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BIRINCI BOLUM
1. GIRIS - AMAC

Inme, 2010 yilinda yapilan Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi'na gore, iskemik
kalp hastaliklarindan sonra diinyada mortalitenin en sik 2. ve morbiditenin ise en sik
3. nedeni olarak saptanmistir (1, 2). Akut iskemik inme tibbi bir acil olarak kabul
edilmektedir. Ancak halk sagligi a¢isindan olduk¢a 6nem tasiyan bu hastalik ile ilgili
olarak hem toplumun bu konuda yeterince bilingli olmamasi, hem de saglik
hizmetlerinin organizasyonunda olusan aksakliklar nedeniyle, hastalarin ¢ok az bir
kismi hastaneye ulasip, uygun tedaviyi alabilmektedir. Inme hastalarma yaklasim;
norolojik belirtilerin erken taninmasini, acil tibbi destegin saglanmasinin ardindan
uygun tedavinin verilebilecegi merkezlere sevkin gerceklestirilmesini, klinik ve
laboratuvar degerlendirmelerin ardindan uygun tedavinin verilmesini kapsamalidir
(3).

Inme tedavisinde, 90’11 yillarda intravendz (V) rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (recombinant tissue plasminogen activator - rtPA), ilk 4,5
saat icinde inmenin klinik sonuglarini iyilestirmeye yonelik, kanita dayali tek tedavi
secenegi olarak kullanilmaya baglanmistir. Daha sonra yapilan ¢alismalarda
intraarteriyel (IA) tromboliz test edilmis olup 6 saat iginde orta serebral arter (middle
cerebral artery - MCA) tikaniklari igin etkin ve giivenli bulunmustur (4). Takip eden
yillar, endovaskiiler tedavi yontemlerinin gelisimine sahne olmustur. Bu siirecte
endovaskiiler tedavi teknikleri, mikrotel - mikrokateter kombinasyonu ile trombise
ulagip, trombiis igine trombolitik ajan veya tazyikli serum fizyolojik enjekte
edilmesinden, ¢esitli endovaskiiler cihazlarin gelistirilmesi ile gerceklestirilen en
guncel endovaskuler tedavi yontemi olan mekanik trombektomiye dek evrimlesme

gostermistir.

Akut iskemik inme hastalarina reperfiizyon tedavilerinin uygulanabilmesi igin
hastanin klinik olarak hizla degerlendirilmesi, goriintiileme ¢alismalarinin kisa siire
iginde gergeklestirilmesi gerekir. Miimkiin olan en kisa siirede uygun reperflizyon

tedavisine baglanmasi, inme prognozunda etkili olan en énemli faktordir.



Bir siire ilk ve tek tedavi segenegi olarak kullanilan, semptomlar basladiktan
sonra ilk 4,5 saat icinde uygulanabilen IV rtPA’nin biiylik arter tikanikligina bagh
siddetli iskemik inme hastalarinda faydasi olduk¢a smirlidir. Karotid arter, proksimal
MCA ve baziller arter okliizyonlarinda erken rekanalizasyon oranlart %30’ un altinda
bulunmustur. Bu hastalarin da yaklasik %?25°’1 tedaviden tam anlamiyla yarar
saglamistir (5). Genis damar okliizyonu olan hastalarda, IV ve IA yolla trombolitik
enjeksiyonu birlikte uygulandiginda, tedavi i¢in uygun zaman araligi, semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk 6 saat olacak sekilde uzamistir. Ancak bircok hastaya,
zaman problemi disinda, hasta ile ilgili veya ilag ile ilgili kontrendikasyon varligi

nedeniyle trombolitik tedavi uygulanamamaktadir.

Inme tedavisinde mekanik trombektomi olarak adlandirilan pihti gikarma
islemi i¢in kullanilan ilk cihaz olan “MERCI (Mechanical Embolus Removal in
Cerebral Ischemia) retriever sistemi” 2004 yilinda onay almistir. Mekanik
trombektomi, IV trombolitik tedavisi ile birlikte gerceklestirildiginde, basar1 oranlari
%60 - 70’lere ulagmistir (6, 7). Zaman icerisinde yeni nesil trombektomi cihazlarinin
gelistirildikten sonra yapilan ¢alismalarda daha yiiksek rekanalizasyon oranlari elde
edilmistir. Literatlirde, alternatif tedavi yontemi olarak aspirasyon trombektomi
yonteminin de en az mekanik trombektomi kadar etkili oldugunu, ayrica daha
giivenli, hizli ve ucuz oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (8). Ancak son
yillarda yayinlanan 5 prospektif ¢alismadan elde edilen kanitlara dayanarak, tUum
diinyada uygulama kilavuzlar giincellenmis ve internal karotid arter (internal carotid
artery - ICA) veya proksimal MCA okllzyonu olan hastalara mekanik trombektomi
yapilmasi Onerilmistir. Semptomlarin baslangicindan sonraki 6 saat iginde mekanik
trombektomi, ilk 4,5 saat icinde IV rtPA ile birlikte olmak Uzere standart tedavi

yontemi haline gelmistir (9-13).

Aspirasyon trombektomi teknigi, inme tedavisinde tek basina kullanilabildigi
gibi, stent retriever kullanimi sonucunda basarisiz olunan olgularda bir kurtarma
tedavisi olarak kullanilabilmektedir. Son birka¢ yil i¢inde yayinlanan yeni
caligmalarda mekanik trombektomi ile aspirasyon trombektomisi birlikte
uygulanarak, inme hastalarinin daha giivenli ve etkin bir sekilde tedavi edilebilecegi

gosterilmektedir. Tedavi sonrasi erken ve ileri donemde yapilan degerlendirmelerde,



tekniklerin tek basina uygulandig ¢alismalara gore daha iyi sonuclar elde edilmistir

(14-17).

Bu c¢alismada, Kasim 2015 - Temmuz 2019 tarihleri arasinda, Izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi,
Girisimsel Radyoloji Bolimi’ne akut iskemik inme klinigi ile gelen hastalarda,
endovaskiler tedavide aspirasyon ve mekanik trombektomi tekniklerinin birlikte
kullanimiyla elde edilen sonuglarin retrospektif olarak degerlendirilmesi

amagclanmaktadir.



IKiNCi BOLUM
2. GENEL BILGILER:
2.1. BEYNIN ARTERIYEL ANATOMISi

Intrakraniyal arteriyel yapilar, anterior dolasimi ve posterior dolasimi
saglayanlar olarak iki grup altinda degerlendirilirler. Anterior dolasimi, intrakraniyal
internal karotid arterler (internal carotid artery - ICA) ve dallar1, anterior serebral
arterler (anterior cerebral artery - ACA) ve orta serebral arterler (middle cerebral
artery - MCA) olusturur. Anterior komunikan arterler (anterior communicating artery
- ACom) ve posterior komunikan arterler (posterior communicating artery - PCom)
de anterior dolasimin parcalari olarak kabul edilir. Posterior dolasimi vertebral
arterler ve baziller arter ile posterior serebral arterler (posterior cerebral artery -
PCA) olusturur. Anterior ve posterior dolagimin birlikte olusturdugu biiytlik

anastomotik halka Willis poligonu olarak adlandirilir.
2.1.1. Anterior Dolasim
2.1.1.1. intrakraniyal Internal Karotid Arter (ICA)

Ana Karotid arter (common carotid artery - CCA) bifurkasyonu sonrasinda
olusan iki daldan biri olan ICA (digeri eksternal karotid arter - ECA), seyri sirasinda
anjiografik goriiniim ve histolojik kiyaslamaya dayanan Bouthilier siniflamasina gore
servikal, petrdz, laserum, kaverndz, klinoid, oftalmik ve komunikan segment adi
altinda 7 segmentten olusur. ICA’nin petrdz, kaverndz ve daha distal intrakranial
segmentlerinin hepsine birden sigmoid seyirleri nedeniyle ‘'karotid sifonu' da

denilmektedir.

Boyundan yukar1 dogru yiikselen, herhangi bir dali olmayan ekstrakraniyal
ICA segmenti, C1 (servikal) segment olarak kabul edilir. Temporal kemik
icerisindeki karotid kanal araciligiyla intrakraniyal bosluga gecen C2 (petrdz)
segmenti pterigoid (vidian) arter ve karotikotimpanik arter dallarini verir. Petroz
apeksten kaverndz siniise uzanim gosteren ICA segmenti C3 (laserum) segmenti
olarak adlandirilir. ICA’nin en o6nemli ve kompleks segmenti C4 (kaverndz)

segmentidir. Bu segment seyri sirasinda kavernoz siniis igerisindeki abdusens siniri



(VI. KS) ve lateral duvarindaki okulomotor sinir (III. KS), troklear sinir (IV. KS),
trigeminal sinirin oftalmik (V1. KS) ve maksiler dallar1 (V2. KS) ile komsuluk
gosterir.  Ayrica hipofiz bezini, tentoryumu ve klival durayr Dbesleyen
meningohipofiziyel trunkus ile kraniyal sinirleri ve kaverndz sinus durasini besleyen
inferolateral trunkus olarak iki 6nemli dala sahiptir. ICA’nin, kaverndz siniisten
ciktiktan sonra anterior klinoid ¢ikintiya uzanan C5 (klinoid) segmenti genellikle dal
vermez. Ancak bazen oftalmik arter proksimal intrakraniyal segment yerine C5
segmentinden koken alabilir. C6 (oftalmik) segmenti ise tamamen subaraknoid
mesafede bulunan ilk ICA segmentidir. Iki énemli dalindan biri olan oftalmik arter,
ICA’nin anterior siiperior kesiminden koken alarak optik sinir (II. KS) ile birlikte
optik kanaldan gecer. Ikinci énemli dali olan siiperior hipofizyel arter ise ICA’nin
posteriorundan koken alarak adenohipofizi, infundibulumu ve optik kiazmayi besler.
ICA’nin son segmenti olan C7 (komunikan) segmenti, PCom dalinin hemen altindan
baslar; ICA’nin terminal bifurkasyonu olan ACA ve MCA ayrimima dek uzanir.

PCom ve anterior koroidal arter olmak iizere iki 6nemli dali vardir (18, 19).

Posterior komunikan arter (PCom): Anterior ve posterior dolasimi
birlestirir. Okulomotor sinirin (III. KS) iizerinden posterolaterale dogru seyrederek
PCA’ya baglanir. PCom’dan ¢ikan kii¢iik dallar talamusun medialinin ve 3. ventrikiil
duvarlarimin beslenmesinde rol oynar. PCom, olgularin yaklasik %30’unda
hipoplazik olmasina ragmen, %20’lik bir grupta ise PCA P1 segmentinin hipoplazisi
veya aplazisi nedeniyle PCA sulama alanina kan akimi sagladigi i¢in genellikle tek

tarafli olarak daha genis ¢caplidir (Fetal PCA) (18, 19).

Anterior koroidal arter: PCom’un hemen iistiinden posteromediale dogru
seyreden sonra suprasellar sisternaya uzanan anterior koroidal arter dali cikar.
Anterior koroidal arter, optik traktusun bazi boliimleri ile medial temporal lob,
unkus, amigdala, hipokampus, kaudat nukleus, internal kapsiil arka bacagi, globus
pallidus, substansiya nigra, hipotalamus, tuber sinereum, lateral ventrikil koroid
pleksusu, serebral pedinkiiller ve orta beyin boyunca uzanir ve bu 6nemli yapilari
besler. Serebral anjiografilerde koroidal fissuri gegerek temporal horna girdigi

diizeyde izlenen keskin acilanma “Anjiyografik pleksal nokta” olarak adlandirilir. Bu



nokta, anterior koroidal arterin proksimal sisternal segmenti ile distal intraventrikuler

segmentinin kesistigi yerdir (18, 19).
2.1.1.2. Anterior Serebral Arter (ACA)

ICA’nin terminal dallarindan daha kiiciik ve medialde olan1 ACA’dir.
ICA’dan optik kiazmanin laterali hizasinda ayrilip optik sinirin posteriorunda
seyrederek interhemisferik fissiire dogru uzanir. Daha sonra hemisferin medial
yiiziinde korpus kallozumun genu’su etrafinda dolasarak perikallozal arter olarak
devamlilik gosterir. Her iki ACA, interhemisferik bolgede ACom ile birbirine
baglanir. ACA sulama alan1 serebral hemisferlerin medial yiiziinde parietooksipital

fisstire kadardir. ACA, cerrahi acidan 3 segmentte degerlendirilir.

Al (horizontal) segmenti: ICA’nin terminal kismindan ACom araciligiyla
kontralateral ACA’ya baglandig1 diizeye kadar devam eden segmentidir. ACA’nin
ilk segmenti olan A1, seyri sirasinda optik kiazma iizerinden gecerek mediale dogru
uzanim gosterir. Medial lentikiilostriat arterler ve Heubner’in rekiirren arteri olmak
tizere iki 6nemli dal grubu verir. Bazal ganglionlarin medial ve inferior kesimleri ile

internal kapsiliin anterior bacagini beslerler.

A2 (vertikal) segmenti: Al - ACom bileskesinden Dbaslayarak
interhemisferik fissiir i¢cinden korpus kallozum’un rostrum kesimine dek vertikal
uzanan segmenttir. A2 segmentinin orbitofrontal ve frontopolar arterler olarak 2
onemli kortikal dalt mevcut olup; bunlar frontal lob tabanini ve inferomedial ylzunu

besler.

A3 (kallozal) segmenti: Bu segment korpus kallozum genusu etrafinda
anteriora kivrildiktan sonra perikallozal ve kallozomarjinal arterlere ayrilir.
Perikallozal arter daha genis ¢aplidir. Korpus kallozum’un dorsal yiizeyi ve singulat
girus arasinda posteriora dogru uzanim gosterir. Kallozomarjinal arter ise singulat
girus’un hemen iizerinde singulat sulkus igerisinde perikallozal artere paralel olarak

seyreder (18, 19).



2.1.1.3. Orta Serebral Arter (MCA)

MCA, ICA’nin terminal dallarindan daha genis ve lateralde olanidir. En genis
sulama alanina sahip ana serebral arterdir. ACA sulama alanma dahil verteks
diizeyindeki medialdeki ince serit ve oksipital loblar ile PCA sulama alanina dahil
parietal loblarin posteroinferior kesimleri hari¢ serebral hemisferleri MCA besler.

Dort ana segmentte tanimlanmaktadir.

M1 (horizontal) segmenti: ICA terminalinden baslayarak bi- veya
trifurkasyon yaptig1 diizeye dek devam eden segmentidir. MCA bu ¢atallanmay tipik
olarak silvian fissiire girmeden hemen Once gergeklestirir. M1 segmentinden,
putamen lateralini, kaudat nukleusu ve eksternal kapsuli besleyen lateral
lentikilostriat arter grubu ve temporal lobun ucunu besleyen anterior temporal arter

dallar ¢ikar.

M2 (insular) segmenti: Bifurkasyondan sonra silvian fisslr igerisinden

insula yiizeyinde siiperiora dogru uzanan segmentidir.

M3 (operkuler) segmenti: Silvian fissiirii sonlandiran siiperiordaki frontal,
parietal ve temporal lob pargalarinin (operkiil) altinda laterale dogru seyreden

segmentidir.

M4 (kortikal) segmenti: Serebral hemisferin lateral yuziinde dallanarak
korteksi buylk o6lgide besleyen distal segmentleridir. Cesitli varyasyonlara
sahiptir(18, 19).

2.1.2. Posterior Dolasim
2.1.2.1. Vertebral arter (VA)

VA, subklavyan arterden ayrildiktan sonra, 6. servikal vertebranin transvers
foramenleri igine girerek 1. servikal vertebraya dek uzanir. Atlasin arkasina dogru
kivrilarak foramen magnumdan kraniyal bosluga geger. Medullanin anterolateralinde
yukartya dogru seyreder. VA’larin, ponsun anterior yiiziinde orta hatta birlesmesiyle
baziler arter olusur. Caplar1 degiskenlik gdstermekte olup, olgularin %50’sinde sol

VA’nin dominant oldugu goriilmiistiir.



VA 4 segmentte incelenir:

V1 (ekstraossetz) segmenti: Subklavyen arterden koken aldigi noktadan 6.
servikal vertebranin transvers forameni igerisine girdigi yere kadar izlenen
segmentidir. V1 segmentinden servikal kaslar1 alt servikal spinal kordu besleyen

segmental dallar ¢ikar.

V2 (foraminal) segmenti: Altinct servikal vertebranin transvers
forameninden baslayarak 2. servikal vertebra diizeyine dek yukari diiz seyreden,
sonra laterale donerek 1. servikal vertebranin transvers foramenine uzanan VA
segmentidir. V1 segmentinde oldugu gibi segmental dallar yani sira anterior

meningeal arter de buradan koken alir.

V3 (ekstraspinal) segmenti: C1 vertebra transvers forameninden ¢iktiktan
sonra baslayan segmentidir. Foramen magnum diizeyinde anterosiiperiora dogru
keskin bir doniis yaparak durayi geger ve intrakraniyal bosluga girer. V3 segmentinin

tek ana dali posterior meningeal arterdir.

V4 (intradural) segmenti: Klivus posterioru ile medulla anterioru arasinda
yukariya dogru ilerleyen intradural segmentidir. Anterior — posterior spinal arterler,
meduller perforan arterler ile birlikte 6nemli bir dal olan posterior inferior serebellar
arter (posterior inferior cerebellar artery - PICA) dalin1 verir. PICA, medullanin
dorsolateral yizi ile serebellumun inferior yiizina, 4.ventrikilin koroid pleksusunu

ve serebellar niikleuslar1 besler (18, 19).
2.1.2.2. Baziller arter (BA)

Baziller arter, vertebral arterlerin pontomediiller bileske diizeyinde
birlesmesiyle olusur. Daha sonra prepontin sisternada siiperiora dogru seyir gosterir.
Interpedinkiiler sisternada iki posterior serebral artere ayrilarak son bulur. Seyri
sirasinda Oniinden ve yanlarindan ¢ikan c¢ok sayida kiiciik pontin dallar ile ponsu

beslemektedir.

Baziller arterin proksimalinden ¢ikan ilk ana dali anterior inferior serebellar
arter (anterior inferior cerebellar artery - AICA)’dir. AICA her iki yanda
serebellopontin kose diizeyinde fasiyal (VII. KS) ve vestibiilokoklear (VIII. KS)



sinirlerin ventromedialinde seyreder ve genellikle internal akustik kanal icerisine
doniis yapar. Inferior serebellar yiizeyleri besler ve siklikla vertebral arterin PICA

dal1 ile anastomozlar olusturur.

Superior serebellar arterler (superior cerebellar artery - SCA), baziler arterin
distalinden, PCA’larin olusumundan hemen oOnce ayrilan dallaridir. Sayica birden
fazla (genellikle 2 - 4) olabilirler. Baziller arterden ayrildiktan sonra III. KS’nin
inferiorundan laterale dogru seyreder. Tentoryumun hemen altinda mezensefalonu
cevreleyerek posterolaterale dogru uzanim gosterirler. SCA’lar, pons, pineal bez,
siiperior serebellar pedinkiil ve inferior kollikuluslarin beslenmesinde yardimcidir

(18, 19).
2.1.2.3. Posterior Serebral Arter (PCA)

Interpedinkiiler sisternada, baziller arterin bifurkasyonu sonucu olusurlar.
Laterale dogru seyreden PCA serebral pedinkiil etrafindan donerek tentoryal serebral
yiizeye ulasir. Temporal ve oksipital loblarin beslenmesini saglar. ACA ve MCA gibi

PCA da kortikal ve santral dallara sahiptir. Dort segmente ayrilir.

P1 (prekomunikan) segmenti: BA bifurkasyonundan PCom bileskesine dek
laterale uzanan segmenttir. P1 segmenti, III. KS’nin hemen {iizerinde seyreder.
Posterior talamoperforan dallar ile talamus ve hipotalamusu; mezensefalik perforan

dallar ile serebral pedinkiilleri ve tektumu besler.

P2 (ambient) segmenti: PCom ile PCA bileskesinden baslayip
mezensefalonun posterolateralinden ambient sisterna igerisine uzanan segmentidir.
Seyri sirasinda, IV. KS {izerinden geger. P2 segmentinden koken alan ana kortikal
dallar olan anterior ve posterior temporal arterler, temporal lobun alt yiiziine dogru
uzanir. Benzer sekilde mezensefalona uzanan talamogenikulat ve pedinkiiler perforan
arterler ile, tigiincli ventrikiil tavanina uzanan medial koroidal ve lateral ventrikiile
girerek koroid pleksus ile beraber seyreden lateral koroidal arterler de P2
segmentinin diger 6nemli dallaridir. Lateral koroidal arter ile ICA’nin dali olan

anterior koroidal arter birbirleri ile baglantiya sahiptir.



P3 (kuadrigeminal) segmenti: Kuadrigeminal sisterna igerisinde seyreden

segmenttir. Mezensefalonun arkasindan baslayarak kalkarin fissiire uzanim gosterir.

P4 (kalkarin) segmenti: Kalkarin fissir icerisindeki son segmentidir.
Medial ve lateral olmak iizere iki terminal dala ayrilir. Medial dal, medial oksipital
arteri, parietooksipital arteri, kalkarin arteri ve posterior splenial arterleri; lateral dal,

lateral oksipital arteri verir. kollikuluslarin beslenmesinde yardimcidir (18, 19).
2.1.3. Willis Poligonu

Willis poligonu anterior ve posterior dolasimi birbirine baglayan biiyilik bir
anastomoz halkasidir. Subaraknoid boslukta, optik kiazmayr ve infundibulumu
cevreleyen interpedinkuler ve suprasellar sisternalar igerisinde, sella turcicanin
superiorunda bulunur. Bu damar halkasini1 6nde sag ve sol ACA ile bu iki arteri
birbirine baglayan ACom; arkada sag ve sol PCA ile ICA’lar1 birbirine baglayan
PCom’lar olusturur. Arteriyel okliizyon varliginda potansiyel kollateral kan akiminin
en onemli kaynagin1t Willis poligonu olusturur. Ancak halkayi olusturan tiim bu
arterlerin patent oldugu tam bir Willis poligonu popiilasyonun yarisindan daha
azinda karsimiza ¢ikar. Varyatif degisiklikler arasinda en sik goriilen ise tek veya her
iki PCom’un hipoplazisi ya da aplazisidir. Bunun sonucu 6n ve arka dolasimlar
arasinda sl bir kan akim miimkiin olur. On dolasimda ise ACA’nm ilk
segmentinin agenezisi veya hipoplazisi, ACom anomalilerinden daha siktir ve

bireylerin yaklagik tigte birinde goriiliir (18, 19).
2.1.4. Eksternal Karotid Arter (ECA)

CCA’nin bifurkasyonu sonrast olusan iki daldan biri olan ECA, ICA’nin
anterior ve medialinde seyreder. Anteriorda slperior tiroid, fasiyal ve lingual arter
dallarini; posteriorda oksipital, aurikular ve asendan faringeal arter dallarin1 verir.
Distalde siiperfisiyal temporal ve internal maksiller arter dallarin1 vererek sonlanir.
Bu dallar yiz, kranyum, skalp, orofarenks ve meninkslerin beslenmesinden

sorumludur.

ECA’nin dallari, anterior ve posterior dolagimin tikayict hastaliklarinda

kollateral kan akiminin saglanmasinda 6nemli rol oynamaktadirlar. En sik kollateral
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distal anastomoz internal maksiller arterin sfenopalatin dallari ile oftalmik arterin
etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger dnemli kollateral baglantilar ise; fasiyal

arterin orbitonasal dallari ile oftalmik arterin orbital dallar1 arasindadir (18, 19).

Anterior komunikan arter (ACom)

A2 segmenti
Al segmenti

Orta serebral arter (MCA - M1 a'%xnemi) }Anteriur serebral arter (ACA)

Sol internal karotid arter (ICA)

Sol eksternal karotid arter (ECA)

Sag ana karotid arter (CCA)

Sol vertebral arter (VA)

Sag vertebral arter (VA)—

Sag subklavyan arter (@ ‘*\

)/' Sol subklavyan arter
- Sol ana karotid arter (CCA)

—— Arkus aorta

Brakiyosefalik trunkus

Resim 1: Arkus aorta ve dallar1

Anterior serebral arter (ACA) Anterior komunikan arter (ACom)
Orta serebral arter (MCA)

Posterior komunikan arter (PCom)

~Posterior serebral arter (PCA)
S

Kaverndz siniis
Maksiller arter
Siiperfisiyal temporal arter’

Fasiyal arter
Lingual arter

Siiperior tiroid arter

Sol eksternal karotid arter (ECA)
Sol ana karotid arter (CCA)

Sol subklavyan arter

Resim 2: Ana karotid arter (CCA) ve dallart
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Internal karotid arter (ICA)

Orta serebral arter (MCA)

Anterior koroidal arter

Anterior serebral arter (ACA) A .1
Anterior komunikan arter (ACom). 4

M 7N bl
DY
1 = 3} %"
Posterior komunikan arter (PCom) "m J Siiperior serebellar arter (SCA)
=

Okulomotor sinir (I1I. KS) Baziller arter (BA)

Trigeminal sinir (V. KS) — A Posterior serebral arter (PCA)

Abdusens sinir (VI. KS) 1

Fasiyal sinir (VIL. KS)

Tabirentitartes Vestibulokoklear sinir (VIIL KS)

Anterior inferior serebellar arter (AICA)

Sag vertebral arter (VA)

Posterior inferior serebellar arter (PICA)

Resim 3: Willis poligonu

Anterior serebral arter Orta serebral arter

ICA kaverndz segment (ACA) (MCA)
;

\

Oftalmik arter ICA petrdz segment Posterior komunikan ICA petrdz segment ICA kaverndz segment
arter (PCom) : 4

Resim 4: Anterior dolasimin lateral (A) ve anterior-posterior (B) projeksiyonlarda dijital subtraksiyon
anjiyografi (DSA) gorintisu
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Sag posterior
Posterior serebral serebral arter
arter (PCA) (PCA)

f

Siiperior serebellar
arter (SCA)

o & 3 J
R =
‘ X 2 % |
. N Posterior inferior N L. .
Baziller Vertebral bl e Sag vertebral arter Sag stiperior Baziller arter
arter (BA) arter (VA) & R (VA) serebellar arter (BA)

(PICA) (SCA)

Resim 5: Posterior dolasimin lateral (A) ve anterior-posterior (B) projeksiyonlarda DSA gorintisu

2.1.5. Akut iskemik inmede Kollateralizasyon

Kollateral dolasim, serebral kan akimininin ekstrakranial kaynaklari ile
primer ve sekonder diye ayrilan intrakranial yardimer perfiizyon yolaklarini kapsar.
Primer Kollateraller Willis poligonunun arteriyel segmentlerinden olusmaktadir.

Sekonder kollateraller ise oftalmik arterleri ve leptomeningeal damarlari igerir.

Willis  poligonunun anterior kismimin kollateral destegini  proksimal
ACA’daki ters akim ve ACom’u c¢aprazlayan interhemisferik kan akimi saglar.

PCom ise 6n ve arka sistemler arasindaki kollateral dolasimi saglar.

Oftalmik arterdeki ters akim sekonder kollateral destegi saglar. Major
serebral arterlerin distal segmentleri arasindaki pial - pial anastomozlar da kollateral
dolasima katki saglamaktadir. Bu anastomozlar en ¢cok ACA - MCA arasinda
olusurken, en az ACA - PCA dallar arasinda karsimiza ¢ikmaktadir (18-21).
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2.2. AKUT ISKEMIK INME (STROKE)
2.2.1. Tanim

Inme, serebral kan akiminin bozulmasina bagli santral sinir sisteminin fokal
hasarlanmas1 sonucu gelisen, ani baslangigli, 24 saatten uzun siiren akut norolojik
disfonksiyon olarak tanimlanmaktadir. Vaskiler kokenli, ani fokal serebral
disfonksiyona yol acan, 15 dakikadan kisa siiren ve 24 saat icinde tamamen gerileyen

klinik tablo ise, inmeden farkli olarak, gecici iskemik atak (GIA) olarak adlandirilir.

Biiylik arter aterosklerozu, tromboembolizm, kiiclik damar tikaniklig1 veya
diger nedenlerle iligkili olarak serebral bir damarin tikanmasi sonucu iskemik inme
seklinde olabilecegi gibi; hipertansiyon, serebral amiloid anjiyopati, anevrizma veya
arteriovendz malformasyon patolojilerin varliginda, damar duvar biitlinliigiiniiniin
bozulmasi sonucu olusan spontan kanamaya bagli hemorajik inme seklinde de
karstmiza ¢ikmaktadir. Inmelerin %83 iskemiktir. Geri kalan %17'si ise
hemorajiktir (yaklasik %10’u intraserebral ve %7’si subaraknoid) (22).

Inmenin zamansal olarak gosterdigi degiskenlik, erken hiperakut dénem (O -
6 saat), ge¢ hiperakut dénem (6 - 24 saat), akut donem (24 saat - 1 hafta), subakut
donem (1 - 3 hafta) ve kronik dénem (>3 hafta) olarak siniflandirilmaktadir. Her
donemin klinik ve radyolojik agidan birbirinden farkli Ozellikleri vardir. Ancak
uygun zaman araliginda acil servise bagvuran hastalarda, reperflizyon tedavilerinin
gerceklestirilebildigi, bu ylzden hastaligin prognozu agisindan belirleyici, erken
hiperakut ve kismen geg¢ hiperakut doénemler, diger donemlerden farkli olarak daha
buylk 6nem tagimaktadir. Yazimizda da agirlikli olarak erken ve ge¢ hiperakut
doneme ait tanisal radyolojik goriintiilleme ¢alismalarima ve tedavide uygulanan

girisimsel radyolojik yontemlere deginilecektir.
2.2.2. Epidemiyoloji

Ulkemizde serebrovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ile ilgili olarak, 2002 -
2004 yillar1 arasinda Saglik Bakanligi ve Hifzisithha Enstitiisii tarafindan yapilan
genis kapsamli ¢alismalardan biri olan Tirkiye Hastalik Yiikii Calismasi’na gore

mortalite ile sonuglanan ilk 10 hastaligin dagilimi arastirildiginda, kardiyovaskiiler
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hastaliklar %21,7 ile birinci, serebrovaskiiler hastaliklar ise %15 ile ikinci sirada yer
almaktadir (23). Toplumsal yiik olusturan hastalik ii¢ ana grupta incelenmis olup,
ikinci grubu olusturan kardiyovaskiiler hastaliklar ve diger sistemik hastaliklar
Tiirkiye’de %63,9 oraninda saptanmistir. Bu oran, %76,2°lik bir orana sahip Avrupa
Birligi iilkelerine gore diisiik; %40,1’lik bir orana sahip olan gelismekte olan tilkelere
gore ise daha yiiksektir. Serebrovaskiiler hastaliklara bagli mortalite oranlari
erkeklerde %15,5; kadinlarda ise %15,7 olarak saptanmistir. Kentsel alanda, 60 yas
Ustll hasta grubunda bu oranlar erkeklerde %20,8; kadinlarda ise %20,2 olarak
bulunmustur (24). Sosyal giivenlik kurumu verileri baz alinarak yapilan bir bagka
calismada, 2008 - 2013 yillart arasinda inme prevalansinin %2,2 oldugu, bir baska
deyisle yaklasik 1.5 milyon kisinin etkilendigi, ve bu kisilerden 400 bin kisinin inme
nedeniyle hayatini kaybettigi ortaya konmustur (25).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2016 yilma ait verilerine gére akut iskemik
inme, iskemik kalp hastaligindan sonra 2. en sik mortalite nedenidir. Morbiditenin ve
is giicii kaybinin da en 6nemli sebeplerinden biridir. Verilere gore diinya ¢apinda
yilda yaklagik 15 milyon kisi inme gecirmektedir. Bunlarin arasindan 5 milyon kisi
hayatin1 kaybetmekte, 5 milyon kisi ise kalic1 olarak sakat kalmaktadir (26). Ulusal
Saglik ve Beslenme Arastirmast Anketi (NHANES)’nin 2013 ile 2016 yillart
arasindaki verilerine gére Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde inme gegiren 20
yasindan kiiclik hasta sayisinin yaklasik 7 milyon oldugu rapor edilmistir. Hastalik
Kontrol ve Koruma Merkezleri (CDC)’nin "Davranigsal Risk Faktorleri Arastirma
Sistemi (Behavioral Risk Factor Surveillance System: BRFSS)" verilerine gore
eriskinlerdeki inme prevalansinin %2,9 oldugu belirtilmistir. Inme sikhig1 yas
ilerledik¢e her iki cinsiyette de artis gostermektedir (27). Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) / Amerikan Inme Dernegi (ASA) yaymladiklari kilavuzda, ABD’de her yil
akut iskemik inme geciren kisi sayisim1 yaklasik 795.000 olarak agiklamistir.
Etkilenen grubun % 87’sinde iskemik; %13’iinde hemorajik inme (%10 intraserebral
ve %3’linde de subaraknoid kanamaya bagli) gelisimi s6z konusudur ve hastalarin
yaklasik %751 ilk inme atag ile saglik kuruluslarma bagvurmaktadir. Kadinlar,
erkeklere gore yasam boyu daha ¢ok inme riski tagirlar. Bir yilda etkilenen kadin
hasta sayisi, erkek hastalara gore yaklasik 55.000 daha fazla bulunmustur. Halk

sagligr acisindan olduk¢a olduk¢ca Onem tasiyan bu hastaligin yillik toplumsal
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maliyetinin 70 milyon $’in tistiinde oldugu bildirilmistir (28, 29). Bu maliyetin insan
Omriiniin uzamasi ile hastalik yilikiiniin artmasi sonucu her gegen giin daha da
bliyliyecegi diisliniilmektedir. Bu nedenle, iskemik inme sonrasi gelisecek sonuglari

engellemek veya iyilestirmek dnemli bir sosyal dnceliktir.
2.2.3. Patogenez
2.2.3.1. Klinik Serebrovaskuler Fizyoloji

Beyin dokusu sinirli bir besin kaynagina sahiptir. Beynin normal sekilde islev
gorebilmesi, oksijen ve besin maddelerinin iletilmesi ve atik riinlerin
uzaklastirilmasi igin beyin dokusunun yeterli perfizyonuna dayanir. Beyin total
viicut kiitlesinin %3’iinden azini1 olusturmasina ragmen, istirahat halinde viicuttaki
oksijenin yaklasik %20’sini glukozun da yaklasik %25’ini tiiketmektedir. Normal
istirahat halindeki bir insanda global serebral kan akimi, 100 gr beyin dokusuna
dakikada yaklasik 50 - 55 ml olacak sekilde diizenlenmistir. TUm beyin icin bu
miktar dakikada 750 - 900 ml’dir ve istirahattaki kalp debisinin yaklasik %15 -
20’sine karsilik gelmektedir (30, 31).

Serebral kan akimini (cerebral blood flow - CBF) belirleyen faktorler,
serebral vaskiiler yatagin kan akimina direnci, yani serebral vaskiiler rezistans
(cerebral vascular resistance - CVR) ve serebral vaskiiler yataktaki net basing
gardiyenti olan serebral perfiizyon basinct (cerebral perfusion pressure - CPP)
degerleridir. CVR’yi belirleyen unsurlar baglica noroeffektor sinirler, endotel
hiicrelerinin parakrin sekresyonu, intrakraniyal arter ve arteriyol ¢apt degisimleri ve
kanin viskozitesidir. CPP normal ve sabit oldugunda CBF, CVR’ye bagli olarak
degisiklik gosterir. CPP’de ufak degisikliklerle CBF rolatif olarak sabit kalir (32).

CBF, serebral metabolizma hizina, sistemik arteriyel kan basincina, parsiyel
CO2 basincing, parsiyel O2 basincina, kan viskozitesine, viicut sicakligina,
intrakranial basing degisikliklerine, barbitiirat ve vazoaktif ila¢ kullanimina bagh
olarak degisikliklik g0sterir. Parsiyel CO. basincinda artis ve parsiyel O2
basincindaki diislis vazodilatasyona yol acarak CBF ve serebral kan hacmi (cerebral

blood volume - CBV)’nde artisa; parsiyel CO2 basincinda diisiis ve parsiyel O2
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basincindaki artis ise tersi etki ile vazokonstriksiyona yol acarak CBF ve CBV’de

diistise neden olur.

Viicut sicakhigindaki her 1°C’lik diisiis serebral metabolizma hizinda %6 -
7’lik bir azalmaya yol agmaktadir. Hipertermi ise serebral metabolizma hizi ile
birlikte CBF’yi de arttirir. Barbitiiratlar, noéronal aktivasyonu ve serebral
metabolizma hizim1 azalttigindan beyin enerji gereksinimini de azaltirlar. Boylece

CBF da azalmas olur.

Normal sartlarda CPP sabittir. Sistemik arteriyel kan basincinda diisiis,
serebral vendz doniiste azalma veya kafa i¢i basincinda artis s6z konusu oldugunda
CPP azalir. Kan akiminda belirgin bir degisiklik olmadan sistemik arteriyel kan
basincinin ve buna ikincil CPP’nin belirli bir aralikta seyretmesini saglayan
mekanizma otoregiilasyon olarak adlandirilir. Bu mekanizmanin bozulmasi sonucu
intrakraniyal basincin arteriyel kan basinci seviyesine ulastigi durumda serebral kan

akimi durur ve beyin 6liimii meydana gelir (31).

© o @ © @

T 60 mmHg
130%
+ ~ 2.5mir 100
CBV ’ . e
T~ 35%
CBF | 0%
B L AB-8sec
MTT Normal

Sekil 1: Serebral perfiizyon basinci (CPP)’ndaki azalmaya bagli serebral kan hacminin (CBV),
serebral kan akiminin (CBF) ve kanin ortalama gecis siiresinin (MTT) degisimi

CVR farkli kimyasal sinyaller tarafindan etkilenir ve belli bir uyari cok
karmagik bir sekilde hem vazodilatator hem de vazokonstriktor etki ortaya
cikarabilir. Serebral arteriyel basincinin diizenlenmesinde siklik adenozin monofosfat
(CAMP), nitrik oksit (NO), reaktif oksijen trtnleri (ROS) gibi ¢ok sayida medyator

rol alir.
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Cesitli endojen maddelerin adenilat siklaz enzimini aktive etmesi ile iiretilen
siklik adenozin monofosfat (CAMP), serebral vaskiiler yapilarda dilatasyona neden
olur. Adenilat siklaz1 aktive eden uyarici maddeler arasinda prostanoidler
(prostasiklin ve prostaglandin Ei, Ez, F2, I2), adenosin, Kalsitonin geni ile iliskili
peptid (CGRP), vazoaktif intestinal polipeptid (VIP), B - adrenerjik agonistler,
pitliter adenilat siklaz aktive edici polipeptid (PACAP) ve adrenomedullin bulunur.
Vaskiler diz kas hicrelerindeki ¢cAMP artisi, dogrudan ve dolayli olarak K*

kanallarinin aktivasyonu ile vazodilatasyon olugturmaktadir.

CVR’nin korunmasi i¢in bir bagska temel mekanizma endotel kaynakli
NO’dur. NO, endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) enzimi araciligiyla sentezlenir;
¢oziinebilir guanilat siklaz1 aktive ederek hiicre i¢i Siklik guanozin monofosfat
(cGMP) seviyelerinin artmasina ve boOylece vaskiler diz kas hucrelerinin
gevsemesine yol acar. Iskemi sonrasi olusan endotel hasart sonucu NO ve

prostasiklin salinimi azalirken, bir vazokonstriktor olan endotelin olusumu artar (30,

31).

ROS’lar, serebrovaskiler sistem tonusunu etkilemektedir. Bu drinler esas
molekil olarak stperoksiti (027); ayrica hidroksil radikalini (OH’) ve hidrojen
peroksidi (H20z) igerir. NO ile Peroksinitrit gibi reaktif azot tirleri (RNS) de benzer

etkiler olusturabilmektedir.

Serebral vaskiiler yapilarda temelde Ca*?, adenozin trifosfat (ATP) ve voltaj
duyarli olmak iizere ¢ok sayida K* kanali bulunmaktadir. Genel olarak K* kanallari,
diiz kas hiicre membran1 potansiyelinin ve sitozolik Ca*? konsantrasyonunun
saglanmasinda, buna ikincil olarak CVR’nin korunmasinda 6nem tasirlar. Hiicre ici

*23 duyarhh K* kanallarim aktive ederek membran

Ca*? konsantrasyon artig;, Ca
depolarizasyonuna neden olur. Bu nedenle kas hiicreleri kasilarak
vazokonstriiksiyona ve dolayisiyla arteriyel kan basincinda yiikselmeye yol agar.
Bazi farmakolojik inhibitorler K* kanallari iizerinden vazodilatasyona neden olarak,

vaskiiler arteriyel kan basincini diistirmekte kullanilirlar (30).

Adrenalin ve noradrenalin ise serebral vazokonstriksiyona yol acarlar.

Sistemik katekolaminlerin kalp debisi ve sistemik kan basinci iizerine belirgin
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etkileri vardir. Serebrovaskiiler sistemdeki tonus artig1 serebral kapillerleri arteriyel

kan basincindaki ani dalgalanmalardan korur (31).
2.2.3.2. inme Patofizyolojisi

Serebral hiicrelerin canliliklarini koruyabilmeleri i¢in ortamda yeterli oksijen
ve glikoz bulunmalidir. Beyin, diger organlardan farkli olarak yag, glikojen gibi
enerji kaynaklarim1 kullanamamaktadir. Bu yiizden iskemiye oldukg¢a hassastir.
Cesitli nedenlere bagli olarak CBF’nin durmasi veya kritik bir esigin (10 - 15 mi/100
g/dk) altina diismesi, oksijen ve glukoz miktarinda azalmaya yol agacagindan hiicre
ici ATP dretimi bozulur. Bunun Uzerine anaerobik glikoliz tetiklenir, ancak bir sure
sonra laktik asidoz gelisir. Basta sodyum - potasyum iyon pompasi (Na*/K*/ATPaz)
olmak {izere bir¢ok iyon pompasi ATP'ye bagimli ¢alismaktadir. Enerji kayb1 ve
ardindan iyon pompasi islev bozuklugu, potasyumun hiicre digina, sodyum, kloriir ve
suyun hiicre i¢ine akigina neden olur. Hiicrede ciddi sitotoksik 6dem gelisir. Su,
hiicre i¢i makromolekiillere hizla baglanarak, geri doniisii olmayan fiziksel ve
kimyasal bozulmalara neden olur. Ca*?a duyarli K* kanallar1 da benzer sekilde

fonksiyon gérememeye baslar. Bunu K*’un hiicre disina cikis1 ve Ca*?’

un hiicre igine
girisi ile karakterize ndronal depolarizasyon izler. Noronlar bir kez depolarize oldugu

zaman CBF kisa siire i¢inde tekrar saglanamazsa oliirler.

Ekstraselluler ortamda biriken glutamat ise NMDA ve AMPA reseptorlerinin
asir1 uyararak hiicre icine yilksek miktarda sodyum ve Ca*? girisine neden olur. Ca*2
artis1 ile voltaj aracili Ca*? kanallar1 aktive olup hiicre i¢i miktariin daha da
artmastyla protein kinazlar ve kalmodiilin bagimli enzimler islevsel hale gelirler. Bu
aktivasyon sonucunda arasidonik asit metabolitleri, siiperoksit ve NO gibi hiicre

oliim siirecini hizlandiran mediatorler ortaya ¢ikar (33-36).

ROS olusumu tek basina hiicre 6liimiinii baslatan bir faktor olup, kalsiyumun
ortamdan uzaklastirilmasini engelleyerek bir kisir déngiye neden olur. Ozellikle
toksik diizeylere gelen NO radikalinin, es zamanli olusan siiperoksit (02) ile
reaksiyona girmesiyle peroksinitrit agiga c¢ikar ve bu reaktif oksijen radikalleri ile
birlikte hucre igindeki protein, karbonhidrat, lipitler ve niikleik asitlerle reaksiyona

girerek hiicre i¢i hasarin siddetini arttirir. Kan beyin bariyerinin gecirgenligini
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bozarak vazojenik 6deme neden olur, mikrovaskdlariteyi bozup, l16kositlerin iskemik

dokuya gecisine yol acgarlar (35, 36).

Iskemi sonrasi ilk aktive olan hiicreler, mikroglialar ve astrositlerdir.
Mikroglialar aktive olunca sekil degistirirler, fagositik 6zellikler kazanirlar ve ayrica
sitokin salmimi yaparlar. iskemiden 4 - 6 saat sonra dolasimdaki 16kositler, adezyon
molekiilleri vasitast ile beyin dokusuna gelirler. Bu adezyon molekiillerinden en
o6nemli rol oynayanlar; E ve P selektin, interselliler adezyon molekili - 1 ve
integrinlerdir. Ayrica ortama salinan interlokin - 1 ve tumor nekroz faktor - o gibi
proinflamatuar sitokinler, nétrofillerin beyne go¢iinii artirarak, kan beyin bariyerinin

hasarinda artisa yol acarlar (35).

Iskemi ile artan hiicre ici Ca*? seviyelerine ikincil olarak fosfolipaz A2’nin
aktive olmasiyla gliserofosfolipidlerin hidrolizi gergeklesir ve sonug¢ olarak
aragidonik asit olusur. Bu da siklooksijenaz enzimi ile prostaglandinlere veya
lipoksijenaz enzimi ile lokotrienlere metabolize olur. Lokotrienler potent kimyasal
cekicilerdir ve diger proinflamatuar sitokinler gibi 16kosit infiltrasyonuna, kan beyin
bariyerinde bozulmaya ve dolayisiyla hiicre biitiinliigiiniin kaybolmasina neden

olurlar (31).

Beyinde iskeminin en belirgin oldugu alan iskemik kor olarak isimlendirilir.
Daha once belirtildigi gibi CBF belli bir esigin altina indiginde hiicre membrani
boyunca iyon homeostazisi gibi hayati fonksiyonlar: siirdiirmek i¢in yeterli O2
destegi saglanamayacagindan dakikalar icerisinde kalict hasarlanma - infarkt
meydana gelir. Bu sekilde akut iskemik inmeyle gelen hastalarda, iskemik kor
cevresinde elektriksel aktivite kaybinin oldugu ve oklide arterin rekanalize
edilmesiyle iyilesme potansiyeli bulunan beyin dokusuna penumbra adi verilir.
Penumbra, iskemik alanin nispeten biiyiik kismini olusturmaktadir ve otoregiilasyon
bozuldugu i¢in CPP’ye bagimlidir. Bu yiizden kan akimi belli bir siire icerisinde

normale donerse bu doku canliligini siirdiirebilmektedir (35, 37).

Infarkt sonrasi patolojik degisiklikler birbirini takip eden ii¢ evrede
gerceklesir. Baglangi¢ evresi olan akut donem, infarkt sonrasi iki giinde son bulur.

Bunu izleyen subakut donemde kitle etkisinin de goriildiigii dokuda sisme ve
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yumusama izlenir. Maksimum Kitle etkisi 3. - 5. giinler arasinda gergeklesmektedir.
Subakut donem genellikle infarkt sonras1 7. - 10. giine dek uzayabilmektedir. Kronik

donemde infarkt dokusu kistik ansefalomalazi alanina doniisiir (37).

ACA kaynakl kollateral akim

.
ot
.

aaaaa

Penumbra

!
1
vl

L
Infarkt koru A
wea YA

okliizyonu

Sekil 2: Sag MCA okliizyonu ile gergeklesen dinamik siirecin gosterimi (38).

2.2.4. Etyoloji
2.2.4.1. Etyolojik Simiflama

Iskemik inmenin etyopatogenezinde 100'den fazla patolojik durum rol oynar.
Bu biytikliikteki etyolojik heterojenite, hasta gruplarin1 farkli fenotipik,
patofizyolojik, terapdtik ve prognostik 0Ozelliklere sahip homojen alt gruplara
ayirmayl gerektirmistir. Bu amacla giinlimiize dek c¢esitli siniflama sistemleri
olusturulmustur. Ancak 1993 yilindan bu yana, neredeyse diinyadaki tiim klinik
arastirmacilar, “Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)”
calismasina katilan klinik aragtirmacilarin 6nermis oldugu siniflandirma sistemini
kullanmiglardir.  Sistem hastalarin  klinik bulgulari, gorintileme 6zellikleri,
ekokardiyografi, Doppler ultrasonografi, anjiyografi ve diger laboratuvar verileri goz
ondnde bulundurularak olusturulmustur. TOAST siniflamasina gore iskemik inme;
biiyiik arter aterosklerozu, kiiglik arter okliizyonu (lakiin), kardiyoembolizm, diger

bilinen nedenlere bagli inme ve nedeni belirlenemeyen inme olmak {izere 5 baslik
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altinda toplanmaktadir. Bu siniflama tiim stroke hastalarini kapsayan alt gruplara

sahip olmasiyla digerlerinden ayrilmistir (30, 39, 40).
A. Buyuk Arter Aterosklerozu

Iskemik inme hastalarmin yaklasik %15 - 40’lik boliimiinii olustururlar.
Hastanin kliniginden sorumlu iskemi bolgesini sulayan intrakraniyal veya
ekstrakraniyal damarlarda ateroskleroza bagli %50°den fazla stenoz varliginda veya
stenoz derecesinden bagimsiz olarak plakta iilserasyon veya plak iizerinde trombiis
varliginda etiyolojide 6n planda biiylik arter aterosklerozu diistiniilmelidir. Ayni arter
sulama sahasinda daha once gecirilmis inme veya gegici iskemik atak hikayesi,
gorinttlemede sinir zonlarda (watershed zonlari) infarkt saptanmasi ve ayni arter
sulama alaninda temporal olarak farkli donemlere ait infarkt bulgular1 (akut, subakut,
kronik), inme etiyolojisinde aterosklerotik bir siirecin rol oynadigini
diisiindirmelidir. Aterosklerotik lezyonlar, siklikla biiyiikk damarlarin bifurkasyon
diizeylerinde ve kivrimli seyir gosterdigi kesimlerinde izlenir. Lezyon yeri ne kadar
proksimalde olursa, bulgular o kadar siddetli olur. Serebral ylizeyde seyreden en
distal arter segmentlerinin primer olarak tikanmasi daha az goriilmektedir.
Aterosklerotik plaklar en sik karotid bifurkasyon ve ICA kaverntz segment
diizeylerinde izlenir. En sik okliide olan ICA dali ise MCA’dir (30, 31, 41).

Ateroskleroz olusumu ve hastaligin ilerlemesi surecinde IL-6 ve TNF-a gibi
proinflamatuar sitokinlerin etkisiyle bir akut faz proteini olan C - reaktif proteininin
(CRP) karacigerde iretimi artis gostermektedir. Bu nedenle serum CRP dizeyi

iskemik inme riski agisindan bagimsiz bir belirleyici olarak kabul edilmistir (42).
B. Kucuk Arter OKltzyonu (Lakin)

Lakiiner infarkt olarak adlandirilan bu grup iskemik inmelerin %15 - 30°’nu
olusturmaktadir. Ozellikle bazal ganglionlar, beyin sapt ve internal kapsiiliin
beslenmesinden sorumlu penetran arterlerde tikaniklik sonucu gelismektedirler.
Lakuner infarktlar embolik, trombotik ve ateromatoz olabilmektedirler. Goruntlleme
caligmalarinda cap1 2 cm’den kiiclik infarkt alanlar1 olarak izlenirler. Rekiirrens riski
en diisiik ve norolojik iyilesme bakimindan en iyi prognoza sahip olan inme alt
tipidir (31).
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C. Kardiyoembolizm

Tum iskemik inmelerin %20 - 35’inden sorumludur. Beyinde farkli arter
sulama alanlarinda ¢ok sayida infarkt varligi veya es zamanlh sistemik embolizm
varligi kardiyo-aortik bir kaynagi mutlaka diisiindiirmelidir. Kardiyak emboli
kaynaklari, tasidig riske gore yiiksek veya orta riskli olarak ikiye ayrilir. Atriyal
fibrilasyon, dilate kardiyomiyopati, kapak hastalig1 veya protez kapak bulunmasi gibi
yiiksek riskli kardiyoembolik nedenler genis enfarktlara neden olmaktadirlar ve bu
sebeple inme nedenleri arasinda en olumsuz prognoza sahip olanlardir. Orta riskli
nedenler arasinda mitral aniiler kalsifikasyon, patent foramen ovale, mitral valv
proplapsusu veya mitral stenoz gibi bir¢cok patoloji bulunmakla birlikte, bunlar diger
ana inme nedenlerinden biri mevcut olmadigi takdirde etyolojiden sorumlu

tutulmalidirlar (31, 40, 43).
D. Diger Bilinen Nedenlere Bagh inme

Genel olarak, nadir goriilen nedenler olup iskemik inmelerin yaklasik % 3 -
7'sini olusturur. Bu kategori, daha ¢cok homojen gruplara ayristirilmasi zor olan

cesitli hastaliklar kiimesinden olusur (Tablo 1) (30).
E. Nedeni Belirlenemeyen inme

Ayrintili incelemeye karsin etyoloji saptanamadiginda veya ayni olayi
aciklayabilecek birden ¢ok sayida neden bulundugunda hastalar bu gruba dahil
edilmektedir. Iskemik inme hastalarinin yaklasik %15 - 40’inda bir inme nedeni

ortaya konulamamaktadir (31).
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NADIR GORULEN iNME NEDENLERI

- Diseksiyonlar
- Serebrovaskiler anormallikler (dolikoektazi, arteriyoventz malformasyon)

- Vaskaulitler
- Serebral vendz tromboz
- Akut dissemine intravaskiler koagtilasyon
- Fibromuskduler Displazi
- Anevrizma
- Moyamoya Hastahg
- Hipoperfiizyon sendromlari (sepsis, siddetli hipotansiyon, kardiyojenik sok)
- Mitokondriyal ve metabolik nedenler
- Heparin iliskili trombositopeni
- Menenjit
- Hiperviskozite sendromlari (multipl miyelom ve diger monoklonal gammopatiler,
polisitemi, I6semi, esansiyel trombositoz, miyelodisplastik bozukluklar)
- Orak hiicre hastahg
- Tromboz ve hemostaz anomalileri
- Trombotik trombositopenik purpura - hemolitik tremik sendrom
- Primer antifosfolipid antikor sendromu
- Damar duvar enfeksiyonlari
- Segmental vazokonstriksiyon veya vazospazm (subaraknoid kanama, geri
doniisiimlii serebral vazokonstriksiyon sendromlari, serebral anjiyopatiler, ilaglar)
- Iyatrojenik nedenler
- Diger nedenler (nérosarkoidoz, Fabry hastaligi, intrakranial kitle lezyonunun
kompresyonuna ikincil inme, kanser ile iliskili bagh inme)
Tablo 1: Nadir Goriilen inme Nedenleri

2.2.4.2. Risk Faktorleri

Inme ile iligkili risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen (yas,
cinsiyet, 1k, genetik faktorler gibi) olmak lizere iki gruba ayrilir. Degistirilebilen
risk faktorleri arasinda ise ilk siralarda hipertansiyon, hiperkolesterolemi, karotis
darlig1 ve atriyal fibrilasyon yer almaktadir. Yapilan klinik ¢alismalarda bu klinik
tablolarin tedavi edilmesi durumunda inme insidansinin azaldig1 goriilmiistiir. Sigara,
asir1 alkol kullanimi, insiilin direnci ve diabetes mellitus da olasi risk faktorleri

arasinda yer almaktadir. Yapilacak c¢esitli degisikliklerle inme insidansim
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azaltabilecek diger degistirilebilen risk faktorleri arasinda ise hava kirliligi, cocukluk
yas donemine ait saglik kosullari, beslenme aliskanliklari, sedanter yasam, obezite,
kan basinci degisiklikleri, uyku bozukluklari ve obstriiktif uyku apne sendromu gibi
solunum problemleri, kronik inflamasyon, kronik bobrek hastaligi, migren, hormonal
kontrasepsiyon - replasman tedavileri, psikososyal stres, depresyon, zorlu ¢alisma

sartlar1 ve uzun ¢alisma saatleri sayilabilmektedir (44).
2.2.5. Klinik Yaklasim

Akut inme hastasina yaklagim hastane 6ncesi donemden baslamaktadir. Bu
nedenle hastane dncesi donemde, inme belirti ve bulgularinin hasta, hasta yakinlari
veya olaya sahit olanlar tarafindan taninmasi, ilk medikal tedavinin niteligi ve
hastaneye nakil sekli 6nem tasimaktadir. Acil tip teknisyenleri, FAST (Yiz - Kol -
Konugma Testi, Face - Arm - Speech Testi) ve ROSIER (Acilde Inme Tanist,
Recognition of Stroke in the Emergency Room) gibi kolay yontem veya skalalar
yardimiyla inme tanis1 koyabilmelidirler. inme klinigini taklit eden nobet, senkop
veya diger akut norolojik hastaliklardan ayrimini yaparak, hastalarin tedavi igin hizla
yonlendirilmelerini saglamalidir. Gorevliler ayni1 zamanda biling kaybi, ndbet, kusma
ve hemodinamik instabilite gibi inmenin erken komplikasyonlar1 veya
komorbiditeleri nedeniyle yardim ihtiyact olan hastalara gereken yardimi

saglayabilmelidir (3, 45).

Tipik inme semptomlar1 arasinda ani gelismis tek tarafli glgsizlik,
uyusukluk veya gorme kaybi, diplopi, disartri, degisik konusma ve ortostatik
olmayan bas donmesi bulunmaktadir. Atipik inme semptomlar: arasinda izole
vertigo, binokiiler gorme kaybi, amnezi, Neglect sendromu, dizartri, disfaji, stridor,
bas agrisi, hemiballismus ve biling degisiklikleri goriilebilmektedir. iliskili
semptomlar ise degiskenlik gostermektedir; genellikle inmenin nedenini veya

sonuglarini yansitir (46).

Akut iskemik inme olgularinin klinik olarak hizli degerlendirilmesi gerekir.
Erken donemde IV trombolitik veya IA tromboliz, mekanik trombektomi gibi akut
reperflizyon tedavilerinden uygun olanin gergeklestirilebilmesi igin, belirtilerin

basladigi, hastanin en son saglikli bilindigi anin, hastadan veya hastanin gevresinde
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bulunan kisilerden dgrenilmesi gerekmektedir. Erken mudahale, inme prognozunda
etkili en 6nemli faktordir (3, 47).

Amerikan Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Inme Enstitlisti (NINDS, National
Institutes of Neurological Disorders and Stroke) tarafindan, acil serviste

degerlendirilen inme hastalar1 i¢in bazi siire hedefleri belirlenmistir (48):

v Acil tip hekimi hastay1 bagvurunun ilk 10 dakikasinda degerlendirmelidir.

v Inme acisindan nérolojik degerlendirme, basvurunun ilk 15 dakikasinda
yaptilmalidir.

v' Bilgisayarli tomografi (BT), bagvurunun ilk 25 dakikasinda ¢ekilmelidir.

<\

BT gorintuleri, basvurudan sonra 45 dakika iginde yorumlanmalidir.

v Kontrendikasyon bulunmuyorsa hastaneye basvurunun 1. saatinde IV rtPA
tedavisi almalidir.

v Endovaskuler tedavi (EVT) icin uygun ise, operasyon oOncesi gerekli

hazirliklarin tamamlanmasinin ardindan basvurudan sonraki ilk 3 saat

igerisinde isleme alinmalidir.
2.2.6. Tedavi Karar

Hastanin semptomlarinin baslangi¢ zamani, yandas hastalik dykiisii, norolojik
muayene bulgulari, kan basinct degerleri, kan glukoz diizeyi, goriintiileme bulgular

degerlendirilerek klinik olarak reperfiizyon tedavisi karar1 verilmektedir.

Norolojik muayene, olguda inmenin tanimnmasi, lokalizasyonunun ve
siddetinin belirlenmesinde &nemlidir. Inmenin iskemik veya hemorajik 6zellikte
oldugu konusunda bir 6n fikir elde edilebilir. Hemorajik inmede iskemik inmeye
gore hastalarin biling bozukluklar1 daha belirgin olup eslik¢i bas agrisi, bulant1 -
kusma semptomlar1 daha agir seyretmektedir. Semptomlar hizla kotilesme
gostermektedir. Norolojik muayenede frontal lob fonksiyonlarinda ve mental
durumda daha baskin degisiklikler ile alt ekstremite gligsiizliigli saptandiginda ACA
infarkt1 6n planda diisiiniilmektedir. Kontralateral hemiparezi, ipsilateral hemianopsi,
lezyon yoOniine sabit bakis izlenmekle birlikte iist ekstremitedeki giicsiizliigiin alt
esktremiteye gore baskin olmast MCA infarktini; gérme ve diislince bozukluklar

PCA infarktini; kraniyal sinirlerin tutulumu, beyin sap1 ve serebellar fonksiyon
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bozukluklar1 ise Oncelikle vertebrobaziller sistemde gelismis bir infarkti

diistindiirmektedir.

Acil serviste inme siddetini degerlendirirken siklikla “Ulusal Saglik Enstitiist
Inme Olgegi (National Institutes of Health Stroke Scale - NIHSS)” kullaniimaktadir.
Elde edilen skor, IV trombolitik tedavisi sonrasi veya genis damar tikaniklig
nedeniyle mekanik trombektomi uygulanan hastalarda tedavi sonrast 90 giiniin
sonundaki fonksiyonel sonuglart dngérmeye yardimcidir. 0'dan (norolojik defisit
yok) 42'ye (kuadripleji ve derin koma) kadar degisen bir skor veren bu 0Olcek
hastanin genel olarak biling durumunu, motor ve duyu fonksiyonlarini, serebellar
fonksiyonlari, gorme, konusma ve farkindalik durumlarini test etmek iizere

yapilandirilmistir (Tablo 2) (4, 30).

NIHSS skorlamasindaki 42 puandan 7'si sol serebral hemisfere ait dil
fonksiyonunu degerlendirmeye yoneliktir. Sag serebral hemisfer ile ilgili olarak
sadece 2 puan ile ihmal varligi degerlendirilmektedir. Bu durum sag serebral
hemisfer tutulumu halinde daha diisik NIHSS skoruna neden olarak hastalarin
tedaviden dislanmasina sebep olabilmektedir. Ayrica vertigo, yiriiyiis bozuklugu,
dengesizlik (govde ataksisi) ile nistagmus, disfaji gibi c¢esitli kraniyal sinir
tutulumlarina bagli semptomlar igin NIHSS yetersiz kalabilmektedir. Bu durum, acil
servise bagvuru anindan tani konmasina dek gecen ortalama sirede farkliliklara yol
agmaktadir. Kii¢iik bir olgu serisinin degerlendirilmesi sonucu, BA okliizyonu tanisi
konabilmesi icin ortalama 504 dakika, sol MCA oklizyonu tanisi konabilmesi igin
ise ortalama 83 dakika gectigi gosterilmistir (49). Dolayisiyla NIHSS, higbir zaman
tam bir norolojik muayenenin yerine gegmemelidir (4, 30).

NIHSS skoru iskemik inme ile basvuran olgularda tikaniklik seviyesi
hakkinda da fikir saglayabilmektedir. Fischer ve arkadaslarinin yapmis oldugu 226
olguluk ¢alismada en yiiksek NIHSS skorlar1 BA trombozu ve ICA tikanikligi olan
hastalarda izlenirken, en disiik skorlar ise gozle goriiliir tikanikligi olmayan
hastalarda gortilmiistiir. Tikaniklik diizeyleri ne kadar periferde ise, NIHSS skorlari 0
kadar diigik bulunmustur (50). NIHSS skorlar1 mekanik trombektomi yapilacak

olgularin se¢iminde yol gostericidir. Yapilmis randomize kontrollii ¢alismalarda,
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Ozellikle anterior dolagimin etkilendigi olgulardan NIHSS skoru >6 olanlara mekanik

trombektomi uygulanmistir (39).

Akut hemiparezi gelisimi bazen hipogliseminin bir klinik yansimas1 olarak
karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu durum gorece nadir olarak izlendigi i¢in Oncelikle
inme basta olmak iizere baska klinik nedenlere baglanabilmektedir. GUnumuzde,
hipogliseminin neden oldugu hemiparezi arkasindaki patofizyoloji belirsiz olup
hipotezler arasinda serebral vazospazm, buna bagl asimetrik serebral kan akimi ve
secici noronal hasarlanma oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica radyolojik goriintiileme
calismalarinda internal kapsiil ve corpus callosum splenium diizeyinde gegici
anormal bulgular saptanmuistir (51). Bazi arastirmacilar hipogliseminin, sag tarafli
hemiparezi semptomlarina neden oldugunu belirtmislerdir (52). Bunlarin disinda
akut iskemik inme hastasinda eslik eden uzun siireli hipoglisemi varligr beyin
hasarin1 arttirarak, prognozun kétiilesmesine neden olmaktadir. Dolayisiyla acil
servise siipheli inme klinigi ile bagvuran hastalarda kan glukoz diizeyine mutlaka

bakilmali, kan glukoz diizeyi 60 mg/dl’nin altinda ise hizla tedavi edilmelidir.

Inme klinigi ile acil servise basvuran hastalarda hipertansiyon sik goriilen bir
bulgudur. Bu durumun, inmenin iskemik veya hemorajik olmasina bagli olmaksizin,
kollateral sirkiilasyon araciligiyla iskemik dokuya kan akimi devamliligini saglamak
icin kompansatuar bir cevap olarak gelistigi diisiiniilmektedir. Ancak belli sinirlarin
tizerindeki kan basinct degerlerinin 6zellikle reperfiizyon tedavisi alan hastalarda
hemorajik transformasyon riskini énemli 6lglide arttirdigi retrospektif ¢alismalarla
onaylanmistir. Inme hastalarinin yaklasik dértte iigiinde sistolik kan basinct >140
mmHg degerlerde izlenmektedir. Bununla birlikte sistolik kan basincin1 200
mmHg’'nin istiinde oldugu yaklasik %10 oraninda bir hasta grubu bulunmaktadir.
AHA’nin 2018 yilinda yayinlamis oldugu inme klinigi yonetimine ait kilavuzda, IV
rtPA veya endovaskdiler tedavi icin aday olmayan ve bagka bir kontrendikasyon
bulunmayan inme hastalarinda kan basincinin 220/120 mmHg'ye kadar dek
yiikselmesine izin verilebilecegi belirtilmistir. Akut reperflizyon tedavisi
uygulanacak hastalarda ise, kan basmcimin IV-tPA inflizyonu veya endovaskiiler

girisim Oncesinde 185/110 mmHg'nin altinda olmas1 gerektigi vurgulanmistir.
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ULUSAL SAGLIK ENSTIiTUSU iINME OLCEGI — NIHSS

la. Biling Duzeyi

0 = Uyanik

1 = Hafif uyariya hemen yanit veriyor

2 = Israrli veya giiclii veya agrili uyarana yanit veriyor

3 = Yanit yok veya sadece refleks yanit1 var

1b. Biling Dlizeyi Sorgulama: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve kag yasinda oldugu
gibi sorular sorulur

0 = Iki soruya dogru yanit

1 = Bir soruya dogru yanit (veya entiibe, dizartri (+), dilimizi bilmiyor)

2 = Iki soruya yanlis yanit, afazik veya komada

1c. Bilin¢ Diizeyi Komutlari: Hastadan gozlerini ve saglam elini acip kapamasi istenir

0 = Iki komutu yerine getirebiliyor

1 = Bir komutu yerine getirebiliyor

2 = Iki komutu da gergeklestiremiyor veya yanit yok

2. Bakis

0 = Normal

1 = Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde bakis parezisi

2 = Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okulosefalik refleks ile diizelme yok)

3. Gorme Alam

0 = Viziiel kayip yok

1 = Parsiyel hemianopsi

2 = Komplet hemianopsi

3 = Bilateral hemianopsi veya korluk (kortikal korliik dahil) )

4. Fasiyal Paralizi (Biling kapali ise agrili uyarana mimik yaniti)

0=Yok

1 = Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giilumseme

2 = Yiiz alt yarisinda parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3 = Yiiziin iist ve alt yarisinda tek tam paralizi veya cift tarafl1 paralizi veya koma)

5. Motor Fonksiyon (Ust ekstremite): Oturarak 90°, yatarak 45°ac1 ile 10 sn havada
tutmasi soylenir

0 = Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)

2 = Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

3 = Minimal hareket var

4 = Hig hareket yok
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ULUSAL SAGLIK ENSTITUSU INME OLCEGI - NIHSS (devam)
6. Motor Fonksiyon (Alt ekstremite): Yatarak 30°ac1 ile 5 sn havada tutmasi sdylenir

0 = Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)

2 = Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar)

3 = Minimal hareket var

4 = Hig hareket yok

7. Ekstremitede Ataksi
0 = Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)

1 = Tek ekstremitede var

2 = Ust ve alt ekstremitede var

X = Degerlendirilemiyor

8. Duyu

0 = Normal

1 = Hafif - orta siddette tek tarafli kayip var ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu mevcut

2 = Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi
mevcut veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya la =3

9. Konusma

0 = Normal

1 = Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

2 = Sozel ifade ve anlama yok veya komada
10. Dizartri

0=Yok
1 = Hafif - orta siddette dizartri, anlagiliyor

2 = Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. ihmal

0 = Yok, degerlendirilemedi (Duyusal sondiirme nedeniyle gérme kaybinda
degerlendirilemez)

1 = Tek modalitede sondirme

2 = Birden fazla modalitede ihmal
Tablo 2: Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Olgegi - NIHSS

Tedaviden sonraki 24 saat boyunca 180/105 mmHg'nin altinda tutulmasi
onerilmistir (53, 54). Bununla birlikte son yillarda, tedavi sonrasinda sistolik kan

basinci degerinin <160 mm hg tutulmasi ile, reperfiizyon hasari goriilme olasiliginda
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ve mortalite oranlarinda diisiis saglanarak 90 giiniin sonundaki fonksiyonel
bagimsizlik durumunda iyilesme oldugunu gosteren calismalar da yayinlanmistir

(55-57).

Kan basinc1 degerlerinin diizenlenmesinin yani sira beyin édemine neden
olabilmesi nedeniyle kan glukoz - elektrolit diizeylerinin de takiplerinin dizenli
olarak yapilmasi gerekmektedir. Bunun i¢in hastalarin 6zellikle ilk 24 saat boyunca
yogun bakim {initelerinde, sonrasinda taburculuga dek servislerde takip edilmeleri
uygun olmaktadir. Bu siirecte, disfaji dislanmadig siirece aspirasyon pnomaonisi riski
nedeniyle hastalarin oral yolla beslenmeleri durdurulmalidir. Ozellikle gelisebilecek
reperfiizyona bagli hemorajik transformasyona karst uyanik olunmasi; bulanti,
kusma, bas agris1 gelisimi s6z konusu oldugunda kisa siire igerisinde beyin
gOriintiilemesinin  yapilmasi gerekmektedir (47). Taburculuk sonrasi 6zellikle
rehabilitasyon agisindan devamli takipler olmazsa olmazdir. Bu takiplerde, inmenin
siddetini daha dogru belirlemek ve uygulanan tedavi sonrasinda hastalarin bagimlilik
derecesi ile fonksiyonel iyilesme durumunu degerlendirmek i¢in modifiye Rankin
skalas1 (modified Rankin scale - mMRS)’ndan faydalanilmaktadir. mRS, belirgin bir
sakatligin olmadigt mRS = 0’dan, 6liimiin gerceklestigini gosteren mRS = 6’ya dek
tiim fonksiyonel sonuglar1 kapsayan 7 skorluk bir 6lgektir (Tablo 3) (58). Ozellikle 1.
ve 3. ay mRS skorlar1 hastalarin morbiditelerini belirlemede oldukg¢a yarar

saglamaktadir.
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MODIFIYE RANKIN SKALASI (MmRS)

0 = Hic semptom yok

1 = Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve

gorevlerini yerine getirebiliyor

2 = Hafif sakatlik; gecmiste yaptigi biitiin olagan gorev ve aktiviteleri yapamiyor ama

yardim olmaksizin kendi iglerini yapabiliyor

3 = Orta derecede sakatlik; kendi islerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyaci var, ama

kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 = Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini

karsilayamiyor

5 = Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima ve dikkate muhtag

6 = Olim

Tablo 3: Modifiye Rankin Skalasi (mRS)
2.2.7. inmede Goruntileme

Akut iskemik imede erken tani1 ve tedavi hayat kurtarmaktadir. Goruntiileme
caligmalari, hastanin tedavi igin degerlendirmesinde kritik bir rol oynar. Tedavi igin
hasta secimi ile ilgili son klinik ¢alismalar (9, 10, 12, 59-61) ¢ogunlukla radyolojik
goruntleme kriterlerini igerir. inme semptomlari olan hastalarda goriintiilemenin ana
amaci (1) hemorajik inmeyi veya diger inme taklitgilerini dislamak, (2) iskemik
hasarin yerini, derecesini belirlemek ve enfarktiis ¢ekirdegi ile kurtarilabilir iskemik
penumbranin arasindaki farki ayirt etmek ve (3) damar durumunu gorsellestirmektir

(arteriyel tikanma ve kollateral dolagim).

AHA kilavuzlar, tim sitipheli inmelerde BT veya manyetik rezonans
goruntileme (MRG) ile beyin goruntulemeyi dnermektedir (48, 54). Her ne kadar
pozitron emisyon tomografisi (PET) iskemik cekirdegi, penumbray:r ve oligemiyi
tanimlamak i¢in altin standart olarak kabul edilmis olsa da, gunlik rutin icerisinde
pratik bir goriintiilleme yontemi degildir. Dolayisiyla, daha ¢cok multimodal MRG ve
multimodal BT’nin enfarktiis g¢ekirdegini ve penumbrayr tanimlamaktaki roliine

odaklanilmastir (39).

32



2.2.7.1. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Inme klinigi ile basvuran hastada BT ile gériintiilemede, giiniimiizde ayni
seansta elde olunan kontrastsiz BT ve farkli kontrast boluslari verilerek
gerceklestirilen BT anjiyografi (BTA) ve BT perfiizyonu (BTP) igeren standart bir
protokol kullanilmaktadir. Boylece, goreceli olarak daha kiglk boyutta geri
donilisiimsiiz olarak hasarlanmis infarkt alani ile gevresinde genis kurtarilabilir
penumbraya sahip olan ve yogun reperfuzyon tedavisinden fayda gorecek hastalar
tanimlanmaktadir (62). GunlUmizde bu incelemeler c¢ok dedektorli BT'ler ile,
kullanilan cihaza ve parametrelere gore degismekle birlikte, genellikle yaklagik 15

dakikada tamamlanmaktadir (63).
A. Kontrastsiz BT

Inme tedavisi yapilacak merkezde BT ¢ekim odasi, inme hastas1 gelecegi
haberi alindiktan sonra hazir edilmelidir. Ilk olarak elde olunan kontrastsiz beyin BT,
hasta heniiz igeride yatiyorken, BT ¢ekim konsolundan degerlendirilmelidir.
Kontrastsiz beyin BT ile kanama dislandiktan sonra, akut inme tedavisinde hasta
seciminde 6nemli olan biiylik damar okliizyonu varlig1 ve penumbra tayini icin BTA
ve BTP incelemelerine devam edilir. Burada 6nemli olan nokta, kullanilan BT
cthazina uygun, tanisal kalitede goriintiiler elde edebilmek i¢in gereken en diisiik
radyasyon dozunun verilmesi ilkesi ile olusturulmus standart bir protokolle, hastalar
kisa siire iginde goriintilemek ve goriintiilerin radyologlar tarafindan dogru

degerlendirilmesini saglamaktir (63).

Kontrastsiz BT, reperfiizyon tedavilerine gegmeden once kanamay diglamak
icin vazgecilmez gérintilleme yontemidir. Onerilen tedavinin niteligi nedeniyle, hem
nedeni hem de tedavi segenekleri iskemik inmeden ¢ok farkli oldugu i¢in, kanamanin
oncelikle dislanmasi gerekmektedir (64). Sonrasinda ise inmeyi taklit eden olasi

diger patolojiler diglanmalidir.

Kontrastsiz BT de akut iskemik inme erken bulgular1 degerlendirilirken, ilk
24 saatte BT’nin sensitivitesinin disiik oldugu akilda tutulmalidir (65). Ancak
goruntdlerin dar bir goriintiileme penceresinde degerlendirilmesi ile hastalarin blyuk

bir kisminda ilk 6 saatte bile anlamli bulgular saptanabilmektedir (66).
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En spesifik erken bulgu, en stk MCA proksimal segmentinde, daha az siklikla
ICA intrakraniyal segmentlerinde, BA ve MCA distal segmentlerinde lokalize,
hiperdens akut trombiise bagl izlenen, dens arter isaretidir. Onceleri dens arter isareti
hastalarin %30 kadarinda izlenirken, ¢ok kesitli BT teknolojisinin gelismesi ile bu
oran %80 - 90’lara ¢ikmistir (64). Dansite pihti igerigine bagl olarak degiskenlik
gosterebilmektedir ve bu hangi tedavi yonteminin segilecegine dair yol
gostermektedir. Dens pihtilarda ylksek kirmizi kan hiicre icerigi nedeniyle mekanik
trombektomi; diisiik dansiteli pihtilarda ise ylksek fibrin igerigi nedeniyle
farmakolojik tromboliz tercih edilebilmektedir (67, 68).

Inmenin erken dénem en 6nemli BT bulgularindan biri 6deme bagl vaskiiler
sulama alanina uyan bolgede kortikal sismeye bagl sulkuslarda kompresyon ve
silinmedir. Ancak hafif bir ventrikiiler asimetri ile birlikte olabilen bu erken degisim
geri doniisiimliidiir. Iskemi ilerledikce dokudaki su igeriginin artmasina bagl olarak
kortikal - subkortikal dansite azalmasi ve gri - beyaz cevher sinirlarinda belirsizlesme
gelismektedir. Bazal ganglion ve insular korteks sinirlarinin secilememesi ile en

carpict goriinimiine ulagsmaktadir (64).

Resim 6: Akut iskemik inmede BT bulgulari. (A) Sol parietal lob posteriorunda korteksi ve
komsulugundaki beyaz cevher igine alan bolgede dansite kaybi. (B) Sag temporal lob diizeyinde
sulkal yapilarda silinme ve dens MCA isareti.

MCA infarktlarinda, vaskiiler sulama alanimin Ugte birinden daha fazla
bolgede dansite kayb1 saptanmasi, yiksek kanama riski nedeniyle revaskularizasyon

icin kontrendikedir. Hasta se¢imi i¢in BT de iskemik alanin yayginligini belirlemede
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genellikle ASPECTS (Alberta Stroke Programme Early CT Score) sistemi
kullanilmaktadir. Bu sistemde, MCA sulama alaninin numaralandirilmus her bir
bolgedeki dansite kaybina karsilik bir puan eksiltme yapilmaktadir. MCA sulama
alani, iki aksiyel BT gorunti kesiti tzerinden, M1, M2, M3, M4, M5, M6, kaudat
nukleus, lentiform nukleus, internal kapsuil, insular korteks olmak lzere toplam 10
bolgeye ayrilarak degerlendirilir. ilk kesit talamus, bazal ganglionlar ve kaudat
niikleusun goriilebildigi bazal ganglionlar seviyesinden, ikinci kesit ise korona
radiata ve sentrum semiovale seviyesinden secilmektedir. Yedi ve Ustl puan, MCA
sulama alaninin iicte birinden azinin etkilendigini gostermektedir. Bu hastalarda
prognozun daha iyi oldugu ve IV tromboliz tedavisi uygulananlarda kanama basta
olmak Uzere daha az komplikasyon gelistigi belirlenmistir. ESCAPE (The
Endovascular Treatment for Small Core and Anterior Circulation Proximal
Occlusion With Emphasis on Minimizing CT to Recanalization Times), SWIFT
PRIME (Solitaire With the Intention for Thrombectomy as Primary Endovascular
Treatment for Acute Ischemic Stroke) gibi ¢alismalara, ASPECTS degerleri 6 - 10
arasindaki bulunan hastalar dahil edilmis olup, bu hastalarda EVT sonuglarinin daha

basarili oldugu saptanmustir (9, 12, 63, 64, 69).

Resim 7: ASPECTS sistemine goére kontrastsiz BT'de ganglionik ve supraganglionik seviyelerde
MCA bolgesi lzerinde dagilim gosteren 10 bolge (C: Kaudat niikleus, L: Lentiform niikleus, IC:
Internal kapsiil) (69).
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B. BT Anjiyografi (BTA)

BTA, akut iskemik inmede tedaviyi yonlendirmede, kontrastsiz BT ile
kanamanin dislanmasindan sonra, biiyilkk damar okliizyonu olup olmadigi sorusuna
cevap vermektedir. Ayrica bu inceleme ile intravaskiler trombus lokalizasyonu ve
uzunlugu, kollateral akim varligi ve inme nedeni olabilecek ekstrakraniyal
aterosklerotik plaklar degerlendirilmektedir. Bu amacla arkus aortadan vertekse dek
tim intrakraniyal ve ekstrakraniyal arteriyel yapilar goriintilenmektedir (63).
Kontrastsiz BT'ye BTA eklenmesi, inme hastalarinda tanisal duyarliligi, tPA ile

ve/veya endovaskuler tedavi imkanini 6nemli 6l¢iide arttirmaktadir (70).

BTA, antekiibital venden otomatik enjektdr kullanilarak verilen noniyonik
iyotlu kontrast madde enjeksiyonu sonrasi gergeklestirilir. Optimum vaskiler
kontrastlanmay1 saglamak icin kullanilan ‘bolus tracking’ yontemi ile aksiyel planda
CCA’ya yerlestirilen ROI araciligiyla maksimum kontrastlanma zamani saptanir ve
gorlintiileme otomatik olarak baglar. Son yillarda tanisal DSA'ya rakip olabilecek
duyarlilikta BTA teknikleri gelistirilmistir. Cihaz teknolojisinin imkan verdigi
sekilde multiplanar reformat (MPR) teknolojisi ile belirgin rezoliisyon kaybi
olmadan damarlar istenilen diizlemde gorintilenebilmektedir. Bu 6zellik, kantitatif
Ol¢timlerin dogru sekilde yapilabilmesini saglamaktadir. Ancak tortiy6z damarlarin
ve ICA kaverndz segment gibi kivrimli segmentlerin degerlendirilmesi oldukca
zordur. Bu amagla kullanilan egimli reformat goriintiileme (curved planar
reformatted, CPR) oldukca fayda saglamaktadir. Maksimum intensite projeksiyon
(MIP) teknolojisi ise en ylksek atteniiasyon degerlerine gore goriintiilemeyi
saglamaktadir. Boylece goriintiilerden biiylik damar okliizyonu varligi, trombiis
lokalizasyonu ve uzanimi degerlendirilebilmektedir. Ancak goriintiiler maksimum
intensitesi olan vokseller iizerinden olusturuldugu i¢in, kemik gibi ateniiasyon degeri
yilksek yapilarin  siiperpozisyonuna baglh  kisithh  degerlendirmeye neden
olabilmektedir. Ateniiasyon degerlerinin farkli renkler ile kodlanmasi sonucu
olusturulan 3 boyutlu hacimsel goriintii isleme teknolojisi olan volume rendering
(VR) goriintiileme ile doku ayriminin arttirildigi, daha detayli ve sofistike goriintiiler

elde olunmaktadir (63, 71).
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Resim 8: BTA aksiyel ve koronal olarak islenmis MIP gériintiilerinde sol MCA’da proksimalden
itibaren liimen opasifikasyonunun olmadig: goriiliiyor.

Elde edilen kaynak goriintilerden tahmini infarkt alami biytkligi
degerlendirilebilir. Ancak bu degerlendirmeyi yaparken, daha hizli goriintiileme ve
arteriyel opasifikasyonu optimize etmek igin yapilan protokol degisiklikleri
nedeniyle, BTA’da infarkt alaninin yaklasik hastalarin %25’inde oldugundan daha
biiyiik goriindiigli unutulmamalidir (72).

Inme geciren olgularda BTA’da okliide damar segmenti distalinde
kontrastlanma varligi, kollateraller araciligi ile dolumu temsil etmektedir. MIP
gorunttlerinde daha iyi gorilebilen bu kollateral dolum iskemik dokuya bir CBF ve
dolayisiyla CBV sagladiklari i¢in inmenin klinik sonuglari hakkinda bir ongorii
olugturmaktadir. BTA MIP goriintiilerinde zayif kollateralli hastalarda, buyik bir
infarkt alan1 varhigi, klinik olarak koti prognozu gostermektedir (64, 73).

Genel olarak BTA ve daha sonra deginilecek olan manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) incelemeleri, teknik ozellikler ve degerlendirme agisindan
perflizyon goriintiilemeye gore daha basittir. Hastalarin inme merkezlerine sevki i¢in

yeterli bilgiyi kisa siirede verirler.
C. BT Perfuzyon (BTP)

Perflizyon, kanin dokudaki transportu ile iligkili olup beyin dokusuna ait
perflizyonun o6lgiilebilmesi i¢in beyne giden kanin takip edilmesi gerekmektedir.
Radyolojik olarak serebral perfiizyon degerlendirmede BTP ve MR perfiizyon

(MRP) teknikleri kullanilabilir. BTP tigilincii jenerasyon BT lerin kullanima girmesi
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sonrasinda gerekli donanimin eklenmesiyle uygulanmaya baslanilan, kontrast madde

kullanilarak beyin perfiizyonunun incelenmesine dayanan bir yontemdir (74).

Kontrast maddenin bolus IV enjeksiyonu sonrasinda alinan dinamik
goruntilerden; CBF, CBV yani sira, kontrastlanmanin doruga ulastigi an (Tmax) ve
Tmax’a dek gecen siirenin tamamu (time to peak - TTP) ile ortalama gegis siiresi
(mean transit time - MTT) gibi cesitli perfiizyon parametreleri elde edilmektedir.
Hem TTP hem de MTT, kan akimindaki degisikliklere karsi oldukca hassastir ve
potansiyel olarak risk altindaki beyin dokusu alanlarmi tanimlamak ig¢in
kullanilabilmektedir (75, 76). Her ne kadar bu parametrelerin inme icin kullanimi
konusunda bazi tartigmalar yapilmis olsa da, MTT'nin risk altindaki dokuyu; mutlak
CBV'nin ise infarkt cekirdegini (kor) ongormede etkili olduklari bulunmustur.
CBF'nin azaldig1 ancak artmig veya normal CBV'nin izlendigi alanlar kurtarilabilir
doku olan iskemik penumbrayr gostermektedir. Geri doniisiimsiiz olarak hasar
gormiis doku igin esik degerler, CBV nin yaklasik 2 It/dk'ya diismesi, MTT'nin ise
%145'den fazla olmasi seklinde belirlenmistir (77). Ancak bu degerler kullanilan
yazilim paketine gore degiskenlik gosterebilecegi igin dikkatli olunmalidir.
Uygulayicilar, inme merkezlerinde bulunan 6zel yazilim paketini kullanimina ve

daha once elde edilmis verilere agina olmalidir (4).

Resim 9: Sol MCA infarktinda perfiizyon BT. (A) Ortalama gegis siiresi (MTT) haritasi, sol MCA
sulama alani1 arka kisminda MTT'nin gecikmis oldugu bir bdlgeyi gostermektedir. (B) Serebral kan
akimi (CBF) haritasi, infarkt ve cevresindeki iskemik dokuyu temsil eden diisiik CBF’li alanlar
gostermektedir. (C) Serebral kan hacmi (CBV) haritasi, sol parietal konveksitede infarkt koruna
karsilik gelen CBV’si azalmis kiigiik bir alan1 gostermektedir. CBF ve CBV’nin azaldigi bdlgeler
arasindaki uyumsuzluk alani potansiyel olarak kurtarilabilir iskemik penumbra alanini temsil
etmektedir.
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Son yillarda yapilan EXTEND-IA (Extending the Time for Thrombolysis in
Emergency Neurological Deficits Intra-arterial) ve SWIFT PRIME’da dahil olmak
izere bazi bliyiik klinik calismalar, genis bir hasta grubunda BTP gorintileme
bulgularin1 degerlendirmeye olanak saglamistir. Bu ¢alismalardaki hastalarin,
REVASCAT (Endovascular Revascularization With Soltaire Device Versus Best
Medical Therapy in Anterior Circulation Stroke Within 8 Hours) ve ESCAPE (The
Endovascular Treatment for Small Core and Anterior Circulation Proximal
Occlusion With Emphasis on Minimizing CT to Recanalization Times) gibi
kontrastsiz BT ve BTA ASPECTS'lerine dayanan benzer ¢alismalara kiyasla daha
yiiksek fonksiyonel bagimsizliga sahip olduklari saptanmistir (9-12). Bu durum,

olumsuz perftizyon profillerine sahip hastalarin dislanmasi ile iliskilendirilmistir.

Daha yakin dénemde yapilan DAWN (DWI or CTP Assessment with Clinical
Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Presenting Strokes Undergoing
Neurointervention with Trevo) ve DEFUSE 3 (Endovascular Therapy Following
Imaging Evaluation for Ischemic Stroke 3) ¢alismalar1 ise, BTP ve difiizyon agirlikli
gorinttleme (DAG) calismalart izerinden klinik - radyolojik uyumsuzluk kriterlerini
kullanarak kurtarilabilir penumbrasi olan hastalar1 tamimlamis ve EVT icin
belirlenmis zaman araliklarindan bagimsiz olarak gecikmis EVTmin faydali
olabilecegini gostermistir (DAWN’da 6-24 saat ve DEFUSE 3’de ise 6-16 saat) (60,
61).

BTP ve DAG, inme triyaji icin 6nemli ek bilgiler sunabilir. CT, CTA ve
CTP'yi iceren multimodal BT protokollerinin, gunumizde bircok merkezde
uygulanabilir olmasi, bu goriintiileme tekniklerine ulasilabilirligi arttirmaktadir. Bu
yaklasimin en biiylik dezavantaji, gorlintilleme caligmalarin1 gergeklestirmek igin
gereken zamandir. Otomatik yazilimin gelistirilmesi bu sorunun iyilestirilmesine
kismen yardimer olmaktadir. Yapilan bir ¢calismada ise, yalnizca kontrastsiz BT ye
karsiik BTA ve BTP tetkiklerinin ilavesi, muhtemelen daha hizli karar verme ve
EVT'den 6nce ayrintili anatomik bilgiye sahip olunmasi ile iliskili olarak tedavi

stirelerinde genel bir kisalma tespit edilmistir.

Tanimlanan goriintiileme ¢alismalari, beyin iskemisi sirasinda meydana gelen

karmasik metabolik degisiklikleri gorece basit bir sekilde temsil etmektedir. Bu
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yuzden elde edilen bulgularin sonuclarla iliskisini ortaya koymak i¢in daha fazla

calismaya ihtiyag vardir (78).
D. Diger BT Teknikleri

Dual enerji BT'nin temel prensibi ayni anatomik bolgenin iki ayri enerji
diizeyinde goriintiilemesini yapmak ve dokularin farkli enerji seviyelerindeki farkli
davraniglarini ortaya koyarak birbirinden ayirt etmektir. Boylece X-1s1n1 sogurma
Ozellikleri belirgin farklililk gosteren yumusak dokular, iyot ve kalsiyum
birbirlerinden ayrilabilmektedir. Buna dayanilarak dual enerji BT pek cok farkl
klinik alanda kullanmilmaktadir. Ornek olarak, sanal kontrastsiz goriintiiler elde
edilebilir. Kalsiyum yumusak dokulardan ayrilabilir ve c¢ikarma goriintiileri ile
sadece kemikler veya yumusak dokular ayr1 ayr1 goriintiilenebilmektedir.
Hipervaskiiler ~lezyonlarin  gosterilmesinde  diigiik  enerjili  gorilintiilerden

faydalanilmaktadir (79).

Inme geciren olgularda dual enerji BT 6nemli bilgiler saglayabilmektedir.
Yapilan EVT nin ardindan parankim diizeyinde gelismis kanamayi biriken kontrast
maddeden ayirt etmekte yardimecidir. Girisim sonrasi etkilenen parankim alaninda
kontrast madde birikimi siklikla gortlen bir durumdur. Ancak bu durum zaman
zaman hemorajik transformasyon gelisimi lehine degerlendirilebilmektedir. Saf
kontrast madde birikimi daha yiiksek atteniiasyon degerlerine sahip oldugundan
taninmasi1 gorece kolaydir, ancak kontrast birikimi ve kanamanin birlikte gortildiigii
durumlarda dual enerji BT kanamanin boyutunu degerlendirmede yardimci olabilir.
Bunun disinda, dual enerji BT infarkt alaninin daha iyi tanimlanmasini
saglayabilmektedir. Pihtinin yapisinin belirlenmesine de yardimcidir; kalsiyum ve
fibrin icerikleri hakkinda bilgi saglayarak, uygun tedavinin seciminde yol gosterici
olabilmektedir (64).

2.2.7.2. Manyetik Rezonans Goruntuleme (MRG)

Dinamik ve gelisen bir siire¢ olan inmede, konvansiyonel MRG’den ¢ok
multimodal MRG tekniklerinin teshis ve tedavi igin etkin bir sekilde kullanimi
giderek yayginlasmaktadir. inme hastalari icin multimodal MRG protokolii, BT ye

benzer sekilde iskemik alanlari gostermeyi, kanamayir dislamay1r ve ayrica
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intravaskiiler pitht1 lokalizasyonunu ve penumbranin kapsamimi belirlemeyi
amaclayacak sekilde etkili ve miimkiin oldugunca kisa siireli olmalidir. Ayrica,
multimodal MRG, tedavi stratejilerini belirlemek icin de fayda saglamaktadir. BT,
kolay ulasilabilirligi ve kisa siirede goriintiileme 6zelligine sahip olmasi1 nedeniyle en
yaygin kullanilan yontem olmasina ragmen, bazi kapsamli inme merkezleri iki ana
nedenden dolayr BT yerine inme MRG'yi tercih etmektedir. Birincisi, hiperakut
iskeminin tespit edilmesinde MRG’nin duyarliligmin ve ozgilliginin yuksek
olmasidir. MRG'nin ortaya ¢ikisi, akut iskemik inme ve TIA gibi inme
sendromlarinin yeniden tanimlanmasina neden olmustur. Ozellikle DAG, akut
infarktin goruntilenmesinde en kesin bilgileri sunmaktadir. Ikincisi ise genel bir
neden olan MRG’nin radyasyon icermemesidir (39). Ancak yiiksek maliyetli olusu,
inceleme siiresinin uzunlugu ve hastanin klinik durumunedeniyle olusan hareket
artefaktlari, goriintiileme parametrelerinin optimal olmamasi, hastanin metalik protez
veya kalp pili tasimasi veya klostrofobi gibi incelemeye engele teskil edebilecek

ruhsal bozukluklarinin bulunmasi degerlendirmeyi imkansiz kilabilmektedir (80).

Inme igin kapsamli MRG protokollerinin dért bileseni vardir: (1) geri
doniligiimsiiz bir infarkt alaninin (kor) varligini ve boyutunu belirleyen, kanama
agisindan degerlendirmeyi saglayan ve iskemik olayin evresini belirlemeye yardimci
olan parankimal goruntuleme (T2 agirlikli FLAIR - “fluid attenuation inversion
recovery” gorunttleme); (2) arteriyel oklizyon yerini belirlemek icin time-of-flight
(TOF) MRA / kontrastli MRA ve tromboliz veya trombektomi ile tedavi edilebilir
intravaskiiler trombiis varligin1 saptamak, ayrica kanama agisindan degerlendirmek
icin T2* agirlikli gradient eko (GRE) gorintileme veya duyarlilik agirlikli
gorunttleme (susceptibility weighted imaging - SWI); (3) yeterli perflizyonun geri
kazanilamamas: durumunda, infarkt gelisme riski bulunan hipoperfiize dokunun
varhgmi ve genisligini belirlemek igcin penumbral goruntileme; (4) hem normal
dolasim hem de kollateraller ile hasarlanmig beyin dokusuna gelen total CBF'yi
belirlemek icin perflizyon goruntileme (81). Bu gorintilemelerden elde edilen
sonug, kontrastsiz BT’deki dansite kaybi, BTA ve BTP’un karsilik geldigi BT

“uyumsuzluklari” ile benzer dzelliktedir.
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A. T2 FLAIR Goruntileme

FLAIR, T2 agirlikli gorlintilemede beyin omurilik sivisinin  (BOS)
olusturdugu yiiksek sinyalin baskilandigi 6zel bir sekanstir. Bu sekans, iskemik
lezyonlarin saptanmasinda BOS’un neden oldugu parsiyel voliim etkisini ortadan
kaldirdig1 igin rutin T2 agirhikli goriintiiden daha distiindiir. Iskemiyi takiben
sitotoksik 6dem ve vazojenik 6dem siireglerinin, serebral iskemi baslangicindan
sonraki ilk birkag saat i¢inde ayni anda mevcut olmadig iyi bilinmektedir. Sitotoksik
06dem DAG ile birka¢ dakika i¢inde tespit edilebilirken, vazojenik 6dem yavasca
artar ve semptomlarin baslamasindan sonra gecen siire ile iligkili olarak giderek
artan, daha ylksek T2 sinyaline neden olur. T2 FLAIR goruntileme iskemik beyin
lezyonlarina karsi oldukg¢a hassastir, ancak genellikle ilk birkag saat gelismis iskemik
lezyonlar1 saptamak i¢in kullanilamaz. Ciinkii, akut inme hastalarinda T2 FLAIR
gorintilemede, semptom baslangicindan 6 saat sonrasina dek gozle goriiliir bir
hiperintens lezyonu olmadigi belirlenmis olup; DAG'de ise % 90'dan fazla olguda
semptom baslangicindan sonraki ilk 3 saat i¢inde iskemik sinyal degisikliklerinin
izlenebildigi gosterilmistir (82). T2 FLAIR gorintileme ile DAG arasindaki bu
uyumsuzlugun, semptomlarin baslangic zamaninin bilinmedigi hasta grubunda
reperfiizyon tedavilerinin faydali olup olmayacaginin belirlenmesinde yol gosterici
olabilecegi soylenmistir (83). Ayrica T2 FLAIR gorintileme, akut inme hastalarinda
leptomeningeal kollateralleri yavas akim nedeniyle vaskiiler hiperintensiteler olarak

gorsellestirerek kollateral dolagimi degerlendirmeyi saglayabilmektedir (48).
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Resim 10: DAG - FLAIR uyumsuzlugu olan (A) ve olmayan (B) iki olguya ait MR gériintiileri.

B. T2* Agirhkh Gradient Eko (GRE) Goruntileme / Duyarhilik Agirhikh
Goruntuleme (SWI)

MRG’de kanamanin saptanmasinda, kanamanin evresi ve kullanilan sekanslar
bliyiilk 6nem tagimaktadir. Akut gelisen bir kanamada, eritrositlerde olusan
deoksihemoglobin, paramanyetik etki ile manyetik alan inhomojenitesine ve T2
relaksasyon siiresinde kisalmaya yol agan bir dipol - dipol etkilesime neden olur.
Tim bu degisikliklerin olusturdugu duyarlilik etkisi, T2* agirhikli GRE
goruntilemede veya SWI’da sinyal kaybi olarak izlenmektedir. Ayn1 mekanizma,
akut inme hastalarinda intraluminal trombisiin belirgin lineer hipointensite olarak
izlenmesine neden oldugundan, kolaylikla tespit edilmesini saglamaktadir. Manyetik
duyarlilik etkisine tekabiil eden bu damar hipointensitesi, azalmis CBF nedeniyle kan

deokshemoglobin konsantrasyonu artmis iskemik beyinde, artan oksijen ekstraksiyon
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oranin1 yansitmaktadir. Bu isaret, akut iskemik inmede destekleyici tanisal
goriintiileme bulgusu olarak kullanilabilir ve bunu gosteren beyin bolgesinin hacmi,

MRP’deki lezyon hacimleri ve nihai infarkt hacmi ile koreledir (84, 85).

Resim 11: Gradiyent eko goriintiilerde damar segmenti boyunca diiz (A) ve kivrimli (B) seyir
gosteren trombis (ok) (86).

Hemorajik transformasyon gelisme olasiligi infarkt alaninin biiytikligi ile
dogru orantilidir. Kanamanin saptanmasinda her ne kadar BT’nin altin standart
oldugu varsayilsa da, bazi ¢aligmalar MRG’de T2* agirlikli GRE goruntiilemenin

veya SWI'nin en azindan bu amag i¢in BT kadar hassas oldugunu gostermistir (87).
C. Difiizyon Agirhkh Gériintiileme (DAG)

DAG, su molekullerinin dokudaki icerisindeki rastgele hareketlerine duyarli
bir MRG teknigidir. Bu hareketin nicelendirilmesi, farkli yonlerde manyetik alan
gradientleri uygulanarak, goriiniir difiizyon katsayisinin (apparent diffusion
coefficient - ADC) hesaplanmasiyla mimkin olmaktadir. Erken evre infarkt alanlar
azalmis ADC degerleri gostermekte olup, bu durum DAG'de yiiksek sinyal; ADC
haritalarinda ise diigik sinyal varligi ile temsil edilmektedir. Ancak inmede
goriintiileme ¢aligmalarini yorumlamak boyle kolay degildir; enfeksiyon, kist, apse
gibi cesitli taklit¢i patolojilerin neden oldugu hiicresel degisikliklerin, beyindeki su
protonlari tizerinden olusturdugu inme ile benzer DAG bulgular1 nedeniyle oldukga
karmasik olabilmektedir. Inme taklitgilerini dislamak i¢in ADC haritalar1 dahil DAG

incelemeleri, T2 veya FLAIR sekanslari ile birlikte degerlendirilmelidir. Iskemik
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dokunun DAG'de Kklasik hiperintens gorinumid, ADC haritalar1 ile Dbirlikte
degerlendirilmediginde “T2 parlama” etkisi ile karistirilabilmektedir (62, 80, 88).

DAG temelde, iskemik beyin dokusunda erken doénemde (3 - 11 dk
icerisinde) gelisen sitotoksik O0demi goriintiilemeyi saglar ve bu nedenle erken
iskemik beyin hasarmin tanimlanmasinda, BT'nin ¢ok 6tesinde ve ¢ok daha hassastir
(duyarlilik % 91 - 100, 6zgullik % 86 - 100) (89, 90).

Resim 12: DAG’de sol MCA sulama alaninda erken evre infarkta bagh difiizyon kisitlanmasi
goranima.

Difuzyon kisitliligi gosteren infarkt alaninin hacminin prognostik 6nem
tasidig1 one stirtilmektedir. Anterior dolagim igin MCA sulama alaninin Ugte birinden
fazlasimi igeren bir bolgede (>100 ml) difiizyon kisitlanmas1 varligi kotii prognoz ile
iliskili bulunmustur. Reperfiizyon tedavilerinden dislamak icin DAG’deki lezyon

hacmi icin tam esik deger ise henlz belirlenememistir (91, 92).
D. MR Anjiyografi (MRA)

MRA, vaskiiler yapilari, arka plandaki beyin dokusundan kolayca ayirt
etmemizi saglayacak sekilde arterleri yiksek sinyalli olarak gosteren yiksek uzaysal
cozunurlukli bir MRG teknigidir MRA ile vaskiler yapilarin gorinttlemesi, akut
inme hastalarinda okllzyonun yerini ve uzanimini ortaya koyarak reperflizyon
tedavisi i¢in uygun adaylarin ve bu adaylarda uygulanacak tedavi sec¢eneklerinin
belirlenmesinde (6rnegin intrakraniyal ICA T bdlgesi tikanikligi, proksimal MCA
tikanikligl, tandem lezyonu veya Onemli miktarda trombis yikd olan hastalar icin

birbirinden farkli yaklasimlarin uygulanmasi), uygulanan tedavi sonrasi prognozu
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ongormede BTA’ya benzer sekilde Onemli bilgiler saglamaktadir (80). MRA,
serebral vaskuller anatominin degerlendirilmesinde BTA'ya benzer bir uzaysal
¢ozunirlik saglamaktadir; ancak, stenoz veya okliizyon agisindan degerlendirirken
BTA, MRA’dan daha ustiin kabul edilmektedir (93).

Glinimiizde sik olarak kullanilan 2 temel MRA teknigi vardir: Time-of-
flight-MRA (TOF-MRA) ve kontrastli MRA.

En sik kullanilan ve kontrastsiz madde kullanilmaksizin gergeklestirilen 3
boyutltu (3D) TOF-MRA  teknigi, siklikla intrakraniyal  damarlarin
degerlendirilmesinde tercih edilmektedir. Akut iskemik inmeli hastalarda tedavi igin
karar verdirici olan vaskiler okliizyon ve / veya darlik tespitinde oldukg¢a faydalidir.
BTA ve / veya dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) (% 100 duyarlilik) ile
karsilagtirildiginda, arteriyel stenoz ig¢in %60-85 ve arteriyel oklizyonlar igin ise
%80-90 arasinda degisen bir duyarliliga sahip oldugu goriilmiistiir (48). Tipik olarak
3D TOF-MRA’nm, proksimal biytk damar okliizyonlarinin taninmasinda faydal
olmakla birlikte, distal vaskiiler yapilarin ve kii¢iik dallarin okliizyonlar1 igin ise

¢ogu zaman yetersiz kalabilecegi saptanmustir (39).

Kontrastlh MRA’de, intravaskller limen ile ¢evre dokular arasinda kontrast
farki olusturmak i¢in gadolinyum (Gd) selatlarindan faydalanilir. Kontrastlh MRA,
TOF-MRA'nin aksine, kan akis dinamiklerine daha az bagimli olmasi ve inceleme
sirasinda gorece az artefakt gelismesi nedeniyle arteriyel stenoz derecesini daha
gercekgi olarak yansitmaktadir. Intrakraniyal damarlarin degerlendirilmesinde yaygin
olarak kullanilan 3D TOF-MRA’nin aksine, intrakraniyal distal vaskiiler yapilarin ve
kiigik  dallarin  okliizyonlar1  ile  oklizyon  distalindeki  kollaterallerin
gOriintiilenmesinde kontrastli MRA daha iistiin bulunmustur (39, 73, 80).
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Resim 13: DAG’de (A) sol MCA sulama alaninda erken evre infarkta bagl difiizyon kisitlanmasi
olan olgunun 3D TOF-MRA gdrintiilemesinde (B) aksiyel planda ICA distalinden itibaren okluzyon
oldugu gorillmektedir (80).

E. MR Perfiizyon Géruntileme (MRP)

Inmede perfiizyon goriintiilemenin amaci, infarkt gelisme riski altinda olan
ancak erken donemde kan akiminin saglanmasi ile kurtarilabilir doku alanini temsil
eden penumbranin, kan akiminin azaldigi ancak heniiz infarkt gelisme riski
tagimayan benign oligemik alanlarin ve infarktin gelismesiyle geri doniisiimsiiz
olarak hasarlanan, ancak yiiksek kanama ve 6dem gelisme riski tasiyan kor alaninin
kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirilmesidir. Bunun i¢in genellikle Gd
kullanilarak gergeklestirilen “Dynamic Susceptibility Contrast” (DSC) teknigi
kullanilmaktadir. Bunun disinda MRP i¢in, Gd kullanilarak gergeklestirilen
“Dynamic Contrast Enhanced” (DCE) ve isaretlenmis eritrositlerin endojen kontrast
madde olarak kullanildigi “Arterial Spin Labelling” (ASL) teknikleri de
kullanilabilmektedir (39, 74). ASL teknigi, 6zellikle bobrek fonksiyon bozuklugu
veya kontrast alerjisi bulunan inme olgularinda penumbra goriintiilenmesinde

uygulanabilmektedir.

Kullanilan kontrast madde, icerdigi Gd’un paramanyetik etkisi ile dokularin
T1 ve T2 relaksasyon siirelerinin kisalmaya neden olmaktadir. T1 relaksasyon siiresi
kisa doku, T1A ¢ekimlerde hiperintens; T2 relaksasyon siiresi kisa doku T2 agirlikli
cekimlerde hipointens olarak izlenmektedir. Rutin kontrastli goriintiilleme
caligmalarinda T1 agirlikli sekanslar kullanilarak patolojik dokularin kontrast madde

ile parlaklagsmas1 degerlendirilmektedir. DSC MRP, beyin kapillerinden gegen
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yiksek doz paramanyetik kontrast maddenin beyin dokusunda olusturdugu
suseptibilite etkilerine bagli T2 veya T2* sinyal degisikliklerine dayanmaktadir. Bu
gorlntiilleme yonteminde kontrast maddenin beyinden ge¢isi sirasinda birkag
saniyede bir, seri olarak tekrarlanan eko planar gérintilemeler (echo planar imaging
- EPI) ile miimkiin oldugunca hizli ve ¢ok sayida goriintii alabilmek Onemlidir.

Boylece, zamana bagimli T2/T2* sinyal degisiklikleri 6lgtilebilir (39, 74).

MRP’de izlenen sinyal yogunlugu, kontrast madde konsantrasyonu ile
dogrusal bir iligski gdstermemektedir. On gérmenin miimkiin olmadigi bu iliskiyi
belirleyebilmek icin elde olunan veriler is istasyonlarinda goriintiileme sonras1t BTP
calismalarinda da oldugu gibi birtakim islemler gerceklestirilmektedir. Oncelikle
kontrast konsantrasyonunun zamana karsit olan degisiminin grafigi olusturularak,
zamansal TTP ve Tmax parametreleri belirlenerek, goreceli olarak ifade edilen,
“relative - 1 6n eki ile rCBV, rCBF, tMTT gibi isimlendirilen parametreler ile ¢esitli
perflizyon haritalart olusturulmaktadir. Haritalar, referans kullanmaksizin,
kontralateral normal goriinen beyaz cevherden elde edilen, “normal - n” 6n eki ile
isimlendirilen nCBF, nCBF gibi parametreler ile kiyaslanma yapilarak

yorumlanmaktadir (39).

Dinamik bir doku olan penumbranin belirlenmesinde genellikle DAG ve
MRP teknikleri birlikte kullanilmaktadir. DAG’da izlenen patolojik sinyalin geri
doniistimsiiz infarkt korunu ifade ettigi kabul edilir. MRP’de ise bu alandan daha
genis bir defisit varlig1 gosterildiginde perfiizyon - difizyon uyumsuzlugundan
(mismatch) bahsedilmektedir. Difiizyonun heniiz normal hizda gerceklestigi ancak
hipoperfiize bu alanlar, infarkt gelisimi acisindan yiiksek riskli ve erken reperflizyon

tedavisi ile kurtarilabilir penumbra sahalarini temsil etmektedir (73, 74).
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Iskemik kor
Il Penumbra

Difiizyon agirhkli

g MR anjiyografi Difiizyon - perfiizyon uyumsuzlugu
goriintiileme JIPE ) ) Y £

Resim 14: Sag ICA distalinden baglayarak ACA ve MCA’y1 tutan erken evre infarkta ait goriintiileme
bulgulari. Diflizyon - perfiizyon uyumsuzlugu olan bélge penumbra olarak belirlenmistir (86).

Resim 15: Sol ICA oklizyonu olan olgunun MRP degerlendirmesinde, (A) DAG’de, sol
periventrikiiler beyaz cevherde kiigiik bir erken infarkt alan1 goriilmekte (ok). (B) 3D TOF-MRA’de
aksiyel MIP goriintiilerinde sol ICA’nin (ok) okliizyonu izlenmekte. (C-F) MRP incelemesine ait
haritalarda kesik ¢izgiler ile sinirlanmig alanlarda; hafifce artrms CBV (C), azalmig CBF (D), uzamis
MTT (E) ve Tmax (F) ile uyumlu bulgular izlenmektedir (73).
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Inme hastalarinda penumbranin saptanmasi iizerine DAG’nin yaninda
dinamik BTP veya MRP uygulamalarinin sonuglarini karsilastiran ¢alismalar, iki
modalitenin de benzer sekilde basarili oldugunu ortaya koymaktadir. MRP’nin sahip
oldugu yiiksek uzaysal rezoliisyon ve radyasyon icermemesi gibi avantajlarina
karsilik; BTP goriintiileme, ulasim kolayligi ve diisiik maliyet gibi avantajlara
sahiptir. Acil reperflizyon tedavisinin olduk¢a 6dnemli oldugu akut inme hastalarinda,

kisa ¢ekim siiresi BTP tekniginin sahip oldugu bir diger 6nemli avantajdir (74).

Difuizyon - perfiizyon uyumsuzlugu kavrami ilk kez DEFUSE 2 ¢alismasinda
tanimlanmis olup; reperflizyon tedavilerinden faydalanma olasilig1 yiiksek hastalarin
seciminde perflizyon goriintilleme calismalarinin 6nemi vurgulanmistir. MRP’de
elde edilen 6nemli parametrelerden biri de Tmax’tir (73). Konu ile ilgili yapilmis
caligmalardan bazilari, Tmax’in >4 sn veya >6 sn olarak saptanmasinin, CBF’nin
100 gr beyin dokusu i¢in dakikada 20 ml’nin altinda olduguna isaret ettigini
gostermistir (94, 95). Bu nedenle DEFUSE 2 ve DEFUSE 3 calismalarinda, Tmax
degerinin >6 sn olarak saptandigi MRP haritalar1 ile tanimlanan penumbraya sahip
hasta popiilasyonuna reperfiizyon tedavileri uygulanmistir. Ayrica bu calismalarda,
diftizyon kisitlanmasi gosteren, infarkt gelismis doku hacmi <70 cc, DAG - MRP
uyumsuzluguna neden olan hipoperfiize, iskemik penumbra hacminin diflizyon
kisitlanmas1 gosteren infarkt dokusu hacmine oran1 >1,8 ve net penumbra volimi

>15 cc olan hastalar randomize edilmistir (61, 73, 80, 96).

Akut inme klinigi olan hasta gruplart lizerinde yapilan ge¢mis randomize
caligmalarda EVT’nin semptomlar basladiktan sonraki, ilk 6 saat igerisinde
yapildiginda yararinin oldugu ve hastanin en son iyi olarak bilindigi an ile EVT nin
gerceklestirilmesi arasindaki siire kisaldik¢a tedavi yararmin arttigir gosterilmistir.
Gectigimiz 1 - 2 yil igerisinde gerceklestirilen DAWN ve DEFUSE 3 calismalari,
EVT uygulanabilmesi i¢in belirlenmis bu 6 saatlik zaman araligin1 genisletmislerdir.
Ancak bunun i¢cin DAWN calismasinda BTP; DEFUSE 3 ¢alismasinda ise BTP veya
MRP ile DAG arasindaki uyumsuzlugun, semptomlarin baslangicindan sonraki 16
veya 24. saate dek uzayabilen ge¢ zaman araligina dek varligini siirdiirmiis olmasi
gerektigi vurgulanmistir (60, 61). Her iki ¢alisma, ge¢ zaman araliginda dahi olsa,

goriintiileme bulgularinin  desteklemesi halinde uygulanacak EVT’nin medikal
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tedaviye kiyasla ¢ok daha faydali olacagini gdstermistir. Bu calismalarin ardindan
yakin gelecekte, perflizyon goriintilemenin, inme merkezlerinde hastaligin

yonetiminde, olmazsa olmaz bilesenlerden biri haline gelmesi beklenmektedir.
2.2.7.3. Serebral Anjiyografi

[lk kez 1927 yilinda Egas Moniz tarafindan gerceklestirilen serebral
anjiyografi, serebral ve servikal vaskiiler dolasimin goriintiilenmesinde yiiksek
uzaysal c¢ozinlrligi ile hald altin standart goriintileme yontemidir. Kateter
teknolojisindeki gelismeler, iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler hastaliklarin
tedavisinde endovaskiiler yontemlerin kullanimini yayginlastirmistir. Gunimuzde
inceleme, non-iyonik kontrast ajanlar kullanilarak, dijital subtraksiyon anjiyografi

(DSA) teknigi ile, bir saatten kisa bir siire icerisinde gerceklestirilmektedir.

Serebral anjiyografi genel olarak agrisiz bir islemdir. Damar kilifinin
yerlestirildigi bolgeye uygulanan lokal anestezik ila¢ kullanimu ile, hafif sedasyon
altinda yapilabilmektedir. Genel anestezi sadece non-koopere hastalarda veya
cocuklarda gerekebilmektedir. islem sonrasi hastalar genellikle 6 - 8 saatlik bir
istirahatin ardindan ayaga kalkabilmektedirler. Vaskiiler kapama cihazlarinin

kullanimu ile bu siire ¢ok daha kisalmaktadir.

Vaskiiler erisim en sik ana femoral arter yoluyla ve nadiren brakiyal veya
aksiller arter yoluyla elde edilmektedir. Arteriyel ponksiyonun ardindan artere bir
vaskiler kilif yerlestirilmektedir. Vaskuler kilif, diger ince kateterlerin femoral artere
zarar vermeden gegisini ve manipiilasyonunu saglayan tek lumenli kisa bir kateterdir.
Aortik ark kateterizasyonu ve daha ileri selektif ve siperselektif kateterizasyonlar,
bir kateter ve bir kilavuz telin birlikte kullanilmasiyla gerceklestirilmektedir.
Kullanilan kateter ve kilavuz tellerin se¢imi, hastanin vaskiiler anatomisine, islemin
hangi amacgla gerceklestirildigine ve girisimsel radyologun deneyimine
dayanmaktadir. Genellikle, hokey sopasi seklinde bir kateter ile 45°°1ik egrilige sahip
bir kilavuz tel kullanilmaktadir. islem sirasinda kateter, liimende trombiis olusumuna

kars1 sik araliklarla heparinize serum fizyolojikle yikanmalidir.

Temel bir serebral anjiyografi incelemesinde bilateral CCA, ECA ve ICA ile

vertebral arterlerin timua goruntilenmelidir. Bunun igin 6nce aort olmak (izere,
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brakiyosefalik trunkus, sag CCA, sag subklavyan arter ile sag vertebral arter; sol
CCA, sol subklavyan arter ve sol vertebral arterin kateterizasyonu gerekmektedir.
Genellikle otomatik enjektor kullanilarak gerceklestirilen kontrast madde
enjeksiyonuna ait doz ve hiz parametreleri, vaskiiler yapilarin opasifikasyonunu
belirlemektedir.

Resim 16: Normal serebral DSA incelemesi (AP ve lateral projeksiyonlar)

Resim 17: Sol MCA infarkti1 olan olgunun AP ve lateral projeksiyonlardaki DSA gériintiisii. Geng
akut iskemik inme olgusunda (48 yasinda) kollateral dolagim varlig: dikkati ¢cekmektedir.

Islemin sonunda, vaskiiler kilif ¢ikarilmakta ve hemostaz elde edilinceye
kadar giris bolgesine elle sikistirma uygulanmaktadir. Vaskiiler kapama cihazlari,
kilifin ¢ikarildigi bolgeye perkitan olarak bir siitiir veya bir tikag yerlestirerek

hemostaz saglamaya yardimcidir. Bu cihazlarin genellikle antikoagiilan - trombolitik
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ila¢ tedavisi goren veya cesitli pihtilasma bozukluklart olan hastalarda kullanilmasi
onerilmektedir (30).

Akut iskemik inmede serebral anjiyografi bulgulari degiskendir. ICA ve
MCA proksimali (M1 segmenti) diizeyindeki okliizyonlar1 belirlemede BTA ve
MRA siklikla yeterli iken, daha distal, ince vaskiiler yapilarin okliizyonlarinin
belirlenmesinde iyi gorintileme teknigi DSA’dir. DSA’da en &nemli bulgu, bir
vaskiiler yapinin opasifikasyonunda ani kesinti varligidir. Bununla birlikte, akut
iskemik inmede damar distalinde, aterosklerotik plak, tam okliizyona yol agmamis
trombiis veya diseksiyon nedeniyle gelismis siddetli daralma sonucu kontrast madde
ile dolumun goreceli olarak yavaslamasi da izlenebilmektedir. DSA goriintiileme ile

etyolojiye yonelik bilgi saglanarak en uygun tedavi yaklagimina karar verilmektedir.

DSA goriintiileme ile kapiller dolum fazinda parankimal perflizyon defekti
varlig1 saptanabilmektedir. Kan akiminin azalmasma bagl ilgili vaskiiler sulama
alaninda kontrastlanma kaybi, iskeminin en sensitif anjiyografik bulgusu olarak

nitelendirilmektedir.

Kollateralizasyon = durumu, akut iskemik inme olgularinda DSA
goruntilemede o6zellikle degerlendirilmelidir. Ciinkii kollateral akim varligi, ana
besleyici arteri okliide beyin dokusuna, alternatif yolla, az da olsa, kan akiminin
saglanabilecegini gostermekte; en azindan bir siireligine dokunun geri doniislimsiiz
hasarlanmaya karst koruma altinda oldugunu diisiindiirmektedir. Kollateral akim
ozellikleri, kisiden kisiye degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle, ayni arter
okliizyonunun izlendigi farkli olgularda sonuglar belirgin heterojenite géstermektedir

(30).

Trombolitik tedavi ve/veya mekanik trombektomi uygulamasi sonrasinda
saglanan arteriyel agikligin anjiyografik olarak derecelendirmesi, serebral infarktta
tromboliz  (Thrombolysis in Cerebral Infarction - TICI) skorlama sistemiyle
gerceklestirilmektedir. Sistem ilk kez 2003 yilinda Higashida ve ark. tarafindan
tanimlanmis  olup (97), gilinlimiizde girisimsel nororadyolojide uygulanan
endovaskiiler revaskiilarizasyon tedavilerinin sonuglarin1 degerlendirmek ve

hastalarin prognozlarini 6n gérebilmek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 4).
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THROMBOLYSIS IN CEREBRAL INFARCTION - TICI SKALASI

Evre 0: Perfiizyon yok (Tikanma diizeyinden 6teye bir antegrad akim yok)

Evre 1: Minimal reperfiizyon (Kontrast madde okliizyon bolgesinin distaline kismen

gecmekte, ancak tiim vaskiiler yatakta opasifikasyon saglanamamakta)

Evre 2: Kismi reperfiizyon (Kontrast madde okliizyon bolgesinin distaline gegmekte
ve vaskiiler yatagin tiimiinde veya biiyiik bir kisminda opasifikasyon saglanmakta,
ancak arteriyel fazda kontrast maddenin gecisi; ven6z fazda yikanmasi kontralateral

normal hemisfere gore daha yavas)

Evre 2a: Vaskiiler yatagin 2/3’tinden az bir kismi kontrastlanmakta

Evre 2b: Vaskiiler yatagin tiimii kontrastlanmakta, ancak normal hemisfere

gore yavas

Evre 3: Tam reperfiizyon (Antegrad akim ile vaskiiler yatagin arteriyel fazda

kontrastlanmasi, vendz fazda yikanmasi kontralateral normal hemisfere benzer sekilde)

Tablo 4: Thrombolysis In Cerebral Infarction - TICI Skalasi
2.2.8. Akut iInmede Uygulanan Tedavi Yontemleri

Akut inmeli bir hastada tedavi karar1 verilirken inme baslangi¢ zamaninin ve
siddetinin belirlenmesi kritik 6neme sahiptir. Anterior serebral dolasima ait bir biiyilik
damar okliizyonunda, gecen her bir dakikada, 1.9 milyon néron, 14 milyar sinaps ve
12 km'lik miyelinli sinir lifi yok olmaktadir (98). Bu durum “Time is brain!” (Zaman
beyindir!) ifadesi ile vurgulanmaktadir. Beyin dokusunun hizli bir sekilde
reperflizyonunu saglamak i¢in uygulanan tedavi stratejileri arasinda trombolitik
ilaclarmm IV ve IA uygulamasi ve anjiyografi kilavuzlugunda cesitli trombektomi

cihazlarinin kullanilmasi yer almaktadir.
2.2.8.1. Intravenéz Tromboliz Tedavisi

Fizyolojik tromboz, herhangi bir vaskiler yaralanma nedeniyle gelisen
kanamay1 onleyen, normal hemostatik stirecin 6nemli bir parcasidir. Bu mekanizma,
endojen antitrombotik cevaplar ve fibrinoliz ile dengelendiginden, normal kosullarda
kan akiminda bozulmaya yol agmamaktadir. Bununla birlikte, patolojik kosullar
altinda, tromboz damar liimeninde piht1 olusumuna neden olarak dokuya kan akigini
engellemektedir. Endotel hasari, trombosit aktivasyonu ve trombin olusumu tipik

olarak tromboz silirecinde yer alan ¢esitli faktorlerdendir. Piht1 olusumunda 6nemli
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bir role sahip olan trombin, fibrinojenin pargalanmasini saglayarak fibrin olusumuna
ve faktor XII1'yi de aktive ederek fibrinler arasi ¢apraz baglanmanin gergeklesmesine
neden olmaktadir. Bu mekanizmalar intrensek ve ekstrensek yolaklar araciligiyla
gerceklestirilmektedir. Endojen tPA, endotelyal hiicrelerde bulunan, plazminojeni
aktive ederek plazmin olusumuna aracilik bir serin proteazdir. Plazmadaki yar1 omrii
4 - 8 dk’dir. Endojen tPA ve komsulugundaki substrati plazminojen, trombis
yuzeyindeki fibrine baglanarak plazmin olusumunu hizlandirir ve bdylece trombis
yapilanmasi devam eder. Endojen tPA, fibrin ve plazminojenin olusturdugu
kompleks, plazminojenin aktivasyonunu hizlandirir ve pihti-segici fibrinolizi
arttirmaktadir. Bu nedenle fibrinoliz, agirlikli olarak trombiis igerisinde gergeklesir.
Ticari kullanim i¢in rekombinant DNA teknikleri ile {iretilen rtPA kullanildiginda

diisiik kanama riski ile piht1 erimesi saglanabilmektedir (39).

Birinci nesil trombolitik ajanlardan streptokinaz, plazminojen ile kompleks
olusturarak diger plazminojen molekiillerinin aktivasyonunu hizlandirarak etki
gostermektedir. Trombiise spesifik olmayip, tim viicutta yaygin fibrinolitik etki
gostermektedir. Diger ajanlara gore kanda yiiksek fibrin ve fibrin yikim iirtinleri
olusturmasi nedeniyle tromboz, kanama ve doku ddemine neden olabilmektedir. Bir
diger birinci nesil trombolitik olan iirokinazin da fibrin 06zgilliigli yoktur;
streptokinaz gibi yaygin tromboz ve kanama riski olusturmaktadir. Bu yiizden,
iskemik inme tedavisinde IV yolla kullanimlar1 tercih edilememektedir. Bazi

merkezlerde IA tromboliz amaciyla kullanilmaktadirlar (99).

Ikinci nesil trombolitik ajan olan doku plazminojen alteplaz (rtPA), uzun
yillardir akut iskemik inmenin akut tedavisinde birinci basamak ila¢ olarak
kullanilmaktadir. Fibrin segici 6zelliklere sahip oldugundan, fibrin spesifik bir ajan
olarak smiflandirilir. 1990 yillarda NINDS, semptomlarin baglamasindan sonraki 3
saat i¢inde bagvuran 624 hastayr degerlendiren, IV rtPA ile plasebonun
karsilagtirildigr randomize 2 klinik ¢alismaya destek vermistir (100). Plasebo ile
karsilastirildiginda IV rtPA alan hastalarda, 3 ayda modifiye Rankin skalas1 (mRS)
skoru ile degerlendirilen fonksiyonel bagimsizlik derecelerinde olumlu olarak %16
oraninda bir artis saptanmugstir. 1V rtPA’ya bagli semptomatik beyin kanamasi riski

artmis olsa da, tedavinin yararlari kanama riskinden daha agir basmaktadir.
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Radyolojik olarak kanitlanmis, klinik agidan NIHSS skorunda 4 veya daha fazla
diisiise neden olan semptomatik intrakraniyal kanama riski %2 - 3'ten daha yiksek
degildir (4). Semptomatik intraserebral kanamanin orantili riskleri, yiiksek SEDAN
skoruna (yuksek kan sekeri, BT de erken enfarktiis isaretleri ile hiperdens serebral
arter bulgusu varhigi, ileri yas ve yiksek NIHSS skoru) sahip hastalarda daha
yuksektir (44).

Amerikan Gida ve Ila¢ Idaresi (Food and Drug Administration - FDA),
semptomlarin baglamasindan sonraki 3 saat i¢inde ortaya ¢ikan akut inmeli hastalar
icin tedavi i¢in IV rtPA'y1 onaylamistir (101). Orta siddette iskemik inme
semptomlari olan, 80 yasindan daha gen¢ ve inme semptomlar1 basladiktan sonraki 3.
ila 4,5. saatler aras1 donemde basvuran 821 hastay:1 degerlendiren Avrupa randomize
klinik galismasi ise, IV rtPA'nin zaman araligi nedeniyle ilk 3 saate gore etkisi daha
az olsa da yararli oldugunu gostermistir (102). Ancak, ¢ogu hasta saglik
kuruluslarina ge¢ basvurduklari igin trombolitik tedaviye uygun degildir; ABD’de
akut iskemik inmeli tiim hastalarin sadece % 3,4 - 5,2'si IV rtPA almaktadir (103).
En yikici norolojik klinik durumlardan biri olan baziler arter okliizyonu tum inme
sendromlarinin sadece %1'ini olusturmaktadir. Tedavi edilmedigi takdirde yuksek
morbidite ve mortaliteye (% 80 - 90) sahiptir. Hastalarin %67'sinde inmenin
gerceklestigi an ile semptomlarin baslangict arasindaki siirenin 3 Ssaatten uzun
stirmesi nedeniyle, IV rtPA tedavisi igin uygun zaman araligi genellikle ilk 4,5
saatten daha uzun tutulmaktadir. Ancak baziler arter okliizyonu varliginda, siireg
yonetiminde kilavuz gorevi gorebilecek, iyi tasarlanmis bir ¢aligma yapilamadigi i¢in
IV rtPA tedavisinin uygulanabilir oldugu kesin bir zaman aralii heniiz

belirlenememistir (4).

Akut iskemik inme sonrasi ilk 4,5 saat i¢inde uygulanmig IV rtPA tedavisine,
genel olarak 6. saate kadar eklenen endovaskuler tedavi yontemleri ile
rekanalizasyon ve 90 giinde degerlendirilen fonksiyonel bagimsizlik oranlarinda iki
kat ve Ustl artis saptanmistir. Semptomatik intraserebral kanama veya diger tim
nedenlere bagli 6lim oranlarinda artisa neden olmaksizin mRS’de de 1 puan ve
tizerinde artis ile daha yliksek skorlarin elde edilmesini sagladigi yoniinde sonuglar

elde edilmistir (104, 105).
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IV yolla uygulanacak alteplaz dozu 0,9 mg/kg (viicut agirligt >100 kg olan
hastalar icin maksimum 90 mg) olarak belirlenmis olup; toplam dozun %210'u bolus
ve geri kalan kisim ise 60 dk boyunca infizyon seklinde uygulanmaktadir (4, 101).
Daha diisiik bir alteplaz dozunun (0,6 mg/kg) kullanilmasi, semptomatik intraserebral
kanama insidansini azaltmaktadir; ancak standart doz ile karsilastirildiginda 90

gunde fonksiyonel sonuglar agisindan degerlendirildiginde yetersiz kalmaktadir (44).

Ucgiincii nesil trombolitik ajan olan tenekteplaz, alteplaza gore daha uzun yari
Omiir ve fibrine baglanma affinitesi gostermektedir. Akut miyokard infarktiisii
tedavisinde alteplazdan daha etkin bulundugu i¢in FDA’dan bu endikasyonda
kullanim onayi almigtir (4). Randomize bir ¢alismada biiyiik damar okiizyonu ile
kiigiik infarkt koru ile genis penumbraya sahip inme olgularinda da alteplaz ile
karsilagtirildiginda, daha yiiksek reperfiizyon oranlart yami sira erken donem
norolojik ve ge¢ dénem fonksiyonel iyilesme saglamistir. Proksimal biiyiik damar
okliizyonlarinda da intrakraniyal kanama riskinde artis goriilmeksizin alteplaza gore
daha etkin oldugu saptanmistir. Yapilan bir randomize ¢alismada, semptomlarin
baglamasinin ardindan ilk 4,5 saat i¢inde, 1100 kisilik bir hasta grubuna IV yolla
bolus olarak 0.4 mg/kg (maksimum 40 mg) dozda uygulanan tenekteplaz, standart
alteplaz dozuna benzer bir etkinlik ve givenlik gostermistir (106). Sonuclar Gstunliik
kriterini karsilamamasina ragmen, tenckteplaz, 6zellikle tek seferde bolus olarak
uygulanabilmesi g6z 6nine bulunduruldugunda, alteplaz igin gegerli bir alternatif
olarak diistiniilmektedir. Ancak alteplaz, bugtine dek akut iskemik inme tedavisi igin

onaylanmis tek trombolitik ajan olarak kullanilmaya devam etmektedir (99).

IV rtPA tedavisinin ardindan hastalar, 24 saat boyunca 06zel bir inme
unitesinde izlenmelidir. Kan basinglar1 180/105 mm Hg altinda olacak sekilde ciddi
kontrol altinda tutulmali ve intrakraniyal kanama riskini azaltmak igin antitrombotik
ilaclardan kagmilmalidir. Norolojik kétillesme durumunda BT goriintiileme tekrari
gerceklestirilmeli; kanama varliginda, infizyon devam ediyorsa derhal kesilmelidir.
Kriyopresipitat veya antifibrinolitikler, ilacin fibrinolitik etkilerini tersine ¢evirmek
icin kullanilabilir, ancak bu miidahalelerin kesin yarari heniiz kanitlanmamustir.
Hayat1 tehdit eden olgularda, hematomun cerrahi tahliyesi diisiinulebilir. Orolingual

anjiyoddem, alteplazin nadir goriilen bagka bir komplikasyonu olup, uygulamadan
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kisa bir siire sonra ortaya ¢ikmaktadir. Risk, daha once anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorleri alan ve insular bolgenin tutuldugu hastalarda daha yiiksektir.
Tedavi, metilprednizolon (100 - 150 mg), difenhidramin (25 - 50 mg) ve bir H>
blokeri icerir. Ciddi olgular, epinefrin (inhaler veya subkutan) uygulamasini veya

trakeal entlibasyonu gerektirebilmektedir (4).
2.2.8.2. Glikoprotein IIb/IIIa Inhibitérleri

Trombiis, yapisinda fibrin ve trombin yani sira trombosit ve diger kan
hicrelerini de icermektedir. Trombosit yuzeyinde bulunan Glikoprotein Iib/Illa
kompleksi, aktive olmus trombositlerin fibrinojen araciligiyla diger aktive
trombositlere baglanmasini saglayarak trombositlerin “agregasyonuna”  yol
acmaktadir. Bu kompleksi kompetetif olarak, geri dontisiimlii inhibe eden, tirozin
aminoasit derivesi tirofiban ve geri doniisiimsiiz ihnibe eden monoklonal antikor
yapisindaki abciximab teorik olarak trombolitik ajanlarin pihtt igerisine
penetrasyonunu arttirir ve akut iskemik inme tedavisinde adjuvan olarak trombolitik
dozunu azaltmak amaci ile kullanilabilmektedir (99, 107). Ancak abciximab
kullaniminda, plasebo ile karsilastirildiginda intrakraniyal kanama sikliginda artis
oldugu gozlenmistir (108). Kanamaya meyilli olgularda oldukg¢a diisiik dozda
kullanimina 6zen gosterilmesi gerekir. rtPA’da oldugu gibi, Abciximab’in lokal 1A
kullaniminda da dozun diisiik tutulabilecegi diisiiniilmiistiir. Intraarteriyel olarak
trombolitik ile birlikte verilen 4 - 10 mg dozunda Abciximab ile basarili ve hizli
rekanalizasyon saglandigi gosterilmistir (109). Tirofiban ise yari Omriiniin kisa
olmast nedeniyle, kanama riskinin yiksek oldugu veya trombolitik ile kombine
tedavinin uygulandigi olgularda etkisinin kisa siirmesi nedeniyle 6nemli bir avantaj
saglamaktadir. Junghan ve ark. akut iskemik inme hastalarinda tirofiban
kullaniminin, artmig intrakraniyal kanama oranlart ile anlamli bir iligkisinin

olmadigini bildirmislerdir (110).
2.2.8.3. Endovaskuler Tedavi / Trombektomi Ydntemleri

Biiyiik damar okliizyonlarinda (MCA proksimali ve ICA terminal segmenti
gibi) tek basina IV rtPA tedavisi ¢ogu zaman yetersiz kalmaktadir. Akut iskemik

inme nedeniyle IV rtPA tedavisi alamayan veya almasina ragmen rekanalizasyonun
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gerceklesmedigi hasta grubunda IA tedavi yontemleri alternatif veya ¢ogu kez primer
tedavi yontemleri haline gelmistir. IV rtPA tedavisi akut iskemik inme hastalarinda
birinci basamak tedavi yontemidir. Tedavinin uygulanmasinin ardindan, hastanin
takibi veya gereklilik halinde endovaskiler tedavi yontemlerinin uygulanabilmesi
icin kapsamli inme merkezlerine hizla sevkinin gergeklestirilmesi gerekmektedir.
Inme merkezlerinde, 1V rtPA tedavisinden sonra klinik diizelme g6stermeyen
hastalarda, anjiyografik gorintiileme altinda intrarteriyel kimyasal tromboliz ile
tikayici pihtinin aspirasyon trombektomi veya geri alinabilir cihazlarm (MERCI
retriever, stent retriever gibi) kullanildigi mekanik trombektomi yontemleri ile
reperfiizyon tedavileri gergeklestirilmektedir. Tanimlanan tedavi yontemleri, en kisa
siirede, en gilivenli sekilde rekanalizasyonun saglanabilmesi ig¢in, uygun

kombinasyonlar olusturularak uygulanabilmektedir.
A. lIntraarteriyel Tromboliz Tedavisi

Intraarteriyel tedaviler arasinda en basit ve en az agresif yontem olan lokal 1A
trombolitik inflizyonu, anjiografik goriintiilleme eslignde yerlestirilen kilavuz kateter
ve icerisinden bir mikrokateter - mikrotel sistemi ile trombiisiin oldugu seviyeye
erisilerek  gerceklestirilmektedir. Mikrokateter, trombiisiin igerisinde veya
proksimalinde iken trombolitik ajanin kontrollii olarak infiizyonu yapilmaktadir (99).
1999 yilinda yapilan “The Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT)
I1” randomize kontrolli ¢alismasinda, akut iskemik inme baslangicindan sonraki 6
saat icerisinde uygulanan IA trombolitik olan rekombinant proirokinaz inflizyon
tedavisinin, erken semptomatik intrakraniyal kanama sikliginda artisa neden
olmasma ragmen 90 giinde klinik sonuglarda anlamli bir iyilesmeye yol agtig

gorilmistir (111).

Trombolitik ajan  verilmesi sirasinda mekanik tromboliz  islemi
gerceklestirilerek okliizyonun giderilmesi bir bagka yontemdir. Bunun i¢in dncelikle
mikrokateter ile trombiis distaline gegerek kontrast madde verilmesi sirasinda elde
olunan goriintiilerde, trombiisiin boyutu, uzanimi ve distal vaskiiler sistemin durumu
degerlendirilmektedir. Daha sonra mikrokateterin ucu trombiis igerisinde
konumlandirilarak, serum fizyolojik ile basingli yikama ve es zamanli mikrotelin

manipiilasyonlar1 ile trombiis pargalanmaya c¢alisilmaktadir. Bu sekilde yiizey
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genigligi arttirilarak  trombolitik ajanin  fibrinle daha kolay etkilesmesi
saglanmaktadir. Ancak bu teknik ile, mikrokateter - mikrotel sisteminin
manipiilasyonu yam sira, yiiksek basingli serum fizyolojik ile trombolitik ajan
enjeksiyonunun bir arada gerceklestirilmesine bagli gelisen endotel hasarina ikincil
tromboz dongiisliniin tetiklenme olasiliginin ve teknige bagli kanama risklerinin daha

yiiksek olmas1 beklenmektedir (99).

Akut iskemik inme hastalarinin tedavisinde hizli bir baslangi¢ gorevi goren
IV trombolitik tedavisinin, IA tedavi olasiligi1 degerlendirme asamalari sirasinda
kopri gorevi gorerek, IA tromboliz teknigi ile birlestirildigi takdirde yiiksek
rekanalizasyon oranlari ile teorik bir avantaja sahip oldugu distinilmiistiir. 1V rtPA
tedavisi alan olgularin biiyiik bir ¢ogunlugunda, 6zellikle proksimal veya biiyiik
damar okliizyonlariin izlenen olgularda, rekanalizasyonun saglanamamasi iizerine,
IA rtPA tedavisi kombinasyon tedavisi uygulanabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada
bu olgularda rekanalizasyon oranlarinin ve hastalarin 3. aydaki fonksiyonel
bagimsizlik derecelerinin daha iyi oldugu gosterilmistir. Ancak kombine tedavinin
Onemli dezavantaj1 intrakraniyal kanama oranlarinda yaklasik %10 civari bir artisa
yol agmasidir (99, 112).

IA tromboliz tedavisi, mekanik trombektomi ile bir kombine tedavi olarak
rutinde ¢ok uygulanmamaktadir. Daha ¢ok tekrarlanan mekanik trombektomi
islemleri sonucu rekanalizasyon saglanamamasi durumunda bir kurtarma tedavisi
olarak tercih edilmektedir. Bu yuzden konu ile ilgili literatirde cok veri
bulunmamaktadir. TA tromboliz esliginde uygulanan mekanik trombektominin
etkinligi tizerine yapilan birka¢ caligmada ise daha yiiksek rekanalizasyon oranlari
saptanmis olup norolojik iyilesme, hemorajik transformasyon ve mortalite oranlari
acisindan tek basina mekanik trombektomi uygulanan olgularla karsilastirildiginda

anlamli farklilik saptanmamistir (113, 114).

Trombolitik ajanlar lokal IA uygulamalarda doz, uygulama hizi gibi
parametreler girisimsel radyologun bilgisine ve tecriibesine bagli olarak
degismektedir. Her hasta icin giivenli bir esik doz degeri bulunmamaktadir. Kullanim
giivenligi ve trombolitik etki acgisindan 20 mg rtPA kabul gormektedir. Uygulama

sekli olarak ise Oncelikle mikrokateter trombiis distaline ilerletildikten sonra 2 dk
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icerisinde 2 mg rtPA, ardindan trombiis i¢ine ayni sekilde verilmesi ve daha sonra
mikrokateterin okliizyon proksimaline gekilerek inflizyon veya kicuk pulslar halinde
saatte 9 mg olacak sekilde verilmesi uygun bulunmustur. Kontrol anjiografi
incelemesinin ardindan, gerekli ise maksimum tedavi suresi 2 saati, toplam doz 22
mg’1 ge¢cmeyecek sekilde bir inflizyon daha yapilarak tedavinin sonlandirilmasi
uygundur. Inmenin 7. saatinden sonra IA trombolitik verilmesi &nerilmemektedir

(99).
B. Mekanik Trombektomi Ydntemleri

IV veya IA yolla uygulanan trombolitik ilag tedavilerinin, hastalarda inmenin
Klinik sonuglarini iyilestirdigi gosterilmis olsa da, tedavinin uygulanabilir oldugu
zaman araligmin kisa olmasi ve smirli rekanalizasyon oranlari gibi ¢esitli
kisitlamalar1 mevcuttur. Ayrica trombolitik ilacin etkisine bagli semptomatik
intrakraniyal kanama gelisme riskinde artisa yol agabilmektedir. Bu kisitlamalarin
istesinden gelmek amaciyla yakin zaman igerisinde cesitli endovaskdler teknikler
gelistirilmistir. BOylece akut iskemik inme, sistemik trombolitik ilaglarla tedavi
edilmeye calisilan bir norolojik bir hastaliktan, girisimsel radyolojideki gelismeler
sayesinde endovaskuler olarak uygulanan mekanik trombektomi yontemleri ile
tedavi edilebilen bir klinik duruma dontismistiir. Mekanik trombektomi yontemleri
ginimuzde 1V trombolitik ajanlarla birlikte kombine veya tek basina, bagimsiz

olarak akut iskemik inme tedavisinde basar ile uygulanmaktadir (115).

Mekanik trombektomi igleminin genel anestezi veya bilingli sedasyon altinda
gerceklestirilmesi konusu tizerine tartismalar siirmektedir. Genel yaklasim her hasta
i¢cin hangi yontemin uygun olduguna girisimsel radyolog ile anesteziyoloji uzmaninin
birlikte karar vermesi yOniindedir. Bununla birlikte siddetli biling bozuklugu,
ajitasyon veya aspirasyon riski varliginda genel anestezi tercih edilmesi yoniinde
fikir birligi saglanmistir. Yapilan ¢alismalardaki olgu gruplarinda degisen oranlarda
genel anestezi uygulamasi dikkati ¢ekmektedir (116). Ornegin ESCAPE
calismasinda yaklasik %9 oraninda; MR CLEAN (Multicenter Randomized Clinical
Trial of Endovascular Treatment for Acute Ischemic Stroke) calismasinda ise
yaklasik %38 oraninda olguda tedavi genel anestezi altinda gergeklestirilmistir (12,
59).
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Bazi arastirmacilar bilingli sedasyon altinda yapilan mekanik trombektomi
klinik sonuglarmin daha iyi oldugunu savunmaktadir. Bazi retrospektif ¢aligmalarda
ise genel anestezi ile lokal anestezi veya bilincli sedayon altinda gergeklestirilen

mekanik trombektomi klinik sonuglart arasinda anlamli fark saptanmamustir (117).

Mekanik trombektomi yontemleri, sistemik tromboliz tedavisi ile
karsilagtirildiginda birgok avantaja sahiptir. Birincisi, bu yontemlerin uygulanmasi,
IV trombolitikler igin belirlenmis olan ilk 4.5 saatlik terapotik zaman araliginin
genislemesini saglamaktadir. Son yillarda, konu ile ilgili yaymlanan bir¢cok
caligmada, mekanik trombektomi icin terapdtik zaman araliginin en fazla,
semptomlarin baglamasindan sonraki 8. saate dek uzatilabilecegi belirtilmektedir
(118, 119). Ancak yaklasik 2 yil once yaymnlanan DEFUSE 3 ve DAWN
calismalarinin sonuglarina goére bu zaman araliginin, perfiizyon gorlntileme
bulgularmin kilavuzlugunda 16. hatta 24. saatlere dek uzatilabilecegi gosterilmistir
(60, 61). AHA/ASA, 2018 yili baslarinda akut iskemik inme hastalarmin erken
donem yonetimine yonelik yeni bir kilavuz yayinlayarak, bu ¢alismalarda tanimlanan
dahil edilme kriterlerini tasiyan hastalara semptomlarin baslamasinin ardindan 24.

saate dek mekanik trombektomi isleminin yapilabilecegini belirtmektedir (54).

Mekanik trombektominin ikinci avantaji, enzimatik bozulmaya direncli
pihtilarin giderilmesinde sistemik trombolitik ajanlardan daha etkili olmasidir. Son
olarak, mekanik trombektomi, sistemik trombolitik etkili ila¢ kullaniminin
kontrendike oldugu hastalar igin uygun bir secenektir (118, 120). Genel olarak, akut
iskemik inmeli hastalarda mekanik trombektomi yontemleri ile tedavi, IV trombolitik
tedavisine kiyasla daha yiiksek revaskiilarizasyon oranlari saglamistir (6). Bu amagla
kullanilmak tizere ¢ok sayida cihaz gelistirilmistir. Esas olarak birinci jenerasyon
mekanik trombektomi cihazlart MERCI retriever sistemini ve Penumbra aspirasyon
sistemini; ikinci jenerasyon mekanik trombektomi cihazlari ise Solitaire ve Trevo

gibi geri alinabilir stent sistemlerini (stent-retriever) icermektedir (115).
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1. Birinci Jenerasyon Mekanik Trombektomi Cihazlari
a. MERCI Retriever Sistemi

MERCI retriever sistemi (Concentric Medical, Mountain View, CA, ABD),
2004 yilinda ABD FDA tarafindan akut iskemik inmeli hastalarda kullanimi
onaylanan ilk mekanik trombektomi cihazidir. Trombisi kavrayan tirbuson
seklindeki nitinol (nikel titanyum) yapida bir kilavuz tel ile eslik eden bir
mikrokateterden olusmaktadir. Bu sistem, tirbuson seklindeki telin ucu pihti
icindeyken, mikrokateter ile birlikte en blok olarak geri gekilerek trombiisii ¢ikartip
rekanalizasyon saglamaktadir. Bu islem genellikle karotid bifurkasyon diizeyine
yerlestirilmis bir balonlu kilavuz kateter esliginde yapilmaktadir. Balonun sisirilmesi
akimi gegici olarak durdurarak, MERCI retriever sistemini balonlu kilavuz kateter
icine c¢ekerken yapilan manevralar sirasinda distal embolizasyonu olasiligini
azaltmaktadir (115, 121, 122). 2005 yilinda yapilan “The Mechanical Embolus
Removal in Cerebral Ischemia (MERCI)” ¢alismasi, tarihsel kontrol grubuna gore
belirgin yiiksek rekanalizasyon oranlari ile cihazin etkinligini ortaya koymustur (%
46 ve % 18, p <0.0001). Ancak, 90 giiniin sonunda hastalarin sadece %27,7’sinde
mRS skoru 0 - 2 arasinda bulundugundan, cihaz kullanimina bagli fonksiyonel
sonuglar suboptimal olarak degerlendirilmistir (6). Sonraki yillarda cihazin
gelistirilmesi sonuglarin iyilesmesine neden olmustur. 2008 yilinda esnek distal safta
sahip olmasi ile karotid sifon bolgesinde oftalmik arter orijininin Otesine dahi
konumlanabilen distal erisim kateterleri kullanima girmistir. Boylelikle MERCI
retriever sistemi, vaskuler yapilar icerisinde daha kolay ve risk olusturmadan hareket
edebilir hale gelmis, buna bagl olarak islem siiresi kisalmis ve basar1 oranlari
artmistir. MERCI retriever sistemi ile mekanik trombektomi isleminin, IV rtPA
tedavisi ile birlikte uygulandigi, 2008 yilinda yayinlanan Multi-MERCI ¢alismasinda
rekanalizasyon ve 90 giinun sonunda belirlenen fonksiyonel bagimsizlik oranlarinin
MERCI ¢alismasina gore daha iyi oldugu gorilmistir (7). Ancak gunumuzde
MERCI sisteminin, aspirasyon trombektomi ve stent retriever’larin gelistirilmesi ile

kullanimlar1 yok denecek kadar azalmistir.
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Resim 18: MERCI retriever sisteminin (Concentric Medical, Mountain View, CA, ABD)
illustrasyonu ve skopideki gérinimi (118).

b. Penumbra Aspirasyon Sistemi

Aspirasyon trombektomi tekniginde kullanilmak iizere 6zel malzemeden
tiretilmis aspirasyon kateterleri bulunmakla birlikte, giinliik pratikte yaygin olarak bu

amagcla ndrovaskiiler distal erisim kateterleri kullanilmaktadir.

Aspirasyon tekniginde, ICA erisimi saglandiktan sonra aspirasyon kateteri,
uygun mikrokateter 0,025 veya 0,027 mikrokateter) ve mikrotel (0,014 veya 0,016
ing) yardimiyla trombiis seviyesine dek ilerletilmektedir. Etkili bir aspirasyon igin ilk
sart trombiise gilivenle ulagabilecek en genis i¢ ¢apa sahip aspirasyon kateterinin
kullanilmasidir. Trombiise dek ilerletilen kateterden 50 - 60 cc’lik enjektor ile
manuel olarak veya cihaz aracili aspirator ile aspirasyon yapilarak kateter yavasga
cekilmektedir. Aspirasyon sirasinda kan gelmemesi trombiisiin etkin bir sekilde
cekildigini gostermektedir. Balonlu kilavuz kateter kullanildiysa, balon sisirilerek
ICA’da akim kesilip aspirasyon yapilabilmektedir. Benzer sekilde uzun damar
kilifindan aspirasyon yapilarak, yeni gelisecek distal embolizasyon olasilig1 en aza

indirilmelidir (123).

Trombiisiin aspire edilerek ¢ikarilmasi ilk kez, 2008 yilinda FDA onayi alan
Penumbra aspirasyon sistemi (Penumbra, Inc., Alameda, CA) ile yapilmustir. ilk
orijinal sistem, tromboembolik materyalin parcalanmasini saglayan bir “ayirici” ve
cihaz araciligiyla slrekli olarak negatif aspirasyonun uygulandigi 6zel bir kilavuz

kateterden olusmaktadir. Aspirasyon kateteri boyunca ilerletilen ayirici, elektrikli
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pompa tarafindan saglanan negatif basing altinda aspirasyon kateterine girip ¢ikarak
trombiisiin par¢alanmasini saglamaktadir. Olusan fragmanlar aspire edilerek sistem
disina atilmaktadir. Boylece distal embolizasyon olasiligi en aza indirilmektedir

(121).

Aspirasyon trombektomi tekniginin kullanilmasinin ardindan yayinlanan
etkinlik ve glivenlik raporlari, rekanalizasyon ve ileri donem fonksiyonel bagimsizlik
oranlarinda gelisme oldugunu gostermistir (121). Penumbra pivotal inme
calismasinda, semptom baslangicindan sonraki 8 saat icinde tedavi edilen olgularin
% 81.6'sinda yiiksek revaskiilarizasyon oranlari saptanmistir. Ancak, fonksiyonel
bagimsizlik oranlari beklenenin aksine disik kalmistir ve 90 glnin sonunda
hastalarin sadece % 29'u O - 2 aras1t MRS skorlar1 elde etmistir. Mortalite oranlari ise
%33 civar1 bulunmustur. Artmis mortalite riski, basvuru aninda NIHSS skorunun
>20 olmasi, ICA okliizyonu ve daha dnceden gecirilmis inme Oykiisii varlig: ile

iliskili bulunmustur (115, 119).

Sistemin  gelistirilmesiyle, hareket kabiliyeti artmis, daha distale
yonlendirilebilir; islemi gergeklestirirken destekleyici Ozellikleri ile tedavinin
etkinligini ve giivenilirligini arttiran distal erisim kateterleri tiretilmistir. Bu yilizden
daha sonra yapilmis ¢alismalar daha basarili sonucglar ortaya koymustur. SPEED
caligmasi ile daha yakin zamanda gelistirilmis Penumbra 054 cihazi kullanilarak,
hastalarin %91'inde yiiksek rekanalizasyon oranlari bildirilmistir. ilk ¢alismada 45 dk
stiren revaskiilarizasyon siiresi 20 dk’ya indirilmis olup 90 giiniin sonunda yapilan
tedavi sonuglarinin degerlendirmesinde hastalarin %34’iinde mRS skoru 0 - 2 arasi
bulunmustur (124). Penumbra aspirasyon sisteminin, IV alteplaz tedavisi ile kombine
olarak uygulandig1 ¢alismada ise basarili rekanalizasyon oran1 %70; 90. giinde 0 - 2

mRS skoruna sahip hasta orani ise %38 olarak saptanmistir (125).

Modifiye Penumbra sistemi olarak adlandirilan, kolay ve guvenle
yonlendirilebilir, genis i¢ liimene sahip yeni nesil distal erisim kateterleri ile
tromboembolik materyal pargalanmaksizin direkt olarak aspire edilebilmektedir.
Boylece daha kisa siirede, diisiik distal embolizasyon riski ile daha basarili sonuglar
elde edilebilmektedir. Turk ve ark. bu gelismis 6zellikten faydalanarak ADAPT (A
Direct Aspiration First Pass Technique For Acute Stroke Thrombectomy) teknigini
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tanimlamiglardir (126). Teknik ilk kez uygulandigi 37 hastanin 28’inde basarili
olmustur. Bu teknikte olabildigince distale yerlestirilen 6 French (F) uzun damar
kilifi igerisinden 0,016 in¢ mikrotel ve mikrokateter araciligi ile Penumbra 5SMAX
ACE reperflizyon kateteri (Penumbra, Inc., Alameda, CA) trombise dek ilerletilir.
Mikrotel ve mikrokateter ¢ikarildiktan sonra, manuel olarak veya 6zel aspirator ile
aspirasyon yapilir. Kateter ¢ikarilirken uzun damar kilifi icerisinden de es zamanh
aspirasyon ile desteklenmelidir. Daha distal trombusleri aspire edebilmek i¢in AMAX

veya 3BMAX reperflizyon kateterlerinin de kullanilabilecegi soylenmektedir (123).

Resim 19: Penumbra aspirasyon cihazi ve reperfiizyon kateterleri (Penumbra, Inc., Alameda, CA).

2. Ikinci Jenerasyon Mekanik Trombektomi Cihazlar

Hem Penumbra hem de MERCI retriever sistemleriyle, tikali bliyiik serebral
damarlarda yiiksek revaskiilarizasyon oranlar1 saglanmakla birlikte, yiiksek basarili
sonuglar elde edilememistir. Bu yiizden, daha hizli revaskiilarizasyon saglayarak,
daha iyi klinik sonuglar elde etmeye yonelik ikinci jenerasyon trombektomi cihazlar
kullanima girmistir. Ikinci jenerasyon mekanik trombektomi cihazlari, konusma
dilimize “stent retriever” olarak orijinal Ingilizce ismi ile gegen, geri alinabilir stent
sistemlerinden olusmaktadir. Stent retriever sistemleri, genellikle 0,021 veya 0,027
in¢ i¢ ¢apa sahip bir mikrokateter kullanilarak ilerletilmekte ve pihti igerisinde
konumlandirildiktan sonra mikrokateterin ¢ekilmesi ile kendiliginden genisleme
gOstermektedir. BOylece gecici olarak stent yerlestirmis gibi hizli bir sekilde kan
akimini yeniden saglamaktadir. Kendiliginden genisleme 6zelligi, stentin agilirken
damar duvarinda  hasarlanmaya, dolayisiyla  diseksiyon,  ruptir  gibi
komplikasyonlarin gelismesine engel olmaktadir. Stentin radiyal giicii ile acilmasi

sonucu trombiis arter duvarina dogru itilmekte ve boylece olgularin %80 ila 90'inda
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beyine kan akisi yeniden saglanmaktadir. Yaklasik 3 - 5 dk’lik bekleme siresi
boyunca trombdis, stent 6rgiileri arasinda prolabe olarak 6rgii arasinda sikigmaktadir.
Daha sonra stent retriver ve mikrokateterden olusan sistem, proksimaldeki kilavuz
kateter igerisine ¢ekilerek islem tamamlanmaktadir. Distal emboli riskini en aza
indirmek icin islem sirasinda es zamanli proksimal aspirasyon uygulanabilmekte; bu

amagla balonlu kilavuz kateterler de kullanilabilmektedir (39, 115, 122).

Stent retriever segiminde, arter ¢api, trombiis uzunlugu gibi sayisal verilerin
yaninda, iglemin kisa siirede, giivenle uygulanabilmesi i¢in girisimsel radyologun
tercihi de olduk¢ca 6nem tasimaktadir. Kullanilacak stent retriever’in, trombusu
tamamen kapsamasina ve trombiisiin her iki yaninda birkagc mm’lik kenar bosluguna
sahip olmasina Ozen gosterilmelidir. Kendiliginden genisleyebilmesi nedeniyle
kullanilacak stent retriever se¢iminde damar ¢apt da olduk¢a 6nem tasimaktadir.
Stentin distal okliizyona karsi bir kuvvet olusturabilmesi i¢in okllizyondan hemen

Onceki arter segmentinin ¢apina gore segilmesi bir kural olarak benimsenmistir (115).

Yapilan calismalarda stent retriever’larin farkli tasarim 6zellikleri nedeniyle,
MERCI sistemi gibi birinci jenerasyon trombektomi cihazlarindan daha yiiksek
reperfizyon oranlarinin elde edilmesine neden oldugu dustunilmektedir. AHA
kilavuzunda da endovaskuler tedavide stetn retriever kullanilmasi 6nerilmekte ve bu
teknolojinin MERCI retriever sistemine (stin oldugu vurgulanmaktadir (54, 127,
128).

a. Solitaire Stent Retriever

Akut iskemik inme igin ilk 6zel stent retriever trombektomi cihazi olan
Solitaire FR (Medtronic Neurovascular, Irvine, CA, USA), 2012 yilinda FDA
tarafindan onay almistir. Muhtemelen, gliniimiizde en ¢ok kullanilan stent retriever
Solitaire’dir (115). Kullanima girdikten kisa siire sonra yapilan SWIFT ¢alismasinda,
MERCI retriever sistemi ile etkinliklerinin karsilastirilmasi amaglanmustir.
Calismada 58 hasta Solitaire stent retriever ile; 55 hasta da MERCI retriever sistemi
ile tedavi edilmistir. Solitaire cihazi ile tedavi goren hastalarda, MERCI cihaziyla
tedavi edilen hastalara kiyasla semptomatik intrakraniyal kanama olmaksizin ¢ok

daha yiiksek rekanalizasyon oranlari saptanmistir (%61'e karsilik %24 oran; p <
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0.0001). Ayrica, 90 giin sonrasinda yapilan degerlendirmede, MERCI cihaz1 yerine
Solitaire cihazinin kullanilmasi ile daha yiiksek klinik anlamda basarili sonuglar
(mRS skoru <2 olmasi veya NIHSS skorunda 10 puanlik iyilesme olmasi) elde
edilmistir (%33'e kars1 %58; p = 0.0001). Ek olarak, Solitaire cihaz ile tedavi edilen
hasta grubunda 90 giinliik mortalite daha diisiik bulunmustur (% 17 ve %38; p =
0.0001). MERCI cihazinin, arter duvarinda olusan basinci azaltmasina ragmen, geri
cekilirken sarmal seklinin bozulabilmesi ve trombiis tutusunun yetersiz kalabilmesi
nedeniyle basarisinin diisiik oldugu distiniilmiistiir. Solitaire cihazinin ise, bir metal
kafes seklinde olmasi nedeniyle, agildiginda trombiise birgok destek noktasindan
baglanarak trombiisii daha iyi tuttugu distinilmistiir. Solitaire cihazi ile yiiksek
basarili sonuglar elde edilmesi, ¢alismanin planlanan siireden bir yi1l daha erken

olarak sonlandirilmasina neden olmustur (115, 127).

I Toplam uzunlugu

I Stent uzunlugu I Introdiiser kilif
s [ ftici tel
l Distal belirtecler Proksimal belirtec

Resim 20: Solitaire trombektomi cihazi (Medtronic Neurovascular, Irvine, CA, USA) (129).

SWIFT PRIME calismasinda, inme baslangicindan sonraki 4,5 saat igerisinde
IV rtPA tedavisi uygulanan ve Solitaire cihazi ile trombektomi yapilan 98 olgudan
olusan endovaskiiler tedavi grubu ile, sadece IV rtPA tedavisi uygulanan yine 98
olgudan olusan kontrol grubu karsilastirilmigtir. Doksan giiniin sonunda belirlenen
mRS skoru < 2 olan olgularin, kontrol grubundaki %36.8’lik oranina karsilik,
endovaskiler tedavi grubunda %62.7 oraninda olmasi1 kombine tedavinin fonksiyonel
acidan bagimsiz olgu sayisini arttirdigini ortaya koymustur. Oliim ve semptomatik
intrakraniyal kanama agisindan 2 grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (9).
2016 yilinda yayinlanan SWIFT PRIME, REVASCAT, EXTEND-IA ve ESCAPE

randomize g¢alismalarinin dahil edildigi meta analiz ¢alismasinda ise IV rtPA ve
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Solitaire cihazi ile mekanik trombektomi tedavilerinin birlikte uygulandigi her 5

hastanin 2’sinde gelismis fonksiyonel sonuglarin gézlendigi belirtilmistir (130).
b. Trevo Stent Retriever

Trevo stent retriever (Stryker Neurovascular, Fremont, CA, USA), FDA
tarafindan akut iskemik inme tedavisinde kullanimi onaylanan bir diger ikinci
jenerasyon trombektomi cihazidir. Solitaire'den farkli olarak Trevo cihazi, floroskopi
altinda tam olarak goriilebilir 6rgli yapisina sahip ilk stent retriever’dir. Oklzyon
bolgesini gecen bir mikrokateter araciligiyla ilerletilerek, tim trombdasin Ustln(
ortecek sekilde yerlestirilebilmektedir (115, 121). Trevo stent retriever cihazinin
kullanildigr toplam 7 merkezdeki 60 inme olgusunu kapsayan TREVO
(Thrombectomy Revascularization of Large Vessel Occlusions in Acute Ischemic
Stroke) ¢alismasinda rekanalizasyon oran1 %92 olarak belirlenmistir. Doksan glinde
olgularin %55'inde MRS skorunun <2 olarak tanimlandig1 basarili klinik sonuglar
elde edilmistir. Semptomatik intrakraniyal kanama orani %5 ve mortalite oran1 ise %

20 olarak saptanmustir (131).

TREVO Il c¢alismasinda, randomize olarak olusturulan Trevo stent
retriever’in kullanildigi 88 olgunun bulundugu grup ile MERCI retriever sisteminin
kullanildig1 90 olgu grubunun karsilastirilmistir. Trevo cihazinin kullanildigi grupta,
MERCI sisteminin kullanildigr gruba gore ise daha yiiksek TICI 2b / 3
rekanalizasyon oranlar1 (%86 ‘ya %60; p < 0.0001) saptanmistir. Tedaviden 90 gin
sonra yapilan degerlendirmede, mRS skoru <2 olan, fonksiyonel agidan basaril
sonuclarin elde edildigi olgularin, MERCI sisteminin kullanildig1 grubun %22’sini;
Trevo cihazinin kullanildigi  grubun ise %40’ olusturdugu belirtilmistir.
Semptomatik intrakraniyal kanama oranlari iki grup i¢in benzer (Trevo grubu igin
%7, MERCI grubu igin %9) olmakla birlikte MERCI sistemi kullanimi sirasinda
daha ¢ok damar perforasyonu saptanmistir. Doksan giinliik siire i¢cindeki mortalite
oranlarinda ise iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (Trevo grubu igin
%33, MERCI grubu igin %24; p = 0.185) (128).
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C. Kombine Tedavi

Stent retriever ile trombektomi ve direkt aspirasyon trombektomi sik
kullanilan ve basarili sonuglarin elde edildigi 2 temel trombektomi yontemi olsa da,
son yillarda kombine tedavi teknikleri ile rekanalizasyon oranlarinin daha da
arttirilmast amaglanmistir. Ik “Solumbra” olarak tanimlanan bu tedavi teknigi
temelde buytk capli aspirasyon Kateterleri ile stent retriever cihazlariin birlikte
kullanimini igermektedir. Bu yontem ile distal embolizasyon riskinin azaltilmasi ve
boylece daha yiksek reperflizyon oranlarmin elde edilmesi amaclanmaktadir (121,
132). Lee ve arkadaslarinin, 2013 yilinda terminal ICA okliizyonlarinda kullanarak
tanimlamis olduklar1 yontem, 2015 yilinda yayinlanan ¢alismada 6 biiylik merkezden
gelen sonuglara gore toplamda %88 olarak belirtilen TICI 2b / 3 rekanalizasyon
oranlar1 ile Humphries ve arkadaslari tarafindan desteklenmistir. Doksan gilinlin
sonunda mRS skorlar1 0 - 2 arasindaki olan olgu sayisinin %44 oraninda oldugu
belirtilmistir (15, 133). MR CLEAN, EXTEND-IA, ESCAPE ve SWIFT PRIME
gibi ilk inme g¢aligmalarinda, stent retriever kullanilarak gergeklestirilen mekanik
trombektomi sonrasi rekanalizasyon saglanmadigi takdirde tedavide gegis stratejisi
uygulayarak kurtarma tedavisi olarak aspirasyon trombektomi teknigi kullanilmistir.
Kang ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢alismanin sonucunda, gecis stratejisi uygulayarak
% 85,1; gecis stratejisi uygulanmaksizin %73,8 oraninda TICI 2b / 3 rekanalizasyon
saglamiglardir (134). Ayrica 90 giin sonunda, gegis stratejisi uygulandigi grupta

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha iyi sonuglar elde etmislerdir (132).

Son yillarda tanimlanan kombine tedavi tekniklerinden biri olan ARTS
(Aspiration - Retriever Technique for Stroke), Solumbra’ya benzer sekilde trombiis
santraline yerlestirilen stent retriever’in, trombiis ylizeyine dek ilerletilen aspirasyon
kateteri ile bir inite halinde proksimal ICA’daki balonlu kilavuz kateter igerisine geri
¢ekilmesi seklinde tanimlanmaktadir (16). Bir bagska kombine tedavi teknigi olan
SAVE (Stent Retriever Assisted Vacuum - Locked Extraction)’de ise hedef bolgeye
anterograd kan akisi saglandigi sirada trombiis pargaciklarinin kontrol edilebilmesi
igin, stent retriever, yaklasik 2 / 3’lik kismi trombiis distalinde olacak sekilde
konumlandirilip  ag¢ilmaktadir (17). Bu c¢alismalarda oldugu gibi, cihaz

teknolojisindeki gelismelere ve arastirmacilarin yaraticiligina bagli olarak ortaya
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konan farkli yeni teknikler ile, elde edilen klinik sonuglarin daha da iyiye gitmesi

amagclanmaktadir.
D. Tandem Lezyonlara Yaklasim

Akut iskemik inme ile bagvuran olgularin yaklasik %20’sinde ekstrakraniyal
veya intrakraniyal ICA ile MCA’nin tandem okliizyonlar1 goriilebilmektedir.
Etyolojide siklikla aterosklerotik hastalik yer almakla birlikte ESCAPE c¢alismasina
dahil edilen olgularin % 17’sinde; MR CLEAN ve REVASCAT caligmalarinda ise
sirasiyla olgularin %32.3 ve %18.6’sinda tandem okliizyon varligt bildirilmistir (11,
12, 59). Son zamanlarda yapilan randomize kontrollii calismalar ile, tandem
okliizyonun eslik ettigi inme olgularinin endovaskiiler tedaviye iyi yanit verdigi
goriilmistiir. Etyolojide genellikle aterosklerotik damar hastaligi, daha nadir olarak
da diseksiyon gelisimi yer almaktadir. Aterosklerotik bir plagin hasarlanmasi sonucu
aktive olan trombositlerin olusturdugu ¢ok katmanli trombiisiin trombolitik ajanlar
kullanilarak tedavi edilmesi olduk¢a zordur. Bu yiizden tedavide endovaskiiler
yontemler olan balon anjiyoplasti ve/veya stentleme 6n planda yer almaktadir. Ancak
ekstrakraniyal aterosklerotik hastalik tedavisi i¢in en iyi girisimsel stratejinin hangisi
oldugu konusunda tartismalar siirmektedir. Mevcut tedavi stratejileri arasinda
intrakraniyal okllzyon tedavisinden dnce veya hemen sonra acil olarak uygulanmasi
yant sira intrakraniyal oklizyonun basarili olarak tedavisinden giinler sonra, elektif
kosullarda uygulanmasi yer almaktadir. Ancak bazi tandem okllizyon vakalarinda,
tedavide izlenecek yolun tercihten 6te bir zorunluluk halini aldig1 goériilmektedir.
Ornegin, servikal ICA stenozunu veya okliizyonunu bir aspirasyon Kateteriyle
ge¢mek miimkiin degilse, Oncelikle balon anjiyoplasti veya stentleme islemi
uygulanmas: diisiiniilmektedir. Intrakraniyal okliizyon tedavisinden 6nce karotid
artere acil balon anjiyoplasti ve/veya stentleme yapmanin, kollateraller araciligiyla
distal perfiizyonu arttirdigi iddia edilmektedir. Ayrica intrakraniyal oklizyon
diizeyine erisimin saglanmasi ile tekrarlayan inme insidansinda azalma saglanacagi
diistiniilmektedir. Bununla birlikte, dnce servikal ICA patolojisini tedavi etmek,
islem siiresini uzatarak beyin reperfiizyonunu geciktirebilmektedir. Ayrica anestezik
destek gerektirmekte veya teknik komplikasyon gelisme riskini artirabilmektedir
(135).
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Akut karotid arter stentlemesi ile ilgili 6nemli bir endise (intrakraniyal
okllizyon tedavisinden 6nce veya sonra) stent trombozunu 6nlemek igin acil ikili
antiagregan ilac (genellikle aspirin ve klopidogrel) tedavisine ihtiya¢ duyulmasidir.
Hastalarin zaten IV rtPA almis olabilecegi bir durumda, ek olarak antiagregan
ajanlarm kullanimi ile hemorajik komplikasyon riskinin arttigi disiiniilmektedir
(136, 137).

2.2.8.4. Tedavi Komplikasyonlari

Akut iskemik inme hastalarinda uygulanacak endovaskiiler tedavi yontemlerinin
basarisi, iglem sirasinda veya sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar ile iliskili
bulunmaktadir. Baz1 komplikasyonlar 6liimciil sonuglara yol agabilirken, bazilari ise
uzun siiren sakatliklara, hastanede kalis siiresinin uzamasma yol ag¢maktadir.
Endovaskiiler tedavi protokoliiniin her basamagi g¢esitli potansiyel riskler
tasimaktadir. Bununla birlikte stent retriever ile aspirasyon kateterleri kullanilarak
gerceklestirilen mekanik trombektomi tekniklerinin, eski nesil trombektomi
tekniklerine kiyasla diisiik komplikasyon oranlari ile daha giivenli ve etkin olduklar1
bilinmektedir (138, 139). islem sirasinda veya sonrasinda en sik karsilasilabilecek

komplikasyonlar tabloda verilmistir.

v’ Giris bolgesinde hematom (retroperitoneal hematom), psédoanevrizma veya
lokal enfeksiyon gelisimi

v Kullanilan teknik ekipmanin hatali olmasi, yanlis yerlestirilmesi veya yer
degistirmesi

v Anestezik ila¢ veya kontrast madde ile iliskili reaksiyonlar

AN

Ana arterde okliizyon gelismesi

<

Hedef arteriyel sulama alanina veya yeni bir arteriyel sulama alanina distal
embolizasyon

Acrteriyel perforasyon veya diseksiyon

Semptomatik intraserebral kanama
Subaraknoid kanama (SAK)

Kraniyal sinir paralizileri

NEYR AR

Serebral vazospazm

Tablo 5: Olasi Endovaskiiler Tedavi Komplikasyonlari
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Giris bolgesi komplikasyonlari: Lokalize hematom veya kasik bolgesinden

giris yapildi ise retroperitoneal hematom, distal arteriyel embolizasyon ve buna
ikincil ekstremite iskemisi, enfeksiyon, diseksiyon, psédoanevrizma gelisimi en sik
goriilen komplikasyonlar arasindadir. Aksiller bolgeden giris yapildi ise hematoma
bagli kompartman sendromu gelisebilmektedir. Gerekli endovaskiiler ekipmanin
genisligi ve uzunlugundan dolayr giris i¢in en sik ana femoral arter tercih
edilmektedir. Ancak akut inme gelisimi s6z konusu oldugundan femoral arter yoluyla
karotid veya vertebral arterlere erismek bazen zor bazen de imkansiz olmaktadir. En
sik goriilen teknik zorluklar arteriyel tortiyozite ve femoral / iliak arterler ile arkus
aortanin agir aterosklerozu gibi yaslanma ve hipertansiyonla iligkili vaskiiler
degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Elbette bu degisiklikler biiyiik arter okliizyonu
gelismine predispozisyon olusturmaktadir (139).

Teknik ekipman ile iliskili komplikasyonlar: Mekanik trombektomi

cihazinin kendisiyle veya kilavuz kateter - tel, aspirasyon Kkateteri, mikrokateter -
mikrotel gibi diger yardimci ekipmanla ilgili komplikasyonlar gelisebilmektedir.
Kontrast maddeye, latekse veya kullanilan ekipmanin yapildigi maddeye (6zellikle
nikel) kars1 alerjik reaksiyon gelisimi sik karsilasilabilen diger komplikasyonlardan

olmakla birlikte nadiren hayati tehlike olusturabilecek boyuta ulagsmaktadir (139).

Arteriyel perforasyon: Trombektomi sirasinda kotii fonksiyonel sonuglar ve

yuksek mortalite ile sonuglanabilecek ciddi ve en korkulan komplikasyonlardan
biridir. Son zamanlarda IV rtPA infiizyonu sirasinda veya inflizyondan hemen sonra

gerceklestirilen girisime bagli olarak goriilme riski artmustir.

Islem sirasinda arteriyel perforasyon gelistigi takdirde perforasyona neden
olan ekipman kismi bir okliizyon olusturdugu igin hemen geri ¢ekilmemelidir.
Kateterin perforasyon bolgesinde birakilmasi, SAK gelisimini
sinirlandirabilmektedir. Kan basincinin diisiiriilmesi ve antikoagiilasyon etkisinin
geri cevrilmesi de (eger sistemik antikoagiilasyon kullaniliyorsa) perforasyon
durumunda yapilacak ilk miidahaleler arasinda yer almaktadir. Balonlu kateter
kullanim1 da alternatif bir uygulama olabilmektedir. Balon sisirildikten bir siire sonra
kanamanin devamliligi s6z konusu ise sivi embolik ajan (NBCA veya Onyx®)

enjeksiyonu veya ayrilabilir koillerle kanayan damarin embolizasyonu diisiiniilebilir.
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Perforasyon bdlgesinde gelisebilecek olast psddoanevrizmaya karsi daha sonra

radyolojik goriintiileme yapilmasi uygun olacaktir (138, 139).

Arterivel diseksiyon: Erken tanmnarak hemen kontrol altina alindig

durumlarda asemptomatik seyir gostermektedir. Ancak okluziv veya tromboembolik
komplikasyon gelisimine yol agarak ciddi norolojik defisitlere de neden
olabilmektedir. DSA goruntulerinde ¢ift limen bulgusu veya kontrast ile dolu cep
veya intimal flep varligi ile taninabilmektedir. Diseksiyon, herhangi bir kateter veya
kilavuz tel manipiilasyonu sirasinda olusabilmektedir. Bunun yani sira, balonlu
kilavuz kateter kullaniminda, balonun sisirilmesine bagli intima tabakasinin
hasarlanmast sonucunda da gelisebilmektedir. Kan akisini smirlandirmayan,
asemptomatik diseksiyon olgularinda antikoagulan veya ikili antiagregan ilac
tedavileri ¢cogu zaman yeterli olmaktadir. Damarda stenoz veya okliizyona yol agan
durumlarda ise, intimal flep ile damar duvarin1 ayni hizaya getirip sabitlemek igin
balon anjiyoplasti veya stentleme islemi gergeklestirilebilmektedir. Stentleme sonrasi

ikili antiagregan tedavisi kaginilmazdir (138, 139).

Vazospazm: Genellikle trombektomi sirasinda kateter manipiilasyonunun
neden oldugu damar “irritasyonundan” kaynaklanmaktadir. Genellikle asemptomatik
olmasina ragmen, arteriyel okllizyonlara neden olacak kadar siddetli vazospazm
iskemik beyin dokusunun yetersiz reperfiizyonuna neden olmaktadir. Kateter veya
kilavuz tel kaynakli vazospazm gelisminde, damar duvarinin irritasyonuu en aza
indirmek i¢in teknik ekipmanin derhal geri ¢ekilmesi ve damar oklizyonu
olmadigindan emin olmak i¢in kontrol DSA goriintiileme yapilmasi gerekir. Cogu
kez vazospazm, midahale etmeksizin dakikalar icinde azalmaktadir. Ancak uzun
sliren vazospazmda ise, kan basinc artisina engel olmak igin, bir Ca*™* kanal blokeri
olan nimodipin intraarteriyel yolla yavasca (birka¢ dakika iginde 0.5 mg - 1 mg
dozda) enjekte edilebilmektedir. Ancak intraarteriyel nimodipin kullanimi, kan
basincinda ani ve asirt diisiise neden olabilecegi i¢in hastalar yakin takip altinda

tutulmasi gerekmektedir (139).

Intraserebral kanama: Morbidite ve mortalitede artisa neden olan,

endovaskiler tedavinin gorece sik goriilen ciddi komplikasyonlarindan biridir.

Trombektomi sirasinda veya postoperatif dénemde ilk 72 saat icinde ortaya
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cikabilmektedir. Iskemik dokunun reperfiizyonu, glutamat gibi uyaric
ndrotransmitterlerin artmasma ve bdylece hiicre i¢ci Ca™ akisina ve eksitotoksisite
gelisimine neden olabilmektedir. Ayrica serbest radikal olusumunda artisa Yyol
acabilmektedir. Reperfiizyon hasar1 olarak adlandirilan bu 6zel durum intraserebral
kanama ile sonuclanabilmektedir (39). rtPA’ya ikincil toksisite gelisiminin de bu
durum {izerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (140). Endovaskdler tedavinin
uygulandig1 hasta grubunun biiyiik cogunlugu islem 6ncesi IV rtPA tedavisi almig
hastalardan olusmaktadir. IV rtPA tedavisini takip eden intrakraniyal kanama gibi,
semptomatik veya asemptomatik olarak izlenebilmektedir. Ancak yapilmis olan
randomize kontrollii ¢aligmalarin sonuglarina gore bu endovaskiiler tedavi oncesi
uygulanan IV rtPA tedavisinin kesinlikle semptomatik intraserebral kanamay1
arttirdigina dair tutarh veriler elde edilememistir. Ayn1 nedene bagli olarak yapilmis

calismalarda intraserebral kanama insidansi da bildirilmemektedir.

Norolojik durumun kétiilesmesi kanama siiphesine neden olmakta ve bunun
acil olarak beyin goruntileme calismalart ile radyolojik olarak dogrulanmasi
gerekmektedir. Trombektomi sirasinda arteriyel perforasyona ikincil kanama
gelisimi floroskopi ile taninabilmektedir. islem sirasinda siiphe halinde kolaylikla
gergeklestirilebilen flat panel BT goruntiileme ile intraserebral kanama olup olmadigi
degerlendirilebilmektedir. Inme ve endovaskiiler tedavi sonrasi hepten bozulmus
kan - beyin bariyeri nedeniyle izlenen minimal kontrast madde ekstravazasyonuna
baglt hiperdens goziiken alanlar intraserebral kanama ile karistirilabilmektedir. Bu
durumda beyin MRG, intraserebral kanamanin kontrast ekstravazasyonundan
ayrimini saglayabilmektedir. Ancak genellikle kontrastin yikandigini gosteren seri

BT goriintiilemeler yeterli bulunmaktadir (138, 139).

Endovaskuler tedavi igin uygun hasta secimi ile intraserebral kanama riski en
aza  indirilebilmektedir.  Yapilan  ¢alismalarda, perfizyon  gorintileme
incelemelerinde, CBV’nin belirgin azalma gosterdigi olgularda gecikmeli
reperflizyonun, intraserebral kanama gelisme riskini biliylik Olgiide arttirdig
gosterilmistir (140). Endovaskiiler girisim sirasinda veya tedavi sonrasi donemde
gelisen, tedavi ile iliskili intraserebral kanama i¢in heniiz yarari kanitlanmis terapotik

secenekler bulunmamaktadir.
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Subaraknoid kanama: SAK, genellikle iyi prognozlu olmakla birlikte,

siddetli oldugunda ciddi norolojik fonksiyonel bozulmaya acabilen, gorece sik
gorulen bir komplikasyondur. Yapilan ¢alismalarda endovaskuler tedavi
komplikasyonu olarak SAK goriilme sikliginin yaklasik % 5 oraninda oldugu
saptanmustir (9, 11, 12, 59). Islem sirasinda damarda perforasyon - diseksiyon
gelismesi veya stent retriever geri cekildigi sirada subaraknoid bosluklardaki
arteriollerin ve venullerin gerilerek riiptiire olmasi nedeniyle gerceklestigi

distiniilmektedir.

Gecikmis hidrosefali ve / veya vazospazm ve buna bagli olarak gecikmis
serebral iskemi gelisme riski nedeniyle asemptomatik SAK olgularinin gozetim
altinda tutulmalar1 gerekmektedir. Islem sirasinda damar perforasyonu veya
diseksiyonu gelisen olgularda ise, uygun mudahalelerde bulunularak, kanama

durdurulmaya ¢alisilmaktadir (138, 139).

Stent_retriever’in_ayrilmasi: Mekanik trombektomi sirasinda genellikle

cihaz teknolojisindeki hata nedeniyle stent retriever’in ayrilmasi iyi bilinen
komplikasyonlardan biridir. Stent retriever’in ayrilmasinda etkili diger faktorler
arasinda, trombdsun uzunlugu ve igerigi, kivrimli vaskuler anatomi, arteriyel duvar
kalsifikasyonlar1 ve stenoz varlig: ile islem boyunca cihazin tekrarlayan kullanimi
sayllmaktadir. Asemptomatik olabilecegi gibi, 6zellikle ayrilmis stentin alinmasi
denenirse, vazospazm, arteriyel perforasyon, ana arter oklizyonu ve intrakraniyal
hemoraji gibi diger komplikasyonlara da neden olabilmektedir. Ancak son
zamanlarda yapilan biiylik caligmalarda boyle bir komplikasyondan pek
bahsedilmemistir. Hi¢ gergeklesmemis olabilecegi gibi, sadece kaydedilmemis veya
bildirilmemis olabilecegi igin bahsedilmedigi diisiiniilmektedir (139). Bununla
birlikte, Masoud ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada bu komplikasyonun
tamamen birinci kusak inme trombektomi cihazlariyla iligkili oldugunu bulmuslardir
(141).

Cihazin kullanim talimatlaria, 6zellikle de cihaz igin belitilmis maksimum
kullanim  sayisina bagli kalmak bu komplikasyonun goriilme  sikligini
azaltabilmektedir. Bununla birlikte, tedavi secenekleri arasinda, hedef damar agiksa

cihazin yerinde birakilmasi, endovaskiler olarak ikinci bir cihaz kullanarak ayrilmis
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cihazin yakalanip ¢ikarilmasi veya cerrahi olarak ¢ikarilmasi bulunmaktadir (138,

139).

Distal embolizasyon: Stent retriver ile mekanik trombektomi sirasinda, hedef

arter distaline veya daha oOnce etkilenmemis bir arter dalina embolizasyon
izlenebilmektedir. Trombiis bu sirada kiigiik pargalara ayrilarak bir¢ok dala dagilim
gosterip komsu vaskiiler sulama alanlarinin etkilenmesine de yol agabilmektedir. Bu
durum daha ¢ok trombiisiin yerlesimi ve tedavide izlenen teknik ile iligkili olarak
degerlendirilmistir. Ornegin proksimal yerlesimli trombiislerde distal embolizasyon
riski daha yiiksek bulunmustur. Kullanilan kilavuz kateter ve trombiis igerigi de
distal embolizasyon iizerine etkili diger faktorlerdendir. Balonlu kilavuz kateterlerin

kullanimai ile bu durumun kismen 6niine gegilebilecegi bildirilmistir.

Tedavi segenegi embolinin bulundugu yere gore belirlemektedir. Proksimal
embolizasyonlarda, trombiis yine bir stent retriever veya diger cihazlardan biri
kullanilarak ¢ikartilabilmektedir. Distal embolizasyon i¢in, eger uygunsa ve bir
kontrendikasyon  bulunmuyor ise intraarteriyel trombolitik  enjeksiyonu

uygulanabilmektedir (139).

Radyasyon maruziyeti: Akut iskemik inme olgularmin, BT / BTA

incelemelerinin ardindan gergeklestirilen mekanik trombektomi islemi ile yaklasik
olarak 10-12 mSv civarinda toplam bir radyasyon dozuna maruz kaldig:
diisiiniilmektedir. Bu dozun, 60 yas iizeri hasta popiilasyonu i¢in, radyasyona bagli
kanser riskinde yaklasik 1/3000 oraninda artisa yol agabilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak daha genc hastalar icin daha yiksek bir risk s6z konusu olabilmektedir. Bu
risk, biiyiik arter okliizyonuna baglh gelismis iskemik inmenin sonuglari

diistiniildiiginde olduk¢a 6nemsiz kalmaktadir (139).
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UCUNCU BOLUM
3. GEREC VE YONTEM:
3.1. Olgularin Se¢imi

Calismamuz icin Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Girisimsel Olmayan
Klinik Arastimalar Etik Kurulu’ndan 20.02.2019 tarih ve 108 karar numarasi ile etik
kurul onayr almmistir. Bu galisma retrospektif olarak, akut iskemik inmenin
endovaskiler tedavisinde uygulanan distal aspirasyon esliginde gergeklestirilen
mekanik  trombektominin  etkinligini  degerlendirmek amaciyla planlandi.
Endovaskiiler tedaviden Once, genellikle hastalarin birinci derece yakinlarina
uygulanacak tedavi yontemi, tedaviden beklenen yararlar ve islem sirasinda
gelisebilecek komplikasyonlar hakkinda ayrintili bilgi verilerek yazili onamlari
alindi. Calismamiz igin belirledigimiz Kasim 2015 - Temmuz 2019 tarihleri arasinda
Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dali, Girisimsel Radyoloji Boliimii’'ne akut iskemik inme ile 52 hasta

basvurdu ve endovaskiler olarak tedavi edildi.

Norolojik muayene bulgular1 ile NIHSS skorlar1 hesaplanan hastalarin
kontrastsiz beyin BT ve BT anjiyografi incelemeleri endovaskiiler tedavi girisimini
uygulayacak girisimsel radyolog tarafindan erken iskemi ve infarkt bulgulari

agisindan degerlendirildi.
Endovaskuler tedavi icin uygunluk Kriterleri:

1. Akut iskemik inme tanisi (ani gelismis tek tarafli gligsizlik, uyusukluk
veya gorme kaybi, diplopi, disartri, degisik konusma ve bas donmesi vb. bulgular)

bulunmasi
2. Yaslar 18 - 90 aras1 degiskenlik gostermesi

3. Klinik belirtilerin baglamasinin iizerinden anterior dolasim i¢in 6 - 8 saat,

posterior dolasim i¢in ise maksimum 24 saate kadar siire gegmesi

4. Acil servise bagvuru sirasinda yapilan noérolojik degerlendirmede NIHSS

skoru > 5 olmasi (anterior dolasimi etkileyen inmelerde)
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5. BT goriintiilerinde intrakraniyal genis damar (ACA Al segmenti, orta
MCA M1 segmenti veya M2 - M3 segment proksimali, ICA servikal - intrakraniyal

segmenti, vertebrobaziler bileske, BA veya PCA P1 segmenti) okliizyonu izlenmesi

6. Erken iskemik degisiklikleri degerlendirmek i¢in kullanilan ASPECTS > 5

olmasi
Endovaskiiler tedavi i¢in diglama kriterleri:
1. Son 90 giin i¢inde gecirilmis kafa travmasi sonucu norolojik defisiti olmasi

2. Dogru bir NIHSS skorlamasi yapmaya engel olacak sekilde ndbet

gecirmesi

3. Ciddi, oliimciil hastaligi bulunan, islem sonrasi uzun yasam beklentisi

olmamasi
4. islemi gerceklestirmeye engel teskil edecek iyot alerjisi bulunmasi

5. Kanama diyatezi veya antikoagulan kullanimi nedeniyle yiiksek INR

degerlerine (>3) sahip,
6. Kan sekeri <50 mg/dl veya >400 mg/dl dl¢giilmesi

7. Serum kreatinin diizeyi >3 mg/dl olmasi (diyalize giren bobrek yetmezligi

bulunan hastalar haric)

8. Serum sodyum degeri <130 mmol/L, potasyum degeri < 3 mEg/L / > 6
mEq/L olmasi

9. Agir anemisi (<7mmol/L) ve trombositopenisinin bulunmasi (<50.000/ml)

10. Direngli, yiiksek kan basinci (sistolik/diastolik kan basinci > 185/110 mm
hg) olmas1

11. BT gorintilerinde intrakraniyal kanama gorilmesi

Endovaskuler tedavi uygulanan 52 hastanin 50’sinde, distal erisim Kateteri
aracilt aspirasyon trombektomi ve mekanik trombektomi teknikleri birlikte

kullanild1. Bir hastanin tedavisinde sadece aspirasyon trombektomi teknigi, bir
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hastanin tedavisinde ise aspirasyon trombektomi teknigi ile karotid arter stentleme

islemleri birlikte uygulandi.
3.2. Kullanilan Arac - Gerecler

Islemlerin tamami Artis Zee monoplan anjiyografi cihazinda (Siemens
Healthcare AG, Forchheim, Germany), genel anestezi veya lokal anestezi ve bilingli
sedasyon esliginde yapildi. Islem boyunca tiim olgularda dakikadaki nabiz saysi,

arteryel kan basinci ve oksijen satiirasyonu monitorize edildi.

Islem igin ilk olarak ultrasonografi esliginde Seldinger ydntemiyle ana
femoral arter ponksiyonu gergeklestirildi. Daha sonra 7F uzun (90 cm) vaskiiler kilif
yerlestirildi. Tanisal anjiyografi ile okliide segment dogrulandiktan sonra 6F
ndrovaskuler aspirasyon Kkateteri (Penumbra 5MAX / ACE64 (Penumbra, Inc.,
Alameda, CA, USA) veya Sofia / Sofia Plus (MicroVention Inc., Tustin, CA, USA)
veya Navien (Medtronic, Irvine, CA, USA) veya Fargo / Fargo Max (Balt Extrusion,
Montmorency, France)) okliizyona en yakin seviyeye yerlestirildi. Aspirasyon
kateteri icerisinden mikrokateter (Vasco+21 (Balt, Montmorency, France) veya
Prowler Select Plus (Codman Neurovascular, Raynham, USA)) ve mikrotel (0.014”
Synchro (Stryker Neurovascular, Fremont, USA) veya Hybrid 1214D (Balt,
Montmorency, France)) sistemi ilerletildi. Oklizyon bulunan segment gegcildi ve
mikrokateter icerisinden kontrast madde verilerek distaldeki akim varlhig
gorunttlendi. Mikrokateter icerisinden gonderilen stent retriever (Solitaire FR
(Medtronic Neurovascular, Irvine, CA, USA) veya Trevo (Stryker Neurovascular,
Fremont, CA, USA) veya Catch (Balt, Montmorency, France)) trombis bulunan
segmenti tamamen igerecek sekilde agildi. Stent retriever’in agilmasinin ardindan
aspirasyon Kkateteri, aspirasyon cihazina (Pump MAX; Penumbra, Inc., Alameda, CA,
USA) bagland: ve negatif basing (25 inHQ) ile es zamanli aspirasyona baglandi. Tim
hastalarda 3 ila 5 dk arasi1 bir siire beklendikten sonra aspirasyon esliginde mekanik
trombektomi cihazi aspirasyon kateteri icine g¢ekilerek cikarildi. Kontrol DSA’da
TICI 2b / 3 akim elde edilmesi durumunda islem sonlandirildi. Rekanalizasyonun
yetersiz oldugu durumlarda (TICI 1 / 2a) ise gecen sire de g0z Oniunde

bulundurularak islem birka¢ kez daha tekrarlandi.
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Tim hastalarda ana femoral arter ponksiyonunu takiben intraventz yolla
5000 IU bolus ve sonrasinda saatte 1000 IU idame dozda olacak sekilde heparin
uyguland1. Islem boyunca uzun nérovaskiiler kilif, trombiis aspirasyon Kkateteri ve
mikrokateter sistemi, ara baglant1 kateterleri araciligiyla yiiksek basingli serum

fizyolojik ile yikandi.
3.3. Yontem

Calismamizda tedavi tekniginin etkinligini belirlemek amaciyla islem sonrasi
anjiyografik olarak TICI skalas1 skorlari; tedavi sonrasi klinik yanitlar igin ise 3. ay
MRS skorlart degerlendirildi. TICI skorunun 0, 1 ve 2a arasinda olmasi Yyetersiz
revaskilarizasyon, 2b ve 3 olmasi basarili revaskilarizasyon olarak siniflandirilda.
MRS 0 ve 2 arasinda olan olgularin tedavileri basarili, 4 ve 6 arasinda olan

olgularinki ise basarisiz olarak kaydedildi.

Olgularin yas, cinsiyet, acil servise bagvuru zamani, semptom baslangict ve
acil servise bagvuru arasinda gecen siire, kontrastsiz beyin BT ve beyin BTA ¢ekilme
zamanlari, BTA incelemesinde etkilenen serebral arteriyel dolasim (anterior veya
posterior) ve oklizyon tarafi ile tikaniklik saptanan arter, trombolitik tedavi
uygulanma durumu, semptomlarin baslangicindan endovaskiiler tedavi i¢in kasik
ponksiyonu gerceklestirilinceye dek gecen silire ile acil servise basvuru ve
goriintiilemenin ardindan kasik ponksiyonuna dek gegen siireler, islem siiresi, tandem
okliizyonun goriildiigii olgular, distal emboli varligi ve kanama gibi komplikasyonlar

sorgulanip kaydedildi.

Calismamizda elde edilen bulgularin istatistiksel analizinde SPSS (versiyon
15.0; IBM, Chicago, USA) programi kullanildi. Calisma verilerinin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma,
kuartiller) yan1 sira Student’s t testi ve tek yollu varyans analizi (ANOVA) kullanildi.
Parametreler arasindaki iliskileri analiz etmek i¢in Pearson korelasyon katsayilari (r)

hesaplandu. Istatistiksel anlamlilik p < 0.05 6nem diizeyinde degerlendirildi.
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DORDUNCU BOLUM
4. BULGULAR:

Endovaskiler tedavi grubunda, yaslar1 36 - 85 arasinda (ortalama 63.6 *
12.5) degisen 27°si (%54) kadin, 23’0 (%46) erkek toplam 50 olgu ¢alismaya dahil
edildi. Anterior dolasimin etkilendigi 45 olgunun 39’unda basvuru aninda NIHSS
skorlar1 5 ile 26 arasinda (13,07 % 4,56) degismekteydi. Olgulardan 6’sinin NIHSS

skorlari ise degerlendirilemedi.

DEGISKENLER
Yas [ortalama £ SD] 63,6 £12,5
Cinsiyet [n(%)] 27 (%54) Q / 23 (%46) &

Anterior dolasimda okliizyon (+) [n(sol/sag/bilateral)] 45 (28/16/1)

Posterior dolasimda okliizyon (+) [n(sol/sag)] 5 (4/1)
NIHSS skoru [ortalama + SD] 13,07 £ 4,56
IV rtPA (+) [n(%)] 23 (%46)
Tandem oklizyon (+) [n(%)] 11 (%22)
Intrakraniyal stentleme (+) [n(%)] 7 (%14)

Tablo 6: Calismaya dahil edilen olgu grubuna ait 6zellikler

Hastane kayitlarindan semptom baslangi¢ saatlerine ulasilabilen olgularin
%78’inin, semptomlar bagsladiktan ortalama 89 dk sonra acil servise bagvurdugu
belirlendi. Acil servis basvurusunun ardindan ortalama 25. dk’da beyin BT
gorinttlemesi ile olgularin (%94) ilk radyolojik degerlendirmesi yapildi. Beyin BT
incelemesi ile, olgularin %88’inde vaskiler sistemi degerlendirmek igin gekilen BTA

incelemesi arasinda gegen slrenin ortalama 70 dk oldugu goruldu.

Olgularda, semptomlarin basladigi andan endovaskiiler tedavi amaciyla kasik
ponksiyonunun gerceklestirildigi ana kadar gecen siire ortalama 5 saat olarak
saptandi. Bagvuru anindan kasik ponksiyonuna kadar gegen ortalama siire ise 223 dk
olarak  hesaplandi. BTA  ¢ekilmesinin ardindan  kasik  ponksiyonunun

gerceklestirildigi zamana dek gegen, tedavi karari icin degerlendirmenin ve islem
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icin gereken hazirliklarin yapildigi siirenin ise yaklagik ortalama 134 dk oldugu

saptandi.

Endovaskiiler girisim, 50 olgunun 48’inde intratrakeal genel anestezi altinda;
2’sinde genel durumlarinin genel anestezi i¢in uygun olmamasi nedeniyle sedasyon

altinda gergeklestirildi.

Endovaskiiler tedavinin stiresi, tikaniklik yeri/yerleri, tikanikligin birka¢ kez
gecilmesi, tandem girisim yapilmast gibi bircok faktore gore degiskenlik
gOstermekteydi. Hasta grubumuzda islem siiresi 20 ile 210 dk arasinda
degismektedir. Ortalama islem siiresi ise 79,5 dk (+ 39,67) olarak hesaplandi.

Sire (dKk)
Semptom baslangici ile hastane basvurusu arasinda gecen 89 3
ortalama suire ’
Bagvurudan sonra BTA ¢ekilinceye dek gegen ortalama sure 92,8
Semptom baslangici ile kasik ponksiyonu arasinda gecen 208 8
ortalama surre ’
Hastane basvurusu ile kasik ponksiyonu arasinda gecen 2231
ortalama sure ’
Ortalama islem siiresi 79,5

Tablo 7: Olgularin endovaskiiler tedaviye alinmasina dek gegen ortalama siireler

Olgularin 45’inde (%90) 6n dolasimda; 5’inde (%10) ise arka dolasimda
oklizyon saptandi. On dolasimin tutuldugu 45 olgunun 28’inde oklizyonun sol
tarafta; 16’sinda sag tarafta; 1’inde ise bilateral oldugu izlendi. Sol izole MCA
okliizyonu izlenen olgu sayis1 22 (20°si MCA M1, 2’si MCA M2 segmenti olmak
Uzere); sag izole MCA okliizyonu izlenen olgu sayisi ise 13 (12°si MCA M1, 1’i

MCA M2 segmenti olmak Uzere) olarak saptandi.

Izole tutulumlar disinda solda ICA terminal segment ile sadece MCA M1
segmentinin oklide oldugu olgu sayis1 3; ICA terminal segmenti ile MCA M1 ve
ACA Al segmentlerinin de oklide oldugu olgu sayis1 3 olarak saptandi. Sag ICA
terminal segment ile birlikte MCA M1 segmenti oklizyonu olan 2 olgu saptanirken,

sag ACA okliizyonu olan olgu bulunmamaktaydi. Bilateral tutulum gdsteren
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olgumuzda ise her iki yanda ICA terminal segmenti ile MCA M1 ve ACA Al
segmentlerinin okliide oldugu goriildii. Tandem lezyona sahip 11 olgunun 6ncelikle
proksimaldeki arteriyel stenoz veya oklizyona yonelik tedavileri (9 olguda ICA’ya
balon anjiyoplasti ve stentleme, 1 olguda sadece ICA’ya balon anjioplasti, 1 olguda
VA’ya balon anjiyoplasti) gerceklestirildi. Daha sonra distaldeki oklizyon diizeyine
distal aspirasyon esliginde mekanik trombektomi islemi uygulandi. Stentleme islemi
yapilan olgulara 300 mg asetilsalisilik asit ve 600 mg klopidogrel, serum fizyolojik
ile birlikte karistilip nazogastrik sonda araciligiyla bolus olarak verildi ve islem
sonrast 100 mg asetilsalisilik asit ve 75 mg klopidogrel giinlik tek doz olarak idame

tedavisi uygulandi.

Distal aspirasyon esliginde yapilan mekanik trombektomi islemi sonrasi
yapilan kontrol DSA incelemesinde yeterli akim saglanamayan (TICI evre 2b veya 3
dist), biri posterior dolasimda VA’ya, 6’s1 anterior dolasimda MCA’ya olmak Uzere
toplam 7 olguda, arteriyel agikligin devamliliginin saglanmasi igin stentleme islemi
gerceklestirildi. Stentleme sonrasinda 2 olguda ise TICI evre 2a, 1 olguda TICI evre
2b ve 3 olguda da TICI evre 3 akim izlendi. Ancak bir olguda intrakraniyal stentleme
yapilmasina karsin Yyeterli rekanalizasyon saglanamadi. Bu olgulara da islem
sirasinda ve sonrasinda giinliik idame dozlar seklinde ikili antiagregan tedavi verildi.
Tromboaspirasyon esliginde mekanik trombektomi yapilan diger 43 olgunun
36’sinda TICI evre 2b / 3; 6’sinda TICI evre 2a ve 2’sinde de TICI evre 1
rekanalizasyon elde edildi.

Yapilan girisimlerin ardindan TICI evre 2b / 3 akim izlenen olgularin kontrol
DSA gorintuleri, okliizyon diizeyinin mikrokateter ile gegilmesinin ardindan distal
dallarin patensisini degerlendirmek icin yapilan ¢ekimlerle karsilastirildiginda 9
olguda distal embolizasyon gelismis oldugu goriildii. Ancak bu olgularin 3’tinde, pial
kollateraller araciligi ile bolgeye kan akimi saglandigindan serebral parankimde

perflizyon defekti izlenmedi.

Islem sonras1 cekilen BT goriintiileri degerlendirildiginde, 14 olguda (%28)
intrakraniyal kanama geligsmis oldugu goriildii. Bu olgularin 9’unda ise (%64) SAK
saptand1. Islem IV rtPA tedavisi uygulanmis, sonrasinda da stentleme islemi

nedeniyle ikili antiagregan tedavisi almis toplam 9 olgu mevcuttu. Bu 9 olgunun
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4’tinde (%44) semptomatik intrakraniyal kanama geligsmistir. IV rtPA uygulanmayan
sadece stentleme nedeniyle ikili antiagregan tedavisi alan 11 olgunun 4’iinde (%36)
semptomatik intrakraniyal kanama gelismistir. Sadece IV rtPA tedavisi alan 14

olgunun 5’inde (%36) semptomatik intrakraniyal kanama gelismistir.

Hastalar islem sonras1 yogun bakim tinitesinde ve serviste bir sure izlendikten
sonra, Oncelikle 1. ve 3. ay, daha sonra yillik olmak iizere, noroloji ve girisimsel
radyoloji polikliniklerine kontrole gelmeleri konusunda bilgilendirilerek taburcu
edildi. Ozellikle 3. ay kontrollerinde hastalarmn fonksiyonel bagimsizliklari
degerlendirilerek, mRS skorlar1 hastane sistemine iglendi. Ancak 50 hastanin 21’si
(%42) tedavi sonrasi 3. ay dolmadan kaybedildi (MRS skoru = 6). Mortalite
nedenlerine bakildiginda ilk sirada 13 olguda (%26) izlenen intrakraniyal kanamanin
yer aldigir goriildi. Bununla birlikte yiiksek yas ortalamasina ve hipertansiyon,
diyabet, aterosklerotik kalp hastaligi gibi ¢esitli morbiditelere sahip olgularin
yaklagik yarisinda gorilen hastane kdkenli veya aspirasyon ile iligkili pnédmonilerin
ve bunlara ikincil gelisen septiseminin mortalite oranlarinda artisa neden oldugu
belirlendi. Izole komorbid nedenlere baglh 8 olguda (%16) mortalite gelisimi séz
konusuydu.

Uciincli ay mRS skorlarna ulagilabilen diger 23 olguda ise dagilim, mRS
skoru = 5 olan 2 olgu; mRS skoru = 4 olan 2 olgu; mRS skoru = 3 olan 4 olgu; mRS
skoru = 2 olan 7 olgu; mRS skoru = 1 olan 5 olgu ve mRS skoru = 0 olan 3 olgu
olacak sekildeydi. Bu olgulardan, mRS skoru 0 ile 2 arasinda olanlarin sayist 15
olarak saptandi. Tedavinin etkinligi a¢isindan degerlendirildiginde, mRS skoru 0 ile
2 arasinda olan olgularin, mRS skoruna ulagilabilen tiim olgularin %34’{inii; 3. aya
dek yasayan olgularin ise %65’ini olusturdugu goriildii. Yas ortalamalar1 ile mRS
skorlarini karsilastirdigimizda, yas ortalamasi diisiik olan hastalarda basar1 orani, yas
ortalamasi yliksek olan hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p =
0,036). Ancak mRS skorlar ile kasik ponksiyonuna dek gecen siire ve islem siiresi
arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p = 0,533 ve p = 0,351). Basgvuru
anindaki NIHSS skorlar1 ile 3. ay mRS skorlar1 karsilagtirildiginda ise aralarinda

istatistiksel agidan anlamli, pozitif korelasyon varligi saptandi (p = 0,026).

85



TICI Skorlar ile mRS Skorlarimin Karsilastirilmasi

TICI O TICI1 TICl2a | TICI2b TICI 3

mRS <2 [n] - - - 2 13

mRS >3 [n] - 3 6 6 15

Tablo 8: Olgularin TICI rekanalizasyon evreleri ile mRS skorlarinin karsilastirilmasi

Sonug Parametreleri Skor
1 3 (%6)
TICI [n(%)] 2a 8 (%16)
2b/3 40 (%80)
0-2 15 (%34)
mRS 3. ay [n(%)] 3-5 8 (%18)
6 21 (%47)
intrakraniyal kanama (+) [n(%)] - 14 (%28)
Intrakraniyal kanama ile iliskili 6liim (+) [n(%)] - 13 (%61)

Tablo 9: Calisma sonuglarina gére TICI rekanalizasyon oranlari; 3. ay mRS skoru oranlari
intrakraniyal kanama gelisen olgular ve mortalite oranlari

Sadece IV rtPA | Sadece ikili antiagregan 1V rtPA ve ikili
alan alan antiagregan alan
Olgu sayis1 14 11 9
Intrakraniyal
kanama gelisen 5 (%36) 4 (%36) 4 (%44)
olgu sayisi (%)

Tablo 10: Caligma grubumuzda trombolitik ve/veya antiagregan kullanilan olgularda intrakraniyal
kanama gelisme oranlar1
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sonuna dek gecgen ortalama
stire (dk)

MRS<2 |mRS=3-5] mRS=6 p degeri
Semptomlarin
baslangicindan basvu}‘uya 75 1335 85,5 0,959
dek gecen ortalama sire
(dk)
Basvuru zamanmindan kasik
ponksiyonuna dek gegen 252,6 181,8 217,3 0,389
ortalama stre (dk)
BTA c¢ekilmesinin ardindan
kasik ponksiyonuna dek 116 121,4 161,8 0,070
gecen ortalama sure (dk)
Ortalama islem siiresi (dk) 71,6 73,7 79,2 0,351
Semptomlarin
baslangicindan islem 353.8 387.1 3713 0,409

Tablo 11: Semptomlarin basladigi andan rekanalizasyon gerceklesinceye dek gegen siireler ile mRS

skorlarinin iligkisi
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BESINCI BOLUM
5. ORNEK OLGULAR:
Olgu 1: 69 yasinda, erkek

Tanisal radyolojik bulgular: Sag MCA (M1 segmenti) sulama alaninda infarkt.

Endovaskiiler tedavi sonucunda TICI evre 3 akim elde edildi.

Resim 21: (A) BT gorintiisiinde sagda dens MCA goriiniimii mevcut. (B, C) DAG’de sag temporal
lobda difiizyon kisitlilig1 izlenmekte.

Resim 22: BTA’da aksiyal (A) ve koronal (B) MIP goriintiilerinde sag MCA proksimalinde dolum
defekti izlenmekte.
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Resim 23: (A) DSA goriintiisiinde sag MCA’nin proksimalden itibaren tikali oldugu goriiliiyor. (B)
Tikali segment, mikrokateter ve mikrotel sistemi (siyah ok) ile asiliyor.(Aspirasyon kateteri beyaz ok
ile gosterilmekte.) (C) Tikaniklik distalindeki akim kontrol ediliyor (Aspirasyon kateteri daha distale

konumlandirilmas.).

Resim 24: (A) Stent retriever agiliyor (distal belirteg - ok) ve (B) i¢erisinden akim kontrol ediliyor.
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Resim 25: (A, B) Aspirasyon esliginde gerceklestirilen mekanik trombektomi sonrasi tikali MCA’da
TICI evre 3 rekanalizasyon saglantyor.

Olgu 2: 70 yasinda, kadin.

Tanisal radyolojik bulgular: Sol ICA terminal segmenti ile MCA’da okliizyon.

Endovaskiiler tedavi sonucunda TICI evre 3 akim elde edildi.

Resim 26: (A) BT goriintiisiinde belirgin bir bulgu izlenmemekte. (B) DAG’de solda periventrikiiler
beyaz cevherde difiizyon kisitlanmasi izlenmekte. (C) ADC haritasinda difiizyon kisitlilig1 gosteren
alanda sinyal kayb1 mevcut.
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Resim 27: BTA’da (A) aksiyal, (B) koronal ve (C) 3D MIP gérintilerinde solda ICA terminalinden
baslayarak sol MCA boyunca devamlilik gosteren dolum defekti izlenmekte.

Resim 28: (A) Sol CCA’dan gergeklestirilen DSA’da sol ICAdistalinden itibaren sol MCA’da
okliizyon varlig1 izlenmekte. (B) Okliizyon diizeyi mikrokateter ve mikrotel sistemi ile gegiliyor. (C)
Mikrokateterin geri ¢ekilmesiyle stent retriever (ok) agiliyor.
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Resim 29: (A, B) Islem sonrasi alinan anterior - posterior (AP) ve lateral projeksiyonlardaki DSA
goriintiilerinde TICI 3 akim izlenmekte.

Olgu 3: 53 yasinda, kadin.

Tanisal radyolojik bulgular: Baziller arterde oklizyon.

Endovaskiiler tedavi sonucunda TICI evre 3 akim elde edildi.

Resim 30: (A) BT ve DAG’de (B) ve ADC (C) haritasinda patolojik gériiniim saptanmadi.
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Resim 31: BTA’da MIP Kkoronal
reformat goruntilerde baziller arterin
proksimalinden itibaren okliide oldugu
gorinmekte.

Resim 32: (A) DSA incelemesi baziller arterdeki okliizyonu dogrulamakta. (B) Mikrokateter ile
okluizyon diizeyi gegildikten sonra distalindeki akim kontrol ediliyor.
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Resim 33: Okliizyon diizeyinde acilan stent
retriever’in  distal radyoopak belirtegleri
goriluyor (ok).

Resim 34: (A, B) islem sonrasi alinan anterior - posterior (AP) ve lateral projeksiyonlarda TICI 3
akim izlenmekte.

Olgu 4: 62 yasinda, erkek.

Tanisal radyolojik bulgular: Sagda CCA bifurkasyon diizeyinden itibaren ICA’da

tam okliizyon ve intrakraniyal MCA - ACA ile dallarinda kontrastlanma kaybi.

Tandem oklizyon izlenen olguda 6ncelikle ICA proksimaline balon anjiyoplasti ve

stentleme islemleri uygulandi. Daha sonra MCA M1 segmentindeki okliizyon
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diizeyine wulasildi. Distal aspirasyon esliginde mekanik trombektomi islemi

uygulanarak TICI evre 3 rekanalizasyon elde edildi.

Resim 35: BTA’da MIP koronal (A) ve sagittal (B) reformat goriintilerde CCA bifurkasyon
diizeyinde liimeni biiylik 6lclide daraltan kalsifik aterosklerotik plaga ait goriiniim ve sag ICA’nin
proksimal kesiminden itibaren tamamen okliide oldugu goriilmekte.

Resim 36: Aksiyel (A) ve koronal (B) MIP goriintiilerde takip eden kesitlerde sagda MCA’nin da
okliide oldugu izlenmekte.
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Resim 37: (A, B) Oblik projeksiyonda aliman DSA goriintilleri sag ICA’nin okliide oldugunu
dogrulamakta. (C) Okliizyon diizeyi, mikrokateter ve mikrotel sistemiyle gegildikten sonra distal akim
kontrol ediliyor.

A B C
- -
N 1
Resim 38: (A, B) Stenoz diizeyine yerlestirilen stent acilarak, balonla genisletiliyor. (C, D) Kontrol

AP ve oblik projeksiyonlarda alinan DSA goriintiilerinde normal liimen genisliginin saglandigi
gortliyor.
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Resim 39: (A) Sag MCA okliizyonu da DSA’da dogrulaniyor. (B) Okliizyon diizeyi mikrokateter -
mikrotel sistemiyle gegildikten sonra (C) aspirasyon kateteri okliizyon diizeyine dek ilerletiliyor.

Resim 40: (A) Mikrokateterle gecilen okliizyon diizeyi distalindeki akimin patent oldugu goriiliiyor.
(B) Okliizyon diizeyinde stent retriver’in agildig1 goriiliiyor.
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Resim 41: Islem sonrasi alman AP (A) ve lateral (B) projeksiyon DSA goriintiilerinde TICI evre 3
rekanalizasyon elde edildigi goriillmekte.
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ALTINCI BOLUM
6. TARTISMA:

Inme, iilkemizde ve diinya genelinde onemli bir halk saglig1 problemidir.
Erken donemde yapilacak etkin tedavi ile serebral reperflizyon tekrar saglanarak
kalict norolojik hasar gelisiminin Onlenmesi amaglanmaktadir. Bunun ig¢in acil
servislerde erken tani ve yapilacak ilk miidahalelerin ardindan hastalarin miimkiin
olan en kisa siire igerisinde uygun tedavinin verilebilecegi merkezlere sevk edilmesi
gerekmektedir. Tanida hastadan veya ¢ogu kez yakinlarindan alinan 6ykii ve fizik
muayene bulgular1 olduk¢a Onemlidir. Acil serviste hastayr Kklinik olarak
degerlendirmede kullanilan NIHSS gibi ¢esitli skalalardan da faydalanilmaktadir.
Goriintiileme amaciyla kontrastsiz BT ilk sirada ve en sik kullanilan ydntemdir.
Diger olasi klinik tablolarin ve kanama varliginin diglanmasi i¢in olduk¢a dnemlidir.
Erken donem iskemik inmelerde BT gorlntuleri bazen tamamen normal olmakla
beraber cogu zaman degerli bilgiler vermektedir. MRG ise ¢ogu kez tan1 koymada
BT’ye gore daha basarilidir. Ancak ulasilabilirli§inin zor olmasi ve inceleme
siiresinin uzun olmas1 nedeniyle daha az tercih edilmektedir. Iskemik inme tanisi
konduktan sonra vaskiiler sistemin degerlendirilmesi i¢in gergeklestirilen BTA veya
MRA tetkikleri ile, biiyiik damar okliizyonu var mi, varsa nerede ve hangi boyutta
sorularmma cevap aranmaktadir. Ayrica kollateral dolasimin varligi ve serebral
hemodinamik durum degerlendirilerek kurtarilabilcek penumbra alani hakkinda bilgi
edinilmektedir. Erken donemde uygulanacak tedavinin hastaligin prognozunu
tamamen degistirmesi nedeniyle inmenin hangi evrede oldugunun belirlenmesi
oldukca dnemlidir. Bu amacla beyin dokusunun mikro dizeyde kanlanma durumu
hakkinda bilgi edinmemizi saglayan DAG ve BT / MR perflizyon gorintiuleme
caligmalar1 ile hastalarin erken reperfiizyon tedavilerinden fayda goérecegi zaman

araliginda olup olmadig1 degerlendirilmektedir.

Yakin gecmiste IV trombolitik tedavisi, akut iskemik inmede etkinligi
kamitlanmis tek tedavi yontemi olarak uygulanmaktaydi. iskemik inmede ilk 4,5 saat
icinde uygulanan IV rtPA tedavisi ile olgularin 3. - 6. ay kontrollerinde fonksiyonel
sonuglarmin iyilesmis oldugu goriilmiistiir (54, 102). Tedaviyi sinirlayan en énemli

faktor, tedavinin inme semptomlarinin baslangicindan sonra kisa bir zaman araligi
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icerisinde uygulanmak zorunda olmasiydi. Bunun disinda intrakraniyal kanama
Oykuisu olan, yakin zamanda cerrahi veya travma gegiren, koagiilasyon anormallikleri
bulunan hastalara uygulanamamasi diger sinirlayici faktorlerdendi. Ayrica IV rtPA
bliyiik arter okliizyonlarin1 agmada yeteri kadar etkin degildi. Gerek endovaskiiler
tedavi yontemlerinin yaygilasmasi gerekse tibbi cihaz teknolojisindeki gelismeler

yeni tedavi segeneklerinin ortaya ¢ikmasinda etkili olmustur.

Ancak ilk basta yapilan ¢aligmalarda, standart tedavi yontemi olan IV rtPA
uygulamasi ile endovaskiiler tedavi yontemleri karsilastirildiginda beklenenin aksine
endovaskiiler tedavi yontemlerinin bir {istiinliigiiniin olmadig1 belirtilmistir. Ornegin,
farkli ilkelerdeki 58 merkezden 434°line endovaskiiler tedavi, 222’sine ise sadece IV
rtPA uygulanmis toplamda 656 olgunun dahil edildigi IMS III ¢alismasindan elde
edilen verilere bakildiginda 3. ay mRS skorlari, semptomatik intrakraniyal kanama
ve mortalite oranlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Bunun (zerine
calisma erken sonlandirilmistir (142). Bir diger ¢alisma olan MR RESCUE (MR and
Recanalization of Stroke Clots Using Embolectomy)’de ise ilk 8 saat i¢inde sadece
IV rtPA tedavisi alan 54 olgu ile IV rtPA ile birlikte endovaskdler tedavi uygulanan
64 olgunun sonuglan karsilastirildiginda, endovaskiiler tedavinin standart medikal

tedaviye bir tstiinliigii bulunamamuistir (87).

Yeni nesil mekanik trombektomi cihazlariin kullanima girmesiyle, yaklasik
5 wyil 6nce yaymlanan c¢ok sayida randomize kontrollii ¢alismanin (ESCAPE,
EXTEND-IA, MR CLEAN ve SWIFT PRIME gibi) sonuglarina gore, onceki
caligmalarin aksine, endovaskiiler tedavinin etkinligi ve giivenilirligi kanitlanmistir.
Semptomlarin baslangicindan itibaren 6 saat igerisinde gerceklestirilen mekanik
trombektomi, akut iskemik inmede standart tedavi yontemi halini almistir. Tk 4,5
saat icerisinde IV rtPA tedavisi almis olgularda gergeklestirilen mekanik
trombektomi, fonksiyonel bagimsizlik agisindan daha da basarili sonuglarin elde
edilmesini saglamistir (9, 10, 12, 59). Birka¢ yil 6nce yapilan iki biiyiik, 6nemli
calismada ise, anterior dolasima ait biiylik damar okliizyonu olan olgularda, DAG ile
BT / MR perflizyon goriintiilleme bulgularina gore kurtarilabilir doku alan1 varliginin

saptanmas1 halinde, ilk 6 saat olarak belirlenmis olan tedavi i¢in uygun zaman
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araliginin daha da genisletilerek 16 veya 24 saate dek uzatilabilecegi belirtilmistir

(60, 61).

Akut iskemik inme tedavisinde endovaskiiler tedavi yontemlerin ilk sirayi

almasini saglayan ¢alismalardan bazilarinin sonuglar1 degerlendirildiginde:

ESCAPE c¢alismasinda, IV rtPA ile mekanik trombektomi tedavi
yontemlerinin birlikte uygulandigi 165 olgudan olusan endovaskiiler tedavi grubu ile
sadece IV rtPA verilen 150 olgudan olusan medikal tedavi grubu karsilastirilmistir.
Endovaskiiler tedavi grubunun yaklasik %86’sinda stent retriever’lar kullanilmis ve
olgularin yaklasik %72’sinde TICI evre 2b/3 rekanalizasyon elde edilmistir. Bununla
birlikte endovaskiiler ve medikal tedavi gruplarinda sirasiyla, 3. ayda fonksiyonel
acidan basarili sonu¢ (mRS skoru 0 - 2) oranlar1 %53 ve %29,3; mortalite oranlari
%10,4 ve %19; semptomatik intrakranial kanama oranlari ise %3,6 ve %2,7 olarak

bulunmustur (12).

Hollanda’da 16 merkezde, toplam 500 hasta iizerinde yapilan ve 2015 yilinda
yaymnlanan MR CLEAN c¢alismasinda ise, NIHSS skoru >2 olan ve 6n dolasima ait
biiylik damar okliizyonu nedeniyle IV rtPA sonrasi endovaskiiler tedavi uygulanan
233 olgu, yalmz IV rtPA verilen 267 olgu ile karsilastirilmistir. Endovaskiiler
tedavide intraarteriyel trombolitik enjeksiyonu, mekanik trombektomi veya her ikisi
birlikte kullanilmistir. Endovaskiiler grubun yaklasik %82’sinde stent retriever’lar
kullanilmis ve %59’unda TICI evre 2b/3 rekanalizasyon saglanmistir. Doksaninci
giinde basarili fonksiyonel sonug¢ (mRS skoru 0-2) goriilme sikligi endovaskiiler
tedavi grubunda, medikal tedavi grubuna gore anlamli yiiksek olarak (sirasiyla,
%32,6 ve %19,1) bulunmustur. Semptomatik intrakraniyal kanama ve mortalite

oranlart agisindan degerlendirildiginde belirgin farklilik saptanmamuistir (59).

SWIFT PRIME calismasinda da, inme baslangicindan sonraki 4,5 saat
icerisinde IV rtPA baslanan ve sonrasinda stent retriever’lar ile mekanik
trombektomi islemi uygulanan 98 olgudan olusan endovaskiiler tedavi grubu, sadece
IV rtPA verilen 98 olgudan olusan medikal tedavi grubu ile karsilastirilmistir.
Olgularin %388’inde TICI evre 2b/3 rekanalizasyon saglanmis olup; 3. ayda basarili

fonksiyonel sonuglarin (mRS skoru 0-2) elde edildigi olgu oranlari endovaskiiler
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tedavi grubunda %60, medikal tedavi grubunda ise %35 olarak belirlenmistir.

Semptomatik intrakraniyal kanama ve mortalite oranlar1 benzer bulunmustur (9).

Avustralya ve Yeni Zelanda’da toplam 10 merkezden olgularin dahil edildigi
EXTEND-IA calismasinda benzer tedavi gruplarinin karsilastirilmasina baslandiktan
sonra, yaklasik 2 yillik bir siire icinde endovaskiiler tedavi uygulanan grupta
rekanalizasyon oranlarinin (ortalama %100’e kars1 %37) ve 3. ay mRs skorlar1 0 - 2
arasinda olan olgu oranlarinin (%71°e karst %40) belirgin yliksek olmasi nedeniyle

calisma planlanandan erken sonlandirilmistir (10).

Yaptigimiz ¢alismada, 6rnek gosterilen biiyiik c¢alismalarla kiyaslandiginda
kanama (13 olgu - %26) ve komorbid faktorlere (8 olgu - %16) ikincil gelisen
yiiksek mortalite oranlarinin ( toplam 21 olgu - %42) bulunmasi ve tedavi sonrasi bir
grup olgunun iletisimi koparmasi (6 olgu - %12), sonuglari degerlendirdigimiz olgu
grubumuzda kiiglilmeye neden olmustur. Buna gore tedavinin etkinligi agisindan
degerlendirildiginde, mRS skoru 0 ile 2 arasinda olan olgularin, mRS skoruna
ulagilabilen tim olgularin %34’ini; 3. aya dek yasayan olgularin ise %65’ini

olusturdugu goriildii.

Iskemik inmede kisa siire icinde serebral reperfiizyonun saglanmasi
mortaliteyi ve uzun donem morbiditeyi azaltmaktadir. Bu yiizden, miimkiin olan en
kisa siire i¢cinde tedaviye baslanmasi i¢in {istiin ¢aba gosterilmelidir. Olgularin uzun
stireli ileri goriintiileme g¢alismalar ile tetkik edilmesi veya bagvuru merkezinden
farkli bir inme merkezine sevki s6z konusuysa, bu siire zarfinda trombolitik
tedavisini almalarinin uygun olacagi diisiiniilmektedir. EXTEND-IA c¢alismasinda
semptomlarin basladig1 andan kasik ponksiyonu ile endovaskiiler tedaviye baslandigi
ana dek gecen medyan sire 210 dk olarak agiklanmistir (10). MR CLEAN
calismasinda ise bu sire 260 dk; SWIFT PRIME calismasinda 224 dk olarak
bildirilmistir (9, 59). Bizim ¢alismamizda ise bu siirenin 312 dk oldugu bulunmus
olup, yukaridaki c¢alismalarla karsilastirildiginda olduk¢a uzun oldugu goriildii.
Gorlintiileme sonras1 degerlendirmenin yapilmasi, endovaskiiler tedavi kararinin
alinmasiyla hastalarin islemin gerceklestirilecegi salona alinmasi ve buradaki hazirlik
asamalar1 bu zaman aralig1 tizerinde oldukga etkilidir. Bu amagla bazi ¢alismalarda

ilk gorintiillemenin ardindan kasik ponksiyonu gerceklestirilinceye dek gecen
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medyan siireler de degerlendirilmistir. EXTEND-IA ¢alismasinda 93 dk; ESCAPE
ve SWIFT PRIME c¢alismalarinda ise daha yakin degerler olup sirasiyla 51 ve 57 dk
olarak rapor edilmistir (9, 10, 12). Bizim c¢alismamizda ise bu siire 192 dk olarak
bulunmus olup, hem yukaridaki verilerin hem de NINDS tarafindan belirlenen siire
hedefinin ¢ok Uzerindedir. Bunun nedenleri arasinda inme kliniginin taninmasinda ve
yonetiminde acil servis diizeyinde yasanan gecikme, goriintilleme amaciyla BT ve
BTA incelemelerinin hasta masadan kalkmadan tek seferde yapilmamasi, arada
kalinan durumlarda istenen MRG (genellikle DAG) tetkiki nedeniyle yasanan zaman
kayb1 ve tiim bunlar i¢in hastane i¢i ulasimin yetersiz olmasi sayilabilir. Bu
gecikmelerin yagsanmamasi i¢in acil tip, ndroloji ve girisimsel radyoloji kliniklerinin
birlikte calismasiyla bir organizasyon semasinin olusturulmasi ve buna yonelik

diizenli kalite kontrol sisteminin yiritilmesi gerekmektedir.

Mekanik trombektomi uygulanirken farkli 6zellikteki kateterlerden veya es
zamanl1 aspirasyon sistemlerinden faydalanilarak gelistirilen teknikler ile tedavi
sonuclarinda olumlu ydnde degisiklik yaratilabilecegi diistiniilmiistiir. Penumbra
aspirasyon kateterleri ve diger distal erisim kateterleri vaskiiler sistem igerisinde,
travmaya yol agmaksizin, kolay ve gilivenli hareket etme kabiliyetine sahiptir.
Trombiise temas edecek sekilde intrakraniyal olarak yerlestirilen genis ¢aph
aspirasyon Kateteri araciligiyla tek basina aspirasyon trombektomi yontemi olarak
tanimlanan ADAPT teknigi ile olgularin bir kisminda basarili sonuglar saglamistir.
[k olarak Turk ve ark. tarafindan tanimlanan ydntem ile basarili rekanalizasyonun

(TICI evre 2b / 3) saglandigi olgularin % 75 oraninda oldugu agiklanmistir (126).

Bizim de ¢aligmamizda kullandigimiz stent retriver - aspirasyon teknigi, genis
capli aspirasyon kateteri ile bir stent retriever’in bir arada kullanimini icermektedir.
Aspirasyonun olusturdugu negatif basing etkisiyle, stent icindeki trombiis
parcaciklarinin distale embolizasyonunun azaltilabilecegi / ortadan kaldirilabilecegi
diistiniilmektedir. Stent retriever’in yerlestirilmesinde faydalanilan mikrokateterin
aspirasyon kateterinden c¢ikarilmasi, trombiisiin aspirasyonu i¢in daha genis yiizey
alan1 birakir, boylece uygulanabilecek negatif basing miktar1 biiyiik 6l¢iide arttirilmis
olur. Trombiisiin tamamiyla aspirasyon Kateteri igerisine alinarak disari ¢ikarilmasi,

daha cok yumusak yapiya sahip trombiis varliginda miimkiin olabilmektedir. Bu
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uygulama proksimale yerlestirilmis bir stent varliginda oldukca biiyiik kolaylik
saglamaktadir. Alternatif bir teknik olarak trombiisiin proksimal kenarina yapilan
aspirasyon esliginde, distal stentin ve trombiisiin bir kismi1 agikta olacak sekilde tiim
sistemin (aspirasyon kateteri ile stent retriever birlikte) ¢ikarilmasidir. Bu teknik de
daha cok kalsifik veya sert trombuslerin tedavisinde uygulanabilmektedir. Ek olarak
ara seviyeye yerlestirilecek bir erisim kateteri, tekrarlayan trombektomi gerektiren
Ozellikle zor vaskiler bir anatomiye sahip olgularda, kateter pozisyonunun yeniden
diizenleme gereksinimini ortadan kaldirarak islemin daha kisa bir siirede
gerceklestirilmesine olanak saglanmaktadir. Humphries ve ark. tarafindan Solumbra
tekniginin tanimlanarak, 6 blyiuk merkezden dahil olan toplam 105 olgu Uzerinde
denendigi ¢aligmada genel olarak % 88 oraninda TICI 2b / 3 rekanalizasyon, % 4.6
oraninda semptomatik intrakraniyal kanama gelistigi goriilmiistiir. Bununla birlikte
90. giin mRS skorlar1 agisindan degerlendirildiginde % 44 olgunun fonksiyonel
bagimsizliklarim1  kazanmis olduklar1 belirlenmistir. Ortalama rekanalizasyon
siiresinin 57,3 dakika oldugu calismada, bu siirenin daha da kisaltilabilecegi,
gecikmenin stent retriever yerlestirilmesi veya aspirasyon uygulamasina degil,
okliizyon diizeyine ulagsma sirasinda gerceklestigi belirtilmistir. Distal emboli orani
ise %35,7 olarak saptanmis olup balonlu kilavuz kateter ile birlikte stent retriever’in
uygulandig1 6nceki calismalarla kiyaslandiginda bu oranlarin oldukga diisiik oldugu

sOylenmistir (15).

Massari ve ark. tarafindan, balonlu kilavuz kateter ile proksimal kan akiminin
durdurularak, distal aspirasyon esliginde mekanik trombektomi olarak tanimlanan
ARTS teknigi, Solumbra teknigine alternatif olarak gelistirilmistir. Teknigi
tanimladiklar1 ve 42 olgu lizerinde uygulayarak sonuglarini paylastiklar: ¢alismada,
%97,6 oraninda TICI 2b / 3 rekanalizasyon sagladiklarina ve 3. ayda mRS skoru < 2
olan olgularin %65,7 oraninda olmasina dikkat ¢ekmislerdir. Ayrica semptomatik
intrakraniyal kanama goriilme oraninin %4,8 ( 2 olgu) oldugunu belirtmislerdir (16).
ARTS tekniginde, balonlu kilavuz kateter kullanilarak kan akiminin kesilmesiyle,
trombiis pargalarinin distale embolizasyonlart 6nine gecilmeye c¢alisilmaktadir.
Ancak literatlirde, nadiren de olsa inme tedavisi sirasinda kullanilan balonlu kilavuz
kateterleri tekrarlayan manipiilasyonlarina bagli ICA’da diseksiyon gelisebilecegi

tanimlanmustir (143). Ancak konuyla ilgili ¢ok az sayida yayin mevcuttur. Ciinki
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bazi1  girisimsel  radyologlar  kiicik ve  asemptomatik  diseksiyonlari
komplikasyonlardan ziyade “teknik olay” olarak kabul ederek bildirmeye gerek
duymamaktadir.

Maus ve ark.’nin, 2017 yilinda literatiire gegen ¢alismalarinda tanimladiklari
SAVE tekniginde ise stent retriever’in aspirasyon kateteri i¢ine tamamen alindigi
onceki yaklagimlarin aksine, trombis distale dek ilerletilen aspirasyon kateteri ile
stent retriever arasia sikistirilarak distal aspirasyon esliginde cekilmektedir. Bu
sekilde stent retriever’in uzun kismini okliizyon diizeyi distalinde tutarak buradan
distale embolize olabilecek trombiis pargaciklarini yakalamayr amaglamistir.
Temelde ARTS teknigine benzemekle birlikte balonlu kilavuz kateterin
kullanilmamasi ve stentin acildig1 lokalizasyon gibi ¢esitli farkliliklara sahiptir. Bu
teknik ile, ilk gegiste TICI evre 2b / 3 rekanalizasyon saglanma orant %72 olarak
belirlenmis olup, ilk gegiste %43 oraninda TICI evre 2b / 3 rekanalizasyonun

saglandig1 ARTS teknigine gore oldukga yiiksek olmasina vurgu yapilmistir (17).

SAVE teknigi ile endovaskiiler tedavileri gerceklestirilen olgularin tiimiinde
%100 rekanalizasyon saglanmigtir. ARTS tekniginin uygulandigi ¢caligma grubunda 1
olgu hari¢ (TICI evre 2a) diger tim grupta TICI evre 2b / 3 rekanalizasyon elde
edilmistir (%97,6). SAVE teknigi ile distal embolizasyon gelistigi gézlenmemistir.
Tedavi sonrasi ise sadece bir olguda semptomatik intrakraniyal kanama izlenmis ve

hasta kaybedilmistir. Bununla birlikte iki olgu pndmoni nedeniyle kaybedilmistir.

Bizim c¢aligma grubumuzda ise 50 olgunun 40’mnda TICI evre 2b / 3
rekanalizasyon (%80) saglanarak teknik anlamda basarili sonuclar elde edildi. Ancak
kanama ve distal embolizasyon oranlarimiz sirasiyla %28 ve %18 olarak bulundu.
Ozellikle  intrakraniyal — kanama  oranlarimiz literatiirdeki  calismalarla
karsilastirildiginda oldukga yiiksektir. Bu durumun oncelikle ge¢ reperfiizyon
nedeniyle gelismis olabilecegini diistinmekteyiz. Ayrica tedavi oncesi IV rtPA
uygulanmasi veya stentleme yapilan olgulara ek ikili antiagregan tedavisinin

baslanmasi, gec reperfiize olan olgularda bu siireci olumsuz etkilemis olabilir.

Ortalama islem strelerinin ARTS tekniginin uygulandigi ¢alismada 65 dk;
SAVE tekniginin uygulandigi calismada ise 44,5 dk olarak rapor edildigini
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gormekteyiz (16, 17). Bizim ortalama islem siiremiz 79,5 dk olarak belirlendi.
Calisma grubumuz iginde, tandem okliizyona sahip, balon anjiyoplasti veya
stentleme islemi uyguladigimiz veya yeterli rekanalizasyon saglanamadigl igin
intrakraniyal stentleme islemi gergeklestirdigimiz olgularin varligi nedeniyle bu
stirenin biraz uzun oldugunu diisiinmekteyiz. Calismanin daha homojen olgu grubu
ile gergeklestirilmesi  halinde ortalama islem siiresinin  kisaltilabilecegi

Ongorilmiistiir.

Tikayict trombiisiin igerik itibariyla, miidahale stiresi geciktikce daha
yapigkan hale gelmekte ve ¢ikarilmasi giliglesmektedir. Tekrarlayan trombektomi
denemeleri trombiis iceriginde degisiklige yol acmakta ve ¢ikarilmasim1 daha da
zorlagtirmaktadir. Ideal olan1 trombektomi tekrar sayisinmn 3’ii  agmamasidir.

Calismamizi gergeklestirirken bu sinir1 agmamaya 6zen gosterdik.

Bunun disinda ¢alismamizda kendi igerisinde, tedavi sonrasi 3. ayda elde
edilen mRS skoruna gore gen¢ olgulardaki basar1 orani, yasli olgulara kiyasla
anlamli derecede daha yiksek bulundu (p = 0,036). Gen¢ popilasyonda tedaviye
daha basarili yanit alinmasi, yash popiilasyona gore kollateral dolasimin daha iyi
olmasina ve dolayisiyla penumbra hacminin  daha biylk olmasina
baglanabilmektedir. Ayrica kollateral dolasim varligi, tedavinin uygulanabilir oldugu

zaman araligmin daha uzun olmasina olanak saglamaktadir.

Calismamizda islem genellikle (%96) genel anestezi altinda gerceklestirildi.
Sadece 2 olguya bilingli sedasyon uygulandi. Yapilan bazi ¢alismalar sol hemisfere
yonelik girisimlerde genel anestezi, sag hemsifere yonelik girisimlerde bilingli
sedasyonun tercih edilmesini 6nermistir (144). S6zii gegen iki olgu, sag hemisferin
tutulmas: yanmi sira bilinglerinin agik ve iletisim kurulabilir olmalar1 nedeni ile
sedasyon icin uygun bulundu. Genel anestezi, hasta hareketini sinirlandirmasi ile
yiiksek kaliteli goriintiiler esliginde calisma imkani sagladigindan islemin daha
giivenli, etkili sekilde ve kisa siire i¢cinde gerceklesmesini saglamaktadir. Ancak
uygulamaya yonelik ©6nemli bir sinirlama endovaskiiler tedaviyi baslatmada
gecikmeye yol agmasidir. Bununla birlikte genel anestezi uygulamasinin yarattigi
hipotansiyon nedeniyle serebral perfiizyon basincinda azalmaya yol acip iskemiyi

arttirabilecegi diislintilmiistiir. Ancak literatiirdeki ¢ok sayida retrospektif veri
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raporu, genel anestezinin, akut iskemik inmede endovaskiiler tedavi sonuglarini
olumsuz etkileyebilecegi yoniindedir (145-147). Bununla birlikte tersini savunarak
yapmis olduklar1 ¢aligmalarda iki tercihin de olgularin fonksiyonel bagimsizliklari
izerine olumsuz bir etkisi olmadigini gosteren arastirmacilar da mevcuttu (148).
Yeterli diizeyde kanitin elde edilebilmesi i¢in, ¢cok merkezli, biiylik ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
Cahismanin Kisithihiklar: ve Gelistirilmesi Gereken Yonleri:

Literatiirdeki konu ile ilgili yapilmis randomize kontrolli c¢alismalarin
sonuclarina baktigimizda, calismamizda rekanalizasyon oranlarinin gorece yiiksek
olmasia ragmen 3. ay mRS skorlar1 yliksek bulunmugstur. Olgularimizin bir kismi

ise taburcu edilmeden kaybedilmistir. Bunun olasi nedenlerine baktigimizda:

v Halkimizda inmeyi taniyip, zaman kaybetmeden en yakin saglik kurulusuna
basvurma konusunda yeterli farkindaligin olmamasi; hastanemizde, akut
inme hastalarinin yonetiminde daha onceden belirlenmis hazir ve yazili
protokollerin uygulanmasinda tiirli aksakliklarin yasanmasi, hastalarin
medikal ve endovaskiiler tedaviye gec erismesine neden olmustur.

v Akut iskemik inmede kolay ulasilabilirligi ve kisa siirmesi nedeniyle tercih
edilen ilk goriintiileme yontemi olan BT ye hastalarin ge¢ erisimi; BT nin
cekildikten sonra yorumlanmasi ve hastalarin noéroloji hekimleri tarafindan
degerlendirilmesinin ardindan siklikla ayirici tani i¢in DAG veya vaskiler
sistem goriintiilenmesi i¢gin BTA tetkiklerinin istemesi iizerine ayni siirecin
tekrar yasanmasi gecikmeye neden olan bir baska faktordiir. Ideal olani, inme
siiphesiyle BT ile goriintiilemesi yapilan hastalarin masadan kalkmadan BT
goriintiilerinin ~ degerlendirilerek  gereklilik  halinde hemen BTA
goriintlilemelerinin de gergeklestirilmesi seklindedir.

v Tedavinin ardindan komorbiteleri hali hazirda yiiksek olan hastalarin yogun
bakim sartlarinda gecirdikleri siire icerisinde, g¢esitli enfeksiyon ve bunlara
ikincil septisemi gelismesi nedeniyle kaybedilmesi g¢alisma sonuglarimizi
olumsuz etkilemistir.

v' Calismamizin diger dezavantajlar1 arasinda tek merkezli olmasi, hastalarin bir

kisminin takipten ¢ikmis olmasi ve retrospektif olmasi sayilabilmektedir.
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YEDINCi BOLUM

7. SONUGC:

Akut iskemik inme, sonuglar1 acgisindan 6nemli bir halk sagligi sorunudur.
Inme ile miicadele, zamana kars1 zorlu bir yaris1 gerektirmektedir. Toplumda gereken
bilincin olusturulmasi yani sira, “kapsamli inme merkezi” olarak hizmet veren saglik
kuruluglarinda 6zellikle hastalarin karsilanmasi, radyolojik goriintiileme islemlerinin
gergeklestirilmesi ve endovaskiiler tedavinin gerceklestirilecegi {initeye transferleri
konusunda belirlenmis hazir ve yazili protokollerin uygulanmasinda gereken

hassasiyetin gosterilmesine 6zen gosterilmelidir.

Tedavi yaklasiminda Ozellikle son dekadda, gelisen teknoloji ve
aragtirmacilarin yaratici fikirlerinin kombinasyonu biiyiik degisiklikler yaganmasina
yol agmustir. Literatiirdeki tedavi tekniklerinin etkinlikleri {izerine yapilmis
calismalarda sonuglarin birbirini destekler nitelikte oldugu gérmekteyiz. Calismamiz
baz1 yonlerden bu siirece katki saglamis olsa da bazi yonlerden yetersiz kalmstir.
Merkezimiz i¢in sartlarin iyilestirilmesinin ardindan genis seriler iizerinde yapilacak

yeni ¢aligsmalarla inme tedavisine yaklagimin gelistirilecegini diisiinmekteyiz.

108



OZET

AKUT ISKEMIK INME TEDAVISINDE MEKANIK TROMBEKTOMI iLE
BIRLIKTE UYGULANAN ASPIRASYON TROMBEKTOMININ
TEDAVIDEKI ETKINLiGi VE KLINiK SONUCLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac: Tibbi bir acil olarak kabul edilen akut iskemik inme, iskemik kalp

hastaliklarindan sonra diinyada mortalitenin en sik 2. ve morbiditenin ise en sik 3.
nedenidir. Yol agabilecegi bu olumsuz sonuglar nedeniyle inme hastalarinin, erken
donemde tani alip, acil tibbi destegin saglanmasinin ardindan uygun tedavinin
verilebilecegi kapsamli inme merkezlerine hizlica sevk edilmeleri gerekmektedir. Bu
merkezlerde, klinik, laboratuvar ve goruntileme bulgularinin degerlendirmesinin
ardindan, hastalarin kisa siire igerisinde uygun tedaviye ulasmasi saglanmalidir. Akut
iskemik inme tedavisi son 10 yil igerisinde biiylik gelismeler gostermistir.
Gunumuzde standart inme tedavisinde birinci basamak ilk 4,5 saat icerisinde
uygulanacak intravenéz (IV) trombolitik enjeksiyonudur. ikinci basamak ise
semptomlarin baslamasinin ardindan miimkiin olan en kisa zaman aralig1 igerisinde
(son ¢alismalarda goriintiilleme bulgularma goére 16. - 24. saate dek uzatilan)
endovaskiller tedavi isleminin gerceklestirilmesidir. Gelisen teknoloji ve
arastirmacilarin katkisiyla farkl tekniklerle endovaskiiler tedavi
uygulanabilmektedir. Biz de ¢alismamizda inme hastalarina uygulamis oldugumuz
distal aspirasyon esliginde mekanik trombektomi isleminin etkinli§ini ve uzun

donem sonuglarini retrospektif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismaya, Kasim 2015 - Temmuz 2019 tarihleri arasinda, Izmir

Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi,
Girigsimsel Radyoloji Bolimu’ne akut iskemik inme Klinigi ile gelen ve endovaskuler
tedavi uygulanan, yaslart 36 - 85 arasinda (ortalama 63.6 £ 12.5) degisen 27’si
(%54) kadin, 23’14 (%46) erkek toplam 50 olgu dahil edildi. IV trombolitik
uygulanan ve tandem okliizyonu bulunan olgularin orani ile her bir olgu i¢in
okliizyon diizeyi, Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Olgegi (National Institutes of Health

Stroke Scale - NIHSS) skoru, semptomlarin baslangicindan endovaskiiler tedavi
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gerceklestirilinceye kadar gecen siire, islem siiresi, islem sonrasi rekanalizasyon
derecesi, kanama veya distal embolizasyon gibi komplikasyon varligi ve 3. ay

modifiye Rankin skalast (mRS) skorlar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Semptom baslangi¢ saatlerine ulasilabilen olgularm, semptomlar
basladiktan ortalama 91 dk sonra acil servise basvurdugu belirlendi. Acil servis
bagvurusunun ardindan ortalama 25. dk’da beyin BT ile ilk radyolojik
gorunttlemeleri yapilan olgularin, endovaskiiler tedaviye alinmasina dek ortalama 5
saat siire gectigi tespit edildi. Tikaniklik yeri/yerleri, tikanikligin birkag kez
gecilmesi, ek olarak balon anjiyoplasti veya stentleme uygulanmasi gibi birgok
faktore gore degiskenlik gosteren endovaskiiler tedavi siiresi ortalama 79,5 dk (z
39,67) (20 - 210 dk arasinda degismekte) olarak bulundu. Distal aspirasyon esliginde
mekanik trombektomi yapilan olgulardan 36’sinda “Thrombolysis in Cerebral
Infarction” (TICI) skorlama sistemine gore evre 2b / 3; 5’inde TICI evre 2a ve
birinde de TICI evre 1 rekanalizasyon elde edildi. Bilateral okliizyonun izlendigi
olguda sagda TICI evre 2a solda evre 1 rekanalizasyon izlendi. Stentleme yapilan 7
olgudan; 2’sinde TICI evre 2a, birinde TICI evre 2b ve 3’iinde ise TICI evre 3
rekanalizasyon  gelistigi ~ gozlendi. Islemden sonraki BT  gorintiileri
degerlendirildiginde, 14 olguda (%28) intrakraniyal kanama gelismis oldugu izlendi.
Bu olgularm 9’unda ise (%64) subaraknoid kanama (SAK) saptandi. Intrakraniyal
kanamanin gozlendigi 10 olguya girisim 6ncesi IV rtPA tedavisi uygulanmis oldugu
belirlendi. Tedavi sonrast yogun bakim tedavileri siiresince 50 hastanin 21’si (%42)
tedavi sonrasi 3. ay dolmadan kaybedildi (MRS skoru = 6). Uglincii ay mRS
skorlarina ulasilabilen diger 23 olgudan ise mRS skoru < 2 olanlarin orant %65

olarak belirlendi.

Sonuc: Rekanalizasyon oranlari agisindan ¢alismamizi, literatiirdeki ¢aligmalar ile
karsilagtirildigimizda, degerlerin birbirine yakin oldugunu goérdiik. Endovaskiiler
tedavi siireleri de, diger ¢aligmalardaki tedavi siireleri ile benzerdi. Ancak islem
sonrast intrakraniyal kanama izlenen olgu oranmin yiiksek olmasi1 ve bu olgularin
bliyiik ¢cogunlugunu 3 ay dolmadan kaybetmemiz nedeniyle tedavi grubumuzdaki
mRS skorlar1 oldukga yiiksektir. Tedaviye baslayincaya dek gecen siirenin uzunlugu

(6zellikle iskemi - reperfiizyon hasarinda etkili) ve islem sonrasi verilen yogun
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bakim hizmetlerinin yetersiz olmasinin bu duruma neden olabilecegini
diistinmekteyiz. Bir diger olasilik ise genel anestezi uygulamasina bagli olarak
serebral perfiizyonun etkilenmis olabilecegi yoniindedir. Teknik basarimizin ytiksek
olmas1 nedeniyle, merkezimiz i¢in sartlarin iyilestirilmesinin ardindan genis seriler

tizerinde yapilacak yeni ¢alismalarla daha iyi sonuglar alacagimizi diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, mekanik trombektomi, distal aspirasyon,
TICI, mRS.
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS AND CLINICAL OUTCOMES
OF ASPIRATION THROMBECTOMY WITH MECHANICAL
THROMBECTOMY IN THE TREATMENT OF ACUTE ISCHEMIC
STROKE

Introduction and Aim: Acute ischemic stroke, considered a medical emergency, is

the second most common cause of mortality and the third most common cause of
morbidity worldwide, after ischemic heart disease. Due to these negative
consequences, following an early diagnosis and immediate medical support, stroke
patients should be referred to comprehensive stroke centers where appropriate
treatment can be provided. After evaluation of clinical, laboratory and imaging
findings, patients need to be provided with appropriate treatment at such centers, in a
short span of time. Treatment of acute ischemic stroke has improved greatly in the
last decade. Currently, the first step in the standard treatment of a stroke is
administration of intravenous (IV) thrombolytic injection within the first 4,5 hours.
The next step is to perform the endovascular therapy within the shortest possible time
after the onset of symptoms (the period is extended to 16 - 24 hours, according to
imaging findings of recent studies). With the help of developing technologies and
researchers, endovascular therapy can be performed via different techniques. In this
study, we aimed to evaluate the efficacy and long-term results of mechanical

thrombectomy accompanied by distal aspiration, in stroke patients retrospectively.

Materials and Methods: A total of 50 cases, who were admitted to Izmir Katip

Celebi University Ataturk Education and Research Hospital, Radiology Department,
Interventional Radiology Unit, between November 2015 - July 2019, with symptoms
of acute ischemic stroke and treated with endovascular therapy, were included. The
participants were between the ages of 36 and 85 (mean 63,6 £ 12,5); 27 of were
female (54%) and 23 of them were male (46%). In addition to the percentage of

cases with thrombolytic administration and tandem occlusion; occlusion level,
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National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) scores, time between the onset of
symptoms and endovascular therapy, the duration of the procedure, the degree of
recanalization after the procedure, presence of complications such as bleeding or
distal embolization for each of the cases modified Rankin scale (mRS) scores of the
3rd month after the procedure and for each of the cases were evaluated

retrospectively.

Results: For the patients whom the specific data regarding the time of onset of their
symptoms could be reached, the time of their admittance to the emergency
department were average 91 minutes after their initial symptoms. It was noted that
upon arrival of the emergency department, these patients were evaluated and
underwent their first radiological imaging with CT scan of the brain at the 25th
minute of their admittance, and had an average of 5 hour time period till the
endovascular therapy procedure. The mean duration of the endovascular therapy
procedure were 79,5 minutes (£ 39,67), varying between 20 - 210 minutes, according
to the several different factors such as the site(s) of the occlusion, going through the
same occlusion site multiple times or additional application of balloon angioplasty or
stenting. Among the patients who underwent distal aspiration-assisted mechanical
thrombectomy, 36 of them had grade 2b/3; 5 of them had grade 2a and 1 of them had
grade 1 recanalization according to "Thrombolysis in Cerebral Infarction” (TICI)
grading system. One patient who had bilateral occlusion had TICI grade 2a
recanalization observed on the right side and TICI grade 1 recanalization observed
on the left side. Of the 7 cases stenting were performed, 2 had TICI grade 2a, 1 had
TICI grade 2b and 3 had TICI grade 3 recanalization. Evaluations of the CT scans
after the procedure revealed, 14 cases (28%) had developed intracranial hemorrhage.
Of these 14 patients, 9 of them (64%) had subarachnoidal hemorrhage (SAH). 10
patients with intracranial hemorrhage were detected to have been treated with 1V
rtPA before the procedure. During the post-procedure intensive care treatment, 21
(42%) of the 50 patients died before the end of the third month (mRS score=6). Of
the other 23 patients whose mRS scores of the 3rd month could be reached, 65% had

mRS score < 2.

Conclusions: Comparison our findings in terms of recanalization rates showed that

the values were in parallel with other studies in the literature. Durations of
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endovascular therapy procedure were also similar to those of other studies. However
MRS scores in our treatment group were quite high, because of the high percentage
of cases with intracranial hemorrhage after the procedure and the loss of the majority
of these cases before the end of 3 months. We think that the length of time until the
beginning of treatment (especially effective in ischemia-reperfusion injury) and
insufficient post-procedure intensive care treatment may cause this condition.
Another possibility for this outcome could be that cerebral perfusion may be affected
due to general anesthesia. Considering our high technical success, we believe that,
following the improvements on the conditions in our center, we will get better results

with new studies regarding this subject on larger series.

Key words: Acute ischemic stroke, mechanical thrombectomy, distal aspiration,
TICI, mRS
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