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Ozet

UMUDOVA S. Anjiyografik Trombektomi Yapilan Hastalarda Kullanilan Anestezi
Yonteminin Hemodinamik Stabilite Ve Postoperatif Sagkalima Etkisinin Arastirilmasi.
Hacettepe Universitesi T1ip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD. Uzmanhk Tezi.
Ankara 2020.

Akut iskemik inme tedavisinde endovaskiiler trombektomi kanita dayali sekilde altin
standart tedavi yontemidir. Endovaskuler trombektomi, genel anestezi veya bilingli sedasyon
altinda uygulanabilmektedir. Islem sonucunda ise basarili rekanalizasyona ragmen klinik

iyilesme her zaman saglanamamaktadir.

Bu calismanin amaci, islem sirasinda uygulanan anestezi yonetiminin, islem siiresince
ve sonrasinda hastalarin genel durumlarini ve sag kalimlarini nasil etkiledigini retrospektif

olarak incelemektir.

Etik kurul onam1 alinmasini takiben, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde
1 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda akut iskemik inme tanisiyla girisimsel
radyoloji tarafindan endovaskiiler trombektomi islemi yapilan hastalarin dosyalar1 incelenmis,
arsiv ve sistem kayitlarindan toplam 203 hastaya ulasilmistir. Anestezi, endovaskiiler
trombektomi islemi ve ndroloji yogun bakim tedavi bilgilerine ulagilabilen 102 hasta ¢aligmaya
dahil edilmistir. Uygulanan anestezi protokolii, hastalarin demografik verileri, islem siiresince
kan basinci, SpO2, EtCO,, kan glikoz dizeyi, vicut sicakligi anestezi kayitlarindan,
postoperatif mortalite ve sagkalim siireleri ise sistem kayitlarindan bulunarak

degerlendirilmistir.

Hastalarin demografik verileri, ASA siniflamasi ve eslik eden hastaliklarin tipi ve
goriilme sikliklar1 agisindan anlamli fark goriilmemistir. Calismamizin sonuglarina gére 90
giinliik sagkalim acisindan en belirleyici faktorlerin intraoperatif kan sekeri duzeyleri ve
anestezi siiresi oldugu belirlenmistir. Diger faktorlerden bagimsiz olarak intraoperatif donemde
kan sekerinin 140 g/dL.’den yuksek olmasinin mortalite riskini 4,712 kat arttirdig1 gorilmiistiir.
Anestezi siiresindeki her 60 dakikalik artig ise mortalite riskini diger faktorlerden bagimsiz

olarak 1,996 kat arttirdig1 goriilmustiir.



Calismamizda degerlendirdigimiz parametrelerden elde ettigimiz sonuglara gore, bu
hasta grubunda mortalite oranin1 en aza indirmek amaciyla peroperatif donemde siki sekilde
kan sekeri kontrolii yapilmasinin mutlak bir gereklilik oldugu diistiniilmektedir. Anestezi
stresinin mortaliteye etkisi diisiiniildiigiinde ise hazirliklarin tam olarak yapildiktan sonra
isleme baslanmasi, islem uzadiginda ekibin konuyla ilgili bilgilendirilmesi ve sonrasinda da bu

hastalarin yogun bakim sartlarinda ¢ok yakin takibinin yapilmasi gerektigi kanisina varilmstir.

Anahtar kelimeler: Akut iskemik inme, endovaskuler trombektomi, néroradyoloji, anestezi

suresi, 90 glinlik sagkalim



Abstract

UMUDOVA S. The Effect Of Anesthetic Method On Hemodynamic Stability And

Postoperative Survival In Angiografic Thrombectomy Patients.

Endovascular thrombectomy is the gold standart therapy for acute ischemic stroke
treatment. Endovascular thrombectomy can be used under either general anesthesia or
conscious sedation. Despite succesful recanalisation, clinical improvement might not always

be seen at the end of the procedure.

The aim of this study is to evaluate the effect of the anesthetic method on patients’

morbidity and mortality retrospectively.

After obtaining Institutional Ethical Board approval, we searched for the medical
records of acute iscemic stroke patients who underwent endovascular thrombectomy therapy
by interventional radiology department between january 2015-december 2019. We enrolled
102 of 203 patients in our study due to the missing records. Anesthetic induction technigue,
demographic variables, hemodynamic variables, EtCO», blood glucose levels and body

temperature were recorded.

There were no significant difference between patients in terms of demografic variables,
ASA scoring and concommittant diseases. According to our results, the most decisive factors
for 90 day survival were blood glucose level and total anestesia time during procedure. When
evaluated independent from other factors, blood glucose levels above 140 mg/Dl can increase
mortality rates 4,712 times. Every 60 minute additional anestesia time, independent from other

factors will increase mortality risk 1.996 times.

According to the parameters which we obtained from our study, we conclude that tight
glucose control should be applied perioperatively to reduce the mortality rates. Also in order
to decrease anesthesia it is crucial to complete necessary preparations before anesthesia
induction and inform the team when procedure is prolonged and follow up those patients

closely in intensive care units.

KEY WORDS: acute iscemic stroke, endovascular thrombectomy, neuroradiology, anesthesia

time, 90 day survival
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1.Giris ve Amacg

Biiyiik damar okliizyonuna bagli akut iskemik inme tedavisinde, endovaskuler tedavi-
mekanik trombektomi altin standart tedavi secenegidir (1). Ancak, tikanan bolgenin
rekanalizasyonu ve iskemik kalan alanin reperfiizyonunun saglanmasina ragmen; hastalarin
azimsanamayacak bir kismi klinik iyilesme gosterememektedir. Bu durumun sebebi tam olarak

anlasilabilmis degildir (2).

Bir hastanin beyninin akut iskemik hasar1 kompanse edebilme kapasitesinin (beyin
rezervi) proksimal bilyiikk damar okliizyonundan sonra fonksiyonel iyilesmeyi etkileyecegi
varsayilabilir. Beyin rezervini belirleyebilecegi diisiiniilen yas ve bazal fonksiyon, inmenin

uzun dénemli sonuglarini belirledigi bilinmektedir (2).

Akut iskemik inme hastalarinda sik goriilen kronik hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi ve koroner arter hastaliginin diisiik beyin rezerviyle iliskili oldugu gosterilmistir
(3) (4). Ayrica beyin rezervinin diisiik olmasinin koétii fonksiyonel sonuglarla iligkili oldugu
daha Once yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (5). Buna ek olarak, endovaskiler tedavi ile
optimal reperflizyon saglandiktan sonra bile akut hipertansiyon, hiperglisemi ve ates

yiiksekliginin de inme sonrasi kotii prognoza neden olabildigi gosterilmistir (2).

Simonsen ve ark. yaptig1 akut iskemik inme sonrasi endovaskiiler terapi yapilan
hastalarda anestezi yontemi olarak genel anestezi ve bilingli sedasyonu karsilastiran ¢aligmada
(GOLIATH) anestezi yontemi seciminin enfarkt alaninda bitylimeyi, klinik sonuglar1 ve 6nemli

fizyolojik ve anestetik parametreleri etkileyebilecegini gostermislerdir (6).

Bu ¢alismalarin sonucunda akut trombektomi planlanan hastalarin sonuglarini optimize
edebilmek icin farkli anestezi uygulamalarinin spesifik etkileri sorumlu anestezist tarafindan
ayrintili sekilde bilinmeli ve siire¢ yonetilebilmelidir. Hastanin hareketsiz kalmasi, prosediir
sonrasi ndrolojik degerlendirmenin yapilabilmesi i¢in hizli derlenmenin saglanmasi ve serebral

hipo/hiperperfiizyonun nlenmesi i¢in yakin hemodinamik izlem ¢ok énemlidir (7).

Biz de ¢alismamizda endovaskiiler trombektomi islemi yapilan akut iskemik inme
hastalarinda uygulanan farkli anestezi yontemlerinin ve perioperatif donemde anstabil
hemodinamik degerlerin postoperatif sagkalima ve morbiditeye etkisini retrospektif olarak

incelemeyi amacladik.



2.Genel Bilgiler

2.1. Akut iskemik Inme

Inme, gelismis iilkelerde uzun dénem disabilitenin en énemli nedeni ve tiim diinyada
mortalitenin esas sebeplerinden biridir (8). Inme; iskemik, hemorajik veya subaraknoid inme
olarak kategorize edilebilir. Iskemik inmeler de kendi iginde kardioembolik, kiigiik damar
okluzyonu, buyk arter aterosklerozu ve etiyolojisi belli olmayan inmeler seklinde alt gruplara
ayrilir (9).

2.1.1. Epidemiyoloji

Inme, diger kardiyovaskiiler hastaliklardan ayri diisiiniildiigiinde en yaygin besinci
6lum sebebidir. Amerika’da yilda 795.000 hasta inme tanis1 almaktadir ve yas ile beraber bu
prevalans artis gostermektedir. Yasam boyu tiim tiplerdeki inme riski kadinlarda daha

yuksektir; ancak bu durum kadinlardaki daha uzun yasam siiresine baglanmaktadir.

Framingham Kalp Caligmasina gore zaman i¢inde inme insidansi diisiis géstermis ancak kohort

grubunda beyaz irk sayica daha baskin olarak bulunmustur (10) (11) (12) .

Inmelerin biiyiik bir kismin1 iskemik inme (%80) olusturmakta bu durumu intraserebral

kanama (%15) ve subaraknoid kanama (%?5) takip etmektedir (13).

2.1.2. Etiyoloji

Iskemik inme beyinde kan akiminin azalmasma neden olabilecek trombotik ya da
iskemik bir olaydan kaynaklanir. Trombotik olay sirasinda, genellikle aterosklerotik hastaliga,
arteriyel diseksiyona, fibromuskiler displaziye veya inflamatuar bir duruma sekonder olarak
gelisen damar i¢i disfonksiyona bagl olarak beynin kan akimi bozulur. Embolik olayda
viicudun bagka bir yerinden gelen debris etkilenen damar boyunca kan akimini bloke eder.

Inmenin etiyolojisi hem prognozu hem sonuglar etkilemektedir (14) (15).

Akut inmenin %80-85’ini olusturan iskemik inmelerin en sik {i¢ nedeni; aterotromboz,
embolizm ve hipoperfiizyondur. Iskemik inmenin diger nedenlerinden bazilar1 vaskiilit,
arteryel diseksiyon ve ven6z trombozdur. Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yarisinda neden

atriyal fibrilasyondur. (16).



Tromboz durumunda beynin bazi bolgelerine kan akimini engelleyen obstriiktif bir
siire¢ s0z konusudur. Aterosklerotik hastalik, vaskulit veya arteriyel diseksiyon gibi risk

faktorleri mevcuttur.

Embolik olaylar, viicudun baska bir bélgesinden kaynaklanan pihtilar sebebiyle
meydana gelir. En sik olarak pthtinin kaynagi kalp kapag1 veya kalp odaciklaridir. Ornek olarak
atriyal fibrilasyon durumunda atriumda piht1 olugsmasi ve yerinden ayrilarak arteryel vaskiiler

dolagima girmesi gosterilebilir.

Diger daha az siklikla meydana gelen nedenler vendz, septik, hava veya yag
embolisidir. Lakunar enfarktlar genellikle beynin subkortikal alanlarinda meydana gelir ve
kiigiik damar hastaligindan kaynaklanir. One siiriilen mekanizma subkortikal alandaki bir

arterin perfore olmasi ve buna bagl gelisen damar tikanikligidir (17).
2.1.3. Patofizyoloji

Bir intrakranial damarin akut okliizyonu besledigi beyin alanindaki kan akiminin
azalmasina neden olur. Akimdaki azalmanin biiyiikliigli kollateral kan akimina baglidir ve
vaskiiler anatomiye, okliizyonun yerine ve sistemik kan basincina gore degiskenlik gdsterir.
Akimin sifira diismesi 4-10 dakika iginde beyin dokusunun 6limune, dakikada 16-18 ml/100
g beyin dokusunun altindaki degerler bir saat iginde enfarkta ve dakikada 20 m1/100 g beyin
dokusunun altindaki degerler saatler veya giinler boyu siirmezse enfarkt olmaksizin iskemiye
neden olur. Eger belirgin miktarda hiicre 6liimii gerceklesmeden 6nce kan akimi diizeltilirse
hasta sadece gecici semptomlar gdsterebilir ve bu klinik sendrom TIA olarak adlandirilir.
Enfarktin merkezini ¢evreleyen doku iskemiktir ancak disfonksiyonu geri dondiiriilebilir ve bu
bolge iskemik penumbra olarak tanimlanir. Penumbra, difiizyon MRI veya BT kullanilarak
goruntdlenebilir. Penumbra, akimda bir degisiklik olmazsa eninde sonunda enfarkta doniistir
ve dolayist ile iskemik penumbra bolgesini kurtarmak revaskilarizasyon tedavilerinin
hedefidir (18).

Fokal serebral enfarkt iki farkli yolla meydana gelir;

1) Hiicrenin enerji yetmezligine bagli olarak hiicresel iskeletin hizli yikiminin oldugu
nekrotik yolak

2) Hiicrenin 6liime programlandigi apoptotik yolak

Iskemi, hiicrelerde oksijen ve glikkoz aghg: ile nekroz olusturur ve bu durum

mitokondride ATP iiretiminin bozulmasina neden olur. ATP yoklugunda membrandaki iyon



pompalar1 ¢calismay1 durdurur ve néronlar depolarize olarak intraseliiler kalsiyumun artmasina
neden olur. Hiicresel depolarizasyon sinaptik uglardan glutamat salinimina da neden olur. Asir1
ekstraseliiler glutamat noéronal kalsiyum akimini arttiran postsinaptik glutamat reseptorlerini
aktive ederek norotoksisiteye neden olur. Membran lipid yikimi ve mitokondri disfonksiyonu
ile serbest radikaller meydana gelir. Serbest radikaller membranlarin yikimina ve olasilikla
hiicrelerin diger yasamsal fonksiyonlarinda hasara neden olur. Iskemik penumbrada goriildiigii
gibi daha diisiik dereceli iskemilerin hiicrelerin giinler ya da haftaler sonra 6lmesine neden olan

apoptotik hiicre 6limine neden olmasi daha muhtemeldir (18).
2.1.4. Risk faktorleri

Inme i¢in degistirilemeyen risk faktdrleri yas, cins, 1k ve aile dykiisiidiir (19) .
Degistirilebilen risk faktorleri ise kesinlesmis ve kesinlesmemis olarak iki grupa ayrilir.
Kesinlesmis risk faktorleri hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus (DM), koroner arter
hastaligi (KAH), atriyal fibrilasyon (AF), asemptomatik karotis stenozu, orak hiicre anemisi,
dislipidemi, postmenopozal hormon tedavisi ve obezitedir. Kesinlesmemis risk faktorleri ise
metabolik sendrom, alkol kullanimi, hiperhomosistinemi, ila¢ kullanimi ve bagimliligi,

hiperkoagulabilite, oral kontraseptif kullanimi gibi faktorlerden olusur (20) (19).

Inme vakalarinin 6nlenmesinde en 6nemli nokta, artmis risk faktdrlerini tasiyan
kisilerin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin en aza indirgenmeye ¢alisilmasidir. Her ne kadar
risk faktorleri azaltilabilse de yas, cinsiyet, 1k, aile dykiisii ve etnik koken gibi risk faktorlerini
degistirmek olas1 degildir. Bu faktorler degistirilebilir olmasalar da, varliklar1 halinde
degistirilebilen risk faktorlerinin daha siki takip ve tedavisinin saglanmasi ile inme riskinin
azaltilmasimna yardimci olabilirler (21). Randomize klinik calismalar degistirilebilir risk

faktorlerinin tedavi ve modifikasyonunun inme riskini azaltabildigini gostermistir (22).

Hipertansiyon, hem serebral iskemik inme hem de hemorajik iskemik inme igin en
onemli risk faktoriidir. iInme gegiren hastalarin 6nemli bir béliimiinde hipertansiyon dykiisii
bulunmaktadir. Yiiksek tansiyonun yeterli tedavisi, uzun dénem ciddi inme riskini %25

azaltmaktadir. Diger risk faktorleri kanama ve enfarktiis i¢in farklilik gostermektedir (23).

Serebral inme Sebepleri ve Risk Faktorleri

e Ateroskleroz iliskili serebral inme i¢in risk faktorleri
o Sigara
o Diyabet
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2.1.5. Serebral Anatomi

Beyin insan viicudunun en fazla enerji harcayan organidir. Bu nedenle ayni1 zamanda
vicutta en fazla perfuze olan organ da beyindir (24). Arteriyel kanlanma iki ana kaynaktan
gelir; internal karotid arterlerden koken alan anterior sirkiilasyon ve vertebral arterlerden kdken
alan posterior sirkiilasyon. Bu kan dolasiminin herhangi bir parcasindaki bozulma en yaygini

inme olmak tizere gesitli serebrovaskiiler hastaliklarin gelismesine sebep olur (24).

Internal karotid arterler solda arkus aortanin, sagda ise brakiosefalik trunkustan ¢ikan
ana karotid arterlerin dallaridir. Vertebral arterler ise her iki tarafta arkus aortadan ¢ikan

subklavian arterlerden kdkenlerini alirlar ve foramen magnumdan gecerek birlesip baziller

arteri

olustururlar (25).
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Sekil 2.1. Arkus aorta ve serebral arterler. (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlasi. Ceviri
Editorleri; Sezgin ilgi ve Mehmet Yildirim. Giines T1p Kitabevleri, 2009)

Willis poligonu beynin anterior ve posterior dolagimlarini birbirine baglayan bir damar
halkasidir. Halkanin 6n tarafini bilateral anterior serebral arterleri birbirine baglayan anterior
komiinikan arter olusturur. Anterior serebral arterler, posterolaterallerinde internal karotid
arterlerle birlesir ve bu bileske noktasindan sonra internal karotid arterler laterale dogru orta
serebral arter olarak devam eder. Posterior komtinikan arterler, bilateral orta serebral arterleri
baziller arterin ikiye ayrilmasiyla olusan posterior serebral arterlere baglayarak Willis

poligonunun arka tarafini olusturur (26).

Beynin esas arterleri internal karotid arterlerin ikiye ayrilmasi ile olugan anterior ve orta
serebral arterler ve baziller arterin ikiye ayrilmasi ile olusan posterior serebral arterlerdir.
(Sekil-2)



Santral arter Posterior santral
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Anterior serebral arter (pembe), Orta serebral arter (mavi), Posterior serebral arter (yesil)

Sekil 2.2. Beyin hemisferlerinin kanlanmasi. (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlasi. Ceviri

Editérleri; Sezgin Ilgi ve MehmetYildirim. Giines Tip Kitabevleri, 2009)
2.1.6. iskemik Inme Sendromlari

Iskemik inmeler, muayene bulgulari ile korelasyon gosteren belirli beyin bolgelerine
kan akiminin azalmasina bagli olarak Onceden tanimlanmis sendromlar seklinde ortaya
cikabilirler. Bu da klinisyenlerin beyindeki hangi damarsal yapilarin etkilenmis olabilecegini

tahmin etmesini mumkiin kilar.
Orta Serebral Arter (OSA) Enfarkti

Orta serebral arter, iskemik inmelerin yarisindan fazlasindan sorumludur (27). Dort
segmenti (M1, M2, M3 ve M4) araciligiyla beynin lateral yiiziindeki biylk bir alanla beraber,
bazal ganglionlarin bir kismini1 ve internal kapsiilii besler. M1 (horizontal) segment; motor
kontrol, motor 6grenme, ileri fonksiyonlar ve duygularla iligkili bazal ganglionlar1 besler. M2
(Silviyan) segment ise insula, superior temporal lob, parietal lob ve inferolateral frontal lobu
besler (17).

OSA infarkti, klasik olarak kontralateral hemiparezi, fasyal paralizi ve yiliz ve iist
ekstremitede his kaybi ile karsimiza gelir. Alt ekstremite tutulumu da gorilebilir, ama Ust
ekstremite semptomlar1 genelde baskindir. Bunlara ek olarak disartri, ihmal fenomeni ve afazi

de goriilen semptomlar arasindadir (17).



Anterior Serebral Arter (ASA) Enfarkti

Anterior serebral arter; frontal, prefrontal, primer motor, primer duyusal ve yardimci
motor kortekslere kan akimini saglar. Anterior komiinikan arterin sagladigi kollateral kan

akimi nedeniyle izole ASA infarktlar1 nadirdir (9).

ASA tarafindan beslenen medial serebral korteks, alt ekstremitenin motor ve duyusal
islevinden sorumludur. ASA enfarkti, klinikte kontralateral alt ekstemitede duyu ve motor
kaybr ile karsimiza ¢ikar. Ust ekstremite ve yiiz etkilenmez. Ayrica yardimei motor kortekste

bulunan Broca alan1 da etkilenebilir (9).
Posterior Serebral Arter (PSA) Enfarkti

PSA, P1’den P4’¢ olmak tizere 4 segmente ayrilir. Bu segmentler kendi iginde yizeyel
ve derin olarak kategorize edilebilir (28).

P1 ve P2 derin segmentlerdir. Bu dallar talamusu ve internal kapsiiliin arka bacagin
besler. P3 ve P4 ise ylzeyel segmentlerdir. Oksipital lobu ve temporal lobun inferior kismini
beslerler. Oksipital lobda gozlerden gelen duyusal uyarilarin yorumlandigi primer ve sekonder
gorme alanlar1 bulunur. Talamus inen ve ¢ikan noronlar arasinda iletisimi saglar. Internal

kapsuldeyse lateral ve ventral kortikospinal yollarin inen fiberleri bulunur (9) (28).

PSA enfarktlar1 damar kaynagma gore yiizeyel ve derin olarak ayrilabilir. Derin
segment tutulumunda uykuya meyil, biligsel bozukluklar, okiler bulgular, hipoestezi ve ataksi
goriilen semptomlar arasindadir. Ayrica genis enfarktlar talamus ve internal kapsili
icereceginden hemiparestezi ve hemipareziye neden olabilir. Yiizeyel enfarktlar gorme kaybi
ve duyusal kayiplarla karsimiza ¢ikar. Nadiren, bilateral PSA enfarktlar1 amnezi ve kortikal
korllkle karsimiza gelebilir (9).

Vertebrobaziler Enfarkt

Beynin vertebrobaziler bolgesi, spinal kanal icinden baslayip Willis halkasinda
sonlanan baziller arterler ve vertebral arterler araciligi ile beslenir. Bu bolgeler serebellumu ve

beyin sapini beslerler.

Klinik bulgular ataksi, vertigo, bas agrisi, kusma, orofaringeal disfonksiyon, gérme
alan1 bozukluklar1 ve anormal okiilomotor bulgulari igerir. Hastanin klinik bulgularinin paterni

enfarktiisiin yerine ve enfarktin embolik veya aterosklerotik paternine gore degisiklik gosterir.



Serebellar Enfarkt

Hastalarda ataksi, bulanti, kusma, bas agrisi, dizartri gelisebilir ve hizli klinik bozulma

nedeniyle serebellar enfarktist daha kot hale getirebilir.
LakUner Enfarkt

Lakiiner enfarktlar kiiciik perforan arterlerin okliizyonu sonucu olusur. Intrinsik damar
okliizyonu veya embolisine bagli da meydana gelebildiginden tam mekanizmasinin ne oldugu
konusu tartismalidir. Bu bolgenin enfarkti ile saf motor veya duyusal kayip, sensorimotor

defisit veya hemiparezi eslik eden ataksi goriilebilir (9).
2.1.7. Tam

Inme genellikle ani nérolojik bozulma olarak karsimiza ¢ikar. Semptomlar beynin
hangi bolgesinin etkilendigine bagli olarak degiskenlik gosterir. Bazi bulgular, genellikle
hemorajik inmeye 6zgii de olsa; hi¢biri inme tipini ayirmaya yetecek kadar spesifik degildir.
Bu yizden, bitiin inmeler icin akut fazda beyin ve nérovaskiler goéruntiileme yapilmasi

gerekir.

Inme ve gecici iskemik atak tanisi igin ndroanatomi ve vaskiiler anatomi bilgisi
onemlidir. Vaskiiler sebeplerden dolay1 olusan beyin hasarlari, global hipoperfiizyona sebep

olacak kadar kafa i¢i basinci artisina sebep olmadigi siirece fokal bulgulara neden olur (29).

Akut inmenin akibeti zaman odaklidir. Inme tanisi, fizik muayene ve radyolojik
goriintiileme yontemleri ile konulmaktadir (30). Genellikle beyin bilgisayarli tomografisi (BT)
klinik acidan inme tanis1 diisiiniilen hastalarda ilk segenek olarak uygulanan radyolojik
yontemdir. Bu yontem iskemiyi, intraserebral hematom, timaor, vaskiler malformasyon ve
subdural hematom gibi tedavi ve prognozu farkli patolojilerden ayirt edebilme avantaji
nedeniyle onemli bir yere sahiptir. Bununla birlikte difiizyon agirlikli manyetik rezonans
goriintilemesi (DAMRG) vyuksek doku coziimleme giici, MR anjiyografi ise blylk
damarlarda akim bozuklugunu gostermesi sebebiyle tani asamasinda daha ¢ok bilgi
sunmaktadir (31) (32). Hangi yontem ile olursa olsun parankimal goriintiilemenin basvuru

sonrasi 20-25 dakika igerisinde tamamlanmasi 6nerilmektedir (33).

Norolojik degerlendirmede hastanin en son ne zaman normal gorildigi ve
semptomlarin ilk olarak ne zaman fark edildigi mutlaka sorularak kayit altina alinmalidir.

Norolojik muayene standardize bir inme siddet skalas1 kullanilarak kaydedilmelidir. Bu amag
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ile en sik kullanilan skala Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalasi’dir (National Institutes of
Health Stroke Scale — NIHSS) (33).

Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (NIHSS), akut iskemik inmenin derecesini
belirlemede yaygin olarak kullanilmaktadir (34). Bir¢ok c¢alismada kullanilmis ve inme
sonuclarin1 6ngdrmede gecerliligi olan bir degerlendirme aracidir (35) (36). Ozellikle
trombolitik tedavi ¢alismalarinda hastalari aktif tedaviye dahil etme Kkriteri olarak kullanilmigtir
(37) (38). NIHSS hem nérolog olmayan doktorlar ve hemsirelerin kullanimi igin hem de hasta
kayitlar1 iizerinden retrospektif skorlama yapabilmek i¢in giiclii bir aractir. Giinlimiizde

NIHSS skoru ¢ogu inme merkezinde inme derecesini belirlemede rutin olarak kullanilmaktadir
(39) (40).

NIHSS, akut iskemik inme olgularinda sadece 5-8 dakika sire iginde uygulanabilen
norolojik defisitin ve olusan yeti yitiminin derecesini ortaya koymaya yonelik orijinal bir
skaladir. Bu skalada 11 alt norolojik fonksiyon kullanilarak hastalar degerlendirilir. Prognozu
gosterme acisindan mitkemmel bir belirleyici olsa da burada degerlendirilen her fonksiyon esit

derecede 6nemli degildir (33).

Total NIHSS bilyiik damar oklizyonu varliginin belirlenmesinde faydalidir. On
dolasimda ilk U¢ saat i¢inde NIHSS > 9 ise serebral biiylik damar okliizyonu olasilig artar, <4
ise bu olasilik %5’in altina iner. Arka dolasimda ise NIHSS ile arter okliizyonu arasinda

korelasyon yoktur (33).

NIHSS skoru inme siddeti

0 Inme semptomu yok
1-4 Minor inme
5-15 Orta siddette inme

16-20 Orta — siddetli inme
21-42 Siddetli inme
Tablo 2.1. NIHSS inme skoru

Temel degerlendirme, ndrolojik muayene ve radyolojik inceleme sonrasi tiim bulgular
gozden gecirilerek taniin netlestirilmesi ve tedavi karar1 alinmasi siireci bagvuru sonrasi en

gec 45 dakika igerisinde tamamlanmalidir (33).
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Tablo 2.2. NIH-Inme ol¢cegi (33)

la. Biling durumu: 6a. Motor bacak sol

0: Uyamk 0: Normal

1: Hafif uyarana hemen cevap var. 1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Israrh veya giliglii veya agnh uyarana cevap var. 2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var. yvataga garpti)

1b. Sorular (Kag¢ yasindasim=z? Hangi ayday1z7) 3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

0: Iki soruya dogru cevap 4: Hig¢ hareket yok.

1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, diz ) x: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.

2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi veya koma) 6b. Motor bacak sag

lc. Emirler (gdzlerini ag kapa, saglam eli a¢ kapa) 0: Normal

[ i de yapiyor. 1: Tutuyor ama yataga ¢carpmada.

1: Birisini yapiyor. 2: Yerge ne direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de
2: Higbirini yapamivyor. e garpti)

2. Bakas 3: nal hareket var (tam kaldiramadi).

0: Normal 4: hareket yvok.

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gbzde bakis parezisi. x: Amputasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezi 7. Ataksi

3. Gorme alam : Yok (afazik veya hemiplejik)

O: Kayip yok : Tek ekstremitede var.

1
1: Parsiyel hemianopsi. 2: Ust ekstremitede var.
2: Komplet hemianopsi x: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi.
3: Bilateral hemianopsi veya kirliik. 8. Duyu
4. Fasyal paralizi 0: Normal
0: Yok 1: Hafifforta tek tarafli kayi1p (dokunuldugunu hisseder) veya
1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri afazik/uyamkhk bozuklugu
2: Alt yilizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin) 2: Tam tek tarath kayip (dokunuldugunu hissedemiyor) veya
3: Yizin st veya alunda tek veya ¢ift tarafli tam paralizi, koma | iki tarafli duyu kayb1 veya yamit vermiyor veya kuadriplejik
Sa. Motor kol sol (oturarak 90° yatarak 45° olarak 10-sn | veya la=3,
havada tutulur.) 9. Konugma
0: Normal 0: Normal
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmada. 1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa iletigsimi var.)
2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de | 2: Agwr afazi (hig iletisim kurulamiyor veya bilgi alhigverisi
yataga ¢arpti) saglanamiyor)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramadh). 3: Sézel ifade veya anlama yok veya komada
4: Hig hareket yok 10. Dizartri
x: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi. 0: Yok
5b. Motor kol sag 1: Hafif-orta siddette (ama anlasilabiliyor)
0: Normal 2: Anlasilamaz artikiilasyon veya anartri veya mutizm
1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi. x: Entiibasyon veya mekanik engel.
2: Yergekimine direnemedi (tam kaldirabildi veya tutabilse de 11. ihmal
yataga carpti) 0: Normal veya de endirilemedi (g&rme kaybi)
3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi). 1: Es zamanh iki uyariy:1 bir modalitede sondiiriyor (taktil
4: Hig hareket yok. veya vizuel).

x: Ampiitasyon veya diger nedenlerle degerlendirilemedi. 2: Birden fazla modalitede ihmal

2.1.8. Tedavi

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perflizyonun tekrar saglanmasi; boylece

ndrolojik bozulmanin, uzun siireli isgdrmezligin ve inmeye bagli mortalitenin azaltilmasidir

(41).

Zaman Onemli bir faktdr oldugu i¢in inme On tanili hastalarin hastane dncesi donemde
yapilan degerlendirme ve izlemi revaskularizasyon tedavilerinin etkinligi agisindan kritik
onem tasimaktadir. Uygulanan baslica tedavi yontemleri olan intravendz (IV) tromboliz ve
mekanik trombektomi, etkinlik derecesi zamana bagimli tedavilerdir. IV trombolitik tedavi
akut iskemik inmenin ilk 4,5 saatinde baslandiginda, mekanik trombektomi ise akut iskemik
inmenin ilk 6 saatlik silrecinde yapildiginda etkinlik ve giivenirligi
tedavilerdir (33).

patlanmis olan

Trombolitik tedavinin amaci akut iskemik inmede reperfiizyonu saglayarak

penumbray1 kurtarmaktir (42).
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Intravendz (IV) doku plazminojen aktivatorii (tPA) kullanarak yapilan sistemik
trombolitik tedavi uygulamasi ile akut iskemik inme olgularinda klinik sonlanimlarin belirgin
olarak iyilestirilebilecegi 1995 yilinda yayinlanan Amerikan Saglik Enstitiisti (NIH) ¢aligmast
ile anlasilmistir. Inmede tPA dozu 0,9 mg/kg’dir. 90 mg iist sinir olup, bu sinir asilmaz.

Hesaplanan dozun %10’u bolus, kalani ise 1 saatlik infiizyon ile uygulanir (43).

tPA ile IV tromboliz tedavisi inme hastalarinin sadece %3 ila %8,5’inde iyilestiricidir,
oOzellikle biiyiik arter tikanikligi olan vakalarda diisiik rekanalizasyon oranlar1 gostermektedir.

Akut iskemik inmede IV trombolitik uygulamasi noéroendovaskiiler tedavi ile kombine edilir

(33).

Akut biylk arter serebro-okluzif hastaligin endovaskiiler tedavisi, intra-arteriyel

trombolitik uygulamasini veya daha yaygin olarak mekanik trombektomiyi igerir (44).

Intra-arteriyel (IA) trombolitik tedavi, trombolitik ajanin direk hedefe (tikali arter
bolgesine) ve trombiisiin i¢ine verilebilmesini miimkiin kilar. IA tPA uygulanabilmesi i¢in bazi
On kosullarin bulunmasi gereklidir. Bu kosullar hastanin 3-6 saat araliginda bulunmasi, NIHSS
degerinin 10 ve istiinde olmasi, ndbet olmamasi, son 3 ayda kafa travmasinin olmamasi,
kontrast alerjisinin olmamasi, pthtilasma degerlerinin anormal olmamasi, tikanma noktasinin
saptanmig olmasi, kurtarilabilir beyin parankiminin var olmasidir (45). Teorik olarak hizli ve
daha etkili rekanalizasyon saglayabilecek olmasina ragmen kanama riski, uygun hasta
seciminde yasanan belirsizlik, teknik ve yapisal yetersizlikler nedeni ile lokal IA tromboliz

uygulamalar1 yaygin olarak kullanilmamaktadir (46).

Endovaskiler mekanik trombektomi, trombolitikler icin uygun olmayan veya
kontrendikasyonlar1 olan hastalarda veya IV trombolitiklerle vaskiiler rekanalizasyonu
basarisiz olan hastalarda, akut inmenin alternatif ve yardimci tedavisi olarak umut verici

sonuglar gostermistir (18) .

2015 yilinda yayinlanan bes randomize kontrollii ¢alismada (MR CLEAN, SWIFT
PRIME, EXTEND-IA, ESCAPE, REVASCAT) proksimal arter okliizyonu varliginda
endovaskiler yontemler ile 1V rtPA tedavisi kiyaslandiginda endovaskiiler tedavi ile daha

yiiksek oranda rekanalizasyon orani ve daha iyi fonksiyonel sonlanim diizeyi saglanmistir (47)
(48).

Noroendovaskiiler tedavide amag hizli ve efektif rekanalizasyondur. Proksimal damar

okliizyonunda noroendovaskiiler tedavinin en iyi medikal tedaviye oldukca {istiin oldugunu
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kanitlayan ilk randomize ¢alismalarda geri ¢ekilen stent sistemleri kullanilmistir. Bu sebeple

gunimize kadar geri ¢ekilen stent sistemleri kanita dayali tipta ilk se¢cenek olmustur (33).

En son yayinlanan 2018 AHA/ASA klavuzunda (A Guideline for Healthcare
Professionals For the American Heart Association/American Stroke Association) asagidaki
kriterleri saglayan hasta grubunda geri ¢ekilebilir stentler aracilig1 ile mekanik trombektomi

yapilmasi sinif I, kanit diizeyi A olarak onerilmistir (49).

e Inme 6ncesi Modifiye Rankin Skalas1 (mRS) 0-1

e Internal karotis arter (IKA) ve/veya orta serebral arter (MCA) M1 okliizyonu
e Yas>18

e NIHSS skoru (National Institues Of Healt Stroke Scale Scores) > 6

e ASPECT (The Alberta Stroke Programme Early CT Score) > 6

e Semptom baglangici ve kasik ponksiyonu arasi siire < 6 saat

Mekanik trombektomi teknikleri arasinda kilavuz tel pihti maserasyonu, sarmal veya
stent benzeri geri getiricilerle ptht1 alimi, trombiis aspirasyonu, anjiyoplasti ve hatta stentleme
yer alir (50). Yakin zamanda yapilan prospektif randomize ¢aligsmalar, stent benzeri pihti

toplayicilarin sarmal toplayicilara Gistiinligiinii géstermistir (44).

Teknik olarak noroaspirasyon genis liimenli aspirasyon kateterinin pihtinin
proksimaline yerlesimi ile uygulanmaktadir. Son yillarda yapilan bir¢ok ¢aligmada (ASTER,
COMPASS) noéroaspirasyon teknigi geri gekilen stentlerle karsilastiritlmistir ama aralarinda
istatistiksel bir fark goriilmemistir. Her ne kadar randomize ¢alisma sayisi geri c¢ekilen stent
sistemi icin daha fazla olsa da hem geri cekilen stent sistemleri hem de néroaspirasyon sistemi

néroendovaskiiler islemlerde kullanilabilir (33).
2.2. NOorovaskiler Girisimlerde Anestezi

Girigimsel nororadyoloji (GNR) veya endovaskiiler norosirurji, geleneksel norosirurji
ve nororadyolojinin bir hibriti olarak ortaya ¢ikmis bir uzmanlik alanidir. Endovaskiiler veya
perkiitan erisim yoluyla terapotik ilaclar ve cihazlar yerlestirilerek ndrovaskiiler ve bazi

norosirlirjik hastaliklarin yonetiminde 6nemli rol stlenir (51).

Girigimsel nororadyoloji i¢in her zaman bir tlr anestezi veya sedasyona ihtiya¢ vardir

ve ameliyathane dis1 anestezinin bir pargasi olarak kabul edilir. Ameliyathane dis1 anestezi tani
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ve tedavi amaciyla, ameliyathane dis1 ortamlarda girisimsel ve girisimsel olmayan islemlerde
uygulanan anestezi sekli olarak tanimlanabilir. Girisimsel islemler cerrahi operasyonlardan gok

daha az invaziv olsa da, anestezistler bu alandaki baz1 6zel zorluklarla bas edebilmelidir (52).

Norovaskiiler girisimler anestezistler igin ¢evresel faktorler nedeni ile farklilik
tagimaktadir. Anestezistlerin alisik oldugu ameliyathane odalarimin aksine norovaskiiler
girisimlerin yapildig1 odalar 0zel 1siklandirma sistemine sahiptir ve anjiyografi uniteleri igin
spesifik olarak tasarlanmistir. Havayolu ve intravendz yollara erisim bu nedenle kisitli

olabilmektedir (53).

GNR islemleri yapilan hastalara anestezi uygulamalarinda hastanin hareketsizliginin ve
fizyolojik stabilitesinin siirdiiriilmesi, sistemik ve bolgesel kan akisinin idare edilmesi,
antikoagiilasyon yonetimi ve prosediir sirasinda ani beklenmedik komplikasyonlarin tedavi
edilmesi anestezi yonetimi ile ilgili en 6nemli noktalardir. Kritik hastalarin radyoloji odalarina
ve odalardan nakil sirasinda tibbi yonetimi ve norolojik muayeneyi kolaylastirmak igin

anesteziden sorunsuz ve hizli bir sekilde derlenme ayni derecede 6nemlidir (51).

NOro-girisimsel odada ¢alisan personelin iyonlastirici radyasyona maruz kalma riski
vardir. Bu sebeple odada ¢alisan tiim personel, prosediir boyunca koruyucu kursun onliikler ve

tiroid kalkanlar1 giymelidir (51).

Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) ameliyathane dis1 anestezi igin gerekli asgari

ekipman ve organizasyonun soyle olmasini 6nermektedir (54).

Tiim prosediir siiresince yeterli olabilecek giivenilir bir oksijen kaynagi

Yeterli bir aspirasyon sistemi kaynagi

Anestezik gazlar icin guvenilir bir temizleme sistemi

Bir balon valv maske, yeterli anestezik ilaglar, sarf malzemeleri ve ekipmanlari
Yeterli monitorizasyon sistemleri ve anestezi makinesi

Defibrilator ve acil ilaglarinin yer aldigi acil durum arabasi

N o a ~ wbh e

Ekipman ve personel igin yeterli alan ve hastaya hizli erisimin saglandig1 ortam
2.2.1 Preoperatif Degerlendirme

Endovaskiiler nérocerrahi uygulanacak hastalarda detayli hasta degerlendirilmesi ve
altta yatan noropatolojinin iyi anlasilmas1 énemlidir. Standart preoperatif degerlendirmenin

yani sira dikkatli bir nérolojik muayene yapilmasi da gereklidir (51).
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Tam bir preoperatif degerlendirme yapildiginda; mevcut rahatsizlifin anamnezi ve
sistemik etkileri, nérolojik defisit muayenesi ve Glasgow Koma Skalas1 (GKS), intrakraniyal
basing (IKB) artis1 semptomlari, dnceki beyin cerrahisi prosediirleri, bobrek fonksiyonlari,
radyografik kontrast reaksiyonu dykiisii, alerji ve ilag ykiisii bunun ig¢inde yer almalidir (55)
(56) . Intrakraniyal basing artis1 olan hastalarda serebral perfiizyon basicini korumak igin daha
yiikksek bir ortalama arteriyel kan basmnci degeri saglanmasi gerektiginden, preoperatif
degerlendirmede bu nokta dikkate alinmalidir (55). Ayrica bu hastalarda siklikla intraoperatif
kan basinct manipiilasyonu gerektiginden bazal kan basinci ve kardiyovaskiiler rezerv dikkatle

degerlendirilmelidir (53) (57).

Tum hastalarda ameliyat 6ncesi rutin kan testleri yapilmalidir. Kanama riski i¢in tam
kan sayimi, hemoglobin ve kan grubu tayini, bobrek fonksiyonlari i¢in iire ve kreatinin, biling
diizeyini etkileyebilecegi icin elektrolit diizeyleri, antikoagiilasyon kullanimi s6z konusu ise
koagulasyon profili, glisemik degerlendirme i¢in glukoz diizeyi bakilmahidir (55) (58).
Glisemik kontroliin saglanmasi sekonder beyin hasarin1 6nlemek igin gereklidir. Var olan
aritmileri veya miyokard iskemisi bulgularini degerlendirmek igin islem Oncesinde yakin

zamanda EKG cekilmesi onerilir (55).

Hastanin daha dnceden gecirilmis anjiyografi, protamin alerjisi ve kontrast madde
reaksiyonlari ile ilgili bilgileri not edilmelidir (53). Iyot ve kabuklu deniz iiriinleri alerjileri

ozellikle 6nemlidir (51).
2.2.2. Monitorizasyon

Anestezi uygulamast yapilan her hastanin, ASA tarafindan da belirtildigi iizere,
oksijenizasyonu, ventilasyonu, dolasimi ve viicut sicakligi takip edilmelidir. Bu fizyolojik
degiskenlerin takibinde inspire edilen gazin oksijen konsantrasyonu ve pulse oksimetre,
kapnografi, EKG, non-invaziv kan basinct monitdrizasyonu ve ¢esitli 1s1 problart kullanilir.
GNR’de kapnografi, arteryel karbondioksit basincindaki degisiklikler, beyin kan akimini ve
intrakraniyal basinci etkileyebilecegi igin ayrica ©6nemlidir. Invaziv kan basimci
monitdrizasyonu, islemin tipine veya hastanin durumuna (8rnegin yiiksek IKB riskli anevrizma

gibi) gore belirlenir, zorunlu degildir (59).
2.2.3. Anestezi Yonetimi

Norovaskiiler girisimlerde uygulanan herhangi bir anestezi tekniginin digerine iistiin

oldugunu kanitlayan kesin bir veri bulunmamaktadir (51) (53) (57). Islemin zorlugu, islemin
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stiresi, islem icin gerekli immobilizasyon diizeyi ve hastanin genel durumu goéz Oniinde

bulundurularak genel anestezi veya sedasyon tercih edilebilir (53).

Noro-girisimsel islemler icin total intravendz anestezi (TIVA) veya inhalasyon ajanlari
ile intravendz ajanlarin kombinasyonu kullanilabilir. Her iki uygulama ile de hizli indiiksiyon
ve hizl1 derlenme saglanabilir. Yikama sivisi veya kontrast enjeksiyonu sirasinda olusabilecek
mikro hava baloncuklarini genigleterek, hava embolisine neden olabileceginden, nitr6z oksit
kullanimindan kagimilmalidir (51) (57) . Propofol, sistemik hipotansiyona neden olur ve beyin
kan akimini, kafa ici basinci ve metabolik ihtiyaci azaltir. Bu nedenle, iIKB artis1 durumlarinda
veya intrakranial hipertansiyon riski durumunda TIVA tercih edilir. Sevofluran, sistemik
hemodinamik stabiliteyi saglar, ancak inhalasyon anestezikleri serebral vazodilatasyonu
indlkler, beyin kan akimini arttirir ve prosediir sirasinda nérofizyolojik takibe izin vermez (60)
(61). Desfluran yiiksek konsantrasyonlarda otoregiilasyonu bozarak serebral kan akimini
arttirabilir (62). Bu nedenle volatil ajan kullanilacaksa sevofluran tercih edilebilir.
Noromuskiiler blokaj i¢in sugammadeks ile hizla geri cevrilebilen rokironyum veya
veklronyum tercih edilebilir (53). Sedasyon uygulamasi i¢in anestezistin deneyimine ve
tercihine gore bir¢cok yontem kullanilabilir. Sedasyon uygulamasinin hedefleri agri, anksiyete
ve rahatsizlig1 azaltmak, hasta immobilizasyonunu saglamak ve hizli derlenmeye olanak
saglamaktir. Propofol sedasyon amaciyla siklikla kullanilmaktadir fakat solunumu ciddi
derecede baskilayabilecegi unutulmamalidir. Deksmedetomidin hem analjezik hem hipnotik
ozelliklere sahip bir a-2-agonisttir. Solunumu baskilamamas1 ve sempatik tonusu diisiirerek
cerrahiye stres yaniti azaltmasi agisindan noro-girisimsel islemlerde tercih edilebilecek bir

ajandir (51) (53) (57).

Akut iskemik inme tedavisi i¢in yapilan endovaskiiler trombektomi sirasinda tercih
edilen bilincli sedasyon (BS) ve genel anestezinin (GA) sonuglarini karsilastiran {i¢ tane
randomize kontrollii caligma yayinlanmistir (GOLIATH, SIESTA ve ANSTROKE) (63) (64).
Endovaskiiler tedavi esnasinda GA mi yoksa BS mu kullanilmasi gerektigi hala tartismalidir.

Bu sorunun tam cevabini gosteren randomize ¢alisma bulunmamaktadir.

Genel anestezinin avantajlar1 arasinda hava yolunun korunmasi, agri kontrolii ve
radyografik goriinti ve girisimi iyilestirme potansiyeli bulunan hasta immobilitesinin
saglanmasi sayilabilir. Tam tersine, genel anestezi daha uzun zaman alir ve muhtemelen kasiga
girilme suresini ve revaskilarizasyonunu da geciktirir. Ayn1 zamanda GA induksiyonu ve

siiresince kullanilan hipnotik ajanlar nedeniyle daha fazla iskemik hasara neden olabilecek bir
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durum olan hipotansiyon gelisebilir. BS’nun avantajlari arasinda daha kisa revaskiilarizasyon
stiresi, daha az hemodinamik problem ve islem boyunca daha iyi ndrolojik degerlendirme
yapabilme ihtimali sayilabilir. Bilingli sedasyona karsi temel zit argiimanlar ise hasta
hareketinin isleme bagli komplikasyonlara, daha ylksek doz radyasyon maruziyetine, daha
fazla kontrast madde ihtiyacina yol acabilmesi ve hava yolu kontroliiniin olmamasidir.
Hastanin asir1 hareketlenmesi sonrasi genel anesteziye donmek de hastanin islem siiresinin

daha da uzamasina neden olabilir (6).

Yakin  zamandaki  gozlemsel c¢alismalarda GA’nin  norolojik  sonuglari
kotiilestirebilecegi ve mortaliteyi artirabilecegi one siiriilmiistiir (65) (66). Ancak bu sonuclar
hasta seciminden ve kafa karisikligindan kaynaklanan yanilgilardan etkilenmis olabilir. Bu
caligmalarda, NIHSS skoru GA grubunda daha yiiksektir ve genel anestezi koopere olmayan
veya havayolu obstrikksiyonu olan hastalara uygulanmistir. Bu ¢aligmalarin higbirinde kime
GA veya BS uygulanacagini belirten hasta protokolleri bulunmamaktadir. Daha da énemlisi,
cok az gozlemsel calisma verilen anestezik ajanlarin tipi ve dozu ile kan basincindaki
degisimler hakkinda detayl bilgi vermektedir (67) (68). GA uygulanan hastalar daha diisiik
ortalama ve minimum ortalama arteriyel basinca (OAB) sahiptir ve indiiksiyon sirasinda ve
trombektomi prosediirii boyunca OAB’ta ciddi diisiisler yasama olasiliklar1 6nemli dl¢iide daha

yuksektir (69) (70).

EVT esnasinda hipotansiyon olusmas1 kotii norolojik sonugclarla iliskilidir (71). Iki
farkli calismada GA ile goriilen kotii sonuglart diisiik kan basinglarinin agiklayabilecegi ileri
stirilmistiir (72) (69). Ancak, yakin zamanli bir ¢alismada kan basinciyla kotii sonuglar
arasinda iligki bulunmadig ve volatil anesteziklerin koruyucu etkisi oldugu bulunmustur (68).
Anesteziklerin tipi ve dozu ile mekanik ventilasyon araciligi ile PaCO2 degisikligi de beyin

kan akimi, oksijenizasyon ve sonuglar {izerinde etkili olabilir (6).
2.2.4. Anestezi ve Anestezi Sonrasi Donemi Etkileyen Faktorler

Kan Basinci

Ug (disiik-yiksek) kan basinct degerleri akut inmeden sonra kotii sonuglarla
iliskilendirilir. Ozellikle revaskiilarizasyon oncesi asir1 diisiik kan basinci iskemik alanin
hipoperfiizyonuna ya da stunned (afallamis/sersemlemis) beyne sebep olabilir. Yuksek kan

basinglar1 sekonder 6dem ve kanama ile birlikte reperfiizyon hasarina sebep olabilir.
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Daha iyi sonuglarla iligkili olan optimal bir kan basinci araligi (73) tam olarak
bilinmemekle birlikte, muhtemelen kronik hipertansiyon ve intrakranial stenozun
proksimalinde bulunan ekstrakranial stenoz gibi faktorlerden de etkilenir. Optimal kan basinci
hedefini reperflizyonun derecesi de etkileyebilir. Revaskilarizasyon tama yaklastik¢a optimal
kan basinci degeri de muhtemelen asagi kayar. Ayrica intraoperatif silirecte revaskiilarizasyon

saglandik¢a hedeflenen kan basinci degeri diisiiriilmelidir (74).

Intravendz trombolizle ilgili gézlemsel ¢alismalarda 150 mmHg’dan yiiksek sistolik
kan basinglari, serebral hemoraji ve kotii sonuglarla iligkili bulunmustur. Mekanik
revaskularizasyonda kan basincinin etkileri ile ilgili daha az sey bilinmektedir.
Revaskdlarizasyon oncesi intraoperatif kan basincinin bazaldan %10 kadar diismesi bile kot

sonuglarla iliskili bulunmustur (74).
Hiperglisemi

Hiperglisemi, hem hastanede yatis sirasinda hem de akut iskemik inme sonrasi kotii

sonuglarla iliskilidir. Hiperglisemi, serebral 6dem ve serebral hemoraji sikligini arttirir (2).

Kan sekeri diizeyinin 140 mg/dl iizerinde olmasmin kotii prognozla iligkili oldugu
gosterilmistir (75). Hipergliseminin parsiyel rekanalizasyon yapilan hastalarda kotii sonugla
iliskili oldugu; ancak tam rekanalizasyon yapilan hastalarda kotii sonugla iligkisinin olmadigi
gosterilmistir. Bu durum revaskiilarizasyon derecesi ile kan sekerinin iliskisi oldugunu

diistindirmektedir (76).
Ates

Vicut sicakligindaki artisin, akut beyin iskemisi zerindeki negatif etkileri iyi
bilinmektedir. Ates; artmis glutamat salinimi, serbest radikal olusumu, kan beyin bariyerinin
bozulmasina bagli 6dem artis1 ve serebral metabolik hizin artmasina bagli dokunun oksijen
gereksiniminde artisa sebep olur (77) (78). Laboratuvar modellerinde hipoterminin fokal ve
global iskemide koruyucu etkisinin gosterilmesi de hiperterminin serebral iskemiyi
kotiilestirdigini destekler niteliktedir. Akut olarak karsimiza g¢ikan hastalarin %20’sinde
inmenin baslangicindan 6 saat icinde 37,5 °C’yi asan ates goriiliir ve mekanik trombektomi
basarili olsa da hastaneye geliste olan herhangi bir ates kotii norolojik sonug ve goriintilemede

enfarktin genislemesi ile iliskilidir (74).

Ates, hiperglisemi durumunda oldugu gibi [glukoz >11.1 mmol/l (200 mg/dl)] iskemi

stirecindeki beyin hasarin1 dramatik sekilde koétiilestirir. Bu nedenle atesi baskilamak ve
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miimkiin oldugunca hiperglisemiyi engellemek son derece anlamlidir. Inmeyi hafifletmek

amacl indiiklenmis orta dereceli hipotermi tizerinde klinik ¢alismalar devam etmektedir (18).
2.2.5. Antikoagulasyon

Islem sirasinda veya sonrasinda gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlari
onlemek icin koagilasyon takibi yapmak gereklidir. Bazal aktive pihtilasma zamani1 (ACT)
degeri mutlaka Slgiilmelidir. Bazal ACT nin iki veya ii¢ kat1 bir deger elde edilecek sekilde
antikoagulasyon saglanmalidir. ACT 6l¢limii saat basi tekrar edilerek gerekliyse ilag ek dozlart

uygulanmalidir (51).

Fraksiyone olmayan heparin (UFH) en yaygin kullanilan ajandir. Baslangi¢ dozu,
heparin 6ncesi ACT nin iki ila ii¢ katin1 elde etmek i¢in 50-70 UI / kg’dir ve daha sonra UFH,

stirekli veya aralikli boluslar seklinde verilebilir (79).

Heparin kaynakli trombositopeni, UFH antikoagulasyonunun nadir gorilen fakat
onemli bir yan etkisidir. Ilk maruziyetten sonra heparin-bagimli antikorlarin gelismesi
protrombotik sendroma yol acar. Bu agidan yiiksek riskli hastalarda antikoagiilasyon i¢in direkt
trombin inhibitorleri kullanilabilir. Bu ilaclar serbest ve bagl halde bulunan trombini inhibe
ederler. Etkileri aktive parsiyel tromboplastin zamani veya ACT ile takip edilebilir. Lepirudin,

bivalirudin, argatroban bu ilaglardan bazilaridir (80).

Noro-girisimsel islemlerde kullanilabilecek antiplatelet ajanlardan abciximab,
eptifibatid ve tirofiban glikoprotein I1b/Il1a reseptdr antagonizmasi, tiklopidin ve klopidogrel
ise ADP reseptor inhibisyonu yoluyla etki gosterirler (80).

Islem sonunda veya hemorajik komplikasyonlarin  gériildiigii  durumlarda
antikogulasyonun geri ¢evrilmesi gerekebilir. UFH nin geri ¢evrilmesinde protamin (verilen
her 100 UI heparin i¢in 1 mg olarak) kullamilir. Antiplatelet ajanlar ve direkt trombin
inhibitorlerinin spesifik antidotlari bulunmadigindan bu ilaglar etki sureleri gz oniinde

bulundurularak kullanilmalidir.

Aspirin, glikoprotein Ilb/I11a antagonistleri ve tienopiridinler gibi antiplatelet ilaglara,
ozellikle stent uygulanan girisimsel radyoloji vakalarinda siklikla ihtiya¢ duyulur. Bu ilaglarin
koroner girisimlerde kullanilmasi sonucunda mortalite ve morbidite oranlarinda diisiis elde
edilmesindeki basari, bu ilaglarin serebrovaskiiler girisimlerde de kullanilmasiyla
sonu¢lanmistir. Riiptiire olmamis anevrizma koilleme veya stent yerlestirme islemlerinde

ozellikle bir tienopiridin olan klopidogrel (aspirinle beraber) siklikla kullanilir.
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Farmakogenetik farkliliklar nedeniyle klopidogrele verilen cevapta olusabilecek farkliliklar
nedeniyle alternatif bir P2Y12 platelet inhibitori olan prasugrel de kullanilabilir. Bazi
girisimselciler P2Y12 inhibitorlerine verilen bireysel cevabin degerlendirilmesi icin iglem
oncesi platelet aktivitesinin tahlil edilmesini 6nerirler. Son olarak intravendz absiksimab, islem
sirasinda veya islem sonrasinda, endovaskiler serebral islemlerin akut tromboembolik

komplikasyonlarinda yaygin olarak kullanilir.

Direk trombin inhibitérleri ve antiplatelet ajanlarin spesifik bir antidotlar
bulunmamaktadir. Ilag se¢imindeki en énemli kriter, ilaglarin biyolojik yarilanma dmriidir.
Intravendz desmopressin (DDAVP), antiplatelet ilaglarn etkisinin azaltilmasi igin
kullanilabilir fakat platelet transfiizyonu hala direk trombin inhibitorleri ve antiplatelet ilaglarin
etkilerinin geri dondirtulmesinde standart tedavi yontemidir. Hayati tehdit eden masif
kanamalarda platelet transfiizyonu ile beraber rekombinant faktoér 7 gibi spesifik pihtilasma
faktorlerinin kullanimi da diisiiniilebilir. Akut inme tedavisinde kullanilan trombolitik

tedavilerin (alteplaz gibi tPA ve turevleri) etkileri kriyoprespitat ile geri dondurtlebilir. (7)

2.2.6. Girisimsel Nororadyolojik islemlere Ait Komplikasyonlar

Norogirisimsel — islemler swrasinda ant  ve  katastrofik  komplikasyonlar
geligebilir. Nororadyoloji ve anesteziyoloji ekipleri arasinda iletisimin 1iyi olmasi
komplikasyonun dogru yonetimi icin biiyilk Onem tasir. Norogirisimsel islemler
sirasinda  goriilen komplikasyonlar santral sinir sistemi (SSS) iliskili ve SSS dis1

komplikasyonlar olarak siniflandirilabilir.

Tablo 2.3. Girisimsel Nororadyolojik islemlerde Gériilen Komplikasyonlar

SSS komplikasyonlar SSS dis1 komplikasyonlar
Hemorajik Kontrast madde reaksiyonlari
Anevrizma perforasyonu Kontrast nefropatisi
Intrakraniyal damar yaralanmasi, Giris yerinde kanama, kasik hematomu,
diseksiyonu retroperitoneal hematom
Okluzif
Tromboembolik komplikasyonlar
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Coil frakttrt

Vazospazm

Intrakraniyal kanama gelisen hastalarda genellikle bas agrisi, bulanti, kusma,
perforasyon alaninda vaskiiler agri gibi semptomlar goriilebilir. Biling kaybi her
zaman olmasa da eslik edebilir. Genel anestezi altindaki hastalarda ise ani baslangich
bradikardi ve hipertansiyon (Cushing yanit1) veya nororadyologun tespit ettigi
kontrast ekstravazasyonu kanamanin tek ipucu olabilir (57). Hastada kanama
diistintiliiyorsa heparin, protamin araciligiyla hizla revers edilmelidir. Protamin yavas bir
sekilde uygulanmalidir, ¢iinkii pulmoner vaskiiler direnci arttirir ve sirasiyla pulmoner
hipertansiyon ve sistemik hipotansiyon riskiyle birlikte sistemik vaskiiler direnci azaltir. Hizli
bir protamin infiizyonu, kardiyojenik soka neden olabilir. Ayrica, gerekenden daha fazla

protamin verilmesi hemorajik etkiye yol agabilir (81).

Vaskiiler okliizyon gelisen hastalarda kollateral kan akimini arttirmak i¢in arteriyel kan
basinci ylikseltilmeli ve normokarbi korunmalidir (51) (57). Vazospazm tedavisi medikal ( G¢li
tedavi: hipertansiyon, hipervolemi, hemodiltsyon), farmakolojik (papaverin) ya da anjioplasti
ile yapilabilir. Uclii tedavi vazospazmin profilaksisi icin &nerilemez ama semptomatik
vazospazmin tedavisinde siklikla kullanilir. Ancak bu tedavilerin vazospazmin dogal seyrinden
daha iyi sonug¢ verdigi yoniinde bir kamt yoktur. Uglii tedavinin riskleri arasinda pulmoner
6dem, myokard iskemisi, elektrolit imbalansi ve serebral 6dem vardir (51) .Vazospazmin
farmakolojik tedavisinde kullanilan ajanlar papaverin, nikardipin ve verapamildir (57) (82)
(83) .

Giliniimiizde girisimsel nororadyolojiden sik kullanilan kontrast madde osmolalitesi 672
mOsm kg* olan (non-iyonik) iohexoldiir. Fatal reaksiyonlar iyonik ajanlarla ayni siklikta
gordlseler de (1:10 000), non-iyonik ajanlarla hafif ve orta siddetli reaksiyonlarin gériilme
insidans1 daha diisiiktiir. Reaksiyonlar hipertonisite, dogrudan kardiyak depresyon ya da
idiyosinkratik anaflaktoid reaksiyonlar olabilir. Kontrasta Oonceden reaksiyon gelistirmis

hastalar i¢in steroid ve antihistaminik premedikasyonu onerilir (51).

Kontrast madde nefropatisi hastane iliskili bobrek yetmezliginin 3. en sik
sebebidir. Risk faktorleri arasinda diyabet, yiiksek doz kontrast kullanimi,
hipovolemi, nefrotoksik ajanlarla birlikte kullanilmasi ve Onceden var olan bobrek

hastaliklar1 yer alir (84). Renal disfonksiyonu olan hastalarda non-iyonik kontrast madde
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kullanildiginda kontrast nefropatisi gelisme riski daha azdir. Renal
komplikasyonlar1 6nlemek icin perioperatif normovolemi saglanmalidir. Islem 6ncesi
ve sonrasi olmak Uzere iki doz N-asetilsistein (600-1200 mg) kullanilmasi kontrast
nefropatisi insidansmi belirgin olarak azaltir (51). Izotonik bikarbonat infiizyonu da

renal tibulllerde alkalizasyona sebep olarak kontrast nefropatisi insidansini azaltir (85).
2.2.7. Postoperatif Bakim

Girisimsel ndroradyolojide amag, islemden sonra erken norolojik degerlendirme
yapabilmek i¢in hastay1 hizli ve sorunsuz bir sekilde uyandirmaktir. Femoral kilif ¢ekilene dek

hasta supin pozisyonda kalmalidir (51).

Endovaskuler girisim uygulanan hastalar, postoperatif donemde ani hemodinamik

instabilite ve norolojik gerileme bulgularina dikkat edilerek monitorize sekilde takip edilir (57).

Herhangi bir komplikasyonun yasanmadig1 veya major komorbiditesi olmayan, GNR
prosediirinden ¢ikmig hastalari, rutin olarak bir yogun bakim {initesine kabul etmenin
gerekmedigini, ancak 1-4 saat boyunca siirekli gozlem yapilmasinin gerekli oldugunu
vurgulayan kanitlar mevcuttur (86). Norolojik komplikasyonlari olan hastalarin, siirekli

sedasyon ve ventilasyon i¢in néro-yogun bakim Unitelerinde takibi gerekir (81).

Yapilan isleme gore arteriyel kan basincinin belirli araliklarda tutulmasi gerekebilir.
Arteriyovendz malformasyonlarin embolizasyonunda kanama ve serebral 6dem gelisimini
onlemek icin orta diizey hipotansiyon (bazal degerden %15-20 daha diisiik) saglanmalidir.
Okliizyon veya vazospazm gelisen hastalarda serebral perfiizyon basincinin korunabilmesi i¢in

kan basinci normal degerinin %20-30 {izerinde tutulmalidir (51).

Kontrast madde ve anestezik ajanlarin uygulanmasina bagli postoperatif bulant1 ve
kusma goriilebilir. Islem sirasinda kullanilan hiperozmolar kontrast maddeye bagli ozmotik

dilirez goriilebileceginden hastalar iyi hidrate edilmelidir (51) .

Her merkezde bu acil vakalar1 yonetmek i¢in anestezi ve norogirisimsel radyoloji
ekipleri arasinda iletisim kurularak merkeze 6zgii protokoller olusturulmalidir. Bu konudaki
bazi Oneriler; gecikmenin, hipoperfiizyonun (hedef sistolik kan basinci 140 — 180 mm-Hg.),
hiperterminin (hedef sicaklik 35— 37 °C.), hipokapninin (hedef PaCO. 35 — 40 mm-Hg.) ve
hipergliseminin 6nlenmesidir ( hedef kan glukozu 70 — 150 mg/dl ) (44).
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3. Gereg ve YOntem

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun,
11.02.2020 tarihli ve GO 20/04-29 numarali yazisi ile onay alindiktan sonra Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 1 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda akut
iskemik inme tanisiyla girisimsel radyoloji tarafindan endovaskiiler trombektomi islemi
yapilan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmistir.

Arsiv ve sistem kayitlarindan toplam 203 hastaya ulagilmistir. Anestezi, endovaskiiler
trombektomi islemi ve ndroloji yogun bakim tedavi bilgilerine ulasilabilen 102 hasta ¢calismaya
dahil edilmistir.

Calismaya alian hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, agirlik, ek hastalik
varligi, ASA smiflamasi, islemin hangi damara yonelik yapildigl) kaydedilmistir. Tim
hastalara uygulanan anestezi yontemi, anestezi siiresi, hastalarin perioperatif kan basinci, kalp
hiz1, satiirasyon, kan sekeri degerleri, end-tidal karbondioksit (etCOz) diizeyi, viicut sicakligi,
islem sonrasi hastane ve yogun bakimda kalis siiresi, sagkalim siireleri kaydedilerek
incelenmistir. Girisimsel radyoloji, anestezi ve ndroloji yogun bakim kayitlarina ulasilabilen

tiim hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismadan diglama kriteri yoktur.
Standart klinik uygulama:

Akut iskemik inme tanisi sonrasi norovaskiiler mekanik trombektomi uygulamasi
girisimsel nororadyoloji odasinda, genel anestezi veya sedasyon altinda ve c¢ift diizlemli

anjiyografi ile goriintiileme esliginde yapilmistir.

Caligmamiza dahil edilen 102 hastadan 3 hastaya sedasyon uygulanarak, geri kalanina
genel anestezi uygulanarak isleme alinmistir. Istatistiksel anlamda anlamli fark yaratmayacagi

sebebiyle sedasyon hastalar1 ¢calismaya dahil edilmemistir.

Islem Oncesinde hastalar monitorize edildikten sonra, gerekli durumlarda
premedikasyon amagl intravendz midazolam (0.1 mg/kg) yapilarak, yakin kan basimc takibi
ve arteriyel kan gazi degerlendirilmesi amaciyla intra-arteriyel kaniil (cogunlukla radiyal arter)

yerlestirilmistir.

Genel anestezi/ bilingli sedasyon indiiksiyonu hastalarin genel durumu dikkate alinarak
97 hastada propofol (1 - 2.5 mg/kg V), 2 hastada midazolam (0.1 — 0.2 mg/kg 1V ), 1 hastada
tiyopental (5 mg/kg IV) uygulanarak yapilmistir. Hastalarin ikisi acil servisten entiibe ve

sedasyon altinda geldigi igin indiiksiyon dozu uygulanmamistir. Genel anestezi uygulanan
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hastalar fentanil (0.5 -1.5 mcg/kg 1V) ve rokironyum (0.45 - 0.9 mg/kg IV) uygulamasi
sonrasinda oral yoldan entiibe edilmistir. Genel anestezi idamesi oksijen, hava ve sevofluran
karigimi (minimum alveolar konsantrasyon %1 — 1.5 olacak sekilde) ile saglanmistir. Hastalar
mekanik ventilatorde senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV) modda inspire edilen
tidal volim 6 - 8 ml/kg olacak sekilde ventile edilmistir. Kasik girisi sonrast hastalara 100
IU/kg heparin uygulanmis ve yarim saatte bir ACT takibi ile koagiilasyon kontrolii
saglanmistir. Islem 6ncesi kontrast madde profilaksisi amacli hastalara metilprednizolon (0.5-
1 mg/kg IV) ve 50 mg difenhidramin uygulanmustir. Islem siiresince EKG, SpO2, end-tidal CO;
Ve invaziv kan basinci ve kan gazi takibi yapilmistir. Tiim hastalara iiretral kateterizasyon

yapilarak idrar ¢ikisi takip edilmistir.

Tiim endovaskiiler mekanik trombektomi islemleri standart bir teknik kullanarak ayni
cerrahi ekip tarafindan yapilmistir. Femoral artere genelde 6 Fr, nadiren de 5 Fr vaskiiler kilif
ile perkitan olarak olarak girilerek trombus gérilen taraftaki internal karotis arter floroskopi
altinda selektif olarak kateterize edilmistir. Daha sonrasinda kasik girisi yapilan vaskiiler kilifin
Olcistine uygun olarak 5 Fr Navicross veya Navien kateter Ol¢ustine uygun mikrokateter

ilerletilerek aspirasyon veya trombiis toplama yoluyla trombiis ¢ikarilmaya ¢aligiimistir.

Islem bitiminden 20 dakika dnce antiemetik ajan olarak ondansetron (0.15 mg/kg)
uygulanmustir. Islem bitiminde femoral kilif ¢ekilip hemostaz saglandiktan sonra anestezik
ajanlar kesilmistir. Ekstiibasyonu planlanan hastalara sugammadeks (2-4 mg/kg) bolus olarak
uygulanip hastalar ekstiibe edilmistir. Norolojik durumunda ciddi gerileme olan ve genel
durumu kritik olan hastalar entiibe sekilde noroloji doktoru veya anestezi doktoru esliginde

noroloji yogun bakima transfer edilmistir.
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3.1. Istatistiksel Analiz

Stirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin dagilip dagilmadig
Kolmogorov-Smirnov testiyle incelenirken varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanip
saglanmadig1 Levene testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler; stirekli sayisal degiskenler
icin ortalama * standart sapma veya medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edilirken

kategorik degiskenler olgu sayisi ve (%) seklinde gosterildi.

Kaplan Meier sagkalim analizi ile olgularin 1, 3, 6 aylik, 1, 3 ve 5 yillik kiimiilatif
sagkalim hizlari, beklenen ortalama yasam siiresi ve bu siireye iliskin %95 giiven araliklar

hesaplandi.

Yapilan uyum iyiligi testleri sonucunda parametrik test istatistigi varsayimlarinin
saglandig1 siirekli sayisal degiskenler yoniinden gruplar arasindaki farklarin 6nemliligi
Student’s t testi ile degerlendirildi. Parametrik test istatistigi varsayimlarinin saglanmadigi
stirekli sayisal degiskenler yoniinden gruplar arasindaki farklarin 6nemliligi ise Mann Whitney

U testi ile incelendi.

2x2'lik ¢apraz tablolarda gozelerin en az %4’tinde beklenen frekansin 5'in altinda olmasi
durumunda s6z konusu kategorik veriler Fisher'in kesin sonuglu olasilik testiyle
degerlendirilirken beklenen frekansin 5-25 arasinda oldugu durumlarda Stireklilik diizeltmeli
+ testiyle inceleme yapildi. RxC (satir ya da kolondaki kategorik degiskenlerden en az birinin
ikiden fazla sonuglu olmas1 durumunda) capraz tablolarda gozelerin en az "4’linde beklenen
frekansin 5'in altinda olmasi durumunda ise s6z konusu kategorik veriler Fisher-freeman-

halton testi ile degerlendirildi.

Gruplar icerisinde giris ve 24 saat NIHSS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark olup olmadig1 Wilcoxon Isaret testiyle aragtirildi.

90 giin icerisinde sag kalan ve 6len grubu ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler
coklu degiskenli ileriye doniik adimsal lojistik regresyon analizi ile incelendi. Tek degiskenli
istatistiksel analizler sonucunda p<0.25 olarak saptanan degiskenler aday etkenler olarak
regresyon modellerine dahil edildiler. Ayrica, her bir degiskene ait odds orani, %95 giiven

aralig1 ve Wald istatistikleri hesaplandi.

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA)

paket programinda yapildi. p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.Bulgular

Calismaya islem ve yogun bakim bilgilerine ulasilabilen 102 hasta dahil edilmistir. Bu
hastalardan 99 unda genel anestezi, 3 hastada da bilingli sedasyon uygulandig1 goriilmiistiir.
Gruplardaki hasta sayisi istatistiksel degerlendirmeye uygun olmayan sekilde farklilik

gosterdigi i¢in genel anestezi uygulanan hasta grubu istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Genel anestezi esliginde islem yapilan 99 hastanin dermografik ve klinik 6zellikleri
Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (y1l) 65,3+17,4
Yas araligi () 10-91
Cinsiyet

Kadin 63 (%63,6)
Erkek 36 (%36,4)
Boy (m) 1,640,085
Kilo (kg) 73,0+3,9
VKIi (kg/m?) 27,1+4,8

Calismaya dahil edilen tiim hastalar icerisinde %63,6 oraniyla kadinlarin tutulum orani

daha yuksekti.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ASA simiflamasina gore dagilimi Tablo 4.2°de

gosterilmistir.

Tablo 4.2. Calismaya dahil edilen hastalarin ASA siniflamasina gore dagilimi

ASA

le 11 (%11,1)
e 23 (%23,2)
e 41 (%41,4)
IVe 16 (%16,2)

Ve 7 (%7,1)
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Hastalarin ASA smiflamasina gore dagilim bakildiginda Ille sinifinin %41,4 ile daha

fazla oldugu goriilmektedir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin eslik eden hastaliklarina gére dagilimi Tablo

4.3te gosterilmistir.

Tablo 4.3. Calismaya dahil edilen hastalarin eslik eden hastaliklara gore dagilimi

Eslik eden hastahik
HT

Koroner arter hastaligi
Kronik kalp yetmezligi
Kalp kapak hastalig
Aritmi

T2 DM

Gecirilmis SVO

Pnémoni

57 (%57,6)
30 (%30,3)
21 (%21,2)
14 (%14,1)
28 (%28,3)
26 (%26,3)
20 (%20,2)
6 (%6,1)

Hastalarin eslik eden hastaliklara gore dagilimina bakildiginda hipertansiyon %57.6 ile

daha fazla gortlmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalatin tutulum olan vaskiiler yapiya gore dagilimi Tablo 4.4

"de gosterilmistir.

Tablo 4.4. Calismaya dahil edilen hastalarin tutulum olan vaskiiler yapisina gore

dagilim1

Tam
Sag MCA
Sol MCA
Sag MCA + ICA
Sol MCA + ICA
Sol PCA
Sol MCA + ICA + ACA

Baziler arter

42 (%42,4)
44 (%44.4)
4 (%4,0)
6 (%6,1)
1 (%1,0)
1 (%1,0)
1 (%1,0)
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Hastalarin vaskiiler tutulum agisindan dagilimina bakildiginda sol OSA (MCA) tutulumu
daha fazla gortlmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalara uygulanan anestezi siiresi, yogun bakim ve hastanede

yatis siiresi, 1 ve 3 aylik mortalite oran1 Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Calismaya dahil edilen hastalarin anestezi siiresi, yogun bakim ve hastanede

yatis siiresi ve mortalite oranina gére dagilimi

Anestezi suresi (dKk)

105 (45-315)

YBU'de takip stiresi (giin)

9 (0-88)

Hastanede yatis siiresi (giin)

14 (0-88)

Takip suresi (ay)

9,9 (0,03-61,4)

Mortalite
1 aylik 11 (%11,1)
3 aylik 18 (%18,2)
Takip araligt boyunca 24 (%24,2)

Hastalarin ortalama anestezi siiresi 105 dakika olarak gortilmektedir.

Caligmaya dahil edilen hastalara uygulanan anestezi ilaglarinin dagilimi Tablo 4.6°da

gosterilmigtir.

Tablo 4.6. Calismaya dahil edilen hastalarin anestezi ilaglar1 yoniinden dagilimi

Kullanilan anestezikler

Propofol 91 (%91,9)
Midazolam 37 (%37,4)
Ketamin 7 (%7,1)

Fentanil 64 (%64,6)
Sevofluran 97 (%98,0)
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Remifentanil 70 (%70,7)

Hastalarin genel sag kalimina iligkin bulgular1 Tablo 4.7°te gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin genel sagkalimina iligkin bulgulari

istatistikler

Toplam hasta sayisi 99
Olen hasta sayisi 24
Kaba sag kalim orani (%) 75,8
Sag kalim hizlar1 (%)
1 aylik 88,7
3 aylik 80,1
6 aylik 77,5
1 ylhik 77,5
3 yillik 58,9
5 yllik 58,9
Beklenen yasam siiresi (ay)
Ortalama 42,1
%95 Giiven aralig 35,0-49,1

Kaba sagkalim oran1 %75.8 olarak tespit edilmistir. 1, 3 ve 6 aylik sagkalim hizlari
strastyla; %88.7, %80.1 ve %77.5 iken 1, 3 ve 5 yillik sagkalim hizlar sirasiyla; %77.5, %58.9
ve %58.9 olarak tespit edilmistir. Olgularin beklenen ortalama yasam siiresi ise 42.1 ay (%95

Giiven Araligi: 35.0-49.1) idi.
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Hastalarin genel sagkalim sonuglarina iliskin Kaplan-Meier egrisi Sekil 4.1°de verilmistir.

1.0

0.8

06

0.4

Klimdilatif genel sagkalim

0.2

0.0

0 5] 12 18 24 30 36 42 48 o4 60 66
Takip stresi (ay)

Sekil 4.1. Calismaya dahil edilen olgularin genel sagkalim sonuglarma iliskin Kaplan-

Meier egrisi

Hastalar 90 giin igerisinde sag kalan (grup I) ve 6len (grup I1) grup olarak ikiye ayrildi.
Hastalarin dermografik ve klinik 6zellikleri yoniinden yapilan karsilastirmalari Tablo 4.8’de

yer almaktadir.

Tablo 4.8. 90 giinlik mortalite oranlarma goére gruplandirildiginda hastalarin

demografik ve klinik dzellikleri

- Grupl (n=81)  Grupll(n=18)  p-degeri
Yas (yil) 66,4+15,9 60,6+23,0 0,199
Cinsiyet >0,999°

Kadin 52 (%64,2) 11 (%61,1)

Erkek 29 (%35,83) 7 (%38,9)
Boy (m) 1,64+0,073 1,630,124 0,7212
Kilo (kg) 73,5+11,6 70,4+20,5 0,595

VKIi (kg/m?) 27,4+4.5 26,2+6,3 0,4032



31
90 gunluk sagkalim oranlarina bakildiginda kadinlarin %64.2 ile daha fazla oldugu
gorulmektedir.

90 guinlik mortalite oranlarina gére gruplandirildiginda hastalarin ASA siniflamasina

gore dagilimi Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9. 90 glnliik mortalite oranlarina gore gruplandirildiginda hastalarin ASA

siniflamasina gore dagilimi

Grup | (n=81) Grup Il (n=18) p-degeri
ASA 0,988°
le 8 (%10,0) 3 (%16,7)
Ile 20 (%25,0) 3 (%16,7)
e 34 (%42,5) 7 (%38,9)
IV e 11 (%13,8) 5 (%27,8)
Ve 7 (%8,8) 0 (%0,0)

Sag kalan grupta ASA siniflamasina gore Ille hastalar1 %42,5’le fazla sayidadir.

90 giinliik mortalite oranlarina gore gruplardaki hastalarin eslik eden hastaliklarina gore

dagilim1 Tablo 4.10°da gdosterilmistir.

Tablo 4.10. 90 giinliikk mortalite oranlarina gore gruplandirildiginda hastalarin eslik

eden hastaliklarina gore dagilimi

Grup | (n=81)

Grup Il (n=18) p-degeri

HT 48 (%59,3) 9 (%50,0) 0,649°

Kronik arter hastah@ 28 (%34,6) 2 (%11,1) 0,094°

Kronik kalp 17 (%21,0) 4 (%22,2) >0,999¢
yetmezligi

Kalp kapak hastahg 13 (%16,0) 1 (%5,6) 0,455¢

Aritmi 25 (%30,9) 3 (%16,7) 0,357°

T2 DM 21 (%25,9) 5 (%27,8) >0,999¢

Gegcirilmis SVO 17 (%21,0) 3 (%16,7) >0,999¢

Pnémoni 4 (%4,9) 2 (%11,1) 0,299¢

TiA 1(%1,3) 1 (%5,6) 0,335¢

aStudent’s t testi, ® Siireklilik diizeltmeli % testi, © Mann Whitney U testi, ¢ Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.
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90 gun icerisinde her iki grup arasinda sirasiyla; yas ortalamalari, kadin erkek dagilima,
ASA smiflamasi, ortalama boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kitle indeksi ve eslik eden

hastaliklarin goriilme sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

Hastalarin 90 giin igerisinde gruplara gore tutulum olan vaskiiler yapilarin yeri

acisindan yapilan karsilastirmalar Tablo 4.11°de gosterilmistir.

Tablo 4.11. 90 giinliik mortalite oranlarina gore gruplandirildiginda hastalarin vaskiiler

tutulum yeri yoniinden dagilimlari

Grup | (n=81) Grup Il (n=18) p-degeri
Sag MCA 34 (%42,0) 12 (%66,7) 0,101°
Sol MCA 45 (%55,6) 6 (%33,3) 0,148?
Sag ICA 2 (%2,5) 2 (%11,1) 0,150°
Sol ICA 6 (%7,4) 1 (%5,6) >0,999"

a Siireklilik diuzeltmeli x2 testi, P Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.

Hastalar 90 giinliikk mortaliteye goére gruplandirildiginda vaskiiler tutulum yeri

dagilimlar yoniinden de istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05)

Hastalarin 90 giinliik mortaliteye gore gruplandirildiginda kullanilan anestezik madde,
anestezi siiresi, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresi yoniinden yapilan karsilagtirmalari

Tablo 4.12°de gosterilmistir.

Tablo 4.12. 90 giinliik mortalite oranlarina gére gruplandirildiginda hastalarin diger

klinik 6zellikleri

Grup | (n=81) Grup Il (n=18)  p-degeri

Kullanmilan Anestezik Ajan

Propofol 76 (%93,8) 15 (%83,3) 0,156
Midazolam 28 (%34,6) 9 (%50,0) 0,340°
Ketamin 6 (%7,4) 1 (%5,6) >0,999?
Fentanil 55 (%67,9) 9 (%50,0) 0,244°
Sevofluran 81 (%100,0) 16 (%88,9) 0,032

Remifentanil 58 (%71,6) 12 (%66,7) 0,896°
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Anestezi suresi (dk) 105 (45-225) 120 (60-315) 0,040°¢
8 (0-88) 10 (1-35) 0,601°
13 (0-88) 23 (2-73) 0,364°

3 Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi, ® Streklilik diizeltmeli 2 testi, © Mann Whitney U testi.

YBU'de takip siiresi (giin)

Hastanede yatis siiresi (giin)

90 giinliik mortaliteye gore gruplandirildiginda kullanilan anestezi yontemi se¢imi ve

anestezik ajanlarin dagilimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

90 gunluk mortaliteye gore gruplandirildiginda mortalite gorilen grupta anestezi stiresi
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.040) (bkz Sekil 2).

90 guinlik mortaliteye gére gruplandirildiginda gruplar arasinda gerek yogun bakimda
gerekse hastanede yatis siiresi daha yiliksek olmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p=0.601 ve p=0.364).

Hastalarin 90 giinliik mortaliteye goére gruplandirildiginda hemodinamik 6lgtimleri

yoniinden yapilan karsilastirmalar Tablo 4.13’de yer almaktadir.

Tablo 4.13. 90 gunlik mortalite oranlarma gore gruplandirildiginda hastalarin

hemodinamik dlcumleri

Toplam (n=99) Grup | (n=81) Grup Il (n=18) p-degeri?

Pre-op
SpO:2 (%) 94,9+3,4 95,0+3,3 94,3+3,6 0,463
Sicaklik (°C) 35,9+0,9 35,9+0,9 36,0+0,8 0,690
SKB (mmHg) 144,8+31,0 145,7+30,4 140,3+£34,1 0,506
DKB (mmHg) 80,6+17,0 81,3+16,8 77,4+18,2 0,374
OKB (mmHg) 102,0+£19,9 102,8+19,3 98,4+22,4 0,394

Post-op
SKB (mmHg) 136,2+28,5 136,7+26,7 134,2+36,6 0,744
DKB (mmHg) 76,3%17,4 76,9+17,2 73,5+18,6 0,453
OKB (mmHg) 96,3+18,9 96,8+17,8 93,7+£23,7 0,532

Intra-op en diisiik

SKB (mmHg) 98,0+17,5 98,6+17,5 95,0+17,8 0,429
DKB (mmHg) 57,9+13,8 58,5+13,9 55,3+13,4 0,381
OKB (mmHg) 71,3147 71,9+14,7 68,6+14,6 0,387

Intra-op en yuksek
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SKB (mmHg) 149,2+30,9 150,2+30,2 144,4+34,7 0,474
DKB (mmHg) 88,1+18,2 88,9+17,9 84,4+19,6 0,349
OKB (mmHg) 108,5+21,7 109,4+21,2 104,4+24,2 0,388

& Student’s t testi.

90 giinliik mortalite oranlarma goére gruplandirildiginda hastalarin; pre-op periferik
oksijen saturasyon degeri, sicaklik, kan basinglari, post-op kan basinglari, intra-op 6lgllen en

diisiik ve en yiiksek kan basinglar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hastalarin intra-operatif etCO2, sicaklik ve kan sekeri diizeyleri yoniinden yapilan

karsilastirmalart Tablo 4.14’de gosterilmistir.

Tablo 4.14. 90 giinliikk mortalite oranlarina gore gruplandirildiginda hastalarin intra-

operatif EtCOy, sicaklik ve kan sekeri diizeyleri yoniinden dagilimlari

Toplam Grup 1(n=81) Grup Il (n=18) p-degeri
(n=99)
<35 69 (%69,7) 61 (%75,3) 8 (%44,4)
35-40 mmHg 26 (%26,3) 16 (%19,8) 10 (%55,6)
>40 mmHg 4 (%4,0) 4 (%4,9) 0 (%0,0)
Sicaklik (°C) 0,4828
<35 21 (%21,2) 19 (%23,5) 2 (%11,1)
35-37.5 66 (%066,7) 53 (%65,4) 13 (%72,2)
>37.5 12 (%12,1) 9 (%11,1) 3 (%16,7)
Kan sekeri (mg/dl) 0,068"
<140 38 (%38,4) 35 (%43,2) 3 (%16,7)
>140 61 (%61,6) 46 (%56,8) 15 (%83,3)

2 Fisher-freeman-halton test, ® Siireklilik diizeltmeli 2 testi.

Gruplar arasinda intra-operatif etCO; diizeylerinin dagilimi yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark olup (p=0.009), 90 giinliik mortalite oranlarina gore gruplandirildiginda
mortalite gorllen grup Il hastalarin intra-operatif etCO> diizeyleri daha yuksek seviyelerde
seyretmekteydi ( Sekil 4.2).
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Sekil 4.2. EtCO- diizeylerinin her iki grup arasinda dagilimi

Grup 1 Grup 2

<35 mmHg 35-40 mmHg M®>40 mmHg

Grup | Grup 11
<35 mmHg 75.3 44.6
35 - 40 mmHg 19.8 55.6
>40 mmHg 4.9

Gruplar arasinda sicaklik diizeylerinin dagilimi yoniinden ise istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0.482). 90 guin igerisinde her iki grupta kan sekeri diizeyinin 140 mg/dL’nin
iizerinde olma orani daha yiiksek bulunmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p=0.068) (bkz Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Kan seker diizeyinin iki grup arasinda dagilimi

Grup 1 Grup 2

<140 mg/dL >140 mg/dL

Grup | Grup Il
<140 mg/dL 43.2 16.7
>140 mg/dL 56.8 83.3

90 giinliik mortalite oranlarma gore gruplandirildiginda hastalarin giris ve 24. saat

NIHSS dizeyleri yonunden yapilan karsilagtirmalar Tablo 4.15’te gosterilmistir.

Tablo 4.15. 90 giinliik mortalite oranlarina gére gruplandirildiginda hastalarin giris ve
24 saat. NIHSS degerleri

24.Saat
Grup | 16 (3-27) 10 (0-28) <0,001 -5 (-18 - 17)
Grup Il 17 (5-23) 13 (5-19) 0,063 -3(-14-4)
p-degeri 0,255 0,077 0,303

2 Gruplar icerisinde giris ve 24 saat arasinda yapilan karsilastirmalar, Wilcoxon isaret testi, ® sag kalan ve dliim

gorilen gruplar arasinda yapilan kargilagtirmalar, Mann Whitney U testi.

90 giinlik mortalite oranlarina gore gruplandirildi§inda hastalarin giris NIHSS
degerleri istatistiksel olarak benzerdi (p=0.255). Sag kalan hastalarin 24.saatte yapilan
degerlendirmelerinde ise NIHSS degeri girise gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmisti
(p<0.001). Olen hasta grubunda ise 24.saatte yapilan degerlendirmelerinde girise gére NIHSS
degeri azalmasina ragmen s6z konusu degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.063).

90 gun icerisinde sag kalan gruba gére mortalite gorilen grupta 24. saat NIHSS degeri daha
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yiksek olmasina karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.077).
Ayrica, girige gore 24. saat sonucunda NIHSS degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar

gruplar arasinda istatistiksel olarak benzerdi (p=0.303).

Coklu degiskenli ileriye dontik lojistik regresyon analizi sonucunda 90 giin icerisinde
sag kalan ve olen gruplari ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktdrler Tablo 4.16°da

gosterilmistir.

Tablo 4.16. Coklu degiskenli lojistik regresyon analizine gore 90 giin i¢erisinde her iki

gruplar1 ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler

Odds oram %95 Giiven Arahgi Wald  p-degeri
Anestezi stiresi 2 1,996 1,026-3,882 4,143 0,042
Intra-op AKS ° 4,712 1,195-18,587 4,902 0,027

2 Anestezi siiresindeki her 60 dakikalik artisin mortalite iizerine etkisi, ® Intra-op AKS diizeyinin 140 mg/dL’den

yiiksek olmasinin mortalite iizerine etkisi.

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0.25 olarak saptanan degiskenler
aday etken olarak kabul edilip regresyon modellerine dahil edilmistir. Coklu degiskenli ileriye
doniik adimsal lojistik regresyon analizi sonusunda 90 giin igerisinde iKi grubu ayirt etmede en
fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; intra-operatif kan sekeri degerleri ve anestezi siiresi
idi.

Diger faktorlerden bagimsiz olarak intra-operatif kan sekerinin 140 mg/dL’den biiyiik
olmas1 6liim ihtimalini istatistiksel anlamli olarak 4,712 kat (%95 Giiven Araligi: 1,195-
18,587) artirmakta idi (p=0.027). Ayrica, anestezi siiresindeki her 60 dakikalik artis 6liim
ihtimalini diger faktorlerden bagimsiz olarak 1,996 kat (%95 Giiven Araligi: 1,026-3,882)
artirmakta idi (p=0.042).
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4. Tartisma

Calismamizda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 1 Ocak 2015 — 31
Aralik 2019 tarihleri arasinda akut iskemik inme tanisiyla girisimsel radyoloji tarafindan
endovaskiiler trombektomi islemi yapilan hastalarin anestezi yonteminin hemodinamik
stabilite ve postoperatif sagkalima etkisi incelenmistir. Calismamizin sonuglarina gére 90
giinliik sag kalim agisindan en belirleyici faktorlerin intraoperatif kan sekeri diizeyleri ve

anestezi siiresi oldugu belirlenmistir.

Calismamiza dahil ettigimiz akut iskemik inme tanili 102 hastanin 99’unda genel
anestezi, 3 hastada bilingli sedasyon uygulamasi tercih edilmistir. GOLIATH ¢alismasina gore
genel anestezi ile bilingli sedasyon uygulamalar1 kiyaslandiginda belli bir genel anestezi
protokolu dahilinde entiibasyon suresinde uzamaya neden olmayan ve siki kan basinci takibi
(140 mmHg ve Uzeri) yapilan hastalarda genel anestezi sonuglari bilingli sedasyon uygulanan
hastalara benzer bulunmustur. (95). GOLIATH dahil bir¢ok deneme c¢aligmasinda genel
anestezinin reperflizyon siresini kisaltmasi nedeni ile norolojik sonuglarin bilingli sedasyona

gore daha iyi oldugu da bildirilmistir (95 ,77).

Genel sag kalim parametreleri disinda islem sonrast 90 giin mortalite g6z 6nunde
tutularak yapilan istatistiksel degerlendirmede; yas, cinsiyet, ASA smiflamasi, beden Kkitle
indeksi ve eslik eden hastaliklarin goriilme sikliklart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

gortulmemistir (p>0.05).

Bizim ¢alismamizda 90 gilinlilk mortalite agisindan en belirleyici faktorler sirasiyla;
intraoperatif kan sekeri duzeyleri ve anestezi siiresi idi. Diger faktorlerden bagimsiz olarak
intraoperatif kan sekerinin 140 mg/dL’den biiyiik olmasi 6liim ihtimalini istatistiksel anlaml
olarak 4,712 kat artirmaktadir (p=0.027).

MR CLEAN (Multicenter Randomized Clinical Trial of Endovascular Treatment for
Acute Ischemic Stroke in the Netherlands) calismasindaki hasta datalar1 Osei E. ve ark.
tarafindan taranmis, ¢alismada 140 mg/dl ve {izeri kan sekeri degerlerinin kotii sonuclarla
iliskili oldugu gosterilmistir (90). Bizim ¢alismamizda da yiiksek kan sekeri degerleri diisiik
yasam beklentisi ile iligkili bulunmustur. 89 hastanin dahil edildigi bir baska caligmada da
hipergliseminin EVT sonrasi ilk 24 saat icinde semptomatik intrakranial kanama riskini 7 kat

artirdigi ve dolayist ile ilk 3 aydaki mortaliteyi de artirabilecegi belirlenmistir (88). Yine bu
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caligmada bizim ¢alismamizdakine benzer sekilde mortalite ile yas ve cinsiyet arasinda bir

iliski bulunamamustir (88).

GOLIATH galismasina gore kan basinci diisiisii kotii sonuglarla iligkilidir. Ortalama
arteriyel basingtaki ufak degisimler bile sonuglarin kétiilesmesine neden olmakta ve dramatik
diisiislerde bu etki daha da belirginlesmektedir (95). Ideal kan basincini belirlemeye yonelik
diizenlenmis diger iki biiylik anestezi ¢alismasinin (AnStroke ve SIESTA) sonuglar1 da bu
bulgular1 desteklemektedir (77, 96 ). Ancak bu ¢alismalarda postoperatif sagkalimdan ziyade
norolojik bulgular, reperfiizyon alan1 ve NIHSS skoru calisilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
sagkalim yoniinden degerlendirildiginde kan basinci diisiikliigii olan hastalarda 6liim orani

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemistir (p>0.05).

Bu zamana kadar farkli anestezi ilaglarinin iskemik inme tedavisi alan hastalardaki
sonuglara etkisini inceleyen randomize ¢ift kor sekilde dizayn edilen Klinik herhangi bir
calisma bulunmamaktadir (91). Ancak, 2019’ da yapilan bir meta-analiz g¢alismasinda,
hipotansiyonun ve degisken kan basinglariin prognoz tizerindeki kanitlanmis koti etkileri gz
oniine alindiginda, gelecekte kurgulanacak calismalarin ortalama arteryel basingta genis
dalgalanmalar veya indiiksiyonda derin vazodilatasyon yapabilecek ilaglardan kaginilarak
kurgulanmasi gerektigi konusunda goriis birligi bulunmaktadir (92). Bizim c¢alismamizda
gruplar 90 gun mortalite incelendiginde anestezi ilaglarinin kullanimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

2018’de yapilan bir ¢alismada 90 giinliik sag kalim kriter olarak alindiginda anestezi
stiresinin yuksekligi ile sag kalim arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Bu ¢alismada
anestezi siiresindeki her 15 dakikalik artisin sagkalim oranini %1 oraninda diisiirebildigi
gosterilmistir (93). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde anestezi siiresindeki her 60 dakikalik

artis 6liim ihtimalini diger faktorlerden bagimsiz olarak 1,996 kat artirmistir (p=0.042).

Literatirde akut iskemik inmenin endovaskiler tedavisinde etCO, dizeylerinin
sagkalim iizerine etkisini gdsteren bir ¢alismaya rastlanmamaistir. Bizim ¢alismamizda gruplar
arasinda intraoperatif etCO; diizeylerinin dagilim1 yoniinden ise istatistiksel olarak anlamli fark
(p=0.009) gosterilmistir. 90 guinliik mortalite orani yiiksek olan grupta intraoperatif etCO>
dizeyleri belirgin sekilde yiiksek bulunmustur. Klinik yoruma ihtiyact olan bu sonucun

randomize kontrollii caligmalarla anlamlandirilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.

Gozlemsel galismalarda erken donemde bazal sicaklik degerinin hafif olsa bile olan

yuksekliklerinin kotl sonug igin prediktif oldugu gosterilmistir. Akut olarak bagvuran
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hastalarda inme baslangicindan sonra 6 saat iginde %20 oraninda ates goriiliir. Bagarili mekanik
trombektomiye ragmen basvuru aninda tespit edilen ates kotli prognozla iliskili bulunmustur
(74) . Bizim calismamizda ise gruplar arasinda sicaklik degerlerinin dagilimi ag¢isindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir (p=0.482).

Bir calismada ilk 3 aylik mortalite i¢in en dnemli prognostik faktorlerin semptomatik
intrakranial kanama ve basvurudaki NIHSS skoru oldugu goriilmistir (88). Bizim
calismamizda ise bagvuru anindaki NIHSS skoru ile mortalite oranlar1 arasinda anlamli iligki
bulunamamistir (p=0.255). NIHSS skorunun zamanla degisimi incelendiginde, mortalite
oraninin diisiik oldugu grupta, girise gore 24 saatin sonunda NIHSS dizeyinin istatistiksel
anlamli olarak azaldig1 goriilmiistiir (p<0.001). Mortalite oraninin daha yiiksek oldugu grupta
ise NIHSS skorundaki 24 saatlik degisimin yine diisiis yoniinde oldugu ancak bu degisimin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p=0.063). 90 giin icerisinde sag kalan gruba gore
oliim goriilen grupta 24 saat NIHSS diizeyi daha yiiksek olmasina karsin gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.077). Ayrica, girise gore 24 saat sonucunda NIHSS
diizeylerinde meydana gelen degisim oranlar1 gruplar arasinda istatistiksel olarak benzerdi

(p=0.303).
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5. Sonug ve Oneriler

Sonuglarimiza gore akut iskemik inme sonrasi endovaskiiler trombektomi yapilan
hastalarin anestezi acisindan mortalitesini etkileyen en dnemli faktdrler anestezi siiresi ve

intraoperatif kan seker diizeyidir.

1. Calismamizin sonuglarina gore, bu hasta grubunda mortalite oranini en aza
indirmek amaciyla peroperatif donemde siki sekilde kan sekeri kontrolii
yapilmasinin mutlak bir gereklilik oldugu diisiintilmektedir.

2. Anestezi siiresinin iglem siliresiyle c¢ok yakin korelasyon gosterdigi
diisiiniildiginde “zor” girisimlerde islem ve buna bagli olarak anestezi
stresinin daha uzun olmasi dogal bir seyirdir. “Zor” islemlerin basarisizlikla
sonuclanma ya da komplikasyon oraninin yiliksek olacagi diisiiniildiigiinde
anestezi sliresinin aslinda degistirilemeyen bir risk faktori oldugu
degerlendirilebilir.

3. Yine de anestezi siresinin mortaliteye etkisi diisiiniildiigiinde hazirliklarin tam
olarak yapildiktan sonra isleme baslanmasi, islem uzadiginda ekibin konuyla

ilgili bilgilendirilmesi ve sonrasinda da bu hastalarin yogun bakim sartlarinda

cok yakin takibinin yapilmasi gerektigi kanisina varilmstir.
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