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OZET

Serebrovaskiiler Enfarkt Hastalarinda Cekilen Beyin Bilgisayarl Tomografi’de Olgiilen
Optik Sinir Kilif Capi ile Mortalite iliskisi, Mehmet Akif ONAL, Uzmanlik Tezi, Konya,
2014

Amag: Acil Servise bagvuran iskemik inmeli hastalarin baslangic Beyin Bilgisayarl
Tomografi (BBT) goriintiilerinde optik sinir kilif ¢aplar1 (OSKC) o6lgiimii ile National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Glaskow Koma Skalasi(GKS) arasinda miimkiin

olabilecek korelasyonu ve mortalite iligkisini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine ekim 2012 ile ekim 2014 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas listii yetiskinlerden Acil
Servis’te degerlendirilmeleri sonucunda akut iskemik inme tanisi alan hastalar vaka calisma
grubu(n:70) olarak alindi. Akut inme dis1 klinikler ve inme taklidi klinikleri ile Acil Servise
bagvuran nérolojik degerlendirme ve néroradyolojik goriintiilemeler ile akut inme tanisi
almayan ve diglanma kriterlerini karsilayan hastalar kontrol grubu(n:73) olarak alind.
Hastalarin klinik bilgileri, demografik verileri, laboratuvar verileri, NIHSS ve GKS skorlar1
retrospektif olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Enlil-HIS versiyon
3.0 hastane bilgi yonetim sisteminden(HBYS), radyolojik olgiimleri Enlil-PACS radyolojik
goriintiileme sistemi iizerinden program 6l¢iim teknikleri kullanilarak retrospektif olarak kayit
edilmistir. Calisma grubu ve kontrol grubundaki hastalarin optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC); Acil
Servise bagvurularinda yapilan baslangic BBT goriintiilerinden giincel literatiirde belirtildigi

sekilde, her iki gdzde optik disk ¢ikis yerinin 3 mm arkasindan 6l¢iildii.

Bulgular: Calismaya toplam 143 hasta dahil edildi. Vaka grubunda 70 hasta, kontrol
grubunda 73 hasta mevcuttu. Vaka grubu hastalarin (n:70) yas ortalamasi 72.1+12.9(32-95),
% 51.2’si kadin, % 48.8’1 erkekti. Kontrol grubu hastalarin (n:73) yas ortalamas1 68.9+10(35-
88), % 53.7’s1 kadin, % 46.3’1i erkekti. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet dagilimi ve
cinsiyete gore yas ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p=0.437). Calismada ilk Olgiilen ortalama sistolik kan basinci ortalamasi vaka grubu
hastalarda 144.9+27.7 mmHg, kontrol grubu hastalarda 124.7421.2 mmHg idi. Ortalama
diyastolik kan basinci ortalamasi vaka grubu hastalarda 84.09+17.8 mmHg, kontrol grubu
hastalarda 77.47+13.7 mmHg tespit edildi. Bu sonuglara gére vaka grubu hastalar ile kontrol



grubu hastalarin tansiyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(sistolik p=0.01,diyastolik p=0.01). Eslik eden hastaliklar agisindan vaka grubunda HT
%56.1, gecirilmis SVO %35.6, DM % 30.1, KAH %21.9, AF %15.0, kontrol grubunda HT
%42.4, gecirilmis SVO %13.6, DM %13.6, KAH %23.2, AF %12.3 olarak tespit edilmistir.
Vaka ve kontrol gruplari eslik eden hastaliklar agisindan benzer komorbid durumlara sahipken
vaka ve kontrol gruplar1 arasinda HT, gecirilmis SVO ve DM gibi risk faktorleri agisindan
istatistiki anlamli fark tespit edilmistir. Calismamizda inme yakinmalarinin baglamasi ile
hastaneye bagvuru saati arasindaki gegen siire ortalamasi 11.7 (1-25 ) saat olarak tespit
edilmigtir. Vaka grubu hastalarin ilk 3 saat icerisinde hastaneye basvuru orani % 35.7 (n:25)
olarak tespit edilmistir. Calismada BT’de olgiilen ortalama OSKC degerleri vaka grubu
hastalarda sag g6z i¢in 5.52+0.76 mm, sol goz i¢in 5.79+0.85 mm; kontrol grubu hastalarda
ise sag goz 5.04+0.52 mm ve sol goz i¢in 4.95+0.58 mm tespit edildi. Bu sonuclara gore vaka
grubu hastalar ile kontrol grubu hastalarin sag ve sol ortalama OSKC degerleri arasinda
istatistiksel anlamli fark tespit edildi (sag OSKC p=0.01, sol OSKC p:0.01). Vaka grubu
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 16.1 giin, ortalama yogun bakim kalig siireside 13.7
giin olarak tespit edildi. Vaka grubu hastalarin ortalama NIHSS puani 9, ortalama GKS
skoruda 14 olarak tespit edildi. Vaka grubu hastalarda heriki géz ortalama OSKC degerleri ile
exitus olan hastalarla olmayan hastalar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi (sag OSKC
p=0.84, sol OSKC p=0.73). Hastalarin %54.3’i taburcu, %12.9’u exitus, %22.9’u dis

merkeze sevk, %8.6°s1 kendi istegi ile taburcu olmustur.

Sonug¢: Iskemik inmeli hasta grubunun, Kkontrastsiz bilgisayarlh beyin tomografi
goriintiilerinde optik sinir kilif ¢ap1 6lglim degerleri ile intrakranyal basing arasinda dogrusal
bir iligki vardir. Calismamizin nihai verileri iskemik inmeli hasta grubunda OSKC 6lgiim
degerlerinin IKB’yi tahmin etmede kullanilabilir oldugunu fakat vaka sonlanimi agisindan
mortaliteyi tahmin etmede tek basina OSKC 6l¢lim degerlerinin yetersiz kalmakta oldugunu
gostermektedir. Optik sinir kilif capinin bilgisayarli beyin tomografi goriintiilemeleri ile
Olglimii invaziv intrakranyal monitdrizasyonun kontrendike oldugu, USG gibi alternatif
noninvaziv monitorizasyon cihazlarinin olmadigi durumlarda intrakranyal basing artiginin

tespitinde noninvaziv bir metod olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler enfarkt, Baslangi¢ Bilgisayarli Beyin Tomografi, Optik
sinir kilif ¢ap1



ABSTRACT

The Relationship Between Optic Nerve Sheath Diameter Measured on Computerized
Tomography and Mortality in Patients with Cerebrovascular Infarction, Mehmet

Akif ONAL, Specialty Dissertation, Konya, 2014

Objective: We aimed to assess the possible correlation between optic nerve sheath diameter
(ONSD) measurements on initial brain computerized tomography (CT) images and National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Glasgow Coma Scale (GCS) and the relationship

with mortality in ischemic stroke patients admitted to Emergency Department.

Material and Method: Adult patients aged over 18 years old who were admitted to
Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Emergency Department between
October 2012 and October 2014 and diagnosed as acute ischemic stroke after the assessment
in Emergency Department were accepted as the case study group (n=70). Patients meeting
the exclusion criteria with clinical appearances beside acute stroke and clinical appearances
resembling stroke who were not diagnosed as acute stroke after neurological assessment and
neuroradiologic imagings in Emergency Department were accepted as the control group
(n=73). Clinical data, demographic data, laboratory data, NIHSS and GCS scores of the
patients were recorded retrospectively using Necmettin Erbakan University Meram Medical
Faculty-Enlil HIS version 3.0 hospital information management system (HIMS) and
radiological measurements were recorded retrospectively using Enlil-PACS radiological
imaging system program measuring features. Optic nerve sheath diameter (ONSD)
measurements of the study and control group were made on initial brain CT images taken
after the admission to Emergency Service and 3 mm behind the optic disk exit point on each

eye as suggested in the current literature.

Findings: Total of 143 patients were included to this study. Case group was constituted from
70 patients and the control group from 73. Mean age of the case group (n=70) was
72.1+£12.9(32-95), and 51.2% of the patients were female and 48.8% were male. Control
group mean age (n=73) was 68.9+£10(35-88), 53.7% of the patients were female and 46.3% of
the patients were male. There was no statistically significant difference among groups in
terms of gender distribution and mean age (p=0.437). The mean initial measured systolic

blood pressure was 144.9+27.7 mmHg in the case group and 124.7+21.2 mmHg in the control

Vi



group. Mean diastolic blood pressure was 84.09+17.8 mmHg in the case group and
77.47+13.7 mmHg in the control group. According to these results, a significant difference
was determined in terms of the blood pressure measurements of the patients between case
group and study group (for systolic bp, p=0.01; for diastolic bp, p=0,01). In the case group,
coexisting diseases were HT 56.1%, previous cerebrovascular event 35.6%, DM 30.1%,
coronary artery diseases-CAD 21.9%, AF 15.0% and in the control group, they were HT
42.4%, previous cerebrovascular event 13.6%, DM 13.6%, CAD 23.2% and AF 12.3%. The
case and control groups were observed having similar comorbidities, however, statistically
significant differences were only detected in terms of HT, previous cerebrovascular event and
DM risk factors between the case and control groups. The mean duration between the
initiation of complaints and the admission to the emergency department was determined as
11.7 hours in our study. The rate of admission to the hospital in the first 3 hours was 35.7%
(n=25) in the case group. Mean ONSD values measured on CT were 5.52+0.76 mm for the
right eye and 5.79+0.85 mm for the left eye in the case group and 5.04+0.52 mm for the right
eye and 4.95+0.58 mm for the left eye in control group. According to these results, a
significant difference was determined between right and left eye mean ONSD measurement
values in the case and control group patients (for right ONSD, p=0.01; for left ONSD,
p=0.01). Mean hospitalization time of the case group patients were 16.1 days and mean
duration of stay in intensive care unit was 13.7 days. Mean NIHSS points of the case group
was 9 and mean GCS score was 14. There was no significant difference between survivors
and non-survivors in the case group in terms of each eye ONSD values (for right ONSD,
p=0.84; for left ONSD, p=0.73). 54.3% of the patients were discharged form hospital, 12. 9%
of them died, 22.9% of the patients were transfered to another medical center and 8.6% of

them were discharged due to patients' own requests.

Results: There is a linear relationship between intracranial pressure and optic nerve sheath
diameter meaurement values on unenhanced brain computerized tomography images in
ischemic stroke patient population. Final data of our study indicate that ONSD measurement
values could be used for prediction of intracranial pressure in ischemic stroke patient
population but for the prediction of mortality, ONSD measurement values alone stand
insufficient. Optic nerve measurement on brain tomography images can be used as an non-
invasive method for detection of increased intracranial pressure in cases where invasive
intracranial monitorization is contraindicated or alternative non-invasive monitorization

devices such as USG are not availible.
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Keywords: Cerebrovascular infarct, Initial Brain Computerized Tomography, Optic nerve

sheath diameter.
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1-GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar diinyada ve tilkemizde toplum saglig1 i¢in giderek daha
fazla 6dnem kazanan hastalik grubunu olusturur. Diinyada iigiincii sirada 6liim nedeni olarak
bildirilen serebrovaskiiler hastaliklar Tiirkiye’de de toplam oliimler i¢inde %25,2 sikligi ile
ikinci siradadir (1,2). Saglikli kaybedilen yil sayist (Disability Adjusted Life Years)
(DALY) hesaplamalarinda da serebrovaskiiler hastaliklar Tiirkiye’de %5,9 ile tigilincii
sirada yer almaktadir (2). Hemorajik strok hizinin Avrupa {ilkelerinden daha yiiksek
diizeylerde (%17-29) ortaya ciktig1 gézlenmektedir. Risk faktorlerinin goriilme siklig1 hem
diinyada hem de iilkemizde artig gostermekte ve gelecek igin serebrovaskiiler olay insidans
ve prevalans tahminleri, bu hizlarin daha da yiikselecegini gostermektedir. Altmis yas tistii
populasyonda kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra serebrovaskiiler hastaliklar diinyada

ikinci sirada 6liim nedenidir, sakatlik ve isgiicli kaybinin birinci nedenidir.(3,4)

Akut inmenin en sik komplikasyonlari hidrosefali, artmis intrakranial basing,
hemorajik transformasyon, nobetler ve serebral ddemdir. Akut iskemik inmede klinik
kotiilesme 6dem etkisi ile olmaktadir. Kranyum'un rijid yapisi sebebiyle, beyin 6demi ve
yer kaplayan lezyonlar, kisith kafa-ici kompanzatuar rezerv sebebiyle hizla
kotiilesmektedir. Aynit zamanda bu kosullar altinda 6demden dolay1 artan kafa ici basing,

serebral kan akimini1 kisitlayarak sekonder iskemik yaralanmalara yol agmaktadir.(5)

Serebral ddemli hastalarda, intrakranyal basing artist (IKB), ikincil serebral
yaralanmalarmin 6nemli bir sebebidir ve toplumda kétii bir ndrolojik sonlanma igin

kuvvetli bir 6ngoriicli degerdir.

Beyin 6demi, akut hidrosefali ve yer kaplayan olusumlari olan hastalarda iIKB (20-
25mmbhg ) degerindeki 6nemli yiikselisler degerlidir ve invaziv IKB monitdrizasyonu igin
uygun hastalarin dikkatle segilmesi onerilmektedir. Non invaziv IKB 6l¢iimii igin, optik
sinir kilif cap1 (OSKC ) 6l¢iimii, son zamanlarda Noromonitdrizasyon i¢in gitgide artan bir

ilgi odag1 olmaktadir(5).

Akut IKB artisini tespit etmek igin kullanilan ydntemlerden fizik baki disindaki
hicbir yontem ne noninvazivdir ne de hizlidir (6). Fizik baki i¢inde papildodem muayenesi
icin yapilan fundoskopik bakinin sensitivitesi %20 ila %30 arasinda degisir ve klinisyenin

becerisine baglidir. Papilddem KB artisindan birkag saat sonra meydana gelebilir (7).



Optik sinir kilifi, merkezi sinir sistemine (MSS) ait meninkslerin devamidir ve
subaraknoid membran tarafindan sarilir. IKB ve kisith intrakranyal kompliyans
durumunda, serebro spinal sivi (SSS) subaraknoid aralikta gollenir ve optik sinir kilif
capin1 genisletir(8,9). Insan calismalari, bu degisikligin IKB durumunda dakikalar i¢inde
gelistigini gostermektedir(8).

Yapilan ¢aligmalarda USG ile dlgiilen OSKC 'nin giivenilirligi kanitlanmis olsa bile
iyi bir goriintii edinmek i¢in teknik tecriibe gerekliligi, bu yontemin yaygin olarak
kullanimini kisitlamaktadir(10,11). OSKC'nin manyetik rezonans (MR) ile 6l¢iimii yapilan
calismalarda da artmis KB ile koreledir(5,12). Fakat kisitli ulasilabilirlik ve gériintiileme
siiresinin uzunlugu sebebiyle, MR gériintiileme, IKB'nin gercek zamanli goriiniimiinii

sergilemekte yetersiz kalmaktadir.

Bu calismamizda Acil Servise basvuran inmeli hastalarda IKB artis1 tespiti igin
baslangic Beyin Bilgisayarli Tomografi(BBT) goriintiilerinde optik sinir kilif caplari
(OSKC() ol¢timii yapilarak National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Glaskow
Koma Skalas1 (GKS) ile bir korelasyon gosterip gostermedigini ve mortalite iligkisini

incelemeyi amagladik.



2-GENEL BIiLGILER
2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

2.1.1.Tanim

Inme toplumda sosyoekonomik &nemi artan bir hastaliktir. Diinyada ikinci sirada
6lim nedeni olarak bildirilen serebrovaskiiler hastaliklar Tiirkiye’de en sik 6liim nedeni
olan dolasim sistemi hastalik grubu (%39,8) icerisinde %?25,2 ile ikinci siradadir (1,2).
Serebrovaskiiler hastalik (SVH) terimi; beynin bir bolgesinin gecici veya kalict olarak,
iskemik veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik

bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsar.

Diinya Saglik Orgiitii'ne (WHO) gore inme; vaskiiler nedenler disinda gériiniir bir
neden olmaksizin, serebral fonksiyonlarin fokal veya global kaybma ait belirti ve
bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize, 24 saatten uzun siiren veya oliimle sonlanabilen
klinik bir sendrom olarak tanimlamaktadir. (13) inme olgularinin %80-85’i iskemik, %15-

20’si hemorajik kokenlidir(14).
2.1.2.Epidemiyoloji

Inme epidemiyolojisinde cografi degisiklikler, yas, cinsiyet, 1rk gibi faktdrler 6nem
kazanmaktadir. Her iilkede farkli istatistiksel veri olmakla birlikte 40-70 yas arasi
erkeklerde serebrovaskiiler hastaliklar nedeniyle oOliim oram1 40-250/100000 iken
kadinlarda bu oran 20- 160/100000’dir. Japonya ve Dogu Avrupa iilkelerinde bu oran
100/100000°den fazlayken Isvicre, Kanada, ABD ‘de 100/100000 ‘in altindadir. Irklar
arasinda da farkliliklar mevcuttur. Afrikali-Amerikalilar’da beyazlara oranla her iki
cinsiyette’de inme goriilme orani 2,7 kat daha fazladir. Bunlarin arasinda yas ve erkek

cinsiyet inme nedeniyle 6liim riskini arttiran en 6nemli faktorlerdir(15).

Akut serebral inme Diinya’da ve lilkemizde morbidite ve mortalitenin en sik
nedenleri arasindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 6liim nedenleri i¢inde koroner
hastaliklar ve kanserin ardindan en sik icilincli 6liim nedenidir. Sakatlik ve is giicii
kaybinin ise birinci nedenidir (3) . Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 700.000° den

fazla inme vakas1 goriilmekte olup, bunlarin %20’si birinci yil igerisinde 6lmektedir. Inme



genel olarak ileri yas hastaligi olarak bilinmesine ragmen hastalarin 1/3’i 65 yasin

altindadir (16) .

Toplum temelli yas standardize edilmis bir ¢alismada 65 yas lizeri kisilerde inme
prevalanst %4,61-7,33 arasinda bulunmustur. Erkek ve kadin popiilasyonunda bu degerler
farklilik gostermekte olup erkeklerde kadinlara gore inme insidansi %33, prevalansi ise

%41 daha yiiksek olarak bulunmustur (17).

Avrupa i¢in 2000 yilinda 1,1 milyon/yil olarak verilen inme vakasinin 2025 yilinda
sadece demografik degisiklikler bazinda 1.5 milyona yiikselecegi bildirilmistir. 2005-2050
yillarinda Isve¢ gibi gelismis bir iilkede bile inme sikligmin %16 artacagi ileri

stirtiilmiistiir(18,19).

Serebrovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ve risk faktorleri ile ilgili olarak Saglik
Bakanlig1 ve Hifzissihha Enstitiistiniin 2002-2004 yillar1 arasinda yapmis oldugu Tiirkiye
Hastalik Yiikii Caligmasi’nda serebrovaskiiler hastaliktan dliim iilke genelinde erkeklerde
%15,5, kadinlarda ise %15,7 olarak bulunmustur. Tiirkiye’de serebrovaskiiler hastaliklarin
kentsel ve kirsal alanda dagilimina bakildiginda serebrovaskiiler hastaliklar kentsel alanda
15-59 yas grubunda erkeklerde %10,7, kadinlarda %7,3 oraninda 6liim nedeni olurken, 60
yas tizerinde bu oran erkeklerde %20,8 kadinlarda ise %?20,2’ye yiikselmektedir. Kirsal
alanlarda serebrovaskiiler hastaliklar erkeklerde %14,5kadinlarda  %16,2 6lim

nedenidir(2).

2013 Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore serebrovaskiiler hastaliklardan

olim %25,2 ile ikinci sirada yer almaktadir.
2.1.3. Serebral iskemide Etyopatogenez ve Simflandirma

Inme etyolojisine yonelik ilk smiflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gore
yapilmis ve tiim inmeler iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana gruba ayrilmistir. Daha
sonraki caligmalar ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
tetkikleri kullanarak lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasini da goz
onlinde tutmus ve yeni simiflamalar yapilmistir. Buna gore yapilan inme
siiflandirmalarinda, ¢esitli toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gozlenmekle beraber

benzer degerler elde edilmistir. Baslica inme alt gruplarinin sikliklar1 ise sdyledir;



1.Subaraknoid kanama (SAK) %3-10, 2.Intraserebral hemoraji %10-15, 3.Serebral iskemi
%60-80° dir (14).

Calismamizin konusunun iskemi olmasi sebebi ile burada iskemik inmeler ele alinacaktir.
Etkilenen beyin bolgesinin fonksiyonuna goére iskemik inmeler farkli ndorolojik
sendromlarla kendini gosterirler. Serebral infarktlarin etyolojiye gore siniflandirilmasi,
klinik ve noéroradyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler
gostermesine ragmen akut iskeminin tedavisi ve prognozun yaninda, ikincil koruma

agisindan da onemlidir (15).
2.1.3.1 Klinik Siniflandirma

Bamford ve arkadaslarinin klinik bulgular1 6n planda tutarak 1991 yilinda Oxfordshire
Community  Stroke  Project(OCSP) calismasinda  oOnerdigi  Bamford  Klinik

Klasifikasyonu’na gore inmeli olgular 4 gruba ayrilmistir (20).

Tablo 1: Bamford Klinik Siniflandirmasi

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
2. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)
3.Lakiiner infarktlar (LACI)

4. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)

TACI: Yiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi, diskalkiili, vizyospasyal
bozukluk),akut gelisen hemiparezi veya hemipleji, homonim hemianopsi ve motor / duysal
defisit bulgularinin bir arada olmasidir. A.serebri media’nin proksimal okliizyonu ya da a.

karotis interna okliizyonu sonucu gelisen genis infarkt nedeniyle olusur.

POCI: Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirli beyin sap1 tutulumu, genis beyin
sap1 tutulumu, baziler tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posteriyor sirkiilasyon
sendromlar1 gibi beyin sap1 bulgular1 ve serebellar bulgularin degisik kombinasyonlari

birarada goriiliir. Vertebrobaziller sistemi olusturan arterlerin okliizyonuna isaret ederler.
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LACI: Kortikal bulgular ve hemianopsinin olmadigi; motor ve/veya duyusal bulgularin
yiiz, kol ve bacagin hepsini ya da en azindan ikisini iceren durumlardir. Piir motor inme,
piir duysal inme, ataksik hemiparezi, dizartri - beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.

Penetran arterlerden birinin tikanikligina bagl gelisen kiiciik, derin infarktlardir.

PACI: Ug¢ TACI komponentinden ikisi veya tek basma yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu veya siirli kontralateral motor/duysal defisitin varligini igerir. A. serebri media

dallarindan biri, nadirende anterior serebral arter tikanmasi sorumludur.
2.1.3.2. Etyolojik Simiflandirma

Klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer veren iskemik inme alt tipini belirlemek igin
giiniimiizde yaygin olarak kullanilan siniflamalardan biri de 1993 yilinda Adams ve
arkadaglar1 tarafindan yaymlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment”galismasinda kullanilan etyolojik simiflamasidir. Iskemik inmeli vakalari, klinik
bulgular, ekokardiyografi (EKO), doppler ultrason, goriintiileme 6zellikleri, anjiyografi ve

diger laboratuar verilerini géz oniine alarak siniflandirmislardir (21).

Tablo 2: TOAST Kriterlerine gore Iskemik Inme Siniflandirmasi

1.Genis arter aterosklerozu
2.Kardiyoembolizm
3.Kii¢iik damar okliizyonu
4.Diger belirlenen etyolojiler

5.Sebebi belirlenemeyenler

I. Genis arter aterosklerozu

A Klinik




-Kortikal fonksiyon kaybi ( afazi, ihmal, iist ekstiremitede kuvvet kaybi )
-Ayni vaskiiler alanla uyumlu geg¢ici iskemik atak oykiisti

-Karotis iifiirlimii veya nabiz siddetinde azalma

B.Ateroskleroz i¢in risk faktdrlerinin olmasi (DM, Hiperlipidemi..)
C.EKO ve EKG’de major kardiyak emboli kaynagi olmamasi

D.Doppler USG veya arteriyografi ile ekstrakranyal-intrakranyal damarlarda ve kortikal
dallarinda >%50 darlik veya tam tikanma saptanmasi ( ayrica EKO ile asendan aortada

gosterilmis aterom plagi olmasi)

Hastanin kliniginden sorumlu iskemi bdélgesini sulayan intrakraniyel ve ¢ogunlukla
ekstrakraniyel damarlarin bifurkasyon bdlgelerinde, ateroskleroza bagli %50’den fazla
stenoz varliginda veya stenoz derecesinden bagimsiz olarak plakta iilserasyon ya da plak
lizerinde trombiis varliginda, etiyolojide On planda biiyiikk arter aterosklerozu

diistiniilmelidir. Tiim iskemik inmelerin %50’sini ihtiva eder (22).
I1. Kardioembolik
A Klinik

-Aterosklerotik biiyilkk damar hastaligina benzer ani baslangigli, hizli diizelebilen

hemisferik bulgular

-Birden fazla vaskiiler alana uyan 6nceye ait gecici iskemik atak veya inme oykiisii
-Emboli olusumu i¢in kardiyak etyolojiye sahip olma

B.EKO, EKG ve holter monitorizasyonda kardiyak patoloji saptanmasi

C .Karotid —vertebral doppler USG’de ;

-ipsilateral darligin %50°den az darlik yapan plagin iilsere olmamasi

D.BT ve MRG’de hemodinamik bozukluk veya hipertansiyona bagli lezyon olmamasi



Okliizyonun sebebi kardiyak kokenli emboliler olan kardiyoembolizm tiim iskemik
inmelerin %20-35’ini olustururlar. Beyinde farkli arter sulama alanlarinda c¢ok sayida
infarkt varli§i veya es zamanli sistemik embolizm varligi kardiyo-aortik bir kaynag:

mutlaka diistindlirmelidir. (22).

I11. Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner enfarkt)
A Klinik

-Saf motor hemiparezi, saf sensoriyel hemihipoestezi, dizartrik hemiparezi, sensorimotor

hemiparezi, dizartri ve beceriksiz el ile uyumlu bulgular
-Kortikal serebral fonksiyon bozuklugu olmamasi
B.DM ve/ veya hipertansiyon Oykiisii

C.BT ve MRG’nin normal olmasi veya beyin sapi- subkortikal hemisferik 1.5 cm’den daha

kiigiik capli iskemik lezyonun saptanmast
D.Kardiyak emboli kaynaginin olmamasi
E.Ekstrakranyal biiyiik arterlerde ipsilateral tarafta 9%50’den biiyiik darlik saptanmamasi

Lipohiyalinozis, mikroaterom plaklar1 veya embolik nedenlere bagli olarak dzellikle bazal
ganglia, beyin sap1 ve internal kapsiiliin beslenmesinden sorumlu penetran arterlerde

tikaniklik olmasi sonucu gelisir (22).
IV. Nedeni gosterilmis diger iskemik inmeler

Aterosklerotik ve kardiyak risk faktorii olmayan geng¢ bireylerdeki inmelerden

sorumludurlar.

Tablo 3: Iskemik inmede belirlenen diger etyolojiler

1. Antifosfolipid antikor sendromu




10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Arteriyel diseksiyon

CADASIL

Damar duvari hastaliklari (dolikoektazi, anevrizma...)
Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Fabry hastalig1

Fibromuskuler displazi

Heparin ile iligkili trombositopeni

Hiperviskozite sendromlari

Hipoperfuzyon sendromlar1

[lag kullanim iliskili inmeler

Iyatrojenik nedenler

Menenjit, damar duvar1 enfeksiyonlari

Migren iliskili inme

Mitokondrial hastaliklar

Moyamoya hastalig1

Orak hiicreli anemi

Primer ya da sekonder santral sinir sistemi vaskulitleri
Siniis ven trombozu

Sneddon sendromu

Trombotik trombositopenik purpura / hemolitik iiremik sendrom




22. Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar
23. Vazokonstriksiyon / vazospazm

24. Diger nedenler

V. Nedeni belirlenemeyen iskemik inmeler

A. Siniflandirilamayan: En az iki grup kriterinin birlikteligi
B. Biitiin degerlendirmelerin negatif olmasi

C. Yetersiz degerlendirme

2.1.4. iskemik inmede Risk Faktorleri

Bir hastalifin olugsmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak tanimlanir.
Akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere ragmen inme nedenli 6liimler bir¢ok iilkede
liclincli sirada yer almakta ve inmeye bagl sakatliklar ise biiyiik ekonomik kayiplara yol
acmaktadir. Risk faktorlerine sahip hastalarin erken taninmasi ve tedavisi inmeyi
onleyebilmektedir. Tedavi edildikleri takdirde inme insidansinin azalacagi belirlenen risk
faktorleri ‘kesinlesmis risk faktorleri’ basligi altinda incelenirken, diger risk faktorleri ile
etkilesimleri nedeni ile daha az nedensellik gdsteren risk faktorleri ise ‘kesinlesmemis risk
faktorleri olarak ele alinir. Diger bir ayrim ise, risk faktoriiniin degistirilip

degistirilememesine dayandirilmistir(15,23,24).

2.1.4.1 Degistirilemeyen risk faktorleri
a. Yas

b. Cinsiyet

c. Irk

d. Aile oykiisii/genetik
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2.1.4.2 Degistirilebilen risk faktorleri
a. Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon

2. Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi

3. Kardiyovaskiiler hastaliklar

4. Dislipidemi

5. Sigara

6. Asemptomatik karotis stenozu

7. Atrial fibrilasyon

8. Orak hiicreli anemi

9. Obezite

10. Diyet ve beslenme aligkanliklar1

11. Fiziksel inaktivite

12. Postmenapozal hormon tedavisi

b. Kesinlesmemis faktorler

1. Metabolik sendrom

2. Alkol kulanimi

3. Hiperhomosisteinemi

4. Tlag kullanim1 ve bagimlilig:

5. Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagulani, faktér V

Leiden mutasyonu, protrombin mutasyonu, protein C, protein S, antitrombin III eksikligi)

6. Oral kontraseptif kullanimi
11



7. Inflamasyon

8. Enfeksiyon (Klamidya pndmonia, Helikobakter pylori, Citomegaloviriis (CMV),
periodontal hastaliklar )

9. Migren
10. Yiiksek Lipoprotein (Lp) a, yiliksek Lipoproteinle iliskili fosfolipaz A2 (PLA2)

11. Uykuda solunum bozukluklar1 (15,23,24)

2.1.5. Iskemik Inme Fizyopatolojisi

Serebral iskemi ve infarktiis, serebral kan akiminin (SKA) azalmasi veya kesilmesi ile
olusur. Beyine dakikada 750 ml kan gitmektedir ve bu kanin 500 ml’sini karotid arterler,
250 ml’sini ise vertebrobaziler sistem saglamaktadir(25). Insan beyni, istirahat halinde
yaklasik olarak viicuttaki oksijenin %20’sini, glukozun ise %25’ini tiiketmektedir(26).
SKA’n1 belirleyen faktorler, serebral vaskiiler yatagin kan akimina direnci, yani serebral
vaskiiler rezistans (SVR) ve serebral vaskiiler yataktaki net basing gardiyenti olan serebral
perfiizyon basincidir (SPB)(27). SPB ise ortalama arteryal basing (OAB)’tan intrakraniyal
basing(IKB)’1in ¢ikarilmasiyla bulunur (28). Normal kosullarda SPB sabittir. Fakat kan
basinci ve serebral vendz doniisii etkileyen durumlar SPB’yi degistirebilirler(29,30).
IKB’1n yiikselmesi SPB’n1 diisiirmektedir. IKB, OAB’a ulasirsa SKA bu noktada durur.
Serebral kan akimi, otoregiilasyon olarak adlandirilan bir mekanizma sayesinde OAB’nin
50-60 mmHg ile 150-160 mmHg arasindaki basing degisimlerinden ¢ok az etkilenmektedir
(31).Yiiz gram beyin dokusu bir dakikada ortalama 50-55 ml kan almaktadir ve bu kan
miktarlari, fonksiyonel aktivitenin arttig1 bolgelerde fazlalagmaktadir. Bu degerin 30 ml’ye
indigi durumlarda bile, serebral otoregiilasyon mekanizmalarinin devreye girerek herhangi
bir iskemik semptom olusmazken SKA’nin 8-23ml/100g/dk’ya diistiigli diizeyde
morfolojik degisiklikler meydana gelir. iskemik alanin merkezinde, rezidiiel kan akimimin
tamamen kesilmesi nedeniyle ortaya ¢ikan agir enerji yoksunlugu ve hizli nekrotik hiicre
Olimii goriilmektedir(32). Kan akiminin azaldigi ancak kalici hasarin heniiz olusmadigi
halka seklindeki beyin bdlgesine “iskemik penumbra” denir. Kan akiminin daha az diistiigii
iskemik penumbrada ise hiicreler 4-6 saat hayatiyetini siirdiirebilmektedir. Bu nedenle

inme tedavisinde yeni yaklagimlar iskemik penumbranin kurtarilmasini hedeflemektedir ve
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penumbranin infarkta doniisiimiinde rol alan hiicresel mekanizmalarin aydinlatilmasi
sagaltim stratejisini yonlendirmede onem tagimaktadir(33-35). Serebral kan akimininin 8-

9ml/100g/dk’nin altina diismesi ise siireden bagimsiz olarak infarkta neden olur (36,37).
2.1.6.iskemik inmenin Tanis

Dogru tani i¢in; iyi bir Oykii, genel ve norolojik muayene, kan analizleri, yardimci
testler ve goriintiileme yontemleri gereklidir. Inme klinigi ile degerlendirilen hastalarda
yapilacak ilk tetkikler daha ¢ok inmeyi taklit eden durumlarin ortaya ¢ikarilmasi amacini
tagir ve bu tetkikler; glukoz diizeyi, WBC, trombosit, iire ve elektrolitler, PT, APTT, INR,
gerekli durumlarda karaciger fonksiyon testleri, gebelik testi ve alkol diizeyidir. Inme
tanis1 kesinlestikten sonra yapilacak tetkikler ise etyolojik faktorlerin arastirilmasina

yonelik spesifik testler olmalidir.

Inme ile gelen hastalara ilk olarak uygulanacak tedavi segenekleri agisindan hizli bir
sekilde etyolojik, patolojik ve anatomik tanisi ile beraber ciddi bir genel degerlendirilme

yapilmalidir.

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) iskemik inmeli hastalarda norolojik
fonksiyonlar1 inceleyen ve uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren bir skaladir. Biling
diizeyi, motor islev, duyu islevi, konugma ve dil islevleri konusunda bilgi veren 11
kategorili norolojik degerlendirme o6lg¢egidir. NIHSS doktorlar tarafindan 10 dakikadan
kisa siirede uygulanabilir. 0-6 puan arasi alan hastalar iyi prognoz gosterir, 7-15 puan
alanlar orta derece prognoz, 16-42 puan alan hastalar kotli prognoz gostergesidir (38,39).

NIHSS>25 olan vakalarda trombolitik kontraendikedir .

Tablo 4: NIHSS Skoru

Biling Diizeyi 0: Uyanik, tepkiler canlt

1: Uykulu, mindr stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki
verebilir

2: Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya

tamamen tepkisizdir
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Biling Diizeyi Degerlendirme Sorulari

(Yas1 ve hangi ayda oldugumuz sorulur).

0: 2 soruya da dogru yanit
2: 1 soruya dogru yanit

3: 2 soru ya da yanlis yanit

Biling Diizeyi Degerlendirme Komutlar:
Gozlerini agip kapatmasi ve paretik olmayan elini sikip birakmasi

istenir.

0: 2 komutu da dogru olarak yerine getirmesi
1: 1 komutu dogru olarak yerine getirmesi

2: Komutlarin ikisini de yapamamasi

En lyi Dil

Standart resimleri adlandirir.

0 :Normal
1: Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatasi, kelime bulma
hatasi veya parafazi. Sozlii veya ifadelerle anlatimda bozukluk

2: Sessiz veya global afazik

En iyi Gorme

Es zamanli parmak hareketi ile her iki alanda gérme test edilir

0: Normal
1: Asimetri
2: Tam hemianopi

3: Kortikal korliik

En lyi Sabit Bakis

Ekstraokiiler goz hareketleri

0: Normal
1: Parsiyel bakis paralizisi

2: Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi

Dizartri 0: Normal
1: Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi,
anlagilabilir.
2: Ciddi anlasilmaz artikiilasyon

En Iyi Motor Kol 0: Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar.

—_

: Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor
: Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor

: Kol diisiiyor, yer ¢cekimini yenemiyor

E-SENRVSEEN )

: Hig bir hareket yok, tam pleji

En iyi Motor Bacak

Hasta bacagini 30 derecede 5 saniye kaldirir.

0: Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur.

1 : Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor.
2 : Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer ¢ekimini
yenmekte zorlaniyor.

3 : Bacak yer ¢ekimini yenemiyor.

4 : Hig bir hareket yok
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Ekstremite Ataksisi

Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi

: Yok
: Bir ekstremitede var.

: Iki ekstremitede var

Fasiyal Paralizi

: Normal
: Minimal
: Parsiyel

: Tam

Duyusal

: Duyu kaybi yok.
: Orta derecede duyu kaybi var.
: Ciddi veya tam duyu kayb1 var

ihmal

0

2

: Yok
1:

Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

: Siddetli ile total duyu kayb1 arasinda, dokunuldugunun

farkinda degil
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Biling diizeyi tayininde ise GKS tiim diinyada yaygin olarak kullanilan skorlama

sistemidir. Bu 6lcek beyin islevlerinin ve koma siddetinin belirlenmesinde 1974’den beri

kullanilan puanlama sistemidir (40).

Tablo 5: Glaskow Koma Skalasi

Goz Agma Sozel Yanit Motor Yamt
Spontan Oryante Emirlere uyar
Sozle Konfiize Agriy1 lokalize eder

Agrili uyaranla Uygunsuz climleler Cekme yaniti
Yanitsiz Anlamsiz sesler Fleksiyon
Yanitsiz Ekstansiyon
Yanitsiz
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2.1.6.1.Kontrastsiz Beyin Bilgisayarh Tomografisi (BBT)

Klinik degerlendirmenin yaninda hastanin tanisin1 kesinlestirmede; goriintiileme
yontemleri en temel pargay1 olusturmaktadir. inme hastalarinda erken beyin gériintiileme
yontemlerinin kullanilmasinin amaci, inme benzeri noérolojik defisite neden olabilecek
diger santral olaylar1 ayirt etmek, kanama ve infarkt ayirimi yapmak, trombolitik
uygulanacak hastalarda beyin iskemi durumunu belirleyip biran 6nce uygulamaya
gecilmesini saglamaktir. BBT hizli bir sekilde uygulanabilen, yaygin kullanilan, kolay
ulasilan bir metoddur (41).inme yakimmalariin baslangicindan 3 saat iginde uygulanirsa
erken iskemik beyin hasarinin gizli parankimal bulgularini veya timor ve enfeksiyon gibi

inmeyi taklit eden durumlar1 tespit edebilir (41,42).
BBT’de akut beyin iskemisinin gizli bulgulari

-Beyaz gri-cevher ayriminin kaybi(insular ribbon bulgusu)
-Internal kapsiiliin bulaniklasmas1

-Sulkuslarda 1limli silinme (6dem)

-Lentiform niikleus berrakliginda azalma.

2.2. KAFA iCi BASINC

2.2.1.Tamm

Isko¢ bilim adami Alexander Monro kafa i¢i basinci ilk olarak 1783 yilinda
tariflemistir (43,44). Monro beyinin sert bir yapi igerisinde kapali bulundugunu, beynin
sikigtirtlamaz bir yap1 oldugunu, bu sebeple kranial boslukta bulunan kan voliimiiniin sabit
olmasi gerektigini, arteriyal akimin saglanabilmesi i¢in de siirekli bir vendz drenajin
gerekli oldugunu 6ne siirmiistiir (44, 45, 46). Monro’nun meslektasi olan George Kellie
Monro’nun gézlemlerini ondan birka¢ yil sonra insan ve hayvan otopsilerini temel alarak
desteklemistir (45). Bu bildirim zamanla Monro-Kellie hipotezi veya doktrini olarak
bilinmeye baglanmistir. Ancak, her ikisi de Onemli bir bileseni atlamaktadirlar;

serebrospinal sivi (SSS). Flemenk anatomist Vesalius sivi dolu ventrikiilleri on altinct
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Kata i¢1 basing

ylzyilin baglarinda tariflemistir ancak bu gozlemi hi¢ bir zaman genis capta bir kabul
gérmemistir ta ki 1842 yilinda Fransiz fizyolog Franchois Magendie hayvan deneyleri
esnasinda cisterna magnaya delik agip SSS’yi inceleyene kadar, sonrasinda beyinde sivi

bulundugu fikri kabul gérmiistiir (46) .

Bu bilgiyle birlikte Ingiliz doktor George Burrows 1846 yilinda SSS ile kan arasindaki
cift tarafli iliskiyi agiklayacak bir fikir one siirdii; iki degiskenden birinde olan artisin
digerinde azalmaya sebep olmakta oldugunu belirtti ve SSS’yi Monro-Kellie doktrinine

ekledi (47) .

1926 yilinda Amerikan noérocerrah Harvey Cushing bugiinki bildigimiz haliyle
doktrini formiile etmistir (48), saglam bir kafatasinda beyin, kan ve SSS hacmi sabittir. Bu

bilesenlerden birindeki artis diger iki bilesende azalma ile sonuglanacaktir.

Bu iliski boyutsal kompansasyon olarak da bilinen kompansatuar bir rezerv
olusturmaktadir. Bu rezerv geng bireylerde 60-80 mL ve yaslilarda ise ¢cogunlukla serebral
atrofinin bir sonucu olarak 100-140 mLdir(49). Hacim/basing egrisi Sekil-1’de

gosterilmistir.

Sekil 1:Kafa i¢i basing- hacim egrisi

v

Hacim

Egrinin ilk boliimii, kompansatuar rezervin ekstra hacmi karsilayacak kadar genis
olmasi1 sebebiyle basingta ¢ok az bir artigla karakterizedir. Artan hacimle birlikte,
kompansatuar rezerv sonunda asilmakta ve basingta hizli bir artisa sebep olmaktadir.
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Normal IKB yas ve viicut pozisyonu ile birlikte degismektedir ancak genel olarak
saglikli ve supin pozisyonundaki yetigkinlerde 5-15 mmHg, cocuklarda 3-7 mmHg ve
infantlarda 1,5-6 mmHg kabul edilmektedir (49,50) .

Artmis IKB veya sirkulatuar hipotansiyon durumlarinda serebral perfuzyon basinci
(SPB) azalmaktadir. SPB diastolik basincin sistolik ve diastolik basing farkinin 1/3’unun
eklenmesi olarak tanimlanan ortalama arteriyel basingtan (OAB) IKB’nin ¢ikarilmas: ile

hesaplanmaktadir.

Normal fizyolojik durumlarda serebral otoregulasyon beyine arteriollerin
konstruksiyonu veya dilatasyonu vasitasiyla sabit bir kan akiminin olmasini saglamaktadir,
ancak otoregulasyon yalmizca OAB degeri 50 ile 150 mmHg arasindayken etkili
olabilmektedir. Otoregulasyon {ist sinirinin tizerinde basing degerleri hiperemi ve serebral
O0demle sonuglanmaktadir. Bu limitlerin altindaki kan akimlar1 ise yetersiz kan akimina ve
serebral iskemiye dolayisiyla da nihai olarak kotii hasta prognozu ile iliskili olan 6dem
olusumuna sebep olmaktadir. Beyinde herhangi bir lezyon, otoregulasyonun “devre dis1”
olmasma ve serebral kan akiminin yalnizca SPB’ye bagli oldugu vazomotor paralizi

durumuna sebep olabilir (49, 51, 52- 55) .

Artmis IKB irreversible beyin hasar1 ve herniasyon nedeniyle &liim riskine sebep
olur.(49, 51, 56, 57). IKB’yi diisiirmeye yénelik tedaviler artmis basincin sebebine bagl

olarak 15-20 mmHg {izerindeki basinglarda uygulanmalidir.

Artmis IKB’nin bircok sebebi bulunmaktadir ve IKB monitorizasyonu birgok
ndrolojik, norosirurjik ve hatta hepatik ensefalopati gibi tibbi durumlarda kullanilmaktadir

(Tablo 6).

Tablo 6: IKB monitérizasyonunun kullamldigi durumlar

1. Travmatik beyin hasar1
2.Intraserebral kanama
3.Subaraknoid kanama
4.Hidrosefali

5.Malign infarkt
6.Serebral 6dem

7.Santral sinir sistemi infeksiyonu
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8.Hepatik ensefalopati

2.2.2. Intrakranyal Basing Olciimiinde invaziv Metodlar

IKB 6l¢iimii i¢in birkag farkli invaziv metod secenegi bulunmaktadir. Teknige bagh
olarak IKB &l¢iimii intraventrikiiler , intraparankimal, epidural, subdural ve subaraknoidal

farkli anatomik noktalardan yapilabilir (59, 60).
2.2.2.1. Eksternal Ventrikiiler Direnaj (EVD)

EVD teknigi kullanilarak yapilan invaziv monitorizasyonda kateter burr holl’den
ventrikiile yerlestirilir. Bu uygulama IKB monitdrizasyonunda altin standart olarak kabul
edilir (51, 61, 62, 63, 64, 65). IKB 6l¢iimiine ek olarak bu teknikle ayrica SSS drenaji,
intratekal ilag uygulamasi da yapilabilir, 6rnegin biiylik ihtimalle EVD uygulamasinin
kendisinden kaynaklanan ventrikiilit vakalarinda antibiyotik uygulamasi yapilabilir. EVD
ile uzun doénem SSS drenaji esnasinda, progresif 6dem olusumu sebebiyle ortaya ¢ikan
ventrikiiler sistem basisi diizglin bir EVD drenajinin yapilmasini engelleyebilir. Ayrica

EVD yerlestirilmesi i¢in posttravmatik hemoraji drenaji da bir endikasyon olabilir.

EVD’nin cerrahi olarak yerlestirilmesi, risk barindiran mindr bir cerrahi islem olarak
degerlendirilmekle birlikte hemoraji ve enfeksiydz komplikasyonlar gelisebilmektedir.
EVD teknigine ve yerlesim yerine bagli olarak Kocher noktasinda koronal burr holl
yaklagimiyla, EVD’nin bir ucunun 3. ventrikiile yerlestirilmesi tercih edilen metoddur,
ancak Frazier burr holl (oksipital- parietal), Keen noktast (posterior- parietal) ve Dandy
noktasiin (oksipital) kullanildigi alternatif secenekler de bulunmaktadir. Yine de bu
mevzu halen tartigmalidir ve alanda konu hakkinda genel bir fikir birligi bulunmamaktadir
(66). Ventrikiil hacmine bagli olarak, EVD yerlestirilmesi 6zellikle ¢ok ince ventrikiiler
sisteme sahip olan daha gen¢ hastalarda zor olabilmektedir. Daha yasli bireylerde

cogunlukla yasa bagli atrofi sebebiyle genislemis ventrikiiler sistemler gdzlenmektedir.

EVD uygulamasinin bes giinden uzun siirmesi, stk SSS 6rnegi alinmasi, intraventrikiiler
veya subaraknoid hemoraji, SSS sizintis1 olan kranial kiriklar ve nonsteril EVD

yerlestirilmesi yiiksek enfeksiyon riski iceren durumlar olarak siralanmaktadir(68,69,70).
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Diisiik enfeksiyon oranlariyla iliskilendirilen yontem ise subkutandz tiinelleme metodu ile

yapilan islemlerdir(67).

Artmis enfeksiyon oranina katkida bulunan bir baska faktor ise kateterin hatali
yerlestirilmesi veya defektli olmasidir. Saladino ve arkadaslar1 138 hastadan olusan
retrospektif ¢aligmalarinda kateterlerin %12,3 linlin intraparankimal ve ekstraventrikiiler
olarak hatali yerlestirildigini bulmuslardir(71). Bu durum bazi vakalarda yeniden
operasyon yapilmasina sebep olmakta ve enfeksiyon ihtimali artmaktadir. Bu hatal
yerlesimler ayrica bazal gangliyonlar, talamus, capsula interna gibi Onemli serebral
yapilarda hasara ve hatta 3. ventrikiil tabaninda penetrasyona dahi sebep olabilmektedir.
Defektif ventrikiiler kateterlerin oran1 %6,3 olarak bulunmustur ve sebebi yiiksek oranda
intraparenkimal yerlesimdir ve beyin materyali veya kan pihtist ile tikanmalaridir(72, 73,

74).
2.2.2.2 Mikrotransduser Intrakranyal Basin¢ Monitorizasyon Aletleri

Bu grupta bulunan invaziv IKB monitdrizasyon aletleri fiber optik cihazlar, gerinim
dlger cihazlar ve pnomotik sensorler olarak gruplandirilabilir. Camino IKB monitérii gibi
fiber optik cihazlar yeri degisebilen bir ayna iizerinden fiber optik kablolar boyunca 151k
yaymaktadirlar. 1KB’deki degisiklikler aynay1 hareket ettirmekte ve yansiyan 1sin
yogunlugundaki degisiklikler IKB degeri olarak degerlendirilmektedir. Codman
Mikrosensorii, Raumedic Neurovent-P IKB sensérii ve Pressio sensdrleri piezoelektrik
gerinim Olger cihazlar kategorisinde bulunmaktadirlar. IKB sebebiyle transdiiserler
egildiginde direnci degismekte ve IKB hesaplanabilmektedir. Pndmotik sensérler
(Spielberg) kateterin distal ucunda basing degisimlerini alacak kiigiik bir balon kullanirlar
ve ek olarak kranial kompliyansin kantitatif 6l¢iimiine olanak saglarlar. Teknige gore
degismekle birlikte monitdrizasyon intraventrikiiler, intraparenkimal, epidural, subdural

veya subaraknoid kompartmanlardan yapilabilir.

IKB mikrotransdiiserleri intraparenkimal IKB 6lgiimiinde yaygin olarak
kullanilmaktadir ve bunlar1 kullananlar genelde sag frontal bolgede ortalama iki cm
derinlikte yerlestirilmektedir. Ancak intrakranial kompartmanlar boyunca bilinen veya

siiphelenilen basing gradiyentlerine gore bu yerlesim modifiye edilebilir.
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Epidural IKB monitdrizasyonu konusunda ise heniiz rutin kullanim igin gereken
dogruluk orammi tagimadigi diisiiniilmektedir. Epidural Camino sensérlerinin IKB’yi
ortalama 9 mmHg daha yiiksek tahmin ettigini ancak bu sapmanin 30 mmHg’ya kadar
cikabildigini gosteren bir ¢aligma bulunmaktadir(75). Bir bagka calismada ise hatir1 sayilir
derecede farkli ortalama IKB degerlerinin elde edildigini ancak pulsatil IKB’de
karsilastirilabilir degerlerin gozlendigi rapor edilmistir (76).

Piper ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ve 50 Camino monitoriiniin dahil edildigi
calismada sensorlerin %10’u hatali bulunmustur(77). Bir baska caligmada Camino
monitorii bulunan 328 hasta incelenmis ve vakalarin %1,1’inde hemoraji, %4,75’inde

enfeksiyon ve %3,14’iinde de teknik hatalar gézlenmistir(78).

Koskinen ve Olivecrona yaptiklart calismada 1000 adet Codman mikrosensorii
yerlestirilmesinin  ardindan yalmzca 3 vakada operasyon ile iliskili hemoraji

gozlemlediklerini belirtmislerdir(79).

Raumedic Neurovent-P sensorleri ile iliskili olarak da Citerio ve arkadaslari
toplamda 99 sensorii esit sayidaki hasta populasyonunda incelemislerdir. Herhangi bir
MSS enfeksiyonu rapor edilmemis fakat hastalardan iki tanesinde hemoraji tespit
etmislerdir(80). Goreceli olarak yeni Pressio sensorleri heniiz in vivo olarak test
edilmemistir. Klinik olarak ulasilabilen tek calisma Lescot ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan EVD sonrasi takilan 15 Codman mikrosensdriin 15 Pressio sensérle IKB
Ol¢iimlerinin karsilagtirildigr ¢aligmadir. Bu iki tip sensorler birbirleriyle ¢ok benzer
prensiplerle calismaktadirlar ancak aralarindaki fark EVD’lerde &lgiilen IKB degerleri
arasindaki +7mmHg’lik ortalama basing farkidir. Komplikasyonlar kaydedilmemistir(81).

2.2.3 Intrakranyal Basing 6lciimiinde noninvaziv metodlar

IKB &l¢iimii icin noninvaziv metodlarin kullanilmasi fikri invaziv metodlara gore
hemoraji ve enfeksiyon gibi komplikasyonlardan kaginilabileceginden dolay1 cazip
gelmektedir. Farkli teknikler onerilmistir ancak ¢alismamizda en sik kullanilan metodlara

yer verilecektir.

2.2.3.1 Transkranial Doppler Ultrasonografi (TDU)
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TDU teknigi temel olarak mid serebral arterde olan kan akimi hizinin 6l¢iilmesi
maksadiyla kullanilmaktadir. Sistolik ve diastolik akim arasindaki basing farkinin ortalama

akim hizina béliinmesi pulsatilite indeksi(PI) olarak ifade edilen degere ulasilmasini saglar.

PI= (sistolik akim hiz1 — diastolik akim hiz1)/ ortalama akim hizi (1)

PI degerleri, invaziv olarak 6lciilen IKB degerleri ile korole olarak gozlenmistir ve
korelasyon katsayist 0,439 ile 0,938 arasinda bulunmustur(82,83,84). Bellner ve
arkadaslar1 +4,2mmHg olarak en iyi ortalama sapma degerini ve korelasyonu rapor
etmislerdir(82). Bu kadar kiigiik olgeklerdeki bir sapma klinik olarak kabul edilebilir
diizeydedir. Ancak bu kiiciik sapma degeri yalmzca IKB degeri ortalama 30 mmHg’ nin
altinda oldugunda gozlenmektedir. Daha yiiksek IKB degerlerinde sapma orani da
artmaktadir ve isabetli bir IKB &l¢iimiinii miimkiin kilmamaktadir. Gézlemlenen yiiksek
korelasyon verileri arasinda bireyler arasinda gozlenen yiikksek varyasyonlar da
bulunmaktadir. 1 PI degeri birkag mmHg ile 40 mmHg arasinda herhangi bir degere
karsilik geliyor olabilir ki bu durum klinik olarak kabul edilebilir degildir. Behrens ve
arkadaglar1 IKB’leri lumbar infiizyon ile yapay olarak artirilip azaltilan idiopatik normal
basingli hidrosefali olan 10 hastada kendi deneylerinde benzer bir dagilim paterni
gostermislerdir. PI ile belirlenen IKB degerleri Codman mikrosensér ile elde edilen
degerlerle karsilastirilmistir. PI ile 6l¢iilen 20 mmHg lik bir degerin %95 giiven araliginda
-3,8 ile 43,8 mmHg arasinda bir basing degerine karsilik geldigini rapor etmislerdir(85).
Brandi ve arkadaglari’da PI ile hesaplanan IKB’nin agir1 kararsiz oldugu sonucuna
varmiglardir. Caligmalarinda sedatize edilmis travmatik beyin hasari bulunan 45 hastanin
her biri Raumedic prob ile monitdrize edilmis ve TDU kullanilarak giinliik olarak takip
edilmistir. PI degerleri ve hesaplanan IKB degerleri invaziv olarak elde edilen IKB
degerleri ile karsilatirilmistir(86). En iyi korelasyon Bellner ve arkadaglari tarafindan
Onerilen hesap yonteminin kullanilmasi ile elde edilmistir ki bu durumda -3,2 + 12,6

mmHg lik bir ortalama fark tespit edilmistir(82).

TDU tekniginde daha once de bahsedildigi gibi birey i¢i ve bireyler arasi gozlemci
varyasyonlar1 bulunmaktadir(87).Ayrica ultrason cihazi probunun hastalarin kafataslarina
penetrasyon zorlugu gibi nedenlerden dolayr bu teknik hastalarin %10-15"inde

kullanilamamaktadir(88).
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2.2.3.2 Timpanik Membran Yer Degistirmesi (TMD).

Bu teknikte SSS ile perilenfatik sistemin, perilenfatik duktusta birlesmesinden
faydalanilmaktadir. Stapedial refleksin stimulasyonu timpanik membranda bir harekete
sebep olmaktadir ve bu hareketin de IKB ile korole oldugu gosterilmistir(89,90). Stapes
oval pencere lizerinde bulunmaktadir ve bir membranla kaplidir. Bu membranin
esneyebilir olmast kohleadaki sivi basincinin membranin ve stapesin yerlesimini ve
hareketlerini etkileyebilecegi anlamina gelmektedir. Bu hareketin kantitiatif dl¢limii bu
teknigin temelini olusturmaktadir. Ancak bu teknigin de dezavantajlar1 vardir. Shimbles ve
arkadaglar1 bu teknigi intrakranial patolojisi (hidrosefali ve benign intrakranial
hipertansiyon) olan 148 hastada ve 77 saglikli kontrolde test etmislerdir. Teknik saglikli
bireylerin %70’inde basarili bir sekilde uygulanirken hasta populasyonunda bu oran
yalnizca %40 olarak bulunmustur. Diisiik basar1 oraninin 6zellikle 40 yastan sonra yasla
birlikte perilenfatik duktusun gegilebilirliginin azalmasina bagli oldugu belirtilmistir.
Dahas1 bir hasta subgrubunda deney siiresince IKB degerleri invaziv olarak takip
edilmistir. Invaziv 6lciimler ve TMD degerleri arasinda bir korelasyon gdzlenmistir. Ancak
denekler arasindaki degiskenliklerin regresyon analizi igin normal IKB araliginda gecerli
olandan daha biiyiik 6l¢ekte bir prediktif limit gerektirdigi gézlenmis ve dolayisiyla bu
metod klinik kullanimda geri plana itilmistir(91).

2.2.3.3 Optik Sinir Kilifi Cap1 (OSKC)

Optik sinir santral sinir sisteminin bir pargasidir ve bu sebeple dural kilif ile
sarthidir. Kilif ile beyaz madde arasinda 0,1-0,2 mm kadar kiigiik bir subaraknoid bosluk
bulunmaktadir ki bu bosluk beyni saran subaraknoid boslukla da baglantilidir. Artmis IKB
vakalarinda bu kilif genislemektedir. Optik sinir ¢apindaki degisiklikler transokuler
ultrasonografi kullanimi ile gorsellestirilebilir. Birkag¢ ¢aligmada sinir kilifi ¢api ile invaziv
olarak &lgiilen IKB degeri arasindaki korelasyon incelenmistir. Korelasyon katsayist 0,59-
0,73 arasinda bulunmustur(92, 93, 94, 95). Bu teknik ucuz ve etkilidir; inceleme ortalama
hasta basina 5 dk kadar siirmektedir(93). Ancak tiim ultrasonografilerde oldugu gibi birey
ici ve bireyler aras1 gozlemci varyasyonlar1 bulunmaktadir ancak bu varyasyonlar minor
degiskenler olarak kabul edilebilir. Yakin tarihli ¢aligmalarda birey i¢i gézlemci ortalama
varyasyonu +0,1-0,2 mm iken bireyler aras1 gézlemci varyasyonu +0,2-0,3 mm kadardir.

Dahas1 optik sinir ¢apini etkileyen tiimorler, inflamasyon, Graves hastaligi, sarkoidoz gibi
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baska faktdlerin de bulundugunun bilinmesi de énemlidir(94, 95, 96, 97, 98). Glokom ve
katarakt hastalar1 yukarida bahsedilen calisma populasyonuna dahil edilmemistir bu
sebeple bu teknigin bu yaygin medikal durumlari bulunan hastalara uygulanip
uygulanamayacagi konusu net degildir. Tiim kafa travmali hastalarin %10’ unda optik sinir

veya orbita hasar1 bulunmaktadir ve bu durum OSKC 6l¢iimiinii imkansiz kilabilmektedir.

Giiniimiizde bu teknik invaziv IKB 6l¢iimiiniin yerini alabilecek kadar isabetli
olarak degerlendirilmemektedir. Ancak yine de bu teknik artmis ve normal IKB’nin (>20
mmHg) belirlenmesini saglayabilir. Bir degerlendirme makalesinde dahil edilen
calismalarm tamaminda 5,00-5,90 mm cutoff degeri artmis IKB icin prediktif olarak
bulundugu gozlemlenmistir. Sensitivite %74-%95 iken spesifite %79-%100 olarak
bulunmustur. Rajajee ve arkadaglar1 yakin tarihte yapmis olduklar1 bir ¢aligmada artmis
IKB i¢in (>20 mmHg) OSKC cutoff degerini 4,8 mm olarak kabul ettiklerinde %96
sensitivite ve %94 spesifite degerleri gibi daha iyi sonuglar rapor etmislerdir(95). Bu
durum da bu teknigin invaziv monitdrizasyon seg¢eneginin olmadig1 veya norocerrahlara
ulasimm miimkiin olmadi1 hastane ve ortamlarda potansiyel olarak artnus IKB
degerlerinin belirlenmesinde potansiyel olarak bir tarama metodu olarak kullanilabilecegini

gostermektedir.

2.2.3.4 Magnetik Rezonans Goriintiilleme(MRG) ve Bilgisayarhh Tomografi(BT)

Alperin ve arkadaslar1 IKB 6l¢iimiinde MRG’nin noninvaziv bir metod olarak
kullanilabilirligini arastirmislardir (99). Hareket duyarli MRG kullanarak pulsatil arteriyel,
vendz, ve SSS akimlarini kardiyak dongii esnasinda oOl¢miislerdir. Kardiak dongi
esnasinda kii¢iik bir hacim degisikligi (1 mL) tespit edilmis takip eden basing degisiklikleri
de SSS hizina gore hesaplanmistir. Basing hacim degisikligi oranindan yola ¢ikilarak bir
esneklik indeksi elde edilmis ve bu indeks invaziv IKB dlgiimleri ile iyi korele olarak
bulunmustur (R2= 0,965; P<0,005 ). Bu teknik kalp hizindaki degisikliklerle buna karsilik
gelen SSS akim hizi arasindaki farklara da SSS o6l¢iimleri kadar duyarhidir. Yukaridaki
belirtilenlere ragmen bazi denekler tekrarlayan oOl¢iimlerde anlamli degisiklikler
gostermisler ve dolayisiyla bireysel vakalardan daha fazla veri toplanmasi gerektigi ve bu
verilerin dikkatle degerlendirilmesi gerektigi kanisina varmiglardir (100). Ancak bu
yetersizlikler kabul edildiginde bu teknik orta derecede kafa travmali hastalardan IKB
monitorizasyonu ihtiyaci olanlarin belirlenmesinde bir tarama araci olarak kullanilabilir.
Ayrica bu teknik artmis IKB degerleri ile iliskili olan hidrosefali, pseudotiimor serebri,
intrakranial kitle lezyonlar1 gibi bazi hastaliklarin tanisinda da oneli bir rol oynayabilir
(101). IKB degerlerini BT ile yorumlamanin da bir yolu arastirilmis, bu amagcla yapilan
calismalarin ¢gogunlugu 1980’11 yillarin sonlart ile 1990’11 yillarin baslar1 arasinda yapilmis
ve IKB ve BT taramalar1 arasindaki korelasyon arastirilmistir (102). 2003’te Eide serebral
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ventrikiillerin ger¢ek boyutu ile IKB monitérizasyonu yapilan 184 ardisik hastada BT ve
IKB arasinda diisiik korelasyon tespit etmistir (103). Miller ve arkadaslar1 IKB degerleri
ve baslangi¢c BT taramalar1 arasinda lineer bir iligki tespit etmislerdir (102).

2.2.3.5 Fundoskopi ve papil 6dem

Artmis IKB’ye bagh olarak papil 6demi veya optik disk sismesi fundoskopi ile
gorsellestirilebilir ve Frisen skalasi ile bozulmus aksoplazma transportuna bagh olarak 5
kategori igerisinde degerlendirilebilir. Bir c¢alismada fundus fotograflarinin farklh
gozlemciler arasinda Frisen skalasi ile degerlendirme acisindan iyi tekrar edilebilirligi
oldugu ifade edilmis ve spesifitesi %88-96 ve sensitivitesi %93-100 olarak rapor edilmistir
(104). Yine de fundoskopi IKB artisindan siiphelenilen vakalarda goriintiileme ydntemi
olarak siklikla kullanilmasina ragmen derecelendirme skalasi o kadar genis capta
uygulanmamakta ve kabul edilmemektedir. Teknigin kendisi gozlemcinin yetenekleriyle
sinirlt olmakla beraber muayeneyi yonlendiren ortam sartlar1 da gozlemcinin papiloédemi
tespit edebilmesi i¢in iyi bir gorsellik yakalamasi agisindan 6nemli rol oynamaktadir (105).
Dahas1 optik sinir sismesi IKB artiglarinda zaman almaktadir ve bu teknik travma gibi

IKB’yi ani artiran acil durumlarda uygulanamamaktadir.
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3. GEREC ve YONTEM
3.1 Arastirma Tasarimi, Evreni ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi’ nde
01.10.2012-31.10.2014 tarihleri arasindaki zaman dilimi igerisinde Acil Serviste
serebrovaskiiler enfarkt tanisi alan, vaka c¢alisma grubu kabul kriterlerini karsilayan,
NIHSS ve GKS degeri kayit edilmis, baslangic bilgisayarli beyin tomografi
goriintiilemeleri ENLIL-PACS sisteminde kayitli olan, 18 yas ve iizeri hastalar vaka
calisma grubu; serebrovaskiiler enfarkt tanis1 dislanmis hastalardan kontrol grubu calisma
kabul kriterlerini karsilayan hastalar da kontrol c¢alisma grubu olarak alinmistir.

Arastirmamiz vaka ve kontrol gruplar olusturularak retrospektif dizayn edilmistir.
3.2 Vaka Grubu ve Kontrol Grubu Hastalarin Degerlendirilmesi

Bu arastirma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu Baskanliginin 21.11.2014 tarih ve 2014/33 sayili

karar1 ile onaylanmigtir.
Vaka Calisma Grubu Kabul Kriterleri;

Calismamiza 01/10/2012-31/10/2014  tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servisine 18 yas iistii yetiskinlerden, asagida
siralanan akut inme semptomlarinin baslangicindan 72 saat i¢inde basvuran, acil serviste
degerlendirilmeleri sonucunda akut iskemik inme tanist alan hastalar vaka c¢alisma grubu

olarak alinmistir.

Motor semptomlar:

-Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir boliimiinde zaaf veya sarsaklik ( hemiparezi,

monoparezi)
-Eszamanli bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi)

-Yutma giicliigii (disfaji), Dengesizlik (ataksi)
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Konusma/lisan bozukluklari:

-Konusgulan dili anlamakta veya ifade etmekte giigliik (disfazi)
-Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) giicliik

-Hesap yapmada giicliik (diskalkuli)

-Peltek konusma (dizartri)

Duyusal semptomlar:

-Viicudun bir yarisiin tiimii veya bir bolimiinde farkli duyma (hemisensoriyel

bozukluk)
Viziiel semptomlar:
-Bir gbzde vizyon kaybi (gegici monookiiler korliik veya “amaurozis fugax”)
-Gorme alaninin yarisi veya ¢eyreginde vizyon kaybi ( hemianopsi, kuadrantanopsi)
-Bilateral korliik
-Cift gorme (diplopi)
Vestibiiler semptomlar:
-Donme hissi (vertigo)
Davramssal/kognitif semptomlar:

-Giyinme, sa¢ tarama, dis fircalama vb. aktivitelerde giiglilk; mekan

dezoryantasyonu; ihmal “neglect”(vizyo- spasyal- perseptiiel disfonksiyon)

-Unutkanlik (amnezi)

Vaka Calisma Grubu Diglanma Kriterleri:
* Hemorajik inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)

 Vaskiiler demans
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* Hipertansif ensefalopati

» Gegici iskemik ataklar (GIA)
* Hamile

* Emziren bayanlar

* Karaciger yetmezligi

* Kronik bobrek yetmezligi

* Travma hastalar1

* Optik norit

* Optik sinir araknoid kisti

* Optik sinir travmast

* Orbita/Kaverndz siniis kitlesi

Hastalar vaka ¢aligma grubuna dahil edilmemistir.

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi enlil —HIS versiyon 3.0
hastane bilgi yonetim sisteminden (HBYS); hastalarin klinik bilgileri, demogrofik verileri,
laboratuvar verileri retrospektif olarak taranarak elde edilmistir. Radyolojik 6l¢iimleri;
enlil-PACS radyolojik goriintilleme sistemi {iizerinden program Olglim teknikleri

kullanilarak retrospektif olarak kayit edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin verileri hastane veri kayit sisteminden retrospektif
olarak taranarak kayit edilmistir. Serebrovaskiiler enfarkt tanisi alan hastalarda yas,
cinsiyet, eslik eden hastaliklar, hastanede kalig siireleri hastalardan yapilan rutin tetkikler
(hemogram, PT, PTT, INR, glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT),
National Institues of Health Stroke Scale(NIHSS), Glaskow Koma Skalasi(GKS),
baslangis bilgisayarli beyin tomografi goriintiilemelerinde sag ve sol goz optik sinir kilif

caplar1 6l¢lim degerleri ve sonug olarak mortalite verileri hazirlanmis forma kayit edilerek,
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optik sinir kilif ¢aplar1 Olc¢limleri literatiirde belirtildigi gibi bilateral optik disk c¢ikis

yerinin 3 mm arkasindan 6l¢iilerek kayit edilmistir.

Calisma zaman araligi i¢inde akut inme semptomlariyla gelen ve acil serviste
degerlendirilmeler sonucunda akut iskemik inme tanis1 alan hastalardan National Institutes
of Health Stroke Scale(NIHSS), Glaskow Koma Skalasi(GKS) degerleri kayitli olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Kontrol Calisma Grubu Kabul Kriterleri,

Kontrol grubu olarak 01/10/2012-31/10/2014 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servisine 18 yas iistii yetiskinlerden, Akut inme dis1
klinikler ve inme taklidi klinikleri ile acil servise basvuran, ndrolojik degerlendirme ve
MRI/BT goriintiileme ile akut iskemik inme olmayan ve diglanma kriterlerini karsilayan

vaka calisma grubundaki hasta sayis1 kadar kontrol ¢alisma grubu olusturulmustur.
Kontrol Calisma Grubu Dislanma Kriterleri:
* 18 yas alt1 vakalar
 Akut iskemik inme
* Hemorajik inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
* Vaskiiler demans
* Hipertansif ensefalopati
» Gegici iskemik ataklar (GIA)
* Hamile
* Emziren bayanlar
» Karaciger yetmezligi
* Kronik bobrek yetmezligi
* Travma hastalar1
* Optik norit
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* Optik sinir araknoid kisti

* Optik sinir travmast

* Orbita/Kaverndz siniis kitlesi olan

Hastalar kontrol ¢alisma grubuna dahil edilmemistir.

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi enlil —HIS versiyon 3.0
hastane bilgi yonetim sisteminden (HBYS); hastalarin klinik bilgileri, demogrofik verileri,
laboratuvar verileri retrospektif olarak taranmistir. Radyolojik ol¢timleri; enlil-PACS
radyolojik goriintiileme sistemi {izerinden program oOl¢iim teknikleri kullanilarak

retrospektif olarak yapilmistir.

Kontrol ¢aligma grubu hastalardan yapilan rutin tetkikler (hemogram, PT, PTT,
INR, glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT) ve bilgisayarli tomografide
Olclilen sag ve sol optik sinir kilif ¢aplar1 sonucglar1 vaka caligma grubu verileri ile

karsilagtirilmustir.

Calismamizda vaka ¢alisma grubunda 70, kontrol ¢calisma grubunda 73 olmak iizere

toplam 143 kisi alind1.

3.3 BBT’de OSKC Ol¢iim Teknigi

Hastalarin acil servise ilk bagvurularinda tanisal iglemler esnasinda c¢ekilen BBT
goriintiilemeleri hastalar supin pozisyonda iken yapildi. OSKC 6lgiimleri hastalarin tanisal
islemleri icin yapilan baslangic BBT goriintiilemelerinde aksiyel planda, optik sinir
kilifinin  net  goriintiilendigi  kesitlerde ve literatiirde  belirtilen — yontemle
gergeklestirildi(Sekil-2). BBT goriintiilerinde optik sinir kilifi goriintiisii temin edildikten
sonra globdan 3 mm posterior isaretlenerek aksiyel diizlemdeki OSKC mesafesi hastane
Enlil-PACS goriintiileme Olglim  sistemi ile Olgiilerek kayit edildi(Sekil-3). BBT
goriintiileme iglemleri BrightSpeed 4-slice CT scanner, GE, Generel Electric cihazi ile 5

mm kesit araliklarinda gerceklestirilmistir. Bu Olglimler her iki gozde aksiyal kesitlerde
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standart teknikle uygulandi. OSKC ol¢iimleri vaka-kontrol ¢alisma gruplarina kor olarak

tek bir bagimsiz arastirmaci tarafindan gerceklestirildi.

P

Sekil-2 Bilgisayarli Beyin Tomografide OSKC 6l¢iim yontemi

Erisim: http://dx.doi.org/10.4266/kjccm.2013.28.4.293

2584 x 2584
> - 4

Pix.:30 HU
I ’ Zoom: 5.08x
13 /24 M 172/753

Sekil-3 Vaka ve kontrol ruplarlnda bilateral OSKC 61(;1"1 yontemi; her iki gézde glob’un

3 mm posteriorundan axial planda dl¢iim yapilmistir.
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3.4 Istatistiki Yontem

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi icin SPSS™ (Statistical Package for the
Social Sciences) 16.0 versiyon programi kullanildi. Kategorik verilerde Ki-kare Testi
uygulandi. Numerik verilerde normallik analizi yapildi. Bagimli gruplarda Wilcoxon Sign
Testi, normal dagilima uymayan ikiden fazla bagimsiz gruplarda Kruskal-Wallis Testi
uygulandi. Gereken durumlarda normal dagilima uymayan bagimsiz iki grup arasinda
Mann-Whitney U Testi yapildi. Numerik verilerde Pearson ve Spearman korelasyon

analizi yapildi. Tiim testlerde istatistiksel dnem diizeyi olarak 0,05’in altindaki degerler

anlaml kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 160 kisinin vaka grubunda % 51.2° si (n=41) kadin,
%48.,8’1(n= 39) erkek idi. Kontrol grubunda ise %53.8’i(n=43) kadin, %46,3 ‘i (n=37)
erkek idi. (Tablo-7). Gruplar arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilmedi (p=0.437).

Cinsiyet Toplam

Erkek | Kadin

Vaka calisma grubu n 39 41 80

% | %48.8 | %51.2 | %100

Kontrol cahisma grubu n 37 43 80

% | %463 | %53.7 | %100

Tablo-7 : Calisma gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Calismamizda vaka grubunda KBY hastast 4, demans hastas1 6 hasta; kontrol grubunda

KBY hastas1 2 hasta, demans hastasi 5 hasta kabul kriterlerine uymadigi i¢in ¢alisma dist

birakilmustir.
Descriptive Statistics
Grup N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
1 Yas 70 32 95 72,13 12,956
Valid N (listwise) 70
2 Yas 73 35 88 68,95 10,062
Valid N (listwise) 73

Calismamizda yas ortalamasi vaka grubunda 72.1 £12.9 kontrol grubunda ise 68.9+10

yil idi (Tablo-8).Vaka ve kontrol grubu arasinda yas acisindan istatistiki olarak anlamli
fark tespit edilmedi (p=0,104).
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Descriptive Statistics

Grup N Minimum Maximum Mean Std. Deviation

1 Ates 70 35,5 37,1 36,474 ,2685
Nabiz 70 52 180 81,86 19,933
Sistolik 70 100 230 144,93 27,721
Diastolik 70 50 150 84,09 17,855
Valid N (listwise) 70

2 Ates 73 35,7 38,0 36,478 ,2873
Nabiz 73 52 120 78,66 11,335
Sistolik 73 70 180 124,73 21,293
Diastolik 73 40 110 77,47 13,747
Valid N (listwise) 73

Calismaya dahil edilen kisilerin acil serviste ilk Olgililen ortalama sistolik kan
basinci ortalamasi vaka grubunda 144.9+27.7 mmHg, kontrol grubunda 124.7+£21.2
mmHg, olarak bulundu(Tablo-9).

Vaka ve kontrol gruplar arasinda sistolik tansiyon agisindan istatistiki olarak

anlaml fark tespit edildi(p=001).
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Sekil 4 : Vaka ve kontrol grubunun ilk 6lgiilen ortalama sistolik kan basinci dagilimi

Calismaya dahil edilen kisilerin acil serviste ilk Olgiilen ortalama diyastolik kan

basinci ortalamast vaka grubunda ortalamasi 84,09+17,8 mmHg, kontol grubunda
77,47+13,7 idi.

Vaka kontrol gruplar arasinda diyastolik tansiyon agisindan istatiki olarak anlamli
fark tespit edildi(p=001).

ilk 6l¢iilen ortalama

diyastolik kan basinci
(mmHg)
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Sekil 5 : Calisma gruplarmin ilk 6l¢iilen ortalama diyastolik kan basici dagilimi

Tablo-10
Descriptive Statistics

Grup N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
vaka grubu Hb 69 8,1000 16,9000 13,227536 1,9715539
Hte 69 3,8 50,3 38,939 6,8031
70 2,9 5,6 4,539 ,5874
70 2,4 28,4 8,810 3,56348

Notro 70 1,40 26,00 6,2143 3,39131
Notro% 70 37,5 92,0 69,410 11,7032

Lenfo 70 5 4,5 1,863 ,8711
Lenfo% 70 4,7 53,0 22,623 10,2796
PLT 70 12 424 247,31 66,566
PT 60 6,5 27,5 14,103 2,6856
aPTT 58 19,3 42,5 27,360 3,9208
INR 60 ,90 2,59 1,1173 ,26874
Glukoz 70 69 423 145,81 66,887

Ure 70 16,2 87,9 44,489 17,2111
Creatinin 70 ,18 1,49 ,8746 ,22916
Na 70 130 156 138,73 3,795
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K 70 3,1 6,7 4,307 ,6120
AST 70 11 155 25,77 19,041
ALT 69 6 173 18,17 21,322
Trop 50 ,01 ,92 ,0598 ,16503
CKMB 51 40 13,10 2,9196 2,77971
Valid N (listwise) 40

konrol grubu  Hb 72 6,3000 17,3000 13,086111 2,0117476
Htc 72 20,2 52,3 39,117 5,7828
RBC 72 2,2 6,9 4,457 ,7033
WBC 72 1,9 41,3 9,197 4,9434
Notro 0
Notro% 0
Lenfo 0
Lenfo% 0
PLT 72 59 628 232,14 96,524
PT 46 11,9 27,1 13,974 2,5530
aPTT 46 18,0 44,0 27,772 5,9467
INR 46 ,90 2,48 1,1796 ,35313
Glukoz 72 53 601 143,58 90,101
Ure 72 217 132,7 43,889 19,6093
Creatinin 72 41 7,47 ,9947 ,85369
Na 72 122 148 138,35 4,176
K 72 34 6,3 4,382 ,6213
AST 71 10 905 59,08 118,313
ALT 71 6 451 36,82 66,383
Trop 45 ,01 36,67 9127 5,47107
CKMB 45 ,70 22,40 3,3022 3,81376
Valid N (listwise) 0
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Descriptive Statistics

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
NIHSS 70 32 9,73 8,147
GKS 70 15 14,06 1,963
Valid N (listwise) 70

Tablo-11 Vaka calisma grubu ortalama NIHSS ve GKS skoru

GKS sonuglarina gore oskg arasinda fark yoktur. (p=0.782)

OSKGC olgiimlerine gbre sag gézde vaka grubunda ortalama 5,52+0,76 , kontrol grubunda 5,04+0,52,sol

g6zde vaka grubunda ortalama 5,79+0,85 , kontrol grubunda 4,95+0, 58 idi.

Descriptive Statistics

Grup N Minimum Maximum Mean Std. Deviation

vaka grubu R OSKC 70 417 7,46 5,6210 , 76297
L OSKC 70 3,88 7,87 5,7979 ,85303
Valid N (listwise) 70

konrol grubu R OSKC 72 4,02 6,50 5,0419 ,52683
L OSKC 72 3,81 6,36 4,9597 ,58039
Valid N (listwise) 72

Tablo-12 Vaka ve kontrol ¢alisma grubu ortalama sag ve sol OSKC degerleri

Vaka kontrol gruplar arasinda sag goz ve sol gbézden oOlgiilen OSKC ler agisindan

istatistiki olarak anlamli fark tespit edildi(p=001, p=0.01).




Sonug

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid 1 38 54,3 55,1 55,1
2 9 12,9 13,0 68,1
3 16 22,9 23,2 91,3
4 6 8,6 8,7 100,0
Total 69 98,6 100,0

Missing  System 1 1,4

Total 70 100,0

Tablo-13 Vaka ¢alisma grubu hasta taburcu-exitus oranlari

Vakalarin %54,3’i taburcu, %12,9’u exitus, %22,9’u dis merkeze sevk, % 8,6’s1 kendi

istegi ile taburcu olmustur.

Sonug agisindan; Exitus olan hastalar ile taburcu olan hastalar arasinda heriki goz OSKC

Olciim degerleri acisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmedi (sag p=0.84, sol

0.73).
YENIROSKC * grup Crosstabulation
Count
Grup
konrol
vaka grubu grubu Total
YENIROSKC  1,00(5alti) 16 38 54
2,00(5 54 34 88
Ustl)
Total 70 72 142

Tablo-14 Sag goz cutoff Smm Vaka-kontrol ¢alisma grubu hasta dagilimi

Sag g6z OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ve kontrol gruplar karsilagtirildigin da

OSKC 6l¢tim degerleri arasinda istatistiki anlamli farklilik tespit edildi(p=00.1).
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YENI LOSKC * grup Crosstabulation

Count
Grup
vaka grubu konrol grubu Total
YENILOSKC 1,00 11 36 47
2,00 59 36 95
Total 70 72 142

Tablo-15 sol goz cutoff Smm Vaka-kontrol ¢alisma grubu hasta dagilimi
Sol goz OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ve kontrol gruplari karsilastirildigin da
OSKC o6lgtim degerleri arasinda istatistiki anlaml farklilik tespit edildi(p=00.1)

YENISONUG * YENI ROSKC Crosstabulation

Count
YENIROSKC
1,00 2,00 Total
YENISONUGC  1,00di 13 48 61
gerleri
2,00ex 3 6 9
Total 16 54 70

Tablo-16 OSKC cutoff Smm vaka calisma grubu sag g6z OSKC degeri mortalite iliskisi
OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ¢alisma grubu, sag géoz OSKC 6l¢iim degerleri

Smm alt1 ve iistii olan gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik tespit

edilmedi(p=0.33).
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YENISONUG * YENi LOSKC Crosstabulation

Count
YENILOSKC
1,00 2,00 Total
YENISONUG 1,00 8 53 61
2,00 3 6 9
Total 11 59 70

Tablo-17 OSKC cutoff 5Smm vaka ¢alisma grubu sol géoz OSKC degeri mortalite iliskisi
OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ¢alisma grubu, sol gz OSKC 6l¢iim degerleri

Smm alt1 ve tistli olan gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi
(p=0.143).

yeninihss * YENIROSKC Crosstabulation

Count
YENIROSKC
1,00(5mm | 2,00(5m
alt) m Usti) Total
Yeninthss  1,00(1-5) 7 24 31
2,00(6-42) 9 30 39
Total 16 54 70

Tablo-18 OSKC cutoff 5Smm vaka c¢alisma grubu NIHSS-Sag OSKC degeri iligkisi

OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka galisma grubu hastalar1 NIHSS puanina gore
NIHSS <6 ve NIHSS >6 olarak grupladigimizda 2 grup arasinda, sag g6z OSKC 6l¢iim
degerleri Smm alt1 ve {istii olan gruplar arasinda OSKC 6l¢iim degerleri agisindan istatistiki

anlamli farklilik tespit edilmedi(p=0,59).

yeninihss * YENILOSKC Crosstabulation
Count

YENILOSKC

1,00(5mm | 2,00(5m

alt) m Ustl) Total
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Yeninithss  1,00(1-5) 1 30 31
2,00(6-42) 10 29 39
Total 11 59 70

Tablo-19 OSKC cutoff Smm vaka ¢alisma grubu NIHSS-Sol OSKC degeri iligkisi
OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ¢alisma grubunda NIHSS puanina gére NIHSS <6

ve NIHSS >6 olan 2 grup arasinda, sol gz OSKC 6l¢iim degerleri Smm alt1 ve iistii olan
gruplar arasinda OSKC 6l¢tim degerleri agisindan istatistiki anlamli farklilik tespit
edildi(p=0,01).

yeninihss * YENISONUG Crosstabulation

Count
YENISONUG
1,00dige | 2,00 ex
rleri olan Total
Yeninthss  1,00(1-5) 30 1 31
2,00(6-42) 31 8 39
Total 61 9 70

Tablo-20 Vaka ¢alisma grubu NIHSS puanina gére-Hasta sonlanim sonucu iligkisi
Vaka ¢alisma grubunda NIHSS puanina gére NIHSS <6 ve NIHSS >6 olan 2 grup
arasinda, taburcu olan hastalar ile exitus olan hastalar karsilastirildiginda mortalite

acisindan istatistiki anlamli farklilik tespit edildi(p=0,03).

Sag g6z ve sol goz OSKC ol¢iim degerlerleri arasinda korelasyon tespit edildi(0,72).

Sonug acisindan; Exitus olan hastalar ile taburcu olan hastalar arasinda heriki g6z OSKC
Olciim degerleri agisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmedi (sag p=0.84, sol

0.73).
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5.TARTISMA

Bu arastirma iskemik inmeli hastalarda yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar, vital
bulgular, laboratuvar degerleri, ¢cekilen BBT goriintiilerin de dl¢iilen OSKC ile NIHSS ve
GKS degerleri arasindaki korelasyon ve mortalite iligkisini arastirmak amaciyla Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran 18 yas ve
tizeri iskemik inme tanili hastalar ile iskemik inme tanisi almayan dislanma kriterlerini

karsilayan hastalar karsilastirilmistir.

Calismaya dahil edilen vaka grubu(n:70) yas ortalamasi1 72,1£12,9(32-95), % 51,2’si
kadin, % 48,8’1 erkekti. Caligmamizda acil servise iskemik inme yakinmalari ile bagvuran
olgularin cinsiyet dagiliminda ve cinsiyete gore yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi. Inme icin onemli risk faktorlerinin basinda yas
gelmektedir. Inme vakalarmin %70’i 65 yas iistii hasta grubunu olusturur. Yoneda ve
arkadaslar1 yayinladiklart makalede yas ortalamasmni 70+11, Giirger ve arkadaslar
68,6+14,6 olarak bildirmislerdir(106,107). Calismamizda yas ortalamasi literatiirle uyumlu

bulunmustur.

Kontrol grubu(n:73) yas ortalamasit 68,9+10(35-88), % 53,7’si kadin, % 46,371
erkekti. Vaka ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet dagilimi ve cinsiyete gore yas
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Muir ve arkadaslar
iskemik inmeli vaka grubunda yaptigi ¢alismada olgularin %51’inin erkek, %49’unun
kadin oldugunu bildirmislerdir(108). Yine benzer bir ¢aligmada Schroeder ve arkadaslari
yayinlamis olduklar1 212 iskemik inmeli vaka grubunun % 44’{inii erkek, %56’sin1 da

kadin olarak bildirmislerdir(109).

Vaka grubunda sistolik tansiyon ortalamasi 144,94+27,7(100-230) mmHg, kontrol
grubunda 124,7+21,9(70-180) mmHg, vaka grubunda diastolik tansiyon ortalamasi
84,0+17,8mmHg, kontrol grubunda 77,4+13,7mmHg olarak tespit edildi.Vaka ve kontrol
gruplari arasinda sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark
tespit edildi. Calismamizda saptadigimiz vital bulgu degerleri daha dnce yapilmis olan

benzer calismalar ile uyumlu saptanmigtir.

Calismamizda inme yakinmalarinin baslamasi ile hastaneye bagvuru saati arasindaki

gecen siire ortalamasi 11,7 +10,01(1-25 ) saat olarak tespit edilmistir. Schroeder ve
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arkadaglarinin yayimladigi makalede yakinmalarin baglamasindan basvuru anina kadar
gecen siire ortalamasi 3,5 (1,4-9,1) saat olarak bildirilmistir(109). Literatiir caligmalarinda
inme hastalarinin ilk 3 saat icerisindeki hastaneye basvurma orant %24 ile %48 arasinda
degismektedir. Williams ve arkadaglarinin ABD’de yaptiklari ¢galigmada 67 inmeli hastanin
%24’tntlin, Lacy ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalarin %48’inin ilk 3 saat
icerisinde hastaneye bagvurduklarini bildirmislerdir(110,111). Bu oran calismamizda %
35,7 (n:25) olarak tespit edilmistir. Calismamizda hastalarim Ilk 3 saat icerisinde hastaneye
bagvuru orani literatiirle uyumlu olmasina ragmen hastaneye bagvuru saati ortalamasi
literatlir ortalamasinin {izerinde bulunmustur. Bu uzunlugun sebebi hastaligin gérmezden
gelinmesi, inme semptomlari ve ciddiyetinin bilinmemesi, inmenin gece ge¢ saatlerde evde

yalnizken yasanmis olmasi ve tibbi yardim isteme siiresinde uzama olabilir(112).

Inme igin bilinen en sik risk faktdrleri hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastalig1,
atriyal fibrilasyon ve hiperkolesterolemidir. Eslik eden hastaliklar agisindan vaka grubunda
HT %56.1, gecirilmis SVO 9%35.6, DM % 30.1, KAH %21.9, AF %15.0, kontrol
grubunda HT %42.4, gecirilmis SVO %13.6, DM %13.6, KAH %23.2, AF %12.3 olarak
tespit edilmistir. Vaka ve kontrol gruplari eslik eden hastaliklar agisindan benzer komorbid
durumlara sahipken vaka ve kontrol gruplari arasinda HT, gegirilmis SVO ve DM gibi risk
faktorleri acisindan istatistiki anlamh fark tespit edilmistir. Vaka ve kontrol gruplart KAH
ve AF gibi risk faktorleri agisindan benzer bulunmustur. Calismamizda bildirilen bu risk
faktorii oranlar1 Kumral ve arkadaslar ile Kabak¢1 ve arkadaslarinin iilkemizde yapmis

olduklar1 ¢aligmalarda bildirdikleri verilerle uyumlu saptanmistir.(113,114)

Vaka grubunda ortalama hastanede kalis siiresi 16,1+ 13,1 (ortanca 13) giin olarak
tespit edilmistir. Chang ve arkadaslar1 330 iskemik inmeli hastada ortanca hastanede kalig
siiresini 7 giin (ortalama, 11+£14; Aralik, 1-22), Keklikoglu ve arkadaslar1 100 iskemik
inmeli hastada ortalama hastanede kalis siiresini  13,57+£8,66 giin olarak
bildirmislerdir(115,116). Damasceno ve arkadaslar1 257 iskemik inmeli vaka grubunda 49
hastay1 genel yogun bakim iinitesinde (GYBU), 208 hastay1 da néroloji yogun bakim
{initesinde (NYBU) takip etmisler. Ortalama hastanede kalis siirelerini GYBU’ye kabul
edilen hastalar igin 12,2 giin (ortanca 8), NYBU’ye kabul edilen hastalar icin 14,5 giin
(ortanca 8) olarak bildirmislerdir(117). Calismamizda ortalama yogun bakim {initesi kalig
stiresi 13,7+15,8(ortanca 4) giin olarak tespit edilmistir. Damasceno ve arkadaslari aym

calismada ortalama yogun bakim {initesi kalis siirelerini GYBU’ye kabul edilen hastalar
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i¢in 4,8 giin ( ortanca 3), NYBU’ye kabul edilen hastalar igin ise 4,3 giin (ortanca 3) olarak
bildirmislerdir(117). Calismamiz da ortalama hastanede kalig siiresi ve ortalama yogun

bakim tinitesi kalig siiresi uzun bulunmustur.

Calismamizda acil serviste iskemik inme tanisi almisg hastalarin inme siddetini
belirlemek icin NIHSS puami kullanildi. Vaka grubunda ortalama NIHSS puam
9,73+8,1(2-32) olarak bulunmustur. Heldner ve arkadaslari akut iskemik inmeli 2152
hastada damar tikanikligi ve NIHSS puani adli ¢aligmalarinda 1043 hastanin medyan
NIHSS puanin 5, anterior sirkiilasyon tikanikligi olan 887 hastada medyan NIHSS puanini
7(0-31), posterior sirkiilasyon tikanikligi olan 156 hastada medyan NIHSS puanini 3(0-32)
olarak bildirmislerdir(119). Muir ve arkadaslar1 iskemik inmeli hastalarda ortalama NIHSS
puanini 11,5(6-17) tespit etmisler, Oztiirk ve arkadaslari 100 iskemik inmeli vaka
grubunda, lilkemizde yapmis olduklar1 ¢alismada ortalama NIHSS puanini 5,31+4,0 olarak
bildirmislerdir(108,120). Calismamizin sonuglarina gére OSKC 6l¢iim degerleri ve gelis
NIHSS puani arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik tespit edilmedi. Bu sonug hastalarin
acil servise bagvuru aninda degerlendirilen NIHSS puanlarina gore tek basina erken

donemde IKB degerleri hakkinda karar vermenin anlamli olmayacagini diisiindiirmektedir.

OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka ¢alisma grubu hastalar1t NIHSS puanina gore
NIHSS <6 ve NIHSS >6 olarak grupladigimizda 2 grup arasinda, sag géz OSKC 6l¢iim
degerleri Smm alt1 ve iistii olan gruplar arasinda OSKC 6l¢iim degerleri agisindan istatistiki
anlamli farklilik tespit edilmedi(p=0,59). OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka c¢alisma
grubunda NIHSS puanma gére NIHSS <6 ve NIHSS >6 olan 2 grup arasinda, sol goz
OSKC olgiim degerleri Smm alt1 ve listii olan gruplar arasinda OSKC o6l¢tiim degerleri
acisindan istatistiki anlamli farklilik tespit edildi(p=0,01). Bu sonuglar NIHSS puam ve
OSKC olgiim degerlerinin  birlikte degerlendirilmesinin KB tahmininde yararl
olabilecegini diisiindlirmektedir. Ayrica bu sonug iskemik inmenin lezyon tarafi ile iligkili

hiicresel 6dem veya birey i¢i 6l¢lim varyasyonlarindan kaynaklanmisda olabilir.

Calismamizda acil serviste iskemik inme tanist almig hastalarin biling diizeyi
degerlendirmesinde GKS skoru kullanildi. Vaka grubu ortalama GKS skoru 14,06+1,9(5-
15) olarak saptandi. Calismamizin sonuglarina gére OSKC 06l¢iim degerlerinin GKS skoru
ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli degildi. Soldatos ve arkadaslarinin 76 kritik bakim

hastasinda yapmis olduklar1 ¢alismada bildirdiklerine gore kontrol grubunda ortalama
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OSKC’yi 3,6+0,6 mm, GKS skoru >8 olan hastalarda ortalama OSKC 4,2+1,2 mm, GKS
skoru < 8 olan hastalarda da ortalama OSKC’yi 6,1+0,7 mm olarak bulmuslar ve IKB (>20
mmHg i¢in) artis1 tespiti i¢cin OSKC kestirim degerini > 5,7 mm olarak tespit
etmislerdir(94). Calismalarda GKS skoru ile OSKC 6l¢iim degerleri arasinda negatif yonde

uyumluluk varken bizim ¢alismamizda benzer yonde uyum tespit edilmedi.

Calismamizda vaka grubunda sag gz ortalama OSKC 5,52+0,76 mm, sol goz
ortalama OSKC 5,79+0,85 mm bulunmustur. Kontrol grubu sag gbéz ortalama OSKC
5,0440,52 mm, sol goz ortalama OSKC 4,95+0,58 mm olarak tespit edilmistir. Vaiman ve
arkadaslar1 IKB izlemi igin gdz kiiresi, optik sinir ve optik kanal arasindaki iliskiyi
aragtirdiklar1 400 hastada BBT goriintiilerinde OSKC 6l¢iim degerlerini sag g6z icin
ortalama 4,94+1,51(3,5-7,5) mm, sol goz i¢in ortalama 5,17+1,34(3,8-7,9) mm olarak
bildirmislerdir(121). Ortalama OSKC 6l¢iim degerlerimiz daha diisiik bir standart sapma

ile bildirilen yaymlarla uyumlu goziikmektedir.

Vaka ve kontrol gruplart arasinda ortalama sag goz OSKC 6l¢tiim degerleri ve sol goz
OSKC ol¢iim degerleri agisindan istatistiki anlamli farklilik tespit edildi. Sekhon ve
arkadaslarmin ciddi TBY olan hastalarda BBT gériintiileri ile OSKC ve IKB’nin eszamanli
korelasyonu ¢alismasinda sag ve sol OSKC o6l¢iimii arasindaki tutarlilik degisken indeksini
0,96, ortalama OSKC 6l¢iim degerini 6,7 mm, ortalama IKB degerinide 21,5 mmHg olarak
bulmuglar. Basit lineer regresyon analizi ile IKB ve OSKC arasinda kuvvetli bir
korelasyon bildirmislerdir (r=0.74, p<0.001). OSKC ve IKB arasindaki lineer korelasyonu

daha once yapilan ¢alismalarla tutarli bulmuslardir(122).

Calismamizda her iki g6z i¢in OSKC cutoff degerini 5 mm aldigimizda ortalama sag
goz ve sol goz OSKC o6l¢iim degerleri agisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda
istatistiki anlaml farklilik tespit edilmistir. Girisgin ve arkadaslarinin yaptigr 54 kisiyi
dahil etmis olduklar1 ¢alismada, 54 kisinin 26’s1 saglikli ve goniilli kigilerden olusmustur.
Hasta grubu BT tetkik raporlarinda beyin yaralanmasi, intraserebral hemoraji, serebral
enfarkt ve hipoksik beyin tespit etmislerdir. Saglikli ve goniillii kisilerin oldugu grupta
ortalama OSKC olgiim degerini 4,6 mm, hasta grubunda ise ortalama OSKC Ol¢iim
degerini 6,4 mm olarak bildirmislerdir. ki grup arasinda istatistiki anlamli bir fark tespit
etmislerdir(123). Literatiirde bildirilen benzer ¢alismalarin sonuglarina uygun olarak

calismamizda iskemik inmeli hastalar ile kontrol grubu hastalarin ortalama OSKC 6l¢tiim
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degerleri arasinda anlamhi bir fark tespit edilmis olmasi vaka g¢alisma grubunda ki
hastalarda IKB artigmin OSKC &lciim degerlerine etkisinin bir sonucu olarak

aciklanabilecegini diisiindiirmektedir.

OSKC ile IKB artis1 arasindaki iliskiyi gosteren bir ¢ok ¢alisma literatiirde yer
almaktadir. Bduerle ve arkadaslari idiyopatik intrakranyal hipertansiyon tanisi olan 25
hastada OSKC ile IKB arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 calismalarinda kontrol grubu olarak
daha once lomber ponksiyon yapilmamis olan 25 saglikli goniillii segmisler. Calismada
hastalarin lomber ponksiyonla IKB 6l¢iimii yapilmis ve daha sonra tedavi olarak 30-50 ml
SSS bosaltildiktan sonra tekrar hastalarin OSKC o6l¢limlerini yapmiglardir. Bu c¢aligmada
Idiopatik intrakranyal hipertansiyon olan hastalarin ortalama OSKC degeri 6,4+0,6 mm,
kontrol grubunda ise 5,4+0,5 mm olup istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmislerdir
(p<0,001). Bu galigmada OSKC degerinin IKB artigim tespit etmede cutoff degeri 5.8 mm
bulunmus olup sensitivitesi %90, spesifitesinide %84 olarak bildirmislerdir. Ayrica
hastalarda her iki gézde OSKC olgiim degerinin lomber ponksiyon sonrasi diistiigiinii
bildirmislerdir (sag goz ortalama OSKC degeri 5,8+0,7mm p<0,004, sol gbz ortalama
OSKC degeri 5,9+£0.7mm p <0,043), (124).

Amini ve arkadaslar1 hemodinamik olarak stabil olan ve ¢esitli nedenlerle lomber
ponksiyon yapilan 50 hastada OSKC &l¢iimii yapmuslar. 36 hastada IKB normalken, 14
hastada IKB artis1 tespit etmisler. IKB artis1 olan hastalarda ortalama OSKC &l¢iim degeri
6,66+0,5 mm, IKB normal olan hastalarda ortalama OSKC 6l¢iim degerini 4,60+0,4 mm
tespit etmislerdir. Iki grup arasinda istatistiki anlamli bir fark bulunmus (p<0,001). Bu
degerler ile IKB arasinda istatistiki anlamli bir korelasyon bildirmislerdir (rho=0.88,
p<0.05). OSKC &l¢iim degeri 5,5 mm iizerinde oldugu durumda IKB’nin 20 cm H20 nun
lizerinde oldugunun gostergesi olarak sensitivitesini %100 ve spesifitesini %100

bildirmislerdir(125).

OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka calisma grubu, sag géz OSKC Ol¢iim
degerleri Smm alt1 ve {istii olan gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik tespit
edilmedi(p=0.33). OSKC cutoff degeri Smm alinirsa; Vaka c¢aligma grubu, sol géz OSKC
Olctim degerleri Smm alt1 ve iistii olan gruplar arasinda mortalite a¢isindan anlaml1 farklilik

tespit edilmedi (p=0.143).
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Calismamizda vaka grubunda sonlanim agisindan ortalama sag goéz ve sol goz
OSK(C olctim degerleri ile mortalite arasindaki iligkiye bakildiginda heriki géz ortalama
OSKC degerleri ile mortalite arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Bu sonuglar bize
BBT goriintiilerinde iskemik inmeli hasta grubunda OSKC 6l¢iim degerlerinin IKB’yi
tahmin etmede kullanilabilir oldugunu fakat vaka sonlanimi agisindan mortaliteyi tahmin

etmede tek basina OSKC 6l¢iim degerlerinin yetersiz kalmakta oldugunu gostermektedir.
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6.SONUC

Iskemik inmeli hasta grubunun, kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografi
goriintiilerinde optik sinir kilif ¢ap1 Ol¢iim degerleri ile intrakranyal basing arasinda
dogrusal bir iliski vardir. Calismamizin nihai verileri iskemik inmeli hasta grubunda OSKC
dl¢iim degerlerinin IKB’yi tahmin etmede kullanilabilir oldugunu fakat vaka sonlanimi
acisindan mortaliteyi tahmin etmede tek basina OSKC oOlglim degerlerinin yetersiz
kalmakta oldugunu gostermektedir. Optik sinir kilif ¢capinin kontrastsiz bilgisayarli beyin
tomografi goriintiilemeleri ile 6l¢limii invaziv intrakranyal monitdrizasyonun kontrendike
oldugu durumlarda, USG gibi alternatif noninvaziv monitorizasyon cihazlarinin olmadig:
durumlarda, USG ile OSKC Ool¢ciimi icin egitimli personelin olmadigi durumlarda
intrakranyal basing artiginin tespitinde noninvaziv bir metod olarak kullanilabilir. Ayrica
inme ile bagvuran her hastada hemorajiyi dislamak ic¢in c¢ekilen BBT goriintiileme
isleminin bir rutin haline gelmis olmasi, BBT goriintiilemeri sonrasi 6lgiilen OSKC’nin ek
maliyet ve isgiicii gerektirmemeside avantajlar1 arasinda sayilabilir. IKB’ nin noninvaziv
degerlendirilebilmesi icin BBT’de OSKC degeri 6l¢iim yontemi kolay 6grenilebilir ve
uygulanabilir bir tekniktir.

7. SINIRLAMALAR

BrightSpeed 4-slice CT, Generel Electric(GE, Healthcare) Bilgisayarli Tomografi

cihazinin kullanilmis olmasi

Bilgisayarli Beyin Tomografi goriintiilerinde kesit araliklarinin Smm araliklar ile

alinmis olmast

Spontan gdz hareketleri gibi hasta kaynakli durumlarin OSKC 6lgiim degerlerini

olas1 artiric1 veya azaltict etkisi

Bilgisayarli Beyin Tomografi goriintiilemeleri esnasinda hastanin maruz kalmis

oldugu radyasyonun olas1 yan etki potansiyeli

Baslangi¢ Bilgisayarli Beyin Tomografi goriintillemelerinde hasta-hastaligi-BT

cihazi ve radyoloji teknisyeni kaynakli olabilecek goriintii kalite yatersizlikleri
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Aragtirmamizin retrospektif bir analiz lizerine dizayn edilmis olmasi nedeniyle vaka
ve kontrol gruplar arasinda kayit altina alinamayan durumlarin OSKC 6l¢liim degerlerine

olast etkisi

Bilgisayarli Beyin Tomografi goriintiilerinde heriki gozde dl¢iilen OSKC degerlerine

birey i¢i 6l¢iim varyasyonlarinin olasi etkisi

Toplam 143 hastalik vaka ve kontrol ¢alisma grubu 6rneklem sayisinin istatistiksel

bir gii¢ elde etmek i¢in yeterliligi

Optik sinir kilif ¢cap1 6l¢iim degerleri ile altin standart bir yontemle es zamanl
Olciilen intrakranyal basing degeri tespiti ve 2 Olglim degeri arasinda karsilastirmanin

yapilamamis olmas1 gibi nedenler arastirmamizin kisithiliklarini olusturmaktadir.

IKB degerinin altin standart bir yontem ile dlgiilerek IKB ve OSKC arasindaki
iliskinin prospektif olarak dizayn edilmis yeni calismalar ile gézden gegirilmesini

Oonermekteyiz.
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