesi, alt ekstremite iyilesmesi, motor
ogrenme, kortikal fonksiyon iyilesmesi, serebral hemodinamik degisiklikler, serebral
oksijenizasyon, terapi, klinik arastirmalar ve inme riskinin degerlendirilmesi dahil olmak
tizere birgok alanda kullanilan giivenli ve etkili bir izleme aracidir. NIRS' nin etkili ve umut

verici bir yontem oldugu gosterilmesine ragmen klinik degeri hala tartismalidir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Onay1 (
Tarih: 27/10/2022, Karar Numarasi: 20-10.3/28 ) ve T.C Saglik Bakanlig1 Tibbi ilag ve Cihaz
Kurumu Onay1 (Tarih: 30/11/2020, Sayi: 68869993-511.06-E. .273877, Konu: 2020-137)
alindi. Clinical Trials (https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04904172 ) kayd: yapildi. Bu
arastirmaya Ege Universitesi Bilimsel Arastirma Koordinatérliigi’nden TTU-2021-22848

proje kodu ile proje destegi alindi.

3.1 Arastirmanin Tipi

Calisma, prospektif ve metodolojik olarak tasarlanmis olup radyolojik veriler

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

3.2 Arastirmanin Orneklemi ve Evreni

Arastirma, Ege Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne akut iskemik inme ile
bagvurup Noroloji Uzman Hekimi tarafindan, intraven6z trombolitik ve/veya endovaskiiler
trombektomi tedavi veya tedavileri planlanan ve uygulanan 18 yas tstii hastalar ile
yiiriitiilmiistiir. Orneklem biiyiikliigii icin bagimsiz iki grup icin Mann-Whitney U Testi
kullanimina dayanarak gii¢ analizi uyguland:. iki grup arasinda LARGE CLASS effect size
(d=0.8) boyutunda bir farklilig1 0.05 Tip 1 hata diizeyinde %80 gii¢cle anlaml1 bulabilmek i¢in

en az 54 hasta alinmasi gerektigi belirlendi.

3.3 Arastirmaya Dahil Etme Ve Dislama Kriterleri

01.12.2020-01.12.2022 tarihleri arasinda Ege Universitesi Hastanesi Acil Servisine
akut iskemik inme ile bagvurup Noroloji Uzman Hekimi tarafindan, intravendz trombolitik
ve/veya endovaskiiler trombektomi tedavi veya tedavileri planlanan ve uygulanan 18 yas {istii
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. “Olur Verebilecek Durumdaki Hastalar”, “Olur
Veremeyecek Durumdaki /Koopere Olmayan Hastalarin Yakinlar1” ve “Olur Veremeyecek
Durumdaki / Koopere Olmayan ve Yakinlar1 Tarafindan Onay Verilmis ve Arastirma
Sirasinda/Sonrasinda Olur Verebilecek Duruma Gelmis /Koopere Hastalar” icin ayr etik
kurul tarafindan onaylanmis yazili bilgilendirilmis onam formlar1 olusturulmus ve hastalar

calismaya dahil edilmeden kendilerinden ve/veya vasilerinden onam alinmistir. Akut iskemik
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inme klinigi ile bagvuran ancak intravendz trombolitik ve/veya endovaskiiler trombektomi
tedavi veya tedavileri i¢in uygun olmayan hastalar, 18 yas alt1 hastalar, travma sebebiyle
basvurmus hastalar, resiisitasyon uygulanmis hastalar ve yazili onam alinamayan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Akut iskemik inme klinigi ile bagvuran ancak trombolitik tedavi

icin uygun olmayan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.

Cihazin dolu olmasi, malzeme eksikligi, uygulayici ekipten birinin olmamasi, ilag
eksikligi, hastanin bagka bir hastaneye transfer olmasi veya takibinin yapilamayacagi bir
klinige transfer olmasi1 gibi sebeplerle NIRS monitorizasyonu yapilamayan veya
yapilamayacak hastalar dislanmistir. Elektrod yapistirma bolgesinde hematom, kitle gibi
sebeplerle veya ciltte inspeksiyon ile goriilen ikter bulgusu olmasi durumunda NIRS
Olctimleri etkileneceginden bu hastalar calismadan diglanmistir. Dislanan hastalarin,

calismadan diglanma sebepleri kaydedilmistir.

3.4 Veri Toplama

Calismaya katilan olgular Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis hasta
bakim alanlar1 ve Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Yogun Bakim

Unitesi’nde kaldiklar1 24 saatlik siire boyunca takip edilmistir.

Ege Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne akut iskemik inme 6n tanisi ile bir hasta
basvurdugunda calisma ekibine bilgi verilmistir. Noroloji Uzman Hekimi tarafindan,
intravendz trombolitik ve/veya endovaskiiler trombektomi tedavi karar1 alindiginda,
katilimcilara ve/veya vasilerine aragtirmaci tarafindan ¢alisma hakkinda bilgi verilmis ve
calismaya katilmay1 kabul edenlerden yazili aydinlatilmis onam formu alinmistir. Calismadan
dislama kriterlerini karsilayanlarin dislanma nedeni kaydedilmis ve ¢alismadan ¢ikarilmistir.
Calismaya dahil edilen olgularin acil serviste planlanan tani ve tedavi siireclerine miidahale

edilmemistir.

Calismaya katilan olgularin olgu rapor formuna yaslari, cinsiyetleri, bagvuru
sekilleri, iskemik inme ic¢in risk faktorleri ve komorbid hastaliklar1 olgu rapor formuna
kaydedilmistir. Olgularin semptomlarinin baglangi¢ zamani, hastaneye bagvuru zamani (hasta
transfer ile Ege Universitesi Acil Servisi’ne geldiyse her iki hastane icin ayr1 ayri), ilk
gorlintiilleme zamani ve hastaya yapilan goriintiileme yoOntemleri olgu rapor formuna

kaydedilmistir. Olgu i¢in planlanan tedavi yontemi ve tedavinin basladigi zaman olgu rapor
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formuna kaydedilmistir. Olgunun acil serviste kalig siiresi ve hastanin sonlanimi ( taburcu,

sevk veya exitus) olgu rapor formuna kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen olgularin alin bolgesine iki adet elektrod yapistirilarak NIRS
cihazina baglanmis ve rSO2 dl¢limleri sag ve sol hemisferi gosterecek sekilde yapilmistir
(Sekil 7). Tim olgulara rutin uygulanan monitdrizasyonda; arteriyel tansiyon, nabiz, oksijen
satiirasyonu 0., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., 150., 180., 210., 240., 270., 300., 330.,
360. dakikalarda ve 7., 8., 9.,10., 11., 12.,14., 16., 18., 24. saatlerde olgu rapor formuna kay:t
edilmistir. Olgularin 0., 15., 30., 45., 60., 75., 90., 105., 120., 150., 180., 210., 240., 270.,
300., 330., 360. dakikalardaki ve 7., 8., 9. ,10., 11., 12.,14., 16., 18., 24. Saatlerdeki GKS,
NIHSS skoru ve sag/sol regional oksijen saturasyonu (rSO2) olgtimleri ve etkilenmis beyin
hemisferi ile etkilenmemis beyin hemisferi arasindaki rSO2 farki (Delta rSO2) olgu rapor
formuna kayit edilmistir. Hastaya 24 saatlik takip siiresince yapilan sedasyon, resiisitasyon,
entiibasyon, ekstliibasyon, girisimsel islemler, cerrahi, vazopressor tedavi gibi NIRS
Ol¢iimiinii etkileyecek ek islemler saati ile birlikte olgu rapor formuna kaydedilmistir. 24

saatlik takipte gelisen komplikasyonlar olgu rapor formuna saati ile birlikte kaydedilmistir.

Sekil 7: Near-Infrared Spektroskopi Ornek Uygulama (Masimo O3 Regional Oksimetri

kullanim kilavuzundan alinmaistir.)

Olgularin tedavi oncesi bazal mRS degerler olgu rapor formuna kaydedilmis ve 90.
giinlinde poliklinige bagvuran hastalarin mRS’lar1 néroloji hekimi tarafindan degerlendirilmis

ve olgu rapor formuna kaydedilmistir.
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Olgularin tedavi sonrasi klinik olarak iyilesme gosterip gostermedikleri Uzman

Noroloji Hekimi tarafindan degerlendirilmis ve kaydedilmistir.

Olgularin islem oOncesi ¢ekilen BT goriintiileri ile var ise 24. saatte c¢ekilen BT
goriintiilerindeki ASPECTS skorlart Uzman Radyoloji Hekimi tarafindan degerlendirilmis ve
olgu rapor formuna kaydedilmistir. Eger islem Oncesi BT anjiyografi goriintiileme yapilmigsa
Uzman Radyoloji Hekimi tarafindan kollateral dolasim Tan ve ark. kollateral siniflamasina
gore degerlendirilmis ve kayit edilmistir. Hastalarin BT goriintiilerinde 6l¢tim yapilan frontal
bolgedeki kemik kalinliklart Uzman Radyoloji Hekimi tarafindan sag ve sol olarak ol¢iilmiis

ve kaydedilmistir.

Mekanik trombektomi yapilan hastalarda revaskiilarizasyonun yapildigi siire olgu
rapor formuna kaydedilmistir. Uzman Radyoloji Hekimi’nden mekanik trombektomi yapilan

hastalarin “Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI)” skorlar1 6grenilmis ve kaydedilmistir.

Olgularin  klinik olarak etkilenen beyin bolgesi Noroloji Hekimi tarafindan
degerlendirilmis ve kaydedilmistir. Eger var ise BT anjiyografideki major damar okliizyonlari

kaydedilmistir.

3.5 Veri Toplama Araclari

Olgularda yapilan rSO2 olglimlerinde “Masimo O3 Regional Oximetry Sensor”
marka cihaz kullanilmistir (Sekil 8). Vital bulgularin 6l¢iimiinde Drager Vista 120 marka
monitorler kullanilmistir. Calismada her hasta igin ikiser adet kullanilan tek kullanimlik
sensorler Ege Universitesi Bilimsel Arastirma Koordinatorliigii’nden alman proje destegi ile

temin edilmistir.
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Sekil 8: Masimo O3 Regional Oximetry Sensor (Masimo O3 Regional Oksimetri kullanim

kilavuzundan alinmaistir.)

3.6 Arastirmanin Degiskenleri
Arastirmanin bagimsiz degiskenleri;
e Yas
e Cinsiyet
e Basvuru Sekli
e Komorbid Hastaliklar

e Tedavi Sekli (Intravendz Trombolitik Tedavi, Endovaskiiler Mekanik

Trombektomi)
e Semptom-Kap1 Zamani
e Kap1-Goriintiileme Zamani
e Kapi-Igne Zamam
e Acil Serviste Kalis Siiresi
e Yapilan Radyolojik Goriintiileme Tipi

e Hastanin Sonlanimi
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e Revaskiilarizasyon Siiresi

e TICI skoru

e 0.ve 24. Saat ASPECTS skoru

e Olgiim Yapilan Frontal Kemik Kalinliklari

e Kollateral Skoru

e Major Damar Okliizyonu ve Klinik Olarak Etkilenen Bolge
Arastirmanin bagimh degiskenleri;

e NIHSS

e GKS

e Vital Olgiimleri

e rSO2 Olgiimleri

e Kullanilan ilaglar ve Gelisen Komplikasyonlar

e Kilinik Olarak Tedaviye Yanitin Olup Olmamasi

3.7 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler igin IBM SPSS Statistics 25.0 (IBM Corp. Released 2017. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY :IBM Corp.) programi kullanildi.

Demografik verilerin, komorbid hastaliklar ve riskli davraniglarin, kritik zaman
araliklariin, radyolojik verilerin, klinik olarak etkilenen bolgelerin ve sonlanimlarin IV
trombolitik tedavi ile mekanik trombektomi yapilan iki grup arasinda ve klinik yanit olan ve
olmayan iki grup arasinda karsilagtirilmasinda; numerik degiskenler i¢in Mann-Whitney-U
testi, kategorik degiskenler arasindaki farkin degerlendirilmesinde Pearson Chi-Square ve
Fisher’s Exact test kullanilmistir. rSO2 6l¢timlerinin, NIHSS, GKS ve mRS skorlariin, vital
Ol¢iimlerin degerlendirilmesinde; numerik degiskenlerin iki grup arasinda karsilastirilmasinda
Mann-Whitney-U testi, numerik ve/veya ordinal degiskenler arasindaki dogrusal iliski
varligin1 saptamada Spearman Korelasyon Analizi kullanilmigtir. rfSO2 6l¢iimlerinin
degerlendirmede; tekrarli 6l¢limlerdeki numerik degiskenlerde Friedman Testi, farki anlamli

bulunanlarin ikili karsilastirilmasinda ise Bonferonni diizeltmesi yapilarak Dunn Testi
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uygulanmistir. Klinik yanit1 etkileyen faktorlerin degerlendirilmesinde Lojistik Regresyon

Analizi kullanilmis olup, bunun sonucunda NIHSS skoru i¢in ROC analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR

1 Aralik 2020 ile 1 Aralik 2021 tarihleri arasinda Ege Universitesi Hastanesi Acil
Servisi’ne toplam 513 hasta akut iskemik inme 6n tanisi ile basvurmustur. Bu hastalarin
168’inde akut iskemik inme tanisit dislanmis ve 345 hastaya akut iskemik inme tanisi
konulmustur. Bu hastalardan toplam 82 olmak iizere 52 kisi i¢in IV trombolitik tedavi ve
30 kisi i¢in endovaskiiler mekanik trombektomi karar1 alinmistir. Toplam 82 kisiden 8 kisi
IV trombolitik tedaviyi kabul etmemistir. Geriye kalan ve caligmaya dahil edilen 74
kisiden; 1 kisi calismaya katilmayr kabul etmediginden, 1 kisinin travmaya bagl sag
frontal bolgesinde cihaz Olc¢limlerini bozacak hematom oldugundan, 4 kisi ol¢iim
yapilacak cihaz uygun olmadigindan, 5 kisi cihaz baglantilarin1 yapacak ekipten herhangi
bir kiginin uygun olmamasindan ve 9 kisi de ileri takibinin yapilamayacagindan (islem
sonrasi hastanin takibinin yapilabildigi Ege Universitesi Hastanesi Acil Servis veya
Noroloji Yogun Bakim disinda bir merkeze transfer edileceginden) dolayi ¢alismadan
dislanmigtir. Dislamalar sonrasi geriye kalan 54 kisiden 26’sina IV trombolitik tedavi ve
28’ine  endovaskiiler mekanik trombektomi yapilmistir. Endovaskiiler mekanik
trombektomi yapilan 28 kisiden 2’si dis merkezde IV trombolitik tedavi almistir. Takipte
54 kisinin 32’sinde klinik olarak tedaviye yanit oldugu goriilmiis, 22’ sinin ise akut

tedaviye klinik yanit vermedigi goriilmustiir (Sekil 9).
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Alkut Iskemik Inme On Tams:
ile Acil Servise Bagvuran Hasta

(n=513)
Akut [skemik inme Tanis1 Dislanan
Hasta
(n=168)
Akut Iskemik Inme Tamsi Alan
Hasta
(n=345) * IV Trombolitik veya Mekanik

Trombektomi Endikasyonu
Konulmayan Hasta (n=263)
+ Tedaviyi Kabul Etmeyen Hasta

(n=8)
Caligmaya Dahil Edilen Hasta
(n=74) *  Caligmaya katilmak istemeyen
(n=1)

+ Frontal hematom (n=1)
* Ekibin uygun olmamasi (n=5)
* Cihazin uygun olmamasi (n=4)

Caligmann Orneklemi + Hastamn takip edilememesi (n=9)

(n=54)
. Mekanik Trombektomi Yapilan
IV Trombolitik Alan Hasta Hasta
(n=26) (0=28)
Klinik Yamt Var Klinik Yamt Yok Klinik Yamt Var Klinik Yamt Yok
(n=9) (n=17) (n=13) (n=15)

Sekil 9: Calisma Ornekleminin Olusturulmasinin Akis Semast

IV trombolitik ve mekanik trombektomi tedavisi yapilan olgular demografik
ozellikler yoniinden karsilagtirilmistir. ki grup arasinda yas ve cinsiyet bakimindan
istatistiksel anlamli fark olmadigi goriilmistiir (p>0,05). Gruplarin median, minimum ve

maksimum yaslar1 ve cinsiyet dagilimlar1 Tablo 17°de verilmistir.

IV trombolitik ve mekanik trombektomi tedavisi yapilan iki grup, akut iskemik inme
riskini arttiran komorbid hastaliklar ve riskli davraniglar yoniinden karsilastirilmistir. Mekanik
trombektomi yapilan olgularda atriyal fibrilasyonu olanlarin istatistiksel anlamli sekilde daha
fazla oldugu goriilmiistiir (p=0,041). iki gruptaki olgular arasinda hipertansiyon, diyabetes
mellitus, koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, kalp yetmezligi, hiperlipidemi, karotis
stenozu, sigara ve alkol kullanimi, obezite, immobilite, gecirilmis iskemik inme Gykiisii ve
periferik arter hastalig1 acisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Komorbid hastaliklara

ve riskli davranislara sahip olgu sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17: Olgularin Demografik Verilerinin, Komorbid Hastaliklarinin Ve Riskli

Davraniglarinin Aldiklar Tedaviye Gore Dagilimlari

Parametre IV Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
Median (min-max)/n(%6) Median (min-max)/n(%6) Median (min-max)/n(%)
Hasta Sayisi 26 (48,1) 28 (51,9) 54 (100) -
Yas 72,5 (42-95) 67,5 (39-82) 68,5 (39-95) 0,088"
Cinsiyet Erkek 13 (50) 13 (46,4) 26 (48,1) 0,793
Kadin 13 (50) 15 (53,6) 28 (51,9)
Inme iligkili Komorbid Hastahklar ve Riskli Davramslar
Hipertansiyon | Var 14 (53,8) 16 (57,1) 30 (55,6) 0,808°
Yok 12 (46,2) 12 (42,9) 24 (44.4)
Diyabetes Var 8(30,8) 7(25) 15 (27,8) 0,636"
Mellitus Yok 18 (69,2) 21 (75) 39 (72,2)
Koroner Arter | Var 8 (30,8) 8 (28,6) 16 (29,6) 0,86"
Hastahg Yok 18 (69,2) 20 (71,4) 38 (70,4)
Kalp Kapak Var 1(3.8) 6 (21,4) 7 (13) 0,102°
Hastahg Yok 25 (96,2) 22 (78,6) 47 (87)
Kalp Var 4 (15,4) 6 (21,4) 10 (18,5) 0,73°
Yetmezligi Yok 22 (84,6) 22 (78,6) 44 (81,5)
Atriyal Var 6 (23,1) 14 (50) 20 (37) 0,041°
Fibrilasyon Yok 20 (76,9) 14 (50) 34 (63)
Hiperlipidemi | Var 3(11,5) 4(14,3) 7 (13) 1,000°
Yok 23 (88,5) 24 (85,7) 47 (87)
Karotis Var 6 (23,1) 2(7,1) 8 (14,8) 0,135°
Stenozu Yok 20 (76,9) 26 (92,9) 46 (85,2)
Sigara Var 8(30,8) 11 (39,3) 19 (35,2) 0,513"
Yok 18 (69,2) 17 (60,7) 35 (64,8)
Alkol Var 6(23,1) 2(7,1) 8 (14,8) 0,135°
Yok 20 (76,9) 26 (92,9) 46 (85,2)
Obezite Var 10 (38,5) 10 (35,7) 20 (37) 0,835°
Yok 16 (61,5) 18 (64,3) 34 (63)
Immobilite Var 1(3,8) 0 (0) 1(1,9) 0,481°
Yok 25 (96,2) 28 (0) 53(98,1)
Inme Oykiisii | Var 3(11,5) 6 (21,4) 9 (16,7) 0,47°
Yok 23 (88,5) 22 (78,6) 45 (83,3)
Periferik Var 1(3,8) 0(0) 1(1,9) 0,481°
ArterHastah@ | Yok 25 (96,2) 28 (0) 53 (98,1)

*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test ; g :Pearson Chi-Square ; ¢ :Fisher’s Exact Test
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Calismaya dahil edilen olgularin hastaneye basvurus sekilleri degerlendirildiginde
112 vasitast ile, ayaktan kendi imkanlart ile, sevk ile ve 6zel ambulans ile hastaneye
bagvurduklart gorilmistiir. IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan iki grubun
basvuru sekilleri ile iliskisi degerlendirildiginde, iki grup arasindan basvuru sekilleri
acisindan anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Her iki grup i¢in ve tiim olgular i¢in bagvuru

sekillerine gore olgu sayilar1 ve ylizdeleri Tablo 18’de verilmistir.

Akut iskemik inmede, IV trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi evrensel olarak
kabul gormiis kritik zaman araliklar1 mevcuttur. “Semptom-Kap1 Zaman1” olarak adlandirilan
periyod hastanin semptom baslangicindan hastaneye bagvurusuna kadar gegen siireyi, “Kapi-
Goriintiileme Zaman1” hastanin hastaneye girisinden radyolojik goriintiilemenin yapilmasina
kadar gecen siireyi, “Kapi-igne Zaman1” hastanin hastaneye girisinde tedavinin baslangicina
kadar gecen siireyi, “Acil Serviste Kalig Siiresi” ise hastanin acil servise bagvurusundan inme
linitesine veya ilgili yogun bakima transferine kadar gecen siireyi temsil etmektedir.
“Revaskiilarizasyon Siiresi” ise mekanik trombektomi yapilan hastalarda ilk igne girisinden
okliizyon olan damarda akimin saglandigi ana kadar gegen siireyi tarif etmektedir. Bu kritik
zaman araliklar1 IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan olgular acisindan ayri ayri
degerlendirildiginde Semptom-Kapt Zamani’nin mekanik trombektomi yapilan hastalarda
daha uzun oldugu gériilmiistiir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002). Iki
grup arasinda Kapi-Gériintiileme ve Kapi-igne siireleri agisindan anlamli fark bulunmanstir
(p>0,05). Yine Acil Serviste Kalis Siiresi’nin mekanik trombektomi yapilan hastalarda
istatistiksel anlamli derecede kisa oldugu goriilmiistiir (p<<0,001). Bu zaman araliklarinin
median, minimum ve maksimum degerleri IV trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi

yapilan olgular ile tiim olgular i¢in ayr1 ayr1 Tablo 18’de verilmistir.
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Tablo 18: Olgularin Basvuru Sekillerini, Kritik Tan1 Ve Tedavi Siirelerinin Aldiklari
Tedaviye Gore Dagilimlar

Mekanik Tiim Olgular
Parametre 1V Trombolitik Trombektomi Median (min-
Median (min-max)/n(%) | Median (min-max)/n(%) max)/n(%) p*
112 24 (92,3) 19 (67,9) 43 (79,6)
Ayaktan 1(3,8) 1(3,6) 23.7)
Basvuru Sevk 1(3.8) 7 (25) 8 (14,8) 0,111°
Sekli Ozel 0 (0) 1(3,6) 1(1,9)
Ambulans
Semptom-Kapi Zamam 77 (0-177) 159 (33-578) 104 (0-578) 0,002°
(dakika)
Kap1-Goriintiileme 20 (5-50) 22 (11-82) 21,5 (5-82) 0,086°
Zamani
(dakika)
Kapi-igne Zamam 109 (74-148) 109,5 (19-227) 109 (19-227) 0,808%
(dakika)
Acil Serviste Kalis Siiresi 204,5 (75-1520) 96 (29-227) 128 (29-1520) <0,001°
(dakika)
Revaskiilarizasyon Siiresi - 35 (10-135) 35 (10-135) -
(dakika)

*. IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test ; b :Pearson Chi-Square

IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan olgular ile uygulanan radyolojik
goriintiileme yontemleri karsilastirilmistir. Bu tedavilerin yapildig: tiim hastalara bilgisayarl
tomografi (BT) cekildigi gorlilmiistiir ve bu a¢idan iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Bu iki grup bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) agisindan
degerlendirildiginde sadece mekanik trombektomi yapilan 1 olguda bu yontemin
uygulanmadig goriilmistiir ve iki grup arasinda bu acgidan istatistiksel anlamli bir fark
bulunmamigtir (p>0,05). Manyetik rezonans goriintileme (MRG) yapilan hastalar
degerlendirildiginde mekanik trombektomi yapilan grupta 10 kisiye MRG yapildigi, ancak IV
trombolitik grubunda hicbir hastaya MRG yapilmadig1 goriilmiistiir. iki grup MRG yapilip
yapilmamasina gore degerlendirildiginde istatistiksel anlamli olarak mekanik trombektomi
olgularinda daha fazla bu yontemin tercih edildigi goriilmiistiir (p=0,001). Bu gériintiileme
yontemlerinin uygulandig1 ve uygulanmadig1 hasta sayilari ve yiizdeleri her iki grup ile tim

olgular i¢in ayr1 ayr1 Tablo 19°da verilmistir.
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Olgulara basvuru aninda cekilen ve takibinin 24. saatinde cekilen BT’ye gore
hesaplanan “The Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS)” skorlar1 retrospektif
olarak degerlendirilmistir. IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan bu iki grup
arasinda basvuru anindaki ile 24. saatindeki ASPECTS skorlar1 agisindan anlamli fark
goriilmemistir (p>0,05). Olgularin ASPECTS skorlarina gore dagilimlar1 Tablo 19’da

verilmigtir.

Olgulara ¢ekilen BTA’ye gore hesaplanan “Tan ve ark. BTA Kollateral Skoru”
retrospektif olarak degerlendirilmistir. IV trombolitik ve mekanik trombektomi kollateral
skorlart agisindan karsilastirildiginda, IV trombolitik yapilan olgularin kollateral skorlarinin
istatistiksel anlamli olarak mekanik trombektomi yapilan olgulara gore daha yiiksek oldugu
gorilmistir (p=0,013). Olgularin kollateral skorlarina ve yapilan tedavi yontemine gore

dagilimlari sayilar ve yiizdeleri ile Tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19: Olgularin Uygulanan Goériintiileme Y6nteminin, Kollateral Skorlarinin, Bagvuruda

Ve Islem Sonrasi 24. Saatteki ASPECTS Skorlarinin Aldiklar Tedaviye Gore Dagilimlar:

Parametre 1V Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
n (%) n (%) n (%)
Radyolojik Gériintiileme Yontemleri
BT Var 26 (100) 28 (100) 54 (100) -
Yok 0(0) 0(0) 0(0)
BTA Var 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1) 1,000°
Yok 0(0) 1(3,6) 1(1,9)
MRG Var 0(0) 10 (35,7) 10 (18,5) 0,001°
Yok 26 (100) 18 (64,3) 44 (81,5)
Basvuruda Cekilen BT’ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru
6 21,7 0(0) 2(3,7)
7 0(0) 2(7,1) 2(3,7)
8 4 (15,4) 3(10,7) 7 (13) 0,532°
9 9 (34,6) 9(32,1) 18 (33,8)
10 11 (42,3) 14 (50) 25 (46,3)
Median Skor 9 9,5 9
Islem Sonrasi 24. Saatte Cekilen BT ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru
0 1(4,2) 1(3,6) 2 (3,8)
1 0 (0) 0 (0) 0 (0)
2 3(12,5) 0 (0) 3(5,8)
3 1(4,2) 2(7,1) 3(5,8)
4 1(4,2) 3(10,7) 4 (7,7)
5 2(83) 3(10,7) 5 (9.,6) 0,69°
6 2 (8,3) 2(7,1) 4 (7,7)
7 2 (8,3) 5(17,9) 7 (13,5)
8 4 (16,7) 7 (25) 11 (21,2)
9 5 (20,8) 4 (14,3) 9(17,3)
10 3(12,5) 1(3,6) 4(7,7)
Median Skor 7,5 7 7
BTA Kollateral Skoru
1 0 (0) 1(3,6) 1(1,9)
2 21,7 5(17,9) 7 (13)
3 8 (30,8) 14 (50) 22 (40,7) 0,013°
4 16 (61,5) 8 (28,6) 24 (44,4)
Median Skor 4 3 3

*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test ; © .Fisher’s Exact Test. BT: Bilgisayarli Tomografi; BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi; MRG:

Manyetik Rezonans Gériintiileme ; ASPECTS: The Alberta Stroke Program Early CT Score.
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Olgularin rSO2 6lglimlerinin yapildigr bolgenin altindaki frontal kemik kalinliklari,
elde edilen BT goriintiilerinden retrospektif olarak her iki hemisfer i¢in ayr1 ayr1 6l¢iilmiistiir.
Bu olciimler ile IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan gruplarin iligkisi
degerlendirildiginde, iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir
(p>0,05). Bu dlgiimlerin median, minimum ve maksimum degerleri milimetre (mm) cinsinden

tiim olgular i¢in ve her iki grup icin ayr1 ayr1 Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20: Olgularin Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisfer Frontal Kemik Kalinliklarinin
Yapilan Tedaviye Gore Median Degerleri

Parametre IV Trombolitik | Mekanik Trombektomi | Tiim Olgular p*
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max)
Etkilenmis Hemisfer Frontal 8,0 (4,1-18,8) 7,5 (4,4-12,7) 7,9 (4,1-18,8) | 0,467°
Kemik Kalinhg:
(mm)
Etkilenmemis Hemisfer Frontal | 8,4 (3,8-17,1) 8,0 (3,8-13,1) 8,2 (3,8-17,1) | 0,573°
Kemik Kalinhg:
(mm)
*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.
a :Mann-Whitney Test

Olgulara ¢ekilen BTA’den elde edilen goriintiiler anterior dolasimdaki damar
okliizyonlar1 agisindan retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bu okliizyonlar; sag ve sol
internal karotis arter, sag ve sol orta serebral arterin M1,M2 ve M3 segmentleri, sag ve sol
anterior serebral arterin A1,A2 ve A3 segmentleri i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmistir ve bunlar
ile mekanik trombektomi ve IV trombektomi yapilan olgularin iligkisi degerlendirilmistir.
Mekanik trombektomi yapilan ve sag orta serebral arterin M1 segmentinde okliizyon olan
hastalarin sayisinin IV trombolitik yapilan gruba gore daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,003). Mekanik trombektomi yapilan ve sol orta
serebral arterin M1 segmentinde okliizyon olan hastalarin sayisinin IV trombolitik yapilan
gruba gore daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,013). IV trombolitik yapilan ve sol orta serebral arterin M2 segmentinde okliizyon olan
hastalarin sayisinin mekanik trombektomi yapilan gruba gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,022). Ayrica hi¢ sol A3 okliizyonu
goriilmemistir. Diger damar okliizyonlar1 her grup i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildiginde iki grup
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arasinda anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). Anterior damar okliizyonlarina gore her iki

grup icin hasta sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 21: Olgularin Anterior Dolagimdaki Damar Okliizyonlarinin Yapilan Tedaviye Gore

Dagilimlart
Parametre IV Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
n (%) n (%) n (%)
Sag | Var 5(19,2) 7 (25) 12 (22,2) 0,61
Yok 21 (80,8) 21 (75) 42 (72,8)
ICA Sol Var 3(11,5) 6 (21,4) 9 (16,7) 0,47°
Yok 23 (88,5) 22 (78,6) 45 (83,3)
M1 | Var 2(7.7) 12 (42,9) 14 (25,9) 0,003°
Yok 24 (92,3) 16 (57,1) 40 (74,1)
M2 | Var 2(7,7) 3(10,7) 5(9,3) 1,00°
Sag Yok 24 (92,3) 25 (89,3) 49 (90,7)
M3 | Var 1(3,8) 0(0) 1(1,9) 0,481°
Yok 25 (96,2) 28 (100) 53 (98,1)
MCA M1 | Var 2(7.7) 10 (35,7) 12 (22,2) 0,013°
Yok 24 (92,3) 18 (64,3) 42 (77,8)
M2 | Var 7 (26,9) 1(3,6) 8 (14,8) 0,022°
Sol Yok 19 (73,1) 27 (96,4) 46 (85,2)
M3 | Var 3(11,5) 0(0) 3(5,6) 0,105°
Yok 23 (88,5) 28 (100) 51 (94,4)
Al | var 0(0) 2(7,0) 2(37) 0,491°
Yok 26 (100) 26 (92,9) 52 (96,3)
A2 | var 0(0) 1(3,6) 1(1,9) 1,00°
Sag Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
A3 | Var 2(7.7) 0 (0) 2(37) 0,227°
Yok 24 (92,3) 28 (100) 52 (96,3)
ACA Al | Var 0(0) 1(3,6) 1(1,9) 1,00°
Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
A2 | var 0(0) 1(3,6) 1(1,9) 1,00°
Sol Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
A3 | var 0 (0) 0(0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)

*2 IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

b :Pearson Chi-Square ; © .Fisher’s Exact Test

ICA: Internal Carotid Artery; MCA: Middle Cerebral Artery; ACA: Anterior Cerebral Artery
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Olgulara ¢ekilen BTA’den elde edilen goriintiiler posterior dolasimdaki damar
okliizyonlar1 agisindan retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bu okliizyonlar; sag ve sol
vertebral arterin V1,V2,V3 ve V4 segmentleri, posterior serebral arterin P1,P2 ve P3
segmentleri ve baziller arter i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmistir ve bunlar ile mekanik
trombektomi ve IV trombektomi yapilan olgularin iliskisi degerlendirilmistir. Sag ve sol
posterior serebral arterin P2 ve P3 segmentelerinde hi¢ okliizyon goériilmemistir. Ayrica sol
V1, V2 ve V3 segmentlerinde hi¢ okliizyon goriilmemistir. Tiim bu damar okliizyonlar1 her
grup icin ayr1 ayr1 degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).
Posterior damar okliizyonlarina gore her iki grup i¢in hasta sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 22°de

verilmisgtir.
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Tablo 22: Olgularin Posterior Dolasimdaki Damar Okliizyonlarinin Yapilan Tedaviye Gore

Dagilimlart
Parametre IV Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
n (%) n (%) n (%)
V1 | var 0 (0) 1(3.6) 1(1,9) 1,00°
Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
V2 | var 0 (0) 1(3.6) 1(1,9) 1,00°
Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
Sag | v3 | var 0(0) 1(3,6) 1(1,9) 1,00°
Yok 26 (100) 27 (96,4) 53 (98,1)
V4 | Var 1(3,8) 2(7.0) 3(5.,6) 1,00°
Yok 25 (96,2) 26 (92,9) 51 (94,4)
VA V1 | Var 0(0) 0(0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
V2 | Var 0 (0) 0 (0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
Sol | v3 | var 0 (0) 0 (0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
V4 | Var 1(3.,9) 0 (0) 1(1,9) 0,481°
Yok 25 (96,2) 28 (100) 53 (98,1)
P1 | Var 1(3.8) 1(3.6) 1(1,9) 1,00°
Yok 25 (96,2) 27 (96,4) 53 (98,1)
P2 | var 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Sag Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
P3 | var 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
PCA P1 | Var 0(0) 2(7,1) 2(3,7) 0,491°
Yok 26 (100) 26 (92,9) 52 (96,3)
P2 | var 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Sol Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
P3 | Var 0 (0) 0 (0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
Baziller Arter Var 1(3,8) 4 (14,3) 5(9,3) 0,353¢
Yok 25 (96,2) 24 (85,7) 49 (90,7)

*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

C . 9
:Fisher’s Exact Test

VA: Vertebral Artery; PCA: Posterior Cerebral Artery
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Olgularin majoér damar okliizyonlarindan bagimsiz olarak klinik semptom ve
bulgularina gore, sag ve sol orta serebral arter ile anterior serebral arter sulama alanlarinin
etklenip etkilenmedigi veya posterior sistemin etkilenip etkilenmedigi degerlendirilmistir. Bu
verilerin, IV trombolitik ve mekanik trombektomi olgular ile iliskisi degerlendirildiginde;
semptom ve bulgular1 sol anterior sulama alanina uyan higbir hasta goriilmemistir. Bu veriler
acisindan mekanik trombektomi ile IV trombolitik yapilan olgular arasinda anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05). Klinik olarak etkilenen bélgelere ve aldigi tedaviye gore olgu

sayilar1 Tablo 23’de verilmistir.

Tablo 23: Olgularin Semptom Ve Bulgularina Gore Klinik Olarak Etkilenen Serebral

Bolgelerinin Yapilan Tedaviye Gore Dagilimlar

Parametre IV Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
n (%) n (%) n (%)
Sag | Var 10 (38,5) 14 (50) 24 (44,4) 0,394°
Yok 16 (61,5) 14 (50) 30 (55,6)
MCA Sol Var 14 (53,8) 10 (35,7) 24 (44,4) 0,18°
Yok 12 (46,2) 18 (64,3) 30 (55,6)
Sag | Var 2(7,7) 2(7,1) 4 (7,4) 1,00°
Yok 24 (92,3) 26 (92,9) 50 (92,6)
ACA Sol Var 0(0) 0(0) 0(0) -
Yok 26 (100) 28 (100) 54 (0)
Posterior Sistem Var 2(7,7) 4 (14,3) 6 (11,1) 0,67°
Yok 24 (92,3) 24 (85,7) 48 (88,9)

*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

L :Pearson Chi-Square ; € .Fisher’s Exact Test

MCA: Middle Cerebral Artery; ACA: Anterior Cerebral Artery

Olgularin bazal modifiye rankin skorlar1 (mRS) ve 3. ay kontrol modifiye rankin
skorlar1 (mRS) ile IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan olgularin iliskisi
incelenmistir. Bazal mRS’u 3 {in istiinde olan sadece 1 hasta oldugu goriilmistiir. Bazal ve
kontrol mRS agisindan iki grup arasinda anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Olgularin bazal

ve kontrol mRS’larina gore dagilimlar: her iki grup i¢in ayr1 ayr1 Tablo 24°de verilmistir.

Olgularin sonlanimlar1 taburcu, sevk ve exitus olarak gruplanmig, bunlarin yapilan

tedavi ile iligkisi incelenmistir. IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan gruplar
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arasinda sonlanim agisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Olgularin sonlanimlarina

gore hasta sayilar ve ylizdeleri her iki grup i¢in ve tiim olgular i¢in ayr1 ayr1 Tablo 24’de

gosterilmistir.

Tablo 24: Olgularin Bazal ve Kontrol Modifiye Rankin Skorlar1 (mRS) ile Sonlanimlarinin

Yapilan Tedaviye Gore Dagilimlari

Parametre 1V Trombolitik Mekanik Trombektomi Tiim Olgular p*
n (%) n (%) n (%)
Bazal Modifiye Rankin Skoru (mRS)
0 18 (69,2) 26 (92,9) 44 (81,5)
1 5(19,2) 1(3.6) 6 (11,1)
2 2(7.7) 1(3.6) 3(5,6)
3 0(0) 0(0) 0(0) 0,146
4 1(3.8) 0(0) 1(1,9)
5 0 (0) 0 (0) 0(0)
6 0 (0) 0 (0) 0(0)
Kontrol Modifiye Rankin Skoru (mRS)
0 6 (23,1) 9 (32,1) 15 (27,8)
1 4 (15,4) 3(10,7) 7 (13)
2 2(7.7) 0(0) 2(3,7)
3 0 (0) 1(3,6) 1(1,9) 0,192
4 0(0) 2(7,1) 2(37)
5 4 (15,4) 8(28,6) 12 (22,2)
6 10 (38,5) 5(17,9) 15 (27,8)
Sonlanim
Taburcu 14 (53,8) 16 (53,3) 30 (55,6)
Sevk 8(30,8) 9(32,1) 17 (31,5) 0,878"
Exitus 4 (15,4) 3(10,7) 7 (13)

*: IV trombolitik ve Mekanik Trombektomi gruplar: arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

b :Pearson Chi-Square

Mekanik trombektomi yapilan olgularin “Thrombolysis in Cerebral Infarction

(TICI)” skorlar1 degerlendirildiginde olgularin %75’inde rekanalizasyonun tam olarak

saglandig1 ve sadece 1 olguda da akimin hi¢ saglanamadig1 goriilmiistiir. TICI skorlarina gore

olgu sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 25 ‘de verilmistir.
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Tablo 25: Mekanik Trombektomi Yapilan Olgularin “Thrombolysis in Cerebral Infarction
(TICI)” Skorlarina Goére Dagilimlari

TICI Skoru Olgu sayis1 Olgu Yiizdesi (%)
1 1 3,6
2A 1 3,6
2B 3 10,7
2C 2 71
3 21 75,0

TICI: Thrombolysis in Cerebral Infarction

Olgularda yapilan tedavi ile olgularda klinik olarak yanit olup olmamasinin iligkisi
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

goriilmiistiir. Olgu sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 26’da verilmistir.

Tablo 26: Olgulara Yapilan Tedavinin Klinik Yanita Gére Dagilimi

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var p
n (%) n (%)
IV Trombolitik 17 (65,4) 9 (34,6) 0,377
Mekanik Trombektomi 15 (53,6) 13 (46,4)

P :Pearson Chi-Square

Olgular klinik yanit olup olmamasina gore demografik oOzellikler yOniinden
karsilagtirlmustir. Iki grup arasinda yas ve cinsiyet bakimindan istatistiksel anlamli fark
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Gruplarin median, minimum ve maksimum yaslar1 ve cinsiyet

dagilimlar1 Tablo 27°de verilmistir.

Klinik yanit gosteren ve gostermeyen iki grup, akut iskemik inme riskini arttiran
komorbid hastaliklar ve riskli davramslar yoniinden karsilastirilmustir. 1ki gruptaki olgular
arasinda hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, kalp
yetmezligi, atriyal fibrilasyon, hiperlipidemi, karotis stenozu, sigara ve alkol kullanimi,
obezite, immobilite, gecirilmis iskemik inme Oykiisii ve periferik arter hastaligi acisindan
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Komorbid hastaliklara ve riskli davraniglara sahip olgu

sayilar1 ve ylizdeleri Tablo 27°de verilmistir.
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Tablo 27: Olgularin Demografik Verilerinin, Komorbid Hastaliklarinin Ve Riskli

Davranislarinin Klinik Yanita Gore Dagilimlari

Parametre Klinik Yanit Yok Klinik Yanit Var p
Median (min-max)/n(%o) Median (min-max)/n(%)
Hasta Sayisi 32 (59,3) 22 (40,7) -

Yas 70,5 (39-95) 66,5 (42-85) 0,355%

Cinsiyet Erkek 17 (53,1) 9 (40,9) 0,377
Kadin 15 (46,9) 13 (59,1)

Inme iligkili Komorbid Hastahklar ve Riskli Davramslar

Hipertansiyon Var 17 (56,7) 13 (43,3) 0,665"
Yok 15 (62,5) 9(37,5)

Diyabetes Mellitus Var 10 (66,7) 5(33,3) 0,492°
Yok 22 (56,4) 17 (43,6)

Koroner Arter Hastahg: Var 11 (68,8) 5 (31,3) 0,357°
Yok 21 (55,3) 17 (44,7)

Kalp Kapak Hastahg Var 5(71,4) 2 (28,6) 0,687¢
Yok 27 (57,4) 20 (42,6)

Kalp Yetmezligi Var 8(80) 2 (20) 0,173°
Yok 24 (54,5) 20 (45,5)

Atriyal Fibrilasyon Var 12 (60) 8 (40) 0,932°
Yok 20 (58,8) 14 (41,2)

Hiperlipidemi Var 4 (57,1) 3(42,9) 1,00°
Yok 28 (59,6) 19 (40,4)

Karotis Stenozu Var 6 (75) 2 (25) 0,449°
Yok 26 (56,5) 20 (43,5)

Sigara Var 11 (57,9) 8 (42,1) 0,88°
Yok 21 (60) 14 (40)

Alkol Var 3(37,5) 5 (62,5) 0,248°
Yok 29 (63) 17 (37)

Obezite Var 10 (50) 10 (50) 0,288°
Yok 22 (64,7) 12 (35,3)

Immobilite Var 1 (100) 0 (0) 1,00°
Yok 31(58,5) 22 (41,5)

Inme OyKkiisii Var 7(77,8) 2 (22,2) 0,283°
Yok 25 (55,6) 20 (44,4)

Periferik Arter Hastahg Var 1 (100) 0 (0) 1,00°
Yok 31(58,5) 22 (41,5)

a :Mann-Whitney Test ; b :Pearson Chi-Square ; C .Fisher’s Exact Test
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Klinik yanit olan ve olmayan iki grubun basvuru sekilleri ile iligkisi
degerlendirildiginde, iki grup arasindan bagvuru sekilleri agisindan anlamli fark goriilmemistir
(p>0,05). Her iki grup i¢in basvuru sekillerine gore olgu sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 28’de

verilmistir.

Kritik zaman araliklar1 ve klinik yanit arasindaki iligski degerlendirildiginde iki grup
arasinda “Semptom-Kap1 Zaman1”, “Kapi-Géoriintilleme Zamani1”, “Kapi-igne Zamani1”, “Acil
Serviste Kalig Siiresi” ve “Revaskiilarizasyon Siiresi” ag¢isindan istatistiksel anlamli fark
olmadigi goriilmistiir (p>0,05). Bu zaman araliklarinin median, minimum ve maksimum

degerleri klinik yanit olan ve olmayan olgular i¢in ayr1 ayr1 Tablo 28’de verilmistir.

Tablo 28: Olgularin Bagvuru Sekillerini, Kritik Tan1 Ve Tedavi Siirelerinin Klinik Yanita

Gore Dagilimlari

Parametre Klinik Yanit Yok Klinik Yamt Var p
Median (min-max)/n(%) Median (min-max)/n(%o)
112 25 (58,1) 18 (41,9)
Ayaktan 0 (0) 2 (100)
Basvuru Sekli Sevk 6 (75) 2 (25) 0,218
Ozel Ambulans 1 (100) 0(0)
Semptom-Kapi Zamam (dakika) 100 (0-578) 108 (17-488) 0,951°
Kapi-Goriintilleme Zamani (dakika) 25 (5-82) 19 (9-67) 0,115%
Kapi-Igne Zamam (dakika) 109 (19-227) 106 (47-148) 0,603
Acil Serviste Kalis Siiresi (dakika) 132,5 (29-1520) 121,5 (63-657) 0,833°
Revaskiilarizasyon Siiresi (dakika) 40 (10-135) 30 (10-70) 0,18°

a :Mann-Whitney Test

Klinik yanit olan ve olmayan olgular ile uygulanan radyolojik goriintiileme
yontemleri karsilagtirilmistir. Tiim olgulara bilgisayarl tomografi (BT) ¢ekildigi goriilmiistiir
ve bu acgidan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Bu iki grup bilgisayarl
tomografi anjiyografi (BTA) acisindan degerlendirildiginde sadece klinik yanit olmayan 1
olguda bu yontemin uygulanmadigi goriilmiistiir ve iki grup arasinda bu agidan istatistiksel
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yapilan
hastalar degerlendirildiginde klinik yamit yoniinden iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Bu goriintiileme yontemlerinin uygulandigi ve uygulanmadigi hasta
sayilar1 ve ylizdeleri her iki grup i¢in ayr1 ayr1 Tablo 29°da verilmistir.
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Klinik yanit olan ve olmayan iki grup arasinda basvuru anindaki ASPECTS skorlari
acisindan anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Klinik yanit veren olgularin 24. saatteki
ASPECTS skorlarinin median degerinin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel anlamli
derecede yliksek oldugu goriilmistiir (p<0,01). Olgularin ASPECTS skorlarinin median,

minimum ve maksimum degerleri Tablo 29’da verilmistir.

Klinik yanit olan ve olmayan iki grup kollateral skorlar1 agisindan
karsilastirildiginda, klinik yaniti olan olgularin median skorunun istatistiksel anlamli olarak
klinik yanit olmayan olgularin median skoruna gore daha yiliksek oldugu goriilmistiir
(p=0,037). Olgularin kollateral skorlarinin klinik yanita gére median, minimum ve maksimum

degerleri Tablo 29°da verilmistir.

Olgularin inmeden etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki frontal kemik
kalinliklart ile klinik yanitin iliskisi degerlendirildiginde, iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Bu o6l¢limlerin median, minimum ve maksimum

degerleri milimetre (mm) cinsinden her iki grup i¢in ayr1 ayr1 Tablo 29°da verilmistir.
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Tablo 29: Olgularin Uygulanan Goriintiilleme Yonteminin, Kollateral Skorlarinin, Bagvuruda

Ve Islem Sonras1 24. Saatteki ASPECTS Skorlarinin, Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisfer

Frontal Kemik Kalinliklariin Klinik Yanita Gore Dagilimlari

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var p
Radyolojik Goriintiileme Yontemleri
BT Var 32 (59,3) 22 (40,7) -
n (%) Yok 0(0) 0 (0)
BTA Var 31 (58,5) 22 (41,5) 1,00°
n (%) Yok 1 (100) 0(0)
MRG Var 4 (40) 6 (60) 0,285°
n (%) Yok 28 (63,6) 16 (36,4)
Basvuruda Cekilen BT’ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru
Median (min-max) 9 (6-10) 10 (6-10) 0,062°
Islem Sonrasi 24. Saatte Cekilen BT ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru
Median (min-max) 5 (0-9) 8,5 (6-10) <0,001?
BTA Kollateral Skoru
Median (min-max) 3(1-4) 4 (2-4) 0,0372
Frontal Kemik Kalinligi (mm)
Etkilenmis
Hemisfer 7,35 (4,1-13,6) 8,6 (5,5-18,8) 0,134°
Median (min-max)
Etkilenmemis
Hemisfer 7,3 (3,8-14,3) 8,45 (4,9-17,1) 0,333°

Median (min-max)

a :Mann-Whitney Test ; ¢ :Fisher’s Exact Test.

BT: Bilgisayarli Tomografi; BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi; MRG: Manyetik Rezonans Gériintiileme ;

ASPECTS: The Alberta Stroke Program Early CT Score.

Olgularin anterior dolasimdaki damar okliizyonlar1 ile klinik yanitin iligkisi

degerlendirilmistir.  Anterior damar okliizyonlar1

her iki grup

ayr1  ayri

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Anterior damar

okliizyonlaria gore her iki grup i¢in hasta sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 30’da verilmistir.
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Tablo 30: Olgularin Anterior Dolagimdaki Damar Okliizyonlarinin Klinik Yanita Gore

Dagilimlart
Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var p
n (%) n (%)
Sag Var 8 (66,7) 4(33,3) 0,742°
Yok 24 (57,1) 18 (42,9)
ICA Sol Var 7 (77,8) 2(22,2) 0,283°
Yok 25 (55,6) 20 (44,4)
M1 Var 7 (50) 7 (50) 0,413°
Yok 25 (62,5) 15 (37,5)
M2 | Var 3 (60) 2 (40) 1,00°
Sag Yok 29 (59,2) 20 (40,8)
M3 | Var 1 (100) 0 (0) 1,00°
Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
MCA M1 | Var 8 (66,7) 4(33.3) 0,742°
Yok 24 (57,1) 18 (42,9)
M2 | Var 6 (75) 2 (25) 0,449°
Sol Yok 26 (56,5) 20 (43,5)
M3 | Var 3 (100) 0(0) 0,262°
Yok 29 (56,9) 22 (43,1)
Al Var 1 (50) 1 (50) 1,00°
Yok 31 (59,6) 21 (40,4)
A2 Var 1 (100) 0 (0) 1,00°
Sag Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
A3 Var 2 (100) 0 (0) 0,508°
Yok 30 (57,7) 22 (42,3)
ACA Al Var 0 (0) 1 (100) 0,407°
Yok 32 (60,4) 21 (39,6)
A2 Var 1 (100) 0(0) 1,00°
Sol Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
A3 Var 0 (0) 0 (0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)

b :Pearson Chi-Square ; © .Fisher’s Exact Test

ICA: Internal Carotid Artery; MCA: Middle Cerebral Artery; ACA: Anterior Cerebral Artery

Posterior  dolasimdaki damar okliizyonlar1 ile klinikk yamitin  iliskisi

degerlendirilmistir. Tiim bu damar okliizyonlar1 her iki grup i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildiginde
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iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Posterior damar okliizyonlarina gore

her iki grup icin hasta sayilari ve ylizdeleri Tablo 31°de verilmistir.

Tablo 31: Olgularin Posterior Dolasimdaki Damar Okliizyonlarinin Klinik Yanita Gore

Dagilimlart
Parametre Klinik Yanit Yok Klinik Yanit Var p
n (%) n (%)
Vi | Vvar 1 (100) 0(0) 1,00°
Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
V2 | Var 1 (100) 0(0) 1,00°
Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
Sag | v3 Var 1 (100) 0 (0) 1,00°
Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
V4 | Var 2 (66,7) 1(3323) 1,00°
Yok 30 (58,8) 21 (41,2)
VA V1 | Var 0(0) 0(0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
V2 Var 0 (0) 0 (0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
Sol | v3 | Var 0(0) 0(0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
V4 | Var 1 (100) 0(0) 1,00°
Yok 31 (58,5) 22 (41,5)
P1 Var 1 (50) 1 (50) 1,00°
Yok 31 (59,6) 21 (40,4)
P2 | Var 0 (0) 0(0) -
Sag Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
P3 | Var 0 (0) 0(0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
PCA PL | Var 0 (0) 2 (100) 0,161°
Yok 32 (61,5) 20 (38,5)
P2 | Var 0 (0) 0(0) -
Sol Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
P3 | Var 0 (0) 0(0) -
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
Baziller Arter Var 3(60) 2 (40) 1,00°
Yok 29 (59,2) 20 (40,8)

C .Fisher’s Exact Test ; VA: Vertebral Artery; PCA: Posterior Cerebral Artery
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Klinik olarak etkilenen bolge ile klinik yanit arasindaki iliski degerlendirildiginde;
bu iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Ayrica sol anterior serebral arter
sulama alan1 klinigine uyan higbir hasta olmadigi goriilmiistiir. Klinik olarak etkilenen

bolgelere ve klinik yanita gore olgu sayilar1 Tablo 32°de verilmistir.

Tablo 32: Olgularin Semptom Ve Bulgularina Gére Klinik Olarak Etkilenen Serebral

Bolgelerinin Klinik Yanita Gére Dagilimlari

Parametre Klinik Yamit Yok Klinik Yanit Var p
n (%) n (%)
Sag Var 12 (50) 12 (50) 0,215°
Yok 20 (66,7) 10 (33,3)
MCA Sol Var 16 (66,7) 8 (33,3) 0,322°
Yok 16 (53,4) 14 (46,7)
Sag Var 3 (75) 1 (25) 0,638°
Yok 29 (58) 21 (42)
ACA Sol Var 0(0) 0(0)
Yok 32 (59,3) 22 (40,7)
Posterior Sistem Var 4 (66,7) 2 (333) 1,00°
Yok 28 (58,3) 20 (41,7)

b :Pearson Chi-Square ; C :Fisher’s Exact Test

MCA: Middle Cerebral Artery; ACA: Anterior Cerebral Artery

Olgularin bazal modifiye rankin skorlar1 (mRS) ve 3. ay kontrol modifiye rankin
skorlar1 (mRS) ile klinik yanitin iligkisi incelenmistir. Bazal mRS’u 3 iin stlinde olan sadece
1 hasta oldugu ve o hastada klinik yanit olmadigr goriilmiistiir. Klinik yanit olan hasta
grubunda bazal mRS’nin klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,027). Yine klinik yanit olan hasta grubunda kontrol
mRS’nin klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
oldugu goriilmiistiir (p<0,001).0Olgularin bazal ve kontrol mRS’larina gére dagilimlart her iki

grup icin ayr1 ayr1 Tablo 33’te verilmistir.

Olgularin sonlanimlar ile klinik yamitin iligkisi incelenmistir. Klinik yanit olan
grupta taburcu olan hasta sayisinin, klinik yanit olmayan grupta ise sevk ve exitus olan olgu

sayisinin istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Olgularin
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sonlanimlarina gore hasta sayilar ve yiizdeleri her iki grup i¢in ayr1 ayri Tablo 33’te

gosterilmistir.

Tablo 33: Olgularin Bazal ve Kontrol Modifiye Rankin Skorlar1 (mRS) le Sonlanimlarinin

Klinik Yanita Gore Dagilimlar

Parametre Klinik Yanit Yok Klinik Yamit Var p
n (%) n (%)
Bazal Modifiye Rankin Skoru (mRS)
0 23 (52,3) 21 (47,7)
1 5 (83,3) 1(16,7)
2 3 (100) 0 (0)
3 0(0) 0(0) 0,027°
4 1 (100) 0(0)
5 0 (0) 0 (0)
6 0 (0) 0 (0)
Median (min-max) 0 (0-4) 0(0-1)
Kontrol Modifiye Rankin Skoru (mRS)
0 1(6,7) 14 (93,3)
1 1(14,3) 6 (85,7)
2 1 (50) 1 (50)
3 1 (100) 0 (0) <0,001°
4 2 (100) 0(0)
5 12 (100) 0(0)
6 14 (93,3) 1(6,7)
Median (min-max) 5 (0-6) 0 (0-6)
Sonlanim
Taburcu 9 (30) 21 (70)
Sevk 16 (94,1) 1(5,9) <0,001"
Exitus 7 (100) 0 (0)

a :Mann-Whitney Test ;b :Pearson Chi-Square

Mekanik trombektomi yapilan olgularin “Thrombolysis in Cerebral Infarction

(TICI)” skorlart ile klinik yanitin iligkisi degerlendirilmistir. TICI skorunun klinik yanit olan

grupta daha fazla oldugu goriilmiis, ayrica klinik yanit olan grupta tiim hastalarin TICI

skorlarinin 3 oldugu goriilmiistiir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

TICI skorlarma ve klinik yanita gore olgu sayilar1 ve yiizdeleri Tablo 34°te verilmistir.
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Tablo 34: Olgularin “Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI)” Skorlarinin Klinik Yanita

Gore Dagilimlari

TICI Skoru Klinik Yamt Yok Klinik Yamt Var p
n (%) n (%)
1 1 (100) 0 (0)
2A 1 (100) 0 (0)
2B 3 (100) 0 (0) 0,088"
2C 2 (100) 0 (0)
3 8 (38,1) 13 (61,9)

TICI: Thrombolysis in Cerebral Infarction
b )
:Pearson Chi-Square

Akut iskemik inmeden etkilenmis hemisferin rSO2 6l¢timleri ile klinik yanitin
iliskisi incelenmistir. Olgiimleri etkilenen bdlgesi anterior sistem olanlar kadar hassas
olmadigindan, etkilenen bolgesi posterior sistem olan hasta grubu bu analizin disinda
birakilmistir. Bagvuruda yapilan rSO2 o6l¢iimiiniin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 62 (38-81), klinik yanit olan grupta 60,5 (35-78) oldugu goriilmiistiir. 24.Saatte
yapilan rSO2 OSl¢limiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 64 (52-83), klinik
yanit olan grupta 64,5 (42-76) oldugu goriilmiistiir. Islem sonras1 yapilan ilk dl¢iim icin
mekanik trombektomi hastalarinda rekanalizasyon sonrasi ilk dlgiim, IV trombolitik tedavi
yapilan hastalarda ise tedavi bittikten sonraki ilk 6l¢iim baz alinmustir. Islem sonras1 yapilan
rSO2 Sl¢iimiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 65 (25-81), klinik yanit olan
grupta 63 (34-78) oldugu goriilmiistiir. Tim olgularda etkilenmis hemisferde yapilan rSO2
6lglimlerinin minimum degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 56 (23-77),
klinik yanit olan grupta 58 (26-69) oldugu goriilmiistiir. Tiim olgularda etkilenmis hemisferde
yapilan rSO2 Ol¢limlerinin maksimum degerinin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 70,5 (55-88), klinik yanit olan grupta 68 (48-82) oldugu goriilmiistiir. Her olguda
etkilenmis hemisferde yapilan rSO2 6l¢iimlerinin ortalamasinin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 56,09 (46,69-80,85), klinik yanit olan grupta 63,46 (43,81-75,19) oldugu
gorlilmiistir. Her olguda etkilenmig hemisferde yapilan rSO2 6lgiimlerinin varyasyon
katsayilarinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 5,23 (2,89-25,61), klinik yanit
olan grupta 4,69 (1,54-22,46) oldugu goriilmiistiir. Her olgunun etkilenmis hemisferdeki rSO2
Olclimlerinin zamana baglh grafikleri ¢ikarilmis ve egri altinda kalan alanlar1 (AUC)
hesaplanmistir. AUC degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 92276 (37777-
116070), klinik yanit olan grupta 91672 (64165-108420) oldugu goriilmiistiir. Bu 6lgtimler ve
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degerlendirmeler goz oniline alindiginda, herhangi bir 6l¢tim ve degerlendirme yoniinden iki

grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). (Tablo 35)

Akut iskemik inmeden etkilenmemis hemisferin rSO2 6Slgiimleri ile klinik yanitin
iliskisi incelenmistir. Olgiimleri etkilenen béolgesi anterior sistem olanlar kadar hassas
olmadigindan, etkilenen bolgesi posterior sistem olan hasta grubu bu analizin disinda
birakilmistir. Bagvuruda yapilan rSO2 o6l¢limiiniin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 62 (46-83), klinik yanit olan grupta 60,5 (43-83) oldugu goriilmiistiir. 24.Saatte
yapilan rSO2 olgiimiiniin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 64 (45-85), klinik
yanit olan grupta 63,5 (50-73) oldugu gériilmiistiir islem sonras1 yapilan rSO2 &l¢iimiiniin,
Klinik yanit olmayan grupta median degerinin 59,5 (46-85), klinik yanit olan grupta 62,5 (44-
79) oldugu gorilmiistiir. Tiim olgularda etkilenmemis hemisferde yapilan rSO2 6l¢iimlerinin
minimum degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 54 (33-75), klinik yanit
olan grupta 58,5 (42-69) oldugu gorillmiistir. Tiim olgularda etkilenmemis hemisferde
yapilan rSO2 Ol¢limlerinin maksimum degerinin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 71 (48-86), klinik yanit olan grupta 71 (51-83) oldugu goriilmiistiir. Her olguda
etkilenmemis hemisferde yapilan rSO2 o&lglimlerinin ortalamasinin, klinik yanit olmayan
grupta median degerinin 62,05 (45,92-80,46), klinik yanit olan grupta 63,15 (45,31-75,5)
oldugu goriilmiistir. Her olguda etkilenmemis hemisferde yapilan rSO2 ol¢limlerinin
varyasyon katsayilarinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 4,22 (2,53-12,74),
klinik yanit olan grupta 4,44 (2,69-15,64) oldugu goriilmiistiir. Her olgunun etkilenmemis
hemisferdeki rSO2 o6l¢limlerinin zamana baglh grafikleri ¢ikarilmis ve egri altinda kalan
alanlar1 (AUC) hesaplanmistir. AUC degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin
91755 (35632-114562), klinik yanit olan grupta 91597 (67147-109200) oldugu goriilmiistiir.
Bu dl¢limler ve degerlendirmeler goz oniine alindiginda, herhangi bir 6l¢iim ve degerlendirme

yoniinden iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). (Tablo 35)

Iki hemisferin arasindaki 6lgiim farkini degerlendirmek icin delta rSO2 degeri
kullanilmistir. Delta rSO2, etkilenmis hemisferdeki rSO2 degerinden etkilenmemis
hemisferdeki rSO2 degeri ¢ikarilarak elde edilmistir. Bagvurudaki delta rSO2’nin, klinik yanit
olmayan grupta median degerinin -0,5 ((-11)-18), klinik yanit olan grupta -1,5 ((-17)-5)
oldugu goriilmiistiir. 24.Saatteki delta rSO2’nin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 2 ((-14)-14), klinik yanit olan grupta 1((-16)-13) oldugu gériilmiistiir Islem
sonrasindaki delta rSO2’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 2 ((-21)-11),
klinik yanit olan grupta -0,5 ((-18)-7) oldugu goriilmiistir. Bu Ol¢limler gbz Oniine

63



alindiginda, herhangi bir 06l¢iim yoOniinden iki grup arasinda anlamli fark olmadig

goriilmiistiir (p>0,05). (Tablo 35)

Tablo 35: Olgularin Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisferdeki rSO2 Olgiimlerinin Klinik

Yanita Gore Degerleri

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yamt Var Tiim Olgular p*
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max)
Etkilenmis Hemisfer rSO2
Basvuru 62 (38-81) 60,5 (35-78) 61,5 (35-81) 0,49°
24. Saat 64 (52-83) 64,5 (42-76) 64 (42-83) 0,821°
Islem Sonrasi 65 (25-81) 63 (34-78) 64,5 (25-81) 0,967%
Minimum Deger 56 (23-77) 58 (26-69) 57 (23-77) 0,992°
Maksimum Deger 70,5 (55-88) 68 (48-82) 69,5 (48-88) 0,579%
Ortalama 56,09 (46,69-80,85) 63,46 (43,81-75,19) 63,75 (43,81-80,85) 0,722°
Varyasyon Katsayisi 5,23 (2,89-25,61) 4,69 (1,54-22,46) 4,91 (1,54-25,61) 0,722°
Egri Alt1 Alan 92276 91672 91672 0,933°
(37777-116070) (64165-108420) (37777-116070)
Etkilenmemis Hemisfer rSO2
Basvuru 62 (46-83) 60,5 (43-83) 61,5 (43-83) 0,49°
24. Saat 64 (45-85) 63,5 (50-73) 64 (45-85) 0,561°
Islem Sonrasi 59,5 (46-85) 62,5 (44-79) 62 (44-85) 0,397%
Minimum Deger 54 (33-75) 58,5 (42-69) 55,5 (33-75) 0,638°
Maksimum Deger 71 (48-86) 71 (51-83) 71 (48-86) 0,738°
Ortalama 62,05 (45,92-80,46) 63,15 (45,31-75,5) 62,53 (45,31-80,46) 0,683°
Varyasyon Katsayisi 4,22 (2,53-12,74) 4,44 (2,69-15,64) 4,26 (2,53-15,64) 0,983°
Egri Alt1 Alan 91755 91597 91638 0,867%
(35632-114562) (67147-109200) (35632-114562)
Delta rSO2
Bagvuru -0,5 ((-11)-18) -1,5 ((-17)-5) -1 ((-17)-18) 0,134%
24. Saat 2 ((-14)-14) 1((-16)-13) 1((-16)-14) 0,682°
Islem Sonrasi 2 ((-21)-11) -0,5 ((-18)-7) 1,5 ((-21)-11) 0,244%

*: Klinik yamit olan ve olmayan gruplar arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu
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Olgularin National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skorlar1 ile klinik
yanitin iliskisi incelenmistir. Bagvurudaki NIHSS’in, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 13 (2-25), klinik yanit olan grupta 7,5 (3-15) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan
grupta bagvurudaki NIHSS’in, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,002). 24.Saatteki NIHSS’in, klinik yanit olmayan
grupta median degerinin 12 (2-18), klinik yanit olan grupta 2 (0-13) oldugu goriilmistiir.
Klinik yanit olan grupta 24.Saatteki NIHSS’in, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Her olguda takip boyunca kayit
edilen en diisitk NIHSS’in, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 12 (2-19), klinik
yanit olan grupta 2 (0-13) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta minimum NIHSS’in,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisikk oldugu
goriilmiistiir (p<0,001). Her olguda takip boyunca kayit edilen en yiiksek NIHSS’in, klinik
yanit olmayan grupta median degerinin 15,5 (2-34), klinik yanit olan grupta 7,5 (3-15) oldugu
goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta maksimum NIHSS’in, klinik yanit olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p<<0,001). Her olguda takip
boyunca kayit edilen NIHSS’larin ortalamalarinin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 13,85 (2-29,23), klinik yanit olan grupta 3,33 (0,29-13) oldugu goriilmiistiir. Klinik
yanit olan grupta ortalama NIHSS’in, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Her olguda takip boyunca kayit edilen
NIHSS’larin varyasyon katsayilarinim, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 7,01 (0-
25,61), klinik yanit olan grupta 38,91 (0-458,26) oldugu goriilmistiir. Klinik yanit olan grupta
NIHSS’in varyasyon katsayilarinin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu gorilmistiir (p<0,001). Her olgunun NIHSS skorlarinin
zamana bagl grafikleri ¢ikarilmis ve egri altinda kalan alanlar1 (AUC) hesaplanmistir. AUC
degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 18592,5 (2880-42195), klinik yanit
olan grupta 4263,75(270-18720) oldugu goriilmistiir. Klinik yanit olan grupta AUC’in,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu

goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 36).

Olgularin Glaskow Koma Skalast (GKS) skorlart ile klinik yanitin iligkisi
incelenmistir. Bagvurudaki GKS’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 11 (6-15),
klinik yanit olan grupta 13,5 (10-15) oldugu gorilmistir. Klinik yanit olan grupta
bagvurudaki GKS’nin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,006). 24.Saatteki GKS’nin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 12 (7-15), klinik yanit olan grupta 15 (11-15) oldugu goriilmistiir. Klinik
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yanit olan grupta 24.Saatteki GKS’nin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Her olguda takip boyunca kayit
edilen en diisiik GKS’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 11 (6-15), klinik
yanit olan grupta 13 (10-15) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta minimum GKS’nin,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
goriilmistiir (p=0,001). Her olguda takip boyunca kayit edilen en yiiksek GKS’nin, klinik
yanit olmayan grupta median degerinin 11 (6-15), klinik yanit olan grupta 15 (11-15)oldugu
gorilmistiir. Klinik yanit olan grupta maksimum GKS’nin, klinik yanit olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmistiir (p<0,001). Her olguda takip
boyunca kayit edilen GKS’lerin ortalamalarimin, klinik yanit olmayan grupta median
degerinin 11 (6-15), klinik yanit olan grupta 14,82 (10,46-15) oldugu goriilmiistiir. Klinik
yanit olan grupta ortalama GKS’nin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistir (p<<0,001). Her olguda takip boyunca kayit
edilen GKS’lerin varyasyon katsayilarinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin O
(0-35,36), klinik yanit olan grupta 2,92 (0-7,87) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta
GKS’nin varyasyon katsayilarinin, klinik yanit olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu
ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir (p0,05). Her olgunun GKS skorlarinin
zamana bagh grafikleri ¢ikarilmis ve egri altinda kalan alanlar1 (AUC) hesaplanmistir. AUC
degerinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 15881,25 (120,0-21600,0), klinik
yanit olan grupta 21480 (195-21600) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta AUC{in,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu

gorillmiistiir (p=0,002) (Tablo 36).
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Tablo 36: Olgularin NIHSS ve GKS Skorlarinin Klinik Yanita Gére Degerleri

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var Tiim Olgular p*
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max)
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
Basvuru 13 (2-25) 7,5 (3-15) 11 (2-25) 0,002°
24, Saat 12 (2-18) 2 (0-13) 6,5 (0-18) <0,001°
Minimum Deger 12 (2-19) 2 (0-13) 7,5 (0-19) <0,001%
Maksimum Deger 15,5 (2-34) 7,5 (3-15) 12 (2-34) <0,001%
Ortalama 13,85 (2-29,23) 3,33 (0,29-13) 8,98 (0,29-29,23) <0,001°
Varyasyon Katsayisi 7,01 (0-25,61) 38,91 (0-458,26) 12,68 (0-458,26) <0,001%
Egri Alt1 Alan 18592,5 4263,75 11186,25 <0,001°
(2880-42195) (270-18720) (270-42195)
Glaskow Koma Skalas1 (GKS)
Basvuru 11 (6-15) 13,5 (10-15) 12 (6-15) 0,006%
24, Saat 12 (7-15) 15 (11-15) 15 (7-15) <0,001%
Minimum Deger 11 (6-15) 13 (10-15) 12 (6-15) 0,001%
Maksimum Deger 11 (6-15) 15 (11-15) 14 (6-15) <0,001%
Ortalama 11 (6-15) 14,82 (10,46-15) 13,63 (6-15) <0,001%
Varyasyon Katsayisi 0 (0-35,36) 2,92 (0-7,87) 1,72 (0-35,36) 0,512°
Egri Alt1 Alan 15881,25 21480 20197,5 0,002%
(120,0-21600,0) (195-21600) (120-21600)

*: Klinik yamt olan ve olmayan gruplar arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test

Olgularin sistolik kan basinci (SKB) ile klinik yanitin iligkisi incelenmistir.
Bagvurudaki SKB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 155,5 (99-215), klinik
yanit olan grupta 144,5 (84-182) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta bagvurudaki
SKB’nin, klinik yanit olmayan gruba gore daha diisiik oldugu ancak istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 goriilmistiir (p>0,05). 24.Saatteki SKB’nin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 135 (97-174), klinik yanit olan grupta 124 (92-167) oldugu gorilmiistiir.
Klinik yanit olan grupta 24.Saatteki SKB’nin, klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,023). Her olguda takip boyunca kayit
edilen en diigiitk SKB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 112 (72-152), klinik
yanit olan grupta 105 (77-137) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta minimum
SKB’nin, klinik yanit olmayan gruba gore daha diisiik oldugu ancak istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Her olguda takip boyunca kayit edilen en yiliksek
SKB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 175 (134-223), klinik yanit olan
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grupta 159 (123-233) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta maksimum SKB’nin,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk oldugu
goriilmiustir (p=0,007). Her olguda takip boyunca kayit edilen SKB’lerin ortalamalarinin,
klinik yanit olmayan grupta median degerinin 143,1 (115,9-172,2), klinik yanit olan grupta
132 (104,8-159,4) oldugu gorilmistiir. Klinik yanit olan grupta ortalama SKB’nin, klinik
yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir
(p=0,003). Her olguda takip boyunca kayit edilen SKB’lerin varyasyon katsayilarinin, klinik
yanit olmayan grupta median degerinin 12,38 (6,25-22,01), klinik yanit olan grupta 10,66
(5,01-18,49) oldugu gériilmiistiir. Iki grup arasinda bu ydnden istatistiksel anlamli bir fark
goriilmemistir. (p>0,05). Her olgunun SKB’lerinin zamana bagl grafikleri ¢ikarilmis ve egri
altinda kalan alanlar1 (AUC) hesaplanmigtir. AUC degerinin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 411186 (200295-51525), klinik yanit olan grupta 182295 (147990-221310)
oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta AUC’i{in, klinik yanit olmayan gruba gore

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,025) (Tablo 37).

Olgularin diyastolik kan basinci (DKB) ile klinik yanitin iliskisi incelenmistir.
Basvurudaki DKB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 90 (60-121), klinik
yanit olan grupta 76 (57-119) oldugu goriilmiistiir. 24.Saatteki DKB’nin, klinik yanit olmayan
grupta median degerinin 69,5 (53-87), klinik yanit olan grupta 69 (49-89) oldugu
goriilmiistiir. Her olguda takip boyunca kayit edilen en diisiik DKB’nin, klinik yanit olmayan
grupta median degerinin 56 (42-72), Klinik yanit olan grupta 54,5 (43-72) oldugu
goriilmiustiir. Her olguda takip boyunca kayit edilen en yliksek DKB’nin, klinik yanit olmayan
grupta median degerinin 99 (73-133), klinik yanit olan grupta 93 (74-120) oldugu
goriilmiistiir. Her olguda takip boyunca kayit edilen DKB’lerin ortalamalarinin, klinik yanit
olmayan grupta median degerinin 75,09 (64,04-93,08), klinik yanit olan grupta 70,96 (57,81-
87,77) oldugu goriilmistiir. Her olguda takip boyunca kayit edilen DKB’lerin varyasyon
katsayilarinin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 14,34 (5,22-22,31), klinik yanit
olan grupta 12,29 (8,21-21,19) oldugu goriilmiistiir. Her olgunun DKB’lerinin zamana bagh
grafikleri ¢ikarilmis ve egri altinda kalan alanlar1 (AUC) hesaplanmistir. AUC degerinin,
klinik yanit olmayan grupta median degerinin 104257,5 (27337,5-124950), klinik yanit olan
grupta 97008,75 (80782,5-121635) oldugu goriilmiistiir. iki grup arasinda, bu 6l¢iimler ve
degerler goz Oniinde bulunduruldugunda, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0,05) (Tablo 37).

Olgularin ortalama arteriyel basinci (OAB) ile klinik yanitin iligkisi incelenmistir.

Bagvurudaki OAB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 112,66 (74,3-143),
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klinik yamt olan grupta 102 (72,7-132,7) oldugu goriilmiistiir. Iki grup arasinda basvurudaki
OAB agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05). 24.Saatteki OAB’nin,
klinik yanit olmayan grupta median degerinin 95 (69,3-108), klinik yanit olan grupta 89,33
(67,3-111) oldugu goriilmiistiir. Iki grup arasinda 24.saatteki OAB agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05). Her olguda takip boyunca kayit edilen en diisiik
OAB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 78 (58-97), klinik yanit olan grupta
73,5 (54-91) oldugu goriilmiistiir. iki grup arasinda minimum OAB agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Her olguda takip boyunca kayit edilen en yiiksek
OAB’nin, klinik yanit olmayan grupta median degerinin 122,5 (99-160), klinik yanit olan
grupta 113,5 (94-158) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta maksimum OAB’nin,
klinik yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu
goriilmiistiir (p=0,015). Her olguda takip boyunca kayit edilen OAB’lerin ortalamalarmin,
klinik yanit olmayan grupta median degerinin 98,15 (82,38-114,81), klinik yanit olan grupta
91,61 (73,46-108,42) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta ortalama OAB’nin, klinik
yanit olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir
(p=0,009). Her olguda takip boyunca kayit edilen OAB’lerin varyasyon katsayilarinin, klinik
yanit olmayan grupta median degerinin 11,43(6,04-21,28), klinik yanit olan grupta 8,90 (5,70-
18,78) oldugu goriilmiistiir. Iki grup arasinda bu yonden istatistiksel anlamli bir fark
goriilmemistir. (p>0,05). Her olgunun OAB’lerinin zamana baglh grafikleri ¢ikarilmis ve egri
altinda kalan alanlar1 (AUC) hesaplanmistir. AUC degerinin, klinik yanit olmayan grupta
median degerinin 138376,25 (35400-158205), klinik yanit olan grupta 127556,25 (103185-
153585) oldugu goriilmiistiir. Klinik yanit olan grupta AUC’iin, klinik yanit olmayan gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,025) (Tablo 37).
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Tablo 37: Olgularn Tansiyon Olgiimlerinin Klinik Yanita Gore Degerleri

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var Tiim Olgular p*
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max)
Sistolik Kan Basinci
Basvuru 155,5 (99-215) 1445 (84-182) 150 (84-215) 0,105%
24, Saat 135 (97-174) 124 (92-167) 130,5 (92-174) 0,023°
Minimum Deger 112 (72-152) 105 (77-137) 108 (72-152) 0,307%
Maksimum Deger 175 (134-223) 159 (123-233) 173 (123-233) 0,0072
Ortalama 143,1 (115,9-172,2) 132 (104,8-159,4) 141 (104,8-172,2) 0,003?
Varyasyon Katsayisi 12,38 (6,25-22,01) 10,66 (5,01-18,49) 11,24 (5,01-22,01) 0,159
Egri Alt1 Alan 411186 182295 193125 0,025°
(200295-51525) (147990-221310) (51525-250920)
Diyastolik Kan Basinci
Basvuru 90 (60-121) 76 (57-119) 87 (57-121) 0,128°
24, Saat 69,5 (53-87) 69 (49-89) 69,5 (49-89) 0,934%
Minimum Deger 56 (42-72) 54,5 (43-72) 55 (42-72) 0,958°
Maksimum Deger 99 (73-133) 93 (74-120) 98 (73-133) 0,086°
Ortalama 75,09 (64,04-93,08) 70,96 (57,81-87,77) 73,15 (57,81-93,08) 0,149°
Varyasyon Katsayisi 14,34 (5,22-22,31) 12,29 (8,21-21,19) 13,30 (5,22-22,31) 0,398°
Egri Alt1 Alan 104257,5 97008,75 100455 0,307%
(27337,5-124950) (80782,5-121635) (27337,5-124950)
Ortalama Arteriyel Basin¢
Basvuru 112,66 (74,3-143) 102 (72,7-132,7) 106,83 (72,7-143) 0,105%
24. Saat 95 (69,3-108) 89,33 (67,3-111) 91,83 (67,3-111) 0,182°
Minimum Deger 78 (58-97) 73,5 (54-91) 77 (54-97) 0,805%
Maksimum Deger 122,5 (99-160) 113,5 (94-158) 119,5 (94-160) 0,015°
Ortalama 98,15 (82,38-114,81) 91,61 (73,46-108,42) 95,69(73,46-114,81) 0,009%
Varyasyon Katsayisi 11,43(6,04-21,28) 8,90 (5,70-18,78) 10,54 (5,70-21,28) 0,231%
Egri Alt1 Alan 138376,25 127556,25 133468,75 0,025°
(35400-158205) (103185-153585) (35400-158205)

*: Klinik yamit olan ve olmayan gruplar arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test

Olgularin nabiz degerleri ile klinik yanitin iligkisi incelenmistir. Bagvurudaki ve
24 saatteki nabiz dl¢iimlerinin, takip boyunca 6l¢iilen en diisiik, en yiiksek ve ortalama nabiz
degerlerinin, nabiz dl¢limlerinin varyasyon katsayilariin ve nabiz degerlerinin zamana gore

degisimini gosteren grafigin egri altinda kalan alaninin (AUC) klinik yanita gére ve tiim
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olgulardaki median, minimum ve maksimum degerleri Tablo 38’de verilmistir. Iki grup

arasinda, bu dl¢timler ve degerler g6z onilinde bulunduruldugunda, istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 38).

Olgularin oksijen saturasyon degerleri ile klinik yanitin iliskisi incelenmistir.
Basvurudaki ve 24.saatteki oksijen saturasyonu 6l¢iimlerinin, takip boyunca 6l¢iilen en diisiik,
en yiiksek ve ortalama oksijen saturasyonu degerlerinin, oksijen saturasyonu ol¢iimlerinin
varyasyon katsayilarinin ve oksijen saturasyonu degerlerinin zamana gore degisimini gosteren
grafigin egri altinda kalan alaninin (AUC) klinik yanita gére ve tiim olgulardaki median,
minimum ve maksimum degerleri Tablo 38’de verilmistir. Ayrica %94 saturasyon seviyesinin
altinda kalan &l¢iim sayilar1 her iki grup ve tiim olgular i¢in Tablo 38’de verilmistir.iki grup
arasinda, bu Slgiimler ve degerler géz 6niinde bulunduruldugunda, istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 38).
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Tablo 38: Olgularin Nabiz ve Pulse Oksimetre Olgiimlerinin Klinik Yanita Gére Degerleri

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var Tiim Olgular p*
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max)
Nabiz
Basvuru 89,5 (63-147) 90,5 (50-139) 90,5 (50-147) 0,937°
24, Saat 85,5 (56-135) 83,5 (57-125) 85 (56-135) 0,97°
Minimum Deger 68,5 (47-121) 70 (47-110) 70 (47-121) 0,916
Maksimum Deger 111 (64-167) 108 (70-159) 109,5 (64-167) 0,958°
Ortalama 86,03 (58-137,12) 90,03 (54,08-132,46) 86,5 (54,08-137,12) 0,93°
Varyasyon Katsayisi 10,11 (1,83-22,02) 9,31 (4,79-23,19) 10,01 (1,83-23,19) 0,738°
Egri Alt1 Alan 119362,5 119640 119362,5 0,972
(29235-190650) (79830-179445) (29235-190650)
Oksijen Saturasyonu (%o)
Basvuru 97 (92-100) 97 (93-100) 97 (92-100) 0,957%
24, Saat 97 (94-100) 97 (93-99) 97 (93-100) 0,895%
Minimum Deger 94 (65-97) 94 (92-97) 94 (65-97) 0,248°
Maksimum Deger 100 (96-100) 100 (96-100) 100 (96-100) 0,409°
Ortalama 96,71 (93,92-99,58) 97,15 (94,58-99,27) 96,8 (93,92-99,58) 0,303%
Varyasyon Katsayisi 1,37 (0,75-9,22) 1,31 (0,84-2,47) 1,35 (0,75-9,22) 0,958°
<%94 Ol¢iim Sayisi 0 (0-8) 0 (0-4) 0 (0-8) 0,471°
Egri Alt1 Alan 139290 139740 139597,5 0,93
(34800-149850) (136290-142545) (34800-149850)

*: Klinik yamt olan ve olmayan gruplar arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

a :Mann-Whitney Test

Olgularin etkilenmis ve etklenmemis hemisferdeki basvurudaki ve 24. saatteki
Olctimler ile tedaviden sonraki ilk Ol¢iimler arasindaki farkin degerlendirilmesi icin
tekrarlayan Ol¢iimlerde Friedman Testi uygulanmistir. Buna gore tiim olgularda yapilan bu
alt1 6l¢tim alindiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir (X?=11,366 ,
p=0,045). Alt1 6lgiim arasinda yapilan fark: bulmak igin ikili analiz yapilmustir. Ikili analiz
icin Bonferonni diizeltmesi yapilarak Dunn testi yapilmigtir. ikili analizlerde etkilenmis
hemisferdeki bagvuru ve 24.saat 6l¢limler arasinda anlamli fark oldugu (p=0,028), diger ikili
analizlerde anlamli fark olmadigi gorilmistir (p>0,05). (Etkilenmis Hemisfer 24.saat-
Etkilenmis Hemisfer Basvuru) degeri incelendiginde median (min-max) farkin 4 ((-10)-33)
oldugu goriilmiistiir. Ancak klinik yanit olmayan grupta bu ol¢limler arasinda anlamli fark
olmadig1 goriilmiistiir (X2=6,39 , p>0,05). Yine klinik yanit olan grupta bu Slgiimler arasinda
anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (X?=6,364 , p>0,05) (Tablo 39).
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Tablo 39: Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisferde Basvuru, Islem Sonras1 Ve 24.Saatte

Yapilan Olgiimler Arasindaki Farkin Degerlendirilmesi

rSO2 Olgiimii Sira Ortalamasi X2 p
Tiim Olgular
Etkilenmis Hemisfer Basvuru 2,87
Etkilenmis Hemisfer 24.Saat 4,07
Etkilenmemis Hemisfer Basvuru 3,30
11,366 0,045
Etkilenmemis Hemisfer 24.Saat 3,70
Etkilenmis Hemisfer islem Sonrasi 3,56
Etkilenmemis Hemisfer Islem Sonrasi 3,49
Klinik Yamit Olmayan Olgular
Etkilenmis Hemisfer Basvuru 3,04
Etkilenmis Hemisfer 24.Saat 4,17
Etkilenmemis Hemisfer Basvuru 3,28
6,390 0,270°
Etkilenmemis Hemisfer 24.Saat 3,69
Etkilenmis Hemisfer Islem Sonrasi 3,54
Etkilenmemis Hemisfer islem Sonrasi 3,30
Klinik Yamit Olan Olgular
Etkilenmis Hemisfer Basvuru 2,65
Etkilenmis Hemisfer 24.Saat 3,95
Etkilenmemis Hemisfer Bagvuru 3,33
6,364 0,272°
Etkilenmemis Hemisfer 24.Saat 3,73
Etkilenmis Hemisfer Islem Sonrasi 3,60
Etkilenmemis Hemisfer Islem Sonrasi 3,75

d :Friedman Test

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu
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Olgularin bagvurudaki NIHSS, GKS ve bazal mRS skorlar1 ile basvurudaki
etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki rSO2 6l¢iimleri ve basvurudaki delta rSO2 6lgiimii
arasindaki korelasyon Spearman’s Korelasyon Analizi’ne gore degerlendirilmistir. NIHSS ile
GKS arasinda negatif yonlii istatistiksel anlaml1 korelasyon oldugu goriilmiistiir (r**®™M"= -
762, p<0,001). Etkilenmis hemisfer rSO2 ile etkilenmemis hemisfer rSO2 arasinda pozitif
yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmiistiir (rP*™"= 690, p<0,001).
Etkilenmis hemisfer rSO2 ile delta rSO2 arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli
korelasyon oldugu goriilmiistiir (r®**™"= 300, p=0,038). Etkilenmemis hemisfer rSO2 ile
delta rSO2 arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmiistiir
(rP®™MaN="_ 380, p=0,008). NIHSS,GKS ve mRS ile rSO2 &l¢iimleri arasinda istatistiksel

anlaml1 korelasyon olmadigi goriilmiistir (p>0,05). Tiim skorlarin ve dlgiimlerin korelasyon

katsayilar1 Tablo 40°da verilmistir.

Tablo 40: Bazal mRS Ve Basvurudaki NIHSS, GKS, Ile Etkilenmis, Etkilenmemis Hemisfer
Ve Delta rSO2 Olgiimleri Arasindaki Korelasyonun Degerlendirilmesi

Parametre N 1 2 3 4 5 6
1. NIHSS 48 - -,762** | 270 | -,082 -,166 ,051
2. GKS 48
3. mRS 48
4. Etkilenmis Hemisfer rSO2 48
5. Etkilenmemis Hemisfer rSO2 48
6. Delta rsO2 48

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; GKS: Glaskow Koma Skalasi;
mRS: Modifiye Rankin Skoru; rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu

Olgularin 24.saatteki NIHSS, GKS ve kontrol mRS skorlar1 ile 24.saatteki etkilenmis
ve etkilenmemis hemisferdeki rSO2 6l¢limleri ve 24.saatteki delta rSO2 6l¢limii arasindaki
korelasyon Spearman’s Korelasyon Analizi’ne gore degerlendirilmistir. NIHSS ile GKS
arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmiistiir (r*P*™"= -.829,
p<0,001). NIHSS ile mRS arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu
goriilmiistiir (rP*"™"= 790, p<0,001). GKS ile mRS arasinda negatif yonlii istatistiksel

anlaml1 korelasyon oldugu goriilmiistiir (r**"™"= -.738, p<0,001). Etkilenmis hemisfer rSO2
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ile etkilenmemis hemisfer rSO2 arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu
goriilmiistiir (rP*™"= 731, p<0,001). Etkilenmis hemisfer rSO2 ile delta rSO2 arasinda
pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu gériilmiistiir (r**™*"= 348, p=0,016).
Etkilenmemis hemisfer rSO2 ile delta rSO2 arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli
korelasyon oldugu gériilmiistiir (r*P*M"= -298, p=0,042). NIHSS, GKS ve mRS ile rSO2
Ol¢iimleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon olmadigr goriilmiistir (p>0,05). Tim

skorlarin ve dl¢iimlerin korelasyon katsayilar1 Tablo 41°de verilmistir.

Tablo 41: Kontrol mRS Ve 24. Saatteki NIHSS, GKS, Ile Etkilenmis, Etkilenmemis

Hemisfer Ve Delta rSO2 Olgiimleri Arasindaki Korelasyonun Degerlendirilmesi

Parametre N 1 2 3 4 5 6
1. NIHSS 47 - -,829** | 790** -,023 ,038 ,059
2. GKS 36
3. mRS 48
4. Etkilenmis Hemisfer rSO2 47
5. Etkilenmemis Hemisfer rSO2 47
6. DeltarsO2 47

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; GKS: Glaskow Koma Skalasi;
mRS: Modifiye Rankin Skoru; rSO2: Bélgesel Oksijen Saturasyonu

Olgularin etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki frontal kemik kalinliklari ile
basvurudaki etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki rSO2 ol¢iimleri ve bagvurudaki delta
rSO2  ol¢iimii  arasindaki  korelasyon  Spearman’s Korelasyon Analizi'ne  gore
degerlendirilmistir. Etkilenmis ve etkilenmemis hemisfer frontal kemik kalinliklar1 arasinda
pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu gériilmiistiir (r*P*™*"= 940, p<0,001).
rSO2 olgiimleri ile frontal kemik kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyon
olmadig1 goriilmistir (p>0,05). Tim Ol¢iimlerin korelasyon katsayilar1 Tablo 42’da

verilmistir.
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Tablo 42: Bagvurudaki Etkilenmis, Etkilenmemis Hemisfer Ve Delta rSO2 Olgiimleri ile

Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisfer Frontal Kemik Kalinlig1 Arasindaki Korelasyonun

Degerlendirilmesi
Parametre N 2 3 4 5

1. Etkilenmis Hemisfer 48 ,940** ,039 -,160 ,196

Frontal Kemik Kalinhigi (mm)
2. Etkilenmemis Hemisfer 48

Frontal Kemik Kalinhig (mm)
3. Etkilenmis Hemisfer rSO2 48
4. Etkilenmemis Hemisfer rSO2 48
5. Delta rSO2 48

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu

Olgularin  kollateral skorlar1

ile basvurudaki

etkilenmis

etkilenmemis

hemisferdeki rSO2 Olglimleri ve basvurudaki delta rSO2 Ol¢limii arasindaki korelasyon

Spearman’s Korelasyon Analizi’ne gore degerlendirilmistir. rSO2 olglimleri ile kollateral

skorlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyon olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Tim

Olctimlerin korelasyon katsayilar1 Tablo 43’te verilmistir.

Tablo 43: Basvurudaki Etkilenmis, Etkilenmemis Hemisfer Ve Delta rSO2 Olgiimleri ile

Etkilenmis Ve Etkilenmemis Hemisfer Frontal Kemik Kalinlig1 Arasindaki Korelasyonun

Degerlendirilmesi
Parametre N 2 3 4
1. Kollateral Skoru 48 ,138 ,084 ,083
2. Etkilenmis Hemisfer rSO2 48
3. Etkilenmemis Hemisfer rSO2 48
4. Delta rsO2 48

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu;
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Olgularin bagvuruda c¢ekilen BT’ye gore hesaplanan ASPECTS skorlar1 ile
basvurudaki etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki rSO2 6l¢iimleri ve bagvurudaki delta
rSO2 oOlglimii  arasindaki  korelasyon Spearman’s Korelasyon Analizi'ne  gore
degerlendirilmistir. rfSO2 ol¢timleri ile ASPECTS skorlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir
korelasyon olmadigi gorilmiistiir (p>0,05). Tim Olgiimlerin korelasyon katsayilar1 Tablo

44’te verilmistir.

Tablo 44: Basvurudaki Etkilenmis, Etkilenmemis Hemisfer Ve Delta rSO2 Olgiimleri ile
Bagvuruda Cekilen BT ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru Arasindaki Korelasyonunun

Degerlendirilmesi
Parametre N 1 2 3 4
1. ASPECTS 48 - ,013 -,071 ,142
2. Etkilenmis Hemisfer rSO2 48
3. Etkilenmemis Hemisfer rSO2 48
4. Delta rsO2 48

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu; ASPECTS: The Alberta Stroke Program Early CT Score

Olgularin 24.saatte ¢ekilen BT ye gore hesaplanan ASPECTS skorlar ile 24.saatteki
etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki rSO2 Glgiimleri ve 24.saatteki delta rSO2 6l¢iimi
arasindaki korelasyon Spearman’s Korelasyon Analizi’'ne gore degerlendirilmistir. rSO2
Ol¢iimleri ile ASPECTS skorlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyon olmadigi

gorilmistiir (p>0,05). Tiim Slgiimlerin korelasyon katsayilar1 Tablo 45°te verilmistir.
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Tablo 45: 24.Saatteki Etkilenmis, Etkilenmemis Hemisfer Ve Delta rSO2 Ol¢iimleri ile

24 Saatte Cekilen BT ye Gore Hesaplanan ASPECTS Skoru Arasindaki Korelasyonunun

Degerlendirilmesi
Parametre N 2 8 4
1. ASPECTS 48 ,199 ,070 -,023
2. Etkilenmis Hemisfer rSO2 48
3. Etkilenmemis Hemisfer rSO?2 48
4. Delta rSO2 48

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01

rSO2: Bolgesel Oksijen Saturasyonu; ASPECTS: The Alberta Stroke Program Early CT Score

Olgularin kollateral skorlar1 ile basvurudaki NIHSS, GKS ve bazal mRS skorlar

arasindaki korelasyon Spearman’s Korelasyon Analizi’'ne gore degerlendirilmistir. Kollateral

skoru ile NIHSS arasinda negatif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriilmiistiir

(rspearman:

-.439, p=0,001). Kollateral skoru ile GKS arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli

korelasyon oldugu goriilmiistiir (r*P**™"= 347, p=0,011). Kollateral skorlar1 ile bazal mRS

arasindan

korelasyon katsayilar1 Tablo 46°da verilmistir.

istatistiksel anlamli korelasyon olmadigi

gorilmustir (p>0,05). Skorlarin

Tablo 46: Bazal mRS Ve Basvurudaki NIHSS, GKS, ile Kollateral Skoru Arasindaki

Korelasyonun Degerlendirilmesi

Parametre N 2 3 4
1. Kollateral Skoru 54 -.439** 347* -0,208
2. NIHSS 54
3. GKS 53
4. mRS 54

Spearman’s rho korelasyon analizine gore : *: p<0,05 , **: p<0,01

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; GKS: Glaskow Koma Skalasi; mRS: Modifiye Rankin Skoru
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Basvurudaki NIHSS’in klinik yaniti ongoérmede ayirt edici olup olmadigini test
etmek i¢in ROC analizi yapildi. Analiz sonucunda, Bagvurudaki NIHSS’in kesme noktasi
>10,5 olarak saptanmis ve bu kesme noktasinda; basvurudaki NIHSS’1n, yanit var olan hasta
grubunda klinik yaniti ayirt etmede tanisal degere sahip oldugu ve bu degerin istatistiksel
diizeyde anlamli oldugu belirlenmistir (AUC= 0,749, % 95 G.A.: 0,618-0,879, p=0,002,
%68,8 hassaslik ve %72,7 dzgiilliikte) (Sekil 10) (Tablo 47) (Tablo 48).

Yapilan ROC analizine gore bagvurudaki NIHSS degerinin 10’un iizerinde olmasi
%68,8 duyarlilik ve %72,7 6zgiillik ile hastada klinik yanit olmayacagini dngordiirmektedir.
Bu skorun pozitif prediktif degeri %78,5 ve negatif prediktif degeri %61,5’dur (Tablo 49).

Pozitif Olabilirilik Orani (LR+) =0,68/0,27= 2,52 ile klinik yanit1 olmayan hastalarda
NIHSS skorunun 10’un iizerinde olma olasiliginin, klinik yanitt olan hastalarda NIHSS
skorunun 10’dan yiiksek olma olasiliginin 2,52 kati oldugu goriilmektedir (Tablo 47).

ROC Curve

o0&
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oo 0.2 04 oG 08 1.0
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 10: Bagvurudaki NIHSS icin ROC egrisi
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Tablo 47: Bagvurudaki NIHSS i¢in ROC Analizi Sonuglari

Esik degeri Duyarhlik 1 — Ozgiilliik Ozgiilliik
1,000 1,000 1,000 0
2,500 0,938 1,000 0
3,500 0,938 0,955 0,04545
4,500 0,938 0,909 0,09091
5,500 0,875 0,818 0,18182
6,500 0,875 0,636 0,36364
7,500 0,844 0,500 0,5
8,500 0,813 0,455 0,54545
9,500 0,750 0,409 0,59091
10,500 0,688 0,273 0,72727
11,500 0,625 0,227 0,77273
12,500 0,500 0,182 0,81818
13,500 0,500 0,136 0,86364
14,500 0,375 0,045 0,95455
15,500 0,313 0,000 1
16,500 0,188 0,000 1
17,500 0,125 0,000 1
18,500 0,094 0,000 1
19,500 0,063 0,000 1
22,500 0,031 0,000 1
26,000 0,000 0,000 1

Tablo 48: Bagvurudaki NIHSS igin yapilan ROC analizi

% 95 Giiven

Sinirlar
AUC (ROC Egrisi Alinda Kalan Anlamhhk | Alt Smir | Ust
Alan) Standart hata | diizeyi (p<0,05) Sinir
0,749 0,067 0,002 0,618 | 0,879

Tablo 49: Olgu Sayisinin Klinik Yanita Goére Ve Bagvurudaki NIHSS Skorunun 10’un

Uzerinde Olup Olmamasina Gére Gruplanmasi

Klinik Yamt Yok Klinik Yanit Var Toplam
NIHSS >10 22 6 28
NIHSS<=10 10 16 26
Toplam 32 22 54
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Olgularin NIRS o6l¢timlerini etkileyebilecek ilaglar ve gelisen komplikasyonlar ile
klinik yanit arasindaki iligki degerlendirilistir. Klinik yanit olan ve olmayan iki grup arasinda;
nikardipin, esmolol, midazolam, propofol, tiyopental, rokuronyum, mannitol, ketamin,
noradrenalin tedavisi alan ve almayan hasta sayilar1 agisindan istatistiksel anlamli fark yoktur
(p>0,05). Beyin 6demi gelisen hasta sayisinin klinik yanit olmayan grupta fazla oldugu ancak
istatistiksel olarak anlamli olmadigi gorilmistir (p=0,071). Entiibe olan hasta sayisi,
intrakraniyal kanama, gastrointestinal kanama, alveolar hemoraji gegiren hasta sayilar1 ve
dekompresyon cerrahisi yapilan hasta sayist agisindan klinik yanit olan ve olmayan iki grup
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). NIRS ol¢iimlerini
etkileyebilecek ilaglarin verildigi hasta sayilar1 ve komplikasyon gelisen hasta sayilart klinik

yanita gére Tablo 50’de verilmistir.
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Tablo 50: Olgularin NIRS Olgiimlerini Etkileyebilecek Olan Aldiklar1 Ilaglar Ve Gelisen

Komplikasyonlarin Klinik Yanita Gére Dagilimlar

Parametre Klinik Yamt Yok Klinik Yamt Var Tiim Olgular p*
n(%) n(%) n(%)
Taclar
Nikardipin Var 9 (28,1) 2(9.1) 11 (20,4) 0,167°
Yok 23 (71,9) 20 (90,9) 43 (79,6)
Esmolol Var 8 (25) 2(9,1) 10 (18,5) 0,173°
Yok 24 (75) 20 (90,9) 44 (81,5)
Midazolam Var 6 (18,8) 1(4,5) 7 (13) 0,22°
Yok 26 (81,3) 21 (95,5) 47 (87)
Propofol Var 9(28,1) 7(31,8) 16 (29,6) 0,77
Yok 23 (71,9) 15 (68,2) 38 (70,4)
Tiyopental Var 6 (18,8) 5(22,7) 11 (20,4) 0,743°
Yok 26 (81,3) 17 (77,3) 43 (79,6)
Rokuronyum | Var 17 (53,1) 12 (54,5) 29 (53,7) 0,918°
Yok 15 (46,9) 10 (45,5) 25 (46,3)
Mannitol var 11 (34,9) 4(18,2) 15 (27.8) 0,192°
Yok 21 (65,6) 18 (81,8) 39 (72,2)
Ketamin Var 0(0) 1(4,5) 1(1,9) 0,407°
Yok 32 (100) 21 (95,5) 53 (98,1)
Noradrenalin | Var 2 (6,3) 1(4,5) 3(5,6) 1,00°
Yok 30 (93,8) 21 (95,5) 51 (94,4)
Komplikasyonlar
Entubasyon Var 2 (6,3) 0(0) 2(3,7) 0,508°
Yok 30 (93,8) 22 (100) 52 (96,3)
Intrakraniyal | Var 4 (12,5) 1(4,5) 5(9,3) 0,638°
Kanama Yok 28 (87,5) 21 (95,5) 49 (90,7)
GiS Kanama | Var 1(3,1) 0(0) 1(1,9) 1,00°
Yok 31 (96,9) 22 (100) 53 (98,1)
Alveolar Var 1(3,1) 0(0) 1(1,9 1,00°
Hemoraji Yok 31 (96,9) 22 (100) 53 (98,1)
Beyin Odemi | Var 6 (18,8) 0(0) 6 (11,1) 0,071°
Yok 26 (81,3) 22 (100) 48 (88,9)
Dekompresyon | Var 2 (6,3) 0(0) 2(3,7) 0,508°
Cerrahisi Yok 30 (93,8) 22 (100) 52 (96,3)

*: Klinik yamit olan ve olmayan gruplar arasindaki dagilimdaki fark degerlendirilmistir.

b :Pearson Chi-Square ; © .Fisher’s Exact Test

GIS: Gastrointestinal Sistem
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5. TARTISMA

Akut iskemik inmede; se¢ilmis hasta gruplarinda acil reperflizyon tedavileri
uygulanabilir. Reperfiizyon tedavisinin asil hedefi, beynin kan akimi bozulmus olan ancak
heniiz enfarktiis olusmamis bolgelerine kan akimini yeniden saglamaktir. Etkili oldugu
kanitlanmis reperfiizyon tedavisi secenekleri arasinda intravendz tromboliz ve endovaskiiler
mekanik trombektomi yer alir (22). Ancak her iki tedavinin de yanmitin1 6ngordiiriicii klinik

belirtegler olsa da, takip ve prognoz i¢in objektif bir parametreye ihtiyag vardir.

Diisiik fiyat, basitlik, taginabilirlik ve kiiglik cihazlarin avantajlarina sahip invazif
olmayan bir beyin goriintiileme teknigi olan NIRS, genis bir kullanim alanina sahiptir.
Mevcut klinik literatiir NIRS'in; motor iyilesmenin, denge kontroliiniin, motor dgrenmenin,
kortikal ~ fonksiyon iyilesmesinin, serebral hemodinamik degisikliklerin, serebral
oksijenasyonun ve terapinin monitorizasyonunda onemli bir rol oynadigini géstermektedir
(9). Bu ¢alismamizda; bu amagla literatiirde pozitif sonuglart olan NIRS ol¢timlerinin akut

iskemik inme hastasinda ve acil serviste kullanilip kullanilamayacag1 degerlendirilmistir.

Calismamizda bir yillik siire zarfinda acil servise 513 hasta akut inme 6n tanisi ile
degerlendirildi. Bu hastalardan 345 tanesine akut iskemik inme tanisi konuldu ve inme 6n
tanisi ile bagvuranlarin %67,2’si akut iskemik inme tanis1 almis oldu. Feda ve ark. tarafindan
2014 yilinda yapilan ¢aligmada; bir yilda 1034 iskemik akut inme siiphesi ile bagvuran hasta
oldugu ve 718 hastaya (%69,4) akut iskemik inme tanis1 konuldugu raporlanmistir (42). Yine
Bandettini Di Poggio ve ark. tarafindan 2016 yilinda yapilan ¢alismada ise bir yilda 819
hastanin akut inme 6n tanisi ile bagvurdugu ve 459 hastanin (%56) akut iskemik inme tanisi
aldigr gorilmiistiir (43). Kimiilatif sayilar hastanelerin demografik ozellikleri sebebiyle

farklilik gosterse de calismamizdaki tani alma orani literatiirle benzerlik gostermektedir.

Calismamizda 345 akut iskemik inme tanisi alan hastadan 74’tine (%21,4) akut
reperfiizyon tedavisi karart alinmistir. Feda ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada bu oran
%28,6, Bandettini Di Poggio ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada ise %24,4 olarak
raporlanmigtir (42,43). Calismamizda bu oranin literatiire goére diisiik olmasimin sebebi
COVID-19 pandemi siirecinde yapilmis olmasi ile ilgili olabilir. Pandemi siirecinde genel
olarak hastaneye basvurularin ertelenmesi sebebiyle bazi hastalar tedavi alabilecekleri kritik
zaman araliklarin1 agsmis olabilir. Ancak kesin olarak belirleyebilmek icin daha genis hasta
gruplarinda hastalarin akut reperfiizyon tedavilerine neden aday goriilmediklerini gdsteren

calismaya ihtiyag¢ vardir.
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Calismaya dahil edilen 54 hastadan 26’sina (%48,1) IV trombolitik tedavi, 28’ine
(%51,9) ise mekanik trombektomi yapilmistir. 2 hasta (%3,7) ise IV trombolitik tedavi
aldiktan sonra mekanik trombektomi yapilmak amaciyla hastanemize sevk edilmistir. Higbir
akut iskemik inme hastasina hastanemizde IV trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi
birlikte yapilmamistir. American Heart Association ve National Institutes of Health ortakligi
ile yaymlanan Kalp Hastaliklar1 ve Inme Istatistikleri raporunda 2016 yilinda IV trombolitik
tedavi ve mekanik trombektominin tiim iskemik inme popiilasyonundaki oranlar1 sirasiyla
%8,4 ve %2,6 olarak raporlanmig, mekanik trombektomi oranin ise artis gosterdigini
eklemistir (44). Ren ve ark. tarafindan yapilan; 2013 ve 2015 yillar1 arasinda akut reperfiizyon
tedavisi alan 8206 hastanin degerlendirildigi cok merkezli ¢alismada; yilinda IV trombolitik
tedavi ve mekanik trombektomi orani sirasiyla %83,7 ve %34,9 olarak raporlanmistir (45).
Feda ve ark. tarafindan yapilan calismada IV trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi
orani sirastyla %61,8 ve %21,2 olarak raporlanmis ve hastalarin sadece %]1’ine sadece
mekanik trombektomi tedavisi yapilmistir (42). Bandettini Di Poggio ve ark. tarafindan
yapilan c¢aligmada ise hastalarin %45’ine mekanik trombektomi yapildigi goriilmiistiir (43).
Haverkamp ve ark. 2016 yilinda yaptig1 caligmada akut iskemik inme tanisi alan hasta
grubunda IV trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi orani sirasiyla 20.9 (16.4%- 25.8%)
ve 9.6% (4.3%-16.9%) olarak raporlanmistir (46). Genel literatiiriin aksine ¢alismamizda
mekanik trombektomi daha ¢ok tercih edilmistir. Literatiirde bu konuda yila, bolgeye ve
merkezlerin pratigine bagl olarak farkli oranlar oldugu goriilmektedir. Merkezimizin inme
merkezi olmasi sebebiyle mekanik trombektomi olabilecek hastalar dis merkezlerden veya
sahadan hastanemize yonlendirilmektedir. Bu durum sebeplerden biri olabilecegi gibi
hastanemizde acil reperfiizyon tedavisi ve inme ekibine girisimsel radyoloji hekimi de
dahildir. Ayrica haftanin her giinii ve giiniin her saati bekletilmeden hastalara mekanik
trombektomi yapilabilmektedir. Yine girisimsel radyoloji hekiminin inme ekibine dahil
olmasindan dolayr hastalara hizlica mekanik trombektomi karar1 alabilmekte ve IV
trombolitik tedavi ile slire farki olmadan bu tedavi yapilabilmektedir. Merkezimiz genel
olarak klinik yanit ve revaskiilarizasyon agisindan tedavi basaris1 mekanik trombektomi i¢in
calismamizda da oldugu gibi yiiksektir. Ayrica klinik tecriibeden hareketle mekanik
trombektomi Oncesi IV trombolitik tedavinin islem sirasinda komplikasyon riskini
arttirabilecegi diisiiniilmektedir. Tiim bu sebeplerden hareketle zaman iginde klinigimizde
mekanik trombektominin 6n plana ¢iktig1 sdylenebilir. Ancak ¢alismanin evreni tiim merkezin
klinigini yansitmayacak kadar kiiciktir ve bu sebeple bu konunun sebeplerini

degerlendirecek daha fazla caligmaya ihtiyac vardir.
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Calismamiza dahil edilen tiim olgularin median yasinin 68,5 (39-95), IV trombolitik
grubunun 72,5 (42-95), mekanik trombektomi grubunun 67,5 (39-82) oldugu goriilmiis ve iki
grup arasinda anlamli fark goriilmemistir. Literatiirde inme riskinin yas ile birlikte arttigi
goriilmektedir ve 75 ile 80 yas iizerinde en pik yaptig1 goriilmektedir (47,48). Ren ve ark.
tarafindan yapilan calismada reperfiizyon tedavisi alan hastalar degerlendirildiginde median
yasin 76 (68-83) oldugu raporlanmistir (45). Bandettini Di Poggio ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise IV trombolitik tedavi alan hastalarin ortalama yaslarinin 75,5 (£13,4), mekanik
trombektomi yapilan hastalarin median yaslarinin 74.3 (£ 11.2), tiim reperfiizyon tedavisi alan
olgularda ise ortalama yasin 78,1 oldugu raporlanmistir (43). Jahan ve ark. tarafindan yapilan
2015 ve 2016 yillarinda mekanik trombektomi yapilan olgularin degerlendirildigi ¢aligmada
ortalama yas 69,5 olarak saptanmis (49). Literatiir degerlendirildiginde tiim ¢alismalarda 65
yas Ustiinde pik goriilmiistiir ancak ¢alismalar arasinda farklar oldugu goriilmiistiir. Bu durum
bolgelerin demografik yapilarmin farkli olmasi ve toplumun beslenme aligkanliklar: ile
komorbid hastaliklar1 arasindaki fark ile ilgili olabilir. Daha net degerlendirebilmek i¢in genis

orneklem biiyiikliigiinde epidemiyolojik ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda IV trombolitik grubunda kadin- erkek oraninin esit oldugu, tiim
olgularda ve mekanik trombektomi yapilanlarda kadin oraninin az bir farkla daha yiiksek
oldugu goriilmiistir ve iki grup arasinda anlamli fark goriilmemistir. Litearatiirde kadin
cinsiyetin inme agisindan daha riskli oldugu goriilmiistiir (43,44,47,49). Cinsiyet dagilimi

degerlendirildiginde calismamiz literatiir ile benzer 6zelliktedir.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 ve inme iligkili aligkanliklar1 degerlendirildiginde
atriyal fibrilasyon disinda anlamli fark bulunmamustir. Ancak atriyal fibrilasyonu olan
hastalarin trombektomi grubunda istatistiksel anlamli sekilde daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Literatiirde atriyal fibrilasyonu varligimin majér damar okliizyonu ile iligkili oldugu
gosterilmistir (50-52). Major damar okliizyonu olan hastalarda ¢alismamizda 6n planda
mekanik trombektomi tercih edildiginden bu farka sebep olmus olabilir. Yine benzer sekilde
Bandettini Di Poggio ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada atriyal fibrilasyonu olan hastalarda
IV trombolitik tedavi oraninin daha diisiik oldugu raporlanmistir (43). Komorbid hastaliklarin
ve inme iligkili aligkanliklarin; IV trombolitik ve mekanik trombektomi yapilan olgular ile
tim olgulardaki dagilimi evren Ornekleminin kiiclikligline bagli olarak kiigiik farklar

gostermesine ragmen literatiir ile benzerdir (43,45,47,49,53-56).

Calismamizda olgularin bagvuru sekilleri degerlendirildiginde sevk ile gelen hastalar
trombektomi grubunda daha biiyiik bir yiizdeye sahip olsa da istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. Bunun sebebi merkezimin bolgedeki tek mekanik trombektomi merkezi
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olmast ve bu sebeple hastalarin transferinin saglanmasi olabilir. Jahan ve ark. tarafindan
yapilan calismada trombektomi hastalariin %51 inin ambulans ile bagvurdugu, %45,7’sinin
sevk ile bagvurdugu, sadece %3’liniin mutat tasitla basvurdugu raporlanmistir (49). Yine
Bandettini di Poggio ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada akut reperfiizyon tedavisi alan
hastalarda hastaneye ambulans ile basvuru oraninin %74,9 oldugu raporlanmistir (43). Bu

acidan ¢alismamuz literatiir ile benzer 6zellikler gostermektedir.

Semptom-Kap1 Zamani, ¢alismamizda IV trombolitik alan hasta grubunda median 77
(0-177) dakika, mekanik trombektomi yapilan grupta 159 (33-578) dakika, tiim olgularda ise
104 (0-578) dakika olarak bulunmustur. Jahan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada mekanik
trombektomi hastalarinda Semptom-Kap1 Zamani median1 141 (62-218) olarak saptanmistir
(49). Calismamizda mekanik trombektomi olgularinin Semptom-Kapi Zamani, IV trombolitik
alan olgularinkine gore istatistiksel anlamli olarak uzun bulunmustur. Bunun sebebi bu siire
hesaplanirken wake-up stroke gurubunda semptom baslangici olarak en son normal gorildigi
vaktin alinmasidir. Wake-up stroke gruplari da potansiyel mekanik trombektomi hastalarinda
bu siirenin uzun ¢ikmasi beklenmektedir ki mekanik trombektomi median siiresi literatiir ile
benzerdir. Literatiirde semptom baslangicindan itibaren 3 saat iginde tedavi alan hastalarin
daha iyi prognoza ve klinik yanita sahip oldugu gosterilmistir (55). Semptom-igne zamani
¢alismamizin hipotezi olmadigi i¢in ayr1 degerlendirilmemis olsa da acil reperfiizyon tedavisi

icin bagvuran 6rneklemimizin iyi tedavi yanitina aday olduklar1 sdylenebilir.

Kapi1-Goriintileme Zamani, calismamizda IV trombolitik alan hasta grubunda
median 20 (5-50) dakika, mekanik trombektomi yapilan grupta 22 (11-82) dakika, tiim
olgularda ise 21,5 (5-82) dakika olarak bulunmustur. Ren ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada
median Kapi-Goériintileme Zamani 33 dakika olarak saptanmistir (45). Bandettini Di Poggio
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada median Kapi-Goriintiileme Zamani IV trombolitik alan
hastalarda 13 (10-34) dakika olarak saptanmistir (43). Akut iskemik inme tedavi
algoritmasinda ise Kapi1-Goriintiilleme Zamani’nin acil reperfiizyon tedavisi alacak hastalarda
25 dakikanin altinda olmasin1 6nermistir (8,22). Bu agidan ¢alismamiz literatiir ile benzer ve

ideal Kap1-Goriintilleme Zamani’n1 saglar niteliktedir.

Kapi-igne Zamani, ¢alismamizda IV trombolitik alan hasta grubunda median 109
(74-148) dakika, mekanik trombektomi yapilan grupta 109,5 (19-227) dakika, tiim olgularda
ise 109 (19-227) dakika olarak bulunmustur. Ren ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada median
Kapi-igne Zamam 105 dakika olarak saptanmustir (45). Bandettini Di Poggio ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada median Kapi-Igne Zamani IV trombolitik alan hastalarda 78 (60-

104,5) dakika, mekanik trombektomi yapilan hastalarda Kapi-igne Zamani 172 (135-210)
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dakika olarak saptanmustir (43). Jahan ve ark. tarafindan yapilan calismada median Kapi-igne
Zamani IV trombolitik alan hastalarda 41 (30-55) dakika, mekanik trombektomi yapilan
hastalarda Kapi-igne Zamam 87 (62-116) dakika olarak saptanmistir (49). Akut iskemik inme
tedavi algoritmasinda ise Kapi-Igne Zamani’nin acil reperfiizyon tedavisi alacak hastalarda 60
dakikanin altinda olmasini &nermistir (8,22). Bu acidan ¢alismamizda Kapi-Igne Zamam
literatiirdeki benzer calismalardan ve Onerilenden uzundur. Bu calisma g6z Oniinde
bulundurularak detayli epidemiyolojik caligmalar ve acil reperfiizyon ekibinde

reorganizasyona gidilmesi planlanmustir.

Calismamizda acil serviste kalig siiresinin IV trombolitik alan hasta grubunda
istatistiksel anlamli daha uzun oldugu goriilmiistiir. Bunun sebebi mekanik trombektomi
yapilacak hastalarda sigorta islemleri uyarinca, islem Oncesi inme iinitesine transferinin
yapilmasi gerekmektedir. Bu durum dogrultusunda mekanik trombektomi hastalarinda inme
tinitesinde uygun yatak olmasa da ekstra kapasite calisilarak hastalarin islemi yapilmistir.
Ancak acil servisimiz IV trombolitik tedaviyi verebilecek kapasite ve tecriibeye sahiptir. Bu
sebeple inme iinitesi ve/veya diger yogun bakimlarda yer olmamasi halinde bu hastalarin
tedavisinin gecikmemesi i¢in acil serviste IV trombolitik tedavisi verilmis daha sonra inme

birimlerine transferi yapilmistir.

Mekanik trombektomi yapilan hasta grubunda igne girisinden revaskiilarizasyona
kadar gegen siirenin medianm1 35 (10-135) olarak bulunmustur. Literatiirde direkt igne-
revaskiilarizasyon siiresinin yansitan veri olmasa da benzer veriler degerlendirildiginde

caligmamizda iglem siirelerinin gorece daha kisa oldugu sdylenebilir (43,53,54).

Calismamizda uygulanan goriintiileme yontemleri degerlendirildiginde her hasta BT
gorlntiileme yapildigi, dis merkezden BTA goriintiileri elde edilen bir hasta disinda da tiim
hastalara BTA secildigi saptanmistir. Ancak MRG’nin sadece trombektomi grubunda tercih
edildigi gorlilmistiir. Literatiirde ve tedavi algoritmalarinda acil reperfiizyon tedavi yapilacak
hastalarda BT ve BTA goriintiilerinin elde edilmesi gerektigi belirtilmistir, ancak IV
trombolitik tedavi i¢in rutinde MRG yapilmasina gerek olmadigi belirtilmistir. (8,22,57). IV
Trombolitik tedavi siiresi i¢inde bagvurmayan ancak mekanik trombektomi sansi devam eden
hastalar ile wake-up stroke grubu ise MRG c¢ekilen hasta grubunu olusturmaktadir ve bu
hastalar mekanik trombektomi grubuna dahildir. Bu da ¢alismamizda neden sadece mekanik
trombektomi grubuna MRG ¢ekildigini agiklamaktadir. Literatiirde 4,5 saati gegen segili hasta
gruplarinda MRG ile birlikte IV Trombolitik tedavinin kullanilabilirligini gosteren ¢aligmalar
olsa da, inme kilavuzunda kendine heniiz yer edememis ve merkezimizde bu yontem

kullanilmamaktadir.
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Calismamizda elde edilen ASPECTS skorlar1 incelendiginde; ASPECTS skorlarimin
median degerlerinin literatiir ile benzer oOzellikte oldugu goriilmistir. (54,58,59).
Calismamizda kollateral skorlar1 degerlendirildiginde IV trombolitik alan grubun kollateral
skorlarinin median degerinin mekanik trombektomi grubuna gore daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Literatiirde iyi kollateral dolasima sahip olan hastalarin mekanik trombektomiye
aday olabilecegini belirten c¢alismalar vardir (54). Ancak merkezimizde stenotik
okliizyonlarda daha ¢ok IV Trombolitik tedavi, embolik okliizyonlarda ise mekanik
trombektomi tercih edilmektedir. Stenotik damar okliizyonu olan hasta grubu genel olarak
daha iyi kollateral dolasima sahiptir. Bu sebeple IV trombolitik alan grupta retrospektif
degerlendirmede kollateral skoru daha yiiksek ¢ikmis olabilir. Ancak kesin bir analiz

yapabilmek icin daha genis 6rneklem biiyiikliiglinde ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Calismamiza dahil edilen olgulardaki nérovaskiiler okliizyonlar degerlendirildiginde,
sag M1 ve sol MI1-M2 okliizyonun mekanik trombektomi grubunda daha fazla oldugu
goriilmustiir. Major damar okliizyonlarinda 6n planda mekanik trombektomi yontemi tercih
edildiginde bu dagilim olagandir. Ancak olaganin aksine ICA okliizyonlarinda iki grup
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bunun sebebi merkezimizde tandem okliizyon olmayan
ve stenotik patoloji gosteren bazi ICA okliizyonlarda klinik tecriibeden hareketle mekanik
trombektomi sirasinda distal embolizasyon ihtimalinden ve stenotik okiizyonlarin embolik
okliizyonlara kiyasla mekanik trombektomiye daha az yamit vermesinden dolay1 IV
trombolitik 6n planda uygulanmaktadir. ICA dagilimimim iki grup arasinda benzer olmasi
bununla agiklanabilir. Literatiirde mekanik trombektomi yapilan olgularda MCA
okliizyonlarmin ICA okliizyonuna oranla 3 ile 7 kat fazla oldugu goriilmistiir (43,53-56).
Caligmamiz dahil edilen yalnizca 6 hastada posterior sistemde iskemik inme goriilmiistiir.
Olgu sayisinin az olmasi bu grup i¢in saglikli bir yorum yapmayi engellemektedir. Ancak

anterior sirkiilasyonun posterior sirkiilasyona orani literatiirle benzerdir (43).

Calismaya dahil edilen olgularin bazal ve 3. ay kontrol mRS’leri degerlendirildiginde
iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 gériilmiistiir. 3. ay exitus oranlari ile bazal ve kontrol
mRS oranlarinin dagilimi literatiirdeki ¢alismalar ile karsilastirildiginda benzerdir (43,45,53—
55,57). Hastalarin sonlanimlar1 degerlendirildiginde 30 (%55,6) hastanin hastaneden taburcu
oldugu 7 (%13) hastanin ise hastanede exitus oldugu goriilmektedir. Demek oluyor ki palyatif
veya rehabilitasyon birimlerine transfer edilen ya da taburcu edilen 8 hasta takipte exitus
olmustur, ancak exitus sebepleri calismamizda belli degildir. Bu konuda ilk 3 aylik
donemdeki komplikasyonlari inceleyen ¢alisma planlanabilir. Hasta taburculuk oranlarimiz

literatiirle benzerdir (43).
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Calismamizda mekanik trombektomi hastalarinin 26 sinda (%92,8) %50 nin
tizerinde akim saglanmis, sadece 2 hastada (%7,2) islem basarisiz olmustur. Literatiirde
%350’nin iizerinde akim saglanmast (TICI skoru 2b veya daha yiiksek) basarili igslem olarak
tanimlanmistir. Literatlirdeki benzer ¢alismalar ile karsilastirildiginda ¢alismamizda mekanik
trombektomi isleminin basaris1 daha yiiksektir (43,53,54,57). islem basarisin1 uygulayanmn
tecriibesi, hasta grubu ve fiziki sartlar gibi faktorler etkileyebilir. Ancak calismamizda
mekanik trombektomi yapilan hasta sayis1 sadece 28’dir. Etkileyen faktorlerin

degerlendirilmesi i¢in genis dl¢ekte calismaya ihtiyag vardir.

Klinik yanit ve demografik veriler ile komorbid hastaliklar ve riskli davranislar
incelendiginde klinik yanit olan ve olmayan grup arasinda istatistiksel anlamli fark olmadigi
goriilmiistiir. Oysa ki literatiir incelendiginde ileri yasin (60-62), atriyal fibrilasyonun (63—
67), diabetes mellitusun (68,69), kalp yetmezliginin (66,67), koroner arter hastaliginin (66)
kotii prognoz ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bizim ¢alisgmamizda klinik yanit olmayan
grupta median yas daha yiiksek olmasina ve neredeyse kotii prognoz iligkili komorbid
hastaliklarin oransal olarak klinik yanit olmayan grupta daha fazla olmasina ragmen
istatistiksel anlamli fark olugsmamasi calismanin Ornekleminin kiigiik olmasi ile iliskili

olabilir.

Klinik yanit ile ASPECTS skorlarinin iligkisi degerlendirildiginde bazal ASPECTS
skoru agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark olmadigi goriilmiistiir. Ancak
literatiirde basvurudaki ASPECTS skorunun klinik yanit ile iliskili oldugu gosterilmistir
(54,58,59). Calismamizda klinik yanit olan grubun median degeri klinik yanit olmayan gruba
gore yiiksek olsa da istatistiksel anlamli fark olusturmamistir. Bunun sebebi bagvuru
ASPECTS skoru 7 ve altinda olan sadece 4 hasta olmasi olabilir veya 6rneklemin kiigikliigi
buna yol agmis olabilir. 24. saat ASPECTS skoru ise klinik yanit olan grupta belirgin daha
yiiksektir. Klinik yanit olmayan grupta reperfiizyon saglanamamistir ve bu da 24. saatte
BT’ye yansimistir. Dolayisiyla bu beklenen bir durumdur ve tanim itibariyle klinik yanitin

olmamasinin objektif bir gostergesidir.

Kollateral skoru ile ile klinik yanitin iligkisi degerlendirildiginde, literatiirde
kollateral dolagimi kotii olan hastalar ile kotii klinik prognoz arasinda giiglii bir iliski oldugu
gosterilmistir (70,71). Benzer sekilde ¢alismamizda da kollateral skorun klinik yanit olan
grupta daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica kollateral skorunun bagvuru NIHSS degerleri

ile de korele oldugu goriilmiistiir.
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Norovaskiiler okliizyonlar ile klinik yanit iliskisi degerlendirildiginde; ¢alismamizda
major damar okliizyonu acisindan iki grup acisinda anlamli fark bulunmamistir. Yapilan
calismalarda ICA okliizyonlarinin ve intrakraniyal major damar okliizyonlarinin kotii prognoz
ile iliskisi gosterilmistir (72—75). Calismamiz bu agidan literatiirden ayrilmaktadir. Bu konuda
daha genis 6rneklemde ve daha detayli radyolojik degerlendirme ile birlikte ¢calismaya ihtiyag
vardir. Yine baziller arter okliizyonunun kotii prognoz ile iligkisi literatiirde gosterilmistir
(76). Ancak calismamizda baziller arter okliizyonu olan sadece 5 hasta mevcut oldugundan

istatistiksel yorum yapmak miimkiin degildir.

Calismamizda klinik yanit olan grubun inme 6ncesi mRS skorunun anlamli sekilde
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Literatiirde bu konuda inme 6ncesi fonksiyonel bagimliligin
fazla olmasimin kot klinik prognoz ile iligskisi oldugu gosterilmistir (62,66). Bu agidan
caligmamiz literatiir ile uyumludur. Ancak inme dncesi fonksiyonel bagimliligin klinik yanit
tizerine direkt etkisinin gosterilmesi i¢in genis Ol¢ekte calismalara ihtiyag vardir. 90. giin
kontrol mRS skoru ise klinik yanitin dogal sonucu olarak klinik yanit olan grupta daha
diisiiktiir. Ancak tedavi sonrasi klinik yanit olan grupta da 1 hastada 3 ay i¢cinde mortalite
gelistigi goriilmektedir. Taburcu olan hasta orani klinik yaniti olan grupta daha yiiksektir ve
bu klinik yanitin bir sonucudur. Benzer sekilde klinik yanit olmayan grupta da rehabilitasyon

ve bakim i¢in sevk isleminin ve exitus oraninin daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Klinik yanit ile TICI skorunun iliskisi degerlendirildiginde; klinik yanit olan grupta
klinik yanit olmayan grubun aksine tiim hastalarda tam rekanalizasyon saglandigi
goriilmektedir. TICI skorunun yiiksek olmasi klinik yanit ile dogudan iligkili olmalidir. Ancak
bizim ¢alismamizda iki grup arasinda istatistiksel fark olmadigi goriilmiistiir. Bunun sebebi
orneklemin kiiciikliigii ve literatlire kiyasla mekanik trombektomi yapilan hastalarda islem

basarisinin yiiksek olmas1 yani TICI skorlarinin yiiksek olmasi olabilir.

Calismamizda basvuru, 24. saat, ortalama, minimum, maksimum NIHSS ve NIHSS
AUC klinik yanit olan grupta anlamli sekilde daha diisiiktiir. NIHSS degiskenligi ise klinik
yanit olan grupta daha yiiksektir. 24. saat, minimum ve maksimum NIHSS, NIHSS AUC ve
NIHSS varyans katsayist tanim itibart ile zaten klinik yanit oldugunu gostermektedir. Ancak
bagvuru NIHSS ve norolojik ciddiyet ile klinik yanitin iligkisi degerlendirildigi literatiirde de
benzer sonuglar oldugu goriilmektedir (63,65,66,77,78).

Calismamizda klinik yaniti etkilen faktorler degerlendirildiginde; bagvuru NIHSS
degerinin 10’un tlizerinde olmasinin tek basina %68,8 duyarlilik ve %72,7 6zgiilliik ile hastada

klinik yanit olmayacagini 6n gordiirmektedir. Frankel ve ark. tarafindan yapilan akut iskemik
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inme hastalarinda kotli prognoz belirteglerinin  degerlendirildigi ¢alismada en giicli
prediktoriin, 24 saat i¢in NIHSS>22, 7 ile 10 giin aras1 i¢in NIHSS>16 oldugu goriilmektedir
(65). Muir ve ark. tarafindan ndrolojik skorlarin inme prognozunu gostermedeki etkinliginin
degerlendirildigi ¢alismada ise 3 aylik kotii prognozu 6n gordiiren cut-off degerinin NIHSS
icin 13 oldugu belirtilmistir (78). TOAST c¢alismasinda ise NIHSS 7 ve 10 arasinda olan
hastalarin 3 aylik siirede %46 oraninda tama yakin iyilestikleri, NIHSS 11 ve 15 arasinda
olanlarda ise bu oranin %23 oldugu belirtilmistir (77). Bandettini di Poggio ve ark. tarafindan
reperfiizyon tedavisi alan hastalarin degerlendirildigi ¢alismada ise bu cut-off degeri 8 olarak
bulunmustur (43). Literatiirde farkli ¢alismalarda gruplarin farkliliklarindan ve metodolojik
farkliliklardan dolay1 farkli cut-off degerleri bulunsa da ¢alismamiz bu agidan literatiir ile

benzerlik gostermektedir.

Vital 6l¢iimler degerlendirildiginde; calismamizda SBP ve OAB degerleri acisindan
klinik yanit olan ve olmayan grup arasinda anlamli fark vardir. DBP degerleri arasinda
anlamli fark yoktur. Literatiirde, akut iskemik inme hastalarinda, penumbra alan1 ¢ok diisiik
ve ¢ok yiiksek tansiyon degerlerinde iskemiye ugradigindan; yiiksek ve diisiik tansiyon ile
takip sirasinda tansiyonun diisiiriilmesinin kotii prognoz ile iligkisi oldugu belirtilmistir.
Bizim ¢aligmamizda tansiyon Ol¢limlerinin varyans katsayilari iki grup arasinda benzerdir,
yani tansiyonun iki grup arasinda anlamli derecede degiskenlik gostermedigi ve bir grupta
tansiyonun daha fazla diisiiriilmedigi goriilmektedir. iki grupta da maksimum, ortalama,
bagvuru ve 24. saat SBP degerlerinin akut iskemik inme tedavi kilavuzunda onerilenden
diisiik oldugu goriilmektedir. Ayrica hastalarin predispozan faktér olarak hipertansiyon
tanilari, bazal tansiyon degerleri, aldiklar1 antihipertansif tedavi gibi etmenler hastalarin
optimal SBP ve OAB degerleri arasinda farklilik yaratacagindan, bu kadar kiigiik bir
orneklemde klinik yanit icin optimal SBP ve OAB degeri agisindan yorum yapmak isabetli
olmayabilir. Calismamizda klinik yanit olan ve olmayan iki grup arasinda nabiz ve oksijen

saturasyonu Ol¢iimleri arasinda anlamli fark goriilmemistir (8,22,79-81).

Calismamizda rSO2 dSlglimleri degerlendirildiginde; klinik yanit olan ve olmayan
grup arasinda etkilenmis ve etkilenmemis hemisfer rSO2 Ol¢giimleri ile delta rSO2 degeri
arasinda fark olup olmadig: karsilastirilmustir. iki grup arasinda basvuru, islem sonras1 ve 24.
saat Olgciimler ile Olclimlerin ortalama, minimum, maksimum degerleri ve varyasyon

katsayilari ile egri altinda kalan alan agisindan anlamli fark olmadig: goriilmustiir.

Etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki tekrarlayan olglimler degerlendirildiginde;
tim olgularda etkilenmis hemisferdeki 24. saat ve bazal Ol¢limler arasinda anlamli fark

oldugu, diger Olclimler arasinda anlamli fark olmadigi goriilmiistiir. Ancak bu tekrarlayan
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Olctimler klinik yanit olan ve olmayan grup ayr1 ayri degerlendirildiginde bu farkin
kayboldugu goriilmistiir. Bunun sebebinin alt gruplardaki hasta sayisinin az olmasindan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.

Etkilenmis ve etkilenmemis hemisferdeki olgiimlerin ve delta rSO2’nin; NIHSS,
mRS, GKS, frontal kemik kalinligi, kollateral skoru ve ASPECTS ile korelasyonu
degerlendirildiginde; Ol¢limlerin bunlarin higbiri ile korele olmadigi saptanmistir. Ancak
rSO2 oOl¢limlerinin kendi iclerinde korelasyon gosterdigi belirlenmistir. Etkilenmis ve
etkilenmemis hemisfer dl¢timlerinin kendi arasinda pozitif korelasyon gdsterdigi, tanim itibari
ile de etkilenmis hemisfer Ol¢limleri ile delta rSO2’nin pozitif korelasyon gosterdigi,
etkilenmemis hemisferdeki Ol¢iim ile de delta rSO2’nin negatif korelasyon gosterdigi

belirlenmistir.

Paybast ve ark. tarafindan 2017 ve 2018 yillarinda yapilan ve 44 IV trombolitik
tedavi alan hastanin, 24 saat takip edildigi serebral oksimetri calismasinda; etkilenmis
hemisferdeki Ol¢limlerin klinik yanit olan ve olmayan grupta belirli zaman dilimlerinde
farklilik gosterdigi goriilmis. Yine etkilenmemis hemisferdeki ol¢iimlerin belirli zaman
dilimlerinde farklilik gosterdigi goriilmiis. Ayrica etkilenmis hemisfer Olglimlerindeki
AUC’un iki grup arasinda farklilik gosterdigi ancak etkilenmemis hemisfer AUC un iki grup
arasinda fark gostermedigi belirtilmis. Ayrica etkilenmis hemisfer ve etkilenmemis
hemisferdeki oksijenizasyon artisinin her iki grup arasinda farkli oldugu gosterilmis. Sonug
olarak da beyin oksijenizasyonundaki artisin ve azalisin klinik yanit ile iligkisi oldugu
gosterilmistir. Bizim ¢alismamiz metodolojik olarak bu c¢alismadan ayrilmaktadir.
Caligmamiza hem IV trombolitik alan hastalar hem de mekanik trombektomi yapilan hastalar
dahil edilmistir. Mekanik trombektomi isleminin stiresi farklilik gosterdiginden ve islemin
uygulaniginin IV trombolitik tedaviden farklilik gostermesi sebebiyle ¢alismamizda 0. ve 24.
saat disindaki zaman dilimlerini standardize etmek miimkiin degildir. Bu agidan belli zaman
dilimlerinde iki grup arasindaki farklar degerlendirilememistir. Ayrica bizim ¢aliymamizda
etkilenmis hemisferdeki rSO2 olgtimleri 0. saat ve 24.saat arasinda mediam 4 birimlik fark
gosterse de, bu durumun klinik yanitla iliskisi gosterilememistir. Calismamizda Paybast ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismadan farkli olarak bagvuru NIHSS skorlar1 arasinda iki grup
arasinda anlaml fark vardir. Norolojik ciddiyeti farkli olan iki grubun rSO2 6l¢timleri saglikli
sonu¢ vermiyor olabilir. Ayrica SBP ve OAB odl¢limleri de iki grup arasinda farklilik
gostermektedir. rSO2 ol¢iimleri, SBP ve OAB farkliliklarinda dolay1 otoregiilasyonu
bozulmus beyinde serebral oksijenizasyon ve cilt alt1 dolagimdaki perfiizyondan etkileniyor

olabilir. Sonuglar arasinda fark olmasi bu etmenlerden kaynaklaniyor olabilir (82).
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Taussky ve. ark tarafindan 2012 yilinda 8 akut beyin hasar1 olan hastada yapilan
retrospektif calismada; NIRS oksimetri olgtimleri ile perfiizyon BT ile 6l¢giilen serebral kan
akimi karsilastirilmig, beynin frontal bolgesindeki kan akimi ile NIRS o6l¢iimlerinin
korelasyon gosterdigini saptamistir. Yine ayni ¢alismada NIRS’1n noninvaziv ve giivenli bir
yontem olmasina ragmen Ol¢limlerin heniiz insanlar i¢in standardizasyonunun saglanamadigi
belirtilmis. Ayrica frontal bdlgeden yapilan Olctimlerin kisith bir bdlgedeki beyin
oksijenizasyonunu degerlendirebildigi belirtilmis. Benzer sekilde dlgiimlerin cilt alti dokudan,
terlemeden, kemik dokusundan ve pozisyondan etkilendigi vurgulanmis. Calismamizin amaci
bu cihazin acil serviste akut donemde tani ve tedavi siirecinde kullanilabilirliginin
arastirilmasiydi. Ancak acil servise bagvuran hastalarin sik¢a transport ihtiyact mevcuttur.
Yine aynmi sekilde acil servis sartlarinda bu hastalarin pozisyonlarinin standardize edilmesi
miimkiin degildir. Ayrica Olgiimleri etkileyebilecek vital odlgiimler ve kullanilan ilaglarin
hastalar i¢in akut dénemde standardize edilmesi miimkiin degildir. Caligmamiza dahil edilen
hastalarda beynin iskemiye ugrayan alani ile herhangi bir standardizasyon yapilmamis ve tim
hastalarda frontal bolgeden Olglim yapilmistir. Bu da bazi hastalarda NIRS’in 6l¢iim
derinliginin yetmedigi alanlarda iskeminin yerlestigi anlamia gelir. Tiim bu sebepler NIRS

oksimetri cihazinin acil serviste kullanimini kisitlamaktadir (83).

Hametner ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan ve 43 mekanik trombektomi
hastasinin dahil edildigi ¢alismada; OAB degisimleri ve rSO2 Ol¢limleri arasinda pozitif
korelasyon bulunmus. Islem 6ncesindeki delta rSO2 ile 90 giinliik mortalite arasinda iliski
olmadig1 saptanmis. Ancak islem sonrasindaki daha diisiik delta rSO2 ile 90 giinliik mortalite
iligki bulunmus. Yine klinik yanit olmayan ve 24. saat NIHSS’1 daha yiiksek olan grupta rSO2
varyans degerinin anlamli sekilde daha diisiik oldugu goriilmiis. Calismada entiibasyon islemi
sirasinda rSO2 degerlerinde diislis oldugu belirtilmis. Bizim c¢alismamizda ise delta rSO2
degerlerinin ve rSO2 varyans katsayilarmin klinik yamit ile iligkisi olmadigi gosterilmis.
Ancak bizim ¢alismamizin aksine Hametner ve ark. yaptig1 caligmada 6l¢iim sadece mekanik
trombektomi islemi sirasinda yapilmis, NIRS sensorlerinin iskemi bolgesini gdremedigi
hastalar BT perfiizyon ile teyit edilip ¢aligmadan ¢ikarilmistir. Calismamiz NIRS cihazinin
acil serviste kullanilabilirligini arastirdigindan hastalarda standardizasyonuna gidilmemis ve
cihazin saglamasi BT perfiizyon ile teyit edilmemistir. Ayrica calismaya mekanik
trombektomi yapilan hastalarin yani1 sira IV trombolitik tedavi alan hastalar da dahil
edilmistir. Etkilenen bolgeler NIRS cihazi ile tespit edilemediginden klinik yanit ile ilgili

ongoriide bulunamiyor olabilir. Hametner ve ark. yaptigi ¢alismada OAB ile olgiimlerin
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korelasyon gosterdigi gosterilmistir Bizim ¢alismamizda ise OAB o6l¢timleri klinik yanit olan

ve olmayan grupta farkli oldugundan NIRS 6l¢iimlerini etkiliyor olabilir (84).

Damian ve Schlosser tarafindan 2007 yilinda yapilan ve 35 acil reperflizyon tedavisi
almamis malign MCA lezyonu olan hastanin degerlendirildigi ¢alismada, delta rSO2’deki
artigin iyi prognoz, delta rSO2’de azalisin kotii prognoz ile iligkili oldugu belirtilmis ve bunun
beyin 6demi gelismesinin patofizyolojisi ile ilgili olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Metodolojik
olarak bizim calismamizla farklilik gosterdigi ve bizim calismamizda beyin 6demi gelisen
hasta sayist sadece 6 oldugu icin bu hipotezle iliskilendirilemez. Cihazin iskemi bdlgesini
degerlendirip degerlendiremedigine bakilmaksizin olusturulan bir hipotez olmasindan dolayz,
NIRS cihazinin beyin 6demi gelisip gelismedigini gostermesi pratik kullanim i¢in daha uygun
ve daha olasi bir hipotezdir (85).

Aries ve ark. tarafindan 2012 yilinda yapilan ¢alismada; iskemik inme hastalarindaki
OAB diisiisleri ve oksijen saturasyonu ile NIRS o6l¢timleri arasindaki iligki incelenmis, OAB
ve oksijen saturasyonundaki diisiislerde etkilenmis hemisferde etkilenmemis hemisfere gore
daha fazla degisim oldugunu gdérmiistiir. Yani OAB ve oksijen saturasyon Ol¢iimlerinin iki
hemisferi farkli oranda etkiledigi belirtilmistir. Ayrica NIRS diistisleri ile klinik skor
degisiklikleri ile iliski bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda da klinik yanit olan ve olmayan
grubun OAB olgiimleri birbirinden farklidir. Bir¢ok etmenden etkilendigi i¢in NIRS
Olciimlerinin tek basina inme prognozunu gostermesi ¢ok olasi goziikmemektedir. Bu
calismada da bizim calismamizdaki gibi klinik skorlar ile NIRS o6l¢timlerinin iligkisi
bulunamamistir. Aries ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada NIRS cihazinin iskemik inme
hastalarinda sistemik olaylarin tespitinde kullanilabilecegi onerilmistir. Bu yoniiyle pratik

kullanimda daha basarili olabilir (86).

Ritzenthaler ve ark. tarafindan 2015 yilinda yayinlanan 3 mekanik trombektomi
hastasinin dahil edildigi vaka serisinde; rekanalizasyonun saglandigi 2 hastada iki hemisfer
arasindaki farkin azaldigi, rekanalizasyonun saglanamadigi 1 hastada ise farkin degismedigi
gorilmiistiir. Buna ithafen proksimal MCA lezyonlarinda NIRS 6l¢iimlerinin tedavi basarisini
degerlendirmede etkili olabilecegi tartisilmistir. Calismamizda bu goriisii destekleyen bir veri
yoktur. Ancak calismamizda etkilenen bolgeler arasinda bir standardizasyona gidilmemistir.
Morfolojik, patofizyolojik ve klinik olarak birbirine yakin hasta gruplarinin dahil edildigi
calismalar ile NIRS cihazinin etkinligi, limitleri ve kisithiliklar1 daha net ortaya konulabilir

(87).
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Ritzenthaler ve ark. tarafindan 2017 yilindan 17 mekanik trombektomi hastasinin
dahil edildigi ve islem Oncesi ve sonrasi 24 saat boyunca takip edilen ¢alismada, rSO2
Olgiimleri ile NIHSS, klinik yanit, TICI ve kollateral skorlar1 arasinda bir korelasyon
bulunamamis, hangi faktorlerin rSO2 Olgiimlerini etkilediginin heniiz muglak oldugu
tartisilmistir. Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismayla benzer sonuglar elde edilmistir. Gergekten
potansiyel olarak NIRS olgiimlerini etkileyebilecek bir¢ok faktér mevcuttur (Vital dlgtimler,
kollateral durumlari, noérolojik ciddiyet, TICI skorlari, frontal kemik kalinliklari, etkilenen
beyin bolgesi, kullanilan ilaglar, komplikasyonlar, kritik tani1 ve tedavi siireleri vb.). Bu
sebeple belki de iskemik inme veya beyin hasar1 gibi patolojik durumlarin g¢alisiimasindan
once NIRS ol¢iimlerini etkileyebilecek faktorleri belirlenmesi ve bu faktorlerden NIRS

6l¢timlerinin nasil etkilendiginin ortaya konulmasi daha faydali olacaktir (88).

Moreau ve ark. tarafindan 2016 yilinda yapilan ¢alismada, inme hastasi, saglikli
kontrol grup ve kadavra hastalar1 6 farkli bolgeden degerlendirilmis. Beyin dokusunun oksijen
saturasyonunun Ol¢limiinii hassas bir sekilde yapmayi amaglamistir. Bu sebeple frequency
domain NIRS (fd-NIRS) cihazi1 kullanilmistir. fd-NIRS cihazinin, bizim ¢alismamizda
kullanilan NIRS oksimetri cihazindan farki oksi-hemoglobin ve deoksi-hemoglobin
konsantrasyonlarint ayr1 ayri verebilmesidir ki bu da beynin oksijen doygunlugunun
hesaplanabilmesine olanak vermektedir. Bu ¢alismada kullanilan bu cihazla, beynin oksijen
doygunlugu hassasiyetle olgiilebilmistir. Yine Giacalone ve ark. tarafindan 2019 yilinda
yapilan bir ¢alismada beynin oksijen doygunlugu degerlendirebilmek igin oksi-hemoglobin ve
deoksi-hemoglobin konsantrasyonlarini ayri ayri Olgebilen time domain NIRS (td-NIRS)
kullanilmistir. Bu ¢aligmalarda kullanilan fd-NIRS ve td-NIRS cihazlarinin beynin oksijen
doygunlugu daha hassas bir sekilde hesaplayabildigi ve dolayisiyla bunun beyin
metabolizmasinin daha iyi bir gostergesi oldugu tartigilmistir. fd-NIRS ve td-NIRS cihazlari
bu yoniiyle NIRS oksimetri cihazindan iskemik inme hastalarinda daha hassas bir yontem
olabilir (89,90).

Annus ve ark. tarafindan yapilan 5 olguluk vaka serisinde, rSO2 o&lgiimlerinin
kollateral dolasim ile ilgili bilgi verebilecegi ve secili hastalarda tani ve tedavi opsiyonlarinin
arttirabilecegi one siiriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda bu hipotezin aksine kollateral skorlari ile

rSO2 dlgiimleri arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamistir (41).

Collette ve ark. tarafindan 2022 yilinda yapilan ve ¢alismamizda kullanilan cihazla
ayni cihazin kullanildig1 bir ¢aligmada, mekanik trombektomi yapilan 13 hasta islem boyunca
takip edilmistir. Uretici firma tarafindan &nerilmese frontal bdlgedeki sensorlere ek olarak

temporal bolgeden de Olclim yapilmis. Calisma sonucunda etkilenmis ve etkilenmemis
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hemisfer ile delta rSO2 Slgiimlerinin islem boyunca degisiklik gostermedigini belirtmislerdir.
O3 bolgesel oksimetre, yalnizca frontal bolgeden uygulanan NIRS sensorleri kullanilarak
kontrollii hipoksi uygulanan saglikli goniillillerde dogrulanmistir. Ayrica iiretici tarafindan
yapilan uyarida radiyointerferans durumunda ol¢iimlerin dogru ¢ikmayabilecegi belirtilmistir.
Calismada ayrica iskemik alanlar retrospektif olarak BT perfiizyon ile teyit edilmis ve
hastalarin yarisinda sensorlerin iskemik bolgeyi gorecek pozisyonda oldugu goriilmiis. Bu
calismanin sonucunda; bu cihazin Ol¢lim yapilan bdolgenin ¢evresindeki dokularin
oksijenizasyonundan ciddi sekilde etkilendigi ve mekanik trombektomi sirasinda dogru sonug
vermedigi belirtilmistir. Bizim c¢alismamamizda da kullanilan bu cihazin heniiz noérolojik

hasta grubunda dogrulanmamis olmasi ¢alismamizi kisitlayan durumlardandir (91).

NIRS oksimetri, akut iskemik inme hastalar1 disinda ayrica perioperatif riskinin
degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir ve umut verici sonuglar alinmistir. Literatiirde bu tip
calismalarda genellikle NIRS ve baska bir 6l¢lim yontemi eslenerek calisilmistir. Ancak akut
hastaya goOre nispeten stabil hasta grubunda ve saglikli beyin iizerinde inmeyi NIRS
Ol¢iimleriyle degerlendirmeye ¢aligsmak ile beyin hasarli inme hastalarinda NIRS 6l¢timlerini
degerlendirmek farkli siireglerdir. Ama yine de bu tip NIRS &l¢iimlerinin baska 6l¢iim
yontemleri ile eslestirildigi caligmalar akut iskemik inme hastalarinda yapilacak ¢aligmalar

i¢in de 6rnek olabilir (9,92,93).

NIRS oksimetrinin literatiirde, global hipoksik iskemik beyin hasar1 olan post-
kardiyak arrest hastalarda kullanilabilirligi arastiran ¢aligmalar mevcuttur. Beynin tek tarafl
hasarlanmadan ziyade genel olarak otoregiilasyonunun ve serebral kan akimimin bozuldugu
durumlarda NIRS o6lgiimleri igin standardize degerler bulmak daha kolay olabilecegi gibi

cihazin uygulanabilirligi bu hasta grubunda umut vericidir (92,94).

Caligmamizda komplikasyonlar ile klinik yanitin iligkisi degerlendirildiginde klinik
yanit olan sadece 1 hastada intrakraniyal kanama gelistigi ve klinik yanit olan grupta baska bir
komplikasyon olmadigir goriilmiistiir. Ancak iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark

yoktur. Bu da 6rneklemin kiigiikliigiinden kaynaklanmaktadir.

Orneklem sayisi1 calisma hipotezi i¢in yeterli olsa da ¢alisma siiresince kayit edilen
diger verilerin (vital ol¢limler, radyolojik veriler ve klinik skorlar) degerlendirilmesi i¢in
yetersiz kalmaktadir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastalarin farkli tedavi yontemleri ile
tedavi edilmis olmasi takip boyunca yapilan ara dl¢limlerin standardize edilmesini ve birbiri
ile karsilagtirllmasini zorlastirmis ve hatta bazi durumlarda imkansiz hale getirmistir. Yine

caligmanin acil serviste yapilmasindan dolay1 hastalarin sik transport ihtiyaci olmustur, bu da
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Olgtimleri zorlastirmis, standart olusturmakta kisithilik olusturmustur. Acil hastalarin se¢ilmis
olmast sebebiyle hastalarin serebral kan akimimi etkiledigi bilinen bas pozisyonlar
standardize edilememistir. NIRS sensorlerinin iskemi alanlarint goriip goremediginin
retrospektif ve radyolojik olarak teyit edilememesi Ol¢iim kalitelerini sinirlamaktadir. Acil
hastalarin se¢iminden dolay1 Ol¢limleri potansiyel olarak etkileyebilecek ilag se¢imlerinde,
entiibasyon gibi girisim islemlerinde iki grup arasinda standardizasyon olusturulamamuistir.
Calismaya posterior sistemi etkilenen hastalar da eklenmis ancak iskemi alanini géren NIRS
sensorleri cihaz yetersizliginden segilememistir. Olgiimlerde potansiyel olarak interferans
olusturabilecek radyasyon, ¢evre dokularin oksijenizasyonu, sistemik tansiyon gibi etmenlerin
ne kadar etkili oldugunu gosteren ¢alismalarin olmamasi olgiimleri zorlagtirmig, standart
olusturmakta kisitlilik olusturmustur. Klinik yanit olan ve olmayan grup arasinda potansiyel
olarak rSO2 olctimlerini etkileyebilecek vital dl¢limler gibi faktorler agisindan farki olmasi,
cihazin klinik yaniti 6n gordiriiciiliigiinii kisitlamaktadir. Bu sebeplerin tiimii ¢alismamizin

kisithiliklarini olusturmaktadir.
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6. SONUCLAR

Near-infrared Spektroskopi (NIRS) Oksimetri cihazinin acil serviste ve akut

reperfiizyon tedavisi alan hastalarda kullanilabilirliginin degerlendirildigi bu ¢alismaya gore;

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Etkilenmis hemisfer ve etkilenmemis hemisfer rSO2 olclimleri ve delta rSO2 degeri
ile klinik yanit arasinda iliski bulunamamustir.

NIHSS, GKS ve mRS skorlar1 ile rSO2 6l¢limleri arasinda bir iliski bulunamamustir.
Frontal kemik kalinliklar1 ile rSO2 o6lgiimleri arasinda korelasyon olmadig
gorilmiistiir.

Kollateral skorlar1 ile rSO2 6l¢limleri arasinda bir iliski bulunamamustir.

rSO2 olc¢timleri ile ASPECTS skorlar1 arasinda korelasyon olmadigi goriilmiistiir.
Tim olgular degerlendirildiginde etkilenmis hemisferde tekrarlayan oOl¢timlerde
basvuru 6l¢timii ile 24. saat 6l¢iimii arasinda istatistiksel fark oldugu goriilmiistiir.
Etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki diger tekrarlayan rSO2 Olglimleri arasinda
anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir.

Tekrarlayan rSO2 oSl¢iimlerindeki fark klinik yanit olan ve olmayan grupta ayri ayri
degerlendirildiginde farkin kayboldugu goriilmiistiir.

NIHSS ve GKS skorlarinin klinik yanit ile dogrudan iligkili oldugu goriilmiistiir.
Klinik yanit1 6n gordiirmede bagvuru NIHSS>10 degerinin en belirleyici etmen oldugu
gorilmistir.

Inme ncesi fonksiyonel bagimligi daha az olan hastalarin klinik yanit olan grupta
daha ¢ok oldugu goriilmiistiir.

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin mekanik trombektomi yapilan grupta daha c¢ok
oldugu goriilmiistiir.

Merkezimizde acil reperfiizyon tedavisi i¢in klinik tan1 ve tedavi siirelerinin 6nerilen
siireyl astigr gorilmiis ve akut iskemik inme miidahale ekibinde reorganizasyon
planlanmastir.

Potansiyel olarak NIRS oksimetri 6l¢limlerini etkileyebilecek faktorleri ve etkileme
derecelerini degerlendiren ¢alismalara ihtiyag vardir.

Cihazin iskemik inme de kullanilabilirliginin degerlendirilmesi i¢in; klinik,
demografik ve radyolojik olarak birbirleriyle benzer daha spesifik hasta gruplarinda ve
daha genis 6rneklem biiyiikliigiinde ¢alismalara ihtiyag vardir.

Planlanacak iskemik inme c¢alismalari igin NIRS sensorlerinin iskemik bolgeyle

iliskisini gosterecek validasyon metotlar1 eklenmelidir.
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EK-5: OLGU RAPOR FORMU

NIRS {Near-infrared Spektroskopi) Cihazimin ; intraveniz Trombolitik Tedavi
Alan ve/veya Endovaskiiler Trombektomi Yapilan Akut iskemik inme
Hastalannda Serebral Oksijenisayonu Gostermedeki Etkinliginin
Degerlendirilmesi
OLGU RAPOR FORMU

OLGU NO: | TARIH:
YASI:
CINSIYETI: ERKEK [ ) KADIN { )
BASVURU SEKL: AYAKTAN [ ) 112 | ) SEVE | ] | Diger:
HIPERTAMSTYON DIABETES MELLITUS KORONER ARTER HASTALIE
[ { } [ I
KALP EAPAE HASTALIGI KALP YETMEZLIGI AF-FLUTTER
Kronik Hastaliklan { ) { ] [

Ve Yasam Tarzi ile

HIPERLIPIDEMI

igili [ [ (I
Risk Faktdrleri:

ALKOL OBEZITE ORAK HUCRELI ANEMI
[ { } [ )
IMMOBIL GEBELIK DIEER (Belirtiniz):
{ ) { ] e e e e e
ASAGIDA BELIRTILEN ZAMANLARI GON/AY/YIL VE SAAT OLARAK BELIRTINIZ.
Semptomlann Baslangic Zamani: ok
Hastaneye Bagvuru Zamani: [k
ELTF acil Servise Bagvuru Zamani:
(Hasta llk Burays Bapwarduy=aBoy | F [ T e
Barnkanz_}
llk Goriintilleme Zamani: | F I N R
KONTRASTSIZ KONTRASTSIZ KRANIYAL MRG
Yapilan Gariintiilemenin Tipi: “”‘{"""""]L BT BT+ “T[’"“-'"‘?G RAR O
TPa Tedavi Baslangi; Zamani: it
Trombektomi Baslangig zaman: fod
Trombolitik Tedavi Mekanik intraarteriyel Trombaoliz
[ ] Trombektomi { |
Tedavi Olarak Me Planland: [ )
DIGER (BELIRTINZ):
Hastamin Acil Serviste Kalhs
Siiresi: DAKIKA
TABURCU SEVE EXITUS
Hastamin Sonlanim: [ ) ( ) ( )

NIRS |Near-infrared Spektroskopi| Citezinm ; intravendz Tromokitik Tedawi Alan ve,/veya Endovaskiier Trombsktomi Yapiian Alut iskemik
inme Hastalarmds Serebral Cksjenisayony Gostermedeki Ettiniginn Deferiendirimes
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ALBERTA STROKE PROGRAM EARLY CT SCORE'UNA GORE

ETKILENEN SEREBRAL BOLGE
Ganglionik diizey bélgeleri SAG soL
C Kaudat nukleus i ) ( 1
I insiiler korteks i ) ( 1
IC internal kapsill { ) { )
L Lentiform nukleus i ) { )
M1  Anteriror MCA korteksi { ) { 1

Supraganglionik diizey bilgeleri SAG SOL

M2 Insdler korteks laterali

M3 Posterior MCA korteksi

M4 M1 sdperior bolgesi

M5 M2 siperior bdlgesi

oy | | o o
et |t |t i [

MEe M3 siperior bdlgesi

ALBERTA STROKE PROGRAM EARLY CT SCORE

MODIFIYE RANKIN SKALASI

SKOR BULGULAR BASVURU SONLANIM
0 Hig semptom yok { ] ( )
1 Belirgin defisit yok, i ) i ]

semptomlara ragmen hasta ghnlik
aktivitelerini ve girevierini yerine
getirebiliyor

2 Hafif defisit; | ) | ]

gecmiste yaptig biitiin aktiviteleri

yapamiyor ama yardim olmaksizin
kendi islerini yapabiliyor.

3 Orta derecede defisit; { ) { 1
kismen yardima ihtiyao var, ama
kendi bagina yardimsiz yiriyebiliyor

4 Agir defisit; | ) | ]
yardimsiz ylriyemiyor ve yardimsiz
bedensel ihtiyaglanm karsilayamiyor

5 Cok agir defisit; | ) | ]
yataga bagml, enkontinan ve
siirekli hemsire bakimina ve
dikkatine muhtag

6 O L) C )

NIRS |Near-infrared Spektroskopi| Citezinm ; intravendz Tromokitik Tedawi Alan ve,/veya Endovaskiier Trombsktomi Yapiian Alut iskemik
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Vital Bulgular, Nérolojik Muayene Bulgulan, NIRS Takip Cizelgesi
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YAPILAN EK iSLEMLER

(Sedasyon, Resiisitasyon ihtiyaci, Vazopressir Tedavi,Girisimsel islemler Gibi)

GELISEN KOMPLIKASYONLAR
(Mindr Kanama, Epileptik Nébet, Allerjik Reaksiyon Gibi)
SAAT ISLEM/KOMPLIKASYON

NIRS |Near-infrared Spektroskopi| Citezinm ; intravendz Tromokitik Tedawi Alan ve,/veya Endovaskiier Trombsktomi Yapiian Alut iskemik
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EK-6: OLUR VEREBILECEK DURUMDAKI HASTALAR iCIN
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

“NIRS [NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPH) CIHAZININ; INTRAVENOZ TROMEBO LITIK
TEDAVI ALAN VE/VEYA ENDOVASKULER TROMBEETOMI YAPILAN AKUT iSKEMIK iNME
HASTALARINDA SEREBRAL OKSUENISAYONU GOSTERMEDEK] ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMES CALISMAS| OLUR
VEREBILECEE DURUMDAKI HASTALAR ICIN BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OEUYUNUZ !
Bu gahgmays katilmak doere davet edilmiz bulunmakizsinez. Bu cahgmada yer slmay kabul stmeden Gnee caligmann ne
amagla yapilmak istendigini antamaniz ve karsnnm bu bilgilendirme sonras Gzgirce wermeniz gerekmektedir. Size Gzel
hazidanmig bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlioe okuyunuz, sorulanmza a0k yanetlar isteyiniz.

Bu pohpmamn adi ne?

Kizilgtesi lpk Yardirma le Galzgan Beyinin Kan Alirmam CHgEn fyert ; Toplar Damar Yolundan Uygulanan Pshts Eritici Tedawi Alan
Ve/Veya Damar iginde Tikal Damann Belidenerek Tip Yardim B Tikal Daman Acdan inme Gegirmis Hastslarda Beynin
Dbcsijenlenmesini Dlgmedeki Etkinliginin Deferendirimesi

Bu gohymamn ameo ne?

Bu gahsma inme ile @0l servise bagvuran we kendi hekimi tarsfindan toplar damar yolundan uygelanan phi eritici tedavi
wefweya damar iginde tikah damann belirdenerek tiip yandimi ile tikah damann aglmas: tedavisi plankanan ve uygulanan
hastalann gidisatm ve tedavi yantinm kit mkoyzrdimi ile galgan beyinin kan alomim dlpen aygt ile Gnoeden Gngdnmeyi

amaglamaktadir.

Size mazil bir vygulams yapisok?

Hekiminiz tarafindan size toplar damar yolendan wypulanan mhi ertici tedavi vefveys damar iginde tlah damann
bedirlenenek tip yardimi ile tikah damann aglman tedawvisi plantandiktan sonra koldtesi mik yardima ile galigan beyinin kan
almim dGlgen aygta ait ik adet yama peklindeki bant has@nn aln bilgesine yapstinlarak ekranda gosterilen beyin
kanlanma degerlerine bakilacaktir. Bu degerler ile birlikte hastamin takibinde kullamilan muayeneye dayanan skorama
sistemleri we tansiyon, nabz, kan oksijenlenmesi de';;u'l:ri 0, 15, 30, 45, &0, 75., 90, 105, 120, 150, 180, 210, 240,
270., 300., 330, 360. Dakikslarda we 7., 8, 9. 10, 11, 12 14, 16, 18, 24 Saztlerde olzu rapor formuna kayrt edilecedtir,
24 saathik takip siresi gersinde dhaz Glpimlerini etiileyecek tim ek Glemler we pelipen problemler saati ile birdikte olgu
rapor formuna kayt edilecektir. Bulgulann baglangg zamam, hastann bapaurg zamam we gorintilemenin zaman ve
tedavinin baglangic zaman odgu rmpor formuna kayt edileceltir. Deha sonra cihazdan elde edilen verilerin gelensksel takip
yomtermnberine gire beyin oksijenlenmesini Glgmedeki yeterliligi defgerendirilecektir. Yukanda befirtilen iglemierden hastanin
beyin olsijenlenmesinin dhaz ile takip edilmesi dminda calgmada tEikdp edilen ve yapilan iglemlerin timid @hgmaya
katilmasaniz da hasts takip ve tedavisinde rutin olarak yapilan iglemilerdir.

Tiim bu igemler mrasinda tam ve tedavi siirediniz kesintiye ugramayacaktr. Kullamian dhazin insan sagigina zararh herhangi

bir etkisi bulunmamaktader. Bu bantlar hastamin 24 satlik notin takip siresi boyunm has=mn sin bdlgesinde kalacakar.

Farkh tedaviler icin araghrma gruplanna rastgele atanma olesdig nedir?
Herthangi bir tedavi sz konusu degildir.

He kndar amammn alsoak?
24 saat boyunca hastz takip edilecektir.

Arngtwmaya kstilman beldenen tahmini gonoll saym kegtr?
Aragtrmiaya 54 hastznin gindlld olarak katldmas planiznmigtr.

Sizden almemk biyolojik materyellere ne ook ve amolizler nerede yopilemk? (snalizlerin yurtdginda  yoapimasn
durumunda biyolojik meateryallerin ye gonderileceginin agikd i,
Sizden herhang bir biyolojik materysl ainmayacaktr.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumlulukisrme nelerdir?
Aragtwmayla ilgili sorumibulufunuz bulunmamaktzdir.

Calipmayn katibmak size ne yarar saglaynonk?
Calgmarya katitan hastzlann beyin kanlanmas izlem siresinde nesnel bulgulara takip edilebilecektin.

Arngt katil sona erdiril ini gerektirecek durumiar nelerdir?

Aragtwmiaya katiliman sona erdirilmesi gereken herhangi bir durum yoktur, bstediginiz zaman galigmadan gekilebilirsiniz.
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Calipmoya katilmsk size herhangi bir zarer verebilir mi?

Calgmaya katlmak size herhangi bir zarar vermez.

Eger katilmak istemerzseniz ne olur?

Galgmaya kathm gondlldlik esasina dayanmaktadir. Eger istemiyorsanz galigmays kanlmayabilirsiniz.

Size uyguisnabil=cek olan alternatif yantemler nelerdir?
Herhangi bir attemnatif pontem poicur.

Bu cahymaya katildgnm icin bana herhangi bir Goret Gdenecek mi?
Hayar, size bu galigmaya katildiginiz igin herhangi bir Goret Gdenmeyecekdir.

Bu gahgmays katiddgem igin ben herhangi bir Goret Sdeyecek migim?

Hayar, siz bu galgmaya katildsZinaz igin herhang bir dcret Sdemeyeceksiniz. Yamlamk her tir tetkik, fizik muayene ve diger
aragbrma masraflan size weya pivencesi albnda bulundufunuz resmi ya da Gzel hichir kurum veya burulug
ddetilmeyecektir.

Bilgilerin gidiligi: Tim kigisel we bbbi bilgileriniz gizii kslacak, sadece bilimsel amaglarta kullanilacakbr. Aragorma
sonuglannin yaymitanmas: halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktr.

Bu pohymanin sorumbusunun iletigim bilgileri

1- Adh, soysdc
2-  Ulngplabilir telefon numaras:
¥  Girew yeri:

[alpmaya Katilma Oney:

Yukarda yer alan we aragtrmaya baglanmadan Gnoe gindlliye werilmesi gereken bilgileri gisteren okudum ve
szl olarak dinledim. Aldma pelen tim somulan aragonoya sordem, yaah ve soell olaek bana yamlan tim agikdamalan
aynnbilaryla anlames bulunmaktaypm. Galigraya katlmay isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeteri zaman
tanindi. Bu kogullar shinda, bana ait obbi bilgilerin gizden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda aragtnma
bifyisk bir ginidlilik igerisinde kabul ediyorum. Aragtrmaya ginilli olarak katddsgimi, istedigim zaman gerekeeli veya
perekpesiz olarak arsgtirmadan aynlabilecegimi biliyorum. Bu formu imzlamakda yerel yasalann bana sagladiE haklan
kaybetmeyecezimi biliyorsm.

Bilgjlendirilmiy gnillil olurunun imzals ve tarihli bir kopyzsimin bana verilecegini biliyorum.

GONULLINUM IMEZAS]

ADM & 5007 ADI

TARIH

Arzstirma ekibinde yer alan ve arastirma haklkinda bilsilendirmeyi yapan yetkin bir armstmzonn IRZASI

ADM & S00fADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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EK-7: OLUR VEREMEYECEK DURUMDAKI HASTALARIN VASILERI iCIN
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

“NIRS [NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPT) CIHAZININ, INTRAVENOZ TROMEBOLITIK
TEDAN] ALAN VE/VEYA ENDOVASKILER TROMBEKTOMI YAPILAN AKUT iSKEMIK iNME
HASTALARINDA SEREBRAL OKSUENISAYONU GOSTERMEDEK] ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMES CALISMAS| OLUR
VEREMEYECEK/ILETISIM KURULAMAYAN HASTA YAKINLARI VE/VEYA VASILER iCiN BiLGILENDIRILMIS OLUR FORMU
LUTFEN DIKKATLICE OEUYUNUZ 11

Bu gahgmays katilmak doere davet edilmiz bulunmakizsinez. Bu @hpmada yer almay kebul stmeden onee gzlgmann ne
amagla yapimak istendigini antamaniz ve karsnnm bu bilgilendirme sonran Gzgirce wvermeniz gerekmektedir. Size Gzel
hazidanmig bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlioe okuyunuz, sorulanmza a0k yantiar isteyiniz.
Bu pohpmamn adi ne?
Kizilgtesi lpk Yardirma le Galegan Beyinin Kan Alirmam CHgEn fyert ; Toplar Damar Yolundan Uygulanan Pshts Eritici Tedawi Alan

Ve/Veya Damar iginde Tikal Damann Belidenerek Tip Yardim B Tikal Daman Acdan inme Gegirmis Hastslarda Beynin
Dhesijenlenmesini Dlgmedeki Etkinliginin Degerlendirimesi

Bu gohymamn ameo ne?

Bu gahsma inme ile @0l servise bagvuran we kendi hekimi tarsfindan toplar damar yolundan uygelanan phi eritici tedavi

wefweya damar iginde tikah damann belirkenerek tiip yandimi ile tkah damann aglmas: tedavisi planlanan ve uygulanan
hastalann gidisatm ve tedavi yantinm kit mkoyzrdimi ile galgan beyinin kan alomim dlpen aygt ile Gnoeden Gngdnmeyi
amaglamaktadir.

Hastanes nanl bir uygulsma yspalacak?

Heddiminiz tzrafindan hastzniza toplar damar yolundan eygulanan phiy entici tedavi wefveya damar iginde tkah damann
bedirlenenek tip yardimi ile tikah damann aglman tedawvisi plantandiktan sonra koldtesi mik yardirma ile galigan beyinin kan
almim dGlgen aygta ait ik adet yama peklindeki bant has@nn aln bilgesine yapstinlarak ekranda gosterilen beyin
kanlanma degerlerine bakilacaktir. Bu degerler ile birlikte hastamin takibinde kullamilan muayeneye dayanan skorama
sistemleri we tansiyon, nabz, kan oksijenlenmesi de';;u'l:ri 0, 15, 30, 45, &0, 75., 90, 105, 120, 150, 180, 210, 240,
270., 300., 330, 360. Dakikslarda we 7., 8, 9. 10, 11, 12 14, 16, 18, 24 Saztlerde clzu rapor formuna kayrt edilecedtir.
24 saathik takip siresi gersinde dhaz Glpimlerini etiileyecek tim ek Glemler we pelipen problemler saati ile birdikte olgu
rapor formuna kayt edilecektir. Bulgulann baglangg zamam, hastann bapaurg zamam we gordntilemenin zamam ve
tedavinin baglangic zaman odgu rmpor formuna kayt edileceltir. Deha sonra cihazdan elde edilen verilerin gelensksel takip
yomternberine gire beyin oksijenlenmesini Glgmedeki yeterlilizi deferendirilecektir. Yukanda befirtilen iglemierden hastanin
beyin olsijenlenmesinin dhaz ile takip edilmesi dinda calgmada tEikdp edilen ve yapilan iglemlerin timid @hgmaya
katilmasaniz da hasts takip ve tedavisinde rutin olarak yapilan iglemilerdir.

Tiim bu igemler srasinda hastamn tam ve tedavi siireci kesintiye ugramayacakor. Kullamlan dhazin insan saghgna meark

herhangi bir etkisi bulunmamaktadir. Bu bantlar hastamn 24 saatik rutin tekip siresi boyunca hastamn alin bilgesinde
kalacaktar.

Farkh tedaviler icin araghrma gruplanna rastgele astanma olashg nedir?
Herthangi bir tedavi sz konusu degildir.

Me kndar samammn alscak?
24 saat boyunca hastz takip edilecektir.

Arngtwmaya kstilman beldenen tahmini gonoll saym kegtr?
Aragtrmaya 54 hastmmn gindlld olarak katdmas planlanmigtr.

Hastmdan alnaoak biyolojik materyall=re me olsmk we analizler nerede yapileosk? janalizlernin yurtdipmnd: I

durumunda bigolojik materyallerin nereye gnderileceginin apkdanmasa),
Hastamzdan herhangi bir biyolojik materyal alinmayacakir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumlulukisrme nelerdir?
Arastwmayla ilgili sorumibulugunue bulunmamaktzsdir.

Calipmaya katilmak hastamza ve size ne yarsr saglaysok?
Calgmaya katitan hastzlann beyin kanlanmas izlem sinssinde nesnel bulgulara takip edilebilecektir.

Aragtwrmiaya kstiliminn sona erdirilmesini gerektirecek durumbsr nelerdir?
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Aragtrmaya katihiman sona erdirilmesi gereken herhangi bir durum yoktur. Istediginiz zaman gahigmadan gekilebilirsiniz.

Calipmoya kostilmeak b we size herhangi bir zorar werebilir mi?

Calgmaya kablmak hastanizz ve size herhangi bir zarar vermez.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?
Galgmaya kathm gondlldlik esasina dayanmaktadir. Eger istemiyorsanz galigmaya kanlmayabilirsiniz.

Hestanos uyguisnshilec=k olsn siternatif yontemiler nelerdir?
Herhangi bir altematif pontem yoltur.

Bu gahymaya katildgm igin bana veya hastama herhangi bir Goret Gdenecek mi?
Hayr, hastaniza weya size bu calsmaya katildiginz igin herhangi bir Geret Gdenmeyeosktir.

Bu gahgmaya katidigam igin ben veya hastam herhangi bir Goret Gdeyecek miyim?

Haywr, hastaniz weya siz bu cahpmaya katldiginiz igin herhangi bir Goret Gdemeyeceksiniz. Yapilacsk ber tir tetkik, fizik
muayene ve diger araghrma masraflan hastaniza,size veya givencesi attinda bulundugunuz resmi ya da Gzel highir kurum
weya kurulug Gdetilmeyecektir.

Hastamin bilinci yerine geldiginde ve/veys olur verebilecek dunsma geldiginde rahgmeya katimak stemeze ne olaok?
Hastarun bilinc yerine peldiginde kendisinden tekrar aragtirmaya devam igin olur shnacaktir. lsterse caliymadan
gekilebilecektir.

Bilgilerin gizdiligi: Sizin veya hastamzin tim kigise| ve tibbi bilgileriniz gizh kalacak, sadece bilimsel amaglarla kullandacaktr.
Aragtwma sonuglannin yaymianmas halinde dahi kimliginiz gizli katacaktor.

Bu pahpmanin sorumbusunun iletizim bilgileri
1~ Ad,zoynde
2-  Ulnplabilir telefon numaras:
3-  Gidrew yeri:

Calipmoya Katilma Oney:

Yukaruda yer alan we aragtrmaya baglanmadan dnoe pinilliye verilmes gereken bilgiler pisteren obudum ve
sozli olarak dinledim. Akbhra pelen tim sorulan aragbnoys sordem, yeaih we sozli olarsk bana yaplan tim apklzmalan
aynnbitaryla anlamey bulunmaktapm. Galpraya katilmay isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterdi zaman
tanindi. Bu kogullar shtnda, bana it obbi bilgilern gizden pecirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arsgtirma
biyidk bir ganiillilik igerisinde kabul ediyorum. Aragtirmaya gonilld olarak katddssimi, istedigim zaman gerekceli veya
perekgesiz olarak aragtirmadan aynlabilecegimi biliyorum. Bu formu imzlamalkda yerel yasalann bana sagladip haklan
kaybetmeyecegimi biliyorm.

Bilgjlendirilmiy gdnillil olurunun imzals ve terihli bir kopyasimin bana verilecegini biliyorum.

Velayet veya vesayet altnda bulunanlar igin weli veya vasinin IRZASI

ADM & S00fADY

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve aragtirma haklkinda bilzilendirmeyi yapan yetkin bir amgtrmaonin IREZASI

ADM & 5007 ADI

TELEFORNU

TARIH

Tamh:23/082020 versiyondl




EK-8: SONRADAN OLUR VEREBILECEK DURUMA GELMIS HASTALAR ICIN
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

“NIRS [NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPH) CIHAZININ; INTRAVENOZ TROMEBO LITIK
TEDAVI ALAN VE/VEYA ENDOVASKULER TROMBEETOMI YAPILAN AKUT iSKEMIK iNME
HASTALARINDA SEREBRAL OKSUENISAYONU GOSTERMEDEK] ETKINLISININ DEGERLENDIRILMES CALISMAS| OLUR
VEREMEYECEK DURUMDAK / ILETISIM KURAMAYAN VE YAKINLARI TARAFINDAN ONAY VERILMIS VE
ARASTIRMA SIRASINDA/SONRASINDA OLUR VEREBILECEK DURUMA GELMIS fILETISIM KURULABILEN HASTALAR iCIN
BiLGILENDIRILMES OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OEUYUNUZ 11
Bu gahgmays katbrak dzere davet edilmiz bulunmakizsinez. Bu @hymada yer almay kebul etmeden Snee gzlgmann ne
amagla yapilmak istendigini antamaniz ve karsnn@ bu bilgilendirme sonras Gzgirce wermeniz gerekmektedir. Size Gzel
hazidznmg bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorularmiza sk yanetlar isteyiniz.
Bu pohpmamn adi ne?

Kizilgtesi lpk Yardirma iile Galmgan Beyinin Kan Alirmam CHg.u'l fyert ; Toplar Damar Yolundan Uygulanan Pshits Eritici Tedawi Alan

Ve Veya Damar iginde Tikal Damann Belirenerek Tap Yardim e Tikah Daman Agilan inme Gegirmiz Hastalarda Beynin
Oksijenlenmesini Digmedeki Etkinliginin Degerendirimesi

Bu pahymamn aman ne?

Bu gahsma inme ile 20l serviee bagvuran we kendi hekimi tarafindan toplar damar yolundan uygulanan pibi eritid tedavi

vefweya damar icinde tikal damann belirlenerek tip yardin ile tkal damann agimas tedavisi planlanan ve uygulanan
hastalznn gidisatm ve tedzvi yantin kinldtes mkoyardimi ile galgzn beyinin kan skmim slpen aygt ile Snoeden Sngonmeeyi
amiaglamaktadir.

Size nasil bir vygulama yaplook?

Heldminiz tarafindan size toplar damar yolendan wypulanan mht eritici tedavi vefveys damar iginde tilah damann
befirlenenek tip yardimi ile tikah damann aglman tedawvisi planlandictan sonra kemldtesi mik yardima ile galigan beyinin kan
skimim Glgen aygta ait iki adet yama peklindeki bant has=nin ahn bilgesine yapestinlarak ekranda gosterilen beyin
kanlanma degerlerine bakilacaktir. Bu degerler ile birlikte hastanin tskibinde kullamilan muayeneye dayanan skorama
sisbemleri ve tEnsiyon, nabz, kan oksjenlenmesi deg;u'l:n 0., 15, 30, 45, &0, 75., 90, 105, 120., 150., 180, 210., 240,
270., 300., 330, 360. Dakikslarda we 7., 8, 9. 10, 11, 12 14, 16, 18 24 Scatlerde olgu rapor formuna ksyt edilecektir.
24 saatlik takip siresi ierisinde cihaz Glpimierini etiileyecek tim ek Glemler ve gelipen problemler saati ile birlikte olgu
rapor formuna kaEyt edilecektir. Bulgulann baglange zamam, hastamn bagwury zamam ve gorintilemenin zamam ve
tedavinin baglangic zamam olgu mpor formuna kayt edileceldir. Daha sonra cihazdan elde edilen verilerin gelensksel takip
yorternlerine gire beyin oksijenlenmesini Glgmedeki yeterlilizi degerendirilecektir. Yukanda befirtilen iglemlerden hastanin
beyin olsijenlenmesinin dhaz ile takip edilmesi dgpnda calsmada t@idp edilen ve yapilan islemlerin timid @hgmaya
katilmasaniz da hasts takip ve tedavisinde rutin olarak yapilan iglemlerdir.

Tiim bu igemler srasinda tam ve tedavi siirediniz kesintiye ugramayacakor. Kullamilan dhazin insan saghgna mrarh herhangi

bir etkisi bulunmamaktader. Bu bantlar hastamn 24 satlik notin takip siresi boyunm has=mn sin bdlgesinde kalacakr.

Farkh tedaviler icin arashrma gruplanna rastgele atanma olzssdig nedir?
Herhangi bir tedavi sz konusw degildir.

N kndar zamamnn alscak?

24 saat boyunca hastz takip edilecektir.

Arngtwmaya kstilman beldenen tahmini gonoll saym kegtr?
Aragtrmaya 54 hastmmn gindlld olarak katiimas planianmigtr.

Sizden almsmk biyolojik materyallere ne olamk ve amolizler nerede yapilnmk? (snalizlerin yurtdginda  yapimas
durumunda biyolojik materyallerin nereye génderileceZinin ngikd e
Sizden herhang bir biyolojik materyal ainmayacktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumlulukisrne nelerdir?
Aragtrmayla ilgili sorumiulufunuez bulunmamaktsdir.

Calipmaya katlmak size ne yarar saglayncak?
Calgmaya katitan hastzlann beyin kanlanmas izlem siresinde nesnel bulgulara takip edilebilecektir.
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Armngtwmoya kstilemirn sona erdirilmesini gerektirecek durumbsr nelerdir?
Aragtrmiaya katiiman sona erdirilmesi gereken herhangi bir durum yolkeur. .l'.‘te-diEni: zaman gahgmadan gekilebilirsiniz.

Calipmoya katilmak size herhangi bir zarsr verebilir mi?

Galgmaya kablmak size herhangi bir zarsr vermez.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?
Galgmaya kathm gondlldlik esasina dayanmaktadir. Eger istemiyorsanz galigmaya kanlmayabilirsiniz.

Size uyguisnsbil=cek olsn alternatif yontemler melerdir?
Herhangi bir altematif pontem yoltur.

Bu gahymaya katildigim igin bana herhangi bir Goret Gdenecek mi?

Hayar, size bu galigmaya katildifiniz igin herhangi bir Goret Sdenmeyecektir.

Bu gahgmays katiddgem igin ben herhangi bir Goret Sdeyecek migim?

Hayr, siz bu galgmaya katikdsZinaz icin herhangi bir dcret Sdemeyeceksiniz. Yapilamk her tir tetkik, fizik muayene ve diger
aragbrma masraflan size weya pivencesi altnda bulundufunuz resmi ya da dzel highir kurum veya buruluga
Gdetilmeyecektir.

Yalkmim tarsfindsn ben olur wer yeoek du dmyk wak 1 tarafindsn abgmays keblmak igin olor verilmis.
Calipmoya ketilmsk istemezsem ne olur?
Istediginiz zaman caligmadan gekdlebilirsiniz. Calimadan gekilmek takip ve tedavinizi ethkilemeyeceitir,

Bilgilerin gidiligi: Tim kigisel wve bbbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece biimsel amaglarta kullanilacakbr. Aragirma
sonuglanmin yaymitanmas halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktr.

Bu cahpmanin sorumbusunun il=tizim bilgileri

1-  Ad soyndc
- Ulngiahilir telefon nmumaras:
3 Girev yeri:

Calipmoya Katilma Oney:

Yukaruda yer alan we aragtrmaya baglanmadan dnoe pindlliye werilmesi gereken bilgilerni ghiseren okudum ve
sozli olarak dinledim. Akbhra pelen tim somulan aragomoys sordem, yeah we stzli olarsk bana yamlan tim agklzralan
aynnbitaryla anlames bulunmaktapm. Galpraya katilmay isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeteri zaman
tanindi. Bu kogullar sltindz, bana zit nbbi bilgilern gizden gecirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmes konusunda arsstirma
yurdtSoisine i weriyor ve soz konusu aragommiaya iligkin bana yapalan katidm davetini higbir zorlama ve bask olmaksizin
biyidk bir poniillilik igerisinde kabul ediyorum. Arsstrmaya gandlld olarsk katildgimi, istedigim zaman perekceli veya
perebgesiz olarak aragtirmadan aynlabilecegimi biliyorum. Bu formu imzmlamalda yerel yasalann bana sagladip haklan
kaybetmeyecegimi biliyorsm.

Bilgilendirilmis gdnillil olurunun imzals ve trihli bir kopyasimn bana verilecegini biliyorum.

GONULLUNUMN IMEZAS]

ADM & S0fAD

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma haklkinda bilzilendirmeyi yapan yetkin bir armstrmaonn IREZASI

ADM & 5007 ADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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