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1. GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar, koruyucu tip alaninda saglanan gelismelere
ragmen halen daha gelismis iilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iiciincii,
diinya genelinde ise ikinci sirada gelen en sik 6liim nedenidir (1). Diinya saglik
orgiiti inmeyi ‘beyne kan getiren vaskiiler bir sistemin fokal veya global
yetmezligine bagli olarak ani gelisen ve en az 24 saat siiren klinik bulgular
toplulugu’ olarak tanimlamistir. Travma, enfeksiyon, tiimor gibi nedenlere bagl
infarkt veya kanama, gecici serebral iskemiye bagli ataklar tanimlama disinda

birakilmistir (2).

Inme, iskemik ve hemorajik olmak iizere ikiye ayrilir. Iskemik inme daha sik
goriilen formdur. inme, diinyada en sik iigiincii 6liim nedeni, oziirliiliik/sakatlik
yapmada ise en sik (birinci) neden olup, endiistrilesmis toplumlarda hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda &nemli yer tutan bir hastaliktir. Inmeli
hastalarm % 20’s1 erken donem diye tanimlanan ilk bir ayda ve % 30’u ilk bir yil
icinde kaybedilmekte, yasayanlarin 1/3°i de giinliik islerinde baskalarma muhtag
olarak yasamlarm siirdiirebilmektedir (3). inme baslangicindan sonraki ilk bir ay
icinde Oliim orani ortalama %23’diir. Bu oran primer intraserebral kanamalar i¢in

%42, subaraknoid kanamalar i¢cin %32 ve iskemik inmeler i¢in %16’lardadir (4).

Iskemik inme tiim inmelerin %85 kadarin1 olusturur. Genis orta serebral arter
(GOSA) infarktlar1 ise tiim iskemik inmelerin %1-10 kadarmi teskil eder. GOSA
infarkt1 internal karotid arter veya orta serebral arter (OSA)’in M1 segmentinin
okliizyonuna bagli gelisir. GOSA infarktinda, hayati tehdit eden beyin 6demi ve buna
bagli gelisen intrakranyial basing artis1 (IKB) inmeyi takip eden saatler igerisinde
baslar, besinci giine dogru herniasyon riski maksimuma ulasir ve yaklasik %80
oraninda Oliimle sonug¢lanir. GOSA infarktlarinda konvansiyonel medikal tedaviler
IKB’yi azaltmakta yetersiz kalabilmektedir. Bu tiir hastalarda dekompresif cerrahi
olarak tanimlanan kraniyum kemiginin ve duramaterin acilmasi, infarkta bagh
0demlenmis beyin dokusunun disa dogru genislemesine imkan saglar ve mortalite

oranini azaltabilir (5).



Calismamizda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF)
Hastanesi Noroloji Klinigi’nde GOSA infarkt1 ile takip edilen hastalardan,
dekompresif cerrahi yapilanlar ile yalnizca medikal (antiddem) tedavi ile izlenenlerin
tedavi sonuglarinin, kisa donemde mortalite ve uzun donemde morbidite iizerine olan

etkilerinin karsilastirilmasini amacladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Serebrovaskiiler Hastahklar

Diinya Saghk Orgiitii inmeyi en genis anlamiyla; serebral islevlerdeki fokal
(veya subaraknoid hemorajilerdeki gibi global) bozukluga iliskin 24 saatten uzun
siiren (cerrahi yada 6liim nedeniyle sonlanmadig1 siirece) vaskiiler kokenli bir neden
disinda belirgin bir neden olmaksizin, hizla gelisen klinik bir sendrom olarak

tanimlamistir (6, 7).
2.1.1. Epidemiyoloji

Yapilan caligmalarda yillik inme insidansi; her 1000 kiside olmak {izere 55-
64 yaslarda 1.7 — 3.6, daha ileri 65-74 yaslarda 4.9-8.9 ve 75 yas tlizeri 13.5 — 17.9
olarak belirtilmistir (8, 9). Ulkemiz’de yapilan, 2000 yilinda yaymlanan, 3100
hastay1r iceren ¢ok merkezli bir inme calismasinda iskemik inme orami %72,
hemorajik inme oranit %28 olarak bulunmustur (10). Isparta ilinde 1993 ve 1997
yillar1 arasinda yapilan ¢alismada inme insidansi 1.51/1000 olarak saptanmisti (11).
Kadinlarda 55-64 yas aras1 inme siklig1 erkeklere gore 2—-3 kat daha azdir. 85 yasa
dogru bu fark azalmaktadir (12). Yasin standardize edildigi calismalarda 65 yas ve
iizerinde 1000 kisilik popiilasyonda inme prevalanst 46.1-73.3 oranindadir.
Erkeklerde inme prevalansi 58.8-92.6/1000, kadinlarda ise 32.2-61.2/1000 olarak

bulunmustur (4).

Diinya’da 1970’li yillarin basindan beri pek c¢ok endiistriyel iilkede
kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili mortalite azalmakla beraber en fazla 6lim
nedeni inmelerdir. ABD’de inme ile iligkili mortalite orani son on yilda dramatik
olarak azalmistir. Mortalite oranindaki bu diisiis, kardiyovaskiiler risk faktorlerindeki

azalmaya atfedilmistir (13).
2.1.2. Fizyopatoloji

Bir dakikada 750 ml kan alan beyin, bu kanin 500 ml’sini karotid arterler,
250 ml’sini ise vertebro baziler sistemden saglamaktadir. Beyinde degisen basing

degisikliklerine karsin, kan akimini sabit tutmak i¢in diizenleyici bir mekanizma



mevcuttur. Bu mekanizmaya serebral otoregulasyon denmektedir (14). Yiiz gram
beyin bir dakikada ortalama 54 ml kan almakta olup, bu degerin 30 ml’ye kadar olan
diismelerinde serebral otoregiilasyon mekanizmalarinin devreye girmeleri sonucu
herhangi bir norolojik iskemik semptom olusmaz. Bu degerin 20-30 ml’ye diigmesi
gecici iskemik ataklar, 20 ml’in altina diismesi ise kalic1 iskemi dedigimiz infarkt ile

sonuglanir (10).

Gegici veya kalic1 arteriyel serebral iskeminin olugmasi bazen tek bir
faktoriin, bazen de birden ¢ok faktoriin bir arada etkilenmesi sonucu
gerceklesmektedir. Boyle bir olaym gergeklesmesinde ya serebral arteriyel kanda
oksijenin azalmasi (hipoksik, anemik), serebral arteriyel kan akiminin
yetersizlesmesi (kardiak output yetmezligi, ani ve siddetli hipotansiyon, ileri karotid
stenozu vs) veya kan ve oksijenin yeterli oldugu halde serebral hiicrelerin (ndron,
glia) primer bir hastaliklar1 nedeniyle (intoksikasyon, ensefalopati, dejeneratif vs)
bunlar1 kullanamamasi s6z konusudur. Vendz inmeden ise vendz damar veya

siniislerin okliizyonu sorumludur (10).

Beyin yiiksek oksidatif metabolizma ve yogun glutamaterjik sinaptik aktivite
nedeniyle diger dokulara gore eksitotoksisiteye ve serbest radikallere daha duyarhdir.
Iskemide nekrotik hiicre &liimiine ek olarak apopitotik mekanizmalar da rol

oynar(15).

Serebral iskemi, hiicre 6liimii ve doku infarktina yol agan bir dizi hiicresel ve
molekiiler olaylar zincirini tetikler. Beyin kan akimindaki azalmanin en fazla oldugu
cekirdek (core) bolgesinde hiicreler dakikalar iginde geri doniigsliz olarak
zedelenirler. Orta ve hafif derecede iskemik kalmis beyin dokusundaki ndronlar akut
donemde elektriksel olarak sessiz olmakla birlikte yapisal biitlinliiklerini stirdiiriirler
(15). Bu kurtarilabilir beyin dokusuna Astrup ve ark. tarafindan “iskemik penumbra”
ad1 verilmistir (16). Penumbra tikanmanin erken doneminde, tromboliz ile tekrar kan
saglanmas1t ve/veya noroprotektif ajanlarin kullanilmasiyla potansiyel olarak
kurtarilabilir. Ancak hem deneysel hem de klinik caligmalarda bu zaman
penceresinin  saatlerle smirli  oldugu saptanmistir  (17). Serebral iskemi

fizyopatolojisinde yer alan serbest radikal olusumu, lipid peroksidasyonu,



eksitotoksisite ve asir1 kalsiyum yiiklenmesi gibi mekanizmalarin aydinlatilmasi

inme tedavisinin hedefleri arasindadir (15).
2.1.3. Etiyoloji ve Siniflandirma

Inmeler néroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler
g0z Oniine almarak; serebral iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15),
subaraknoid kanama (%?3-10) olmak {izere 3 ana grupta toplanmustir (18). Kumral ve
ark. tiim inmelerin %77 sinin iskemik oldugunu ve iskemik inmelerin %37’sinin
ateroskleroza bagli oldugunu bildirmislerdir (19). Inme etyolojisine goére ilk
smiflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gore yapilmis ve tiim inmeler

iskemik ve hemorajik olmak tizere iki ana gruba ayrilmistir (18).

Banford ve ark. 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir

smiflandirma yapmislardir (20). Bu siniflama su sekildedir;
1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI).
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).
3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).
4. Lakiiner infarktlar (LACI)

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) adiyla 1993 yilinda
yapilan ¢alismada, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer verilen bir smiflama

hazirlanmistir (21). Bu smiflama ise su sekildedir;
1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).
2. Kardiyoembolizm.
3. Kiigiik damar okliizyonu (lakiin).
4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme.
5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme.

Iskemik inmenin alttiplerine gdre inme etyolojisinin yiizde olarak dagilimi

tablo 1’de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Iskemik inme alt tiplerine gdre inme etyolojisinin dagilimi (4)

Inme tipi Yiizde dagihm
Biiyiik arter hastaligi %16.7
Kiiciik arter hastalig1 % 19.6
Kardiyoembolik %18.6
Digerleri %2.9
Tanimlanamayan % 42.2
Oxford Vascular Study

1. Genis arter aterosklerozu

Tim iskemik inmelerin %350’s1 genis arter aterosklerozuna baghdir. Bu
iskemi alt grubu, siklikla ekstrakraniyal ve daha nadir olmak {izere intrakraniyal
damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bdlgelerinde olusan aterom plaklarmin riiptiirii
ve bunu takip eden tromboza bagl olarak gelisir. Bu mekanizmada, proksimal arterin
%70-80 ve lizerindeki darliklar1 s6z konusudur. Ayrica, aterotrombotik lezyondan
kopan trombosit, kolesterol gibi bazi pargalarin arterden artere embolizm
mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi da miimkiindiir. Genis arter aterosklerozuna
bagl inmeli hastalarmm 6zge¢cmislerinde siklikla, 15 dk. ile 1 saat arasinda siiren
gecici iskemik ataklar ve intermittant kladikasyo bulunur. Muayenede karotis
iflirimii ve distal nabizlarm alinmamasi ayirict tanida onemlidir. Norolojik defisit
olarak, ekstremitelerde distal veya proksimal agirlikli kuvvet kayiplar1 ve 6zellikle

distal embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar.

Inme genis arter aterosklerozuna bagli oldugunda, bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) ve kraniyal manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’de, bir arter
alanina uyan ¢ap1 1.5 cm’den biiyiik infarkt alanlari, doppler ultrasonografi (USG)
ve anjiografi de ise, semptomdan sorumlu damarda %350’den fazla stenoz veya
okliizyon tespit edilmesi, muhtemel kardiyoemboli kaynagi olmamasi
goriilebilmektedir. Bu tetkiklerin normal oldugu hastalarda genis arter

aterosklerozuna bagli inme tanis1 konulamaz (18).
2. Kardiyoembolizm

Tim iskemik inmelerin %20’sini olusturan kardiyoembolizmde, arteriyel

okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Emboliye yol acan kalp



hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olmak iizere alt gruplara ayrilmistir. Orta
riskli hastaliklarda, diger inme nedenleri bulunmazsa, olas1 kardiyoembolik inme
tanist konulabilir. Kardiyoembolik inmeler, ani gelisen, bazen bilin¢g bozuklugunun
eslik ettigi inmelerdir. Baglangicta siklikla epileptik nébetler inmeye eslik eder, bazi
vakalarda ise, ilerleyen saatlerde, norolojik defisitte hizli diizelmeler gozlenebilir.
BBT veya kraniyal MRG’de, genis arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter
alanmna uyan genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler alanlarda
birden fazla lezyonun varlig1 ayirici tanida yol gostericidir. Bu vakalarda genis arter

aterosklerozu arteriyel goriintiileme yontemleri ile ekarte edilmelidir (18).
3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar)

Genellikle, hipertansiyon veya diyabeti olan yasl hastalarda ortaya ¢ikan bu
inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Kiiclik damar okliizyon tanis1
icin, lakiiner infarktlara 6zgii klinik sendromlarm varligi (plir motor, piir sensoryal,
sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi vb) ile birlikte, BBT veya kraniyal
MRG’da saptanan infarkt ¢apmin 1.5cm’den kiigiik olmas1 gereklidir. Bu vakalarda,
emboliye yol acabilecek bir kalp hastalig1 veya ipsilateral arterde %50°den fazla

stenoza yol acan biiyiik damar hastaliklar1 bulunmamalidir (18).
4. Diger belirlenen etyolojiler

Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL
(serebral otozomal dominant arteryopati subkortikal infarktlar ve l6koensefalopati)
ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik damar hastaliklari, konjenital damar
hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklar1 yer
alir. Tim iskemik inmelerin %35’inden daha az oranda goriiliirler. Anjiografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrmtili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik
testlerle tan1 konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte

edilmelidir (18).
5. Sebebi belirlenemeyen etyolojiler

Bu grupta ayrmtili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral
infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde

birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilir (18).



2.1.4. Risk Faktorleri

Inmede risk faktdrleri baslica; degistirilebilir ve degistirilemeyen risk
faktorleri olarak ikiye ayrilmaktadir (tablo 2). Hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
karotid arter stenozu ve atriyal fibrilasyon (AF) inme i¢in kanitlanmis risk
faktorlerindendir. Ciinkii bu hastaliklarin tedavisi ile inme riskindeki azalma
randomize kontrollii ¢aligmalar ile gosterilmistir. Sigara kullanimi, iskemik kalp
hastaligi, kalp kapak hastaligi ve diyabet ise inme ile giliclii iliskisi olan risk
faktorlerindendir (22).

Inme insidansi ilerlemis yas ile birlikte dramatik olarak artar ve ileri yas inme
icin en giiclii risk faktorinii olusturur. Ellibes yas sonrasi her dekatta inme insidansi
iki kat artis gosterir. Serebral infarkt patogenezinde kalitimin kiigiik bir rol oynadig:
goriilmektedir. Ancak birinci derece akrabalarda inme hikayesinin olmasi riski
artirmaktadir. Protein C, S veya antitrombin (AT) eksikligi kalitimsal hematolojik

anomaliler olup inmeye neden olabilir (23).

Tablo 2. Inme risk faktorlerinin siniflandirilmasi

A. Degistirilemeyen risk faktorleri b)Kesinlesmemis faktorler
* Yas * Alkol kullanim1
* Cinsiyet * Obezite
* Irk * Beslenme aligkanliklar1
* Aile oykiisti * Fiziksel inaktivite
B. Degistirilebilen risk faktorleri * Hiperhomosisteinemi
a)Kesinlesmis faktorler e[lag kullanim1 ve bagimlilig
* Hipertansiyon * Hormon tedavisi
* Diyabetes Mellitiis *Uykuda solunum bozukluklar1
* Kalp hastaliklar1 * Fibrinojen
« Hiperlipidemi « Inflamasyon
* Sigara * Enfeksiyon
* Asemptomatik karotid * Migren
arter stenozu * Hiperkoagiilabilite
* Orak hiicreli anemi

A. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas: Ileri yas inme i¢in en giiclii risk faktdrlerinden biridir. Tiim inmelerin

yarisina yakmi 70 yas iistii bireylerde goriilmektedir. Inme insidansi, yas artis1 ile




paralel bir sekilde artmaktadir (23). Ellibes yasindan sonraki her dekatta bu risk iki
kat artar (18). Istatiksel olarak 45 yas alt1 kisilerde inme insidans1 0.2/1000 kisi/y1l
iken 75-84 yas aras1 16.0/1000 kisi/yil olarak degismektedir (4).

Cinsiyet: Erkeklerde inme goriilme sikliginin kadinlardakinden daha siktir.
Ancak 35-44 yaslar1 arasinda ve 85 yas istii kadinlarda, inme insidansi erkeklere
gore biraz daha fazla bulunmustur. inmeye bagl o6liimler de kadinlarda daha

fazladir(4, 18)

Irk: Hispaniklerde ve siyah wrkda inme siklig1 daha fazladir (4). Zencilerde,
Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha yiiksektir. Inme
insidansindaki bu artis, bazi risk faktorlerinin o toplumda daha fazla olmasi ile

aciklanamayacak kadar yiiksek bulunmustur (18).

Aile oykiisii: Aile oykiisii varlig1 artmis inme riski ile paralellik gosterir. Aile
Oykiisiiniin inme tizerine etkisinde genetik faktorlerin yani sira; ailede paylasilan
sosyokiiltiirel yasam kosullarmin da katkis1 bulunmaktadir (4). Kalitsal
dislipoproteinemiler gibi baz1 kalitimsal hastaliklar ateroskleroz artigina neden olur.
Kalitsal aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler (Marfan sendromu, Sturge-Weber
sendromu gibi), kalitsal kardiyak hastaliklar (Ailesel atrial miksoma, kalitsal
kardiyomiyopatiler, kalitsal kardiyak iletim hastaliklar1 gibi), kalitsal hematolojik
bozukluklarin (Protein C, S veya antitrombin eksikligi gibi) ailesel yatkinliga neden
oldugu diisiiniilmektedir (24). Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore

daha yiiksektir (18).
B. Degistirilebilen risk faktorleri
Kesinlesmis faktorler
Hipertansiyon:

Hipertansiyon, toplumda prevelansi en yiiksek olan, hem serebral infarkt hem
de intraserebral hemoraji i¢in en Onemli risk faktoriidiir (18). Inme riski,
hipertansiyonu olmayanlarla karsilastirildiginda hipertansiflerde yani kan basinci
140/90mmHg ve iizerinde olanlarda 3-4 kat, kan basinct 139/85-89 mmHg arasinda
olan smirda hipertansiflerde 1,5 kat artmistir (25). Yas, AF gibi diger risk faktorleri

ile etkilesimi ve kan basincinin yiikseklik diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle, gercek
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relatif risk degerinin belirlenmesi oldukga gii¢tiir. Bununla beraber, antihipertansif
tedavinin inme riskini belirgin sekilde azalttigi ortaya konmustur. Yapilan 14
randomize ¢caligmanin metaanalizinde, diastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin
inme riskini %42 azalttig1 gosterilmistir. Sekonder korunmada hipertansiyon tedavisi
ile ilgili olarak yapilan bir meta analizde, iskemik inme, gegici iskemik atak veya
intraserebral hematom gegiren hastalarin 2-5 yillik takibinde antihipertansif ajanlarin

inmeyi anlamli olarak azalttig1 (OR:0.76) saptanmustir (18).

Hipertansiyon servikal ve serebral biiyiik damarlarda ateroskleroz siirecini
indiikleyerek arteriyel embolik ve hemodinamik tipte iskemik inmelere yol acar.
Diger taraftan hipertansiyon ile iligkili koroner arter hastaliklarmin kardiyak
komplikasyonlar1 (akut miyokard infarktiisii gibi) serebral biiyilik arterlerde hastalik
olmaksizin kardiyoembolik inmelere neden olabilir. Hipertansiyonun serebral kiiciik
damar hastaliklar1 i¢cin olusturdugu risk daha belirgin ve dolaysizdir. Hipertansif
serebral mikroanjiopati lakiiner tipte iskemik inme ve primer intaserebral
kanamalarin 2/3’iinden direkt olarak sorumludur. Diger taraftan hipertansiyonlu
hastalarda hem vaskiiler hemde genel mortalite riski artmistir. Hipertansiyon tedavisi
ile hem hemorajik hem de iskemik inme gecirmis hastalarda rekiirrens riski azaltilir,

yani antihipertansif ilaglar sekonder korumada da etkilidir (25).
Diabetes Mellitus:

Cesitli caligmalarda diyabetin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdig:
gosterilmistir. Honolulu Heart Program’da diyabette iskemik inme riski artis1 2.45
olarak hesaplanmistir. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ve
The Diabetes Control and Complication Trial Research Group ¢alismalarinda uzun
sire ciddi kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarin mikrovaskiiler
komplikasyonlarinda azalma gozlenirken, inme riskinde bir diisme goriilmemistir.
Fakat, diyabetli hastalarin yaklasik %40-60’inda birlikte bulunan hipertansiyonun
tedavisi inme riskini %44 azaltmaktadir (18, 26, 27). Glukoz intoleransinin ve serum
inslilin konsantrasyonunun inme riskini artirdigina dair bazi caligmalar mevcut

olmakla birlikte, bu artiy muhtemelen olduke¢a diisiiktiir (18).
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Kalp hastahklar::

Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baghdir. Genglerde ise,
kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcutur.
Genglerdeki en dnemli embolik kalp hastaliklari, AF ile birlikte veya yalniz olarak
goriilen mitral stenoz, kapak replasmani yapilmasi ve bu hastalarda sik goriilen
infektif endokardit, kardiyak tiimorler, mitral regurjitasyon veya AF ile birlikte olan
mitral valv proapsusu, Libman-Sack endokarditi, dilate kardiyomyopatilerdir. Bu
hastaliklar icerisinde en yliksek riske sahip olan romatizmal mitral stenozda yillik
emboli riski % 2-5 olup, AF varliginda bu risk 17 kat artmaktadir. Orta yas ve
lizerinde ise, en sik goriilen kardiyak emboli sebebi myokard infarktiisiidiir (MI)
(18). The Framingham Heart Study’de akut MI’den sonra 6 yil igerisinde inme
gelisme riski erkeklerde %8, kadmlarda %11 olarak bulunmustur (28).

Ileri yasta en 6nemli kardiyak emboli riski tasiyan hastalik nonvalviiler
atriyal fibrilasyondur (NVAF). NVAF’da inme riskini hesaplayan birgok
siniflandirma mevcut olup bu siniflandirmalar icerisinde en yaygin olarak CHADS 2
(konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme veya ge¢ici iskemik atak
faktorlerine gore inme riski 0lglimii) simiflamasi kullanilmaktadir. Yillik inme riski
%1-2 (dusiik risk) oldugunda antiagregan tedavi oOnerilirken yiiksek risk grubunda
daima warfarin onerilmektedir (18). Dabigatran ise kanama riski warfarine gére daha

diisiik olan trombin inhibisyonu ile antikoagiilasyon saglayan yeni ilaglardandir (29).
Hiperlipidemi:

Serum kolesterolii diizeyi ile aterosklerotik damar hastaligi siklig1 arasinda
sirekli ve kuvvetli bir iliski oldugu bir¢cok calismada gdsterilmistir (30). Serum
kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl degerlerinde, risk 1.8, 280 mg/dl iizerinde ise 2.6
olarak bulunmustur. Honolulu Heart Program c¢alismasinda ise kolesterol
seviyesindeki artisin, hem koroner arter hastaligi hem de tromboembolik inme riskini
arttirdi@1  gosterilmistir.  Ekstrakraniyal doppler USG kullanilarak yapilan
calismalarda da, kolesterol seviyesi ile karotis intima-media kalmlhiginin paralellik
gosterdigi saptanmustir. Yiksek trigliserid seviyesi genellikle metabolik sendromun
bir parcast olup iskemik inme gelisiminde, 6zellikle birlikte diisiik HDL kolesterol

varliginda, bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Son zamanlarda, lipid diisiirticii
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ajan olan statinlerle yapilan ¢alismalarda iskemik inme riskinin %32-50 arasinda
azaldig1 gosterilmistir. Statinlerin bu etkilerinin, plak lipid kompozisyonlarmni
degistirmeleri ve bu nedenle riiptiir egilimini azaltmalarinin yanisira, hemotolojik

ortamu diizeltici etkilerine bagli oldugu da diisiiniilmektedir (18).

Ulkemizde 40 ndroloji merkezinin katildigr 3100 inme olgusunun hastane
tabanli verilerinin analiz edildigi ¢alismada iskemik inme olgularinin %41.5’inde,
hemorajik inmeli olgularin ise %78.7’sinde serum kolesterol yiiksekligi saptanmis ve
hiperkolesteroleminin hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (10, 31). Hiperlipidemilerin iskemik serebrovaskiiler
hastaliklar i¢in, Ozellikle de aterosklerozun rol oynadigi inme tipleri ve bununla

iligkili olarak karotid arter stenozu i¢in risk faktorii oldugu kabul edilmelidir (31).
Sigara:

Sigara i¢ilmesi, prevelansi oldukca yliksek olmasi (ortalama %?25) nedeniyle
onemli bir risk faktorii olup, iskemik inme i¢in relatif riski 1.8-6 olarak bulunmustur.
Framingham calismasinda, inme riski 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk sigara
birakildiktan 5 yil sonra igmeyenlerin diizeyine inmektedir. Sigara dumanina maruz

kalanlarda yapilan ¢aligmalarda da bu risk en az 1.2 olarak bulunmustur (18).
Asemptomatik karotid arter stenozu:

Altmis bes yas lizerindeki erkeklerde %50°den fazla asemptomatik karotid
arter stenozu %7-10, kadinlarda ise %5-7’dir. Ayrica % 75-99 arasi stenoz ise
erkeklerde % 1.2, kadinlarda ise % 1.1 oraninda bulunmustur. Cesitli ¢calismalarda
%50-99 aras1 asemptomatik darligi bulunan vakalarda yillik ipsilateral inme riski
%1-3.4 olarak bulunmustur. Asymptomatic Carotid Atherosclerosis (ACAS)
calismasinda, endarterektomi yapilan vakalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5
yillik mutlak risk azalmasi %5.9’dur. Bu durumda, %60-99 arasi karotid arter darlig1
olan ve beklenen yasam siiresi 5 yildan fazla olan vakalara, cerrahi riskin %3’{in

altinda oldugu merkezlerde operasyonu 6nerilmektedir (18, 32).
Orak hiicreli anemi:

Otozomal dominant gecisli nadir bir hastalik olan orak hiicreli anemi

vakalarinda 20 yasma kadar inme prevelanst %]11°dir. Stroke Prevention Trial
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(STOP) calismasinda, sik kan transflizyonlar1 uygulanan grupta inme riskinin

%10’dan %1 e diistiigii gosterilmistir (18).
Kesinlesmemis risk faktorleri

Genel obezite (body mass indekste artig ile katki saglayarak) ve abdominal
obezite inme ile iligkili tanimlanmis risk faktorlerinden biridir. Hipertansiyon,
diyabet gibi risk faktorlerinden bagimsiz olarak obezite problemi olan bireylerde
inme riskindeki artiy devam etmektedir (22). Abdominal obezite, dislipidemi,
hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperinsiilineminin birarada oldugu metabolik
sendrom, tiim vaskiiler hastaliklar i¢cin 6nemli bir risk faktorii olmakla birlikte, bu
riskin  spesifik olmaktan ¢ok yukaridaki komponentlere baghh oldugu
disiiniilmektedir. Viicut kitle indeksinin 30 kg/m*’nin {izerinde olmas1 ve 6zellikle
erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, inme riskini 1.75-2.37 kat artirdig:

tespit edilmistir (18).

Alkol kullanimmin inme riski iizerindeki etkisi Mi’de oldugu gibi alinan
alkoliin miktarma baghdir. Asir1 alkol alimi, inme riskini ve buna bagli dliimleri de
artirmaktadir (33). Genis Olgekli ¢alismalar inme ile alkol tiiketimi arasindaki
iligkinin J-seklinde oldugunu desteklemektedir. Fazla miktarda alkol tiiketen
kisilerde anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanama riskinde de 3 kata varan
artis oldugu saptanmustir (18). Egzersiz yapan bireylerde inme riskindeki azalma,
beslenme diizeni, alkol alimimin azaltilmasi ile inme riskinde azalma yine galismalar

ile gosterilmistir (22).

Plazma homosistein diizey1 standardize edilmemis olmakla birlikte, genellikle
5-15 pmol/l diizeyi normal olarak kabul edilmekte ve 16 pmol/I’nin iizerindeki
degerler hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Yasa baglh olarak
homosistein plazma seviyesi hafif artma egilimi gostermekle birlikte erkeklerde daha
yiiksektir. Boysen ve ark’larunm 1039 inmeli hastanin 15 aylik takibi sonucunda
total homosistein diizeyi ile inme rekiirrensi arasimda anlamli bir iligki

bulunmustur(18, 34).

Oral kontraseptiflerin inme riski, igerdikleri estradiol miktari ile iligkili olup,

50 mikrogram’dan fazla estradiol iceren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk daha
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yiiksektir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii ve kombine preperatlarda
yapilan calismalarda ise, iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artig
gozlenmistir. Hormon replasman tedavisiyle ilgili olarak ‘Women’s Estrogen for
Stroke Trial> ¢alismasinda hormon replasman tedavisinin inmenin sekonder

korunmasinda yararli olmadig1 gibi riski artirdigi gozlenmistir (18, 35)

Migrenle birlikte inmenin goriildiigii CADASIL ve antifosfolipid antikor
sendromu gibi oldukca nadir hastaliklar diginda, migrenin iskemik inme ic¢in risk
faktorii olup olmadigi ile ilgili ¢alismalardan birisi olan ‘Physicians Health Study’
(PHS) calismasinda, migrenin iskemik inmede risk faktorii oldugu ( OR: 2 - 3.8 ) ve
aurali migrenlilerde bu oranin aurasiz migrenlilere gére daha yiiksek bulundugu

tespit edilmistir. Bu risk ilerleyen yas ile birlikte diismektedir (18, 36)

Yapilan bir¢cok olgu kontrol ¢alismasinda inmeli olgularda yakin zamanda
gecirilmis enfeksiyon Oykiisii bulunmaktadir. Bircok patojen mikroorganizma
aterosklerotik plagin olusumunda, ilerlemesinde ve trombiis gelisiminde rol
oynayabilir. Chlamydia pndmonisi gibi bakterilerin, sitomegaloviriis gibi viriislerin
ateroskleroz etyolojisinde rol oynadigina dair seroepidemiyolojik veriler elde

edilmistir (18, 37)

Lokosit sayisindaki artig, high sensitif CRP, bazi infeksiyon hastaliklari,
fibrinojen artig1, mikroalbiiminiiri, cistatin C, patent foramen ovale gibi baz1 yeni
tanimlanan risk faktorleri de inme icin artmis yeni potansiyel risk faktorleri arasinda

gosterilmektedir (22).
2.1.5. Genis Orta Serebral Arter infarkt

Beyni besleyen damarlarin anatomik varyasyonlari, Willis poligonunun
fizyolojik o6zelligi ve kolleteral sirkiilasyonlarin durumu tikayici tip beyin damar
hastaliklarinda ortaya ¢ikan klinik tablolarin degiskenligine yol agar. Tikayici tip
beyin damar hastaliklarinda goriilen ‘norovaskiiler sendromlar’in klinik 6zellikleri
ani baglamalaridir (38). Serebral kan akiminin yaklasik %75°1 internal karotid arterler
(IKA)’den kalan %251 her iki vertebral arter (VA)’den saglanir (14). Intrakraniyal
aterosklerotik stenoz en sik intrakraniyal karotid arterde (%13.7) sonrasinda sirayla

posterior serebral arterlerde (%11.5), intrakraniyal VA’lerde (%8.7), baziler arterde
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(%7.7), OSA’nin M1 segmentinde (%7.6) ve anterior serebral arterlerde (%6.4)
saptanir (39).

Orta serebral arter internal karotid arterin en biiylik dalidir. Bu arterin baglica

4 segmenti vardir;
e MI (sfenoidal) segment: sfenoid kanala paralel, posterior seyirlidir
e M2 (insiiler) segment: insulada seyreder

e M3 (operkular) segment: frontal, parietal ve temporal operkulalarin

iizerinde seyreder

e M4 (kortikal) segment: lateral fissiir iginde seyrederek frontal, parietal ve

temporal loblarin lateral yiiziindeki kortekse yayilir.

Orta serebral arterin yukarida soz edilen seyri boyunca verdigi derin delici

(perforan) ve kortikal dallar1 da bulunmaktadir (40).

Orta serebral arter inme sendromlarinda, anterior ve posterior serebral arter
etkilenmelerine oranla en sik tutulan arterdir. Beyin i¢inde de bazal gangliyonlari,
kapsiila ekstremayi, klastrumu, putamen ve globus pallidusu, kaudat niikleusun
posterior kismini, internal kapsiiliin anterior ve posterior bacaklarmin alt kismini

besler. OSA infarktlar1 genel olarak {i¢c alanda meydana gelir ;
1. Ust divizyon alam
2. Alt divizyon alam
3. Derin alanlar

Proksimal OSA okliizyonlar1 her ii¢ alam1 da etkiler ve OSA kok infarkti
olarak isimlendirilir. Ana dalin okliizyonu klinik olarak; kontralateral hemipilejiye,
bas ve gozlerin lezyon yoniine deviasyonuna, hemianestezi ve hemianopsiye yol
acar. Dominant hemisferde global afazi, non dominant hemisferde ise ihmal ve
dikkat azalmasi gibi major bozukluklar olusur. OSA’nin kodkeninde tikanmasi
siklikla herniasyona yol agmasi nedeniyle bazi yazarlar tarafindan “malign infarkt”

(GOSA infarkt1) olarak degerlendirilmistir (38, 41, 42). Boyle bir durumda yer
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kaplayic1 kitle etkisinin hizla olusmasi kotii prognoz  belirtisi  olarak

degerlendirilir(38).

Genis hemisferik infarktlar, yeterli kolletaral olmadig1 durumlarda, distal IKA
ve proksimal OSA’nin embolik veya trombotik okliizyonu sonucu olusmaktadir. AF,
GOSA ve distal IKA infarktlarinda dier inme popiilasyonuna gére daha sik
goriilmektedir (41). Genis hemisferik infarkt1 olan olgularda IKA disseksiyonu % 12
siklikta, Ozellikle genc hastalarda, goriilen infarkt nedenidir (43). Genis bir

infarktiisiin, malign denebilmesi i¢in, en giivenir gostergeleri;

e Beyin BT’ sinde OSA’in sulama alaninin %50’den fazlasinda infarktiisiin

goriilmesi
e Beyin BT de %66’dan fazla alanda perfiizyon defekti

e Difiizyon agirlikli goriintiilemelerde 14 satte 145 ml ve 6 saatte 82 ml’in

iizerinde inme alanini1 igermesi olarak kabul edilmektedir (41).

GOSA infarktiisiinde transtetoriyal herniasyon nedeniyle %80’e varan

mortalite oranlar1 bildirilmektedir (42).
2.1.6. Serebral infarktiis Tedavisi

Inme acil bir durumdur. Insan inme ¢alismalarinda iskemik penumbranin
varliginin ortaya konmasi, inmenin tedavi edilebilir bir hastalik oldugunu
gdstermistir. Penumbra dinamik 6zelliktedir. iskemik kosullar devam ederse infarkt
dokusuna katilir. Bu nedenle inme tanisinin konmasi, inme tipinin belirlenmesi ve en
uygun tedavinin hizla planlanmasi1 gerekir. Hastanin bu konuda o6zellesmis ve
ekiplesmis bir merkezde ele alinmas1 gerektigi goriisii giderek 6nem kazanmaktadir.
Akut iskemik inme tedavisinde ilk adim, yasami tehdit eden durumlar1 kontrol altina
almaktir. Solunum bozuklugu, hipertermi, hipertansiyon, hipoglisemi, aritmi gibi
morbidite ve mortaliteyi artiracak vital bozukluklara kars1 hizla 6nlem almak gerekir.
Akut iskemik inme hastalarinda temel medikal onlemlere iliskin esaslar asagidaki

tablo 3’de 6zetlenmistir (44).

Akut iskemik inmeli hastalarda tedavi girisimleri hiperakut donemde

rekanalizasyon, hiperakut ve akut donemde noéroproteksiyon, erken sekonder
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profilaksi ile komplikasyonlara yonelik uygulamalari icerir. Rekanalizasyon
intravendz ve intraarteriyel yada lokal farmakolojik (rtPA, lirokinaz) veya mekanik
tromboliz yontemlerini icerir. Noroproteksiyon i¢in halen kullanima girmis olan bir
ajan bulunmamakla birlikte kan basinci, viiciit 1s1s1, glisemi, oksijenizasyon ve diger
hemostatik parametreleri optimize etmeye yonelmis uygulamalar bu baglamda ele
almmalidir. Akut inme hastalarinda miimkiin olan en erken dénemde farmakolojik ve

revaskiilarizasyon yontemleri ile sekonder profilaksi giindeme gelmelidir (45)

Tablo 3. Akut iskemik inme hastasinin tedavisinde genel bakim ilkeleri

Norolojik durum ve vital bulgularin sik izlemi
Yeterli hidrasyon ve diisiik kan basincinin diizeltilmesi
Baslangi¢ kan basincinin agresif tedavisinden kaginilmasi

Trombolitik tedavi gorecek hastalarin kan basmcmin <180/90 mmHg diizeyinde
tutulmasi

Yutma fonksiyonunun degerlendirilerek uygun oral alimin saglanmasi

Cok erken mobilizasyon ve defisite yonelik fiziksel, mesleksel rehabilitasyon
Derin ven trombozunun profilaksisi

Atesin diistiriilmesi

Normogliseminin saglanmasi

Kalp ritminin monitdrizasyonu

Kateterin en kisa stlirede ¢ikarilmasi

Pulmoner ve tiriner sistem infeksiyonlarinin tedavisi

Cilt bakimi ve bas1 yaralariin dnlenmesi

GOSA infarktiislerinin tedavisi inme yogun bakim initelerinde yapilmalidir.
Cogu takip edilen hastada entiibasyon, mekanik ventilasyon, aspirasyonu onlemek
icin sedasyon gerekebilmektedir. Intravendz rtPA tedavisi semptomlarin
baslangicindan itibaren ilk 3 saatin i¢inde olan ve intraarteriyel rtPA tedavisi ise ilk 6
saatin i¢inde olan hastalarda giivenli olarak uygulanabilmektedir. Hipoperfiizyon
olan alanmn 3-4.5 saat igerisinde basarili reperflizyonu, infarkt boyutunu azaltici,
malign beyin 6demi gelismesini engelleyici ve hayat kurtarici olabilmektedir.
Rekanalizasyon orant %66, intraserebral hemoraji orami ise %10 olarak
bildirilmektedir. Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia (MERCI)

yontemi de rekanalizasyon i¢in invaziv bir yontem olarak uygulanabilmektedir (41).
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2.2. Beyin Odemi

Inme hastalarmda hemen her tiirlii sistemik komplikasyon goriiliir. Bu
komplikasyonlar hastanede yatis1 uzatir, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur,

fonksiyonel iyilesmeyi olumsuz etkiler (45).

Inme geciren hastalarda, akut ve kronik donemde bir¢ok komplikasyon
gelisebilir. Inme komplikasyonu oranlari bugiine kadar yapilan retrospektif
calismalarda %40-96, prospektif calismalarda ise %63-95 arasinda degismektedir.
Ciddi inme gegiren hastalarda komplikasyon orant % 94 bulunurken, hafif veya
iliml1 inme gegirenlerde bu oran %16 bulunmustur. Silver ve ark. yaklasik 1000
hastadan olusan iskemik inme serisinde, komplikasyondan 6len hasta oranint % 40
olarak bulmuslardir. Bu calismada inme sonrasi ilk haftada hastalarin cogu beyin
o0demine bagli, ikinci ve tglincii haftalarda ise diger komplikasyonlar sonucu
Olmiislerdir (46).Biiylik hemisferik inmelerde genellikle ilk giinden sonra kitle etkisi
yaratmaya baslayan beyin 6demi tedavi edilmeli ve herniasyon gelismesi dnlenmeye

calisilmalidir (45).

Ik bir hafta i¢inde &liimiin en sik nedeni transtentoriyal herniasyondur. Bu
komplikasyon serebral hemorajilerde en sik ilk 24 saatte, serebral infarktta ise 4-5.
giinlerde gelisir. Herniasyon genis lezyonu olan hastalarda, IKB artisma baglh gelisir.
Ekstraselliiller mesafedeki sivinin intraselliiler mesafeye kaymasi sonucu gelisen
sitotoksik 0dem herniasyon i¢in risk olusturmaz iken, damar i¢indeki sivinin
ekstraselliiler mesafeye kaymasi sonucu gelisen vazojenik 6ddem inmenin 2-5.

giinlerinde herniasyon riski olusturur (46).

Beyin 6demi sonucunda olusan kitle etkisi ve herniasyon akut ve erken
subakut donemde dnemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup, IKB artisina yonelik

tedaviler, antiodem tedavi ile dekompresif cerrahidir (45).

Intrakraniyal basing monitorizasyonunun fizik muayene ve tekrarlanan BBT
¢ekimlerine olan iistiinliigii kanitlanamamustir, herniasyonun basladig1 asamada IKB
normal olabilmektedir (41). GOSA infarktl hastalarda pupiller degisiklikler ve agir

beyin sap1 basist bulgulari olmasma ragmen IKB monitdrizasyonu normal
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seyredebilmektedir. Bu yiizden IKB monitérizasyonu klinik ve radyolojik takibin
yerini tutmamaktadir (47).

Ilk dort giin icinde, kardiyoembolik inmelerin yaklasik %74’{inde ve tiim
iskemik inmelerin %30’unda hemorajik transformasyon gelisir. Hemorajik
transformasyonun en 6nemli nedeni kardiyoembolik inmedir. Otopsi ¢aligmalarinda
serebral hemorajilerin, serebral infarktlardan daha sik olarak herniasyonla birlikte

oldugu goriilmiistiir (46).

Son yillarda yapilan bazi ¢aligmalarda, inme baslangicindan ilk 6 saat i¢cinde
cekilen kraniyal MRG bulgularmmm GOSA infarktina gidisi gosterebildigi

ongoriilmektedir. Bu konuda yapilan ¢alismalarda;
e Difiizyon agrlikli goriintiilemelerde genis bir infarkt alani
e OSA ve IKA’lerin birlikte tikanmas1
e National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)’de agir bir skor

ile gelen hastada genis bir OSA infarktiisii gelisebilecegi diisiiniilebilir (48).
2.2.1. Beyin Odemi Tedavi Secenekleri

Iskemik inmeyi takip eden progresif beyin ddemi etraf dokularda mekanik bir
itme giicii olusturmaktadir. Artan IKB etkisi ile transtentoriyal ve unkal herniasyon
tablolar1 gelismekte ve beyin sap1 disfonksiyonuna yol agmaktadir. Akut GOSA
tikanikligina bagli gelisen beyin ddemindeki tedavi yonetimi akut iskemik inme

tedavi yonetimine benzer sekilde yapilmaktadir (42).
Serebral 6demin tedavisi;
e Basim 30 derece agida olacak sekilde kaldirilmasi
e Mannitol ve hipertonik salin ile osmoterapi veya gliserol kullanimi1
e Hiperventilasyon
e Sedasyon
e Hipotermi

e Dekompresif kraniyektomidir (41, 42, 49).
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2.2.2. Antiodem Tedavi

Antiddem farmakolojik tedavi agismdan mannitol, hipertonik salin gibi
ozmotik diliretikler, gliserol, Tris-hydroxy-methyl-aminomethane (THAM),
barbitiiratlar kullanilmaktadir (42).

Bu tedavi segeneklerinden higbirisinin randomize kontrollii ¢aligmalari
mevcut degildir. Son yillarda yapilan 112 hasta iceren metaanaliz ¢aligsmalarinda;
hipertonik salin inflizyonunun mannitol tedavisi ile karsilastirildiginda IKB’de, 2

mmHg basing farki ile, daha etkili oldugu s6ylenmektedir (41, 49)

Salin inflizyonu olarak kullanilan 75 ml %10’luk ¢ozeltinin inme sonrasi
beyin 6demi gelisen hastalarda IKB azaltic1 etkisi saptanmustir, bununla birlikte uzun

donem iizerinde olan etkileri ise bilinmemektedir (42).
Serebral infarktiiste antiodem tedavi girisimi iki asamalidir;

1) Sitotoksik o6dem i¢in hiperozmolar solusyonlar kullanilmaktadir.
Bunlardan mannitol %20’lik, kapiller permabilitenin heniiz maksimal diizeyde
bozulmamis oldugu ilk 24 saatte olmak {izere 4x100-125 ml dozda (maksimum 2

gram/giin, serum ozmoloritesini bazalin %10-15’ine ¢ikacak sekilde) verilir.

2) inmede 6liim nedenleri arasinda bulunan vazojenik 6dem ile miicadeledir.
Yillardir etkinlikleri olup olmadig: tartisiimakta olan kortikosteroidler bu asamada

kullanilir (10, 45)

Mannitoliin travmatik beyin hasarinda IKB azaltici etkisi bilinmektedir.
Ancak inmeye bagli olaylarda olan etkisi kanitlanmis degildir. GOSA
infarktiislerinde mannitol kullanimi ile elde edilen sonuglarda, mannitoliin kesin
yararliligl kanitlanamamistir. Son veriler ile olusturulan tedavi semalarinda, GOSA
infarktiislerinde class II a (olasilikla beyin 6demi azaltici etkisi olan) olarak

siniflanmaktadir (42).

Gliseroliin iskemik inmeye bagl gelisen serebral 6dem tedavisinde kullanimi
ile ilgili ¢aligmalar olsa da etkinligi tam olarak kanitlanamamis ve rutin kullanima
girmemistir. THAM ise deneysel caligmalara sahip bir molekiil olmasma ragmen

hastalar iizerinde yapilan ¢calisma mevcut degildir (42).
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Steroid tedavisinin inme geciren hastalarda teorik olarak hem sitotoksik hem
vazojenik 6demi azalttig1 diisiiniilse de, bu konu ile ilgili ¢aligmalarda bu etki
gosterilememistir. Deksametazon tedavisinin inme gegiren hastalarda biling diizeyini

diizeltse de, hipodens alandaki 6demi azaltmadig1 goriilmiistiir (50, 51)

Farmakolojik tedavi yaklasimlarma ragmen yeterli sonu¢ alinamayan veya

almamayacagi tahmin edilen hastalarda dekompresif cerrahi planlanmalidir (45).
2.2.3. Dekompresyon Tedavisi

Hemikraniyektomi uygulamalari, travma sonrasi gelisen hemisferik beyin
lezyonlarinda, herpes ensefaliti veya subaraknoid kanamaya bagli vazospazm sonrasi
gelisen IKB artis1 ve 6zellikle iskemik serebral veya serebellar infarkt durumlarinda

bildirilmistir (52).

Dekompresif kraniyektomi, malign serebral ve serebellar 6demin
sagaltiminda hayat kurtarici olabilir. OSA tikanmalarina baglh gelisen siddetli
odemlerde dekompresif cerrahinin amaci, IKB’yi azaltmak, herniasyonu &nlemek,
kurtarilabilir dokuya olan perfiizyonu diizeltmek, kollateral dolasimdaki
kompresyonu kaldirarak beyin kan akimini korumaktir. Dekompresif cerrahi,
medikal tedaviye ragmen kotiilesen hastalara uygulanir. Ancak burada amag¢ sadece
mortalitenin 6nlenmesi olmamalidir. Dizabilitenin de azaltilmas1 hedeflenmelidir. Bu
durumda medikal tedaviyle, geriye doniissiiz beyin harabiyetine kadar beklemenin
yanlis oldugunu ileri siirenler vardir. En 6nemli nokta, beyin 6deminin malign gidis

gosterecegini Onceden tahmin edebilmektir (44).

Antiddem tedaviye ragmen klinik kotiilesmenin devam ettigi, yeterli sonug
almamayan vakalarda dekompresif cerrahi uygulanmalidir. Dekompresyon i¢in en az
12 cm uzunlugunda kraniyektomi ile beraber duraplasti gerceklestirilmelidir.
Retrospektif kontrollii olgu serilerinde bu tedavi ile mortalitenin %80’den %23
seviyesine indirilebilecegi ve yirliyebilen hasta sayismin takriben 1ki kat
artirilabilecegi gosterilmistir. Afazik hastalar da bu tedaviden yararlanirlar. Avrupa
orijinli randomize kontrollii ¢alismalarin (DECIMAL, DESTINY ve HAMLET) 93
hastay1 incelemeye alan ortak-analizinde tam bagimli olmama (Modifiye Rankin

Skoru 4 veya alt1) orani cerrahi grubunda mutlak rakamlarla %351, yiiriiyebilir hale
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gelme (Modifiye Rankin Skoru en az 3) %23 oraninda artmakta ve mortalite yaklasik
%50 azalmaktadir. Bu sonuclara gore erken dekompresif cerrahi uygulamasi bir

klinik gereklilik olarak ortaya ¢cikmaktadir (45).

Dekompresif cerrahi 60 yas altinda, NIHSS’si 15 ve {izerinde olan (ayrica
NIHSS 1a maddesi 1 veya daha yiiksek olmali), ileri herniasyon klinigi (bilateral fiks
dilate pupil gibi) olmayan, OSA ve IKA okliizyonu saptanan, BBT de olas1 OSA
sahasinin en az yarisit hipodens goriinen ve/veya diflizyon agirlikli goriintiilemede
parlak alan 145 cm?® den biiyilk olan hastalarda herniasyon klinik bulgularinin
baslayip baglamamasma bakilmaksizin ilk 48 saat i¢inde gerceklestirilirse en iyi
sonucu verir (45, 48). Bu arada elde bulunan verilere dayanarak, GOSA infarkth
geng hastalarda klinik bozulmanin eslik ettigi 6demin gelismesi halinde, dekompresif

cerrahiyi bekletmeden yapmak akilcidir (53).

Gilinitimiizde, son yapilan calismalar esliginde, dekompresif cerrahinin inme
sonras1 masif serebral 6dem gelisen hastalarda mortaliteyi azalttig1 goriilmiis ancak
uzun donemde dizabilite lizerine olan etkisinde diger tedavi seceneklerine gore
anlaml1 bir farklilik saptanamamistir. Dekompresif cerrahinin zamanlamasi ve hangi
hastalarin cerrahiye alinacagi ile ilgili heniiz bir fikir birligi yoktur (48, 54). Baz1
durumlarda, farmakolojik tedaviye yanit vermeyen ve malign serebral 6dem
gelisinceye kadar beklenen hastalarda cerrahi i¢in uygun olan zaman diliminin de

kacirildig1 diistiniilmektedir (48).

Dekompresif cerrahinin yasam kurtarict niteligine ragmen; herniasyon
bulgular1 bagladiktan sonra yapilan girisimlerin prognozu anlamli dlglide
etkilemedigi, agir sekellere engel olunamayacagi gézoniinde bulundurularak uygun

hasta se¢iminin yapilmasi dnem tagimaktadir (52).
2.3. Serebral Infarktiis Sonras1 Uzun Dénemde Takip ve Tedavi

Inme sonrasi ilk giinlerde olan &liimler genellikle beyin hasar1 sonucu
gelisirken, olayr takip eden haftalarda olan Oliimler genellikle inmenin diger
komplikasyonlar1 sonucu meydana gelir. Bugiine kadar inme komplikasyonlarina
ilisgkin birgok calisma yapilmis olmasma ragmen, bu caligmalarin ¢ogunda

metadolojik smirlamalar vardir. Roth ve ark. rehabilitasyona alinan 1029 inme
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hastasinda gelisen komplikasyonlar1 degerlendirmisler, hastalarin %75 inde
rehabilitasyon sirasinda en az bir defa inme komplikasyonu gelistigi bildirilmislerdir.
En sik gorilen komplikasyonlar diisme, cilt yaralari, iiriner ve solunum sistemi
enfeksiyonlaridir. Komplikasyon gelisen hastalarda mortalite daha yiiksektir. Bu
komplikasyonlarm oOnlenmesi ve erken donemde tedavisi ile inme sonrasi

mortalitenin anlamli oranda diisiiriilebilecegi gosterilmektedir (46).

Inme sonrasi iyilesmede prognoz tahmini konusunda kesin bilgiler yoktur;
bunun en Onemli nedeni bu grup hastalarla yapilan c¢aligmalarda karsilasilan
giicliiklerdir. Inmeli hastalardaki patolojiler farklidir; hastaligin siddeti degiskendir,
baz1 hastalarda gecici bulgular ortaya cikarken bazi hastalarda kalict ve ciddi
bulgular ortaya cikar. Infarktl hastalarda ilk 30 giin i¢inde yasam oran1 %85 iken
kanamalarda bu oran %20-52 arasinda degisiliklik gosterir. Inmeli hastalarda
norolojik iyilesmenin biiyiik kismi ilk 1-3 ay icinde olmaktadir; bazi ¢aligmalarda
yilesmenin daha yavas olarak 6 aya kadar devam ettigi, %5 hastada ise 12. aya kadar
Olgtilebilir iyilesme oldugu bildirilmektedir. Motor giiclin geri doniisii fonksiyonun
yilesmesi ile es anlamli degildir. Fonksiyon, beceri isteyen ince koordinasyon
hareketlerinin yapilamamasi, apraksi, duyusal defisitler, iletisim bozukluklar1 ve
kognitif bozukluklar nedeni ile kazanilamayabilir. Bunun yaninda fonksiyonel
iyilesme norolojik 1iyilesme olmadan da olabilir veya norolojik 1iyilesme
tamamlandiktan sonra da aylarca devam edebilir. Lezyon siddeti ile ilgili olarak
basvurudaki NIHSS skoru, fonksiyonel durum degerlendirmesi ile prognoz acisindan

tahmin yapilabilir (55).

Dekompresif hemikraniyektomi caligmalarinda, islemin prognoz {izerine
etkilerini belirtmek i¢in ayrmtili bir klinik tanimlamanin yanisira, fonksiyonel durum
skorlar1 kullanilmistir. Ancak burada sorun; biitlin diger akut inme calismalarinda
oldugu gibi, “iy1” yada “kotii” klinik sonug¢ anlayisindaki farkliliktir. Bir anlamda
standartizasyonu saglamak amaciyla, “ kotii durum olgiitleri” olarak Sulter tarafindan

onerilen noktalar sunlardir;
e Oliim

e Inme nedeniyle bir bakim evine yerlesim



24

¢ Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3

e Modifiye Bartel Indeksi (mBI) < 60 (53).
2.4. Serebral Infarktiiste Takip Olcekleri

Inme rehabilitasyonunun multidisipliner bir ¢alisma ile yapilmas1 énemlidir.
Rehabilitasyonun amacglari; sakatlik ve oziirliiliigiin azaltilmasi, yapilan fizik tedavi
sonrast hastanm durumunun gdzden gecirilmesi seklindedir (56). Iskemik inme
geciren hastalarda norolojik disfonksiyonu rasyonalize etmek amach pek cok skala
gelistirilmistir. Bu skalalarmm uygulanma amaci hastalarin prognozu hakkinda bir
ongorii edinmek ve gilinlimiizde modern tedavilerin (6rn. trombolitik tedavi)
uygulanimi i¢in, hasta se¢cim ve takibine katki saglamaktir. Bu amacla inme sonrasi
takip acisindan giivenirlilik ve gegerliligini kanitlamis NIHSS, mRS, mBI, Glasgow
koma skalas1 (GKS) bulunmaktadir. Bunun yaninda en yaygin olarak kullanilan skala
NIHSS'dir. Pratik olarak NIHSS erken prognoz ve ard arda degerlendirmeler
agisindan, mBI rehabilitasyon stratejilerinin planlanmasi agisindan, mRS ve GKS’s1
tedavi sonuglarinin Olgiilmesi ve erken miidalale diisiiniilen hastalarda yardimci
olmaktadir. Bu skalalarim kullanimi klinisyenin yorumunu gelistirmesine, inme

klinigine karar vermesine katki saglayabilir (57, 58)

Erken donemde lezyon siddetini belirlemek i¢in en sik kullanilan 6lgek
NIHSS’dir. Bu 6lcekte hasta 11 kategoride (biling, dil, dizartri, goz hareketleri,
gorme alani, ihmal, fasiyal parezi, proksimal kol ve bacak kuvveti, ekstremite
ataksisi ve duyu) degerlendirilir. Her biri kategori 0-2 veya 0-4 seklinde puanlanir.
Toplam 42 puan lizerinden yapilan degerlendirmede 0-6 puan hafif, 7-15 orta, >16
siddetli lezyon olarak kabul edilir. Degerledirme ortalama 6.6+£3 dk stirer, pratik
uygulanabilen bir 6lgektir (55).

Diinya saglik orgiitii, hayat kalitest ile ilgili olan yetersizlik (bozulma-azalma)
(impairment) kavramimi psikolojik, fiziksel veya anatomik yapilarin ya da
fonksiyonlarin kaybi1 veya anormalligi olarak, o&ziirliilik (disability) kavramini
gilinliik yasamda normal olarak kabul edilen aktiviteleri yapmada kisithilik ya da
yetersizlik olarak ve engellilik (handicap) kavramini da yasamda normal kabul edilen

bir roliin performansmni 6nleyen veya kisitlayan durum olarak tanimlamistir (59).
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Fonksiyonel yetersizlik i¢in Ol¢climde giinlik yasam aktiviteleri iizerinde durulur.
Tuvalet ihtiyacin1 giderme, merdiven ¢ikma, yiirlime, banyo yapabilme, yemek
yeme, giyinme bunlarin baslicalaridir. Bu agidan en yaygm olarak giinliik yasam
aktivitelerinin degerlendirilmesinde kullanilan fonksiyonel yetersizlik olgegi 10
maddeden olusan BI’dir. Bu dlgegin Shah ve ark. tarafindan modifiye edilmis hali
Modifiye BI'nin Tiirkce'ye adaptasyonu gerceklestirilmis, Tiirk inmeli hastalarda
gecerli ve giivenilir oldugu gosterilmistir (60). Handikap Olgiimlerinde ise en
kullaniglt olan mRS’dwr. Objektif ve subjektif elemanlar igerir. Bu Olcekte 3, 4, ve 5
olarak belirlenen degerler giinlikk ihtiyaclarinda baskalarma olan bagimlilig:
gosterirken, 1 ve 2 degerlerinde hasta hayatin1 bagkalarma bagimli olmadan

stirdiirebilmektedir (61).
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3. MATERYAL ve METOT

Calisma; SDUTF Hastanesi Noroloji Klinigi yogun bakim iinitesinde, 2007 —
2011 yillar1 arasinda 5 senelik donemde GOSA infarktiisii tanis1 ile takip edilen
hastalar retrospektif taranarak ve prospektif takip edilerek yapildi.

Akut iskemik GOSA infarkt: tanisi alan ve retrospektif olarak incelenen
hastalarmm dosyalarma ulasabilmek amaciyla; SDUTF hastanesi arsivinden
faydalanildi, ICD-10 kodlama sistemine gore serebrovaskiiler hastalik tani kodlarmi
alan hastalarin protokol numaralar1 alind1 ve hasta dosyalarindan GOSA infarktiisii
nedeniyle takip edilen hastalardan tablo 4’deki kriterleri karsilayanlar ¢alismaya
dahil edildi. Olgular dekompresif cerrahi uygulananlar ve yalnizca medikal tedavi ile
izlenenler olmak iizere iki gruba ayrildi. Dekompresyon yapilan 7 ve yalnizca
medikal tedaviyle izlenen 15 hasta retrospektif incelenerek, diger hastalar ise
prospektif takip edilerek ¢alismaya dahil edildi. Calisma i¢in SDUTF etik kurul
onayt alindi ve prospektif takip edilen hasta ve yakinlari i¢cin onam formlar1

hazirland1 (EK 1-2).

Her iki hasta grubunda demografik veriler c¢alismaya katilan kisilerin
kendilerinden ya da kisilerin bilgi vermesini kisitlayan bir bulgular1 olmasi
durumunda yakinlarindan elde edildi. Demografik verilerde kisilerin yasi, cinsiyeti,
sigara ve alkol kullanimi, yasadig1 yer, gecici iskemik atak ve/veya serebrovaskiiler
hastalik oykiisii, ailesi ile birlikte veya yalniz yasama, birinci derece aile bireylerinde
inme Oykiisii varligl, inme Oncesi donemde demans Oykiisii varligi, periferik
ateroskleroz dykiisii kayit altina alindi. Yine kisilerin 6zgegmislerinde hipertansiyon,
diyabet, kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi, kardiyak ritim bozuklugu,
hiperkoagiilabilite, obezite, orak hiicreli anemi ve hiperlipidemi gibi inme risk

faktorlerinin olup olmadigi arastirildi.

Her iki grupta, labaratuvar testleri acgisindan rutin hemogram, beyaz kiire
sayisi (WBC) sedimentasyon hizi, aclik kan sekeri, lipit profili, tiroid fonksiyon
testleri, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri, C-reaktif protein (CRP), pT / INR

degerleri incelendi.
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Calismaya alinan hastalarin elektrokardiyografi (EKG), BBT, tedavi sonrasi

mekanik ventilatorde takip gereksinimi olup olmadigi ve takip siiresi, antiddem

tedavi acisindan; mannitol ve/veya deksametazon kullanimi, baglangic zamani,

kullanim siiresi ve dozu, inme semptomlarinin baslangicindan itibaren medikal

tedavi baslanana ve/veya dekompresif cerrahi uygulanana kadar gecen siire, 6len

olgularda 6liim zamani ve nedeni kayit altina alindi.

Tablo 4. Hastalarin ¢calismaya dahil edilme ve ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri

Cahsmaya dahil edilme Kriterleri;

Yas; 40 ile 80 aras1

NIHSS skoru sag taraf lezyonu olanlarda > 16, sol taraf lezyonu olanlarda >
18

Semptom baglangicina gore olas1 dekompresif cerrahi i¢in 12 saatten erken ve
96 saatten ge¢ olmama

Hasta ya da yakinmin sézel ve yazili olarak bilgilendirilmis olmasi

Biling diizeyindeki azalmanin NIHSS skoru 1a ya gére > 1 olmasi

OSA sulama alanmin 2/3 ‘linden fazlasmin infarktmi gosteren bulgularin
olmasi

Cahsmadan cikarilma Kkriterleri;

Yas <40 ve > 80 olmasi

Inme 6ncesi dizabilite (mRS > 2 olmasi)

Inme &ncesi dizabilite (mBI < 95 olmasi)

Glaskow Koma Skalalas1 (GKS) < 6 olmasi

Tiim serebral hemisferi tutan iskeminin olmasi (anterior, orta ve posterior
serebral arterlerin hepsinde)

Her iki pupilin fiks dilate olmasi

Ozellikle kontralateral hemisferde infarkt olmasi

Agir hemorajik infarkt ile beraber olmasi (>%50 OSA sulama alaninda)
Bilinen koagiilopati hastaliginin olmasi

Yasam beklentisinin < 3 y1l oldugu ikinci bir hastaliginin olmasi
Gebelik

Anestezi i¢in kontraendikasyon olmasi

Hastalar ilk yatis aninda serebrovaskiiler olay risk faktorleri acisindan

hazirlanan degerlendirme formu, inme siddetini saptamada NIHSS, tedavi 6ncesi ve

sonrast bagimlilik ve fonksiyonel degerlendirme agisindan mRS ve mBi ile

degerlendirildi. Daha sonraki takipleri (1. ay, 6. ay ve 12. ay sonunda) yine ayni
formlar ile yapildi (EK 3-4-5-6).
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Yapilan degerlendirmelerinde elde edilen verilerle iskemik inmeli olgular inme

etyolojisine gore TOAST smiflamasi uygulanarak 5 gruba ayrildi;
1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).
2. Kardiyoembolizm.
3. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme.
4. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (tetkikleri tam yapilan)

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (eksik inceleme nedeniyle etyoloji

aydinlatilamayan)

Veriler SPSS 15.0 paket programinda degerlendirildi. Tanimlayic1 verilerin
sunumu say1, ylzde degerler, ortalama, standart sapma (SS), en kiiglik-en biiylik
degerler kullanilarak yapildi. Verilerin ¢éziimlemesinde gruplanmis verilerde Ki-
kare (y?), Olglimle belirlenen degiskenlerde parametrik kosullar saglanamadigindan
nonparametrik testlerden Mann-Whitney U testi kullanild1 ve p < 0.05 anlamli kabul
edildi.
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Calismaya dahil edilme Slgiitleri;

. e Yas 40-80
2007-2011 arasi genis o NIHSS skoru sag taraf lezyonu
OSA infarktl 42 olgu olanlarda > 16, sol taraf lezyonu
olanlarda > 18

e Semptom baglangicina gore olasi
dekompresif cerrahi i¢in >12 saat ve <
96 saat i¢inde olma

e Hasta ya da yakinimin sozel ve
yazili olarak bilgilendirilmis olmasi

e Biling diizeyindeki azalmanin
NIHSS skoru la ya gore > 1 olmasi

o OSA sulama alaninin 2/3 ‘iinden

fazla alanda infarkt1 gésteren
Olgular iki gruba bulgularin olmasi
ayrildi
20 olgu dekompresif cerrahi 22 olgu yalnizca antiddem ve
grubu medikal tedavi grubu
20 olgudan hayatta kalanlar 22 olgudan hayatta kalanlar

Sekil 1. Olgularin gruplara gore dagilimi ve ¢calismanin 6zeti

(DECIMAL Trial’dan uyarlama) (62)

Dekompresyon yapilan grup ve yalnizca medikal tedavi grubu olarak izlenen
her iki grup hastalar, yogun bakim sartlarinda takip edildi. Dekompresyon yapilacak

hastalar beyin cerrahlari tarafindan da degerlendirilerek operasyona alindi.
Her iki grupta da tedavi uygulama protokolii olarak;
¢ Yogun bakim iinitesinde bas 30 derece acida kaldirildi

e Tansiyon yiliksekligi 200/120 mmHg iizerinde olan hastalar antihipertansif

olarak diiiretik, amlodipin, ramipril verilerek izlendi
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Solunum yetersizligi gelisen ve GKS < 8 olan hastalar yogun bakim

iinitesinde entiibe edilerek mekanik ventilatdre bagl olarak takip edildi

Entiibe edilen hastalarda veya sedasyon gereken hastalarda midazolam

infiizyonu uygulandi

Hastalar normotansif, normovolemik ve normoglisemik olacak sekilde

takip edildi

Tim hastalarda inme sonrasi1 24. saatte kontrol beyin BT incelemesi

yapildi

Antiddem tedavi agisindan mannitol 400-600 ml giinde 4 kez esit dozlarda
uygulandi, kreatinin yiiksekligi > 1.5 mg/dl olan hastalara mannitol
verilmedi, mannitol uygulama esnasinda kreatinin yiiksekligi gelisen

hastalarda mannitol tedavisi kesildi.

Beyin cerrahisi tarafindan yapilan dekompresif cerrahi islemi asagidaki

protokole bagli olarak uygulands;

Genel anestezi altinda, hastanin bas insizyonu yapilacak boliim yukarda

olacak sekilde yan yatirilmasi,

Temporal adelenin kemikten siyrilmasi,
Bir adet parietal burr hole agilmasi,

En az 12 cm caph frontal, parietal, temporal, bir kisim oksipital kemigi

iceren kraniektomi,

Duramaterin agilmast ve temporal adele fasiasi ile duramaterin

birlestirilerek dikilmesi sayesinde duraplasti yapilmasi,
Infarktl beyin dokusunun ¢ikarilmamast,

Mesafeye dren konularak, cilt insizyonunun tekrar onarilmasi,
Cikartilan kemigin -70 °C’de steril olarak saklanmasi,

Yaklasik 3 ay sonra genel anestezi ile eski insizyonun agilip, saklanan

kemigin yerine metal tel kullanilarak yerlestirilmesi
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4. BULGULAR

Caligmaya alman toplam 42 hastanin 22’si erkek (%52.4) ve 20’si kadin
(%47.6)’d1. Bu hastalarin yaslar1 40 ile 80 (ortalama 67.76 £+ 10.6) arasimdaydi.
Toplam 42 hastanin 22’si yalnizca medikal tedavi ile izlenmisti ve 20 hastaya

dekompresyon cerrahisi uygulanmast.

Calismaya alinan dekompresyon grubundaki (DG) ve yalnizca medikal

tedavi grubundaki (MG) hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi tablo 5°de verildi.

Tablo 5. Dekompresyon grubundaki ve yalnizca medikal tedavi grubundaki

hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

DG MG p#

(n=20) (n=22)
o 66.4+10.9 68.9+10.5 0.419
Ortalama + SD : . . . .
NIHSS basvuru skoru
Ortalama + SD 22.7+4.1 259+4.1 0.012
WBC
Ortalama + SD 11.8£3.3 14.7+5.6 0.099
Sistolik kan basinci, mmHg
Ortalama = SD 156.5+27.5 164.5+17.1 0.199
Diastolik kan basinci, mmHg
Ortalama + SD 89.7+12.8 95+74 0.033
Kalp hiz1
Ortalama + SD 88.2+18.2 99 +16.2 0.016
Viicut 1s1s1
Ortalama + SD 36.5+0.4 36.6 £ 0.9 0.125
Solunum say1s1
Ortalama + SD 202 +2.8 18.6 £ 2.1 0.049
Aclik kan sekeri (bagvuru aninda
Olgiilen 174.1+60.4 | 187.4+105.5| 0.539
Ortalama + SD
Medikal tedavi baslanana kadar gecen
siire (saat) 7.6 £3.7 12.2+14.2 0.088
Ortalama + SD
Dekompresyon zamani (saat)
Ortalama + SD SL7=211 -
Mannitol kullanim siiresi (giin)
Ortalama + SD 47+1.6 5.8+2.9 0.402
Oliim zamani (giin)
Ortalama = SD 36.6 £45.3 26.5+33.9 0.452
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Ozgeemis (say1 — %) DG MG P
n (%) n (%)

Ailede SVO dykiisi 2 (10.5) 5 (26.3) 0.405
Inme 6ncesi demans 1 (5.3) 1 (5.3) 1.0
Hipertansiyon 12 (60) 16 (72.7) 0.382
Diyabet 9 (45) 11 (50) 0.746
Atriyal fibrilasyon 6 (30) 6 (27.3) 0.845
Iskemik kalp hastalig1 7 (35) 10 (45.5) 0.491
Obezite 8 (42.1) 8 (42.1) 1.0
Hiperlipidemi 4 (20) 1 (4.5) 0.174
Sigara 5 (263) 11 (57.9) | 0.049
Alkol i 2 (105) | 0486
Bobrek yetmezligi 1 (5 7 (31.8) 0.047

* U; Mann-Whitney U testi
** 42 5 Ki-kare testi
SD; standart sapma
SVO; serebrovaskiiler olay

Calismaya dahil edilen ve dekompresyon yapilan 20 hastanin 6’s1 (%30)
erkek, 14’1 (%70) kadin iken yalnizca medikal tedavi ile izlenen 22 hastanin 16’s1
(%72.7) erkek, 6’s1 (%27.3) kadmnd: (sekil 2). Iki grup arasinda cinsiyet agisindan
anlamli farklilik mevcuttu (p: 0.006).

dekompresyon medikal

cinsiyet
B erkek
W kadin

Sekil 2. Cinsiyete gore gruplarin dagilimi

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimlar: sekil 3’de; dekompresyon yapilan
ve yalnizca medikal tedavi ile izlenen her iki hasta grubuna gore dagilimlar: tablo

6’da verilmistir.
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Tablo 6. Hastalarin yaglarina gore her iki tedavi grubundaki dagilimlar1

Hasta gruplan
Yas eruplart DG MG Toplam
Y grup n (%) n (%) n (%)
40-50 2 (10) 2(9,1) 4(9,5)
51-60 2 (10) 3(13,6) 5(11,9)
61-70 7 (35) 4(18,2) 11 (26,2)
71-80 9 (45) 13 (59,1) 22 (52,4)
Toplam 20 (100) 22 (100) 42 (100)
GRUFP
. dekompresyon
.medi]ral
REb Ty
10,07
FoET]
g‘ 5,07
=
S
e
0,0
40-50 was E1-80 was E1-70 was T1-80 was
Feg Gruplarm

Sekil 3. Hastalarin yas gruplarina gore dagilim sekli

Hastalar inme tipi agisindan TOAST (1993) smiflamasina gore simiflandirildi.
GOSA tikaniklig1 olan hastalar ¢alismada incelendiginden lakiiner inme smifinda
hasta yoktu. Nedeni bilinmeyen hastalar smifi, tetkikleri tamamlanan ve
tamamlanmadig1 i¢in nedeni bilinmeyen olarak iki gruba ayrildi (tablo 7). Toplam 24
hasta (%57.1) eksik inceleme nedeniyle, toplam 5 hasta (%11.9) incelemeleri

tamamlanmis olmasina ragmen nedeni bilinmeyen grupta incelendi.
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Tablo 7. Inme tipine gore gruplarin dagilimi

Hasta gruplan

Inme tipine gore DG MG Toplam
(TOAST simiflamasi 1993) n (%) n (%) n (%)
Aterosklerotik 4 (20) 2(9,1) 6 (14,3)
Kardiyoembolik 2(10) 4 (18,2) 6 (14,3)
Arteryal diseksiyon - 1(4.,5) 124
Nedeni bilinmeyen
11 1 1 24 (57,1
(eksik inceleme nedeniyle) (33 369D (7.
Nedeni bilinmeyen
29,1 11
(incelemeleri tamamlanmis olan) 3(15) ©.1) SL9)
Toplam 20 (100) 22 (100) 42 (100)

Inme agisindan Ozgegmislerine gore; gecici  iskemik atak (GIA),
serebrovaskiiler olay (SVO) ve 6zge¢cmisinde inme Oykiisii olmayan olmak iizere {i¢
grupta incelendiginde hastalarn 32’sinde (%76.2) 6zgeg¢misinde inme ve GIA
oykiisii yoktu. Tiim hastalarm 3’iinde (%7.1) GIA ve 7’sinde (%16.7) SVO 6ykiisii

mevcuttu.

Hastalar BBT de saptanan lezyon tarafina gore sag ve sol olarak iki grupta
incelendiginde dekompresyon yapilan olgularin %80’inde sag hemisferde, yalnizca
medikal tedavi yapilan olgularin ise %40’mda sag hemisferinde lezyonu mevcuttu.

Her iki tedavi grubu arasinda anlamli farklilik saptandi (p: 0.010).

Ozgegmisinde periferik ateroskleroz dykiisiine gére dagilimi incelendiginde;
hastalarin 37’sinde (%88.1) periferik ateroskleroz Oykiisii yokken, 5’inin (%11.9)
0zgeemisinde periferik ateroskleroz oykiisii mevcuttu. Periferik ateroskleroz oykiisii
olan 5 hasta da yalnizca medikal tedavi grubundaydi. Her iki tedavi grubu arasinda

istatistiksel acidan anlamli farklilik saptandi (p: 0.049).

Hastalarin tiimii 6zge¢misinde asemptomatik karotis arter stenozu (AKAS)

Oykiisiine gore incelendiginde; 37°sinde (%88.1) AKAS 0Oykiisi yok iken, 5’inde
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(%11.9) AKAS oykiisii mevcuttu. Her iki tedavi grubu arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir farklilik saptanmadi (p: 0.656).

Ik bagvuru anindaki sedimentasyon hizi ve CRP degerlerine gore
%69,7’sinde CRP  yiiksekligi, %254,5’inde
sedimentasyon yiiksekligi mevcuttu. Her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlaml1

bir farklilik saptanmadi (p: 0.611).

incelendiginde tiim hastalari

Hastalar ilk basvuru anmdaki protrombin zamani degerlerine gore
incelendiginde; %87.5’inde protrombin zamani normal sinirlar i¢cindeydi. Her iki

tedavi grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p: 0.345).

Hastalarin birinci ay sonunda sag kalma oranlar1 ve 1, 6, 12. aydaki NIHSS,

mBI ve mRS’1na gore dagilimlari tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Hastalarm birinci ay sonu ve 12. ay sonu sag kalimi, NIHSS, mBI

ve mRS takipleri agisindan gruplara gore dagilimi

DG MG Toplam p
n (%) n (%) N (%)
Sag kalhm 1. ay
sonu
Olen 12 (%60) 14 (%63.6) 26 (%61.9) 0.808*
Sag 8 (%40) 8 (%36.4) 16 (%38.1)
NIHSS ilk gelis
ng;i‘fl?a 2275141 | 2591+4.1 244+44 | 0.012%F
24 ve alty 16-34 18- 36 16 - 36
25 ve fizeri 15 (%75) 7 (%31.8) 22 (%52.4)
5 (%25) 15 (%68.2) 20 (%47.6)
NIHSS 1.
55 1. ay 0.342 #*
Ortalama 16.13+ 6.2 19.1 £5.6 17.6 £5.9
Aralik 7-25 10 -25 7-25
24 ve alt1 7 (%87.5) 6 (%75) 13 (%81.3)
25 ve lizeri 1 (%12.5) 2 (%25) 3 (%18.8)
NIHSS 6. ay
Ortalama 6.5+£2.6 11.6 £ 6.6 875 0.212 **
Aralik 4-10 6-19 4-19
24 ve alt1 4 (%100) 3 (%100) 7 (%100)
25 ve lzeri - - -
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mRS 6. ay
Ortalama
Aralik s ats s
mRS 2 ] ] ] 1.0 **
Egg i 1 (%33) 1 (%33) 2 (%33)
v 1 (%33) 1 (%33) 2 (%33)
1 (%33) 1 (%33) 2 (%33)
Bartel indeksi 6. ay
Ortalama 38.33 38.33 57.5 1.0 **
Aralik 0-65 0-85 30 - 85
0-84 arasi 3 (%100) 2 (%66.7) 5 (%83.3)
85 ve iizeri . 1 (%33.3) 1 (%16.7)
Sag kahm 12. ay
sonu 17 (%85 19 (%86.4 36 (%85.7 1.0 *
Slen (%85) (%86.4) (%85.7) .
Sag 3 (%15) 3 (%16.3) 6 (%14.3)
NIHSS 12. ay
Ortalama 3.33+0.5 10.6 £ 6.4 7+5.7
Aralik 3-4 6-18 3-18 0.046 **
24 ve alti 3 (%100) 3 (%100) 6 (%100)
25 ve lizeri - - -
mRS 12. ay
Ortalama 3.33 3.67 35
Aralik 2-5 2-5 2-5
mRS 2 ) 0.822 **
a3 1 (%33) 1 (%33) 2 (%33)
v 1 (%33) - 1 (%16.7)
e s : 1 (%33) 1 (%16.7)
1 (%33) 1 (%33) 2 (%33)
Bartel indeksi 12.
kok
ay 60 41.67 61 1.0
Ortalama 15-90 0-95 15-95
0_‘222‘;1;81 2 (%66.7) | 2(%66.7) 4 (%66.7)
Hrast 1 (%33.3) 1 (%33.3) 2 (%33.3)
85 ve lizeri

* 42 ; Ki-kare testi

** U ; Mann-Whitney U testi

Birinci ay sonunda sag kalan 16 hastanin 8’1 (%40) dekompresyon ve diger

8’1 (%36.4) yalnizca medikal tedavi grubundayda.

Birinci ay sonunda NIHSS skorlar1 incelendiginde; dekompresyon grubunun

7’sinde (%87.5) ve yalnizca medikal tedavi grubunun 6’sinda (%75) NIHSS skoru
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24 ve altindaydi. Her iki tedavi grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik saptanmadi (p:1.0).

Tim hastalar 12. ay sonunda incelendiginde, dekompresyon grubunda 3
(%15) ve yalnizca medikal tedavi grubunda 3 (%13.6) sag kalmisti. Her iki tedavi

grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p:1.0).

Hastalarin yas gruplarma gore 12. aydaki sag kalma oranlar1 incelendiginde;
60 yas ve altinda 9 hastanin 5’1 (%55.6) 6lmiis ve 4’1 (%44.4) sag kalmisken, 60 yas
iistiinde 33 hastanin 31°1 (93.9) 6lmiis ve 2’si (%6.1) sag kalmist1 (tablo 9). Her iki
yas grubu arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik mevcuttu (p: 0.013).

Tablo 9. Hastalarin 60 yasa kadar olan ve 60 yas iistiine gére bir y1l sonunda

sag kalma oranlar1

Hastalarin birinci y1l sonunda sag kalimm
Yas gruplan Olen Sag kalan Toplam p
n (%) n (%) n (%)
60 yas ve alt1 5(55.6) 4 (44.4) 9 (100)
60 yas tistii 31 (93.9) 2(6.1) 33 (100) 0.013
Toplam 36 (85.7) 6 (14.3) 42 (100)

(* Ki-kare testi)

Hastalarin yas gruplarina gore 60 yasma kadar olan ve 60 yas iistii DG ve

MG’deki; birinci ay sonundaki sag kalma oranlar1 tablo 10°da verilmistir. Gruplar
kendi icinde, yas grubuna gore degerlendirildiginde istatistiksel acidan anlamli bir

farklilik saptanmamastir (p >0.05)
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Tablo 10. Gruplarda yasa gore birinci ay sonunda sag kalma oranlari

(dekompresyon yapilan ve yalnizca medikal tedaviyle izlenen iki grup)

Hastalarn 1. ay sonunda sag kalim
Yas gruplan r?(lf/zl) ns(%f)) Tr??‘}/i §n
60 yas ve alt1 1(25) 3(75) 4 (100)
DG 60 yas Ustii 11 (68.8) 5(31.3) 16 (100)
Toplam 12 (60) 8 (40) 20 (100)
60 yas ve alt1 2 (40) 3 (60) 5(100)
MG 60 yas Ustii 12 (70.6) 5(29.4) 15 (100)
Toplam 14 (63.6) 8(36.4) 22 (100)
(Ki-kare testi; DG: p=0.255, MG: p=0.309)

Hastalarin BBT ’sinde lezyon tarafina gére NIHSS’lerindeki ilk gelis, 1, 6 ve

12. ayin sonundaki degisimleri tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Beyin BT de inme lezyon tarafina gore hastalarin NIHSS’lerindeki
gelis, 1. ay, 6. ay ve 12. ay sonundaki degisim degerleri

Beyin BT’de Sag taraf lezyonu Beyin BT de Sol taraf
olanlar lezyonu olanlar
Ortalama deger + SD, Ortalama deger +
NIHSS n aralik n SD, aralik

Ik gelis 25 23,3+4.7,16-36 17 26 +3.3,21-33

1. ay sonu 11 15,27 +5.6, 7-25 5 22,8 +2.1,20-25
6.ay sonu 6 7+2.5,4-10 1 19
12. ay sonu 5 48 +£2.1, 3-8 1 18




39

Tim hastalarin 25’inin (%59.5) BBT’de sag tarafta lezyonu bulunurken,
17°sinde (%40.5) sol tarafta lezyonu bulunmaktaydi. Birinci ay sonunda sag tarafta

lezyonu bulunan hastalarin %44°i sag kalirken, sol taraf lezyonu olanlarin %29.4’
sag kalmist1.

Hastalarin dekompresyona alinma zamanina gore dagilimi sekil 4’de, birinci
ay sonundaki sag kalma oranlar1 tablo 12°de verilmistir. Tablo 12’de her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamuistir (p: 0.648).

GRUFP

- dekompresyon

Hasta sayist

ilk Z4 =aat Z5-48 saat 45-72 saat T2 den fazla
saat

Pekampresyon yapifma samans

Sekil 4. Hastalarin dekompresyona alinma zamanina gore dagilimi
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Tablo 12. Dekompresyona alimma zamanina gore hastalarm birinci ay

sonunda sag kalma oranlar1

Hastalarn 1. ay sonunda sag kalim
Dekompresyona kadar Olen Sag kalan Toplam p *
gecen siire n (%) n (%) n (%)
ilk 48 saat 4 (50) 4 (50) 8 (100)
49 saat ve sonrasi 8 (66,7) 4 (33,3) 12 (100) 0.648
Toplam 12 (60) 8 (40) 20 (100)

(* Ki-kare testi)

Hastalarin inme semptomu baslangicindan ilk tedaviye (cerrahi ve/veya

medikal)

baslama zamanina kadar gecen siireye gore; ilk 6 saat icinde tedaviye

baslananlar ile 7 saat ve lizeri bir slirede tedaviye baglananlar arasinda 1. ay sonunda
sag kalim oranlar1 incelendiginde (tablo 13) istatistiksel acidan anlamli farklilik
saptanmistir (p: 0.023). Dekompresyon yapilan grupta, yine ilk 6 saat i¢cinde tedaviye

baslananlarda 1. ay sonunda sag kalma orami istatistiksel olarak anlamli oranda

yiiksektir ( p: 0.02).

Tablo 13. Semptom baslangicindan ilk tedaviye baglama zamanina gére tim

hastalarin birinci ay sonunda sag kalma oranlar1

Hastalarn 1. ay sonu sag kalim
Tedavi baslanana kadar Olen Sag Toplam p *
gecen siire n (%) n (%) n (%)
ilk 6 saat 7 (41,2) 10 (58,8) 17 (100)
7 saat ve iizeri 19 (76) 6 (24) 25 (100) 0.023
Toplam 26 (61,9) 16 (38,1) 42 (100)

(*Ki-kare testi)
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Dekompresyon yapilan 20 hastadan 16’sinin (%80) mekanik ventilator

gereksinimi olurken, medikal tedavi ile takip edilen hastalarin 15’inde (%68.2)

mekanik ventilator gereksinimi olmustur. Mekanik ventilatdr destegi gereksinimi

acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamigtir

(p: 0.384). Bununla birlikte mekanik ventilatdr gereksinimi olan tiim hastalarda

birinci ay sonunda istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla 6liim meydana

gelmistir (tablo 14).

Tablo 14. Mekanik ventilator gereksinimi ve 1. ay sonunda sag kalma

oranlari

Hastalarn 1. ay sonu sag kalimlan

Mekanik ventilator Olen Sag Toplam p *
gereksinimi (n %) (n %) (n %)
Yok 2 (18,2) 9 (81,8) 11 (100)
Var 24 (77,4) 7(22,6) 31 (100) 0.001
Toplam 26 (61,9) 16 (38,1) 42 (100)

(* Ki-kare testi)
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5. TARTISMA ve SONUC

Supratentorial dekompresif kraniyektomi ilk defa Kocher tarafindan 1901
yilinda post- travmatik beyin édemi tedavisinde kullanilmistir (63). Bu tarihlerden
itibaren 06zellikle cocukluk c¢aginda, IKB artist tedavisinde yaygm olarak
kullanilmigtir. Malign inme i¢in dekompresif hemikraniyektomi cerrahileri
1950’lerde baglamig, altta yatan infarkt alan1 c¢ikartilmaksizin dekompresif
kraniyektomi cerrahisi iskemik inme tedavisinde ise ilk olarak Rengachary ve ark
tarafindan yapilmistir (5, 64). Arastirmalarda 1990’11 yillarda hayvan modellerinde
OSA infarktinda dekompresif tedavinin etkili olabilecegi gosterilmistir. Bununla
birlikte sican modellerinde durum insanlara gore bazi siirliliklara sahipti, siganlarda
OSA infarktiisinden Olim oran1 %35°den disiik iken, insanlarda %80 ’nin
iizerindeydi. Daha sonra 2000’11 yillarda 6zellikle Avrupa’da OSA infarktlarinda

dekompresif cerrahi ile ilgili randomize kontrollii calismalar yapilmaya baslandi(65).

Boylelikle, GOSA infarktiislerinde dekompresif cerrahi ile ilgili Avrupa’da 3
randomize kontrollii biiyilik ¢alisma yapildi. Bunlardan HAMLET (Hemicraniectomy
After Middle Cerebral Artery Infarction With Life- Threatening Edema Trial) 2009
yilinda Hollanda’da, DECIMAL (Decompressive Craniectomy In Malignant Middle
Cerebral Artery Infarcts) 2007°de Fransa’da ve DESTINY (Decompressive Surgery
for the Treatment of Malignant Infarction of the Middle Cerebral Artery) 2007°de
Almanya’da yapilmistir. Bu konuyla ilgili diger ¢aligmalar da, Kuzey Amerikada
2003’te yapilan HeADFIRST (Hemicraniectomy And Durotomy on Deterioration
From Infarction Related Swelling Trial) ve Filipinlerde 2010°da yapilan HeMMI
(Hemicraniectomy for Malignant Middle cerebral artery Infarcts) ¢alismalaridir. Bu
calismalarda dekompresif cerrahi, kontrol edilemeyen serebral 6demi olan OSA

infarktl hastalarda uygulanmistir (62, 66-68).

DESTINY calismasinda toplam 32 hasta takip edilmis, dekompresyon
grubunda 17 hasta opere edilmis ve 15 hasta konservatif tedavi ile izlenmistir. Hasta
takiplerinde mRS, mBI ve NIHSS skorlar1 kullanilmistir. Sonuglar 1,6 ve 12 ay
sonrasinda olmak {tizere ii¢ kez gbzden gecirilmis. Birinci ay sonunda cerrahi

uygulanan grupta mortalite %12 iken, diger grupta %53 olarak, anlamli oranda
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yiiksek saptanmistir (p: 0.02). Altinct ve 12. ay sonunda dekompresyon grubunda
hastalarin %82’s1, medikal tedavi grubunda ise % 47’si sag kalmist1 (p: 0.03) (66).

DECIMAL caligmas1 Fransa’daki 18-55 yas arasindaki malign OSA infarkth
hastalarda, dekompresif cerrahi uygulanan ve uygulanmayanlarda fonksiyonel
verileri karsilastrmak icin yapilmustir. Infarkt hacmi 140 cm®’iin {izerinde olan 38
hasta randomize edilmistir. Mortalite hemikraniyektomi grubunda medikal tedavi
grubuna kiyasla, birinci haftada %35’e karsm %67 ve dordiincii haftada %16’ya
karsmn %33 olarak belirgin oranda daha diisiik bulunmustur. Tiim 6liimler ilk dort
hafta igersinde gerceklesmistir ve en dnde gelen 6liim nedeni olarak temporal lob
herniasyonu  bildirilmistir Medikal tedavi ile karsilastirildiginda cerrahi
uygulananlarda %52.8 gibi 6liim oraninda mutlak azalma goriilmiistiir (p: 0.0001).
Iki tedavi grubu arasinda 6 ay sonundaki mRS degerlerine bakilarak hafif dizabilite
gelisim oranlart karsilastirilmigtir. Medikal tedavi ile karsilastirildiginda erken
cerrahi uygulananlarda 6liim oraninda yaridan fazla, hafif dizabilite gelisiminde

yartya yakin oranda azalma goriilmiistiir (62).

Hollanda’da yapilan HAMLET calismasinda ise 18-60 yas arasinda toplam
64 hasta calismaya alinmis olup, 32’si dekompresyon grubunda ve 32’si de
konservatif (yalnizca medikal) tedavi grubunda bir yil siireyle takip edilmistir.
Dekompresyon uygulananlarda mortalite %22 iken, medikal tedavi ile takip
edilenlerde %59 olarak bulunmus (p: 0.002) ve iki grup arasindaki 6liim oraninda

cerrahi grup lehine %38 oraninda mutlak azalma goériilmiistiir (67).

HeADFIRST calismasina ise 18-75 yas araliginda 26 hasta dahil edilmistir.
Cerrahi grubunda mortalite oranin1 %27 bulunurken, medikal tedavi grubunda

mortalite oranini %46 olarak bildirilmistir (5).

Tim bu randomize kontrollii calismalar ortak olarak analiz edildiginde
genellikle caligmalara 60 yas altindaki gen¢ hastalar dahil edilmistir. DECIMAL
calismas1 18-55 yas arasi, DESTINY ve HAMLET calismalar1 18-60 yas arasi,
HeADFIRST c¢alismasi diger calismalardan farkli olarak 18-75 yas arasi daha genis
bir yas grubu icindeki olgularda yapilmistir. Biz de ¢alismamizda 40 yasindan 80

yasina kadar hem geng, hem de daha yasl hastalar1 inceledik.
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Avrupa’da yapilan randomize kontrollii 3 caligmada gdsterilmistir ki; GOSA
infarktiisii olan gen¢ hastalarda dekompresif hemikraniyektomi; fonksiyonel
sonlanim agisindan, agir dizabiliteye gore daha orta seviyede dizabilite (mRS < 3)
gelisme  sansmi %23’ten %29’a ¢ikarr.  Sonu¢  olarak  dekompresif
hemikraniyektominin, hayat kurtarict etkisi ve olumlu fonksiyonel sonlanimi

kanitlanmistir (69).

Serebral infarktiis gecirenlerde; erken evrede (ilk 6 saatte) BBT’de OSA
sulama alaninin %50’den fazlasinda infarkta ait bulgular1 olan veya beyin 6demi
belirtisi olarak sulkuslarda silinmesi ve lateral ventrikiil kompresyonu olan hastalarda
prognozun fatal seyredeceginin tahmin edilebilecegi bildirilmektedir. GOSA
infarktiisii gelisiminin tahmininde, anjiografide terminal karotid arter lezyonu
karotid-T veya karotid-L bulgusunun tesbit edilebilmesi BBT de goriilen parenkimal
hipodansiteden daha etkilidir (69).

GOSA infarktiisinde dekompresif kraniyektominin prognoza etkisinde en
onemli faktorlerinden birisi yastir. Yash hastalarda genglere kiyasla kotii dizabilite
ve yliksek mortalite oranlar1 saptanmistir. Bir¢ok calismada iyi bir prognoz ig¢in
verilen yas smir1 50-60 yas arasindadir (5). Kuroki ve ark. 70 yas tizerindeki
olgularda bile cerrahinin fayda gdsterebilecegini iddia etmigslerdir. Onbes hastadan
olusan ¢alismalarinda, konservatif tedavi grubunda mortalite oranin1 %385.7,
dekompresyon grubunda %12.5 olarak saptamiglardir (70). Ramaswamy ve ark.
yaslar1 2 ile 13 arasinda de§isen GOSA infarkth ¢ocuklarda sadece sagkalimin degil,
1yi bir fonksiyonel sonlanimin da oldugunu (mRS 1-3) bildirmislerdir (71, 72).

Arac ve ark. 19 ¢aligmay1 havuzlayarak dekompresif kraniyektomi uygulanan
hastalarda 60 yasin iizerinde olmanin, prognoza olan etkilerini incelemislerdir.
Degerlendirmelerinde 60 yas altindaki hastalarda dekompresif cerrahi sonrasi kotii
sonlanim oranin1 %33,1, 60 yas tizerinde ise %81,8 olarak bildirmislerdir (73). Gupta
ve ark. 138 hasta ile hazirladiklar1 derlemede, 50 yas {lizerindeki hastalarda mortalite
%32 oraninda, 50 yas ve altinda %14 oraninda rapor etmislerdir. Yine bu derlemede
mBI’leri < 60 ve mRS’leri > 3 olmak iizere agr dizabilite saptanan hastalarmn

%380’ninin 50 yas iizerinde oldugunu, buna karsin 50 yas altinda dizabilite oraninin
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%32 oldugunu bildirmislerdir (65, 74). Chen ve ark. ise 60 yas ve lizerinde agir

dizabilite ve mortalite oldugunu gostermislerdir (75).

Tiim bu calismalar 15183inda genel goriis yash hastalarm dekompresif
cerrahiden fayda gormedigi seklindedir. Ayrica yasli hastalarin, infarkt
gecirdiklerinde 6dem nedeniyle beyin genislerken, sahip olduklar1 serebral atrofi
nedeniyle daha fazla bir serebral hacime sahip olduklar1 diisliniilmektedir. Bu
nedenle; ileri yas grubundaki hastalarin, malign bir klinik goriintiiye sahip

olduklarinda, cok daha agir bir serebral infarkta sahip olduklar1 diistiniilmektedir(65).

Caligmamiza alman 42 hastanin 1. ay sonunda sag kalma oranmna
bakildiginda, dekompresyon grubunda hastalarm %40°1 sag kalirken, yalnizca
medikal tedavi grubunda hastalarm %36.4’i sag kalmisti. Iki grup arasinda
istatistiksel anlamliliga ulasmasa da dekompresyon grubunda 6liim orani daha azdi.
Istatistiksel anlamlilifa ulasmama nedeni olarak hastalarimizin bu konu ile ilgili
diger calismalara gore daha yash olgulardan (olgularin %78.8’inin 60 yas ve
iizerinde) olugsmasi, SVO semptomlar1 basladiktan sonra ilk tedaviye baslama
siiresinin uzun olmasi, dekompresyona almma zamanindaki siirenin daha uzun

olmasi gibi nedenlerin olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda birinci yi1l sonunda 60 yas ve altinda hastalarin 5’1 (%55.6)
Olmiis ve 4’1 (%44.4) sag kalmisken, 60 yas iistiinde hastalarin 31°1 (93.9) 6lmiis ve
2’s1 (%6.1) sag kalmisti. Altmis yas iistii hastalarda istatistiksel olarak anlamli
oranda Oliim orani daha ytliksekti. Dekompresyonlu hastalarda birinci ay sonunda 60
yas altindakilerin %75°1 sag kalirken, 60 yas iistiindekilerin ise yalnizca %31.3’{ sag
kalmisti. Bu yas ile ilgili verilerimiz literatiirdekiler ile benzer bir Ozellik

gostermektedir.

Calismamiza alinan 42 hastalanin 25’inin (%59.5) BBT’de sag tarafta
lezyonu bulunurken, 17’sinde (%40.5) sol tarafta lezyonu bulunmaktaydi. Birinci ay
sonunda sag tarafta lezyonu bulunan hastalarin %44°1 sag kalirken, sol taraf lezyonu
olanlarin %29.4’ sag kalmisti. Baz1 klinisyenler dominant hemisfer lezyonlarinda
gelisen afazi kliniginin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemesinden dolay1
dominant hemisfer lezyonlarinda dekompresif cerrahi yapilmamasini tavsiye

etmekteydi. Hem Gupta ve ark’nin derlemesi, hem de DECIMAL c¢alismasi,
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dominant hemisfer lezyonlarmin fonksiyonel sonlanim {izerine etkisinin,
dekompresif cerrahiden uzaklasilmasini diistindiirecek kadar kotii bir sonlanima
sahip olmadigmi gostermektedir (62, 65, 74). Kastrau ve ark. dominant hemisfer
lezyonu ve afazi klinigi olan ve dekompresif cerrahi tedavi uygulanan 14 hastanin
13’niin takiplerinde yliksek oranda iyilesme gosterdigini bildirmislerdir (71, 76).
Solomon ve ark. 209 SVO hastasinda inme sonuglarmin degerlendirilmesi icin
yaptiklar1 anket c¢aligmasinda, hastalar agisindan hemiplejik dizabilitenin; genel
konfiizyon, global afazi ve Olimden daha kotii bir sonlanim  oldugunu

saptamislardir(65).

Ayrica DECIMAL calismasi, afazinin cerrahi sonrast mRS degerlerini fazla
etkilemedigini ortaya koymustur. Béylece dominant hemisferik lezyon varligi diger
kriterler uygun ise cerrahi i¢cin kontrendikasyon olarak kabul edilmemelidir (5).
Dominant serebral hemisfer infarktina sahip afazik olan ancak 1yi bir bacak giiciine
sahip olan hastalar, non-dominant hemisfer lezyonu olup spastik hemiparezik ancak

konusabilen hastalara kiyasla rehabilitasyon agisindan daha uygun olabilirler (65).

Kilinger ve ark. GOSA veya internal karotid arter (ICA) hemisferik infarkt1
olan 32 hasta tlizerinde yaptiklar1 calismada; yas > 60, orta hat sifti 10 mm iistiinde,
ICA infarkt1, operasyon dncesi GKS < 7, operasyon dncesi anizokorisi olan olgularimn
daha kotii bir sonlanima sahip oldugunu bildirmislerdir (77). Calismamizda da yas
grubu acisindan benzer sonuclar elde edilmis ancak sadece OSA infarkti olan
hastalar dahil edilmis, diger arter kanlanma alanlarinda da infarktiis gelismis hastalar

calisma dis1 brrakilmiglardir.

Lam ve ark. GOSA infarktinda ilk 24 saat icindeki BBT bulgular1 ve NIHSS
skoru yiiksekliginin sagkalim iizerine olan etkisini arastirmig, OSA sulama alanmnin
%67’sini agan alanda hipodansitesi ve NIHSS skoru 22’nin tlizerinde olan hastalarda
yiiksek oranda mortalite oldugunu saptamislardir (78). Von kummer ve ark. erken
BBT goriintiilerinin 6lim riski acisindan yol gosterici olarak kullanilabilecegini
bildirmislerdir (79). Kanser ve ark. da BBT’de OSA sulama alaninin %50’den
fazlasinda infarkt bulgular1 olmasinin yliksek mortalite riski ile iliskili oldugunu

saptamiglardir (80).
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Yaptigimiz ¢aligmada hastalarm ilk gelis anmdaki NIHSS skorlar:
incelendiginde BBT de sol tarafta lezyonu olanlarin ortalama NIHSS skoru 26 iken,
sag tarafta lezyonu olanlarin ortalamasi 23.3°tli. Birinci, 6. ve 12. ayda hastalarin
NIHSS skorlar1 progresif bir sekilde azalmaktaydi. Bir yil sonunda sag kalan
hastalarin BBT sinde sol tarafta lezyonu olanlarin ortalama NIHSS skoru 18 iken,
sag tarafta lezyonu olanlarin ortalama skoru 4.8’di. Bu sonuglara gore BBT de sol
taraf lezyonu olan hastalarda NIHSS skorlar1 infartiis gelisiminin bagindan beri

yiiksek saptanmakta ve bir yilin sonunda da halen yiiksek oldugu goriilmektedir.

Manyetik rezonans goriintileme erken donemde GOSA infarktmin
boyutlarint 6lgmek i¢in kullanilabilir. Diflizyon agirlikli MRG’de 145ml’den daha
biiyiik infarkt hacminin varligt GOSA infarkt: i¢in gii¢lii bir belirleyicidir ve cerrahi
uygulanmadig: takdirde yiiksek mortalite ile iligkilidir. Bu yiizden ¢ogu prospektif
randomize kontrollii ¢aliymada, yiiksek oranda infarkt alani GOSA infarktiisiine

isaret etmekte ve ¢aligmalara dahil edilme kriterlerinde kullanilmaktadir (62, 81).

GOSA infarktiislerinde cerrahinin zamanlamasi agisindan yapilan caligmalar
degerlendirildiginde; DECIMAL caligmasinda hastalar ortalama 20 saat i¢inde
dekompresyona alinmis, en erken 7 ve en ge¢ 43. saatte dekompresyon yapilmistir
(62). HAMLET calismasinda hastalar 96 saate kadar dekompresyona alinmig, ancak
48-96 saatler arasinda yapilan dekompresyonun faydali olmadigini bildirilmistir (67).
Schwab ve ark. 63 hastay1 igeren calismalarinda ilk 24 saat i¢cinde dekompresyon
yapilanlarda %16 oraninda, 24 saatten sonrakilerde %32 oraninda 6lim meydana
geldigini bildirmislerdir (82). Cho ve ark. 53 olgudan olusan caligmalarinda, ultra
erken denilen ilk 6 saat i¢indeki cerrahide %8.7, ilk 24 saatte % 36.7 ve 24 saat
sonrasinda %80 oraninda mortalite ile sonlandigini rapor etmislerdir (65). Vahedi ve
ark. ise hazirladiklar1 ti¢ randomize kontrollii ¢alismanin havuz analizinde, erken
dekompresyon ile ilgili olarak; ilk 48 saat icindeki yapilan dekompresyonun
mortalite agisindan yararli oldugunu ancak ilk 24 saat iginde yapilan
dekompresyonun ek bir yarar saglamadigmi bildirmislerdir (83). Merenda ve
DeGeorgia’nin hazirladig1 analizde ilk 48 saat icinde ve 60 yas altinda
dekompresyonun daha anlamli sonuclar verdigini belirtmislerdir (63). Balci

derlemesinde “yapilan calismalarda cerrahinin ilk 48 saat igerisinde yapilmasinin
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prognoz iizerine olumlu etkisi gosterilmis olmakla birlikte ilk 24 saat icerisinde
yapilan cerrahinin ekstra bir faydasi oldugu gosterilememistir” diye yorum
yapmaktadir (5). Bir gercekte sudur ki; cok erken cerrahi segenegi hangi hastalarin
malign bir klinik gidis gostermeyecegini se¢meyi gerektirmektedir. Ayrica erken
cerrahinin getirecegi, hipotansiyon vb. riskler infarkt alaninin genislemesine neden
olabilecektir. Su anda “ne kadar erken, o kadar 1y1” fikri dekompresif

hemikraniyektomi i¢in gegerli gériinmemektedir (65).

Dekompesyona alinma zamanina gore calismamiza aldigimiz 20 hasta
incelendiginde, birinci ay sonunda ilk 48 saat i¢inde dekompresyona alinan hastalarin
%350’s1 sag kalirken, 49 saat ve sonras1 dekompresyon uygulanan hastalarin %33.3’1
sag kalmisti. Bu verilerde istatistiksel anlamliliga ulagmasa da, ilk 48 saat i¢ginde

dekompresyonun daha yararli olmas literatiirdeki verileri destekler niteliktedir.

Calismamiza alinan hastalar, inme semptomu baglangicindan ilk medikal
tedaviye baslama zamanina kadar gegen siireye gore incelendiginde; birinci ay
sonunda ilk 6 saat icinde tedaviye baslananlarin %58.8’1 sag kalirken, 7 saat ve
iizerinde tedaviye baslanan hastalarm %24’ sag kalmist1. {lk 6 saat i¢inde tedaviye
baslananlar ile 7 saat ve lizeri bir slirede tedaviye baslananlar arasinda 1. ay sonunda
sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli farkhilik saptanmisti.
Dekompresyon yapilan grupta da, yine ilk 6 saat icinde herhangi bir tedaviye
baslananlarda 1. ay sonunda sag kalma oranmi istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksekti (p: 0.02). Randomize kontrollii ¢alismalarmm hepsinde ¢alismaya dahil
edilme kriterleri arasinda ilk 6 saat i¢inde herhangi bir tedaviye baglamis olma sart1
bulunmaktadir. Calismaya aldigimiz 42 hastani 25’ine (%59,5) tedavinin 7 saat ve
iizerinde baslamis oldugu goriilmektedir. Bunun da bu konuda yapilan diger
calismalara nazaran bizim g¢alismamizdaki daha yiiksek mortalite oranina katkida
bulundugunu diisiinmekteyiz. Biitlin bunlara ragmen dekompresyon grubunda 1. ay
sonunda daha yiiksek oranda sag kalim olmasi da, GOSA infarktinda dekompresif

tedavinin etkinligini gostermektedir.

GOSA infaktlarindaki beyin 6deminde, IKB takibinin yararli olabilecegi ile
ilgili DECIMAL calismasinda olumlu goriisler mevcuttur. Ayrica, dntimiizdeki 48
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saat iginde GOSA infarkt1 gelismesi dngoriilen ve arada kalan hasta grubunda IKB
monitorizasyonu ile takip diistiniilebilir. Bununla birlikte serebral 6deme bagl beyin
sap1 basis1 gelisen birgok hastada IKB degerlerinin normal kalabildigi de bilinmelidir
(65). Genel olarak yaynlanan serilerde ortalama IKB 13.4 mmHg olarak
bildirilmistir. Ropper ve Shafran 15 mmHg nin iizerinde IKB’1 olan malign
infarkthlarin yasamadigini bildirmistir (84). Diger calismacilar ise 30-40 mmHg ve
lizerindeki IKB artiglarinin yasam ile bagdasmadigimn bildirmislerdir. Dekompresyon
sonras1 IKB en az 5-10 mmHg hatta 20 mmHg’ye kadar diismektedir (71). Pocca ve
ark. 19 hasta serisinde yaptiklar1 ¢alismada IKB 20 mmHg’ nin altinda oldugu halde,
12’sinde 5 mm orta hat sifti ve 2’sinde anizokori oldugunu tesbit etmislerdir. IKB
monitorizasyonu yararli olabilir ancak klinik degerlendirme daha degerlidir.
Postoperatif IKB monitdrizasyonu hematom vb komplikasyonlarin tanist igin de
yarar saglayabilir ancak 1srarli IKB yiiksekliginde medikal veya cerrahi agisindan en
iyi yontemin ne oldugu hala net degildir. Bu yiizden IKB monitdrizasyonu,
herniasyonun yikic1 etkisi gelisinceye kadar lezyonun kitle etkisini tam olarak ortaya
koyamayabilir (65). IKB takibinin final sonlanimdaki olumlu etkisi de

kanitlanamamustir (71).

GOSA infarktiislerinde dekompresif hemikrayektomi prosediirii birgok
randomize kontrollii ¢aligmada; temporal, frontal, parietal ve bir kisim oksipital
kemigi iceren en az 12 cm ¢apida genis bir hemikraniyektomi, duranin agilmasi ve
duraplasti uygulanmasini icermektedir. Infarkth beyin dokusu ¢ikarimamustir.
Hastalara bir siire sonra (ortalama 6-8 hafta) kemik flapin yerine yerlestirilmesi olan
kranioplasti islemi uygulanmistir (62, 66, 67). Bizim ¢alismamizda da dekompresyon
yapilan tiim hastalarda genel olarak kabul gormiis olan dekompresif
hemikraniyektomi ve duraplasti uygulanmis, sag kalan hastalarda 2-3 ay i¢inde

kafatas1 kemigi rekonstriiksiyonu uygulanmaistir.

Kostov ve ark. aragtirmalarinda cerrahi islemin; kraniyotomi strokektomi
(CS), dekompresif hemikraniyektomi (DHK), dekompresif hemikraniyektomi ve
strokektomi (DKH-S) olarak 3 farkli sekilde uygulandigi GOSA infarkth toplam 68
hastada, CS uygulanan hasta grubunda mortalite oranin1 %24, DHK grubunda %22
ve DHK-S grubunda %36 olarak bildirmislerdir. DHK-S ve CS yapilan olgularda
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cerrahi islem daha uzun siirmiis ve daha fazla kan kayb1 olmustur (85). Calismada da
gosterilmektedir ki dekompresif cerrahiye inme alaninin da ¢ikarilmasinin eklenmesi

mortaliteyi artirmaktadir.

Dekompresif hemikraniyektomi sonras1 hastalarda goriilebilecek olan
komplikasyonlar; ortostatik basagrisi, deri flap sendromu, ekstra-aksiyel sivi
koleksiyonu, hidrosefali, epidural-subdural kanama, higroma, epidural apse, serebral
apse, ampiyem, yara yeri enfeksiyonu ve depresyon olarak bildirilmistir (86-89).
Dahas1 kemik flap’in reimplantasyonu bile epidural-subdural kanama ve enfeksiyon
acisindan risk tasimaktadir. Sant gerektiren hidrosefali sik olmamakla birlikte,
insidans1 %18 olarak rapor edilmistir (71). Rahme ve ark.’larinin hazirladigr 11
calismanin ortak derlemesinde depresyon, 114 yasayan hastanin 64’iinde (%56.1)
bildirilmistir. Yine ayn1 ¢aligmada 209 yasayan hastanin 160’1 (%76.6) hayatindan
memnun olanlar ve tekrar cerrahi yapilacak olsa izin vereceklerden olugmaktaydi
(89). Cerrahiden bagimsiz olarak en sik goriilen komplikasyonlar; pndmoni, mide

kanamasi, sepsis, epileptik nobetler, derin ven trombozu ve bobrek yetmezligidir(71).

Yaygin bir goriise gore, eger dekompresif hemikariyektomi yapilacaksa;
erken evrede, agresif medikal tedavi gerekmeden yapilmalidir, bdylece uzamis
entiibasyonun komplikasyonlar1 da Onlenebilir. Su andaki kanitlar hem dominant
hem de non-dominant hemisfer lezyonlarinda dekompresif hemikraniyektomiyi
desteklemektedir (69). Bizim c¢alismamizda da dekompresyon yapilan 20 hastadan
16’sinin (%80) mekanik ventilatdr gereksinimi olurken, medikal tedavi ile takip
edilen hastalar 15’inde (%68.2) mekanik ventilator gereksinimi olmustur. Mekanik
ventilator destegi gereksinimi acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p: 0.384). Ancak medikal tedavi ile izlenen
hasta grubunda, birinci ay sonunda mekanik ventilatér gereksinimi olanlarda
istatistiksel acidan anlamli oranda fazla sayida 6liim meydana gelmistir (p<<0.05). Bu
acidan incelendiginde GOSA infarktiisii ile izlenen hastalar herhangi bir nedenle
mekanik ventilator gereksinimi oldugunda bu durum hastalarin mortalite oranini

belirgin olarak artirmaktadir.

Calismamizdaki hastalar mRS, mBI ve NIHSS skorlarina gore 1, 6 ve 12. ay

sonunda degerlendirildiginde, dekompresyon ve medikal tedavi grubu arasinda
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anlaml bir farklilik saptanmamaisti. Birinci yil sonunda dekompresyon grubunda sag
kalan 3 hastanin 2’sinin mRS < 3 iken bir hastanin mRS’si 5 idi. Medikal tedavi
grubunda ise 1. yil sonunda sag kalan 3 hastadan, birinin mRS < 3 iken, diger
ikisinin mRS 4 ve 5’ti. Calismamizda bir y1l sonunda sag kalan hasta sayisinin ¢ok az
olmas1 nedeniyle fonksiyonel sonlanim agisindan, bu verilerin sonuglarinm yaniltici

olabileceginden, sonugla ilgili yorum yapmaktan ¢ekindik.

Olgularm GOSA infarkti nedeniyle dekompresyon cerrahisi yapildiktan
sonraki olas1 fonksiyonel diizelmenin de ne kadar olacaginin tahmin edilmesi 6nem
tasimaktadir. Cilinkii ¢ogu hasta yakini, hastalar1 icin dekompresyon cerrahisi
islemine onay vermeden Once hastalarindaki fonksiyonel diizelmenin ne kadar

olabilecegini bilmek istemektedir.

Son ¢aligmalar GOSA infarktlarinda dekompresif kraniyektomi cerrahisinin
yasam kurtaric1 oldugunu ve belli oranda klinik diizelme sagladigini gostermis
olmakla birlikte cerrahi uygulanacak hastalarm se¢iminde dikkat edilmesi gereken

kriterler heniiz netlesmemistir.

Sonug olarak; calismamizda 60 yas alt1 olgulardaki GOSA infarktlarinda
dekompresyon uygulananlarda medikal tedavi uygulananlara gore sag kalma orani
fazla olmakla birlikte istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Yine de literatiir verileri
esliginde degerlendirildiginde, 6zellikle ilk 48 saat icinde 60 yas alt1 olan olgularda
dekompresif cerrahinin daima g6z Oniinde bulundurulmasmmin mortalite ve

morbiditeyi azaltacagi kanisii tagimaktayiz.
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OZET

Genis Orta Serebral Arter Infarktinda Dekompresif Cerrahi ve Yalmizca

Medikal Tedavi Sonu¢larinin Karsilastirilmasi

Genis orta serebral arter (OSA) infarktlar1 tiim iskemik inmelerin %1-10
kadarmi teskil eder. GOSA infarktlarinda medikal tedavi yaninda dekompresif
kraniektomi de yapilmaktadir. Bu ¢alismada genis OSA infarkth olgulardan,
dekompresif cerrahi yapilanlar ile yalnizca medikal tedaviyle izlenenler arasindaki
morbidite ve mortalite farkliliklarini karsilastirmay1 amagladik.

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali’nda,
2007 — 2011 willar1 arasinda genis OSA infarktiyla izlenen, dekompresif cerrahi ve
yalnizca medikal tedavi (antiddem) uygulanan olgular calismaya dahil edildi.

Toplam 42 hastanin 22’si erkek (%52.4) ve 20’s1 kadin (%47.6)’d1. Yaslar1 40
ile 80 (ortalama 67.76 + 10.6) arasindaydi. Olgularin 22’si yalnizca medikal tedavi
ile 1izlenirken 20’sine dekompresyon cerrahisi uygulandi. Birinci ay sonunda
dekompresif cerrahi grubunda %40, medikal tedavi grubunda %36 olgu sag kalmist1
(p: 0.808).

Altmis yas altindaki olgularda sag kalim, 60 yas {istiine gére anlamli oranda
yiiksekti (p: 0.013). Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 6 saat iginde tedaviye
baslanan, ozellikle dekompresyon yapilan grupta olmak {izere biitiin hastalarin,
birinci ayda sag kalma orani anlamli olarak yiliksek bulundu (p: 0.023). Birinci ay
sonunda ilk 48 saat icinde dekompresif cerrahiye alinanlarin %50°si sag kalirken, 48
saat sonrasi cerrahiye alinanlar % 33 oraninda sag kalmisti. Her iki tedavi grubu
arasinda fonksiyonel bagimlilik agisindan anlamh farklilik saptanmadi.

Sonug olarak; 60 yas alt1 olgulardaki genis OSA infarktlarinda dekompresyon
uygulananlarda medikal tedavi uygulananlara gore sag kalma orami fazla olmakla
birlikte istatistiksel anlamliliga ulagsmamustir. Yine de literatiir verileri esliginde
degerlendirildiginde, 6zellikle ilk 48 saat icinde, 60 yas alt1 olgularda dekompresif
cerrahinin daima goz oniinde bulundurulmasmin mortalite ve morbiditeyi azaltacag:
kanisini tagimaktayiz.

Anahtar sozciikler: Antiodem tedavi, dekompresif hemikraniektomi, infarktiis,
inme, genis orta serebral arter infarktiisii
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SUMMARY

Comparison of the Decompressive Surgery and Medical Therapy only Results

in Malignant Middle Cerebral Artery Infarction

Malignant middle cerebral artery (MCA) infarction is associated with 1-10 %
of stroke. Decompressive craniectomy is performed in malignant MCA infarction
besides medical treatment. The purpose of this clinical trial is comparing the
differences in morbidity and mortality of malignant MCA infarction between
decompressive surgery and conservative medical therapy only.

The cases who were observed in Siileyman Demirel University Medical
Faculty Neurology Department between 2007-2011 with malignant MCA infarction
that treated with decompressive craniectomy and medical therapy (antiedema) only,
were enrolled in this study.

Of the 42 enrolled patients have 22 men (52.4 %) and 20 women (47.6 %).
The ages are between 40-80 (mean 67.76 £+ 10.6). Of the 42 patients in the trial, 20
were assigned to decompressive craniectomy and 22 to medical therapy only. At the
end of first month, 40 % of surgical group and 36 % of medical treatment group
survived (p: 0.808).

Survival of the cases who are under 60, were significantly higher than the
cases over 60 (p: 0.013). The survival rate of all patients who were treated within 6
hours after the symptoms onset, especially within the surgery group, was
significantly higher at the end of the first month (p: 0.023). At the end of the first
month, while the survival rate of the cases who were treated with decompressive
craniectomy within 48 hours of stroke onset is 50 %, the survival rate after 48 hours
of stroke onset is 33 %. There is no significantly statistical difference in functional
outcome between both of the groups.

As a result, although it can not reach statistical significance, survival rate of
decompressive craniectomy group was higher than medical treatment group in the
patients who are under 60 in malignant MCA infarction. However, evaluated with
medical literature, decompressive craniectomy should be considered in patients who
are under 60 and especially within 48 hours from symptoms onset, therefore
mortality and morbidity can decrease.

Key words: Antiedema treatment, decompressive hemicraniectomy, infarction,
stroke, malignant middle cerebral artery infarction
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INME SONRASI HASTALARDA TARAMA VE TAKIP

Adi1 Soyadr:
Protokol No:
Cinsiyeti:

Aile Oykiisii:

Adresi:
TIf:

Yasi:
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INME TIPI: aterosklerotik / kardiyoembolik / arteryel diseksiyon / tanimlanmamus

NIHSS (Gelis: /6. Ay: /12. Ay: )

M. RANKIN SKALASI  (Gelis:

/6. Ay: /12.ay: )

GIA, GECIRILMIS VEYA SESSiZ INME VARLIGI :

OLASI RiSK FAKTORLERI
HT :

DM :

AF :

Kalp hastalig :

Orak hiicreli anemi:

Obezite :

Hiperkoagiilabilite:

Yalniz yasama :

Yasadigi yer : kirsal / kentsel
Periferik ateroskleroz :

WBC:

Diger Nedenler :

Hiperlipidemi:

Asemptomatik karotis arter stenozu:

Sigara : .......... paket/ giin
Alkol :

Hormon tedavisi (OKS vb.) :

Inflamasyon (CRP/sedimentasyon) :

Inme 6ncesi demans :
Vit. B 12 / folik asit :
TSH:

pT /INR:
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BASVURU ANINDAKI

Arteryel Kan basinci : Viicut 1s1s1:

Kalp hiz: : Solunum Sayis1:
Bir pupil fikse ve dilate: Afazi:

Aclik kan sekert:

BBT infarkt tarafi / genisligi:

Inme semptom baslangicindan medikal tedavi baslanana ve/veya

kraniyektomi yapilana kadar gegen stire:
Mekanik ventilatorde takip gereksinimi/siiresi:
Mannitol baslangi¢ zamani / siiresi / dozu:
Oliim zaman1 ve sebebi:

Diger Ek Notlar:
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Ek-2
NIHSS SKORU
Hastanin ad1 soyadt: Tarih:
Protokol numarast: GKS: E M \Y
NOROLOJIK BAKI BULGULAR SKOR
1a. Biling¢ diizeyi Uyanik, tepkiler canl 0
Uykulu, kiigiik uyarilarla uyandirilabilir 1
Uykulu, tekrarlayan, gii¢lii ve agrili uyaranla uyandirilabilir. 2
Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve otonom fonksiyonlar 3
vardir.
1b. Sorulara bilingli Her ikiside dogru 0
yanmt (yas ve ay Biri dogru 1
sorulur) . )
Ikiside yanlis yada yanit veremiyor 2
1c. Emirlere karsi Her ikiside dogru 0
yamt (Giizl.elzini Biri dogru 1
ac/kapa, elini kapa) . .
Ikiside yanlis yada yanit veremiyor 2
2. Bakis Normal 0
(Sadece ho.rizontal goz Parsiyel bakis paralizisi 1
hareketleri) _
Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi 2
3. Gorme alam (Her | Gorme alani kaybr yok 0
iki alanda test edilir) Parsiyel hemianopi 1
Tam hemianopi 2
Bilateral hemianopsi - Kortikal korliik 3
4. Fasiyal paralizi Normal 0
Minér paralizi (giilerken asimetri) 1
Parsiyel paralizi (yiiziin alt yarisinda total veya totale yakin) 2
Tam paralizi (tek veya iki tarafli yiliziin alt ve iist yarisinda 3
hareket kaybi)
5. Kol, motor Kol 90 derecede 10 saniye tutulur 0
(Sag - sol ayr1) Kol 90 derecede 10 saniyeden daha az tutulur 1
Kolu 90 dereceye getiremez 2
Kol diisiiyor, yer ¢cekimini yenemez 3
Higbir hareket yok, tam pleji 4
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6. Bacak, motor Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur 0
(Sag - sol ayr1) Bacak 5 saniyeden daha az tutulur 1
Bacak yer ¢ekimini yenmekte zorlanir. 30 dereceye getirilemez 2
Yer ¢ekimini yenemez 3
Higbir hareket yok, tam pleji 4
7. Ekstremite ataksisi | Yok 0
(Parmak-burun, Bir ekstremitede var 1
topuk-incik testi) Iki ekstremitede var 2
8. Duyusal Duyu kayb1 yok 0
(Yiiz, kol, bacak, Orta derecede duyu kaybi 1
govde, igne ucuyla iki | Ciddi veya tam duyu kaybi 2
tarafl test edilir)
9. En iyi dil Normal 0
(Resim-cisim Hafif adlandirma hatalar1 ve anlatimda bozukluk vardir 1
adlandirir) _
Agir afazi 2
Sessiz veya global afazik 3
10. Dizartri Normal 0
Kelimeleri hafif karistirir, anlasilabilir 1
Anlasilmaz konusma 2
11. ihmal fenomeni Yok 0
Gorsel, isitsel, dokusal sondiirme fenomeni 1
Siddetli veya total duyu kaybi, dokunuldugunun farkinda degil 2
Toplam puan ...../ 42
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Ek- 3

Barthel indeksi

Hastanin ad1 soyadt: Tarih:

Protokol numarast:

1. Beslenme (10)
10 puan: Tam bagimsiz. Yemek yemek i¢in gerekli aletleri kullanir.
5 puan: Bir miktar yardima ihtiya¢ duyar. Biftek kesme gibi bazi islerde.
0 puan: Yapamaz
2. Tekerlekli sandalyeden yataga ve tersine gecis (15)
15 puan: Tam bagimsiz.

10 puan: Gegis srasinda minimal yardim alir veya yapacagi islerin sirasi

hatirlatilir.

5 puan: Tek bagina yatakta oturma pozisyonuna gecebilir ama gegis i¢cin
yardim gereklidir.

0 puan: Tamamen yataga bagiml

3. Kendine bakim (5)

5 Puan: Elini yiliziinii yikiyabilir, dislerini firgalayabilir, tiras olabilir,
makyaj yapabilir.

0 puan: Kisisel bakimda yadima ihtiya¢ duyar.

4. Tuvalet Kullanimi (10)
10 Puan: Bagimsiz (oturup kalkma, giyinme, tuvalet kagidini1 kullanma).
5 Puan: Yardima ihtiya¢ duyar, ancak bazi hareketleri kendi yapabilir.
0 puan: Bagimh

5. Yikanma (5)
5 puan: Bagimsizdir
0 puan: Yardima ihtiyac1 vardir

6. Diizgiin yiizeyde yiiriime (15)

15 puan: Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiirliyebilir. Breys, baston , koltuk
degnegi, yiirliteg kullanabilir. Breys kullaniyorsa kilitleyip
acabilmeli, oturup kalkabilmeli, mekanik destekleri yardimsiz
kullanabilmelidir.

10 puan:  Hasta yukardakileri yapmak i¢in yardima veya gozetime ihtiyac
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duyar. Fakat 45 metreyi yardimla yiirtiyebilir.
6A. T ekerlekli sandalyeyi kullanabilme (uygunsa) (5)

5 Puan: Hasta yliriiyemez ama tekerlekli sandalyeyi kullanabilir. Hasta
koseleri donebilir. Yataga, tuvalete yanasabilir.

Tekerlekli sandalyeyi en az 45 metre kullanabilmelidir. Hasta yiiriime
boliimiinden puan alirsa, ayrica bu boliimden puan verilmez

0 puan: Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz
7. Merdiven inip ¢ikma (10)

10 puan: Bagimsiz inip ¢ikabilir, ancak destek kullanabilir (trabzan, baston,
koltuk degnegi...)

S puan:  Hasta yukardaki isleri yapmak i¢in yardima veya gdzetime ihtiyag
duyar.

0 puan:  Yapamaz
8. Giyinip soyunma (10)

10 puan: Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarmi ¢6zebilir,
baglayabilir. Hastaya kolaylik saglayacak elbiseler giydirilmelidir.

5 puan: Hasta bu isler i¢in yardima gereksinim duyar. Isin en az yarisini
kendisi yapabilmeli ve islem uygun siirede tamamlanmalidir.

0 puan: Tam bagimhdir
9. Barsak bakimi (10)

10 puan: Kontinan (Suppozituar kulanabilir veya gerekirse lavman
yapilabilir. Ornegin, spinal kord yaralanmal olgular)

5 puan:  Hasta suppozituar koymak veya lavman yapmak icin yardima
ihtiya¢ duyar.

0 puan:  Inkontinans
10. Mesane bakima (10)

10 puan: Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol edebilmelidir. Spinal
kord yaralanmasi olan kataterli hastalar, katater baki min1 bagimsiz
olarak yapabilmeli, takip ¢ikarabilmelidir.

S5 puan:  Bazen tuvalete yetisemez veya siirgliyii bekleyemez; altina kacgirir.

0 puan:  Inkontinans veya kateterli ve kontrol edemez
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Modifiye Rankin Skalasi

Hastanin ad1 soyadt: Tarih:

Protokol numarast:

Skor Fonksiyonel tanimlama
0 Higbir semptom yok
: Semptomlara ragmen anlamh oziirlilik yok: tim mtm islermi ve
aktivitelerini yapabilir
: Hafif ozirliliik; daha énceden yaptigi aktivitelerin hepsini yapamaz, fakat
) kendi 6zel 1slerini basarabilir
x Orta ozirlilik; biraz yardima gereksinim duyar fakat yardimsiz da
h yiirtiyebilir
Orta-agir oziirlillik; yardimsiz yiiriyemez ve yardimsiz kendi ozel
4
ihtiyaglarmi karsilayamaz
5 Agrr ozirlilik; yatalak, mkontinans: var ve kalier hemsirelik bakimina
) gereksinim duyar
6 Oliim




