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SEREBROVASKULER OLAYLI HASTA NASIL INCELENMEL1
(Algoritma)

Gazi OZDEMIR
Eskigehir T1ip Fakiiltesi Noroloji AD Bagkam

Diinya niifusu, dzellikle gelismis ve kismen de
gelismekte olan iilkelerde bu yiizyahn baglaninda
ve yas gruplanna gore yapilan degerlendirmeye
gore diizenli bir piramid geklindeydi (Resim-1).
Piramidin tepesine dogru yaghi nifus oram
azaliyordu. Son dekadlarda ise yas gruplarirun
piramidi  diizgiinliigind kaybetmis, erigkin
yagtakilerin sayisindaki arhga paralel olarak orta
kism gobeklenmis ve 80-100 yag dilimindeki say
artist nedeniyle tepe kismu sivrilifini kaybetmigtir
(Resim-2). Dolayisiyle giin gegtikce orta ve ileri
yag gruplarinda yagayan niifus oranlarindaki bu
degisime paralel olarak Serebrovaskiiler Olaylarda
da (SVO) sayisal bir arbig s6z konusu olmaktadir.
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Resim 1: Bu yiizyalm baglannda diinya nifusunun yag ve
cinslere gire dagilim primidi
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Resim 2; Son yillarda geligmis ve kismen de geligmis ve kismen
de gelismekte olan iilkelerde nitfus dagihm piramidi

Bilindigi gibi SVO prevalansi binde 0,5-1
kadardir. Olim siralamasmmda SVO'lar 3. sirada
yer almasina kargmn, kronik fonksiyonel kapasite

yetmezligine yol acan hastahklarda ilk siradadir.
Dolayisiyle hem kendisine, hem de gevresi ve tim
topluma sikint verici ve uzun vadeli bir sakathik
durumu stz konusu olmaktadir. Clinkii son
yillarda SVO'dan &liim oram %50-33 kadar bir
azalma gistermekte ve bu azalg a) Gegici Iskemik
Ataklarin (GlA) erkenden belirlenmesine, b)
SVQ'lar i¢in onemli olan Risk Faktdrleri ile
miicadele edilebilirlige, ¢) Hastahaneye erken
bagvuru  bilincinin  artmasina, d) Tedavi
stratejisindeki  geligsmelere, e) Yofun Bakim
Unitelerinin  yayginlasmasina ve {} Tam
yontemlerinin  geligmesi ve erken tam
olanaklarmn artmasina baglanmaktadar.

Boylesi dnemli toplumsal bir hastalik grubunda
“Hastay1 Inceleme Stratejisini = Algoritma” w1
olugturmak da oOnemlidir. Hastaya yaklagim
planinda 1) Anamnez alma, II} Ayrntli bir
Noérolojik muayene ve III) Laboratuar incelemeleri
{Non-invazif, invazif) yer alr.

I} Anamnez alirken olayin olug gekli {ani,
progressif yerlegimli), olus zamam (saal) ve
uykuda veya uyanikken olugmasi sorgulanmah, 6z
ve soy gegmiste Snemli risk faktdrleri mutlaka
aragtirilmal;, olayin olusu sirasinda bag agns:
(hemorajide daha sik), biling degigikligi ve
konviilziyon olup olmadifh kaydedilmelidir.
Konviilziyon genellikle intraparenkimal hemoraji,
subaraknoid kanama (SAK), karotid veya Middle
Cerebral Arter (MCA) okliizyonunda, hemorajik
infarktta, borderzone infarktta, ani ve fazla
reperfizyon sirasinda {endarterektomi,
trombolitik girisim sonras1) ve nadiren subkortikal
lakuner infarktlarda rastlanr. Lakuner
infarktlarda konvilziyona rastlama oram %18
olarak bildirilmis ve konvilziyonun olusmas:
sekonder kortikal deafferentasyona iligkin kortikal
disfonksiyon ve azalmig kortikal kan akimina
baglanmaktadir (7)

) $VO ile bagvuran bir hastamn ayrintih
norolojik muayenesinde a) biling durumu, b)
merkez sinir sistemine yonelik lokalizasyon
bulgular1  (serebral hemisfer, beyin sapy,
serebellum veya medulla spinalis), c) serebral
kortikal fonksiyonlar, d) bellek (cognition)
muayenesi, €) konugma muayenesi ve f) glnliik
yagam aktivitesini belirlemeye y&nelik testler
uygulanar,

Hastanun biling durumu agik (Glasgow Koma
skalasi 15), konfuzyonel (skala 13), Letarjik
(somnolans, kolay uyamir ve uyamnca bilingli
dénem var, skala 11), stupor (uyandirma gii¢ ve
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agn stimilasyonu ile olabilir, uyanma hali kisa ve
net bilinglilik yok, veya kisa emirleri yapabilir,
skala 8-11) veya kapal (skala 8>) olabilir. Biling
degisikligi yaninda fokal serebral semptom olup
olmayigina gore hastanin  degerlendirmesi
yapilarak sonuca gidilmege cahgilir (Tablo-I).

BILING

[ IT24R Tekran vora diges sisiem incelemeleri |

Tablo I: Biling durumuna gére SVl hastada izlenecek yol.

Akut fokal serebral sendrom durumunda
nérolojik bulgularin olup olmayigma bakilarak
hastanin  incelemeleri wve klinik durumu
degerlendirilerek etyoloji ve risk faktdrlerine
yonelinebilinir {Tablo-II).

AKUT FOKAL
SERERRAL SENDROM | fyok |4 BT/MR Negatif — TiA |
24 saat > 1| Nerolojik
Bulgt |1 [Var|—{BT/MR Negatit— RIND/PRIND |
BE/MR Pozilil Lakuner [nf.
! tnfiarkt Erken Dénemi
Tnfarkt Hemoraji

Hemongjik Inf,

[ETYOLOJ VE RISK FAKTORLERI |

Table 11: Fakol niirolojik bulgulara gére hastamin
defierlendirilmesi

Gerek etyolojiyi belirlemede gerekse tamiya
gitmede birgok radyolojik ydntemden yararlamhr;

Bilgisayarh  Tomografi  (BT)den  &nce
hemorajilerin = %25-30 kadan iskemi olarak
tanimlamip tedaviye almurdl. Ik 6 saat iginde
cekilecek BT'de infakt negatif, 12-24 saatler
arasinda %50 pozitif, 48 saatten sonra ise %100
oraminda pozitif goriintii vermektedir. Kortekse
yakin  hemorajik transformasyonlu infarkhn
hematomdan ayince tamsim yapmak giic olabilir,
Ancak erken donemde béyle bir gorinim,
hemorajik transformasyon igin erken olacagindan
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hematorn Iehine degerlendirilmelidir.

Magnetik Rezonans Goriintilleme (MR)
yoénteminde ise ilk birinci saatten itibaren infarkta
iligkin belirtiler belirlenebilir, 12 saatten sonra
kismen, 24 saatten sonra ise kesin olarak infarkt
saptanar. AVM ve Kaverndz Hemanjiom gibi kan
akimi olan lezyonlar T2 ¢ekimlerde hiperintens
olarak izlenirler.

MR Diffusion-Weighted Imaging (MR-DWI)
¢ekimi 15-30 dk. iginde iskemi somras: gelisen
serebral degisikliklerin belirlenmesini saglayan ve
su molekiillerinin hareketinin duyarliifh ve
belirlenmesi esasina dayanan bir yéntemdir.

MR Perfusion Imaging (MR-PI), kontrast
madde kullanumi ve doku bélgesel kan akim ve
dolayisiyle perflizyon kapasitesinin belirlenmesini
saglar,

Dynamic Susceptibility Contrast-Enhanced MR,
konvansiyonel MK'dan daha duyarh ve 6 saatten
o6nceki démemde iskemik SVO'da  daha
belirleyicidir {13).

Proton MR Spectroscopy (PMRS), C13, Na32, H
gibi maddeler kullamlarak yapilan ve serebral
dokunun  spesifik kimyasal durumu ile
nukleuslarin fizyolojik durumlart hakkinda (laktat,
N-asetil sinyallerinin 6lgiilmesi gibi) bilgi veren bir
yontemdir.

Single Photone Emulsion Tomography (SPECT)
ile bilgesel serebral perfiizyon, lokal veya
transsinaptik fonksiyonel diaschisis
belirlencbilmekte ve vazospazm geligimi de erken
izlenebilmektedir.

Positron Emission Tomography (PET) verilen
radiyoaktif maddenin serebral dokuda
dedektirlerle Olglilmesi ve serebral metabolik,
farmakolojik, nérotransmitter durumu, aynca C,
02, nitrojen ve florin gibi pozitron emulsiyon
izotoplant kullaniarak madde, ilag igaretlemeleri
yapilmakta ve isaretli maddenin beyindeki
degisim oOzelliklerinin  belirlenmesiyle beynin
biyokimyasal Szellikleri hakkinda bilgi
edinilmektedit.

Serebrovaskiller olay arteriyel veya venoz
olabilir. Arteriyel 5VO'da olay iskemi, hemoraji
veya hipertansif ensefalopatidir. 1skemik olaylar
Gegici  Iskemik Atak (GIA) wveya infarktar.
Gelismig bat: Ulkelerinde iskemik olaylar tim
SVO'larn % 85-88, hemorajik olaylar ise % 11-14
oranlarinda, Ttirk gok Merkezli Strok galigmasinda
ise bu oranlar % 71 ve %28.8 olarak bulunmustur.

GlA’lar ortaya cikan nérolojik semptomiarin
kalis siiresine gore farkh deyimlerle taramlarnurlar.
Nérolojik semptomlar bir saat kadar striip sonra
kayboluyorsa Transient Ischemic Attack (TIA), 24
saatte dizeliyorsa Cerebral Ischemic Transient
Signs (CITS), 48-72 saat kaliyorsa Reversible
Ischemic Neurologic Deficite (RIND), 21 gin
devam edip kayboluyorsa Prolonged RIND
(PRIND)} olarak taramlanwr. GIAhW bir hastada
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mutlaka ateroskleroz, ani hipo-hipertansiyon
halleri, servikal osteoporoz, akut gelismis veya
kronik bir kan hastah@, Subklavian Steal
3endromu, aritmiler, dal bloklan, kalp kapak
nastahiklari, serebral AVM, hiperlipidemi, serebral
neoplazm veya kranial travma araghrimaldir.
Aynica GIA'h hasta aile dykiisii ve difer major risk
faktdrleri yoniinden incelenmeli ve anamnezi buna
gore alinmali, senkop ve dizziness gibi benzer
tablolar disinda AV blok, migren,
hipervantilasyon sendromu, epilepsi ve Menier
Sendromu gibi durumiardan aymma tam
yapimalidir. Bu nedenle aynnhh bir nérolojik
muayene yarunda diger sistemlerin de incelenmesi

ve sonografik yontemlerden Renkli Karotid
Doppler,  Transkranial Doppler  (TCD),
Transkranial ~Color-coded Duplex Doppler

(TCDD) veya Tranmskranial Dupplex Sonography
(TDS) ile radyolojik yontemlerden de direkt
konvansiyonel  grafiler, non -  invazif
incelemelerden BT, MR, MR-anjiyografi, SPECT ve
PET, invazif yontem olarak da Digital Substraction
Angiography (DSA) yapilmalidir.

Infarktta olus mekanizmast okluzif wveya
non-okluziftir.  Okluzyona  iligkin  infarkt
aterotrombotik veya embolik olabilir.
Aterotrombotik okluzyon durumunda hastada
Karotis interna’larin Renkli Doppler incelemeleri
normal ve kalpte bir emboli kaynagi bulunmaz.
Emboli olaymnda ise okluzyon nedeni ya
aterotromboembolidir ve burada karotis interna
veya aort kavsinden bir emboli kaynafi stz
konusu olup arterden artere emboli olmugtur,
veya emboli kardiyak kaynaklidir. Nadiren de
emboli kaynagi hava zerrecigi veya metastaz
par¢asidir. Non-okluzif infarktta, arteriyel infarkta
neden olan etken hemodinamik faktdrler veya
vazospazmdir.

Infarktta etkilenen serebral vaskiiler yap1 arter
ana dali, yan dallar, arteriollar (lakuner infarkt)
veya  arterler arast  sir  bdlgeleridir
(borderzone-watersheed infarkt). Lakuner
infarktlar sadece beyaz maddede olusur ve buray
etkilerken, diger infarktlar aym anda hem gri
madde, hem de beyaz maddeyi etkilerler.

Hig bir risk fakiori olamayan bir insamin
serebral alam 54-30 ml/100 mg/dk sinirlan iginde
olunca serebral otoregulasyon mekanizmalar
sayesinde tolere edilir ve Kkisi bu degerler
arasindaki degismelerin gogunlukla farkina
varmaz. Kan akimu 20-30 ml/ 100 mg/dk degerlere
digiince GIA, 20 mlden daha agag deferlere
dustiiginde ise infarkt olugur ve nekroz gelisir.
Serebral infarkt risk faktérleri olarak baghca
genetik predispozisyon (ateroskleroz ve vasgkiiler
variyagyonlar igin oSzellikle), hipertansiyon, kalp
hastaligi, sigara, alkol, uyugturucu madde
kullamimm  {opiat, amfetamin, kokain, fenil
propanolamin iceren nazal dekonjestanlar akut
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hipertansiyon veya vaskiilit olugturarak), diabet,
akut stres, kan hastabg, hiperhomosisteinemi,
infeksiyon, kollajenoz, hiperlipidemi {(HDL
duigiikliiga, LDL, trigliserid, apolipoprotein (a)
fazlah@), otoimmun bozukluk, inaktivite, yagin
ilerlemesi, siyah wkta olma, obezite, horlama,
migren, durumu uygun olmayan hastada diiiretik,
oral kontraseptif kullanma, gebelik-lohusabik hali,
diare, tek yonli ve doymus yag asidi bol
yiyeceklerle beslenme ve bazen &zellikli gevrede
yagama sayilabilir,

Kalp hastaliklar olarak AF, infektif endokardit,
mitral stenoz, yeni ve genis transmural MI,
kardiyomiyopati, sol ventrikil hipertrofisi,
segmental duvar hareket abnormaliteleri,
nonbakteriyel  endokardit, mitral  annular
kalsifikasyon, mitral valv prolapsusu (MVP),
kapak iplikgikleri ve marantik vejetasyonlar,
kapak protezleri, atrial trombus, spontan
ekokontrast, aort stenozu, kardiyak girigimler
(operasyon, kateter vs), Patent Foramen Ovale
(PFO), atrial septal defekt wve atrial septal
anevrizma arastirilmalidir,

SVO'lu hastada kan hastabklan olarak
hematokrit ve fibrinojen arti;,  losemi,
koagulasyon inhibitér proteinlerinden antitrombin
Iil, protein C ve S, heparin kofaktor 1I
bozukluklar, fibrinolizisin herediter
bozukluklanndan disfibrinojemi, plazminojen P1
aktivator, faktdr XII ve prekallikrein bozukluklari,
koagulasyon faktdrlerinden faktdér VIII ve Ve
artma, otoantikor sendromlan olarak Lupus,
antifosfolipid ve antikardiolipin A, eritrositlerle
ilgili olarak eritrosit agregasyon artigi, polisitemi,
orak hiicreli anemi, orak-C, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, ve beta talassemia, trombositlerle
ilgili olarak esansiyel trombositopeni, sekonder
trombositozis ve hiperagregable trombosit,
hemostatik markerlardan ~fibrinopeptid, beta
tromboglobulin ve Cross-linked D-dimer artigi
incelenmelidir (3).

Gebelik veya lohusahkta olusan SVO serebral
vendz tromboz, AVM, anevrizma riptirg,
eklampsi, hemoraji, vertebral arter disseksiyonu,
postpartum  serebral anjiyopati, protein S
yetmezligi veya amniotik s1vi embolisi ile birlikte
gelisen Dissemine Intravascular Coagulopathy
(DIC) nedeniyledir. Olgularin %9 kadannda ise
higbir neden belirlenememektedir (14).

Sadece beyaz maddede olmak lizere ve bazal
ganglionlar, talamus, beyin sapi, sentrum
semiovale veya ¢ok ender olarak da serebellumda
olusan  lakuner infarktlar, arteroiskleroziu
arteriyollerde mural kalmlagma veya
lipohiyalinolizis yamnda karotis interna'lardan
veya kalpten gelen mikroemboliler sonucu
geligirler,  Ozellikle  hipertansiflerde  kiigiik
penetran arteriyollerde intramural lipid ve hiyalin
birikkmesi lakuner infarktlarda Onemli bir
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yer tutmaktadir. Hastamun klinik tablosunun saf
motor hemiparezi, saf duysal SVO, sensorimotor
SVQ, ataksik hemiparezi veya dizartri-beceriksiz
el sendromu 6rneklerinde olmasy, aynca AF,
hipertansiyon veya eski TIA oykisi bulunmast
lakuner infarkt tanisina yonlendirmelidir.

Serebral  arterler arasi  smur  bélgesi
{borderzone-watersheed) infarkt, hemodinamik
etkenler, karotid interna okluzyon veya ileri
stenozu veya MCA yan dal ckluzyonu sonucu
olugmaktadar. Borderzone infarktlann
olusmasinda Gnemli bir yeri olan hemodinamik
yetmezlik akut hipotansiyon, anemi, hipoksi,
metabolik  enzimatik  bozuklukla  seyreden
mitokondrial ensefalopatiler, hipertansif

--ensefalopati, eklampsi, ileri output yetmezlikli
kalp hastalig veya ileri hematokrit yiikseklikleri
sonucu gelisir.

Gogunlukla vazospazm ile birlikte seyreden
vaskiiit durumunda bakteriyel veya viral
infeksiyon, mekanik travma, noninfeksiydz
nekrotizan anjiitis (allerji, intoksikasyon vs.),
temporal  anjiitis, =~ granulomatoz  anjiitis,
periarteritis nodoza, hipersensitivite
(I6kositoklastik) anjiitis veya nekrotizan Lupus
distinilmelidir.

Serebral hemoraijt %6-8  oranlarinda
subaraknoid (SAK), %80 kadar intraparenkimal ve
%12-14 oranlarinda mikst ozellikte olmaktadar.
Intraparenkimal kamama ventrikiil gecisli ise
hemoraji, ventrikiil gegigsiz ise hematom olarak
tanimlanir, SAK tarusi  konulan  hastalarda
hipertansiyon, anevrizma ({sakkular, dissekan,

" fuziform, mikotik, onkotik}, vaskiiler
malformasyonlar (kapiller telanjiektazi, ventz
anjiom, kaverndz hemanjiom, AVM), travma, kan
hastaliklari, wvaskiilit, madde kullanimi, wvenéz
tromboz, agin alkol kullarum, amileid anjiyopati,
eklampsi ve neoplazm araghrifmalidir. Ancak kim
incelemelere ragmen nedeni belirlenemeyen
serebral hemoraji oram %20 kadar olmaktadir.
Serebral hemorajli hastanin infarkttan farkli olmak
lizere klinik tablosu gok akut olur, biling daha sik
etkilenmistir, bulanti-kusma-bagagris: siktir, klinik
belirtiler kanamamn oldugu yere goére farklihik
gosterir.

Ulkemizde BT gittikge yayginlagmakta ve
hemen hemen her sehirde artik bulunmakta ise de,
5VO nedeni ile acilen getirilen hastalarda infarkt
veya hemoraji aymiminn  yapilmasi  birgok
hastahane veya saglik ocaginda yine gii¢ olmakta
ve klasiklesmis olan bir tablo ile yapilmaktadir
{Tabio-III).

Tabloda GX mesafesi olarak gegen deyim ile
Glabella-Xyphoid arasimin l¢iilmesi
kasdedilmektedir, Toplam 93 SVO'lu hastada
Clabella-ksifoid (G), i¢ malleol-ksifoid (M)
uzakh@ ve boy faktdriinii diglamak igin G/M
indeksi belirlenerek bu parametrelerin  ayma
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TROMBUS EMBOLI  HEMORAII
YAS 60 < Her yag 50<
BASLAYIS tlerleyici Ani Ani
BiLiNG Acik-Somncl.  Agik-Somnol.  Kapall
MENINGEAL Yok Yok Var
BELIRTILER
HIPERTANS.  Var Yak Once var,
sonta yok
KARDIOPAT]  %35-50 var War Yok
GORONDS ¥ bz soluk Yiz saluk Y iz hiperemik
VULPIAN Genellikle yok Yok Var
GX MESAFES] Kadin 34< Kadin 34>
Erkek 3%« Erkek 39>

Tablo - 11k SVO'lu hastaman infart - hemoraji ayirinu

tamda ek bir kriter olarak degeri aragtirilougtir.
Olgularin  64'linde serebral infarkt, 29unda
parenkimal hemoroji vardi. Infarkth olgularda
ortalama G degeri 393 em (kadinlarda: 26.9,
erkeklerde: 41.8), ortzlama G/M indeksi 0.35
(kadmnlarda: 0.33, erkeklerde: 0.37), hemorajili
olgularda ise ortalama G degeri 366 com
(kadinlarda: 34, erkeklerde 39.2), ortalama G/M
indeksi 0.32 (kadmlarda: 0.32, erkeklerde: 0.34)
olarak bulunmustur. (11).

Vendz orijinli SVQ'lar vendz siniis trombozu,
kortikal ven trombozu veya serebral konjesyon alt
gruplarinda olabilirler. Venoz trombozlarda
hiperkoagulabilite durumlar;, KBB infeksiyonlari,
infekte brongektazi, endokardit, miyokardit,
lohusalik infeksiyonlar1 ve serebral YKL'lar
etyolojik faktdr olarak distniilebilir. Serebral
vendz tromboz ayiricl tamsinda BT veya MR ile 3
farklh  goriinimiin  belirlenmesi  yardima
bulgulardir; 1) SAK ile birlikte diffiz 6dem wve
ventrikilllerde daralma, 2) 2 veya daha fazla arter
alaninda uni-bilateral lezyon, odem ve kolay
hemorajik transformasyon, 3) Superior Sagittal
Siniis Trigonunda Delta Sign. Bu belirtinin BT
veya MR'da belirlenebilmesi i¢in kemik pencere ile
bakilmalidir. Yeni trombus BT veya MR'da (T1'de)
hiperdens/hiperintens,  eski  tombus  ige
hipodens/hipointens olarak izlenir.

SVO'DA INCELEME YAKLASIMI

SVO'larda yapilacak incelemeler olagan ve
gerekli goriiliirse uygulanacak incelemeler olmak
lizere 2 ana baghk altinda toplanabilir. Her SVO'lu
hastada yapilan olagan incelemelerden tamya
yonelik olmak {izere BT wve MR, etyolojinin
saptanmasmna yonelik olarak ise komple kan
sayimi, hematokrit, glukoz, serum kreatinin,
azotemi, elektrolitler, PTZ, aktif-PTZ, PTT, lipidler,
tam idrar, karacifer fonksiyon testleri, direkt
grafiler ve EKG incelemeleri yapilir.

Her hastada degil de gerekli gorildecek hastada
istenecek incelemelerden tamya yémelik olmak
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iizere EEG, renkli karotid doppler, renkli dupleks
sonografi, MR-anjiyografi, TCD, DSA, LP, SPECT,
Laser Doppler Scanning, serebral oksimetri,
Diffusion-perfusion MR, Dinamik Duyarlilikh
Kontrastlh MR, Proton MR Spektroskopi ve PET
incelemelrine bagvurulabilir. Bu tetkiklerden
MR-anjiyo veya DSA ile vazospazm, anevrizma,
vaskiiler malformasyonlar, aterosklerotik
degigikliklerden  stencz,  ilserasyon  veya
okluzyon, karotid veya  vertebral arter
disseksiyonlar, fibromuskuler displazi, vaskiilit,
dolikoektaziler, Moya Moya hastahg ve renkli
karotid dopplerin siipheli kaldif durumlann
tarus1 konulabilir,

Intraparenkimal hematomlarda negatif sonug
veren BOS incelemesine BT-MR yapilamayan
durumlar, BT-MR ile tam konulamayan ve
dzellikle bir hafta gegmis SAK'ta, serebral
infeksiyon ve nedensiz ategin tanisi icin, serebral
lezyonlarda artan enzimler olan GOT, LDH, CFPK,
aldolaz ve adenilat siklazin Glgalmesinde ve
onemli markerlar olan Miyelin Basik Protein
(MBP), Tau fraksiyonu, ferritin ve otoimmun

hastaliklarda IgG diizeylerinin  belirlenmesi
gerektifinde bagvurulur.
TCD ekstra ve intrakranial damarlann

incelendigi komplet damar incelemesi, calma
fenomenleri ve hemodinamik kompansatris akim
degigimleri yoniinden anjiyografiden distiin veriler
saglar. Tarmusal yaklasim, tedavinin izlenmesi,
klinik tablonun seyri ile outcome'in belirlenmesi
ve beyin élitmine karar vermede kullamm alanlan
olan bir yontemdir. Bu yontem ile ekstrakranial
damarlarda ateroskleroz, aterom plag,
stenoz-okluzyon, ektazi, hemodinamik degigimler
olarak aort ve kalp patolojileri ile serebral vaskiiler
degisikliklerin yansimalan ve anevrizma varhig
anlagilabilir. Intrakranial damarlarla ilgili olmak
uizere de kan akimi Szellikleri, Willis poligonunun
yapisi, vazomotor reaktivite ozellikleri, emboli
arama, demans ayirumi, senkop incelemesi,
migren, AVM incelemesi ve Patent Foramen
Ovalenin  Bubbles Testi ile aragtinlmasi
gergeklestirilebilir. Serebral damarlarda emboli
taramasy Gzellikle kalp hastalifi olarak AF, MJ,
prostetik kapak, konjenital defekti olan veya
operasyon, anjiyoplasti gegirenlerde, serebral
anjiyografi sirasinda, antikoagulan ve antiagregan
etkinliginin izlenmesinde, iskemik SVO'lularda,

SVO riski tagwiyanlarda wve biiyiik ameliyat
gecirenlerde yapilmast  gereken bir inceleme
yontemidir.

SVOTu hastalarda gerekli gorilduiginde
etyolojiye  yonelik olmak iizere yapilacak
incelemeler  trigliseridler, fibrinojen, ANA,

Anti-DNA, HbAlc, Hemoglobulin Elektroforezi,
Demir-demir baglama, BI2 vit dizeyi, kan
kiiltiirii, Antikardiyolipin Antikorlari, Protein C ve
S diizeyleri, Antitrombin III, Lupus Antikoagulan,
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Faktor VII, VIII, IX, X, AIDS testleri, Lipid-Ig
elektroforezi, Kollajenoz testleri Holter EKG,
Ekokardiyogram (TTE, TEE ve kontrast), kalp sine
BT, Kalp MR, Feokromasitoma igin idrarda VMA
ve Metanefrin, Antindtrofil sitoplazma antikorlan,
Bazal ve aktive olmug laktik asid, Piruvik asid,
Trombosit-eritrosit adezyonu-agregasyonu,
Euglobulin Lysis Time, Antiekstraktable nukiear
antijen antikorlariir. Bu incelemelerden TEE
{Transeusofegal ECHO) Gzellikle TTE
abnormalitesi saptanrugsa, hasta geng SVO ise, sol
atrium spontan ECHO kontrast varsa, sol atrial
trombustan siipheleniliyorsa, mobil pediinkiiler
aortik aterom plag ve Patent Foramen Ovale
aragtinlacaksa yapilmaktadir,

Acil olarak gelen SVO'lu hastarun klinik
sonucunun (Outcome) koth olacagim Snceden
gosterecek bazi belirleyiciler stz konusudur. itk
24-48 saatte yliksek ateg, fibrinojen arfist, serebral
ddem, hemorajik transformasyonlu infarkt, alkolik
durum, Glasgow Koma Skorunun 12 nin altinda
olmasi ve hemoraji varsa ventrikiiler gegisli ise,
hasta 60 yagin {izerindeyse ve hematomun haemi
40 ¢cm3 ten biiyiikse hastamin eks olma olasilig:
fazla olmaktadir.

Sonug olarak SVO'nun erkenden belirlenmesi
yaninda infarkt ve hemoraji tamsmin da akut
dénemde konabilmesi, erken tedavi stratejisi
yonlinden oldukca o6nemli oldugundan, tam
girisimlerine yonelik olanaklarin
yayginlagtinlmas1 ve izlenecek yolun bilinmesi
bliyGk yararlar saglayacaktir.
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