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1. GIRIS VE AMAC

Malign Hemisferik Inmeler (MHI) genel olarak genis bir Orta Serebral Arter (OSA)
enfarktina bagl olarak ortaya c¢ikar. OSA enfarktina yine ayni taraf 6n ve arka serebral
arteryel sirkiilasyonun enfarktlar1 da eslik edebilir. Klinik tablo inmeyi takiben genel
olarak ilk 48 saatte beyin 6deminin olugsmasinin ardindan ortaya ¢ikan kafa i¢i basing artisi
sendromu (KIBAS) ve takiben serebral herniasyona baglidir. Alinan ilk goriintiilemelerde
orta serebral arterin sulama alanmin %350’sinden fazlasini tutan inmelerin, malign
transformasyon riski yliksektir (1).

Malign hemisferik inmelerde en 6nemli mortalite ve disabilite nedeni yer kaplayan
ve kitle etkisine neden olan beyin 6demidir. Yiiksek miktardaki nekrotik beyin dokusuna
ek olarak, kotii norolojik sonuglarin ortaya ¢ikmasinda postiskemik 6ddemin rolii biiyiiktiir.
Postiskemik 6dem, KIBAS’a ardindan serebral herniasyona ve takiben progresif beyin sap1
disfonksiyonuna neden olur (1).

Hayati tehdit eden komplet orta serebral arter enfarkti sonrasi gelisen malign
hemisferik inme tiim iskemik inme hastalarinin %10’unda goriiliir. Bu hastalarin
prognozlar diger inme tiplerine gére daha kétiidiir. MHI’lerde mortalite oranlart %80
kadar yiiksek olabilmektedir (2).

Bu durumda konvansiyonel tedavi segenekleri sinirlidir. Bunlarin baginda mekanik
ventilasyon, osmoterapi, barbitiirat verilmesi gelir. Bu tedavi modalitelerindeki
siirlamalar cesitli mekanizmalara bagh ortaya ¢ikan KIBAS’a yonelik olarak daha agresif
bir tedavi segenegi olan dekompresif kraniektomi (DC)’yi 6n plana cikarmistir. Bu
baglamda cerrahi tedavinin esas amaci, KIBAS’1 diizeltmek, serebral perfiizyonu
normalize etmek, olusan iskemik hasarin ilerlemesini durdurmak ve beynin Onemli
yapilarinin artmis intrakranyel basing sonrasi, falks, tentoryum, sfenoid kanat gibi sert
intrakranyel yapilar tarafindan basiya ugramasini engellemeye yoneliktir (3).

Yapilan bazi caligmalar dekompresif kraniektominin sagkalim iizerinde 6nemli etkisi
oldugunu gosterebilmis olsalar da, bu hastalarin cerrahi sonrasi uzun donemde yasamsal
bagimliliklari, cerrahinin fonksiyonel sonuclari ve hastalarin yasam kaliteleri hakkinda
literatiirde sinirli diizeyde bilgi bulunmaktadir (4).

Bu c¢alisma ile klinigimizde malign hemisferik inme ve ek olarak izole arka serebral
sirkiilasyon enfarkti sonrasi dekompresif cerrahi uygulanan hastalarin demografik,
norolojik ve radyolojik bilgileri kullanarak, yapilan cerrahinin kisa ve uzun doénemde
norolojik sonug, yasamsal bagimlilik ve yasam kalitesi (YK) iizerindeki etkilerinin

arastirilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

Komplet orta serebral arter enfarkti sonrasi1 genellikle ilk 5 giin i¢erisinde gelisen, yer
kaplayan ve yiiksek oranda fatal seyreden “malign hemisferik inme” tablosundaki
“malign” terimi ilk olarak Hacke ve arkadaslar tarafindan kullanilmistir (2).

Yunan mitolojisinde Hesiodun Theogony isimli siirinde, Zeus'un ilk esi Metis’i
yuttugu ve daha sonra siddetli ve diizelmeyen bir bag agris1 ¢ektigi, bag agrisinin sebebinin
de bilgelik tanricast Athena’nin kafasinin i¢inde biiyliyor oldugundan kaynaklandigi, ates
ve metal isciligi tanrisi Hephaestus’un da Zeus’un bu acisim1 dindirmek i¢in bir balta ile
kafatasin1 agtig1 ve Athena’nin dogumuyla birlikte Zeus’un bag agrilarmin gectigi sdylenir
(5).

Yine Antik Misir’da donemin hekimlerinin kendi imkanlariyla hazirladiklar1 lokal
anesteziler esliginde trepanasyon yaptiklari bulunan mezarlardaki duvar ¢izimlerinde ve
mumyalardaki iyilesme safhasinda oldugu anlasilan kafatasindaki trepanasyon
deliklerinden anlasilmistir (6).

Kocher’in, “eger beyin omurilik sivisinin (BOS) basinci fazla degilse, ve yine de
beyinde basing varsa, o zaman basing kafatas1 acilarak giderilmelidir”, sozleriyle birlikte
modern anlamda dekompresif cerrahi dogmustur. Kocher artmis kafa i¢i basincin
kafatasina acilacak genis bir delikle giderilebilecegini sdylemistir (7).

Harvey Cushing, 1905 yilinda biiylik bir ndrolojik seride standart subtemporal
dekompresif kraniektomiyi kullandigint ve sonuglarinin ¢ok etkileyici oldugunu
sOylemistir (8).

Yakin tarihe kadar dekompresif cerrahi, iskemik inmeler i¢in kullanilmasa da
Ivamoto, 1974 yilinda MHI’de dekompresif cerrahiyi denemis ve sonuglarinin faydali
oldugunu soylemistir (9).

Sonug olarak Vahedi ve arkadaglar1 2007 yilinda inceledikleri ii¢c randomize klinik
calisma sonrasi, dekompresif cerrahinin akut iskemik inmelerin tedavisinde modern tedavi

seceneklerinden birisi oldugu sonucuna vardiklarini séylemislerdir (10).



2.2. Embriyoloji

Merkezi sinir sistemi ektodermden kaynak alir ve embriyonun 3. haftasinda noral
plak haline gelir. Bu plak, primitif cukurun anteriorunda, medio-dorsal bolgede
yerlesmistir. Noral plagin lateral kenarlar1 yiikseler noral katlantilar1 olusturur. Ileri evrede,
noral katlantilar daha da yiikselerek orta hatta birlesir ve noral tiipli olusturur. Birlesme
kranio-kaudal yonde ilerler (11).

Medulla Spinalis merkezi sinir sisteminin kaudal ucunu olusturur. Bazal plakta
motor, alar plakta ise duyu ndronlar1 vardir ve her iki tarafi birlestiren bir taban ve bir
tavan plagt vardir (11).

Beyin ise merkezi sinir sisteminin kranyal parcasini olusturur. ilk basta primer beyin
vezikiilleri denilen {i¢ dilatasyon ortaya ¢ikar: Rhombensefalon (arka beyin), mezensefalon
(orta beyin) ve prosensefalon (6n beyin) seklindedir. Rhombensefalon ikiye ayrilir:
Myelensefalon (medulla oblongatays kok verir) ve Metensefalon (serebellum ve ponsa kok
verir). Mezensefalon, en ilkel beyin vezikiilii olup, gérme ve isitme reflekslerinin bir ara
merkezi olan superior ve inferior kollikuluslart meydana getirir. Prosensefalon iki
boliimden olusur, telensefalon ve diensefalon. Arka boliimii olusturan diensefalon,
talamus, hipotalamus, hipofiz ve epifiz bezini olusturur. Telensefalon daha sonra ikiye
boliiniir. Lateral kantuslardan serebral hemisferler, median parcadan ise lamina terminalis
meydana gelir (11).

Servikal ve serebral vaskiiler yapilar aortik arkustan gelisir. Bu arkuslar, trunkus
arteriozusun en distal kismi olan aortik keseden olusur. Aortik arkuslar, farengeal arkus
mezengimi i¢inde yer alir ve dorsal aortada sonlanir. Farengeal arkuslar ve bunlarin
damarlar1 kranyalden kaudale dogru bir sira halinde ortaya ¢iktiklarindan tiimii ayn1 anda
mevcut degildirler. Aortik kese olusan her yeni arkusa bir dal verir, sonugta toplam bes ¢ift
arter meydana getirir (5. arkus gelismez veya kisa siirede regresyona ugrar). Bu bes adet
arkus 1, 2, 3, 4 ve 6 olarak numaralandirilir. 4. ve 6. arkuslar asimetrik olarak gelisir (11).

Embriyonun gelisimi boyunca noral tiip siirekli degisime ugrar dolayisi ile vaskiiler
yapilar gelisim boyunca siirekli degisiklik gdsterirler ve yeni yapilara adaptasyon
gosterirler. Noral tiip vaskiilarizasyonu kaudo- kranyal yolu takip eder.

24. giinde ventral aortadan dorsal aortaya bir ¢ift vaskiiler arkus ¢ikar. 26. giinde
ikinci aortik arkus belirginlesirken, birincisi geriler. 3. ve 4. aortik arkus 28. giinde, 6.
aortik arkus 29. giinde belirgin hale gelir. 1. ve 2. aortik arkus 29. giinde biiyiik oranda

kaybolur. 2. arkusun proksimalinde hyoid arterler stapedial arterlere doniislir ve ileride



eksternal karotid arter (ECA) olusumuna katkida bulunur. Fetal hayatin erken doneminde
serebral kan akimi, primitif ICA ile saglanir. Bu arterin proksimal segmenti 3. arkus ve
ventral aortadan geliserek CCA’lar1 olusturur. 35. giinde 6.arkus gelisir. 3. ve 4. arkuslar
arasinda dorsal aortik segment geriler. Bu dénemde ICA’lar ventral aorta ve 3. aortik
arkustan kan alir. Arka beynin kanlanmasi i¢in 3. ve 4. arkuslarin arka boliimiinden, bir ¢ift
longitudinal noral arterden pleksiform damarlar belirir. Bu arterler ileride birlesip baziler
arteri olusturur. ICA gelistikge longitudinal noral artere bes damarla baglanmir. Bunlar
posterior komiinikan arter, primitif trigeminal arter, hypoglossal arter, proatlantal
intersegmenter arter ve otik arterdir.

6. haftada fetiis 5-6mm olup, primitif ICA nin kaudal béliimiinden PcomA’lar ¢ikar
ve longitudinal noral arterlerle anastomoz yapar. Bu sirada vertebral arteri olusturmak
tizere ilk 6 servikal intersegmenter arter birlesir. Vertebral arterlerin olusumu sayesinde
ICA kaudal boliimii ile longitudinal noral arter arasinda iliski saglanir. Bu asamada
proatlantal intersegmenter, otik, hipoglossal ve primitif trigeminal arterler regresyona
ugrar.

Fetal hayatin 7. haftasinda, fetiis 7-12 mm’dir ve bu sirada 4. ve 6. arkuslar asimetrik
degisime ugrar. 3. ve 4. arkuslarin arka boliimiinden ¢ikan longitudinal noral arter, orta
hatta birleserek baziler arteri olusturur. Baziler arter kaudal boliimiinde vertebral arter ile
vertebrobaziler anastomozlarla birlesir. Bu anastomozlar PICA’y1 olustururlar. 8. haftada
bliylik arterler son sekillerini alirken, posterior sirkiilasyonda bir¢ok degisiklik olur.
Vertebral ve baziler arter eriskin halini alir. ICA beyinde intrakranyal dallarma ayrilir
(11,12).

Fetiis 4 cm’e eristiginde, serebral arterler eriskin vaskiiler yapiya sahip olur (12).

2.3. Serebral Vaskiiler Anatomi

Serebral arteryel kan akimi, 2 internal karotid arter (ICA) ve 2 vertebral arter (VA)
olmak iizere toplamda 4 ana arterden saglanir. Serebral arteryel yapiy1 iki kisma ayirirsak
bu, anterior (6n) dolasim ve posterior (arka) dolagim olarak ikiye ayrilabilir (13,14,15).

On Dolasim

Internal karotid arter (ICA):

Internal karotid arter CCA (common carotid artery)’den ¢ikar ve karotid kanaldan

gecerek kranyumda orta ¢ukura ulagir. Ekstrakranyel dallari yoktur. Kaverndz siniise



girmeden Once doniisiinii tamamlar (sifon) ve kaverndz siniise girdikten sonra duray:
gecerek subaraknoid mesafeye ulasir. Optik kiazma lateralinden beyin yiizeyinden gecerek
iki dala ayrilir, bunlar Anterior Serebral Arter (ACA) ve Orta Serebral Arter (MCA)’dir.
Internal karotid arter toplamda 4 segmente ayrilir. Bunlar sirasiyla; servikal, petrozal,
kaverndz ve supraklinoid segmentlerdir. Segment seyri ve igerikler asagidaki gibidir:

1- Servikal segment: CCA (Common Carotid Artery)’den karotid kanala kadar olan

kisimdir ve dal vermez.

2- Petrozal segment: Temporal kemikteki petr6z kisimda seyreder ve iki dal verir:

a) Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler ve b) Pterigoid arter:

Pterigoid kanal1 besler.

3- Kavernoz segment: Kavernoz siniis i¢erisindeki kismi1 olup ti¢ dala ayrilir:

a) Hipofizer arter: Norohipofizi besler.

b) Anterior meningeal arter: On ¢ukur tabanini sular.

¢) Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoid siniisler ve burun sirtini
beslemer. Internal karotid arterin kavernoz segmenti i¢inde 3.,4. Ve 6. kafa
ciftleriyle komsuluk gosterir.

4- Supraklinoid segment: Kavernoz siniisten duray1r perfore edip ¢iktiktan sonra,
optik kiazma lateralinde seyreden ve ACA ve MCA ayrimina kadar olan kisimdir
ve asagidaki dallar1 verir:

a) Superior hipofizer arter: Optik kiazma ve hipofiz anterior lobunu besler.

b) Posterior kommiinikan arter: Kapsula interna’nin genu ve posterior bacagi,
talamusun anterior kismi, hipotalamus ve subtalamusu besler; okiillomotor
sinirin {izerinden ve arkasindan gecerek posterior serebral arterle anastomoz
yapar. ICA ile posterior serebral arteri (PCA) birbirine baglayip on ve arka
dolasim sistemleri iliskisini saglar.

c) Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkiiller, kaudat niikleusun kuyrugu, pallidumun 2/3 mediali, unkus,
amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiiliin temporal boynuzu,

koroid pleksusu besler.
Anterior Serebral Arter (ACA) (Sekil 2.1 ve 2.2)

Anterior serebral arter optik kiazma seviyesinde internal karotid arterden ayrildiktan
sonra optik sinirin sirtindan interhemisferik fissiire gecer ve antero-posterior yonde korpus

kallozumun genusu etrafindan donerek kallozal artere doniisiir. Kallozal arter de posterior



serebral arterin dallariyla birleserek 6n ve arka dolagimin iligkilendirilmesini saglar. Her iki
anterior serebral arterler anterior kommiinikan arter (ACoA) ile birbirine baglanir ve iki
taraf karotis sistemleri birlesmis olur. Anterior serebral arter hemisferin medial yiizliniin
paryeto-oksipital fissiire kadar olan kismini sular. ACA’nin ana merkezi ve kortikal dallart
sunlardir:

1. Medial striat arter (Heubner’in rekiirren arteri): Sulama alanmi subkortikal
olarak internal kapsiiliin anterior bacagi ve genusu, kismen kaudat niikleusun bas
kismi, globus pallidum ve rostral putamen; kortikal olarak da girus rektus ve
orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

2. Medial orbitofrontal arter: Sulama alani, frontal lobun orbital giruslar1 ve
kismen septal alanlaridir.

3. Frontopolar arter: Frontal poliin kanlanmasini saglar.

4. Kallozomarjinal arter: Superior frontal girusun arka kisminin ve frontal lobun
medial yiizlinde presantral girusa kadar olan bdlgenin kanlanmasindan
sorumludur.

5. Perikallozal arter: Paryetal lobtaki prekuneus girusun arteryel dolasimini
saglayan prekuneal dalini verir, daha sonra hemisferin konveksitesini gecerek

superior paryetal lobiiliin dolagimini saglar.

Anterior parietal (postcentral sulcal) artery? Posterior parietal artery

Central (Rolandic) sulcal artery. Branch to angular gyrus

. r n sy ertheal - N :
Precentral (pre-Rolandic) sulcal artery. LI S
of poslterior cerebral
Prefrontal sulcal artery

artery

Terminal branches of
anterior cerebral
artery

Lateral frontobasal
{orbitofrontal) artery

Left middle
cerebral artery

Left anterior
cerebral artery

Occipitotemporal

Anterior communicaling artery branches

Right anterior cerebral artery Posterior temporal branch

Middle tempaoral branch
Left internal carotid arter i ) . )
¥ Superior and inferior terminal branches (trunks)

Polar temporal artery Anterior temporal branch

Sekil 2.1. Sag Anterior Serebral Arter (ACA) (Netter’den alinmistir).



Paracentral artery

Pericallosal artery

Medial Posterior =
5 Cingular branches

frontal Intermediate
branches

Anterior Right posterior cerebral artery

Precuneal artery

Callosomarginal
arlery

Darsal branch
lo corpus callosum

Parietooccipital branch
Polar frontal artery Rt
Calcarine branch

Right anterior
cerebral artery

Medial fronto-
basal (orbito-
frontal) artery

Anterior
communicaling artery (cut) =
Medial occipital artery

Distal medial striate artery

Posterior temporal branch
(recurrent artery of Heubner)

Anterior temporal branch

Right internal carotid artery Posterior communicating artery

*Note: Anterior parietal (postcentral sulcal) artery also occurs as separate anterior parietal and postcentral sulcal arteries.

Sekil 2.2. Sag anterior serebral arter-interhemisferik goriiniim (Netter’den alinmistir).

Medial Serebral Arter (MCA) (Sekil 2.3 ve 2.4)

Orta serebral arter, internal karotid arterin kafa icindeki kalibrasyonu en biiyiik
dalidir. MCA’nin lateral korteks boyunca genis bir dagilim alani vardir. Derin dallar1 bazal
ganglionlar ve internal kapsiilii besler. Sylvian fissiir icerisinde, frontal ve temporal loblar
arasindan seyreder ve burada perforan ve kortikal dallara ayrilir. Ayni sekilde Sylvian
fissiir igerisindeki boliinmesini yine superior (Lateral orbitofrontal arter, asendan frontal
dallar, presantral dal, santral dal) ve inferior (anterior temporal dal, posterior temporal dal,
angiiler dallar, posterior paryetal dal ve anterior paryetal dal) olarak ta gruplanabilir (13-
16).

1. Perforan dallar: Orta serebral arterin sylvian fissiirde seyri sirasinda ilk olarak
ayrilan bu dallar ayn1 zamanda lentikulositratlar olarak ta bilinir ve baglica kaudat niikleus,
putamen, kapsula interna, globus pallidum ve talamusun biiyiik boliimiiniin kanlanmasini
saglar.

2. Kortikal dallar:

a) Anterior temporal arter
b) Lateral orbito-frontal arter
¢) Asendan frontal arter

d) Presantral (prerolandic) arter



e) Santral (rolandic) arter
f) Postsantral (postrolandic) arter
g) Posterior paryetal arter

h) Posterior temporal arter olarak siralanabilir.

Distal medial striate artery
(recurrent artery of Heubner)

Anterior communicating artery
Anterior cerebral artery

Middle cerebral artery

Posterior communicating artery
Anterior choroidal artery

Optic tract

Posterior cerebral artery
Cerebral crus

Lateral geniculate body

Posterior medial choroidal artery
Posterior lateral choroidal artery
Choroid plexus of lateral ventricle
Medial geniculate body

Pulvinar of thalamus

Lateral ventricle

Medial frontobasal (orbitofrontal) artery.

Anterior communicating artery

Anterior cerebral artery.

Distal medial striate artery
(recurrent artery of Heubner)

Internal carotid artery

Anterolateral central (lenticulostriate) arteries
Middle cerebral artery

Lateral frontobasal (orbitofrontal) artery:
Prefrontal artery.

Anterior choroidal artery

Posterior communicating artery-

Posterior cerebral artery

Superior cerebellar artery.

Basilar artery

Pontine arteries

Labyrinthine (internal acoustic) arter
Anterior inferior cerebellar artery (AICA)
Vertebral artery

Anterior spinal artery

Posterior inferior cerebellar artery (PICA) (cut)

Posterior spinal artery

Cerebral arteriall
circle (of Willis)
(broken line)

Sekil 2.4. Orta serebral arter ve vertebrobaziler sistem (Netter’den alinmistir).



Arka Dolasim (Vertebrobaziller Sistem) (Sekil 2.4 ve 2.5)

Arka dolagimi iki adet vertebral arter (VA) saglar. Sag vertebral arter brakiosefalik

trunkustan, sol vertebral arter ise direkt olarak sol arteria subclavia’dan koken alir.
Vertebral Arter (VA)

Vertebral arterin 4 segmenti vardir bunlar sirasiyla prevertebral, servikal, atlantik ve
intrakranyel segmentlerdir. Dallar1 araciligi ile beynin arka dolagiminmi saglarlar, bunlar
kabaca beyinsapi, serebellum, talamus, oksipital ve inferior temporal loblardir. Orijinlerini
aldiktan sonra sag ve sol vertebral arterler, list 6 servikal vertebranin tranvsers
foramenlerinden gecerler ve atlasin arkasindan kivrilarak foramen magnumdan gegerek
kranyuma girerler. Kranyum icerisinde medulla oblongatanin Onlateral kismanda
seyrettikten sonra ponsun baziler sulkusunda birleserek baziler arteri olustururlar. Baziler
arteri olusturmadan evvel asagidaki dallar verirler:

1- Posterior Spinal Arter: Medulla oblongata ve spinal kordun posterior yiiziinii

besler.

2- Anterior Spinal Arter: Medulla oblongatanin piramidleri ve paramedian yapilarin

ve medulla spinalisin 2/3 6n kismini besler.

3- Posterior Inferior Serebellar Arter (PICA): Medulla oblongatanin dorsolateral

yiizii, serebellumun inferior yiizii, dordiincii ventrikiiliin koroid pleksusu ve

serebellar nukleuslarin kanlanmasindan sorumludur.
Baziller Arter

Ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri (PCA)
olusturur. Inferiordan superiora dogru dort dala ayrilir:
a) Anterior Inferior Serebellar Arter (AICA): Serebellumun anteroinferior
yliziinii, brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve {ist medullay1 besler.
b) Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.
¢) Superior Serebellar Arter: Serebellumun superior yiizii, niikleus dentatusun bir
kismi, brakium pontis ve konjunktivum, iist ponsun tegmentumu ve inferior
kollikuluslar besler.
d) Posterior Serebral Arter (PCA): Kortikal dallariyla oksipital lob, temporal
lobun inferomedial yiizii ve kaudal superior paryetal lobiiliin beslenmesini saglar.

PCA iki perforan dal verir: Talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterler.



Bunlar serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun beslenmesinden
sorumludur.

Medial frontobasal (orbitofrontal) artery:

Anterior communicating artery
Anterior cerebral artery

Distal medial striate artery
(recurrent artery of Heubner)

Internal carotid artery

Anterolateral central (lenticulostriate) arteries:
Middle cerebral artery

Lateral frontobasal (orbitofrontal) artery
Prefrontal artery

Anterior choroidal arlery

Posterior communicating artery.

Posterior cerebral artery

Superior cerebellar artery

Basilar artery

Pontine arleries

Labyrinthine (internal acoustic) arler
Anterior inferior cerebellar artery (AICA)

Verlebral artery

Anterior spinal artery:

Posterior inferior cerebellar artery (PICA) (cut)

Posterior spinal artery,

Cerebral arteriall
circle (of Willis)
(broken line)

Sekil 2.5. Vertebrobaziler sistem (Netter’den alinmistir).

Willis Poligonu (Sekil 2.6)

Kafa tabaninda her iki karotid sistemin birbiriyle birlestikten sonra arka dolasimla da
birlesmesinden sonra ortaya ¢ikan poligondur. Willis poligonu optik traktlari, hipofiz
sapini ve bazal talamuslar1 sarar. Major besleyicileri internal karotid arterler ve baziler
arterdir. Poligonu olusturan arterlerden serebral parenkim igerisine giren kiigiik dallara
perforan arterler denir ve 2 gruba ayrilirlar:

1) Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden ¢ikarlar.

Bazal ganglia, optik kiazma, kapsiila interna ve hipotalamusu beslerler.
2) Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’den ¢ikarlar,

sulama alam
mezensefalonun 6n yiizii, talamus, subtalamus ve hipotalamustur (13-16).
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Sekil 2.6. Willis poligonu (Netter’den alinmistir).

Labyrinthine (internal acoustic) artery

2.4. inmenin Epidemiyolojisi

Inmeler giiniimiizde halen 6nemli bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Inmenin hem insani hem de ekonomik boyutlar1 ciddi bir énem arz eder (17,18). Inme,
Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ne gore diinyada 3. en 6nemli mortalite nedeni olarak yer
almaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil yaklasik olarak >700.000’den fazla
yeni inme vakasi tespit edilmekte ve bu vakalarin >160.000’den fazlasi Oliimle
sonuclanmaktadir. American Heart Association (AHA)’a gore bu giin, inme sonrasi
yasayan yaklasik 4.8 milyon hasta vardir (17,25).

Tiim inmelerin %851 iskemik, %15’i hemorajiktir (19). Inme halen fonksiyonel
yetersizligin énde gelen sebebidir. Inme sonras1 hayatta kalan hastalarin yaklasik %20’si
ortalama 3 ay boyunca merkezi bir bakim ve takibe gereksinim duymakta ve yine bu
hastalarin %15 - %30’u kalict ndrolojik sekelleri olusmaktadir. Inme sonrasi sadece bu
durumdan magdur olan hastalar degil, ayn1 zamanda hastalarin aileleri ve saglik calisanlari
da etkilenmektedir (18).

Inmeler incelendigi zaman, epidemiyolojisinde, yas cinsiyet ve irk’in hatta hastalarin

yasadiklar1 cografyanin da énemli oldugu ve bu faktorlere baglh olarak epidemiyolojinin
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degisiklik gosterdigi goriilmektedir. Calismalara bakildigt zaman farkli veriler
goriilebilmekle birlikte 40-70 yas arasindaki erkeklerde tiim diinyada inme goriilme
insidans1 40-250/100.000 iken, kadinlarda bu oran, 20-160/100.000 olarak goriilmektedir.

Yine inme epidemiyolojisi llkeler arasinda da farklilhik gostermektedir. Kita
Avrupast’nda inme insidansi1 100/100.000’in iizerinde goriiliirken, Kanada ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde bu oran 100/100.000’in altindadir. Irklar arasinda yapilan
incelemelerde de farkliliklar bulunmustur. Ornegin Amerika Birlesik Devletleri’nde Afrika
kokenli siyaht irkin, Anglosakson Amerikan vatandaslarina oranla inme gegirme riski 2.7
kat fazla bulunmustur. Bunlarin arasinda yas ve erkek cinsiyet inme nedeniyle 6liim riskini
arttiran en 6nemli faktorlerdir (20,21).

Gegtigimiz dekadda inme ile ilgili bircok calisma yapilmistir. Bu ¢alismalara
bakildigi zaman inmenin 55-64 yas arasi insidansi1 1,7-3,6 /1000 kisi, 65-74 yas arasi
insidans1 4,9-8,9 /1000 kisi, 75 yas istii insidans1 ise 13,5-17,9 /1000 kisi saptanmistir.
Erkeklerde bu oran kadinlara gore 2-3 kat daha fazla olarak bildirilmistir. 15-45 yas arasi
inme insidansi ise 10/100.000 kisi olarak bildirilmistir (21).

Inme prevelans1 yasa, cografi konuma ve insidansa gore degisiklik gostermektedir.
Bu oran Avrupa’da 8/1000, Japonya’da ise 20/1000 olarak goriilmektedir. Bogousslavsky
ve arkadaslar1 inmenin alt gruplarini incelemislerdir. Bu inceleme sonucunda iskemik
inmelerin tiim inmeler icerisinde %89 ile en yliksek orana sahip olan alt grup oldugunu ve
bunlarinda %42 ’sinin aterosklerotik kaynakli oldugu goriilmiistiir (22).

Malign hemisferik inmeler iskemik inmeler igerisinde yiiksek mortalite ve morbidite
oranina sahiptir. Distal ICA ve proksimal MCA tikanikliklar1 malign hemisferik inmeye
dontisebilmektedir. Bu hastalarda masif serebral 6deme bagl olarak, kritik serebral yapilar
falks, tentoryum ve foramen magnum dan herniasyona ugrayabilir. Aslinda transtentoryal
herniasyon malign hemisferik inmelerdeki en onemli 6liim nedenidir (23,2). Bounds ve
arkadaglar1 yaptig1 bir arastirmada ICA dagiliminda enfarktt olan 100 hastanin otopsi
sonuglarinda, 33 hastada tentoryal herniasyona bagl 6liim tespit edilmis ve geriye kalan 77

hastanin 6liim nedenlerinin nérolojik olmadig goriilmiistiir (24).

2.5. inmenin Etyolojisi

Inmenin olus mekanizmasindaki siirecte genellikle vaskiiler duvarin liimen
yapisindaki lezyonlara ya da limenin gegirgenligindeki degisikliklere bagl olarak olusan

trombiisler, damar riiptiirii, kan igerigindeki degisikliklere bagh gelisen kan
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akigkanligindaki artig, gelisimsel ya da konjenital vaskiiler malformasyonlar, ateroskleroza
bagli plak olusumlari, arterit ya da anevrizmatik dilatasyonlar 6nemli rol oynar (26).

Daha oOnce yapilan calismalarda akut inmeler degisik gruplarda incelenmistir.
Bamford ve arkadaglari; akut iskemik inmeleri klinik bulgular1 6n plana c¢ikararak
siiflandirmistir. Buna gore siniflandirma su sekildedir (28);

a) Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI),

b) Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI),

c¢) Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI),

d) Lakiiner infarktlar (LACI).

Akut iskemik serebral inmelerde etyolojiye hakim olmak, sekonder 6nleme agisindan
onemlidir. Bu anlamda yine 1993 yilinda yaymlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment” c¢alismasinda iskemi etyolojisi klinik bilgilere ek olarak, laboratuar ve
goriintiileme bulgularimi da kullanmis ve 5 alt maddede akut serebral iskemik inmeleri
toplamistir. Bunlar (29);

1. Biiyiik damar aterosklerozu (embolizm/trombozis)

2. Kardiyoembolizm (yiiksek risk/orta risk)

3. Kii¢iik damar okliizyonu (lakiin)

4. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

-Yeterli inceleme yapilmis ancak nedeni saptanamamis iskemik inme
-Yetersiz inceleme

5. Diger bilinen nedenlere bagli iskemik inme seklindedir.

1- Biiyiik damar aterosklerozu

Tim iskemik inmelerin %50’si biiyiik arter aterosklerozuna baglidir. Olus
mekanizmasinda genellikle ateroskleroz olan damarlarin %80 {izeri stenozu mevcuttur.
Hastalarin alman hikayelerinde daha 6nce gecirilmis bir TIA (gecici iskemik atak)
genellikle mevcuttur. inmenin genis arter aterosklerozuna bagl oldugunu sdyleyebilmek
icin bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve kranyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG)’de, bir arter alanina uyan infarktiis capinin 1.5 cm’den biiyilk olmasi, Doppler
ultrasonografi (USG) ve anjiografi de ise, semptomdan sorumlu damarda, %50’den fazla

stenoz veya okliizyon tespit edilmesi gereklidir.
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2- Kardiyoembolizm

Tiim iskemik inmelerin %20’sini olusturur. Burada sebep kardiyojenik kaynakli
embolilerdir. Tamida BT ve MRG kesitlerinde biiylik arter aterosklerozu ile
karistirilabileceginden, biiyiik arter aterosklerozu ekarte edilmelidir. Emboliye yol acan
kalp hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olmak {izere alt gruplara ayrilmistir. Orta riskli
hastaliklarda, diger inme nedenleri bulunmazsa, olast kardiyoembolik inme tanisi
konulabilir. Kardiyoembolik inmeler, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi
inmelerdir. Baz1 vakalarda epileptik nobetler izlenebilirken, bazi vakalarda ise, hizla
diizelen bir ndrolojik tablo izlenebilir. BT veya MRG’de, genis arter aterosklerozunda
oldugu gibi, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik

serebral alanlarda birden fazla lezyonun varlig ayirici tanida yol gostericidir.

3- Kiiciik damar okliizyonu

Tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Hikayede genellikle DM (diabetes
mellitus) ve HT (hipertansiyon) vardir. Bu taniy1 koyabilmek i¢in alinan BT veya MRG’de
enfarkt ¢capmin 1.5 cm’den kiigiik olmasi gerekir. Yine kii¢iik damar okliizyonu tanisi
koymak i¢in, saf motor, saf duyu ya da ataksik hemiparezi gibi lakiiner enfarktlara bagh
klinik sendromlarin varhigi taniy1 destekleyici niteliktedir. Kii¢iik damar okliizyonlarinda,
emboliye yol acgabilecek bir kalp hastalig1 veya ipsilateral arterde %50’den fazla stenoza

yol acan biiylik damar hastaliklar1 bulunmamalidir.

4- Nedeni bilinmeyen iskemik inme
Birden fazla etyolojik sebebi olabilen ancak kesin tani koyulamayan ve tiim
aragtirmalara ragmen etyoloji belirlenemeyen vakalar bu gruba dahil edilir. Ayrica, yapilan

tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir.

5- Diger bilinen nedenlere bagh iskemik inme

Bu sinifta kardiyojenik ve genis arter sklerozu diglanmalidir. Bu gruba genel olarak
nadir rastlanan klinik durumlar dahildir. Bunlar arasinda hematolojik hastaliklar, vaskiiler
malformasyonlar ve hiperkoagulopatiler sayilabilir. Alinan BT ve MRG’de diger
etyolojiler diglanmalidir (27,29).
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Akut iskemik inmelerdeki risk gruplarini iki alt sinifta incelemek miimkiindiir, bunlar
(27);
1. Degistirilemeyen risk faktorleri
- Yas
- Cins
- Irk
- Aile oykiisii
2. Degistirilebilen risk faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler
- Hipertansiyon
- Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
- Kalp hastaliklar
- Hiperlipidemi
- Sigara
- Asemptomatik karotis stenozu
- Orak hiicreli anemi
b) Kesinlesmemis faktorler
- Alkol kullanim1
- Obezite
- Beslenme aliskanliklar1
- Fiziksel inaktivite
- Hiperhomosistinemi
- Tlag kullanimi ve bagimlilig
- Hormon tedavisi
- Hiperkoagiilabilite
- Fibrinojen

- Inflamasyon seklinde siralanabilir.

2.6. Iskemik Inmelerin Patofiyolojisi

Erigkin bir kiside beynin agirlig1 ortalama 1500 gr’dir. Serebral parenkim iskemiye
cok duyarlidir. Beyne giden tiim arteryel kan akimi kesildigi zaman 6-8 dk igerisinde kalici
iskemik hasar ortaya ¢ikar. Beyin kalbin normal sartlar altinda pompaladigi tiim kanin

beste birini alir. Bu yaklasik olarak 1000 ml/dk’dir. Beyne ulasan bu 1000 ml kanin %80°’1
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karotik sistem yani 6n dolasimla, geriye kalan %?20 ise vertebrobaziler sistem yani arka
dolagimla saglanir (30,31).

100 gr beyin parenkimine dakikada 60 ml kan ulasir (60 ml/dk). Buna bolgesel
serebral kan akimi (bSKA) denir. Bolgesel serebral kan akimini bulmak ig¢in, bolgesel
serebral perfiizyon basinci (bSPB)’n1, bolgesel serebrovaskiiler rezistans (bSVR)’a bolmek
gerekir (30).

Serebral perflizyon basincinin azaldigi zamanlarda, serebral vazodlilatasyon ile,
serebral perfiizyon basincinin arttifi durumlarda ise serebral vazokonstriksiiyon ile serebral
perfiizyon diizenlenir, bu serebral otoregiilasyondur. Serebral otoregiilasyon sistemik kan
basincin fizyolojik degisimlerine ayak uydurabilirken (70-140 mmHg), bu durumun
disinda kalan basinglarda etkisizdir (30).

Beyinde degisik bolgelerdeki kan akimi ve kan ihtiyaglar1 arasinda farkliliklar
mevcuttur. Yani beynin degisik bolgelerdeki metabolik ihtiyaglara gore bdlgesel perfiizyon
basinct degisiklik gosterir. Gri cevherde yiiksek metabolik aktivite ve yiiksek bolgesel
serebral kan akimi gozlenirken, beyaz cevherde diisiik metabolik ihtiya¢ ve diisiik bolgesel
serebral kan akimina bagl olarak bolgesel serebral perfiizyon basinci da diisiik goriiliir.
Beynin metabolizmasina gore, kan akimi degiskenlik gosterebilmekte ve oksijen-glukoz
tiiketilmesinde farkliliklar ortaya ¢ikabilmektedir. Dinlenme halindeki beyinde oksidatif
metabolizma i¢in glukoza gereksinim vardir. Bu enerjinin %30’u sinaptik iletimde, %30’u
iyon transportunda, %40°’1 tam bilinmeyen mekanizmalarda harcanir (30,31).

Doku hasar1 meydana geldikten sonra, serebral perfiizyon basinci normale donse
bile, normal serebrovaskiiler kontrol kaybolur. Akut veya kronik inme alaniyla ilgili
bulunan uzak alanlarda serebral kan akimi azalmasina bagli olarak metabolizma yavaslar,
buna “diaschisis etkisi” denir (30).

Serebral infaktlar tikanan damara gore histolojik olarak taninabilen birkag
milimetrelik boyuttan ¢ok biiyilk boyutlara kadar degisen biiyiikliiklerde olabilirler.
Mikroskobik goriintii bir koagiilatif nekrozdur ve beyin dokusu hiicrelerini etkiler. Oniki
saat sonra noronlarda iskemik “kirmizi” noéronal degisiklikler, astrosit uzantilar1 ve
aksonlarda sismeler, oligodendrioglial niikleuslarda genisleme, mikroglialarda parcalanma,
endotel hiicrelerinde sisme gibi degisiklikler ile tiim yapilar etkilenir, 24-48 saatte
nétrofiller artmaya baslar. ki giin sonra artik kapiller yatak gériilmez olur, beyaz cevherde
miyelin soluklasir, daha sonra akson ve miyelin pargalanir, 2-3 haftada monosit, histiyosit
ve mikroglia kokenli fagositik hiicreler baskin hiicre tipi olur. Bu makrofajlar yikim

tirtinlerini temizler, aylar hatta yillarca lezyonda bulunurlar. Temizlenen doku nekroz alani
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kiste doniisiir. Doku nekrozu ve fagositoz siirerken lezyon kenarinda da astrositler prolifere
olur. Bu hiicreler en erken birinci haftada ortaya ¢ikar. Cevrede dens bir ag olusturan bu
astrositler ve yeni kapillerler doku nekroz alanini tamir etmeye calisirlar (32).

Serebral kan akimi 8-20 ml/100 gr/dk’ya diistiigii zaman, iskemik proges baslar ve
noronal hiicrelerde iskemiye bagl hiicresel morfolojide degisiklikler goriiliir. Serebral kan
akimi normalin %20’sinden daha fazla azaldig1 zaman serebral parenkimdeki ATP hizla
tiikkenir ve bunun ardindan membrandaki iyon pompalarinda ve membran gegirgenligindeki
bozulmaya bagli olarak hiicre icine kalsiyum geg¢isi olur. Kalsiyum; proteaz, kinaz,
endoniikleaz ve fosfolipaz gibi bir¢ok katabolik enzimin aktivasyonuna neden olur ve
mitokondriyumlarda sisme ve fonksiyon bozukluguna yol acar. Bunun sonucu olarak
hiicrenin enerji kaynagi bozulur. Ardindan olusan serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit ve

peroksinitrit de apoptozis ve nekrotik hiicre kaybina katkida bulunur (31) (Sekil 2.7).

The Ischaemic Cascade

Mismatch between cerebral blood
flow and metabolic demands (0: - glucose)

A
| 4

| Anaerobic Metabolism (if sufficient glucose available)

.

Electric failure

lonic pump failure

Membrane phospholipids
(phospholipase A2)

K efflux (from neurons)

Na* influx (into neurons)
Arachidonic acid (and other free fatty acids)

v
| Ca**influx H—{ Activates
v v

(cyclo-oxygease) (lipo-oxygenase)

Prostaglandin FREE RADICALS
Endoperoxides

LACTIC ACIDOSIS

Hydroperoxides

Leukotrienes
Thromboxane A2 Prostacyclin (potent -
(potent vasoconstrictoir and vasodilator and

platelet aggregant) platelet antiaggregant)

[ NEURONAL DAMAGE

L

Sekil 2.7. Iskemik siirec.
Serebral kan akiminin tamamen kesilmesi halinde saniyeler i¢inde ndronal elektriksel

aktivitenin durmasina ve dakikalar i¢inde enerji durumunun ve kan hemostazinin

bozulmasima sebep olur. Ardindan yiiksek enerjili fosfatlar tiilkenir ve membran iyon
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pompast fizyolojik fonksiyonunu yitirir. Potasyum hiicre disina, sodyum, klor ve su hiicre
icine girerek membran depolarizasyonu olusur. Enerji kaybi ve iyon pompasi
disfonksiyonu geri donebilir oldugu ig¢in kalict yikim olusmayabilir. Enerji kaybini
oturmus iskemide dahi serebral hiicreler 1 saat kadar tolere edebilir. Iskemik beyin
hiicresinde ATP anaerobik olarak zayif olan glukoz ve glikojen depolarindan iiretilemez.
Laktat ve hidrojen iyonlar1 birikmeye baslar. Laktik asidoz olusur. Hidrojen iyonlar
demire bagli serbest radikal olusumunu baslatir ve astroglial zedelenmeyi arttirir. Iyon
pompasinin disfonksiyonu sonucu olusan anoksik depolarizasyona glutamat ve aspartat
gibi eksitator aminoasitlerin salinimi eslik eder. Eksitatdr aminoasitler N-Metil-D- Aspartat
(NMDA) ve non-NMDA reseptorlerinin aktivasyonu ile hiicre i¢ine sodyum, klor,
kalsiyum ve su girisine ve buna bagl sismeye neden olur. Iskemik noéronda kalsiyumun
hiicre i¢ine girmesi zedelenmeyi arttirir. Kalsiyum fosfolipaz A2 ve kalpain gibi kalsiyuma
bagimli enzimleri aktive ederek membran lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna
neden olur (31,32).

Kan akimin diislistinden etkilenen bu bolgede iskemik bir merkez olusur. Bu
merkezin etrafinda kollateral dolasim ile beslenen, noronal hiicrelerin elektriksel
fonksiyonlarmi yitirdigi ancak yasamlarini devam ettirdigi bir halde olusur ve buna
“iskemik penumbra” denilir. Iskemik merkezdeki kan akimmin olmayisi ve buna bagh
enerji yoksunlugu nedeni ile hiicre olimii goriiliir. Penumbradaki hiicreler 4-6 saat
boyunca yasamsalliklarin1 korurlar. Yeni tedavi yaklasimlarindaki asil hedef artik,
elektriksel fonksiyonunu yitirmis ancak heniiz apoptozise girmeyen hiicrelerin olusturdugu
penumbra’y1 kurmaktir (30,31,32).

Serebral kan akiminin 8 ml/100 gr/dk’nin altina indigi durumlarda ise siireden

bagimsiz olarak nekroz gelisir (30).

2.7. iskemik inmeli Hastalarda ilk Miidahale

2.7.1. Acil servis oncesi yaklasim

Akut iskemik inmeler acil bir durum olarak kabul edilmeli ve buna uygun bir sekilde
ilk miidahale, tan1 ve tedavi modaliteleri giincellenmeli ve gelistirilmelidir. Bu ancak
toplumun ve saglik calisanlarinin bu konuda egitilmesi ve bilgilendirilmesiyle miimkiindiir.
Ne yazik ki giinimiizde halen akut iskemik inmelerin semptomlar1 ve ortaya cikis sekli
toplum ve saglik calisanlar tarafindan iyice bilinmedigi i¢in, hastalarin ilk tani sonrasi

hastaneye sevk siirelerinde ciddi uzamalar goriilmekte ve buna bagli olarak rekombine
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doku plazminojen aktivatdr kullanimi sinirli kalmaktadir. Bu baglamda akut iskemik
inmeli hastalara ilk yaklagim sekli 4 asamali olmalidir (33):

a) Inme semptomlarinin erken taninmast,

b) Hastanin sevki i¢in 112 ile yapilacak olan goriigmelerin seri olmast,

c) Hastanin sevk edilecegi acil servise dnceden hasta ile ilgili bilgilerin detayl
olarak verilmesi ve

d) Acil serviste yapilacak olan muayene, labaratuvar ¢alismalar1 ve goriintiillemelerin
hizli bir sekilde sonu¢landirilmasi ve ardindan tami ve tedaviye gegilmesi olarak
siralanabilir.

Hastane Oncesi, 112 acil c¢alisanlarinin Face-Arm-Speech-Test (FAST) gibi kolay
uygulanabilir ve pratik degerlendirme metodlar1 ile hastalara inme tanisi koyabilmeleri
onemlidir. Yine ayni sekilde, 112 acil ¢alisanlarinca akut iskemik inmenin ndébet, biling
kayb1 gibi erken komplikasyonlari taninmali ve hastalar en kisa siirede stabilize edilmelidir
(33).

Akut iskemik inmeli hastalarda hastane Oncesi yapilabilecek girisimler asagidaki
gibidir (34):

a) Oksijen: Literatiirde oksijen kullaniminin kesin fayda sagladigi kesin olarak
gosterilmis olmasada, oksijen satiirasyonunu %94’lin iizerinde tutmanin faydali
olabilecegi Ongoriilmiistiir.

b) Kan basinci: Sistolik kan basincinin 120 mmHg’ nin altinda oldugu durumlarda
mevcut hipotansiyonu normotansif diizeye getirmenin serebral perfiizyonu
diizelttigi gosterilmistir. Bunun aksine hipertansif hastalarda (sistolik kan
basincinin 140 mmHg nin tizerinde oldugu), hipertansiyonu normalize etmenin
bir yarar1 olmadig1 gosterilmistir.

¢) Kan glukozu: Hipoglisemi, inme semptomlarina benzer semptomlar gdsterdigi
icin hastalarin kan glukozuna bakilmalidir. Ayni sekilde kan glukozu 60
mg/dl’nin altinda olan hastalarin glukoz degerleri serebral hasar1 azaltmak igin
diizeltilmelidir.

d) I/V damar yolu acilmasi: Hastane Oncesi damar yolu acilmasi hem hastane
oncesi tetkik almaya ve s1v1 tedavisi diizenlemeye imkan saglar hem de hastaneye

ulastiktan sonra yapilacak olan islemlerin daha seri yapilmasini saglar.
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2.7.2. Acil serviste miidahale

Acil servisteki iskemik inmeli hastalara noérolojik kayiplarinin - seviyesi
diisiiniilmeden, bir travma ya da bir myokard enfaktiisii ciddiyetiyle yaklasilmalidir (34).

Acil servis triyaji esnasinda hastalarin ilk olarak solunum fonksiyonlari
degerlendirilmeli, pulse oksimetre ile oksijen satiirasyonlarina bakilmali ve kan basinglari
ile nabizlar1 normalize edilmelidir (33). iskemik inmenin akut déneminde kan basinci
siklikla yiikselir ve bu ylikselme 6zellikle kronik hipertansif hastalarda daha belirgindir.
Ancak giinler i¢inde kan basinci eski bazal seviyesine doner. Bu donemde kan basincinin
diistiriilmesi, infarktin ¢evresindeki iskemik kalan ve otoregiilasyonu bozulan penumbra
alaniin daha ¢ok hasar gormesine ve inme bulgularinin kétiilesmesine neden olabilir. Bu
nedenle, iskemik inmenin akut doneminde, sistolik kan basinci 220 mmHg’y1, diyastolik
kan basinct ise 120 mmHg’y1 ge¢medigi siirece kan basincinin diisiiriilmemesi
onerilmektedir. Bununla birlikte kan basincinin diisiiriilmesini gerektiren bazi durumlar
vardir. Bunlar; malign hipertansiyon, aortik diseksiyon, kalp yetmezligi, akut miyokard
infarktiisii, renal yetmezlik ve trombolitik tedavidir. Trombolitik tedavi alan hastalarda
sistolik kan basincinin 180 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 110 mmHg altinda
tutulmas1 Onerilmektedir. Kan basmcinin diisiiriilmesi gerektigi durumlarda sistolik
basincin kademeli olarak 170-180 mmHg’ya ve sonra gerekiyorsa 150-160 mmHg’ya,
diyastolik basincin ise 6nce 95-100 mmHg’ya ve gerekiyorsa daha sonra 90-95 mmHg’ya
diisiiriilmesi Onerilmektedir. IV heparin kullanilan hastalarda da kan basincinin 185/110
mmHg’nin altinda tutulmasi, hemorajik doniisiim riskini azaltabilir (35,36).

Acil servise gelen hastalardan ilk olarak alinmasi gereken detayli bir anamnezdir.
Alinacak anamnezde ise en Onemli nokta semptomlarin ortaya ¢ikis siiresidir. Bunun
disinda ayiric1 tanida olabilecek tanilar diglanmalidir. Bunlara ornek verecek olursak;
psikiyatrik simiilasyon durumlari, nébetler, hipoglisemi, Wernicke ensefalopatisi, hepatik
ensefalopati, renal ensefalopati, hipertansif ensefalopati, SSS (Santral Sinir Sistemi)
lezyonlari, ilag toksisiteleri olarak siralanabilir (34).

Hastanin vital fonksiyonlar1 degerlendirildikten sonra, kisa ve hizlica fizik muayene
yapilmali ve arkasindan norolojik muayeneye gecilmelidir. Yine ayni sekilde yapilacak
olan norolojik degerlendirme hizli fakat optimum bilgiyi verecek nitelikte olmalidir. Bu
baglamda National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) ve Kanada Noroloji Skalasi
(CNS) gibi uluslararasi1 alanda kabul gérmiis hizli ve efektif degerlendirme skalalarinin

kullanim1 pratik olmalarinin yani sira, detayli nérolojik bilgi de verecektir (34).
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2.8. iskemik inmede Tami Yontemleri

Akut iskemik inmeli hastalarda oncelikle rutin tetkikler hizli bir sekilde alinip
sonuglandirilmalidir. Buradaki esas ama¢ inmeye eslik eden bir klinik tablonun olup
olmadigimi goérmek, var ise tedavisini saglamak ve olasi ayiric1 tanilar1 diglamak igindir
(33,34).

Akut inmeye yonelik aliman tanisal testler sayesinde hastada mevcut olan SSS
lezyonunun damar tikanikligina bagli iskemik inmemi yoksa vaskiiler nedenler disinda bir
sebebe bagli m1 oldugu, lezyonun alan1 ve dagilimi, tikanikligin hematolojik bir etyolojiye

mi bagli oldugu gibi sorulara cevap aranir (37).

Bilgisayarh Tomografi (BT) (Sekil 2.8)

Kontrast madde verilmeden alinan rutin Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) acil
serviste en kisa siirede alinabilecek, maliyeti diistik, yayginligi olan, kisa siirede sonug
verebilen, sonuglarinin yaygin olarak degerlendirilebildigi, eslik eden hemorajiyi
dislayabilecek olan bir tetkiktir (33,34).

Kontrastsiz BBT sonrasi hemoraji ve diger kontrendikasyonlar dislandiktan sonra
rekombine doku plazminopjen aktivator (rTPA) tedavisi baslanabilir. Bu baglamda BBT
bize rTPA tedavisine engel olabilecek durumlar1 gosterebilir (33,34).

Semptomlar bagladiktan 1-2 saat sonra alinan BBT’deki gri-beyaz cevher
ayirimindaki azalma ve sulkuslarda silinme gibi goriintiiler iskemik inme tanisini1 destekler.
Bu bulgular ne kadar hizli ortaya ¢ikarsa enfarktin derecesi o kadar kotii olacaktir (34).

BBT’de iskemide goriilen gri-beyaz cevher ayirimdaki azalma ve sulkal silinmeye ek
olarak, inmede goriilebilecek bir bagka BBT bulgusu da tikanan arter trasesindeki
hiperdens goriiniimdiir. Ozellikle kalibrasyonu genis MCA tikanikliklarinda belirgin olur
(34).
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Sekil 2.8. Sag OSA enfarkti, BBT goriintiisii (https:// www.neuroradiologycases.com’dan
alinmastir).

BT Anjiyografi (BTA) (Sekil 2.9)

Bilgisayarli tomografi anjiyografi akut, subakut ve kronik iskemi olgularinda,
intrakranyel ve ekstrakranyel vaskiiler yapilar1 gostermekte hizli ve non-invaziv bir tetkik
olup, biiyiikk damar okliizyonlarin1 tanimada genel dogruluk orami en az dijital
substraksiyon anjiyografi (DSA)’si kadar yliksektir. BTA’nin intrakraniyal okliizyonlar1
tespit etmede sensitivite ve spesifitesi, sirastyla %92-100 ve %82-100 arasinda
degismektedir. BTA anatomik anlamda wvaskiiler yapilarin statik durumlarim
gosterebildiginden akim ¢aligmalarinda DSA daha tistiindiir (34).

Difiizyon agirhiklih MRG ile BTA karsilastirildiginda ise, her iki tetkikin
hassasiyetleri esit olsa da, diflizyon agirlikli MRG’nin daha kii¢iik enfarktlari gostermede

ve beyin sapindaki sorunlari tespit etmede daha {istiin oldugu goriilmiistiir (34).

22


http://www.neuroradiologycases.com'dan/

Sekil 2.9. Sol OSA enfarkti, BTA goriintiisii (https://www.westjem.com’dan alinmaistir).

Perfiizyon BT (Sekil 2.10)

Perfiizyon agirhikli BT ve MRG ile serebral kan akimi ve perfiizyonu hakkinda
bilgiler alinabilir. Perfiizyon BT ve MRG’nin en 6nemli avantaji iskemik penumbranin
detayli olarak gosterilmesi ve tedaviye uygun hedef secimine klinik ve radyolojik olanak

saglamasidir. Perflizyon BT nin daha yaygin kullanimi, sonuglarinin daha kolay okunmasi

ve daha hizli olusu perfiizyon agirlikli MRG’ye olan iistiinliikleridir (34).

CBF TTP -

Sekil 2.10. Sol OSA infarkti, perfiizyon BT goriintiisii (https://www.neuroangio.org’dan
alinmastir).
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Kranyel MRG (Sekil 2.11)

Bilgisayarli tomografiden kesin sonug¢ alimamadigr zamanlarda ya da inmeyi taklit
eden ayirici tanilarin varliginda MRG kullanilabilir. Rutin sekanslar1 arasinda T1, T2 ve
flair sekanslar olmakla birlikte, bu sekanslarin iskemik inmedeki hassasiyetleri diisiiktiir.
Difiizyon agirlikli MRG ise en hassas ve en spesifik iskemik inme tan1 yontemi olarak
karsimiza ¢ikar. Diflizyon agirlikli MRG ¢ok erken zamanlarda bile infarkt bolgelerini
tespit etmede yiiksek sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir. MRG’nin
dezavantajlar1 ise tetkikin uzun siirmesi, pahali olmasi ve kalp pili, metal implant gibi

objelerin varliginda kontraendike olmasidir (34).

Sekil 2.11. Sol OSA inferior boliim enfarkti, aksiyel MRG flair sekans1 goriintiisii (https://
www.neuroradiologycases.com’dan alinmistir).

MR (Magnetic Resonance) Anjiyografi (MRA) (Sekil 2.12)

MR anjiyografi 6zellikle akut inme sonrasi elektif sartlarda alinan ve tedavi siiresinin
belirlenmesinde yararli olan bir tetkiktir. Vertebral arter ve karotis diseksiyonlar MRA ile
tespit edilebilir. MRA yine ayni sekilde, arteriyel disseksiyon, fibromuskiiler displazi,

vendz tromboz ve vaskiilit gibi iskemik inme tanisinda 6nemlidir (34).
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MRA (TOF)

Sekil 2.12. Sag OSA proksimal okliizyonu, aksiyel MRA  goriintiisii
(https://www.helatcare.philips.com’dan alinmistir).

Perfiizyon MRG (Sekil 2.13)

Perflizyon agirlikli MRG daha once de belirtildigi gibi iskemik penumbranin ve
reperflizyon sonras1 kurtarilmaya yatkin olan serebral parenkim bdlgelerinin
gosterilmesinde faydalidir ancak perfiizyon BT daha {istiindiir. Bunun sebebi daha hizli ve
daha maliyetsiz olmasindan kaynaklanir. Perfiizyon agirlikli MRG nin avantaji ise iskemik
penumbray1 gostermek disinda serebral parenkimin diger yapilar1 hakkinda da detayl bilgi

verebilmesidir (34).
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Sekil 2.13. Sol OSA okliizyonu perfiizyon MRG goriintiisii
(https://www.neuroangio.org’dan alinmistir).

Transkranyel Doppler USG (Ultrasonografi)

Transkranyel doppler USG serebral vaskiiler yapilardaki stenoz ve okliizyonlari
gostermekte kullanilir. Transkranyel doppler USG’nin stenookliiziv hastaliklar i¢in
sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %55-90 ve %90-95 arasinda saptanmistir. Doppler

caligmalar1 hastalarla ilgili sinirlt bilgiler verir. Ancak herhangi bir nedenden 6tiiri BTA
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veya MRA yapilamayan hastalara yapilabilir. Tasmabilir ve hizli olmasi diger

avantajlaridir (34).

Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA) (Sekil 2.14)

Serebrovaskiiler hastaliklarin gosterilmesinde dijital substraksiyon anjiyografisi altin
standarttir. Ancak islemin uzun siirmesi, invaziv olmasi nedeniyle uygulayanlarin azlig1 ve
yiiksek maliyeti, akut iskemik inmeli hastalarda BTA ve MRA’y1 6ne gecirmistir. DSA
serebral okliizyonu ya da stenozu gostermek disinda, kollateral akim ve perfiizyonla ilgili

bilgiler de verdiginden, tedaviye yonelikte kullanilabilmektedir (34).

Sekil 2.14. Sag OSA M1 okliizyonu, DSA goriintiisii (https://www.radiopedia.org’dan
alinmistir).

2.9. Malign Hemisferik inmelerde Tedavi Yaklasimlar

2.9.1. Konservatif tedavi

Ozmoterapi

Malign hemisferik inmelere bagli gelisen serebral 6deme karsi ilk konservatif tedavi
secenegi halen mannitol ve hipertonik sivilardir. Boyle olmasina karsin mannitol ve
hipertonik sivi tedavisinin klinik sonuglar iizerindeki etkilerini inceleyen c¢aligmalar

literatiirde sinirlidir (1).
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Malign hemisferik inme siiphesi olan hastalarda profilaktik olarak ozmoterapi
tedavisi uygulamaktan kaginilmalidir. Yapilan klinik oncesi birka¢ calismada profilaktik
ozmoterapinin enfarkt hacmini artirabilecegi ve orta hat yapilarindaki kaymayi (shift)
artirabilecegi gosterilmistir (38).

Bulanti, kusma ve biling gerilemesi gibi kitle etkisine bagli semptomlar gosteren
hastalar, ozmoterapi i¢in uygun adaylardir. Bu tiir durumlarda ozmoterapiye baslamadan
once enfarkt alanini yeniden degerlendirmek adina tedaviye baslamadan once BBT ve
kranyel MRG almak daha wuygun olacaktir. Yapilan c¢alismalarda dekompresif
kraniektominin enfarkt hacminin genis oldugu (difiizyon agirhikli MRG’de enfarkt
hacminin 145 cm®iin iizerinde oldugu) hastalarda daha yararli oldugu gosterilmistir (39).

Norolojik gerilemesi olan ancak enfarkt hacimleri kii¢iik olan hastalarda ozmoterapi
cerrahiyi gereksiz kilabilir. Dekompresif kraniektomi agisindan degerlendirmeye alinmis
hastalarda ozmoterapi uygulamasi geciktirilmemelidir fakat DC’nin yerine de
gegmemelidir. Bu durumda dogru olan yaklagim ozmoterapiyi cerrahiye hazirlik ve

cerrahiye eslik etmesi i¢in kullanmak olmalidir (1).

Mannitol

Semptomatik beyin 6demi olan hastalarda mannitol hastalarin kilogram agirligina
gore verilmelidir. Hasta kilogramina gore her 4 veya 6 saatte bir intravenoz olarak 1gr/kg
seklinde verilebilir (40).

I/V bolus seklinde verilen 100 ml 20’lik mannitol, plazma ve serebral parenkim
arasinda basing farki olusturarak etki eder ve intrakranyel basinci diisiiriir. Bu yontem
intrakranyel basing artisina bagli kotiilesen hastada cerrahi Oncesi zaman kazandirir.
Tekrarlanan I/V boluslar hiicre i¢i yiikksek ozmotik basinca neden olabilir. Bu da ileri
tedavilerin saglanamamasina yol acar. Mannitol kullaniminin diger yan etkileri arasinda
arteriyel kan basincinda letal yiikselisler ve akut tiibiiler nekroz vardir. Bu 6nemli yan
etkilerinden dolay1, kullanimi acil durumlar i¢in saklanmalidir (16).

Mannitol bir ditiretik olarak etki eder. Bu etki mekanizmasina bagli olarak gelisen en
onemli komplikasyonlar hipovolemi ve hipotansiyondur. Bu agidan mannitol verilen
hastalarda s1v1 agig1 iyi takip edilmeli ve sivi replasmani yapilmalidir. Bozulmus mannitol
atilim1 nefrotokisisitenin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikabilir. Mannitol verilen hastalarda
stk olarak serum ozmolaritesi takibi yapilmalidir. Serum ozmolaritesi 320 mOsm asan

hastalarda mannitol uygulamasi derhal durdurulmalidir (41).
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Hipertonik sivilar

Mannitoliin sebep oldugu ve hipotansiyon ve hipovolemi gibi komplikasyonlara
neden olabilen diiirez, hipertonik sivi kullaniminda goriilmez. Klinik olarak %23.4
konsantrasyonunda 30 ml’lik boluslara kadar degisik miktarlar ve konsantrasyonlarda
kullanilabilir. Serebral 6dem i¢in kullanilan durumlarda hizli hipertonik sivi replasmaninin
baska norolojik tablolara yol agmadigi goriilmiis, bu baglamda ani sodyum artiginin farkl
norolojik bozulmalara yol agtig1r diger klinik durumlarin aksine, serebral 6dem oldugu
durumlarda bu komplikasyonlardan korkulmamalidir (42).

Serum sodyum diizeyinin 160 mmol/L’ye kadar olan diizeyleri kabul edilebilir ancak
bunun tiizerindeki degerler klinik ve ndrolojik tabloda kotiilesmeye sebep olur. Bunlar
arasinda deliryum, ndbetler ve koti klinik sonuglar sayilabilir (43).

Hipertonik salinin etki katsayis1 mannitole goére fazla oldugu igin, hipertonik salin
hem hasar gormiis serebral parenkimdeki 6demi hem de hasar gérmemis serebral
parenkimdeki 6demi diistiriir (43).

Literatiirdeki birbirlerine iistiinliik sagladiklarini gosteren bir ¢alisma yoktur (1).

Kortikosteroidler

Degisik tipteki serebral yaralanmalar i¢in kortikosteroid kullanimi uzun zamandir
degerlendirilmektedir. Buna serebral enfarktlar ve intraparenkimal hemorajilerdeki etkisi
de dahildir. Ancak yapilan genis bir meta-analizde kortikosteroidlerin iskemik inmelerde
ya da intraparenkimal hemorajilerde bir yararinin olmadigi ve kullanilmamasi gerektigi

gosterilmistir(44).

Barbitiiratlar

Iskemik inmelerde pentobarbital de dahil olmak iizere barbitiiratlarm yeri
arastiritlmistir. Barbitiiratlar serebral metabolik orami diisiirerek intrakranyel basinci
azaltirlar. Buna ek olarak serbest radikalleri uzaklastirdiklari i¢in noroprotektif etkileri de
vardir (45).

Barbitiirat kullaniminda goriilebilen komplikasyonlar arasinda hipotansiyon ve
sedasyon vardir. Ozellikle sedasyon etkisi ndrolojik muayeneleri zorlastirmaktadir.
Literatiirde kullanimi ile ilgili net bilgiler olmasa da, genel olarak kullanilmamalar1 kabul

gormistir (1).
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Hiperventilasyon

Karbondioksit serebral damarlar {izerinde vazodilatator olarak etki gosterir.
Hiperventilasyon oldugu zaman serebral pCO, diiser bu da serebral vazokonstriiksiyona
neden olarak serebral kan hacmini azaltir ve sonug olarak intrakranyel basing diiger.
Hiperventilasyonun bu etkisi dakikalar i¢inde goriilen hizli bir etki olsa da, kisa siireli
olmasi, enfarkt hacmini artirma olasiligr ve pCO,’nin normale dondiikten sonra ortaya
cikabilecek rebound vazodilatasyon, intrakranyel basinci yiikseltir ve klinik tablo kotiilesir.
Bu baglamda hiperventilasyon secenegi akut iskemik inmeli hastalarda herniasyon siiphesi
oldugu zaman, diger etkin tedaviler i¢in beklenirken kullanilabilecek bir secenek olarak

diistiniilmelidir (46,47).

Viicut sicakligl

Malign hemisferik inmelerde viicut sicakligini diizenlemek 6nemlidir. Hiperterminin
yogum bakim iinitesi ve hastanede kalig sliresini uzattig1 ve mortalite iizerinde koti etki
gosterdigi goriilmiistiir (46). Hiperterminin neden oldugu artmis hiicre depolarizasyonu,
enzimatik disfonksiyonlar ve kan beyin bariyeri (KBB)’'nde bozulma serebral 6demde ve
enfark hacminde artisa neden olur. Bu baglamda MHI’si olan hastalari normotermik
tutmak 6nem arz eder (48,49,50).

Daha oOnce yapilan klinik ¢alismalarda indiiklenmis hipoterminin serebral dokuyu
korumakta umut verici oldugu goriilse de bu anlamda yapilmis genis Olgekli ¢aligmalar
halen tamamlanma asamasindadir. Indiiklenmis hipoterminin siiresi, aritmi, enfeksiyon ve
koagiilopati gibi komplikasyonlar1 halen yeterince incelenmemistir. Daha 6nceki
caligmalarda goriilen rebound 6dem ve fatal herniasyon gibi komplikasyonlardan dolay1 bu

tedavi modalitesinin giintimiizde literatiirde yeri yoktur (1).

2.9.2. Cerrahi tedavi

Cerrahi Oncesi Baslangic Tedavi Stratejileri

MHI’lerde baslangi¢ tedavisi olarak ilk etapta kafa ici basing minimalize edilmelidir.
Kafa i¢i basing minimalize edilirken tiim hastalar i¢in gecerli olan, bas seviyesini 30 derece
yiikseltmek ve I/V sivilar ile volemi saglamaktir (1,16,33,34).

Diger baslangic tedavileri hastadan hastaya farklilik gosterir ve sorumlu hekimin

inisiyatifindedir (1).
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Ozmoterapi, serebral 6deme bagli gelisen semptomatik kitle etkisini diizeltmek igin
kullanilabilir. Ancak yine bu hastalarda profilaktik ozmoterapi, rebound ©6dem
gelisebilecegi i¢in kullanilmamalidir. Ozmoterapi hastalarin 6karbik olduklari durumlarda
hiperventilasyona bir opsiyon olarak diisiinilmelidir. Eger hastanin bilinci kapali ise, hasta
entilbe edilmeli ve Okarbi saglanana kadar ventile edilmelidir (pCO,, 35-45 mmHg).
Hiperventilasyon sadece transtentoryal herniasyon saptandigi durumlarda hastay1
ameliyata hazirlarken uygulanmalidir (pCO,, 25-35 mm Hg) (1,33).

1996 yilinda FDA (Food and Drug Administration) akut iskemik inmelerde I/V
trombolitik tedavi i¢in kullanilan rTPA’y1 kullanim onaymdan gecirmistir. Daha sonra
AHA, rTPA kullanim1 i¢in bir rehber yayinlamistir. Akut iskemik inme tanis1 konduktan
sonraki ilk 24 saat igerisinde verilen rTPA’nin noérolojik iyilesme sagladigi goriilmiistiir.
Yine akut iskemik inme tanis1 konduktan sonraki ilk 3 saatte verilen rTPA’nin fonksiyonel
lyilesme lizerinde de etkili oldugu goriilmistiir. I/V trombolitik tedavi uygulanacak olan
hastalarin se¢imi onemlidir. Bu baglamda AHA bir dahil etme ve disinda birakma rehberi
yaymnlamistir. Dahil edilecek olan hastalarin; 18 yasindan biiyiik olmasi, akut iskemik
inmeye bagli hastada ndrolojik bir sekel olmasi, semptomlarin baglangicinin 3 saatten daha
kisa bir siiredir devam etmesi ve hasta ve hasta yakinlarinin tedavinin olasi
komplikasyonlarini kabul etmesi yer alir. Tedaviye uygun olmayan hastalarin kriterleri ise;
mindr norolojik (yalnmizca ataksi, dizartri gibi) semptomlar ya da hizla diizelme gosteren
norolojik semptomlar, 3 saatten uzun bir siiredir devam eden semptomlar, subaraknoid
kanama siiphesi, i¢ kanama siiphesi, gegirilmis intrakranyel kanama Oykiisii, kanama
diatezi, gebelik, son 3 ay icerisinde gecirilmis intrakranyel cerrahi, son 14 giinde gecirilmis
cerrahi, yakin zamanda yapilmis lomber ponksiyon, demans, hipertansiyon (sistolik kan
basincinin 185 mmHg’dan yiiksek seyretmesi), anormal kan glukozu seviyeleri, nobet
hikayesi ve gecirilmis myokard enfarktiisii olarak siralanabilir. I/V trombolitik ajan (rTPA)
hastalarin kilogramina gore verilir. Hastanin kilogrami bagina 0.9 ml olarak verilen rTPA,
toplam dozun %10 bir dakikada bolus seklinde, geriye kalan dozu da 60 dakikada infiizyon
seklinde verilir (36).

Diger énemli bir konu da hastanin bozulmus nérolojik durumuna sebep olabilecek
farkli nedenleri arastirmak ve eger varsa tedavi etmektir. Bunlar arasinda; mental
fonksiyonlarda degisiklige sebep olabilecek kimyasal kullanimi, metabolik bozukluklar,

hipertermi, hidrosefali ve enfeksiyonlar olarak siralanabilir (1,33,34).
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Tan1 konduktan ve baslangi¢ tedavileri diizenlendikten sonra 36. saat referans BBT
alinmalidir. Referans BBT hastanin ndrolojik durumuna bakilmaksizin alinir. Diger kontrol
amacli alinan BBT’ler hastanin nérolojik durumuna ve hekimin inisiyatifine bagl olarak
degisebilir. Referans BBT alinmadan 6nce mutlaka referans GKS muayenesi de yapilmali
ve not edilmelidir (1).

DC’nin, 36 saatten once yapilmamasini 6neren yayinlar vardir. Ancak bu durumla
ters diisen istisnai tablolar da vardir. Herhangi bir zamanda tespit edilen serebral
herniasyon durumunda, hasta 36 saatten bagimsiz olarak cerrahiye alinmalidir. Yine ayn
sekilde hastanin norolojik durumunda kotiilesmesi olmast  durumunda alinan

goriintliilemelere de bagl olarak 36 saat beklenmeden hasta cerrahiye alinabilir (1).

Dekompresif Kranyektomi (DC)

Literatiirde malign hemisferik inmelerde dekompresif kraniektomi i¢in kanita dayali
bir kilavuz heniiz yaymlanmamistir. Malign hemisferik inmelerde dekompresif
kraniektominin kullanimi i¢in Oneriler 2007 yilina kadar sadece AHA (American Heart
Association) tarafindan yayinlanmisti (51).

2007 yilinda Avrupa’da 3 adet ¢ok merkezli randomize klinik ¢aligma yapilmigtir
(DESTINY, DECIMAL ve HAMLET). 2007 yilinda bu 1ii¢ ¢alismanin sonuglari
birlestirilip analiz edildikten sonra, olumlu ve olumsuz veriler (modifiye Rankin Skalasi
kullanilarak elde edilmistir) agiklanmis, dekompresif kraniektominin 1 yillik mortalite
tizerinde ciddi diisiis gosterdigi saptanmigtir. DC uygulanan hastalarda mortalite %28 iken,
bu oran kontrol grubunda %78 olarak saptandi (10).

60 yasin altinda malign hemisferik inme tanist konulan hastalara uygulanan
dekompresif kraniektominin, en iyi konservatif tedavi rejimine gore mortaliteyi onemli
derecede azalttig1 goriilmiistiir. DC uygulanan ve konservatif tedavi uygulanan hastalarin
yasam kalitelerini 6lgmek i¢in yapilan mRS (Modifiye Rankin Skalasi) sonuglar1 da yine
DC’nin istiinliigiinii géstermistir. DC uygulanan hastalarda mRS skoru 4 ve alti olan
hastalarin oran1 %75 iken, konservatif tedavi grubunda bu oran %24 idi (10).

2008 yilinda Avrupa Inme Organizasyonu (ESO)’nun yaymladigi iskemik inmeli
hastalarin tedavi yaklasimlar1 kilavuzunda, 60 yasin altindaki semptomatik malign

hemisferik inmeli hastalara DC’nin ilk 48 saatte yapilmasi gerektigi yazilmistir (52).
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DC hasta sagkalimimi arttirirken, hastalarda cerrahi sonrasi islevsel yetersizlik
oranini da artirmaktadir. Giiniimiizde dekompresif kraniektominin kliniklerde kullanimi
degisiklik gostermektedir. Bazi klinikler herniasyon bulgularinin ortaya ¢ikmasini
beklerken, bazi klinikler de herniasyon bulgular1 olmadan kiigiik hacimli enfarktlarda bile
OSA tutulumu varsa ilk 24 saatte DC uygulamaktadir. Her iki yaklasimin da handikaplar
mevcuttur. Herniasyon bulgularinin ortaya ¢ikmasini bekleyen grupta klinik sonuglar koti
olmakta, erken miidahaleyi savunan grupta ise gereksiz cerrahi sayisinda fazlalik goze

carpmaktadir (1).

Kontraendikasyonlar

Dekompresif kranyektomide degerlendirmeye alinmasi gereken bir baska konu da
kontrendikasyonlardir. Bunlar kesin ve goreceli olarak iki alt baglikta toplanir. Kesin olan
kontraendikasyonlar arasinda hastaya cerrahi oncesi 12 saatte I/V rtPA uygulanmas1 ve
diizeltilemeyecek vasifta intrakranyel kanama olmasi olarak siralanabilir. Goreceli
kontraendikasyon ise MHI’ye eslik eden PCA enfarkt1 ve buna bagli gelisen transtentoryal

herniasyondur (kotii prognozu isaret eder) (1).

Cerrahiye hazirhk

Dekompresif kraniektomi karar1 verdikten sonra biitiin ¢aba cerrahiyi karar verdikten
sonraki ilk {i¢ saat i¢inde gerceklestirmeye yonelik olmalidir (kontraendikasyon yok ise).
Hastanin cerrahi oncesi alian tetkiklerinde INR 1.3’iin iizerinde ise, hasta cerrahiye
alinmadan hastaya K-vitamini ve taze donmus plazma verilmelidir. Ek olarak eger
herhangi bir sebeple hasta cerrahi oncesi 7 giinde antiagregan ya da antikoagiilan tedavi
almigsa, hastaya ameliyata alinmadan Once gerekli miktarda trombosit silispansiyonu
verilmelidir. Eger hastanin hematokrit degeri %30’un altinda ise ameliyata baglamadan

Once hastaya infiizyon seklinde (25-50 ml/saat) eritrosit siispansiyonu verilmelidir (1).

Cerrahi islem

Oncelikle dekompresif kraniektomide genis bir frontotemporoparyetal kraniektomi
yapilmalidir. Cilt kesisi frontal bolgede sa¢ ¢izgisi i¢inde kalacak sekilde baslayan sonra
paryetal vertekse uzanan daha sonra pinnanin 6niinden zigomaya uzanan soru isareti cilt
kesisi seklinde olmalidir. Daha sonra cap1 ortalama 14 cm olan frontotemporoparyetal bir
kemik flebi eksize edilmelidir. Kemik flebi eksize edilirken frontal siniis perforasyonundan
kacinilmalidir. Kemik flebi, orta hattin 2 cm lateralinde kalacak sekilde ve posteriorda ise

dis kulak yolundan 5 cm geride kalacak sekilde ¢ikarilmalidir. Duratomi farkli sekillerde
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yapilabiliyor olsa da, genis bir aciklik saglamak ve tempral bolgede orta gukura yer
saglamak i¢in genelde kemik kenarlarina paralel olarak yapilmasi avantaj saglayacaktir.
Oncede hazirlanan subgaleal doku ile ekspansil duraplasti yapilmalidir. Eger uygun bir
otogreft yok ise bunun yerine sentetik dura kullanilabilir. Duraplasti bittikten sonra cerrahi
sonrasi epidural hematomu Onlemek amaciyla dura kemik kenarlarina asilmali ve cilt
kapanmasina ge¢meden Once subgaleal alana hemovac dren birakilmalidir. Cilt
kapatilirken iki tabaka seklinde kapanmasi onerilmektedir (ciltalt1 ve cilt). Nekrotik doku
rezeksiyonu amaglh temporal lobektomi genellikle yapilmamaktadir. Ancak cerrahin
inisiyatifine bagli olarak eger eslik eden hemorajik transformasyon da var ise hematomu
bosaltmak amacl yapilabilir (1).
Asagida uyguladigimiz DC tekniginin sematik gdsterimi sunulmustur (Sekil 2.15);

Sekil 2.15. DC teknigi. (a- Noktalarla belirtilen geleneksel cilt insizyonu. Elverisli kan
dolasgimint korumak i¢in “2” ile gosterilen horizontal kesinin uzunlugunun, “1” ile
gosterilen vertikal kesinin uzunlugunu gecmemesi gerekmektedir b-Temporal kas
styirildiktan sonra 1 adet frontale ve 1 adet temporal tabana agilan burr-hole sonrasi
kraniektomi yapilir, kraniektomi sinir1 noktalarla gosterilmistir c-Durotomi kemik
smirindan 5 mm igeride kalacak sekilde yapilir ve otogreft ya da dikilebilir dura ile
genisletilmis duraplasti yapilir.)

Dekompresif Cerrahide Dikkate Alinmasi Gereken Faktorler

1- Yas: Uygun sartlar altinda, malign hemisferik inmesi olan 60 yasin altindaki
hastalara DC uygulanmasi, klinik sonuglarda olumlu etki gosterecegi icin dnemle
dikkate alimmalidir. 60 yasin iizerindeki hastalar i¢in de DC g6z Oniinde
bulundurulmalidir ancak klinik sonuglarin pek de 1yl olmayacagi

unutulmamalidir (53,54,55).
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2- Enfarkt boyutu: Yapilan ¢alismalarda DC’den fayda goéren hastalarin enfarkt
boyutlarinin biiyiik oldugu saptanmistir. Bunlar enfarkt hacmi 145ml ve fazlasi
olanlar olarak degerlendirilebilir. Ancak DWI (diflizyon agirlikli MRG)’de 70-80
ml civarinda enfarkt hacmi saptanan hastalara da klinik sonuglarin koti
olabilecegi diisliniilerek, malign hemisferik inme protokollerinin uygulanmasinda
fayda vardir (39,56,57).

3- Hemisfer dominansisi: Yapilan baz1 calismalarda DC uygulanacak olan
hastalarda enfarkt gelisen hemisferin dominant olup olmadig1 degerlendirmeye
katilmalidir gibi goriisler olsa da malign hemisferik inmeler hayati tehdit eden
klinik vakalar oldugundan dolay1, genel anlayisa gore hemisfer dominansisi DC
uygulama kararinda goz 6niine alinmamalidir (1,58).

4- Medikal (konservatif) tedavi: Profilaktik DC uygulanmasini destekleyen kanita
dayali bir yaklagim heniiz yoktur. DC yapilan “en iyi medikal tedavi’ye ragmen
diizelme goriilmeyen ve norolojik gerilemesi olan, serebral 6demi olan hastalar
i¢cin uygulanmasi daha dogru olacaktir. Ciinkii gereksiz dekompresif kraniektomi
ve arkasindan yapilacak olan kranyoplasti risksiz degildir (59).

5- Cerrahi zamanlama: Dekompresif kraniektominin insanlarda uygulama zamani
icin yapilmis olan yeterli diizeyde kontrollii klinik ¢alisma mevcut degildir (1).
Akut iskemik inme sonrasi gelisebilecek olan, hayati tehdit eden serebral 6demi

bu hastalarda 6nceden kestirmek pek miimkiin olmamaktadir (58).

Preklinik veriler farelerde DC’nin inme sonrasi ilk 24 saatte yapildig takdirde daha
olumlu sonuglar verdigi goriilmiis olsa da farelerde beyin 6demi insanlara goére ¢cok daha
erken goriilmektedir (10,61,62).

Kontrolsiiz ¢aligmalara bakildig1 zaman, DC’nin ilk 24 saatte yapildig1 zaman faydal
oldugu goriilse de, bu caligmalarda kullanilan hastalarin bazilarinin cerrahiye ihtiyag
duymayan hastalar oldugu anlagilmistir (63).

Baska bir calismada DC’nin ilk 48 saat i¢inde uygulandigi zaman klinik sonuglarda
diizelme sagladig1 goriilmiistiir. Yine ayni ¢alisma 48 saatten sonra uygulanan DC’nin
klinik sonuglar tizerinde olumlu etkisi olmasa da, mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (54).

Yine bagka bir goriise gore 36.saatte alinacak bir kontrol goriintiileme ile enfark alani
ve serebral 6dem yeniden degerlendirilmeli, hastanin nérolojik bulgulariyla korele edilip o

sekilde karar verilmelidir (1).
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Yapilan baska bir caligmaya gore, malign hemisferik inmelerde dekompresif
kraniektomi karar1 verirken 4 ana nokta g6z Oniinde bulundurulmali ve bunlardan 1
tanesinin varlig1 dekompresif cerrahi i¢in yeterli olmalidir. Bu 4 nokta asagidaki gibidir
(1,60);

1- Herhangi bir zamanda gelisen herniasyon tablosu,

2- 36. saatte alinan referans BBT de orta hat yapilarinda 8 mm iizerinde kayma ya da

36.saatte yapilan referans GKS muayenesinde GKS’nin 8 ve alt1 olmasi,

3- 36.saatte yapilan referans GKS muayenesi sonrasi yapilacak olan saatlik GKs
muayenelerinde 1 puan veya daha fazla diislis, anizokori varlig1 ya da agriya
yanitta kotiilesme,

4- 36.saatte aliman referans BBT sonrasi herhangi bir nedene bagl olarak ya da
kontrol amacgli alman diger BBT’lerde orta hat yapilarindaki kaymada 2mm

iizerinde artis ya da mevcut enfarktin hemorajik enfarkta doniismesi.

Yine aym calismada MHI’lerde intrakranyel basing monitorizasyonun faydasiz
oldugu ancak yine de uygulanmigsa 20 mmHg ve iizeri basin¢larda dekompresif cerrahiye

karar verilmesi gerektigi soylenmistir (1).

2.10. Hastalarin Giinliik Yasamsal Aktiviteleri Ve Yasamsal Bagimhliklar ile
Tlgili Skalalar

2.10.1. Barthel indeksi

Barthel Olgegi ya da Barthel indeksi, hastalarin giinlik yasamsal aktiviteler
iizerindeki yetilerini dlgmek amagl tasarlanmis bir skaladir. Olgekte sorulan sorulara
verilecek olan cevaplar icin puanlar belirlenmistir. Barthel indeksi, hastalarin giinliik
yasamsal aktivitelerini ve mobilite durumlarini 6lgen 10 farkli degiskeni icerir. Hastalarin
toplam puan skorlar1 arttik¢a, taburculuk sonrasi gilinlilk yasamsal aktivite yetileri ve
0zbakim yetileri de dogru oranda artar. En yiiksek puan 100 olup, en diisiik puan ise 0'dir
(64).

Olgek literatiire 1965 yilinda sunulmustur. ilk sunuldugu sekliyle 0-20 puan aras1 bir
degerlendirme araligir kullanilmigtir. Fakat ilk sunulan 0&lgegin farkli degiskenleri
degerlendirmede yetersiz kalmas1 ve kisiye 6zgli olamamasi nedeni ile ilk olarak 1969’da
Granger ve arkadaglan tarafindan (65), daha sonra da eklemeler yapilarak yeniden 1989

yilinda giincellenmistir (66).
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Barthel indeksi toplamda 10 degisken kullanarak hastalarin giinliik yasamsal
aktiviteleri yerine getirmekteki yetilerini 6l¢er. Bunlar (67);

1- Bagirsak bakima,

2- Mesane bakimi,

3- Hastanin 6zbakimi,

4- Hastanin tuvaleti kullanma yetisi,

5- Beslenme yetisi,

6- Hastanin transfer yetisi(yataktan sandalyeye v.b.g),

7- Yiirlime yetisi,

8- Giyinebilme yetisi,

9- Merdiven ¢ikabilme yetisi,

10-Banyo ve dus ihtiyaglarin1 giderebilme yetisi seklindedir.
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Asagida calismamizda uyguladigimiz Tiirk¢e Barthel indeksi sunulmustur (Tablo
2.1):

Tablo 2.1. Tiirkce Barthel Indeksi.

Barthel indeksi

Hastanin Ad1Seyade: =~~~ Tarih: /____ /_
Parametreler Hastanin degerlendirilmesi Skor
Tam bagimsiz yemek yeme icin gerekli aletleri kullanabilir. 10
Beslenme Bir miktar yardima ihtiyac duyar. 5
Tam Bagimhi 0
Hasta yardimsiz olarak kiivette yikanabilir, dus alabilir ya da keselenebilir. 5
Yikanma -
Yardima ihtiyaci vardir 0
Elini yiiziinii yikayabilir diglerini fircalayabilir, tiras olabilir, makyaj yapabilir. 5
Kendine bakim Kisisel bakimda yardima ihtiyac duyar. 0
Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarini cozehilir. 10
Giyinip soyunma Yardima gereksinim duyar. (Isin en az %50'sini kendisi yapabilmelidir.) 5
Tam Bagimli 0
Suppozituvar kullanabilir ya da gerekirse lavman yapabilir. 10
Bagirsak bakimi Hasta belirtilen aktiviteler igin yardima gereksinim duyar. 5
Inkontinansi mevcuttur. 0

Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Sonda bakimini bagimsiz bir sekilde kendisi

bilmelid 10
Mesane bakim yapaviimelidir.
Bazen tuvalete yetisemez ya da siirgiiyii bekleyemez altina kaginr. 5
Inkontinan veya kateterli ve kontrol edemez 0
Duvardan ya da bardan destek alabilir tuvalet kagidini kendi kullanabilir, 10
Tuvalet kullanimi Elbiselerini giyip gikarmak, tuvalet kagidim kullanmak igin bir miktar yardim 5
Tam Bagimli 0
Tam bagimsiz. 15
Tekerlekli sandalyeden yatagave  Gegisler sirasinda minimal yardim alir (sdzel veya fiziksel). 10
tersi transferler Tek basina yatakta oturma pozisyonuna gecebilir ama gegis icin yardim alir. 5
Tam Bagimli 0
Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiirlyebilir. Breys, baston, koltuk degnegi, yiiriites kullanabilir, (Breys 15
Diizgiin yiizeyde yiiriime  kullaniyorsa kilitleyip acabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz kullanabilmelidir.)
% Hasta bir kisinin sozel veya fiziksel yardimiyla 45 metre yiiriiyebilir. 10
= Tekerlekli sandalyeyi Hasta qu!J yemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta kiseleri danebilir. Yataga, tuvalete 5
kullanabilme (uygunsa) Y230
ot Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz 0
Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (tirabzan, baston, koltuk degnedi...) 10
Merdiven inip grkma Hasta yukardaki isleri yapmak icin yardima veya gdzetime ihtivac duyar. 5
Yapamaz 0
Puanlama
0-20: Tam Bagimh 21-61: Ileri Derecede Bagimli 62-90: Orta Derecede Bagiml 91-99: Hafif Derecede Bagimh 100: Tam Bagimsiz
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2.10.2. Modifiye Rankin Skalas1 (mRS)

Modifiye Rankin Skalas1 (mRS) inmeye ya da bagka herhangi bir nedene bagli olarak
norolojik defisiti gelisen hastalarin giinliik yasamsal aktivite yetilerini ve bagimlilik
durumlarin1 Slgen bir skaladir. mRS bu anlamda klinik deneylerde giiniimiizde en sik
kullanilan ~ skala olmustur. mRS hastalarin  glinlik yasamsal aktivitelerdeki
performanslarindan ¢ok yasamsal bagimliliklarini 6lger (67,68).

mRS literatiire ilk olarak 1957 yilinda Iskogya, Glasgow’dan Dr. John Rankin
tarafindan sunulmustur (69). Daha sonra giiniimiizde kullanilan haline Edinburgh’dan
Prof. Warlow tarafindan 1980’lerin sonunda giincellenmistir (70).

mRS son zamanlarda carpik sonuglar verdigi gerekgesiyle elestirilse de, hastaneler
arasinda inme sonrasi hastalarin nérolojik durumlarim1 degerlendirmek i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir (71).

mRS 0-5 arasinda degisen toplam 6 dereceli bir 6l¢ektir. 0 higbir semptomu olmayan
tam bagimsiz hastay1 gosterirken, 5 ise ileri derecede bagimli ve siirekli bakima gereksinim
duyan hastay1 gosterir (72).

Calismamizda kullandigimiz Tiirk¢e modifiye rankin skalasi agagida sunulmustur:

Modifiye Rankin Skalasi

0: Semptom yok;

1: Semptomlara ragmen belirgin yetersizlik yok; her zamanki gorevleri ve aktiviteleri
yerine getirebilir;

2: Hafif yetersizlik; dnceki aktivitelerin tiimiinii yerine getiremez, ancak yardim almadan
kendi igini gorebilir;

3: Orta yetersizlik; bir miktar yardima ihtiyaci olabilir, ancak yardimsiz yiiriiyebilir;

4: Orta agir yetersizlik; yardimsiz yiiriiyemez, yardim almadan kendi ihtiyaglarini
gideremez;

5: Agir yetersizlik; yataga bagimli, inkontinan, siirekli bakim ihtiyaci vardir. Biligsel
durum, lisan, gorsel fonksiyon, duygusal bozukluklar, agri ve yetersizlie neden
olabilecek diger nedenlerin degerlendirilmemesi ve akut donemde hastalarin

skorlarinin kotu olmasi kisitliliklar: arasindadir.
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2.11. Yasam Kalitesi Ve SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi

2.11.1. Yasam Kkalitesi

Yasam kalitesi (QOL), yasamin hem olumlu hem de olumsuz yonlerini
degerlendiren; genis, ¢cok boyutlu ve siibjektif bir tanimlamadir. Yasam kalitesinin (YK)
bireysel ya da kurumsal bazda anlamlar1 olsa da, yasam kalitesini evrensel anlamda tek bir
boyutta tanimlamak zordur (73).

Saglik, yasam kalitesini (YK) dogrudan etkileyen bir faktor olsa da, glinlimiizde
yasam kalitesini etki eden baska faktorler de vardir. Bunlara; ¢alisma hayati, ev hayati,
egitim hayat1 ve komsuluk hayati gibi 6rnekler verilebilir. Yine aym sekilde, toplumsal
kiiltiir farkliliklari, gelenekler ve degerler bu kavramin 6l¢iilmesini daha da karmagik hale

getirmektedir (74).

2.11.2. Saghkla ilgili yasam kalitesi (HRQOL)

Diinya saglik oOrgiitii, saglikla ilgili yasam kalitesini (HRQOL); kisilerin i¢inde
yasadiklar1 cografya, toplumsal kiiltiir ve gelenekleri cercevesinde; amaglari, beklentileri,
standartlar1 ve endiseleri agisindan kisilerin yasamdaki durumlarini algilamasi olarak
tanimlamaktadir (74).

Saglikla ilgili yasam kalitesi (Healt-Related Quality of Life “HRQOL”) kavramina,
kisilerin fiziki ve akil saghigini etkileyen diger faktorlerden ayirmak ve saglikla ilgili
yasam kalitesi kavramini sadece sagliga 0Ozgii hale getirmek {izere, tanimlamasi
genisletilmistir (75).

Saglikla ilgili yasam kalitesi (SYK) bireysel anlamda kisilerin sosyoekonomik
durumlar, saglik riskleri, sosyal yardim durumlar1 ve islevselliklerini kapsar. Topluluk
bazinda ise saglikla ilgili yasam kalitesi; kaynaklar, saglik sigortalari, politikalar ve saglik
uygulamalar1 gibi toplumlarin saglik algilarin1 ve islevlerini etkileyen kurum veya

anlagmalart igerir (76).

2.11.3. SF-36 (Short-Form, Kisa-Form 36) yasam Kkalitesi dlcegi

Short-form 36 (kisa-form 36), yasam kalitesi (YK) Olcekleri icerisinde genis agili
Ol¢tim kapasitesine sahip, jenerik Ozellikte bir test olup ilk kez 1987 yilinda Ware ve
arkadaslar1 tarafindan literatiire sunulmus ve Kilicarslan ve arkadaslari tarafindan da

Tiirkiye Cumhuriyeti’ndeki giivenilirligi ve gecerliligi kanitlanmistir (77).
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Kisa-form 36 daha sonra Rand Corporation tarafindan gelistirilmis ve uygulamaya
sunulmustur (78).

Olgek gelistirilirken uygulanabilirliginin yaygin olmasi ve genis bir yelpazeye sahip
olmasi hedeflenmistir. Bu baglamda ilk olarak 149 sorudan olusan anketle 22.000 kisi test
edilmis ve Kisa-form 20 gelistirilmistir. Fakat daha sonra kapsaminin genisletilmesiyle
Olcek Kisa-form 36’ya evrilmistir (79).

Olgegin kisa siirede cevaplanabilirligi ve sagligm olumlu oldugu kadar olumsuz
yonlerini de degerlendirmesi esas avantajlaridir. Olgek 36 sorudan olusan ve saghigm 8 alt
boyutunu degerlendiren bir 6l¢ektir (80).

Kisa-form 36 yasam kalitesi 0l¢eginin 36 soruda degerlendirmeyi hedefledigi 8 tane
alt boyut asagidaki gibidir (78):

1- Fiziksel islev (10 maddede),

2- Sosyal islev (2 maddede),

3- Fiziksel rol kisitliligi (4 maddede),

4- Emosyonel rol kisitlilig1 (3 maddede),
5- Mental saglik (5 maddede),

6- Vitalite (4 maddede),

7- Bedensel agr1 (2 maddede),

8- Genel saglik (5 maddede) seklindedir.

Kisa-form 36 6lcegi bir kendini degerlendirme 6l¢egi olup, 36 maddeyi 3-,5-,6-
Likert hesaplama formiilii ile hesaplanir. Sonuglar her alt boyut i¢in 0-100 arasinda olup
yiiksek puan iyi yasam kalitesini gosterir. Olgcegin toplam puanmin hesaplanmasi sdz
konusu degildir (77,78).

Olgegin fiziksel komponent dzeti ve mental komponent 6zeti olmak iizere iki 6zet
komponenti vardir. Fiziksel saglik skalas1 6zeti, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, viicut agrisi
ve genel saglik alt skalalarindan, mental saglik sakalasi Ozeti ise; canlilik, sosyal

fonksiyon, emosyonel rol ve mental saglik alt skalalarindan olusur (77,78).
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Calismamizda uygulanan Tirkce Kisa-form 36 dlgegi asagida sunulmustur (Tablo

2.2:

Tablo 2.2. Tiirk¢e Kisa-form 36 6lgegi.

Asagidaki sorular sizin kendi saghgimz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve giinliik
aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Size en uygun yaniti verin.
Genel olarak sagliginiz icin asagidakilerden hangisini styleyehilirsiniz?
1 Miikemmel Cokiyi Iyi Orta Kotii
1 ] 3 4 5
Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda su anki genel saglk durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?

2 Cok daha iyi Biraziyi Hemen hemen ayni Biraz daha kotii Cok daha kotii
Bir yil dncesinden
1 1 3 4 5

Asafiidaki sorular bir giin icinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle] ilgilidir. Saghgimz bu
aktiviteleri kisitlyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?
1-Evet Cok Kisith ~ 2-Evet Biraz Kisith  3-Hayir tic kisith Degil

a) Kosmak, agur kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler

b) Bir masay cekmek, elektrik siiptirgesini itmek ve agir olmayan sporlan | : :

yapmak gibi orta dereceli etkinlikler ! : 3

) Agir kaldirmak ve yiik tasimak ] , s

3 d) Birkac kat merdiven ¢lkmak ] , s
e) Bir kat merdiven ¢lkmak ] , s

f) Egilmek, diz cokmek, comelmek, yerden bir sey almak veya diz ¢dkmek ] , s

g) Bir kilometreden fazla yiirimek ] , s

h) Birkag yliz metre yirimek ] , N

i) Yiiz metre yiiriimek ] , s

j) Kendi bagina banyo yapmak ve giyinmek ] , R

Son 4 hafta boyunca bedensel saghginizin sonucu olarak, isiniz veya diger gunlik

etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?
1-Evet 2-Hayir

4 a) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zamani kisalttiniz mi? ' 3
b) Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? ' 3

¢) Calisma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlamayaptiniz mi? ' 3

d) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta giicliik ¢ektiniz mi? (Asin efor gésterdiniz mi?) . 3

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (6rnegin gakkinlik veya kaygi) sonucu olarak
isiniz veya diger gunlik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilastiniz mi?
1-Evet 2-Hayir

5 aJCalisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zamani kisalttiniz mi? . )

b)Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? . R

c)Calisma veya diger aktivitelerinizi her zamanki gibi dikkatlice yapabildiniz mi? . )
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Tablo 2.2 (Devam). Tiirk¢e Kisa-form 36 dlgegi.

Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas veya
komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

Hic Etkilemedi Cok Az Orta Derecede Epeyce Cok Fazla
jl 32 ji D4 DS
Son 4 hafta iginde ne kadar agrnniz oldu?
7 Hic Olmad Cok Az Hafif Orta Cok Pek Cok
j] jl Dj D4 D 5 jﬁ
Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev disi isinizi dustinintiz) ne
8 kadar etkiledi?
Hic Etkilemedi Biraz etkiledi Orta Derecede Epey Etkiledi Cok Etkiledi
D1 32 DS D4 Dj
Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin, sizin
duygularinizi en iyi karsilayan yanrt, son 4 haftadaki sikigini gz énline alarak seginiz.
- Codu Epey Hic bir
Stirekli Zaman Zaman Bazen Arasira Zaman
a) Kendinizi yasam dolu olarak mu hissediyorsunuz? D1 d 3 Ds d 4 d 5 d p
b) Cok sinirli biri mi oldunuz? D1 :ll Ds D4 :ls D P
<) Hicbir seyin sizi neselendiremeyecedi kadar moraliniz bozuk ve
g9 kit oldu mu? D‘ :Il D3 D“ :Is D §
d) Kendinizi sakin ve huzurlu hissettinizmi? ], o, o, . s .
&) Cok enerjik oldunuz mu? D1 :l 2 D 3 D4 :I 5 D §
f) Kendinizi kalbi kink ve izgiin hissettiniz mi? D1 :I2 Ds D4 :Is D P
q) Kendinizi yipranmus, bitkin hissettiniz mi? D1 jz Ds D4 :I 5 D 6
h) Mutlu, sevingi bir insan oldunuz mu? D1 :l; Dg D4 :l 5 D P
i) Yorgunluk hissettiniz mi? D1 :I; Ds D4 :Is D 5
Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlariniz sasyal etkinliklerinizi
10 (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?
Siirekli Codu zaman Bazen Arasira Hic bir zaman
D1 32 DS Dlt DS
Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar do@ru veya yanlistir? Her bir ifade i¢in en uygun
olanini isaretleyiniz.
I(esirllikle Qoguqlukla Emin degilim Cogunlukla  Kesinlikle
dodru dogru yanls yanlis
11  aBendigerinsanlara gire daha kolay hastalaniyorum. || , . . .
b)Tanidigim kisiler kadar saglikhym. [}, , . . .
c)Saghgimin kotiilesmekte oldugunusanyorum. |1, , . . .

d)Saghgim mikemmeldir. ], 4, o, . .
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Grubu

Calismamiza Ocak 2001 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil servisinde akut iskemik orta serebral arter enfarkti ve arka ¢ukur enfarkti 6n
tanisiyla kabul edilen ve daha sonra ilgili kliniklerle yatislar1 yapildiktan sonra ortaya ¢ikan
norolojik gerilemelerine baglh olarak dekompresif kraniektomi (DC) uygulanan hastalar
dahil edilmistir.

Hastalarin demografik bilgileri, saglik gecmisleri, ailesel Oykiileri, bagsvuru aninda
kullandiklar ilaglar kaydedilmistir. Basvuru anindaki norolojik degerlendirme Glasgow
koma skalas1 (GKS) kullanilarak skorlanmistir.

Hastalarin acil servise ilk bagvuru aninda alinan BBT (bilgisayarli beyin tomografi)
ve MRG (manyetik rezonans goriintiileme) goriintiileri ve bulgular1 kaydedilmistir.

Calismaya toplamda 40 tane hasta dahil edilmistir. Hastalar ¢alisma esnasindaki
durumlarina gore; sagkalanlar (12 hasta) ve ex (28 hasta) olanlar olmak iizere iki gruba
bolinmiistiir.

Norolojik muayeneleri eksik olan, herhangi bir nedene bagli olarak hastane
kayitlarinda eksiklikler tespit edilen, radyolojik goriintiileme takipleri tam olmayan ve
calismaya katilmak istemeyen 12 hasta ¢calismaya dahil edilmemistir.

Caligmaya dahil edilen sag kalan hastalarin en az 6 ay siireyle takip edilmis olmalar1
standard1 aranmustir.

Hastalarin biling durumlarinda gerileme, radyolojik takiplerinde enfarkt hacminde
artig, orta hat yapilarinda kayma ve arka cukur enfarktlarinda 4.ventrikiil kompresyonu,
ndrolojik muayenelerinde pupil degisikligi, norolojik gerileme olarak kabul edilmis ve bu
hastalar dekompresif cerrahiye alinmustir.

Calismaya alinan hastalara yapilan cerrahi teknik, uygulanmissa eksternal ventrikiiler
drenaj yeri ve siiresi ve hastalarin cerrahi sonrasi yogun bakim iinitesinde (YBU) kalis

stireleri kaydedilmistir.
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3.2. Radyolojik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen tiim hastalara bagvuru aninda BBT ya da MRG alinmistir.
Hastalara 6n tan1 konduktan ve ilgili kliniklere yatiglar1 yapildiktan sonra rutin araliklarla
kontrol amagli BBT ya da MRG almmistir. Ilk basvuru am ve daha sonraki ilk kontrol
goriintlilemeler genel olarak BBT ile yapilmistir. Bunun nedeni BBT nin daha hizli sonug
vermesi, ¢ikan goriintiilerin hekimlerce daha yaygin olarak okunabilmesidir.

BBT’den tatmin edici sonu¢ alimamadigi zamanlarda hastalarin uygunluguna gore
difiizyon agirlikli MRG alinmustir.

Alinan bagvuru ve kontrol goriintiillemelerde, enfarkt alani, enfarkt hacmi, eger var
ise orta hat yapilarindaki kayma miktari, eslik eden intrakranyel patolojiler ve arka ¢ukur
enfarktlarinda da 4.ventrikiil basis1 kayit edilmistir.

Hastalarin cerrahiye alinma karari multifaktoryel olarak verilmis olup, salt radyolojik
gorlntiileri degil, hastalarin nérolojik bulgular1 da g6z 6niine alinarak verilmistir.

Cerrahiye alinan hastalarin cerrahi 6ncesi goriintiilemelerine ek olarak cerrahi sonrasi
2.saat kontrol gortintiiler alinmistir. Buna ek olarak yasayan hastalara uzun dénemde 6.ay
kontrol goriintiiler de alinmis ve kaydedilmistir.

Orta serebral arter okliizyonu ve arkasindan gelisen malign hemisferik inme tanisiyla
cerrahiye alinan hastalarin, cerrahi 6ncesi goriintiilerinde MCA sulama alaninin 2/3’i veya
fazlasinin tutuldugu vakalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Serebellar enfarkt nedeni ile arka cukur dekompresyonu uygulanan hastalarda da

4.ventrikiil basis1 olanlar ¢alismaya dahil edilmistir.

Asagida calismaya dahil edilen 2 tane sag hastanin, preoperatif, postoperatif

goriintiileri sunulmustur:
1. 40 yasinda bayan hasta, acile nobet sikayetiyle bagvuruyor. Alinan goriintiilerde

sol MCA enfarkt1 saptaniyor ve klinik ve radyolojik kotiilesmesi olmasi {izerine

DC’ye alintyor. Asagida preoperatif ve postoperatif goriintiiler sunulmustur.
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Sekil 3.1. Sol MCA enfarkti, preoperatif ve postoperatif goriintiiler (A- Acile basvuru
aninda alman BBT, B-Noroloji servisine yattiktan sonra 24.saatte alimnan BBT, C-
Postoperatif 4.saatte alman BBT, D- Postoperatif 6.ayda alinan BBT, E- 6.ayda
kranioplasti sonrasi alinan kontrol BBT).
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2. 77 yasinda erkek hasta. Acil servise sag hemiparezi ve motor afazi sikayetiyle
basvuruyor. Alinan goriintiilemeler ve yapilan konstiltasyonlar sonucu sol MCA
enfarkti tanis1 konuyor. Yattig1 serviste biling gerilemesi olmasi iizerine alinan
BBT’de radyolojik kotiilesme saptanmasi lizerine cerrahiye aliniyor. Asagida

hastanin preoperatif ve postoperatif goriintiilemeleri sunulmustur:

Sekil 3.2. Sol MCA enfarkti, preoperatif ve postoperatif goriintiiler (A-Acile basvuru
aninda alman BBT, B- Noroloji servisinde 12.saatte alinan kontrol BBT, C- Noroloji
servisinde hastanin biling gerilemesi olmasi {lizerine 18.saatte alinan preoperatif BBT, D-
Postoperatif 4.saatte alinan BBT).
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3.3. Cerrahi Tedavi
Calismaya dahil edilen hastalara iki tip cerrahi uygulanmistir:

1-Orta serebral arter okliizyonu sonrasi malign hemisferik inmesi olan hastalar
icin yapilan dekompresif kraniektomi: ITGAA (Intratrakeal Genel Anestezi Altinda)
supine pozisyonda gerekli cerrahi saha temizligi yapildiktan sonra enfarktin oldugu tarafa
bagli olarak (sag ya da sol) soru isareti cilt insizyonu yapildi. Cilt insizyonunun ardindan
cilt flebi frontale dogru yatirilip tespitlendi. Subgaleal doku siyirilarak duraplastide
kullanilmak tizere saklandi. Frontale 1 adet, temporale 1 adet, paryetale 1 adet ve oksipitale
1 adet burr-hole agildiktan sonra kraniotom yardimi ile fronto-temporo-paryeto-oksipital
(FTPO) hemikraniektomi yapildi. Eksize edilen kemik flebi kemik bankasina gonderildi.
Dura mater irrige edildikten sonra ekspoze edildi. Durotomi yapildi. Saklanan subgaleal
dokunun yardimi ile genisletici duraplasti yapildi. Gerek olmasi1 halinde dura mater kemik
kenarlarina asildi. Kanama kontrolii sonras1 epidural mesafeye hemovac dren birakildi.
Katlar anatomik planda usuliine uygun sekilde kapatildi.

MHI’si olan hastalarda eslik eden bir intraventikiiler hemoraji ya da eslik eden arka
sirkiilasyon enfarktina bagli bir 4.ventrikiil basist saptanmissa, hasta dekompresif
kraniektomi yapilan tarafin karsisindan Kocher noktasindan EVD (eksternal ventrikiiler

drenaj)’ye alindi.

2-Arka sirkiilasyon okliizyonu sonrasi serebellar enfarkt gelisen ve 4.ventrikiil
basis1 saptanan hastalara yapilan posterior fossa (arka cukur) dekompresyonu:
ITGAA supine pozisyonda bas nétr pozisyonda iken cerrahi saha temizliginin ardindan
uygun olan tarafin Kocher noktasina agilan burr-hole sonrast hasta EVD’ye alindi. BOS
gelisi izlendikten sonra drenaj sistemi kapatildi. Hasta prone pozisyona alindi. Cerrahi saha
temizligi yapildiktan sonra mid-oksipital hatta cilt insizyonu yapildi. Oksipital kemik
ekspoze edildi. Ustte transvers, her iki yanda sigmois siniis olacak sekilde oksipital kemik
eksize edildi. Dura mater Y seklinde agild1 ve fascia grefti kullanilarak duraplasti yapildi.
Kanama kontroliiniin ardindan katlar anatomik planda usuliine uygun sekilde kapatildu.

Her iki cerrahiye alinan hastalar da yakin takip amagcli postop entiibe sekilde YBU
(yogun bakim {initesi)’ye devredildi.

Sag kalan ve dekompresif kraniektomi yapilan tiim hastalara daha sonra 6 ay ile 1 y1l

icerisinde otojen greft ile kranioplasti yapildi.
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3.4. Kisa ve Uzun Donem Sonug¢larinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin Akdeniz Universitesi Hastanesi’ndeki hasta dosyalar1 ve
elektronik veri ortamindaki tiim hasta kayitlar1 ve goriintiilemeleri incelendi.

Hastalarin demografik verileri, bagvuru anindaki noérolojik muayene kayitlari,
basvuru anindaki goriintiileme tetkikleri, hastalik 6zge¢misleri ve hastalarin cerrahiye
alinma siireleri ve yogun bakim {iinitesinde kalis siireleri kaydedildi.

Hastalarin demografik verilerini gruplarken yas; 50 yas alt1 ve iizeri olacak sekilde,
cinsiyet kadin ve erkek olacak sekilde gruplandi.

Norolojik muayene kayitlar1 karsilagtirma ve istatistik amagh alt gruplara boliindii.
Bunlar; el dominansisi, cerrahi oncesi GKS (Glaskow Koma Skalas1) ve pupil degisikligi
(anizokori varli1) olarak kaydedildi.

Radyolojik goriintiileme tetkikleri, basvuru aninda alinanlar, kontrol goriintiilemeleri,
cerrahi Oncesi goriintiiler ve cerrahi sonrasi goriintiiler olarak incelendi. Karsilastirma ve
istatistik amagli cerrahi Oncesi inmeden etkilenen bolge, orta hat yapilarindaki kayma
miktar1 ve 4.ventrikiil basilar1 kaydedildi.

Hastalarin 6zge¢misi incelendi ve karsilastirma ve istatistik bulgularinda kullanilmak
tizere ek sistemik rahatsizliklar kaydedildi.

Hastalarin tani aldiktan sonra, dekompresif cerrahiye alinana kadar gegen siireleri
saat bazinda kaydedildi ve karsilastirma ve istatistik amagl kullanildi.

Hastalarin karsilastirma ve istatistik i¢in kullanilan verileri iki ana grupta toplandi:

1- Sag kalan ve ex olan hastalarin toplamiin (40 hasta) demografik, norolojik,
radyolojik, cerrahi ve ozgeg¢mis verilerinin GOS (Glaskow Outcome Scale)
tizerindeki etkisi.

2- Sadece sag kalan hastalarin (12 hasta) demografik, norolojik, radyolojik, cerrahi
ve Ozgecmis bilgilerinin, glinlilk yasamsal aktiviteler, yasamsal bagimlilik ve

yasam kalitesi lizerindeki etkileri.

Her iki grupta da karsilastirma, istatistik ve bulgular i¢in kullanilan parametreler ve
alt gruplar asagidaki gibiydi:

1- Yas: 50 yas lizeri ve alt1 olmak {izere ikiye ayrildi.

2- Cinsiyet: Kadin ve erkek olmak tizere ikiye ayrildi.

3- Dominant hemisfer: inmeden etkilenen hemisferin dominant olup olmadigina

bakilarak, D-dominant ve ND — nondominant olarak ikiye ayrildi.
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4- Enfarkt alani: Etkilenen serebral alana gore; Sag MCA, sol MCA ve PF (posterior
fossa) olmak tizere tice ayrildi.

5- Preoperatif donemde (cerrahi 6ncesi) hastalarin kaydedilen GKS puanlar1 =>8\15
tizeri ve =<7\15 alt1 olmak {izere ikiye ayrildu.

6- Ek sistemik hastalik Oykiisiine gore olanlar ve olmayanlar olmak iizere ikiye
ayrildu.

7- EVD uygulamasinin olup olmadigina gore ikiye ayrildi.

8- Alinan cerrahi Oncesi radyolojik goriintiilemelerde orta hat yapilarindaki
kaymanin =>10 mm iizeri olmasi ve =<9.99 mm alt1 olmasina gore ikiye ayrildi.

9- Cerrahi oncesi anizokori olup olmamasina gore ikiye ayrildi (Sag hastalarin
hi¢cbirinde anizokori olmadigi i¢in bu parametre sag hastalar igin
kullanilmamastir).

10- Tanidan cerrahiye kadar gegen siire 48 saat i¢inde cerrahiye alinanlar ve 48 saat

tizerinde cerrahiye alinanlar olmak tizere ikiye ayrildu.

3.5. istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistikler ortalama, ortanca ve standart sapma (s. sapma) degerleri ile
sunulmustur. Hasta 6zelliklerinde frekans (n) ve yiizde (%) dagilimlari hesaplanmstir.
GOS skorlar1 ve SF-36 Olciimlerinin normal dagilima uyup uymadigini test etmek igin
Kolmogorov-Smirnov normallik testi kullanilmistir. Tiim hastalarin GOS (Glaskow
Outcome Skalasi) Ol¢limlerinin hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani,
ek hastalik varligi, EVD varligi, anizokori varligi, shift (orta hat yapilarinda kayma
miktar1) ve operasyona alinma siirelerine gore farkliliginin arastirilmasi i¢in karsilagtirmasi
t testi analizi ile yapilmistir. Yasayan hastalarin Barthel indeksi, mRS (modifiye Rankin
Skalas1) ve SF-36 Ol¢limlerinin hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani,
ek hastalik varligi, EVD varligi, anizokori varligi, shift (orta hat yapilarinda kayma
miktar1) ve operasyona alinma siirelerine gore farkliliginin arastirilmasi icin Mann-W. u
testi kullanilmistir. Analizlerde 0,05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir. Analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Dekompresif Kraniektomi (DC) Yapilan Tiim Hastalarin Ozellikleri

Calismaya dahil edien Dekompresif Kraniektomi (DC) yapilan tiim hastalarin (Ex +
sag kalan) betimsel istatistikleri asagidaki tabloda verildigi gibidir.

Tablo 4.1. Dekompresif Kraniektomi (DC) yapilan tiim hastalarin 6zellikleri.

Durum n % Yiizde
Sag kalan 12 30
Ex Hasta 28 70
Yas n % Yiizde
50< 11 28
50> 29 72
Cinsiyet n % Yiizde
Kadin 17 43
Erkek 23 57
Hemisfer Dominansisi n % Yiizde
Dominant 17 43
Non-Dominat 21 52
Pf 2 5
Enf.Alam n % Yiizde
Sol MCA 17 43
Sag MCA 21 52
Pf 2 5

Elde edilen sonuclara gore caligmaya dahil edilen hastalarin %30’u sag hastalarken,
%701 ex hastalardir (Sekil 4.1). Hastalarin %28’1 50 yas ve altinda iken, %72’si 50 yas ve
tizerindedir (Sekil 4.2). Hastalarin %43’ kadin ve %57’si erkek hastalardir (Sekil 4.3).
Hastalarin dominant hemisfer durumlar1 incelendiginde %43’ti dominant, %52’si non-
dominant ve %35°1 posterior fossa oldugu goriilmiistiir (Sekil 4.4). Hastalarin enfarkt alani
incelendiginde %43’ Sol MCA, %52’si Sag MCA ve %S5’1 posterior fossa enfarkti oldugu
goriilmistiir (Sekil 4.5).
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Tablo 4.2. Dekompresif Kraniektomi (DC) yapilan tiim hastalarin 6zellikleri.

Pre-op GKS n % Yiizde
7/15 ve altinda skor 16 40
8/15 ve iistiinde skor 24 60
Ek hastalik Durumu n % Yiizde
Yok 7 18
Var 33 82
EVD n % Yiizde
Yok 19 48
Var 21 52
SHIFT n % Yiizde
Yok 4 10
10 mm alt1 9 22
10 mm iistii 27 68
Anizokori n % Yiizde
Yok 30 75
Var 10 25
Operasyona alinma Siiresi n % Yiizde
48 saat < 24 60
48 saat> 16 40

Hastalarin operasyon oncesi GKS skorlar1 incelendiginde hastalarin %40’ 1min GKS
skorlar1 7 puan ve altinda, %60’nin da 8 puan ve iizerinde oldugu tespit edilmistir (Sekil
4.6). Hastalarin %8’inin ek hastaliklarinin oldugu goriilmiistiir (Sekil 4.7). Hastalarin
%22’sinin 10 mm ve altinda shifte, %68’inin 10 mm ve {istiinde shifte sahip oldugu
goriilmistiir (Sekil 4.9). Hastalarin %?25’inde anizokori oldugu goriilmektedir (Sekil 4.10).
Hastalarin tan1 aldig: siire ile operasyon arasinda gegen siire incelendiginde %60’ nin 48
saat ve altinda operasyona alindig1 ve %40°nin ise 48 saat iizerinde siirelerde operasyona

alindig1 goriilmektedir (Sekil 4.11).
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sag hasta
30%

Ex hasta
70%

Sekil 4.1. Hastalarin dagilima.

Sekil 4.2. Hastalarin yas dagilimlart.

Sekil 4.3. Hastalarin cinsiyet dagilimi.
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Dominant
42%

PF
l5+‘+s,|

Non-Daminat
53%

Sekil 4.4. Hemisfer dominansisi dagilimai.

Sol MCA
42%

Sekil 4.5. Enfarkt alan1 dagilimu.

7/15 ve altinda
skor
5%

8/15ve
Ustiinde skor
050

Sekil 4.6. Hastalarin Pre-operatif GKS Skoruna gére dagilima.
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Ek hastalik
yok:
17%

Ek hastahk
Var
83%

Sekil 4.7. Hastalarin ek hastalik durumuna gore dagilimi.

EVD yok
47%
EVD Var

Sekil 4.8. EVD uygulanmasina bagli dagilim.

yok
10%

10ml alts
22%

10 ml st
68% _

Sekil 4.9. Shift miktarina gore hastalarin dagilima.
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Anizokori VMar
25%

Anizokori yok
75%

Sekil 4.10. Preoperatif anizokori varligina goére hastalarin dagilimu.

48 saat>
40%

48 saat <
60%

Sekil 4.11. Hastalarin operasyona alinma siirelerine gére dagilimlari.

4.2. GOS Skalasina Etki Eden Degiskenlerin Tespit Edilmesi

4.2.1. GOS Skalasi ve yas
Hastalarin yaglarinin 50°den biiyiik olma durumlarinin GOS skorlari tizerinde etkili
olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuglar asagidaki

tabloda 0zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.3. GOS skalasi ve yas arasindaki iliskinin arastirilmasi.

Ogim Y n Orabma Sspma  t  p
11

50< 2,64 1,21
1,70 0,10
50> 29 2,00 1,00
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Elde edilen sonuglara gore hastalarin yaslarinin 50°den biiyiik veya kiiciik olma
durumlarinin Glasgow Sonug¢ Skalasi (GOS) ortalamalar1 tizerinde etkili olmadigi tespit
edilmistir (t=1,70, p>0,05). 50 yasindan biiyiik ve kiiclik hastalarin Glasgow Sonug Skalas1
(GOS) skorlarinin benzer diizeylerde oldugu tespit edilmistir.

GOS Ortalama

B GOS Ortalama

2,64
2,00

50<

Sekil 4.12. Yas ve GOS iliskisi.

4.2.2. GOS Skalasi ve cinsiyet
Hastalarin cinsiyetlerinin Glasgow Sonug Skalasi (GOS) skorlar1 iizerinde etkili olup
olmadigimin testi igin t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuglar asagidaki tabloda

Ozet olarak verilmektedir.

Tablo 4.4. GOS skalas1 ve cinsiyet arasindaki iliskinin arastirilmasi.

Kadin 2,29 1,36
0,59 0,56
Erkek 23 2,09 0,85
Analiz sonuglara gore hastalarin cinsiyetlerinin Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS)
ortalamalar1 tizerinde etkili olmadig1 tespit edilmistir (t=0,59, p>0,05). Kadin ve erkek

hastalarin Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS) skorlarimin benzer diizeylerde oldugu tespit

edilmistir.
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GOS Ortalama

m GOS Ortalama

2,29

2,09

Kadin Erkek

Sekil 4.13. Cinsiyet ve GOS iligkisi.

4.2.3. GOS Skalasi ve hemisfer dominansisi
Hastalarin Hemisfer Dominansisi durumlarinin Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS)
skorlar1 {izerinde etkili olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen

sonuglar asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.5. GOS skalasi ve Hemisfer Dominansisi arasindaki iligkinin aragtirilmasi.

Dominant 2,41 1,12
Non-Dominat 21 1,81 0,81 L 0

Analiz sonuglara gore hastalarin Hemisfer Dominasisi durumlarinin Glasgow Sonug

Skalas1 (GOS) ortalamalar tizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (t=2,01, p<0,05). Farkin
sebebi Dominant Hemisferi etkilenen hastalarin Glasgow Sonug Skalasi (GOS) skorlarinin,
Non-Dominat hemisferi etkilenen hastalara gore daha yiikksek olmasindan

kaynaklanmaktadir.
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GOS Ortalama

B GOS Ortalama

2,41

1,81

Dominant Non-Dominat

Sekil 4.14. Hemisfer dominansisi ve GOS iliskisi.

4.2.4. GOS Skalasi ve hemisfer dominansisi (PF dahil)

Hastalarin Hemisfer Dominansisi durumlarinin Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS)
skorlar iizerinde etkili olup olmadiginin testi i¢in varyans analizi (ANOVA) kullanilmistir.
Farkliligin tespit edilmesi i¢in Sidak Post hoc testi kullanilmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.6. GOS skalas1 ve Hemisfer Dominansisi arasindaki iliskinin arastirilmasi.

17

2,41 1,12

21 1,81 0,81
5,45 0,01 PF>D>ND

2 4 1,41

40 2,18 1,08

Analiz sonuglara gore hastalarin Hemisfer Dominansisi durumlarinin Glasgow Sonug
Skalas1 (GOS) ortalamalar iizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (F=5,45, p<0,05).
Farkliligin tespit edilmesi amaci ile uygulanan Sidak ikili karsilagtirma testi sonuglarina
gore posterior fossa grubunun Glasgow Sonug¢ Skalasi (GOS) Skalasi, Dominant ve Non-
Dominant gruptan yiiksek, Dominant grubun Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS) Skalas1 da
Non- Dominant gruptan yiiksek olarak bulunmustur (p<0,05).
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GOS Ortalama

® G0S Ortalama

4,00
.2’41 - l
PF

Dominant MNon-
Dominat

Sekil 4.15. Hemisfer dominansisi ve GOS iligkisi (PF dahil).

4.2.5. GOS ve operasyon oncesi GKS
Hastalarin operasyon oncesi GKS olc¢iimlerinin Glasgow Sonu¢ Skalasi (GOS)
skorlart iizerinde etkili olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen

sonuglar agsagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.7. GOS skalas1 ve operasyon dncesi GKS arasindaki iliskinin arastirilmasi.

7/15 ve altinda skor 16 1,75 0,86
2,11 0,04
8/15 ve uistiinde skor 24 2,46 1,14

Analiz sonuglara gore hastalarin operasyon 6ncesi GKS 6l¢timlerinin 8’den kiiciik ve
istinde olmasi durumunun Glasgow Sonug¢ Skalasi (GOS) ortalamalar1 iizerinde etkili
oldugu tespit edilmistir (t=-2,11, p<0,05). Farkin sebebi operasyon oOncesi GKS
Olctimlerinin 8’den biiyiik olan hastalarin Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GOS) skorlarinin, 7 ve

altinda olan hastalara gore daha yiiksek olmasindan kaynaklandig: tespit edilmistir.

GOS Ortalama

M 50S Ortalama

3,00

2,13

7/15 ve altinda skor 8/15 ve Gstinde skor

Sekil 4.16. Preoperatif GKS skoru ve GOS iligkisi.
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4.2.6. GOS ve ek hastalik
Hastalarin ek hastalik durumlarinin Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GOS) skorlari tizerinde
etkili olup olmadiginin testi igin t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuclar asagidaki

tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.8. GOS skalasi ve ek hastalik arasindaki iliskinin arastirilmasi.

1,97 1,02
-2,83 0,01
Yok 7 3,14 0,90

Analiz sonuglara ek hastalik durumunun Glasgow Sonug Skalasi (GOS) ortalamalari
iizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (t=-2,83, p<0,05). Farkin sebebi ek hastalig1 olan
hastalarin Glasgow Sonug¢ Skalast (GOS) skorlarinin, ek hastaligi olmayan hastalara gore

daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir.

GOS Ortalama
® GOS Ortalama
3,14
1,97
Var yok

Sekil 4.17. Ek hastalik varlig1 ve GOS iligkisi.

4.2.7. GOS ve EVD
Hastalarin EVD varliginin Glasgow Sonug Skalasi (GOS) skorlar1 iizerinde etkili
olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuglar asagidaki

tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.9. GOS skalas1 ve EVD arasindaki iliskinin arastirilmasi.

2,33 1,11
0,97 0,34
Yok 19 2 1,05
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Elde edilen sonuglara gore hastalarda EVD varliginin Glasgow Sonug Skalas1 (GOS)
ortalamalar1 {izerinde etkili olmadig1 tespit edilmistir (t=0,97, p>0,05). EVD var olan ve
olmayan hastalarin Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GOS) skorlarinin benzer diizeylerde oldugu

tespit edilmistir.

GOS Ortalama

B GOS Ortalama
2,33

2,00

Var yok

Sekil 4.18. EVD varlig1 ve GOS iliskisi.

4.2.8. GOS ve Shift
Hastalarin Shift durumlarinin Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GOS) skorlari tizerinde etkili
olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuglar asagidaki

tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.10. GOS skalas1 ve Shift arasindaki iliskinin arastirilmasi.

___----
- 10 mm Al 256 113
.. 1,76 0,09
10 mm Ustii 27 1,89 0,93

Elde edilen sonuglara gore hastalarin Shift durumlarinin Glasgow Sonug¢ Skalasi

(GOS) ortalamalan iizerinde etkili olmadig1 tespit edilmistir (t=1,76, p>0,05). Ozetle 10
mm altt ve 10 mm tizeri Shifti olan hastalarin Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GOS) skorlariin

benzer diizeylerde oldugu tespit edilmistir.
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GOS Ortalama

® G0S Ortalama

2,56

10 ml alti 10 ml Gisti
Sekil 4.19. Shift derecesi ve GOS iliskisi.

4.2.9. GOS ve Anizokori
Hastalarin Anizokori varhiginin Glasgow Sonug¢ Skalasi (GOS) skorlar1 lizerinde
etkili olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuclar asagidaki

tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.11. GOS skalas1 ve Anizokori arasindaki iliskinin arastirilmasi.

- Olgim  Anizokori  n Ortalama Ssapma t  p
0,01 -8,83 0,01
Yok 30 2,57

Sonuglara gore ek Anizokori varliginin Glasgow Sonug¢ Skalast (GOS) ortalamalari

tizerinde etkili oldugu tespit edilmistir (t=-8,83, p<0,05). Farkin sebebi Anizokori olan
hastalarin Glasgow Sonug Skalasi (GOS) skorlarinin, Anizokori olmayan hastalara gore

daha yiiksek olmasindan kaynaklandig1 tespit edilmistir.

GOS Ortalama

m 50S Ortalama

2,57

1,00

Var yok

Sekil 4.20. Preoperatif anizokori varligi ve GOS iligkisi.
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4.2.10. GOS ve operasyon alinma siiresi
Hastalarin Operasyon siiresinin Glasgow Sonug¢ Skalasi (GOS) skorlar1 iizerinde
etkili olup olmadiginin testi i¢in t testi analizi kullanilmistir. Elde edilen sonuclar asagidaki

tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.12. GOS skalas1 ve operasyona alinma siiresi arasindaki iliskinin arastirilmasi.

48 saat< 24 2,25 1,15
0,53 0,60
48 saat > 16 2,06 1

Elde edilen sonuglara gore operasyona alinma siiresinin Glasgow Sonug¢ Skalasi

(GOS) ortalamalar lizerinde etkili olmadigi tespit edilmistir (t=0,53, p>0,05). Klinige yatis
stiresi ile operasyon siiresi arasindaki gegen sliresin 48 saatten az veya fazla olan hastalarin

Glasgow Sonug Skalas1 (GOS) skorlarinin benzer diizeylerde oldugu tespit edilmistir.

GOS Ortalama

B GOS Ortalama
2,25

2,06

48 saat< 48 saat >

Sekil 4.21. Operasyona alinma saati ve GOS iliskisi.
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4.3. Sag kalan Hastalarda Barthel indeksi, mRS ve SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi
Skorlarimin Karsilastirilmasi

4.3.1. mRS ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik ozelliklerine gore
farkhili@inin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift, anizokori varligi ve Operasyona alinma siirelerine gére MRS 6l¢iimlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.13. mRS ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Mannu Z p

50< 2,83 3 6
-1,27 0,20

50> 3,33 4 6

Kadin 2,60 3 5
-1,38 0,17

Erkek 3,43 4 7

Dominant 3 3 10
-0,57 0,56

Non-Dominat 3,50 3,50 2

Sol MCA 3 3 10
-0,57 0,56

Sag MCA 3,50 3,50 2

7/15 Ve Altinda 3,50 3,50 2
— -0,57 0,56

8/15 Ve Ustiinde 3 3 10

Skor

Yok 3 3 5
-0,34 0,73

Var 3,14 3 7

Yok 2,67 2 3
-0,88 0,38

Var 3,22 3 9

10 Mm Alt1 3,25 3,50 4
" -0,12 0,91

10 Mm Ustii 3,33 3,50 6

48 Saat < 2,50 2,50 6
-2,03* 0,04

48 Saat> 3,67 4 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varhigi, EVD varligi, Shift durumu mRS 6lglimleri iizerinde etkili degildir (z yag=-1,27, z
cinsiyet=-1,38, z pu=-0,57, zgr=0,57,Zpreop Gks=-0,57, Zek hastatk=-0,34, zgvp=-0,88, Zsnirr=-
0,12, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu mRS 6l¢iim ortanca degerlerinin bir birine benzer
diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Operasyona alinma saatine gore hastalarin mRS Ol¢timlerinin farkli oldugu tespit
edilmistir (Zopsaar=-2,03, p<0,05). Farkliligin sebebinin 48 saat tizerinde operasyona alinma
saati olan gruplarin mRS 6l¢iim ortanca degerlerinin 48 saatten az operasyona alinma saati

olan gruplarin mRS 6l¢lim ortanca degerlerine gore daha yliksek olmasindan kaynaklandigi

tespit edilmistir.
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Sekil 4.22. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin mRS ile iligkisi.

4.3.2. Barthel indeksi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zelliklerine
gore farkhiligimin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Barthel Indeksi olciimlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

66



Tablo 4.14. Barthel indeksi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik dzellikleri.

Mann u

Ortalama  Ortanca n 7 p
50< 72,50 70 6
-2,02% 0,04
50> 56,67 50 6
Kadin 76 75 5
-1,39 0,16
Erkek 56,43 55 7
Dominant 67,50 62,50 10
-1,30 0,19
Non-Dominat 50 50 2
Sol Mca 67,50 62,50 10
-1,30 0,19
Sag MCA 50 50 2
7/15 Ve Altinda 62.50 62.50 2
slot -1,30 0,19
8/15 Ve Ustiinde 65 57.50 10
Skor
Yok 71 75 5
-0,32 0,75
Var 60 60 7
Yok 71,67 75 3
-1,06 0,29
Var 62,22 60 9
10 Mm Alt1 67,50 62,50 4
— -0,47 0,64
10 Mm Ustii 57,50 52,50 6
48 Saat < 79,17 75 6
-2,82% 0,01
48 Saat> 50 50 6

Analiz sonuglarina gore cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varhigi, Shift durumu Barthel Indeksi 6lgiimleri iizerinde etkili degildir (z
cinsiyet=-1,39, z pp=-1,30, zgr=-1,30,Z preop Grks=-1,30, Zek hastank=-0,32, Zpyp=-1,06, Zsnirr=-
0,47, p>0,05). Hastalarin cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi,
EVD varligi, Shift durumu Barthel indeksi &l¢iim sonug ortanca degerlerinin bir birine
benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin yaslarma ve operasyona alinma saatlerine gore Barthel Indeksi
Olgtimlerinin farkli oldugu tespit edilmistir (z yag=-2,02, Zopsaai=-2,82, p<0,05). Hastalarin
operasyona alinma saatlerine gore farkliligin sebebi; 48 saat {lizerinde operasyona alinma
saati olan gruplarin Barthel indeksi ortanca degerlerinin 48 saatten az operasyona alinma

saati olan gruplarin Barthel Indeksi ortanca degerlerine gore daha diisiik olmasindan
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kaynaklandig1 tespit edilmistir. Hastalarin yaslarina gore farkliligin sebebi; 50 yas iistii
hastalarin Barthel Indeksi dl¢iimlerinin ortanca degerlerinin 50 yas alt1 hastalara gore daha

diisiik olmasindan kaynaklandig tespit edilmistir.
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Sekil 4.23. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin Barthel Indeksi ile
iligkisi.
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4.3.3. SF-36 testi alt gruplarimin ve 6zet skalalarinin hastalarin demografik,

klinik ve radyolojik 6zellikleri ile karsilastirilmasi

a) Fiziksel islev skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farklih@inin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore fiziksel islev skalasi ol¢iimlerinin
farkliliginin arastirilmasi amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.15. Fiziksel islev skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;;n 4 p
50< 32,50 27,50 6
-1,71 0,09
50> 25,83 20 6
Kadin 38 30 5
-1,16 0,25
Erkek 22,86 25 7
Dominant 30,50 25 10
-0,66 0,51
Non-Dominat 22,50 22,50 2
Sol MCA 30,50 25 10
-0,66 0,51
Sag MCA 22,50 22,50 2
7/15 ve altinda skor 25 25 2
0,01 0,99
8/15 ve uistiinde skor 30 25 10
Yok 32 25 5
-0,83 0,41
Var 27,14 25 7
Yok 33,33 35 3
-0,66 0,51
Var 27,78 25 9
10 mm alt1 27,50 27,50 4
-0,65 0,52
10 mm tsti 22,50 22,50 6
48 saat < 41,67 32,50 6
-2,61°% 0,01
48 saat> 16,67 20 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varlig1, Shift durumu Fiziksel islev Skalasi l¢iimleri iizerinde etkili degildir
(z yas=-1,71, Z cinsiyer=-1,16, z p p=-0,606, Zgr=-0,60,Zpre0p Gks=-0,01, Zek hastank=-0,83, Zgyp=-
0,66, Zspirr=-0,65, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek
hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu Fiziksel Islev Skalasi ortanca degerlerinin bir
birine benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Operasyona almma saatine gore hastalarin Fiziksel Islev Skalas1 dl¢iimlerinin farkli
oldugu tespit edilmistir (Zopsaar=-2,61, p<0,05). Farklilifin sebebinin 48 saat {izerinde
operasyona alinma saati olan gruplarin Fiziksel Islev Skalasi ortanca degerlerinin 48
saatten az operasyona alinma saati olan gruplarin mRS 6l¢iim ortanca degerlerine gore

daha diisiik olmasindan kaynaklandig1 tespit edilmistir.
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Erkek
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Non-Dominat
Sol MCa

sag MCA
7f15ve altinda
8/15ve Ustinde
10 mm alti

10 mm st
A8 saat <

48 saat>

¥ as Cinsiyet Dom H EnfAlan | Preop GKS | EK Hastallk EVD Shift Op.Alnma
Saati

Sekil 4.24. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik O6zelliklerinin fiziksel islev ile
iliskisi.
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b) Fiziksel Rol Skalas1 ve Hastalarin Demografik Klinik ve Radyolojik
Ozelliklerine Gore Farkhliginin Arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Fiziksel Rol Skalasi ol¢timlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.16. Fiziksel rol skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Mann u

Ortalama  Ortanca n 7 p
50< 4,17 4 6
-0,12 0,90
50> 12,50 13 6
Kadin 20 20 5
-1,75 0,08
Erkek 0 0 7
Dominant 10 10 10
_0766 0,51
Non-Dominat 0 0 )
Sol Mca 10 10 10
-0,66 0,51
Sag MCA 0 0 o)
;{(l 0'5r Ve Altinda 0 . 5
8/15 Ve Ustiinde -0,66 0,51
10 10 10
Skor
-0,12 0,90
Var 10,71 11 7
Yok 8,33 8 3
-0,71 0,48
Var 8,33 8 9
10 Mm Alt1 6,25 6 4
.. -1,22 0,22
10 Mm Ustii 0 0 6
48 Saat < 16,67 17 6
_1748 O, 14
48 Saat> 0 0 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Fiziksel Rol Skalas1 6l¢iimleri lizerinde etkili degildir (z
yas=0,12, Z cinsiyere=-1,75, 2 pp=-0,66, Zgr=-0,66,Zpre0p cks=-0,60, Zek hastaik=-0,12, Zgyp=-
0,71, Zsnirr=-1,22, Zopsiresi=-1,48, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer,
enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varlig, Shift durumu ve operasyona alinma
sirelerinin Fiziksel Rol Skalasi ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu
tespit edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Fiziksel Rol Skalasi

tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadigi tespit edilmistir.
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Sekil 4.25. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin fiziksel rol skalas ile
iliskisi.

¢) Genel saghk skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farklih@inin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gére Genel Saglik Skalasi Olctimlerinin
farkliliginin arastirilmasi amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.
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Tablo 4.17. Genel saglik skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;n 4 p
50< 39,50 40 6
-1,61 0,11
50> 28,33 20 6
Kadin 40,60 32 5
-0,41 0,68
Erkek 29,14 32 7
Dominant 36,80 35 10
-1,30 0,19
Non-Dominat 19,50 20 2
Sol Mca 36,80 35 10
-1,30 0,19
Sag MCA 19,50 20 2
7/15 \gi(ﬁltlnda 39,50 40 )
N -0,97 0,33
8/15 Ve Ustiinde 32.80 30 10
Skor
Yok 34,00 32 5
-0,25 0,81
Var 33,86 32 7
Yok 43,67 42 3
-1,40 0,16
Var 30,67 27 9
10 Mm Alt1 30,25 32 4
. -0,32 0,75
10 Mm Ustii 26,17 30 6
48 Saat < 47,00 40 6
-2,02% 0,04
48 Saat> 20,83 20 6

Analiz sonuglarina gore cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Genel Saglik Skalasi 6l¢timleri {izerinde etkili degildir
(Z yas=-1,61, Z (insiyer=-0,41, zpu=-1,30, Zgr=-1,30,Zpreop Gks=-0,97, Zek hastalik=-0,25, Zgyp=-
1,40, Zspirr=-0,32, p>0,05). Hastalarin cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek
hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu Genel Saglik Skalast 6lciim sonug ortanca
degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin operasyona alinma saatlerine gére Genel Saglik Skalasi Ol¢timlerinin
farklt oldugu tespit edilmistir (Zopsaar=-2,02, p<0,05). Hastalarin operasyona alinma
saatlerine gore farkliligin sebebi; 48 saat lizerinde operasyona alinma saati olan gruplarin
Genel Saglik Skalas1 ortanca degerlerinin 48 saatten az operasyona alinma saati olan
gruplarin  Genel Saglik Skalasi ortanca degerlerine gore daha diisilk olmasindan

kaynaklandig tespit edilmistir.
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Sekil 4.26. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin genel saglik skalasi
ile iligkisi.
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d) Vitalite Skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zelliklerine
gore farkhiligimin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Vitalite Skalasi Olctimlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.18. Vitalite ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;n 4 P
50< 35,00 35 6
-1,48 0,14
50> 22,50 20 6
Kadin 32,00 35 5
-0,42 0,68
Erkek 26,43 25 7
Dominant 30,50 35 10
-0,99 0,32
Non-Dominat 20,00 20 2
Sol Mca 30,50 35 10
-0,99 0,32
Sag MCA 20,00 20 2
g{(l 05r Ve Altinda 35,00 35 2
— -0,88 0,38
8/15 Ve Ustiinde 27.50 23 10
Skor
Yok 32,00 35 5
-0,50 0,62
Var 26,43 25 7
Yok 36,67 35 3
-0,95 0,34
Var 26,11 25 9
10 Mm Alt1 26,25 25 4
.. -0,11 0,91
10 Mm Ustii 25,00 23 6
48 Saat < 38,33 35 6
-1,99* 0,04
48 Saat> 19,17 20 6
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Analiz sonuglarina gore cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Vitalite Skalas1 6l¢limleri iizerinde etkili degildir (z
yas= 1,48, Z cinsiyer=-0,42, zpnu=-0,99, zgr=-0,99,Zprcop Gks=-0,88, Zckhastatk=-0,50, Zgyp=-
0,95, Zsuirr=-0,11, p>0,05). Hastalarin cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek
hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu Vitalite 6l¢lim sonug ortanca degerlerinin bir
birine benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin operasyona alinma saatlerine gore Vitalite Skalas1 6l¢timlerinin farkl
oldugu tespit edilmistir (Zopsaar=-1,99, p<0,05). Hastalarin operasyona alinma saatlerine
gore farkliligin sebebi; 48 saat ilizerinde operasyona alinma saati olan gruplarin Vitalite
Skalas1 ortanca degerlerinin 48 saatten az operasyona alinma saati olan gruplarin Vitalite

Skalas1 ortanca degerlerine gére daha diisiik olmasindan kaynaklandig tespit edilmistir.
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Sekil 4.27. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin vitalite skalasi ile
iliskisi.
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e) Sosyal islev skalasi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zelliklerine
gore farkhiligimin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona almma siirelerine gore Sosyal Islev Skalasi olgiimlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.19. Sosyal islev ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Malzm v P
50< 39,58 38 6
-0,52 0,79
50> 35,42 31 6
Kadin 45,00 50 5
-0,84 0,21
Erkek 32,14 38 7
Dominant 38,75 38 10
-0,45 0,51
Non-Dominat 31,25 31 2
Sol Mca 38,75 38 10
-0,45 0,51
Sag MCA 31,25 31 2
;{(1 05r Ve Altinda 31,25 31 2
T -0,45 0,51
8/15 Ve Ustiinde 38.75 38 10
Skor
Yok 40,00 38 5
-0,51 0,80
Var 35,71 38 7
Yok 45,83 38 3
-1,25 0,39
Var 34,72 25 9
10 Mm Alt1 28,13 25 4
.. -0,89 0,44
10 Mm Ustii 35,42 38 6
48 Saat < 47,92 44 6
-1,41 0,14
48 Saat> 27,08 31 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varhgi, Shift durumu Sosyal Islev dlgiimleri {izerinde etkili degildir (z yas=-
0,52, Z cinsiyer=-0,84, z pu=-0,45, Zgr=-0, 45,Zpreop Gks=-0, 45, Zek hastank=-0,51, zgyp=-1,25,
Zshirr=-0,89, Zopsiresi=-1,41, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt
alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin
Sosyal Islev olgiimleri ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit
edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi,
EVD varlig1, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Sosyal Islev Skalasi iizerinde

istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadig1 tespit edilmistir.
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Sekil 4.28. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin sosyal islev ile iliskisi.
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f) Emosyonel rol skalasi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farklihiginin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varlig1, Shift ve operasyona alinma siirelerine gére Emosyonel Rol Skalasi dl¢iimlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.20. Emosyonel rol ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;n “ p
50< 5,55 6 6
0,01 0,99
50> 5,55 6 6
Kadin 13,32 13 5
-1,75 0,08
Erkek 0,00 0 7
Dominant 6,66 7 10
-0,66 0,51
Non-Dominat 0,00 0 2
Sol Mca 6,66 7 10
-0,66 0,51
Sag MCA 0,00 0 2
g{(l 05r Ve Altinda 0,00 0 >
— -0,66 0,51
8/15 Ve Ustiinde 6.66 7 10
Skor
Yok 6,66 5
-0,25 0,80
Var 4,76 5 7
Yok 11,10 11 3
-0,86 0,39
Var 3,70 4 9
10 Mm Alt1 8,33 8 4
. -1,22 0,22
10 Mm Ustii 0,00 0 6
48 Saat < 11,10 11 6
-1,48 0,14
48 Saat> 0,00 0 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varlig, Shift durumu Emosyonel Rol 6lglimleri iizerinde etkili degildir (z
yas=0,52, Z cinsiyer=-0,01, z pu=-1,75, zgr=-0, 66,Zpreop Gks=-0, 66, Zek hastatk=-0,25, ZEvp=-
0,86, Zsnirr=-1,22, Zopsiresi=-1,48, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer,
enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varlig, Shift durumu ve operasyona alinma
siirelerinin Emosyonel Rol dl¢iimleri ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu
tespit edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Emosyonel Rol

Skalast lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadig1 tespit edilmistir.
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Sekil 4.29. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin emosyonel rol ile
iligkisi.
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g) Mental saghk skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farkhiliginin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Mental Saglik Skalas1 ol¢timlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.21. Mental saglik ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;n “ P

50< 42.00 40 6
-1,39 0,16

50> 38,00 34 6

Kadin 45,60 40 5
-0,41 0,68

Erkek 36,00 36 7

Dominant 41,60 40 10
-1,10 0,27

Non-Dominat 32,00 32 2

Sol Mca 41,60 40 10
-1,10 0,27

Sag MCA 32,00 32 2

g{(l 05r Ve Altinda 40,00 40 2
— -0,88 0,38

8/15 Ve Ustiinde 40,00 36 10

Skor

Yok 43,20 40 5
-1,08 0,28

Var 37,71 32 7

Yok 45,33 40 3
-0,76 0,45

Var 38,22 36 9

10 Mm Alt1 39,00 34 4
. -0,11 0,91

10 Mm Ustii 35,33 36 6

48 Saat < 47,33 40 6
-1,96 0,05

48 Saat> 32,67 34 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Mental Saglik Skalasi 6l¢iimleri lizerinde etkili degildir
(Z yas=-1,39, Z cinsiyer=-0,41, z pp=-1,10, Zgr=-1,10,Zpre0p Gks=-0,88, Zck hastank=-1,08, zgyp=-
0,76, Zsnirr=-0,11, Zopsiresi=-1,96, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer,
enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varlig, Shift durumu ve operasyona alinma
sirelerinin Mental Saglik Skalas1 6l¢iimleri ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde
oldugu tespit edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek
hastalik varligi, EVD varlig1, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Mental Saglik

Skalast lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadig1 tespit edilmistir.
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Sekil 4.30. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin mental saglik skalas1
ile iligkisi.
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h) Bedensel agr1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zelliklerine gore
farkhiliginin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Bedensel Agri Skalast dl¢timlerinin
farkliliginin arastirilmast amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar

asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.22. Bedensel agr1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik 6zellikleri.

Ortalama  Ortanca n Ma;n “ P
50< 67,00 62 6
-0,49 0,62
50> 61,83 57 6
Kadin 71,40 74 5
-0,75 0,45
Erkek 59,43 62 7
Dominant 64,70 62 10
0,01 0,99
Non-Dominat 63,00 63 2
Sol Mca 64,70 62 10
0,01 0,99
Sag MCA 63,00 63 2
g{(l 05r Ve Altinda 57.00 57 2
— -0,55 0,58
8/15 Ve Ustiinde 65.90 62 10
Skor
Yok 74,40 74 5
-2,01°%* 0,04
Var 57,29 52 7
Yok 71,33 62 3
-0,48 0,63
Var 62,11 62 9
10 Mm Alt1 58,75 52 4
.. -0,89 0,38
10 Mm Ustii 62,67 62 6
48 Saat < 73,33 68 6
-1,24 0,22
48 Saat> 55,50 57 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Bedensel Agr1 Skalasi 6l¢timleri tizerinde etkili degildir
(Z yas=0,49, Z cinsiyee=-0,75, z pu=0,01, zgr=0,01,Zpre0p cks=-0,55, zgyp=-0,76, Zsnirr=-
0,48, Zopsiresi=-1,24, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani,
EVD varligi, Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Bedensel Agri1 Skalasi
Olctimleri ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.
Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi,
Shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin Bedensel Agr1 Skalasi {izerinde istatistiksel
olarak anlamli bir etkisinin olmadig: tespit edilmistir.

Ek hastaligi olan ve olmayan hastalarin Bedensel Agr1 Skalasi Olciimleri ortanca
degerlerinin farkli oldugu tespit edilmistir. Farkliligin sebebinin ek hastaligi olmayan
Bedensel Agr1 Skalasi oOlgiimlerinin ek hastaligt olan hastalara goére daha yliksek

olmasindan kaynaklanmaktadir (Zekpas=-2,01, p<0,05).
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Sekil 4.31. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin bedensel agr1 ile
iligkisi.

84



h) Fiziksel saghk o6zet skalas1 ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farkliliginin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varhig, Shift ve operasyona almma siirelerine gore Fiziksel Saglik Ozet Skalasi
Olciimlerinin farkliliginin arastirilmasi amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen

sonuglar asagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.23. Fiziksel saglik 6zet skalasi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik

ozellikleri.
Ortalama  Ortanca n Ma;n “ p
50< 35,38 34 6
-1,52 0,13
50> 33,28 29 6
Kadin 37,82 34 5
-1,06 0,29
Erkek 31,84 32 7
Dominant 34,91 33 10
-0,75 0,45
Non-Dominat 31,45 31 2
Sol Mca 34,91 33 10
-0,75 0,45
Sag MCA 31,45 31 2
7/15 Ve Altinda 32.85 33 >
Skon 0,11 0,91
8/15 Ve Ustiinde 34,63 33 10
Skor
Yok 35,44 34 5
-1,46 0,14
Var 33,54 32 7
Yok 36,33 36 3
-0,83 0,40
Var 33,67 33 9
10 Mm Alt1 32,55 32 4
. 0,01 0,99
10 Mm Ustii 31,88 32 6
48 Saat < 39,20 35 6
-2,25% 0,02
48 Saat> 29,47 29 6

85



Analiz sonuglarina gore cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varligi, Shift durumu Fiziksel Saglik Ozet Skalas1 6lciimleri iizerinde etkili
degildir (z yag=-1,52, Z cinsiyer=-1,06, Zp u=-0,75, Zgr=-0,75,Z precp Gks=-0,11, Zekhastaik=-1,46,
zpyp=-0,83, Zgsuirr=-0,01, p>0,05). Hastalarin cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani,
ek hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu Fiziksel Saglik Ozet Skalas1 6lciim sonug
ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin operasyona alinma saatlerine gore Fiziksel Saghik Ozet Skalasi
Olgiimlerinin farkli oldugu tespit edilmistir (Zopsaar=-2,25, p<0,05). Hastalarin operasyona
alinma saatlerine gore farkliligin sebebi; 48 saat lizerinde operasyona alinma saati olan
gruplarin Fiziksel Saglik Ozet Skalas1 ortanca degerlerinin 48 saatten az operasyona
almma saati olan gruplarm Fiziksel Saglik Ozet Skalas1 ortanca degerlerine gore daha

diisiik olmasindan kaynaklandig: tespit edilmistir.
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Sekil 4.32. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin fiziksel saglik 6zet
skalasi ile iligkisi.
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i) Mental saghk oOzet skalasi ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik
ozelliklerine gore farkhiliginin arastirilmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varhig, Shift ve operasyona alinma siirelerine gore Mental Saglik Ozet Skalasi
Olciimlerinin farkliliginin arastirilmasi amaci ile Mann-U testi uygulanmistir. Elde edilen

sonuglar agsagidaki tabloda 6zet olarak verilmektedir.

Tablo 4.24. Mental saglik 6zet skalast ve hastalarin demografik klinik ve radyolojik

ozellikleri.
Ortalama Ortanca n élann u
50< 31,62 31 6
-1,28 0,20
50> 29,28 28 6
Kadin 32,60 32 5
-0,57 0,57
Erkek 28,91 29 7
Dominant 31,14 30 10
-1,07 0,28
Non-Dominat 27,00 27 2
Sol Mca 31,14 30 10
-1,07 0,28
Sag MCA 27,00 27 2
7/15 Ve Altinda Skor 30,65 31 2
— -0,64 0,52
8/15 Ve Ustiinde 30,41 29 10
Skor
Yok 31,56 30 5
-0,57 0,57
Var 29,66 29 7
Yok 33,73 30 3
-1,02 0,31
Var 29,36 28 9
10 Mm Alt1 29,63 27 4
.. -0,43 0,67
10 Mm Ustii 28,90 29 6
48 Saat < 33,47 31 6
-1,76 0,08
48 Saat> 27,43 28 6
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Elde edilen sonuglara gore yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik
varligi, EVD varlig1, Shift durumu Mental Saglik Ozet Skalas1 olciimleri iizerinde etkili
degildir (z yas=-1,28, Z cinsiyec=-0,57, z pu=-1,07, zgr=-1,07,Zpreop Grs=-0,64, Zck hastalik=-
0,57, zeyp=-1,02, Zsnirr=-0,43, Zopsiresi=-1,76, p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet, dominant
hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu ve operasyona
almma siirelerinin Mental Saglik Ozet Skalas1 dlgiimleri ortanca degerlerinin bir birine
benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer,
enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, Shift durumu ve operasyona alinma
siirelerinin Mental Saglik Ozet Skalas1 iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin

olmadig tespit edilmistir.
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Sekil 4.33. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin mental saglik 6zet
skalasi ile iligkisi.
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5. TARTISMA

Hayati tehdit eden komplet orta serebral arter okliizyonu, tiim inme olgularinin
%10’unda goriiliir. Bu hastalarda mortalite oran1 %80 kadar yiiksek olabilmektedir. Bu
yiiksek mortalite oranlarinin sebebi, iskemi sonrasi gelisen masif beyin 6demine bagl kafa
ici basincin artmasi ve buna bagl olarak gelisen serebral herniasyon ve progresif beyin
sapt disfonksiyonudur. Orta serebral arter oklliizyonu sonrast gelisen malign
transformasyon genellikle semptomlarin baslamasindan sonra 2. ve 3. giinde ortaya
cikmaktadir. Malign transformasyonun belirtegleri literatiirde halen tartisilmaktadir. Ancak
hastalarin ilk bagvuru sonrasinda alinan ilk goriintiilemelerinde OSA sulama alaninin
2/3’iinii ve fazlasini kapsayan, BBT de hipodansite, MRG’de de hipointensite goriiniimii
pozitif belirteg olarak kabul edilmistir (3).

Konservatif tedavi secencklerinin MHI tablosundaki klinik etkisi sinirlidir. Bu
hastalardaki yliksek mortalite oran1 géz Oniine alindiginda konservatif tedaviden daha
agresif tedavi segenekleri 6n plana c¢ikmistir. Literatiirde dekompresif kraniektominin
sagkalim Tlzerindeki etkisini inceleyen c¢alismalar bulunmaktadir. Bu c¢aligmalarin
sonucunda, MHI’lerde dekompresif kraniektominin mortaliteyi %70’ten %20’ye kadar
indirdigi gosterilmistir(2,3,10). DC’nin mortalite iizerindeki pozitif etkisi gosterilmis olsa
da on plana ¢ikan bir baska soru da, iskemik inme sonras1 dekompresif cerrahi uygulanan
hastalarin cerrahi sonrasi, prognozlari, yasamsal disabiliteleri ve yasam kaliteleridir. Bu
baglamda hangi faktorlerin bu 6l¢iitler tizerinde etkili oldugunu gostermek énemlidir (81).

Non-randomize c¢alismalarda dekompresif kraniektominin malign hemisferik
inmelerde survi lizerinde onemli etkisi oldugu gosterilmis olsa da, literatiirde randomize
caligmalarin varlig1 azdir. Literatiirde malign hemisferik inmelerde dekompresif cerrahi ile
konservatif tedaviyi karsilastiran bir¢ok calisma vardir. Ancak en genis kapsamli ve
randomize olanlar1 ; DESTINY (Decompressive Surgery for the Treatment of Malignant
Infarction of the Middle Cerebral Artery), DECIMAL (Decompressive Craniectomy in
Malignant Middle Cerebral Artery Infarction) ve  HAMLET (Hemicraniectomy After
Middle Cerebral Artery Infarction with Life-Threatening Edema Trial)’tir. Ancak bu 3
caligmadan ikisi, DESTINY ve DECIMAL, ¢alismalara yavas hasta dahil edilmesi ve
cerrahinin mortalite ilizerinde belirgin istlinliigli olmasinmin goriilmesinden dolayr 2006

yilinda izleme ve arastirma komitesi tarafindan durdurulmustur. HAMLET devam
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etmektedir. Ug ¢aligmanin birbirine benzerligi dolayisi ile ii¢ ¢alismay1 da kapsayan bir
havuz calismasi yapilmistir (10).

Bu havuz calismasina DECIMAL’dan 38, DESTINY den 32 ve HAMLET ten 23
randomize hasta dahil edilmis ve toplam hasta sayis1 93 tiir. Doksan {i¢ hastanin 51°i
dekompresif cerrahi grubu ve 42’si de konservatif hasta grubudur. Vahedi ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bu havuz incelemesinde, daha 6nce non-randomize literatiir
caligmalarinda da gosterildigi gibi, herniasyon bulgular1 ortaya ¢ikmadan 6nce ve malign
hemisferik inme tanis1 konduktan sonraki ilk 48 saatte dekompresif kraniektomi uygulanan
hastalarda konservatif tedavi uygulananlara gore mortalitenin diistiigiinii ve arzu edilen
fonksiyonel sonuglarin énemli oranda arttig1 goriilmiistiir (10). Bizim ¢aligmamizda sadece
cerrahi uygulanan hastalar ¢alismaya dahil edildiginden dolay1r bu anlamda bir sonug
sunamamaktayiz.

DECIMAL c¢alismasinin sonuglarinda cerrahi uygulanan hastalarin mortalitesinin,
konservatif tedavi uygulanan hastalara oranla %50 daha diisiik oldugu gosterilmistir. Yine
DESTINY c¢alismasinda da bu oranlar benzerdir. Dekompresif kraniektomi uygulanan
hastalarda 30. giinde mortalite %12 iken, konservatif tedavi uygulanan hastalarda bu oran
%353 olarak saptanmaistir (10).

Gegtigimiz dekadda artik iskemik inmeli hastalarda dekompresif kraniektominin
sagkalim {izerindeki etkisinden ¢ok, dekompresif cerrahi uygulanan hastalarin giinliik
yasamsal aktivitelerindeki bagimsizliklar1 ve yasam kaliteleri 6nem kazanmistir. Bu
baglamda yapilan ¢alismalarda giinliik yasamsal aktivitelerde bagimsizligi 6lgmek igin
yaygin olarak karsimiza Barthel Indeksi ve mRS’in ¢iktigim gdrmekteyiz. Her iki dlcek te
kolay uygulanabilir ve anlagilabilir olmasiyla 6n plana c¢ikmislar ve yaygin olarak
kullanilmaktadirlar.  Yasam  kalitesi  Olgekleri  ¢esitlilik — gostermekle  birlikte
uygulanabilirligi ve toplumsal gecerliliginin Kogyigit ve arkadaslari(77) tarafindan
kanitlanmisligi dolayis1 ile tarafimizca SF-36(Short-Form 36,Kisa -Form 36) yasam
kalitesi 6l¢egi kullanilmistir.

Malign hemisferik inmelerde kanita dayali herhangi bir dekompresif kraniektomi
uygulama rehberi bulunmamaktadir. American Heart Association tarafindan 2007 de
yayinlanan rehber, literatiirdeki 3 biiyiik ¢aligmay1 inceleyen(DESTINY, DECIMAL ve
HAMLET) havuz calismasinin sonuglarinin yayinlanmasindan 6nce agiklanmistir (1).
2007 yilinda Vahedi ve arkadaslarimin yaptiklart havuz incelemesinde, dekompresif
kraniektomi uygulanan hastalarda mortalite %28 iken konservatif tedavi uygulananlarda

%78 olarak bulunmustur. Yine ayni calismada, 60 yas ve alti hastalara ilk 48 saatte

90



uygulanan DC’nin en agresif konservatif tedavi alan hastalara gore mortalitelerinin 6nemli
derecede diisiik oldugu goriilmiistiir. Ayn1 calismada hastalarin yasamsal bagimliliklari
mRS kullanilarak incelenmis ve sonu¢larda DC uygulanan hastalarda 4puan veya daha az
mRS skoruna sahip olan hastalarin oran1 %78 iken bu oran konservatif tedavi alanlarda
%24 olarak saptanmistir (10).

Vahedi ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismalarinda 60 yas altindaki hastalara MHI
tanis1 konduktan sonraki ilk 48 saatte yapilan DC’nin mortaliteyi diiglirdiigii ve hem
prognozu hem de hastalarin fonksiyonel iyilesmelerinde 6nemli oldugu gosterilmistir. Yine
ayni calismada 60 yas ve {lizerindeki hastalara uygulanan DC’nin yine mortaliteyi
diisiirdiigii ancak fonksiyonel iyilesme sonuglarinda Onemli bir etkisinin olmadigi
sOylenmistir (10). Benzer sekilde bizim g¢alismamizda da yas parametresi kullanilarak
hastalar 50 yas ve iizeri ve 50 yas alt1 hastalar olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Yapilan
istatistiksel analiz sonucunda yasin DC uygulanan hastalarin prognozu {iizerinde etkili
olmadig1 goriilmiistiir. Oner ve arkadaslarmin (82) yaptiklar1 ¢alismada ise yasin DC
uygulanan hastalarda 6nemli bir parametre oldugu ve geng hastalarda prognozun daha iyi
oldugu sdylenmistir.

Caligmamizda dekompresif kraniektomi uygulanan hastalarin prognozlar tizerindeki
etkilerini aragtirmak i¢in hastalarin demografik, noérolojik ve radyolojik bilgileri
kullanilmistir. Bunun sonucunda prognozda etkili olan faktdrler; hastalarin preoperatif
GKS skoru, anziokori varligi, ek hastalik varligi, alinan preoperatif goriintiilerde orta hat
yapilarindaki kayma miktar1 ve hemisfer dominansisi olarak bulunmustur. Buna gore
preoperatif GKS skoru 8 ve iizeri olan, anizokorisi olmayan, orta hat yapilarindaki kayma
miktarinin 10mm’nin altinda oldugu, ek hastalig1 olmayan ve enfarkt alaninin dominant
hemisferde oldugu hastalarda prognoz (GOS, Glaskow Outcome Scale kullanilarak
bakilmistir) daha iyidir. Bu sonuglar literatiirdeki sonuglarla benzerlik gostermektedir
(2,3,4,10,53,54,86). Dominant hemisferi etkilenen hastalarin prognozlarinin daha iyi
olmasin1 mantikli bir nedenle agiklamak zor gériinmektedir. Belki de ¢alismamizdaki hasta
sayisinin azlig1 bir etken olabilir diye diisliniiyoruz. Harscher ve arkadaslarinin yaptiklar
bir calismada hemisfer dominansisinin prognoz iizerinde etkili olmadigr gosterilmistir.
Yine ayni ¢alismada ek hastalifin prognoz lizerindeki etkisi aragtirilmis ve ek hastalig
olmayan hastalarda prognozun daha iyi oldugu tespit edilmistir (4). Biz ¢alismamiza 2 adet
arka sirkiilasyon okliizyonuna bagli serebellar enfarkt olgusu da ekledik. Arka cukur

dekompresyonu yapilan bu iki hastanin prognozlar1 serebral enfarkt olgularmma gore
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anlamli derecede iyi goriilmiistiir, ancak hasta sayisinin 2 tane olmasi nedeniyle bunu kesin
bir sonuca baglamanin dogru olmayacagi kanaatindeyiz.

Calismamizda orta hat yapilarindaki kayma miktarinin 10mm’den az olmasinin
(6l¢timlerimiz septum pellucidum referans alinarak yapilmistir) olumlu prognoz iizerinde
anlamli oldugu goriilmiistiir. Schwab ve arkadaglarinin (3) da 1998 yilinda 63 hasta dahil
ederek yaptiklar1 ¢alismalarinda da bulgular benzerdir. Orta hat shiftinin diisiik oldugu
olgularda prognozun iyi seyretmesi, normalde de bekledigimiz bir sonugctur.

MHI’lerde yapilacak olan DC’nin zamanlamas: literatiirde {izerinde en ¢ok durulan
konulardan biridir. Cerrahi zamanlamanin hem prognoz hem de yasam kalitesi ve yasamsal
bagimsizlik iizerindeki olumlu etkisi literatiirde gosterilmistir. Buna goére MHI tanisi
konduktan sonra ilk 48 saatte cerrahiye alinan hastalarin prognozlari, 48 saatten sonra
alimanlara gore anlamli olarak daha iyidir (1,2,4,10). Bizim c¢alismamizda cerrahi
zamanlamanin prognoz (GOS) iizerinde bir etkisi oldugu gosterilememistir. Bu konuda
yayinlanmig diger literatiirlerle uygunluk gostermeyen bu sonu¢ c¢aligmamizin kafa
karigtiran bulgularindan birisidir. Bu konuda yapilacak daha genis ve hasta sayilariin
arttirildigi yeni bir ¢alismaya gerek oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde ortak olarak varilan kanaatlerden biri de DC yapilacak olan hastalarda
beyin sap1 bulgularin1 beklemeden hastalar1 cerrahiye almanin prognoz tizerindeki olumlu
etkisidir (1,2,3,4,10,81). Bizim ¢alismamizda da bulgular benzerdir. Anizokorisi olmayan
hastalarin prognozlarinin daha iyi oldugu goriilmiistiir. Anizokori intrakranyel basing
artisinin giivenilir bir gostergesi oldugu icin, anizokori gelisen hastalarin prognozlarinin
kot olmasi beklenen bir sonugtur.

Gegtigimiz yillarda 6nem kazanan bir baska konu da, malign hemisferik inmelerde
dekompresif cerrahinin prognoz ve mortalite {izerindeki etkisinden ¢ok, bu uygulama
sonras1 hayatta kalan hastalarin giinliikk yasamsal aktivitelerindeki yetileri, yasamsal
bagimliliklar1 ve yasam kalitesidir. Bu ti¢ Ol¢iitii degerlendirmeye aldigimiz zaman, cerrahi
i¢cin daha iyi hasta se¢imi yapabilmek adina, bu 6l¢iitleri etkileyen parametreleri belirlemek
onemlidir. Biz ¢alismamizda DC uygulanan hastalarin cerrahi sonras1 donemdeki giinliik
yasamsal aktivite ve yasamsal bagimliliklarini degerlendirmek icin Barthel Indeksi ve
modifiye Rankin skalasini (mRS) kullandik. Bunu yaparken hastalarin preoperatif
donemdeki demografik, ndrolojik ve radyolojik bilgi ve parametrelerinin Barthel Indeksi
ve mRS {izerinde nasil etkileri oldugunu gérmeye calistik.

Modifiye Rankin Skalasi Ol¢limlerimizde; hastalarin yas, cinsiyet, dominant

hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varlifi, EVD varligi, shift (orta hat yapilarindaki

92



kayma) durumu mRS 6l¢iim ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit
edilmistir. Hastalarin operasyona alinma zamaninin ise mRS {izerinde etkili oldugu
goriilmiistiir. Buna gére MHI tanis1 aldiktan sonraki ilk 48 saatte dekompresif kraniektomi
uygulanan hastalarin mRS skorlari, 48 saatten sonra uygulanan hastalara gore anlamh
olarak daha yiiksek cikmistir. Bu sonug bize, erken cerrahiye alinan hastalarin(MHI tanist
aldiktan sonraki ilk 48 saat), cerrahi sonrasi yasamlarindaki disabilite (yardimsiz
yiiriyememe, temel ihtiyaclarini yardimsiz giderememe) oranlarinin daha diisiik oldugunu
gostermistir. Harscher ve arkadaslarinin(4) 2004 yilinda Almanya’da yaptiklar1 ¢alismanin
sonuglari da benzerdir. Literatiire bakildig1 zaman dekompresif cerrahinin 60 yas iizeri
hastalarda mortaliteyi diisiirdiigii ancak fonksiyonel sonuglarda bir farkliliga neden
olmadig1 gosterilmistir (2,3,10). Bizim ¢aligmamizda ise yasin, mRS {izerinde bir etkisi
oldugu goriilememistir.

Hastalarin giinliilk yasamsal aktivitelerdeki yetilerini 6l¢mek icin tasarlanmig bir
baska skala da Barthel indeksidir. Literatiirde iskemik inme gegiren hastalari inceleyen
caligmalarda yaygin olarak kullanilan bu skala hastalarin giinliik yasamsal aktivitelerini 10
maddede 6l¢er. Bunlar;

1- Bagirsak bakimi,

2- Mesane bakimi,

3- Hastanin 6zbakimu,

4- Hastanin tuvaleti kullanma yetisi,

5- Beslenme yetisi,

6- Hastanin transfer yetisi(yataktan sandalyeye v.b.g),

7- Yiirlime yetisi,

8- Giyinebilme yetisi,

9- Merdiven ¢ikabilme yetisi,

10- Banyo ve dus ihtiyaglarini giderebilme yetisidir.

Calismamizda hastalarin preoperatif demografik, norolojik ve radyolojik verilerinin
Barthel Indeksi iizerindeki etkileri arastirilmistir. Olgiimlerimiz sonucuna gore cinsiyet,
dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, shift durumu Barthel
Indeksi dl¢iimleri iizerinde etkili degildir. Ancak hastalarin yaslarina ve operasyona alinma
saatlerine gore Barthel Indeksi &lgiimlerinin farkli oldugu tespit edilmistir. Buna gore 50
yasm altinda olan ve operasyona MHI tanis1 aldiktan sonra ilk 48 saat igerisinde alinan

hastalarin Barthel Indeksi skorlari anlamli olarak daha yiiksek cikmistir. Literatiirii
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inceledigimiz zaman bulgularin benzer olduklarin1  gérmekteyiz. Harscher ve
arkadaslarinin (4) yaptiklar1 calismada MHI nedeniyle DC uygulanan 55 yasin iizerindeki
hastalarin Barthel Indeksi skorlar1 geng hastalara oranla daha diisiik ¢ikmistir. Holtcamp ve
arkadaslarinin (83) yaptiklar1 bir ¢alismada yine sonuglar benzerdir; 55 yasin lizerindeki
hastalara uygulanan dekompresif kraniektominin mortaliteyi diisiirdiigii ancak bu
hastalarin Barthel Indeksi skorlarmnin geng¢ hastalarinkine gore anlamli derecede diisiik
ciktigini tespit etmislerdir. Yine Leonhardt ve arkadaslarinin (84) yaptiklari ¢alismalarinda
da sonuglar benzer olup geng hastalarin DC sonrasi Barthel Indeksi skorlarmim daha
yiiksek oldugunu gostermigler ve yas sinirin1 52 olarak belirlemislerdir.

Harscher ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada ek hastaligi olan hastalarin cerrahi
sonrast Barthel Indeksi skorlarinin daha diisiik oldugu saptanmustir (4). Bizim
calismamizda ek hastalik durumunun Barthel Indeksi skoru iizerinde bir etkisi
goriilmemistir.

Schwab ve arkadagslarinin Almanya’da yaptiklar1 ve 63 hastay: i¢eren ¢aligmalarinda
erken ve ge¢ DC’nin sonuglarini arastirmislar ve erken (MHI tanis1 aldiktan sonraki ilk 48
saat) DC’ye alinan hastalarin ortalama Barthel Indeksi skorlar1 68.8 iken, ge¢ dénemde
alinan hastalarin Bartel Indeksi skorlar1 62.6 olarak bulmuslar ancak istatistiksel olarak
Oonem arz etmemistir (3). Bizim c¢alismamizda da bulgular benzerdir. Chun-Chung ve
arkadaslarinin (85) Taiwan’da yaptiklar1 ve MHI nedeniyle DC uygulanan 60 hastay1
iceren c¢alismalarinda da, 60 yasin altindaki ve tani aldiktan sonra 24 saat igerisinde
cerrahiye alan hastalarin Barthel Indeksi skorlarinin, 60 yasin iizerindeki ve tan1 aldiktan
24 saat sonraki zamanda cerrahiye alman hastalarin Barthel Indeksi skorlarindan daha
yiiksek oldugunu saptamislardir. Biz literatiirdeki sonug¢lardan ve kendi calismamizdaki
sonuglardan genc yasta olan hastalarin ve erken cerrahiye aliman hastalarin giinliik
yasamsal aktivitelerinde yetilerinin daha fazla korundugunu goriiyoruz.

Malign hemisferik inme sonrasi hayatta kalan hastalarda bir baska 6nemli konu da
hastalarin yasam kalitesidir. Literatiirde yasam kalitesini 6lgen ¢ok sayida olgek bulunur.
Ancak biz Tiirk Toplumu i¢in gegerliligi 1999 yilinda Kogyigit ve arkadaslar1 (77)
tarafindan kanitlanmig olan SF-36 Olgegini tercih ettik. Literatiirde dekompresif
kraniektomi sonrasi yasam kalitesini inceleyen caligsmalar sinirhidir. Yasam kalitesi hem
hasta hem de hasta yakinlar1 i¢in bilyilk énem arz etmektedir. Bu baglamda MHI tanis1
alan hastalarin preoperatif donemdeki demografik, nérolojik ve radyolojik parametrelerinin
yasam kalitesi lizerindeki etkilerini belirlemenin DC i¢in hasta se¢imi agisindan 6nemli

oldugu kanaatindeyiz.
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MHI sonrast DC uygulanan hastalarin postoperatif dénemde fiziksel islevlerini
arastirdigimizda, operasyona alinma saatinin bu parametre {iizerinde etkili oldugunu
gordiik. Buna gore, MHI tanis1 aldiktan sonraki ilk 48 saatte cerrahiye alnan hastalarn
postoperatif donemdeki fiziksel islev skalasi skorlari, gec cerrahiye alinanlara gére anlamli
olarak ytiksek ¢ikmuistir.

Yaptigimiz fiziksel rol skalasi 6l¢iimlerinde ise hastalarin yas, cinsiyet, dominant
hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, shift durumu ve operasyona
alinma siirelerinin fiziksel rol skalasi ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu
tespit edilmistir.

Genel saglik skalasi 6l¢iimlerimizde hastalarin cerrahiye alinma saatinin etkili
oldugunu gordiik. Erken cerrahiye alinan hastalarin genel saglik degerlendirmeleri geg
donemde alinan hastalara gore anlamli olarak yiiksek cikmistir. Hastalarin cinsiyet,
dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi, shift durumu genel
saglik skalas1 Ol¢im sonug ortanca degerlerinin bir birine benzer diizeyde oldugu tespit
edilmistir.

Hastalarin yasamsalli§1 tlizerine yaptigimiz vitalite skalasi oOl¢limlerinde yine
operasyona alinma saatinin 6nemli oldugu bulunmustur. Erken cerrahiye alinan hastalarin
vitalite skalas1 skorlar1 ge¢ donemde alinan hastalarin skorlarina gore daha yiiksek olarak
tespit edilmistir. Hastalarin cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varlhigi,
EVD varligi, shift durumu Vitalite 6l¢lim sonug¢ ortanca degerlerinin bir birine benzer
diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin sosyal hayatlarindaki yetilerini 6l¢gmek amaci ile analiz ettigimiz sosyal
islev ve emosyonel rol skalasi ve mental saglik statiilerini 6lgmek i¢in analiz ettigimiz
mental saglik skalasinda yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi,
EVD varlig, shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin ortanca degerlerinin bir birine
benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Bedensel agr skalasi skorlar1 6l¢iimlerimizde ek hastalik varliginin etkili oldugunu
gordiik. Ek hastaligi olan hastalarin bedensel agr1 sikayetleri olmayanlara gore daha az
olarak bulunmustur. Biz bunu ek hastalig1 olan hastalarin hastalikla miicadele konusundaki
tolerans ve tecriibelerinin fazlaligina bagliyoruz.

SF-36 6lgeginin 2 ad ve arkadaslar1 6zet skalas1 bulunmaktadir. Bunlar fiziksel saglik
Ozet skalast ve mental saglik Ozet skalasidir. Fiziksel saglik skalasi Ozeti, fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol, viicut agris1 ve genel saglik alt skalalarindan,mental saglik sakalasi

Ozeti ise; canlilik, sosyal fonksiyon, emosyonel rol ve mental saglik alt skalalarindan
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olusur (77,78). Bizim yaptigimiz fiziksel saglik 6zet skalasi Ol¢limlerinde operasyona
alinma saatinin bu skorlar {izerinde etkili oldugu goériilmiistiir. Buna gore erken operasyona
aliman hastalarin fiziksel saglik ©6zet skalasi skorlari ge¢ donemde alinan hastalarin
skorlarina gore anlamli olarak daha yiiksek c¢ikmistir. Mental saglik 6zet skalasi skorlart
Olciimlerimizde ise yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD
varligi, shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin ortanca degerlerinin bir birine
benzer diizeyde oldugu tespit edilmistir. Skoglund ve arkadaglarinin (86) 2007 yilinda
yayinlanan bir ¢alismalarinda DC uygulanan hastalarin yasam kalitelerini 6l¢cmek icin SF-
36 Olgegi kullanilmis ve yaptiklart analiz sonucunda hastalarin fiziksel islev ve rol
skalalarinin anlamli diizeyde diisiik oldugu tespit edilmis ve DC uygulanan hastalarin
cerrahi sonrast1 donemde en ¢ok fiziksel yetilerinin diistikliigiinden mustarip olduklar
gosterilmistir.

Malign hemisferik inmelerde konservatif tedavilerin etkinliginin sinirli olmas1 daha
invaziv girisimlerin ihtiyacini dogurmustur. Dekompresif kraniektomi malign hemisferik
inmelerde mortaliteyi 6nemli derecede diisiirmektedir. Ancak daha iyi hasta se¢imi
yapabilmek ve hastalarin postoperatif donemdeki prognozlarini, yasamsal bagimsizliklarini
ve yasam kalitelerini ylikseltmek adina, dekompresif kraniektomiyi etkileyen faktor ve
parametreleri belirlemek onemlidir. Biz hastalarin preoperatif GKS skorlari, beyin sap1
basis1 bulgularinin varligi, radyolojik verilerde hemisfer dominansisi ve orta hat
yapilarindaki kayma miktar1 ve ek hastalik durumlarinin prognoz iizerinde etkili oldugunu
saptadik. Buna gore preoperatif GKS skorunun 8/15 ve {iizerinde oldugu, ek hastalig
olmayan, dominant hemisferi etkilenmis olan, anizokorisi olmayan, alinan preoperatif
BBT’de orta hat yapilarindaki kaymanin 10 mm’nin altinda oldugu hastalarda prognozun
daha 1iyi oldugunu tespit ettik. Hastalarin DC sonrasi yasamsal bagimsizliklarini analiz
etmek i¢in yaptigimiz mRS ol¢iimlerinde operasyona erken alinan hastalarin daha yiiksek
skorlara sahip olduklarini gordiik. Yine hastalarin DC sonrasi1 ve giinliilk yasamsal
aktivitelerindeki yetilerini 6lgmek igin yaptigimiz Barthel Indeksi dl¢iimlerinde ise geng
yasta olan(60 yasin alt1) ve cerrahiye erken alman (MHI tanis1 aldiktan sonraki ilk 48 saat)
hastalarin daha yiiksek skorlara sahip oldugunu gordiik. Yasam kalitesini analiz etmek i¢in
kullandigimiz SF-36 skalas1 ol¢iimlerimizde ise fiziksel iglev skalasi, genel saglik skalast
ve vitalite skalasi skorlarinin operasyona erken alinan hastalarda daha yiiksek oldugunu
gordiik. SF-36 alt 6lgedi olan bedensel agri skalasi Slgiimlerimizde ise ek hastaligi olan
hastalarin bedensel agri sikayetlerinin daha az oldugunu gordiik. Sosyal islev skalasi,

fiziksel rol skalasi, emosyonel rol skalasi ve mental saglik 6zet skalasi 6l¢iimlerimizde
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hastalarin yas, cinsiyet, dominant hemisfer, enfarkt alani, ek hastalik varligi, EVD varligi,
shift durumu ve operasyona alinma siirelerinin bu skalalar {izerinde bir etkisinin olmadigini
gordiik. Fiziksel saglik 6zet skalasi 6l¢iimlerimizde ise erken cerrahiye alinan hastalarin
skorlarinin ge¢ donem cerrahiye alinan hastalarin skorlarina gore yiiksek oldugunu gordiik.
Caligmamizdaki sag kalan hastalarin azligi, retrospektif olmasi ve tek merkezli olmasi
nedeniyle yapilacak olan prospektif ¢ok merkezli randomize ¢alismalarin bizi bu konuda

daha fazla aydinlatacagi inancindayiz.
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6.

1-
2-

SONUCLAR

Malign hemisferik inmelerde DC mortaliteyi diisiirmektedir.

Malign hemisferik inme sonrast DC uyglunan hastalarin preoperatif GKS skoru,
anziokori varligi, ek hastalik varligi, alinan preoperatif goriintiilerde orta hat
yapilarindaki kayma miktar1 ve hemisfer dominansisinin prognoz iizerinde olumlu
etkisi vardir.

Malign hemisferik inme sonrasi DC uygulanan hastalarin  yasamsal
bagimsizliklarinda operasyona alinma zamani etkilidir. Tan1 aldiktan sonraki ilk
48 saatte cerrahiye alinan hastalarin yagamsal bagimsizliklar1 daha yiiksektir.
Malign hemisferik inme sonrast DC uygulanan hastalarin giinlik yasamsal
aktivitelerindeki yetilerinde yas ve operasyona alinma zamani etkilidir. Altmig
yasin altinda olan ve tani aldiktan sonraki ilk 48 saatte cerrahiye alinan hastalarin
giinliik yagamsal aktivitelerindeki yetileri daha yiiksektir.

Malign hemisferik inme sonrast DC uygulanan hastalarin yasam kalitesi
Olctimlerinde operasyona alinma zaman fiziksel islev, vitalite ve genel saglik
skorlar1 iizerinde etkilidir. Tanm1 aldiktan sonraki ilk 48 saatte cerrahiye alinan
hastalarin fiziksel islevleri, yasamsalliklar1 ve kendi saglik degerlendirmeleri daha
lyidir.

Malign hemisferik inme sonrasti DC uygulanan hastalarin bedensel agri
Olctimlerinde ek hastalik varlig1 etkilidir. Ek hastalig1 olan hastalarin bedensel agr1
toleranslar1 daha yiiksektir.

Malign hemisferik inme sonrast DC uygulanan hastalarin SF-36 yasam kalitesi
Olcegi kullanarak yapilan fiziksel saglik Ozet skalasi analizinde, operasyona
almma zamani etkili oldugu goriilmiistiir. Tan1 aldiktan sonraki ilk 48 saatte
cerrahiye alman hastalarin fiziksel saglik 6zet skalasi skorlar1 daha yiiksek olup,
cerrahi sonrasi donemde bu hastalarin fiziksel aktivite yetileri daha iyi
korunmustur.

Arka sirkiilasyon enfarkti nedeniyle arka ¢ukur dekompresyonu yapilan hastalarin
prognozlari, yasamsal bagimsizliklari, giinliik yasamsal aktivitelerdeki yetileri ve

yasam kaliteleri daha iyidir.
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7. OZET

Malign Hemisferik inmelerde Dekompresif Kraniektominin Prognoz, Yasamsal

Disabilite ve Yasam Kalitesi Uzerindeki Etkisi

Amac: MHi'ler énemli bir saglik problemi olup mortalite oranlari %80 kadar
yiiksektir. Konservatif tedaviler bu klinik tabloda yetersizdir. Biz bu ¢alismada MHI’lerde
DCin hastalarin prognozlari, disabiliteleri, giinliik yasamsal aktiviteleri ve yasam
kaliteleri tiizerindeki etkisinin degerlendirilmesini ve cerrahinin sonuglari etkileyen
parametrelerin belirlenmesini amagladik.

Metod: Retrospektif olarak AUTF hastanesi Norosirurji Klinigi'nde 2000 ile 2015
yillar1 arasinda MHI tanisi ile DC uygulanan toplam 40 hastanin demografik, norolojik ve
radyolojik kayitlar1 incelenmis ve bu parametrelerin hastalarin cerrahi sonrasi prognozu,
disabiliteleri, giinlik yasamsal aktiviteleri ve yasam kaliteleri tizerindeki etkileri
incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin hemisfer dominansisi, preop GKS skoru, anizokori varligi, shift
miktar1 ve ek hastalik varligi prognoz flizerinde etkilidir. Operasyona alinma zamani
hastalarin disabiliteleri iizerinde etkilidir. Hastalarin yas1 ve operasyona alinma zamanlari
giinliik yasamsal aktivitelerindeki yetilerinde 6nemlidir. Hastalarin ek hastalik durumu ve
operasyona alinma zamanlar1 yagam kaliteleri tizerinde etkilidir.

Sonuc: Preoperatif GKS skoru, anziokori ve ek hastalik varligi, aliman preoperatif
goriintiilerde orta hat yapilarindaki kayma miktar1 ve hemisfer dominansisinin prognoz
tizerinde olumlu etkisi vardir. Hastalarin diasbilitelerinde operasyona alinma zaman
etkilidir. Tanidan sonraki ilk 48 saatte DC'ye alinan hastalarin disabiliteleri daha diisiiktiir.
Altmis yasin altinda olan ve tani aldiktan sonraki ilk 48 saatte cerrahiye alinan hastalarin
giinliik yasamsal aktivitelerindeki yetileri daha yiiksektir. Yasam kalitesi Ol¢timlerinde
operasyona alinma zaman fiziksel islev, vitalite ve genel saglik skorlar1 iizerinde etkilidir.
Tan1 aldiktan sonraki ilk 48 saatte cerrahiye alinan hastalarin fiziksel islevleri,
yagsamsalliklart ve kendi saglik degerlendirmeleri daha iyidir. Hastalarin bedensel agri
Ol¢timlerinde ek hastalik varligr etkilidir. Ek hastalifi olan hastalarin bedensel agri
toleranslar1 daha yiiksektir. Hastalarin SF-36 kullanarak yapilan fiziksel saglik 6zet skalasi
analizinde, operasyona alinma zamaninin etkili oldugu goriilmiistiir. Tan1 aldiktan sonraki
ilk 48 saatte cerrahiye alinan hastalarin fiziksel saglik 6zet skalasi1 skorlar1 daha yiiksek

olup, cerrahi sonras1 donemde bu hastalarin fiziksel aktivite yetileri daha iyi korunmustur.

Anahtar kelimeler: Disabilite, Kraniektomi, Malign Hemisferik inme, Yasam Kalitesi.
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8. ABSTRACT

Effect of Decompressive Craniectomy on Prognosis, Disability and Quality of Life at

Patients with Malignant Hemisferic Infarction

Objective: Malignant hemisferic infarctions are severe clinical cases with 80%
mortality rates. Conservative treatment options have limited effect on these cases. In this
study we aim to determine effect of DC on prognosis, disability and quality of life at
patients with malignant hemisferic infarctions also to determine the parameters which have

influence on DC.

Method: Retrospectively, we investigate 40 patients who underwent DC due to
malignant hemisferic infarction at University Hospital of Akdeniz between 2000 and 2015.
We investigated patients dermographical, neurological and radiological recordings and

their effect on DC.

Findings: Hemisphere dominancy, preoperative GCS score, pupillary changes,
amount of shift and additional systemic diseases have influence on prognosis. Timing of
DC have effect on patient’s postoperative disabilities. Age and timing of DC have
influence on patient’s postoperative daily life activities. Timing of DC and existence of

additional systemic diseases have influence on patient’s quality of life.

Results: Hemisphere dominancy, preoperative GCS score, pupillary changes,
amount of shift and additional systemic diseases have positive effect on prognosis (GOS).
Early DC has positive influence on patient’s postoperative disabilities. Young age and
early DC improves patient’s daily life activities. Patient’s with additional systemic diseases
have higher tolerance to pain. Patients who undergone early DC have better quality of life

in terms of vitality, general health status and physical functioning.

Key words: Craniectomy, Disability, Malignant Hemispheric Infarction, Quality of Life.
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