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OZET

GIRIS ve AMAC: Inme, ani norolojik semptomlar ve 24 saatten fazla siirebilen
fonksiyon kaybiyla kendini gosterir ve bazen dliimle sonuglanabilir. Bu ¢aligmanin
amaci, akut inme sebebiyle girisimsel islem yapilan hastalarin islem sonrasi klinik
sonlanimlarmi belirlerken, Controlling Nutritional Status (CONUT) skoru'nun bu
sonlanimlar tizerindeki etkisini incelemektir.

YONTEM: Aralik 2019 ile Aralik 2022 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigine akut iskemik inme nedeniyle miiracaat eden
mekanik trombektomi yapilan hastalarin endovaskiiler tedavi sonrasi klinik
durumlari, 90. giin mRS (modified Rankin Scale) skoru ve radyolojik sonlanim
(mTICT 2b/2¢/3) degerlendirilmis ve CONUT (Controlling Nutritional Status)
skorunun bu sonlanimlar {izerindeki etkisi retrospektif olarak arastirilmistir.

BULGULAR: Caligmaya 99 kadin, 96 erkek toplam 195 hasta alinmstir. Ortalama
yas 67,6+11,5 tir. Obezite ve DM olmamasi, 24.saat NIHSS skorunun diisiik olmasi,
Iv TPA uygulanmasi, kollateral akimin iyi olmasi, rekanalizasyon siiresinin kisa
olmasu, first pass ve pass sayisi az olmasi, arkus aorta tip 3 olmamasi, mTICI 2b/2¢/3
olmasi, HDL yiiksek olmasi, CRP notrofil ve monosit degerlerinin diisiik olmasi,
islem sonrasi kanama olmamas1 daha iyi sonlanimla iliskili saptandi. Conut indeksine
gore normal ve normal olmayan gruplarda doksaninci giin mRS istatistiksel olarak
anlaml bir fark (p>0.05) gozlemlenmemistir.

SONUC: Inme hastalarinda rekanalizasyon tedavilerinin basarismi etkileyen bircok
faktor bulunmaktadir. Malniitrisyon inme hastalarinda hem premorbid hem de
hastalik sonrasi gelisen yaygin sorunlardan biridir. Gelecekte yapilacak ¢alismalarda
bu hastalarim inme merkezine basvurusunda ve sonrasinda beslenme durumlarmin
degerlendirilmesi, buna yonelik skorlar gelistirilmesi hastalarin uzun donemde
prognozunun belirlenmesine katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut inme, conut skoru, malndtrisyon, trombektomi
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ABSTRACT

Effect of nutritional status control (conut) index on chinical outcome of contact
aspiration method 1n acute 1schemic stroke patients

AIM: Stroke presents with sudden neurological symptoms and functional loss lasting
more than 24 hours, sometimes leading to death. The aim of this study was to
determine the clinical outcomes of patients who underwent endovascular treatment
for acute ischemic stroke and to investigate the effect of the Controlling Nutritional
Status (CONUT) score on these outcomes.

METHOD: This retrospective study included patients who presented to the Sakarya
Education and Research Hospital Neurology Clinic between December 2019 and
December 2022 and underwent endovascular treatment for acute ischemic stroke.
The clinical status of the patients after the endovascular treatment, the modified
Rankin Scale (mRS) score at 90 days, and radiological outcomes (mTICI 2b/2c/3)
were evaluated. The effect of the CONUT (Controlling Nutritional Status) score on
these outcomes was retrospectively investigated.

RESULTS: A total of 195 patients, including 99 females and 96 males, were
included in the study. The mean age was 67.6 + 11.5 years. The absence of obesity
and diabetes mellitus (DM), a lower NIHSS score at 24 hours, administration of
intravenous tPA, good collateral circulation, short reperfusion time, low first-pass
and pass numbers, absence of type 3 aortic arch, an mTICI 2b/2c/3 score, high HDL
levels, and low CRP, neutrophil, and monocyte levels were associated with better
outcomes. According to the Conut index, no statistically significant difference was
observed in the 90-day mRS-death rates between the normal and abnormal groups
(p>0.05).

CONCLUSION: Many factors influence the success of reperfusion therapies in
stroke patients. Malnutrition is a common problem in stroke patients, both premorbid
and after the onset of the disease. Future studies evaluating the nutritional status of
these patients at the time of presentation to stroke centers and developing scoring
systems for this purpose will contribute to determining the long-term prognosis of
stroke patients.

Keywords: Acute stroke, CONUT score, malnutrition, thrombectomy
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitiine gére inme beyin, medulla spinalis veya retinada fokal
enfarkt ve hemoraji sonucu ani gelisen, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin yirmi dort saatten uzun strebildigi gibi

0limle de sonlanabilen sendromdur (Sacco ve ark., 2013).

Inmeler nedenleri ve neticeleri yoniinden oldukgca cesitli bir hastalik olmakla birlikte;
yaklasik %385’si iskemik (arteriyel ve/veya vendz nedenlere bagl), %11’u
parankimal hemoraji ve %4’ii ise subaraknoid kanamaya (SAK) ikincil olusur
(Mozaffarian ve ark., 2016).

Iskemik inmeye neden olan baslica nedenler kardiyoembolizm, biiyiikk damarlarin
aterosklerozu ve kiiciik damar hastaligi olmakla birlikte bunlarmn disinda kalan

nedeni saptanamayan olgular “kriptojenik inme” adi altinda kategorize edilmektedir.

Inmenin, diinyada en sik engellilik yaratan ve Olim nedenlerinden biri olmasi
nedeniyle bu hasta grubunda akut tedavi ile 6liim ve oziirliligiin belirgin oranda

azaltilabilecegi Ongoriilmiistiir.

Akut reperfuzyon tedavilerini (IV tPA, mekanik trombektomi) uygulayabilmek igin
hastanin norolojik muayenesinin hizla degerlendirilmesi, nérogdrintilemelerinin
ivedilikle tamamlanmas1 gerekir. Reperflizyon tedavisine en kisa siirede baslanmasi,

hastaligin prognozunda etkili olan en 6nemli fakt6rdir.

Controlling Nutritional Status (CONUT) skoru serum alblimini, lenfosit ve total
kolesterol degerlerini kullanarak hesaplanan, beslenme ve bagisiklik durumu
hakkinda bilgi veren bir parametredir (Raposeiras ve ark., 2020). CONUT skoru ile
hesaplanan malnitrisyonu olan koroner arter hastalarinin daha koétl seyir ve ylksek
Olim oranlari ile iliskili oldugu yapilan ¢alismalarda tespit edilmistir (Bé&ck ve ark.,
2015).

Akut iskemik inme ile mekanik trombektomi uygulanan hastalarda CONUT

skorunun islem basarisina etkisi hakkinda calismalar sinirlt géziikmektedir.



Calismamizda klinigimize miracaat eden, akut iskemik inme nedeniyle endovaskuler
girisim uygulanan hastalarin islem sonrasi iyi klinik sonlanimma CONUT skorunun

etkisi irdelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme
2.1.1. Tamim

Vaskiler sebeplerle gelisen beyin kan akimmin azalmasma nedeniyle fokal beyin
islev kaybina ait semptom ve belirtilerin ani gelismesi, 24 saatten uzun devam etmesi
ile karakterize bazen 6liimle de sonuclanabilen bir klinik sendromdur (Sacco ve ark.,
2013).

Inme,21. Yiizyilin pandemisi olarak tanimlanmuistir.

Inme; tromboemboli ya da serebral hipoperfiizyona bagli gelismesi durumunda
iskemik, parankim igine veya subaraknoid araliga kanama gelismesi durumunda ise

hemorajik inme olarak iki alt grupta incelenir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya niifusunun yaglanmasiyla birlikte inme ve diger vaskiiler hastaliklarm siklig1
artis gdstermektedir. Inme 6liim nedenleri arasnda ikinci, engellilik siralamasinda
ticlincii sirada gelmektedir. Tiim diinyada inme tipleri arasinda iskemik inme en sik

izlenen inme nedenidir.

Siyah irkta inme siklig1 beyaz irka gore daha fazla goriilmektedir. Sosyoekonomik
diizey diisiik toplumlarda inme siklig1 daha fazla olmakla birlikte gelismis iilkelerde

de sikligin artmasi nedeniyle arada ki makas daralmaktadir.

Prevalansi yas ilerledik¢e artan bir hastalik olan inmede 6zellikle son yillarda hayat
tarz1 degisiklikleri, beslenme aliskanliklarmin risk faktorlerini tetiklemesiyle geng

hasta grubunda da inme sikliginda artis izlenmistir.

Toplum Uzerinde hem ekonomik hem de manevi yonde yiik olusturan inmenin risk
unsurlarinin ~ kontrol edilmesi, engellenemeyen inmelerde akut tedavilerin
uygulanmast ve inme sonrasi bakim hizmetleri ilkelerin saglik politikalarinda

onceligi haline gelmistir.



2.1.3. iskemik inme Risk Faktorleri

Risk unsurlarinin kontrolli ve son zamanlarda artan etkinligi kanitlanmis tedavi ve

koruyucu yontemlerle inme 6nlenebilir bir hastalik haline gelmistir.

Risk unsurlari, degistirilebilen ve modifiye edilemeyen seklinde ayrilir.

2.1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

Irk: Siyah ve sar1 irkta diger inme risk faktorlerinin daha sik bulundugu buna bagli

olarak beyaz rka gore inme sikliginin arttig1 gosterilmistir.

Yas: lileri yas en onemli unsurlardandir. Besinci dekattan sonra, her bir dekatla

birlikte inme riski iki kat artig gostermektedir (Boehme ve ark., 2017).

Cinsiyet: Genel olarak erkeklerde daha yaygin olmakla birlikte, yedinci dekada kadar
bu fark daha belirgindir. Oral kontrasepsiyon yontemleri ve gebelik sonrasi donem
nedeniyle Uclincti ve dordiincti dekat ile erkeklere gore daha ¢ok yasam siiresi
nedeniyle sekizinci dekadda kadin cinsiyette artis daha belirgindir (Boehme ve ark.,
2017).

Genetik: Anne ve babada inme goriilmesi 6zellikle de altinci dekaddan Once

gorilmesi birey icin inme riskini ylkseltmektedir.

2.1.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri:

Hipertansiyon: Her turli inme icinde en dnemli risk faktérlerindendir. Normotansif
aralikta bile tansiyon degerlerindeki ylikselme inme riskini arttirdigi gosterilmis

olup, inme ve tansiyon yiiksekligi arasinda ivmeli bir iligki bulunmaktadir (Lackland

ve ark., 2014).

Inme disinda nérodejenerasyonu da arttirdig: bilinen tansiyon yiiksekliginin, kontrol
altina almmasi koruyucu tedavide onemli rol oynamaktadir. Ozellikle diabetes
mellitus, ileri yas gibi diger riskleri de bulunduran hasta grubunda hipertansiyon

kontroliiniin dnemi artmaktadir.

Diyabetes Mellitus: Diyabetes Mellitus (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar1 arttirdigi
gibi inme riskini en az 1,5 kat arttirmaktadir. Eslik eden tansiyon yiiksekligi ve

kolesterol artisinda bu risk bes kata kadar ¢ikmaktadir. Inme gecirme yas1 DM olan



bireylerde olmayanlara gore daha gen¢ yasta olup, inme sonrasi Olim diyabetli

bireylerde daha siktir (Tun ve ark., 2017).

DM aynmi zamanda trombolitik ve girisimsel tedavi ile rekanalizasyon, prognoz

uzerinde olumsuz etkiye sahiptir (Shou ve ark., 2018).

Dislipidemi: Yapilan ¢alismalarda inme ile hiperlipidemi arasinda ki iligki; total
kolesterol diizeyi diisiikliigii olanlarda hemorajik inme, yliksekligi olan hastalarda ise
iskemik inme riskinin arttigina dair kanitlar mevcuttur. Ayni zamanda karotis arter
darlig1 ile kolesterol seviyeleri arasinda bir kolerasyon oldugu da bildirilmektedir.

HDL ile iskemik SVH arasinda negatif, LDL ile pozitif korelasyon saptanmstir.

Sigara: Cogu hastalikta oldugu gibi inmede de Olim ve Oozirliligin sik
nedenlerindendir. Aktif igicilikte risk belirgin artmakla birlikte pasif igiciliginde

inme riskini arttirdig1 ¢caligmalarda gosterilmistir (Lee ve ark., 2006).

Alkol: Yiiksek miktarda alkol alimi her iki inme riskini yukselten bir faktordur.

Kardiyak aritmi ve serebral hipoperfiizyonu azaltarak etki ettigi gosterilmistir.

Fiziksel Inaktivite: Aktif fiziksel yasam ve egzersizin inme riskini azalttii

belirlenmistir.

Obezite: Viicut kitle indeksinin (VKI) otuz kg/m?nin iizerinde olmas1 obezite, 40
kg/m?'nin (zerinde bulunmasi morbid obezite olarak kabul edilir. Obezite inme ve
iliskili hipertansiyon, diyabetes mellitus, kalp damar hastaliklari, atriyal fibrilasyon

icin risk faktoridir (Strazzullo ve ark., 2010).
Bel/Kalga orani, inme riski agisindan obeziteden daha fazla iliskilendirilmistir.

Beslenme Aligkanliklari: Fazla miktarda seker, tuz, kirmizi et tiketimi inme riskini
arttirmaktadir. Zeytinyagi, sebze, balik ve meyveden zengin Akdeniz tipi beslenme

sekli inme riskini azaltmaktadir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve Atriyal Fibrilasyon: inmeye neden olabilecek
kardiyak hastaliklar i¢inde son otuz giin i¢inde gegirilmis akut koroner sendrom, kalp
yetmezligi hikayesi, dilate kardiyomiyopati, infektif endokardit, romatizmal kapak

hastaliklari, prostatik kapak hikayesi ve dogumsal kalp hastaliklar1 yer almaktadir.



Yas ile beraber insidansi ve prevalansi artan AF, iskemik inme riskini en az bes kat
yukseltir ve mortalite, morbidite ve inme tekrar1 igin risk faktoriidiir. Kronik ve

paroksismal AF arasinda risk agisindan belirgin farklilik gozlenmemistir.

Psikososyal Nedenler: Depresyon ve anksiyete hem dogrudan hipotalamohipozer
aksta fonksiyon bozukluguna yol acarak hem de hipertansiyon, sedanter yasama yol

acarak inme riskini arttrmaktadir (Pan ve ark., 2011).

Toksik Maruziyet ve Hava Kirliligi: Kursun ve havadaki mikropartikiiller vaskiiler
endotel lizerinde inflamatuar etki ile ateroskleroza zemin hazirlamakta ve platelet

agregasyonunu tetikleyerek inmeye yatkinlik olusturur (Lee ve ark., 2018).

Inflamatuar Zemin: Inflamasyon vaskiiler endotele zarar vermekte ve tromboza
yatkmlik yaratmaktadir. Kronik inflamasyonla seyreden lupus, romatoid artrit gibi
inflamatuar zemini olan popllasyonda olmayanlara gore inme riski yiiksek

bulunmustur.

Enfeksiyonlar: Uzun sireli bakteriyel ve viral enfeksiyonlar aterosklerotik plak
olusturarak inme riskini arttrmaktadir. Sepsiste atriyal fibrilasyona yatkinlik

yaratarak ve koagiilasyon mekanizmalarini bozarak inme i¢in risk teskil etmektedir

(Boehme ve ark., 2017).

Kronik Bobrek Yetersizligi: Her iKi tip inme riskini artiran bir unsur olup, kotu seyir
ile iliskilendirilmistir. Bobrek islevlerinin takibinde kullanilan glomeriiler filtrasyon
hizindaki diisme inme riskini arttirmakta ve iskemik inmede hemorajik doniisiime
zemin hazirlamaktadir. Idrarla albiimin ve protein atilimida endotelyal fonksiyonlar1

bozarak inme igin risk olusturmaktadir (Nayak ve ark., 2017).

Uyku bozukluklari: Hijyenik uyku vicut i¢ dengesinin énemli dizenleyicisi olup

uyku diizensizlikleri vaskiiler olaylara yatkinlik yaratmaktadir.

Ozellikle apne ve hipoksi siireci ile bunu izleyen hipertansiyon ataklarinmn

olusturdugu obstriktif uyku apne sendromu inme igin risk faktoridur.

Asemptomatik Karotis Darligi: Semptom olusturmamis karotis arter darliklarinda
darlik seviyesi 6zellikle yiizde 75 iizerinde olanlarda inme riski artmaktadir. Bu risk
faktorli son yillarda karotis artere cerrahi girisim, endovaskiiler tedavi gibi dnleyici

tedavi yontemlerini arttirmaktadir.



Madde ve Ilag Bagimlilig1: Amfetamin gibi uyarici ve kokain, eroin gibi maddeler ile
oral kontraseptif ile steroidler gibi bazi ilaglar inme riskini arttirmaktadir. Psikoaktif
ilaglarin siklikla sempatik desarj, kardiyak ritim bozuklugu ve koagiilasyon

kaskatinda bozukluk yaparak etki ettigi diisiiniilmektedir.

Orak hiicreli anemi: Ozellikle ¢ocukluk ¢agnda end-organ enfarktlar ile seyreden

hastalik inme riskinde de artisa yol agmaktadir.

Migren: Bazi ¢alismalarda normal insanlara gére aurali migreni olan bireylerde inme
riskinin yiikseldigi saptanmistir. Bu hasta grubunda Ozellikle insidental olarak
cekilen norogoriintilemede sessiz enfarktlarn goriilebilecegide bilinmektedir

(Carolei ve ark., 1996).

2.1.4. iskemik inme Simiflamas:

Inme hastalarinda etyolojinin belirlenmesi tedavi, profilaksi ve inme tekrarini
ongormede hastaligin yonetiminde diger paydaslarla ayni dili konusmak ag¢isindan

onemlidir.

Iskemik serebrovaskiiler hastalik serebral perfiizyonda azalma, tromboemboli ya da

birden fazla mekanizmanin birlikte gériilmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Gilintimiizde inme smiflamasinda etyolojik ve klinik olarak bir¢ok siniflama yontemi
gelistirilmistir. Bunlardan en ¢ok kabul gorenleri etyolojiye yOnelik olan TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ve klinik siniflamaya yonelik olan

Bamford klasifikasyonudur.

2.1.4.1. TOAST smmiflamasi

Bu smiflama acil servisten baslayarak hastane yatis siirecinde ilgili tetkikleri
yapildiktan sonra tamamlanir. Ozellikle genc hasta grubunda tetkiklerin
detaylandirilmas1 onemlidir. Smiflama 5 alt kategoriye ayrilarak yapilir. Yapilan
tetkikler sonrast alt tip belirlenebiliyor diger alt tipler ekarte edilebiliyorsa tani

yiiksek olasiliklidir. Siniflamanin komponentleri su sekildedir;

2.1.4.1.1. Buyuk arter aterosklerozu

Vertebral ve karotis arterlerin kafaigi ve ekstrakraniyal parcasi ile On, orta, arka

serebral arter ve Arteria basilaris patolojileri sonucu ortaya cikan tiptir. Temel



patoloji aterosklerotik plak olusumudur. Inmelerin 1/3 - 1/2’ sini olusturmaktadir.
Etyolojide buyik damar aterosklerozundan bahsedebilmek igin lezyonu besleyen
damarda yiizde 50 ve {lizeri darlik veya {ilsere aterosklerotik plak saptanmasi
gereklidir. Aterosklerotik plaklar en sik karotis arterlerin dallanma noktasinda ve
kaverndz segmentte izlenir. inme damar duvarmdan plak kopmasi sonucu distalde
okliizyon yaratarak ya da proksimaldeki darligin okliizyonu ile beynin sinir sulama
alanlarinda perfiizyonda azalma sonucu enfarkt meydana getirerek olusur. Henuz
ileri tetkik yapilmamis inme hastasinda ¢ekilen kranial goriintillemede watershed
enfarkt saptanmasit hastada yiiksek olasilikla biiylik arter aterosklerozunu
disiindiirmektedir. Yapilan tetkikler sonucu etyolojide biiylik damar aterosklerozu
saptanan inme hastalarinda medikal tedavinin yaninda lezyon lokalizasyonu ve klinik

durumu uygun hastalarda endovaskiiler ya da cerrahi girisim uygulanabilir.

2.1.4.1.2. Kardiyoembolik inme

Kalp kaynakli nedenlerin inme etyolojisinde etkili oldugu bu grup vakalarin yaklagik
ylzde 25-35’ini olusturmaktadir. Fakat kardiyak incelemeler detaylandirildiginda
aslinda bu orandan daha yiiksek oldugu anlasilmistir. Beyinde farkli vaskiiler
besleme alanlarinda iskemi saptanmasi ya da es zamanli diger organ embolileri
bulunmasi kardiyoembolizm etyolojisini akla getirir. Yine erken gelisen biling kaybu,
hizli nérolojik kotiilesme, epileptik nobetler, enfarkt alaninin hemorajik degisimi ve
rekiirrens riski 6n planda bu etyolojiyi diisiindiiriir. Kardiyoembolik etyoloji orta ve
yuksek riskli olarak ayrilir. Mekanik kalp kapagi, atriyal fibrilasyon, sol kalp
bosluklarinda trombiis, son otuz gun icinde akut koroner sendrom, enfektif
endokardit ve atriyal miksoma iyi bilinen yiksek riskli nedenlerdir. Atriyal septal
anevrizma, biyoprotez kapak, mitral darlik, mitral valve prolapsusu ve patent

foramen ovale orta riskli nedenlerdendir.

2.1.4.1.3. Kuguk damar oklizyonu

Lakiiner infarktlar, iskemik inme vakalarinin yaklasik %?20-30'unu olusturur.
Ozellikle kapsila interna, beyin sapi, bazal ganglionlar ve subkortikal bélge gibi
stratejik noktalarda penetran arterlerin oklizyonu sonucunda meydana gelir.
Norogorintulemelerde genellikle 1,5-2 cm altinda lezyonlar seklinde goriiliir.

Ateroskleroz veya tromboemboliye bagli olabilir. Hastalarin eslik eden yiiksek



tansiyon, diabetes mellitus gibi komorbid hastaliklar1 mevcuttur. Tedavide de bu
durumlarin kontrol altina alinmasi énemlidir. Klinikte duyusal, motor semptom ve
ataksi, dizartri gibi bulgular ile karsimiza ¢ikar. En sik karsilasilan tipi saf motor
tipidir. Kuglk damar hastalig1 diger alt gruplara gére prognozu nispeten daha iyidir.
Asemptomatik kisilerde diger nedenlerle ¢ekilen BT veya MRG’da lakiiner
enfarktlarla karsilagilabilmektedir.

2.1.4.1.4. Belirlenen diger nedenlere bagh inme

Toplam vakalar arasinda nadir gortilmekle birlikte gen¢ hasta populasyonunda yiizde
yirmi otuza kadar yer tutabilmektedir. Bu hastaliklarin baginda antifosfolipid antikor
sendromu, CADASIL-CARASIL, trombotik trombositopenik purpura, diseksiyon,
ilaca bagli nedenler, iyatrojenik nedenler, fibromuskuler displazi, Fabry hastaligi,
mitokondriyal hastaliklar, vaskilit, migren, orak hicreli anemi, homosisteinemi,
Sneddon sendromu, Moya moya sendromu, hemolitik Gremik sendrom sayilabilir.
Ozellikle gen¢ inme hastalarmda etyolojide bu nedenlerin diisiiniilmesi ve bunlara

yonelik tetkiklerin planlanmasi1 6nemlidir.

2.1.4.1.5. Nedeni belirlenemeyen inme

Yapilan tetkikler sonrasinda etyolojisi aydimnlatilamayan, hastanin genel durumu
nedeniyle tetkikleri tamamlanamayan veya birden fazla nedenin saptandigi hasta

grubunu kapsar. Tim iskemik inmelerin yaklasik yiizde yirmi ile otuzunu olusturur.

Hastalarin tetkikleri uzun donemde planlandiginda altta kardiyak embolide
(paroksismal atriyal fibrilasyon vb.) saptanabilmektedir bu nedenle hastalarin

tekrarlayan vizitlerde tetkiklerin yenilenmesi énemlidir,

2.2. Akut iskemik Inmede Hasta Degerlendirilmesi

Acil servise akut inme siiphesiyle muracaat eden hastalarda en kisa siirede giivenilir
Oykiiniin almmasi, fizik muayenenin yapilmasi ve goriintiilemelerinin tamamlanmasi
ile tanmnin netlestirilmesi akut tedavilerden fayda gorebilecek popilasyonun
saptanmasinda Onemlidir. Boylece Oziirleyici ve oOliimciil seyredebilen inmenin
Oniine ge¢me sansi dogabilir. Genel olarak inme ani baglamasi ve fokal norolojik

bulgularla seyretmesi nedeniyle kolay tanman bir tablodur. Norolojik defisit ile



karsilasilan bir hastada semptomlarin ne zaman basladigi akut inme tanisi igin
elzemdir. Bazi hastalarda baslangi¢ zamani netlestirilemediginde hastanin son
goriildiigii iyilik hali semptom zamani olarak kabul edilmektedir. Ayrica Oykistnde
komorbid durumlari, kullandig1 antiagregan antikoagiilan basta olmak iizere diger
ilaclar detaylandirilmalidir. Norolojik muayenede uluslararasi standarti olugturmak
nedeniyle NIHSS(National Institutes of Health Stroke Scale) gelistirilmistir. Genel
olarak enfarkt biiylikliigii ile korele olup giivenilir bir 6lgek olmakla birlikte skorun
sifir olmas1 inmeyi diglamaz ve arka sistem inmelerinin atlanmamasi i¢in dikkat
edilmesi gerekir. 11 alt kategoride incelenir (Tablo 2.1.). Hastanin bagvuru NIHSS
skoru prognoz hakkinda bilgi verebilir. Kullanilan diger bir skorlama sistemi de
hastanin premorbid ve inme sonrasi klinik islevselligini degerlendiren yedi alt
kategoriden olusan Modifiye Rankin Skalasidir. Inmenin biiyiikligii ile korele
oldugu gosterilmistir (Tablo 2.2.).

Tablo 2.1. NIHSS Inme Olgegi (Ozdemir ve ark., 2020°den kullanilmustir).
1a. Biling Diuzeyi Sifir =Uyanik

Bir = Hafif uyariya hemen cevap veriyor.
Iki = Israrl1 veya gucli veya agrili uyartya cevap veriyor.

Ug = Cevapsiz veya sadece refleks cevab var.

1b. Biling Dlzeyi Sorulari Sifir = 2 soruya dogru cevap
Bir = 1 soruya dogru cevap

Iki =2 soruya yanlis cevap

1c. Biling Diizeyi Emirleri Stfir = kisini de
yapiyor.
Bir = Birisini yapiyor.

Iki = Hicbirini yapamuyor.
2. Bakis Sifir = Normal

Bir = kismi bakis felci. Bir veya iki gézde bakis parezisi.

Iki =Gozlerde zorlu deviasyon, total felg(okilosefalik refleksle
diizelme yok)

3. Gorme Alani Sifir = kayip yok
Bir = Parsiyel
hemianopsi
Iki = Komplet hemianopsi
Ug = Bilateral hemianopsi veya kérlik (Korikal korliik dahil)
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Tablo 2.1. NIHSS inme Olgegi (Devami)

4. Fasial Paralizi

Sifir = Yok
Bir = Hafif paralizi (Nazolabial oluk silik, asimetrik gilimseme)

Iki =Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
Ug = Yiiziin Uist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya
Koma

5. Motor Kollar

Sifir = Normal

Bir= Tam tutamaz (diisse de yataga ¢carpmaz)
Iki=Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

Ug = hafif hareket var.
Dort = hareket yok.

6. Motor

Bacaklar

Sifir = Normal

Bir= Tam tutamaz (diigse de yataga ¢arpmaz)
Iki=Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar)

Ug = hafif hareket var.
Dért = hareket yok.

7. Ekstremitede Ataksi

Sifir = Yok ( Afazik ve hemiplejik hastada dahil)
Bir = Tek ekstremitede var.
Iki = Ust ve alt ekstremitede var.

Ug = Degerlendirilemiyor.

8. Duyu

Sifir = Normal
Bir = Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor
veya afazik veya duyu bozuklugu.

Iki = Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya
iki tarafli duyu kayb1 veya yanit veremiyor veya

kuadriplejik.

9. Konugma

Sifir = Normal

Bir = Hafif, orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)

Iki = Agir afazi
Ug = Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. Dizartri

Sifir = Yok

Bir = Hafif veya orta siddette dizartri, anlagiliyor.
Iki = Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. Thmal

Sifir = Yok, degerlendirilemedi (g6rme kaybi varsa duysal séndiirme
olmamali)

Bir = Tek modadilite de s6ndirme
Iki = Birden fazla modadilite de ihmal.
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Tablo 2.2. Modifiye Rankin Skalas1 (Ozdemir ve ark., 2020°den kullanilmustir).

MODIFIYE RANKIN SKALASI OZURLULUK DERECELERI
0 Normal
1 Sikayetlere ragmen is kayb1 yok
) Hafif is giicii kaybi: Tum aktiviteleri yapamaz

fakat yardim olmadan yasayabilir.

Orta is glicii kaybi: Destek olmadan yuruyebilir ancak diger
3 aktivitelerde yardima ihtiyag duyabilir.

Orta-Agir is giicli kaybi: Destek olmadan yiriyemez ve diger
4 aktivitelerde yardima ihtiyag duyar.

Agir i3 giicii kayb1: Yataga tam bagiml, surekli bakima
5 muhtagtir.
6 Oliim

Akut inme siiphesi ile miracaat eden bireylerde 6yki, fizik muayene, vital bulgularin
kontrolli, EKG (elektrokardiyografi) ve laboratuvar incelemeleri icin numunelerin
alimindan sonra goriintilleme tetkikleri ivedilikle planlanmalidir. Akut inme ile
basvuran her hastaya trombolitik ve endovaskiiler tedavi aday1 gibi yaklagilmalidir.
Goriintilleme tetkikleri hastane olanaklarina goére degisebilmektedir. En yaygin
kullanilan yontem kontrastsiz beyin BT (bilgisayarli tomografi) taramasidir. Akut
evrede iskemi tanis1 igin yeterli verileri sunamayabilse de kafa i¢i kanamay1 ekarte
ettirmesi ve hizli ulasilabilmesi nedeniyle tercih sebebi olmustur. Ayrica hiperdens
arter bulgusu, gri beyaz cevher ayriminda bozulma, Yerlesmis hipodensite,
sulkuslarda ve nucleus lentiformis sinirlarda silinme gibi erken iskemi agisindan
siiphe uyandiran bulgular saptanabilir. Ayrica kontrastsiz beyin BT ile hesaplanan
The Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTYS) ile tedavi sonlanimi
hakkinda ongorii gelistirilebilir. Bu skorlama hesaplanirken BT incelemesinde bazal
ganglionlar1 igine alan iki aksiyal plan {izerinden toplam on alana bakilarak skor
belirlenir. Her alan bir puan {lizerinden degerlendirilir ve hipodensite saptanan alan
on puandan disiilerek ASPECTS skoru hesaplanir. Aslen anterior sistem igin
gelistirilmis olup arka sistem iginde gelistirilen formlar1 mevcuttur. Bagvuru
esnasinda ¢ekilen Beyin BT de hesaplanan ASPECT skorunun yedi ve altinda olmasi
inme sonrast 6liim ve Oziirlilik oranlarmni arttirdigi gosterilmistir. BT daha gabuk
erigilebilmesi ve az maliyetli olmasmna ragmen MRG iskemiyi, kurtulabilir alani

gostermesi ve daha detayli bilgiler vermesi nedeniyle daha iistiindiir. Hastalarda
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gorilintiileme yapilirken tedaviyi geciktirmemek kaydiyla endovaskiiler tedavi aday1
olanlarm saptanabilmesi i¢in BT anjiografi veya MRG anjiografi planlanmas1 6nerilir

(Furie ve ark., 2018).

Damar goruntilemeleri uygun endikasyonun konulmasi, isleme alinacak hastada
kullanilacak malzeme ve tercih edilecek yontemin secilmesinde biylk yarar
saglamaktadir. Ayrica hastanin kollateral dolasiminin degerlendirilip prognozunun

ongoriilmesinde faydahdir.

Iskemik inme genel olarak klinik prezantasyonu ile tanmsa da ayiric1 tanida diger
serebrovaskiler hastaliklar, epileptik ndbet sonrasi izlenen Todd Parezisi, hemiplejik
migren, akut metabolik bozukluklar ve toksikasyonlar, demiyelinizan hastaliklar,
psikojenik tablolar, intrakraniyal kitleler ve reversible serebral vazokonstriksiyon
sendromu akilda tutulmalidir (Vilela ve ark., 2017).

Akut inmeli hastalarin ehil ellerde takip ve tedavilerinin yapilmasmin fonksiyonel
iyilesmeyi arttirdig1 6liim ve oziirliiliik oranlarimi azalttigi gosterilmistir (Langhorne

ve ark., 2020).

2.3. Akut iskemik inmede Tedavi Yontemleri

Tedavide temel amag okliide olan damarin rekanalizasyonunu ve beyin reperfiizyonu
en kisa zamanda saglamaktir. Yasanan her 1 dakikalik kayipta yaklasik 2 milyon
néron kaybi oldugu g6z Oniine alindiginda akut midahale daha c¢ok anlam
kazanmaktadir. Ikibinlerin baslarinda gelistirilen akut inmede rekanalizasyon
tedavileri ile kurtarilabilir beyin dokusunun kazanilmasi ile 6lim ve engelliligin
onune gecilmeye calisilmistir. Bu tedaviler trombolitik tedavi ve mekanik

trombektomidir.

2.3.1. intravenoz Trombolitik Tedavi

Akut inmede oklide olan damar igerisindeki fibrin yapisinin plazmin ile
pargalanarak perflizyonun devamini saglamak tedavide temel amagtir. Fibrinolizin
aktiflenebilmesi i¢in plazminojenin plazmine doniismesi gerekir. Bu aktiflenmeyi ise

endotelden yapilan doku tipi plazminojen aktivatori yapar. Intravendz doku

13



plazminojen aktivatoru (tPA) tlkemizde yaklasik 20 yildir kullanilmaktadir (Grotta
ve ark., 1995).

Doku plazminojen aktivatoru (Alteplaz) rekombinan tekniklerle hiicre kulttirlerinden
uretilmekte olup fibrin selektiftir. Olusmus trombiis formasyonuna yapisarak
plazminojeni aktiflestirir. Akut iskemik inmede klinik sonlanima yarar sagladigi
gosterilen tek farmakolojik ajandir ve sikayetlerin baslangicindan sonra ilk 4,5 saatte
verilmesi elzemdir. Diger bir ajan olan tenekteplaz ise fibrine daha yiiksek 6zgiil
olup uzun yarilanma Omri sebebiyle arastirma asamasindadir. Alteplaz tedavisi
kilogram basma 0,9 mg dozdan (en fazla doksan mg olacak sekilde) uygulanmakta
olup toplam dozun %10'u hizli sekilde 60 saniyede, kalan miktar: altmis dakikada
infiizyon seklinde uygulanir. Tenekteplaz ise tek doz bolus uygulanmasi ile avantajh

gibi gérinmektedir.

Baz1 ¢aligmalarla trombolitik tedavi uygulama araliginin uzatilabilecegi gosterilmis
olsa da akut iskemik inme tedavisinde her gecen dakikada milyonlarca néron élimi
gerceklestigi ve tedavi giiciiniin kayboldugu bilinmelidir. Hastalara ilk ylzseksen
dakika dahasi ilk doksan dakika i¢inde yapilan miidahalenin en fazla yiiz giildiiriicii

sonuglar1 verdigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (Davis ve ark., 2009).

Hastalar bazi kriterler g6z Oniine alinarak tedavi uygulanir (Tablo 2.3., 2.4., 2.5.).

Tablo 2.3. intravendz trombolitik tedavinin dislama kriterleri (Ozdemir ve ark.,
2020’den kullanilmistir).

Tedaviye belirtilerin baglangicindan sonraki ilk 4,5 saatte baglanamayacak ise

Norogoéruntiilemede akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) hemoraji

Tomografide demarke ve genis hipodansite

Kan basinglarmmn sistolik >185 mmHg veya diastolik >110 mmHg

Trombosit seviyesinde diistikliik (ylz bin altinda), INR >1.7, aPTT>40sn olmasi
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Tablo 2.4. IV Trombolitik tedavi goreceli dislama kriterleri, ama hastalarin ¢ogu IV
tPA igin uygundur. Klinisyen karari ile IV tPA uygulanabilir (Ozdemir ve ark.,

2020’den kullanilmistir).

Uyanma esnasinda fark edilen inme

Son doksan gunde kranio/spinal cerrahi veya

travma

Son doksan giin iginde iskemik inme

Son 21 giinde gastrointestinal veya genitouriner

hemoraji

Son 3 hafta iginde biyuk cerrahi

Son 2 hafta iginde biiyuk sistemik travma

Son bir hafta i¢inde baski yapilamayacak
arterlere ponksiyon

Kafa i¢i hemoraji dykusi

Non-Vitamin K antagonisti kullanim1 (son kirk

sekiz saatte)

Tleri evre bobrek yetersizligi, diyaliz

[leri karaciger yetmezligi, siroz

Perikardit

Sistemik malignite

Enfektif endokardit

Kafa i¢i intraaksiyel timor veya kitle,

Son yedi giin i¢inde dural ponksiyon

arteriovendz malformasyon

Aort diseksiyonu

Tablo 2.5. IV Trombolitik tedaviyi dislamayan, IV tPA verilebilecek durumlar
(Ozdemir ve ark., 2020’den kullanilmustir).

Tomografide hiperdens arter bulgusu Min6r inme, hizli diizelen hasta

fleri yas, demans Hiperglisemi, hipoglisemi

Menstriiel kanama, gebelik Akut koroner sendrom, kalp i¢i trombis

Son yedi gin icinde asetil salisilat ve/veya Premorbid mobiliteyi engellemeyen ézarlulik

klopidogrel kullanimi

Ekstraaksiyel kafa i¢i timor Insidental intrakraniyal anevrizma

Heparin veya Diigiik molekiil agirlikli heparin Epileptik ndbet
kullanmmi (son yirmi dort saatte, aPTT<40

saniye, anti-Faktor Xa normal)

IV trombolitik tedavisi uygulanan hasta yakin takip amaciyla inme egitimi almig
saglik profesyonellerinin oldugu yogun bakim yatagma yatirilir. Inflizyon sirasinda
ve sonrasinda iki saat her onbes dakikada bir, alt1 saat boyunca her otuz dakikada bir
sonrasinda saatte bir tansiyon Ol¢limii yapilir. Ayrica 15 dakikada bir noérolojik
muayene ile yakin takip edilir. Hastada siddetli bas agrisi, tansiyon yiiksekligi,
bulant1 veya kusma gelisirse veya NIHSS 4 puan ve lizeri artis olursa, infuzyon
durdurulur ve acil beyin BT cekilir. Kan basincini sistolik 185 mmHg ve diastolik
105 mmHg altinda tutacak sekilde gereginde antihipertansif ilaglar (IVV metoprolol,

IV esmolol, IV nikardipin, IV nitroprussid, nitrogliserin transdermal) uygulanir.
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Elzem olmadikca hastaya gastrik, iiriner katater gibi invaziv islemlerden kagmnilir.
Trombolitik tedavi verildikten sonra 24. Saat tamamlayinca tomografi kontroli

yapilarak baslanacak olan antiagregan veya antikoagulan tedavi planlanir.

En sik ve en korkulan komplikasyon kafa i¢i kanamadir. Bu ylizden intraventz
trombolitik tedavi alan hastalarda yakin ndrolojik ve monitdrize gézlem 6nem arz
etmektedir. Inflizyon esnasinda yukarida bahsi gegen siipheli durumlara yonelik
cekilen beyin BT ’de kanama saptanmasi durumunda infiizyon sonlandirilmali, acil
olarak koagiilasyon parametreleri, hemogram, fibrinojen ve kan grubu calisilmalidir.
Vital stabilizasyonu saglanmali tansiyon yiiksekligine miidahale edilmelidir. Mevcut
sartlara gore kriyopresipitat, traneksamik asit, aminokaproik asit infiizyonlari
uygulanabilir. Kan fibrinojen diizeyi ile tedavinin planlamasi yapilir. Ayrica beyin
cerrahisi goriisii alinmas1 ve anti 6dem tedavi acisindan degerlendirilmesi gerekir.
Ekstrakraniyal kanamalarda énemli komplikasyonlardan olup 0Ozellikle vitallerinde
ve suurunda bozulma olan hastalarda akla gelmelidir. Yaklagim genel olarak kafa ici
kanamalara benzer olmakla birlikte kanama komprese edilebilecek bdlgedeyse
mekanik kompresyon yapilmaldir. Diger bir komplikasyon ise orolingual
anjioddemdir. Tedavisinde kortikosteroid, antihistaminik ve adrenalin uygulanir.
Trombolitik tedavi sonras1 kanamalar genel olarak ilk 36 saat iginde saptanmigsa 1V
TPA ile iliskilendirilmistir. Infiizyon sirasinda gelisen semptomatik ya da 24.saat
kontrol tomografide saptanan asemptomatik hemorajiler European Cooperative
Acute Stroke Study (ECASS) II smiflamasina gore 4 baslikta incelenir (Larrue ve
ark., 2001) (Tablo 2.6.).

Tablo 2.6. ECASS II siniflamas1 (Larrue ve ark., 2001°den kullanilmustir).

Kanama Tipi Radyolojik Gérinim
Hemorajik enfarkt tip bir Enfarkt komsulugunda kiiciik petesiler
Hemorajik enfarkt tip iki Enfarkt bolgesinde kitle etkisi olusturmayan birlesme egilimli

petesiyel alanlar

Parankimal hematom tip bir Bir miktar kitle etkisi olusturan, enfarkt alaninin yiizde

30’undan azin1 olusturan hiperdens alanlar

Parankimal hematom tip iki Belirgin kitle etkisine sahip, enfarkt bolgesinde ylizde 30’un

Uzerinde homojen hiperdens alanlar
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Semptomatik kanama icin en riskli durumlar; yasca ileri olmak, siddetli inme, atriyal
fibrilasyon, kontrolsiiz hipertansiyon, diabetes mellitus, bobrek yetersizligi, dnceden

antiagregan/antikoagiilan kullanimi, serebral 16koriazistir.

2.3.2. Endovaskiler Tedavi

Tedavide basvurulan diger bir yontem olan endovaskiiler tedavi intravenfz
trombolitik tedavinin biliylik damar okliizyonlarinda sinirli etkinlige sahip olmasi,
uzun pihtilarda diisiik etkinligi, sistemik kanamalara neden olabilmesi ve tedavi
penceresinin nispeten dar olmasi nedeniyle girilen bir arayis sonucu kullanima

girmistir. Intrarteriyel trombolitik tedavi ve mekanik trombektomiyi kapsamaktadir.

Intrarteriyel trombolitik tedavi, intravendz tedavinin yetersiz kalmasi iizerine
kullanima girmis, kanama oranlarinin daha diisiik olacagi umuduyla gelistirilmis
fakat beklenen fayday: saglayamamustir. Tek olarak ya da mekanik trombektomi ile
kombine uygulanabilir, yapilan c¢alismalarda hasta segilirken dikkatli olunmasi
belirtilmistir. Klinik pratikte kombine kullanim ya da mekanik trombektomi 6n plana
¢ikmaktadir.

Mekanik trombektomi anjiografi esliginde tikanan vaskiiler yapiya ulasilarak
trombisin aspire edilmesi veya geri cekilebilir stente hapsedilerek temizlenmesi
islemidir. Noroloji pratiginin son zamanlarda en yiiz gildiiriicii tedavilerinden olup
her gecen zaman teknik, cihaz ve malzemelerin gelistirilmesiyle ilerleyen yillarda da
biliyiik umutlar vaat etmektedir. Yapilan caligmalarda biliyiik damar tikanikli§1 olan
ve uygun endikasyona sahip hastalarda tek basina intravendz trombolitik tedaviden
istlin saptanmustir. Tek basma veya intravendz trombolitik ajanlarla birlikte
uygulanabilir. Mekanik yontemler arasinda aspirasyon, geri cekilebilir veya kalict

stent yerlestirilmesi ve balon anjiyoplasti yer almaktadir.

2018 yilinda Amerika Kalp/Stroke Dernegi (AHA/ASA) tarafindan asagida tabloda
yer alan kriterleri kargilayan hastalarda stent retriever ile mekanik trombektomi sinif-
1 A kantt diizeyi ile 6nerilmektedir (Tablo 2.7.).
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Tablo 2.7. Mekanik Trombektomi Endikasyonlar1 (Jauch ve ark., 2013’den
kullanilmugtir).

Premorbid mRS 0-1 olmas:

Sikayetlerin baslangicindan sonraki ilk alt1 saatte miidahale edilebilmesi

ASPECT skorunun >6 olmasi

Onsekiz yas ve tizerinde olmasi

NIHSS 6 ve tizerinde olmasi

Okllzyon bdlgesinin internal karotis veya arteria cerebri media M1 boliimii olmasi

Bazi yapilan ¢aligmalar sonucu ilk 24 saatte bagvuran fakat 6 saat disinda kalan
hastalarin ileri goriintiileme yontemleri planlanarak uygun hasta grubunda 24 saate
kadar trombektominin giivenli ve etkili olabilecegi gosterilmistir. Ayrica Sliimciil
veya agir sakatlikla seyredebilen baziller arter okliizyonlarinda da mekanik

trombektominin faydasi gosterilmistir (Jauch ve ark., 2013).

Endovaskiiler tedavinin kullanima girmesi icin yapilan ilk calismalarda geri
cekilebilir stent kullanilsa da ilerleyen donemde teknik olarak nispeten daha kolay
aspirasyon sistemleri kullanilmistir. Baz1 ¢aligsmalarda geri ¢ekilebilir stentlere gore
daha az riskli bulunmustur. Son yillarda her iki teknigin beraber uygulandigi
kombine yontemler yayginlagsmis olup basar1 oranlarmin arttirilmasi hedeflenmistir.
Girisimsel nérologun ve anjiyo ekibinin tecriibesi, hastanin vaskiiler anatomisi ve

kullanilan malzemelerin erisilebilirligine gére en uygun yontem segilebilir.

Akut inme ile basvuran endikasyonlar1 saglayan hastalarda trombolitik tedavinin
baslanip ardindan endovaskiiler tedavi ile devam etmesi koprii tedavi olarak
adlandirilir. Kopriileme tedavisi sadece trombolitik tedaviye goére daha iyi
rekanalizasyon ve reperflizyon saglamakta olup pratikte endikasyonu olan hastalarda
trombolitik tedavi zaman kaybetmeden baslanip ve ivedilikle trombektomi agisindan

degerlendirilir.

Inme sonrasi klinik sonlanimi gdsteren mRS disinda anjiografik degerlendirmeyi
saglayan Thrombolysis in Cerebral Infarction (mTICI), islem sonrasi okliide damar
sulama alaninin ve tiim vaskdler perfizyonu gostermekte olup fonksiyonel iyilesme

ile korele oldugu kanitlanmistir (Tablo 2.8.).
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Tablo 2.8. mTICI skorlamasi (Olivot ve ark., 2014’den kullanilmistir).

mTICI O Perflizyon olmamasi

mTICI 1 Islem 6ncesine gére minimal dolum

mTICI 2A Okliide olan vaskiiler yapinin yarisindan az dolum gergeklesmesi
mTICI 2B Okliide olan vaskiiler yapinin yarisindan fazla dolum gergeklesmesi
mTICI 2C Birkac distal kortikal emboli haricinde tama yakin perfiizyon
mTICI 3 Tiim vaskiiler yapilarin dolum gosterdigi tam perfiizyon

Mekanik trombektomi yapilan hastalarda islem basarist mTICI 2B, mTICI 2C veya
TICI 3 skoru ile iligkili olup bazi hastalarda tam rekanalizasyon saglanmasina
ragmen beklenen iyilesme saglanamamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda islemin basar1
sansin1 arttiran  faktorlerden biride kollateral dolasimin  kapasitesi olarak
gosterilmistir. Gliclii kollateral dolagimin uzun donemde prognozu iyilestirdigi

saptanmustir (Olivot ve ark., 2014).

Acil serviste major damar okliizyonu varhigini saptamak igin c¢ekilen beyin BT

anjiografi ile ayn1 zamanda kollateral dolasim degerlendirmesi de yapilabilir. Burada

siklikla kullanilan Modifiye Tan skorudur (Tablo 2.9.).

Tablo 2.9. Modifiye Tan skorlamasi (Madelung ve ark., 2018’den kullanilmistir).

0 Kars1 tarafa kiyasla okliide orta serebral arter (MCA) bolgesinde hig kollateral olmamasi
1 Yiizde 50’nin altinda kollateral olmasi

2 Yiizde 50°den fazla tam dolumdan az olmasi

3 Tama yakin kollateral dolagim

Modifiye Tan 2 ve 3 iyi kollateral dolasimi temsil etmektedir. Bu hastalarda
trombolitik ve endovaskiiler tedavi daha kiiciik enfarkt alani, hemorajik

komplikasyonda azalma ve iyi klinik sonlanim ile iliskilendirilmistir.

Mekanik trombektomi lokal veya genel anestezi ile uygulanmakta olup merkezin ve

operatdrun tecriibesine gore tercih edilebilmektedir.

Endovaskiiler tedavide ortaya ¢ikan komplikasyonlar hastanin oOliimiine, yatis
siiresinin uzamasina veya engelliliginde artisa neden olabilmektedir. Islem 6ncesi
hasta yaknlarmna tiim risklerin anlatilmas: ve yazili onam alinmasi hukuki a¢idan

zorunluluk haline gelmistir. En sik karsilasilan ve oOliimciill seyredebilen
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komplikasyonu intraserebral kanamadir. Genelde islem esnasinda ortaya ¢ikmakta
veya ilk ii¢ giin meydana gelmektedir. Islem dncesi trombolitik tedavi alan hastalarda

risk artmakta olup, uygun hasta seciminin riski en aza indirdigi gosterilmistir.

Ortaya ¢ikabilecek diger komplikasyonlara 6rnek olarak ponksiyon yapilan alanda
kanama psddoanevrizma enfeksiyon gelisimi, kullanilan anestezik ajana veya boyar
maddeye karsi ilag reaksiyonu gelismesi, trombektomi malzemelerinden kaynakli
teknik hatalar, subaraknoid kanama, arteriyel diseksiyon veya perforasyon, oklide
olan bolge veya diger damar sulama alanlarinda yeni distal emboli gelismesi

sayilabilir.

2.4. Malnutrisyon ve Nitrisyonel Durum Kontrol (CONUT) Skoru

Beslenme bozukluklar1 mikrondtrisyon, malnitrisyon ve overnitrisyon alt
kategorilerine ayrilmistir. European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) tanim geregi malnitrisyon enerji ve besinsel dgelerin hem yetersiz hem de
asir1 alimiyla ortaya cikabilecegi belirtilmistir. Ortak sonu¢ mental ve fiziksel

fonksiyonlarda bozulma ile kendini gosterir (Cederholm ve ark., 2017).

Malntrisyona neden olan diisiik sosyoekonomik diizey, hastalik, ileri yaslanma veya
bunlarin birlikte bulunmasidir. Ozellikle son yillarda meydana gelen savaslar,
toplumsal gocler ve yasam siiresinde uzama ile ileri yas niifusta artma sonrasi global
bir sorun haline gelmistir. Ortak sonu¢ yasam kalitesinde diisme, hastane yatis
stirelerinde uzama, maliyet artigi, 6liim ve Oziirliliikte artmadir. Norolojik hastaligi
bulunan bireylerin  malnutrisyon eslik etmesi durumunda kotii — seyrettigi

bilinmektedir.

Malnatrisyon tespitinde altin standart bir tan1 yontemi olmamakla birlikte CONUT
skoru hastalarm ndtrisyon durumunu saptamak igin gelistirilmis ve yaygin kabul

goérmiistiir. Ik olarak 2005 yilinda Ispanya’da tarama testi olarak kullanilmugtir
(Ulibarri ve ark., 2005).

Basta cerrahi hastalar iizerinde yapilan ¢alismalarda kullanilan bu skor zamanla
malignite, kardiyovaskiiler hastalik, gastroenterolojik hastaliklar ve diyaliz
hastalarinda da prognoz tayininde kullanilmistir. Lenfosit, alblmin ve toplam

kolesterol kullanilarak hesaplanir (Tablo 2.10.).
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Tablo 2.10. CONUT Skoru Hesaplanmasi (Ulibarri ve ark., 2005’ den kullanilmustir).

Serum Albimin (g/dL) >3.5 3.0-34 2.5-2.9 <25

Puan Sifir Iki Dort Alt1

Lenfosit >1600 1200-1599 800-1199 <800

Puan Sifir Bir Iki Ug

Toplam kolesterol (mg/dL) >180 140-180 100-139 <100

Puan Sifir Bir Iki Ug

Toplam skor Normal (0- Hafif (2-4) Orta (5-8)  Siddetli (9-12)

1
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismamizda Aralik 2019 — Aralik 2022 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigine akut iskemik inme ile miiracaat eden ve
mekanik trombektomi yapilan 220 hastanin verileri taranmustir. Dislama kriterleri
nedeniyle 25 hasta ¢alisma dig1 birakilmistir, 195 hasta dahil edilmistir. Bu ¢alisma
30/11/2021 tarihinde 71522473-050.01.04-83323 karar say1r numarasi ile etik kurul
onayl alnarak yapilmistir. Onay alindiktan sonra hastalarin kayitlar1 retrospektif

taranmistir.
Dahil edilme kriterleri:

1- Akut iskemik inme nedeniyle basvuran AHA/ASA 2019 kilavuzuna gore

uygun hastalarda mekanik trombektomi yapilmis olmak
2- 18 yas iistiinde olmak olarak belirlenmistir.

Dislama kriterleri olarak ise:

1- Malignite

2- Kaseksi ve

3- Morbid obezite belirlenmistir.
Hastalarin risk faktorlerinden yas, cinsiyet, sigara kullanimi, atriyal fibrilasyon,
hipertansiyon, obezite, koroner arter hastaligi, kronik alkolizm, tip 2 DM, gegirilmis
inme Oykiisii kaydedilmistir. Hastalarin gelis sistolik ve diastolik tansiyon degerleri
dosyalarindan 6grenilmistir. Klinik tablo NIHSS skoruna gore belirlenmistir ve gelis
ve 24.saat NIHSS degerleri not edilmistir. Hastalara iv tPA verilip verilmedigi ve
inmenin lokalizasyonu (sag, sol, posterior) bilgilerine hasta dosyalarindan
ulagilmigtir. Radyolojik olarak BT ASPECT skorlari, Tan skorlari, oklizyon
lokalizasyonu belirlenmistir. ASPECT skoru ve kollateral skorlari hastanin
bagvurusu esnasinda c¢ekilen tomografi goriintiilemeleri ile hesaplanmakta olup

hastanin iglemden fayda gérme sansini1 gostermektedir.

Semptom kapi, kap1 goriintilleme, kapi ponksiyon, ponksiyon rekanalizasyon ve

semptom rekanalizasyon siireleri ayr1 ayr1 not edilmistir. Endovaskiiler iglem sonrasi
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MTICI rekanalizasyon siniflamasi, basarili rekanalizasyon oranlari, first pass
rekanalizasyon saglanip saglanmadigi, uygulanan teknik ve toplam intrakraniyal

islem sayis1 kaydedilmistir.

Laboratuvar bulgular1 hastane otomasyon sisteminden; biyokimyasal parametreler
glukoz, Ure, kreatinin, GFR, total kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, albiimin ve CRP
degerleri ile hemogram parametreleri hemoglobin, l6kosit, platelet, nétrofil, lenfosit,
monosit degerleri kaydedilmistir. Alblimin, total kolesterol ve lenfosit diizeylerine

gore CONUT indeksleri hesaplanmustir.

Endovaskiiler tedavi sonrasi doksaninci giin iyi klinik sonlanimi1 [mRS (0-2)] olan ve
olmayan gruplarda CONUT skoru etkisi degerlendirildi. Ek olarak, kanama, inme
etyolojisi, mortalite, basarili radyolojik sonlanim (mTICI 2b/2¢/3) verileri

kaydedilmistir.

Hastalarm kranial BT, servikal ve kranial BT anjiyo goruntilemeleri icin Aquilion

BT cihaz1 (Toshiba Medikal Sistemleri, Japonya) kullanilmistir.

Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA) ve mekanik trombektomi islemleri Toshiba
CAT-850B ve Toshiba INFX-8000V cihazlari ile yapilmustir.

3.1. istatistiksel yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve
maksimum degerler, frekans ve oranlar hesaplanmistir. Degiskenlerin dagilimi,
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Bagmmsiz gruplar arasinda
karsilastirmalar igin t-testi ve Mann-Whitney U testi uygulanmustir. Nitel verilerin
analizinde ise, ki-kare testi kullanilmis ve ki-kare testinin kosullar1 saglanmadiginda

Fischer testi tercih edilmistir. Verilerin analizinde SPSS 28.0 yazilim1 kullanilmastir.
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4. BULGULAR

Calismada hastalarin yaslar1 29-94 arasinda degismekte olup ortalama yas
67,6+11,5ti. Hastalarin %50,8°1 (99) kadin, %49,2’s1 (96) erkek cinsiyetti.

Sigara kullanicis1 hasta orani %28,7 (56) olup kullanmayan ise %71,3’tii (139).
AF’si olan hasta sayist ylizde %49,2 (96), olmayan %50,8’di (99). HT Oykiisii
olanlarin oram1 %71,3 (139), olmayanlarmm oram1 %?28,7°di (56). Hastalarin
%19,5’inde (38) obezite saptanmis olup, %80,5’inde (157) obezite yoktu. Kronik
alkolizm hastalarin %10,3’linde (20) saptanirken %89,7’sinde (175) yoktu. Diabetes
mellitusu olanlarin oran1 %24,1 (47), olmayanlar ise %75,9°du (148). Koroner arter
hastalig1 olanlarin oran1 %37,4 (73), olmayanlarin ise %62,6 (122) saptandi. Daha
once gecirilmis serebrovaskiiler olay olan hasta oran1 %21,5 (42) iken, hastalarin

%78,5’inin (153) ilk oykiistiydii.

Hastalar1 sistolik kan basinct 77-240 mmHg arasinda degismekte olup ortalamasi
154,4+ 30,5°ti. Diastolik kan basinglar1 ise 40-160 mmHg arasinda degismekte olup
ortalamasi 87,7+17,2°di.

NIHSS skoru basvuru esnasinda 4-38 arasinda olup ortalama 17,0+4,1 hesapland:.
24.saat NIHSS skorlar1 0-42 arasinda degismekte olup ortalama 12,1+11,2’ydi.
Trombolitik tedavi alan hasta oram1 %17,9 (35), almayanlarin oram ise %82,1°di

(160).

Hastalarin inme lokalizasyonu %48,2’sinde (94) sol MCA, %45,1’inde (88) sag
MCA ve %6,7’sinde (13) arka sistemdi. BT ASPECT puanlar1 alt1 ve on arasinda
degisken olup ortalama 9,1%1°di. Okliizyon lokalizasyonu hastalarin %75,4’tinde
(147) orta serebral arter, %11,8’inde (23) internal karotis ve orta serebral arter,
%12,8’de (25) ise baziller arterdi. Hastalarin %80,5’inde (157) iyi kollateral skoruna
sahipken, %19,5’inin (38) kollateral dolasimi kotiiydii. Hastalarin demografik
bilgileri Tablo 4.1.’de yer almstir.
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Tablo 4.1. Hastalarm demografik bilgileri

Min-Mak Medyan

Ort.xss/n-%

Yas 29.0 - 94.0 69.0 676 £ 115
L. Kadmn 99 50.8%
Cinsiyet
Erkek 96 49.2%
. O] 139 71.3%
Sigara Kullanimi
+) 56 28.7%
o ) 99 50.8%
Atrial Fibrilasyon
+) 96 49.2%
. . O] 56 28.7%
Hipertansiyon
+) 139 71.3%
. O] 157 80.5%
Obezite
+) 38 19.5%
. . ©)] 175 89.7%
Kronik Alkolizm
) 20 10.3%
. O] 148 75.9%
Tip2 DM
+) 47 24.1%
W 122 62.6%
Koroner Arter Hastalig1
+) 73 37.4%
T O 153 78.5%
Gegirilmis Inme Oykiisii
+) 42 21.5%
Sistolik Kan Basinci 77.0 - 240.0 150.0 1544 * 305
Diastolik Kan Basinci 40.0 - 160.0 84.0 87.7 * 17.2
NIHSS Skoru
Gelis 40 - 38.0 17.0 17.0 £ 4.1
Ik Giin 0.0 - 420 10.0 121 % 112
: Q) 160 82.1%
IV tPA
+) 35 17.9%
Sag 88 45.1%
Inme Tarafi Sol 94 48.2%
Posterior 13 6.7%
BT Aspect Skoru 6.0 - 10.0 9.0 9.1 £ 1.0
MCA 147 75.4%
Okluzyon Lokalizasyonu ICA 23 11.8%
Baziller 25 12.8%
Iyi 157 80.5%
Tan skorlamasi —
Kétl 38 19.5%
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Hastalarin endovaskiiler tedavi zaman parametreleri, anjiografide saptanan damar
yapilari, uygulanan teknik, toplam islem sayisi, daha 6nce antiagregan/antikoagiilan

kullanim1 ve basari skorlar1 Tablo 4.2.’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Zamansal parametreler ve anjiografik ozellikler
Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%

EVT
Semptom Kapi 0.0 - 571.0 90.5 115.9 * 945
Kap1 Goriintiileme Zamani 0.0 - 2400 12.0 17.0 ¥ 220
Kap1 Ponksiyon 0.0 - 395.0 73.0 821 * 414
Ponksiyon Mikrokateter 7.0 - 1480  36.0 413 * 222
Ponksiyon Rekanalizasyon 13.0 - 2010 53.0 601 * 307
Ponksiyon Son Goriintii Zamani 150 - 201.0 58.0 641 * 304
Semptom Rekanalizasyon Siiresi 38.0 - 878.0 235.0 254.8 + 112.5
TiP1 24 12.3%
Arkus Aorta Tipi TIiP II 124 63.6%
TiP 111 47 24.1%
_ ¢) 155 79.5%
Bovin Ark
(+) 40 20.5%
mTICI 0 1 0.5%
mTICI1 5 2.6%
. mTICl2a 13 6.7%
Islem Sonras1 Damar C Skalasi
mTICI2b 24 12.3%
mTICI2c 43 22.1%
mTICI3 109 55.9%
Bagaril1 Rekanalizasyon C Hayir 43 22.1%
Skalas Evet 152 77.9%
. . Hayir 99 50.8%
First Pass Rekanalizasyon
Evet 96 49.2%
. Aspirasyon 142 72.8%
Teknik -
Kombine 53 27.2%
Toplam Intrakraniyal Islem Sayist 1.0 - 8.0 20 20 £ 13
Daha Once Antikoagiilan (+) 42 21.5%
Kullanimi ) 153 78.5%
Daha Once Antiagregan (+) 121 62.1%
Kullanimi ) 74 37.9%

Calismaya alinan hastalarm CONUT indeksi %30,8’inde (60) normal, %51,3’linde
(100) hafif, %15,4’tinde (30) orta, %2,6’sinda (5) siddetli olarak saptanmustir.

26



Hastalarin hemogram, biyokimya parametreleri ve hesaplanan CONUT skorlarina ait

bilgiler Tablo 4.3.’te belirtilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarm CONUT skorlarinin ve hemogram, biyokimya degerleri

dagilimi
Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Glukoz 70.0 - 491.0 132.0 1540 * 71.9
Lokosit (x10%) 2.2 - 29.0 8.9 95 * 36
Platelet (x103) 0.7 - 690.0 213.0  219.7 * 80.8
Hemoglobin 76 - 17.6 13.0 129 = 1.9
BUN 7.0 - 63.0 17.0 19.7 = 8.7
Kreatinin 03 - 70 0.8 1.0 £ 0.7
GFR 9.7 - 126.0 81.0 78.6 * 22.9
> 180 85 43.6%
140-180 69 35.4%
Total Kolesterol
100-139 35 17.9%
<100 6 3.1%
Total Kolesterol 76.0 - 317.0 172.0 1752 * 449
LDL 40.0 - 224.0 119.0 1187 * 352
HDL 11.0 - 80.0 42.0 420 * 11.0
Trigliserit 26.0 - 1015.0 86.0 1135 * 103.1
CRP 0.0 - 347.0 8.5 23.2 * 434
RBC 27 - 92 4.3 43 * 0.7
Nétrofil (x103) 0.0 - 249 7.7 81 * 36
> 1600 75 38.5%
_ 1200-1599 44 22.6%
Lenfosit
800-1200 45 23.1%
<800 31 15.9%
Lenfosit (x10%) 0.2 - 10.5 1.4 1.7 £ 13
Monosit 40 - 21800 5150 563.7 * 316.3
> 3.5 mg/dl 127 65.1%
o 3-3.49 mg/dl 54 27.7%
Albimin
2.5-2.9 mg/dI 12 6.2%
< 2.5 mg/dl 2 1.0%
Albiumin 1.7 - 45 3.6 36 £ 04
Conut Index 0.0 - 12.0 3.0 28 £ 22
Normal 60 30.8%
. Hafif 100 51.3%
Conut Index
Orta 30 15.4%
Siddetli 5 2.6%
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Hastalarin endovaskiiler tedavi sonrasi kanama oranlari, saptanan inme etyolojisi, ii¢

ay sonraki mRS ve islem sonrasi rekanalizasyon basaris1 Tablo 4.4.’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Islem sonras1 kanama, islem basaris1 ve inme etyolojilerinin dagilimi

n %

EVT Sonrast Kanama
Yok 168 86.2%
Hemorajik Transformasyon 16 8.2%
Semptomatik Kanama 11 5.6%
Belirlenen Inme Etyolojisi
Ekstrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 24 12.3%
Intrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 2 1.0%
Kardiyoembolizm 109 55.9%
Diger Nedenler 13 6.7%
Nedeni Belirlenemeyen 47 24.1%
. . (-)(3-6) 86 44.1%
Uc Ay Sonraki mRS

(+)(0-2) 109 55.9%

0 70 35.9%

1 29 14.9%

2 10 5.1%
Uc Ay Sonraki mRS 3 19 9.7%

4 12 6.2%

5 8 4.1%

6 47 24.1%

O] 43 22.1%
mTICI (2b/2c/3)

+) 152 77.9%
B ] O] 150 76.9%
Ug Ay I¢inde Mortalite

) 45 23.1%

Gruplar arasinda yas, cinsiyet dagilimi, atriyal fibrilasyon, hipertansiyon, kronik

alkolizm ve sigara iciciligi istatistiksel anlamli bir fark bulunmamastir (p>0.05).

mRS (0-2) olan grupta obezite ve tip2 DM orani anlamli (p<0.05) olarak daha
diistiktii.

mRS (0-2) olan ve olmayan grupta kan basinglari, kroner arter hastaligi ve gegirilmis

inme Oykusil orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.5., Sekil 4.1.).
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Tablo 4.5. Hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

mRS (0-2) (-)

MRS (0-2) (+)

Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P
Yas 68.2 * 11.8 69.0 67.2 * 113 69.0 0.628 ™
Cinsivet Kadm 40 46.5% 59 54.1% 0291 ¥
Insiye '
Y Erkek 46  53.5% 50 45.9%

. ¢) 62 72.1% 77 70.6% .
Sigara Kullanimi 0.824 %
+) 24 27.9% 32 29.4%

Atriyal ) 44 51.2% 55 50.5% 0927 %

Fibrilasyon +) 42 48.8% 54 49.5% '

_ _ ) 21 24.4% 35 32.1% .
Hipertansiyon 0.239 X
+) 65 75.6% 74 67.9%

_ ) 63 73.3% 94 86.2% .
Obezite 0.023 X
+) 23 26.7% 15 13.8% '

_ : ) 78 90.7% 97 89.0% .
Kronik Alkolizm 0.696 *
+) 8 9.3% 12 11.0%

Ti02 DM ) 55 64.0% 93 85.3% 0.00L ¥
| .
P o) 31 36.0% 16 147%
- 0, 0
Koroner Arter ) 54 62.8% 68 62.4% -
Hastalig1 +) 32 37.2% 41 37.6% '
Oykiisi (+) 20 23.3% 2 20.2% '
Sistolik Kan Basinci 159.3 * 30.9 156.5 150.4 = 29.7 150.0 0.053 "
Diastolik Kan B + + 0.051 ™
1astoTIR Bar Basiiet 9.1 © 167 900 857 © 174 800

™ Mann-whitney u test / *°Ki-kare test
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90.0%

80.0%

70.0%

60.0%

50.0%

40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

‘ Obezite ‘

OmRS (0-2) (-) @ mRS (0-2) (+)

90.0%
80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%
o

B mRS (0-2) (-)

Tip 2 DM

(+)

B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.1. mRS (0-2) olan ve olmayan grupta obezite (solda) ile diabetes mellitus

(sagda) varliginin dagilimi

MRS (0-2) olan grupta gelis, 24.saat NIHSS skoru ve kotu Tan skoru anlamli bir

farkla daha diisiik oldugu gézlemlenmistir (p<<0.05).

MRS (0-2) olan grupta IV tPA oran1 p<0.05 degeriyle, anlamli derecede daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. MRS (0-2) olan ve olmayan grupta inme tarafi, BT ASPECT

skoru ve oklizyon lokalizasyonu anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo

4.6., Sekil 4.2. ve Sekil 4.3.).

25.0

20.0

15.0

10.0

5.0

0.0

Gelis 24 .saat

NIHSS Skoru

OmRS (0-2) (-) EmRS(0-2) (+)

100.0%

80.0%
60.0%
40.0%

20.0%

0.0% ‘

OmRS (0-2) (-)

(-)

(+) ‘
IVtPA ‘

B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.2. NIHSS skorlarinin (solda) ve trombolitik tedavi uygulamasmin (sagda)

karsilagtirilmasi
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Tablo 4.6. mRS (0-2) olan ve olmayan grupta NIHSS skoru, trombolitik tedavi

uygulamasi, inme tarafi, okliizyon lokalizasyonu ve kollateral skorlarmnin
karsilastirilmasi
mRS (0-2) () MRS (0-2) (+)
Ort.#ss/n-%  Medyan Ort.#ss/n-%  Medyan P

NIHSS Skoru
Gelis 184 * 37 18.0 159 * 4.1 17.0  0.000 "
Ik Giin 201 * 106 17.0 58 ¥ 6.8 3.0 0000 "
, ) 78 90.7% 82  75.2%
IVIPA (+) 8 9.3% 27 24.8% 0.005 *
Inme Tarafi
Sag 31 36.0% 57 52.3%
Sol 48 55.8% 46 42.2% 0.076 *
Posterior 7 8.1% 5.5%
BT Aspect Skoru 9.0 £ 1.0 9.0 9.2 * 09 10.0 0103 "
OKluzyon Lokalizasyonu
MCA 61 70.9% 86 78.9%
ICA 13 15.1% 10 9.2% 0.368 *
Baziller 12 14.0% 13 11.9%
Tan skori Iy1 ) 62 72.1% 95 87.2% 0.008 X

Koti 24 27.9% 14 12.8%

™ Mann-whitney u test / *° Ki-kare test

100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

e

0.0%
‘ yi

Kotu

Kollateral Skoru

B mRS (0-2) (-)

B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.3. Kollateral skoru iyi ve kotii olan hastalarm, mRS (0-2) olan ve olmayan

grupta dagilimi

mRS (0-2) olan ve olmayan grupta EVT semptom kap1 degeri, kap1 goriintiileme

zamant ve EVT ponksiyon mikrokatater degeri anlamli (p>0.05) farklilik
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gostermemistir. MRS (0-2) olan grupta EVT kap1 ponksiyon degeri, EVT ponksiyon

rekanalizasyon degeri, semptom rekanalizasyon siiresi MRS (0-2) olmayan gruptan

p<0.05 degeriyle, anlamli derecede daha diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo 4.7.,

Sekil 4.4. ve Sekil 4.5.).

Tablo 4.7 mRS (0-2) olan ve olmayan grupta zaman parametrelerinin

karsilastirilmasi
mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P
EVT
Semptom Kapi 1223 + 101.3 985 1108 + 889 850 0.363 ™
Kap1 Gériintiileme Zamani 19.2 + 29.6 13.0 152 + 131 110 o072 ™
Kap1 Ponksiyon 89.2 + 519 79.5 765 + 297 70.0 0.046 "
Ponksiyon Mikrokatater 456 = 270 39.0 379 + 168 350 0.073 ™
Ponksiyon Rekanalizasyon 719 = 374 65.5 509 =+ 20.0 46.0 0.000 ™
Ponksiyon Son Goriintii Zaman1 ~ 75.5 + 36.3 70.5 551 + 21.0 520 0.000 ™
Semptom Rekanalizasyon Siiresi 281.8 + 124.7 2715 233.2 + 97.0 219.0 0.004 ™
™ Mann-whitney u test
EVT Kapi Ponksiyon EVT Ponksiyon
Rekanalizasyon
90.0
80.0
85.0
60.0
80.0 40.0
75.0 20.0
70.0 0.0
mRS (0-2) (-) mRS (0-2) mRS (0-2) mRS (0-2)
(+) (-) (+)

Sekil 4.4. Kap1 girisi ve kasik ponksiyonu arasindaki siirenin (solda), kasik
ponksiyonu ve rekanalizasyon arasinda gecen siirenin (sagda) gruplar arasinda

karsilagtirilmasi
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EVT Ponksiyon Son Goriintii Semptom Rekanalizasyon
Zamani Suresi
80.0 300.0
250.0
60.0 200.0
150.0
400 100.0
20.0 20.0
0.0
0.0 mRS (0-2) mRS (0-2)
mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+) () (+)

Sekil 4.5. Kasik ponksiyonu ve islem sonu goriintiisii arasindaki siirenin (solda),
semptom baglangic1 ve rekanalizasyon arasinda gecen siirenin (sagda) gruplar
arasinda karsilastirilmasi

MRS (0-2) olan grupta arkus aorta tip II orani, mTICI3 islem sonrasi damar skalas1
orani, basarili rekanalizasyon skalasi orani, first pass rekanalizasyon orani ve
aspirasyon teknigi orani anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. mRS (0-2) olan ve
olmayan grupta bovin ark orani ve antikoagiilan, antiagregan kullanim orani1 anlamli

bir fark gostermemektedir (p>0.05).

mRS (0-2) olan grupta toplam intrakraniyal islem sayis1 anlamli (p<0.05) olarak daha
dustikti (Tablo 4.8., Sekil 4.6., Sekil 4.7., Sekil 4.8. ve Sekil 4.9.).

70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%

20.0%
10.0%
0.0%

TiP | TiP 11 TiP 1l

Arkus Aorta Tipi

OmRS (0-2) () EmRS (0-2) (+)

Sekil 4.6. Arkus aorta tipinin gruplar arasinda karsilastirilmasi
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80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%

30.0%
20.0%
0,
10.0% 7 e T l

0.0%

mTICI O mTICI1 mTICI2a mTICI2b  mTICI2c mTICI3

islem Sonrasi Damar Rekanalizasyon Skalasi

OmRS (0-2) (-) EmRS (0-2) (+)

Sekil 4.7. Islem sonras1 damar skalasmin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Tablo 4.8. Arkus aorta tipinin, bovin ark varliginin, islem sonrasi1 damar skalasinin,
first pass rekanalizasyonun, kullanilan teknigin, toplam intrakraniyal islem sayisinin
ve daha oOnceden antiagregan/antikoagiilan kullanimmin gruplar arasinda
karsilagtirilmasi

mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.ss/n-% Medyan P
Arkus Aorta Tipi
Tip | 9 10.5% 15 13.8%
Tip Il 48 55.8% 76 69.7% 0.020 *
Tip Il 29 33.7% 18 16.5%

. ) 63 73.3% 92 84.4% X2
Bovin Ark ) 23 26.7% 17 15.6% 0.056
Rekanalizasyon skalasi
mTICI 0 1 1.2% 0 0.0%
mTICI1 5 5.8% 0 0.0%
mTICI2a 13 15.1% 0 0.0% 0.005 X
mTICI2b 21 24.4% 3 2.8% '
mTICI2c 15 17.4% 28 25.7%
mTICI3 31 36.0% 78 71.6%

Basarili Hayir 40 46.5% 3 2.8%

. @
SE:&Z?'ES@%’;%) Evet 46  535% 106 97.2% 0.000
First Pass Hayir 53 61.6% 46 42.2% 0,007 ¥
Rekanalizasyon Evet 33 38.4% 63 57.8% '
g;’}f’l';m Intrakraniyal Islem 5 4, 1 2.0 17 + 09 10 0001 ™
Antikoagtlan ) 17 19.8% 25 22.9% 0593 X
Kullanimi () 69 80.2% 84 77.1% '
Antiagregan ) 53 61.6% 68 62.4% 0914 %
Kullanimi () 33 38.4% 41 37.6% '

™ Mann-whitney u test /> Ki-kare test
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50.09
60.0% %
40.0%
40.0% 30.0%
20.0% 20.0%
0.0% 10.0%
‘ Hayir Evet ‘ 0.0%

. ‘ Hayir Evet ‘

Basarili Rekanalizasyon
Skalasi ‘ First Pass Rekanalizasyon ‘
OmRS (0-2) (-) EmRS (0-2) (+) OmRS (0-2) (-) B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.8. Basarili rekanalizasyon skalasinin (solda), first pass rekanalizasyonun
(sagda) gruplar arasinda kiyaslanmasi

2.5
2.0
1.5
1.0
0.5
0.0

Toplam intrakranial islem Sayisi

mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)

Sekil 4.9. Uygulanan toplam intrakraniyal islem sayismin gruplar arasinda
karsilastirilmasi

mRS (0-2) olan grupta glukoz ve HDL degeri anlamli1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti.

mRS (0-2) olan ve olmayan grupta I6kosit, platelet, hemoglobin, Bun, kreatinin,

GFR degeri, total kolesterol orani, total kolesterol degeri, LDL, trigliserit, RBC

anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.

MRS (0-2) olan grupta CRP, notrofil anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo
4.9., Sekil 4.10. ve Sekil 4.11.).
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Tablo 4.9. Hemogram ve biyokimya parametrelerinin  gruplar arasinda
karsilastirilmasi
mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P

Glukoz 1816 + 915 159.5 132.3 + 40.1 123.0 0.000 ™
Lokosit (x103) 10.1 + 4.2 9.4 9.0 + 3.0 8.7 0.074 ™
Platelet (x103) 2134 + 749 214.0 2247 + 85.2 2120 0780 ™
Hemoglobin 131 + 1.9 13.1 128 + 1.8 127 0.249 !
BUN 195 + 7.9 17.5 19.8 + 9.4 170 0.853 ™
Kreatinin 1.0 + 0.7 0.9 1.0 + 0.7 0.8 0.570 ™
GFR 779 + 221 77.7 79.1 + 236 83.0 0489 M
Total Kolesterol
> 180 34 39.5% 51 46.8%
140-180 35 40.7% 34 31.2% .

0.292 X
100-139 13 15.1% 22 20.2%
<100 4 4.7% 2 1.8%
Total Kolesterol 1719 * 417 172.0 177.7 * 473 176.0 0.373 !
LDL 116.4 * 32.6 117.5 1205 * 37.2 1200 0.419 !
HDL 403 * 11.7 40.0 433 * 103 420 0037 "
Trigliserit 1324 * 134.0 90.0 98.7 * 66.7 82.0 0053 T
CRP 29.3 * 458 11.3 185 * 40.9 6.0 0.003 ™
RBC 44 £ 08 4.4 43 £ 06 4.2 0131 ™
Notrofil (x10%) 92 * 41 8.9 73 * 30 7.1 0.000 ™

™ Mann-whitney u test / *° Ki-kare test
HDL

200.0

150.0

100.0

50.0

0.0

mRS (0-2)
()

mRS (0-2)

(+)

44.0
43.0
42.0
41.0
40.0
39.0
38.0

mRS (0-2) (-)

mRS (0-2)
(+)

Sekil 4.10. Glukoz (solda), HDL kolesterol (sagda) degerlerinin gruplar arasinda

karsilagtirilmasi
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CRP Né6trofil (x103)

30.0
25.0
20.0

15.0
10.0
5.0
0.0

mRS (0-2) (- mRS (0-2) | mRS (0-2) (- mRS (0-2)
) (+) ) (+)

Sekil 4.11. CRP (solda), notrofil (sagda) degerlerinin gruplar arasinda
karsilagtirilmast

MRS (0-2) olan ve olmayan grupta lenfosit orani, lenfosit degeri, albiimin orani,
albiimin degeri, Conut Index orani, Conut Index anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir.

MRS (0-2) olan grupta monosit anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.10.
ve Sekil 4.12.).

Monosit

800.0

600.0

400.0

200.0

0.0

mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)

Sekil 4.12. Monosit degerlerinin gruplar arasinda kiyaslanmasi
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Tablo 4.10. Lenfosit, monosit, albiimin degerlerinin ve CONUT indeksinin gruplar
arasinda karsilagtirilmasi

mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P
Lenfosit
> 1600 33 38.4% 42 38.5%
1200-1599 16 18.6% 28 25.7% .
0.472 X
800-1200 20 23.3% 25 22.9%
<800 17 19.8% 14 12.8%
Lenfosit (x10%) 1.7 = 14 1.3 1.7 = 13 1.4 0416 ™
Monosit 6495 * 3782  571.0 496.1 * 2382  470.0 0.004 "
Albimin
> 3.5 mg/dl 53 61.6% 74 67.9%
3-3.49 mg/dl 20 23.3% 34 31.2% 0362 ¥
2.5-2.9 mg/dl 11 12.8% 1 0.9%
< 2.5 mg/dI 2 2.3% 0 0.0%
Albtimin 35 * 05 3.6 37 £ 03 36 0066 ™
Conut index 32 * 26 3.0 25 * 19 20 0106 ™
Normal 25 29.1% 35 32.1%
. Mild 42 48.8% 58 53.2% .
Conut Index 0.339 X
Moderate 15 17.4% 15 13.8%
Severe 4 4.7% 1 0.9%

™ Mann-whitney u test / **Ki-kare test

MRS (0-2) olan grupta EVT sonrasi semptomatik kanama orani, U¢ ay i¢inde
mortalite oran1 anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. mRS (0-2) olan ve olmayan
grupta belirlenen inme etyolojisi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir (Tablo
4.11., Sekil 4.13. ve Sekil 4.14.).
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100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%
Yok

OmRS (0-2) (-)

Hemarojik
Transformasyon

Semptomatik

EVT Sonrasi Kanama

B mRS (0-2) (+)

Kanama

Sekil 4.13. Islem sonras1 kanama oranlarmin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Tablo 4.11. Islem sonrasi kanama, belirlenen inme etyolojisi ve (¢ ay icindeki
mortalitenin gruplar arasinda karsilastirilmasi

mRS (0-2) (-) mRS (0-2) (+)

n % n % P
EVT Sonras1 Kanama
Yok 64 74.4% 104 95.4%
Hemorajik Transformasyon 11 12.8% 5 46%  0.000 *
Semptomatik Kanama 11 12.8% 0 0.0%
Belirlenen inme Etyolojisi
Ekstrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 13 15.1% 11 10.1% 0.289 *
Intrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 1 1.2% 1 09% 1.000 *
Kardiyoembolizm 47 54.7% 62 56.9% 0.756 *
Diger Nedenler 8 9.3% 5 46% 0.190 *
Nedeni Belirlenemeyen 17 19.8% 30 27.5% 0.209 *
. , ) 41 47.7% 109 100.0% ]
Uc Ay Icinde Mortalite 0.000 X

(+) 45 52.3% 0 0.0%

**Ki-kare test (Fischer test)
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100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%
‘ ()

B mRS (0-2) (-)

(+)

‘ Ug Ay icinde Mortalite

B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.14. Ug ay icindeki mortalitenin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Gruplar arasinda yas, cinsiyet dagilimi, sigara tiketimi, atriyal fibrilasyon,

hipertansiyon, obezite, kronik alkolizm, tip2 DM, kroner arter hastaligi orani,

gecirilmis inme Oykiisii, kan basinglar1 anlamlhi (p>0.05) farklilik gdstermemistir

(Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. Hastalar1 demografik 6zellikleri ve kan basinglarmin, mTICI (2b/2¢/3)

gruplar arasinda karsilastirilmasi

mTICI (2b/2¢/3) (-)

mTICI (2b/2¢/3) (+)

Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% P
Yas 70.0 = 10.7 69.0 67.0 * 11.7 0.193 ™
Cinsivet Kadin 22 51.2% 77 50.7% 0.953 %
g Erkek 21 48.8% 75 49.3% '
, ) 35 81.4% 104 68.4% .
Sigara Kullanim1 0.097 X
(+) 8 18.6% 48 31.6%
Atriyal ) 22 51.2% 77 50.7% 0,953 %
Fibrilasyon +) 21 48.8% 75 49.3% '
_ _ ) 11 25.6% 45 29.6% ]
Hipertansiyon 0.607 X
+) 32 74.4% 107 70.4%
. - A% 2% )
Obezite 32 74.4% 125 82.2% 0.253 X
Zi .
+) 11 25.6% 27 17.8%
_ 0 41 95.3% 134 88.2% .
Kronik Alkolizm 0.170 X
+) 2 4.7% 18 11.8%
. - A% 3%
Tin2? DM 32 74.4% 116 76.3% 0797 ®
[ .
P ) 11 25.6% 36 23.7%
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Tablo 4.12. Hastalar1 demografik 6zellikleri ve kan basinglarmin, mTICI (2b/2¢/3)
gruplar arasinda karsilastirilmasi (Devami)

Koroner Arter () 25 58.1% 97 63.8% 0.497 X
Hastalig1 *+) 18 41.9% 55 36.2% '
Qegifilfnis inme () 34 79.1% 119 78.3% 0912 *
Oykisii +) 9 20.9% 33 21.7% '
Sistolik Kan Basinct 156.3 £ 31.6 150.0 153.8 £ 30.3 150.0 0.702 ™
Diastolik Kan Basimc1 885 * 16.5 90.0 875 * 175 80.0 0.673 ™

M Mann-whitney u test / **Ki-kare test

mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta gelis NIHSS skoru, IV tPA orani, BT
ASPECT skoru ve oklizyon lokalizasyonu anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

mTICl (2b/2c/3) olan grupta 24.saat NIHSS skoru ve kotl Tan skoru anlamli
(p<0.05) olarak daha diistiktii.

mTICI (2b/2c/3) olan grupta sag inme tarafi orani anlamli (p<0.05) olarak daha
yuksekti (Tablo 4.13., Sekil 4.15. ve Sekil 4.16.).

Tablo 4.13. Hastalarin NIHSS skorlari, inme tarafi, oklizyon lokalizasyonunun ve
kollateral dolasimin, mTICI (2b/2¢c/3) gruplar arasinda karsilastirilmasi

mTICI (2b/2¢/3) (-) mTICI (2b/2¢/3) (+)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P

NIHSS Skoru
Gelis 175 * 33 18.0 169 * 43 170 0129 T
24, saat 187 * 93 17.0 10.2 * 11.0 6.0 0.000 ™
. ) 38 88.4% 122 80.3% ,
IV tPA 0.221 X

(+) 5 11.6% 30 19.7%
Inme Tarafi
Sag 16 37.2% 72 47.4%
Sol 27 62.8% 67 44.1% 0.032 *
Posterior 0 0.0% 13 8.6%
BT Aspect Skoru 89 = 1.0 9.0 9.2 £ 0.9 9.0 0.067 ™
Oklizyon Lokalizasyonu
MCA 32 74.4% 115 75.7%
ICA 8 18.6% 15 9.9% 0.162 *
Baziller 3 7.0% 22 14.5%

Iyi 27 62.8% 130 85.5%
Tan skoru L 0.001 *

Kot 16 37.2% 22 14.5%

™ Mann-whitney u test /> Ki-kare test
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70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

Sag Sol Posterior‘

‘ inme Tarafi ‘

OmRS (0-2) (-) W mRS (0-2) (+)

Sekil 4.15. NIHSS skorundaki degisim (solda) ve inme tarafinmn (sagda), mRS (0-2)
olan ve olmayan grupta karsilastirilmasi

100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

‘ yi
‘ Tan

OmRS (0-2) (-)

Kota ‘
skoru ‘

B mRS (0-2) (+)

Sekil 4.16. Kollateral skorlarinin, mRS (0-2) olan ve olmayan grupta karsilagtirilmasi

mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta EVT semptom kapi degeri, kapi

goriintilleme zamani, EVT kap1 ponksiyon, ponksiyon mikrokatater degeri anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir. mTICI (2b/2c/3) olan grupta EVT ponksiyon

rekanalizasyon degeri, ponksiyon son goriintii zamani ve semptom rekanalizasyon
siiresi anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 4.14. ve Sekil 4.17.).
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Tablo 4.14. Hastalarin endovaskiiler tedavi zaman parametrelerinin, mTICI (2b/2c/3)
gruplar arasinda karsilastirilmasi

mTICI (2b/2¢/3) (-)

mTICI (2b/2¢/3) (+)

Ort.xss Medyan Ort.xss Medyan P
EVT
Semptom Kapi 143.2 £ 1121 120.0 108.1 = 87.8 87.0 0.052
Kap1 Goriintiileme Zamani 144 + 85 12.5 177 = 244 11.5 0.724
Kap1 Ponksiyon 82.8 + 56.2 76.0 819 + 36.3 72.0 0.826
Ponksiyon Mikrokatater 46.7 =+ 30.0 39.0 39.8 £ 19.2 35.0 0.277
Ponksiyon Rekanalizasyon 85.5 £ 405 82.0 529 = 228 47.0 0.000
Ponkslyon Son Gortintd 87.9 + 390 850 574 + 237 530  0.000
Somplom Relenalizasyon 3104 + 1300 3070 2389 % 986 2230  0.001

™ Mann-whitney u test
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Semptom Rekanalizasyon

mTICI (-)

(2b/2c/3)

Sekil 4.17. Rekanalizasyon surelerinin, mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta

karsilastirilmasi

mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta arkus aorta tipi ve bovin ark orani,

antikoagulan, antiagregan alimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. mTICI

(2b/2¢/3) olan grupta first pass rekanalizasyon orani anlamli (p<0.05) olarak daha

yiksekti. mTICI (2b/2c/3) olan grupta toplam intrakraniyal islem sayisi anlamli
(p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.15. ve Sekil 4.18.).



Tablo 4.15. Hastalarin Arkus Aorta tiplerinin, First Pass girisimin, uygulanan
teknigin ve dncesinde kullandig1 antiagregan/antikoagiilan tedavinin mTICI (2b/2¢/3)

gruplar arasinda karsilastirilmast

mTICI (2b/2¢/3) (-) mTICI (2b/2¢/3) (+)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.xss/n-% Medyan P
Arkus Aorta Tipi
Tip | 5 11.6% 19 12.5%
Tip Il 25 58.1% 99 65.1% 0.566 **
Tip I 13 30.2% 34 22.4%

i ) 33 76.7% 122 80.3% X
Bovin Ark 0.614 X
(+) 10 23.3% 30 19.7%

First Pass Hay1r 37 86.0% 62 40.8% 0.000 x2
Rekanalizasyon Evet 6 14.0% 90 59.2% '
Toplam Intrakraniyal Islem 31 & 17 30 16 + 0.9 10 0000 ™
Sayisi
Antikoagiilan (+) 9 20.9% 33 21.7% 0.912 X
Kullanimi ¢) 34 79.1% 119 78.3%

i + 26 60.5% 95 62.5%
Antiagregan (+) 0 0 0.808 X
Kullanimi ) 17 39.5% 57 37.5%

™ Mann-whitney u test / ** Ki-kare test
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0.5
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Toplam intrakranial islem Sayisi

mTICI mTICI
Basarisi (-) (2b/2c/3)

Sekil 4.18. First Pass rekanalizasyon, Toplam intrakraniyal Islem Sayismm mTICI
(2b/2c/3) olan ve olmayan grupta karsilastirilmasi

mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta glukoz, l6kosit, platelet, hemoglobin, BUN,
kreatinin, GFR, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, CRP, RBC, notrofil degeri
anlamli bir fark gostermemektedir (p>0.05) (Tablo 4.16.).
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Tablo 4.16. Hastalarin laboratuvar parametrelerinin mTICI (2b/2c/3) gruplar
arasinda karsilagtiriimasi
mTICI (2b/2c/3) (-) mTICI (2b/2c/3) (+)
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P

Glukoz 167.4 t 86.5 142.0 150.3 * 67.0 1275 0242 T
Lokosit (x10%) 101 £ 39 9.5 94 * 35 g7 0196 ™
Platelet (x10°) 2118 * 558 204.0 2219 * 86.6 2150 0735 T
Hemoglobin 131 * 16 13.1 129 * 1.9 13.0 0543 !
BUN 19.2 £ 59 18.0 19.8 £ 94 17.0 0474 7
Kreatinin 1.1 * 11 0.9 09 * 0.6 08 0209 "
GFR 76.4 * 20.0 71.0 79.2 * 237 820 0328 "

> 180 16 37.2% 69 45.4%
Total 140-180 19 44.2% 50 32.9% .
Kolesterol , 0 0 0.339 *

100-139 7 16.3% 28 18.4%

< 100 1 2.3% 5 3.3%
Total Kolesterol 170.9 * 39.6 172.0 176.3 * 46.4 174.0 0.487 !
LDL 113.7 £ 30.7 110.0 120.1 * 36.4 1200 0.295 !
HDL 425 * 104 41.0 419 * 11.2 420 0980 T
Trigliserit 117.9 £ 828 86.0 112.3 £ 108.3 ge.0 0311 ™
CRP 25.1 * 40.6 9.4 227 * 442 79 0212 "
RBC 44 * 05 43 43 t 07 43 0627 !
Notrofil 89 * 36 8.7 79 = 36 76 0068 ™

™ Mann-whitney u test /** Ki-kare test

mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta lenfosit orani, lenfosit, monosit degeri,

albiimin orani, albiimin degeri, Conut Index orani,

oldugundan, anlamli bir farklilik saptanmamustir. (Tablo 4.17.).
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Tablo 4.17. Hastalarin lenfosit ve albiimin degerleri ile CONUT skorunun mTICI
(2b/2¢/3) gruplar arasinda karsilastirilmasi

mTICI (2b/2¢/3) (-) mTICI (2b/2¢/3) (+)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan P
> 1600 18 41.9% 57 37.5%
. 1200-1599 6 14.0% 38 25.0% .
Lenfosit 800-1200 11 25.6% 3 22.4% 0497
< 800 8 18.6% 23 15.1%
Lenfosit 18 £ 1.8 14 16 £ 1.2 1.4 0.899 m
Monosit 618.5 + 316.1 572.0 548.3 + 315.7 490.0 0.094 ™
> 3.5 mg/dl 24 55.8% 103 67.8%
- 3-3.49 mg/dl 16 37.2% 38 25.0% X
Albtmin 5 5 o omgidl 3 7.0% 9 5.9% 0.147
< 2.5 mg/dl 0 0.0% 2 1.3%
Alblimin 35 + 04 3.6 36 + 0.4 3.6 0.130 ™
Conut Index 31 + 19 3.0 28 + 23 2.0 0.144 ™
Normal 9 20.9% 51 33.6%
Conut Mild 26 60.5% 74 48.7% 0113 *
Index Moderate 8 18.6% 22 14.5% '
Severe 0 0.0% 5 3.3%

M Mann-whitney u test /**Ki-kare test

mTICI (2b/2c/3) olan grupta EVT sonrasi semptomatik kanama orani ve ¢ ay iginde
mortalite oran1 anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. mTICI (2b/2c/3) olan grupta
i¢ ay sonra mRS orani anlamli (p<0.05) olarak daha yuksekti. mTICI (2b/2c/3) olan
ve olmayan grupta belirlenen inme etyolojisi p>0.05 oldugundan, anlamli bir
farklilik saptanmamustir (Tablo 4.18.).

Tablo 4.18. Hastalarm EVT Sonrast Kanama oramnin, Belirlenen Inme Etyolojisinin
ve Ucuinct Ay Klinik durumunun, mTICI (2b/2c/3) gruplar arasinda karsilastirilmasi

mTICI (2b/2c/3) (-) mTICI (2b/2¢/3) (+)

n % n %

EVT Sonrasi1 Kanama
Yok 29 67.4% 139 91.4%
Hemorajik Transformasyon 8 18.6% 8 5.3% 0.000 *
Semptomatik Kanama 6 14.0% 5 3.3%
Belirlenen inme Etyolojisi
Ekstrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 6 14.0% 18 11.8% 0710 *
Intrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 0 0.0% 2 1.3% 1.000 *
Kardiyoembolizm 24 55.8% 85 55.9%  0.990 *
Diger Nedenler 3 7.0% 10 6.6%  0.926 X
Nedeni Belirlenemeyen 10 23.3% 37 243%  0.883 *

- 0, 0
Ug Ay I¢inde Mortalite E +)) gi Zégoiz 12248 iggoﬁ 0.000 *

¥ Ki-kare test (Fischer test)

Conut indeks normal olmayan grupta hastalarin yast ve atriyal fibrilasyon orani
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Conut indeks normal ve anormal olan grupta

hastalarin cinsiyet dagilimi, kan basinglari, gecirilmis inme 6ykiisii, hipertansiyon,
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obezite, kronik alkolizm, tip2 DM, kroner arter hastalig1 ve sigara kullanim orani
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.19., Sekil 4.19.
ve Sekil 4.20.).

100.0% 100.0%
80.0% .
60.0% 80.0%
40.0% 60.0%
20.0% .
0.0% 40.0%
S s = 20.0%
> ~ > T ©
= 2 € € 0.0%
2E 2°¢g
T = o § (-) (+)
TEN L
S . .
Ts © Ug Ay icinde
— Mortalite
EVT Sonrasi Kanama @ mTICI Basarisi (<)
O mTICI Basarisi (-) B mTICI (2b/2c/3) @ mTICI (2b/2¢/3)

Sekil 4.19. EVT sonras1 kanama ve ii¢ ay i¢cinde mortalite oranlarmim, mTICI
(2b/2¢/3) (+) ve (-) grupta karsilastiriimasi

Tablo 4.19. Hastalarin demografik verilerinin, Conut Indeksi normal ve yiiksek
gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Conut Indeks
Normal Normal @ p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.ss/n-% Medyan
Yas 65.0 + 11.0 65.0 68.8 + 11.6 71.0 0.006 ™
o Kadin 26 43.3% 73 54.1% X
Cinsiyet Erkek 34 56.7% 62 45.9% 0.166
. ) 38 63.3% 101 74.8% X
Sigara Kullanim1 +) 29 36.7% 34 25 204 0.102
Atriyal ) 38 63.3% 61 45.2% 0.019 *
Fibrilasyon (+) 22 36.7% 74 54.8% '
. . ) 18 30.0% 38 28.1% X
Hipertansiyon +) 42 20.0% 97 71.9% 0.792
. ) 48 80.0% 109 80.7% X
Obezite ) 12 20.0% 26 19.3% 0.904
. . ) 53 88.3% 122 90.4% X
Kronik Alkolizm ) 7 11.7% 13 9.6% 0.665
. () 49 81.7% 99 73.3% X
Tip2DM +) 11 183% 36 26.7% 0.209
Koroner Arter ) 37 61.7% 85 63.0% 0863 X
Hastaligi +) 23 38.3% 50 37.0% '
Gegirilmig Inme (- 51 85.0% 102 75.6% 0.139 *
Oykisii +) 9 15.0% 33 24.4% '
Sistolik Kan Basinci 160.2 + 30.7 160.0 151.8 £ 30.1 150.0 0.091 ™
Diastolik Kan Basinci 89.9 + 17.0 90.0 86.7 + 17.3 80.0 0.109 ™

™ Mann-whitney u test /> Ki-kare test

47



Yas
70.0%
60.0%
69.0 50.0%
68.0 40.0%
’ 30.0%
67.0 20.0%
66.0 10.0%
65.0 0.0% ‘
640 (-) (+)
63.0 Atrial Fibrilasyon ‘
‘ Normal Yuksek ‘ O Conut indeks Normal
‘ Conut indeks ‘ @ Conut indeks Yiiksek

Sekil 4.20. Hastalarin Yas ve Atriyal fibrilasyon oranmm, Conut indeksi normal ve
normal olmayan gruplar arasinda karsilastiriimasi

Conut indeksi normal ve anormal grupta, gelis ve 24.saat NIHSS skoru, inme tarafi,
BT ASPECT skoru, okliizyon lokalizasyonu, Tan skoru, EVT semptom kap1 zamani,
kap1 goriintiileme zamani, EVT kap1 ponksiyon, ponksiyon mikrokatater, ponksiyon
rekanalizasyon degeri istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.20. ve Tablo 4.21.).

Tablo 4.20. Hastalarin NIHSS Skorlarinin, trombolitik uygulanma oranlarmin, inme
tarafi, ASPECT skoru, okliizyon lokalizasyonu ve kollateral skorlarmm Conut
Indeksi normal ve yiiksek gruplar arasinda karsilastirilmasi

Conut Indeks
Normal Normal @ p
Ort.xss/n-%  Medyan Ort.xss/n-%  Medyan

NIHSS Skoru
Gelis 17.2 + 4.8 18.0 16.9 + 3.8 170 0.808 ™
Ik Giin 12.2 + 12.0 11.0 12.1 + 10.9 100 0.724 ™
. O 46  76.7% 114 84.4% N
IV tPA ) 14 23.3% 21 15.6% 0.191

Sag 22 36.7% 66 48.9%
Inme Tarafi Sol 31 51.7% 63 46.7% 0.089 *

Posterior 7 11.7% 6 4.4%
BT Aspect Skoru 9.3 + 0.9 10.0 9.1 + 10 9.0 0.121 ™
OKliizyon MCA 42 70.0% 105 77.8% )
Lokalizasyonu ICA 9 15.0% 14 10.4% 0.494 X

Baziller 9 15.0% 16 11.9%

Iyi 51 85.0% 106 78.5% Xz
Tan Skoru Kot 9 15.0% 29 215% 0.292

™ Mann-whitney u test /> Ki-kare test
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Tablo 4.21. Hastalarmn Endovaskiiler Tedavi zaman parametrelerinin Conut Indeksi
normal ve normal olmayan gruplar arasinda karsilastiriimasi

Conut indeks
Normal Normal @ p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan
EVT
Semptom Kapi 117.8 + 90.1 99.0 115.1 + 96.7 90.0 0712 ™
Kap1 Goriintiileme 20.9 + 35.0 115 152 + 121 120 0855 ™
Zamani
Kapt Ponksiyon 83.7 + 457 71.0 81.4 + 39.4 740 0725 ™
Ponksiyon Mikrokatater 38.7 =+ 16.8 35.0 425 + 242 36.0 0.670 ™
Ponksiyon 555 + 24.2 475 622 + 33.1 550 0334 ™
Rekanalizasyon
Ponksiyon Son Gorlntlh g 5 | 934 54.0 663 + 329 500 0332 ™
Zamani
Semptom 2496 + 1043 2315 2572 + 1164 2360 0942 ™

Rekanalizasyon Siresi

™ Mann-whitney u test

Conut indeks normal ve anormal olan grupta arkus aorta tipi, bovin ark orani, islem
sonrast damar rekanalizasyon skalasi, first pass rekanalizasyon, toplam intrakraniyal
islem sayis1 ve antikoagllan, antiagregan alimi anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 4.22.).

Tablo 4.22. Hastalarin Ark tiplerinin, islem sonrasi damar skalasinn, uygulanan
teknik ve ila¢ kullanim oranlarinin Conut Indeksi normal ve yiiksek gruplar arasinda
karsilastirilmasi

Conut Indeks
Normal Yuksek p
Ort.xss/n-%  Medyan Ort.ss/n-% Medyan
Arkus Aorta Tipi
Tip | 10 16.7% 14 10.4%
Tip Il 40 66.7% 84 62.2% 0.178 *
Tip Il 10 16.7% 37 27.4%

. ) 51  85.0% 104 77.0% N
Bovin Ark ) 9 150% 31 23.0% 0.204
Islem Sonrasi Damar C
Skalasi
mTICI 0 0 0.0% 1 0.7%
mTICI1 0 0.0% 5 3.7%
mTICI2a 2 3.3% 11 8.1% 0180 ¥
mTICI2b 7 11.7% 17 12.6% '
mTICI2c 15 25.0% 28 20.7%
mTICI3 36 60.0% 73 54.1%

Basarili Hayir 9 15.0% 34 25.2%
. @
Sﬁka”a“zasyon C Ewt 51 85.0% 101 74.8% 0.113
alasi
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Tablo 4.22. Hastalarin Ark tiplerinin, iglem sonrasi damar skalasinmn, uygulanan
teknik ve ila¢ kullanim oranlarmin Conut indeksi normal ve yiiksek gruplar arasinda
karsilastirilmasi (Devami)

First Pass Hayir 28 46.7% 71 52.6% 0.445 ¥
Rekanalizasyon Evet 32 53.3% 64 47.4% '
g:;';m Intrakraniyal Islem o, 4 5 1.0 20 + 13 20 0707 ™
Antikoagiilan +) 13 21.7% 29 21.5% 0977 X
Kullanimi (-) 47 78.3% 106 78.5% '
Antiagregan (+) 41 68.3% 80 59.3% 0228 ¥
Kullanimi () 19 31.7% 55 40.7% '

M Mann-whitney u test / **Ki-kare test

Conut indeks normal ve anormal olan grupta glukoz, platelet, GFR, kreatinin, HDL,
notrofil degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Conut indeks anormal olan
grupta l6kosit, hemoglobin, LDL, trigliserit, RBC degeri anlamli (p<0.05) olarak
daha disiiktii. Conut indeks anormal olan grupta BUN, CRP degeri, 180 > total
kolesterol orani anlamli (p<0.05) olarak daha yuksekti. Conut indeks anormal olan
grupta total kolesterol degeri anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.23. ve
Sekil 4.21.).

Tablo 4.23. Hastalarin laboratuvar parametrelerinin, Conut Indeksi normal ve
normal olmayan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Conut indeks
Normal Normal @ p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.ss/n-% Medyan
Glukoz 154.3 + 59,5 143.5 1539 + 77.0 126.0 0332 ™
Lokosit (x109) 9.9 + 2.7 9.5 9.4 + 3.9 8.7 0.046 ™
Platelet (x103) 226.2 + 73.8 220.0 216.8 + 83.8 209.0 0394 m
Hemoglobin 139 + 15 14.1 125 + 1.8 12.4 0.000 't
BUN 179 + 7.7 16.0 204 £+ 9.1 18.0 0.044 ™
Kreatinin 09 + 0.3 0.8 1.0 + 09 0.8 0593 M
GFR 83.2 + 20.2 84.5 76.6 + 23.8 80.0 0.105 M
> 180 46 76.7% 39 28.9%
Total 140-180 14 23.3% 55 40.7% 0.000 X
Kolesterol 100-139 0 0.0% 35 25.9% '
< 100 0 0.0% 6 4.4%

Total Kolesterol 206.3 = 39.0 201.5 161.3 + 40.3 158.0 0.000 ‘!
LDL 143.1 + 30.5 143.0 107.8 + 316 107.0 0.000 !
HDL 439 + 11.6 425 41.1 + 10.7 41.0 0177 ™
Trigliserit 138.1 + 92.7 100.0 102.6 + 105.9 83.0 0.001 ™M
CRP 116 + 26.8 7.0 28.4 + 48.2 9.0 0.011 ™
RBC 47 + 05 4.7 42 £ 0.7 4.1 0.000 ™
Notrofil 7.6 + 3.1 75 8.4 + 3.8 8.1 0237 M

M Mann-whitney u test /> Ki-kare test
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Lokosit (x10°) Hemoglobin
10.0 14.0
9.9
9.8 13.5
9.7
9.6 13.0
9.5
9.4 12.5
9.3
9.2 12.0
9.1
9.0 11.5
Normal Yiksek ‘ Normal Yiksek ‘
Conut indeks ‘ Conut indeks ‘
BUN Total Kolesterol
20.5 250.0
20.0
200.0
19.5
19.0 150.0
18.5
18.0 100.0
17.5 50.0
17.0
16.5 0.0
‘ Normal Yiksek ‘ Normal Yiksek ‘
‘ Conut indeks ‘ Conut indeks ‘

Sekil 4.21. Hastalarm kan parametrelerinin, Conut Indeksi normal ve anormal
gruplar arasinda karsilastirilmasi

o1



LDL Trigliserit
160.0 140.0
140.0 120.0
120.0 100.0
100.0 30.0
80.0 60.0
60.0
40.0 40.0
20.0 20.0
0.0 0.0
‘ Normal Yiiksek ‘ Normal Yiksek ‘
‘ Conut indeks ‘ Conut indeks ‘
CRP RBC
30.0 4.7
4.6
25.0
4.5
20.0 4.4
15.0 4.3
10.0 4.2
4.1
>0 4.0
0.0 3.9
’ Normal Yiksek ‘ Normal Yiksek ‘
‘ Conut indeks ‘ Conut indeks ‘

Sekil 4.21. Hastalarin kan parametrelerinin, Conut Indeksi normal ve anormal
gruplar arasinda karsilastirilmasi (Devami)

Conut indeks anormal olan grupta 800-1200 araligi l6kosit oran1 ve 3.5 > albimin
orant anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Conut indeks anormal olan grupta
I6kosit, albiimin degeri anlamli (p<0.05) olarak daha disiiktii. Conut indeks normal
ve anormal olan grupta monosit degeri anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir
(Tablo 4.24. ve Sekil 4.22.).
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Lenfosit

2.5

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0

3.9
3.8

Normal

Yiksek ‘

Conut indeks ‘

3.7
3.6
3.5
3.4
3.3
3.2

Albiimin

Normal

Yiksek ‘

Conut indeks ‘

Sekil 4.22. Hastalarm lenfosit ve albiimin degerlerinin, Conut Indeksi normal ve
normal olmayan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tablo 4.24. Hastalarin laboratuvar parametrelerinin, Conut Indeksi normal ve
normal olmayan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Conut indeks
Normal Normal @ p
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan
> 1600 42 70.0% 33 24.4%
. 1200-1599 18 30.0% 26 19.3% X
Lenfosit 0.000 *
800-1200 0 0.0% 45 33.3%
<800 0 0.0% 31 23.0%
Lenfosit 23 % 14 1.9 14 * 12 1.1 0.000 ™
Monosit 587.8 * 288.7 542.5 553.1 * 328.3 5100 0.197 "
> 3.5 mg/dl 60 100.0% 67 49.6%
L. 3-3.49mg/dl 0 0.0% 54 40.0% X
Albiimin 0.000 *
2.5-2.9 mg/dI 0 0.0% 12 8.9%
< 2.5 mg/dl 0 0.0% 2 1.5%
Albumin 39 * 03 3.8 35 * 04 35 0000 ™
Conut Index 05 % 05 1.0 39 = 1.9 30 0000 "
Normal 60 100.0% 0 0.0%
Conut Mild 0 0.0% 100 74.1%
Index  Moderate 0 0.0% 30 22.2%
Severe 0 0.0% 5 3.7%

™ Mann-whitney u test /**Ki-kare test
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Conut indeks normal ve anormal olan grupta EVT sonrasi kanama orani, (i ay sonra
mRS orany, {i¢ ay iginde mortalite orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Conut indeks anormal olan grupta kardiyoembolizm inme etyolojisi anlaml1 (p<0.05)
olarak daha yuksekti (Tablo 4.25.).

Tablo 4.25. Hastalarm iglem sonrasi kanama oranlarinin, inme etyolojisinin ve ii¢ ay
sonraki sonlanim oranlarinin Conut Indeksi normal ve normal olmayan gruplar
arasinda karsilastirilmasi

Conut Indeks
Normal Normal @ p
n % n %
EVT Sonrasi Kanama
Hayir 52 86.7% 116 85.9%
Hemorajik Transformasyon 6 10.0% 10 7.4% 0.560 *
Semptomatik Kanama 2 3.3% 9 6.7%
Belirlenen inme Etyolojisi
Ekstrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 11 18.3% 13 9.6% 0.088 *
Intrakraniyal Aterosklerotik Hastalik 1 1.7% 1 0.7% 0522 *
Kardiyoembolizm 27 45.0% 82 60.7% 0.041 *
Diger Nedenler 3 5.0% 10 74% 0534 %
Nedeni Belirlenemeyen 18 30.0% 29 21.5% 0.199 X
Ug Ay Sonraki Hayir 25 41.7% 61 45.2% ,
0.648 *

mRS (0-2) Evet 35 58.3% 74 54.8%
L 0 46 76.7% 104 77.0% ]
Ug Ay Iginde Mortalite 0.955 X

(+) 14 23.3% 31 23.0%

**Ki-kare test (Fischer test)
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut inme yuksek engellik ve 6um nedenlerindendir; acil serviste hizli taninmasi ve

uygun tedavinin planlanmasi i¢in smirli pencere araligi bulunmaktadir (Morotti ve
ark., 2019).

Tedavide asil amag¢ heniiz kalict doku kaybinin gelismedigi penumbra dokusunun
reperflizyonunu saglayarak hiicre 6limiinii azaltmaktir. Hasta segimi yaparken hangi
hastalarin tedaviye cevap verip iyi klinik sonlanima ulasacagini belirlemek
onemlidir. Uygun endikasyonlara sahip hastalarda trombolitik tedavi ve

endovaskiiler girisim etkin ve guivenilir tedavilerdir (Ozdemir ve ark., 2020).

CONUT skoru laboratuvar degerleri lenfosit, alblimin, toplam kolesterol ile
hesaplanabilen nitrisyon durumunu yansitan bir isaret olarak son yillarda cesitli

hastaliklarin takibinde kullanilmaya baslanmistir (Almeida ve ark., 2018).

Calismamizin bulgular1 dogrultusunda farkli demografik, klinik, radyolojik ve
biyokimyasal faktorlerin akut inmenin klinik sonlanimina etkisini géstermektedir. Bu
verilerin tartisitlmasi, hem akut inme tedavisinde gilincel yaklasimlarin
degerlendirilmesi hem de gelecekteki klinik arastirmalar icin 6nemli ipuglari

sunmaktadir.

Calismamizda bir 6nemli bulgu, obezitenin ve diabetes mellitusun inme prognozu
uzerindeki etkisidir. Ozellikle mRS (0-2) diisiik olan grupta obezite ve DM oraninin
daha ¢ok olmasi1 (p<0,05), bu hastalarda metabolik sagligin inme yonetiminde kritik
oldugunu gostermektedir. Bu yiizden, obezite ve instlin direnci gibi unsurlarin siki
takip edilmesi ve bu hastalarin tedavisinde ¢ok yonll bir yaklasim benimsenmesi
gerekmektedir. Ornegin, inme sonrasi fiziksel aktivite ve beslenme programlarmin
diizenlenmesi, iyilesmeyi hizlandirabilir ve wuzun vadede komplikasyonlari
azaltabilir. Bir arastirmada asir1 kilolu insanlarda (Vcut Kitle indeksi: 25-30) normal
Kiloya sahip insanlara gére %22, obez bireylerde (Viicut Kitle indeksi:30-40) ise %64

artmig inme riski saptanmigtir (Strazzullo ve ark., 2018).

Yine obeziteye sahip bireylerde inme ve zemin hazirlayan lipid yiiksekligi, HT,

koroner sendrom ve AF daha ¢ok saptanmistir (Benjamin ve ark., 2010).
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Diabetes mellitus ve inme sonrasi klinik sonlanimi arastiran bir ¢alismada
hiperglisemisi olan hasta grubunda hemorajik doniisiim riskinde artis ve tUguncl ay
mRS skoru yiiksek saptanmistir (Chen ve ark., 2016).

Calismamizda, NIHSS skorlari mRS (0-2) olan ve olmayan gruplarda anlamli
farklilik gostermistir (p<0,05). Bilhassa, basvuru ve 24.saat NIHSS skorlarinin iyi
sonlanimi olan mRS(0-2) hastalarda daha diisiik saptanmasi, bu skorun inme
siddetini degerlendirmede etkili bir Olgek oldugunu gostermektedir. Rekanalizasyon
tedavilerinin etkinliginin arastirildigi bir caligmada islem sonrasi diisiik NIHSS
skoruna sahip hastalarin 3. Ay klinik sonlanimlarinin daha iyi oldugu gosterilmistir
(Goyal ve ark., 2015). Bizde 24.saatte daha diisiik NIHSS skoruna sahip hastalarin

doksaninci giin fonksiyonel sonlanimini daha iyi oldugunu saptadik.

Calismamizda yer alan hastalarin yalnizca %17,9’u trombolitik tedavi almustir.
Trombolitik tedavi alan hastalarda doksaninci giin klinik sonlanimin daha iyi oldugu
dikkate alindiginda, tedaviye erken baslama ve uygun hasta seciminin inme
sonuglarina olumlu etkileri oldugu goriilmektedir. Dahasi elde ettigimiz bulgular
radyolojik agidan basarili mTICI (2b/2c/3) olan ve olmayan grupta IV tPA oraninin
farklilik gostermemesinde ragmen klinik sonlanimi etkiledigi saptanmustir.
Literatirde endovaskiiler tedavi 6ncesinde trombolitik tedavi verilmesi ile ilgili
calismalar olup; bir caligmada islem Oncesi trombolitik tedavi verilen hastalarda
islem siiresini kisaltabilecegi, distal embolilere etkili oldugu ve trombiis yapisini

etkileyerek basariyi arttirdigi gosterilmistir (Mistry ve ark., 2017).

Yine yaymlanan bir meta-analizde islem 6ncesi trombolitik verilen ve uygulanmayan
hastalar karsilastirildiginda IV tPA tedavisi alan grupta daha iyi klinik sonlanim,
diisik mortalite saptanmistir ve komplikasyonlar acisindan anlamli farklilik
izlenmemistir (Maingard ve ark., 2019). Bizim sonuglarimiz literatiir ile benzer
sekildedir.

Ayni sekilde, endovaskiiler tedavi sonrasinda basarili rekanalizasyonun, hastalarin
klinik sonuglarina kayda deger etkisi bulgulanmustir. Ozellikle mTICI (2b/2c/3)
yliksek olan grupta, first pass rekanalizasyon oranmin anlaml derecede yiiksek
olmas1 (p<0,05), EVT'nin hizli ve etkin bicimde uygulanmasinmn kritik oldugunu

gostermektedir. Ayrica, EVT sonras1 semptomatik kanama oranlarmin diisiik olmasi,
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modern inme tedavisinde minimal invaziv tekniklerin giivenli bir secenek oldugunu
dogrulamaktadir. Yapilan bir ¢aligmada ilk denemede pihtinin ¢ikarilmast ve
reperflizyonun  saglanmasi uzun donemde klinik iyilesmeyi hizlandirdigi

gosterilmistir (Memon ve ark., 2021).

Bir arastirma neticesinde kollateral dolasimin perfiizyonu saglayarak hastaya
muidahale edilene kadar penumbra dokusunun beslenmesini sagladigi bu sayede
enfarkt hacmini kiculttiigii ve islemin basarisini arttirdigi gosterilmistir (Madelung
ve ark., 2018).

Calismamizda iyi kollateral dolasima sahip hastalarin, inme sonrasinda daha iyi
klinik sonuglar aldigi, kotii kollateral skoru olan hastalarin mRS (0-2)nin disiik
olmasi, ayrica kollateral skoru yiiksek olan hastalarin mTICI (2b/2c/3)nin yiiksek
olmas1 kollateral dolasimin inme sonrasi beyin dokusunun oksijenlenmesini artirarak

iyilesmeyi hizlandirdig1 bulgusunu desteklemektedir.

Trombolitik tedavi ve endovaskiiler girisimlerin (EVT) etkinligi ile ilgili bulgular,
ozellikle ilk miidahale siiresinin 6nemini vurgulamaktadir. Trombolitik tedavi alan
hastalarda mRS (0-2)nin anlamli yiiksek oldugu dikkate alindiginda, tedaviye erken
baglama kritik bir rol oynamaktadir. Kap1 - ponksiyon siiresinin kisaltilmasimin
EVT'nin basar1 oranmi artirdig1 ve sonuglar iyilestirdigi goriilmektedir. Bu durum,
hastanelerde inme yonetimi i¢in organize bir sistem kurmanin ve hastalarin hizli bir
sekilde tedaviye yonlendirilmesinin 6nemini ortaya koymaktadir. EVT sonrasi
basarili rekanalizasyon oranlarinin yiiksek olmasi, 6zellikle biiylik damar okliizyonu
ile mlracaat eden hastalarda bu tedavinin guvenli ve etkin bir alternatif sundugunu

isaret etmektedir (Jeong ve ark., 2014).

Bizim de bulgularimizda semptom baslangici ile rekanalizasyon arasinda gegen

stirenin daha diisiik oldugu hastalarda fonksiyonel sonlanim daha iyi saptanmistir.

Caliymamizda klinik sonlanimi gruplar arasinda bovin ark oraninda anlamli fark
gorUlmemistir. Fakat kullanilan teknigi etkilemesi, trombiise ulagmada zaman
kaybina sebep olmasi nedeniyle islemin basarismi diisiirdiigiinii saptayan calismalar

mevcuttur (He ve ark., 2015).

Bir arastrma neticesinde futil rekanalizasyon oranlarmm yiizde 20 civarinda

olmasina ragmen tam ve tama yakin (mTICI 2C ve 3) rekanalizasyon saglanmasinin
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uzun doénem iyilesmeyi arttirdigi gosterilmistir (Flottmann ve ark., 2021). Bizim
bulgularimizda basarili rekanalizasyon saglanan hastalarm klinik sonlanimmin iyi

oldugunu gostermektedir.

Calismamizda mRS skoru basarili olan grupta aspirasyon teknigi orani1 daha yiiksek
saptanmustir. Literatiirde islem teknigi ve basarisina yonelik ¢aligmalar yapilmistir.
Bir ¢alismada kombine yontemin (geri ¢ekilebilir stent ve aspirasyon), direkt

aspirasyon yontemiden daha iistiin oldugu gosterilmistir (Hesse ve ark., 2018).

Ducroux ve arkadaslarinin ¢alismasinda ilk segilen yontemin first pass

rekanalizasyon oranini etkilemedigi saptanmustir (Ducroux ve ark., 2020).

Calismamizda saptadigimiz bir baska durum ise klinik sonlanimi iyi olan grupta
toplam intrakranial islem sayisinin ve islem sonrasi semptomatik kanama oranlarinin
diisik olmasidir. Ayrica tip 3 arcus aortaya sahip hastalarin basarisiz sonlanimla
iliskili oldugu gozlenmistir. Bu durum trombiise ulasirken vaskiiler yataga katater ile
oturmada zorluk ve prosediir siiresinin uzamasi ile iliskili olabilir. Literatlre
bakildiginda islem siiresinin uzamasi, pass sayisinin artmasi Ve damar limeninin
harabiyetine bagli olarak komplikasyon oranlarda artma gosterilmistir (Jadhav ve
ark., 2022).

Notrofil ve CRP bir¢cok hastalikta inflamasyonu gostermesi nedeniyle kullanilan
parametrelerdir. Aterosklerozu hizlandirdigi bilinen bu biyolojik belirteglerin akut
inmede de hastaligimn prognozunun belirledigi yapilan g¢alismalarda gosterilmistir
(Kocaturk 2019; Zhang ve ark., 2017). Bizim verilerimizde fonksiyonel iyilesmenin
daha iyi oldugu grupta CRP ve nétrofil degerlerinin daha diisiik olmas1 nedeniyle

desteklemektedir.

Ateroskleroz inmenin 6nlenebilir risk faktdrlerinden olup dislipidemi aterogenezde
temel faktorlerdendir. Ayrica dislipideminin damarin motor aktivitesini etkileyerek
beyin perfiizyonunu olumsuz etkiledigi gosterilmistir (Meyer ve ark., 1987). Inme ve
koroner arter hastaliklar1 ile HDL arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismada ise ters
orant1 oldugu gosterilmistir (Bots ve ark., 2002). Biz de bulgularimizda 90.gun klinik

iyilesmesi daha iyi olan grubun bagvuru HDL degerlerinin ortalamasi daha yiiksekti.

Ateroskleroz kronik inflamasyonla meydana gelen bir siregtir. Monositler sitokin

salgilayarak ve endoteli aktifleyerek plagin olusumu, biiyiimesinde ve kopmasinda
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etkili olarak aterosklerozu progrese ederek iskemik inmede aktif rol oynadigi
gosterilmistir (Woollard ve ark., 2010). Akut inme hastalarinda monosit sayilarinin
yiikseldigi ve monosit artiginin klinik sonlanimi olumsuz etkiledigi gosterilmistir
(Bonifacic ve ark., 2016). Bizim verilerimizde de fonksiyonel iyilesmesi iyi olan

grupta monosit degerleri diisiik saptanmis olup literatiirii desteklemektedir.

Calismamizda klinik sonlanimlar arasinda ASPECT skorlar1 arasinda anlamli
farklilik go6zlenmemistir. Fakat literatiire bakildiginda ASPECT skoru yiiksek
hastalarin  kurtarilabilir beyin dokusu daha fazla oldugu ve kanama gibi
komplikasyon riskinin daha az oldugu gosterilmistir. Hasta segiminde skorun énemi
vurgulanmistir (Di Maria ve ark., 2021). Benzer arastirmada diisik ASPECT
skorunun artmig kotii sonlanima neden olabilecegi gosterilmistir (Ozdemir ve ark.,

2015).

Yakin zamanda arastirmalarda akut inmeli hastalarda malnttrisyonun yerini ve klinik
sonlanima  etkisini  degerlendirmektedir. = CONUT  skoru  malniitrisyonu
degerlendirmede kullanilan pratik bir skorlama olup akut inmeli hastalarda CONUT
skoru yiiksekligi ile malniitrisyon saptanmasmin uzun vadede 6liimciil seyredecegini

gosterebilir (Yuan ve ark., 2021).

Iskemik ve hemorajik inme geciren hastalarm izlendigi bir ¢calismada CONUT skoru
artis olan grupta ti¢ aylik mortalite oranlarinin yiiksek oldugu saptanmistir (Espuela
ve ark., 2019).

Bir baska calismada iskemik inme disinda subaraknoid kanamada da artmis CONUT

skorunun kotu seyir ile iliskisi oldugu gosterilmistir (Shinya ve ark., 2023).

Biz caligmamizda mekanik trombektomi uygulanan hastalarda CONUT skoru ile
klinik sonlanimi mRS (0-2) ve radyolojik sonlanim mTICI (2b/2c/3) arasinda anlamli
bir iliski bulamadik.

Elde ettigimiz diger bulgu CONUT skoru yiksek olanlarin ortalama yasi daha
ileriydi. Akut inme ile bagvuran hastalarda CONUT skoru ile hesaplanan beslenme
durumunun yetersiz olan grupta; hastanede 6liim, yatis siirelerinde uzama ve uzun

donem mortalite riskinde artis oldugu gosterilmistir (Hao ve ark., 2022).
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Saptadigimiz bulgulara gore cinsiyet dagilimi benzer olmakla birlikte CONUT skoru
anormal grubun yas ortalamasi daha ileriydi. Bu bize, ileri yas ve komorbiditesi olan
bireylerde malndtrisyonun inme sonrasi kotii fonksiyonel sonlanima neden
olabilecegini gosterebilir. Benzer bir ¢alismada inme ile takipli, CONUT skoru
kullanilarak hesaplanan malniitrisyonu olan hastalarm yas ortalamasi ileri ve uzun

donemde mortalitede artis oldugu gosterilmistir (Yuan ve ark., 2021).

CONUT skoru ile inme etyolojilerinin iliskisine baktigimizda kardiyoembolizm ile
CONUT skoru arasinda iliski saptanmigtir. CONUT skoru yiiksek olan grupta atriyal
fibrilasyon ve kardiyoembolizm oran1 yuksek bulunmustur. Yine akut inme
hastalarinda atriyal fibrilasyon ile beslenme durumunun arasindaki iligki arastirilmas,
kronik AF’li hastalarin CONUT skoru ylksek ve hastane ici 6lim artis gosterilmistir
(Altuntas ve ark., 2023).

Naito ve arkadaglarinin yaptigi aragtirmada akut iskemik inmeyle miracaat eden
hastalarin etyolojileri degerlendirildikten sonra CONUT skoruna gore malniitrisyon
olup olmadig1 belirlenmistir. Kardiyoembolizm saptanan hastalara malniitrisyon eslik
ettiginde li¢ aylik mortalite oranlarmin yiikseldigi gosterilmistir (Naito ve ark.,
2020).

Yakin zamanda malniitrisyonun AF gelisimini arttirdig1 ve ozellikle yasli hastalarda

mortaliteyi etkiledigi gdsterilmistir (Goger ve Oztiirk., 2023).

Akut miyokardiyal enfarktus ile izlenen hastalarda yeni tanili AF olan hastalarin,
CONUT skoru ile belirlenen malndtrisyonu olanlarda daha ylksek oranda
bulunmustur (Wu ve ark., 2023). Bu bulgular CONUT skorunun inme etyolojisinde

ve kardiyoembolizmde 6nemli bir marker olabilecegini vurgulayabilir.

Malniitrisyonun viicutta protein enerji dengesini bozmasinin yani sira immiin cevabi
ve inflamatuar yanit1 etkiledigi yapilan ¢alismalarda belirtilmistir (White ve ark.,
2012).

Daha once CRP diizeylerinin koroner arter hastalarinda artmis risk ile iliskisi

gosterilmistir (Inoue ve ark., 2006).

Diger bir aragtirmada, CRP seviyelerinin ateroskleroz siddetinden bagimsiz olarak

inme riskini artirdig1 gézlemlenmistir (Cao ve ark., 2003).
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Biz de CONUT skoru yiiksek olan grupta inflamatuar belirteglerden CRP’yi anlamli
olarak yiiksek saptadik. Bu bize sistemik inflamasyonun malniitrisyonla iligkili
olabilecegini gdstermekte olup, inme hastalarinda beslenme durumu ve inflamatuar
yanitin yakindan izlenmesi gerektigini vurgulamaktadir. Calismamizda, ylksek
CONUT indeksine sahip hastalarda inflamatuar belirteclerin yiiksek olmasi, inme
hastas1 takibinde ve malniitrisyon takiplerinde hem CONUT skorunun hem de
CRP’nin 6nemli belirtegler oldugunu diistindiirmektedir. Kronik inflamasyon, inme

sonras1 beyin dokusundaki hasarin ilerlemesine katkida bulunabilir.

CONUT skoru ile kan iire azotu iliskisine bakacak olursak CONUT skoru yiiksek
olanlarda kan iire azotu (BUN) degeri de anlamli yiiksek olarak izlenmistir. Uremik
toksinler inflamasyonu ve oksidatif stresi tetikleyerek apoptozun artmasi, metabolik
kompansatuar sistemi etkiler ve malnitrisyona neden olur (Takagi ve ark., 2022).
2023 senesinde ki bir aragtirmanin bulgularina gére perkitan endoskopik gastrostomi
yapilan hastalarda yiiksek CONUT skorlarinin mortalite ile iliskili oldugu ve yiiksek
BUN degerlerinin mortalite ve malniitrisyonla iliskili oldugu gosterilmistir (Yoshida
ve ark., 2023).

Yetersiz protein ve kalori tiiketimine bagli olarak inflamasyona bagli sitokin
aktivasyonu artar makrofaj aktivitesi inhibe olur ve inefektif eritropoez sonucu
eritrosit (RBC) ve hemoglobin konsantrasyonunda azalma goézlenir. Bu da 6zellikle
yasli popiilasyon basta olmak {izere malniitrisyona sahip gruplarda anemi

patofizyolojisini a¢iklamaktadir (Bianchi., 2016).

Bizim hasta grubumuzda da CONUT skoru yiiksek olan hastalarda hemoglobin ve
RBC degerleri daha diistiktii.

Albimin agregasyonu azaltarak ve antioksidan etki gostererek iskemik inmede
noroprotektif rol oynar. Lenfositlerin proinflamatuar sitokinler ve sitotoksik
maddeler salarak inflamasyonda rol oynadigi, diisiik lenfositlerin akut inmede koti
fonksiyonel sonugla iliskili oldugu bilinmektedir. Bir diger parametre olan total
kolesteroluin ise diisiik seviyelerde olmast arterlerin intima media tabakasinda hiicre
nekrozuna sebebiyet verip endotelyal hasari hizlandirdigi gosterilmistir (Tirschwell
ve ark., 2004).
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Bu parametreler kullanarak hesaplanan CONUT skoru ile Iv tPA verilen hastalarda
hemoraji gelisme riski incelenmis ve malniitrisyonun kanama riskini arttirabilecegi
ve kotii sonlanimla iligkisi olabilecegi gosterilmistir (Kim ve ark., 2023). Bir
arastirmanin bulgularina gére akut inme ile bagvuran hastalarda malniitrisyona sahip
olan grupta hemorajik transformasyon riskinin arttigi gosterilmistir (Yuan ve ark.,
2022).

Bizim bulgularimizda endovaskiiler tedavi sonrasi kanama orani anlamli farklilik

gostermemistir.

Literatlirde sinirli sayida yapilan ¢aligmalarin aksine bizim ¢aligmamizda CONUT
skoru yiiksek ve normal gruplar arasinda ii¢ ay iginde mortalite ve ti¢iincii ay klinik

sonlanimlar1 (mRS skoru) arasinda anlaml farklilik saptanmamastir.

Ozetle galiymamizda iyi klinik sonlanimi etkileyen faktorler olarak; obezite (-), DM
(-), hiperglisemi olmamasi, 24.saat NIHSS skorunun diisiik olmasi, Iv TPA (+),
kollateral akimin i1yi olmasi, ponksiyon ve rekanalizasyon arasi gegen silirenin kisa
olmasi, first pass ve pass sayisi az olmasi, arkus aorta tip 3 olmamasi, mTICI 2b/2¢/3
olmasi, HDL yiiksek olmasi, CRP notrofil ve monosit degerlerinin diisiik olmasi,

islem sonrasi kanama olmamasi sayilabilir.

Calismamizin tek merkezli retrospektif dizayni olmasi, kullanilan laboratuvar
testlerinin bagvurudan sonra ilk 48 saatte yapilan 6lgtimler olmasi, farkli beslenme
Olceklerinin kullanilmamasi ve antropometrik Ol¢iimlerin yer almamasi en blyik

kisithiligimi olusturmaktadir.

Sonug olarak 6zurleyici veya élimcul olabilen akut iskemik inmede glincel tedavi
yontemlerinin etkinligi kilavuzlarda yer bulmustur. Rekanalizasyon tedavilerinin
basarisini etkileyen bircok faktér bulunmaktadir. Malnitrisyon inme hastalarinda
hem premorbid hem de hastalik sonrasi gelisen yaygin sorunlardan biridir ve
norolojik iyilesme; rehabilitasyon sireglerini etkilemektedir. Akut iskemik inme
hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan testlerden

iizerinde fikir birligine varilan kabul gormiis bir test yoktur.

Gelecekte yapilacak ¢alismalarda bu hastalarin inme merkezi ve sonrasinda

rehabilitasyon merkezlerinde beslenme durumlarmin degerlendirilmesi, buna yonelik
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skorlar gelistirilmesi hastalarin uzun donemde prognozunun belirlenmesine katki

saglayacaktir.
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