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OZET

ENDOVASKULER TROMBEKTOMI TEDAVISi UYGULANAN AKUT
ISKEMIK INME HASTALARINDA BT-ASPECT LOKALIZASYONU,
DWI-MR HACMININ VE BTA KOLLATERAL DOLASIMININ KLINIK
SONLANIMA ETKISi
TIPTA UZMANLIK
HILMIYE TOKMAK
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
LIiSANSUSTU EGITiM ENSTITUSU
NOROLOJi ANABILIM DALI

(TEZ DANISMANI: DOC.DR. MUHAMMED NUR OGUN)

BOLU, OCAK -2025
LIIT+53

Amag: Akut iskemik inme mortalite ve morbiditeye yol agan 6nemli bir
Klinik tablodur. Akut iskemik inmede uygun gorintileme yontemlerinin
kullanilarak hastalarin degerlendirilmesi, tanilari, tedavi segenekleri ve klinik seyri
acisindan 6nemlidir. Bu bigiler 1s181inda akut iskemik inme klinigi ile bagvuran ICA,
MCA M1 okliizyonu olan ve EVT uygulanmis hastalarinda islem oncesi BT-
ASPECT lezyon lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmini ve mBTA kollateral
dolasim ile klinik sonlanim arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi hedeflemektedir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada Ocak 2019 ile Temmuz 2023 tarihleri
arasinda AIBU Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne akut iskemik inme
nedeniyle EVT uygulanmis hastalar demografik o6zellikleri, NIHS skoru, BT-
ASPECT skoru ve izfarkt lokalizasyonu, DWI-MRI’da infarkt hacmi, islem 6ncesi
mBTA kolleteral dolasimi, islem sonrasi rekanalizasyon oranlar1 ve 3. Ay mRS
acisindandan retrospektif olarak degerlendirilerek kayit altina alindi. Verilerin
istatistiksel analizi i¢in IBM SPSS V23 programi kullanildi ve istatistiksel
anlamlilik degeri ‘p<0.05’ olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismada EVT uygulanan 100 hastanin 83’{inde basarili
rekanalizasyon elde edilmistir. Hastalarin 58’1 iy1 klinik sonlanimli, 48’1 kétii klinik
sonlanimli idi. Daha yiiksek ASPECT skoru iyi klinik sonlanimla iliskili idi. BT-
ASPECT’de kapsula interna lezyonu, DWI-MR’da daha yiiksek infarkt hacmi,
zay1f mBTA kollateral skoru olan hastalar kotii klinik sonlanimla iliskilendirildi.

Sonu¢: EVT uygulanan AIS hastalarinda sonuglart 6ngérmede BT-
ASPECT etkilenen lokalizasyon, DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA kolateral
dolasim gibi radyolojik veriler kullanilabilir. Ancak bu verilerle klinik sonlanimi
ongormek ve AIS hastalarinda dogru EVT karar1 verebilmek i¢in genis kapsamli
caligmalara ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Endovaskiiler trombektomi, BT-ASPECT
lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmi, kollateral dolagim, klinik sonlanim
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ABSTRACT

THE EFFECT OF CT-ASPECT LOCALIZATION, INFARCT VOLUME
IN DWI-MRI AND COLLATERAL CIRCULATION CTA ON CLINICAL
OUTCOME IN PATIENTS WiTH ISCHEMIC STROKE RECEIVING
ENDOVASCULER THROMBECTOMY TREATMENT
MEDICAL THESIS
HILMIYE TOKMAK
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARMEN OF NEUROLOGY
(SUPERVISOR: DOC.DR. MUHAMMED NUR OGUN)

BOLU, JANUARY 2025
LIII+ 53

Objective: Acute ischemic stroke is an important clinical picture that leads
to mortality and morbidity. In acute ischemic stroke, the evaluation of patients using
appropriate imaging methods is important in terms of diagnosis, treatment options
and clinical course. In light of this information, it aims to evaluate the relationship
between pre-procedure CT-ASPECT lesion localization, DWI-MR infarct volume
and mCTA collateral circulation and clinical outcome in patients with ICA, MCA
M1 occlusion who presented with acute ischemic stroke and underwent EVT.

Materials and Methods: In the study, patients who underwent EVT due to
acute ischemic stroke at AIBU Izzet Baysal Training and Research Hospital
between January 2019 and July 2023 were retrospectively evaluated and recorded
in terms of demographic characteristics, NIHSS, CT-ASPECT score and infarct
localization, infarct volume in DWI-MRI, pre-procedure mCTA collateral
circulation, post-procedure recanalization rates and 3rd month mRS. IBM SPSS
V23 program was used for statistical analysis of the data and statistical significance
value was accepted as ‘p<0.05’.

Findings: In the study, successful recanalization was achieved in 83 of 100
patients who underwent EVT. 58 of the patients had good clinical outcome and 48
had poor clinical outcome. Higher ASPECT score was associated with good clinical
outcome. Patients with capsule interna lesion on CT-ASPECT, higher infarct
volume on DWI-MR, and poor mCTA collateral score were associated with poor
clinical outcome.

Conclusion: Radiological data such as affected localization on CT-
ASPECT, infarct volume on DWI-MR, and collateral circulation on mBTA can be
used to predict outcomes in AIS patients undergoing EVT. However,
comprehensive studies are needed to predict clinical outcome with these data and
to make correct EVT decisions in akut ischemik stroke patients.

KEYWORDS: Endovascular thrombectomy, CT-ASPECT localization, infarct
volime in DWI-MRI, collateral circulation by CTA
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1. GIRIS

Inme, fokal serebral kan dolasiminin tromboemboli veya kanama gibi nedenlere baglh
aniden kesilmesi sonucu meydana gelen klinik tablodur. Inme diinya genelinde en yaygin ikinci
6lim ve sakatlik nedenidir. Olusan bu klinik tablonun ¢ogunluguna iskemik inme (%80) neden
olmaktadir. Bu sebeple akut iskemik inme (AIS) hastalarinin tedavisinde birincil hedef dolagimi
bozulan  serebral dokunun hizlica reperfiizyonunun saglayarak inmeye bagli sakatlik ve

olumiin azaltilmasi hedeflenmelidir.

AIS tedavi stratejisini belirlemede ve klinik sonlanimi ongdrmede radyolojik
gorinttlemeler nemli rol oynar. Alberta Stroke Programme Early CT (ASPECT), Bilgisayarli
Tomografi (BT)’de Middle Serebral Arter (MCA) sulama alanini1 10 farkli anatomik bolgeye
ayirarak gegerlendirilen 10 puanlik bir skorlamadir. ASPECT skorunun 6 veya daha diisiik
olmasi durumunda inmeye bagli disabilite ve mortalite oranlarinda ciddi bir artis gézlenir.
Ancak  ASPECT skorlar1 benzer olmasia ragmen klinik sonlanimi farklsi olan hastalarin
olmasi1 bu skorlamada etkilenen farkli alanlarin klinik sonlanimi etkiledigini diisiinmektedir.
Hastalarin klinik sonlanimini etkilen bir diger faktor ise islem oncesi Difuzyon Agirlikli
Goruntileme (DWI)’da ki infarkt hacmidir ve tahmin giict yiksektir. Radyoljik gorintulemele
yontemleri iginde klinik sonlanimla iligkili oldugu diisiiniilen diger bir faktor ise serebral
kollateral dolagimdir. Serebral kollaterali degerlendirmede non-invaziv yontemler icinde en

uygun olan ve en sik kullanilan multifazik BT Anjiografi (mBTA) yontemidir.

Bu calismada Endovaskiiler Trombektomi (EVT) tedavisi uygulanan AIS hastalarinda
BT-ASPECT de etkilenen lokalizasyonu, tedavi oncesi DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA

kollateral dolasim ile klinik sonlanim arasindaki iliskiyi arastirmay1 hedeflemektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1 INME

2.1.1 Tanim

Diinya saglik orgiitiiniin tanimina gore inme; vaskiiler dis1 bir nedenle agiklanamayan,
ani gelisip 24 saatten uzun siiren ve O6limle sonuclanabilen, fokal ya da global serebral
disfonksiyonl belirtilerinin oldugu klinik tablodur (1). inme genel olarak ii¢ kategoriye ayrilir;
iskemik inme, hemorojik inme ve subaraknoid kanama. Tiim inmelerin yaklasik %60-80’1
iskemik inmedir (2).

Iskemik inme; trombotik inme, embolik inme, sistemik hipoperfiizyon ya davendz
tromboz seklinde ortaya ¢ikabilir. Baslatici olay cogu zaman beyinin bir boliimiine kan akigini
bozan ve bu damar tarafindan beslenen beyin dokusunda infarkta yol acan intrakranial veya

servikal damarlarin tikanmasidir (3, 4).

2.1.2 Epidemiyoloji

Inme, yaygin bir saglik sorunu olup hem sakatlik hem de demans gibi hastaliklarin
onemli nedenlerinden biridir. Inme Amerika Bilesik Devletleri (ABD)’de 6liim nedenleri iginde
en stk dordiincii nedendir ve biiyiik bir toplumsal yiik olusturur (5, 6). Inme prevelansi
ABD’deyetiskinlerde yaklasik %3’tiir ve yaklasik 7 milyon kisiyi etkiler. inme vakalarinin
%87’s1 iskemik, %10’u primer kanama ve %3’ subaraknoid kanamadir. Diinya genelinde
primer kanamaya bagli inmeler tiim inme vakalarinin %10 il %25 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Asya, Afrika ve Latin Amerika kokenli bireyler Avrupa kokenli bireyle kiyasla
daha yiiksek oranda primer kanama gecirme egilimindedir (5).

Inme goriilme sikhig1 yasla birlikte artar ve dzellikle 55 yasindan sonra her dekatta
ikisiklig1 ikiye katlanmaktadir (7). Geng yas (45 yas altin) inme vakalari tiim olgularin %3-5’ini
olusturmaktadir. 55-64 yas arasi hastalarin %0.17’s1, 65-74 yas arasi hastalarin %0.49-0.89u
ve 75 yas lizeri hastalarin %1.35-1.79 oldugu bildirilmistir (8).



2019°da erkeklerde inmeye bagl sakatlik kadinlardan daha yiiksekken, kadinlarda yeni
ve mevcut inme vaka sayis1 daha fazlaydi. Inmeye bagh 6liimde ise cinsiyete gore farklilik
gozlemlenmedi. Erkeklerde stantdartlagtirilmis 6lim ve sakatlik oranlar1 kadinlardan daha
yiiksekti. Son 20 yilda inme riski %50 artmis ve her dort kisiden birinin inme riski tagidigi
belirtilmigdir (9).

2.1.3 iskemik inme Risk Faktorleri

Tablo 2.1 iskemik inme Risk Faktorleri

Degistirilemez Risk Faktorleri
1. Yas

2. Cinsiyet
3. Irk
4. Aile dykisu ve genetik

Tablo 2.2 iskemik inme Risk Faktorleri

Degistirilebilir Risk Faktorleri
1. Hipertansiyon
2. Diyabet
3. Kardiyovaskuler hastaliklar ve Atriyal fibrilasyon
4. Asemptomatik karotis stenozu
5. Sigara kullanimi
6. Alkol kullanim1
7. Orak htcreli anemi
8. Obezite ve viicut yag dagilimi
9. Diyet ve beslenme
10. Fiziksel inaktivite
11. Hiperhomosisteinemi
12. Hiperkoagubilite
13. Uykuda solunum bozuklugu




2.1.3.1 Yas

Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas iistii inme i¢in risk faktoriidiir. Yas ilerledikge

inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonra her on yilda inme riski 2 katina ¢ikmaktadir.

2.1.3.2 Cinsiyet

Cinsiyet ile inme riski arasindaki iligki yasa bagli molarak degisir. 35-44 arasi ve 85 yas
tizerindeki kadinlarda inme insidans1 erkeklere gore daha yiiksektir. Geng¢ yas kadinlardaki
yiiksek inme riski hormonal kontraseptif kullanimi, gebelik ve dogum sonras1 gibi durumlarla

iliskili olabilir (10, 11).

2.1.3.3 Irk

Epidemiyolojik ¢alismalar inme riskindeki irksal ve etnik farkliliklar1 desteklemektedir.
Siyahlar ve bazi latin Amerikalilar beyazlara kiyaslandiginda tiim inme tiplerinin yiiksek

insidansta ve daha yiiksek 6liim oranlar1 ile seyretmektedir (10, 11).

2.1.3.4 Aile oykusu ve genetik

Bir meta-analize gore ailede inme Oykiisiiniin olmasi inme riskini yaklasik %30
artirdigin1 gostermis. Bir baska ¢alisma ise ise 65 yasindan 6nce belgelenmis bir evebeyn inme
Oykiisiiniin inme riskini 3 kat artirdigi gosterilmistir (12, 13).

Cogu koagiilopati otozomal dominant kalitilir (14). Protein C ve S eksiklikleri, Faktor
V Leiden mutasyonu ve c¢esitli diger faktorlerin eksiklikleri dahil olan bozukluklar serebral
vendz tromboz riskini artirabilir (15, 16). Lupus antikoagiilani veya antikardiyolipin antikoru
varli@1 gibi sonradan edinilmis bazi koagiilopati vakalarinin yaklagik %10’u ailesel olabilir
(17). Arteryel diseksiyonlar, moyamoya sendromu ve fibromuskiiler displazi vakalarmin %10-

20’si ailevi bilesene sahiptir (18, 19).

2.1.3.5 Hipertansiyon



Hipertansiyon hem iskemik hem hemorojik inmeye neden olur ve gelismis tilkelerde
inmeyei Onlemede en etkili diizeltilebilir risk faktoridur (20, 21). Hipertansiyon endotel hasari
olusturarak endotellerin lipoproteinlere gegirgenligini artirarak aterosklereza neden olmaktadir
(22). Kan basinci arttik¢a hipertansif aralikta olmasa bile inme riski de artmaktadir (23).
Hipertansiyonuin yaygimligi cinsiyete gore farklilik gosterir; yayginlik kadinlarda <60 yas
erkeklere gore daha diisiikken, >60 yas kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir (24). Kan
basincinin kontrolii de cinsiyete ve yasam siiresine gore farklilik gosterir ¢ilinkii ileri yas
grubundaki kadinlarin hipertansiyonlarinin kontrol altina alinma olasilig1 erkeklere gére daha
distiktiir (25). REGARDS c¢alismasi, hipertansiyon siddetinin kadinlarda erkeklere kiyasla iki
kat fazla iskemik inme riski ile iligkili oldugunu gostermistir (26).

Glincel tedavi kilavuzlar1 kan basincinin <140/90 olmasinin 6nermektedir. Ancak
diyabet gibi diger risk faktorii olan hastalarda daha diisiik aralikta tansiyon takibi
onerilmektedir (23).

2.1.3.6 Diyabet

Diyabet inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diyabetik bireyler, ateroskleroza karsi
daha duyarhidir ve bu hastalarda hipertansiyon ile hiperlipidemi gibi proaterojenik risk
faktorlerinin siklig1 yiiksektir. Diyabet, 6zellikle 65 yas altindaki hastalarda iskemik inme icin
en onemli risk faktorlerinden biridir. Afrika kdkenli Amerikalilar ve beyazlar arasinda tiim
iskemik inmelerin %37 -42’sinin yalnizca diyabetin ya da hipertansiyonla birlikte etkilerinin
neden oldugu tahmin edilmektedir (27). Diyabetin iskemik inme riskini 1,8-6 kat oraninda
bagimsiz olarak artirdigi gdsterilmistir. Inme gegiren diyabetik hastalar daha gen¢ olma
egilimindedir (28). Diyabetteki artis geng popiilasyondaki inme riskindeki artigin bir kismino1
aciklayabilir (27).

Amerikan Heart Akademi (AHA) sekonder inme 6nleme kilsavuzlar: ¢ogu hasta igin
hemoglobin Alc (HgbAlc) <7 hedeflenmesini 6nermektedir (29). Amerikan Stroke Akademi
(ASA) ve AHA diyabetik hastalarda kan basmcinin 140/90 mm Hg’nin altinda tutulmasi ve ek
risk faktorleri bulunan diyabetli bireylerde ilk inme riskini azaltmak igin statin tedavisini

tavsiye etmektedir (30).

2.1.3.7 Dislipidemi



Dislipidemi, koroner arter hastaligi ve inme gibi periferik vaskiiler hastaliklarin
Onlenmesi ve tedavisi icin 6nemli bir risk faktortdur. Total kolestrol (TK), Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein (LDL) kolestrol, Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (HDL) kolestrol, trigriserid gibi
lipidlerin inme tiplerinin patogenezi iizerinde ¢esitli etkileri bulunmaktadir (31). Ornegin,
TK'nin hemorojik inme riski ile ters orantili oldugu, ancak iskemik inme ile minimal bir iliskiye
sahip oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, yiiksek HDL'nin iskemik inme riskine karsi
koruyucu etkisi oldugu gdsterilmistir (31-34). Iskemik inme riski, artan LDL kolestrol ile
yakindan iligkilidir ve inme riskini tahmin etmede en yararli serum lipid belirtecidir (35,
36). Giincel kilavuzlar, inme riskini azaltmak i¢in LDL Kolestrol diisiiriicii tedavinin yasam

boyu dikkat edilmesi gerektigini vurgulamaktadir (36).

2.1.3.8 Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Atriyal Fibrilasyon

Kalp hastaliklar1 inmenin en yaygin ikinci nedeni olup inme gegiren hastalarin yaklagik
ticte birinde kardiyovaskiiler hastaliklar teshis edilmektedir (37, 38). Atriyal fibrilasyon (AF)
ve atriyal flutter, kardiyoembolik inme ile siklikla iliskilendirilen en 6nemli ve degistirilebilir
risk faktorleri arasinda yer almaktadir. AF'nin prevalansi, yas ilerledikce artis gostermekte; 70
yas ustii bireylerin %5'inin AF'ye sahip oldugu ve bu hastalarin ortalama yasinin 75 oldugu
gozlemlenmistir (38-40). Ozellikle 80 yas ve iizerindeki yasl hastalarda, akut inme vakalarinin
yaklagik dortte birinin AF kaynakli oldugu rapor edilmistir(39, 40).

Paroksismal ve kronik AF i¢in benzer kardiyoembolizm oranlari bildirilmis olup, bu
durum, paroksismal AF'li hastalar ile kronik AF'li hastalar i¢in 6nleyici tedavi yaklasimlarinin
farkli olmamasi gerektigini ortaya koymaktadir. Gegici Iskemik Atak (TIA) veya inme 6ykusi
bulunmayan hastalarda AF, yilda %2-4 oraninda inme riski tagimaktadir (41).

Baz1 kardiyak patolojiler sistemik emboli riskini artirarak inme icin potansiyel bir
kaynak olusturmaktadir. Ozellikle dilate kardiyomiyopati, kalp kapak hastaliklar1 (mekanik
protez kapak, mitral romatizmal stenoz, enfektif endokardit gibi), sol ventrikil hipertrofisi,
atriyal miksom ve konjenital kalp hastaliklar1 (patent foramen ovale, atriyal septal anevrizma,
ventrikiiler septal defektler gibi) siklikla emboli olusumuna zemin hazirlayan kardiyak
lezyonlar olarak kabul edilmektedir (42). Akut koroner sendromlar ise kardiyoembolizm igin

daha az siklikta belirtilen nedenler arasinda yer almaktadir (41).

2.1.3.9 Asemptomatik karotis stenozu



65 yasin tizerindeki erkeklerin ve kadinlarin yaklagik %5 ile %10, %50'den fazla ve
%1'i %80'den fazla asemptomatik karotid stenoz goérilmektedir. %50-99 arasinda

asemptomatik karotis stenozu olan kisilerde yillik inme riski %1 ile %3.4 arasinda bulunmustur

(43).

2.1.3.10 Sigara Kullanimi

Sigara kullanim1 hem erkeklerde hem de kadinlarda serebrovaskiiler hastaliklar icin
bagimsiz bir risk faktortdur. Sigara kullananlarin iskemik inme riski sigara kullanmayanlara
kiyasla 1,92 kat daha yiiksektir. Sigara aterosklerotik damarlarda plak yiikiinii artirarak trombds
olusumu riskini artirir. Ayrica sigara igmek kan viskozitesini, fibrinojeni ve trombosit
agregasyonunu artirir ve HDL kolesterolii azaltir, bu da endotele dogrudan hasar verir ve kan
basincinda artigsa neden olur (44, 45). Son olarak, pasif sigara dumaninin inme riskini artirdigi

kabul gormektedir (46).

2.1.3.11 Alkol kullanimi

Alkol tiiketimi ve inme arasindaki iligki degiskendir. Orta icicilik (kadinlarda ayda 7-14
kadeh, erkeklerde ayda 7-21 kadeh) ve agir igicilik (kadinlarda ayda>14-7 kadeh, erkeklerde
ayda>21 kadeh) alkol tiikketimi inme riskini artirirken, hafif iciciligin (ayda<7 kadeh) riskini
degimedigi diistiniilmektedir (47).

2.1.3.12 Orak hicreli anemi

Inme, orak hiicreli aneminin énemli bir komplikasyonudur ve en yiiksek inme oranlart
erken ¢ocukluk doneminde goriiliir. 20 yasina gelindiginde inme goriilme siklig1 en az %11'dir.
Inmelerin énemli bir kism1 beyin MR'inda sessiz inmelerdir. Periyodik araliklarla yapilan kan
transflizyon tedavisi (hemoglobin S hedef azaltimi, <%30), yiiksek risk altindaki ¢ocuklarda

inme riskini azaltmada etkilidir (30).

2.1.3.13 Obezite ve Viicut Yag Dagilimi



Viicut kitle indeksi (VKI), kisinin kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden
boyunun karesine boliinmesiyle hesaplanir. VKi’ye gére kisiler fazla kilolu (VKI: 25-29
kg/m?), obeziteyi (VKI > 30 kg/m?) ve morbid obezite (VKI > 40 kg/m?) olarak siniflandirilir.
Bel ¢evresi >102 cm olan erkekler ve bel ¢evresi >88 cm olan kadinlar karin obezitesi olarak
smiflandirilir. Kilo ve karin yaginin azalmasi kan basincinda bir diisiisle iliskilidir ve bu sayede
felg riskini azaltabilir. Karin viicut yaginin, VKi'den daha giiclii bir inme riski 6ngériicis

oldugu kanitlanmistir (48).

2.1.3.14 Diyet ve Beslenme

Bir meta analize gére gunde her bir ek porsiyon meyve icin felg riskini %11, meyve ve
sebzeler i¢in %S5 ve sebzeler igin %3 azalttigin1 gosterdi (49, 50). Daha yiiksek sodyum alimi
felg riskini artirirken, daha yiiksek potasyum tiiketimi muhtemelen kan basincinmi diisiiriicii
etkisi ve basing tepkisi tizerindeki sodyum etkilerinin hafifletilmesi nedeniyle felg riskinin

azalmasiyla iliskilendirilmistir (50, 51).

2.1.3.15 Fizksel inaktivite

Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi, kismen kan basincini diisiirme ve kardiyovaskiiler
hastalik, diyabet ve artan viicut agirlig i¢in diger risk faktorlerini kontrol etmedeki rolii olarak
diistiniilmektedir. Ayrica plazma fibrinojen ve trombosit aktivitesinin azalmasiyla ve hem doku
plazminojen aktivatoriiniin hem de HDL kolesteroliiniin artmasiyla da iliskilendirilmistir(49,
50).

2.1.3.16 Hiperhomosisteinemi

Toplam plazma hemosisteini ile aterosklerotik hastalik, sessiz ve semptomatik inme
riski arasinda siirekli olarak pozitif ve bagimsiz bir iliski gosterilmistir (50).
Hiperhomosisteinemisi olan hastalarda iskemik inmenin Onlenmesi igin B vitamini
kompleksleri, kobalamin (B 12), piridoksin (B ¢) ve folik asidin kullanimi riski azaltabilir, ancak

etkinligi iyi belirlenmemistir (30).



2.1.3.17 Hiperkoagulibite

Edinilmis ve kalitsal hiperkoagiilabilite durumlar1 (trombofililer) vendz trombozla
iliskilidir, ancak arteriyel serebral enfarktiisle iligkisi blyUk Olcude vaka serilerine veya vaka
kontrol c¢aligmalarina dayanmaktadir. Anti-fosfolipid antikorlari (APL) en sik arteriyel
trombozun nedenidir. Serebral enfarktiislii geng kadinlarda aPL goriilme siklig1 daha yiiksektir
(41).

2.1.3.18 Uykuda Solunum Bozuklugu

Uyku apnesinin varligi da inme i¢in bir risk faktoriidiir. Uyku apnesi, hipertansiyon
veya iskemik kalp hastaligina yol acarak veya bunlar1 kétiilestirerek inme riskini artirabilir.
Uyku apnesi, serebral kan akisinda azalmaya, serebral otoregiilasyonda degisiklige, endotelyal
fonksiyon bozukluguna, hizlanmis aterogeneze, hiperkoagiilabiliteye, inflamasyona ve agik

foramen ovale hastalarinda paradoksal embolilere neden olur (52).

2.1.4 Tskemik inme Patofizyolojisi

Beyin, vucuttaki toplam oksijen tiketiminin %20'sinden fazlasin1 kullanan en yiksek
enerji tiiketimine sahip organlardan biridir. Bu enerji tiikketiminin yaklasik %80't ndronlar
tarafindan gergeklestirilir. Noronlar, depolarizasyonun ardindan membran potansiyellerinin
normal hale getirilmesi igin sinapslar bu enejiyi harcar (53).

Beynin beslenmesini saglayan Serebral Kan Akimi (SKA) 50-55 ml/100 gr beyin
dokusu/dakikadir (54). SKA’y1 Serebral Vaskiler Rezistans (SVR) ve Serebral Perfiizyon
Basinci (SPB) etkiler. Genellikle SKA 20-25 ml/100gr/dak’ya diisene kadar iskemi bulgulari
gorilmez. SKA10 mL/100 gr/dk altina diistiigiinde ise enerji yoksunlugu goriiliir ve iskemik
beyin hasar1 olusur (55).

SKA’nimn durumuna gore iskemik core-penumbra modeli gelistirildi ve bu modellemede
etkilenen beyin dokusu ii¢ bolgeye siniflandirildi. Bu siniflamaya gore (a) perfuizyon seviyeleri
<10-12 ml/100 gr/dakika olan, yaklasan veya yerlesik néronal 6liim alani, buna 'iskemik core'
admi verdiler; (b) néronlarin islevsiz oldugu ve 6liim riski altinda oldugu, ancak perfiizyonu

artirarak kurtarilabilecegi, 10 ila 20 ml arasinda perfiizyona sahip ¢evreleyen alana penumbra
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(c) noronal islevin korundugu, hafif¢e hipoperfiize ve hipoksik olan alan oligemi olarak

adlandirilir (56). Penumbra alan1 akut donemde tedavi ile kurtarilmasi hedeflenen dokudur.

OLIGEMIA

PENUMBRA

CBF (ml/100g/min)

Sekil 2.1 Iskemik Beyin Dokusunun Lateral Goriinimiinde Sematik Gosterimi (56)

2.1.5 Serebral Arteryel Anatomi

Serebral kanlanmayi iki ana arteriyel sistem saglar: Internal Karotid Arter (ICA)’lerden
kaynaklanan 6n dolasim ve vertebral arterlerden kaynaklanan arka (veya vertebrobaziler)
dolasim. On ve arka dolasim beyin tabaninda Willis Poligonu olarak bilen anastamozu
olusturup birbirlerini destekleyebilirler. Ayrica eksternal karotis arterlerinin dallar1 da

intrakraniyal arterlerle anastomoz yapar ve gerektiginde birbirlerini destekleyebilirler.

2.1.5.1 On Sistem

On serebral dolagim, ICA'dan gelen dallardan olusur. ICA, ana karotid arterden
kaynaklanir ve dort segmente (proksimalden distale) ayrilir: servikal, petrdz, kavernoz ve
supraklinoid. Servikal ICA, temporal kemigin petr6z parg¢asinda yer alan karotis kanalindan
kranium girer ve intrakranial bolgede kanaldan orta kafa ¢gukurundan ¢iktiktan sonra dura materi
delip kaverndz siniise girer. Daha sonra kaverndz siniisii olusturan diger yapragi delerek
subaraknoid bolgeye ulasir. ICA intrakaverndz bolge cikisinda once oftalmik arteri sonra
sirayla Posterior Komunikan Arter (PCoA) ve anterior koroidal dallarini verir. Son olarak ICA
supraklinoid segment frontobazal bélgede MCA ve Anterior Serebral Arter (ACA) olmak iizere

uc dallarina ayrilir.
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Anterior koroidal arter kucik bir arterdir. Bu arter globus pallidus, uncus, capsula
interna arka bacaginin alt boliimii, anterior hipokampiis, mezensefalon rostral pargasi ile
serebral pedinkiilii besler. Ayrica optic traktusu izleyerek corpus geniculatum laterale ve
radiatio optici arka bolimuni besler.

MCA, serebral damarlarin en biiyiigii ve en karmasik sekilde dagilmis olanidir ve
kivrimli seyri boyunca bir¢ok serebral yapinin beslenmesini saglar. Bu nedenle iskemik
inmenin en sik goriildiigli bolge MCA sulama alanidir. MCA ayrildiktan sonra sylvian fissiirde
laterele yonelir. Ana turunkusu olusturan bu segment M1 olarak adlandirilir ve bu segmentten
6-12 arasinda degisen sayida lentikiilostriat arterler ¢ikar. M1 segmenti ¢cogu zaman iki, bazen
de ii¢ u¢ dala ayrilarak sonlanir. Ust dal (superior division); orbitofrontal, prefrontal, presentral
(preRolandic), sentral, anterior ve posterior parietal bdlgelere dal verir. Alt dal (inferior
division); anguler, temporo-oksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar dallari ile adi
gecen bolgeleri sular. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yizu, frontal pol ve (st
konveksitenin arka boliimleri digsinda kalan tiim korteks bolgelerinin beslenmesini saglar.

ACA, ICA’den ayrildiktan sonra orta hatta yonelerek Anterior Kominikan Arter
(ACoA) ile birlesir. ACA’nin ACoA’e kadar olan parcast Al segmenti olarak adlandirilir. Al
segmenti bitiminde arter, corpus callosum genu bolgesinde yukari geriye kivrilarak
hemisferlerin i¢ yuziinde seyreder. ACA Al segmenti ve ACoA’den ¢ikan perforan dallar
globus pallidus, nukleus caudatus ve putamenin 6n alt boéltmlerini, anterior hipotalamus ve
capsula internanin 6n bacag: ile paraolfaktor bolge ve anterior komissurun medyal bolimiinii
besler. ACA hemisferler i¢ yuzinde sirastyla medyal orbitofrontal, frontopolar, perikallosal ve
kallosomarginal dallarini verir. Perikallosal arterin dallar1 pariyetal lobun i¢ yiizii ile prekuneus
bolgesini besler. Kallosomarginal arterdan ayrilan assendan frontal dallar frontal lobun i¢ yizi

ile parasentral lobul ve singulat girusun bir bolimini besler.
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Ophthalmic, =~
Arte| 7 <— Internal
| Carotid Artery

Sekil 2.3 ACA ve MCA’in anterior ve lateral projeksiyonda anjiografik goriintiisii
(57)

2.1.5.2 Arka Sistem

Sag subklavyen arter brachiosefalik turunkustan, sol subklavyen arter ise dogrudan
arkus aortadan koken alir. Her iki Vertebral Arter (VA) subklavyen arterden ayrildiktan sonra
besinci yada altinct servikal vertebralarin transvers foremenleri igine girerek birinci servikal
vertebraya kadar seyir gosterir. Sonrasinda arter atlasin posteriyoruna dogru kivrilarak foramen

magnumdan kranial bosluga girer ve medulla oblangatanin anterolateral boliimiinden durayi
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delerek subaraknoid araliga girer. Subaraknoid aralig1 girdikten sonra 6ne ve yukariya dogru
seyrederek bulbusun On yiiziinde karst VA ile birleserek Baziller Arteri (BA) olustururlar.
VA’in foramenler disindaki par¢a V1 segmenti; transforemenler i¢indeki parca V2 segmenti;
atlastan subaraknoid aralik arasindaki parca V3 segmenti; subaraknoid araliktan BA
araasindaki par¢a V4 segmenti olarak adlandirilir. V4 segmentten Posterior inferior Serebeller
Arter (PICA) cikar ve bu arter serebellumun alt parcasini besler. V4 yada PICA’den ¢ikan
perforan dallar bulbusun lateral yiizini besler. Baziler arter beyin sap1 boyunca beyin sapinin
On orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun
sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden ayrilan ponsu ve mezensefalonu besleyen ¢ok
sayida perforan arter bulunur. 7. ve 8. kranial siniri, serebellumun lateralinde kii¢iik bir kismini
besleyen Anterior inferior Serebellar Arter (AICA), pineal bez, pons, superior serebellar
pedinkill besleyen Superior Serebellar Arter (SCA) ve Posterior Serebral Arter (PCA) BA’in
onemli dallaridir. BA, Posterior Serebral Arterl (PCA)’leri vererek sonlanir. PCA
perimezensefalik sisterna ig¢inde arkaya yonelir ve tentoryumun mediyal kenarmma komsu
gittikten sonra supratentoryel bolgeye gecerek anterior ve posterior temporal dallar ile kalkarin

ve pariyetooksipital dallarini verir.

AComA

MCA MCA

PCA

vA ASA (A

Sekil 2.4 Willis Poligonu (58)
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2.1.6 Etiyolojik Simiflama

Iskemik inme tedavi ve yonetimi etiyolojisine gore farkliik gosterir. Su anda
uluslararas1 alanda en yaygm kabul goren iskemik inme alt tipleme sistemi Akut Inme
Tedavisinde ORG 10172 Denemesi (TOAST) smiflandirmasidir. Bu siniflandirmaya gore
iskemik inme, etiyolojik olarak 5 alt tipte incelenebilir (59).

a) Blyuk arter aterosklerozu

b) Kardiyoembolizm

¢) Kugik damar tikanikligi

d) Diger nedenlere bagli inme

e) Kriptojenik inme

2.1.6.1 Buyuk arter aterosklerozu

Klinik olarak, hastada serebral kortikal bozukluk (6rn. afazi, ihmal, apraksi, anopi,
kisith motor tutulumu) veya beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon vardir. Aralikli giic kayb1
Oykiisii, aym vaskiiler bolgede gecici iskemik ataklar veya karotis iifiirlimii klinik taniy1
destekler. Radyolojik olarak, anjiyogram veya ultrasonografi ile ipsilateral ekstrakraniyal veya
intrakraniyal ateroskleroz dnemli (>%50) stenoz, tikaniklik veya iilserli plaklar gorultr. Infarkt
alanlar1 BT veya MR'da 1,5 cm'den daha biiyiik ¢aptadir. Tan: igin kardiyojenik embolizmin
potansiyel kaynagini dislamalidir. Iskemik inme olgularinin yaklasik %15 — 40’ m1 olusturur
(60).

2.1.6.2 Kardiyoembolizm

Klinik olarak biiytik arter aterosklerozuna benzer. Arteriyel tikanikliklar muhtemelen
kalpte olusan bir emboliden kaynaklanmaktadir. Radyolojik olarak, beyin BT/MR bulgulari
biiylik arter aterosklerozu icin tanimlananlara benzerdir. Anjiyogram veya ultrasonografi
proksimal biiylik arter beslemesinde 6nemli (>%50) stenoz veya iilserli plaklar gostermez.
Iskemik inme olgularmin yaklasik %20-25’inden sorumludur (60). Kardiyak emboli etyolojisi

yuksek ve orta riskli olmak tizere 2 farkli risk grubuna ayrilmistir (61).
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Tablo 2.3 Kardiyoembolik Risk Faktorleri (61)

Yiiksek riskli emboli kaynagi Orta riskli emboli kaynagi

e Mekanik protez kapakc¢ik e Mitral kapakcik prolapsusu

e Mitral stenoz ve AF e Mitral anulus kalsifikasyonu

o AF e AF olmaksizin mitral stenoz

e Sol atriyum veya atriyum e Patent foramen ovale
apendiskinde trombiis e Atriyal flutter

e Taze MI infaktisu (<4 e Bioprostetik kalp kapakgigi

hafta) e Hipokinetik sol ventrikil segmenti
e Sol ventrikiler trombis e MI (>4 hafta, <6 ay)
o Dilate kardiyomyopati e Konjestif kalp yetmezligi
e Akinetic sol ventrikil e Nonbakteriyel trombotik endokardit
segmenti

e Atriyal miksoma

e Infektif endokardit

2.1.6.3 Kucuk damar okllzyonu

Perforan arterlerdeki tikaniklik sonucu olusur. Radyolojik yontemlerle lezyon ya hig
gorilmez ya da klinikle uyumludur ve BT/MR’da saptanan infarkt ¢apinin 1,5 cm.’den
kiigliktir. Infarktlar beyin sapi, bazal ganglia, talamus, korona radiata, internal kapsiila
bolgelerinde gorulir. Klinikte serebral korteks disfonksiyonuna dair bulgular gorulmez.
Diyabet ya da hipertansiyon birlikteligi sik goriiliir ve taniy1 destekler. Kardiyoembolizm ve

biiyiik damar aterosklerozlari diglanmalidir (60).

2.1.6.4 Diger nedenlere bagh inme
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Bu grup, aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler (6rn. diseksiyon, radyasyon sonrasi
vaskiilopati, fibromuskiiler displazi, arterit, migren, ilagla iliskili vaskiilopati), hematolojik
bozukluklar (6rn. protein C, protein S veya antitrombin III eksikligi, trombotik veya idiyopatik
trombositopenik purpura, antifosfolipid sendromu, nefrotik sendrom) veya diger spesifik

vaskulopatiler gibi nadir inme nedenleri olan hastalardan olusur (60).

2.1.6.5 Kriptojenik inme

Bu grup kapsamli bir degerlendirmeye ragmen olas1 etiyolojisi belirlenemeyen veya
birden fazla etyolojinin birlikte bulunmasiyla son tani konulamamis hastalarini icerir.

Incelemeleri eksik, yetersiz kalan grup da bu guruba dahil edilir (61).

2.1.7 Oyki ve Norolojik Muayene

Iskemik inme tanisinda diger hastaliklarda oldugu gibi dykii ve muayene onemlidir.
Goriuntileme yontemleriyle desteklenmesi ve ayirici tanilarin ekarte edilmesi sonucu tani
konur. Tedavide tercih edilecek yontemler i¢in hastanin sikayetinin baglangic veya en son
saglikli goriildiigii zamani bilmek gerekmektedir.

Oykiide en yaygin goriilen ortak 6zellik semptonlarin aniden baslamas1 yada uyanirken
fark edilmesidir. Hastanin diyabet, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi bilinen
hastaliklarinin yan1 sira, migren veya epilepsi gibi inme taklitcilerini varligi sorgulanmalidir.
Ayrica hastanin yakin zamanda bir travma, girisim yada ameliyata maruz kalip kalmadigi hem
tan1 asamasinda hem de tedavi kisminda yol gosterici oldugundan sorgulanmalidir(62).

Genellikle sol hemisferin etkilenmesi durumunda hastalar; afazi, sag tarafta kuvvet ve
duyu kaybi, sola bakma egilimi ve sag homonim hemianopsi gibi bulgularla gelir. Sag
hemisferin tutulumunda; sag taraf kuvvet ve kaybi, ihmal, sol homonim hemianopsi ve saga
bakma egilimi goriiliir. Serebellum ve beyin sap1 tutulumunda da genelde biling degisikligi,
ataksi, konvulsiyon, vertigo, ¢ift goérme, disfaji, nystagmus, konusma ve yutma bozuklugu
meydana gelir (63).

Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi (NIHSS) inmenin siddetini degerlendirmek igin
yaygin olarak kullanilan bir 6lgektir. NIHSS, 11 kategoriye ve 0 (norolojik defisit yok) ile 42
(kuadripleji ve derin koma) arasinda degisen puana sahiptir. Biling diizeyi, konusma, motor ve

duyusal muayeneler, gorme alan1 ve ataksi gibi parametreleri sistematik olarak sorgulanir ve
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toplam puan ne kadar yiiksekse norolojik defisit o kadar siddetlidir. Ayrica NIHSS inmenin

siddetinin degerlendirilmesini saglamasinin yani sira, uygulanan tedavi sonrasi hasta takibinde

ve prognozu 6ngérmede énemlidir (64, 65).

Tablo 2.4 Ulusal Saghk Enstitiisii Inme Olcegi-NIHSS (66)

Biling Diizeyi
0 Uyanik
1A 1 Hafif uyariya hemen cevap veriyor
2 Israrl1 veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor
3 Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var
Biling Diizeyi Sorgulama (Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yas1 sorulur)
0 iki soruya dogru cevap
1B 1 Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)
2 Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma
Bilin¢ Diizeyi Komutlar1 (Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir)
0 Ikisini de yapyor
1C 1 Birisini yapiyor
2 Higbirini yapamiyor
Bakis (Ekstraokiiler goz hareketleri degerlendirilir)
0 Normal
) 1 Parsiyel bakis paralizisi, bir veya iki gdzde bakis parezisi
2 Zorlu deviasyon, total bakig paralizisi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok)
Gorme Alani (Es zamanli parmak hareketi ile her iki alanda gérmeyi test edilir)
0 Gorme alan kayb1 yok
3 1 Parsiyel hemianopsia
2 Komplet hemianopsia
3 Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlik dahil)
Fasiyal Paralizi
0 Yok
4 1 Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, asimetrik gilimseme
2 Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3 Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya koma
Ust Ekstremite Motor Fonksiyon
0 Normal
1 Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
2 Yercekimine direnemiyor (yayaga diiser ve ¢arpar)
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5 3 Minimal hareket var
4 Hic hareket yok

Alt Ekstremite Motor Fonksiyon

0 Normal
1 Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
2 Yercekimine direnemiyor (yayaga diiser ve garpar)
6 3 Minimal hareket var
4 Hic hareket yok
Ekstremite Ataksisi (Parmak - burun ve topuk — incik kemigi testi yapilir)
0 Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
U 1 Tek Ekstremitede var
2 Ust ve alt ekstremitede var
X Degerlendirilemiyor
Duyu
0 Normal
8 1 Hafif — orta siddette tek tarafi kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu
2 Tek tarafi tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kayb1 veya yanit vermiyor veya kuadriplejik
Konusma
0 Normal
9 1 Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)
2 Agir afazi (hig bilgi alisverisi yok)
3 Sozel ifade ve anlama yok veya komada
Dizartri

10 0 Yok

1 Hafif — orta siddette dizartri, anlagiliyor
2 Anlagilmaz artikiiladyon, anartri veya mutism
11 Thmal
0 Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal sondiirme olmamali)
1 Tek modalitede sondurme
2 Birden fazla modalitede ihmal

2.1.8 Akut iskemik inme Tedavisi

Akut inme tedavisinin temeli penumbra dokusunun rekanalizasyonu ve reperfiizyonuna

yoneliktir. Bu amagla intravendz tromboliz veya EVT ile gerceklestirilir.
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2.1.8.1 intravenoéz Trombolitik Tedavi

Gelistirilen ilk tedavi, alteplaz olarak da bilinen Doku tipi Plazminojen Aktivatori (tPA)
ile intraventz trombolizdir. Akut iskemik inmede tPA semptomlarin baslangicindan itibaren
4,5 saat i¢inde uygulandiginda sonuglart 6nemli Olglide iyilestirir. Calismalarda tPA
tedavisinden sonra semtomatik intrakranial hemorojilerde artis goriilmiis ancak mortalite
tizerinde anlamli bir etki gosterilmemistir (67).

AHA ve ASA Intravendz tromboliz igin énerileri (68);

*Kontrendikasyon olmadig siirece 4,5 saatlik zaman araliginda tPA tercih edilen tedavi
yontemidir.

*4,5 saatten uzun siiren ileri goriintiileme yOntemleri kullanilarak dikkatle secilmis
hastalarda intravenoz tPA diisiiniilmelidir.

*Tenekteplaz alternatif tedavi olarak diistiniilebilir.

*Tedaviye miimkiin oldugunca ¢abuk baslanmalidir.

*Mindr inmeli hastalarda intravendz tPA'nin degeri belirsizdir ve ek klinik ¢aligmalara

ithtiyag vardir.

Tablo 2.5 tPA Tedavi Kontraendikasyon ve Goreceli Kontraendikasyonlar: (69)

Kontraendikasyonlar:

e Tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat icinde baglanamayacak ise

e Goruntilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama
e BT’de demarke ve genis hipodansite

e Sistolik kan basinc1 >185 mmHg veya diastolik kan basing >110 mmHg

e Trombositopeni (<100 bin/mma3)

e INR>17

e aPTT>40 saniye

Goreceli Kontraendikasyonlari

e Tedavi icin onam verilmemesi e Son 7 gun iginde dural ponksiyon

e Bagslangig zamaninin e NOAK (non-Vitamin K antagonisti oral anti koaglan)
belirlenememis olmasi kullanimi

e Uyanma fark edilen inme e  (Son 48 saatte degil ise)

e Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz



e Son 3 ay icinde kranio / spinal
cerrahi

e Son 3 ay ic¢inde kranio / spinal
travma

e Son 3 ay icinde iskemik inme

e Son 3 hafta iginde gastrointestinal
kanama

e Son 3 hafta icinde genitolriner
kanama

e Son 3 hafta icinde majér cerrahi

e Son 2 hafta i¢inde major sistemik
travma

e Son 1 hafta iginde komprese
edilemez arter ponksiyonu.

e Intrakranial kanama Sykiisii

ileri karaciger yetmezIigi, siroz

Aort diseksiyonu

Infektif endokardit

Sistemik malignite

Intrakranial intraaksiyel timor veya kitle
Intrakranial AVM

Yaygin 6n duvar STEMI

Perikardit

2.1.8.2 Endovaskuler Trombektomi Tedavisi
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Endovaskiiler trombektomi, MR CLEAN, SWIFT PRIME, EXTEND IA, REVASCAT,
ESCAPE c¢alismalarinin incelendigi bir meta-analizde 90 gun sonunda intravendz tPA alan

hastalara gore 6nemli 6l¢ude daha iyi bir klinik sonlanima sahip oldugunu gosterdi. Ayrica EVT

trombolitik tedaviyle karsilastirildiginda intraserebral hemoroji ve mortalite oranlar1 agisindan

farklilik saptanmadi (70).

Onceki ¢alismalar endovaskiiler trombektomi stresini ilk 6 saatlik donem olarak tercih
etmiglerdi. DAWN (6-24 saat) ve DEFUSE 3 (6-16 saat) ¢alismalarinda bu siirenin klinik ve

BT/MR perfiizyon uyumsuzlugu olan segili vakalarda uzatilabilecegi ve EVT’den fayda

gorebilecegi gosterilmistir (71, 72).

Tablo 2.6 Endovaskiiler Trombektomi Tedavi Endikasyonlar:

EVT endikasyonlari

belirtilerin bulunmasi

e Intravendz trombolizin basarisiz veya kontrendike oldugu durumlar

e Biiyiik damar tikaniklig1 (ICA, MCA M1, BA, VA) diisiindiirecek nérolojik

e Kontrastsiz BT de kanama veya oturmus enfarkt olmamasi

e ASPECT skoru ve NIHSS 6 veya iizerinde olmasi
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e Diflizyon-Perfiizyon incelemelerde genis mismatch varligi
e Enfarkt alaninin kii¢lik olmasi (MCA sulama alaninin 1/3’{inden az olmasi
e Semptomlarin baslangicindan itibaren anterior sirkiilasyonda 6 saat,

posterior sirkiilasyonda 24 saatten fazla siire gegmemis olmasi

2.1.8.3 intravenoz trombolitik tedavi ve Endovaskiiler Trombektomi Tedavisi

Giincel kilavuzlar, biiyiik damar okllizyonu olan 6n sistem inmesi olan tim uygun
hastalarda EVT’den 6nce intra Vendz Trombolitik (IVT) uygulanmasini dnermektedir (73, 74).
Ancak, EVT’den 6nce uygun hastalarda rutin IVT'nin etkinligi ve faydasi tartismalidir. IVT,
iskemik alanin erken reperfiizyonunu artirabilir ve EVT’den sonra kalan distal trombdasu
cozebilir (75, 76). Bununla birlikte buyik ve proksimalde yerlesmis trombiisler i¢in intravendz
alteplase'nin litik etkisi sinirhidir ve kismi lizis hedef trombiisii parcalayabilir veya distale dogru
goc¢ etmesine neden olarak potansiyel olarak EVT’yi zorlastirabilir (77).

Mistry ve arkadaglarinin yaptigi calismada IVT+EVT uygulanan hastalarda sadece EVT
uygulanan hastalara gore daha iyi fonksiyonel sonuglara sahip oldugunu gostermistir
(78). Ancak, Weber ve arkadaslar1 (79) ve Tsivgoulis ve arkadaslari (80) tarafindan yapilan

caligmalarda ise IVT nin klinik sonuglara herhangi bir fayda saglamadigini gostermistir.

2.1.9 iskemik inmede Prognoz Olgekleri

Inme calismalarinda NIHSS, modifiye Rankin Skala (mRS), Barthel indeksi (Bl),
Glasgow Outcome Skala (GOS) ve Stroke Impact Skala (SIS) gibi birkag¢ 6l¢ek ¢alismalarinda
giivenilirligini ve gegerliligini kanitlamistir. Akut dénemde NIHSS erken prognoz tahmini ve
seri degerlendirme i¢in faydali oldugu kanitlanmstir (64).

Fonksiyonelligi degerlemede daha siklikla mRS kullanilir ve yapilan ¢aligmalarda, mRS
degerlendirilmesinde gozlemciler arasinda degiskenlik gorllsede de prognozu belirlemede

gegerliligi ve giivenilirligi yiiksek olup arastirmalarda kullanilmasi onerilmistir (81).

Tablo 2.7 Modifiye Rankin Skalasi (81)

Modifiye Rankin Skalas1
0 Hicbir belirti yok
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1 Onemli bir sakatlik yok; semptomlara ragmen, tiim olagan gorev ve aktiviteleri yerine

getirebilir.

2 Hafif engellilik; daha Once yapabildigi tim aktiviteleri devam ettiremiyor fakat

yardim olmadan kendi ihtiyaglarinin karsilayabilir.

3 Orta derecede engellilik: Biraz yardima ihtiya¢ duyar; ancak yardim olmadan

ylriyemez.

4 Orta derecede siddetli engellilik: Yardim olmadan yliriiyemez ve kendi ihtiyaglarini

yardim olmadan karsilayamaz.

5 Agir engellilik: Yataga ve siirekli hemsire bakimina ihtiyag¢ duyar.
6 | Olum

2.2 AKUT iSKEMiK INMEDE GORUNTULEME

Akut iskemik inme klinigi olan hastada goriintiilleme hedefleri taninin dogrulamasini ve
uygun bir tedavi se¢mesini saglamaktir. Tiim bunlar son derece hizli bir sekilde yapilmali,
kapidan goriintiilemeye 20 dakikadan az bir siirede ve kapidan goriintiilemeye yorumlama

sliresi 45 dakikadan az olacak sekilde yapilmalidir (82).

2.2.1 Bilgisayarh Tomografi (BT)

Daha gelismis goriintiileme tekniklerinin artan roliine ragmen akut iskemik inme siipheli
hastalarin standart ilk goriintiileme yontemi BT olmaya devam etmektedir. Bunun baglica
nedeni kolay ulasilabilir, diisiik maliyetli, hizl1 tarama siiresinin olmas1 ve akut hemorajiye
duyarliligidir (83).

Akut iskemik inme klinigi ile gelen hastada icin BT nin ilk rold, akut tedaviye yonelik
olast kontrendikasyonlar1 (6zellikle akut hemorajiyi ve inme taklitlitcilerini) hizla
degerlendirmektir. Akut hemoraji agisindan BT'nin olduk¢a dogru ve giivenilir oldugu
distiniilmektedir (84). Ancak kontrasiz beyin BT her zaman iskemik inme ile bazi inme
taklitgileri arasinda kesin bir ayrim yapmak i¢in yeterli olmayabilir (85).

Akut iskeminin klasik BT bulgulart arasinda etkilenen beyin parankimi iginde
hipoatteniiasyon, sitotoksik ddeme bagli gri-beyaz cevher ayriminin kaybi, sulkal silinme,
insular kenar isareti (insular ribbon sing) ve hiperdens MCA isareti bulunur. Gri-beyaz
ayrimiin kaybina neden olan akut iskeminin sitotoksik 6dem, vazojenik 6demden ayirt

edilmelidir (86).
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Kontrastsiz BT akut iskeminin olas1 varligini degerlendirmenin yani sira akut
enfarktiisiin boyutunu degerlendirmek icin de kullanilabilir. Enfarktiisiin boyutunu 6l¢mek igin
en yaygin kullanilan yontem ASPECT skorudur (87). ASPECT yontemi MCA sulama alanini
farkli anatomik bolge tizerinden degerlendiren 10 puanlik bir sistemdir. MCA bu skorlamaya
gore bazal gangliyon ve sentrum semiovale seviyesinden gegen iki kesitte MCA sulama alanlar1
(M1, M2, M3, M4, M5, M6), insllar korteks, internal kapsul, lentiform nukleus ve kaudat
nukleustaki sitotoksik 6ddeme karsilik gelen hipodansite degerlendirilir. Tanimlanan alanlarin
her birindeki hipodansite icin 1 puan eksiltilerek hesaplanir (88). BT ASPECT skor >7 hastalar

trombolitik ve endovaskiler reperflizyon tedavileri ile daha iyi klinik sonlanim goriiliir (89).

Sekil 2.5 BT ASPECT Skoru a) bazal ganglion seviyesi b) supraganglionik seviye
(90)

2.2.1.1 BT Anjografi

BT Anjiyografi (BTA) akut, subakut ve kronik inme durumunda intrakraniyal ve
ekstrakraniyal vaskdler dolasim hakkinda 6nemli bilgiler saglar. Hizli ve non-invaziv bir teknik
olmasinin yani sira etkilenen hemisferin kollateral damar durumu, pihtinin lokalizasyonu ve
uzunlugu ve inme nedeni olabilecek ekstrakranial arteryal yapilar degerlendirmeyi saglar.
Intrakraniyal biiyiik damar okliizyonu ve stenozu i¢in tan1 koyma orami ¢ok yiiksektir (91, 92).

BTA rutin olarak tek fazli gergeklestirilir, zaman i¢inde tek bir anlik goriintii yakalar ve
bu nedenle piht1 6zellikleri ve yeri hakkinda yeterli bilgi saglamayabilir ve kollaterallerin
durumunu yanlis degerlendirebilir (93). Multifazik BTA g fazdan (arteryel, orta vendz ve geg

vendz) olusur ve tek fazli BTA'ya benzer radyosyon dozuna sahiptir (94). Cok fazli BTA'nin,



24

Ozellikle oklizyonun distalinde kollaterallerin degerlendirilmesinde tek fazli BTA’ya gore
tistiin oldugu ESCAPE calismasinda kanitlanmistir (95).

Iskemik inmede prognoza etki eden faktdrlerden birinin kolletral dolasimin durumu
oldugu kanitlanmigtir. Kollateral dolasim, daha uzun siire penumbra dokusunun geri doniissiiz
hasarint engeller ve terdpatik zaman penceresini uzatir (96). Multifazik BTA’da kolleteral

dolagim1 Menon ve arkadaslari tarafindan siniflandirtlmistir (94).

Tablo 2.8 Multifazik BT de kollateral dolasim skorlamasi (94)

Etkilenen hemisfer fazlarinda gecikmis dolum yok, periferal damarlarda

I normal yada artmig belirginlik ve normal miktar mevcut

Tek fazda periferal damarlarin gecikmis dolumu vardir. Ancak damarlarin

I belirginlik ve miktar1 ayn
Etilenen hemisferde iki fazda periferal damarlarda gecikmis dolum vardir
yada tek fazda gecikmis dolum ve iskemik bolgedeki damar sayisinda belirgin
azalma
Etkilenen hemisferda iki fazda periferal damarlada gecikmis dolum,
belirginlikte azalma ve miktarda azalma yada tek fazda gecikmis dolum ve
iskemik bolgede damar yoktur

. Etkilenen hemisferde ii¢ fazda da yalnizca birka¢ damar var

[

Etkilenen hemisferde (¢ fazda da gorinen damar yok
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5.9.0.0,
)
0.0,

Sekil 2.6 Multifazik BT anjiografi gortintust a) oklide segment b) arteryel faz c) orta
venoz faz d) gec vendz faz (96)

2.2.1.2 BT Perfuzyon (BTP)

BT perfiizyon, core-penumbranin bolgelerinin tanimlanmasi ve 6lgimunde en yaygin
kullanilan ileri diizey goriintiileme araci haline gelmis ve EVTmin etkinligini gosteren
caligmalarda kullanilmistir (71, 97, 98). AHA/ASA klavuzunda, biyik damar oklizyonu
bulunan ve inme semptomlar1 baslangicinin 6-24. saati arasinda ki hastalarin EVT agisindan
degerlendirilmesinde BT perfiizyon 6nerilmektedir.

BT perflizyon serebral kan hacmi (SKV), SKA, kontrast madde piki i¢in gegcen zaman
(TTP), ortalama kontrast gecis zamani1 (MTT), rezidii fonksiyonun tepe noktasina ulagmasi i¢in
gereken zaman (Tmax) ve gecikme zamani gibi parametreleri karsi hemisfer ile kiyaslayarak
iskemik core-penumra dokusunu belirler. Azalmis SKA ve SKV, artmis MTT ve TTP
ozelligindeki alan iskemik koru; azalmis SKA, gorece korunmus SKV, artmis MTT ve TTP

ozelligindeki alan ise penumbray1 gostermektedir (99).
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2.2.2 Manyetik Rezonans

2.2.2.1 Diffiizyon Agirhikh Goriintiileme

Manyetik rezonans (MR) goriintiileme, akut iskemik inmede BT den sonug alinamayan
hastalar i¢in 6nemlidir. MR sekanslari i¢inde akut iskeminin goriintiileme tanisi igin DWI
sekansi erken donemde yiiksek sensisivite gosteren sekanstir. DWI'in infarkti gostemede ki
sensivititesi sempton baslangicindan ilk 6 saat sonra %100’e yakindir (100).

BT, BTA ve BTP penumbra veya core bolgesini 6lgcmek i¢in kullanilabilmesine
ragmen , DWI infarktis hacmini 6l¢mek i¢in en dogru testtir (101). DEFUSE 3 ¢aligsmasi core
hacmi 70 ml’den az, DAWN c¢alismas1 NIHSS ve yasa bagl core hacmi 0-50 ml olan hastalarda
EVT’nin fayda sagladigini gosterdi (71, 72, 82).

2.2.2.2 T2 Agirlikh ve Fluid Attenuated Inversiyon Recovery (FLAIRE)
Goruntuleme

T1, T2, FLAIR gibi diger MR sekanslari, akut iskemide goriilen degisikliklere karsi
goreceli olarak daha az hassastir. T2 sekans MR’da hiperintensite semptom baglangicindan 8.
saat sonunda goriilmeye baslar ve kronik faza kadar devam eder. Subakut fazda maksimuma
ulagir. Biiylik arter okliizyonlarinda, ilk 2 saat igerisinde okliide damarda flow void kaybi
gordlebilir (102). FLAIR sekansi, T2 MR’dan beyin omurilik sivisinin baskilanmasiyla elde
edilen goruintiden elde edilir. iskemik inmenin parankimal bulgularini géstermede T2 agirlikli
goriintiilerden daha yiiksek duyarliliga sahiptir. Yapilan ¢alismalar, iskemik inmeli hastalarin
cogunda FLAIR sekansindaki bulgularin, sempton baslangi¢c zamanindan 6-12 saat sonra ortaya
ciktigin1 gostermektedir (103). DWI bulgulart pozitif, FLAIR goriintiileme bulgulart negatif
olmasi DWI-FLAIR mismatch’t olarak adlandirilir. Cok merkezli WAKE-UP ve MR
WITNESS ¢alismalari, uyanma inmesi olan ve DWI-FLAIR uyumsuzlugu bulunan hastalarda
tPA tedavisinin giivenli oldugunu gostermistir (104). Klinik baslangici bilinmeyen iskemik
inmelerde ve uyanma inmelerinde DWI ve FLAIR birlikte degerlendirilmesi iskemik olayin

zamanini ve tedavi seklini belirlemede faydalidir.
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Sekil 2.7 DWI-FLAIR Uyumsuzlugu (105)

2.2.2.3 MR Anjiografi

Kontrast madde kullanilarak yapilan MR Anjiyografi (MRA), supraaortal arterlerin hizli
ve invaziv olmayan bir sekilde goriintiilenmesini saglar. Bununla birlikte nefropati, nefrojenik
sistemik fibrosis ve alerjik reaksiyon gelisebilir yada kontrast bolusuna gore gortintu verilerinde
Ki zamanlamanin yanlis yapilmasi gibi dezavantajlar1 vardir (106-109).

Kontrast madde kullanilmadan ‘time of fligt (TOF)’ teknigi ile gelistirilen TOF-MRA
intrakraniyal arterleri degerlendirmede siklikla kullanilir (110). Akisa bagimliligi, ekstrakranial
ICA stenozunu oldugundan ileri gostermesi, hareket artefaktlarina duyarliligi ve uzun gordntl

alma suresi hale getirir kullanimini kisitlar (111).

2.2.2.4 MR Perflizyon

Perflizyon MR goriintiileme tipki BT perfiizyon goriintilemede oldugu gibi hipoperfuze
beyin dokusunu tanimlamak ve core-penumbra arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilir.
Perfiizyon agirlikli goriintiileme i¢in iki farkli yontem vardir. Birincisi, gadolinyum kontrast
bolusu kullanan dinamik duyarlilik kontrast goriintiilemedir. Ikinci y&ntem, kontrast
kullanmayan, daha az mevcut ve daha az ¢alisilmis ancak kantitatif SKA verileri saglayabilen

arteriyel spin etiketlemedir (3). Dinamik kontrastli teknik MR perflizyon, duyarlilik etkisinin
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neden oldugu doku sinyal degisikliklerini izleyerek hemodinamik bir zaman-sinyal yogunlugu
egrisi olusturur. Bu sinyal degisikliklerinden SKV, SKA, TTP, Tmax ve MTT gibi paremetreler
elde edilir. Penumbra dokusunda TTP/MTT veya Tmax uzar, SKV korunur veya artabilir.
Difflizyon kisitlilig1 gériilmez (112, 113).

Perfiizyon MR core-penumra dokusunu belirlemek icin DWI-MR ile birlikte kullanilir.
DWI-MR’da ki diffiizyon kisitlilig1 goriilen bolge ile uzamis MTT/TTP veya Tmax'a sahip
bolgelerin arasindaki fark diffiizyon-perfiizyon uyumsuzlugu olarak adlandirilir ve penumbra

dokusunun gostergesidir (112, 113).

Iskemik kor
M Penumbra

MRA DWI-MRP uyumsuzlugu

Sekil 2.8 DWI-MRP Uyumsuzlugu (114)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz biiylik damar okliizyonuna bagli akut iskemik inme gegiren ve hastanemiz
Noroloji Kilnigi ve Girisimsel Radyoloji Klinigi tarafindan EVT uygulanan hastalarda BT-
ASPECT’de etkilenen infarkt lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA kollateral
dolagimu ile klinik sonlanim arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi hedeflemistir.

Calismaya Ocak 2019 ile Temmuz 2023 tarihleri arasinda AIBU izzet Baysal Egitim ve
Aragtirma Hastanesine bagvuran akut iskemik inme tanis1 almis, ICA okliizyonu, MCA M1
segment okliizyonu, ICA+MCA M1 okliizyonu olan, bagvurusunda acil servite BT, DWI-MR
ve mBTA goriintiilemeleri yapilmis ve klinik baslangictan sonraki ilk 6 saat iginde EVT
uygulanan, islem 6ncesi mRS <3 olan, 18 yas Uistii hastalar dahil edilmistir.

Hastalarin demografik (yas, cinsiyet) ve klinik verileri (hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, kronik alkol kullanimi, atriyal fibrilasyon, koroner arter
hastalig1 oykiisti, gecirilmis koroner bypass greft dykiisii, son 3 ay icinde M1 oykiisii, bilinen
aktif kanser varligi, gecirilmis inme Oykiisii, intravendz tPA tedavi uygulanip uygulanmadigi,
EVT oOncesi ve 24 saat sonra degerlendirilen NIHS skoru, 3. Ay Mrs skoru) hastanemiz bilgi
yonetimi sistemlerinden erisilerek elde edilmistir. Gorunttlemeleri ve bilgileri eksik olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

BT’ de ASPECT’1 olusturan anatomik lokalizasyonlar; 3 adet subkortikal yap1 (kaudat
nukleus, lentiform niikleus, internal kapsiil) ve 7 adet MCA’nin kortikal yapidan (insler
korteks, M1=6n MCA Kkorteksi; M2= insller ribbona lateral MCA korteksi; M3 lateral MCA
korteksi; M4, M5 ve M6 hemen Ust kesitte yer alan anterior, lateral ve posterior MCA bolgesi)
olugmaktadir. Her bir alan 1 puan olarak degerlendirildi ve etkilen alan 1 puan ¢ikarilarak
hesaplandi.

Hastalarin serebral kollateral dolagimi mBTA  goriintiilemesi ile degerlendirildi.
Kolleteral dolagimi1 Menon ve arkadaglarinin mBTA goriintiisiinde 6nerdigi 6 puanlik skorlama
sistemi kullanilmistir. Bu skorlama sisteminde; zay1f(0-1 puan), orta(2-3 puan), iyi(4-5) olarak
degerlendirildi.

EVT uygulanan hastalarin islem sonu Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)
goriintiilemelerinde rekanalizasyonu degerlendirmede “Modified Trombolysis in Cerebral
Infarction (mTICI)” skalasi kullanilacaktir. Bu skorlamada basarisiz rekanalizasyon mTICI 0-

2a, basarili rekanalizasyon mTICI 2b-3 olarak kabul edildi.
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Hastalarin islem sonrasi 3. ay mRS skorlar1 incelenip, klinik sonlanimlart bu skalaya
gore degerlendirilmistir. Bu skorlama sisteminde 0-2 puan iyi klinik sonlanim; 3-6 puan kotu

Klinik sonlanim olarak degerlendirildi.

3.1 Goriuntileme Protokoll

Kontrastsiz BT ve MBTA, ¢oklu dedektorlii GE Revolition Evo 64 x 2 (General Electric
Healthcare Chicago, ABD) kullanilarak gerceklestirildi. Kontrastsiz BT incelemesi igin,
goriintiiler 1 mm ve 5 mm dilim kalinliginda elde edildi. Rutin BT incelemesi sonrast mBTA
incelemesi igin 80-100 mL kontrast madde, Mallinckrodt otomatik enjektor (Dublin, Irlanda)
ile 4,5 mL/sn hizinda intravendz olarak uygulandi ve helikal tarama teknigi ile 0,625 mm dilim
kalinliginda goriintiiler elde edildi. Aksiyel, koronal ve sagital diizlemlerde 5 mm kalinliginda
Maksimum Yogunluk Projeksiyonlar1 (MIP) goriintiileri elde edildi.

Hastalarin infarkt hacmi 1.5-Tesla Manyetik Rezonans (Signa Explorer, GE Healthcare,
Chicago, IL, ABD) cihazi ile gekilen DWI-MR cekilen, bir nérolog ve radyolog tarafindan
tibbi goriintiilerdeki yapilari segmentlemek i¢in kullanilan acik kaynakli bir yazilim uygulamasi

olan ITK-SNAP(http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php) goriintiileme programi ile

manuel olarak olgulda.

3.1.1 istatiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Kategorik veriler arasindaki iligkinin incelenmesinde
Fisher Exact testi, Yates duzeltmesi testi ve Pearson ki-kare testi kullanildi. Bagimsiz
degiskenlerin klinik sonlanim {izerindeki etkisi Binary Lojistik Regresyon analizi ile

incelenmistir. p<0,05 olan degerler anlaml1 kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya 44 tanesi erkek, 56 tanesi kadin 100 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari en
klglk 35 ile en biiyiik 95 araliginda olmak iizere ortalama 71,5 (+ 12,743) idi.


http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php
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Hastalarin 46 tanesi sag 6n sistem 54 tanesi sol 6n sistem inmesi ile bagvurdu. 18 hastaya
islem oncesi IV tPA verildi, trombolitik tedavinin verilmesinin kontrendike oldugu yada endike

olmasina ragmen hastanemizde tPA bulunmamasi nedeniyle 72 hastaya tPA verilmemistir.

Tablo 4.1 Hastalarin Demografik ozellikleri

Say1 Yizde
Cinsiyet
Erkek 44 44
Kadin 56 56
Taraf
Sag 46 46
Sol 53 53
IV tPA almis m1
Evet 18 18
Hay1r 82 82
Tablo 4.2 Hastalarin risk faktorleri dagilimi
Say1 Yizde
AF 44 44
Hipertansiyon 69 69
Aktif Sigara Kullanimi 23 23
Sigara Kullanip Birakma 13 13
Diyabet 25 25
Hiperlipidemi 12 12
Gegirilmis CABG 6 6
Son Ug Ay Icinde Gegirilmis Ml 1 1
Koroner Arter Hastalig1 26 26
Bilinen Aktif Kanser Oykiisii 5 5
Obesite 5 5
Tablo 4.3 Hastalarin Gelis Klinik ve Radyolojik bulgulari
Ortalama + Standart sapma  Ortanca (min-maks)
Yas 72,18 +12,743 72,5 (35-95)
Gelis NIHS skor 14,37 + 5,258 15 (4 - 24)
24. Saat NIHS skor 10,144 + 7,54 8 (0 - 26)
ASPECT skor 8,54 + 1,507 9(4-10)
mBTA skoru 3,1+£1,202 3(1-5)
DAG MR hacmi mm3 29414,83 + 40488,678 15235,5 (50 - 211141)
Islem Oncesi Damarin Durumu (Tici 0,11 +0,314 0(0-1)
Skor)

3. Ay mRS 2,53 + 2,346 2(0-6)
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Tablo 4.4 BT-ASPECT Lezyon Lokalizasyonunun Klinik Sonlanimla iliskisi

Klinik Sonlanim

Iyi Kot Toplam Test p
Istatistigi
Capsula interna
Lezyon var 1(9,7)  10(90,9)  11(100) ] 0.001*
Lezyon yok 57(64)  32(36) 89(100) :
Lentikulo striat
Lezyon var 22(56,4) 17(43,6)  39(100) -
Lezyon yok 36(59)  25(41)  61(100) 0,002 0,960
Caudat
Lezyon var 11(44)  14(56) 25(100) Lo7 0160
Lezyon yok 47(62,7) 28(37,3)  75(100) ’ ’
Insula
Lezyon var 18(54,5) 15(45,5) 33(100) o
Lezyon yok 40(59.7) 27(403)  67(100) 0076 0,783
M1
Lezyon var 1(16,7)  5(83,3) 6(100) i 0.080*
Lezyon yok 57(60,6) 37(39,4) 94(100) '
M2
Lezyon var 8(53,3) 7(46,7) 15(100) .
Lezyon yok 50(58,8) 35(41,2)  85(100) 0013 0910
M3
Lezyon var 2(28,6) 5(71,4) 7(7) i 0.127%
Lezyon yok 56(60,2) 37(39,8) 93(93) '
M4
Lezyon var 0(0) 3(100) 3(100) i 0.071*
Lezyon yok 58(59,8) 39(40,2) 97(100) '
M5
Lezyon var 0(0) 3(100) 3(100) i 0.071*
Lezyon yok 58(59,8) 39(40,2)  97(100) :
M6
Lezyon var 1(25) 3(75) 4(100) i 0.307*
Lezyon yok 57(59,4) 39(40,6)  96(100) :

Calismamizda BT ASPECT’de capsula interna lezyonu ile klinik sonlanim arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (p=0,001). Capsula internada lezyonu olanlarda
klinik sonlanim1 koétii olanlarin oran1 %90,9 iken lezyonu olmayanlarda klinik sonlanimi kotii
olanlarin oran1 %36’dir. Diger ASPECT bolgelerindeki lezyonlarin klinik sonlanimla arasinda

istatiksel olarak anlamli iligki yoktur.

Tablo 4.5 Klinik Sonlamimla Iliskili Faktorler

Klinik Sonlanim Univariate Multiple
Iyi Kot OR(%9 p OR(%% p
Cl Cl)
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Yas 70,603 £ 74,357+ 1,024 (0,991 0,1 1,028 (0,97- 0,3
11,805 13,784 - 1,059) 48 1,089) 57
Cinsiyet
Kadin 29(51,8) 27(48,2) Referans
Erkek 29(65,9) 15(34,1) 0,556 (0,246 0,1 1,464 (0,332 0,6
-1,254) 57 - 6,451) 15
Gelis NIHSS 12,828+  16,5+5,028 1,161 (1,062 0,0 0,848 (0,702 0,0
4,907 - 1,268) 01 -1,023) 85
24. Saat NIHSS 5,545 + 16,167+ 1,324 (1,196 <0, 1,455 (1,236 <O,
4,251 6,618 -1466) 001 -1,712)) 001
Taraf
Sag 27(58,7) 19(41,3) 0,992 (0,445 0,9 2,495(0,554 0,2
Sol 31(58,5) 22(41,5) -2,211) 84 -11233) 34
IV tPA almis m1?
Evet 9(50) 9(50) 0,673 (0,242 0,4 0,530 (0,086 0,4
Hayir 49(59,8) 33(40,2) -1,875) 49 - 3,247) 92
ASPECT Skor 8,879 + 8,071 + 0,689 (0,519 0,0 1,072 (0,618 0,8
1,125 1,827 - 0,915) 01 - 1,86) 03
DWI-MR hacimi mm3 19824,034 + 42659,262 + 1,298 (1,019 0,0 1,149 (0,735 0,5
25308,837  52517,334 —1,653) 34 -1,794) 42
Basarili
rekanalizasyon  elde
edilmis mi
Evet 55(64) 31(36) Referans
Hayir 3(21,4) 11(78,6) 6,505 (1,686 0,0 2,389 (0,274 0,4

-25103) 07 -20,83) 30

Klinik sonlanima bagimsiz degiskenlerin etkisi Univariate ve Multiple model ile binary
lojistik regreasyon ile incelenmestir. Univariate model sonucu incelendiginde gelis NIHSS
degerlerinin bir birim artmasi kotii sonlanim riskini 1,161 kat artirmaktadir (p=0,001). 24. saat
NIHSS degerlerinin bir birim artmasi kotli sonlanim riskini 1,324 kat artirmaktadir (p<0,001).
BT-ASPECTS degerlerinin bir birim azalmasi kotii sonlanim riskinin (1/0,689) 1,451 kat
artirmaktadir (p=0,001). Basaril1 rekanalizasyon elde edilmemis olanlarda kotii sonlanim riski
basarili olanlara gore 6,505 kat daha fazladir (p=0,007). Gelis diffizyon MR hacimi mm3
degerlerinin bir birim artmasi kotii sonlanim riskini 1,298 kat artirmaktadir (p=0,034).

Multiple model sonucu incelendiginde 24. saat NIHSS nun bir birim artmasi1 kotii
sonlanim riskini 1,455 kat artirmaktadir (p<<0,001). Diger degiskenlerin istatistiksel olarak

anlaml bir etkisi bulunamamaistir (p>0,050).

Tablo 4.6 mBTA Skoru ile Klinik Sonlanim Arasindaki Iliski

Klinik Sonlanim
Iyi(n=58) Ko6tii(n=48) Toplam(n=100)  Test istatistigi p*
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mBTA Skor

Kotu 1(1,70) 12(28,60) 13(13)

Orta 29(50) 18(42,90) 47(47) 16,135 <0,001
Iyi 28(48,30) 12(28,60) 40(40)

Klinik sonlanimu iyi olan hastalarda mBTA skoru koétii olanlarin orani1 %1,70, mBTA
skoru orta olanlarin oran1 %50 ve mBTA skoru 1yi olanlarin oran1 %48,30’tur. Klinik sonlanimi
kotl olan hastalada mBTA skoru kotii olanlarin orani %28,60, mBTA skoru orta olanlarin orani
%42,90 ve mBTA skoru iyi olanlarin oram1 %28,60°dir. Klinik sonlanim ile mBTA skoru

arasindaki baglant1 istatistiksel olarak anlamli elde edilmistir (p<0,001).

40

30

20
. . .
0

Kot Orta iyi

m Klinik sonlanim Iyi ~ ®mKlinik sonlanim Ké&tii

Sekil 4.1 mBTA Skoru ile Klinik Sonlamim Arasindaki iliski

Tablo 4.7 mBTA durumu ile rekanalizasyon arasindaki iliski

mBTA durumu Test Istatistizi
Kotd Orta Iyi Toplam est Istatistigi p
Rekanalizasyon
Hayir 4 (30,8) 4 (8,5) 6 (15) 14 (14) )
Evet 9(69.2)  43(9L5)  34(85) 86 (86) 4,065 0,127

* Monte Carlo diizeltmeli Fisher’s Exact Testi n(%)

mBTA’da kolleteral durumu ko6t olan hastalarin rekanalizasyon dagilimlar
incelendiginde basarisiz rekanalizasyon orani %30,8 iken, basarili rekanalizasyon orani %69,2
olarak elde edilmistir mBTA’da kolleteral durumu orta olan hastalarin rekanalizasyon
dagilimlar incelendiginde basarisiz rekanalizasyon orani %38,5 iken, bagarili rekanalizasyon
orant %91,5 olarak elde edilmistir. mBTA’da basarisiz rekanalizasyon orani %15 iken, basarili
rekanalizasyon oran1 %85 olarak elde edilmistir. Rekanalizasyon ile mBTA’da kolleteral
dolasim arasinda iliski olup olmadigi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamustir. (p=0,127).
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5. TARTISMA

Akut Iskemik Inme (AIS), sakathigin 6nemli bir nedenidir ve tedavi stratejileri icin
dogru ve hizli bir karar hastalarin klinik sonuglarini iyilestirmek i¢in kritik dneme sahiptir. Bu
calismanin bulgular1, AIS hastalarinda EVT klinik sonuglar1 ve gériintilleme parametrelerinin,
klinik skorlarin ve kollateral dolasimin 6ngoriicii rolii hakkinda 6nemli bilgiler saglamaktadir.
Giliniimiizde kolayca ulasilabilen DWI-MR, kontrastsiz BT ve BTA tetkiklerinden elde
edilebilecek infarkt hacmi, lezyon lokalizasyonu, kolleteral dolasim gibi veriler, akut iskemik
inme tedavi sonrasi hastalarin klinik sonlanimi tahmin 6ngordiiriicti ve tedavi se¢iminde yol

gosterici olabilir.

5.1 Demografi ve Risk Faktorleri

Calisma popiilasyonunun demografik 6zellikleri, ortalama yas ile EVT ile tedavi edilen
AIS hastalarmin tipik profiliyle uyumludur. Literatlirdeki ¢alismalar da benzer demografik
ozellikler bildirmis ve yash popiilasyonlarda AIS prevalansini vurgulamistir (115).

Bu calismada hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve diyabet prevalansinin yiiksek olmast,
bu risk faktorlerinin inme patogenezine 6nemli katkida bulundugunu vurgulayan MR CLEAN

caligmasinin bulgulartyla uyum gostermektedir (116).

5.2 DWI-MR infarkt Hacmi ve Prognoz

Infarkt hacminin klinik sonlanimin bir 6ngorilicist olabilecegi ilk kez Sauders ve
meslektaslar tarafindan 1995 yilinda 21 hastayla yapilan kii¢iik bir ¢calismada kanitlanmaistir.
Baslangigtaki enfarktiis hacmi 80 cm3’ten az olan hastalarin, daha blylk enfarktiis hacimleri
olanlara gore daha iyi bir sonuca sahip oldugu bulundu (117).

Thijs ve arkadaslarinin 63 hasta lizerinde yaptiklari ¢alismada bir ¢alismada ilk kez
enfarktiis hacminin NIHSS'dan bagimsiz olarak klinik sonlanimi etkileyen faktoér oldugunu
belirtmektedir (118).

Iskemik ve hemorojik inmelerin dahil edildigi bir baska ¢alismada baslangictaki infarkt

veya kanama hacminin 90. gundeki klinik sonlanimin giiglii bir 6ngoériiciisii oldugunu
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gostermistir. Bu faktoriin basvuru NIHSS'den daha etkili ve klinik sonucla daha strekli bir
iliskiye sahip oldugu kanitlanmistir (119, 120).

Calismalarin ¢gogu 6ngoriicli bir deger bulmustur. Ancak, bu caligmalarin tiimii kiictik
hasta gruplarinda farkl istatistiksel yontemler ve farkli sonug 6lgekleri kullanilarak yapilmastir.

Calismamizda, artmis DWI-MR infarkt hacimleri kot Klinik sonlanim ile iliskili
bulunmustur. Bu bulgu, literatiirde infarkt hacmini iyilesme potansiyelinin 6nemli bir
belirleyicisi olarak vurgulayan c¢alismalarla uyumludur (121). Calismamizda infarkt hacminin
multivaryant analizlerde 6nemini yitirmesi, enfarkt hacminin klinik sonlanimi 6ngordiiriicii
degerine kollateral durumu veya rekanalizasyon basarist gibi diger faktorlerle etkilesimlerin
aracilik edebilecegini diisiindiirebilir.

Bu sonuglar, enfarkt hacmi degerlendirmesinin 6ngorduriicu potansiyelini iyilestirmek
icin multimodal goriintiileme yo6ntemlerine duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir. Perflizyon
agirlikli goriintiileme ile birlikte otomatik voliimetrik analiz, enfarkt ¢ekirdegi ve penumbra
hakkinda daha dogru tahminler saglayabilir. Bu tekniklerin kliniklerin is akislarina dahil
edilmesi hasta se¢imini iyilestirebilir ve EVT'den fayda gérme olasiligi en yiiksek olan

hastalarin belirlenmesine yardimci olabilir.

5.3 BT-ASPECT Skorlar ve Klinik Sonuglar

ASPECT skoru, iskemik inme ¢alismalarinda se¢im kriteri olarak sik¢a kullanilmigtir
(122). BT ASPECT skor>7 daha kiiciik infarkt hacimi ve iyi klinik sonugla iliskili oldugu
bilinmektedir (88). Yapilan baz1 ¢alismalarda akut dénemdeki MR infarkt hacminin klinik
sonlanimla orta diizeyde korelasyon gosterdigi ve lezyon yeri gibi ek faktorlerin klinik
sonlanimu etkiledigini gostermektedir (123). Ancak ASPECT’e gore etkilenen lokalizasyonun
klinik sonlanimla iligkisininin degerlendirildigi caligmalarda birbirinden farkli sonuglar
bildirilmistir.

Toplamda 100 hastanin dahil edildigi BT perfiizyon lizerinden topografik olarak infarkt
diistiniilen bolgelerin klinik sonlanimla iliskisi degerlendirilmis. Calismada insula, sylvian
fisslir, M2 bolgesi ve M5 bolgesi gibi yiiksek fonksiyonel alanlari etkileyen bir infarktin KOt
klinik sonlanimla daha iliskili oldugu bildirilmistir (124). ICA, MCA M1 ve M2 okluzyonu ile
EVT uygulanan 213 hastanin DWI-ASPECT ile degerlendirildigi bir calismada ise M4 ve M6
bolgesinde ki lezyonlarin kétii klinik sonlanimla iliskili saptanmustir (88). Ozellikle, sag M6
veya M4 bolgelerin tutulumu, yas ve infarkt hacmi gibi diger ongoériiciilerini kontrol ettikten

sonra bile, kotl sonlanimi bagimsiz olarak artirdigi saptanmistir. Diigsitk DWI-ASPECT skorlu
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(0-5) ve EVT uygulanan hastalarin klinik sonlanimla lokalizasyonun degerlendirildigi bir
calismada ise sag M6 ve sol internal kapsiil tutulumunun koétii klinik sonlaniminin bagimsiz bir
prediktorii oldugu saptanmustir. Bu ¢alisma diisiik DWI-ASPECT skorlu hastalarda hemisfer
yada lezyon lokalizasyonunun EVT i¢in dislama kriteri olarak kullanilamayacagini bildirmistir
(125).

Calismamizda yliksek BT-ASPECTS degerinin daha iyi klinik sonlanimla, diisiik BT-
ASPECTS degerinin kotii klinik sonlanimla iligkili oldugu litaratiirle uyumlu bulunmustur.
Hastalar BT-ASPECT’e gore lezyon lokalizasyonu ve klinik sonlanim arasinda ki iliski
incelendiginde ise kapsula interna tutulumunun koti klinik sonlanimla iliskili oldugu
goriilmektedir. Diger lokalizasyonlarin ve hemisfer lateralizasyonunnun klinik sonlanimla
iligkisi bulunamamistir. BT-ASPECT'teki kapsula interna lezyonlar: ile kotii klinik sonuglar
arasindaki anlamli iliski, spesifik anatomik bolgelerin inme iyilesmesini belirlemedeki kritik
roliiniin alti1 ¢izmektedir. Kapsula interna yogun motor ve duyu yollarin1 barindirirmasi
nedeniyle, tutulumu klinik sonlanimla yiiksek oranda iliskilidir; bu nedenle, kiicik bir hasar
bile ciddi defisitlere yol acabilmektedir (126). Lin ve arkadaslarinin yaptig bir ¢alismada akut
distal internal karotis arter tikanikliginda trombektomi sonrasi posterior kapslla interna
enfarktinin fonksiyonel bagimsizlikla iligkili oldugu gosterilmistir (127). Bu sonuglarin olasi
bir yorumu, ASPECT cergevesindeki belirli bolgelerin 6zellesmis rolleri nedeniyle islevsel
sonuglari orantisiz bir sekilde etkileyebilecegidir. Ornegin, M1 ve M2 gibi kortikal bolgeler tek
basina daha az 6ngoriicii olabilir ancak birden fazla alan etkilendiginde 6nemli kiimiilatif etkiler
gosterebilir. Bu bulgular, ASPECT skorlamasini desteklemek icin difiizyon tensor goriintiileme
veya traktografi gibi gelismis gorlntiilleme tekniklerinin 6nemini vurgulamaktadir. Bu
yontemler, motor ve duyusal yollarin biitiinliigii hakkinda ayrintili bilgi saglayabilir ve boylece
gorintilemenin klinik sonlanimi 6ngériicti degerini artirabilir.

Ayrica, bu caligma kapsula interna hasarinin klinik karar verme siirecini nasil etkilemesi
gerektigine dair sorulari giindeme getirmektedir. Bu tiir lezyonlarla basvuran hastalarda, artan
kotu klinik sonlanim riskine karsi daha agresif islem sonrasi rehabilitasyon stratejileri veya
yardimer tedaviler gerekebilir. Gelecekteki yapilacak caligmalarda, lezyon konumunun
kollateral durum veya infarkt hacmiyle birlestirilmesinin daha kesin prognostik modeller

saglayip saglayamayacagini arastirmalidir.

5.4 Kolleteral Dolasim(mBTA) ve Klinik Sonuc¢lar
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Kollateral dolagim, akut inme durumunda iskemik beyin hasarma karsi alternatif
yollarla tikali intrakraniyal arterin distalindeki bolgeye siirekli perfiizyon saglayarak penumbra
dokusunun korunmasini saglar (128). Akut iskemik inme geciren hastalarda EVT'den sonra
tedavi 6ncesi kollateral dolasimin hem klinik hem de goriintiileme sonuglartyla iligkili oldugunu
gostermektedir. Kotii kollateral, basarisiz rekanalizasyon ve Kot klinik sonlaniminla iligkili;
Iyi kollateral ise yiiksek rekanalizasyon orani, doku reperfiizyonu, erken klinik iyilesme, kiiciik
son infarkt hacmi, diisiilk hemorajik transformasyon riski ve iyi Klinik sonlanimla iliskilidir
(129, 130).

Kollateral dolagimin iskemik penumbranin korunmasindaki ve iyilesmeyi etkilemedeki
onemli roll, galismamizin bulgulariyla etkin bir sekilde gosterilmistir. Calismamizda daha
yiiksek mBTA skorlarina sahip hastalar, gii¢lii kollateral profillerinin gelismis fonksiyonel
iyilesme ile iliskili oldugunu gosteren Menon ve arkadaslarinin ¢aligmalartyla uyumlu olarak
onemli 6lglde daha iyi klinik sonuglara sahipti (131). mBTA skorlart ile rekanalizasyon basarisi
arasinda anlamli bir iliski olmamasi énemli bir niians1 vurgulamaktadir: Iyi kollateraller
iskemik dokuda perfiizyonu siirdiiriirken, prosediirel basarty1 dogrudan etkilememektedir.

Bu bulgunun EVT uygunluk kriterleri {izerinde etkileri vardir. Halihazirda, zayif
kollateralleri olan hastalar, sinirli fayda endisesi nedeniyle EVT'den siklikla diglanmaktadir.
Ancak calismamiz, kiigiik infarkt hacmi veya disiik NIHSS gibi diger olumlu faktorler
mevcutsa, suboptimal kollateral skorlar1 olan hastalarin bile EVT'den fayda gorebilecegini
diistindirmektedir. Gelecekte yapilacak EVT c¢alismalarinda, hastalari kombine olarak

kollateral ve klinik kriterlere gore siniflandirarak klnik sonlanim aragtirmalidir.

5.5 Rekanalizasyon ve Klinik Sonuclar

Basarili rekanalizasyonun (mTICI >2b) klinik sonuglar1 6nemli 6lciide iyilestirdigi
bulgusu, ESCAPE ve EXTEND-IA gibi dnceki ¢alismalarla tutarlidir (94, 97). Calismamizda,
tama yakin rekanalizasyon (mTICI 2¢) elde edilen hastalarin tam rekanalizasyon (mTICI 3)
elde edilen hastalarla karsilastirilabilir sonuglara sahip oldugunun gdzlemlenmesi, tam
reperfiizyon elde edilemese bile yeterli kan akisinin yeniden saglanmasinin kritik roliiniin altini
cizmektedir.

Bununla birlikte, basarili ve basarisiz rekanalizasyona sahip hastalar arasindaki
sonuclardaki keskin zitlhik, EVT'de devam eden zorluklar1 vurgulamaktadir. Trombiis bilesimi,

vaskiiler anatomi ve operatdr uzmanlig1 gibi prosediirel faktorler, rekanalizasyon basarisinin
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belirlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Cihaz teknolojilerinin gelistirilmesi ve prosediir
tekniklerinin 1iyilestirilmesi, basari oranlarinin artirilmasi i¢in oncelikli olmaya devam
etmektedir (132).

Ayrica, c¢alismamizin bulgulart EVT sonrasi bakimin Onemini vurgulamaktadir.
Ornegin, kan basinc1 yonetimi, reperfiizyon hasarinin énlenmesi ve nérorehabilitasyonun erken
baslatilmasi, kapsamli inme bakiminin kritik bilesenleridir. Prosediirel basari ile rekanalizasyon
sonrasi yonetim arasindaki etkilesimin arastirilmasi, sonuglar1 optimize etmek i¢in degerli

bilgiler saglayabilir.

5.6 Klinik Katki

Gelismis gorilintilleme parametrelerinin rutin is akislarina entegrasyonu, inme
bakiminda devrim yaratma potansiyeline sahip olabilir. Ornegin, BT-ASPECT'in kollateral
skorlama sistemleri ve NIHSS dinamikleri ile birlestirilmesi, EVT i¢in hastalarin daha hassas
bir sekilde siiflandirilmasini saglayabilir. Ayrica bu ¢alisma, sonuglar1 optimize etmek igin
norologlar, radyologlar ve girisimcilerin birlikte ¢aligmasiyla AIS yonetiminde multidisipliner
i birligine duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir.

Ayrica bu bulgular, hastane oncesi gecikmeleri azaltmay1 ve EVT'ye erisimi artirmayi
amaclayan halk saglig1 politikalarinin gelistirilmesini desteklemektedir. Kolaylastirilmis sevk
yollar1 ile bolgesel inme aglarmin kurulmasi, bu ¢aligmada gosterilen faydalari daha da

artirabilir.

5.7 Cahismanin simirhihiklar:

Bu ¢alismamizin ¢esitli kisitliliklart mevcuttur. Nispeten kiguk drneklem biiyiikligii
istatistiksel giicli azaltmakta ve bulgularin genellenebilirligini sinirlayabilmektedir. Ayrica,
calismamizin tek merkezli tasarima sahip olmasi sonuglarin genis populasyonlara
genellenmesini engelleyebilir ve farkli merkezlerdeki tedavi yaklasimlar1 ve sonuglarindaki
degiskenligi yansitmayabilir. Hastalarin dahil edilme kriterleri igerisinde yer alan alt1 saatlik
tedavi penceresi, ozellikle gelismis goriintileme teknikleri kullanilarak ortaya konan
genisletilmis kriterler altinda EVT'den fayda gorebilecek bireyleri hari¢ tutmaktadir. Bu
siirhiliklar, caligmamizin bulgularini  dogrulamak ve sonuglarin uygulanabilirliklerini

genisletmek i¢in daha biiyiik, cok merkezli caligmalara duyulan ihtiyact vurgulamaktadir.



40

6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, EVT uygulanan AIS hastalarinda sonuglar1 6ngoérmenin ¢ok yonlii dogasini
pekistirmektedir. Kapsula interna lezyonlari, NIHSS skorlar1 ve kollateral dolasim gibi
faktorler iyilesmenin 6nemli belirleyicileri olarak ortaya ¢ikmaktadir. Klinisyenler bu bilgileri
uygulamaya entegre ederek hasta secimini ve tedaviyi optimize edebilir ve AIS hastalari i¢in
sonuglart iyilestirebilir. Bu modelleri iyilestirmek ve inme bakimini ilerletmek i¢in daha fazla
arastirma yapilmasi sarttir. Gelecekteki arastirmalar daha biiyiik, ¢ok merkezli kohortlara
odaklanmali ve otomatik gortintileme analizi icin yapay zeka icermelidir. Prognostik modelleri
iyilestirmek igin farkli skorlama sistemlerini ve gelismis goriintiilleme tekniklerini inceleyen
karsilastirmali ¢aligmalara da ihtiyag vardir. Noroprotektif ajanlar ve rehabilitasyon stratejileri
dahil olmak tlizere EVT sonrasi bakimin roliinlin arastirilmasi, hasta sonuglarim1i daha da

tyilestirebilir
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