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DERGI YONERGESI

1. Tamim ve Amac¢
Bu yonerge, Tirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel acidan

yiiksek nitelikli olmas1 amaciyla, yayin politikasini ve isleyisini tanimlamaktadir. icerikte yer alan maddeler Tiirk

Radyoloji Dernegi’nin bilimsel politikalari ve tiiziigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmistir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yaymi olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yayimlayacagi Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branglarda gorev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor Yardimeisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’n1 belirler.

Her say1 icin, Editorler Kurulu tarafindan ana konu baslig1 ve Konuk Editor belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire iginde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilari hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editdrler Kurulu’na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayini takiben yazarlara davet mektuplari gonderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editérler Kurulu’na gonderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editorler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlartyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan i¢ sene i¢in atanir. Editdrler Kurulu’nda
en fazla iki donem gorev almabilinir.

Editorler Kurulu'na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayini olmalidir.

Bu yaylarin en az 10 tanesi arastirma yazisi olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasint TRD Yo6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarmn igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Editor’li ve ana konu bagligini belirlemek ve yazarlari onaylamak

Gerek goriildiigiinde konuk editore alt konu bagliklar ve yazar 6nerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararas1 derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallar karsilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayimlanmis en az 30 yayini olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaymlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Giincel konulu yazi bagliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlar1 Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilart siiresi i¢inde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklar1 kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yaz1 i¢in bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yayinlanmaktadir. Yayin dili Tiirkge olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak tizere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayali tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda caligsan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikas1 ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcisi’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlar: ve etik prensip-
lere bagli kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve igerik planlamasi ve koor-
dinasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editor yazilarin bagliklar: ve yazarlarini planlayarak Editérler Kuru-
lu’nun onayna sunar. Yazilarin basim dncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editorler Kurulu
tarafindan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayinlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olugmaktadir. Reklam vermek
isteyen kuruluglar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne bagvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayimlanan igeriklerin telif haklar1 yazarlarin yazili izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim igeriklerin kullanimi ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54
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YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
Iu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yayinlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi tizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmasi asamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
ylritiilmesi agisindan énemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha dnce bagka bir dergi veya kitapta yaymlan-
mamis ya da yayin i¢in degerlendirme asamasin-
da olmamalidir.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, baska bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan ¢eviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yayinlarla benzesme oranlar1 yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, bagka bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yayinlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukga yeni ¢alismalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6. Ogzellikle tablolar, metni aciklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bi¢imde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik tinvani ya da
egitim hastanelerinde 10 yilin iizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayilanabilir.

8. Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da
indekslenen dergilerde ¢ikmis en az 15 yazisi ol-
mali, bu yayinlardan en az § tanesi aragtirma ma-

kalesi olmali, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yaymlanma tarihinden en geg¢ 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsoft Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto,
cift satir aralikli ve sayfa kenar1 bosluklari 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yaym dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkge
dilinde verilmelidir.

3. llk sayfada yazinin basligi, 500 bosluksuz karak-
ter sayisin1 gegmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralari yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazinin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve iist sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist siir1 yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez i¢inde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agsagida verilen formata uygun olma-
Idur.

e Alt1 ya da daha az yazarli kaynaklarda tiim
isimler yazilmali, yazar sayisi altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

e Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J,
Roskomun H. A randomized comparison
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

» Kitap boliimii: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis:
Mosby; 1974.p.273-85.

» Tek yazarl kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editor(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

* Toplantida sunulan makale: Bengisson S.
Sothemin BG. Enforcement of data protec-
tion, privacy and security in medical infor-
matics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva,
Switzerland. Amsterdam: North-Holland;
1992.p.1561-5.

+ Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of
Health and Human Services (US). Office of
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860.

* Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization
(dissertation). St. Louis (MO): Washington
Univ. 1995.

*  Yayma kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner Al. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

* Erken Cevrimici Yaym: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil M, Uslu N.Successful treatment of a
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub
ahead of print]

* Elektronik formatta yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cde.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tab-
lo Ekle” 6zelligi kullanilarak hazirlanmali ve Kay-
naklar’dan sonra metin i¢inde gecis sirasina uygun
olarak yerlestirilmelidir. Her yazi i¢in belirlenen
tablo sayis1, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gecen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢oziniirliiklii ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalart metin i¢inde isa-
retlenmeli ve alt yazilart tam metin dosyasinin

10.

I1.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayisi, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin stirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi agisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmali ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin bagliklarinda ve yazi iginde
anilmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli gortintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgil ile ayrilmalidir.

Paragraflarin ilk ctimleleri kisaltma ile baglama-
malidir.

Farmasdtik tirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve tilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
coktan se¢meli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaym Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mali ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinci adreslerine gonderebilirler. Yayin Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basiimayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak i¢in asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editorler Kurulu ve Yaymer ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1 +90 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yayinci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks 149021221722 92
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Web : www.avesyayincilik.com



Inmede Radyoloji

KONUK EDITORDEN

Sayimn meslektaslarim,

Modern ¢agin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olan akut iskemik inme
ile giinliik pratigimizde siklikla karsilagmaktayiz. Radyologlar akut iskemik
inmenin tanisinda, girisimsel tedavisinde ve inmeden korumaya yonelik
islemlerin gercgeklestirilmesinde aktif olarak rol almaktalar. Tiirk Radyoloji
seminerlerinin Agustos 2021 sayisinda akut iskemik inme konusunu gerek
klinik, gerek tani, gerckse de girisimsel radyolojik islemler agisindan
detayl olarak ele almaya calistik. Inme konusunda deneyimli nérolog
meslektaslarimiz  klinik yaklagimla birlikte inmenin medikal tedavisi
konularint giincel bilgiler 1s1ginda aktardilar. Goriintiileme agisindan
da ultrasonografi, Doppler ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme
yontemleri, MR ve BT perfiizyon degerlendirme yontemleri ile BT ve MR anjiyografi tekniklerine ait
fizik prensipler ve klinik uygulamalar ele alindi. Son olarak da akut iskemik inmenin girigsimsel tedvisi
ile iskemik inmeden korunma amagli uygulanan anjiyografik yontemler dergimizde yer aldi.

Bu sayimnin 6zellikle gen¢ meslektaglarimiz olmak tizere akut iskemik inme ile ilgilenen tiim hekimlere
yararli olacagini umuyor, dergiye yazilari ile katki vererek deneyimlerini aktaran tiim yazarlara
stikranlarim1 sunuyorum.

Prof. Dr. Kamil Karaali
Akdeniz Universitesi, T1p Fakiiltesi Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Antalya, Tiirkiye
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Inmede Radyoloji
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Inmede Radyoloji
Icindekiler

iskemik inmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik Degerlendirme 189

Tugba Ozel

Inme, iskemik ve hemorajik olmak iizere iki alt gruba ayrilir. iskemik inme en sik inme alt tipidir
ve etyolojinin belirlenmesi tedaviyi belirlemek ve inmenin tekrarmi énlemek icin énemlidir. Iske-
mik inme; bilyiik veya kiigiik damar hastaligina, kardioembolik, diger nadir nedenlere (hematolo-
jik hastaliklar, diseksiyon, vaskiilit, fibromuskler displazi vb.) bagh ortaya cikabilecegi gibi nedeni
belirlenmis (kriptojenik) de olabilir. Oykii, fizik ve nérolojik muayene bulgulari, risk faktdrleri ve
gorlintiileme bulgulart inme alt tiplerinin belirlenmesinde kullanilir.

iskemik inme Etiyolojisi Belirlemede US ve Doppler US 204
Mustafa Secil

Ultrasonografi (US), gri-skala, renkli ve spektral Doppler dzellikleriyle ateroskleroz agisindan
risk grubu hastalarinda ucuz, zararsiz, giivenilir bir tarama testi, semptomatik hastalarda da
degerli bir tan1 aracidir. Bu makalede iskemik inme etiyolojisini belirlemede US ve Doppler
US’un rolii ele alinacaktir.

iskemik inmede BT ve BT Anjiyografi 218

Yeliz Pekcevik, Guilgtin Yilmaz Ovali

Akut iskemik inme semptomlari olan hastalarda uygun tedaviyi belirlemede BT baslica goriintiileme
yontemidir. Kontrastsiz BT ile inmeyi taklit eden patolojiler, parankimal kanama ve genis oturmus
enfarkt hizlica diglanmali ve uygun hastalarda vakit gegirmeden intravenéz tedavi baslanmalidir.
Endovaskiiler trombektomiden faydalanabilecek hastalar1 belirlemek i¢in biiyiik arter okliizyonu
aragtirilmasi ve kollateral degerlendirilmesi igin BT anjiografiden faydalanmilmaktadir. Bu derlemede
akut iskemik inmede tedavi kararinda BT ve BT anjiografinin yeri, bu incelemeleri nasil degerlendir-
memiz gerektigi, tipik ve yaniltict bulgularin sunulmasi amaglanmustir.
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Icindekiler

Manyetik Rezonans Géruntuleme ve MR Anjiyografi Teknikleri

Kamil Karaali

Serebral akut iskemik inme, modern ¢agin en 6nemli saglik sorunlarindan biridir. Degisen bes-
lenme aligkanliklari, diyabet gibi hastaliklarin daha yaygin goriilmesi, hareketsiz yagam, stres
ve benzeri nedenlerle goriilme sikligi, 6zellikle gelismis tilkelerde giderek artmakta, 6nemli
bir 6liim ve sakatlik nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG) tanida kullanilan en 6nemli goriintiileme yontemleridir.
Acil sartlarda inme klinigi ile bagvuran olguda kanamanin dislanmasi acisindan BT mutlaka
ilk asamada yapilir. Daha sonraki degerlendirmede MRG giindeme gelir. MRG’de difiizyon
agirlikl goriintiileme, akut iskemik inmede serebral parankimde olusan sitotoksik ddemin er-
ken donemde gosterilebilmesine olanak saglayan tek goriintiileme yontemidir. Bu derlemede,
manyetik rezonans goriintileme (MRQG), 6zellikle difiizyon agirlikli inceleme teknikleri ile
MR anjiyografinin temel fizik prensipleri, inmede uygulama alanlar1 ile avantaj ve dezavantaj-
lar1 tartisilmaktadir.

iskemik inmede BT ve MR Perfiizyon Teknikleri

Ekim Gumeler, Safak Parlak

Beyin perflizyon bilgisayarli tomografi (BT), akut inme ile gelen hastalarda serebral perfiizyonu
degerlendirmek i¢in invaziv olmayan kolay ulagilabilir bir tetkiktir ve manyetik rezonans go-
riintiilemeye (MRG) gore diisiik maliyetli hizli radyolojik goriintiileme saglar. Perfiizyon datasi
serebral damarlardaki iyotlu kontrastin ilk ge¢isindeki kontrast ajan konsantrasyonu-doku atenu-
asyonu iligkisi kullanilarak elde olunur. Perfiizyon BT de akut inme taklitgileri, potansiyel teknik
ve fizyolojik tuzaklar dogru degerlendirme yapilabilmesi i¢in bilinmelidir ve perflizyon BT es
zamanl BT anjiyografi tetkiki ile birlikte elde olunmali ve degerlendirilmelidir. Perfiizyon MR
goriintiileme (pMRG), perfiizyon ve/veya gecirgenlik (permeabilite) ile iliskili dl¢timlerin yapi-
labildigi tiim MR tekniklerini igeren genis bir isimlendirmedir. Perflizyon MRG farkli teknikler
kullanilarak kontrastl1 ya da kontrastsiz olarak yapilabilir. Akut iskemik inme sirasinda penumb-
ranin saptanarak tedavi planlanmasinda oldukga belirleyici bir yere sahiptir.

Akut iskemik iInmenin Medikal Tedavisi

Ali Unal, Tugba Ozel

Iskemik inme 6ziirliiliik ve mortalitenin énemli bir nedenidir. Akut fazinda yapilan reperfiizyon
tedavileri engel ve 6liim oranini azaltmaktadir. Reperfiizyon tedavileri; intravendz trombolitik ve
ndrogirisimsel yontemin her ikisinin de erken baglanmasi, beraberinde uygun hasta se¢imi, iyi
sonlanim ile birlikte kanama gibi komplikasyonlarin 6nlenmesini saglar. Bu derlemede intrave-
ndz trombolitik tedavi endikasyonlari kontrendikasyonlari, uygulama sekli ve komplikasyonlari-
nin yonetimi iizerinde durulacaktir.

227

242

258



xi  Icindekiler
|

Akut iskemik Inmede Girisimsel Tedavi Yéntemleri 271

Tevfik Glizelbey, Ozglir Kilickesmez

Diinyada 6liimlerin en sik ikinci, fonksiyonel kisitliligin en dnde gelen nedeni olan inmenin erken
tam alip uygun hastalarm ikinci jenerasyon trombektomi cihazlari ile erken intraarteryal (1A)
tedavisinin gilivenilir oldugu ve fonksiyonel kisithilig1 azalttigi, ayrica standart tedavi olan tek
basina IV tPA tedavisine gore iistiinliigii gosterildikten sonra inmede mekanik trombektomi (MT)
standart tedavi haline gelmistir.

iskemik inmeden Korunmaya Yénelik Girisimsel Yéntemler 299

Sebahat Nacar Dogan, Osman Kizilkilic

Karotis arter stenozu inmenin sik goriilen sebeplerinden biri olup populasyonda oldukga sik goriil-
mektedir. Karotis endarterkteomi semptomatik karotis arter stenozu i¢in kabul edilen konvansiyonel
tedavi yontemi iken nérogirisimsel materyal, teknik ve deneyimlerinin gelismesi paradigma degisik-
line yol agmustir. Karotis arter stentleme semptomatik ya da ciddi darligi olan asemptomatik hasta-
larn tedavisinde kullanilabilen minimal invaziv bir yontem olup teknik olarak zorlayicidir ve olasi
komplikasyonlardan kagmabilmek i¢in titizlikle ¢aligiimay1 gerektirir.
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Iskemik Inmede Etiyoloji, Patofizyoloji
ve Klinik Degerlendirme

Tugba Ozel

OGRENME HEDEFLERI

B inme sakatlik ve 6lum orani yiiksek vask(-
ler bir hastaliktir.

m iskemik inmede risk faktorlerinin belirlen-
mesi hastaligin birincil 6nlenmesinde, eti-
yolojinin belirlenmesi ise ikincil 6nlenme-
sinde kritik 6Gnem tasimaktadir.

m Klinik degerlendirme uygun tani yonte-
minin secilerek, hizli ve uygun tedavinin
verilmesi acisindan hekimlere yol goster-
mektedir.

Ozel T. iskemik inmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik Degerlendirme. Trd Sem 2021; 9: 189-203.

GiRiS

Inme vaskiiler nedenler disinda bir neden ol-
maksizin fokal serebral fonksiyon kaybi ile or-
taya ¢ikan klinik durumdur. Semptomlar gegici
iskemik ataktan (GIA) farkli olarak 24 saatten
uzun siirer ve giinler i¢cinde kismen ya da tama-
men iyilesebilecegi gibi sakatlik ve dliime se-
bebiyet verebilir. Ani gelismesi, fokal nérolojik
defisite neden olmasi ve vaskiiler patoloji disin-
da bu durumu acgiklayan baska sebep olmama-
s1 tipiktir. Inme iskemik veya hemorajik inme
seklinde olabilir. Inmelerin yaklasik %87’sini
iskemik inmeler olusturmaktadir [1, 2].

Iskemik inmeler, kan akigmin azalmas1 veya
tamamen titkanmasina baglh gelisir. Kan akisin-
daki azalma, sistemik perfiizyonun azalmasi,
siddetli stenoz veya bir kan damarinin tikan-
mas1 nedeni ile olabilir. Azalan sistemik per-
flizyon, diisiik tansiyon, kalp yetmezligi veya

kan kaybina bagli olarak da ortaya cikabilir.
Klinik olarak inme tanisi konulduktan ve go-
riintiileme yontemleri ile inmenin kanamaya
degil de iskemiye bagli oldugu belirlendikten
sonra infarktin yeri ve genisligi hakkinda bir
fikir edinilmesi ve infarkt nedeninin belirlen-
mesi gereklidir [3].

EPIDEMIiYOLOVJI

Amerika Birlesik Devletleri’nde iskemi, int-
raserebral hemoraji (ISH) ve subaraknoid kana-
maya (SAK) bagli tiim inmelerin orani sirasiyla
%87, %10 ve %3'tir [4]. Yetiskin erkekler ve
kadinlar i¢in (25 yas ve iistii) yasam boyu inme
riski yaklagik %25°tir [5]. En yiiksek inme ris-
ki Dogu Asya, Orta Avrupa ve Dogu Avrupa’da
bulunmaktadir. Diinya ¢apinda, inme ikinci en
yaygin 6liim nedeni ve ikinci en yaygin sakat-
lik nedenidir [6]. Yiiksek gelirli iilkelerde inme
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insidansi azalirken [7-9], diisiik gelirli tlkeler-
de insidans artmaktadir [10]. Inme ile iliskili
Olimlerin genel orani yiiksek ve diisiik gelirli
iilkelerde azalmaktadir, ancak inmeye bagl sa-
katligin kiiresel yiikii yiiksektir ve artmaktadir
[2]. Erkekler, daha geng yastaki kadinlara gore
daha yiiksek inme insidansma sahiptir, ancak
daha ileri yaslarda bu fark azalir [4]. Siyah irk
ve Ispanyollar, Amerika Birlesik Devletleri’n-
deki beyaz 1rka kiyasla daha yiiksek inme riski-
ne sahiptir. Ispanyol olmayan beyaz irka kiyasla
Meksikali Amerikalilar arasinda inme insidan-
smin arttig1 da bulunmustur [11].

iISKEMIK INME ETiYOLOJi

Iskemik inmeler; trombotik, embolik ve he-
modinamik olmak {izere li¢ temel mekanizma
sonucu gelismektedir. Trombotik infarktlar ge-
nellikle aterosklerotik bir plak iizerine trom-
biis yerlesmesi ile olusur. Bazen damar duva-
rina ait bir bozukluk olmaksizin pihtilagma
bozuklugu nedeniyle de trombotik infarkt ge-
lisebilir. Tromboz, kan damarinin igindeki lo-
kal bir tikayict nedeniyle tikanmasi anlamina
gelir [2]. Tikanma akut veya progresif olarak
ortaya c¢ikabilir. Cogu durumda, ateroskleroz
gibi altta yatan patoloji, damarin daralmasina
neden olur. Ateroskleroz genellikle daha bii-
ylik ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlari
etkiler. Trombotik inmeler, biiyiik veya kiigiik
damar hastaligina ayrilabilir. Trombozun bu iki
alt tipi, nedenleri, sonuglar1 ve tedavileri farkl
oldugu i¢in ayirt edilmelidir.

Embolik infarkt, bir arterin, kollateral kan
akimi bulunan bdlgenin distalindeki bir nokta-
da emboli ile tikanmasi sonucu olusur. Trom-
biis biiytik, orta ve kiigiik boy arterleri etkile-
yebilir. Emboli kaynagi kalp veya proksimal
arterler olabilir.

Hemodinamik infarktlar nadirdir ve en sik
olarak proksimal arterlerde ciddi darlik veya
titkanma ile birlikte serebral perfiizyonun kri-
tik olarak diigmesi (6rnegin kardiyak debinin
azalmasi) sonucu olusurlar. Hemodinamik in-
farktlarin tipik olarak major serebral arterlerin
sulama alanlar arasinda kalan sinir bolgelerin-
de (border zone-watershed) olusur. Bu alanlar

sistemik hipoperflizyona karsi en savunmasiz
bolgelerdir. Borderzone infarkt: ile ortaya ¢ika-
bilecek belirtiler arasinda kortikal korliik veya
en azindan bilateral gorme kaybi; sersemlik;
yiizlin, ellerin ve ayaklarin korunmasina bag-
It omuzlarin ve uyluklarin zayiflig1 ("figidaki
adam") seklinde olabilir. Sistemik hipotansi-
yona bagli azalan sistemik perfiizyon beyinde
genel iskemi olusturabilir [3].

Bazi hastalarda ise inmeye neden olabilecek
birden fazla neden (kalpte emboli kaynagi ve
karotiste ileri darlik gibi) bulunabilir. Hastala-
rin kiigiik bir boliimiinde ise non-aterosklero-
tik vaskiilopati (arter diseksiyonu, arterit gibi),
pihtilasma bozukluklar1 (antifosfolipid antikor
sendromu, protein C, S eksiklikleri gibi) ve ka-
nin sekilli hiicrelerine ait bozukluklar (poliste-
mi, orak hiicreli anemi gibi) iskemik inme etyo-
lojisinde rol oynarlar. Iskemik inmenin etyolojik
alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklasiminin be-
lirlenmesi, dogru ve etkili tedavi verilmesi agi-
sindan gereklidir. Akut iskemik inme alt tipleri
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) ¢alismasimin arastirmacilari tarafin-
dan altta yatan nedene dayali olarak gelistirilen
bir sistem kullanilarak siniflandirilir [12].

Biiytik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm

Kiigtik damar tikanikligi

Diger, sebebi belirlenmis nadirsebepler
Etiyolojisi belirsiz inme (kriptojenik)

wohk W=

Biliyiik Damar Hastalhgi

Bilyiik damarlar hem ekstrakraniyal (ana ve
internal karotis, vertebral) hem de intrakraniyal
arteryel sistemi (Willis poligonu ve proksimal
dallar) icerir. Ateroskleroz sonucu infarkt iki yol-
la gergeklesir. Aterom plagi, arter liimenininde
ciddi darliga neden olacak sekilde biiytiyebilir ya
da hafif darlik iizerine oturan trombiis sebebiyle
ltimen ciddi sekilde daralir veya tikanir. Aterosk-
lerotik lezyonlar baz1 bolgelerde daha sik gorii-
liirler. On dolasimda A. Karotis interna baslan-
gicy, sifon pargasi; arka dolasimda A. subklavia,
vertebral arterin baslangi¢ ve intrakranial parca-
s1, baziler arter proksimali bu darliklarm en sik
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Tablo 1: Biiyiik damar hastaligi (intrakraniyal ve ekstrakraniyal) nedenleri

Biiyik ekstrakraniyal damarlari
etkileyen patolojiler

e Ateroskleroz

e Diseksiyon

e Takayasu arteriti

¢ Dev hucreli arterit

e Fibromuskdler displazi

Biiylk intrakraniyal damarlar etkileyen
patolojiler

e Ateroskleroz

e Diseksiyon

e Arterit / vaskulit

¢ Enflamatuar olmayan vaskllopati

¢ Moyamoya sendromu

¢ VVazokonstriksiyon

goriildiikleri yerlerdir. A. Serebri anterior, me-
dia ve posterior’un proksimal parcalari ile bazi-
ler arter tepesinde de daha az oranda olmak {ize-
re aterosklerotik darliklar goriilebilir. Ekstra ve
intrakranial arterlerin aterosklerozu siklikla ko-
roner arter ve periferik arterlerin hastaligi ile bir-
liktedir. Vertebral arterlerin baglangi¢ boliimiin-
de aterosklerotik lezyonlar sik goriiliirler, ancak
bunlar, muhtemelen zengin kollateral olanaklari-
na bagl olarak, ¢cogu kez inmeye yol agmazlar.
Distal vertebral arter darlik/tikaniklari ise lateral
meduller infarkt, serebellar infarkt, a. serebri
posterior alaninda arterden artere emboli ve bila-
teral lezyonlarda baziler arter okliizyonuna ben-
zer tablolara yol agarak semptomatik olma egi-
limi gosterirler. Aterosklerotik lezyonlar siklikla
baziler arterin baglangicin1 ve proksimal bolii-
miinil tutar. Ateroskleroz, beyni besleyen bilyiik
ekstrakraniyal ve intrakraniyal arterlerdeki has-
taligin en yaygin nedenidir. Vazokonstriksiyon
muhtemelen ikincil en yaygin nedenidir, bunu da
siklikta arteryel diseksiyon ve travmatik tikanma
izlemektedir. Tablo 1°de biiyiikk damar hastaligi-
na neden olan patolojiler goriilmektedir. Yeterli
kanm kismen tikanmis bir arterden iletilmesi,
kan basinci, kan viskozitesi ve kollateral dolasim
gibi birgok faktore baglidir. Trombozlu hastalar-
da norolojik semptomlar genellikle dalgalanir,
hafifler veya kademeli seklinde ilerler.

Kardiyoembolik iskemik inme

Emboli, distal damarlarin ttkanmasina ve is-
kemiye neden olan vaskiiler sistemin baska bir
yerinde olusan pitht1 veya diger materyali ifade

eder [2]. Kalp, embolinin ortak bir kaynagidir,
ancak diger arterler de bu embolik materyalin
kaynaklar1 olabilir (arterden artere emboli).
Tlmorler, vendz pihtilar, septik emboli, hava
ve yag emboli yapabilir. Embolik inmeler kor-
tikal olma egilimindedir ve muhtemelen embo-
linin neden oldugu damar hasarina bagl olarak
hemorajik donilisiime ugrama olasiligi daha
yliksektir.

Emboliye bagli inmelerin belirtiler ani ve ge-
nellikle baslangicta maksimum olur ve belirti-
ler infarktin lokalizasyonuna baglidir [13]. Em-
bolide, trombozdan farkli olarak, kaynak kalp
veya aort oldugunda, farkli vaskiiler bolgeler
etkilenebilir. Akut ¢oklu damar alanlarinda
GIA veya infarkt, izole afazi, izole homonim
hemianopsi gibi kortikal dal okliizyonlarini
diisiindiiren tablolar, goriintiileme yontemleri
ile hemorajik infarkt goriilmesi; sistemik em-
bolizasyon, inme semptomlari ile birlikte bag
agrist ve epileptik nobet gibi 6zelliklerin kar-
diyoembolik infarktlarda daha sik gorildigi
bildirilmekle birlikte higbiri kardiyak embo-
liye bagl infarktlar1 kesin olarak aterotrom-
botik infarktlardan ayirt etmeye yetmemekte-
dir. Kardiyoembolik infarkt tanisinin temeli,
kardiyak emboli kaynaginin gdsterilmesi ve
diger inme nedenlerinin diglanmis olmasina
dayanir. Tedavi, embolinin kaynagina ve bi-
lesimine bagli degismektedir. Emboli kaynagi
belirlenip tedavi edilmezse tekrarlayan inmeler
meydana gelebilmektedir. Kardiyoembolik in-
meler, transtorasik ve/veya transézofageal eko-
kardiyografik bulgulara dayali olarak bilinen
bir kaynag1 olanlar ve olas1 bir kardiyak veya
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Tablo 2: Kardioembolik iskemik inmede ekokardiyografi bulgularina gére yiiksek ve diistik risk

iceren kardiyak patolojiler

Yiiksek riskli kardiyak kaynak [14, 15]

e Atriyal fibrilasyon ve paroksismal atriyal
fibrilasyon

e Romatizmal mitral veya aort kapak hastalgi

e Biyoprotetik ve mekanik kalp kapakciklari

e Atriyal veya ventrikUler trombus

e Sints dugumu disfonksiyonu

e Uzun sureli atriyal carpinti

e Yakin zamanda gecirilmis miyokard
enfarkttsu (bir ay icinde)

e Ejeksiyon fraksiyonu <%28 birlikte kronik
miyokard enfarkttsa

¢ Ejeksiyon fraksiyonu <%?30 ile semptomatik
konjestif kalp yetmezligi

e Dilate kardiyomiyopati

e Sistemik lupus (yani, Libman-Sacks
endokarditi), antifosfolipid sendromu ve
kanseri (marantic endokardit) olan
hastalarda bulunan fibréz bakteriyel
olmayan endokardit

e Enfektif endokardit
e Papiller fibroelastoma
e Sol atriyal miksoma

e Koroner arter baypas grefti (CABG)
ameliyati

ylikselen aort kaynagi olanlar olarak ikiye ay-
rilmaktadir (Tablo 2) [13-16].

Ornegin koroner arter baypass greft (CABG)
ile postoperatif norolojik sekel insidans: yakla-
sik ylizde 2 ila 6’dir ve bunlarin ¢gogu inmeye
baglidir [17]. Aort lezyonu ile iskemik inme
arasindaki iligki karmagiktir. Cogu kez inme
ile ilgisi olmayan rastlantisal bulgular oldugu
sOylenmektedir [18]. Ancak potansiyel em-
boli kaynaklar1 olarak kabul edilirler. Primer
iskemik inme ile kompleks aortik ateroskle-
rozun iligkili olmadigi [19-21] ve tekrarlayan
inme i¢in bir risk faktorii oldugu [22-25] ile
ilgili farkli goriisler vardir. Nedeni bilinmeyen
infarkt1 olan hastalarda 4 mm ve iizeri aortik
aterosklerotik plaklar inme i¢in risk fakoriidiir

Potansiyel kardiyak kaynak [14-16]

e Mitral halkasal kireclenme

e Patent foramen ovale

e Atriyal septal anevrizma

¢ Patent foramen ovale ile atriyal septal
anevrizma

e Atriyal kardiyopati (bUyUk sol atriyum)

® Trombus olmadan sol ventriktler anevrizma

¢ Ekokardiyografide izole sol atriyal duman
(mitral stenoz veya atriyal fibrilasyon yok)

(spontan eko kontrast-SEK)

e Cikan aortta veya proksimal arkta kompleks
aterom

[23]. Bunun tersine aortik arkta kompleks ate-
rosklerotik plagin (>4 mm) kriptojenik iskemik
icin 6nemli bir risk faktorii olmadigini ancak
kompleks aortik plak ile kriptojenik olmayan
inme arasinda yine de bir iligki oldugu (jene-
ralize ateroskleroz varliginin bir gostergesi
olmasi nedeni ile) da sdylenmektedir. Cikan
aort ve aortik arktaki biiyiik plaklarin, 6zellikle
hareketli plaklarin, inmenin énemli bir nedeni
oldugu digiiniilmektedir [26].

Kiiciikk Damar Hastaligi

Kiiciikk damar hastaligi, intraserebral arter-
yal sistemi, Ozellikle distal vertebral arterden,
baziler arterden, orta serebral arter ve Willis
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¢emberinin arterlerinden kaynaklanan penetran
arterleri etkiler. Bu damarlarin tikanmasindan
kaynaklanan inme, lakiiner inme olarak adlan-
dirilmaktadir. Penetran arter tikanikliklari, daha
uzun bir siire i¢inde gelisebilen biiyiik arterle
iligkili beyin iskemisine kiyasla genellikle kisa
bir siire, saatler veya en fazla birkag¢ giin geli-
sen semptomlara neden olur. Lakiiner infarkt
siklikla kiiglik, derin, penetran arterlerin daha
¢ok kronik hipertansiyondan etkilenmesi ve bu
damarlarin tunika medyasinin hiperplazisine,
l[iimen daralmasina ve tikanmasina yol agan fib-
rinoid materyalin birikmesi ile ortaya ¢ikar [3].
Bu arterler ana dallardan 90 derecelik bir ag1y-
la ¢ikar ve hemisferin derin beyaz ve gri mad-
delerini (lentikiilostriat arterler gibi) ve beyin
sapini sularlar. Kollateral olanaklart kotii olan
bu arterlerden birinde kan akiminin durmasi, o
arterin sinirli sulama alaninda infarkta yol acar.
Zamanla normal doku ile ¢evrelenmis, i¢i s1vi
dolu bir kavite olusur. Lakuner inmeler beynin
herhangi bir yerinde olabilir, ancak tipik ola-
rak subkortikal bolgelerde goriiliir. Lakiinler
asemptomatik kalabilirler veya biling bozuk-
lugu, kortikal bulgu (afazi, ihmal gibi), gérme
alan1 defekti gibi bulgular olmaksizin sadece
motor ve/veya duyusal belirtilerle giden tipik
bulgulara yol acarlar. Kiigiik derin infarkt sonu-
cu olustugu iddia edilen ¢ok sayida klinik send-
rom varsa da, klinikte ¢cogu kez saf motor hemi-
parezi, ataksik hemiparezi, sensorimotor inme
ve saf duyusal inme olarak isimlendirilenddrt
sendrom ile karsilasilir. Bunlardan ilk tgii ge-
nellikle motor ve/veya duyusal liflerin yogun
olarak bir arada bulundugu korona radiata,
kapsiila interna arka bacagi veya bazis pontis
yerlesimli lakiinler sonucu gelisirken, saf duyu-
sal inme talamus tutulumuna isaret eder. Lakii-
ner sendrom tanisi konulabilmesi i¢in motor ve/
veya duyusal bulgular viicut pargalarinin (yiiz,
kol, bacak) en az ikisini tutacak kadar genis ol-
malidir. Daha smirhi tutulumlar (monoparezi,
sinirh yiliz-el tutulumu gibi) kortikal lezyonlar
sonucu da gelisebilirler. Motor bulgular ile za-
afla agiklanmayacak dlcilide beceriksizlik/ataksi
bulgularinin ayni1 taraf ekstremitelerinde bu-
lundugu klinik tablo ataksik hemiparezi ola-
rak isimlendirilir ve giiniimiizde, daha Once

tanimlanmis olan dizartri-beceriksiz el send-
romlarini1 da icerecek sekilde kullanilmakta-
dir. Bulgular siklikla progresif olarak yerlesir.
Lakiiner infarkt tanisinin temelini klinik olarak
klasik lakiiner sendromlardan birinin varligy;
BT/MR ile 20 mm’den kiigiik, derin infarkt go-
riilmesi veya incelemelerin negatif kalmasi ve
diger iskemik inme nedenlerinin (biiyiik da-
mar aterosklerozu, kardiyak emboli kaynagi)
dislanmis olmasi olusturmaktadir.

Diger Nadir iskemik inme Nedenleri

Hematolojik bozukluklar, inmenin yaygin ol-
mayan nedenidir. Bununla birlikte, artmig kan
pihtilagsmas, kalpte, aortta veya beyni besleyen
biiyiik arterlerde yerlesik bir endotelyal lezyon
varliginda trombiis olusumuna ve ardindan se-
rebral emboliye neden olabilir. Ancak 45 yasin
altindaki hastalarda, pithtilasma disfonksiyonu
Oykiisii olan hastalarda ve kriptojenik inme Oy-
kiisii olan hastalarda diistinilmelidir [ 18]. Fak-
tor V Leiden mutasyonu ve protrombin 20210
mutasyonlari, ¢ogunlukla arteriyel tromboz-
dan ziyade vendz ile iligkilidir. Serebral venoz
tromboz veya paradoksal emboli ile birlikte
derin vendz tromboz ile sonuglanabilirler. Ka-
litsal veya edinilmis olsun, serebral damarlarin
aterosklerotik olmayan anormallikleri her yas-
ta, ama Ozellikle daha geng yetiskinlerde ve
cocuklarda iskemik inmeye yatkinlik saglar.
Bunlar enflamatuar olmayan ve enflamatuar
etiyolojiler olarak ikiye ayrilmaktadir. Tablo
3’te inmenin nadir nedenleri goriilmektedir.

Kriptojenik inme

Kriptojenik inme, kapsaml1 bir tanisal deger-
lendirmeye ragmen olast bir neden bulunma-
yan iskemik inme alt grubudur [27]. Etiyolojisi
belirsiz inme ayn1 zamanda iki veya daha fazla
esit derecede makul tanimlanmis inme nedeni
olan hastalar1 da igerir [ 12].

Kriptojenik inme tanisi i¢in bilgisayarl to-
mografi (BT) veya manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) ile tespit edilen ancak lakiiner
olmayan inme, iskemi bdlgesini besleyen eks-
trakraniyal veya intrakraniyal arterde >%350
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EGITICI
NOKTA

Tablo 3: iskemik inmenin diger nadir nedenleri

iskemik inme ile iliskili hematolojik
bozukluklar

e Orak hucreli anemi

® Polisitemi vera

e Temel trombositoz

e Heparine bagl trombositopeni

e Protein C veya S eksikligi, edinilmis veya
dogustan

® Protrombin gen mutasyonu

¢ Faktor V Leiden (aktive protein C'ye direnc)

e Antitrombin IlI eksikligi

¢ Antifosfolipid sendromu

* Hiperhomosisteinemi

limen darligina neden olan aterosklerozun ol-
mamasi, kardiyak emboli i¢in major risk fakto-
ril olmamasi, inmenin bagka belirli bir nedeni
olmamasi (Arterit, diseksiyon, migren, vazos-
pazm, uyusturucu kullanimi) gereklidir.

Bu nedenle kriptojenik inmelerin (agiklanama-
yan etiyolojiye sahip inme) ¢ogunun muhteme-
len belirlenmemis bir kaynaktan embolik olma
olasiligini vurgulayan alt tipi ESUS tur (‘Embo-
lic stroke of undetermined source) [27-29].

iISKEMIK INME KLIiNiK

Oykii ve fizik muayenenin birgok bulgusu,
belirli inme alt tiplerini akla getirir ancak klinik
tani, beyin ve vaskiiler goriintiileme ile dogru-
lanmalidir. Kan akimi bozulan damar ve bu da-
marin suladigi beyin bolgesinin fonksiyonuna
bagli olarak ¢ok sayida farkli ndrolojik sendrom
geligebilir. Ama yatak basinda temel bazi noro-
lojik bulgular (motor/duyusal, kortikal bulgular
ve hemianopsi) degerlendirilerek serebral in-
farktin yerini ve genisligini yansitan infarkt alt
tiplerinin  belirlenmesi ve bdylece progno-
zun tahmin edilmesi miimkiindiir [30].

GIA 6ykiisii ve servikal iifiiriim ile klinik
bulgularin progresyonu aterotrombotik infarkt-
I1 hastalarda kardiyoembolik infarktli hastala-
ra gore daha siktir.

iskemik inme ile iliskili baslica
nonatherosklerotik vaskiilopatiler

e Arter diseksiyonu

e Fibromuskuler displazi
e Vaskdulit

e Moyamoya hastaligi

e Cocuklukta fokal serebral arteriyopati

Akut iskemik inmeden sonra norolojik ko-
tillesme siktir. Serebral iskeminin akut fazinda
(48- 72 saat sonra) norolojik kotiilesme olabi-
lir [26]. Koétiilesme infarktin ilerlemesi, artmis
kafa i¢i basinci, tekrarlayan serebral iskemi ve
sekonder parankimal kanama ile iligkilidir. Ka-
rotis arter tikaniklig1, beyin sap1 infarkti, orta
serebral arter M1 segment tikanikligi, diabetes
mellitus norolojik kdtillesmenin bagimsiz risk
faktorleridir.

Genel fizik muayene de nabizlarin alinma-
masi (alt ekstremite, radyal veya karotis) ate-
roskleroz, ani gelisen 1s1 ve renk degisikligi
emboliyi destekler. Karotis arterlerin palpasyo-
nu ve lflirlim agisindan degerlendirmesi darlik
teshisi i¢in onmelidir. Temporal arterin palpe
edilmesi, ¢ene kladikasyosu ve gérme bozuklu-
gu temporal arteritin teshisinde yardimer olur.
Kardiyak bulgular, atriyal fibrilasyon, tifirlim-
ler ve kardiyak genisleme kardiyak kaynakli
emboliyi destekler. Optik fundusun incelen-
mesi iskemik optik néropati agisindan ve eslik
eden karotis arter patojisi agisindan dnemlidir.

Norolojik muayenede duyusal, gorsel veya
bilissel anormallikler (saf motor felci) esliginde
viicudun bir tarafinda yiiz, kol ve bacak zayifli-
81, penetran arterleri veya kiiglik bir trombotik
inmenin varhigint destekler. Aniden baglayan
veya hizla ilerleyen biiyiik fokal ndrolojik de-



iskemik inmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik Degerlendirme

fisitler, emboli veya ISH’nin karakteristigidir.
Viicudun ayni tarafinda motor ve duyusal isa-
retlerin varlig1 gibi dil anormallikleri de anteri-
or dolagim inmesini diistindiiriir. Vertigo, atak-
si, diplopi, sagirlik, yiiziin bir tarafi ve viicudun
diger tarafi, iki tarafli motor ve / veya duyusal
isaretler ve hemianopsi, arka dolagimin tutul-
dugunu diistindiiriir.

iskemik inmede Risk Faktorleri

Yas, cinsiyet ve itk dnemli demografik de-
giskenlerdir [30]. Ateroskleroza bagli trom-
botik ve embolik inmelerin ¢ogu yasl hasta-
larda meydana gelir. Kirk (40) yasin altindaki
bireyler, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,
sigara igme veya giiclii bir aile oykiisii gibi
Oonemli risk faktorlerine sahip olmadiklar siire-
ce nadiren siddetli ateroskleroza sahiptir. Kalp
kaynakli emboli, kalp hastaligi oldugu bilinen
genclerde de yaygidir. Premenopozal kadin-
larda, onemli inme risk faktorleri olmadikga,
benzer yastaki erkeklerden daha diisiik ate-
roskleroz siklig1 vardir. Veriler sinirli olmakla
birlikte, 45-54 yas arasi kadinlarda inme preva-
lans1 artabilir [31].

Siyah 1k, Asyalilar ve kadinlar, beyaz er-
keklerden daha diigiik ekstrakraniyal karotis ve
vertebral arterlerde tikayici hastalik insidansina
sahiptir [32-34]. Atriyal fibrilasyon, kapak has-
talig1, yakin zamanda gegirilmis miyokard en-
farktiisii ve endokardit dahil olmak iizere kalp
hastaligi, emboliye bagli inme olasiligini artirir
[35]. Bunlardan en belirgini atriyal fibrilasyon-
dur ve tiim kardiyoembolik inmelerin neredey-
se yarisina neden olur. Inme riski, miyokard
enfarktiisinden (MI) sonra, Ozellikle ilk 30
giinde bliyilik 6l¢lide artmig gibi gériinmektedir
[36, 37]. Hipertansiyon, izole sistolik hiper-
tansiyon dahil [38, 39] en yaygin ve en dnemli
inme risk faktoriidir [40, 41]. Epidemiyolojik
caligmalar, kan basinct 110/75 mmHg’ nin tize-
rine ¢iktik¢a hem koroner hastalik hem de inme
insidansinin giderek arttigini gostermektedir
[40, 42]. Hem 6nceki kan basinct hem de mev-
cut kan basmci 6nemli risk faktorleridir [43]
¢linkii artan kan basinct, dislipidemi, glikoz in-
toleransi ve metabolik sendrom ile iliskili vii-

cut agirhiginin artmasi gibi diger risk faktorleri
i¢in bir isaret olabilir. Antihipertansif tedavi
ile iskemik ve hemorajik inme sonuglar1 daha
iyidir [38]. Diyastolik kan basincinda ortalama
bes yil boyunca 5 ila 6 mmHg diislisiin inme
oraninda %35 ila 40 azalmaya neden olabildigi
gosterilmistir [41]. Kronik hipertansiyon, hem
ekstrakraniyal hem de intrakraniyal trombotik
biiyiik arter hastaligi ve penetran arter hastaligi
i¢in bir risk faktoriidiir. Tersine, hipertansiyon
veya mevcut hipertansiyon Oykiisiiniin olma-
masi, ISK ve penetran arter hastalig1 olasiligimi
azaltir. Sigara icmek, ekstrakraniyal tikayici
vaskiiler hastalik olasiligini artirarak inme ris-
kini neredeyse iki katina ¢ikarir [44, 45]. Di-
yabet, biiyiik ve kiiciik arter tikayici hastalig
ve iskemik inme igin risk faktoriidiir, ancak
hemorajik inme i¢in risk faktorii oldugu gos-
terilmemistir [46]. Artan toplam kolesterol ve
azalmig yiliksek yogunluklu lipoprotein koles-
terolii tiim calismalarda olmasa da bazilarinda
iskemik inme ve biiylik arter inme riskinde artig
ile iliskilendirilmistir. Yiiksek serum lipoprote-
ini (a) intrakraniyal [47], ekstrakraniyal [48]
ve aortik [49] biiyiik arter okliizif hastalikla
iligkilendirilmistir. Kokain &zellikle posterior
dolasimdaki intrakraniyal arterleri ilgilendiren
beyin iskemisi ile iligkilidir; bu muhtemelen
vazokonstriksiyona baglidir [50]. Lohusalik si-
rasindaki inme, venoz veya arteriyel trombozla
iliskili olma olasihigm artirir. Ozellikle ayni
bolgede birden fazla GIA dykiisii, ¢iinkii inme,
lokal bir vaskiiler lezyonun (tromboz) varligini
kuvvetle desteklemektedir. Birden fazla vaskii-
ler bolgedeki ataklar, kalp veya aorttan beyin
embolisi oldugunu diisiindiiriir. inme 6ncesi
travma, arterlerin travmatik diseksiyonu veya
tikanmasi veya travmatik beyin kanamasini
diistindiiriir. Sabah saatlerinde iskemik inmenin
daha sik olma egilimi vardir, ancak semptom
baslangicinin sirkadiyen paternine gore inme
alt tipini makul bir olasilikla tahmin etmek i¢in
yeterli kanit yoktur [51].

Sessiz Beyin infarktiisleri

Sessiz beyin infarktiisleri, eslik eden klinik
inme veya GIA &ykiisii olmaksizin yalnizca
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norogoriintiileme ile tanimlanan infarktlardir.
Ancak bazen daha ayrintili bir 6ykii ve ndrolo-
jik muayene ile lezyonun gergekten sessiz be-
yin infarktiisii olmadig1 ortaya ¢ikarabilir [52].
Ayrica bu sessiz beyin infarktiislerinin biligsel
kayip ile iligkili oldugunu bildiren ¢aligmalar
mevcuttur [53, 54]. Bu nedenle, klinik olarak
taninmayan bu lezyonlardan gizli beyin enfark-
tiisleri olarak bahsetmek daha uygundur. GIA
ve mindr inmeli hastalar, klinik olarak semp-
tomatik enfarktlarin yani sira yiiksek sessiz en-
farkt riskine sahiptir [55].

INME PATOFiZYOLOJiSi

Normal kosullar altinda, serebral kan akim
hizi, serebral kan damarlar igindeki direng
miktar1 tarafindan belirlenir [56]. Damarlarin
genislemesi serebral kan akiginin artmasia
neden olurken, damarlarin daralmasi ters et-
kiye sahiptir. Serebral kan akis1 ayn1 zamanda
serebral perflizyon basincindaki varyasyonla
belirlenir. Serebral otoregiilasyon, serebral kan
akiginin, perfiizyon basincindaki orta dereceli
degisikliklere ragmen nispeten sabit bir sevi-
yede tutulmasini saglar. Serebral damarlardaki
diiz kaslar, perfiizyon basincindaki degisiklik-
lere dogrudan yanit verebilir, basing arttiginda
kasilir ve basing diistiigiinde gevser. Otore-
giilasyon ile serebral kan akisinin idamesi, ti-
pik olarak 60 ila 150 mmHg’lik bir ortalama
arteriyel basing araliginda gerceklesir. Ust ve
alt smirlar kisiden kisiye degisir. Bu araligin
disinda, beyin perfiizyon basincindaki degisik-
likler telafi edilemez ve beyin kan akisi, pasif
olarak artar veya azalir, bu da diisiik basinglar-
da iskemi ve yiiksek basinglarda 6dem riskiyle
sonuglanir. Inme sirasinda serebral otoregiilas-
yon bozulmaktadir [56-58]. Serebral perfiizyon
basinci diistiikce, serebral kan damarlari sereb-
ral kan akigini artirmak i¢in genisler. Beynin
telafi etme kabiliyetinin 6tesinde perfiizyon ba-
sincinda bir azalma, serebral kan akiginda bir
azalmaya neden olur. Hipertansif bireylerde,
otoregiilasyon daha yiiksek arteriyel basinglar-
da meydana gelecek sekilde adapte olmustur.
Kan basincinin normal seviyelere diigiiriilmesi,
fel¢ sirasinda meydana gelen otoregiilasyonda-

ki diizensizligi siddetlendirir ve serebral kan
akisinda daha fazla azalmaya yol agabilir. Be-
yin kisa siireli iskemiye bile duyarlidir, toplam
viicut agirligimin sadece yiizde 2’si olmasina
ragmen, kalp debisinin yaklagik yiizde 20’sini
alir [56]. Inme sirasinda beynin kan akigmin
bir kisminda veya tamaminda azalmasi, glikoz
ve oksijenden yoksun kalmasina neden olur.
Cogu inme, beynin yalnizca bir boliimiinii etki-
leyen, tipik olarak tek bir kan damari1 ve distal
dallarmi igeren fokal iskemiden kaynaklanir.
Dogrudan damar1 ¢evreleyen bolge en ¢ok et-
kilenen bolgedir. Bu bolge iginde, merkezi bir
doku ¢ekirdegindeki hiicreler, iskemi siiresine
gore geri dondiiriilemez sekilde hasar goriir
ve nekroza ugrayan bu bolge infarktiis olarak
adlandirilir. Etkilenen damardan daha uzak
mesafelerde bazi hiicreler, diger damarlardan
difiizyon yoluyla az miktarda oksijen ve glikoz
alabilir. Potansiyel olarak kurtarilabilir bu doku
bolgesi penumbra olarak tanimlanir.

iSKEMiK HUCRE HASARI VE OLUM
MEKANIZMALARI

Beyin iskemisi, sonunda hiicre 6liimiine yol
acan bir dizi olay1 baslatir; adenozin trifosfatin
(ATP) titkenmesi, iyonik sodyum, potasyum ve
kalsiyum konsantrasyonlarindaki degisiklikler,
artan laktat, asidoz, serbest oksijen radikalle-
rinin birikimi, hiicre i¢i 6dem ve proteolitik
stireglerin aktivasyonu ile sonuglanir [59, 60].
Iskemi sirasinda ortaya cikan elektriksel bo-
zulmanin bir sonucu olarak, ndronal sinaps-
larda eksitatdr aminoasit glutamatin salinimi
artar. Bu durum glutamat reseptdrlerinin akti-
vasyonuna ve potasyum iyonlarinin hiicreden
¢tkmasina ve sodyum ve kalsiyum iyonlarinin
girmesine izin veren iyon kanallarinin agilma-
sina yol agar, bu da bir dizi fizyolojik etkiye sa-
hiptir. Iskemik hasara karisan birincil glutamat
reseptor alt tipi, N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptoriidiir. Ek olarak, alfa-amino-3-hidrok-
si-5-metil-4-izoksazolproponik asit (AMPA)
ve metabotropik glutamat reseptdrlerinin bir
rol oynadig diigiiniilmektedir. Bu reseptorlerin
aktivasyonu, membran depolarizasyonuna ve
artan kalsiyum girisine yol acar.
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Cok sayida hiicresel sinyal yolu, kalsiyum
seviyelerine yanit verir ve glutamat reseptor
stimiilasyonundan kaynaklanan kalsiyum akisi,
bunlarin aktivasyonuna yol agar. Sodyum iyon-
larinin akasi, hiicreye su akisi ile dengelenerek
6deme yol acar. Sodyum akis1 ayrica astrosit
glutamat tasiyicilari tarafindan normal glutamat
alim siirecini tersine gevirerek glutamat sali-
niminin artmasina neden olur [61-64]. Artmis
salinimi ve azalan aliminin bir sonucu olarak,
glutamat asir1 seviyelerde birikir ve siirekli uya-
rima yol agar. Bu durum eksitotoksisite olarak
adlandirili. NMDA reseptor aktivasyonunun
bir baska etkisi de nitrik oksit tiretimidir [65].
Nitrik oksit sentaz (NOS) aktivitesi ve beyin-
de bulunan toplam nitrik oksit miktar: hipok-
siye sekonder olarak artar [66]. Nitrik oksit de
yiiksek oranda reaktif peroksinitrit iiretmek igin
baska bir serbest radikal olan siiperoksit ile re-
aksiyona girebilmektedir. Peroksinitrit, DNA’da
tek sarmal kirilmalara neden olarak gerekli ha-
yati enerjiyi tliketen DNA onarim enzimlerinin
aktivasyonu ile sonucglanir [67]. Ayrica, DNA
hasar1 apoptoz siirecini aktive ederek hiicre
oliimiine de yol agmaktadir. Iskemi sirasinda
inflamasyonun oynadig1 rol karisiktir ve hem
olumlu hem de olumsuz etkilere sahiptir [68].
Bir yandan iskemik bolgeye kan akiginda bir ar-
tisa neden olur ve bu da hiicrelere hayati glikoz
ve oksijen verebilir. Ote yandan, artan kan akis1
bolgeye daha fazla kalsiyum verebilir ve bu da
doku hasarmnin artmasina neden olabilir. Enfla-
masyon ayrica aktive olmus 16kositlerin hasarli
dokuya gog¢iine neden olur [69, 70]. Bu 16kosit-
ler hasarli ve nekrotik dokuyu cikarabilmesine
ragmen, ek inflamatuar hiicreleri ¢ekmek igin
sitokinleri de salgilarlar. Siddetli enflamatuar
kosullar altinda, bu sitokinler toksik seviyelerde
birikebilir. Serebral iskemi ve enfarktiis, etkile-
nen beyin dokusu ve kan damarlarinin yapisal
biitiinliigliniin kaybina yol agar [59]. Bu doku
yikimi ve ndrovaskiiler bozulma siirecine kis-
men gesitli proteazlarin, 6zellikle de bazal lami-
nadaki kollajenleri ve lamininleri bozan matriks
metalloproteaz (MMP) salinmasi aracilik eder
[60, 71]. Damar biitiinliigiiniin kaybi, kan-beyin
bariyerinin bozulmasina ve beyin édemi gelisi-
mine yol acar. Ayrica damar biitiinliigiiniin kay-

b1, kan bilesenlerinin beyin parankimine ekstra-
vazasyonuna izin vererek iskemik enfarktiisiin
hemorajik doniistimiine neden oldugu ileri sii-
rilmektedir [72].

Inmeyi karmasiklastiran serebral 6dem, be-
yin kan akigini azaltabilen artmis kafa i¢i ba-
sinct ve beyin dokusunun bir bélmeden dige-
rine yer degistirmesine (yani fitiklagma) neden
olan kitle etkisi nedeni ile hayat: tehdit edici
ikincil hasara neden olabilir. iskemik inmelerin
kabaca yiizde 10’u, yiiksek intrakraniyal basing
ve beyin herniasyonu olusturacak kadar siddet-
li, yer kaplayan serebral 6dem varligi nedeniy-
le malign veya masif olarak siniflandirilir.

inmenin Genetigi

Inme icin bilinen risk faktdrlerinin cogu,
birden fazla genden etkilenir. Monogenetik
bozukluklarin disinda, birgok allelin iskemik
inme riskine katkida bulunmasi muhtemeldir
[73, 74]. Kanmitlarm ¢ogu, ikizlerle ilgili ¢a-
lismalardan ve inme Oykiisii olan ailelerden
gelmektedir [75]. Monozigot ikizlerde inme
riski dizigotik ikizlere gore daha yiiksek bulun-
mustur [76]. Ailede inme Oykiisii, cocuklarda
artmis inme riski ile iliskilidir [77]. Anne ve
babada inme Gykiisii olan ¢ocuklarda [75] ve
daha once inme ge¢irmis kardesi olan birey-
lerde [78] inme sikliginda artis olabilmekte-
dir. Genetik varyantlar ve iskemik inme riski
arasindaki iligkiye ait ek bilgiler, genom calis-
malarindan (GWAS-genome-wide association
studies) elde edilmistir. Iskemik inmeli Avrupa
soyundan verileri analiz eden GWAS’1n 2012
meta-analizi, iskemik inme i¢in genom ¢apin-
da onemi olan ii¢ lokus (PITX2, ZFHX3 ve
HDAC9) tamimlamistir [79]. Her lokus belirli
bir inme alt tiirii ile iligkilendirilmistir. Daha
once atriyal fibrilasyon icin risk faktorleri
olarak tanimlanan PITX2 ve ZFHX3 [80-82]
kardiyoembolik inme ile de iliskili bulunmus-
tur [79]. HDAC9 biiyiikk damar aterosklerozu
ileiliskilendirilmistir [79]. GWAS 1 2016 me-
ta-analizide de tanimlanan dort lokusun etkili
oldugunu gosterilmistir [83].

Etnik farkliliklar da inme riskine katkida
bulunabilir. Afrika kokenli bireyler, Kafkasya-
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lilardan 6nemli 6l¢iide daha yiiksek inme ora-
nina sahiptir [75, 84].

Servikal arter diseksiyonuna yatkinlik ya-
ratan Marfan Sendromu ve Ehlers-Danlos
Sendromu, Ailevi Moyamoya Hastaligi, Fabry
Hastalig1, Pseudoksantoma Elastikum, homo-
sistiniiri, Menkes Hastalig1, Serebral otozomal
dominant arteriopati subkortikal enfarktiis ve
lokoensefalopati (CADASIL), Serebral otozo-
mal resesif arteriyopati subkortikal enfarktiis
ve lokoensefalopatili (CARASIL) [85, 86], re-
tinopati- nefropati ve inme ile birlikte kalitsal
endotelyopati (HERNS) [87, 88], orak hiicre
hastaligy, laktik asidoz ve inme benzeri epizod-
larla seyreden mitokondriyal ensefalomiyopati
(MELAS) genetigi tanimlanabilinen inmeye
neden olan sendromlardir. Bu genetik send-
romlar, iskemik inmelerin kiigiik bir yiizdesini
olugturmaktadir [89].
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Inmelerin yaklasik %87'sini iskemik inmeler olusturmaktadir.
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Klinik olarak inme tanist konulduktan ve goriintiileme yontemleri ile inmenin kanamaya degil de
iskemiye bagl oldugu belirlendikten sonra infarktin yeri ve genisligi hakkinda bir fikir edinilmesi ve
infarkt nedeninin belirlenmesi gereklidir

Sayfa 190
Iskemik inmeler; trombotik, embolik ve hemodinamik olmak iizere ii¢ temel mekanizma sonucu
gelismektedir.

Sayfa 190
Iskemik inmenin etyolojik alt tipinin belirlenmesi tedavi yaklasimimin belirlenmesi, dogru ve etkili
tedavi verilmesi agisindan gereklidir.
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Oykii ve fizik muayenenin bircok bulgusu, belirli inme alt tiplerini akla getirir ancak klinik tani,
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iskemik inmede Etiyoloji, Patofizyoloji ve Klinik
Degerlendirme
Tugba Ozel

1. Iskemik inme etiyololjisi ile iligkili oldugu ve genetik yatkinliga sebep oldugu diisiiniilen gen-
ler ve etiyoloji eslesmelerinden hangisi yanlistir?
a. Atriyal fibrilasyon -PITX2
b. Kardiyoembolik inme- ZFHX3
c. Kardiyoembolik inme- ZFHX3 HDAC9 b
d. Biiyiik damar aterosklerozu- HDAC9 b

2. Asagidakilerden hangisi iskemik inme etyolojik siniflamasinda digerlerinden farkli gruptadir?
a. Orak hiicreli anemi
b. Polisitemi vera
c. Vaskiilit
d. Enfektif endokardit

3. Kardiyoembolik iskemik inmede ekokardiyografi incelemesine gore farkli grupta olan asagida-

kilerden hangisidir?

®

Atriyal veya ventrikiiler trombiis

b. Yakin zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii (bir ay icinde)
c¢. Dilate kardiyomiyopati

d. Trombiis olmadan sol ventrikiiler anevrizma

4. Asagidakilerden hangisi kii¢lik damar hastaligina bagli iskemik inme degildir?
a. Saf motor inme
b. Ataksik hemiparezi
c. Sensorimotor inme
d. Moyamoya Hastalig1

5. Iskemik inme risk faktorlerinden hangi ikisi digerlerinden farklidir?
a. Atriyal fibrilasyon- Hipertansiyon
b. Yas- Cinsiyet
c. Miyokard infarktiisii- Sigara
d. Diyabet- obezite

qs ‘Pr ‘Pg ‘pr ‘or :rerdead)
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Iskemik Inme Etiyolojisi Belirlemede

US ve Doppler US

Mustafa Secil

OGRENME HEDEFLERI

m Karotid ve vertebral arterlerde ultrasonogra-
fi ve Doppler ultrasonografi teknigi

® inme etiyolojisini belirlemede ultrasonogra-
finin rolu

B inmede ultrasonografi ve Doppler ultraso-
nografinin gérinttleme bulgulari

Secil M. Iskemik inme Etiyolojisi Belirlemede US ve Doppler US. Trd Sem 2021; 9: 204-217.

GiRiS

Ultrasonografi (US) karotid arterlerin yiik-
sek ¢oziinirlitkte morfolojik degerlendirme-
si i¢in en duyarli ve en gilivenilir yontemdir
[1-5]. Morfolojik bilgiye ek olarak renkli ve
spektral Doppler US ile ger¢ek zamanli ola-
rak damar lezyonlarinin yarattigir akim degi-
sikliklerini gdsterme avantajina da sahiptir.
Vertebral arterlerin de orijin ve interverteb-
ral foramenler arasindaki seyirleri boyunca
US ile degerlendirilmesi ve Doppler US ile
hemodinamisi konusunda bilgi edinilmesi
miimkiindiir. Tanimlanan bu yoénleriyle US,
ateroskleroz agisindan risk grubu hastalarin-
da ucuz, zararsiz, giivenilir bir tarama testi,
semptomatik hastalarda da degerli bir tam
aracidir. Yontemin en dnemli ve belki de tek
sinirliligi uygulayiciya bagimli olmasi ve uy-
gulamadan kaynaklanan 6nemli oranda hata
riskleri tasimasidir [6]. Bu makalede iskemik

inme etiyolojisini belirlemede US ve Doppler
US’un rolii ele alinacaktir.

TEKNIK

KAROTID ARTERLER

Hasta pozisyonu sirtiistii, bag hiperekstansi-
yonda, boyun nétral ya da degerlendirilen ta-
rafin aksi yoniine 30-45° ag1 verilmis sekilde
olmalidir. Inceleme i¢in yiiksek ¢oziiniirliiklii,
lineer dizilimli problar kullanilir. Inceleme-
lerin ¢ogunlugu i¢in frekans araligi 5-18MHz
araligindaki vaskiiler amagli tasarlanmis lineer
problar yeterlidir [6]. Yiiksek yerlesimli karo-
tid ayrimi varyasyonu durumunda kafa tabani
tarafinin degerlendirilmesinde ve karotid arter-
lerin aortadan ¢ikis bolgelerinin goriintiillenme-
sinde daha disiik frekansli mikrokonveks veya
konveks prob ile incelemenin desteklenmesi
uygundur. Inceleme 3 basamaktan olusur: 1.
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Iskemik inme Etiyolojisi Belirlemede US ve Doppler US

Gergek zamanli B-mod/gri-skala goriintiileme
(aksiyal ve longitudinal), 2. Renkli Doppler US
(RDUS) (aksiyal ve longitudinal) ve 3. Spekt-
ral Doppler US (longitudinal).

Gri-skala Gorilintiileme

Probun supraklavikuler ve suprasternal
bosluga kaudal agilandirilmasi ile her iki ka-
rotid arterin goriilebildigi en proksimal ke-
simlerinden kranialde karotid ayrilma sonrasi
izlenebilen kesime dek karotid arter ve dallari,
transvers ve longitudinal planda degerlendiril-
melidir. Gri-skala inceleme genel morfolojik
degerlendirme i¢in kullanilir. Karotid arter in-
tima-media kalmlik (IMK) &l¢iimii, plak var-
ligiin saptanmasi ve plak yapisinin degerlen-
dirilmesi, yontemin baslangi¢c ve yol gosterici
basamaklaridir. Karotid IMK artis1 ateroskle-
rozun en erken morfolojik bulgusu olarak ka-
bul edilmektedir [7]. Karotid IMK o&l¢iimii
tam longitudinal planda 6n ve arka duvarin bir
arada goriildiigii, arka duvarda intimaya ait lii-
menle aradaki hiperekojen yansima ve media
tabakasimin derinindeki media-adventisya ta-
rafindan olusturulan hiperekojen yansima ara-
sindaki katmanlardan yapilmaktadir (Resim 1).
Olgiim, goriintiiniin olabildigince biiyiitiilmesi
sonrasinda tanimlanan bu alanlardan goziin
algilayabildigi noktalar arasindan gercekles-
tirilir. En az {i¢ Ol¢lim yapilarak ortalamasi
dikkate almir. Ote yandan cihazlarda yer alan
yazilimlar sayesinde 6l¢lim otomatik olarak da
saglanabilir. Olciimler ideal olarak karotid bi-
furkasyonunun yaklagik 1 cm proksimalinden
ana karotid arterde plak bulunmayan en kalin
yerden yapilmalidir. Karotid IMK normalde
0,8 mm’den kiiciik olmalidir. Bu degerin asil-
mast durumunda kardiyovaskiiler ve serebro-
vaskiiler olay riskinin arttigini gosteren c¢ok
sayida ¢alisma bulunmaktadir [7, 8]. IMK’nin
1,0 mm’yi agmis olmasi kesin patolojik olarak
kabul edilmektedir. Bolgesel kalinlagmanin 1,5
mm’nin {izerine ¢ikmasi ise plak olarak tanim-
lanir.

Karotid arter plaklarinin konum ve dagili-
minin belirlenmesi, yapilarmin tanimlanmasi
morfolojik incelemenin ikinci basamagini olus-

- Dist 0.067 cm

Resim 1. intima-Media Kalinlik Olcimi - Arka du-
varda en kalin yerden, lUmen intima araytzUnin
ekojen cizgisiyle media-adventisya arasindaki eko-
jen arayUz cizgisi arasindaki kalinlik (+ isaretleri).

turur. Plaklarin en sik yerlesim yeri, klasik ola-
rak karotid bulbus ve bifurkasyon noktasidir.
Bagsta bu diizeyler olmak iizere karotid sistemde
herhangi bir diizeyde plak olusumu goriilebilir.
Plaklarin siniflanmasi konusunda degisik go-
rlsler bulunmakla birlikte plaklar yapisal ola-
rak homojen ve heterojen olarak ikiye ayrilabi-
lir. Ancak daha 6nemli olan inme riski tasiyan
kopmaya ya da yirtilmaya aday “vulnerable”
(hassas) plagin belirlenmesi, tanisi ve izlemidir
[9-13]. Homojen plaklar fibréz (yumusak) ya
da kalsifiye (sert) olabilir, icyapilar1 homojen,
ylizeyleri de diizgiindiir. Heterojen plaklar ise
plak i¢i kanama ya da degisken miktarda yag
icerigi ve enflamasyon nedeniyle kompleks ic-
yapida goriiliir, ylizey kapsiiliinde devamsizlik
olabilir, lilserasyon bulunabilir (Resim 2). Bu
tiir plaklar kiiciik par¢a kopmalari ya da yiizey
iilserasyonlarin yarattig1 lokal tiirbiilans nede-
niyle 6nemli tromboemboli kaynaklaridir. Plak
saptanmas1 durumunda Doppler incelemesi
ile plagin saptandigi alan ve morfolojik yapi-
st belirtilmelidir. Saptanan plak goriintiilerinin
tercihen video ile kaydedilmesi morfolojinin
takibi agisindan 6nemlidir. Hassas plak deger-
lendirmesinde ultrasonografik kontrast madde
kullanilmasin1 6neren calismalar vardir |14,
15]. Ancak {ilkemizde olmadigindan bu konu-
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NASCET Darlik Orani

b-a
b

x 100 [

+ Dist 0.165cm
;¢ Dist 0.510 cm

da deneyim bulunmamaktadir. Damar duvar ya
da plak sertligini 6lgmek i¢in ¢aligmalar yapil-
maktadir [16], bu alandaki bilgi birikimi hentiz
genellestirme yapacak ve giindelik pratigi etki-
leyecek kadar net degildir.

Renkli Doppler US (RDUS)

Transvers Eksen

Karotid arterler gri-skala incelemede oldugu
sekilde RDUS’ta da en proksimalden en dis-
tale dek izlenebilen tiim alanlarinda 6ncelikle
aksiyal planda degerlendirilmelidir. Bu de-
gerlendirme birka¢ nedenle 6nemlidir ve asla
atlanmamalidir. Oncelikle karotid arterler ile

Resim 2. A-C. (A) Ana karotid arter 6n duvarinda
icerigi yumusak doku ekojenitesinde homojen
ylUzeyi diizgun plak izleniyor. (B) internal karo-
tid artere uzanan, arka duvar yerlesimli, kalsifi-
kasyonlar iceren heterojen plak goéraltyor. Plak-
ta yer alan Ulser alani noktali ok ile isaretli. (C)
Kuzey Amerika (NASCET) ekoliine gore en dar
segmentin distaldeki normal kalibrasyona oran-
lanmasi esas alinmaktadir. En dar cap normal
captan cikarilir ve fark normal capa oranlanir. Bu
ornekte hesaplanacak olursa darlik orani : (0,51-
0,16) /0,51 x 100 = % 68,6 olarak hesaplaniyor.

internal ve eksternal dallarinin a¢ik olup olma-
dig1 ve yonleri degerlendirilir. Karotid ayrilma
diizeyi, varsa varyasyonu ya da tortiyodzitesi
saptanir, internal ve eksternal karotid arterle-
rin hangileri oldugu belirlenir. Internal karotid
arterin lateralde, eksternal karotid arterin ise
medialde seyrettigi klasik bir bilgi olmakla bir-
likte dallanma varyasyonlari hi¢ de az degildir.
Internal karotid arter, kafa igerisine girmeden
once dal vermediginden dallanma gosteren ar-
ter eksternal karotid arterdir. Bu dallanma en iyi
aksiyal RDUS bakisiyla gosterilebilir. Bu ¢ok
temel ve pratik yarar yan sira aksiyal RDUS
bakisiyla dogrudan tan1 konabilecek patolojiler
de bulunmaktadir. Proksimaldeki kritik diizeyli
bir ana karotid arter darlig1 ve buna bagl eks-
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ternal-internal karotid arter calma fenomeni,
ana karotid arter diseksiyonu ya da okliizyonu
bunlar arasinda sayilabilir.

Longitudinal Eksen (Uzun Eksen)

Longitudinal planda yapilan RDUS bakisi
bir sonraki inceleme basamagidir. Ana karotid
arter takip edilir, internal ve eksternal karotid
arter dallanmas1 uzun eksende goriintiilenir. En
yliksek Doppler sinyalini elde edebilmek igin
renk Ornekleme penceresi saglanabilen en kii-
¢ik ag1 ile ayarlanir. En kii¢iik ac1 ile 6rnek-
lemenin saglanabilmesi i¢in uygun manipiilas-
yon yani sira cihazlarda yer alan “steer” tuslar
ile aginin yonlendirilmesi gereklidir.

RDUS ile daha 6nceden saptanmis olan plak
diizeylerindeki darliklarin “aliasing”e yol agip
acmadig1 degerlendirilir. Bu alanlar spektral 6r-
neklemenin yapilmasi gereken, akimin en fazla
etkilendigi alanlardir. Ayrica darlik alanlarinda
doku vibrasyonlarina bagli damar ¢evresinde
renk artefaktlar1 tantya yardimeidir, ancak renk
kazang parametresinin optimal kullanilmakta
oldugundan emin olunmalidir.

Spektral Doppler US

Karotid arter darliginin varlig1 ve siddetinin
belirlenmesindeki en 6nemli 6lgiit akim hiz
degerleridir. Hiz degerlerinin aciya bagiml ol-
mas1 nedeniyle uygun olmayan orneklemeler
yanlis tanilara gotiirebilir. O nedenle uygulama
tekniginin optimal olmasi spektral degerlendir-
me icin ¢ok onemlidir. Akimin spektral 6rnek-
lemesi longitudinal planda liimen merkezine
yerlestirilen spektral 6rnekleme araligi / pen-
ceresi ile gerceklestirilir. Spektral 6rnekleme
gri-skala goriintii izerine yerlestirilen pencere
ile de yapilabilir ancak renk penceresi igerisi-
ne spektral pencere yerlestirilmesi tercih edilen
yontemdir. Spektral 6rnekleme araliginin mak-
simum sinyalin alinabilmesi i¢in en diisiik ag1
ile akimi1 karsidan goérmeyi hedefleyen sekilde
yerlestirilmesi gereklidir. Karotid arterleri tam
karsidan ya da tam arkadan 6rneklemek miim-
kiin olmadigindan elde edilen spektrumda mut-
laka ac1 kaynakli hiz hesaplama hatas1 vardir.

Bu hata, 6rnekleme penceresi i¢inde bir ¢izgi
olarak degistirilebilen a¢1 diizeltme imlecinin
akima paralel hale getirilmesi ile ortadan kal-
dirilir. Spektral incelemede temel ilke miimkiin
olan en dar a¢1 ile akimi 6rneklemek ve ag1 dii-
zeltme imlecini akima paralel hale getirmektir.
Orneklemenin hatali ve uygun yéntemi Resim
3’te gosterilmektedir.

Karotid arterlerin spektral érneklemesine ana
karotid arterden baslamak uygundur. Longitu-
dinal planda limen orta kesimine yerlestirilen
spektral pencere ile akim dalga deseni elde edilir
ve bu desen iizerinde pik sistolik hiz ve diyastol
sonu hiz degerleri &lgiiliir. Olgiim dncesi drnek-
leme acisinin akima paralel oldugunun ve uygun
ac1 diizeltmesi yapilmis oldugunun kontrol edil-
mesi gereklidir. Ana karotid arter hiz degerleri
inceleme biitiinii i¢in referans olarak ele alinmak-
tadir. Ana karotid arter-internal karotid arter akim
hiz oranlar tamsal deger tagimakta oldugundan
dogru 6l¢limlerin yapilmis olmasi énemlidir.

Spektral drneklemenin ikinci basamagini in-
ternal karotid arter akim Orneklemesi olusturur.
RDUS ile daha 6nceden konumu ve seyri belir-
lenmis olan internal karotid arter, longitudinal
planda, hem 6n hem de arka duvarinin bir arada
goriildiigl dogrusal seyirli en uygun pozisyonda
goriintiilenir. Plak saptanan diizeyde plagin he-
men distalinden, jet akim nedeniyle hiz degerle-
rinin en yiiksek olmasi beklenen alanlardan ¢ok
sayida spektral 6rnekleme yapilir. Akim 6rnek-
lerinden tepe sistolik hiz ve diyastol sonu hiz de-
gerleri Olgiillir ve es tarafli ana karotid arterden
elde edilen degerlerle oranlanir. Kivrimli seyir
ve de ozellikle plak nedeniyle limende olusan
acilanmalarda a¢1 diizeltmesine dikkat edilme-
li, a¢1 diizeltme imleci duvara degil akima ya
da limene paralel hale getirilmelidir. Eksternal
karotid arter darliginin genellikle klinik 6nemi
yoktur ancak oskiiltasyonla duyulan tftirimii
aciklayabilecegi i¢in eksternal karotid arterin de
orneklenmesi gereklidir.

Akim Dalga Desenleri

Karotid arterlerde akim tiim kardiyak don-
gii boyunca ileri dogrudur (antegrad), spektral
Doppler’de akim dalga deseni hem sistolde hem
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de diyastolde taban ¢izgisinin iizerinde kodlanir.
Eksternal karotid arter ara direngli akim formu-
na tipik bir ornektir. Hem yiiksek diren¢ bul-
gular1 hem de diisiik direng bulgulari bir arada
izlenir. Diyastolik akim antegrad yonde ancak
diisiik hizlardadir. Erken sistolik tepe sivridir,
sistol ortasinda derin bir ¢entik vardir, geg sisto-
lik bilesen daha diisiik hizlardadir. Bu goriiniim
internal ile eksternal karotid arterin birbirinden
ayrimi igin 6nemli bir bulgudur. Internal karo-
tid arter ekstrakraniyal bolgede dal vermeden
dogrudan beyine ulagtigindan akim formu pa-
rankimal organ deseninde, diisiik direnglidir. Di-
ger parankimal akimlarda oldugu gibi diyastol
sonu hiz degerleri yiiksektir. Geg sistolik bilesen
s1g degildir, derin ¢entiklenme ve sistolik tepe

vl 20
36mm/s

B e s

Resim 3. A-C. Spektral Ornekleme — (A) Akima dik
olarak 6rnekleme yapildiginda spektrum yon be-
lirsizligi nedeniyle taban cizgisinin iki tarafinda
kodlaniyor ve normale gore sig olarak aliniyor.
(B) Uygun sekilde dar aci ile érnekleme yapildi-
ginda temiz, normal bir spektrum elde ediliyor
ancak aci duzeltmesi yapiimadigindan hiz skala-
si degerleri dogru degil. (C). imlec akima paralel
hale getirilmis durumda ve artik spektrumdan
hiz 6lcimleri dogru sekilde yapilabilir.

sivrilesme goriinimii yoktur, bu nedenle sistol
genis bir tepe seklinde izlenir. Ana karotid arter
hem eksternal hem de internal karotid artere ait
bulgular bir arada tasir. Her {i¢ artere ait normal
dalga desenleri Resim 4’te gosterilmektedir.

VERTEBRAL ARTERLER

Vertebral arterler subklavian arterlerden orijin
aldiktan kisa bir mesafe sonra servikal verteb-
ralarin transvers proseslerindeki vertebral fo-
ramenler igerisine girerler ve kafa tabanina dek
foramenler icerisinde kraniale dogru seyrederler.
Kemik yapilarm kisitlamasi nedeniyle vertebral
arterlerin gosterilmesi karotid arterlere gore biraz
daha glictiir. Vertebral arterlerin her hastada su-
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bklavian orijin noktalarinda goriintiilenmesi 6ne-
rilen bir yontemdir ancak her hastada miimkiin
olmayabilir. Ote yandan orta servikal diizey tiim
hastalarda 6rneklenmesi gereken standart alandir

. Orta servikal diizeyde vertebral arter-
ler RDUS ile longitudinal planda karotid arterin
izlendigi pozisyonda probun lateral ve posteriora
acilandirilmasiyla iki vertebranin transvers pro-
seslerinin izin verdigi araliktan ortaya konabilir.
Servikal vertebralar arasinda olusan osteofitler,
vertebral arterlerin goriintiilenebildigi ses pen-
ceresini daraltabilir ya da ortadan kaldirabilir,
bu durumda vertebral arterler kodlanamayabilir.
Vertebral venler arterlere eslik ederler, vertebral
venin goriintiilenebildigi parametrelerle verteb-
ral arterin goriintiilenememesi anormal bir du-

Vasc Carotid TIS0.2 MI0.7

"“\‘1: ‘h/a ‘n", *1"“‘““’”« ! i |
W 0t i

TR R T T R T A B R S N R S SR IR S S B
36mm/s

Karotid Arter Akim Desenleri —-Ka-
rotid arter ve dallarindan en dar aci ile 6rnekle-
me yapilmis ve dizeltme imleci [imene paralel
hale getirilmis olan optimal akim &rnekleri. (A)
Eksternal karotid arter sistolik sivrilesmesi olan
(dolu ok) sistol ortasinda derin centiklenme-
si (noktali ok) bulunan akima sahiptir, diyastol
sonu hiz degerleri dusuk, akim direnci yuksektir.
(B) internal karotid arterde genis sistolik tepe
(oklar) vardir derin centiklenme bulunmaz, di-
yastol hiz degerleri yuksek, direnci dusuktar. (C).
Ana karotid arter ikisinin bileskesi bir akim de-
seni vardir.

rumdur. Vertebral arter hipoplazisi bu durumun
en sik ve basit agiklanabilir nedenidir ancak
okliizyon ve proksimalde yer alan darligin dis-
lanmas1 gereklidir. RDUS ile goriintiilendikten
sonra vertebral arterlerden uzun eksende spekt-
ral 6rnekleme yapilmali ve akim dalga formlar
ve akim yonleri degerlendirilmelidir. Vertebral
arterlerde akim internal karotid artere benzer se-
kilde diisiik direngli 6zelliktedir.

KAROTID ARTER PATOLOJILERI

DARLIK VE TIKANMA

Darlik miktarinin sonografik olarak belir-
lenmesi i¢in ¢ap ya da alan 6l¢iimlerine dayali
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Vasc Carotid

Resim 5. A, B. Vlertebral Arter — (A) Orta servikal dizeyde servikal vertebra transvers prosesi (kisa ok) gol-
gesi disindaki alanlarda vertebral arter (oklar) ve vertebral ven (noktali oklar) degerlendirilebilir. Bura-
da da yine 6rneklemenin en dar aci ile yapilarak optimal goértintintin elde edilmesi gerek. (B) Vertebral
arterde parankimal akim tipinde, internal karotid artere benzeyen dusuk direncli akim deseni gorulur.

+ Dist 0.469 cm
% Dist 0.824 cm |

A

T[;SO.Z MI 0.6

Resim 6. A, B. internal Karotid Arterde %50'den az darlik - (A) Arka duvarda kalsifik inhomojen dizen-
siz yUzeyli plak limeni daraltmis. Darlik (0,82-0,46) / 0,82 x 100 = % 44 dlzeyinde. (B) Doppler incele-
mesinde spektrumda kirlenme yok, pik sistolik ve diyastolik akim hiz degerlerinde artis bulunmuyor.

farkli yontemler kullanilabilir ancak anjiyog-
rafi ile karsilagtirma saglayabilecek yontemler
tercih edilmektedir. Karotid arter daralmasinin
derecesini Doppler US ile dogru ve tutarlt se-
kilde belirlemek i¢in 2003 yilinda yayinlanmis
olan konsensiis parametreleri kullanilmakta ve
halen giincelligini korumaktadir [17]. Bu sinif-
lamaya gore darlik diizeyi %50 alt1 (Resim 6),
%150-69 aras1 (Resim 7), %70 lizeri (Resim 8),

tikanma Oncesi ve tam tikanma olarak ayril-
maktadir.

Darlik - Gri-skala incelemede daralma
miktarini oransal olarak belirlemede anjiyog-
rafi i¢in tanimlanmis olmakla birlikte artik
glinlimiizde US i¢in de genel kabul gérmiis
olan NASCET (North American Symptoma-
tic Carotid Endarterectomy Trial) tarafindan
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onerilen yontem kullanilmaktadir [13]. Bu
yontemde longitudinal planda en dar yerde-
ki ¢ap distaldeki normal olan arter ¢apindan
cikarilarak fark normal ¢apa oranlanmak-
tadir. Renkli Doppler incelemesinde darlik
ltimende aliasing varlig1 ile kendini gosterir.
Yiiksek dereceli darliklarda arter ¢evresinde

Vasc Carotid

TIS0.2 MI0.6

J, r, i
nA A
MR ™ Mo

\ !
’“‘mm‘ M

Resim 7. internal Karotid Arterde %50-69 Ara-
si Darlik — Plak bulunan boélgede sistolik tepe
hizi 125 c¢m/sn sinir degeri asmis durumda an-
cak 230 cm/sn’nin altinda 6lctlayor. Bu nedenle
darlik %50-69 arasi kategoride.

titresimlere bagli renk artefaktlar1 da gorii-
liir. Spektral 6rneklemelerde darlik bolgesin-
de akimda tlirbiilansa bagl spektral aliasing
ve kirlenme olusur. Darlik i¢in kullanilmakta
olan olcgitler Tablo 1°de verilmektedir. Bu
Olciitlerden darliga en sik isaret eden bulgu
internal karotid arter pik sistolik hiz deger-
lerindeki artistir. Ana karotid arterde hiz de-
gerlerinin 100cm/sn {izerinde veya 60 cm/sn
altinda oldugu ug¢ degerlerde internal karo-
tid-ana karotid akim hiz oranlar1 6zellik ka-
zanir ve daha degerlidir.

Tam tikamikhk ve tikaniklik 6ncesi (“ne-
ar-occlusion”) — Uygun teknik parametreler-
le dikkatli yapilmis bir degerlendirmede tam
tikaniklik i¢in yalanci pozitif tan1 orani diigii-
rllebilirse de tiimiiyle ortadan kaldirilamaz.
Diistiik PRF ve yiiksek renk kazanci ayarlariyla
RDUS ile akim varligr arastirilmalidir. Akima
daha duyarli olan power Doppler yontemi bazi
olgularda akim varligin1 gostermede yararli
olabilmektedir. Spektral 6rnekler hiz agisindan
tanisal degerini yitirmektedir. Tikanma Oncesi
durumda internal karotid arter segmentinde ile-
ri-geri (to-and-fro) akim deseni goriiliir (Resim
9). Distaldeki tam tikaniklik durumunda ¢ok
diisitk amplitiidte diyastolik akimi olmayan,

-u T11S0.2 MIO0.4

/ M3M3
T +280
+ psv 290 cmis [
EDV -121 cmis
RI 0.58

Resim 8. A, B. Internal Karotid Arterde %70 Uzeri Darlik — (A) Liimeni cepecevre sarmis yumusak doku
ekojenitesinde plak var. (B) Doppler incelemesinde akimda spektral kirlenme ve tirbulans gérultyor.
Pik sistolik hiz 290 cm/sn, diyastol sonu hiz 121 cm/sn ile belirgin artmis olarak élctlayor. Darlik kriter-
lere gore %70 Gzerinde.
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SV Angle -60°
Dep 1.4 cm
Size 1.5 mm

Freq6.0 MHz

WF Low

Dop 58% Map3

PRF 8333 Hz

ANA KAROTID

- 120
90
60
30

. cm/s

“Near-occlusion” / Tikanikhk Oncesi -
Sistolde ileri diyastolde geri yénde amplitidt
oldukca dusuk ileri geri yonde (“to-and-fro”)
hareket gosteren akim deseni.

Tablo 1: Karotid Darlik Kriterleri

internal karotid

Plagin yarattig

Col79% Map5
WF Low

PRF 1865 Hz il
Flow Opt: Med V /]

Okluzyon - Distalin tam tikali oldugu
durumlarda proksimalden alinan duvara carpip
gelen ‘vuru’ akim deseni

internal karotid

arter ana karotid  internal karotid

arter pik sistolik  darlik arter pik sistolik arter end-diyastolik
Darlik derecesi (%) hiz degeri (cm/sn) (%) hiz orani hiz degeri (cm/sn)
Normal <125 Yok <2 <40
<50 <125 <50 <2 <40
50-69 125-230 =50 2-4 40-100
>70 >230 =50 >4 >100
Tam tikaniklik 6ncesi  Degisken (yUksek, Belirgin Degisken Degisken
(near occlusion) dusuk ya da akim
yoklugu)
Tam tikanikhik Akim yok Belirgin; Limen Alinamaz Alinamaz

izlenemez

vuru seklindeki akim formlar1 tanisaldir

KAROTID ARTER DISEKSIYONU

Diseksiyon damar duvarida herhangi bir ne-
denle olusan intimal yirtik sonucu akimin su-
bintimal olarak media ya da adventisya katman-
larina ulagmasi olarak tanimlanir. Yirtilma bu
katmanlarla sinirlanip subintimal hematoma do-
niisebilecegi gibi liimenle baglantili yalanci bir

limen de olusabilir. Boyundaki diseksiyonlarin
%75’1 internal karotid arterde, %15°1 vertebral
arterde geri kalan1 da ana karotid arterdedir. Di-
seksiyonlarin en sik nedeni travmalardir, bunun
disinda spontan ya da hipertansiyon nedeniyle
ya da aort diseksiyonunun devami olarak gorii-
lebilir. Ehler-Danlos sendromu, Marfan send-
romu, fibromuskiiler displazi ve kistik medial
nekroz birlikte bulunabildigi hastaliklardir
Gri-skala incelemede intimanin devamlilig
takip edilerek subintimal hematom ya da olus-
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Resim 11. A, B. Diseksiyon — (A) Flep (kirmizi oklar) ile ikiye bélinms internal karotid arter izleniyor,
yalanci lumenin (*) tromboze oldugu, icyapisinda akim kodlanmadigi dikkati cekiyor. Gercek limen
acik (L). (ICA= internal karotid arter, ECA= Eksternal karotid arter). (B) Spektral 6rneklemede ola-
gan internal karotid akim biciminin kaybolmus oldugu gérultyor. Acik olsa da limen baski altinda
oldugu ve duvarin olagan kompliansi bozuldugu icin internal karotid arterde normalde hic goral-
meyen sekilde sistolik tepe sivrilesmesi (noktali ok), diyastol sonu hiz degerinde belirgin dtstukltuk

(dolu ok) gibi artmis direnc bulgulari var.

mugsa yalanci limeni ayiran flap gosterilebilir.
Renkli Doppler US ile diseksiyonun liimenle
baglantis1 yani yalanci limen varlig1 ve yalan-
c1 limendeki akim varligi saptanabilir (Resim
[1). Spektral drneklemede liimende amplitiidii
azalmis, hematom nedeniyle duvar kompliansi
azaldigindan direnci ylikselmis akim formlar1
goriliir.

VERTEBRAL ARTERLERDE DARLIK
ve TIKANMA

Vertebral arter daralmalari subklavian arter-
lerden orijin aldiklar1 noktalardan oncelikle
baslamakla birlikte herhangi bir diizeyde ola-
bilir. Cogunlukla yaygin ateroskleroz durumla-
rinda ve karotid arterlerdeki plaklarla bir arada
goriiliirler. Subklavian ve brakiosefalik trunkus
darliklarinin da dikkate alinmasi gereklidir.

Darlik diizeyinde tiirbiilans gosteren spekt-
rumu genislemis hiz degerleri artmis bir akim,
darligin distalinde ise akselerasyon zamani
uzamig, parvus tardus akim formu gorilir.
Vertebral arterde parvus tardus deseni saptan-
diginda darlik vertebral arter orijininde degil-

se daha proksimalde aranmalidir. Subklavian
arterlerin ve sag taraf i¢in ek olarak brakiose-
falik trunkusun aortadan ¢ikisinin degerlendi-
rilmesi gereklidir. Bunun i¢in konveks ya da
mikrokonveks problar kullanilir. Ayrica ayni
taraf ekstremite arterlerinde akselerasyon uza-
mas1 ve distale gittikce belirginlesen parvus
tardus akim deseni subklavian darlig1 tanisini
indirekt olarak destekler. Vertebral arterlerin
distal kesiminde kritik darlik ya da okliizyon
varliginda oOrneklenen proksimaldeki seg-
mentlerde diisiik amplitiidlii diyastolik bilese-
ni olmayan ya da ters yonde ‘vuru’ seklinde
akim aliir. Vertebral arter Ornekleri Resim
12de sunulmaktadir.

SONUC

Iskemik inme etiyolojisinin degerlendiril-
mesine ultrasonografi morfolojik ve hemo-
dinamik degerlendirmeye olanak saglayan
tutarli ve giivenilir bir yontemdir. Yontemin
uygulayictya bagimli olmasi nedeniyle tek-
nik kaynakli hata risklerinin dikkate alinmasi
onem tasimaktadir.
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Egitici Nokta

iskemik inme Etiyolojisi Belirlemede US ve Doppler US

Mustafa Secil

...
Sayfa 207

Spektral incelemede temel ilke miimkiin olan en dar ag1 ile akimi1 6rneklemek ve a¢1 diizeltme
imlecini akima paralel hale getirmektir.

Sayfa 208

Eksternal karotid arter ara direngli akim formuna tipik bir 6rnektir. Hem yiiksek direng bulgulari hem
de diisiik direng¢ bulgular1 bir arada izlenir. Diyastolik akim antegrad yonde ancak diisiik hizlardadir.
Erken sistolik tepe sivridir, sistol ortasinda derin bir ¢gentik vardir, geg sistolik bilesen daha diisiik hiz-
lardadir. Bu goriiniim internal ile eksternal karotid arterin birbirinden ayrimi i¢in énemli bir bulgudur.
Internal karotid arter ekstrakraniyal bolgede dal vermeden dogrudan beyine ulastigindan akim formu
parankimal organ deseninde, diisiik direnglidir. Diger parankimal akimlarda oldugu gibi diyastol sonu
hiz degerleri yiiksektir. Geg sistolik bilesen s1g degildir, derin ¢entiklenme ve sistolik tepe sivrilesme
goriinimil yoktur, bu nedenle sistol genis bir tepe seklinde izlenir. Ana karotid arter hem eksternal hem
de internal karotid artere ait bulgular bir arada tagsir.

Sayfa 210

Karotid arter daralmasinin derecesini Doppler US ile dogru ve tutarli sekilde belirlemek i¢in 2003
yilinda yaymlanmig olan konsensiis parametreleri kullanilmakta ve halen giincelligini korumakta-
dir. Bu siniflamaya gore darlik diizeyi %50 alt1, %50-69 arasi, %70 lizeri, tikanma Oncesi ve tam
tikanma olarak ayrilmaktadir.



Calisma Sorulari

iskemik inme Etiyolojisi Belirlemede US ve Doppler US

Mustafa Secil

I.

Ana karotid arter 6rneklemesinde asagidaki agilardan hangisinde alinan sinyal en ytiksektir?
a. 30
b. 45
c. 60
d. 89
e. 90

. Renkli Doppler goriintiisii sol listte verilen hastada hangi spektral 6rnekleme penceresi ve agi

diizeltmesi dogrudur?

c / '.df /= e /

. Internal karotid arterde plak diizeyinde yapilan akim &rneklemesinde tiirbiilans bulunan pik

sistolik hiz degeri 200 cm/sn, diyastol sonu hiz degeri 40cm/sn, ana karotid arterde pik sistolik
hiz degeri 70 cm/sn olan hastada tani nedir?

a. Normal

b. <%50 darlik

%350-69 darlik

>%70 darlik

Near occlusion

o a0

Hangi iki arterde akim birbirine en benzer 6zelliklerdedir?
Internal karotid - Ana karotid

b. Internal karotid - Vertebral arter

Eksternal karotid - Ana karotid

Vertebral arter - Eksternal karotid

Internal karotid - Eksternal karotid

®

o a0e

. Bilateral vertebral arterlerde sistolik hiz degerleri ¢ok diisiik, diyastolik hiz degeri sifir diize-

yinde drneklenen bir hastada tani hangisi olabilir?

a. Aort yetmezligi

b. Bilateral subklavian arter ¢alma fenomeni
Bilateral vertebral arterlerde proksimallerde darlik
Baziler arter trombozu

Karotid-vertebral aras fistiil

o a0

PS ‘qy o¢ 9z ‘el :rerdead)
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Iskemik Inmede BT ve BT Anjiyografi

Yeliz Pekcevik'

, Gulgln Yilmaz Ovali?

OGRENME HEDEFLERI

m Akut iskemik inme tani ve tedavi kararin-
da kontrastsiz BT ve BT anjiografinin yeri.

m Akut iskemik inmede kontrastsiz BT ve BT
anjiografi incelemelerini pratik olarak na-
sil degerlendirmemiz gerektigi.

m Akut iskemik inmede tipik ve yaniltici bul-
gular.

Pekcevik Y, Yilmaz Ovali G. iskemik inmede BT ve BT Anjiyografi. Trd Sem 2021; 9: 218-226.

GiRiS

Akut iskemik inmeli hastalarda goriintiileme
amaci uygulanacak tedaviden fayda gorecek ve
zarar gormeyecek hastalar1 hizlica belirlemek-
tir. Gorilintiilemede ve tedaviyi yonlendirmede
elde bulunan en hizli, en deneyim sahibi olu-
nan ve maliyet-etkinlik bakimindan en yararli
araglar kullanilmalidir. Bilgisayarli tomografi
(BT), giiniin her saati ulasilabilir olmast, klinik
olarak kotii ve destek cihazlarina bagli hasta-
larda hizl1 ve kolay uygulanabilir olmasi, man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG) igin ge-
gerli olan, kalp pili gibi kontrendikasyonlarin
sinirlama olusturmamasi nedeni ile akut inme
semptomlar1 olan hastada genellikle ilk tercih
edilen goriintiileme yontemidir [ 1].

Kontrastsiz BT nin inme goriintilemesinde
kullanilmasi 1996 yilinda tedavide dokuplaz-
minojen aktivatorlerinin (tPA) kullaniminin
onaylanmasi ile baglamistir [2]. Akut iskemik
inme klinigi ile bagvuran hastada BT ile goriin-

tillemede, glinliimiizde ayn1 seansta kontrastsiz
BT, BT anjiografi ve gerekli durumlarda per-
flizyon BT yi igeren standart bir protokol kul-
lanilir. Tk olarak kontrastsiz BT ile baslanir
ve hastada intrakraniyal hemoraji ya da inme
taklitcisi olabilecek tiimor, ensefalit gibi pato-
lojiler diglanir. Ayrica tedavi kontrendikasyonu
olan intraparankimal kanama ve genis oturmus
parankimal enfarkt varlig1 degerlendirilir. Bun-
larin yoklugunda uygun zaman araliginda ve
hastalarda tPA baslanabilir.

Kontrastsiz BT de orta serebral arter erken
iskemik inme bulgulariolan insula, bazal gang-
lionlar ve kaudat nukleus basinda gri-beyaz
cevher ayriminda kayip ile sulkuslarda daralma
degerlendirilir [3, 4]|. Kontrastsiz BT hemen
sonrasinda, hasta daha BT cihazinda iken go-
riintiiler degerlendirilerek,endovaskiiler tedavi
(EVT) karar1 icin BT anjiografi ile proksimal
bliylik damar okliizyonu degerlendirilir. BT an-
jiografi ile ayrica trombiis lokalizasyonu, uzun-
lugu ile kollaterallerin durumu degerlendirile-
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bilir ve aterosklerotik plak karakterizasyonu
yapilabilir [5]. Beyin kan akimindaki azalma-
nin en fazla oldugu, geri doniisiimsiiz hasarlan-
mis beyin dokusu olanenfarkt alani (core) ve
periferinde, rolatif olarak daha az iskemik kal-
mis alan, yani risk altinda ancak kurtarilabilir
beyin dokusu (penumbra) ise perfiizyon BT ile
belirlenebilir [6, 7].

Bu derlemede akut iskemik inme tani ve te-
davi kararinda kontrastsiz BT ve BT anjiogra-
finin yeri, bu incelemeleri nasil degerlendir-
memiz gerektigi, tipik ve yaniltict bulgularin
sunulmasi amaglanmistir.

AKUT iSKEMiK INMEDE BT
GORUNTULEME

Akut iskemik inmenin tani ve tedavisi ekip isi
olup hasta daha hastaneye gelmeden bu hastala-
rin taninmasi, inmenin tani ve tedavisi yapabi-
lecek merkezlere yonlendirilmesi, ndbetgi inme
ekibinin hastadan daha klinik degerlendirme
asamasinda haberdar olmasi, zamaninda ve et-
kili tedavi i¢in cok 6nemlidir. Inme tedavisi ya-
pilacak merkezde BT ¢ekim odasi, inme hastasi
gelecegi haberi alindiktan sonra hazir edilme-
lidir. Inme hastalarinin hastane kapisindan gir-
mesi ile goriintiilenmesi i¢in gececek siirenin 25
dakikadan uzun olmamasi 6nerilmektedir [8].

Akut inme goriintillenmesinde yapilan BT
incelemesi baslica su sorulara hizlica yanit ver-
melidir: 1) Kontrastsiz BT de kitle veya inme
taklitcisi baska bir patoloji var mi1? 2) Kont-
rastsiz BT de intravenéz tPA veya EVT igin
kontrendike intraserebral kanama veya genis,
hipodens, oturmus enfarkt var mi1? 3) BT anji-
ografide EVT ile tedavi edilebilecek proksimal
biiylik damar okliizyonu var mi? ve 4) BT an-
jiografi kaynak goriintiide veya BT perfiizyon
incelemede tPA veya EVT i¢in goreceli kont-
rendike genis kor enfarkt var m1? [8, 9].

Gilinlimiizde bu sorulara yanit vermek igin
yapilan inceleme ve degerlendirme, ¢ok de-
dektorliit BT ler ile, kullanilan cihaza ve para-
metrelere gore degismekle birlikte, genellikle
yaklasik 10-15 dakikada tamamlanmaktadir.
Onemli olan kendi BT cihazimiza uygun, is-
tedigimiz kalitede goriintiiyii en az radyasyon
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dozu verebilen standart bir protokol olustur-
mak, hastalar1 zaman kaybetmeden gériintiile-
mek ve goriintiilerin sadece bu konuda spesi-
fiklesmis nororadyologlar degil, ayn1 zamanda
icapei tiim radyologlar tarafindan dogru deger-
lendirilmesini saglamaktir.

Kontrastsiz BT hizlica degerlendirerek uy-
gun zaman araligindaki hastalara hizlica intra-
vendz tPA baslanmalidir. Tercihen hasta daha
BT’ deyken kontrastsiz BT degerlendirilip te-
davi karar1 verilerek EVT i¢in proksimal biiyiik
damar okliizyonu degerlendirmek amaciyla BT
anjiografi incelemesi yapilmalidir.

KONTRASTSIZ BEYIN BT

Akut iskemik inme tedavisinde basar1 i¢in en
Onemli basamak uygun hasta se¢imidir. Bunun
i¢in de dncelikle hastanin bagvuru sirasinda ya-
pilacak tedaviye uygun zaman araliginda olma-
s1 ve goriintiileme bulgulari dikkate alinir.

Kontrastsiz BT goriintiilemede oncelikle is-
kemik inme ile benzer klinik bulgular veren
intrakraniyal kitle, enfeksiyon ve kanama gibi
patolojilerdiglanmalidir.

Giiniimiizde akut iskemik inme tedavisinde,
baska bir kontrendikasyon yoksa, ilk 4.5 saatte
intravenoz tPA, ilk 6 saatte de EVT uygulana-
bilmesi i¢in, goriintiilemede akut intraserebral
kanama ve genis, hipodens, oturmus enfarkt
saptanmas1 en Onemli kontrendikasyonlardir.
Bu nedenle, kontrastsiz BT de rahatlikla deger-
lendirilebilecek bu bulgular hemen, miimkiinse
hasta ¢ekimi yapilirken diglanmalidir [5, 10].

Akut iskemik inmede erken donemde BT de,
goriintiileme zamanina, enfarkt lokalizasyonu-
na, enfarktin boyutu ve derecesine gore degi-
sen bulgular izlenir. Kontrastsiz BT de akut
iskemik inme erken bulgulart degerlendirilir-
ken, ilk 24 saatte BT’ nin sensitivite diistikliigii
akilda tutulmalidir. Ancak genel kabul olarak,
ayn1 zamanda dar goriintiileme penceresinde de
degerlendirilme yapilirsa, hastalarin yarisindan
fazlarinda ilk 6 saatte bile BT de bulgular sap-
tanabilir [11].

En 6nemli BT bulgusu, vaskiiler sulama ala-
nina uyan, kortikal-subkortikal dansite azal-
mast ve gri-beyaz cevher sinirlarinda belir-
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sizlesmedir. Ozellikle proksimal orta serebral
arter oklliizyonu gostergesi olan insula, bazal
ganglionlar ve kaudat nukleus basinda dansite
azalmasi ve gri-beyaz cevher ayriminda kayip
dikkatlice gozden gecirilmelidir [12, 13]. Bu
bulgulari, inme penceresi de denen daha dar bir
pencere ayarinda degerlendirmek isimizi ko-
laylasgtirir. Etkilenen beyin parankiminde dan-
site azalmasi, kan beyin bariyeri yikimina bagl
vazojenik 6deme bagli olup 6dem miktar1 art-
tikca gri-beyaz cevher smirinda belirsizlik ve
dansite azalmasi belirginlesmekte, bazal gang-
lion ve insular korteks sinirlari se¢ilememekte-
dir. Kortekste sisme ile sulkuslarda kompres-
yon ve silinme diger 6nemli erken akut iskemik
inme bulgularidir (Resim 1).

Resim 1. A-C. (A) Kontrastsiz BT aksiyel kesitte sol-
da insula, putamen ve kaudat nukleus basinda
dansite azalmasi ve gri-beyaz cevher ayriminda
kayip izleniyor. Bulgular akut iskemik inme bul-
gulari olan hastada proksimal orta serebral ar-
ter okluzyonu gostergesidir. (B) Farkli hastada
kontrastsiz BT aksiyel kesitte, solda frontal lobda
superior frontal girus ve presantral girusta akut
iskemik inme erken bulgulari olan hafif dansite
azalmasi, gri-beyaz cevher sinirlarinda kayip ve
sulkuslarda silinme izleniyor. c¢)Kontrastsiz BT
aksiyel kesitte hiperakut evrede sol orta serebral
arter duzeyinde dens arter isareti izleniyor.

Akut iskemik inmede diger bir erken bulgu,
en sik orta serebral arter proksimal segmentinde,
daha az siklikla internal karotid arter intrakrani-
yal segmentlerinde, baziler arter ve orta serebral
arter distal segmentlerinde hiperdens akut trom-
biise bagli izlenen, hiperdens arter isaretidir. Hi-
perdens arter isareti spesifik bir bulgu olmakla
birlikte hastalarin %30 kadarinda izlenir ve sen-
sitif bir bulgu degildir [14]. Bu bulgu proksimal
damar okliizyonunu isaret etmekte olup genel-
likle EVT gereksinimi isaret eder. Orta serebral
arterde 8 mm tizerinde uzunlukta hiperdens arter
isareti olmasi1 hastanin sadece tPA tedavisinden
fayda goremeyeceginin gostergesi olabilir. An-
cak bu tPA tedavisi baslanmamasi i¢in bir ne-
den olmamalidir [5, 15]. Damar kalsifikasyonu,
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Resim 2. A, B. ASPECT (Alberta Stroke Programme Early CT) skoru hesaplanmasi. Orta serebral arter
sulama alani 2 aksiyel kesitte degerlendirilir. (A) ilk kesit talamus, lentiform ve kaudat nikleusun
gorulebildigi bazal ganglionik seviyeden, (B) ikinci kesit ise supraganglionik diizeyde, korona ra-
diata ve sentrum semiovale duzeyinden secilir. Normal BT bulgulari 10 puan olarak kabul edilir ve
tanimlanmis olan her bélge icin erken iskemi bulgusu varsa 1 puan eksiltilir. Bu ydntemle hesapla-
nan 7 ve alti puan, tedavi ile yiksek kanama riskini gosterir. C: Kaudat nuleus, IC: internal kapsul, I:

insula, L: Lentiform nukleus.

tortiozite veartefaktlar hiperdens arter isaretini
taklit edebilir. Bu hastalarda dens goriilen vas-
kiiler yapimnin tiim trasesinin koronal ve sagittal
reformat gorilintiilerle birlikte degerlendirilmesi
onemlidir. Ayrica yiiksek hematokriti veya ate-
rosklerozu olan hastalarda intrakraniyal arterler-
de izlenen dansite artis1 hiperdens arter olarak
yorumlanabilir. Bu hastalarda da dansitenin tim
arterlerde yliksek olmasi ayirici tanida 6nemli-
dir.

Genel kabul olarak, orta serebral arter sula-
ma sahasinin {igte birinden daha fazla bolgede
hipodansite saptanmasi yliksek kanama riski
nedeniyle revaskiilarizasyon i¢in goreceli ola-
rak kontrendike olmakla birlikte son giincel-
lenen kilavuzlara gore, yeterli kanit olmamasi
nedeniyle bu bulgu tek basina intravenoz tPA
tedavisi verilmemesi i¢in kriter olarak kullanil-
mamaktadir [5, 16].

Orta serebral arter sulama alaninin ne kada-
rinin tutulduguna karar vermek pratikte kont-
rastsiz BT de ¢ok kolay olmayip farkl kisiler
tarafindan farkli yorumlanabilir. iskemik inme-
de erken BT bulgularinin degerlendirmesinde
olusabilecek bu karigikliklart 6nlemek ve ob-
jektif degerlendime yapabilmek i¢in Alberta

Stroke Programme Early CT (ASPECT) skoru
hesaplanmasi kullanilabilir [17]. Bu skor he-
saplanirken kontrastsiz BT incelemesi lizerinde
orta serebral arter sulama alan1 2 aksiyel kesitte
degerlendirilir. Tk kesit talamus, bazal gangli-
onlar ve kaudat niikleusun goriilebildigi bazal
ganglionik seviyeden, ikinci kesit ise supra-
ganglionik diizeyde, korona radiata ve sentrum
semiovale diizeyinden secilir (Resim 2). Nor-
mal BT bulgular1 her bir tarafta 10 puan olarak
kabul edilir ve tanimlanmig olan her bdlge i¢in
erken iskemi bulgusu varsa 1 puan eksiltilir. Bu
skoru hesaplarken erken iskemi bulgularinin
ardisik iki kesitte de izlenebilir olmasi aranma-
11 ve parsiyel voliim etkisine dikkat edilmelidir.
Toplam skor sifir oldugunda tiim orta serebral
arter sulama sahasinin etkilendigi anlasilir.
Yedi puan ve altindaki skor, tedavi ile yiiksek
kanama riskini gosterir [17, 18]. Bu skorlama
pratik bir bakis acis1 sunmakla birlikte sadece
aksiyel 2 kesitte degerlendirme yapiliyor olma-
s1 ve dansite degisikligine gore karar verilmesi
dezavatajlanidir. Ozellikle incelenecek alanda
kronik enfarkt alanlar1 varsa uygun pencere
ayarlariyla, reformat goriintiilerle ve varsa has-
tanin eski incelemeleri ile birlikte degerlendiri-
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Resim 3. A, B. Sol orta serebral arter sulama alaninda akut ve kronik iskemik enfarkt. (A) Kontrastsiz
BT aksiyel kesitte solda orta serebral arter sulama alaninda bazal ganglionlarda ve kortekste hafif
dansite azalmasi, gri-beyaz cevher ayriminda azalma ve sulkuslarda daralma izleniyor. Posteriorda
kronik enfarkt ile uyumlu olabilecek daha hipodens bir alan (ok) mevcut. (B) Ayni hastada es za-
manli alinan difftzyon agirhkh géranttlemede akut-kronik enfarkt ayrimi daha net géruluyor.

lerek,belirgin hipodens, voliim kaybi olusturan
kronik enfarkt alanlar1 taninmali ve skorlama-
ya dahil edilmemelidir (Resim 3).

Enfarkt voliimiinii tahmin etmede bir di-
ger yontem olan ‘ABC/2” metodunda, aksiyel
planda erken iskemi bulgular1 gdsteren alan
boyutlart olgiiliir (A ve B boyutu). Bu alanin
kag kesitte devam ettigi sayilarak kesit kalinlig
ile carpilir (C boyutu). Ug planda elde edilen
Ol¢iimler carpilip ikiye boliinerek (ABC/2) en-
farkt voliimii hesaplanmaya ¢aligilir. Bu metod
kullanilarak hesaplamada 100 cm® iizerinde
enfarkt voliimii, trombolitik tedavi ile yiiksek
kanama riskine igaret eder [ 19].

BT Anjiografi

Kontrastsiz BT nin hemen sonrasinda alinan
tek veya multifazik BT anjiografi ile, akut iske-
mik inmede EVT kararinda 6énemli olan biiyiik
damar okliizyonu olup olmadigina karar verilir.
Ayrica intravaskiiler trombiis lokalizasyonu ve
uzunlugu, kollateral akim ve inme nedeni ola-
bilecek ekstrakraniyal aterosklerotik plaklar
degerlendirilir [8, 20]. Bu nedenle arkus aorta-
dan vertekse dek tliim intrakraniyal ve ekstrak-
raniyal arteriyel yapilar goriintiilenir.

BT anjiografide, sag kol antekiibital venden
intravendz olarak noniyonik iyotlu kontrast
madde enjeksiyonu yapilir. Enjeksiyon igin
otomatik enjektor kullanilir ve optimum vas-
kiiler kontrastlanmay1 saglamak i¢in genellikle
‘bolus tracking’ yontemi ile aksiyel planda ve
tercihen karotid arter segilerek, bu arterlerde-
ki kontrastlanma tepe kontrast degere ulaginca
inceleme otomatik olarak baslar. Elde olunan
gorintiiler, eger cihaz kendi maksimum inten-
site projeksiyon (MIP) ve 3 boyutlu goriintiile-
ri otomatik olarak olusturuyorsa, BT konsolu
tizerinden ya da hizlica is istasyonuna aktarila-
rak degerlendirilebilir.

Degisik planlarda MIP goriintiilerden biiytik
damar okliizyonu varligi, trombiis lokalizas-
yonu ve uzanimi degerlendirilir [8]. Kaynak
goriintiilerden tahmini enfarkt biiyiikliigii de-
gerlendirilebilir. Ancak bu degerlendirmeyi
yaparken, daha hizli goriintiileme ve arteriyel
opasifikasyonu optimize etmek i¢in yapilan
protokol degisiklikleri nedeniyle, BT anji-
ografide enfarkt alaninin yaklagik hastalarin
%25’inde oldugundan daha biiytik goriindiigi
akilda tutulmalidir [20].

Okliizyon distalinde, varligi iyi prognoz
gostergesi olan kollateral damarlar degisik
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Resim 4. A, B. BT anjiografide sol orta serebral arter proksimalinde oklizyon ve kollateral degerlen-
dirme. (A) Koronal maksimum intensite projeksiyon (MIP) goriintide sol orta serebral arter (MCA)
proksimal segmette (M1) oklGzyon izleniyor. (B) Aksiyel MIP gorunttde tikaniklk distalinde, karsi
taraf MCA ile karsilastirildiginda daha az vaskuler yapi mevcut olup distalde kollateral akimin k&étu
olasinin gostergesidir.

gradeleme sistemleri ile degerlendirilebilir
[21]. Giliniimiizde kollateral degerlendirme-
sinde kullanilan metodlar kalitatif ve semi-
kantitatif metodlardir ve birbirlerine {istiin-
likleri kanitlanmamistir. Basitge okliizyon
distalinde normal olan kars1 tarafla ayn1 veya
daha fazla, ya da orta serebral arter i¢in vaskii-
ler sulama alaninin %50°den fazlasinda kol-
lateral vaskiiler yap1 varlig1 ‘iyi kollateral’,
aksine distalde hig¢ vaskiiler yap1 izlenmemesi
ya da orta serebral arter i¢in vaskiiler sulama
alaninin %50’den azinda vaskiiler yap1 olmast
distalde kollateral akimin kotii olasina isaret
eder (Resim 4) [21].

BT anjiografide ayrica trombiis nedeni ola-
bilecek aterosklerotik plak degerlendirmesi
yapilabilir. Aterosklerotik plaklar en ¢ok karo-
tid bifurkasyonda ve kaverndz karotid arterde
izlenir.

SONUC

Akut inme gorilintiilenmesinde amag uygula-
nacak tedaviden faydalanacak ve zarar gérme-
yecek hastalar1 hizlica belirlemektir. Kontrast-
siz beyin BT ile tedavi i¢in kontrendike olan
intraparankimal kanama ve genis hipodens

oturmus enfarkt dislandiktan sonra hemen son-
ra alian tek veya multifazik BT anjiografi ile,
akut iskemik inmede EVT kararinda 6nemli
olan bilylik damar okliizyonu olup olmadigina
karar verilir.

Akut iskemik inmede kontrastsiz beyin BT
ve BT anjiografi degerlendirilmesinde, teda-
viye yonelik dikkat edilecek bulgulart bilmek,
tan1 zorlugu olusturacak durumlarin farkinda
olmak bu hastalarin yonetiminde onem tagi-
maktadir.
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Gliniimiizde akut iskemik inme tedavisinde, baska bir kontrendikasyon yoksa, ilk 4.5 saatte intra-
venoz tPA, ilk 6 saatte de EVT uygulanabilmesi i¢in, goriintiilemede akut intraserebral kanama ve
genis, hipodens, oturmus enfarkt saptanmasi en 6nemli kontrendikasyonlardir.

Sayfa 219

En 6nemli BT bulgusu, vaskiiler sulama alanina uyan, kortikal-subkortikal dansite azalmasi ve
gri-beyaz cevher smirlarinda belirsizlesmedir. Ozellikle proksimal orta serebral arter okliizyonu gos-
tergesi olan insula, bazal ganglionlar ve kaudat nukleus baginda dansite azalmasi ve gri-beyaz cevher
ayriminda kayip dikkatlice gdzden gecirilmelidir.

Sayfa 220

Hiperdens arter isareti spesifik bir bulgu olmakla birlikte hastalarin %30 kadarinda izlenir ve sensitif
bir bulgu degildir. Bu bulgu proksimal damar okliizyonunu isaret etmekte olup genellikle EVT ge-
reksinimi isaret eder.

Sayfa 222
Kontrastsiz BT'nin hemen sonrasinda alinan tek veya multifazik BT anjiografi ile, akut iskemik inme-
de EVT kararinda 6nemli olan biiyiik damar okliizyonu olup olmadigina karar verilir.
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I.

Asagidakilerden hangisi akut iskemik inmede kontratsiz BT de erken donemde goriilen bulgu-
lardan biri degildir?

a.

o po o

Sulkuslarda silinme

Gri-beyaz cevher ayriminda kayip
Dansite azalmasi

Insiiler serit bulgusu

Hipodens arter isareti

Asagidaki durumlardan hangisi kontrastsiz beyin BT de intravendz tPA tedavisi baglanmasi
icin kontrendikasyon kabul edilebilir?

a.

o po o

a.

o po o

Proksimal orta serebral arter okliizyonu bulgular
Distal orta serebral arter okliizyonu bulgular
Orta serebral arterin {i¢te birini tutan enfarkt
Intraparankimal kanama varlig

Akut ve kronik enfarkt birlikteligi

. ASPECTS i¢in dogru olan tanimlama hangisidir?

Akut iskemik inmede orta serebral arter sulama alaninin ne kadarinin tutuldugunun tahmin
etmememizi saglar.

Anterior ve posterior serebral arter sulama alani1 da degerlendirilebilir.

Degerlendirme koronal ardisik iki kesitte yapilir.

Skorun 10 olmas1 kotli prognoz isaretidir.

Kronik enfarkt alanlar1 da skorlamaya dabhil edilir.

Akut iskemik inmede BT anjiografi ile agagidakilerden hangisi degerlendirilir?

a.
b.
c.
d.

Proksimal biiyiik arter okliizyonu

Trombiis lokalizasyonu ve uzunlugu

Kolleteral varligi

Kaynak goriintiilerden tahmini enfarkt biyiikliigi

e. Hepsi

o po

. Asagidaki durumlardan hangisi EVT i¢in kontrendikasyon kabul edilir?
a.

Proksimal orta serebral arter okliizyonu

8 mm {izerinde hiperdens orta serebral arter bulgusu olmasi
Internal karotid arter okliizyonu

Intraparankimal kanama varligi

Hiperdens arter bulgusu olmamast

PS o ‘eg ‘Pz ‘o1 :repdead)
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Karaali K. Manyetik Rezonans Goérunttleme ve MR Anjiyografi Teknikleri. Trd Sem 2021; 9: 227-241.

GiRiS

Serebral akut iskemik inme, modern c¢agin
en Onemli saglik sorunlarindan biridir. Degi-
sen beslenme aligkanliklari, diyabet gibi has-
taliklarin daha yaygmn goriilmesi, hareketsiz
yasam, stres ve benzeri nedenlerle goriilme
sikligi, ozellikle gelismis iilkelerde giderek
artmakta, 6nemli bir 6lim ve sakatlik nedeni
olarak karsimiza c¢ikmaktadir [1]. Akut iske-
mik inmenin tan1 ve tedavisinde multidisipliner
yaklagim sarttir. Sagaltimda hastanin ve lezyo-
nun 6zelliklerine gore medikal veya girisimsel
yontemler kullanilabilmektedir. Akut inme ile
basvuran olguda ilk radyolojik degerlendirme
siklikla beyin bilgisayarli tomografi (BT) ile
yapilmaktadir. BT, aym klinik bulgulara ne-
den olabilecek akut parankimal hemoraji gibi
nedenlerin hizli bir sekilde dislanabilmesini
saglar. Enfarktin yarattig1 parankimal degisik-
likleri gosterebilir. Akut hemorajinin diglanma-

st medikal tedaviye baslanabilmesi i¢in gerek-
lidir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) de,
hemen hemen tiim inme olgularinin degerlendi-
rilmesinde yer alabilen bir yontemdir. Ozellikle
beyin sap1 ve arka fossa yerlesimli enfarktlar
gibi, BT nin nispeten yetersiz kaldig1 durum-
larda 6nemli bir alternatiftir. Ayrica, inmeye
bagli gelisen parankimal sitotoksik 6dem, en
erken difiizyon agirliklt MRG ile gosterilebilir.
Inme olgularinda, etiyolojinin belirlenmesinde
vaskiiler yapilarin degerlendirilmesi bir son-
raki basamaktir. Ideal olarak, arkus aortadan
itibaren intrakranyal arterlere dek tiim yapilar
incelenmelidir. Arteryel yapilarin degerlen-
dirilmesi ultrasonografi (US) ve Doppler US,
BT anjiyografi, “Digital subtraction” anjiyog-
rafi (DSA) ve MR anjiyografi ile yapilabilir.
Bu derlemede, konvansiyonel MRG, difiizyon
agirlikli goriintiileme ile MR anjiyografinin te-
mel fiziksel prensipleri, inmedeki yeri 6zetle-
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necek ve diger yontemlerle avantaj ve dezavan-
tajlar agisindan karsilastirilmasi yapilacaktir.

MANYETiIK REZONANS
GORUNTULEME

Kesitsel goriintiilleme yoOntemlerinden biri
olan MRG, iyonizan radyasyon igermemesi
gibi 6nemli bir avantaja sahiptir. Klinik kullani-
ma girdigi 1980’1i yillarin sonlarindan itibaren,
uygulama alan1 her gecen giin artmakta ve bir-
¢ok hastaligin tan1 ve izleminde ilk sirada yer
almaktadir. Milkemmel yumusak doku kontras-
t1 ve ¢ok diizlemli (multiplanar) goriintiilemeye
olanak tanimasi da diger 6nemli 6zellikleridir.

MRG sinyalinin elde edilmesinde,baz1 de-
neysel uygulamalar ve farkli atomlar kullani-
larak yapilan MR spektroskopi yontemleri di-
sinda hidrojen atomu kullanilir. Viicutta en ¢ok
bulunan molekiil olan suyun yapisinda iki adet
bulunan hidrojenin bollugu bu kullanimin en
onemli nedenidir. Hidrojen atomunda sadece
bir proton ve bir elektron bulunur, nétron yok-
tur. Hidrojenin bu ¢ekirdek 6zelligi, manyetik
alanlarda etkilesimde 6nemli rol oynayan gi-
romanyetik sabitinin (y olarak gosterilir) diger
atomlardan ¢ok daha yiiksek olmasma neden
olur [1]. Bu 6zellikler konvansiyonel MRG’de
sinyal kaynagi olarak hidrojen atomunun kul-

lanilmasini saglar. Temel olarak MRG sinyali,
dissal kuvvetli manyetik alan i¢ine yerlestirilen
ve radyofrekans dalgalar: ile enerji yiiklenen
hidrojen atomu protonlarinin yaptig1 presesyon
(ya da salimim) hareketinin alici sarmallarda
(diger adi ile koillerde) olusturdugu alternatif

Resim 1. Akut enfarkt ve difuzyon kisitlanmasi.
Ani gelisen sag hemiparezi klinigi ile basvuran
olguda, sol frontal lobda presantral girusta di-
fuzyon kisitlanmasi. Soldaki gortntt diftizyon
(b1000) agirlikh transvers kesit, sagda ise ADC
goruntusu. Difuzyon goriantusinde parlak (hi-
perintens) olan alan ADC haritasinda koyu (hi-
pointens) olarak izlenmektedir.

Resim 2. A, B. Akut gelisen afazi olgusu. Olayin baslangicindan iki saat kadar sonra acile basvuran has-
taya yapilan beyin MRG tetkikinde T2-agirhikh géruntulerde (A) herhangi bir patoloji secilemezken
diflzyon gorintistinde akut enfarkt alani (oklar) hiperintens izlenmektedir.
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Resim 3. Sol talamus yerlesimli akut enfarkt. Ustte T2 agirlikli (sol) ve FLAIR gérintilerde (sag) lezyon
hiperintens izleniyor. Alt sirada solda difazyon agirlikl gérintude hiperintens iken sagdaki ADC hari-
tasinda hipointens gérinimde.

elektrik akimidir seklinde tanimlanabilir. Bu-
rada dokular arasindaki temel kontrasti belirle-
yen protonlar arasindaki relaksasyon farklilik-
laridir [2, 3].

Difiizyon agirlikli goriintiileme de 6zellikli
bir MRG uygulamasidir. Burada, konvansiyo-
nel MR sekanslarinda kullanilanlara ek olarak
uygulanan diflizyon gradientleri mevcuttur.
Bunlar bir seferde tek yonde uygulanir. Sonug-
ta diflizyonu kisith olan alanlardaki protonlar-
da sinyal artis1 olurken serbest protonlarda bu
meydana gelmez [4]. Ancak; difiizyon agirlikli
gorilintlileme temel olarak T2 agirlikli sekans-

lara dayanir. T2 goriintiilerde belirgin derece-
de hiperintens lezyonlar kisitlanmis difiizyon
olmasa bile difiizyon agirlikli kesitlere yiliksek
sinyal intensitesinde yansiyabilirler. Buna T2
parlamasi (ya da “T2 shine through”) denir [5].
Ancak difiizyon gradientinin giiciinii belirleyen
B degeri arttik¢a difiizyon agirligi artar ve T2
parlama etkisi de azalir. Diflizyon gradientinin
giicii degisik anatomik bolgelerde farkli deger-
lerde olabilir. Beyinde bu deger genelde 1000
s/mm?olarak uygulanir. Bu nedenle difiizyon
gorilintiilerinin  “b1000” goriintiiler seklinde
ifade edilmesi de miimkiindiir.
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Resim 4. Sol frontal lobda eski enfarkt. Ustte T2 agirlikli (sol) ve FLAIR gériintilerde (sag) lezyonun ic
kesimi BOS intensitesine yakin izleniyor (oklar). Etrafinda gliozise bagli artmis intensite alanlari da
mevcut. Alt sirada solda difiizyon agirlikli géranttde hipointens iken sagdaki ADC haritasinda hipe-
rintens goéranimde.

Diflizyon agirlikli goriintiilerdeki T2 etkisini
kaldirmak i¢in ADC (apparent diffusion coeffi-
cient) haritalar1 olusturulur. ADC haritalarinda
sinyal intensitesi diflizyon biiyiikltigii ile orantili-
dir. Diflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir.
Olgiilen difiizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini
gosterir. Diflizyon agirlikh goriintiilerde parlayan
alanda difizyon kisitlanmasimin oldugunu sdyle-
mek i¢in ayn1 alanin ADC goriintiilerde koyu (hi-
pointens) olarak izlenmesi gereklidir (Resim 1).

Difiizyon MRG iskemik hasar1 diger sekans-
lara gore en erken donemde gdsterme kapasi-

tesine sahiptir. Difiizyon goriintiileme ile ilgili
klinik calismalarda iskemik olaydan 30 dakika
igerisinde diflizyon kisitlanmasinin gosterile-
bildigi vurgulanmistir [4]. Ancak giinliik pra-
tikte bu siirenin biraz daha uzun oldugu, 1-2
saatlik donemden birka¢ saate ¢ikabilecegi
unutulmamalidir (Resim 2). Difiizyon kisitlan-
mast 8-32. Saatler arasinda en belirgindir.
Iskemi sonrasi hiicresel diizeyde ortaya ¢ikan
diflizyon kisitlanmasinin nedeni sdyle izah edi-
lebilir: Kanlanma bozulunca, oksijen azalmasi
nedeni ile ATP sentezi sekteye ugrar ve hiicre
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Resim 5. Sag frontoparyetal bolgede (sag anterior serebral arter sulama alaninda) subakut enfarkt.
Ustteki gérintiler kontrast éncesi (sol) ve sonrasi (sag) T1 agirlikh kesitler olup kontrast sonrasi su-
bakut enfarkt alaninda parankimal-giral tarzda tutulum dikkat cekiyor (oklar). Alttaki goértntuler 4
ay sonra yapilan tetkike ait T2 ve FLAIR gorunttler olup gelisen ensefalomalazi alanina ait gértiniim
izleniyor (oklar).

membranindaki Na+/K+ adenozin trifosfat pom-
pasi ve diger iyon pompalart bozulur. Hiicre digi-
na iyon kagisi (potasyum) ve hiicre igine sodyum
ve dolayist ile su girisi olur. Hiicre i¢i mesafede
suyun hareketi kisitlanir. Hiicre igine su girisine
bagli hiicreler arast hacim azalir. Ayrica mikrotii-
biillerin hasar1 ve hiicresel bilesenlerin de parga-
lanmasima bagl hiicre i¢i viskozite artisi, sitop-
lazmik hareket azalmasi, 1s1, hiicre membraninda
gecirgenlik degisimi gibi etkenler difiizyon kisit-
lanmasina katkida bulunur [6].

Akut infarkt1 takiben 30. dakikadan itibaren
kisitlanmis difiizyon ADC haritalarinda hipoin-
tensite olarak izlenmeye baslanir. ADC inten-
sitesi bu alanda azalmaya devam eder. Ik 3-5
giin belirgin diisiik olarak izlenir. Yaklasik 1 — 4
haftada; genellikle de 10-12 giinlerde normal de-
gerine ulasir. Buna “psédonormalizasyon” denir.
Bu dénemde ADC’ deki giderek artan intensite-
nin sebebi, sonradan vazojenik 6demin de gelisi-
mi ve hiicre duvar yikimima bagl hiicreler arasi
mesafedeki sivi miktarindaki artistir. Difiizyon
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Resim 6. A, B. Sagdaki FLAIR gérUntude sag taraf bazal ganglionlar yerlesimli eski enfarkt alani (ok)
izleniyor. Soldaki T2 géruntlude ise ayni hastada sag krus serebride Wallerian dejenerasyona bagh

atrofi izleniyor (ok).

agirhkli goriintiileme degerlendirmesini yapar-
ken iskemik olay semptomlarinin {izerinden ge-
¢en siirenin bilinmesi de bu nedenlerle 6nem ta-
sir [7]. Ayrica; trombolitik tedavi alan hastalarda
psodonormalizasyonun daha erken (1-2 giinde)
ortaya ¢ikabilecegi de unutulmamalidir.
Konvansiyonel MRG sekanslarinda enfarkt;
difizyon agilikli goriintiilere gore daha geg
bulgu verir. FLAIR ve T2 agirlikli goriintiiler-
de akut enfarkt alani hiperintenstir (Resim 3).
Shimosegawa ve arkadaglarmin yaptigi bir ca-
lismada inmeden sonraki ilk 6 saatte T2 agirlikl
goriintiilerin %18 gibi diisiik bir sensitivite gos-
terdigi belirtilmektedir [8]. Inmeden sonraki ilk
6 saatlik dénemde %29 sensitiviteye sahip olan
FLAIR sekanslar akut inmenin parankimal de-
gisikliklerini gériintiilemede T2A goriintiilerden
biraz daha yiiksek sensitiviteye sahiptir ve 6zel-
likle uyanma enfarktlarinda FLAIR ve diflizyon
gortintiilerin birlikte degerlendirilmesi, olaym
iizerinden gegen zamani tahmin etmede ve trom-
bolitik tedavi agisindan endikasyon saptamada
faydali olabilir. iskemik inme gegiren birgok has-
tada semptomlarin ortaya ¢ikmasindan yaklasik
6-12 saat sonra FLAIR sekanslardahiperintensite
izlenmeye baslamaktadir. Diffiizyon kisitlanmasi
bulgular1 olan hastalarda eger FLAIR’da heniiz
bir bulgu izlenmiyorsa (ki buna FLAIR-difiiz-

yon uyusmazligi “mismatch” denebilir) inmenin

6 saatten Once gerceklestigi sonucuna varilir ve
trombolitik tedaviye baslamak igin 6nemli bir
veri olarak degerlendirilir [9].

Iskeminin kronik déneminde ise hiicre &lii-
miine bagl ekstraseliiler kompartman hacmi
artt181 icin difiizyon hizlanir yani ADC normal-
den yiiksektir. Yani akut iskemik olayin {izerin-
den gecen siire uzadikga tiim sekanslarda be-
yin-omurilik sivist (BOS) ile ayn1 intensiteye
yaklasan bir goriiniim almis olur (Resim 4).

Konvansiyonel MRG sekanslarinda akut
enfarkta ait sinyal intensitesi parankime gore
T1-agirlikli goriintiilerde diisiik, T2-agirlikli
gorilintiilerde ise yiiksektir. Ancak bu intensite-
lerin ortaya ¢ikisi difiizyon agirlikli ve FLAIR
sekanslara gore daha gectir. Onemli detaylar-
dan bir tanesi de subakut donem enfarktlara ait
bulgulardir. Subakut donemde enfarkt sahasin-
da perfiizyon tekrar olusursa hemorajik donii-
stim alanlar1 ve giral-parankimal kontrastlan-
malar ortaya ¢ikabilir [10, 11], ki bu goriintiiler
ozellikle eski tetkikler mevcut degilken deger-
lendirilirse kitle, lenfoma gibi patolojiler ile
karigabilir (Resim 5). Kontrastlanma ve paran-
kimal 6dematoz degisikliklerin subakut donem
sonrasinda gerilemesi ve kaybolmas1 beklenir.
Bu nedenle kuskulu olgularda subakut donem
sonrasi kontrol MRG ile degerlendirme uygun
olacaktir.

EGITIiCI
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hemorajik déntisiim. Ustteki T2 ve FLAIR gériintilerde hipointens olarak secilen hemoraji (oklar). Alt-
ta solda SWI goruntusinde hipointens, sagdaki faz gériinttstinde ise hiperintens secilmekte (oklar).

Geg donemde parankim alanlarinda izlenen
intensiteler BOS intensitesine yaklasir ve kro-
nik donemde ensefalomalazi gelisecegi igin
tiim sekanslarda agirlikli olarak BOS intensi-
tesine yakin, yer yer glial septalarin izlenebil-
digi alanlar ortaya ¢ikar. Genis ensefalomala-
zik alanlar, ¢ekintiler nedeni ile ventrikiillerde
asimetrik dilatasyona yol agabilir. Ayrica genis
ensefalomalazi alani ile ayn tarafta antegrad
(Wallerian) dejenerasyona bagli olarak beyin
sap1 olusumlarinda, 6zellikle mezensefalonun
krus serebrilerinde atrofik degisiklikler goriile-
bilir (Resim 6) [12].

Enfarkt alanlarinda gelisebilecek olan he-
morajik doniisiimler hastanin medikal tedavi-
sine (0zellikle antiagregan/antikoagiilan teda-
vi) karar vermede dnemli olabilir. Hemorajik
doniisiim alanlar1 konvansiyonel T1 agirlikli
sekanslarda daha ¢ok subakut donemde se-
cilebilir ve genellikle methemogobin igerigi
nedeniyle hiperintens izlenir. Gradient eko
temelli sekanslar ve Ozellikle de suscepti-
bility-weighted imaging (SWI, duyarlilik
agirhikli goriintiileme) hemorajik donisimi
gostermede ¢ok daha hassastir. Gradient eko
T2-agirlikli ve SWI goriintiilerde hemorajik
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Resim 8. Tromboze sol orta serebral arter. SWI goruntuler. Sol Ustteki faz gértnttsinde [imen hafif hi-
perintens izlenirken magnittd, SWI veminimum intensity projection géruntulerde hipointens olarak
izleniyor (oklar).

doniisiim alanlar1 hipointenstir (Resim 7).
SWI sekanslarinin ayr1 bir avantaji, sekans
uygulandiginda elde edilen faz goriintiileri-
nin de katkis1 ile kanama/kalsifikasyon ay-
rimina olanak tanimasidir. Faz goriintiilerde
kanama ile kalsifikasyonun faz kaymasi farkli
yonlerde oldugundan SWI hipointensitesinin
bu iki nedenden hangisine bagli oldugu ayirt
edilebilir. SWI’da tromboze arterlere ait go-
riilniimler de bulgu verebilir (Resim §), inme
olgularinda bu goriiniimlere de 6zellikle dik-
kat edilmesi gerekir. Bu arada, faz goriintii-
lerindeki kalsifikasyon ve kan iriinlerine ait

sinyallerin cihazlar arasinda farklilik gostere-
bildigi dikkate alinmalidir [ 13, 14].

MR-anjiyografi yontemleri

MRG, akut inmeli olgularda hem parankimi
hem de vaskiiler yapilar1 degerlendirmeye ola-
nak tanir. Uygun sekanslar ile arteryel ve vendz
yapilar ayr1 olarak non-invazif sekilde goriintii-
lenebilir. Okliizyon ve stenozlar disinda, inme
benzeri klinik yaratabilecek anevrizma, arteri-
ovendz malformasyon ve vaskiilitler gibi pato-
lojiler de gosterilebilir. Vaskiiler yapilar1 gos-
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termede en sik kullanilan MR teknikleri 6zet
olarak soyledir:

TOF (Time-of-flight) teknigi: Temel fizik
mantig1, duragan zemindeki protonlarin ¢ok kisa
aralikli radyofrekans (RF) pulslar ile baskilan-
masi, hareketli olan, bu nedenle baskilanmamis
(ya da suprese olmamig) ve ilgili kesite giren
protonlarin ise sinyal vermesidir (Resim 9).

B
e

Cok kisa
TR

ile
satiirasyon

Resim 9. “Flow related enhancement”. ilgili kesit
cok kisa TR zamanina sahip RF pulslari ile uyarila-
rak protonlar satire edilirken, kesitten gecen da-
mar limenindeki sattire olmamis protonlar kesite
girdigi anda (kirmizi daire icindeki alan) transvers
manyetizasyon olusturarark sinyal verirler.

Bu olaya akima bagli sinyal artis1 (ya da
“flow-related enhancement”) adi verilir [15,
16]. Akim hiz1 azalirsa sinyal intensitesi aza-
lacaktir. Ayrica, optimal sinyal i¢in kesit diiz-
leminin damarin akim yoniine dik olmasi gere-
kir. Damarim yonii kesit diizlemine paralel hal
aldiginda akima bagli enhansman da azalir. Bu
durumda olusan artefakt “in plane saturation”
olarak tanimlanir. Tiirbiilan akimlarda sinyalda
yine azalma olur. Bu olay, darligin oldugun-
dan fazlaymis gibi yorumlanmasia (overes-
timation) neden olabilir. Incelenecek voliim
artiginda da satlirasyon etkileri belirginlese-
ceginden sinyal kaybi olur. Bunu azaltmaya
yonelik TONE (tilted optimized nonsaturating
excitation) yonteminde, voliim boyunca RF
dalgasinin sapma agist artirilmakta, satiirasyon
etkisi azaltilmaya calisilmaktadir. Ancak yine
de TOF teknigi genis hacimlerdeki inceleme
alanlart i¢in uygun degildir. Degerlendirme
icin hem ham imajlarin hem de rekonstriikte
edilen goriintiilerin dikkate alinmasi 6nemlidir.
Rekonstriiksiyonda genellikle MIP (maximum
intensity projection) yontemi uygulanir. Bu
uygulamada, belli bir projeksiyonda en fazla
sinyale sahip voksel dikkate alinmakta, diger-
lerinin sinyali sifir kabul edilerek 3 boyutlu
goriintiiler olusturulmaktadir (Resim 10). Tlgili
arteri degerlendirmek i¢in MIP diginda multip-
lanar reformat (MPR) teknigi de uygulanabilir.

Resim 10. Beyin MR anjiyografi goruntileri. Solda TOF teknigi ile elde edilen ham imajlardan bir
kesit, sagda ise MIP goriintUstne ait kranyokaudal projeksiyon izlenmekte.
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Resim 11. Sag anterior serebral arter sulama alaninda akut enfarkt, Ustte solda b1000 ve Ustte sagda ADC
goruntulerde oklarla gosterilen difiizyon kisitlanmasi izleniyor. Altta solda koronal ve sagda sagittal diiz-
lemlerde olusturulan MPR gérintllerde sag anterior serebral arterdeki darlik izleniyor (oklar).

Ham imajlardan degisik diizlemlerde yeniden
olusturulmus goriintiiler elde edilerek darliklar
(Resim 11) ve diger patolojiler daha ayrintili
degerlendirilebilir.

Kisa T1 zamanina sahip lezyonlarin (retansi-
yon kisti, hemoraji, yag vs..) ham goriintiiler-
de parlakligini koruyabilecegi ve rekonstriikte
imajlarda vaskiiler patoloji ile karisabilecegi
unutulmamalidir. Sekans siiresinin uzun olmasi
onemli bir kisitlayicidir. TOF teknikleri 2 ve 3
boyutlu olabilir. Iki-boyutlu (2D) teknikler ya-
vas akima daha duyarlidir ve daha ¢ok venogra-
filerde tercih edilir. Ug boyutlu (3D) tekniklerin

ise uzaysal ¢oziiniirliigli ve sinyal/giiriiltii oran-
lar1 daha iyidir ve daha ¢ok arterler i¢in tercih
edilir. MOTSA (Multiple overlapping thin-slab
acquisition) teknigi, 2 ve 3 boyutlu teknikleri
birlestiren bir uygulama olup siklikla uygulan-
maktadir [17]. Intrakranyal arterleri gdstermek
i¢in kullanilan TOF tekniginde, vendz yapilara
ait sinyallerin gelmemesi i¢in daha {ist kesitlere
ayrica bir satlirasyon bandi uygulanabilir. Ayri-
ca kontrast ¢ozlnilrliglini artirmak i¢in mag-
netizasyon transfer (MT) pulslart ve yag baski-
s1 da eklenmektedir [ 18]. Yiiksek ¢oziiniirlikli
damar duvar1 goriintiileme de popiiler konular-
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Resim 12. CEMRA teknigi ile alinmis arkus aorta ve boyun MR anjiyografisi. Soldan saga sirayla; kontrast

- 1.8 L.

oncesi hizli T1gérintd, kontrasth hizh T1 gérintd, cikartma (subtraction) sonrasi ham gérinti ve en sag-
da da ham goéruntulerden elde edilen MIP rekonstriksiyonu gértlmektedir.

dan biri olup intrakranyal arteriyel darliklar
belirlemede TOF yontemine gore daha etkin
oldugu ve sonuglarin DSA ile karsilagtirilabilir
derecede elde edilebildigini belirten ¢aligmalar
mevcuttur [19].

Faz kontrast teknigi: Temel fizik mantig1,
hareket halindeki protonlara faz farki yaratacak
bipolar gradientlerin uygulanmasi, ve olusan
faz farkinin sinyale cevrilmesidir. Hareket-
li protonlarda hizlar1 ile dogru orantili bir faz
kaymasi yaratilir [20]. Faz farki sadece hareket
eden protonlarda meydana geldiginden duragan
protonlar, yani zemin ¢ok iyi baskilanir. Akim

kodlama gradientlerinin genlik ve siiresini et-
kileyen parametre VENC (velocity encoding)
olarak adlandirilir. Bu deger operatér konso-
lundan belirlenebilir ve arterler goriintiilenecek
ise yiiksek (60 ve iistii), venler goriintiilenecek-
se disiik (20 ve alt1) olarak se¢ilmelidir. Gergek
akim hizina en yakin VENC degerleri en uygun
goriintiileri verecektir. Sekans siiresi TOF tek-
nigi gibi uzundur. Uygun VENC degerleri se-
cilmez ise “aliasing” atefaktlar1 nedeni ile de-
gerlendirme giiclesir. Faz farklart kullanilarak
akimim yonii hakinda da fikir vermesi 6nemli
bir avantajdir. BOS akimiin degerlendirilme-
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si de faz kontrast teknigine dayanir. Burada da
2 ve 3 boyutlu tekniklerin uygulanmasi miim-
kiindiir. Kollateraller ve yavas akimli arterle-
rin gosterilmesinde TOF teknigine gore daha
istiindiir, ancak tiirbiilan akimlarda olusan faz
kodlama hatalar1 nedeniyle TOF teknigine gore
daha fazla artefakt olusur. Pratikte daha c¢ok
intrakranyal venoz yapilarin degerlendirilmesi
ve BOS akim c¢alismalarinda faz kontrast tekni-
gi tercih edilmektedir [21].

Kontrasthh MR anjiyografi (CEMRA, cont-
rast enhanced MR angiography): Temel fizik
mantigl, MR kontrast maddesi olan gadolinyu-
mun enjekte edilerek incelenecek damar yatagi
icinde T1 siirelerinin kisaltilmasi, sadece ¢ok
kisa T1 zamanina sahip protonlarin goriintiilen-
mesi, boylece diger alanlarin baskilanmasidir.
Dolayisi ile yontem, akima degil, kontrastla-
nan limene ait bilgi vermektedir. Goriintiiler
kodlanirken faz ve frekans bilgilerinin gegici
olarak depolandig1 “k uzay1” bilgileri aktarilir-
ken de yalnizca santral kesimde yer alan kont-
rast verileri dikkate alinir, bu da sekansin diger
yontemlere gore belirgin kisa olmasi gibi ¢ok
onemli bir avantaj saglar [22]. Vendz kontami-
nasyonlar1 engellemek i¢in ¢ikartma (subtracti-
on) teknikleri eklenir (Resim 12).

Gorlintliniin  optimal olmast i¢in kontrast
madde miktarmin ilgili damarda en yiiksek ol-
dugu anda sekansin baglatilmasi gerekir. Yeni
cihazlarin ¢ogunda, kontrastin gelisini gergek
zamanli gésteren ve operatoriin buna gore se-
kans1 baglatmasini saglayan yazilimlar mevcut-
tur. Nispeten yeni olan dinamik kontrastli MR
tekniklerinde imajlar kontrast verilmeden 6nce,
verilirken ve sonrasinda siirekli olarak elde edi-
lir. Degisik cihazlarda TRICK (time-resolved
imaging of contrast kinetics), TREAT (time-re-
solved echo shared angiographic technique) ve
TWIST (time-resolved angio with interleaved
stochastic trajectories) gibi isimlerle adlandiri-
lirlar. Sekans siireleri kisadir, daha genis goriin-
ti alanlarina uygulanabilir.

Klinik uygulamalar: Inme olgularinda
etiyolojinin belirlenmesinde arkus aortadan
itibaren intrakranyal arterlere dek goriintiile-
me 6nemli adimlardan biridir. MR anjiyografi
yontemleri duyarliliklar1 altin standart kabul

Resim 13. CEMRA teknigi ile alinmis arkus aorta ve
boyun MR anjiyografisi. Sagdaki MIP gorunttide
okllze sol internal karotid arter izleniyor. Sagdaki
diftizyon kesitinde buna bagl gelisen sol perivent-
riktler (derin watershed alan) akut enfarkta bagh
intensiteler izleniyor.

edilen DSA (digital subtraction angiography)
teknigine gore biraz daha diisiik olsa da, non
invazif oldugu ve parankimin de diger sekans-
lar ile incelenmesinin miimkiin olmasi nedeni
ile siklikla uygulanmaktadir. Ancak ozellikle
girisimsel islemlerin ya da cerrahinin giin-
deme gelecegi olgularda BT anjiyografi ya
da DSA ile de inceleme ¢ogunlukla gerekir.
Serebral arterler i¢in ¢ogunlukla TOF tekni-
gi tercih edilir. Yeterli sinyal/giiriiltli oranina
ve ¢Oziiniirlige sahip MR anjiyogramlar bu
teknikle elde edilebilir. Arkus ve boyun MR
anjiyografi i¢in ise, kontrendikasyon yok ise
kontrastli MR anjiyografi (CEMRA) daha
uygundur. Inme olgularinda arkus aortadan
itibaren intrakranyal arterlere dek darliklar
ve okliizyonlar (Resim 13) gosterilebilir. Dar-
liklar1 degerlendirirken daha 6nce de bahsedi-
len NASCET yontemine gore darlik yiizdesi
belirtilebilir. Ham imajlar1 3 diizlemde MPR
(multiplanar rekonstriiksiyon) ile incelemek
tanisal dogrulugu artirir. Gerek TOF, gerekse
de CEMRA yontemlerinde hem ham goriintii-
lerin hem de MIP goriintiilerinin birlikte de-
gerlendirilmesi yanilgilar azaltir.
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Sayfa 230

Difiizyon agirlikli goriintiilerdeki T2 etkisini kaldirmak i¢in ADC (apparent diffusion coefficient)
haritalar1 olusturulur. ADC haritalarinda sinyal intensitesi difiizyon biiyiikliigii ile orantilidir. Di-
fiizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. Olgiilen difiizyon biiyiikliigiiniin mutlak degerini gds-
terir. Difiizyon agirlikli goriintiilerde parlayan alanda difiizyon kisitlanmasinin oldugunu sdylemek
icin ayn1 alanin ADC goriintiilerde koyu (hipointens) olarak izlenmesi gereklidir.

Sayfa 231

Akut infarkt1 takiben 30. dakikadan itibaren kisitlanmig difiizyon ADC haritalarinda hipointensite
olarak izlenmeye baslanir. ADC intensitesi bu alanda azalmaya devam eder. Ilk 3-5 giin belirgin dii-
stik olarak izlenir. Yaklagik 1 —4 haftada; genellikle de 10-12 giinlerde normal degerine ulasir. Buna
“psddonormalizasyon” denir. Bu donemde ADC’ deki giderek artan intensitenin sebebi, sonradan va-
zojenik 6demin de gelisimi ve hiicre duvar yikimina bagli hiicreler aras1 mesafedeki s1vi miktarindaki
artigtir. Diflizyon agirlikli goriintiileme degerlendirmesini yaparken iskemik olay semptomlarinin
iizerinden gegen siirenin bilinmesi de bu nedenlerle 6nem tasir.

Sayfa 232

Diffiizyon kisitlanmasi bulgulari olan hastalarda eger FLAIR’da heniiz bir bulgu izlenmiyorsa (ki
buna FLAIR-diflizyon uyusmazligi “mismatch” denebilir) inmenin 6 saatten 6nce gergeklestigi so-
nucuna varilir ve trombolitik tedaviye baslamak i¢in 6nemli bir veri olarak degerlendirilir.

Sayfa 232

Subakut donemde enfarkt sahasinda perfiizyon tekrar olugursa hemorajik doniisiim alanlart ve gi-
ral-parankimal kontrastlanmalar ortaya ¢ikabilir, ki bu goriintiiler 6zellikle eski tetkikler mevcut de-
gilken degerlendirilirse kitle, lenfoma gibi patolojiler ile karisabilir. Kontrastlanma ve parankimal
O0dematdz degisikliklerin subakut donem sonrasinda gerilemesi ve kaybolmasi beklenir. Bu nedenle
kuskulu olgularda subakut donem sonrasi kontrol MRG ile degerlendirme uygun olacaktir.

Sayfa 234

SWI sekanslarmm ayri bir avantaji, sekans uygulandiginda elde edilen faz goriintiilerinin de katkist
ile kanama/kalsifikasyon ayrimina olanak tanimasidir. Faz goriintiilerde kanama ile kalsifikasyonun
faz kaymasi farkli yonlerde oldugundan SWI hipointensitesinin bu iki nedenden hangisine bagli ol-
dugu ayirt edilebilir.

Sayfa 235

Temel fizik mantig1, duragan zemindeki protonlarin ¢ok kisa aralikli radyofrekans (RF) pulslart ile
baskilanmasi, hareketli olan, bu nedenle baskilanmamis (ya da suprese olmamus) ve ilgili kesite giren
protonlarin ise sinyal vermesidir.

Bu olaya akima bagli sinyal artis1 (ya da “flow-related enhancement”) ad1 verilir.

Sayfa 235
Degerlendirme i¢in hem ham imajlarim hem de rekonstriikte edilen goriintiilerin dikkate alinmasi
6nemlidir.

Sayfa 238

Temel fizik mantig1, MR kontrast maddesi olan gadolinyumun enjekte edilerek incelenecek damar
yatag1 i¢inde T1 stirelerinin kisaltilmasi, sadece ¢ok kisa T1 zamanina sahip protonlarin goriintiilen-
mesi, boylece diger alanlarin baskilanmasidir.
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1. Akut enfarktta MRG goriintiileri i¢in hangisi dogrudur?
a. ADC haritasinda hiperintens goriiniir
Ilk 8 saatte MRG’ de tespit edilemezler
Difiizyon agirlikli goriintiilerde hiperintenstir
TOF teknigi akut enfarkt tespitinde en hassas yontemdir

o po

[lk olarak T1 agirlikl gériintiilerde bulgu verir

2. Akut enfarktta difiizyon agirlikli goriintiilerin ilk saatlerde bile hassas olmasi hangi fizyopato-
lojik olaya baglidir?
a. Vazojenik 6dem

Apoptoz

Eksitator aminoasit salinimi

Sitotoksik 6dem

Glutamat salinimi

o po o

3. TOF (time of flight) teknigini 6zet olarak agiklayan ciimle hangisidir?

a. Kesite ilk giren satiire olmamis protonlarin transvers manyetizasyon olusturmasi
Gadolinyuma bagli T1 kisalmas1
Hareketli protonlarda faz farki olusturan gradientlerin uygulanmasi
Lokal manyetik inhomojenitenin yarattigi etkinin akim sinyaline doniistiiriilmesi
Yukaridakilerden higbiri

o po

4. Kontrastli MR anjiyografi (CEMRA, contrast enhanced MR angiography) teknigini 6zet olarak
aciklayan climle hangisidir?
a. Kesite ilk giren satiire olmamis protonlarin transvers manyetizasyon olusturmasi
Gadolinyuma bagli T1 kisalmasi
Hareketli protonlarda faz farki olusturan gradientlerin uygulanmasi
Lokal manyetik inhomojenitenin yarattig1 etkinin akim sinyaline doniistiiriilmesi
Yukaridakilerden hi¢biri

o po o

5. Akut enfarkt sonrasi diflizyon gortintiilerindeki “psédonormalizasyon”, genellikle olay baslan-
gicindan ne zaman sonra gozlenir?
a. 1-2 glin

10-12 giin

4-6 hafta

2-3 ay

4-6 ay

o po

qs ‘qp ‘e¢ ‘pr ‘or :rerdead)
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Iskemik Inmede BT ve MR Perfiizyon

Teknikleri

Ekim GUmeler @, Safak Parlak

OGRENME HEDEFLERI

m Beyin perfuzyon BT teknigi, potansiyel
teknik ve fizyolojik tuzaklar hakkinda bil-
gi sahibi olmak.

B iskemik inmede beyin perfiizyon BT kul-
lanim alanlarini 6grenmek.

m Farkl perfuzyon MRG teknikleri hakkin-
da bilgi sahibi olmak.

m Farkh perfiizyon MRG tekniklerinin sagla-
diklar bilgilerin hangi klinik durumlarda
daha yararli olabilecegini 6grenmek.

Gumeler E, Parlak S. iskemik inmede BT ve MR Perflizyon Teknikleri. Trd Sem 2021; 9: 242-257.

iISKEMIK INMEDE BT PERFUZYON
TEKNIKLERI

Beyin perflizyon bilgisayarli tomografi
(BT), akut inme ile gelen hastalarda serebral
perfiizyonu degerlendirmek i¢in invaziv olma-
yan kolay ulasilabilir bir tetkiktir ve manyetik
rezonans goriintiilemeye (MRG) gore diisiik
maliyetli hizli radyolojik goriintiileme saglar.
Perfiizyon BT kontrast madde bolusunun se-
rebral sirkiilasyonunda ilk gegisini moniteri-
ze eder. Secilen doku kesitinden (1-32 kesit),
dinamik kontrast madde bolus uygulamasi ile
(yaklasik 50 mL, 4-5 mL/sn. enjeksiyon ile),
yaklagik 45-50 sn. boyunca siirekli goriintiile-
me ile elde olunur [1]. Beyin perfiizyonunun
kantitatif 6l¢iimiine izin verir ve serebral iske-
mi, enfarkt ve vazospazma baglh degisiklikler
degerlendirilebilir ve erken reperfiizyondan
fayda gorecek hastalar ayirt edilebilir.

Kontrastsiz beyin BT enfarkt ve/veya kanama
alanini belirlemeye izin verir ve bazen damar
trombiisii ile ilgili bilgi verebilir. BT anjiyografi
ve BT perfiizyon goriintiileme enfarkt alanini,
damar trombiisiinii ve stenozunu daha iyi belir-
lemeye izin verir. Perflizyon BT nin kontrastsiz
BT’ye gore ek radyasyon dozu maruziyeti, iyot-
lu kontrast madde uygulamasi riski ve ek mali-
yeti vardir ve gorlintii elde etme, ¢cekim sonrasi
goriintiileri isleme ve degerlendirme icin daha
uzun siire gerektirir. Yeni cihazlar ve optimize
edilmis protokol ile radyasyon dozunda 6nemli
artig olmadan perflizyon BT elde olunabilir.

Perfiizyon datas1 serebral damarlardaki
iyotlu kontrastin ilk gecisindeki kontrast ajan
konsantrasyonu-doku atenuasyonu iliskisi kul-
lanilarak elde olunur. Beyin parankiminden
gecerken, verilen miktar ile orantili olarak,-
kontrast madde beyindeki damarlarda ve kanda
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gecici hiperatenuasyona neden olur. Bu genel
prensip ile kontrast konsantrasyonu zaman eg-
rileri arteriyel ve ven6z inceleme lokalizasyo-
nu (region of interest: ROI) ve her piksel i¢in
zaman egrileri olusturulur. Elde olunan egriler
uygunluk acisindan degerlendirilmelidir, egri
yiikselmeden dnce bir plato igermelidir ve son-
lanmadan Once diigiis icermelidir. Vendz egri
arteriyel egri sonrasi 1-2 sn. gecikme ile olusur
ve arteriyel egriden yiiksektir (Resim 1) [1].
Dogru arteriyel giris ve venoz ¢ikis islevi se-
¢imi dogru perfiizyon haritas1 elde edebilmek
i¢in onemlidir. Kaynak goriintiilerden se¢ilmis
kontrast dncesi ve sonrasi kesim degerleri ve
arteriyel ve vendz ROUD’ler ile arteriyel giris
ve vendz ¢ikis zaman egrileri olusturulur. Bu
zaman egrileri perflizyon BT datasini hesapla-
mak i¢in kullanilir. Yeni yazilimlarda perfiiz-
yon haritalar1 olusturmak i¢in tam otomatik ve
yari-otomatik (manuel genis ROI se¢imi ile)
se¢enekler bulunmaktadir.

Perfiizyon BT kaynak goriintiilerinden, arte-
riyel ve vendz ROI ve kontrast dncesi ve kont-
rast sonrasi esik degerler arteriyel akim giris
fonksiyonu (Arteriyel input function:AIF) ve
vendz akim ¢ikis fonksiyonu (Venous output
function: VOF) zaman egrileri olusturmak i¢in
secilir. Arteriyel ROI secimi igin genellikle ak-
siyel serilerdeki perpendikiiler seyri nedeniy-
le 6n serebral arterin A2 segmenti ya da orta
serebral arter kullanilir [1]. Ven6z ROI se¢imi
i¢in superior sagital siniis ya da torkular he-
rofili kullanilabilir [1]. ROI’lerin yanlis yer-
lestirilmesi perfiizyon BT Ol¢iimlerinde hem
gorsel hem nicel degerlendirmeyi etkileyebilir.
Azalmis intrakranyal kan akimi intrakranyal
ya da ekstrakranyal stenoz ve okluzyon teknik
problemlere neden olabilir. AIF ya da VOF i¢in
ROT’nin yanlis yerlestirilmesi global hipoper-
flizyon goriiniimiine neden olabilir.

Sik kullanilan perfiizyon BT haritalar1 ve pa-
rametreleri perfiizyon BT datasindan genellikle
ters evrigim analizi kullanilarak tiiretilir ve aga-
gidaki gibidir [2, 3]

1. Serebral kan volumii (Cerebral blood
volume: CBV): Bir vokseldeki doku ve damar-
lardaki total kan volumii 6l¢limiidiir. Parankim

iskemik inmede BT ve MR Perfiizyon Teknikleri

Resim 1. Kontrast konsantrasyonu zaman egril-
eri. Arteryal egri sag orta serebral arterden
ROI secimi ile olusturulmustur ve kirmizi egri
ile gosterilmistir. Vendz egri superior sagital
sinUsten ROI secimi ile olusturulmustur ve mavi
egri ile gosterilmistir.

pikselindeki egri altinda kalan alanin arteriyel
pikseldekine boliimii ile hesaplanir. Birimi mi-
lilitredir ve 100 gram beyin icin mililitre kani
ifade eder. Gri cevher i¢in normal CBV degeri
4 mL/100 gr, beyaz cevher icin ise 2 mL/100
gr’dir.

2. Serebral kan akim (Cerebral blood
flow: CBF): Birim zamanda bir voksel iginden
gegen total kan voliimiidiir. Dakikada 100 gram
beyin dokusu i¢in mililitre kan birimidir. Gri
cevher i¢in normal CBF degeri 60 mL/100 gr/
dak, beyaz cevher i¢in 25 mL/100 gr/dak. CBF
santral hacim ilkesine (CBF:CBV/MTT) gore
tahmin edilebilir.

3. Ortalama gecis zaman1 (Mean transit
time: MTT): Verilen beyin hacminde kontrast
ajaninin tim molekiillerinin saniye cinsinden
ortalama gegcis siiresidir. Arteriyel ve doku
kontrast egrilerinin ters evrisiminden olusur.
Arteriyel egriye gore bolgesel her pikselin za-
man zayiflama egrisinde ters evrisim denilen
matematiksel teknik ile hesaplanir. Gri cevher
icin normal deger 4 sn., beyaz cevher i¢in 4.8
sn.’dir.

243



244

Gumeler ve Parlak

Resim 2. A-F Diftizyon agirhkh gérinttlemede (A) ve ADC haritada (B) izlenen posterior serebral arter
sulama alanindaki akut enfarkt alaninda, CBV (C) ve CBF (D) haritalarinda perflizyon degerlerinde
azalma ve MTT (E) ve TTD (time to drain) (F) haritalarinda zaman degerlerinde artis izleniyor. Ayrica
sag orta serebral arter sulama alaninda lateral temporooksipital bélgede penumbra alani ile uyumlu
olarak CBF degerleri azalmis ve zaman degerleri uzamisken CBV degerlerinde belirgin farklilik yoktur.

4. Pik zamam (Time to peak: TTP): Kont-
rast enjeksiyonun baglangicindan maksimum
kontrastlanmaya dek gegen siiredir. Birimi sa-
niyedir.

Diger kullanilan parametreler rezidii fonk-
siyonun tepe noktasina ulagmasi igin gecgen
zaman (Tmax) ve gecikme zamamdir (delay
time: DT) [4].

KLINiK KULLANIM ALANLARI

1. Akut iskemi: Perfiizyon BT yorumlamasi
gorsel degerlendirme ya da kantitatif degerlen-
dirme ile yapilabilir. Gorsel degerlendirme kul-
lanict yorumuna baghdir. Kantitatif perfiizyon
parametreleri enfarkt alanin1 ve penumbrayi
gostermede ve tedavi sonucunu tahmin etmede
efektiftir.

Perfiizyon BT iskemik inmede penumbra ya
da riskteki dokunun varligini ve uzaniminin de-
gerlendirilmesine izin verir [5]. Genis ve asikar

penumbra alanlar1 igeren hastalar reperflizyon
tedavisi i¢in adaydir [6]. Penumbra saglam
arterlerden veya leptomeningeal bolgelerden
kollateral arteriyel beslenme gosterir. Her birey
i¢in penumbranin enfarkta evrilmesi farkli ola-
cagindan, penumbranin belirlenmesi girisimsel
tedavi i¢in uygun hasta se¢imine genel zaman
kriterlerinden daha uygun olanak verir. Ilk iig
saatin Otesinde; perfiizyon uyumsuzluguna
bagli uygun hasta sec¢imi ile intravendz trom-
bolitik tedavi faydali olabilir [7].

Akut enfarktta serebral otoregulasyon bo-
zulmustur, hem CBF hem CBV azalir. MTT
ve TTP artar (Resim 2) [5]. CBV ve MTT ha-
ritalarinda eslesen alanlar kurtarilamaz doku,
noral 6liim ve kor enfarkt alanina karsilik ge-
lir. Penumbrada ise serebral otoregulasyon ko-
runmustur, CBF azalirken MTT artar, serebral
otoregulasyon mekanizmalarina bagli iske-
minin erken doneminde CBV degismez ya da
artar (Resim 3) [5]. CBV’nin korundugu ve
uzamis MTT ile eslesmeyen alanlar kurtarila-
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Resim 3. A-D. Sag On ve orta serebral arter sulama alaninda genis bir alanda penumbra alani ile
uyumlu CBV (A) degerlerinde artis, CBF (B) degerleri azalma ve MTT (C) ve TTD (D) zaman degerle-
rinde uzama izlenmektedir.

bilir alanlara es gelir. Enfarkt1 gdstermede en
iyi perflizyon parametresi CBF’dir ve diflizyon
MRG ile CBV’ye gore daha iyi koreledir [8].
Kor enfarkti ve penumbray1 veren otomatik ya-
zilimlar mevceuttur. Kronik enfarktta CBV ve
CBF azalmis zaman degerleri uzamis olarak iz-
lenir bu nedenle perflizyon datasi beyin BT ile
birlikte degerlendirilmelidir (Resim 4).

2. Mikrovaskuler hastalik ve Kiiciik en-
farktlar: Serebrovaskuler hastaliklarda beyaz
cevher degisiklikleri sik bulgudur. Bu degisik-
likler herhangi sulama alanimi takip etmez ve

gri madde etkilenimi goriilmez ve mikrovasku-
ler iskemi ile iliskili oldugu diistiniiliir. Beyaz
cevher hastaliginda perfiizyon BT de CBF aza-
lir [3]. Perfiizyon BT haritalarinin rezolusyonu
disiiktiir ve kiigiik enfarktlarin degerlendiril-
mesinde sinirlidir.

Gegici iskemik atakta MTT artar CBF degis-
mez. Perfiizyon BT nin lakuner enfarktta ve
posterior fossa enfarktlarinda kullanimi sinir-
lidir.

3. Kronik iskemik siirecler: Serebrovasku-
ler stenookluzif siirecler siklikla intrakranyal
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Resim 4. A-D. Sag orta serebral arter sulama alaninda izlenen kronik enfarkt alaninda CBV (A) ve CBF
(B) degerlerinde azalma ve MTT (C) ve TTD (D) degerlerinde artis izleniyor.

ateroskleroz, karotid arter stenozu (Resim 5),
Moya Moya hastalig1 gibi arteriyopatiler (Re-
sim 0) ile iliskilidir. Ekstrakranyal ya da intrak-
ranyal karotid arter stenozu, ya da proksimal
serebral damarlarin stenozu bu damarlarin su-
lama alanlarinda hipoperfiizyona neden olabi-
lir ve perfiizyon BT haritalarindaki asimetrinin
akut iskemiden ayirt edilmesi zor olabilir [3].
Ekstrakranyal karotid arter stenozunda en tu-
tarli ve tekrarlanabilir perfiizyon BT bulgusu
MTT uzamasidir. Es gelen CBF ve CBV de-
gerleri cesitlillik gosterebilir bu nedenle es za-
manlt BT anjiyografi ile degerlendirme yapil-

malidir. Kronik iskemik siiregler, otoregulator
vazodilatasyon ve kollateral sirkiilasyon gibi
kompansatuar mekanizmalara ragmen distal
arteriyel perfiizyon basincinda bozulma ile ilis-
kilidir ve serebral vazodilatasyon ile CBF ko-
runmaya c¢alisilir.

Serebrovaskuler stenookluzif hastaliklarda,
iskemi riski serebrovaskuler rezerv sinirl ol-
mas1 nedeniyle hemodinamik stressle tetikle-
nebilir [9]. Asetazolamid bir karbonik anhidraz
inhibitoriidiir ve serebral arteriyollerde kisa
sureli dilatasyona neden olur. Asetazolamid to-
lerans testi ile, asetazolamid uygulama 6ncesi
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Resim 5. A-H. Sag frontal lobda fokal bir alanda akut iskemi ile uyumlu diftizyon kisithhgi gosteren (A,
B) sag internal karotid arteri total oklude (C) izlenen olgunun sag 6n ve orta serebral arteri BT anji-
yografide normal dolus (D) gostermektedir. Perfizyon BT'de, difizyon MRG'de izlenen kucik akut
iskemik alana karsin, sag internal karotid arter sulama alaninda genis penumbra alani izlenmektedir.
CBV (E) artmis, CBF (F) azalmis, MTT (G) ve TTD (H) uzamistir.

elde olunan ve intravendz asetazolamid uy-
guladiktan sonrasi elde olunan perfiizyon BT
tetkiklerinde kantitatif CBF 6l¢limii ile hemo-
dinamik stres etkisi tahmin edilebilir [10, 11].
Azalmis CBF ve uzamis MTT hemodinamik
bozulma ve iskemi ag¢isindan riskteki dokuya
isaret eder. Iskemi riskinde olan ve bozulmus
serebrovaskuler rezervli alanlar, serebral otore-
gulasyona bagli halihazirda maksimum vazo-
dilatasyon gdosterdigi icin, asetazolamide bek-
lenen vazodilatasyon cevabini1 ve CBF artigini

gosteremez. CBF bu alanlarda stabil kalir, hat-
ta diger saglikli arterlerdeki ¢alma fenomenine
bagli azalabilir. Vaskuler stenoz varligi iskemik
penumbranin oldugundan daha fazla belirlen-
mesine neden olabilir.

Uzun sureli karotid arter stenozuna bagli en-
darteroktomi ya da karotid arter stenozu sonrasi
serebral otoregulasyon bozukluguna bagl ol-
dugu diisliniilen hiperperfiizyon sendromu go-
riilebilir ve CBF ve CBV degerlerinde normal
parankime gore artig izlenir. Zaman degerleri
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Resim 6. A-F Sag frontal lobda ADC haritada (A) akut iskemik alani izlenen, TOF MRA'da her iki orta
serebral arteri oklude (B) Moya Moya olgusunun perflizyon BT goruntulerinde CBV haritasinda (C)
belirgin farklihk ayirt edilemezken kronik iskemik stireclere bagh her iki orta serebral arter sulama
alaninda CBF (D) degerleri azalmis ve zaman degerleri (E, F) uzamistir.

ise bu diizeyde azalmistir. Intrakranyal hemo-
raji gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

3. Vazospazm: Beyin BT perfiizyon tetkiki-
nin diger bir kullanim alan1 anevrizma ruptiirii
ve subaraknoid kanama sonrasi ciddi morbidite
nedeni olan vazospazm degerlendirilmesidir.
CBF 06l¢timi serebral iskemi riskindeki doku-
nun belirlenmesinde, tedavi kararinda (intraar-
teriyel vazodilatator, intravaskuler stent vb.) ve
tedavi cevabi degerlendirilmesinde faydalidir
[12, 13]. Perflizyon BT bulgular1 akut iske-
mideki penumbray1 taklit eder ve vazospazm
durumunda MTT uzar ve CBF azalir [14]. Op-
timum degerlendirme i¢in sulama alanina es
gelen damarlar BT anjiyografi ile es zamanh
vazospazm agisindan degerlendirilmelidir.

4. Travma: Perflizyon BT, kafa travmasinda
serebral 6dem ve intrakranyal basing artisina
bagli otoregulasyonu bozulmus hastalar1 ayirt
etmeye yardimci olur [9]. Sitotoksik ve vazoje-
nik 6demi monitorize etmeye yardimei olabilir.

Epidural/subdural hematomda kompresyona
bagli komsu parankimde bozulmus perfiizyon
gorintiilebilir. Akut donemde CBF ve CBV
degerlerinde azalma, kronik donemde otoregu-
lasyona bagli CBF ve CBV degerlerinde artis
izlenir [15].

5. Iskemiyi taklit eden nébet: Nobet akut
inme hastalariin erken bulgusu olabilir ve ik-
tus sonrasi paralizi ve status epileptikus klinik
olarak akut inmeyi taklit edebilir. Nobet duru-
munda iktal bolge perfiizyon BT de hiperper-
flizyon gosterir ve kars1 hemisferde daha diisiik
perflizyon goriiniimii akut enfarkt agisindan
yanlig yoruma neden olabilir [3]. Nobet varli-
ginin perfiizyon BT de potansiyal tuzak oldugu
unutulmamalidir.

Kisithhiklari

Perfiizyon BT nin ana sorunu kapsama alani-
nin sinirlt olmasidir ancak yeni cihazlar ile tim
beyin hizlica goriintiilenebilmektedir. Iyonizan
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Resim 7. A-F. Difazyon MR géruntilemede (A) sol frontal akut iskemik lezyon gértlmektedir. ASL hari-
tasinda (B) enfarkt sahasinda CBF degerlerinde belirgin azalma vardir. DSC MRG incelemede enfarkt
sahasi icerisinde CBF (C) ve CBV (D) degerlerinde belirgin azalma, MTT (E) ve TTP (F) degerlerinde
belirgin uzama izlenmektedir.

radyasyon maruziyeti, kontrast madde kullanil-
mas1 ve yan etki riski, posterior fossa yapila-
rin1 goriintiilemede kisitliliklart BT perfiizyon
tetkikinin diger kisitliliklarini olusturmaktadir.
Akut inme hastalarinda, kontrastli tomografi
uygulamalarinda kontrasta bagli nefropati na-
dir goriilen bir komplikasyondur ve tedavide
gecikmeyi onlemek i¢in kar zarar oran1 gozeti-
lerek akut inme hastalarinda bobrek fonksiyon
testleri oncesinde uygulanabilir [8]. Radyasyon
dozu tetkik protokoliinde diisiik miliamper ve
kilovolt degerleri kullanilarak disiiriilebilir
[1]. Hareket artefaktlari, akut inme hastalari-
nin ¢cogunda perfiizyon BT de sedasyon siklik-
la uygulanamadigindan diger bir kisitlamadir.
Hareket artefaktlar1 yayginsa tetkiki gecersiz
kilabilir ve ROI sec¢imi dncesinde ham goriin-
tilleri degerlendirme olas1 hareket artefaktlarini
tespit etmeye yardimcei olur. Kismi hareketi dii-
zelten yazilimlar da mevcuttur.

Diisiik kardiyak outputlu ya da atriyal fib-
rilasyonlu hastalarda diisiik kan akimi, cid-
di proksimal arteriyel stenoz, arter ve venoz

ROI"lerinin uygun se¢ilememesi, hatali perfiiz-
yon haritalar1, hatali iskemi ve hipoperfiizyon
tanilarina neden olabilir [16].

iSKEMiIK INMEDE MR PERFUZYON
TEKNIKLERI

Perfiizyon MR goriintiilleme (pMRG), per-
fiizyon ve/veya gecirgenlik (permeabilite)
ile iligkili Slglimlerin yapilabildigi tim MR
tekniklerini igeren genis bir isimlendirmedir.
PMRG, son yillarda iizerinde calisilan ve ge-
lisme gosteren goriintiilleme yontemleri olup
alternatifi iyonizan radyasyon iceren diger go-
rliintiileme yontemlerine gore daha popiiler hale
gelmektedir.

pPMRG yontemlerinde ekzojen ya da endojen
kontrast madde (KM) kullanilabilir. Ekzojen
KM, Gd igeren kontrast madde (Gd-KM)’dir.
Bolus tarzda verilen Gd-KM sonrasi, dinamik
olarak goriintiilleme yapilabilir ve perfiizyon
parametreleri kantifiye edilebilir. Diger bir
yontem ise hastanin kendi su molekiillerinin
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(endojen) difiize olabilir bir ajan olarak kulla-
nilmasidir.

Kontrast madde kullanilan serebral pMRG
yontemleri;

- Dinamik duyarlilik kontrast (dynamic sus-
ceptibility contrast - DSC) MRG: T2 ya da
T2* agirlikli goriintiileme, kan hacmi verir.

- Dinamik kontrastli (dynamic contrast en-
hanced - DCE) MRG: T1A MR goriintii-
leme teknigi, kapiller gecirgenlik hakkinda
bilgi saglar.

Kontrast madde kullanilmayan serebral

PMRG yontemleri:

- Arterial spin labeling (ASL), arteriyel kan
kontrast madde olarak isaretlenerek bolge-
sel kan akimi hakkinda bilgi verir

- Intravoxel incoherent motion imaging
(IVIM), bir difiizyon goriintiileme teknigi
olup yeni arastirilan bir yontemdir. Doku
mikrodolagimi hakkinda bilgi saglar.

1. Dinamik Duyarhlik Kontrast (DSC)
perfiizyon MRG

Gliniimiizde en sik kullanilan serebral pMRG
yontemi DSC MR goriintiilemedir. DSC MRG,
paramanyetik Gd-KM verilmesi ile dokunun
manyetik duyarliliinin bozulmasma dayanir,
bu 6zellik T2*/T2 agirlikli goriintiilerde belir-
gin olarak izlenir.

Manyetik bir alana maruz kalan herhangi bir
doku i¢in duyarlilik, doku igerisindeki manyeti-
zasyon diizeyini tanimlayan bir sabittir. T2*/T2
relaksasyonunu belirleyen ana etmen de, doku
duyarlihgindaki lokal farkliliklardir [17]. DSC
MRG, T2*/T2 agirlikl goriintiilerde Gd-KM nin
duyarlilik etkisini kullanir. Gd-KM intravaskii-
ler olarak bolus yolla verildikten sonra dinamik
goriintiileme yapilir. Gd-KM, dokudaki lokal
manyetizasyonu dramatik olarak degistirir; para-
manyetik olmasina bagl olarak lokal duyarlilik
gradientleri ve manyetik inhomojenite olusturur.
Manyetizasyon de-faze olur, T2* relaksasyonu
kisalir, bu da vaskiiler yataga komsu dokuda sin-
yal kaybina neden olur. Dinamik goriintiileme ile
bu lokal sinyal bozulmasi goriintiilenir.

Bu goriintiileme yonteminde Gd-KM bolus
tarzda, kanda efektif diizeye erisebilecek mik-
tarda verilmelidir. Kontrast enjeksiyonu hizli
(=5 mL/s), yiiksek basingli ve yiiksek konsant-
rasyonda (0.2 mmol/kg) olmalidir [17]. Kont-
rast maddenin verilmesi ile intrakranial alan-
da once biiyiik arterlerde, sonra parankimde,
en son venlerde sinyal kaybi goriiliir. Yiiksek
kalitede perfiizyon goriintiileme yapilabilmesi
icin KM’nin her bir alandan gegisinin yiliksek
temporal rezoliisyon ile goriintiilenmesi gere-
kir [18]. Inme goriintiilemesi igin ideal olarak,
goriintiiler 1.5 sn’de birden seyrek olmayacak
sekilde elde olunmalidir [19]. Bu amagla, sing-
le-shot echo planar goriintiileme (EPI) kulla-
nilir. Goriintiileme sirasinda 1-2 saniyede tiim
beyini igeren ve 40-60 saniye boyunca tekrar-
lanan goriintiiler elde olunur ve genellikle top-
lam 30 tekrar sonras1 1200-1800 goriintii elde
edilir. Bu yonteme bolus-tracking teknigi de
denir. Kontrast maddenin beyine ulagsmasindan
once ve KM’nin ilk dolagimimin 10-20 sn son-
rasia kadar goriintiiler dahil edilmelidir [17].
T2* degisikliklerine daha duyarli olmas1 ne-
deniyle esas olarak gradient-echo (GRE) EPI
sekanslar kullanilir. Ancak spin-echo (SE) EPI
kullanilarak da T2 degisikliklerinin él¢timii ya-
pilabilir. GRE sekanslarin vaskiiler sensitivitesi
daha yiiksek olup, biitiin damarlara duyarlidir.
Ancak, SE sekanslar kapiller damarlara daha
sensitiftir [20]. GRE daha yliksek kontrast-gii-
riiltii oranina sahip olup klinik olarak daha sik
kullanilir. GRE diger avantajlar1 arasinda, kisa
eko siiresi ve buna bagli olarak temporal rezo-
lusyonun yiiksek olmasi, arteriel input fonksi-
yonunun hesaplanabilmesi de bulunur. Ancak
vaskiiler yapilara yiiksek duyarliligi saglayan
0zelligi ayn1 zamanda hava-doku ara yiizlerin-
de belirgin sinyal kaybinin olugsmasina da ne-
den olur.

Arteriel input fonksiyonu (AIF), besleyici
damarlardaki KM konsantrasyonunun tem-
poral degisimidir. pMRG’de en zorlu deger-
lendirme AIF degerlendirmesidir. Intravenoz
enjeksiyonu takiben, sol kalpten KM arteriel
sisteme dagilir ve tiim organlarda KM’nin
“ilk ge¢isi” olur. Km’nin ana venlerden drene
olusunun zamansal degisimi ise venoz output



Tablo 1: DSC MRG parametreleri

Serebral kan hacmi (Cerebral blood volume —-CBV-)

Serebral kan akimi (Cerebral blood flow —-CBF-)
Ortalama gecis zamani (Mean transit time -MTT-)

Tepe zamani (time-to-peak —TTP)

Maksimum zaman (time of maximum —Tmax)

fonksiyonu (VOF) gosterir. KM konsantrasyo-
nu tiim vaskiiler sistemde homojen hale gele-
ne kadar, organ i¢i ve kan hacmindeki dolasim
farklilik gosterdiginden bazi organlarda (beyin
gibi) “ikinci gecis” de goriilebilir. DSC’de te-
mel kabullenmelerden biri, kan-beyin bariyeri-
ne dayanarak Gd-KM’nin intravaskiiler alanda
kaldigi, difiize olmadigidir [18]. Kan-beyin
bariyerinin bozuldugu durumlarda KM eks-
travaze olur ve bu durumlar i¢in DSC’de bazi
diizenlemeler yapilmalidir: Goriintiilerin islen-
mesi sirasinda diizenlemeler yapilabilir [21,
22] veya bolus KM enjeksiyonu oncesinde
ceyrek dozda KM yiiklenmesi yapilarak, eks-
travaskiiler alana gecen KM ile dokunun T1
relaksasyon zamani kisaltilarak longitidunal
relaksasyonun neredeyse tam olmasi saglanir.
Boylelikle bolus enjeksiyon sirasinda T1 et-
kisi goriilmez. Bir diger yontem double-echo
gorilintiileme yapmaktir [23]. Ayrica goriintiile-
menin tiim bolus gegisi sirasinda yapilmasina,
ozellikle inme gibi dolagimin yavagladigi du-
rumlarda, dikkat edilmelidir

Dinamik goriintiileme ile T2*/T2A sinyal de-
gisiklikleri elde edildikten sonra her bir voksel
icin zaman-sinyal intensitesi egrilerine islenebilir
ve daha sonra da konsantrasyon-zaman egrilerine
cevrilebilir. Arteriel input function (AIF) hakkin-
da yeterli bilginin olmas1 uygun kinetik analizle-
rin uygulanmasi sonrasinda, serebral kan akimiu,
serebral kan hacmi, ortalama gecis zamaninin pa-
rametrik haritalar1 elde edilebilir (Tablo 1).

Inme gériintiilemede DSC MRG’de merkez
enfarkt sahasinda azalmis CBV, ve CBF ile,
uzamis MTT ve TTP degerleri goriilmektedir
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Beyin dokusundaki kan hacmi (ml/100gr)

Beyin parankiminde belirli bir stirede gecen kan
akimi (ml/dk/100gr)

Beyinde belirli bir alandan kanin ortalama
gecis zamani (sn)

Kontrast madde konsantrasyonunun en fazla,
dolayisiyla MR sinyalinin en dustik oldugu
zaman (sn)

Serebral kan akiminin en yiiksek oldugu
zaman (sn)

(Resim 7). Ancak DSC MRG o6ncelikle iskemik
penumbranin belirlenebilmesi i¢in kullanilir.
Iskemik penumbrada, TTP/MMT veya Tmax
uzamistir, CBV korunmus, hatta kompanse di-
latasyona bagl artmis bile olabilir. Difiizyonda
ozellik yoktur [24]. Bu sekilde iskemik pe-
numbranin, perfiizyon haritalarinda anormallik
gosterirken kisitlanmig diflizyon gostermemesi
“Difilizyon/Perflizyon uyumsuzlugu” olarak da
adlandirlir [25, 26].

DSC MRG ile iskemik penumbranin belir-
lenmesinin bir katkist da tedavi yonteminin
belirlenmesidir. Uzun zaman penceresine sahip
hastalarin degerlendirildigi bazi klinik calis-
malarda diflizyon/perfiizyon uyumsuzlugunun
%?20’den fazla olmasi mekanik trombektomi
icin uygunluk kriteri olarak kullanilmistir [27].
BT veya MR ile perfiizyon goriintiilleme yapil-
masi akut inmede intravendz doku plazminojen
aktivator tedavisi (tissue plasminogen activator
—tPA-) veya endovaskiiker tedavi aday1 hasta-
larin belirlenmesinde 6nemli bir yere sahiptir.
RAPID ve benzeri otomatik analiz programlari
mevcut olup bazi klinik ¢alismalarda da kulla-
nilmaktadir [28, 29]. 2016 yilinda yayinlanan
bir meta-analizde kombine iv tPA ve endovas-
kiiler tedaviden fayda gorecek hastalarin belir-
lenmesini pMRG’nin iyilestirdigi gosterilmis-
tir [30]. Tmax degerlerinin >6 sn olmas1 gérece
hipoperfiize olarak kabul edilse de diflizyon/
perfiizyon uyumsuzlugunun hesaplanmasinda
bir kilavuz bulunmamaktadir.

DSC MRG’nin bir diger kullanim alani di-
flizyon negatif gegici iskemik atak (GIA) ge-
ciren hastalarin  degerlendirilmesidir. GIA
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geciren hastalarin %50’sinin MRG tetkikleri
negatiftir [31]. Bu hastalarin bir ¢ogunda se-
rebral iskemi olabilir, ancak buna neden olan
hemodinamik bozulma kisitlanmis difiizyona
yol agacak ciddiyette degildir. DSC MRG ile
bu hastalarin %25-30’unda hipoperfiizyon ya
da postiskemik hiperperfiizyon gosteren bolge-
ler saptanabilir [32].

2. Dinamik Kontrasth (Dynamic
contrast enhanced —-DCE-) Perfiizyon
MR Goriintiileme

Diger kontrasth pMRG yontemi ise DCE
MRG’dir. IV yoldan Gd-KM bolus olarak ve-
rilir. DCE MRG, DSC MR tekniginden farkli
olarak T1 relaksasyon zamanina dayanir. Kont-
rast maddenin paramanyetik etkisine bagh T1
kisalmas1 olmasindan faydalanir. “T1 perfiiz-
yon MRG” veya “permeabilite” MRG olarak
da isimlendirilir. Intravendz yoldan KM ve-
rilmesinde ve sonrasinda dokudaki T1 sinyal
degisikliklerini goriintiilemek i¢in hizli ve tek-
rarlayan T1A goriintiiler elde olunur. Kontrast
madde kandan ekstravaskiiler — ekstraseliiler
bosluga (EEB) geger. Kontrast maddenin doku-
daki difiizyon hizini belirleyen, doku perfiizyo-
nunun yani sira, kapiller gecirgenlik ve kapiller
yiizey alamidir. Iki bilesenli farmokinetik bir
model kullanilarak mikrovaskiiler gecirgen-
ligin kantifiye edilmesi, hacim transfer sabiti
(gegirigenligin ylizey alani ile ilgkili) (k™) ve
fraksiyonel total plazama ve EEB hacmi (V,
V) gibi énemli parametrelerin hesaplanmasini
saglar (Tablo 2) [17].

Kontrast maddenin, dokudaki davranisini
perfiizyon disinda, damar duvarindan taginma-
s1 ve interstitsyel sividaki diflizyon belirler. T1

Tablo 2: DCE MRG parametreleri

Parametreler Kisaltmalan
Hacim transfer sabiti [

Total plazma bosluk hacmi \A

Total ekstraselller-ekstravaskuler V,

bosluk hacmi

Hiz sabiti k

ep

relaksasyon, serbest su molekiilleri ile Gd-KM
arasindaki etkilesim sonucu olusur ve kisa ara-
likta olur. Kan beyin bariyeri (KBB) saglam
oldugunda yalnizca intravaskiiler protonlar
etkilenir ve beyin parankimi lizerindeki etkisi
oldukga azdir. Ancak KBB bozuldugu durum-
larda, Gd-KM belirgin sekilde ekstravaze olur,
dokunun biiyiik kism1 Gd-KM tutar ve bu da
T1-relaksasyon kontrastlanmasinda keskin bir
artisa neden olur. Bu nedenle KBB bozuldugu
yerlerin goriintiilenmesine ¢ok duyarlidir [33].
Farkli olarak, vokseldeki daha homojen KM
dagilimi ve lokal inhomojenitenin azalmasi ne-
deni ile T2 relaksasyonu azalir. DSC MRG’de
bu nedenle KBB bozuldugu alanlarda daha be-
lirsiz KM doz-cevap egrisi olusur, dzellikle bu
durumlarda DSC MRG igin bazi diizeltmelerin
yapilmasi gerekmektedir.

Akut iskemik inmede KBB bozulabilir ve
bu da 6ddem ve hemorajik transformasyona
neden olabilecegi i¢in kotii prognoz belirteci
olarak kabul edilmektedir [34]. Yakin zaman-
da yapilmis bir ¢aligmada akut iskemik inme
sonrasinda KBB’deki zamansal degisiklikler
DCE MRG ile degerlendirilmis olup vaskii-
ler gecirgenligin en yiiksek akut fazda oldugu
(6-48 saat), ve KBB’de uzamis bozluma (>48
sa) oldugu saptanmistir [35]. DCE MRG’nin
KBB’deki bozulmaya duyarliligi nedeniyle
KBB’yi stabilize etmeye calisan tedeviler igin
hasta se¢iminde ve tedavi monitorizasyonunda
onemlidir.

3. Arteriel Spin Labeling

Arterial spin labeling (ASL), noninvazif ve
tekrarlanabilir bir teknik olup KM gerektirmez.
Manyetik olarak isaretlenmis su molekiilleri,

Mikrovaskuler gecirgenlik
Total plazmanin fraksiyonel hacmi

Total ekstraseluler-ekstravaskuler boslugun
fraksiyonel hacmi

ktrans/ Ve



rahatlikla difiizyon gosteren endojen bir KM
olarak kullanilir. ASL’de radyofrekans pulslar:
ile arteriel su protonlar1 incelenecek dokuya gi-
risinden hemen Once etiketlenir. Beyin goriin-
tilleme i¢in, boyundaki damarlar igerisindeki
su molekiilleri isaretlenerek, manyetizasyonla-
11 terse cevrilir. Belirli bir siire etkiketlendik-
ten sonra (labeling duration-LD-), etikentlenen
molekiillerin beyine ulagmasi i¢in gereken kisa
onemli bir bekleme periodu (postlabeling de-
lay —PLD-) sonrasinda goriintiileme yapilir
[33]. Goriintiileme ile beyindeki statik su mo-
lekiillerinden ve boyunda iken manyetik olarak
etiketlenmis kandaki su molekiillerinden sinyal
toplanir. ASL ile hazirlanan goriintiilerle bir-
likte, etiketlenmemis goriintiiler de elde edilir.
Etiketlenmig goriintiiler ile kontrol goriintiiler
arasindaki sinyal farki tersine ¢evirilmis ve do-
kuya ulagmis manyetizasyon ile orantilidir, ve
bu da doku perfiizyonu ile iliskilidir. Etiketlen-
mis ve kontrol goriintii arasindaki sinyal farki
yaklagik %1-2 olup olduk¢a azdir. Bu nedenle
yeterli sinyal-giiriiltii orani1 elde edebilmek i¢in
etiketleme islemi ¢ok defa tekrar edilmelidir.
ASL, etiketleme ve olusturma (readout) islemi
olarak iki temel faza ayrilabilir. Birgok etiket-
leme ve olusturma teknigi olmakla birlikte son
zamanlarda yayinlanan bir raporda etiketleme
icin pseudocontinuous ASL (PCASL), olus-
turma icinse volumetric (3B) bir sekans One-
rilmistir [36]. Alternatif olarak, daha hizli olan
2B-EPI temelli bir sekans da kullanilabilir.
ASL bir ¢ikarma teknigi oldugu i¢in harekete
¢ok duyarlidir. Hareket duyarliligi altta yatan
sinyalin bagka inversiyon pulslar1 ile baskilan-
masina bagl azaltilabilir. PCASL yaklagik 4
dakika siiren bir inceleme olup, kontrast madde
kullanilmamas1 ve bir¢ok cihazin destekleme
ve isleme 6zelligine sahip olmasiyla son yillar-
da kullanimi artmustir.

Iskemik inme degerlendirilmesinde ASL, int-
ravendz yoldan kontrast madde kullanimin uy-
gun olmadigi durumlarda DSC MRG nin yerini
almistir. Oklude arteriyel byapinin distalindeki
dokuda azalmis perfiizyon, okliizyondan 6nce
kortikal dallarda yavaslamis veya kollateral
akima bagli artmis sinyal goriiliir. ASL’deki
diisitk CBF degerleri DSC MR’deki hipoper-

iskemik inmede BT ve MR Perfiizyon Teknikleri

fiizyon ile uyumludur. Inme goriintiilemesi igin
ASL yapilirken tek bir PLD yaklagimi inmede-
ki Tmax uzamasina bagl kantifikasyonda ha-
talara neden olabilir. Bu nedenle, multi -PLD
yaklagimi dha iyi olabilir [33].

4. Intravoxel Incohorent Motion
(IVIM) Goériintiileme

Intravoxel incoherent motion (IVIM) MR
gorlintiileme, doku mikroyapisinin yaninda
doku mikrosirkulasyonu (perflizyon) hakkinda
bilgi verir [37-39].

IVIM ile saglanan perflizyon goriintiileme,
neoanjiyogenez, kemo- veya radyoterapi teda-
vi etkinligi, antianjiyojenik ilaglarin etkinlikle-
ri, hakkinda bilgi saglar. IVIM goriintiilemenin
geligmesi teknik yap1 ve sekanslarin iyilestiril-
mesi ve gelismesi ile olugsmustur.

IVIM kosepti ilk olarak difiizyon MRG or-
taya ciktiginda 1986°da ortaya atilmistir. Ka-
piller damarlar igerisindeki kanin (perfiizyon)
diflizyonu taklit edecegi ve diflizyon MRG
Olctimiinii etkileyecegi fark edilmistir [37, 38].
Perflizyon sirasindaki hareketin rasgele olmast
damar agmin geometrisinden kaynaklanir. Bu
ag icerisinde kanin akig1 psddo-difiizyon olarak
goriilebilir. Psododifiizyon katsayisi, diflizyon
katsayisinin yaklagik 10 kati olmakla birlikte,
difiizyon ile psddo-difiizyon karisabilir. Pratik-
te, akan kanin dokudaki su molekiillerine frak-
siyonu oldukga kiigiik oldugundan, perfiizyona
bagl IVIM etkisi, diigiik b degerlerinde kiiclik
bir sapma olarak goriiliir.

IVIM goriintiileme sonrasinda elde edilen
parametreler, f (kan akiminin fraksiyonu), D*
(psododiflizyon katsayis1) ve D (dokudaki di-
fiizyon katsayisi)’dir. DSC MR perfilizyon pa-
rameteleri ile bu parametrelerin iliskili olabile-
cegi bulunmustir. f damar yogunlugunu belirtir
ve bazi yazilarda serebral kan hacmi ile ilgkili
oldugu gosterilmistir. D*, AIF’den bagimsiz
olarak ortalama gecis zamani ile ilgili bilgi
verebilir. fD* ise, serebral kan akimi hakkinda
bilgi verir (Tablo 3).

Inme goriintiilemesinde IVIM goriintiileme
halen calisilmaktadir. Ancak enfarkt sahasinda,
(ADC degerlerinin diigiik oldugu alanda), per-
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Tablo 3: IVIM MR parametreleri

Parametreler

f Kan akiminin fraksiyonu, vaskuler
yogunlugu gosterir

D* Ps6do-difuzyon katsayisi

fD* Kan akimi bilgisi

flizyon fraksiyonunun (f) diistiigii gosterilmistir
[40]. Bagka bir ¢aligmada IVIM ile penumbra
olarak gosterilen, alanlarin trombektomiye rag-
men bliylidigli ve enfarkta gittigi saptanmistir
[41]. Bu nedenle IVIM MRG ile penumbra
olarak gosterilen alanlarin, trombektomiye
ragmen kurtarilamayacak alan1 gosterdigi dii-
siiniilmektedir. Yani, difiizyon kisitlanan alan
ile birlikte IVIM MRG’deki penumbra birlikte
enfarkt merkezini temsil edebilir. IVIM MR,
teknik gelismelerle ile son yillarda ¢alisiimaya
baslanmis bir goriintiileme teknigidir. Hasta-
liklarin nérogoriintillemesindeki yeri yapilan
calismalarin artis1 ile belirlenecektir.

SONUC

Perfiizyon BT akut iskemide hizli goriintiile-
me saglar. Perfiizyon BT de akut inme taklit-
cileri, potansiyel teknik ve fizyolojik tuzaklar
dogru degerlendirme yapilabilmesi i¢in bilin-
melidir ve perfiizyon BT es zamanli BT anji-
yografi tetkiki ile birlikte elde olunmali ve de-
gerlendirilmelidir.

Perfiizyon MRG farkli teknikler kullanilarak
yapilabilir. Akut iskemik inme sirasinda pe-
numbranin saptanarak tedavi planlanmasinda
oldukga belirleyici bir yere sahiptir.

—Kaynaklar

1. de Lucas EM, Sanchez E, Gutierrez A, Mandly AG,
Ruiz E, Florez AF, et al. CT protocol for acute stro-
ke: tips and tricks for general radiologists. Radiog-
raphics 2008; 28: 1673-87. [Crossref]

2. Konstas AA, Goldmakher GV, Lee TY, Lev MH. The-
oretic basis and technical implementations of CT per-
fusion in acute ischemic stroke, part 1: Theoretic basis.
AJNR Am J Neuroradiol 2009; 30: 662-8. [Crossref]

3. Allmendinger AM, Tang ER, Lui YW, Spektor V.
Imaging of stroke: Part 1, Perfusion CT--overview

10.

11.

12.

13.

DSC MR parametreleri ile iliskisi
CBV ile korele

MTT ile ters orantili

CBF ile iliskili

of imaging technique, interpretation pearls, and
common pitfalls. AJR Am J Roentgenol 2012; 198:
52-62. [Crossref]

Sarikaya Y, Onur MR. Bilgisayarli Tomografide
Yeni Goruntu Isleme Teknikleri. Tiirk Radyoloji Se-
minerleri 2020; 8: 1-20. [Crossref]

Wintermark M, Flanders AE, Velthuis B, Meuli R,
van Leeuwen M, Goldsher D, et al. Perfusion-CT
assessment of infarct core and penumbra: receiver
operating characteristic curve analysis in 130 pa-
tients suspected of acute hemispheric stroke. Stroke
2006; 37: 979-85. [Crossref]

Srinivasan A, Goyal M, Al Azri F, Lum C. State-of-
the-art imaging of acute stroke. Radiographics 2006;
26(Suppl 1): S75-95. [Crossref]

Hacke W, Albers G, Al-Rawi Y, Bogousslavsky J,
Davalos A, Eliasziw M, et al. The Desmoteplase
in Acute Ischemic Stroke Trial (DIAS): a phase Il
MRI-based 9-hour window acute stroke thromboly-
sis trial with intravenous desmoteplase. Stroke 2005;
36: 66-73. [Crossref]

Dittrich R, Akdeniz S, Kloska SP, Fischer T, Ritter
MA, Seidensticker P, et al. Low rate of contrast-in-
duced Nephropathy after CT perfusion and CT angi-
ography in acute stroke patients. J Neurol 2007; 254:
1491-7. [Crossref]

Wintermark M, Sincic R, Sridhar D, Chien JD. Ce-
rebral perfusion CT: technique and clinical applica-
tions. J Neuroradiol 2008; 35: 253-60. [Crossref]
Chen A, Shyr MH, Chen TY, Lai HY, Lin CC, Yen
PS. Dynamic CT perfusion imaging with acetazola-
mide challenge for evaluation of patients with unila-
teral cerebrovascular steno-occlusive disease. AJNR
Am J Neuroradiol 2006; 27: 1876-81.

Smith LM, Elkins JS, Dillon WP, Schaeffer S, Win-
termark M. Perfusion-CT assessment of the cerebro-
vascular reserve: a revisit to the acetazolamide chal-
lenges. J Neuroradiol 2008; 35: 157-64. [Crossref]
Nogueira RG, Lev MH, Roccatagliata L, Hirsch
JA, Gonzalez RG, Ogilvy CS, et al. Intra-arterial
nicardipine infusion improves CT perfusion-measu-
red cerebral blood flow in patients with subarach-
noid hemorrhage-induced vasospasm. AJNR Am J
Neuroradiol 2009; 30: 160-4. [Crossref]

Majoie CB, van Boven LJ, van de Beek D, Venema
HW, van Rooij WJ. Perfusion CT to evaluate the ef-


https://doi.org/10.1148/rg.286085502
https://doi.org/10.3174/ajnr.A1487
https://doi.org/10.2214/AJR.10.7255
https://doi.org/10.5152/trs.2020.844
https://doi.org/10.1161/01.STR.0000209238.61459.39
https://doi.org/10.1148/rg.26si065501
https://doi.org/10.1161/01.STR.0000149938.08731.2c
https://doi.org/10.1007/s00415-007-0528-5
https://doi.org/10.1016/j.neurad.2008.03.005
https://doi.org/10.1016/j.neurad.2007.11.002
https://doi.org/10.3174/ajnr.A1275

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

fect of transluminal angioplasty on cerebral perfusion
in the treatment of vasospasm after subarachnoid he-
morrhage. Neurocrit Care 2007; 6: 40-4. [Crossref]
Wintermark M, Dillon WP, Smith WS, Lau BC,
Chaudhary S, Liu S, et al. Visual grading system for
vasospasm based on perfusion CT imaging: compa-
risons with conventional angiography and quantita-
tive perfusion CT. Cerebrovasc Dis 2008; 26: 163-
70. [Crossref]

Slotty PJ, Kamp MA, Steiger SH, Cornelius JF, Ma-
cht S, Stummer W, et al. Cerebral perfusion changes
in chronic subdural hematoma. J Neurotrauma 2013;
30: 347-51. [Crossref]

Konstas AA, Goldmakher GV, Lee TY, Lev MH.
Theoretic basis and technical implementations of CT
perfusion in acute ischemic stroke, part 2: technical
implementations. AJINR Am J Neuroradiol 2009; 30:
885-92. [Crossref]

Tsougos I. Advanced MR Neuroimaging: from theo-
ry to clinical practice. [S.1.]: CRC Press; 2019.
Copen WA, Schaefer PW, Wu O. MR perfusion ima-
ging in acute ischemic stroke. Neuroimaging Clin N
Am 2011; 21: 259-83. [Crossref]

Wintermark M, Albers GW, Alexandrov AV, Alger JR,
Bammer R, Baron JC, et al. Acute stroke imaging re-
search roadmap. Stroke 2008; 39: 1621-8. [Crossref]
Quarles CC, Bell LC, Stokes AM. Imaging vascu-
lar and hemodynamic features of the brain using
dynamic susceptibility contrast and dynamic cont-
rast enhanced MRI. Neuroimage 2019; 187: 32-55.
[Crossref]

Leu K, Boxerman JL, Cloughesy TF, Lai A, Ng-
hiemphu PL, Liau LM, et al. Improved Leakage
Correction for Single-Echo Dynamic Susceptibi-
lity Contrast Perfusion MRI Estimates of Relative
Cerebral Blood Volume in High-Grade Gliomas by
Accounting for Bidirectional Contrast Agent Exc-
hange. AINR Am J Neuroradiol 2016; 37: 1440-6.
[Crossref]

Stokes AM, Semmineh N, Quarles CC. Validation
of a Tl and T2* leakage correction method based
on multiecho dynamic susceptibility contrast MRI
using MION as a reference standard. Magn Reson
Med 2016; 76: 613-25. [Crossref]

Barbier EL, den Boer JA, Peters AR, Rozeboom AR,
Sau J, Bonmartin A. A model of the dual effect of gado-
pentetate dimeglumine on dynamic brain MR images. J
Magn Reson Imaging 1999; 10: 242-53. [Crossref]
Vert C, Parra-Farinas C, Rovira A. MR imaging in
hyperacute ischemic stroke. Eur J Radiol 2017; 96:
125-32. [Crossref]

Fisher M, Albers GW. Advanced imaging to extend
the therapeutic time window of acute ischemic stro-
ke. Ann Neurol 2013; 73: 4-9. [Crossref]

Zerna C, Hegedus J, Hill MD. Evolving Treatments
for Acute Ischemic Stroke. Circ Res 2016; 118:
1425-42. [Crossref]

iskemik inmede BT ve MR Perfiizyon Teknikleri

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Lev MH. Acute stroke imaging: what is sufficient
for triage to endovascular therapies? AJNR Am J
Neuroradiol 2012; 33: 790-2. [Crossref]

Lansberg MG, Lee J, Christensen S, Straka M, De
Silva DA, Mlynash M, et al. RAPID automated
patient selection for reperfusion therapy: a pooled
analysis of the Echoplanar Imaging Thrombolytic
Evaluation Trial (EPITHET) and the Diffusion and
Perfusion Imaging Evaluation for Understanding
Stroke Evolution (DEFUSE) Study. Stroke 2011; 42:
1608-14. [Crossref]

Albers GW, Lansberg MG, Kemp S, Tsai JP, Lavo-
ri P, Christensen S, et al. A multicenter randomized
controlled trial of endovascular therapy following
imaging evaluation for ischemic stroke (DEFUSE
3). Int J Stroke 2017; 12: 896-905. [Crossref]

Ryu WHA, Avery MB, Dharampal N, Allen IE, Het-
ts SW. Utility of perfusion imaging in acute stroke
treatment: a systematic review and meta-analysis. J
Neurointerv Surg 2017; 9: 1012-6. [Crossref]

Nael K, Yoo B, Salamon N, Liebeskind DS. Acute Isc-
hemic Stroke: MR Imaging-Based Paradigms. Neuro-
imaging Clin N Am 2021; 31: 177-92. [Crossref]
Grams RW, Kidwell CS, Doshi AH, Drake K, Becker
J, Coull BM, et al. Tissue-Negative Transient Ischemic
Attack: Is There a Role for Perfusion MRI? AJR Am J
Roentgenol 2016; 207: 157-62. [Crossref]

Mannil M, Winklhofer SFX. Neuroimaging tech-
niques in clinical practice: physical concepts and
clinical applications 2020. [Crossref]

Sandoval KE, Witt KA. Blood-brain barrier tight
junction permeability and ischemic stroke. Neurobi-
ol Dis 2008; 32: 200-19. [Crossref]

Merali Z, Huang K, Mikulis D, Silver F, Kassner A. Evo-
lution of blood-brain-barrier permeability after acute isc-
hemic stroke. PLoS One 2017; 12: e0171558. [Crossref]
Alsop DC, Detre JA, Golay X, Gunther M, Hendrik-
se J, Hernandez-Garcia L, et al. Recommended imp-
lementation of arterial spin-labeled perfusion MRI
for clinical applications: A consensus of the ISMRM
perfusion study group and the European consortium
for ASL in dementia. Magn Reson Med 2015; 73:
102-16. [Crossref]

Le Bihan D, Breton E, Lallemand D, Grenier P, Ca-
banis E, Laval-Jeantet M. MR imaging of intravoxel
incoherent motions: application to diffusion and
perfusion in neurologic disorders. Radiology 1986;
161: 401-7. [Crossref]

Le Bihan D, Breton E, Lallemand D, Aubin ML,
Vignaud J, Laval-Jeantet M. Separation of diffusion
and perfusion in intravoxel incoherent motion MR
imaging. Radiology 1988; 168: 497-505. [Crossref]
Le Bihan D. Magnetic resonance imaging of perfusi-
on. Magn Reson Med 1990; 14: 283-92. [Crossref]
Federau C, Sumer S, Becce F, Maeder P, O'Brien K,
Meuli R, et al. Intravoxel incoherent motion perfusi-
on imaging in acute stroke: initial clinical experien-
ce. Neuroradiology 2014; 56: 629-35. [Crossref]

255


https://doi.org/10.1385/NCC:6:1:40
https://doi.org/10.1159/000139664
https://doi.org/10.1089/neu.2012.2644
https://doi.org/10.3174/ajnr.A1492
https://doi.org/10.1016/j.nic.2011.02.007
https://doi.org/10.1161/STROKEAHA.107.512319
https://doi.org/10.1016/j.neuroimage.2018.04.069
https://doi.org/10.3174/ajnr.A4759
https://doi.org/10.1002/mrm.25906
https://doi.org/10.1002/(SICI)1522-2586(199909)10:3<242::AID-JMRI4>3.0.CO;2-H
https://doi.org/10.1016/j.ejrad.2017.06.013
https://doi.org/10.1002/ana.23744
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.116.307005
https://doi.org/10.3174/ajnr.A3098
https://doi.org/10.1161/STROKEAHA.110.609008
https://doi.org/10.1177/1747493017701147
https://doi.org/10.1136/neurintsurg-2016-012751
https://doi.org/10.1016/j.nic.2021.01.002
https://doi.org/10.2214/AJR.15.15447
https://doi.org/10.1007/978-3-030-48419-4
https://doi.org/10.1016/j.nbd.2008.08.005
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0171558
https://doi.org/10.1002/mrm.25197
https://doi.org/10.1148/radiology.161.2.3763909
https://doi.org/10.1148/radiology.168.2.3393671
https://doi.org/10.1002/mrm.1910140213
https://doi.org/10.1007/s00234-014-1370-y

256

Egitici Nokta
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Ekim Gumeler, Safak Parlak

|
Sayfa 244

Akut enfarktta serebral otoregulasyon bozulmustur, hem CBF hem CBV azalir. MTT ve TTP artar.
CBV ve MTT haritalarinda eslesen alanlar kurtarilamaz doku, ndral 6liim ve kor enfarkt alanina kar-
silik gelir. Penumbrada ise serebral otoregulasyon korunmustur, CBF azalirken MTT artar, serebral
otoregulasyon mekanizmalaria bagli iskeminin erken doneminde CBV degismez ya da artar.

Sayfa 249

Diistik kardiyak outputlu ya da atriyal fibrilasyonlu hastalarda diisiik kan akimi, ciddi proksimal arte-
riyel stenoz, arter ve vendz ROI‘lerinin uygun se¢ilememesi, hatal1 perfiizyon haritalari, hatali iskemi
ve hipoperfiizyon tanilaria neden olabilir.

Sayfa 251

Iskemik penumbrada, TTP/MMT veya Tmax uzanustir, CBV korunmus, hatta kompanse dilatasyona
bagh artmis bile olabilir. Diflizyonda 6zellik yoktur. Bu sekilde iskemik penumbranin, perfiizyon
haritalarinda anormallik gosterirken kisitlanmis diflizyon gostermemesi “Diflizyon/Perflizyon uyum-
suzlugu” olarak da adlandirilir.

Sayfa 251
DSC MRG ile iskemik penumbranin belirlenmesinin bir katkis1 da tedavi yonteminin belirlenmesidir.



Calisma Sorulari

iskemik inmede BT Perfiizyon Teknikleri

Ekim Gumeler, Safak Parlak

1. Asagidakilerden hangisi iskemik penumbranin perfiizyon BT bulgusu degildir?

a.
b.
c.
d.
e.

CBYV azalir
CBF azalir
CBYV sabit kalir
CBYV artar
MTT uzar

2. Asagidakilerden hangisi dogru degildir?

a.

&0

Perflizyon BT’ de vendz egri arteriyel egriye gore 1-2sn. gecikme ile olusur ve arteriyel
egriden yiiksektir.

. Arteriyel ROI se¢imi i¢in genellikle aksiyel serilerdeki perpendikiiler seyri nedeniyle 6n

serebral arterin A2 segmenti ya da orta serebral arter kullanilir

Venoz ROI secimi i¢in superior sagittal siniis ya da torkular herofili kullanilabilir

Serebral kan akimi (CBF) Dakikada 100 gram beyin dokusu i¢in mililitre kan birimidir
Nobet durumunda iktal bolge perfiizyon BT de hipoperfiizyon gosterir ve akut enfarktla
karisabilir

3. Asagidakilerden hangisi MRG incelemesinde difiizyon/perfiizyon uyumsuzlugu gosteren paran-
kimin 6zelliklerinden degildir?

o po o

Difuzyon kisitlanmasi géstermemesi
Difiizyon kisitlanmasi gostermesi
CBF azalmast

MTT uzamasi

Tmax uzamasi

4.DSC MRG akut iskemi tanisi ile gelen hastalarda asagidaki hangi durumlarda 6nceliklidir?

L

Iskemik penumbranin belirlenmesi

II. Tanis1 uzamus hastalarda mekanik trombektomi kararinin verilebilmesi

III. Gegici iskemik atak ile gelen difiizyon negatif hastalarin degerlendirilmesi
IV. Eslik eden diger parankimal patolojilerin belirlenmesi

V. Merkez enfarkt hacminin hesaplanmasi

LILV
LI V
LIV,V
I, I1, I
10, 11, V

o a0 o

5. Hem doku mikrosirkulasyonu hem de doku mikroyapist hakkinda bilgi saglayan, hem perfiizyon
hem difiizyon bilgisi verebilen MR goriintiileme teknigi asagidakilerden hangisidir?

o po o

DSC MRG
DCE MRG
IVIM MRG
ASL MRG
BT perfiizyon

26 ‘Py ‘qe ‘9z ‘el :rerdead)
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Akut iskemik inmenin Medikal

Tedavisi
Ali Unal @, Tugba Ozel

OGRENME HEDEFLERI

= inmenin trombolitik tedavisi icin hasta se-
cimi.
®m Trombolitik tedavi uygulama yéntemi.

® Trombolitik tedavi
yonetimi.

komplikasyonlarinin

Unal A, Ozel T. Akut iskemik inmenin Medikal Tedavisi. Trd Sem 2021; 9: 258-270.

Inme tiim toplumlarda 6ziirliiliik ve mortali-
tenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Bununla
birlikte son yillarda akut iskemik inme tedavi-
sinde etkili ve giivenilir tedaviler yaygin ola-
rak kullanilmaya baslanmis, bu durum 6liim ve
sakatlik oraninda azalmay1 beraberinde getir-
mistir [1]. Bu tedaviler temel olarak trombiise
yonelik olup arterin agilarak kan akiminin res-
torasyonunu saglamay1 amaclayan reperfiizyon
tedavilerdir. Trombiise yonelik tedaviler di-
sinda ndronlarin iskemiye direncini arttirarak,
reperfiizyona kadar olan siirede ndron hasarini
azaltmaya yonelik tedaviler de arastirilmakta-
dir. Fakat simdiye kadar bu amaca yonelik ve
klinik kullanima uygun bir molekiil gelistirile-
memistir. Iskemik hasar1 azaltmay1 amaglayan
diger bir tedavi yontemi ise hipotermi uygula-
masidir. Genel hipotermi uygulamasinin kardi-
yak arrest gibi global iskemi durumunda siirh
bir etkisi varken akut iskemik inme tedavisinde
etkisi net gosterilememistir. Hayvan deney-

lerinde infarkt alaninda kiiglilme saptanirken,
klinik ¢aligsmalarda bu etki acik sekilde gdsteri-
lememis ve yan etkiler tedavi gurubunda daha
sik raporlanmigtir [2, 3]. Hipoterminin girigim-
sel tedavi sirasinda lokal olarak uygulanmasi-
na yonelik cihaz arayisi ve caligmalar devam
etmektedir.

Reperfiizyon tedavileri sistemik uygulanan
intravendz (IV) medikal tedavi ve arter igeri-
sinden uygulamalari i¢eren girisimsel tedaviler
seklinde iki baslik altinda incelenir. Bu derle-
mede reperfiizyon tedavilerinden sistemik yol-
la uygulananlar gézden gecirilecektir.

Akut inmenin medikal tedavisinde trombiis-
teki fibrini parg¢alamaya yonelik (fibrinolitik)
olarak, rekombinant yolla iiretilen doku tipi
plazminojen aktivatorii (tPA) alteplaz kulla-
nilmaktadir. tPA, iskemik inme tedavisinde IV
bolus ve bunu takip eden IV infiizyon seklinde
uygulanmaktadir. Etkisini plazminojenin plaz-
mine doniisiimiinii saglayip, plazminin fibrino-
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litik 6zelligi ile trombiisiin dagilmasina yol aga-
rak gosterir. Alteplaz su ana kadar akut inmenin
tedavisinde medikal olarak kullanilan ve etkisi
gbsterilirmis tek fibrinolitik ajandir. Urokinaz
ve streptokinazin sistemik kullanimi denenmis
fakat kanama komplikasyonlar1 nedeniyle ru-
tin kullanimi miimkiin olmamistir. Daha yeni
bir molekiil olan tenekteplazin IV bolus ola-
rak kullanimi akut iskemik inme hastalarinda
arastirma agamasinda olup gelecek vadeden bir
molekiildiir [4]. Derlemenin devaminda akut
iskemik inmenin rutin ve kabul edilen tedavisi
IV alteplaz kullanimut tartigilacaktir.

Akut iskemik inmenin reperfiizyon tedavi-
sinde en onemli faktdr tedavinin miimkiin ol-
dugu kadar erken baglanmasidir. IV trombolitik
tedavi iskemik inmenin ilk 4,5 saatinde baslan-
dig1 zaman etkili ve giivenilir tedavi olup ne
kadar erken baslatilirsa o kadar etkilidir. Ik 90
dakikalik siireg igerisinde tedavi edilen 4,5 has-
tadan biri diizelip gilinlik hayatina donerken,
90-180 dakika arasinda tedavi edilen 9 hasta-
dan biri, 180-270 dakika arasinda tedavi edilen
14 hastadan sadece biri diizelebilmektedir [5].
IV trombolitik tedavi baglama zamanindaki her
15 dakikalik gecikmenin bagimsiz olarak yii-
rime oraninda %4, taburcu olabilme oraninda
ise %3 azalmaya neden oldugu gosterilmistir.
Ayrica tedavideki ayni gecikmenin taburcu
edilmeden 6nce d6liim oranlarinda %4, semp-
tomatik hemorajik transformasyonda %4 artis
ile iliskilidir [6]. Bu nedenlerle IV trombolitik
tedavinin gecikmeye neden olmadan, miimkiin
olan en erken siiregte baslanmasi gereklidir.
Goriintillemenin 30 dakika altinda tamamlanip,
tedavinin basvurudan sonraki 60 dakika i¢inde
baslanmis olmasi hedeflenir. Acil servisler ve
tedavi ekiplerinin buna gore dnceden organize
edilmesi gereklidir.

Reperfiizyon tedavi etkinliginin arttirilmasi
ve komplikasyonlarmin Onlenmesi agisindan
diger 6nemli belirleyiciler uygun hasta se¢imi
ve eslik eden durumlarin yonetimidir. Uygun
hastalarin belirlenmesi icin iyi bir hasta ykii-
sii alinmasi ve eslik¢i durumlarin belirlenmesi,
detayl1 bir norolojik muayene, uygun nérogdo-
rintiileme yapilmasi gereklidir. Tim bunlarin
uygun bir sekilde yapilabilmesi ve gelisebile-

Akut Iskemik inmenin Medikal Tedavisi

cek komplikasyonlarin yonetilebilmesi agisin-
dan farkli disiplinlerin organize ve esglidiim
iginde ¢aligmas1 gerekir. Akut iskemik inmede
reperfiizyon tedavisi i¢in acil servisler, nérolo-
ji, yogun bakim servisleri, radyoloji ve beyin
cerrahisinin koordine olarak ¢alismalidir.

IV trombolitik tedavi hasta secimi

Yeni noérolojik defisiti gelisen ve 4,5 saat
icinde tedavi baslanabilecek tiimii hastalar IV
trombolitik tedavi adayidir. Bu tedavilerin kul-
lanim1 i¢in ilk zamanlarda hasta se¢imi i¢in
trombolitik tedavi c¢alismalarinda kullanilan
dislama kriterleri kullanilmistir. Bu nedenle
hasta se¢imi baslangicta ¢ok simirlayiciyken
giinliik kullanim deneyimlerinden gelen tec-
riibeler ile bu siirlar giderek azalmistir. Tiirk
Noroloji Dernegi Beyin Damar Hastaliklari
caligma gurubu tarafindan 2017 yilinda hazir-
lanip ve 2019 yilinda yenilenen ‘Akut Iskemik
Inmede intravenz Doku Plazminojen Aktiva-
tori (tPA) Kullanim’ cep kitabinda hasta alimi
igin kriterler daima diglama ve goreceli dislama
kriterleri seklinde ele alinmigtir. Buna gore da-
ima dislama kriterleri; tedaviye semptom bas-
lamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baslanama-
yacaksa, goriintiilemede herhangi bir tip akut
(intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama
varlig1, beyin tomografisinde (BT) demarke ve
genis hipodansite tespiti, sistolik kan basinci-
nin 185 mmHg veya diastolik kan basimcinin
110 mmHg {izerinde olmasi, trombosit sayisi-
nin 100 bin/mm? altinda olmasi, INR degerinin
1,7 tizerinde olmasi, aPTT degerinin 40 saniye
(sn) lizerinde olmasi seklinde tanimlanmigtir
(Tablo 1) [7].

Kesin kontrendikasyonlar konusunda fikir
birligi vardir ancakbazi durumlarda bu kont-
rendikasyonlarin net belirlenmesinde zorluklar
olabilmektedir. Inme baslangig saati belirle-
nirken en son saghkli goriildigli zaman inme
baslangici olarak kabul edilir, bununla birlikte
sabah uyandiginda inme klinigi olanlarda bas-
langi¢c zamani belirlenemez. Bu durum sahitli
olmayan inme gegiren hastalar i¢in de s6z ko-
nusu olabilmektedir. Ozellikle bu tip hastalar-
da ek goriintiileme ve klinik bulgularla tedavi
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Tablo 1: Akut iskemik inme IV tPA tedavisi kontrendikasyonlar

Daima dislama kriteri

e Tedaviye semptom baslamasindan sonraki 4,5 saat icinde baslanamayacak ise,

e  GoOruntilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama,

e BT'de demarke ve genis hipodansite,

e Sistolik kan basinci >185 mmHg veya diastolik kan basin¢ >110 mmHg,

e Trombositopeni (<100 bin/mm?)
e |[NR>1,7
e aPTT> 40 saniye

verme Kkarari almabilir. Normal sartlarda IV
trombolitik tedavi i¢in kontrastsiz BT yeterli
olacaktir, uyanma inmelerinde eklenen man-
yetik rezonans (MR) goriintiilemede diflizyon
kisitlanan alaninin muayene bulgulart ile olan
farki ve yine MR difiizyon ile fluid attenuated
inversion recovery (FLAIR) MR goriintiileme
arasindaki fark IV trombolitik tedavi uygula-
ma kararin1 vermede kullanilmaktadir. Difiiz-
yon MR’da orta serebral arter sulama alaninin
1/3’tinden kiigiik alan etkilenmis ve FLAIR
karsilig1 olmamasi tPA tedavisi baglanmasi i¢in
kriter olarak kabul edilir [1, 8]. Goriintiilleme
i¢in yanlis bilinen bir diger durum akut dénem
infarkt bulgularinin dislama nedeni olarak kul-
lanilmasidir. Dens arter isaretleri (Or: Dens
orta serebral arter isareti), insular serit silinme-
si, bazal ganglion sinir silikligi gibi bulgular
dislama kriteri degildir. Goriintiileme igin dis-
lama kriterleri kanama saptanmasi ya da genis
hipodens alan saptanmasidir.

tPA oncesi kan glikoz degerinin belirlenmesi
o6nemlidir. Kan glikoz degerinin 60 mg/dL al-
tinda olmasi norolojik belirtilerle seyredebilir
ve akut inmeden ayirt edilmesi gereken bir du-
rumdur. Ayrica hizli ayirici tani ve tedavi yapil-
masi1 gereken hipoglisemi durumu i¢in parmak
ucundan kan sekeri calisilmasi daha uygun
olacaktir, bu sekilde parmak ucundan kan se-
keri Ol¢limiiyle taniya gitmek tPA tedavisinde
gecikmeye de neden olmaz [ 1 |. Bununla birlik-
te hipoglisemi ile gelen hastada iskemik inme
olmayacagi sdylenemez ve kesin bir diglama
kriteri degildir. Iskemik inme diisiiniilen hasta-
ya tPA tedavisi verilmelidir.

Kontrendikasyon olan arteryal tansiyon
yiiksekliklerinde (sistolik 180 mmHg {stii,
diyastolik 110 mmHg {istii), smirm belirgin
asilmadig1 durumlarda arteryal tansiyon teda-
vi smirina ¢ekilerek trombolitik tedavi kulla-
nilabilir. Arteryal tansiyonu diisiiriilerek tPA
kullanilacak hastalarda hipertansiyon disinda
baska engel durum olmamasi tercih edilir [1].
Arteryal tansiyonu belirgin diisiirme ihtiyaci
veya yanit i¢in yiiksek doz ila¢ gereken hasta-
larda semptomlarda artis ya da tedavi sonrasi
kanama olabilecegi i¢in dikkatli olunmalidir.
tPA Oncesi arteryal tansiyon sistolik 180 mm/
Hg ve/veya diyastolik 110 mm/Hg {izerinde ise
kilavuzlar labetaloliin 10-20 mg IV olarak 1-2
dakikada uygulamasi, yanit yoksa bir kez tek-
rarlamasi ya da nikardipinin 5 mg/saat [V bas-
lanip, 5-15 dakikada bir 2.5 mg/saat titrasyonla
istenilen yanita kadar maksimum 15 mg/saat
olacak sekilde kullanilmasini onermektedir [ 1].
Ulkemiz sartlarinda labetalol bulunmadig: igin
esmolol 500 mg/kg/dak IV bolus ardindan 50-
300 mg/kg/dak idame inflizyon seklinde kulla-
nilmaktadir [7].

Altta yatan hastalig1 olmayanlar ya da ilac kul-
lanmayanlarda trombosit diisiikligii, INR ya da
PTT yiiksekligi goriilme olasiligi diigiiktiir. Bu
nedenle laboratuvar nedeniyle gecikmeye yol
agmamak i¢in bu tetkiklerinin bakilmadan teda-
viye baglanabilecegi goriisii vardir. Trombolitik
tedavi i¢in organizasyonunu yapmis olan mer-
kezlerde giriste alinan tetkikler muayene ve go-
rintiileme yapilana kadar zaten sonuglanmakta
olup aPTT, INR ve trombosit sayisi tedavi dnce-
si rutin olarak calisilmaktadir.



Antikoagiilan kullanan hastalar ilag tipi,
kullanma zamani1 ve dozu, laboratuvar para-
metreleri kullanilarak degerlendirilir. Profi-
laktik dozda diisiik molekiil agirlikli heparin
(LMWH) kullanilan hastalarda IV tPA kullani-
mi1 artmis intrakranial kanama ve oliimle ilis-
kili bulunmamustir [9]. Diisiik dozda LMWH
kullaninminin IV tPA kullanimi agisindan bir
kontrendikasyon olusturmaz. Son 24 saat i¢in-
de tedavi dozunda LMWH kullaniliyorsa IV
tPA kullanimi Onerilmemektedir, tedavi dozu
1 mg/kg ve iizerinde giinde iki kez uygulanan
enoksaparin ve esdegeri olarak kabul edilir [1].
Heparin kullanan hastalarda IV tPA uygulama
karar i¢in yukarda da belirtildigi lizere aPTT
degerine bakilir 40 saniye altinda ise IV tPA
uygulanir. Protamin siilfat heparin antidotudur,
fakat belirgin prokoagiilan etkisi olan bu ilagla
aPTT kontrolii ve sonrasinda IV tPA kullanimi1
Onerilmez.

Oral antikoagiilanlar1 vitamin K iizerinden
etkili (OAK) olan Varfarin ve non-vitamin K
oral antikoagiilanlar (NOAK) olarak iki farkl
bi¢imde incelenebilir. Varfarin etkisi labora-
tuvarda INR {iizerinden degerlendirilebilir ve
yukarida da belirtildigi tizere INR’nin 1,7 al-
tindaki degerlerinde IV tPA kullanilmasinda
sakinca yoktur. NOAK ’lar etki yapma sekille-
rine gore iki ana grupta incelenir, direkt trom-
bin inhibitdrii olan dabigatran, faktor-Xa inhi-
bitorleri apiksaban, rivaroksaban, edoksaban.
NOAK lar i¢in spesifik bir laboratuvar 6l¢iim
yontemi yoktur ve koagiilasyonun laboratuvar
parametreleri tizerinden dolayli yorum yapila-
bilir. NOAK kullanan ve bobrek fonksiyonu
normal olan hastalarda ilag alimi tizerinden 48
saat gegmisse ya da aPTT, INR, ekarin pihti-
lagma zamani, trombin zamani, direkt faktor
Xa aktivitesi normalse IV tPA verilebilir [1].
NOAK etkisini hizli sekilde tersine g¢eviren
spesifik antidotlar gelistirilmistir. Bunlardan
idarusizumab dabigatranin etkisini ters g¢evir-
mek i¢in kullanilmaktadir ve akut inmesi olup
dabigatran kullanan hastalarda tromboliz 6n-
cesi kullanilmis ve kullanilmayan hasta grubu
ile kiyaslandiginda kanama ve olim oranla-
rinda fark bulunmamistir [10]. Antikoagiilan
kullanan hastalarda tromboliz yonetimi ig¢in
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yayinlanan Japonya kilavuzunda Amerika ki-
lavuzundan farkli bir yaklasim vardir; dabi-
gatran alan hastalarda alim saati {izerinden 24
saat gecmisse tPA kullanilmasi Onerilmekte-
dir, bununla birlikte glomertiler filtrasyon hiz
(GFR) 50’nin altinda ise bu siire 48 saat olarak
ifade edilmistir. Yine ayn1 kilavuzda dabigatran
alimi sonras1 4-24 saat arasi hastalarda aPTT
bakilmas1 ve 40 saniyeden diisiik ise tPA ve-
rilebilecegi ifade edilmektedir. Kilavuzlar ara-
sindaki fark faktdr-Xa inhibitorleri Apixaban,
Rivaroxaban veya Edoxaban icin de benzer se-
kildedir, kullanim saati lizerinden 24 saat geg-
misse tPA kullanilmasi onerilmekte olup GFR
50’nin altinda ise bu siire 48 saat olarak ifade
edilmistir. Bu ilaglar i¢in de son kullanim anin-
dan sonra 4-24 saat gecmis ise, INR bakilir ve
INR<1,7 ise IV tPA verilmesi Onerilmektedir
[11]. Faktor-Xa inhibitorleri etkisini tersine ge-
virmek i¢in gelistirilen Andexanet-a kullanila-
rak IV tPA kullanilabilir fakat bu sekilde kulla-
nilmasi acisindan heniiz yeterince veri yoktur.
Sonug olarak antikoagiilanlardan varfarin veya
heparin alan hastalarda koagiilasyonun deger-
lendirilmesi i¢in etkili laboratuvar yontemleri
vardir ve sonuglarina gore IV trombolitik teda-
vi kullanilmas1 konusunda fikir birligi mevcut-
tur. NOAK ’lar i¢inse bilgiler heniiz sinirl olup
farklh gortisler vardir. Goriis birligi olan Oneri
NOAK kullanan hastalarda sistemik IV trom-
bolizden ziyade norogrisimsel trombektomi
yontemlerinin kullanilmasinin daha uygun bir
secenek olabilecegi seklindedir.

IV tPA kullanimi Oncesi antiplatelet (asetil-
salisilik asit, klopidogrel) ilaclarin tekli ya da
ikili kullanilmas1 herhangi bir kontrendikasyon
olusturmaz. Iskemik inme tedavisi i¢in kulla-
nilacak antiplatelet tedavi ise IV tPA uygulama
saatinden 24 saat gectikten sonra baglanilabilir
[1].

Sistemik kanama agisindan risk teskil eden
son evre bobrek yetmezligi, karaciger yet-
mezIligi hastalarinda koagiilasyon parametre-
leri degerlendirilerek tedavi yapilir. Kanser
hastalarinda hastaligin derecesi, hayatta kalim
beklentisi, kanama riski ve yarar agisindan de-
gerlendirme gereklidir. Son 3 ayda i¢inde ST
elevasyonu olmayan miyokart infarktiisii ge-
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ciren akut iskemik inme hastalarinda IV tPA
tedavisi yapilir, sag ventrikiilii etkileyen ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii olanlarda IV
tPA kullanilabilir, genis ve sol ventrikili et-
kileyen ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
durumunda hasta fayda zarar acisindan deger-
lendirilmelidir [1]. Serebral kanama ag¢isindan
risk olusturan intrakraniyal kitle, intrakraniyal
arteriovendz malfarmasyon (AVM) veya anev-
rizmalarda IV tPA hasta temelinde, yarar zarar
orami tartilarak kullanilmalidir. Anevrizma,
AVM boyutu, yapisi tedavi planinin belirlen-
mesinde onemlidir. 10 mm altindaki anevriz-
malarda tPA ile artan kanama riski ¢ok azdir
[1]. Aort diseksiyonu ve infektif endokardit
hastalarinda I'V tPA kullaniminin ciddi kanama
risk artig1 vardir ve bu olgularda hastaliklarin
esas tedavisinin tamamlanmis olmasi IV tPA
kullanilabilmesi i¢in gereklidir.

Norolojik degerlendirme

Norolojik muayene ile norolojik kayip ya da
kayiplara gore vaskiiler sendrom tanimlanip
olast etkilenen vaskiiler yapi tespit edilir. Akut
iskemik inmede ortaya ¢ikan norolojik defisit
derecesi sadece muayene sonucuyla degil sa-
yisal olarak da olgiiliip takip edilebilmelidir.
Trombolitik tedavi ¢alismalarinda kullanilan ve
ndrolojik durumu sayisal hale getiren ‘National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS ya da
NIH inme 6lgegi)’ derecelendirmesi klinik kul-
lanim1 en yaygin olandir. NIH inme 6lcegi, 5-8
dakika siire i¢cinde uygulanabilen nérolojik yeti
yitiminin derecesini ortaya koymaya yonelik, 15
maddeden olusan bir 6lgektir. Hasta segiminde,
tedavi takibinde, klinik sonucun degerlendiril-
mesinde kullanilir. Bununla birlikte NIH inme
Olgegi degeri ve infarkt boyutu arasindaki iligki
sag ile sol hemisferler arasinda farklilik goste-
rir. Ayni1 infarkt boyutunda sol hemisfer etkilen-
diginde sag hemisfer etkilenmesine gore 4 puan
fazla hesaplanmaktadir. Arka sistem dolagimina
ait serebellar ve beyin sap1 iskemik inmelerinde
NIH inme 6l¢egi duyarliligi disiiktiir. Asagida
Tablo 2°de NIH inme dlgeginin Akut Iskemik
Inme Tam ve Tedavi Rehberi (Versiyon 1.0)
iginde yer alan Tiirk¢e versiyonu, bacak kuvvet

degerlendirilmesine diizenleme yapilarak ek-
lenmistir [12].

NIH inme 6lgegi degeri arttik¢a inme agirligi
artmaktadir. Total NIH inme dl¢egi biiyiik da-
mar okliizyonu varligiin belirlenmesinde fay-
dalidir, 6n dolagimda ilk 3 saat icinde NIHS >
9 ise serebral biiyiik damar okliizyonu olasiligi
artar, <4 ise bu olasilik %5’in altina iner. Ge-
nel olarak NIH inme 6l¢egi 0-5 olan hastalarda
giinliilk yasam aktivitelerini (banyo, ylriiyts,
tuvalet, yemek yeme gibi) engelleyecek defisit
kalmaz [13]. Yanlis bir bilgi olarak NIH inme
Olceginin toplam degerinin 5 altinda olmasi
diisiik deger olarak kabul edilip IV tPA teda-
visi gerekmedigi diigiiniilmekte ve 5 iizerin-
deki degerlerde tedavi onerilmektedir. Dogru
olan uygulama ise NIH inme 6l¢egi diisiik olsa
bile ndrolojik kayip hayat kalitesini etkileye-
cek sekilde ise trombolitik tedavi verilmelidir.
Bu durum degerlendirilerek nérolojik engele
yol agan ve IV tPA tedavisi verilmesi gereken
gruplar tanimlanmigtir [ 14].

e NIH inme 6lgegi soru 3; komplet hemia-
nopsi ve {izeri

* NIH inme 6lgegi soru 5 ya da 6; herhangi
bir ekstremitede yercekimine karsi koya-
mayan derecede kuvvetsizlik ve lizeri

* NIH inme 6l¢egi soru 9; agir afazi ve lizeri

* NIH inme 6lgegi soru 11; gorsel ihmal

+ Total inme 6lgegi degerinin 5 {izerinde ol-
mast

IV trombolitik tedavi uygulamasi,
takip ve yan etkilerin yonetimi

Alteplaz rekombinant yolla tretilmis, doku
tipi plazminojen aktivatorii olup plazminojenin
plazmine doniisiimii saglayan ve fibrin yikimi-
na katkida bulunan trombolitik bir ilactir. IV
infiizyon seklinde akut iskemik inme, akut mi-
yokart enfarktiisii (MI), akciger embolisi gibi
trombotik siireclerde kullanilmaktadir. Hastali-
ga gore inflizyonun dozu, siiresi degismektedir.
Asagida akut inme i¢in uygulanma sekli, dozu,
siiresi ayrintili olarak anlatilmistir. ilacin me-
tabolizmasi temel olarak karaciger tizerinden-
dir, infiizyon bitiminden sonra yarilanma émrii
yaklasik 5 dakika olup ilacin %80’ ise 10 daki-
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Tablo 2: NIH - inme 6lcegi (NIHSS)
1a. Bilinc durumu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrli veya gucll veya agrili uyarana cevap
var.

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.
1b. Sorular (Kac yasindasiniz? Hangi aydayiz?)
0: iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap (veya entlbe,
dizartri)

2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi veya
koma)

1c. Emirler (g6zlerini ac kapa, saglam eli ac kapa)
0: ikisini de yapiyor.
1: Birisini yapiyor.
2: Hicbirini yapamiyor.
2. Bakis
0: Normal

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde
bakis parezisi.

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezi
3. Gérme alani

0: Kayip yok

1: Parsiyel hemianopsi.

2: Komplet hemianopsi

3: Bilateral hemianopsi veya korluk.
4. Fasyal paralizi

0: Yok

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal
asimetri

2: Alt yuzde parsiyel paralizi (tam veya tama
yakin)

3: YUzUn Ust veya altinda tek veya cift tarafli
tam paralizi, koma

5a. Motor kol sol (oturarak 90, yatarak 45 dere-
ce olarak 10-sn havada tutulur)

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

Akut Iskemik inmenin Medikal Tedavisi

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hic hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle deger-
lendirilemedi.

5b. Motor kol sag (oturarak 90, yatarak 45 dere-
ce olarak 10-sn havada tutulur)

0: Normal
1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hic hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle deger-
lendirilemedi.

6a. Motor bacak sol (30 derece olarak 5-sn hava-
da tutulur)

0: Normal
1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi
veya tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hic hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle deger-
lendirilemedi.

6b. Motor bacak sag (30 derece olarak 5-sn ha-
vada tutulur)

0: Normal
1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (tam kaldirabildi
veya tutabilse de yatagda carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).
4: Hic hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle deger-
lendirilemedi.

7. Ataksi
0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.
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Tablo 2: NIH - inme 6lcegi (NIHSS) (Devami)
2: Ust ekstremitede var.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle deger-
lendirilemedi.

8. Duyu
0: Normal

1: Hafif/orta tek tarafl kayip (dokunuldugu-
nu hisseder) veya afazik/uyaniklik bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu his-
sedemiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya
yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3.

9. Konusma
0: Normal

1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de
olsa iletisimi var.)

2: Agir afazi (hic iletisim kurulamiyor veya

kada plazmadan elimine edilmektedir. Bununla
birlikte fibrinolitik aktivite bir saat {izerinde de-
vam eder [15]. Onemli yan etkilerinin basinda
kanama, alerji, anjioddem gelmektedir. Yukari-
da IV trombolitik tedavi hasta se¢imi ayrintili
olarak tartisilmistir, derlemenin devami altep-
lazin akut iskemik inme tedavisinde kullanimi
ve istenmeyen etkilerinin yonetimi seklinde
olacaktir.

IV tPA tedavisine semptom baglangicindan
sonra miimkiin olan en erken siirede ve mak-
simum 4,5 saat i¢inde tedavi baslanmalidir.
Hastalarin tedavi dncesi iki koldan damar yolu
acilmis olmasi tercih edilir. Ek medikasyon
durumunda tPA’nin verildigi damar yolunun
kullanilmas1 uygun olmayacaktir. Uretral, ge-
rekliyse nazogastrik sonda uygulamasi tedavi
baslamadan gerceklestirilmelidir, tPA baslanan
hastalarda bu girisimler 24 saat sonrasina erte-
lenir. Karar verebilecek durumdaysa hastadan,
biling ya da konusma bozuklugu gibi bir du-
rumda yakinindan aydinlatilmis onam alinma-
lidir. Karar veremeyecek durumda olup ayni
zamanda yaninda yakini olmayan hastalarda
tedavinin aciliyeti ve hayati kismi disiiniilerek
hekim karart ile tedavi baslanabilir.

Akut iskemik inme hastalarinda tPA total
dozu 0,9 mg/kg’dir. Hesaplanan dozun %10’u

bilgi alisverisi saglanamiyor)

3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada.
10. Dizartri

0: Yok

1: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)

2: Anlasilamaz artiktlasyon veya anartri
veya mutizm

x: Entlibasyon veya mekanik engel.
11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (gérme
kaybr)

1: Es zamanli iki uyariyi bir modalitede sén-
durayor (taktil veya vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal

bir dakika iizerinde bolus olarak, kalan1 da 1
saatte IV inflizyon seklinde verilir. Maksi-
mum uygulama dozu 90 mg’dir. 100 kg asan
hastalarda total 90 mg olarak belirlenir ve bu-
nun %10’u bolus (bir dakika iizerinde) olarak
verilir [1]. tPA toz seklinde viyallerdir ve ¢ok
dikkatli sekilde verilmeden hemen &nce hazir-
lanmalidir. Hem tPA hem de steril su igeren vi-
yaller hi¢ sarsmadan ve dik tutarak basparmak
ile dondiirerek agilir. Viyallerin lastik kapaklari
alkollii bezle silinir. Transfer kaniiliiniin poseti
acilir ve kapagi ¢ikarilir. Steril su sigesini bu
asamada dengeli bir ylizeyde dik olarak tutmak
gerekir. Dogrudan yukaridan, kauguk tipa-
y1, transfer kaniilii ile tipa merkezinden dikey
olarak yavasca ancak sikica bilkkmeden basa-
rak delmek gerekir. Steril su sisesi ve aktarma
kaniiliiniin iki yan kanat kullanarak el ile sabit
tutulur. Transfer kaniiliiniin iistiindeki kalan ka-
pak cikarilir. Steril su sigesi ve aktarma kanii-
liiniin iki yan kanadi kullanarak bir el ile sabit
tutulur. Flakon, aktarma kaniiliiniin tizerinde
tPA kuru tozunu igeren viyali tutarak aktarma
kaniiliinlin ucu durdurucunun tam ortasina yer-
lestirilir. tPA igeren viyal dogrudan yukarida
olan kanaldan transfer kaniiliine dogru itilir,
kauguk tipa dikey olarak delinir ve hi¢ bilkme-
den yavasca ve hafifce sikilir. Iki tiip ters ¢evri-
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Verilmeden Steril su sigesini ve aktarma Bos su sisesini,

1| hemen once kaniiliini iki yan kanadi N > g trenster kanild l
hazirlanmalidir. kullanarak bir elinizle sabit p ) birlikte gikarin.
hitun; (¥ Bu atilabilir.
Transfer kandlinin Gstindeki ‘ ®
kalan kapag! gikarin. \ %

Hem actilyse hem
de steril su iceren

| viyaller sekildeki
gibi sarsmadan dik
tutarak basparmak
ile dondirerek
agilir.

Sulandirimig Actilyse
flakonunu alin, kalan

10 tozu gozmek igin
yavasca dondiiriiniiz,
ancak sakin sallamayin,
ciinkii bu képiik
Uretecektir. Kabarciklar
varsa, ¢dzilip
kaybolmasini saglamak
icin birkag dakika
hareket ettirmeden
birakin.

Steril su sisesini ve
aktarma kandlind iki
yan kanadi kullanarak
bir elinizle sabit tutun.
Flakon, aktarma
kanilinn Gzerinde
Actilyse kuru tozunu
igeren viyali tutun ve
aktarma kandlinin

ucunu durdurucunun =P 3
tam ortasina yerlestirin. ( & 7

tPA iceren viyali a

dogrudan yukandaolan A 8

kanaldan transfer . t& s

kandline dogru itin,
kauguk tipay! dikey
olarak delin ve hi¢

3 Viyallerin lastik
kapaklari
alkollii bezle
silinir.

Transfer kanilinin
poseti agilir. Kapagi

4] k. Sterildir ve ek 11 | Cozelti1mg/mL Actilyse icerir. Rengi berrak veya

silik sari olup, herhangi bir partikiil icermemelidir.

B

S
I=
QO
=

bilkmeden yavasca
hafife sikin.

temizleme gerekmez.

Bir igne ve bir sinnga AN -
12 ' 2

: kullanarak gereken miktar S, (O
= — ki tiipii ters I cekin. LY
teril su sisesini dengeli bir yizeye 7 . o 2 . N
ik tutun. Dojruden yukanden, { )‘1‘ ? gevirin ve suyun 3 ' 9 Smnnyl onlemek igin nakvllv >4 A
kauguk tipasini, transfer kanali ile o N S 8 tamamen kuru 1 kandlOndeki delinme yerini S ‘/’\.V

5 tipamerkezinden dikeyolarak (| maddeye {n:» D kullanmayin.

yavasca ancak sikica biikmeden bosalmasini ' .
basarak delin. 7 bekleyin 79 13 Derhal kullanin. Kullaniimayan bir gozeltiyi imha et

Sekil 1. tPA (Actilyse) uygulama hazirlig

lir ve suyun tamamen kuru maddeye bosalmasi
beklenir. Bos su sisesi, transfer kaniilii ile bir-
likte ¢ikarilir ve sonra atilir. Sulandirilmis tPA
flakonu alinir, kalan tozu ¢6zmek i¢in yavasca
dondiiriiliir, ancak asla sallanmaz ve kopiirtiil-
mez. Cozelti | mg/mL tPA igerir. Rengi berrak
veya hafif sar1 olup, herhangi bir partikiil igerip
icermedigi kontrol edilir. Bir igne ve bir sirin-
ga kullanarak gereken miktari ¢ekilir (Sekil 1)
[12].

flag infiizyonu sirasinda uygulamada kullani-
lan setlerin hazirlanan ¢ozelti ile doldurulmus
olmasina dikkat edilmelidir. Eger inflizyon
pompast kullaniliyorsa bu setler 8-10 mL kadar
hacim alabilmektedir. Onceden baska bir mayi
doldurularak hazirlanmig setler hem bu mik-
tarda ilacin eksik verilmesine (8-10 mg) hem
de bolus ile infiizyon geg¢isi sirasinda ya da ek
¢oOzeltiye geciste tedaviye ara verme anlami-
na gelecektir. Perfiizor kullanilmasi bu ac¢idan
daha uygun bir se¢enektir, hem bolus hem de
ardindan yapilacak uygulama tek enjektor yo-
luyla ve ilag kaybina yol agmadan gergekles-
tirilebilir.

Trombolitik tedavi alan hastalar yogun bakim
ya da inme {initesinde takip edilmelidir. Takip;
alteplaz infiizyonu sirasinda ve sonrasinda 2
saat boyunca her 15 dakikada bir, ardindan 6
saat boyunca 30 dakikada bir, sonrasinda 24
saat tamamlana kadar da saatte bir kan basinci-

n1 Sl¢limiinii ve norolojik degerlendirmeyi ige-
rir. Takip sirasinda bas agrisi, bulanti kusma,
akut hipertansiyon, norolojik koétiilesme geli-
sirse infiizyon devam ediyorsa sonlandirilir ve
BT c¢ekilerek kanama arastirilmalidir [1].

Takip sirasinda sistolik kan basinci 180, di-
yastolik kan basinc1t 105 mmHg iizerinde sap-
tanirsa takip siklastirilmali ve tedavi baglanma-
lidir. tPA inflizyon sirasinda ve sonrasindaki 24
saat boyunca kan basinci degerlerinin sistolik
kan basinci 180, diyastolik kan basinct 105
mmHg altinda olmasi hedeflenmeli ve buna
yonelik tedavi baslanmalidir. Eger sistolik kan
basici 180-230 ya da diyastolik kan basinci
105-120 degerleri arasinda ise; IV labetalol 10
mg uygulama ardindan 2-8 mg/dakika IV in-
flizyon ya da nikardipin 5mg/saat IV ardindan
yanita gore 5-15 dakika aralarla 2,5 mg/saat
doz artig1 (maksimum doz 15mg/saat) seklinde
tedavi planlanmalidir. Bu tedavilerle tansiyon
kontrol altina alimamiyorsa ya da diyastolik
kan basmci 140 mmHg {izerinde 6l¢iildiiyse
sodyum nitroprussid IV yolla 0,5-10 mgr/kg/
dakika infiizyon seklinde kullanilmalidir [1].
Ulkemizde labetalol olmadig1 icin yerine es-
molol tedavi protokolii kullanilmaktadir. Es-
molol uygulamast IV olarak 500 mg/kg/dak
bolus ardindan yanita gore 50-300 mg/kg/dak
idame inflizyon seklinde uygulanir [12].

IV tPA tedavisi alan akut inme hastalarin-
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da en korkulan komplikasyon intrakraniyal
kanamadir ve tPA tedavisi alanlarda kanama
komplikasyonlarinda artis vardir. Akut inme
hastalarinda tPA kullanilan National Institute
of Neurological Disorders and Stroke (NIN-
DS) ¢aligmasinda semptomatik intrakranial ka-
nama goriilme orani %6,4, klinik kotiilesmeye
yol agan kanama orani ise yaklagik %2 sevi-
yesindedir [16]. Yukarida belirtildigi gibi takip
sirasinda kotiilesme, bas agrisi, bulant1 kusma-
st olan hastalarda tPA infiizyonu durdurulur,
semptomatik intrakranial kanama agisindan be-
yin BT ile degerlendirilir. Tam kan, PT (INR),
aPTT, fibrinojen seviyesi, kan grubu tayini ya-
pilir. Intrakraniyal kanama saptanan hastalarda
fibrinolitik aktivitenin tersine ¢evrilmesi gerek-
lidir. Kriyopresipitat taze plazmanin soguk pre-
sipitatidir. Faktor VIII, von Willebrand faktorii
ve fibrinojen [1 {inite kriyopresipitat icinde 200
mg] icerir. On iinite kriyopresipitat ile fibrino-
jen diizeyi 50-70 mg/dL artar. Kanama sapta-
nan hastalarda IV 10 U kriyopresipitat (faktor
VIII igeren) 10-30 dakika igerisinde uygulanir.
Inflizyondan sonraki birinci saatte fibrinojen
seviyesi 150 mg/dL altindaysa ek doz uygula-
nabilir. Potansiyel olarak tiim hastalara faydali
olabilmekle birlikte genel olarak, kan iirtinleri
kontrendike oldugu veya kriyopresipitat zama-
ninda temin edilemedigi durumlarda traneksa-
mik asit 1000 mg IV, 10 dakikada inflizyon ya
da aminokaproik asit (lilkemizde yok) 1 saatte
4-5 g, ardindan kanama kontrol altina alinana
kadar 1 g IV kullanilabilir [1]. Kanama biiyii-
mesinin dnlenmesi agisindan kan basinci kont-
rolii mutlaka saglanmali, beyin cerrahisi ve he-
matoloji konstiltasyonlari yapilmalidir.

Hafif sistemik kanama genellikle intravenoz
kateter bolgelerinden sizinti, ekimozlar ve dis
eti kanamasi seklinde olur ve tedavi kesilmesi-
ni gerektirmez. Daha siddetli sistemik kanama-
larda inflizyon durdurulur, intrakraniyal kana-
madakine benzer laboratuvar tetkikleri yapilir.
Kompresyon miimkiin olan bir bolge ise kom-
presyon yapilir. Hayati tehdit eden kanama var-
liginda yine intrakranial kanamadakine benzer
sekilde kriyopresipitat ya da traneksamik asit
verilir. Ek olarak damar i¢i hacim kaybina ve
sok durumuna yonelik sivi ve eritrosit replas-

man1 yapilmalidir. Kanama bélgesi ile iliskili
boliimler ve hematoloji konsiiltasyonu isten-
melidir.

tPA tedavisinin 6nemli diger bir yan etkisi ise
orolingual anjioddemdir. Orolingual 6dem akut
iskemik inmede %2-5 oraninda raporlanmistir.
ACE inhibitori kullanan, insular korteks tutu-
lumu olan hastalarda goriilme siklig1 artmakta-
dir. Genellikle orta derecede gecici ve etkile-
nen hemisferin karsi tarafinda goriiliir [17, 18].
Siklig1 ¢cok olmamakla birlikte solunum yolu
tikanmasi gibi 6nemli bir riski beraberinde ge-
tirir. tPA tedavisi alan hastalar bu agidan takip
edilmelidir. Genel olarak dil ve dudaklari ige-
ren tutulumda entiibasyon ihtimali diisiikken
larinks, yumusak damak, agiz i¢i etkilenme,
hizli progresyon (30 dakika alt1) olmasi entii-
basyon ihtiyact i¢in yiiksek risk gostergeleridir.
Anjioddem gelisirse tPA inflizyonu durduru-
lur, IV 125 mg metilprednizolon, IV 50 mg
difenhidramin, IV 50 mg ranitidin kullanilir.
Anti-histaminik olarak H1+H2 reseptorlerine
yonelik tedavi birlikte verilmelidir. Hastalar
solunum sikintist ve entiibasyon gerekliligi
acisindan yakin takip edilir. Tedaviye yanit ali-
nan hastalarda siki1 takiple tPA tedavisine tekrar
baslanilabilir. Tedaviye ragmen kontrol altina
alinamaz ve ilerleme varsa 0.3 mL subkutan
ya da 0.5 mL nebiil seklinde epinefrin (%0.1)
uygulanir [1].

IV tPA kullanimini takiben 24 saatin sonunda
tekrar norogoriintilleme yapilir. Gorlintiileme
sonucuna ve klinige gore degerlendirilerek in-
menin ikincil korumasina yonelik tedavi planla-
masina baglanabilir. tPA kullanimin takip eden
24 saat igerisinde herhangi bir antiplatelet ya da
antikoagiilan tedavi kullanilmaz, kateterizasyon
islemleri de 24 saat sonrasina ertelenmelidir.
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Sayfa 259

Akut iskemik inmenin reperfiizyon tedavisinde en énemli faktdr tedavinin miimkiin oldugu kadar
erken baglanmasidir. IV trombolitik tedavi iskemik inmenin ilk 4,5 saatinde baslandig1 zaman et-
kili ve giivenilir tedavi olup ne kadar erken baslatilirsa o kadar etkilidir. {1k 90 dakikalik siireg ice-
risinde tedavi edilen 4,5 hastadan biri diizelip giinliikk hayatina dénerken, 90-180 dakika arasinda
tedavi edilen 9 hastadan biri, 180-270 dakika arasinda tedavi edilen 14 hastadan sadece biri diize-
lebilmektedir. IV trombolitik tedavi baglama zamanindaki her 15 dakikalik gecikmenin bagimsiz
olarak yiiriime oraninda %4, taburcu olabilme oraninda ise %3 azalmaya neden oldugu gosteril-
mistir. Ayrica tedavideki ayn1 gecikmenin taburcu edilmeden dnce 6liim oranlarinda %4, sempto-
matik hemorajik transformasyonda %#4 artis ile iliskilidir. Bu nedenlerle IV trombolitik tedavinin
gecikmeye neden olmadan, miimkiin olan en erken siiregte baglanmasi gereklidir. Goriintiilemenin
30 dakika altinda tamamlanip, tedavinin basvurudan sonraki 60 dakika icinde baslanmis olmasi
hedeflenir. Acil servisler ve tedavi ekiplerinin buna gére dnceden organize edilmesi gereklidir.

Sayfa 259

Buna gore daima diglama kriterleri; tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde bas-
lanamayacaksa, goriintiilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama
varligi, beyin tomografisinde (BT) demarke ve genis hipodansite tespiti, sistolik kan basincinin 185
mmHg veya diastolik kan basincinin 110 mmHg {izerinde olmasi, trombosit sayisinim 100 bin/mm3
altinda olmasi, INR degerinin 1,7 iizerinde olmasi, aPTT degerinin 40 saniye (sn) tizerinde olmasi
seklinde tanimlanmistir.

Sayfa 260

Normal sartlarda IV trombolitik tedavi i¢in kontrastsiz BT yeterli olacaktir, uyanma inmelerinde
eklenen manyetik rezonans (MR) goriintiilemede difiizyon kisitlanan alaninin muayene bulgulari ile
olan farki ve yine MR difiizyon ile fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) MR goriintiileme
arasindaki fark IV trombolitik tedavi uygulama kararimi vermede kullanilmaktadir. Diflizyon MR’da
orta serebral arter sulama alaninin 1/3’{inden kii¢iik alan etkilenmis ve FLAIR karsilig1 olmamasi tPA
tedavisi baglanmasi i¢in kriter olarak kabul edilir
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Sayfa 262

Bu durum degerlendirilerek norolojik engele yol acan ve IV tPA tedavisi verilmesi gereken gruplar

tanimlanmugtir.

e NIH inme 6lgegi soru 3; komplet hemianopsi ve {izeri

*  NIH inme 6l¢egi soru 5 ya da 6; herhangi bir ekstremitede yer¢ekimine karsi koyamayan derece-
de kuvvetsizlik ve iizeri

*  NIH inme 6l¢egi soru 9; agir afazi ve lizeri

»  NIH inme 6l¢egi soru 11; gorsel ihmal

*  Total inme 6lgegi degerinin 5 tizerinde olmasi

Sayfa 265

Trombolitik tedavi alan hastalar yogun bakim ya da inme iinitesinde takip edilmelidir. Takip; alteplaz
inflizyonu sirasinda ve sonrasinda 2 saat boyunca her 15 dakikada bir, ardindan 6 saat boyunca 30
dakikada bir, sonrasinda 24 saat tamamlana kadar da saatte bir kan basincini 6l¢limiinii ve norolojik
degerlendirmeyi icerir. Takip sirasinda bas agrisi, bulant1 kusma, akut hipertansiyon, nérolojik kotii-
lesme gelisirse inflizyon devam ediyorsa sonlandirilir ve BT ¢ekilerek kanama arastirilmalidir.

Sayfa 266

Yukarida belirtildigi gibi takip sirasinda kétiilesme, bas agrisi, bulanti kusmast olan hastalarda tPA
inflizyonu durdurulur, semptomatik intrakranial kanama agisindan beyin BT ile degerlendirilir.
Tam kan, PT (INR), aPTT, fibrinojen seviyesi, kan grubu tayini yapilir. Intrakraniyal kanama sap-
tanan hastalarda fibrinolitik aktivitenin tersine ¢evrilmesi gereklidir. Kriyopresipitat taze plazma-
nin soguk presipitatidir. Faktor VIII, von Willebrand faktorii ve fibrinojen [1 iinite kriyopresipitat
icinde 200 mg] igerir. On iinite kriyopresipitat ile fibrinojen diizeyi 50-70 mg/dL artar. Kanama
saptanan hastalarda IV 10 U kriyopresipitat (faktor VIII i¢eren) 10-30 dakika igerisinde uygulanir.
Infiizyondan sonraki birinci saatte fibrinojen seviyesi 150 mg/dL altindaysa ek doz uygulanabilir.
Potansiyel olarak tiim hastalara faydali olabilmekle birlikte genel olarak, kan tiriinleri kontrendike
oldugu veya kriyopresipitat zamaninda temin edilemedigi durumlarda traneksamik asit 1000 mg
IV, 10 dakikada inflizyon ya da aminokaproik asit (iilkemizde yok) 1 saatte 4-5 g, ardindan kana-
ma kontrol altina alinana kadar 1 g IV kullanilabilir.
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1. Akut iskemik inme IV tPA tedavisi hasta se¢imi agisindan asagidakilerden hangisi dogru degildir?

oo o

Altr aylik gebeligi olan akut inme hastasinda IV tPA kullanilabilir.

Trombosit sayisinin 100 bin/mm3 altinda olan hastalara IV tPA uygulanmaz.

aPTT degeri 40 saniye iizerinde olan hastalarda IV tPA tedavisi uygun degildir.

Varfarin kullanan hastalarda IV tPA kullanilmaz.

Tedavi dozunda diisiik molekiil agirlikli heparin kullanilan hastada IV tPA kullanimi1 uygun
degildir.

2. Akut iskemik inmenin trombolitik tedavisinde goriintiileme bulgular1 agisindan asagidakilerden
hangisi dogru degildir?

o op

c.

Goriintiilemede akut subdural kanama saptanan hastada trombolitik tedavi yapilmaz.
Dens orta serebral arter igareti saptanan hastada IV trombolitik tedavi kontrendikedir.
Bazal ganglion dansitesi azalmasi olan hastada IV tromboliz yapilabilir.

Insuller serit silinmesi olan hastada IV trombolitik tedavi kullanilabilir.

Genis demarkasyon gosteren dansite azalmasi olan hasta trombolitik tedaviye uygun degildir.

3. Baglangig saati bilinmeyen akut iskemik inme hastalarinin trombolitik tedavi plan1 agisindan
goriintiileme bulgulari i¢in asagidakilerden hangileri dogrudur?

o0 o W=

Diflizyon MR lezyonu varsa tedaviye uygun degildir.
Tedavi i¢in MR flair sekans lezyonu difiizyon lezyonunun 1/3’{inden kiigiik olmalidir.
BT’de genis hipodansitesi olan hasta tedavi i¢in difiizyon MR ile degerlendirilmelidir

2
3
1,3
2,3

4. Akut iskemik inmenin tPA tedavisi sirasinda karsilasilan yan etkiler ve tedavileri hakinda yanlig
olan hangisidir?

a.
b.

c.
d.

c.

Semptomatik intrakranial kanama tedavisinde kriyopresipitat uygulanir.

Anjioddem gelisirse anti-histaminik olarak H1+H2 reseptorlerine yonelik tedavi birlikte
verilmelidir.

Intrakranial kanama gelisirse serebral perfiizyonu diigiirecegi i¢in hipertansiyona miidehale
edilmez.

tPA kullanimda orolingual 6dem ACE inhibitorii, insular korteks tutulumu olanlar da daha
sik goriilir.

Kateter bolgelerinden s1zinti, ekimozlar ve dis eti kanamasi tedavi kesilmesini gerektirmez.

5. 40 yasinda erkek hasta, sabah uyandiginda sag tarafinda kuvvetsizlik ve konusma bozuklugu
fark edilip hemen acil servise getiriliyor. Norolojik muayenesinde sag hemipleji ve afazi sap-
tanan hastanin NIH inme derecesi 23 olarak hesaplaniyor. Acil beyin BT’si ¢ekilen hastanin
tetkiki normal olarak raporlaniyor. Oz ge¢misinde 2 yil 6nce mekanik mitral kapak replasmani
olan hasta varfarin tedavisi altindadir. Laboratuvar bulgularinda INR 1.5 olup diger bulgular
normal sinirlarda tespit edilmistir. Hastanin tedavisi agisindan dogru olan se¢enek hangisidir?

oo o

INR 1.4 iizerinde oldugu i¢in I'V tPA kontrendikedir

NIH inme 6lgegi 22 iizerinde oldugu i¢in IV tPA kontrendikedir.

Varfarin etkisi kriyopresipitat ile ters ¢evrilip tPA kullanilabilir.

Baglangig saati bilinmedigi i¢in difiizyon ve flair MRG ile degerlendirilmelidir.
Akut donem tedavide heparin kullaniimalidir.

pS o ‘Pg ‘gz “pr :rerdead)
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Tedavi Yontemleri
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, Ozgur Kilickesmez

OGRENME HEDEFLERI

m Akut iskemi hastasinda mekanik trombek-
tomi endikasyonlari.

m Mekanik trombektomi teknikleri.

® Mekanik trombektomide kullanilan malze-
melerin 6zellikleri.

Guzelbey T, Kilickesmez 0. Akut iskemik inmede Girisimsel Tedavi Yontemleri. Trd Sem 2021; 9: 271-298.

Diinyada goriilen tiim inmelerin insidansi
yaklasik 13.7 milyon (12,7 ile 14,7 milyon ara-
sinda) olup, inme ile iliskili mortalite insidans1
ise yaklasik 5,5 milyon olarak raporlanmistir
[1]. Inme ayrica diinyada dliimlerin en sik ikin-
ci nedeni olup fonksiyonel kisitliligin en 6nde
gelen nedenidir. Glinliik hayatta major kisitli-
liklarla yasayan inme hastalarinin tedavileri
i¢in yillik toplam 40 milyar dolar harcanmakta
ve bu rakam yasli popiilasyonun artmast ile art-
maktadir [2].

Iskemik inmede tedaviye baslangic zamani
¢ok dnemlidir. Iskemik olaydan sonra gegen her
dakikada 2 milyon néron dliirken, tedavisiz ge-
¢en her saatte beyin 3,6 yil yaslanmaktadir [3].
Akut inmelerin %85’1 serebral damarlarin akut
okliizyonuna bagli olusmakta olup geri kalan
%15°1 ise hemorajik inmedir. Biiylik damar ok-
liizyonuna (BDO) bagh akut iskemik inme (AIl),
tiim All’lerin yaklasik %30’unu olusturmakta-
dir [4]. BDO’ya bagli inmede beyin dokusunun
biiytik bir kisminda oksijen kayb1 olustugu igin

inmeye bagl kalic1 fonksiyonel kisithlik ve ilk
3 ayda mortalite oram diger All subgruplarma
gore belirgin daha yiiksektir [5-7].
Semptomlarin baglamasindan itibaren ilk 4,5
saat icerisinde, uygun hastalarda intravendz
(V) rekombinant doku plasminojen aktivatérii
(tPA) uygulanmasi ilk basamak tedavidir. Yakin
zamana kadar BDO hastalarinda da semptom-
larin diizelmesi saglayan tek tedavi yontemi IV
tPA idi. Ancak tPA, semptomlar basladiktan
sonra ilk 4.5 saat icerisinde ve ancak uygun
hastalara verilebilmektedir. Ayrica IV tPAnin
BDO inmelerinde etkinligi sinirli olup tikanik-
181 agma sans1 sadece %4-30 araligindadir [8].
2015 yilinda yaymnlanan BDO hastalarinda
yapilan randomize kontrollii calismalarda (MR
CLEAN [9], ESCAPE [10], SWIFT PRIME
[11], EXTEND-IA [12] ve REVASCAT [13])
ikinci jenerasyon trombektomi cihazlari ile
erken intraarteryal (IA) tedavinin giivenilir ol-
dugu ve fonksiyonel kisithilig1 azalttigi, ayrica
standart tedavi olan tek basina IV tPA tedavisi-
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ne gore ustiinliigii gosterildikten sonra meka-
nik trombektomi (MT) standart tedavi haline
gelmistir.

LITERATURUN KISA BiR OZETi

MR CLEAN randomize g¢alismasi [9] 2015
baslarinda yayinlanmis olup 2015 yilinda ya-
ymlanan en 6nemli bes ¢aligmadan en fazla
sayida hasta iceren ve en kapsamli olanmidir.
Caligmaya Hollanda’da 26 merkez, 500 hasta
(ortalama yas 65, min-maks 23-96) dahil edil-
mis, 267 hastaya sadece IV tPA, 233 hastaya
ise IV tPA ve ET uygulanmustir.

Caligmaya inme semptomlar1 basladiktan
sonra ilk 6 saat icerisinde olan ve bilgisayar-
I1 tomografi anjiografi (BTA) ya da manyetik
rezonans anjiografi (MRA) ile BDO saptanan
hastalar alimmistirHer iki grubun yaklagik
%90’una randomizasyon dncesi 1V tPA uygu-
lanmustir (tedavi ortanca siiresi 80 dakika). MT
uygulanan hastalarin %59’unda TICI (throm-
bolysis in cerebral infarction) 2b-3 rekanalizas-
yon saglanmigtir (Tablo 1 TICI siiflamasi). 90.
Gtlin modifiye rankin skoru (mRS) 0-2 arasinda
olan MT uygulanan grupta %32.6’ya ulasirken,
IV tedavi uygulanan grupta %19.1 saptanmigtir
(Tablo 2 modifiye rankin skorlamasi). Morta-

Tablo 1: Stroke calismlarinda kullanilan reperfiizyon siniflamalarinin karsilastiriimasi

Grade  TIMI siniflamasi TICI siniflamasi

0 Perfiizyon yok Perfuizyon yok

1 Perflizyon olmadan Minimal perfiizyon

kontrast penetrasyonu

2 Kismi reperflizyon 2a. Kismi reperftizyon
oklide vaskuler alanin
2/3'tinden az
2b. Tamamen reperfiizyon
ancak yavas dolum

3 Tam reperflizyon Tam reperfiizyon

Modifiye TICI siniflamasi
Perfiizyon yok

Minimal perflizyon, okltizyon
distalinde minimal dolum

2a. Reperflizyon ancak okltide
vaskuler alanin yarisindan az

2b. Reperflizyon ancak oklide
vaskuler alanin yarisindan fazla
2¢. Reperflizyon ancak okltde
vaskuler alanin 34'den fazla ama
total degil

Tam reperflzyon

Kisaltmalar: TIMI, thrombolysis in myocardial infarction; TICI, thrombolysis in cerebral infarction;

Tablo 2: Modifiye Rankin Skoru

Seviye Aciklama

0 Hicbir belirti yok

1 Semptomlara ragmen belirgin bir fonksiyonel kisitlilik yok. Olagan aktivite ve gorevlerini yerine
getirebilmektedir.

2 Hafif fonksiyonel kisitlilik; daha énce yapabildigi aktiviteleri devam ettirememektedir fakat
yardim olmadan kendi ihtiyaclarini karsilayabilir.

3 Orta derecede fonksiyonel kisitlilik; kendi islerini gorebilmek icin kismen yardima ihtiyaci var
ancak yardimsiz yiriyebilir.

4 Siddetli fonksiyonel kisithlik; yardim olmadan yirtyemez ve kendi ihtiyaclarini yardim almadan
yapamaz

5 Cok siddetli fonksiyonel kisithlik; yatalak ve stirekli bakima ihtiyac duyar

6 Olum



lite ve semptomatik hemorajik transformasyon
her iki grupta da benzer sayida saptanmuistir.

MR CLEAN c¢alismasinda pozitif sonug
¢ikmasi lizerine devam etmekte olan diger
caligmalarda ara etkinlik analizlerinde pozitif
sonu¢ c¢ikmasi nedeniyle calismalarini dur-
durup sonuglarini agiklamiglardir. ESCAPE
[10], SWIFT PRIME [11], EXTEND-IA [12],
REVASCAT [13] ¢aligmalarinda da MT uy-
gulanan grupta 90. giin mRS 0-2 olan hasta
orani, diger gruplara gore daha yiiksek bulun-
mustur. Tablo 3’de ¢alismalarin 6zeti goste-
rilmistir.

Bu randomize ¢alismalarda tedaviye gec
basvuranlarin, ileri yastakilerin, hafif fonk-
siyonel kisitlilig1 olanlarin, kor alani biiyiik
olanlarm ve IV tPA igin uygun olmayan has-
talarin say1 olarak az olmasi bu gruplarda
MT ’nin yararina iligkin belirsizliklerin devam
etmesine neden olmaktadir [14]. Bu sorulara
cevap vermek amact ile HERMES grubu ca-
ligmalarin meta analizini yapmustir [15]. Top-
lam 1287 hastanin verileri analiz edildiginde
MT uygulanan hastalarin (n=634), sadece
IV tPA alan kontrol hastalarma gore (n=653)
90. giinde fonksiyonel kisithilig1 belirgin dii-
sik oldugu izlenmistir(% 95 CI 1.76-3.53,
p<0.0001). ilk 90 giinde 6liim ve parankimal
hematom-semptomatik intrakraniyal kanama
riski gruplar arasinda farklilik géstermemistir
(Tablo 3 galismalarin 6zeti).

Ayrica yapilan diger ¢alismalarda da (THE-
RAPY [16], PISTE [17], EASI [18] ve RESI-
LIENT [19]) mekanik trombektominin has-
talarda belirgin yarar sagladigi gosterilmistir.
Brezilya’da 12 merkezde yapilan RESILIENT
[19] galismasi saglik sistemleri sinirli olan ge-
lismekte olan iilkelerde de MT’nin uygulana-
bilecegi ve etkinliginin yiiksek oldugunu gos-
termistir.

2015’den once yapilan erken randomize ¢a-
ligmalar (Expansion [20], IMS IIT [21], ve MR
RESCUE [22]) birinci jenerasyon eski meka-
nik trombektomi cihazlari ile yapilmasi ve ru-
tin vaskiiler goriintilleme ile hastalarin BDO
dogrulanmadan kabul edilmesi nedeniyle MT
yarari gosterememislerdir.
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2018 yilinda yaymlanan iki randomize galis-
ma inme siiresi 6 saatin {izerinde olan hastalar-
da MT tedavisinde bakis agisini belirgin degis-
tirmistir. DAWN caligmasina inme semptomlari

273

basladiktan sonraki ilk 6-24 saat igerisinde olan
206 hasta alinmigtir (107 hasta MT ile, 99 hasta

standart tedavi ile tedavi edilmistir) [23]. Calig-
maya difiizyon agirlikli goriintiilemede (DAG)
veya bilgisayarl tomografi perfiizyonda (BTP)
kiigiik kor alani, internal serebral arter (ICA)

veya orta serebral arter (MCA) M1 okliizyonu

ve infarkt alani ile ndrolojik defisit arasinda be-

lirgin uyumsuzluk olan hastalar dahil edilmistir

(Tablo 4). Hastalarin yaklagik %55°1 wake-up
inmedir (uyumadan 6nce inme bulgusu olma-
yan ancak inme bulgular1 ile uyanan hastalar).

MT ile standart tedavi ve tek basina standart

tedavi alacak sekilde hastalar randomize edil-
migtir. Calisma ilk ara yarar analizlerinde son-
landirilmistir. TICI 2¢-3 oranlan %84 saptan-

mistir. Ugiincii ay mRS 0-2 olan hasta oran1 MT
grubunda %49 iken, standart tedavi alan grupta
ise %13 saptanmustir. iki grup arasinda 3 aylik
mortalite (%19’a karsilik %18) ve intrakraniyal
kanama (%6’a karsilik %3) ac¢isindan istatiksel

anlamli farklilik saptanmamustir.

DEFUSE 3 ¢alismasina ise inme semptom-
lar1 basladiktan sonraki ilk 6-16 saat igerisinde
olan 183 hasta alinmigtir (92 hasta MT ile 90
hasta standart [V tPA ile tedavi edilmistir) [24].

DAG veya BTP ile infarkt alani 70 ml’den
kiiciik olan ve iskemik doku hacminin infarkt

alanina oran1 1.8’den biiylik olan hastalar ca-

lismaya dahil edilmistir (Tablo 4). Ugiincii ay

mRS 0-2 arasinda olan hasta oran1t MT grubun-
da %45 iken, standart tedavi alanlarda %17 bu-
lunmustur. MT grubunda 90 giinliik 6liim oran1
daha diistik bulunmustur (%14’e karsilik %28).
Iki grup arasinda 90 giinliik semptomatik kana-

ma oranlart ile ilgili anlamli istatiksel farklilik

saptanmamigtir.

HASTA SECiMi

- Genel kriterler:

BDQO’ ya baglh akut iskemi gegiren ve semp-
tomlar basladiktan sonra ilk 24 saat icerisinde



274

Glizelbey ve Kilickesmez

Tablo 3: Mekanik trombektomiyi destekleyen biiyiik randomize calismalarin 6zeti

Calisma

MR
CLEAN

ESCAPE

SWIFT
PRIME

EXTEND-IA

REVASCAT

THRACE

THERAPY

ARISE II

DAWN

DEFUSE 3

Dahil
edime
kriterleri

NIHSS = 2

NIHSS =5

NIHSS 8-29

inme
oncesi
MRS=<0-1

NIHSS = 6

NIHSS
10-25

NIHSS = 8

NIHSS
8-25

NIHSS =10
(grup A-B)
NIHSS =20
(grup Q)
NIHSS =10
(13 hastada
NIHSS<10

Goriintileme  Siire

kriterleri (saat)
BTA, MRA, <6
DSA, TKD

ile BDO

BT/BTA'da <12
BDO

Kucuk infarkt
alani (ASPECTS
6-10)

Multifaz

BTA'da iyi
kollateraller
BTBTAyada <6
MRG/MRA'da
BDO

infarkt

kor alani

<50 ml

Perflizyon

MRG'de
uyumsuzluk

BT/BTAyada <6
MRG/MRA'da
BDO

infarkt kor alani
<70 ml

Perfiizyon

MRG'de
uyumsuzluk

BTA/MRA/ <8
DSA'da BDO
ASPECTS =6
BT/BTA/ <5
MRA'da BDO

Pihti uzunlugu <8
BT'de=8 mm
infarkt kor alani
<1/3 MCA
BTA/MRA/ <8
DSA'da BDO

DAG-MRG/BT  6-24

perflizyon
Kucuk infarkt
alani <51 ml

DAG-MRG/BT 6-16

perflizyon
Kucuk infarkt
alani <70 ml
(median 35 ml)

Kullanilan
cihaz

Trevo/
Solitaire

Solitaire/
Trevo

Solitaire

Solitaire

Solitaire

Solitaire

Penumbra
(Aspirasyon)

EmboTrap

Trevo

FDA onayli
herhangi
bir cihaz

Cihaz
kullanimi
(%)

81,5

86

100

100

100

100

100

100

100

98

mTICl 2b-3
orani

(%)

59

72

88

86

66

795

76

90. giin
mRS 0-2
orani (%)

32.6/19.0

53.0/29.3

60.2/35.5

71/40

43.7/28.2

53.0/42.1

38/30

70

49/13

45/17

Hasta sayisi
(MT/IV tPA)

500
(233/267)

315
(165/150)

196 (98/98)

70(35/35)

206
(103/103)

404
(200/202)

108
(55/35)

228

206
(107/99)

182
(92/92)

Kisaltmalar: ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT score; BTA, bilgisayarli tomografi anjiografi; MRA, manyetik rezonans anjiografi; DSA, dijital
subtraksiyon anjiografi; DAG, diffiizyon agirlikli gériinttileme; BDO, bliyik damar okltizyonu; mRS, modifiye rankin skoru; mTICl, modified treat-
ment in cerebral ischemi; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale
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Tablo 4: DAWN ve DEFUSE 3 calismalarinin hasta secimi kriterlerinin karsilastiriimasi

Kabul edilme kriterleri DAWN (1) DEFUSE 3 (2)
Semptom basladiktan 6-24 saat 6-16 saat
sonra gecen slre
Yas =18 yas 18-90 yas
inme éncesi MRS <1, yasam beklentisi 6 aydan fazla <2, yasam beklentisi 6 aydan fazla
NIHSS =10 =6
Enfarkt kor alani Grup A: 280 yas, enfarkt <20 ml

Grup B: <80 yas, NIHSS =10,

enfarkt <30 ml

Grup C: <80 yas, NIHSS =20,

enfarkt >30 ml ve <50 ml <70 ml
CTP/MRP’'de uyumsuzluk Sinir yok >1.8
(Penumbra/kor)
CTP/MRP'de penumbra Sinir yok >15 ml

AlI+BDO

Baslangi¢ zaman

v v
<6 saat 6-24 saat
v 12
Ideal hasta:
Diger katagoriler NIHSS>6 v v
ASPECTS>6 6-16 saat arasinda 6-24 saat arasinda
ve perfiizyon var ve perfiizyon yok
2 v l
inér i . Biiyiik infarkt alan1 DAWN kriterleri:
Minér inme: yu ; as
NIHSS<6 e IV iPA DERUSE-S kriterleri: s O
ASPECTS <6
>

>80 yas:

1.8
NIHSS210 infarkt
N hacmi<21 cc
Hastaya gore

degerlendir

MEKANIK TROMBEK TOMI “

Sekil 1. Akut iskemik inme (Ali) ile gelen hastada tedavi algoritmasi. IKK, intrakraniyal kanama; NIHSS,
National Institutes of Health Stroke Scale; ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT Score
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EGiTiCi
NOKTA

olan hastalar MT igin adaydur. i1k 24 saat igeri-
sinde olan hastalara yaklagim algoritmas1 Sekil
1’de 6zetlenmistir.

- ilk 6 saat icerisinde olanlar:

Akut inme tanisi alan, NIHSS >6, ASPECTS
>6, BT ya da MRG ile intrakraniyal kanama-
st dislanan, BTA-MRA ya da DSA ile biiyiik
damar okliizyonu saptanan, 18 yasindan biiyiik
hastalar MT ile tedavi edilebilir.

Amerikan  Heart  Association/American
Stroke Association (AHA/ASA) kilavuzunda
hastanin MT’ye uygun olmasi ic¢in yukarda
belirtilenlere ek olarak islem 6ncesi mRS 0-1
olmasi gerektigi belirtilmektedir. Bu hastalar
icin MT’nin 6neri derecesi class 1 (yiiksek dii-
zeyde), kanit diizeyi ise Level A kategorisinde-
dir [25].

Semptom basladiktan sonra ilk 4,5 saatte olan
ve tPA i¢in kontrendikasyon olmayan hastalar-
da 1V tPA tedavisi beklenmeden yapilmalidir.
Ancak 1V tPA yaniti beklenmeden endikasyon
varsa hasta MT i¢in isleme alinmalidir.

* 6-24 saat araliginda:

DAWN ve DEFUSE calismalarinda semp-
tomlar bagladiktan 6 saat sonra hastalarin segi-
minde goriintiileme temelli kriterler yer almak-
tadir [23, 24]. Tablo 4’te hastalarmm MT igin
uygunluk kriterleri belirtilmistir.

- infarkt alanin genisligi:

ASPECTS metodu inme hastalarinda kont-
rastsiz BT de basit ve giivenilir bir sekilde iske-
mik degisiklikleri ortaya koymak ve bu sayede
hastalarin trombolitik tedaviden ne kadar yarar
gorecegini ongdrmek i¢in gelistirilmistir [26].
Daha sonra bu metot DAG i¢in de uyarlanmis-
tir [27]. HERMES meta analizinde ASPECTS
> 6 olan hastalarda MT sonras1 90. giin daha
iyi klinik sonuclarin elde edildigi gosterilmistir
(ASPECTS 5-7 Odds oran1 [OO] =1,58 ve AS-
PECTS 0-4 O0=2,15) [28]. Bununla birlikte
yine BT bazli ASPECTS ile yapilan ¢ok mer-
kezli bir ¢alismada ASPECTS < 5 olan ve ba-

saril1 rekanalizasyon saglanan hastalarda ma-
lign infarkta bagl olusan ddemin anlamli bir
sekilde azaldig1 ve klinik sonuglarda diizelme
oldugu saptanmistir [29]. Cagnazzo ve ark.’nin
[30] yaptig1 meta analizde ASPECTS 0-6 ara-
sinda olan hastalarda bagarili rekanalizasyonun
3. ay fonksiyonel kisithlig1 belirgin azalttigi
ve semptomatik intrakraniyal kanamayi art-
tirmadig1 gorlilmiistiir. Yine bu meta analizde
ASPECTS 4 olan dort hastadan birinin fonksi-
yonel olarak bagimsiz oldugu, ASPECTS 0-3
arasinda olan hastalarin ise sadece %14 iiniin
fonksiyonel kapasitelerinin daha iyi oldugu
gosterilmistir. Bu sonuclar ayrica yeni kontrol-
lii randomize ¢aligmalarin baglamasina 6n ayak
olmustur (TENSION [31] ve RESCUE-Japan
LIMIT ClinicalTrials.gov: NCT03702413).

Bu ¢alismalar 1s1ginda ASPECTS 4-6 ve AS-
PECTS <3 olan se¢ilmis vakalarin MT’den ya-
rar gorebilecegi kanaatine varilmigtir [32].

* Vertebro-baziller okliizyon:

Inmelerin yaklasik %20-25’inden az1 poste-
rior sistemde goriiliir [33]. Anterior sistem in-
meleri ile karsilagtirildiginda posterior sistem
inmelerinin klinik tanis1 daha zor ve klinik bul-
gulari ¢cok daha farkli ve ¢esitli olabilmektedir.
Akut inme tanisinda kullanilan Face Arm Spe-
ech Test (FAST) skorlamasi posterior sistem
inmelerinde %60,6 pozitifken, anterior sistem
inmelerinde %91,7 pozitif bulunmustur [34].

Retrospektif calismalarin meta analizinde
baziller arter okliizyonlarinda rekanalizasyon
ve fonksiyonel bagimsizlik oranlari yiiksek
saptanmigtir [35, 36]. Ancak yeni yayinlanan
BEST randomize c¢alismasinda vertebrobazil-
ler arter okliizyonlarinda MT ile standart medi-
kal tedavi arasinda anlamli fark bulunmamuistir
[37]. Calismanin yazarlar1 bazi hastalarda eski
nesil trombektomi cihazlarinin kullanildigini,
bunun orneklem sayisini azalttigini ve galis-
manin dengesini kaybettiklerini, bunlarin so-
nucunda da ¢alismay1 erken sonlandirdiklarini
aciklamuslardir [38, 39].

Posterior sistem inmelerinde geri toplanabilir
stentler ile primer aspirasyon trombektomisini
karsilagtiran ¢ok merkezli retrospektif analizde



isleme alinirken semptomlarin baslama zama-
ninin klinik basarida 6nemli bir etken oldugu
gosterilmistir [40]. Tlk 6 saat igerisindeki hasta-
larin diger hastalara gore daha iyi klinik sonug-
lara sahip olma olasiliginin 2 kat fazla oldugu
bulunmustur.

ENDOSTROKE c¢alismasinda, baziller arter
inmelerinde en dnemli faktoriin baslangigtaki
inmenin siddeti ve kollateral durumu oldugu-
nu, bunlardan sonra rekanalizasyon basarisinin
geldigini gostermislerdir [41].

AHA/ASA kilavuzunda vertebrobaziller ar-
ter okliizyonlarinda ilk 6 saat icerisinde M T nin
yararlarinin kesin olmadigini ancak dikkatli se-
¢ilen hastalarda uygulanabilecegi belirtilmek-
tedir [25]. ESO/ESMINT kilavuzunda da IV
tPA ile birlikte MT gii¢lii 6neriler igerisinde yer
almaktadir [42].

* Yas ve inme Oncesi Fonksiyonel
Durum:

MR CLEAN c¢alismasi hari¢ diger bir¢cok
calisma kronik fonksiyonel kisitlilig1 olan has-
talar1 calisma dis1 birakmistir. MR CLEAN c¢a-
lismasinda da mRS>1 olan 21 hasta ¢aligmaya
dahil edilmis ancak bu hasta grubu ile ilgili ayr1
bir analiz yapilmamistir [9]. mRS >1 akut inme
hastalarinda MT nin potansiyel yararini goste-
ren randomize ¢alisma bulunmamaktadir.

HERMES analizinde >80 yas hastalarin
MT’den anlamli yarar gordiigli gosterilmis-
tir [15]. Ayrica nonagerian (doksanli yaglar-
da olan) hasta grubunda yapilan ¢aligsmalarda
MT’den umut verici sonuglar ¢ikmigtir [43,
44]. ETIS c¢alismasinda, 124 nonageriandan
basarili rekanalizasyon gerceklestirilenlerde,
rekanalize olmayanlara gore 90. giin mRS sko-
ru daha diisiik bulunmustur [45].

Bu calismalar 15181inda hasta yasmin ya da
mRS’in hasta 6zelinde degerlendirilmesi ge-
rektigini ve bunun i¢in daha kapsamli ¢aligma-
lara ihtiyag oldugunu diistiniiyoruz.

- Distal Okliizyon:

Anterior sirkiilasyonda BDO’nun anatomik
tamimui degiskenlik gostermektedir [46]. Ancak

Akut [skemik Inmede Girisimsel Tedavi Yéntemleri
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son glincel randomize calismalar intrakraniyal
ICA veya MCA ilk segmentini BDO olarak ka-
bul etmektedir [15, 23, 24]. Caligmalar daha
¢ok BDO’ya yonelik oldugu i¢in, orta damarlar
olarak gegen MCA’nin M2, M3 veya M4 seg-
menti, ACA Al, A2 ya da A3 segmenti ve PCA
P1 ya da P2 segmentlerinin okliizyonu ile ilgi-
li yeterince data bulunmamaktadir. Ancak M2
okliizyonu olanbazi hastalar (%10’un altinda)
protokol ihlalleri ve ¢aligmanin diglama kriter-
lerinde acgikg¢a belirtilmedikleri i¢in ¢aligmalara
dahil edilmistir [15]. HERMES meta analizin-
de 95 izole M2 okliizyon hastasindan (51’1 MT
ile tedavi edilmis) MT ile tedavi edilenlerde is-
tatiksel olarak anlamli olmasa da pozitif tedavi
etkisi saptanmustir [15]. Daha sonra ise PISTE
ve THRACE c¢alismalariin hasta verilerinin
eklenmesi ile yapilan ikinci HERMES meta
analizinde M2 okliizyonu olan hasta sayisi
130’a (67’si MT ile tedavi edilmis) ylikselmis-
tir [28]. Bu meta analiz iizerinde ¢aligma yapan
Menon ve ark. [47] MT uygulanan grupta fonk-
siyonel bagimsiz olanlarin (mRS 0-2) oraninin
diger gruba gore istatiksel olarak anlamli ytik-
sek oldugu saptamistir. Ancak ASA/AHA ve
ESO/ESMINT kilavuzlarinda M2 okliizyonu
ile ilgili Onerilerini,M2 okliizyon tedavisinde
bulgularin kanita dayali bir 6neride bulunmak
i¢in yetersiz oldugunu diisiinmeleri dolayisiyla
degistirmemislerdir [25, 42].

M3 gibi distal MCA okliizyonlarinda ya da
ACA okliizyonlarinda trombektomi ile ilgili
birka¢ ¢alisma olmasina ragmen, MT nin ya-
rar1 net degildir. Calismalar distal anterior sir-
kiilasyon trombiislerinde MT nin giivenilir ve
efektif olacagini belirtmekle birlikte, damar
perforasyonu ya da vazospazm riskinin arttigi-
n1 da belirtmislerdir [48-51].

Stent yardimli trombektomi ICA tepe, MCA
M1 segmenti gibi proksimallerde giivenle uy-
gulanabilmektedir, MCA M3 ve distal ACA’da
da gilivenle uygulanebilecegini belirten calis-
malar olmakla birlikte, distale gidildik¢e va-
zospazm ve riiptiir ihtimali artmaktadir.

[zole posterior serebral arter okliizyonlari ile
ilgili glincel ¢ok merkezli bir ¢alisma MT’nin
giivenilir oldugu ancak uzun dénem fonksiyo-
nel kisitliliga etkileri i¢in yeni ¢alismalara ihti-

277




278

Glizelbey ve Kilickesmez

ya¢ oldugunu belirtmektedir [52].

Klinik yararin belirgin iyi olacag diisiiniilen
ve hedef damara ulasimin kolay olacagi plan-
lanan se¢ilmis vakalarda distal okliizyonlarda
MT nin uygulanabilecegini diisiiniiyoruz.

- Diistik NIHSS Olan Hastalar:

Inme siddetini degerlendirmede National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
kullanilmaktadir [53]. Randomize kontrollii
caligmalarda NIHSS sinirlar1 belirgin farklilik-
lar gostermektedir. ESCAPE ve EXTEND-IA
caligmalarinda spesifik NIHSS sinir1 olmayip,
semptomlarin fonksiyonel kisitlilik olugturma-
sina gore hastalar ¢alismaya dahil edilmistir
[10, 12]. MR CLEAN calismasinda ise NIHSS
sinir1 olarak 2 belirlenmis olup diger ¢alisma-
lar bu sinir1 6-10 arasinda belirlemistir [ 15]. Bu
nedenle AHA/ASA kilavuzunda anterior sir-
kiilasyon inmelerinde NIHSS >6 MT igin sinir
olarak belirtilmistir [25]. Ancak NIHSS fonksi-
yonel hasar gérmeyi tam olarak kapsamamak-
tadir. Ornegin hafif-orta disartrinin NIHSS de
karsilig1 1 olup, bu hasta 6gretmen, avukat ya
da doktor ise tekrar ise donmede belirgin sorun
yasayacaktir. Glinliik basit aktiviteleri etkile-
yecek defisiti olanlarda (afazi, gérme kaybi,
yer ¢ekimine karsi aktivitelerde zayiflik gibi),
NIHSS diisiik olsa bile, potansiyel yararlar ve
zararlar degerlendirilip hastalara MT uygula-
nabilir.

* Tandem Okliizyon:

Tandem okliizyon ICA’nm okliizyonu veya
stenozu ile birlikte terminal ICA, MCA ya da
ACA’nin beraber okliizyonuna denmektedir.

TITAN (Thrombectomy in Tandem Lesions)
calismasinda, MT uygulanan 18 farkli merkez-
deki tandem okliizyonu olan 395 hasta retros-
pektif olarak analiz edilmistir [54|. Hastalarda
2b/3 mTICI rekanalizasyon orani %76 olup, bu
hastalarin %56’sinda 90. giin iyi fonksiyonel
kapasite saptanmistir. Calismada ayrica %14
parankimal hematom ve %13 mortalite oran
saptanmisti. HERMES meta analizinde 122
tandem okliizyon olup tedavi metodunda belir-

gin bir heterojenite (MT diisiiniilmeyen, balon
ya da stent anjioplasti) mevcuttur [15]. Es za-
manli trombektomi ve karotis stent anjioplasti
tedavisi rekanalizasyon oranini arttirabilecegi
gibi islem zamanini da azaltabilir [55]. Resim
1’de tandem okliizyonu olan hastaya islem
esnasinda karotis stent anjioplasti yapilmistir.
Ancak trombektominin karotis stent/balon an-
jioplasti dncesi mi sonras1t mi1 yapilmasi gerek-
tigi ile ilgili ortak goriis bulunmamaktadir. PI-
CASSO c¢alismasinda operatorlerin %57’si ilk
olarak intrakraniyal darliga miidahale ettikten
sonra karotis okliizyonuna islem yapmislardir
[56]. Yine bu ¢aligmada karotis okliizyonu i¢in
operatorlerin %41°i balon anjioplasti ve akut
stentleme tercih ederken, %38 sadece balon an-
jioplasti tercih etmistir. Eger balon sonrasi dar-
lik %60’ altina inerse, ¢aligmaya katilanlarin
%50’si hastanin hastane yatigi devam ederken
ayr bir seansta stentleme islemini gerceklestir-
mistir.

Tandem okliizyon ICA’nm okliizyonu veya
stenozu ile birlikte terminal ICA, MCA ya da
ACA’nin beraber okliizyonuna denmektedir.
Caligmalarda iglem sirasi daha siklikla once
distal sonra proksimal revaskiilarizasyon sek-
linde uygulanmig olup, proksimal stenozlarda
balon veya stent konusunda konsensiis bulun-
mamaktadir.

« Pediatrik inmeler:

Pediatrik popiilasyonda BDO’ ya bagli inme
nadir bir olay oldugu i¢in randomize kontrollii
caligma bulunmamaktadir. Ancak birkag kii¢iik
calisma sonucunda ve yakin zamanda yayin-
lanan Save ChildS ¢ok merkezli ¢alismasinda
MT’nin norolojik sonuglari, rekanalizasyon
oranlari, yan etkileri yetigkinlerde yapilan ran-
domize g¢alismalarin sonuclari ile karsilastiril-
diginda MT nin pediatrik popiilasyonda olum-
lu sonuglar1 oldugu saptanmistir [57]. Yine bu
yas grubunda semptomlarin baslamasindan
itibaren 24 saate kadar klinik defisit ile infarkt
alanin uyumsuzlugu olanlarda MT’nin giive-
nilir ve ndrolojik sonuglarinin iyi oldugu Save
ChildS g¢alismasinin ikinci degerlendirmesinde
gosterilmigtir [58].

EGiTIiCI
NOKTA



ISLEM

Isleme operatdrlerin tecriibesine ve tercihi-
ne gore genel anestezi ya da bilingli sedasyon
ile baslanabilir. Genellikle femoral arter aksesi
tercih edilse de zor anatomilerde ya da femoral
arter okliizyonlarinda radial/brakial arter aksesi
ya da direkt ana karotis arterden giris yapilmasi
tercih edilebilir.

Kateterizasyon

Femoral artere 8F introduser yerlestirildikten
sonra eksternal karotis arter diagnostik kateter
ile kateterize edilip 0,035 in¢ 300 cm exchange
tel ile uzun introduser yerlestirilebilir. Diger bir
secenek ise uzun introduser igerisine 125 cm
diagnostik kateter yerlestirilerek CCA’nin ka-
teterize edilip uzun introduserin kateter iizerin-
den ilerletilmesidir. Uzun introduserden distal
ve tortiyoz damarlari kolay kateterize etmek ve
destek saglayabilmesi icin distal erisim kateteri
denilen ve aspirasyon i¢in kullanilabilen kate-
terler gonderilebilir. Distal erigim kateteri ile
distale gidebilmek ya da geri toplanabilir stenti
distalde acabilmek i¢in mikrokateter ve mik-
rotel kullanmilmalidir. Uzun introduser, distal
erisim kateterive mikrokateter-tel sistemine tri-
aksiyel sistem denmektedir. Triaksiyel sisteme
kulenin giicii anlamina gelen “tower of power”
da denmekte olup distal damarlara ulagmak
icin ekstra destek saglamaktadir.

Distal erisim kateterinin akut inmede distale
kadar ulagabilmesi igin iyi bir navigasyon dzel-
ligi olmal1 ayrica taze pithtinin fragmante olma-
dan aspire edilmesi i¢in i¢ ¢apinin olabildigin-
ce genis olmas1 gerekmektedir. Invitro analizde
aspirasyon giiciiniin direkt olarak kateterin dis-
tal i¢ ¢api ile iligkili oldugu ve en genis i¢ ¢apa
sahip kateterin en gii¢lii aspirasyonu sagladigi
gosterilmigtir [59].

Tablo 5’te en sik kullanilan uzun introduser-
ler ve distal erisim/aspirasyon kateterleri ile il-
gili bilgiler yer almaktadir.

Erken Donem Trombektomi

Ilk mekanik trombiis ¢ikarma cihazt MERCI
(Mechanical Embolus Removel for Cerebral

Akut [skemik Inmede Girisimsel Tedavi Yéntemleri

Ischemia) 1995 senesinde tasarlanmis ve 2004
yilinda FDA tarafindan onaylanmistir. Geri
toplamasi sirasinda “tirblison” seklini kaybet-
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mesi sonucu trombiisii tam olarak ¢ikarmada

sorun yastyordu. MERCI ¢aligmasinda revas-
kiilarizasyon oran1 %46 ve parankimal kana-
ma oran1 %7,8 olarak saptanmustir. Ugiincii ay,
hastalarin sadece %27,7’sinde iyi fonksiyonel
sonug alindi1 ve mortalite oran1 %44 bulunmus-
tur [60].

Aspirasyon trombektomi

2007 yilinda Penumbra sistemi aspirasyon

trombektomi formu FDA tarafindan onaylandi

ve kullanima baslandi. Aspirasyon kateterinin

pthtinin komsuluguna getirildikten sonra as-

pirasyon cihazi ile aspire edilmesine dayanan
teknikte ayrica aspirasyon kateterinin ucunda
trombiisii parcalamaya yarayan ozel sekilli bir

mikrotel bulunmaktaydi. Gelistirilen yeni siste-

minde ise daha genis liimenli aspirasyon kateteri

mevcuttu. PENUMBRA PIVOTAL ¢alismasin-

da TIMI 2-3 revaskiilarizasyon oran1 %81,6’ya

ulagirken 90. giin mRS 0-2’ye hastalarin sadece
%29’u ulagabilmistir [61]. Yeni sistemle yapi-
lan SPEED ve THERAPY calismalarinda 90.

giin mRS 0-2 oranlar1 daha yiiksek bulunmustur

(swrastyla %34 ve %38) [ 16, 62].

Daha genis limenli yeni aspirasyon kateterle-
rinin gelistirilmesi ile sadece aspirasyon yapila-
rak pihtinin parcalanmadan aspire edilmesine,
bu sayede distal tromboemboli riskinin azal-

masina ve islem siiresinin kisalmasina olanak
saglandi [63]. Ayrica yapilan c¢alisma ile 60 ml

siringa ile manuel aspirasyonunda efektif ve gii-
venilir oldugu kanitlanmustir [64]. Long ve ark.

[65] degisik aspirasyon kateterlerinin aspirasyon

hizlarim karsilastirdiklarinda yeni gelistirilen
R*Q (MIVI Neuroscience) aspirasyon kateteri-
nin 5,31 ml/sn aspirasyon akim hizi ile diger ka-
teterlere gore (Sofia Plus (4,42 ml/sn), ACE 64

(4,36 ml/sn), ACE 68 (4,27 ml/sn)) daha fazla

aspirasyon akim hizina ulastigini saptamiglardir.

Giincel aspirasyon kateterleri, balonlu kilavuz

kateterleri ve uzun introduserlarin i¢ limen ¢ap-
lar1, uzunluklar1 ve uyumlu ¢aligtiklar kateterle-
rin Ozeti Tablo 6’da anlatilmistr.
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Tablo 6: Mekanik trombektomide kullanilan geri toplanabilir stentlerin mevcut olciileri, uyumlu
olduklari mikrokateterlerin ic caplari ve 6zellikleri (71).

Stent Minimum
uzunlugu mikrokateter FDA CE
ve capi (mm) iccapi(inc) Ozellikleri ONAY ONAY
SOLITAIRE 4x20 0.021 Ust Uste binen stent yapisi, tamami + +
X(Medtronic) 4x40 0.021 gorulebilir 6zellikte
6x20 0.021
6x24 0.021
6x40 0.021
TREVO XP(Stryker) 3x20 0.017 Tamami gorulebilir strat yapis, + +
4x20 0.021 distal okltzyonlar icin baby Trevo
4x30 0.021
6x25 0.027
ERIC 3x15 0.017 Birbirine bagh nitinol kafesler - +
(Microvention) 3x20 0.017 trombUsln stent icerisine daha
4x24 0.021 hizli hapsedilmesine ve
4x30 0.021 geri cekilmesine olanak saghyor
6x44 0.027
EMBOTRAP I 5x21 0.021 Cift stent dizayni - i¢ stent yapisi + +
(Cerenovus Johnson 5x33 0.021 yuksek radial guic saglayarak
andJohnson) santral revaskdlarizasyonu
saglarken, dis stent yapisi distk
radial guc ile trombustin stent
icerisine hapsedilmesine
olanak sagliyor
CATCH +(Balt) 3x15 0.017 Cihaz 6lctlerinde genis bir aralik - +
4x20 0.021 sunuyor. Distal okliizyonlarda
6x30 0.021 0,017 in¢c mikrokateter ile
gonderilebiliyor.
APERIO(Acandis) 3.5x28 0.0165 Hibrid hicre dizayni. Kicik - +
4.5x30 0.0165 hicreler apozisyonu saglarken,
4.5x40 0.021 buyuk htcreler trombusin stent
6x40 0.021 icerisine girmesini saglyor.
3DREVASCULARIZATION 4.5x20 0.024 Farkli dizayni sayesinde damar + +
(Penumbra) ile temasi en aza indirir.
Aspirasyon ile birlikte kullanilmasi
amaci ile Uretilmistir.
pRESET LITE 3x20 0.0165 Helikal yarik tasarimi radial - +
pRESET(Phenox) 4x20 0.0165 glclnUn artmasina olanak saghyor.
4x20 0.021 Proksimal halka tasarimi sayesinde
6x30 0.021 donuslerde bile tam acilma saghyor.
Kucuk profilli mikrokateterler ile
uyumlu
TIGERTRIEVER 2.5x20.5 0.013 Capi1 gondericisi ile ayarlanabiliyor.  + +
(Rapidmedical) 3x23 0.017

6x32 0.021
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Resim 1. A-F. 75 yasinda erkek hasta, semptomlar basladiktan 2 saat sonra acil servise sag hemipleji, afa-
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zi ve bilinc bulanikligi ile getirilmis. NIHSS 25 hesaplanan hastanin bilgisayarli tomografi anjiografide
sol ICA’sinin oklide oldudu saptanmasi (izerine mekanik trombektomi icin isleme alindi. (A-B) Alinan
sol CCA géruntlsinde ICA'si total okliide olan hastanin, okliizyonu uygun kateter ve tel ile gecildi.
ICA kaverndz segmentten alinan gérintilemesinde (C) MCA distalinde trombiis saptanmasi Gzerine
mikrokateter ve tel ile M1 kateterize edilip aspirasyon kateteri ile trombs aspire edildi. (D) Kontrol
goruntilemede MCA ve dallarinda mTICI 3 acikhk saglandigi izlendi. Ardindan aspirasyon kateteri
icerisinden petr6z segment dizeyinde karotis filtresi acilip aspirasyon kateteri CCA'ya aspirasyon ya-
pilarak cekildi. (E-F) CCA’dan alinan gérintilerde ICA proksimalinde diizensiz konturly, ileri darlik
saptanmasi Uzerine hastaya karotis stent anjioplasti islemi yapild.

Geri Toplanabilir Stentl

[k basta ayrilabilir stentler ile trombiis bypass
edilerek revaskiilarizasyon saglanmaya ¢alisilimis
ancak antiagregan ve antikoagiilan tedavi baglama
gerekliligi ve intrakraniyal hemorajik riski arttirdi-
81 i¢in vazgecilmistir [66]. Geri toplanabilir stent-
ler ile bu problem ¢oziilmiistiir. Solitaire (Medtro-
nic) MT’de kullanilan ilk geri toplanabilir stenttir
[67]. SWIFT randomize kontrollii ¢aligmasinda
Solitaire ile %60,7 TIMI 2-3 rekanalizasyon ora-
nina ulasilirken, MERCI ile bu oran %24,1’dir
[11]. ikinci onaylanan geri toplanabilir stent ise
Trevo (Stryker) olup Solitaire’a gore Trevo’nun
tlim stratlart anjiografide goriilebilir dzelliktedir.
TREVO?2 ¢alismasinda TICI 2-3 rekanalizasyon
trevo ile %86 oraninda saglanirken, Merci ile %660
oranina ulagilabilmistir [68].

Caligmalarda trombiislerin %20-30unun geri
toplanabilir stentlere direngli oldugu ile ilgili so-
nuclar ¢ikmasi ve birden ¢ok trombiisii gegerek
MT yapilmasinin IKK riskini arttirdigi saptanmasi
iizerine yeni geri toplanabilir stentler gelistirilme-
ye baglanmstir [69, 70]. ilk geciste daha iyi reka-
nalizasyon oranlarina sahip, trombiisiin fragmante
olup distal emboli riskini azaltan cihazlar gelis-
tirilmeye calisilmaktadir. Giincel stentlerle ilgili
bilgiler Tablo 5°te dzetlenmistir [71].

Mekanik Trombektomi Teknikleri
 ve Giincel Yaklasimlar:

%

flk direkt aspirasyon teknigini Kang ve ark.
[72] raporlamistir. TICI 2b-3 revaskiilarizas-
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Resim 2. A-D. 65 yasinda kadin hasta sabah wake-up stroke ile acil servise getirilmis. NIHSS 22 olan has-

i

tanin difflzyon MRG'de pons ve talamusta diffuzyon kisithhidi izlenmesi Uzerine cekilen bilgisayarli
tomografide baziller arterde okllizyon saptandi. Mekanik trombektomi icin isleme alinan hastanin (A)
goruntusinde baziller arter distalinde okltzyon izlendi. (B) Mikrokateter ve tel ile okltzyon gecilme-
den ADAPT teknigi ile uyumlu olarak siyah ok ile gésterilen aspirasyon kateteri trombus proksimaline
kadar ilerletildi. (C) Mekanik trombektomi sonrasi alinan kontrol gértinttiide mTICI 3 aciklik saglandigi

goruldu. (D) Aspirasyon cihazi hortumuna gelen trombus net olarak secilebilmektedir.

yon oranina %81,9 oraninda ulagsmislardir. As-
pirasyon kateterinin direkt pihtiya yapistirilip
giiclii aspirasyon yapilarak pihtinin ¢ikarilma-
sia Turk ve ark. [73] ADAPT (A Direct Aspi-
ration first Pass Technique) ismini vermislerdir.

Bu teknikte miimkiin olan en genis aspirasyon
kateteri, mikrokateter ve mikrotel iizerinden pih-
t1 komsuluguna kadar ilerletilmektedir. Trombiis

yapisinin degisip fragmente olmamast i¢in trom-
biisiin mikrokateter ve tel ile ge¢ilmemesine ¢a-
listimalidir. Trombiis ile temas edince mikroka-
teter ve tel cikartilir ve 20-50 veya 60 ml siringa
ya da aspirasyon pompasi ile aspirasyon yapilir.
Aspirasyon kateteri bu agamada trombiisii daha
¢ok igine almasi igin trombiise dogru biraz daha
itilebilir. Ardindan aspirasyon kateteri aspirasyon
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esliginde ¢ekilirken, intrakraniyal akses sistemi-
nin i¢ine girdigi esnada (uzun introduser ya da

balonlu kilavuz kateter) trombiisiin pargalanip
distale gitmemesi i¢in intrakraniyal akses siste-
minden de aspirasyon yapilmalidir. Resim 2’de
ADAPT teknigi ile baziller arter trombiisiine me-
kanik trombektomi yapilmistir.

ADAPT tekniginin varyasyonu olan SNA-
KE (Sofia Nonwire Advancement TechniKE)
teknigi, intrakraniyal okliide damara kilavuz
teli, mikrokateter-tel olmadan Sofia kateterinin
ilerletilmesidir | 74]. Sofia kateterinin distal ucu
belirgin yumusak oldugu i¢in kateter Willis po-
ligonuna giivenilir bir sekilde itilebilir.

Resim 3. A-C. 1 yiIl dGnce miyokard infarktusa, 6 ay
once koroner bypass 6ykist bulunan, varfarin ve
asetilsalisilik asit kullanan 36 yasinda erkek hasta
ani sag tarafta glic kaybi nedeniyle acil servise
getirilmis. Semptomlar basladiktan sonra 3 saat
gecen hastanin NIHSS 16 olarak hesaplanmis. Be-
yin BT'de ASPECT skoru 8, diffiizyon MRG'de sol
MCA sulama alaninda genis infarkti saptanmasi
Uzerine mekanik trombektomi icin isleme alin-
di. (A) Anjiografi gortintustinde sol ICA tepede
trombuse sekonder oklizyon saptandi. Balonlu
kilavuz kateteri ile ICA petréz segment katete-
rize edildikten sonra kateterin balonu sisirildik-
ten sonra aspirasyon yapildi. (B) Alinan kontrol
gorantude mTICI 3 aciklik saglandigi gérulda. (C)
Aspirasyon icin kullanilan 60 cc enjektér icerisine
gelen trombUs materyalleri gértlmektedir.

Standart Geri Toplanabilir Stent
Teknigi
Geri toplanabilir stentler mikrokateterden
unsheathe edilerek (stent sabit tutulurken
mikrokateterin stent baslangicina kadar geri
cekilmesi) kendiliginden agilabilen, agik hiic-
reli stentlerdir. Teknik olarak mikrokateter ve

ucuna “J” sekli verilmis mikrotel ile trombiis
gecildikten sonra mikrotel ¢ikartilir. Ardindan
mikrokateterden kontrast madde verilerek ger-
¢ek limende olundugu ve trombiisiin gegildigi
teyit edilir. Mikrokateterden geri toplanabilir
stent gonderilir ve mikrokateter unsheathe edi-
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Resim 4. A-E. Semptomlar basladiktan sonra 3. saatinde acil servise getirilen 80 yasinda kadin hastanin

muayenesinde NIHSS 15 hesaplanmis. Beyin BT'de ASPECT skoru 9 olan, diffizyon MRG'de sag MCA
sulama alaninda genis infarkti bulunan hasta mekanik trombektomi icin isleme alindi. (A) Anjiografi
goruntusunde sag ICA tepede trombuse sekonder oklizyon saptandi. (B) Oklizyon mikrokateter ve
tel ile gecildikten sonra mikrokateterden alinan gértntiide MCA M2 dallarinin patent oldugu izlen-
di. (C) Ardindan mikrokateterden siyak ok ile gosterilen geri toplanabilir stent acilarak SOLUMBRA
teknigi ile uyumlu olarak aspirasyon kateteri ICA tepeye kadar cikartilarak aspirasyon esnasinda akim
durana kadar stent toplandi. Ardindan stent ve aspirasyon kateteri aspirasyon esliginde cikartildi. (D)
Alinan kontrol gérinttde mTICI 3 aciklik saglandigi izlendi. (E) Stent sitratlari icerisine giren ve aspi-

rasyon ile gelen trombus materyali gérilmektedir.

lerek agilir. Stent agildiktan sonra akim genel-
likle diizelmistir. Yaklasik 3-5 dakika stent agik
birakilarak pithtinin stent stratlarinin arasina gi-
rerek hapsolmasi beklenir. Stent igine hapsol-
mus pihti, stent ¢ok yavas bir sekilde gekilerek
¢ikartilmis olur.

Haussen ve ark. [75] kisa ve uzun geri top-
lanabilir stentleri karsilastirdiklarinda uzun
olanlarda ilk gegis rekanalizasyon oranini daha
yiiksek bulmuglardir (%62°ye karsilik %50;
p=0,01). STRATIS ¢alismasinda MCA ve ICA
okliizyonlarinda 4x40 mm, 4x20 mm ile 6x30
mm Solitaire geri toplanabilir stentler karsilas-
tirlldiginda, ilk gecis rekanalizasyon orani daha
uzun olan 4x40 mm geri toplanabilir stentlerde
belirgin daha yiiksek ¢ikmistir. Ayrica MCA
okliizyonlarinda 6x30 mm boyutlarindaki geri
toplanabilir stentin 4x20 mm boyutunda olan-

lara gore listiinligl gosterilememistir [76]. Bu-
nun nedenini genis ¢apli olanlarin daha kiiciik
bir damara acildiginda hiicrelerinin normal
boyutlarindan daha az agilmasina, bunun da
trombiislin stent icerisine girip hapsolmasini
zorlagtirdigina baglamislardir.

Trevo ProVue ve Solitaire Platinum ile geri
almabilir stentlerin anjiografide goriinebilirligi
arttirllmis olup, ilk gecis TICI 2b-3 reperfiiz-
yon oranlari eski nesillerine gore daha da art-
mstir [75].

Push and Fluff Teknigi

Bu teknik aslinda geri toplanabilir stentin
konvansiyonel unsheate tekniginin alternatifi
olup aktif yiikleme teknigi olarak da bilinmek-
tedir. Stentin distal ucu normal sekilde uns-



heathe edilerek agildiktan sonra agilan kisim
“capa” olarak kullanilir. Ardindan stentin yiik-
leme telinden ileri dogru itilerek spontan mik-
rokateterin retrakte olmasi saglanir (pushing
basamagi). Son olarak trombiisiin oldugu alan-
da mikrokateter stentin teli ile birlikte itilerek
stentin tam olarak acilmasi ve trombiisiin stent
stratlar1 igerisine girmesi saglanir (fluffing ba-
samagi). Bu teknik ile ilk ge¢is TICI 2b-3 reka-
nalizasyon oraninin arttig ile ilgili ¢caligmalar
bulunmaktadir [77].

Bifurkasyon okliizyonunda dual
geri toplanabilir stent teknigi

Bifurkasyon okliizyonlarinda once okliide
damarlardan uygun olana geri toplanabilir stent
acildiktan sonra diger okliide damar kateterize
edilip bu damara da ikinci bir geri toplanabilir
stent acilip “Y”” konfigiirasyonu saglanmis olur.
Ardindan stentler aspirasyon yapilarak ya da
yapilmadan es zamanli geri toplanabilir.

Balonlu kilavuz kateter (BKK) teknigi

Invitro ¢aligmalarda BKK’lerin proksimal
akimi keserek pithtinin daha az fragmante ol-
masini ve daha az distal emboli olugsmasini sag-
ladiklar1 gosterilmigtir [78]. Ancak anterior ya
da posterior komunikan arter aracilig1 ile gelen
kan akimi nedeniyle BKK proksimal kan aki-
min1 tamamen kesemeyebilir. Ayrica servikal
ICA’da diseksiyon riskini arttirabildigi gibi,
islem maliyetini de arttirmaktadir.

Brinjikji ve ark.’nin [79] yaptig1 meta ana-
lizde 2022 hastanin 1083’tinde BKK kulla-
nilmisti. BKK kullanilan hastalarda ilk gegis
rekanalizasyon, TICI 3 rekanalizasyona ulagma
ve mRS 0-2 oranlar1 daha yiiksek bulunmus-
tur. Ayrica BKK kullanilan hastalarda mortali-
te oran1 daha diisiik saptanmustir. Islem siiresi
BKK kullanildiginda daha diisiik hesaplanmis-
tir.

Diger bir calismada ise supraklinoid ICA
okliizyonlarinda BKK’nin balonu sisirildikten
sonra 60 cc siringa ile aspirasyon yapilarak, int-
rakraniyal kateterizasyon yapilmadan tam re-
kanalizasyon saglanabildigi gosterilmistir [80].
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Resim 3’te ICA tepe okliizyonu olan hastanin

trombiisii intrakraniyel kateterizasyon gercek-
lestirilmeden BKK ile gergeklestirilmistir.

Geri Toplanabilir Stent ve
Aspirasyon Teknigi

ADAPT teknigi ile basarili rekanalizasyon

saglanamaz ise geri toplanabilir stent kullanila-
bilir ve bu varyasyona ilk solitaire ve penumb-

ra sistemleri ile kullanildig1 i¢in SOLUMBRA
ismi verilmistir. Tlk basta Lee ve ark. [81] ICA

terminalis okliizyonu olan 10 hastada bu tek-
nigi kullanmislar ve rekanalizasyon oranlarinmi
yiiksek, norolojik sonuglarin iyi oldugunu gos-
termislerdir.

Birgok farkli varyasyonu olan bu teknik-
te en ¢ok triaksiyel sistemde mikrokateter/tel

ile trombiis gegildikten sonra geri toplanabilir

stent okliizyon boyunca agilir. Ardindan aspi-
rasyon kateteri geri toplanabilir stentin prok-
simaline kadar ilerletildikten sonra aspirasyo-

na baglanir. Aspirasyon giiciinii arttirmak i¢in
mikrokateter c¢ikartildiktan sonra aspirasyon

kesilmeden stent aspirasyon kateterinin igine
dogru toplanir. Aspirasyon esnasinda akim dur-
dugu anda trombiisiin stent ile aspirasyon kate-

teri ucu arasinda sikistirildigi anlasilir ve stent
daha fazla toplanmaz. Bu sayede trombiisiin
fragmante olmasi engellenerek distal emboli-
den korunmus olunacaktir. Aspirasyon kateteri
ve stent beraber toplanir ve uzun introduserdan
da aspirasyon yapilarak distal emboli riski iyi-
ce azaltilmaktadir. Bu teknik birgok operator
tarafindan artik standart yaklagim olarak be-
nimsenmistir. Resim 4’te Solumbra teknigi ile

M1 okliizyonun rekanalizasyonu gosterilmistir.

Bagka bir varyasyon olan SAVE tekniginde
ise geri toplanabilir stentin proksimal 1/3 ke-
simi piht1 igerisinde agilirken distal 2/3 kesimi
trombiisiin distalinde agilmaktadir. Aspirasyon
kateteri yine stentin proksimaline dogru yak-
lastirildiktan sonra aspirasyon esliginde geri
toplanabilir stent aspirasyon kateterinin tama-

men i¢ine alinir. ik gegis ve genel mTICI 2b-3
reperfiizyon oranlart sirasiyla %57 ve %77,

kasik giristen rekanalizasyona kadar gegen or-

tanca stire 34 dakika olarak saptanmistir [82].
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PROTECT teknigi

PROTECT tekniginde anlatilan tiim yakla-
simlarin kombinasyonu kullanilir. BKK, aspi-
rasyon kateteri ve geri alinabilir stentin beraber
kullanilmasidir [83]. PROTECT teknigi ile sa-
dece distal aspirasyonu karsilastiran ¢aligmada,
PROTECT ile daha kisa iglem siiresi (29 daki-
kaya karsilik 40 dakika) ve daha yiiksek TICI
3 rekanalizasyon orani(%70’e karsilik %39)
saglanmistir [83].

Kontakt aspirasyon ve geri
toplanabilir stent karsilastirmasi

Aspirasyon kateterleri ile geri toplanabilir
stent kullanarak MT’nin karsilagtirmali etkin-
ligi, Fransa’da 8 biiyiik merkezde tedavi edilen
381 hastay1 kapsayan Contact Aspiration versus
Stent Retriever for Successful Revascularizati-
on (ASTER) ¢alismasinda degerlendirilmistir
[84]. Her iki teknikte de benzer rekanalizas-
yon oranlart bulunmustur: TICI 2b-3 skorlari
aspirasyon i¢in %85,4, geri toplanabilir stent
icin %83,1 saptanmis olup 3. ayda klinik so-
nuglar da her iki grupta benzerdir. Kasik girisi
ile mTICI 2b-3 rekanalizasyon ortanca siiresi
kontakt aspirasyonda daha diisiik saptanmistir
(31 dakikaya karsilik 44 dakika). Ayrica M2
tikaniklig1 olan hastalarda (n=79), aspirasyon
trombektomisi istatistiksel olarak anlamli ol-
mayan bir avantaj gostermistir (TICI 2b-3 ora-
n1 %89,6’ya karsilik %83,9) [85].

Tsang ve ark. [86]'nin 2893 hastada yaptik-
lar1 meta-analizde ise geri toplanabilir stent ve
kontakt aspirasyon teknikleri arasinda basarili
rekanalizasyon oranlarinda ve 90. giin mRS
sonuglarinda anlamli farklilik bulmamislardir.
Ancak geri toplanabilir stent ile ilk gecis re-
kanalizasyon orani (%74.9’a karsilik %66.4)
daha yiiksek ve geri kurtarma (rescue) tedavi-
si orant daha diisiik (%19.9’a karsilik %66.4)
saptanmistir. Kasik girisi ile rekanalizasyon
arasinda gecen siire kontakt aspirasyonda daha
diisiik bulunmustur. IKK ve komplikasyonlar
arasinda ise iki MT teknigi arasinda anlamli
fark saptanmamustir.

Direkt kontakt aspirasyon ve stent yardimli
trombektomi karsilagtirildiginda basarili trom-
bektomi ve komplikasyon oranlari arasinda
anlamli farklilik izlenmemistir. Kasik girimi
rekanalizasyon zamaninin tromboaspirasyona
kiyasla, stent yardimli trombektomide daha
uzun oldugu bilinmektedir.

COMPASS randomize c¢alismasinda ise
ADAPT teknigi ile geri toplanabilir stent kar-
silagtirildiginda 90. giin mRS 0-2, intraparan-
kimal kanama ve mortalite oranlar1 arasinda
anlaml fark saptanmamistir [87].

Akut Stentleme:

All’de tandem okliizyonlarda ya da intrak-
raniyal BDO’da rekanalizasyon saglanamayan
hastalarda akut stentleme ile ilgili kilavuzlarda
ortak bir gorlis bulunmamaktadir.

Onemli randomize kontrollii galismalarda
basarili rekanalizasyon orani %58.7 ile %88
arasinda degigmektedir [9-13, 15]. Baglangigta
basarili rekanalizasyon saglanip ardindan he-
men reokliizyon gelisebilmekte olup bunun en
stk nedeni altta yatan intrakraniyal aterosklero-
tik hastaliga bagli darliklardir [88, 89].

intrakraniyal reokliizyonlarda ya da ileri de-
recede darliklarda geri toplanabilir stentle ba-
sarisiz rekanalizasyonlarda kotli fonksiyonel
sonuglar beklenmektedir [90]. Bu olgularda
balon ya da stent anjioplasti ile kurtarma teda-
visi uygulanabilir [90-94].

SAMMPRIS ve VISSIT caligmalarinda elek-
tif intrakraniyal darliklarda en iyi medikal teda-
vinin stentlemeye Gstiinligi gosterilmistir [95,
96]. Ancak Ali’de basarisiz rekanalizasyonda
ve ileri derecede darligi olup reokliizyon riski
yiiksek olanlarda akut stentlemenin fonksiyo-
nel sonuglarinin daha iyi oldugu ile ilgili ¢alis-
malar mevcuttur [94, 97-104].

Tandem okliizyonlarda Dufort ve ark.’nin
[105] yaptigi meta analizde 3. ay mRS akut
stentleme yapilan hasta grubunda anlamli daha
iyl bulunmustur. Ancak Wilson ve ark.’nin
[106] yaptig1 meta analizde akut stentleme ile
sadece balon anjioplasti yapilan hasta grubu
arasinda 3.ay mRS’de anlamli fark bulunma-
mistir.

EGiTiCi
NOKTA
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Akut stentleme ile ilgili ortak goriigiin olma-
dig1 diger bir konu ise antitrombosit tedavisi-
dir. Degisik tedavi stratejiler mevcuttur: 1. IV
glikoprotein I1b/Illa inhibitorlerinin stentleme
Oncesi ya da hemen sonrasi baglanmasi, 6-12
saat devami ve bu sirada kontrol goriintiileme-
de kanama saptanmamasi lizerine ikili antit-
rombosit tedavinin baglanmasi, 2. Oral ikili ya
da tekli antitrombosit tedavinin stentleme on-
cesi ya da hemen sonrasi baglanmasi, 3. Ertesi
giin kanama dislandiktan sonra antitrombosit
tedavinin baslanmasidir. Jovin ve ark. [107] ve
Papanagiotou ve ark. [108] tandem okliizyon-
larda akut stentleme yapilan ve antitrombotik
tedavi alanlar ile antitrombotik tedavi almayan
hasta gruplar1 arasinda IKK oranlari arasinda
anlaml fark bulmamislardir. Yine bu iki ¢alis-
mada islem 6ncesi hastalarin IV tPA almasi ile
IKK arasinda anlamli iliski bulamamislardar.

Islem esnasinda uygulanan heparin dozu ile il-
gili de ortak bir goriis bulunmamaktadir. Giincel
genis ¢ok merkezli ¢aligsmalarda heparin uygu-
lanan ve uygulanmayan hasta gruplari arasinda
basarili rekanalizasyon oranlarinda ve iyi fonk-
siyonel klinik sonuglarda anlamli fark bulunma-
mistir [ 109-112]. Da Ros ve ark.’nin [ 113] yapti-
81 calismada tandem okliizyonu olan hastalarda
ASPECTS skoru 7 ve altinda olmasi, 2’den faz-
la MT denemesi yapilmasi ve islem esnasinda
3000 IU heparin uygulanmasi IKK i¢in anlamli
prediktor oldugu gosterilmistir.

All’de intra ve ekstakraniyal rekanalizasyo-
nun basarisiz oldugu hastalarda, infarkt alanin
genisligi, semptomlar basladiktan sonra gegen
sire degerlendirilerek akut stentlemenin gii-
venle uygulanabilecegini diislinliiyoruz. Ancak
antitrombosit tedavisi, tandem okliizyonlarda
onceligin distalde mi yoksa proksimalde mi
olmasi gerektigi, onceligin balon mu stent anji-
oplasti mi konulari ile ilgili randomize kontrol-
lii galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Genel Anestezi/Bilincli Sedasyon

Bir¢ok randomize olmayan calismada ve
birka¢ randomize ¢alismada genel anestezi
ve bilingli sedasyon karsilagtirilmistir. Genel
olarak randomize olmayan ¢aligmalarda genel
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nuglarinin koti oldugu ve mortalite oraninin
yiiksek oldugu gosterilmistir [114-119]. Ancak
AnStroke [120], SIESTA [121] ve GOLIATH

[122] gibi randomize tek merkezli ¢aligmalar-
da ise mortalite oranlarinda genel anestezi ile
bilingli sedasyon arasinda fark saptanmamugtr.

SIESTA calismasinda genel anestezi ile daha

iyi fonksiyonel sonuclarin oldugu belirtilirken,
AnStroke ve GOLIATH ¢alismalarinda fonksi-
yonel sonuglarda iki grup arasinda fark bulun-
mamustir. Bu li¢ ¢alismay1 igeren meta analizde
ise genel anestezi ile daha iyi fonksiyonel so-
nuglar elde edildigi gosterilmistir [123].

HERMES meta analizinde ise genel anestezi
alan hastalarm 90. giin fonksiyonel sonuglari-
nin daha kot oldugu gosterilmistir ancak mor-
talite ve parankimal kanama oranlarinda genel
anestezi ile bilingli sedasyon arasinda fark sap-
tanmamugtir [124].

2019 AHA/ASA kilavuzunda hastanin riskle-

ri, islemin teknik performansi ve diger klinik

ozellikler degerlendirilerek anestezi teknigine
karar verilmelidir seklinde goriis bildirmekte-
dir [25].

Komplikasyonlar

MT’ye bagli komplikasyon orani yaklasik

%15 civarindadir [125]. Major komplikasyon-
lar fonksiyonel klinik sonuglar ters yonde et-
kileyecek, hastane kalis siirelerini uzatacak ve
mortalite oranlarini arttiracaktir [126].

En sik goriilen komplikasyon semptomatik
IKK olup MT’ye bagh daha sik subaraknoid
kanama gelismektedir. Arteriyel perforasyon

randomize kotrollii caligmalarda %0.6 ile %4.9
arasinda bildirilmistir [9-13]. Perforasyon ge-

nelde trombiisii kor bir sekilde gecerken ya

da geri toplanabilir stent toplanirken gercek-

lesmektedir [125]. Ektravazasyon gorildigi

zaman perforasyona neden olan cihazlar geri
cekilmeli, tansiyon disiiriilmeli, heparin yapil-
d1 ise protamin ile etkisi geri dondiiriilmeli ve
bunlara ragmen ekstravazasyon devam ederse

intrakraniyal balon ile tampon yapilmalidir

[126]. Perforasyon kavernodz siniis diizeyinde
olursa karotikokavernoz fistiile neden olabilir.



290

Glizelbey ve Kilickesmez

Damarda irritasyona sekonder vazospazm
gelisebilir ve ¢aligmalarda %3,9 ile %23 ara-
sinda arasinda bildirilmistir [9-13]. Genelde
asemptomik olup kendiliginde diizelmekle be-
raber diizelmeyen vazospazmlarda reokliizyo-
nu engellemek amagli nimodipin uygulabilir.

Arteriyel diseksiyon mikrokatater ya da tel
manipiilasyonlaria sekonder gelisebilir. Erken
taninmasi diseksiyonun genislemesini engelle-
mek i¢in olduk¢a 6nemlidir. Eger akimi engel-
liyorsa balon ya da stent anjioplasti ile tedavi
edilebilir [127].

Geri toplanabilir stentin beklenmedik se-
kilde ayrilmasi diger bir komplikasyon olup
IKK ve mortalite riskini belirgin arttirmaktadir
[128, 129]. Bu nedenle geri toplanabilir stent
ile birden ¢ok gecis yapildiginda ve geri top-
larken zorlanmalarda dikkat edilmelidir. Boy-
le durumlarda eger damar aciklig1 sagland: ise
stent birakilabilecegi gibi, eger kismen agildi
ise balon anjioplasti ya da stenti ¢ikarmak igin
baska bir geri toplanabilir stentin kullanilmasi
uygulanabilir [125].

Sonugta BDO’ya bagh All’lerde yeni ge-
ligtirilen cihazlar ve yaklagimlar ile fonksiyo-
nel klinik sonuclar daha iyiye gitmekte olup
komplikasyon/mortalite oranlar1 azalmaktadir.
Kurtarilabilir beyin dokusu ileri incelemeler
ile gosterilerek semptomlarin baslamasindan
itibaren gecen siire, infarkt alanin genisligi,
ileri yas, inme Oncesi fonksiyonel kisithilik
olmasi dislama kriteri olarak diisiiniilmemeli
hasta Ozelinde degerlendirilmesi gerektigini
diistinliyoruz. MT den daha fazla insanin yarar
gormesi i¢in insanlarin bilgilendirilmesi, te-
daviyi uygulayacak operatorlerin sayisinin ve
deneyiminin artmasi i¢in diinya ¢apinda saglik
kurumlarinin daha fazla 6zen gostermesi ge-
rekmektedir.
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Akut iskemik inmede Girisimsel Tedavi Yontemleri

Tevfik Gizelbey, Ozgur Kilickesmez

|
Sayfa 276

Akut inme tanisi alan, NIHSS >6, ASPECTS >6, BT ya da MRG ile intrakraniyal kanamasi disla-
nan, BTA-MRA ya da DSA ile biiyiilk damar okliizyonu saptanan, 18 yasindan biiyiik hastalar MT
ile tedavi edilebilir.

Sayfa 277

Stent yardimli trombektomi ICA tepe, MCA M1 segmenti gibi proksimallerde giivenle uygulana-
bilmektedir, MCA M3 ve distal ACA’da da giivenle uygulanebilecegini belirten ¢aligmalar olmakla
birlikte, distale gidildik¢e vazospazm ve riiptiir ihtimali artmaktadir.

Sayfa 278

Tandem okliizyon ICA nin okliizyonu veya stenozu ile birlikte terminal ICA, MCA ya da ACA'nin
beraber okliizyonuna denmektedir. Calismalarda islem siras1 daha siklikla 6nce distal sonra proksi-
mal revaskiilarizasyon seklinde uygulanmis olup, proksimal stenozlarda balon veya stent konusunda
konsensiis bulunmamaktadir.

Sayfa 288

Direkt kontakt aspirasyon ve stent yardimli trombektomi karsilastirildiginda basarili trombektomi
ve komplikasyon oranlar1 arasinda anlamli farklilik izlenmemistir. Kasik girimi rekanalizasyon za-
maninin tromboaspirasyona kiyasla, stent yardimli trombektomide daha uzun oldugu bilinmektedir.

Sayfa 288

Intrakraniyal reokliizyonlarda ya da ileri derecede darliklarda geri toplanabilir stentle basarisiz reka-
nalizasyonlarda kotii fonksiyonel sonuglar beklenmektedir. Bu olgularda balon ya da stent anjioplasti
ile kurtarma tedavisi uygulanabilir.
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Akut iskemik inmede Girisimsel Tedavi Yontemleri

Tevfik Gizelbey, Ozgur Kilickesmez

1. Asagidaki bilgilerden hangisi yanlistir?

a. tPA sadece ilk 4.5 saat igerisinde olan akut inmelerde uygulanabilir

b. Direkt mekanik trombektomiye gidecek hastada iv tpa endike degildir

c. Ilk 24 saat igerisinde olan ve DAWN kriterlerini kargilayan akut inme hastalarinda mekanik
trombektomi uygulanabilir

d. Posterior sistem akut inmelerinde semptom bagladiktan sonra 24 saate kadar mekanik trom-
bektomi uygulanabilir

e. Semptom basladiktan sonra ilk 6 saat i¢erisinde olan hastalarda ASPECTS skoru 6 ve iize-
rinde olmalidir

2. Asagidakilerden hangisi mTICI 2b’nin agiklamasidir?

a. Minimal perfiizyon, okliizyon distalinde minimal dolum
Reperfiizyon ancak okliide vaskiiler alanin yarisindan az
Reperfiizyon ancak okliide vaskiiler alanin yarisindan fazla
Reperfiizyon ancak okliide vaskiiler alanin %’den fazla ama total degil
Tam reperfiizyon

o a0 o

3. Akut inme tanisi alan ve ilk 6 saat icerisinde olan agagidaki hastalardan hangisi mekanik trom-
bektomi i¢in uygun degildir?
a. NIHSS 20 olan hasta

ASPECTS 2 olan hasta

Biiyiik damar okliizyonu olan hasta

mRS 1 olan hasta

18 yasindan biiyiik hasta

o a0 o

4. ASPECTS hesaplanirken asagidaki hangi bolge dikkate alinmaz?
a. Insuler korteks

Kaudat niikleus

Lentiform niikleus

MCA sulama alanlari

PCA sulama alanlar1

o po o

5. Asagidaki aspirasyon kateterlerinden i¢ liimen ¢ap1 en kii¢iik olan hangisidir?
a. AXS Vecta 74

React 71

SOFIA Plus

AXS Catalyst 6F

Jet 7

oo o

pS o ‘q¢ 97 ‘q redead)
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Iskemik Inmeden Korunmaya Yonelik
Girisimsel Yontemler

Sebahat Nacar Dogan'

, Osman Kizilkilic?

OGRENME HEDEFLERI

m Karotis arter stentleme endikasyonlari ve
kontrendikasyonlari

m  Karotis stentleme teknigi

Nacar Dogan S, Kizilkilic O. iskemik inmeden Korunmaya Yénelik Girisimsel Yéntemler. Trd Sem 2021; 9: 299-314.

GiRiS

Karotis arter stenozu, inmenin sik goriilen
sebeplerinden biridir ve tiim iskemik olayla-
rinyaklagik %20-25’inden sorumlu oldugu tah-
min edilmektedir [1-4]. Karotis arter stenozu
oldukgea sik goriilmektedir. Popiilasyonda %50
iizerinde asemptomatik karotis arter steno-
zu bulunan olgu oran1 %2-8’dir [5]. Diabetes
mellitus, sigara, hipertansiyon ve hiperlipidemi
gibi risk faktorleri bulunan 70 yas iizerinde-
ki hastalar arasinda sikligi artmaktadir. Kalp
hastaligi olan hastalar arasinda daha yiiksek
prevalansa (%18,2) ulasirken, kalp hastaligi
ve hipertansiyon birlikteliginde bu oran daha
da (%22,1) fazladir [6]. Karotis arter stenozu
asemptomatik olabilecegi gibi rekiiren inmeye
sebep olabilir. Inme hastalarinda etyolojiyi bul-
maya yonelik yapilan Doppler ultrasonografi
incelemesinde %60’a varan oranlarda karotis
arter stenozu bulunmaktadir [7].

Karotis arter stenozuna bagli inme riski; ste-
noz derecesi, hastanin semptom durumu ve
lezyonun yapisal ozelligi ile iliskilidir. Semp-
tomatik hasta, son 6 ay i¢inde inme ya da ge-
cici iskemik atak Oykiisii olarak hastalar olarak
tanimlanmaktadir [2]. Semptomatik hastalar,
asemptomatik olanlardan ¢ok daha yiiksek
inme gecirme riskine sahiptirler. Karotis has-
taliginda goriilen ipsilateral inme, tipik olarak
iilsere plaktan (Resim 1) kaynaklanan distal
emboli, okliizyon ya da preokliizif darligin
yol actigi hemodinamik degisiklikler (Resim
2) veya bu iki mekanizmanin birlikteliginden
kaynaklanir [8]. Bu nedenle darhigin tedavi
edilme kararinda stenoz derecesi ve stenozun
distal yatakta yol ag¢tig1 hemodinamik degisik-
liklerin yaninda aterosklerotik plagin morfolo-
jisi (lilserasyon veya plak i¢i kanamanin olup
olmamasi) de 6nemli rol oynar.

Karotis arter stenozunun nasil yonetilecegi
hastaya gore degiskenlik gosterebilir. Karotis
arter stenozu, medikal tedavi, acik cerrahi veya
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A

B

Resim 1. A, B. Sol ana karotis arterde anteroposterior (AP) (A) ve lateral (B) projeksiyonlarda yapilan
incelemede Ulsere plak. AP projeksiyonda Ulsere darlik daha iyi géralmektedir.

endovaskiiler yontem ile revaskiilarizasyon
saglanarak tedavi edilebilecegi gibi sadece ta-
kip de edilebilir.

Karotis endarterkteomi (KEA) ile saglanan
revaskiilarizasyon, semptomatik karotis arter
stenozu i¢in kabul edilen konvansiyonel teda-
vi yontemidir. Ancak, hastanin sahip oldugu
komorbidite ya da boyun anatomisinin uy-
gunsuz olmasi gibi hastaya bagli faktorlerin
yaninda, son zamanlarda norogirisimsel ma-
teryal, teknik ve deneyimlerinin geligmesi ile
karotis arter stenoz tedavisinde paradigma de-
gisikligi gerceklesmistir. Endovaskiiler yon-
temle revaskiilarizasyon ise anjioplasti veya
stent ile saglanabilir. Tek basina anjioplasti-
nin baz1 dezavantajlar1 vardir. Restenoz orani
KEA’ya oranla yiiksektir [9]. Fakat restenoz
gelisen hastalarin ¢ogunlugu asemptomatik
kalirlar. Diseksiyon riski, arterin elastik rekoi-
li, distal embolizasyon diger dezavantajlaridir.
Karotis arter stentleme (KAS) ile diseksiyon,
vaskuler rekoil ve distal embolizasyon insi-
dansi azalir [1]. Gilinlimiizde se¢ilmis uygun
hastalara endovaskiiler karotis stenoz tedavisi
stentleme ve anjioplasti birlikteligi ile yapil-
maktadir [2, 10].

Asemptomatik fakat hemodinamik degisik-
likleri olan hastalarin medikal tedaviden daha
ziyade revaskiilarizasyon islemlerinden fayda
gormektedirler [1]. Fakat basarili bir sekilde

revaskiilarizasyon saglanmis hastalarin da
baska damarlardan kaynaklanan aterosklero-
tik darliklar yiiziinden ya da kardioembolik
nedenlerden dolay1 inme riski devam edebilir.
Bu nedenle inme tedavisinde ve korunmasin-
da medikal tedavi daima 6nemli bir rol oyna-
yacaktir [1].

KAS ve KEA Karsilastirmasi

Son yillarda KAS’1n etkinliginin ve giivenir-
liliginin KEA ile karsilastirildig1 birgok kont-
rollii randomize c¢alisma ve bu c¢alismalarin
meta-analiz degerlendirmeleri yaymlanmigtir
[11-16]. Bu ¢aligmalarin hasta segmedeki kri-
terleri olduk¢a degiskenlik gostermekte olup
genel kan1 KAS’da periprosediiral inme riski
daha fazla iken, KEA’da miyokard enfarktiisii
ve kranial sinir yaralanmasi daha yiiksektir. Fa-
kat bu ¢aligmalarda kullanilan ikili antiagregan
tedavi protokollerinin farkliligs, islem sirasinda
antikoagulasyon rejiminin degiskenligi, em-
boli dnleyici cihaz kullanilip kullanilmamas,
farkli stent tiplerinin tercih edilmesi, ¢alisma
sonuclarinda degiskenliklere yol acabilmekte-
dir. Ayrica, KAS uygulamasini yapacak kiginin
deneyimi ve uzmanlhgi da sonuglari etkileye-
bilmektedir.

Mayoral Compos ve ark. [17] ile Rizwan
ve ark. [18] operatorler arasindaki degiskenli-
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gi ortadan kaldirmak amaciyla tek operatoriin
yaptig1 KAS uygulamasinin uzun dénem so-
nuglarin1 yayinladiklar1 ¢aligmalarinda, KAS
ve KEA'nin uzun dénem sonuglarinin karsila-
tirilabilir oldugunu goésterdiler. KAS’in kabul

edilebilir oranlarda restenoz, inme rekiirensi ve
mortaliteye sahip, uzun 6miirli ve giivenilir bir
yontem oldugunu bildirmislerdir.

Rosenfield ve ark. [19] ise ciddi (>%70)
asemptomatik karotis darlig1 olan ve diisiik cer-
rahi riski olan hastalar ile yaptiklar1 ¢alismada,
KAS’1n ilk bir yilda 6liim, inme veya myokard
enfarktiisii agisindan KEA’nin altinda olma-
digin1 bildirmislerdi. Bes yillik takiplerde ise

Resim 2. A-C. Sol internal serebral arterde preok-
lGziv darlik (A) izlenmektedir. Serebral incele-
mede (B) sol anterior serebral arter teriturarin-
da (elips) zayif dolus mevcuttur. KAS sonrasi (C)
sol anterior serenral arter teriuarinin rekons-
trikte olusu goérilmektedir.

anlaml farklilik gostermedigini belitmislerdi.
Bu ¢aligmayi da igeren bir meta-analiz ¢aligma-
sinda ise KAS’mn KEA’ya gore periprosediiral
inme riski daha yiiksek oldugu, fakat periprose-
dural mortalite, periprosdiiral ipsilateral inme,
major inme ve myokard enfarktiis riskleri ara-
sinda fark olmadigini bildirilmistir [20].

Yeni jenerasyaon antiagregan ilaglarin gelis-
tirilmesiyle beraber asemptomatik karotis arter
stenozlu hastalarda girisimsel tedavinin (KAS
veya KEA) gerekliligini sorgulayan, sadece
medikal tedavi veya medikal tedavi ile KAS
veya KEA’y1 karsilastiran birgok calisma de-
vam etmektedir [10].
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Tablo 1: KAS kilavuzlan

Kilavuzlar

American Stroke
Association’s (2014)[D96]

Society for Vascular
Surgery (2011) [D98]

Oneriler

Semptomatik >%50 darliklarda, hastanin dustik perioperatif riski varsa
KEA énerilir.

Nonivazif ydntemlerle >%70 veya DSA ile >%50 darligi olan semptomatik
olgularda ortalama/diistik periprosediiral komplikasyon riski olanlarda
karotis stentleme kullanilabilir.

Nonivazif ydontemlerle =%70 veya DSA ile 2%60 darligi olan asemptomatik
olgularda, profilaktik KAS cok secilmis olgularda dustnlebilir.

KEA veya KAS dusundltrken hastanin yasi ve cerrahi riski degerlendirilmelidir.

Karotis arter stenozlu hastalarin cogunda KEA stente tercih edilir.
=%60 stenozu olan asemptomatik hastalarda, 3-5 yil beklenen yasam stresi
ve perioperatif inme/6lUm orani <%3 olan olgularda KEA dikkate alinmalidir.

>70 yas Uzerinde, uzun segment (>15 mm), preoklizif veya yagdan zengin
paldi olan cerrahi riski ylksek olmayan hastalarda KEA tercih edilmelidir.

Cerrahi riski ylksek olan >%50 Uzerinde darligi olan semptomatik hastalarda
stentleme tecih edilmelidir.

%70-99 sarligi olan asemptomatik hastalarda stentleme onerisi icin yeterli

bilgi bulunmamaktadir.

European Society for
Vascular Surgery (2017)
[D99]

Yakin zamanda semptomatik olan %50-99 stenozlu, zor anatomik
ozellikleri olan ya da medikal komorbiditeleri nedeniyle KEA acisindan
yuksek riskli hastalarda, periprosediral inme/dlim riski <%6 olmasi

saglanacak sekilde stent distintlmelidir.

Ortalama cerrahi riski olan semptomatik hastalarda, periprosedtral inme/
6lum riski <%6 olmasi saglanacak sekilde, Stent KEA'ya alternatif olarak
dustnulebilir. Karar verildiginde, %50-99 darligi olan semptomatik hastalarin
revaskuUlarizasyonu mimkun olan kisa stresede, tercihen semptomlarin
baslamasindan itibaren ilk 14 gin icerisinde yapiimalidir.

KAS Endikasyonlari ve
Kontrendikasyonlari

KAS, semptomatik ya da ciddi darligi olan
asemptomatik hastalarin tedavisinde kullanila-
bilir. Karotis arter stenozunun siddeti ve inme
riski arasinda ciddi iliski vardir [21]. Klinik ola-
rak anlamli darlik tanimi kilavuzlar arasinda de-
giskenlik gostermektedir, fakat genellikle %50
veya %060 tizerindeki darliklar olarak tanimlanir.
Ciddi asemptomatik karotis arter stenozu %70
tizerinde darlik olarak tanimlanir [22].

KAS kilavuzlart farklilik  gostermekte-
dir (Tablo 1) American Stroke Association’s
(2014)6nerileri darlik ciddiyetine ve vaskiiler
risk faktorlerine gore degiskenlik gosterir [23].
KAS ile diisiik/ortalama komplikasyon ora-

n1 olan semptomatik, noninvazif yontemlerle
>%70 veya dijital substrakte anjiografi (DSA)
ile >%50 stenoz tanisi konan hastalarda KAS,
KEA’ya alternatiftir (kategori 1, kanit B). Fakat
bu grup icin KEA kategori 1, kanit A olarak ta-
nimlanmistir. National Institute for Health and
Clinical excellence (NICE) kilavuzu, kanit ek-
sikligine isaret ederek, KAS’in asemptomatik
hastalarda sadece 6zel durumlarda kullanilmast
gerektigini sOylerken semptomatik karotis arter
stenozunda ise stent kullanimin desteklemek-
tedir [24]. Society for Vascular Surgery, cer-
rahi riski olmayanhastalarda KEA’y1 KAS’tan
iistin bulmaktadir [25]. En son yaymlanan
kilavuz olan European Society for Vascular
Surgery, yiiksek cerrahi riski ve/veya peripro-
sediiral inme/6liim riski <%6 olan hastalarda
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KAS’in KEA’ya alternatif olarak kullanilabile-
cegini sdylemektedir [26].

Semptomatik hastalarda erken dénemde (ilk
14 giin) KAS uygulanmasinda 30 giinliik inme
oranlar1 (%38,8), 14 giinden sonra uygulanan
KAS islemlerinde gorillen inme oranlarina
(%5,9) gore daha yiiksek oldugu bildirildigin-
den, erken donem karotis revaskiilarizasyon te-
davisi uygulanacaksa KEA dnerilmektedir [26].

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty With
Protection in Patients at Hihg Risk for Endar-
terectomy)’e gore yliksek cerrahi riski faktor-
leri s6yle siralanabilir: >80 yas, kalp hastalig1
(konjestif kalp yetersizligi, anjina pektoris, sol
ana koroner arter veya >2 koroner arter hastali-
81, acik kalp cerrahi ihtiyact olan durumlar, 30
giinden 6nce myokard enfarktiis 6ykiisii), ciddi
renal hastalik, ciddi kronik pulmoner hastalik,
C2 ve iizeri seviyede karotis darligi, klaviku-
lanin altindaki seviyede karotis darligi, daha
Once gecirilmis radikal boyun cerrahisi ya da
radyasyon Oykiisii, kars1 tarafta karotis arter
okliizyonu, daha 6nce ayni tarafta KEA 6ykii-
sli, kontralateral larengeal sinir paralizi, trake-
ostomi [27].

Semptomatik karotis arter stenoz tedavisinde
KAS icin diger endikasyonlar ise sdyledir: has-
tanin cerrahi islemi istememesi, genel anestezi
kontrendikasyonu, KEA sonras1 gelisen res-
tenoz, endovaskiiler tedavi gerektiren tandem
darlik, psddoanevrizma, diseksiyon, ve fibro-
muskiiler displazi [10, 28, 29]. Ayrica, asemp-
tomatik hastalarda, daha 6nce kardiak by-pass
ya da kapak replaman ameliyati olmus bilateral
karotis arter stenozu (her iki taraftaki darligin
toplami1 en az %160 olmali) bir diger KAS en-
dikasyonudur [29].

KAS i¢in medikal ve anatomik kontrendi-
kasyonlar vardir. Anatomik kontrendikasyonlar
sunlardir: Giivenilir vaskiiler erisimin yapila-
mamasi, tip 3 arkus aorta, ana karotis arter ya
da internal karotis arterde asir1 tortidzite, tedavi
gerektirecek intrakranial anevrizma veya vas-
kiiler malformasyon, asir1 konsantirik duvar
kalsifikasyonu (kalinligi > 3 mm), trombotik
darlik, total okliizyon, uzun segment subtotal
okliizyon, frajil arkus aorta ateromu. Medikal
kontrendikasyonlar ise ileri yas (>75-80 yas),

kronik renal yetersizlik, azalmis serebral rezerv
(demans, vs), antiagregan ila¢ intoleransi, bek-
lenen yagam siiresinin 5 y1lin altinda olmasi [2].

Karotis darliklarinin endovaskiiler tedavisi-
nin agik cerrahiye gore birgok avantaji vardir.
KAS hastanin yatis siiresini azaltip konforunu
artiran minimal invaziv bir iglemdir. Olgularin
biiylik ¢cogunlugu lokal anestezi altinda tedavi
edilirler. Bu da islem sirasinda hastanin norolo-
jik durumunu takip etme imkani saglar. Servi-
kal insizyon gerektirmediginden, kranial sinir
felci, hematom ve enfeksiyon riski bulunmaz.
Iyilesme siireci kisadir. Bir gecelik hastane ya-
tis1 genellikle yeterli olur [ 1].

KAS’da Kullanilan Malzemeler

1-Stent

Diigiik profilli kateter ve balonlar ile stent
teknolojisinin ilerlemesi ve emboli 6nleyici ci-
hazlarin gelistirilmesi ile KAS diisiik riskli bir
yontem olarak endarterektomiye alternatif ol-
mustur [2]. Karotis stentlerin ilk uygulamalari
balon-expandable stentler ile 1989 yilinda yapil-
mistir. Fakat bu stentler boyundaki eksternal yii-
zeysel giice dayanikli degillerdi. Stent kompres-
yonu ve fraktiirii, restenoz goriilmekteydi. Daha
sonra bu stentler self-expandable stentler ile yer
degistirdi. Self expandable stentler damar liime-
nine birakilirken stent tizerindeki kilifi siyrilarak
stent acilimi saglanir. Self-expandable stentler
eksternal kompresyondan sonra kendi orijinal
sekillerini korumaktadirlar. Ilk self-expandable
stent olan oOrgiilii Wallstent (Boston Scientific,
Natick, MA, ABD) kobaltdan yapilmistir. Bunu
takip eden self-expandable stentler nitinol ta-
banlidir. Nitinol yapida olanlar nitinolun termal
ozelliginden dolay1 liimene yerlestirildikten son-
ra stentin 6nceden tanimlanmig seklini almasina
olanak saglarken, kobalttan yapilan Wallstent
stent yay benzeri bir hareketle acilir. Bu yay
hareketi duvar yaralanmasma sebep olabilir.
Modern stentler hiicre tipine gore agik hiicreli
ve kapali hiicreli, ¢iplak veya kapl, taperd ve
non-tapered olarak siniflandirilabilir.

Kapali hiicreli olanlarin metalik payandalari
arasinda kiiglik bosluklar vardir. A¢ik hiicreli
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olanlarda ise biiyiik bosluklar (>5mm?) bulu-
nur. Acik hiicreli stentler daha fleksibl olduk-
lar1 i¢in kivrimli damarlara daha rahat ¢ika-
rilabilirler ve kisalmadan duvar konturlarina
oturarak daha iyi duvar eslesmesi saglarlar.
Acik hiicreli stentlerin hiicre arasit bosluklari
fazla oldugundan aterom plagmin daha az bir
ylizeyini Orterler ve aterosklerotik materyal bu
hiicre agikliklarindan liimene protriide olabilir-
ler. Boylece daha yiiksek embolizasyon ve in-
stent restenoz riskine sahiptirler. Kapali hiicreli
stentler ise daha sert olduklari i¢in radial giicii
de daha fazladir. Teorik olarak, kapali hiicreli
stentler daha fazla aterom plag1 yiizeyi kapata-
cagindan plak protriizyonundan ve aterom kay-
nakli emboliden korur. Kapali hiicreli stentler,
dogru konumlandirilamadiklarinda damar du-
varini yaralayabilirler. Agik ve kapali hiicreleri
karsilagtiran yiiksek kaliteli kontrollii rando-
mize ¢aligmalar bulunmamaktadir. Yayinlanan
caligmalarda isleme bagli mikroemboli ve res-
tenoz oranlarinda ¢eliskili sonuglar bildirilmis-
tir [30, 31]. Bu stentlerden sonra hibrid nitinol
stentler (Cristallo Ideale stent[Invatec, Rondel-
le, Italya] ve Sinus—Carotid-Rx stent [Optimed,
Ettlingen, Almanyal]) liretildi. Hibrid stentlerde
hem kapali hem agik hiicreler vardir. Stentin
uyumlulugunu ve tagmabilirligini artirmak igin
acik hiicreler stentin u¢ kisimlarinda tasarlanir-
ken, kapali hiicreler plak prolapsini 6nlemek
i¢in stentin orta kisminda kullanilmistir. Bu
hibrid stentlerde acik hiicreliden kapali hiicre-
liye kademeli ya da ani gegisler olabilmektedir.

Ciplak metal stentler, damar patensisini sag-
layan metal bir iskeleden olusur. Ciplak me-
taller diiz kas hiicre proliferasyonunu dolayisi
ile restenozu 6nlemek amaciyla politetrafluro-
etilen veya polietilen tereftalat ile kaplandikla-
rinda kapli stent olarak adlandirilirlar [32]. Ka-
rotis arter stenozunda ¢iplak ve kapli stentleri
karsilagtiran tek kontrollii randomize ¢aligma-
da, kapli stentlerde daha diisiik peri- ve post-
prosediiral mikroemboli riski bildirilmistir, fa-
kat ¢ok yiiksek restenoz oranlarinin goriilmesi
iizerine ¢alisma erkenden durdurulmustur [33].

Tapered stentler proksimalden distale dogru
gittikce incelir. Internal karotis arterdeki distale
dogru giderek artan darliklara uyum gostermek-

Resim 3. Sol internal karotis arterde darlik. inter-
nal karotis arter ile ana karotis arter arasindaki
cap uyumsuzlugundan dolayi tapered stent kul-
laniimistir.

veya internal karotis arter ile ana karotis arter
arasindaki ¢ap uyumsuzlugunun gidermek ama-
cryla gelistirilmislerdir (Resim 3). Tapered ve
non-tapered stent karsilatirmasini yapan bir ret-
rospektif caligma olup restenoz oraninin non-ta-
pered stentte daha yiiksek oldugunu bildirmis-
lerdir [34]. Markette bulunan, Food and Drug
Administration (FDA) tarafindan onaylanmig
stent tipleri Tablo 2°de 6zetlenmistir [32].

Yeni stent tasarilari bulunmaktadir. KAS is-
lemi aterom plaginda remodeling yapar ve ka-
rotid artelerin maniipiilasyonu daima plak riip-
tiirii ve mikroemboli riski tagir. Yeni gelistirilen
mikroorgiilii stenler, agik hiicreli stent fleksibi-
litesine sahip iken emboliden koruyan ¢ok siki
gbzenekleri bulunmaktadir. Tki mikrodrgiilii
stent bulunmaktadir: Roadsaver stent (Terumo,
Tokyo, Japonya) ve CGuard stent (InspireMD,
Boston, Massachusetts, ABD). Roadsaver stent
nitinolden, CGuard stent ise nitinol ve polie-
tilen tereftalatdan yapilmistir. CGuard stentte
kullanilan polietilen tereftalatdan dolay1r go-
zenekleri daha kiigliktiir fakat trombojenik
potansiyeli daha yiiksektir [10]. Asirt kalsifik
olan darliklarda konvansiyonel stent ile yapilan
KAS’m kontrendike olup KEA yapilmasi ge-
rektigi diislinilmektedir. CGuard stentlerin bu
darliklarda kullanimi giivenilir kabul edilmekte
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Tablo 2: Stent adler ve 6zellikleri

Stent

Casper

Wallstent

Xact

NexStent
Precise
Exponent
Protégé
Acculink

Zilver 518°RX

Cristallo Ideale

Firma

Microvention-Terumo
(Tustin, CA, ABD)

Boston Scientific
(Natick, MA, ABD)

Abbott Vascular
(Abbott Park, IL, ABD)

Boston Scientific

Cordis (Bridgewater, NJ, ABD)
Medtronic (Minneapolis, MN, ABD)
Covidien (Irvine, CA, ABD)

Abbott Vascular

Cook Medical (Bloomington,
IN, ABD)

Invatec, Rondelle, Italya

Sinus-Carotid_Rx  Optimed (Ettlingen, Almanya)

Tapered/

Materyal  Hiicre tipi Non-tapered
Nitinol Kapali Tapered
Elgiloy* Kapali Non-tapered
Nitinol Kapali Her iki form
Nitinol Kapali Tapered
Nitinol Acik Non-tapered
Nitinol Acik Her iki form
Nitinol Acik Her iki form
Nitinol Acik Her iki form
Nitinol Acik Non-tapered
Nitinol Hibrid** Her iki form
Nitinol Hibrid*** Her iki form
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*non-manyetik kobalt-Krom-Nikel-Molibdenum karisimi, **kapali hicreler ortda, acik hicreler uclarda, *** acik hticreler

ortada, kapali htcreler uclarda

olup mikrooérgiilii yapisinin damar perforasyo-
nun Onlemektedir [35]. Roadsaver stent daha
diisiik profilli oldugundan bu tip darliklar i¢in
kullanim1 daha ¢ok onerilmektedir.

KAS uygulamasinda bir problem olan inter-
nal karotis arter ve ana karotis arter arasindaki
¢ap uyumsuzlugunun {istesinden gelebilmek
amaciyla yeni bir mikroorgiilii stent ¢aligma-
st bulunmaktadir: One-Size-Fits-All CGuard
MicroNet (InspiredMD, Tel Aviv, Israil). Karo-
tis arter icinde radial giiclinii arttirmadan degi-
sik damar caplarina kendisini ayarlayabilmek-
tedir [10]. Ilk ¢alisma sonuglar1 umut vericidir
[36].

Bu yeni gelistirilen stentler umut verici ol-
makla beraber ¢ok daha genis kapsamli calis-
malar ile destkelenmelidir.

2-Emboli Onleyici Cihazlar

KAS periprosedural embolizasyon riski ta-
sir. KAS sirasinda aterosklerotik degisiklikleri
olan aortik ark icerisinde kateter manupilasyo-

nu, uzun introducer yerlestirilmesi, guidewire
ile stenotik segmentin gecilmesi, balon sisiril-
mesi, stent yerlestirilmesi, yani KAS islemi-
nin tiim asamalar1 emboliye neden olabilir. Bu
nedenle, islem sirasinda emboliyi azaltacak
emboli Onleyici sistemler tasarlanmistir. Bu
cihazlarin etkinligi ile ilgili bir¢ok ¢aligma var-
dir. Baz1 ¢aligsmalar emboli 6nleyici sistemlerin
yararli olmadigini [30, 37, 38] bildirirken, bazi
caligmalar [39, 40] ise ipsilateral inme riskini
azalttigin bilmiglerdir. Kastrup A ve ark’nin
yaptig1 sistematik derleme calismasinda ise
emboli Onleyici sistemlerin kullaniminda daha
diisiik periprosediiral inme ve 6liim oranlar
yaymlanmistir [41]. Sonug olarak, bu sistem-
lerin etkinligi, islem siiresinin uzamasi ve daha
komplike hale gelmesi ile ilgili caligmalar ol-
masina ragmen, KAS uygulayan girisimselcile-
rin gogunlugu emboli dnleyici sistemlerin kul-
lanilmas1 gerekliligine inanmaktadir [42-44].
Emboli 6nleyici cihazlar distal ve proksimal
olarak ikiye ayrilir. Distal emboli 6nleyici ci-
hazlar islem sirasinda olusan embolik mater-
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yalleri yakalayarak, proksimal emboli 6nleyici
cihazlar ise stenoz proksimalinde damar1 tika-
y1p akimi durdurarak serebral koruma saglarlar.

Distal emboli 6nleyici cihazlar stenotik seg-
mentin distaline konumlandirilirlar. Filtre veya
balon seklinde olabilir. Distal emboli dnleyici
filtreler (Angioguard XP [Cordis, Miami La-
kes, FL], NAV6 [Abbott Vascular, IL, ABD],
Accunet [Abbott Vascular, IL, ABD ], FilterWi-
re EZ [Boston Scientific, Natick, MA, ABD],
Spider [ev3/Covidien, Plymouth, MA, ABD],
Fibernet [Medtronic, Minneapolis, MN, ABD],
Gore Embolic Filter [W.L. Gore&Associates,
Flagstaff, AZ, ABD]) diisiik profillidir. Distal
emboli dnleyici filtrelerde filtre konsantirik (tel
merkezde konumlanmistir) ya da eksantirik
(tel lateralde filtreye tutturulmustur) olabilir.
Konsantirik ya da eksantirik olmas: arasin-
da bir fark bulunmamaktadir [45, 46]. Diisiik
profilli olduklar1 i¢in kolaylikla tagmabilir ve
yerlestirilebilirler. Bu nedenle de stenotik seg-
ment anjioplasti gerekmeden gegilebilir. Islem
sirasinda antegrad alimi engellemezler. Fakat
islem sirasinda darligi gegerken aterosklerotik
plaktan distal embolizasyona neden olabilirler.
Ayrica filtrenin gozeneklerinden daha kiigiik
olan embolik materyalleri yakalayamazlar. Bii-
yiik emboli materyalleri de filtre gdzeneklerini
tamamen tikayabilir ve serebral perfiizyonu bo-
zabilir. Filtreyi toplarken embolik materyaller
etrafa sagilarak dolasima karisabilir. Ozellikle
tortiydz arter segmentinde diizgiin yerlestiril-
mezler isearter duvarina yeterli tutunamayabi-
lirler. Karotid arterde spazm ve diseksyona yol
acabilirler [2].

Distal emboli dnleyici balon (GuardWire sis-
tem (Medtronic, Minneapolis MN, ABD) ise
filtrelerin yaygin kullanimindan sonra nadiren
kullanilmaktadir. Anjioplasti ve stentlemeden
once stenozun distalinde antegrad akimi kes-
mek amaciyla kullanilir. Balon indirilmeden
once embolik debrisi tahliye edebilmek ama-
cryla karotis arter aspire edilir. Distal emboli
Onleyici balon, filterler gibi diisiik profilli ol-
duklart i¢in stenotik segmenti kolaylikla ge-
cerler. Fakat balon kullanmanin dezavatjlar
vardir: antegrad akimin kesilmesi nedeniyle
hastalarin yaklasik %5’inin islemi tolere ede-

memesi, okliizyon nedeniyle lezyon goriintii-
lenmesinde zorluk, balon lokalizasyonunda po-
tansiyel diseksiyon riski, eksternal karotis arter
kollateralleri nedeniyle olabilecek tromboem-
boli riskinin olmasi, ve yetersiz aspirasyondan
kaynaklanan emboli. Distal emboli Onleyici
filtrelerin gilivenlikle kullanimi1 gosterildigin-
den beri distal emboli 6nleyici balonlar giinii-
miizde kullanilmamaktadir.

Proksimal okliizyon emboli 6nleyici cihaz-
lar, distal emboli 6nleyici cihazlarin bazi de-
zavantajlarii engellemek i¢in gelistirilmistir.
MO. MAProximal Cerebral Protection Device
(Medtronic, Minneapolis MN, ABD), ana ka-
rotis arter ve eksternal karotis arter okliizyo-
nunu saglayarak, guidewire ile darligi gecme,
anjioplasti ve stentleme sirasinda akimi keser.
GORE Flow Reversal System (W.L. Gore&As-
sociates, Flagstaff, AZ, ABD) ayni prensibi
kullanir fakat ek olarak ana karotis arter ve ana
femoral ven arasinda filtreli bir arteriovendz
sant vardir. Bu cihazlar ile KAS igleminin tiim
basamaklarinda koruma saglanir. Fakat bu ci-
hazlar1 kullanabilmek i¢in en az 8-9F arteriyal
erisim kateteri gerekmektedir. Eksternal karo-
tis arterin tiim dallarinda akim durdurulamazsa
eger cihazin etkinligi azalir. Ayrica hem ana
karotis arterin hem de eksternal serebral arterin
okliizyonu zaman alic1 bir iglem oldugundan bu
cihazlar hantal kalirlar. %5-10 oraninda hasta-
lar okliizyon islemini tolere edemeyebilirler.
MICHI Neuroprotection System (Silk Road
Medical, Sunnyvale, CA, ABD) hibrid bir
yontem olup 10F kateter ile yiiksek hizli akim
cevirme saglar. Klavikular insizyon ile ana ka-
rotis arter erisimi saglanir. Balon kullanilmaz.
Bu sistemin dezavantaji1 ana karotis artere erisi-
min agik cerrahi ile olmasidir. On ¢alismalarda
hastalarin %9’unda akim ¢evirmeye intolerans
bildirilmistir [47].

Proksimal ve filterli distal emboli dnleyici
cihazlarin kargilagtirmasini yapan multisentrik
kontrollii randomize calisma bulunmamakta-
dir. Stabile E ve ark’nin yaptig1 meta-analiz
calismasinda, proksimal emboli Onleyici ci-
haz kullanilan hastalarda diflizyon manyetik
rezonans goriintiilemede yeni gelisen iskemik
lezyonlarin daha az oldugu bildirilmistir [48].
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Bu kiiciik iskemik odaklarin 6nemi belirsizidir.
Cogu asemptomatiktir ve zamanla kaybolur-
lar [49]. deCastr-Afonso ve ark. [50] ise filte-
reli distal emboli Onleyici cihazlarda daha az
emboli bildirmislerdir. Giri JS ve ark’nin [51]
yaptig1 biiyiik retrospektif calismada ise prok-
simal emboli dnleyici cihazlar ile filtreli distal
emboli Onleyici cihazlar arasinda periprosedu-
ral ve ilk 30 giin igerisinde iskemi/dliim oran-
lar1 agisindan anlaml fark olmamakla beraber
proksimal emboli 6nleyici cihazlari kullani-
minin nadir oldugunu da bildirmislerdir. Iver
ve ark’nin [46] yaptig1 retrospektif ¢alismada
da genis bir araliga sahip cihaz gesitleri arasin-
da anlamli fark bulunmamustir. Cift koruma de-
nilen proksimal ve filtreli distal emboli 6nleyici
cihazlarin beraber kullanildig1 tek merkezli bir
caligma da ise postoperarif iskemik lezyonlarin
insidansi daha diisiik bildirilmistir [52].

Bir diger yeni teknik ise KAS islemi sira-
sinda transkarotis arter revaskiilarizasyondur.
Stent agilmas: sirasinda beyini embolizasyon
riskinden korumak i¢in yiliksek hizli temporal
akim ¢evirme islemidir [53].

KAS’'da Medikal Terapi

KAS’da stent trombozu korkulan ciddi bir
komplikasyondur. Stentin arter liimenine yer-
lestirilmesi intimal hasara yol agarak trombo-
sit adhezyonuna ve trombiis olusumuna yol
acabilir. Ciplak metaller trombozu tetikleye-
bilir. Bu nedenle kilavuzlar pre- ve postopera-
tif donemde ikili antiagregan ila¢ kullanimini
onermektedir. Kilavuzlar, kanita dayali 6ne-
rilerin zayifligindan dolay1 daha ¢ok koroner
arter stent ¢calismalarina dayanmaktadir [32].
Kilavuzlar arasinda farklilik vardir: 1) Heart
Association/American  Stroke Association
[23], 75 mg klopidogrel ve 81-325 mg aspirin
kullanimini 6nermektedir. Klopidogrel direnci
ya da intolerans1 olan hastalarda klopidogrel
yerine 250 mg ticlodipin dnermektedir. Ikili
antiagregan kullanimi islemden 3 giin dnce
baslanmali ve an az 30 giin boyunca devam
edilmelidir. Daha sonrasinda ise klopidogrel
keslilerek sadece aspirin ile devam edilmeli-

dir. 2) European Society for Vascular Surgery
[26], islemden 3 giin dnce aspirin ve 75 mg
klopidogrel alinmasini1 6nermektedir. Bu kila-
vuza gore aspirin ilk 14 giinde 300 mg olarak
alinmali sonrasinda 75 mg olarak devam edil-
melidir. Ikili ikili antiagregan rejimi en az 1
ay devam etmeli, sonrasinda klopidogrel alin-
malidir. 3) Society for Vascular Surgery [25],
islemden 3 giin 6nce 325 mg aspirin ve 75 mg
klopidogrel ya da 250 mg ticlodipin kullani-
mina baglanmasini ve postoperatif en az 30
giin devam edilmesini, ardindan da sadece as-
pirin kullanim1 énermektedir.

Yeni jenerasyon antiagregan ilaglar ile ya-
pilan az c¢aligma bulunmaktadir. Akbari ve
ark. [54] reteosptektif bir ¢calismada norogiri-
simsel islemlerde aspirin ve klopidogrel ikili
anteagregan rejimini aspirin ve prasugrel re-
jimi ile karsilagtirdilar. Bu ¢aligmada yaptigi
caligmada aspirin ve prasugrel kullaniminda
kanama riskini daha yiiksek buldular. KAS
veya anjioplasti yapilan hastalarda hemorajik
komplikasyon bildirmediler. Norogirisimsel
islem ve KAS uygulanan klopidogrel direnci
nedeniyle ticagrelor kullanan hastalarda yan
etki bildirmeyen iki benzer ¢alisma da vardir
[55, 56].

KAS Komplikasyonlari

KAS islemini takiben ilk birka¢ saatte geli-
sen akut karotis stenozu ¢ok nadir goriilen bir
komplikasyondur. Norolojik olarak unstabil
hastalarda acil kosullarda uygulanan KAS, an-
tiagregan ilag direnci, ve uzun segment stenoz
akut karotis stent stenozunu arttiran faktorler-
dir. Elektif kosullarda yapilacak KAS uygu-
lamasindan 6nce klopidgrel ve aspirin direng
testlerinin yapilmasi ilaca diren¢ durumlarinda
gelisen akut trombozu 6nleyebilir.

In-stent restenoz gelisebilir. Clavel ve ark.
[57] yaptig1 KAS stenozlar1 hakkindaki me-
ta-analiz ¢aligmasinda 12 ayda %50 lizeri ste-
noz gelisme oranmin %5,7 oldugu bildirilmis-
tir. KEA’da bu oran %9’a kadar ¢ikmakta olup
KEA ile karsilastirildiginda KAS in etkili bir
yontem oldugunu bildirdiler.
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Resim 4. A-H. Sag internal serebral arterde % 95 darligi olan 67 yasinda erkek hasta. Sag ana karotis
artere njeksiyonu sirasinda alinan AP (A) ve lateral (B) projeksiyonlarda sag internal karotis darlik la-
teral projeksiyonda cok net olarak izlenmektedir. NASCET yontemiyle (C) darligin derecesi hesaplanir.
internal serebral arter ve ana karotis arter caplari g6z éniinde bulundurularak hangi cap ve uzunlukta
stent ile emboli 6nleyici filtre kullanilacagina karar verilir. Daha sonrasinda ilk 6énce emboli 6nleyici
filtre (ok) darhk distaline konumlandirilir (D). Filtrenin kilavuz teli Gzerinden filtre (elips) yerinden
kimildamamasina 6zen gosterilerek stent darligi ortalayacak sekilde konumlandirilir (E). Stent kilifi
Uzerinden siyrilarak stent acilir. Stentin damar duvari ile tam 6rttsmesini saglamak amaciyla uygun
boyuttaki balon (ok) ile postdilatasyon anjioplasti islemi yapilir (F). Daha sonrasinda filtre toplanir.
Kontrol amacli AP (G) ve lateral (H) grafiler alinarak islem sonlandirilir.

Karotis stentleme teknigi 1-islem éncesi hazirlik ve medikasyon

Karotis stentleme islemi birka¢ basamaga Daha 6nce belirtildigi gibi karotis arter ste-
ayrilabilir (Resim 4): Islem &ncesi hazirlik ve  nozu olan hastalarin yaygin damar hastalig
medikasyon, tanisal anjiografi, predilatasyon  ve Ozellikle koroner arter hastaligi birlikte-
anjioplasti, stentleme, postdilatasyon anjiop-  ligi yiliksektir. KAS endikasyonu konulan
lasti ve islem sonrasi kontrol amacli anjiografi.  hastalarin rutin olarak anestezi ve kardiyolo-
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ji konsiiltasyonu ile degerlendirilmesi Oneri-
lir. Hastalar islemden en az ii¢ giin 6nce ikili
antiagregan tedavisi altina alinirlar. Standart
rejim olarak klopidogrel (75 mg/giin) ve as-
pirin (100 mg/giin) kullanilir. Klopidogrel
ve aspirin intoleransini degerlendirmek igin
kilavuzlarda rutin 6nerilmemekle beraber di-
reng testlerinin yapilmasi, tedavi sonras: akut
stent trombozunu 6nlemek agisindan yardime1
olabilir. Islemlerin biiyiik gogunlugu femoral
arter ponksiyonu icin yapilan lokal anestezi
altinda gergeklestirilir. Anjioplasti islemi sira-
sinda karotis siniisiin uyarilmasindan kaynak-
lanabilecek bradikardi i¢in atropin el altinda
hazir bulundurulmalidir.

2- Tanisal anjiografi

Her iki vertebral arter orifislerini de gosteren
dort damar diagnostik DSA islemi Oncelikle
yapilmalidir. Boylelikle hem potansiyel diger
darliklar hem de intrakranial dolagim ve hemo-
dinami degerlendirilir.

Anjiografi sirasinda Simmon tip 2 kateter sik-
likla kullanilir. Bu hem elonge olan arkus aorta-
dan ana karotis arter erisimini kolaylastirir hem
de yanliglikla kilavuz telin stenotik segmentten
gegmesini engellemis olur. Daha sonra optimal
calisma projeksiyonu ile iki planda karotis sis-
tem goriintiilenir. North American Symptoma-
tic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
yontemi ile stenoz derecesi hesaplanir:

Internal karotis arter (IKA)stenoz % = (1 -
[en dar IKA capi/distal servikal normal IKA
capi1]) x 100

Stentleme karar1 verildikten sonra pihtilasma
zamani 250-300 saniye olacak sekilde hasta he-
parinize edilir. Heparin hastanin kilosuna gore
bolus olarak verildikten sonra kontinyu infiiz-
yon seklinde uygulanir.

Eksternal karotis artere yerlestirlien exca-
hange guidewire iizerinden ana karotis artere
guiding kateter yerlestirilir. Eger ciddi darlik
var ise stentin darlig1 gecebilmesini saglamak
icin predilatasyon anjioplasti islemi uygulanir.
Fakat anjioplasti isleminden 6nce distal emboli
koruyucu filtre darlik distaline yerlestirilir. Filt-

re lizerinden kii¢iik boyutta bir balon ilerletile-
rek stenotik segment diizeyinde balondaki bel
gegene kadar hafifce sisirilir. Stenotik segmenti
agirt derecede genigletmek gerekmemektedir.
Amag stentin stenotik segmenti gegecek kadar
genislemesini saglamaktir. Predilatasyon anji-
polasti yapildiktan sonra uygun ¢ap ve uzunluk-
taki stent se¢ilir. Stentin dogru yerde pozisyon-
landirilabilmesi i¢in kontrol anjiogram alinir.
Stent darlik ortalanacak sekilde yerlestirilir ve
acilir. Rezidiiel stenoz varliginda postdilatas-
yon anjioplasti yapilir. Bu balon damar ¢apina
uygun olacak seklide secilir. Postdilatasyon is-
leminin aterom plagini pargalayarak distal em-
boliye yol actigina inanilmaktadir. Distal em-
boli koruyucu filtre toplanir ve kontrol amagh
kranial anjiografi alimir. Intrakranial dal kaybi
olup olmadig1 kontrol edilir. Daha sonrasina
kasik kapatilir. Heparin ters gevrilmez.

Islem sonras1 heparin infiizyonunun gerekli-
ligi degisik protokollerde farklilik gostermek-
tedir. Hiperperfiizyon sendromuna neden ol-
mamak i¢in hastanin tansiyonun yiikselmesine
izin verilmez. Hasta bir gece noroloji yogun
bakimda takip edildikten sonra servise alinir ve
ikinci giin taburcu edilir. Ikili antiagregan teda-
vi rejimi kilavuzlarda farklilik géstermekle be-
raber en az dort hafta devam edilmelidir. Daha
sonrasin klopidogrel kesilir fakat hasta aspirini
stirekli kullanmaya devam eder. Doppler ultra-
sonografi ile stent patensisi takibi yapilir.

Sonug olarak, KAS hastanin yatis siiresini
azaltan, hasta konforunu artiran minimal in-
vaziv bir islemdir. KAS islemi teknik olarak
zorlayicidir ve olast komplikasyonlardan ka-
¢mabilmek igin titizlikle ¢alisilmay1 gerektirir.
Her hasta kendi 6zelinde titizlikle degerlendi-
rilmelidir. Operator deneyimi islem basarisinda
ve komplikasyon oranlarinin minimize edilme-
sinde 6nemli kabul edilmektedir.
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Sayfa 299

Karotis hastaliginda goriilen ipsilateral inme, tipik olarak iilsere plaktan (Resim 1) kaynaklanan
distal emboli, okliizyon ya da preokliizif darligin yol act1g1 hemodinamik degisiklikler (Resim 2)
veya bu iki mekanizmanin birlikteliginden kaynaklanir.

Sayfa 302

Klinik olarak anlaml1 darlik tanim1 kilavuzlar arasinda degiskenlik gostermektedir, fakat genellikle
%50 veya %60 lizerindeki darliklar olarak tanimlanir. Ciddi asemptomatik karotis arter stenozu
%70 tizerinde darlik olarak tanimlanir.

Sayfa 303

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty With Protection in Patients at Hihg Risk for Endarterectom-
y)’e gore yliksek cerrahi riski faktorleri sdyle siralanabilir: >80 yas, kalp hastalig1 (konjestif kalp
yetersizligi, anjina pektoris, sol ana koroner arter veya >2 koroner arter hastaligi, agik kalp cerrahi
ihtiyact olan durumlar, 30 giinden 6nce myokard enfarktiis oykiisii), ciddi renal hastalik, ciddi
kronik pulmoner hastalik, C2 ve iizeri seviyede karotis darligi, klavikulanin altindaki seviyede
karotis darligi, daha dnce gegirilmis radikal boyun cerrahisi ya da radyasyon Oykiisii, karsi tarafta
karotis arter okliizyonu, daha dnce ayni tarafta KEA Oykiisii, kontralateral larengeal sinir paralizi,
trakeostomi.

Sayfa 303

KAS i¢in medikal ve anatomik kontrendikasyonlar vardir. Anatomik kontrendikasyonlar sunlardir:
Glivenilir vaskiiler erisimin yapilamamasi, tip 3 arkus aorta, ana karotis arter ya da internal karotis
arterde asir tortidzite, tedavi gerektirecek intrakranial anevrizma veya vaskiiler malformasyon,
asirt konsantirik duvar kalsifikasyonu (kalinligi > 3 mm), trombotik darlik, total okliizyon, uzun
segment subtotal okliizyon, frajil arkus aorta ateromu. Medikal kontrendikasyonlar ise ileri yas
(>75-80 yas), kronik renal yetersizlik, azalmis serebral rezerv (demans, vs), antiagregan ilag into-
leransi, beklenen yagam siiresinin 5 yilin altinda olmasi.

Sayfa 307

Norolojik olarak unstabil hastalarda acil kosullarda uygulanan KAS, antiagregan ila¢ direnci, ve
uzun segment stenoz akut karotis stent stenozunu arttiran faktorlerdir.
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I.

Semptomatik karotis arter tedavisinde KAS endikasyonu i¢in asagidakilerden hangisi yanlistir?
a. KEA sonrasi gelisen restenoz

b. Endovaskiiler tedavi gerektiren tandem darlik

c. Fibroz displazi

d. Tedavi gerektirecek intrakranial anevrizma ya da vaskiiler malformasyon.

KAS i¢in hangisi kontrendikasyon olusturmaz?
Psddoanevrizma

Trombotik darlik

Total okliizyon

/o oe

Uzun segment subtotal okliizyon

Asagidakilerden hangisi KAS’da goriilen akut stent ttkanma sebeplerinden degildir?
a. Uzun segment stenoz

b. Acik hiicreli stent kullanimi

c. Antiagregan ilag intoleransi

d. Norolojik olarak unstabil hastalarda acil kosullarda uygulanan KAS

. Asagidakilerden hangisi KAS igleminde kullanilan stentler i¢in yanlistir?

a. Agcik hiicreli stentlerde aterom plaginin protriizyonu olabilir.

b. Nitrinol tabanli stentler vuciit 1sisnda kendi seklini alabilir.

c. Hibrid stenrlerde acik ve kapali hiicre birarada kullanilir.

d. Tortiydz damarlarda kapali hiicreleri stentlerin damar duvar Srtiigmesi daha iyidir.

. Asagidakilerden hangisi karotis arter darlig1 revaskiilarizayon endikasyonu degildir?

a. Asemptomatik < %70 karotis arter darlig1

b. Semptomatik> %50-60 karotis arter darlig

c. Serebral sirkiilasyonda hemodinamik degisiklik var ise
d. Ateroskleotik plakta iilserasyon ya da plak i¢i kanama

B¢ ‘Pr ‘q¢ ‘ez pI redead)



