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OZET

Yidiz, G. Acil servise basvuran iskemik inmeli hastalarda yatak bas1
ultrasonografi ile olgiilen optik sinir kilifi ¢capr ve kafa ici basinc1 arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dalh Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2013. Biz Iskemik inme
sonras1 kafa i¢i basing artisini degerlendirmek amaciyla yatakbasi ultrasonografi
(US) ile optik sinir kilif ¢apinin (OSKC) oOlgiilmesini ve 3. ve 5. giin kontrol
Olctimlerle en yiiksek kafa i¢i basing degerini saptamay1 amagladik. Calismaya, 25
Haziran 2011-25 Nisan 2012 tarihlerinde basvuran 18 yas ve istii iskemik inme
yakinmalar1 olan (ani baslayan tek tarafli gii¢siizliik, hissizlik, konfiizyon, konugma
bozuklugu, gérme kaybi, bas donmesi, dengesizlik) hastalar dahil edildi. Kafa ici
basing artisina sebep olan durumlar (kitle, hidrosefali, vs), kafa travmasi, metabolik
bozukluklar (hiponatremi, hipernatremi, hipoglisemi, vs) ve gebe olan hastalar
calisma dis1 birakildi. Vital bulgular, GKS, NIHSS, ASPECT skoru, 1.giinde BBT ile
Olciilen OSKC degerleri, 1,3 ve 5. giin US ile 6l¢iilen OSKC degerleri, taburculuk
sirasindaki Modifiye Rankin Skoru (MRS) degerlendirildi. 82 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi 67,5 +£12,6 idi ve hastalarin %51,2’si erkekti.
Ortalama sistolik kan basinct 152,1+31,1 ve diger vital bulgular normal olarak
saptandi. 1.giin, 3.glin ve 5.giinde US’la 6l¢iilen OSKC degerleri agisindan sag ve sol
g6z arasinda fark saptanmadi (p>0,05). Sag ve sol g6z i¢gin 3. giinde 6l¢iilen OSKC
1. giinden daha genis saptandi (p<0,05). 5. giinde 6lgiilen OSKC 3. giinden daha dar
saptand1 (p>0,05). 5. giinde 6l¢iilen OSKC 1. giinden daha genis saptand1 (p<0,05).
Ayn1 ve g¢apraz gozde yapilan biitin US ve BBT ol¢iimleri pozitif yonde uyumlu
saptand1 (r=0,84). 5. giin sonuglarina gore tPA alan hastalarda tPA almayanlara gére
sag goz OSKC daha genis saptandi. OSKC ile cinsiyet, GKS, NIHSS, ASPECT
skoru, MRS, dekompresif cerrahi ve yakinmalarin baslangicindan itibaren gegen siire
arasinda iligski saptanmadi. Acil serviste iskemik inme hastalarinda kafa i¢i basing
artisint degerlendirmek ve tedaviye erken baslamak i¢cin US ile OSKC ol¢iimii
klinisyenler i¢in 6nemli bir se¢enektir.

Anahtar Kelimeler: acil servis, iskemik inme, optik sinir kilif ¢ap1, yatakbasi US,

kafa i¢i basing artis1
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ABSTRACT

Yildiz, G. Assesment the relationship between optic nerve sheath diameter
measured with bed-side ultrasonography and intracranial pressure of cerebral
ischemic stroke patients in emergency department. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of
Emergency Medicine, Eskisehir, 2013. We aimed to assess intracranial pressure
(ICP) after cerebral ischemic stroke by measuring optik nerve sheath diameter
(ONSD) on bed-side ultrasonography (US) and to detect delta ICP and on third and
fifth days control measurements. 18yo and older patients with stroke symptoms
(acute unilateral weakness, numbness, confusion, dysphasia, blurred vision, dizziness
and imbalance) were included during June 25th 2011 to April 25th 2012. Patients
with elevated ICP conditions (mass, hydrocephalus, etc), head trauma, metabolic
disorders (hyponatremia, hypernatremia, hypoglisemia, etc) and pregnants were
excluded. Vital signs, GCS, NIHSS, ASPECT score, computed head tomography
(CT) results at the day 1, ONSD at the day 1, 3rd and 5th days and Modified
Rankin’s Score (MRS) at disposition were noted. Mean age of total 82 patients was
67,5£12,6. 51,2% of 82 was male. Mean systolic blood pressure 152,1+31,1 and
other vital signs were normal. Right and left eye ONSD were consistent with each
other at 1st, 3rd, 5th day (p>0,05). Both right and left side, ONSD at 3rd day was
larger than at day 1 (p<0,05). ONSD at 5th day was narrow when compared to 3rd
days result (p>0,05). 5th day result was larger than day 1 (p<0,05). All ONSD results
measured by both US and CT were positively correlated (r=0,84) both same
directional and cross-measurements. According to 5th day results, right ONSD was
larger at patients given t-PA than patients not given t-PA. There were no relations
between ONSD and sex, GCS, NIHSS, ASPECTS, MRS scores, decompressive
surgery and onset to application. We report that ONSD by US is favorable choice for

physicians to decide management of ICP of stroke patients.

Key Words: emergency department, cerebral ischemic stroke, optic nrve sheath

diameter, ultrasonography, elevated intracranial pressure.
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1. GIRIS

Diinya genelinde inme kalp hastalifi ve kanserden sonra iigiincii Sliim
sebebidir. Tanida gecikme genelde geri dondiiriilemez sonuglara yol agar (1). Bu
nedenle zaman inme hastalar1 i¢in kritik bir bilesendir.

Inme beyin kan akimini etkileyen bir hastaliktir. Iki ana mekanizma
nedeniyle meydana gelir, bunlar iskemi ve kanamadir. Tim inmelerin %87’si
iskemiktir. Iskemik inmeler trombotik, embolik ve hipoperfiizyon iliskili olmak
tizere ti¢ sekilde meydana gelir (2).

Iskemik inme ile meydana gelen kafa igi 6dem, kafa i¢i hematomun
genislemesi ve ventrikiil ici kanama durumunda kafa i¢i basing (KiB) artis1 goriiliir.
Bu durumlar mortaliteyi artirir (3). Kafa i¢i basing artigi tespiti yontemlerinden biri
optik sinir kilif ¢apmin acil serviste yatak basi US ile ol¢iilmesidir (4). Bu
endikasyon ile inmeli hasta yonetiminde ultrason kullanimi acil servislerin ayrilmaz
bir pargasi haline gelmistir (5).

Optik sinir kilif cap1 (OSKC) kafa i¢i basing artisinin gostergesi olarak kabul
edilmektedir (6). Optik sinir anatomik olarak merkezi sinir sisteminin bir uzantisidir.
Subaraknoid beyin omurilik sivist (BOS) ve dura mater ile sarihdir (7). Kafa igi
basincin artmasi halinde BOS un artmis basinci OSKC’ye yansiyarak ¢apta artmaya
neden olur (8).

Acil servise KiB artis1 ile ¢ok sayida hasta basvurmaktadir (9). Tanida ilk
yontem kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisidir (BBT). Manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) diger bir tanisal yontemdir. Goriintiilleme yontemleri radyoloji
linitesine hastanin taginmasini gerektirdigi ve uzun zaman aldigi i¢in kararsiz
hastalarda sikintili olmaktadir. Ayrica BBT iskemik inmeli hastalarda erken
donemde ‘gekirdek’ (core) ve ‘yar1 gdlgeyi’ (penumbra) saptamada, infarktlarin
%50’sine yakinini degerlendirmede yetersizdir (10, 11, 12).

Ana kafa i¢i arterlerin ttkanmas1 nedeniyle beyin 6demi ve KIB artis1 olusur.
Beyin 0demi genellikle inmeden 3-5 giin sonra zirve yapar, biiyiik serebellar
infarktlar disinda ilk 24 saatte belirgin degildir (13)

KiB artiginda 3. kafa cifti sinirinin felci, papil 6demi, BBT de 6dem,
sulkuslarda silinme, ventrikiillerde kii¢iilme ve beyin parankiminde fitiklasma

goriilebilir. Tk bulgu OSKC’de artigtir (14).



Yatak bas1 acil US komatéz hastalarda beyin 6demini erken tanisal
degerlendirmede, BOS basinci artisin1 degerlendirmede yararhidir (15). Son yillarda
optik sinir ultrasonografisi acil servislerde kullanilmaya baglanmistir. BBT ve MRG
ile kiyaslandiginda hizli, zararsiz, tasinabilir ve kolay uygulanabilir bir yontemdir
(16). Yapilan calismalarda KIB artis1 ile pozitif iliskili olarak OSKC’de de artis
saptanmustir (6).



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanmimu ve Epidemiyolojisi

National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) tarafindan
beyin damar hastaliklar1 tanimi asagidaki gibi yapilmistir: Beyin damar hastaligi
beynin bir bodlgesinin iskemi veya kanama sonucu kalict ya da gegici olarak
etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarmin birincil
patolojik hasaridir (17).

Beyin damar hastalig1 genel bir deyim iken inme, baslangicinin akut olmasi
nedeni ile daha smirl1 bir anlam igerir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gore
inme tanim1 su sekilde yapilmaktadir: Ani gelisen, 24 saatten fazla siiren ya da bu
stire iginde Olim ile sonlanan, damarsal nedenden baska bir neden ortaya
konulamayan, odaksal veya yaygin beyin fonksiyon bozuklugu (18,19).

NINDS siniflamasina gore beyin damar hastaliklar1 su sekilde siralanmistir.

A- Yakinmasiz

B- Odaksal beyin fonksiyon bozuklugu

1) Gegici iskemik atak
2) Inme
a) Serebral kanama
b) Subaraknoid kanama
c¢) Arteriovendz malformasyona bagli serebral kanama
d) Serebral infarkt

C- Vaskiiler demans

D- Hipertansif ensefalopati

Inme iskemi ve kanama gibi iki ana mekanizma sonucu meydana gelir.
Iskemik inme tiim inmelerin %87’sini olusturur. Iskemik inmenin alt smiflar
trombotik, embolik ve perfiizyon azligina bagl olarak ii¢ sinifa ayrilir (Tablo 2.1) (8)

Iskemik inmeler mekanizmalarma gore alt bagliklara ayrilirlar (20):

1) Biiyiik arter aterosklerozu

2) Kardiyojenik emboli

3) Kiiciik damar tikayici hastaligi

4) 11k {ic madde disindaki nedenlerle olusan inmeler



5) Belirlenemeyen sebeplere bagli inmelerdir.

Biitiin yeni iskemik inmelerin yaklasik %60 gibi biiylik cogunlugunu biiyiik
arter aterosklerozu, kardiyoemboli ve kiigiik damar hastaliklari olusturmaktadir (21).

Hemorajik inmeler beyin i¢i kanama ve travmatik olmayan subaraknoid
kanama olmak iizere iki alt bashiga ayrilir. Beyin i¢i kanamalar tim inmelerin
%10’unu, travmatik olmayan subaraknoid kanamalar tiim inmelerin %3’ilini
olusturur (Tablo 2.1) (2,8).

Tablo 2.1. inme mekanizma ve sebepleri

Inme tipi Mekanizma En sik goriilen
sebepler

Iskemik

Trombotik Hasarlanmis damar liimeninde Ateroskleroz
daralma Vaskiilit

Acrteriyel diseksiyon
Polisitemi

Artmis pihtilagma
durumu
Enfeksiyonlar (HIV,
sifiliz, tiiberkiiloz

Embolik Normal damar liimenin tikanmas1 | Kapak vejetasyonlari
Mural trombiis
Paradoksik emboli
Kardiyak tiimorler
Yag embolisi

Septik emboli

Hipoperfiizyon Kan akimi azligina bagh Kalp yetmezligi ve
durumlar sistemik
hipotansiyon

Hemorajik

Beyin i¢i kanama Zayiflamig arteriyoller nedeniyle | Hipertansiyon
parankim i¢i kanama Amiloidozis
fatrojenik
antikoagulasyon
Vaskiiler
malformasyon
Kokain kullanimi

Travmatik olmayan Subaraknoid alana kanama Berry anevrizma
subaraknoid kanama rlptirii
Vaskiiler
malformasyon
ruptiri




Gegici iskemik atak (GIA) ise en ge¢ 24 saat i¢inde diizelen odaksal beyin
fonksiyon bozuklugudur. 65 yas iistiindeki %3-4 hasta GIA atag1 gecirmektedir. GIA
inme acisindan yiiksek risk tasimaktadir ve inmenin dnciisii olabilmektedir (22). GIA
sonras1 90 giinde inme riski en yiiksek diizeydedir (%8-10). Pratik olarak bu oranin
yarist kadari ilk 7 giinde meydana gelmektedir (23,24,25).

Yaklagik 15 yildir artan inme egitimine ve inme bakimindaki basarilara
ragmen her yil 795.000 insan yeni veya tekrarlayan inme atag1 yasamaktadir. Diinya
genelinde 15 milyon kisi inme hastasidir. Bunlarin 5 milyonu 6lmekte, diger 5
milyonu yataga bagimli kalmaktadir. DSO verilerine gore her 5 saniyede bir inme
meydana gelmektedir (25,26). Yilda yaklasik 150.000 6liim goriilmesi nedeniyle
ABD’de inme 3. oliim sebebi olarak kabul edilmektedir (27). Diinyada da benzer
sekilde oliimlerde inme; kalp hastaligi ve kanserden sonra 3. sirada gelmektedir.
Ayrica uzun dénemde yasamin bagimli gegirilmesine neden olan ilk sebeptir.

Biitiin inme nedenli 6liimlerin %70-80’1 iskemik sebeplidir (28). Hemorajik
ve iskemik inmeler karsilastirildiginda bat1 iilkelerinde iskemik inmeler 10 kat daha
fazla gorilmektedir (29,30). Hemorajik inmeler daha nadirdir fakat daha
oliimciildiirler (29,30). Iskemik inme sonrast en yaygin oliim nedenleri;
kardiyovaskiiler sebepler (%22), solunumsal enfeksiyonlar (%21) ve ilk inme
komplikasyonlaridir (%14) (31).

2.2. inme Risk Faktorleri

Epidemiyolojik c¢alismalarda inme icin pek c¢ok risk faktorii oldugu
saptanmistir (Tablo 2.2). Bu risk faktorleri hem hemorajik hem de iskemik inme i¢in

yaygindir (3,32). Bunlarin bazilar1 6nlenemez faktorlerdir.



Tablo 2.2. inme risk faktorleri

Onlenemeyen Nedenler Onlenebilir Nedenler
Yas Sigara
Cinsiyet Diyet
Aile Oykiisii Fiziksel hareketsizlik
Hipertansiyon Obezite
Diabetes Mellitus Alkol
Atriyal Fibrilasyon
Dislipidemi
Kardiyak Hastaliklar

2.2.1. Yas

Ateroskleroz gelisiminde yasla birlikte artis goriilmektedir, bu nedenle
iskemik inme ve MI riski artar. 55 yasindan sonraki her 10 yilda inme riski ikiye
katlar (24).

2.2.2. Cinsiyet

Inme erkeklerde bayanlara gére daha yaygindir (33). Geng popiilasyonda ise
(35-45 yas) bayanlarda daha yiiksek oranda goriilmektedir (34). Bu artmis risk
gebelikle iliskilidir ve dogum sonrasi donemde belirgindir (35).

2.2.3. Aile Oykiisii

Ailede inme, GIA ve MI &ykiisii olmas1 inme riskinde 1,4-3,3 Kat artisla
iligkilidir (36). Monozigotik ve dizigotik ikizler arasinda yaklagik bes kat inme
yayginlhiginda artig goriliir (37).

2.2.4. Hipertansiyon (HT)

Kan basinci ile inme gelisme riski arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. HT
ateroskleroz gelisimini ve ateroembolik olay sayisini artirdig1 igin risk artigina sebep
olur (38). Sistolik kan basincinda her 20 mmHg artista inme sebebiyle 6liim riski iki
kat artmaktadir (39).



2.2.5. Diabetes Mellitus (DM)

Bilinen DM’i olan veya kan sekeri yiiksek saptanan hastalarda diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak tromboembolik inme riski artmaktadir (40). Pek¢ok
epidemiyolojik ¢alismada DM ve iskemik inme arasinda bagimsiz olarak 2-6 kat risk
artig1 saptanmistir (34,40).

2.2.6. Atriyal Fibrilasyon (AF)

AF inme igin 3-5 kat risk artigina sebep olabilen bagimsiz bir risk faktoriidiir
(41). AF’de kan akiminda yavaslamaya bagli olarak trombiis ve emboli gelisimi olur.
Kardiyoembolik inmenin en yaygin sebebi kapaga bagli olmayan AF’dir (42).

2.2.7. Dislipidemi

Yiiksek kolesterol diizeyleri inme ve artmig olim ile iligkilidir (43). Asya
Pasifik Kohort Caligmalar1 Birliginin yaptigt bir calismada total kolesterol
diizeyindeki her 1 mmol/L (38.7 mg/dl) artista iskemik inme riskinin %25 arttig1
saptanmustir (44).

2.2.8. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Pekcok kardiyak durum inme riskinde artisla iliskilidir. MI sonrasi ilk 5 yilda
hastalar iskemik inme i¢in belirgin artmis riske sahiptir. Artmis risk sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun derecesi ile iliskilidir. Ejeksiyon fraksiyonundaki (EF) her
%5’lik diististe inme riski %18’lik artis gosterir (45). Ayrica kapak hastaligi, sol
ventrikiil trombiisii, patent foramen ovale ve atriyal septal anevrizma gibi konjenital
bozukluklarda da inme riski mevcuttur.

2.2.9. Sigara

Sigara igcmek inme i¢in bagimsiz risk faktoriidiir. Daha dnce sigara igenlerde
de inme riski devam etmektedir (46). Cevreden sigara dumanina maruz kalmak da
inme riskini artirmaktadir.

2.2.10. Diyet

Sebze meyve tiiketiminde giinde bir porsiyon artisla iskemik inme riskinde
%6 diisiis gortilmektedir (47). Yiiksek sodyum alimi ile inme mortalitesinde yaklasik
%89’luk artis goriiliirken (48,49), giinlik potasyumda 10 mmol artigla ortalama
sistolik ve diyastolik kan basincinda diisiise sebep olarak inme mortalitesinde

%40’lik azalma saglanmaktadir (50,51).



2.2.11. Fiziksel Hareketsizlik

Orta yasl erkeklerde ortalama - yiliksek diizeyde fizik aktivite inme igin
koruyucudur (50,52).

2.2.12. Obezite

Obezite erkek ve bayanlarda iskemik inme i¢in ortak bir risk faktoriidiir
(53,54). VKI 27’nin iizerindeki bayanlarda ve 30’un iizerindeki erkeklerde iskemik
inme i¢in belirgin risk artig1 s6z konusudur (53).

2.2.13. Alkol

Diizensiz alkol alimi ile inme riskinde artis saptanirken ortalama diizeyde

alkol alimi ile iskemik inme riskinde diisiis saptanmuistir (55,56).

2.3. Beyin Anatomisi

Erigkin beyni yaklasik 1300-1500 gr agirligindadir ve kafatasinin yaklagik
%80’ini kaplar. Beynin 3 ana yapisi serebral hemisferler, serebellum ve beyin
sapidir. Tentoryum ile beyin sap1 serebrumdan ayrilir. Fitiklasmanin en sik meydana
geldigi alan da burasidir.

Beyin bircok anatomik yapi1 ve potansiyel bosluklarla cevrilidir. En dis
tabakada dura mater vardir ve kafa kemiklerinin birlesme yerlerine sikica
yapismistir. Altinda gevsek bir tabaka olan araknoid mater vardir. Araknoid mater
duray1 venoz siniislerden deler ve bu noktalar beyin omurilik sivist ve kanin beyine
acildig1 yerlerdir. Araknoid mater potansiyel subaraknoid materi olusturan pia matere
gevsek baglidir. Subaraknoid boslukta BOS dolasir ve eriskinlerde ortalama 150 ml
kadardir. Giinliik yaklasik 500 ml kadar BOS koroid pleksus tarafindan iiretilir.

Beynin dolasimini saglayan damarlar 6n ve arka dolasimi meydana getirir.

Damarsal yapilar atardamar ve toplardamar sistemi olmak {izere ikiye ayrilir.

2.3.1. Arteriyel Sistem ve inme Bulgular
Beynin arterleri iki karotid ve iki vertebral arterdir. Bu damarlar bazaldeki
Willis halkas1 (Sekil 2.1), ylizeyel anastomozlar ve Heubner anastomozlar

araciligiyla birbirleri ile baglantilidirlar.



Sag kommon karotid arter (KKA), arkus aortadan ayrilan brakiosefalik
trunkustan, soldaki ise dogrudan arkus aortadan ¢ikar. Sag vertebral arter,
brakiosefalik trunkusun kommon karotid dali ayrildiktan sonraki kismindan, sol
vertebral arter ise sol subklavien arterden ¢ikar.

Tiroid kikirdak diizeyinde KKA; Karotis interna (KI) ve externa (KE)
dallarina ayrilir. KE’nin maksiller ve siiperfisiyal temporal arter dallari, Ki’nin
oftalmik dali ile, oksipital dali ise vertebral arterin ekstrakraniyal kismi ile
anastomoz yapar. KI kafatasina foramen laserum ve kemik karotid kanallardan girip
kavernoz siniise ulasir. Burada ‘S’ seklinde kivrim yapar. Bu kivrima karotid sifon
adi verilir. KKA’ya gelen 500 ml/dk kanm 350 ml/dk’lik miktar1 Ki’ye, 150
ml/dk’lik kismi ise KE’ye geger.

Karotis GIA belirtileri olarak; amorozis fugaks (gelip gicici gdrme
bulanikligi, korliik), gecici hemianopsiler, hemiparezi, hemianestezi ataklart ve
gecici afaziler izlenir. Ki tikanikliginda %35-40 oraninda herhangi bir semptom
goriilmezken (kollateral ve anostomozlari iyi olanlar), diger hastalarda amorozis
fugaks, border zone infarktlar ve orta serebral arter(OSA) tikaniklik semptomlarina
rastlanir.

Ki; uzun g¢evresel dallar, kisa cevresel dallar ve paramedian delici dallara
ayrilirlar. Bunlardan uzun ¢evresel dallar olan 6n serebral arter(OSA), oftalmik arter,
OSA, o6n koroideal ve arka serebral arter (ASA) beyin hemisferlerinin 6n, i¢ ve yan
taraflar1 ile tepe kisimlarina (girus ve sulkuslara) dagilirlar (Sekil 2.2). Ayrica bu
uzun dallardan ¢ikan kisa gevresel yan dallar, lateral ve laterobazal kortikal
bolgelerde kisa beyin i¢i uc¢ dallar halinde seyreder ve leptomeningeal
anastomozlarin olusmasinda yer alirlar. Paramedian delici arterler, Willis halkas1 ve
uzun cevresel dallarin bazal kisimlarindan ¢ikarlar. Bu dallarin anastomozlar1 yoktur
ve son arter durumundadirlar. Limbik sistem, santral optik traktus, bazal ganglionlar

ve kapsula internanin arka kisminin kanini saglarlar.
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On komunikan arter On serebral arter

Orta serebral arter
Karotis interna

Arka komunikan arter

Arka serebral arter

Superior serebellararter
Bazillerarter

Anterior inferior serebellar arter

Posterior inferior serebellar arter
Vertebral arter

Sekil 2.1: Willis poligonu

OSA optik kiazmanin iist ve medialinde seyrederek korpus kallozumun
iistinde devam eder. Bu arada orbital, frontopolar, kallozomarjinal ve Heubner
dallarimi vererek frontal 6n u¢ kisimlari, beyin hemisferlerinin 1/3 i¢ kisimlarini,
internal kapsiiliin 6n u¢ kismini, kaudat niikleusun basini, anterior hipotalamusu,
bulbus olfaktoriusu ve funikulus unsinatusu besler.

OSA tikamkhiginda karsi taraf hemiparezi/pleji (bacakta tam, kolda hafif),
yemek yemeyi reddetme (abulia), sfinkter inkontinansi, ¢cabuk gelisen spastisite,
kendiliginden yakalama-kavrama refleksi ve akinetik mutizm goriiliir.

OSA horizontal olarak silvian fissiir i¢inde seyreder ve bu kismindan 6-8 tane
olan lateral lentikulostriat arterleri ayrilip putamen, kaudat c¢ekirdegin goévdesini,
globus pallidus yan kismini, kapsula internanin 6n ve iist par¢asini beslerler. OSA,
silvian fissiiriin derin yan kisminda hemisferlerin dis yan yiizeyel kortikal kisimlarina
giden insular grup, silvian grup ve anteromedial temporal dallarina ayrilir.

Baskin olmayan hemisferin OSA’sinin tikanikliginda; karsi taraf hemipleji
(kolda ve yiizde tam, bacakta hafif), homonim hemianopsi, parmak agnozisi ve
kortikal duyu bozuklugu izlenir. Baskin hemisferin OSA’siin tikanikliginda baskin
olmayan hemisfer semptomlarina ek olarak konusamama (afazi), okuyamama

(aleksi), hesap yapamama (akalkuli), yazi yazamama (agrafi), viicudun kisimlarini-
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tarafin1 bilememe (gnozik bozukluklar) ve ardisira planli isleri yapamama (apraksi)
gortliir.

On koroidal arter %75 oraninda Ki’nin supraklinoid kismindan ¢ikar ve én
hipokampus, unkus, amigdaloid niikleus, globus pallidus, niikleus kaudatus’un
kuyruk kismi, lateral talamus, genikulat cisimler, optik traktuslar, lateral
ventrikiillerdeki koroid pleksuslar ve kapsula interna’nin arka bacaginin kanini
saglar.

Vertebral arterler ilk alt1 vertebranin transvers foraminalarindan geger, atlasin
lateralinden seyreder ve foramen magnumdan kafatasina girerler. Genellikle sol
vertebral arterin ¢ap1 sagdakine gore daha fazladir ve diger arterde hipoplazi veya
ageneziye rastlanabilir. Bazen de bir vertebral arter baziller arter olarak devam eder
ve diger vertebral arter sadece posterior inferior serebellar arteri (PISA) olusturmus
olabilir. Vertebral arterin atlantoaksiyel eklem arasindaki parcast 90 derece arkaya
dogru kivrim yapar ve basin 60 derece kadar ayni tarafa doniislerinde daralarak
vertebrobazilar iskemilere yol agabilir.

Vertebral arterler bulbus 6n yiiziinde lateralden mediale dogru seyrederler ve
bulbopontin kavsakta birlesip baziller arteri olustururlar. Vertebral arterler kafa ici
seyirleri sirasinda yanlara dogru birer dal halinde PISA dallarin1 verirler ve bu
arterler alt serebellum ve vermis ile bulbusun arka yan kisimlarini beslerler.
Vertebral arterlerden alt ice dogru birer ince dal ayrilir ve bunlar biraz asagida
birlesip anterior spinal arteri olusturup medulla spinalisin 2/3 6n-yan boliimiiniin
kaninmi saglarlar. Baziller arterden ikiser dal halinde olmak iizere dnce serebellumun
on kismimna giden anterior inferior serebellar arter (AISA), i¢c kulaga giden internal
audotorial ve serebellumun {iist arka kismi, superior serebellar pedunkul ile pons ve
bulbusun 6n kisimlarina dagilan superior serebellar arterler ayrilir ve ponsun iist
kenar1 hizasinda iki ug¢ dali olan arka serebral arter (ASA) olarak devam eder. Bazen
de ASA’lar dogrudan Ki’nin sifon parcalarindan cikarlar ve baziller arter ile
herhangi bir baglantilari olmaz. ASA ve komunikan arterlerden arka koroidal,
talamogenikulat ve talamoperforan dallar ayrilip talamus, hipotalamus ve arka
kapsula interna’nin bir kismina kan verirler.

Vertebrobaziller arter sisteminin GIA’sinda baslica bas donmesi, sersemlik,

gorme alani defektleri, oksipital bas agrisi, yutma gii¢liigii, konusma bozuklugu,
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denge bozuklugu, ¢ift goérme, kulak ¢inlamasi, sagirlik, beyin sap1 capraz
semptomlari, diisme ataklari, bayilma, biling degisiklikleri, epizodik diskneziler ve
gegici global amnezi goriiliir. Baziller arter tikanikliginda ‘locked-in sendromu’
goriliir.

ASA infarktinda homonim hemianopsi, friist hemiparezi, kortikal korliik,

hemiparestezi, hemialjezi ve hemiballismus goriiliir.

On serebral arter

Orta serebral arter

Arka serebral arter

On serebral arter

Arka serebral arter

Orta serebral arter -

Sekil 2.2: Beyin arterleri sulama alanlar1

Vertebral arter veya PISA tikanikliginda lezyonla aymi taraf yiizde anestezi,
Horner sendromu, yikilma, yutma giigliigii, konusma bozuklugu, viicut karsi
yarisinda anestezi, friist hemiparezi, inat¢1 higkirik gortliir.

Delici ve paramedian ug¢ dallarin mikro aterotromboembolileriyle olusan
lakiiner infarktlar beyaz maddede goriiliir. %80’1 yakinmasizdir. Kapsula internada
oldugunda hemiplejiye neden olurlar ve beyin sapinda ¢apraz sendromlara yol

acarlar.
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Inmedeki klinik bulgular lezyonlarin yerlesimine gére degerlendirilir fakat

kollateral dolasim derecesi klinik yakinmalarda ve siddette degisiklige sebep olabilir.

2.4. inme Patofizyolojisi

2.4.1. iskemik Yar1 Gélge (Penumbra)

Beyin kan akiminin orta derecede (yar1 golge, penumbra) ve agir derecede
azaldig1 bolgelerde beyin hasari farkli gelismektedir (57,58). Yar1 golge kavrami
noronlarin elektriksel olarak sessiz olmakla beraber yapisal biitlinliigiiniin korundugu
iskemik kosullar1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.

Ancak yar1 golge anatomik bir bolge olmayip iskemik alanlarin infarkta
dogru ilerledigi dinamik bir siiregtir. Bu siire¢ iskeminin siddetine ve sliresine
baglidir. Kan akimi normal haline doniistiiriilemediginde tikanma sonrast kan akimi
diizeyine bagl olarak bir siire sonra yar1 golge alani glia ve noronlarin tamamen
Olmesi ile karakterize infarkt alani haline doner (59). Bu nedenle inme sagaltiminda

modern yaklagimlar iskemik yar1 gélgenin kurtarilmasini hedeflemektedir.

2.4.2. Glutamat Eksitotoksisitesi

Ilk olarak 1969 yilinda Olney ve Sharpe uyarici aminoasit glutamatin
noronlara  toksik  olabilecegini  6ne siirerek  ‘eksitotoksisite’  kavramini
tanimlamiglardir (60). Artik in vivo ve in vitro yapilan deneyler sonucu, fazla
miktarlarda uyarici (eksitatér) aminoasit ve analoglarinin sinir hiicresi harabiyetine
neden oldugu iyi bilinmektedir (61). Uyarici aminoasitler ve bunlarin analoglari,
NMDA olmayan ve NMDA reseptorlerinin aktivasyonu ile hiicre i¢ine sodyum, klor

ve su girisine ve buna bagli 6deme neden olur.

2.4.3. Kalsiyum Hiicresel Toksisitesi

Iskemi ile néron igerisinde kalsiyum miktarinda hizli bir artis gdzlenirken
hiicre dis1 aralikta kalsiyum miktar1 azalir (62,63). Hiicre i¢i kalsiyum seviyesindeki
artis proteazlarin, lipazlarin aktivasyonuna ve serbest radikallerin, nitrik oksitin

yapimina neden olarak hiicre hasarinda rol oynar (64).
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2.4.4. Serbest Radikaller

En dis yoriingesinde tek sayili elektron igeren atom veya molekiillere ‘serbest
radikal’ denir (65). Iskemide oksijen yetersizligi vardir. Ayrica artan enerji ihtiyaci
yliziinden mitokondride solunum ihtiyaci artar ve hizla serbest radikaller olusur.
Artan reaktif oksijen radikalleri mitokondri DNA’s1, lipidleri ve proteinlerini
zedeleyerek hiicre hasarina neden olabilir (66,67). Iskemide ve 6zellikle yeniden
kanlanmada serbest radikal olusumunun kan beyin bariyerinin bozulmasi yoluyla
vazojenik 6dem olusumuna ve iskemik bolgeye enflamatuar hiicre girisine katkida

bulundugu tespit edilmistir.

2.4.5. Nitrik Oksit

Nitrik oksit (NO) memeli dokularinda yaygin olarak bulunan organik
olmayan gaz yapisinda bir diizenleyicidir. L-Orjininden nitrik oksit sentaz (NOS)
araciligryla sentezlenir.

Iskemide, hiicre i¢i kalsiyum artigim takiben esas NOS aktivitesi artar.
Yapilan caligmalarda OSA tikanikligi ile birlikte NO seviyesinin hizla yiikseldigi

gosterilmistir.

2.4.6. Hiicre Oliimii Mekanizmalar

Bugiin, iskemik hiicre zedelenmesinin esas olarak {i¢ tiir 6liime yol agtig
bilinmektedir. Baz1 hiicreler eksitatoksik sisme, osmotik pargalanma ve nekroz ile
fokal iskeminin baslangi¢c asamalarinda oliirken, bir kismi apoptoz ile daha yavas
olarak 6lmekte, diger bir kisim hiicrede apoptoz ve nekroz kombinasyonu bir 6lim

yolu izlemektedir.

2.4.7. Hipotermi
Beyin sicakligini diisiirerek ndronal metabolizma yavaslatilabilir ve boylece
iskemi ile bozulmus olan metabolit ulasimi ve enerji ihtiyaci arasindaki denge de

olumlu etkilenir (iskemi sonrasi 1-3 saat).

2.4.8. Fibrinoliz
Iskemik dokunun yeniden kanlanmasinin pozitif tedavi edici etkileri uzun
zamandir bilinmektedir. Fibrinolitik tedavi sonrasi, erken donemde beyin kan

akiminin saglanmasi, doku yasayabilirligi iizerinde olumlu etkiye sahipken, 3 saatlik
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iskemi sonrast kan dolasiminin yeniden saglanmasi beyin 6demi ve kanamayi

artirmaktadir (68).

2.5. Beyin Odemi ve Kafa i¢i Basin¢ Artiss Tamimu ve Patofizyolojisi

Kafatas: igerikle dolu kapali bir kutu gibidir. Bu igeriktekilerden herhangi
birinin degisikligi KiB’yi etkiler. Normal KiB < 15 mmHg’dir ve bu denge 3
degisken ile saglanir. Bunlar beyin parankimi (yaklasik 1300 mg eriskin), BOS (100-
150 ml) ve damar igi kan hacimidir (100-150 ml). Bu degiskenlerden birinde artis
olmasi sonucunda digeri veya digerlerinde dengeyi saglamak amaciyla azalma olur
ve KiB dengelenir. Buna Monro-Kelly hipotezi denilmektedir. Yasla beraber KiB
degismektedir. Eriskin ve biiyiik ¢ocuklarda 10-15 mmHg, ¢ocuklarda 3-7 mmHg ve
infantlarda 1,5-6 mmHg’dir. Genellikle 20 mmHg ve tizerindeki degerler yiiksek
KIB olarak kabul edilir.

Beyin kan akimi tam olarak ol¢iilemediginden dolayr bunun yerine beyin
perfiizyon basincinin ( BPB ) dlgiilmesiyle beyin perfiizyonu takip edilir. BPB beyin
dokusunun perfiizyonu igin gerekli olan perfiizyon basincidir. BPB ortalama arteriyel
basing ( OAB ) ile KiB arasindaki farka esittir. (BPB=OAB-KIB)

‘OAB= Diyastolik kan basinci+ ( sistolik kan basinci-diyastolik kan basinci )/3’

Beyin o6demi kisaca beyin dokusunun su igeriginde artma olarak
tanimlanabilir (69,70). Beyin 6demi ve KIB artisi genel olarak birden fazla
hemisferin infarktina sebep olan ana kafa igi arterlerin tikanikligi nedeniyle olusur
(13). Genellikle inmeden sonraki 3.-5. giinlerde zirve yapar. %10-20’den az hastada
tibbi girisim gerektiren belirgin 6dem gelisir.

KIB beyin kan ve BOS dolasimindan ve pekgcok MSS sorunundan etkilenir.
Pekgok norolojik ve norolojik olmayan hastahigin yaygin hayati tehdit eden
komplikasyonudur. Zayif sonu¢ ve ikincil beyin hasar1 ile iliskilidir. Biiyiik
serebellar lezyonlarin BOS akiminda tikaniklik olusturmasi sonucu meydana gelen
hidrosefaliye ikincil gelisir (13). Tanisiz ve tedavisiz kalirsa beyin iskemisi ve beyin
sap1 fitiklagmasi gibi 6liimciil sonuglara yol agabilir (71,72). Beyin hasarinda artmis
KIB akut bir durumdur. Kan perfiizyonunu ve beyine oksijen dagitimim azaltir.
Iskemiye sebep olabilir. Beyin tamponadina ilerleyebilir. Son yapilan ¢alismalar
gostermistir ki beyin hasari olan hastalarda KIB artismin erken tam ve tedavisi daha

iyi sagkalimla iliskilidir (15).
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Biiyiik beyin infarktlarinin prognozu koétiidiir. Beyin infarktina bagli 6lim
oranmin %?25-30 dolayinda oldugu bildirilmistir (73,74). OSA infarkti grubunda,
ozellikle baslangigtan itibaren biling bozuklugu olan hastalarda prognoz biraz daha
kotidir. Tedavi olanaklarinin iyilesmesi ile 6lim oranlarinda %22 kadar diisiis
bildirilmigse de tam OSA tikaniklig1 olup yasayan hastalarin biiyiikk bir grubunda
(%64) agir sakatlik kalmaktadir (73). Olenlerin yarisinda neden infarkt ddemine
bagl kitle etkisidir. Buna baglh olarak beyinde fitiklasma ve beyin sap1 kanamalari
gibi komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilir. Biitiin bu grup hastalar hizli yaklasim
gerektirirler (9,10,75). En uygun tedavi i¢in erken tan1 6nemlidir.

Kitle etkisine bagli 6liim diger nedenli Oliimlere gére daha erken evrede
ortaya c¢ikar. Ortalama 4. giinde kaybedilen bu hastalarda ortalama yas da daha
diisiiktir (73). Bu donem, infarktin baglangicindan itibaren 6demin en fazlaya
ulastigi doneme denk gelmektedir. Yani geng¢ beyinler daha ¢cok 6dem gelistirme
egilimindedir. ileri yasta oliimler ise daha cok 2. haftadan sonra ve sistemik
komplikasyonlar ile ilgilidir (73).

Beyin iskemisinde 6demin tanimlanan ii¢ tipinden ikisi, yani Sitotoksik ve
vazojenik 6dem birarada bulunmaktadir (76).

Sitotoksik 6dem tipinde hiicre dis1 alanda su azalmis ve beynin tiim hiicresel
elemanlar1 sismistir (69). Bolgesel doku kompliyans1 azalmig, su igerigi artmustir.
Iskemiyi izleyerek hiicrelerin besin ve oksijen desteginin bozulmasi ile énce hizla
sitotoksik 6dem gelisir. Sitotoksik 6demin gelismesinde néron-glia iliskisinin 6zel
bir 6nemi vardir. Astrositler yalnizca ndronlara destek veren bir bag dokusu degildir,
ayrica homeostatik fonksiyonlart da vardir. Potasyum alimi, transmitter
inaktivasyonu ve noronlara besin destegi saglanmasi gibi islevleri vardir. Bu
homeostatik islev nedeniyle iskemik siiregte glial hiicreler 6nce ndéronlart korumak
icin dokudaki olumsuzluklari1 gidermeye ¢alisir ve bu nedenle kendileri hizla siserler
(77). Yetersiz kaldiklarinda giderek tiim hiicreler siser. Bu olay sitotoksik ddemdir ve
enerji desteginin kesilmesini izleyen ilk bes dakika i¢inde gelismeye baslar (78). Bu
slirecte beyin iglevlerinde etkili bir¢ok kimyasal diizenleyici rol oynamaktadir.

Iskemik hasarlanma sirasinda iskemik alandaki beyin damar yatagmin

otoregiilasyonu bozulur. Kan akimi tekrar saglandiginda ise beyin damar yataginin
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hidrostatik basinci artar, boylece vazojenik 6dem ve beyin hasarina neden olan
olaylar dizisi baslar. Bu olaya tekrar kanlanma hasar1 denir (79).

Bu olaylar sirasinda odaksal doku degisiklikleri ve mediatorlerin olusturdugu
problemler ortaya ¢ikar. Dolasan hiicreler bu problemli alanlara gelip yapisir, aktive
olur ve kendi mediatorlerini salarlar. Ayrica bu hiicreler artarlar ve odaksal doku
akimim1 da bozarlar. Sonug¢ olarak kan ile hasarli doku arasinda kompleks ¢ok
etmenli bir iliski vardir.

Vazojenik ddem sitotoksik édemi izleyerek gelisir. Ozellikle tekrar kanlanma
hasarina bagli olarak salinan sitokinler, serbest radikaller gibi zararli ajanlarin etkisi
ile endotel hiicreleri arasindaki sivi baglantilar ¢oziiliir ve plazmadan hiicre disi
dokuya siv1 ¢ekilir. Vazojenik 6dem daha ¢ok beyaz maddeyi ilgilendirir, bolgesel su
icerigi artmistir. Su igerigindeki artiga paralel olarak bolgesel doku kompliyansi da
yiikselir. Bliylik molekiillere kapiller gegirgenlik artar. Noronal lifler yatay olarak
birbirinden ayrilir ve hiicre dis1 bosluk genisler. Sitotoksik 6demde doku sertken
vazojenik 6demde yumusaktir (70,80).

Histaminin beyin 6deminde rolii oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Histamin
periferal kapiller gegirgenligi azaltir. Beyin iskemisi monoaminlerin salinmasina ve
kortikal su igeriginde artisa yol agar. Boylece dopamin, histamin ve metabolitlerinin
hiicre dis1 bosluktaki yogunluklari artar. Histamindeki artig sitotoksik 6demin
basladig1 ilk 5-7. dakikalara uyar. Burada histamin, hiicresel su homeostazisindeki
birincil degisikliklere katkida bulunan ana faktérlerden birisidir.

Beyin iskemisinde hemen daima anaerobik metabolizmanin sonucu olarak
laktat birikimi ile laktik asidoz meydana gelir. Beyindeki sisme asidozun derecesi ile
orantilidir. Bikarbonat aligverisinin etkilenmesi sonucunda sodyum ve klor, su ile
birlikte hiicre i¢ine girer. Bu da hiicresel sismeye asidozun katkisini aciklar. Yani
asidoza bagli sisme, normal beyin i¢i pH’y1 saglamaya yonelik mekanizmalarin bir
sonucudur (77).

Yeniden kanlanma hasar1 sirasinda bol miktarda serbest radikal {retilir.
Iskemi sonras1 beyin dokusunda 6zellikle oksijen kaynakli serbest radikaller bulunur.
Endotel hiicreleri bol miktarda NOS tasirlar ve NO i¢in 6nemli bir kaynak
olustururlar (81). Siiperoksit radikaller ve diger aktive oksijen tiirleri serebral damar

endotelindeki degisikliklere katkida bulunurlar. Serbest radikallerin birikimi
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norotransmitter salinimina yol agar ve histamin salmmimin hizlandirir. Boylece
vazojenik ddeme katkida bulunulur (82). Serbest yag asitlerinin salinimi da 6deme
katkis1 olan bir bagka olaydir.

Supratentoryal infarktli hastalarin %1-10’unda yasami tehdit eden, yer
kaplayan beyin 6demi gelisir ve genellikle inme baslangicindan 2-5 giin sonra
goriiliir (83,84). Bu tiir yer kaplayan ve kotii seyirli OSA infarktlarinin prognozu
kotiidiir. Olim oranlart %80’lere ¢ikmaktadir. Higbir medikal tedavi etkili
bulunamamistir ~ (85,86,87).  Oliimciil  beyin  6demini  degerlendirmenin
yontemlerinden biri erken BBT’de OSA veya diger arterlerin sulama alaninin
%350’den fazlasinin etkilenmesidir (88). Fakat tek bir prognostik faktor tanisal deger
acisindan yeterli degildir.

Dort yaygin fitiklasma sendromu gelisebilir:
1. Unkal transtentoriyal
2. Santral transtentoriyal
3. Serebellotonsiller
4. Posteriyor fossa

En sik unkal fititklasma meydana gelir. Unkal transtentoriyal fitiklasma 3.
kafa ¢ifti sinirine baski yaparak ayni tarafli sabit genislemis pupile neden olur.
Fitiklasmanin ilerlemesi piramidal traktusa baski yaparak karsi tarafli motor
paraliziye neden olur.

Santral transtentoriyal fittklasma daha nadirdir. Frontal veya oksipital
loblardaki orta hat lezyonlari ile vertekste meydana gelir. En belirgin semptomlar; iki
tarafli toplu igne basi pupiller, Babinski bulgusu ve kas tonusu artisidir.

Serebellotonsiller fitiklasma, serebellar tonsillerin foramen magnumdan
fitiklagsmas1 ile meydana gelir. Toplu igne basi pupil, flask paralizi ve ani 6liim
goriiliir. Yukar1 dogru transtentoriyal fitiklasma, arka fossa lezyonlarindan
kaynaklanir. Vertikal goz hareketleri yoklugu ile konjuge asagi goz hareketlerinin
varligi, toplu igne bast pupiller ve ani 6lime yol agar. Fitiklasma bulgulari olan
hastalara KiB’yi azaltmak i¢in acil dekompresyon cerrahisi yapilmasi gerekebilir.

Cerrahi bir girisim olan kraniyektomi, infarktli olgularda medikal tedavinin
yetersiz kaldigi durumlarda kullanilan alternatif bir tedavi seklidir. Randomize

olmayan calismalar gostermistir ki; dekompresif cerrahi, kot seyirli serebral ve
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serebellar 6demin tedavisinde hayat kurtaricidir. Hayatta kalanlarda siddetli sakatlig
artirmayarak mortaliteyi azaltmaktadir (89,90,91,92,93,94,95,96,97). Bu cerrahi
girisimin en 6nemli 6zelligi zamanlamadir. Fitiklagsmaya neden olan yaygin 6demin
iskemiyi takip eden ilk 48 saat i¢inde gelistigi gosterilmistir (83,98). Dekompresif
cerrahi inme baslangicindan 48 saat i¢inde gergeklestirilirse mortalitede azalma ve

islevsel diizelmede artig saglanmaktadir (89,90,99).

2.6. Tam Yontemleri

2.6.1. Inme Tam Yontemleri

Inme hastalar1 igin zaman kritik bilesendir. Kalp krizi ve travmada oldugu
gibi inme de en kisa siirede tedavi edilmelidir. Akut inme tan1 ve tedavisi gecikirse
hastada nérolojik olarak bozukluklara ve sakathifa yol agabilir. Inmenin erken
taninmas1 toplumda baslamalidir. Inme bulgulart ve risk faktorleri konusunda
farkindalik halkta onceleri alt diizeylerde iken son yillarda birtakim gelismeler
gostermistir (100).

Inme tanis1 acil serviste odaklanmus hikaye ve fizik muayeneye dayanir (101).
Klinik basvuru; belirgin yakinmalardan (ylizde asimetri, kolda diisme, anormal
konusma) (101), gizli yakinmalara (gii¢siizliik, bas donmesi, his degisiklikleri) kadar
degisebilir. Geleneksel olmayan yakinmalar bayanlarda erkeklere oranla daha fazla
goriiliir (102,103).

Inmeyi taklit eden durumlar miimkiin oldugunca dislanmalidir. Yapilan bir
calismaya gore; en sik inmeyi taklit eden durumlar; ndbet, konflizyona sebep olan
durumlar (hipoglisemi, hiponatremi, ensefalopati, menenjit/ensefalit), senkop,
toksinler, neoplazmlar ve subdural hematomlar olarak bulunmustur (104).

Eskiden akut inme tedavisi genellikle destekleyici iken giiniimiizde
uygulanan fibrinolitik tedavi ile norolojik diizelme artisi desteklenmektedir.
Amerikan Kalp Cemiyeti’nin son yaymlarinda fibrinolitik tedavinin inme
baglangicindan 3 saat iginde verilmesi gerektigi belirtilmektedir (105,106). Bu
nedenle inme hastasinin hizli taninmasi ve tedavisi 6nemlidir (107). Son zamanlarda

yaklasik %1,8-2,1 akut inmeli hasta fibrinolitik tedaviye ihtiya¢ duymaktadir (108).
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Fibrinolitik tedavi zamani kritik oldugu i¢in ilk muayene ayrintili olmasindan
cok odaklanmis olmalidir (109). Odaklanmis ndérolojik muayenede; biling durum
diizeyi, biligsel durum, lokalize odaksal bulgular ve inme siddeti
degerlendirilmelidir.

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) norolojik islev
degerlendirmesi i¢in uygun bir degerlendirme 6lgegidir. Biling diizeyi, motor islev,
duyu islevi, konusma ve dil islevleri konusunda bilgi verir. Bu o6l¢ek; inme
lezyonunun yeri, norolojik islev bozuklugunun biyiikligiinii degerlendirmede,
trombolitik tedavi kararin1 vermede yardimer olur (109). NIHSS 11 kategorili (15
baslikli) norolojik degerlendirme olgegidir. Skor 0-42 arasidir. Degerlendirme 5-10
dakika gibi kisa siirede yapilabilmektedir. Infarkt hacmiyle uyumlu skor saglar (110).

Kontrastsiz Beyin Tomografisi (BBT)

Akut inme tanisi i¢in en yaygin ve pratik olarak kullanilan yontem BBT dir.
Dakikalar icinde uygulanabilir ve Kritik hastalar i¢in ¢ok uygundur (109). Inme
yakinmalarinin baglangicindan 3 saat i¢inde uygulanirsa erken iskemik beyin
hasarinin gizli parankimal bulgularini1 veya tiimor ve enfeksiyon gibi inmeyi taklit
eden durumlar1 tespit edebilir (111,112). OSA tikanikliginda erken iskemik
degisiklikler BBT’de %60-80 oraninda goriiliir (113,114). Ayrica parankimal ve
subdural kanamalar1 %100 oraninda, subaraknoid kanamayi %85-97 oraninda
gosterebilmektedir (115,116,117,118).

BBT’de akut beyin iskemisinin gizli bulgular1 (119,120,121);

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

-Sulkuslarda 1liml1 silinme (doku 6demi)

-Lentiform niikleus berrakliginda azalmadir.

Ayrica BBT ile fibrinolitik tedavi uygulamasina engel olusturabilecek

bulgular da saptanabilir (105). Bunlar;
-Kafa i¢i kanama varligi
-Fibrinolitik tedavi uygulamasini engelleyecek lezyon olmasi
-Biiyiik hipodens lezyon olmast

-Lezyonun 3 saatten uzun siiredir oldugunun diisiiniilmesi
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Beyin infarkt1 belirginlestik¢e alanda hipodansite artisi goriiliir. Hipodansite
artmig sivi tutulumu nedeniyle olur (122). Siddetli iskemiyle uyumludur. Hiicre
Olimii ile sonuglanir (123,124). Erken BBT iskemi bulgular1 gizli olabilir ama
radyoloji uzmanlar1 bu degisiklikleri saptayabilirler (125). BBT nin hizli ve dogru
degerlendirilmesi akut inme bakiminda 6nemli bir adimdir.

Alberta Stroke Prognose Early CT Score (ASPECTS) gibi sistemlerle erken
iskemik degisikliklerin belirlenmesi iyilestirilebilir (113,126). Ama ne ASPECTS ne
de diger tanisal islemler hipodansite ve beyin 6demi arasindaki ayirimi net sekilde
belirleyemez (127). iki durumun da patofizyolojisi farklidur.

Son zamanlarda tanisal amagli BT anjiografi ve perfiizyon c¢aligmalar
kullanilmaktadir (128). Bu uygulama; beyin damar tikaniklik bolgesi ve sebebi,
beyin kanlanmasi ve iskemik beyin dokusu hakkinda bilgi saglamaktadir. Anjiografi
ve perfiizyon ¢alismalari BT’nin duyarliligm artinr (129,130,131,132). BT
anjiografide belirlenen lezyonlar difiizyon MR ile uyum saglayabilir(129). Pozitron
emisyon tomografide de serebral kan akiminda azalma goriilebilir (123,133). Pratikte

kullanim1 agisindan ileri ¢alisma gerektirmektedir. Zaman alicidir.

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG’nin akut inme tanisinda kullanimi giderek artmaktadir. Giliniimiizde
MRG’ler akut iskemi saptanmasint BBT den daha iyi gostermektedir. Akut ve kronik
kanamay1 da kolayca saptayabilmektedir (111).

T2 agirlikli MRG c¢ekimleri, iskemik inmenin 24 saatinden sonra anlamli
bulgu vermeye baslar. T1 agirlikli ¢ekimlerde ise daha ge¢ dénemde lezyon alanmi
goriintiilenebilir, ancak embolik inmelerde sinyal artiglarinin daha erken donemde
basladig1 bildirilmistir. Bunun nedeni MRG’nin 6zellikle suyun H proton manyetik
degisim oOzelliklerine gore sinyal vermesindendir. Bu elde edilen su sinyalinin,
ozellikle vazojenik 6demden kaynaklandigi sanilmaktadir. Bu donemde hiicre i¢i su
baglanmasinin azalmasi ve protein yikimimin artmas1 T2 agirlikli goriintiide sinyal
artmasina neden olur. Bugiin i¢in T2 agirlikli MRG ¢ekimlerinde elde edilen
goriintiiler en iyi beyin goriintiilemesi olarak kabul edilmektedir (134).

Diflizyon agirlikli goriintiiler ise, akut iskemik inmenin erken déneminde, ilk
saatte lezyonun vyerini belirleme agisindan katki saglamaktadir. Daha duyarlidir.

Beyin kan akiminda ve kan hacminde azalma degerlendirilebilir (127,135). Beyin
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dokusunda beslenme azalmasi diflizyon MRG’de lezyonlarin goriillmesi ile
desteklenir (136,137). Bu iistiin tanisal 6zelligine ragmen; ¢ekimin fazla zaman
almasi, biitiin merkezlerde olmamasi, pacemaker ve metal implant varliginda
¢cekimin uygulanamamasi gibi durumlar nedeniyle kullanimi sinirlanmaktadir.

Damar sisteminin taranmasinda son zamanlarda kullanilan bir bagska yontem
de MR anjiografi teknigidir. Ancak trombiisiin damar1 ne oranda tikadigim
konvansiyonel anjiografi kadar net gosterememektedir (134,138,139). Ozellikle %80
tizeri darliklarda ne oranda darligin oldugunun saptanmasi zordur. Ancak fibrinoliz
sagaltiminda, damarin acilip ag¢ilmadigi veya kan akimini1 gostermesi acisindan son

derece yararli bir yontem olarak kullanilabilir.

Norosonografi

Iskeminin erken déneminde, damarlarin ilk gériintiilenmesinde néro-
sonografinin biiyiik 6nemi vardir. Inmelerin %350-60’11 aterosklerotik hastaliklar
olusturur. Bu aterosklerotik plaklarin yariya yakini, ekstrakraniyal aort, karotis ve
vertebral arterlerdedir (140,141). Bu bolgelerin erken donemde dupleks ve
arkasindan anjiografik yontemlerle taranmasi gerekmektedir. Kafa ici damarlar,
erken donemde transkraniyal Doppler ve MR anjiografi ile arastirilabilir. Girisimsel
yontemler diisliniilityorsa direk olarak DSA veya konvansiyonel anjiografiye
gecilebilir. Iskemik inmelerin %25-30’unu olusturan kardiyak nedenler iginde, kalp
i¢ci trombiis diisiiniiliiyorsa veya aortta bir emboli kaynagindan siiphe ediliyorsa,

transtorasik veya transdzofageal ekokardiyografi yapilabilir (142).

2.6.2. Kafa i¢i Basing¢ Artisi Tam Yoéntemleri

Klinikte kafa i¢i basing artisin1 degerlendirmek i¢in cesitli tanisal yontemler
vardir. Girisimsel KiB monitorii en iyi bilgiyi saglar ve altin standarttir (143,144).
Fakat girisimsel olmasi, koagulasyon test sonuglarinin ¢gikmasinda gecikme, cerrahi
ve teknik imkanlarda yetersizlik nedeniyle bu &lgiim zordur (145,146). Ayrica KiB
monitorleri kanama, fonksiyon kaybi, enfeksiyon gibi bir takim komplikasyonlara
yol agabilir (147,148,149). Girisimsel yontemler uygun olmadiginda veya
uygulanmasi sakincali oldugunda girisimsel olmayan yontemler uygulanmaktadir.

Acil servislere genellikle travmatik ve damarsal sebeplere bagli beyin hasarli

hastalar bagvurmaktadirlar. Bu hastalarin tedavileri erken taniya ve radyolojik
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monitorizasyona dayanir ve basta BBT gelir. BBT daha ¢ok kararli hastalar i¢in
degerlendirmede kullanilmaktadir. Beyin hasar1 siddeti ve MSS anatomisi
degerlendirilebilir. Kararsiz durumlarda goriintiileme birimine hastanin taginmasi
risk tasimaktadir ve onerilmemektedir (150). Ayrica KiB artis1 erken bulgular1 BBT
ile degerlendirilemeyebilir (151,152,153,154) ve biitiin hastanclerde elverisli
olmayabilir.

BBT’de erken KIB artis1 bulgular1 (155);

-Vertikal boyutta degisiklik

-Baziller sistern boyutunda azalma

-Sulkuslarda daralma

-Transfalsin fitiklasma

-Gri-beyaz cevher oraninda degisikliktir.

Klinik pratikte KiB artismin  girisimsel olmayan tanisinda ayrica
oftalmoskopi veya transkraniyal doppler kullanilir (156,157,158). Optik sinirin
intraokiiler par¢asinda papilddem, hiperemi ve sisme KIB artigmin nitel bulgularidir
(156). Oftalmoskopi; tecriibeli kisiler gerektirir ve sadece KIB artiginin gec
bulgularin1  gosterir. Transkraniyal Doppler US; beyin kan akiskanligindaki
degisiklikleri degerlendirerek KIiB artsin1 saptayabilir (159,160). Fakat tecriibe
gerektirir ve kemik pencerelerdeki yetersizlikler nedeniyle uygulanamayabilir (161).

Girisimsel olmayan KIB 6l¢iimii i¢in alternatif yontemler; timpanik membran
yer degisikligi (162,163), temporal kemikte deformasyon (164) ve kraniyal
pulsasyonda degisikliktir (165). Fakat bu metodlarin higbirinin klinik kullanimda
yeri yoktur.

Son yapilan ¢alismalarda BOS basincinda olan degisikliklerin OSKC’de de
degisiklige neden oldugu, artmus KiB’nin OSKC’de  artisa sebep oldugu
gosterilmistir (6,7,166) ve optik sinir US’si ile bu durum degerlendirilebilmektedir.

2.6.3. Optik Sinir Anatomisi ve OSKC Degerlendirmesi

Optik sinir kilifi kompleksinde optik sinir ve perioptik sinir kilift yer
almaktadir. Optik sinir MSS’nin beyaz madde demetidir. Perioptik sinir kilifi
leptomeninkslerden meydana gelmektedir ve beynin duramateri ile devam etmektedir
(167). Optik sinir uzunlugu yaklasik 40 mm, ortalama ¢ap1 kilifla beraber 4 mm,
kilifsiz 3 mm’dir (168). Optik sinir ile kilif arasinda yaklasik 0.1 mm genisliginde
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subaraknoid alan vardir (7,169). Optik sinir ve kilif araknoid trabekiila, septa ve kalin
pililer gibi kompleks yapilarla baglanirlar. Subaraknoid alanda yaklasik 0.1 ml BOS
bulunmaktadir (7,170,171,172). Norolojik veya norolojik olmayan pekgok sebebe
bagli olarak degisen oranda BOS bu sistemde dolasir (173).

Optik sinirin subaraknoid alani ile beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan
baglanti vardir (170,172,173). Bu baglanti BOS’un iki alan arasinda serbest
dolagmini saglar. KIB arttiginda perindral subaraknoid alana BOS akisi olur ve optik
sinir etrafindaki basing artar. Bu durum dural kilifta genislemeyle sonuglanir ve
OSKC’de artis goriilir (7,169). Genislemeden genellikle globun 3 mm uzagindaki
dural kilifin 6n kesimi etkilenir. Arka kesimde belirgin genisleme olmaz
(7,166,174,175). Kilifin bulbus arkasi segmenti en ince ve genislemeye en yatkin
bolgesidir (166,169,175).

US ve MRG ile yapilan ¢alismalarda; cesitli sebeplere bagli KiB artisinda
OSKC(C’de artis saptanmistir. Artmis OSKC KIB artisinin duyarli bulgusu olarak
kabul edilmistir (15,176,177,178). OSKC’nin normal iist degeri 1 yas ve altinda 4.5
mm, 1 yas {stinde 5 mm’dir (15,151,152,174,177,179,180,181,182,183,184).
Duyarlilik ve 6zgiilligii %87-95 ve %79-100 arasindadir (178,185,186,187,188).

US son zamanlarda acil servislerin ayrilmaz bir pargasi haline gelmistir (5).
US kullaniminin yayginlasmasi ile KiB artis1 erken tanist i¢in kullanimi da artmistir
(152). Goz US’si ile goziin disindan patoloji degerlendirilebilir (174). US lezyonun
sebebi acisindan BBT kadar etkili degildir, daha c¢ok erken donemin
degerlendirilmesinde kullanilir (14). KIB artismin ilk bulgusu optik diskte
genislemedir (14,169,189). Hastalarin bilingsiz olmasi, géz bolgesinde yaralanma
olmas1 nedeniyle hepsinde oftalmoskopik degerlendirme yapilamayabilir. Ayrica
OSKC’de artis oftalmoskopik bulgulardan daha erken saptanmaktadir (8,174,190).
Papilddem gelismesi saatler giinler alabilmekte iken KiB artisina bagli OSKC artist
birkag dakika icinde gergeklesir (174,175). Diger tanisal yontemlerle
kiyaslandiginda US ile OSKC &l¢iimii KiB artisin1 degerlendirmek igin en hizli ve en
kolay yontemdir. Optik sinirin direk goriintiilemesi US ile mimkiindiir. US genis
capli elverislidir, pahali degildir, girisimsel degildir, yatakbas1 uygulanabilir, hizli ve
tekrarlanabilir bir yontemdir (152,175).
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Sonu¢ olarak son yillarda optik sinir US’si acil servislerde daha sik
kullanilmaya baslanmistir (152,191). KiB artisinin erken tanisinda kullanilabilmekte

ve tedavinin erken baslamasina olanak saglamaktadir.



26

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi, Arastirma Evreni ve Orneklem Secimi

Bu arastirma ileriye doniik, gozlemsel bir ¢alismadir. Eskigehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 25 Haziran 2011- 25 Nisan 2012 tarihleri
arasindaki 10 aylik zaman diliminde Acil Servis’e bagvuran 18 yas ve {izeri
hastalarda yapilmustir.

Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nda
01.07.2011 tarihli 2011/171 sayil1 karar ile onaylanmistir.

3.2. Hastalarin Degerlendirilmesi

Calismamizdaki kabul kriterleri;

-18 yas ve lizeri inme yakinmalar1 (6zellikle viicudun bir yarisinda yiizde, kol
veya bacakta ani gelisen hissizlik, gli¢siizliik, ani konflizyon, konusma ve anlama
glicliigli, bir veya iki gdzde ani gorme bozuklugu, ani yiiriime gii¢liigii, bas donmesi,
denge kaybi) ile bagvuruyor olmak

-Calismaya dahil olmak iizere imzal1 onam vermis olmak.

Dislama kriterleri ise;

-Kafa travmasi ile gelmek

-Kafa igi kitle, hidrosefali gibi daha oncesinde bilinen kafa i¢i patolojisi
olmak

-Metabolik bozuklugu (hiponatremi, hipernatremi, hipoglisemi, hiperglisemi,
tiremi, hepatik yetmezlik, hipotiroidi, hiperkalsemi gibi) olmak

-Gebe olmak.

Verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi icin veri toplama formu
kullanildi. Bu form ile asagidaki bilgiler ¢alisma siiresince diizenli olarak kayit
edildi;

1) Hastanin ad1 soyadi

2) Hastanin dosya numarasi

3) Hastanin yas1 ve cinsiyeti

4) Hastanin acil servise bagvuru tarihi ve saati

5) Hastanin inme yakinmalarinin baglama saati
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6) Hastanin vital bulgulari

7) Hastanin bagvuru yakinmasi

8) Hastanin gelis GKS’si

9) Hastanin gelis NIHSS skoru

10) Hastanin tPA alip almamasi

11) Hastanin dekompresif cerrahiye gidip gitmemesi

12) Hastanin gelis BBT bulgulari

13) Hastanin gelis BBT de sag ve sol OSKC’leri

14) Hastanin ASPECT skoru

15) Hastanin gelis, 3. ve 5. giinlerdeki US ile 6lgiilen OSKC’leri

16) Hastanin taburculuk anindaki MRS’si

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsine acil servise geldikleri zaman
kontrastsiz BBT cekildi. Daha sonra yatakbasi US ile sag ve sol goz i¢in ayr1 ayri
OSKC o6l¢iimleri yapildi. Calisma igin Sonosite Titan 5000™ portable ultrasonografi
cihazt 5-10 MHz lineer prob kullanildi. BBT ¢ekimi ve yatakbasi OSKC’yi
degerlendirmek i¢in yapilan goz ultrasonu arasinda en ¢ok bir saatlik siire vardi. US
uygulamasi kisiler arast Ol¢iim farkliliklarin1 en aza indirgemek i¢in goz US’si
egitimli ve calisma i¢in yeter sayirda OSKC Ol¢iimii yapmis kidemli iki Acil Tip
aragtirma gorevlisi tarafindan yapildi. BBT yi degerlendiren radyoloji uzmani ve
yatakbast OSKC oOl¢iimlerini yapan Acil Tip arastirma gorevlileri igin korliik
sagland1. US ve BBT ile 6l¢iilen OSKC’leri not edildi. Sonuglar bagimsiz bir uzman
tarafindan SPSS for Windows, Version 15.0 kullanilarak analiz edildi.

3.2.1.Yatakbasi US ile OSKC Ol¢iimii Yontemi

Olgiimler hastalar supin pozisyonda yatarken yapildi. Ultrasonun lineer probu
oncelikle steril olmasi i¢in igine jel konulan steril kilif ile sarildi. Daha sonra hastaya
zarar vermeden hastanin gozleri kapali iken g6z kapaklarinin iistiinden lineer prob
yatay olarak yerlestirilerek OSKC &lgiimleri yapildi. Olgiimler ultrasonografik olarak
aksiyel kesitte her iki globun 3 mm distalinden yapildi (Sekil 3.1-3.2) (152,175). Her
iki gozde ikiser kez ol¢iim yapildi ve degerlendirmeye 6l¢iimlerin ortalamasi alind.
Olgiimler kisiler arasi1 6l¢iim farkliliklarini en aza indirgemek icin goz US’si egitimli

ve calisma i¢in yeter sayida OSKC oSl¢iimii yapmis kidemli iki Acil Tip arastirma
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gorevlisi (Dr. Goknur YILDIZ, Dr. Davut KAPLAN) tarafindan yapildi. Beyin
O0deminin zirve yaptig1 3. ve 5. giinlerde US ile OSKC o6l¢iimleri tekrarlandi. Tiim

veriler kaydedildi.

Sekil 3.1. US ile OSKC Olgiimii

2012Mar31 18

Sekil 3.2. US ile 6l¢iilen normal optik sinir kilif cap1

2012Mar24  10:29
- Bre

L38

Sekil 3.3. US ile 6l¢iilen artmis optik sinir kilif ¢ap1
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3.2.2. BBT’de OSKC Ol¢iimii

Hastalarin hastaneye basvurduklar ilk giin ¢ekilen BBT’lerinde Ol¢timler
gerceklestirildi. Aksiyel ve sagittal planda birbirine dik olan kesitler belirlenerek
Olglimler koronal planda yapildi (Sekil 3.3). Optik siniri kraniokaudal ve
mediolateral olarak kesen iki diizlemde oOl¢limler yapildi ve degerlendirmeye
Ol¢timlerin ortalamasi alindi (Sekil 3.4). Tiim 6l¢timler radyoloji tinitesinde bulunan
bilgisayarlardaki standart bir pencerede (W/L:275/-20) gergeklestirildi. Ol¢iimler kor
olarak tek bir nororadyoloji uzmani tarafindan yapildi.

Calismada; ultrasonografi ile yapilan lgimlerin BBT de yapilan dl¢tiimlerle

ve KIB artis1 bulgulari ile uyumlulugu arastirilda.

CBC B

R
e
olume Rendar

\ =
Study Directory. /\Gallery /\Viewer /(Renor / (Review / Heib / Ruler tool active, T <

Sekil 3.4. OSKC’nin BBT’de 6l¢iilmesi

ESRSERIY OEUTRARY
LG AALRLLE Zale

1a1=

Sekil 3.5. BBT’de 6l¢iilen artmis OSKC
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3.3. Hastalarda Degerlendirilen Nérolojik Degerelendirme Ol¢ekleri

3.3.1. GKS

Bu o6lcek 1974 yilindan bu yana beyin islevlerinin ve koma siddetinin
belirlenmesinde kullanilan gegerli bir puanlama sistemidir (192,193). G6z agma,
sOzel ve motor yanit olmak iizere baslica 3 fonksiyon degerlendirilir ve puanlanir.
Bizim calismamizda GKS skorlamasi Olgiilebilir somut bir yontem oldugu igin

hastalarin norolojik durumlarini belirtmek amaci ile kullanild: (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Glaskow Koma Skalasi

Goz agma Sozel yanit Motor yanit
Spontan 4 | Oryante 5 | Emirlere uyar 6
Sozle 3 | Konfiize 4 | Agriy1 lokalize eder 5
Agriliuyaranla | 2 | Uygunsuz ciimleler 3 | Cekme yanit1 4
Yanitsiz 1 | Anlamsiz sesler 2 | Fleksiyon 3
Yanitsiz 1 | Ekstansiyon 2
Yanitsiz 1

3.3.2. NIHSS

Norolojik islev degerlendirmesi i¢in uygun bir skaladir. Biling diizeyi, motor
islev, duyu islevi, konusma ve dil islevleri konusunda bilgi verir. Bu degerlendirme
Olgegi; inme lezyonunun yeri, norolojik islev bozuklugun biiyiikliigiini
degerlendirmede, trombolitik tedavi kararin1 vermede yardimct olur (109). NIHSS 11
kategorili (15 baslikl) noérolojik degerlendirme olgegidir (Tablo 3.2). Skor 0-42

arasidir. Infarkt voliimiiyle uyumlu skor saglar (110)
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Tablo 3.2. NIHSS Skoru

BILINC DUZEY1

0 = Uyanik, tepkiler canli

1 = Uykulu, minér stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir
2 = Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir
BILINC DUZEYI SORGUSU : Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yas1 sorulur
0 = Her ikisi de dogru

1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

BILINC DUZEYI KOMUTLARI : Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir
0 = Her ikisi de dogru

1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

EN 1Y1 DIL : Standart resimleri adlandirir

0 = Normal

1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya parafazi.
Sozli veya ifadelerle anlatimda bozukluk

2 = Sessiz veya global afazik

EN Y1 GORME : Es zamanl parmak hareketi ile her iki alanda gormeyi test edin
0 = Normal

1 = Asimetri

2 = Tam hemianopi

3 = Kortikal korliik 46

EN IYI 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 karistiritlmasi, anlasilabilir

2 = Ciddi anlagilmaz artikiilasyon

EN IYI MOTOR KOL : Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor

2 = Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor

3 =Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemiyor

4 = 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 cekimini yenmekte zorlaniyor
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok

EKSTREMITE ATAKSISI : Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0=Yok

1 = Bir ekstremitede var

2 = ki ekstremitede var

FASIYAL PARALIZI

0 = Normal

1 = Minimal

2 = Parsiyel

3=Tam

DUYUSAL

0 = Duyu kayb1 yok

1 = Orta derecede duyu kaybi var

2 = Ciddi veya tam duyu kayb1 var

IHMAL

0=Yok

1 = Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

2 = Siddetli ile total duyu kaybr arasinda, dokunuldugunun farkinda degil
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3.3.3. ASPECTS

ASPECTS standart BBT incelemesinin giivenilirligi ve yarari i¢in gelistirilen
bir skorlama sistemidir. Akut iskemik inme hastalarinda tedavi oncesi BBT
calismasinda erken iskemik inme degisikliklerini degerlendirmek i¢in kullanilan
tekrarlanabilir bir yontemdir. Bu BBT skoru basit ve giivenilirdir. BBT’de
supraganglionik diizey ve bazal ganglion (talamus, bazal ganglion, kaudat niikleus
goriiliir) diizeyinden hesaplama yapilir (Sekil 3.5). Normal bir BBT taramasi 10
puan almaktadir. Sifir puan OSA sulama alaninin tamaminda diffiiz iskemik tutulum
oldugunu gosterir. OSA sulama alanindaki her tutulum bolgesi igin 10 puan

tizerinden 1 puan diisiilerek hesaplama yapilir.

Ganglhionic Level

Supraganghionic Level

Sekil 3.6. ASPECT skoru
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3.3.4. Modifiye Rankin Skoru

Inmeli hastalarda giinliik aktivitelerdeki sakatlik veya bagimlilik derecesini
dlgmek icin yaygin olarak kullanilan bir 6lgektir. ilk olarak 1957 yilinda Dr. John
Rankin tarafindan tanimlanmis, gecerli Modifiye Rankin Skalas1 olarak 1988 yilinda
yaymlanmigtir. Higbir yakinma olmadan 6liime kadar 0-6 arasi skorlama yapilir
(Tablo 3.3). Bu olgek; calismamizda yatakbasi 6lgiilen OSKC ile sakatlik derecesi

arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in kullanildi.

Tablo 3.3. Modifiye Rankin Skalas1

0 Semptom yok

1 Belirli bir sakatlik yok , giinliik yasamin tiim olagan islerini yapabiliyor
2 [liml1 sakatlik, bazi aktiviteleri yapamamak fakat yardimsiz kendi islerini
yiiriitebilmek

3 Orta derecede sakatlik, bazi yardimlara ihtiya¢ duymak yardimsiz
yuriiyebilmek

4 Orta derecede agir sakatlik, yardimsiz yliriiyememek ve gereksinimleri
becerememek

5 Agir sakatlik, yataga bagimlilik ve bakima ihtiya¢c duymak

6 Olim

3.4. istatistiki Yontem

Calismanin verileri  ‘SPSS for Windows, Version 15.0° paket programi
kullanilarak analiz edildi. Calismanin verileri, ortalama deger + standart sapma
(£SD), say1 ve yiizde degerler ile verildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin
(vyas) karsilastirilmasinda t testi, cinsiyete gore inme ve gelis zamanlarinin
karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi uygulandi. US ile OSKC ile BBT deki

OSKC  parametreleri  Oncelikle dagilimlarinin normal dagilima uygunluklari
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acisindan analiz edildi. Analizde Kolmogorof-Smirnov Normal dagilima uygunluk
testi ve beraberinde normal dagilima uygunluk grafikleri yapildi.

US ile OSKC degiskeninin iki 6l¢iimii yapildigindan 6ncelikle bu iki degerin
ortalamast alindi. Aymi bireylere ait OSKC olgtimleri ve BBT’deki OSKC
parametreleri arasindaki farki belirlerken nonparametrik testlerden bagimli 6rnekler
i¢cin uygulanan Wilcoxon Signed Ranks Test kullanildi. Ardisik ii¢ 6l¢iim degerinin
karsilagtirlmasinda Friedman Varyans analizi kullanildi. Farki yapan grubu
belirlemek igin Wilcoxon Isaretli Siralar (Signed Ranks) testi kullamldi. Anlamlilik
diizeyi Bonferroni diizeltmesi ile belirlendi.

Calisilan degerlerinin higbirisi normal dagilim gostermediginden degiskenler
icin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U, ikiden fazla grup
karsilagtirmasinda ise Kruskal Wallis testleri yapildi. Kruskal Wallis testinde farki
yapan gruplari belirlemede Bonferroni diizeltmesi ile Mann-Whitney U testi
kullanildi. Degiskenler arasindaki iliskinin analizinde Sperman korelasyon testi
uygulandi.

Istatistiki degerlendirmede elde edilen p degerinin 0.05 degerleri’nden kiiciik

olmasi anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aragtirmanin yapildigi 25.06.2011 ile 25.04.2012 tarihleri arasinda erigkin
acil servise iskemik inme yakinmalarina sahip 95 hasta basvurmustur. 5 kisi kanama
sebepli oldugu icin calisma dis1 birakilmistir. 90 hastanin 1 tanesi orbital serklaj
yapildig1 ve BBT de OSKC degerlendirilemedigi i¢in, 1 tanesi BBT de kafa tabani
diizeyinde hareket artefaktlar1 nedeniyle sagliklit OSKC 6l¢iimii yapilamadigt i¢in, 1
tanesi her 1iki gbzde stafilomasi olmasindan dolayr BBT’te saglikli o6l¢iim
yapilamadigi i¢in, 5 hasta da basvuru aninda BBT cihazi bozuk oldugundan dis
merkez BBT’leri bulundugu ve OSKC degerlendirmesi yapilamadig: i¢in ¢aligma
dis1 birakildi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 82 hastanin verileri
analiz edilmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya Alinan Hastalarin Analizi

iskemik inme yakinmasi ile basvuran
95 hasta

5 hasta kanama
1 hasta orbital serklaj
1 hasta artefakt —
1 hastastafiloma
5 hasta BBT bozuk

Galismaya alinan 82 hasta

4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri ve OSKC Olciimleri

Olgularin yas ortalamasi 67,573 + 12,673 (33-89) idi. Olgularin 40'1 (% 48,8)
kadin, 42'si (% 51,2) erkekti (Sekil 4.1).
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m Erkek mKadin

Sekil 4.1. Hastalarin Cinsiyet Dagilim Grafigi

Tablo 4.2. Caligma grubunun cinsiyete gore yas 6zelligi

Erkek Kadin Toplam
N 42 40 82
Yas
Ortalama+SD | 66.00+13.17 69.23+£12.08 67.57+12.67
Ortanca | 68.50 70.00 70.00
Min-Maks | 33.00-86.00 42.00-89.00 33.00-89.00

Calisma hastalarinda cinsiyete gore yas ortalamalar

bulunmadi (t=1.154; p=0.252) (Tablo 4.2).

4.2. Hastalarn Vital Bulgular1 ve OSKC Olgiimleri

acisindan  fark

Hastalarin vital bulgularinin 6zellikleri Tablo 4.3’de belirtildigi gibi tespit

edildi.

Tablo 4.3. Hastalarin vital bulgularinin 6zellikleri

N Ort. Sss Min. Max.
Sistolik arter basinci 82 152,134 31,181 90 230
Diastolik arter basinci 82 85,671 16,662 60 150
Nabiz 82 87,988 20,480 52 167
Solunum sayis1 82 20,628 4,490 0 30
Ates 82 36,985 0,383 36 38,7
Saturasyon 82 94,293 9,655 11 100
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4.3. Hastalarin Yakinmalarinin Baslangicinin Uzerinden Gegen Siire

Calisma grubunun hastaneye gelis ve inme yakinmalarinin basglangicindan
itibaren gecen siirelerin ortalamalar1 cinsiyete gore anlamli bir fark

gostermemekteydi (p=0.933; p=0.742) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calisma grubunun, gelis ve inme zaman siireleri

Gelis 6zellikleri Erkek Kadin Toplam
Gelis zamani
Ortalama+SD | 12.91£5.30 12.94+6.14 12.92+5.69
Ortanca | 13.30 11.44 12.72
Min-Maks | 0.00-22.30 1.10-23.00 0.00-23.00
Inme zaman
Ortalama+SD | 12.62+5.66 12.01+6.35 12.32+5.98
Ortanca | 12.80 11.50 12.23
Min-Maks | 0.00-23.30 0.30-23.30 0.00-23.30

4.4. Hastalarin Yakinmalari ve OSKC Olciimleri
Calismaya alinan hastalarin US ve BBT ile dlgiilen OSKC ortalamalari

lezyon bolgesine gore farklilik gostermemekteydi.
Calismaya alinan 82 hastanin bagvuru yakinmalar1 Tablo 4.5’de belirtilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin bagvuru yakinmalari

Hastalarin yakinmalari N:82 (%)
Giigslizlik | 26 (%31,7)

Giigsiizliik ve konfiizyon | 13 (%15,8)

Giigstizliik ve konusma | 37 (%45,1)
bozuklugu
Konfiizyon | 3 (%3,6)

Konugma | 3 (%3,6)
bozuklugu

4.5. Hastalarn Cinsiyetleri ve OSKC Ol¢iimleri

Optik sinir kilif ¢aplar1 6l¢timlerinin cinsiyet ile iliskisi istatistiksel olarak

anlaml degildi. (p>0,05) (Tablo 4.6).



Tablo 4.6. Hastalarin cinsiyetleri ile OSKC arasindaki iligki
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Kadin (n=40)

Erkek (n=42)

t p
Ort Ss Ort Ss
1.giin sag US* 5,735 0,513 5,736 0,455 -0,007 0,995
1.giin sol US** 5,678 0,393 5,807 0,390 -1,498 0,138
3.giin sag US* 5,853 0,453 5,876 0,407 -0,249 0,804
3.giin sol US** 5,838 0,416 5,864 0,408 -0,294 | 0,769
5.giin sag US* 5,838 0,416 5,869 0,427 -0,339 0,736
5.giin sol US** 5,823 0,454 5,857 0,425 -0,357 0,722
Sag BBT*** 5,615 0,520 5,764 0,500 -1,326 0,189
Sol BBT*** 5,593 0,508 5,719 0,409 -1,246 0,216

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gozden 6lgiilen OSKC ortalamalari

**1. 3. ve 5. giin US ile sol gozden 6lgiilen OSKC ortalamalari
**%]. giin BBT ile sag ve sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari

4.6. Hastalarin Yas Gruplar1 ve OSKC Olgiimleri

Yas ile 1. glin sag gozden US’la yapilan OSKC OSl¢limii arasindaki iligkiyi

belirlemek {iizere yapilan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasinda %?22,0

negatif yonde anlamli iligki bulunmustur. (r=-0,220; p=0,047<0,05) (Tablo 4.7).

Buna gore yas arttikca 1. giin sag gozden US’la yapilan OSKC diizeyi de

azalmaktadir.
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Tablo 4.7. Hastalarin yaslar1 ile OSKC arasindaki iliski

-0,184

BBT’de o6lgiilen sag goz OSKC 0,098

Z|lo |-

82

-0,024

BBT’de olgiilen sol goz OSKC 0,832

82

-0,220

1.glin US ile dl¢iilen sag g6z OSKC 0,047*

82

-0,139

1.gtin US ile 6l¢iilen sol goz OSKC 0,212

82

-0,113

3.giin US ile olciilen sag goz OSKC 0,313

82

0,004

3.giin US ile dlgtilen sol goz OSKC 0,970

82
-0,077

5.giin US ile olgiilen sag goz OSKC 0,489

82
0,014

5.giin US ile dlgiilen sol goz OSKC 0,902

Z|lo|[=|2]|°

82

*p<0,05

4.7. Hastalarin inme Yakinmalariin Baslangicinin Uzerinden Gegen Siire ve

OSKC Olciimleri

Optik sinir kilif ¢aplar1 6l¢iimlerinin yakinmalarin baglangicinin iizerinden

gegen siire ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Inme yakinmalarinin baslangicinin iizerinden gegen siire ile OSKC

arasindaki iliski

inme yakinmalarinin baslangicinin iizerinden
gecen siire
BBT’de lgiil r Do
’de ol¢iilen sag goz
OSKC p 0,780
N 82
BBT’de dlgiilen sol r 019
’de olgitilen sol goz
OSKC p 0,130
N 82
1 .. US '1 ..1 ..1 - r -0’074
.glin US ile dlgiilen sag
g6z OSKC P 0,511
N 82
1 .. US -1 --1 --1 1 r 0,134
.glin US ile dlgiilen so
g6z OSKC P 0,230
N 82
; S ile 5l r 0,024
.glin US ile dlgiilen sag
g6z OSKC P 0,834
N 82
3.giin US ile dlgiilen sol — D58
.gin US ile dlgiilen so
g6z OSKC P 0,633
N 82
5 . US -1 .-1 -.1 ~ r -01001
.giin US ile dlgiilen sag
g6z OSKC P 0,994
N 82
5 .. US -1 ..1 ul 1 r -01036
.glin US ile dlgiilen so
g6z OSKC P 0.745
N 82

4.8. Hastalarin GKS Degerleri ve OSKC Olciimleri

OSKC olgtimlerinin GKS degerleri ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05) (Tablo 4.9).



Tablo 4.9. Hastalarin GKS’1 ile OSKC’leri arasindaki iligki
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GKS<13 GKS>14 ¢ 0
Ort Ss Ort Ss
1.giin sag US* 5,864 0,445 5,709 0,487 1,102 0,274
1.giin sol US** 5,814 0,470 5,729 0,380 0,730 0,467
3.giin sag US* 6,021 0,441 5,832 0,421 1,519 0,133
3.giin sol US** 6,029 0,498 5,815 0,383 1,804 0,075
5.giin sag US* 5,993 0,408 5,825 0,419 1,371 0,174
5.giin sol US** 5,971 0,509 5,813 0,420 1,237 0,220
Sag BBT*** 5,764 0,425 5,676 0,530 0,582 0,562
Sol BBT*** 5,743 0,386 5,640 0,476 0,760 0,450

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gézden 6l¢iilen OSKC ortalamalari

**1. 3. ve 5. giin US ile sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari
**%1. giin BBT ile sag ve sol gozden 6lgiilen OSKC ortalamalari

4.9. Hastalarin NIHSS Skorlar1 ve OSKC Olgiimleri

OSKC o6l¢iimlerinin gelis NIHSS skoru ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. NIHSS skorlamasi ile OSKC arasindaki iliski.

NIHSS <19 NIHSS >20
Ort Ss Ort Ss t P
1.giin sag US* 5,686 0,484 5,854 0,463 -1,447 0,152
1.giin sol US** 5,733 0,403 5771 0,380 -0,395 0,694
3.giin sag US* 5,831 0,420 5,946 0,443 -1,108 0,271
3.giin sol US** 5,821 0,400 5,925 0,432 -1,050 | 0,297
5.giin sag US* 5,814 0,407 5,950 0,441 -1,345 0,182
5.giin sol US** 5,812 0,438 5,908 0,437 -0,906 0,367
Sag BBT*** 5,660 0,505 5,767 0,531 -0,854 | 0,396
Sol BBT*** 5,633 0,487 5,717 0,396 -0,747 0,457

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gdzden 6l¢iilen OSKC ortalamalari

**1. 3. ve 5. giin US ile sol gbzden 6lgiilen OSKC ortalamalari
**%1. giin BBT ile sag ve sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari
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4.10. Hastalarin US ile OSKC Ol¢iimleri

1.glin, 3.giin ve 5.glin US’la 6l¢iilen OSKC degerleri agisindan sag ve sol goz
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 1.11: Hastalarin US ile OSKC olgiimleri

us Sag Goz Sol Goz ¢
Olgiimleri | oOrt. | Ss. | ort | Ss. P
I.giin 5735 | 0481 | 5744 | 0395 | -0216 | 0,829
3.giin 5865 | 0428 | 5851 | 0410 | 0463 | 0,645
5.giin 5854 | 0419 | 5840 | 0437 | 0500 | 0,618

Sag goz olgiimlerinde; 1. giin US ile yapilan OSKC 6l¢iimiine gore, 3. giin
yapilan OSKC ol¢iimiinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (t=-
4,950;p=0,000<0,05). 3. giin US ile yapilan OSKC 0&l¢liimiine gore, 5. giin yapilan
OSKC ol¢iimiinde meydana gelen diislis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(t=0,503;p=0,616>0,05). 1. giin US ile yapilan OSKC 6l¢iimiine gore, 5. giin yapilan
OSK(C o6l¢iimiinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamhydi. (t=-
3,775;p=0,000<0,05) (Sekil 4.2).

Sol goz 6lgtimlerinde; 1. giin US ile yapilan OSKC 6l¢limiine gore, 3. giin
yapilan OSKC 6l¢iimiinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliydr. (t=-
3,779;p=0,000<0,05). 3. giin US ile yapilan OSKC &l¢iimiine gore, 5. giin yapilan
OSKC ol¢iimiinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi.
(t=0,503;p=0,616>0,05). 1. giin US ile yapilan OSKC 6l¢iimiine gore, 5. giin yapilan
OSKC ol¢iimiinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamhydi. (t=-
2,889;p=0,005<0,05) (Sekil 4.2)
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. Sekil 4.2. Hastalarin sag ve sol goz US ile OSKC ol¢timleri

4.11. Hastalarin BBT Bulgular1 ve OSKC Olgiimleri

Tablo 4.12. Calisma grubunun BBT bulgulari

BBT bulgulari N:82 (%)
Yok | 50 (%61)

Silinme | 8 (%9.8)
Odem | 24 (%29.3)

BBT’si normal olan olgularin 1.giin sol géz US ile yapilan OSKC olgiimleri,
BBT bulgusu silinme olan olgularin 1.giin sol géz US ile yapilan OSKC
Olctimlerinden diisiiktii. (p=0,045<0,05). BBT bulgusu 6dem olan olgularin 1.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC o6lgiimleri, BBT bulgusu silinme olan olgularin 1.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC o6l¢timlerinden distiktii. (p=0,047<0,05) (Tablo 4.13).
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BBT bulgusu 6dem olan olgularin 3.giin sag géz US ile yapilan OSKC
Ol¢timleri, BBT bulgusu silinme olan olgularin 3.giin sag géz US ile yapilan OSKC
Olgtimlerinden disiiktii. (p=0,043<0,05) (Tablo 4.13).

BBT’si normal olan olgularin 3.giin sol géz US ile yapilan OSKC 6l¢iimleri,
BBT bulgusu silinme olan olgularin 3.giin sol géz US ile yapilan OSKC
Ol¢timlerinden disiiktii (p=0,049<0,05). BBT bulgusu 6dem olan olgularin 3.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC o6l¢iimleri, BBT bulgusu silinme olan olgularin 3.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC 6l¢timlerinden diistiktii (p=0,014<0,05) (Tablo 4.13).

BBT bulgusu 6dem olan olgularin 5.giin sag géz US ile yapilan OSKC
Olgtimleri, BBT bulgusu silinme olan olgularin 5.giin sag géz US ile yapilan OSKC
Ol¢iimlerinden diisiiktii (p=0,047<0,05) (Tablo 4.13).

BBT’si normal olan olgularin 5.giin sol géz US ile yapilan OSKC 6l¢iimleri,
BBT bulgusu silinme olan olgularin 5.giin sol g6z US ile yapilan OSKC
Ol¢timlerinden disiiktii (p=0,022<0,05). BBT bulgusu 6dem olan olgularin 5.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC o6l¢iimleri, BBT bulgusu silinme olan olgularin 5.giin sol
g6z US ile yapilan OSKC 6l¢timlerinden diisiiktii (p=0,007<0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. BBT de kafa i¢i basing artis1 bulgulari ile US’da 6l¢iilen optik sinir kilif
cap1 arasindaki iligki

Normal Odem Silinme
(n=50) (n=24) (n=8) f p
ort Ss Ort Ss Ort Ss
1.giinde US ile dlgiilen | 5 o0 | 403 | 5704 | 0,503 | 6,063 | 0,678 | 2,104 | 0,129
sag goz OSKC
Lgiinde US ile dlgiilen | 5215 | 335 | 5700 | 0,388 | 6,075 | 0,620 | 3.304 | 0,042
sol g6z OSKC
3.glinde US ile dlgtilen | 5 g/6 | 380 | 5788 | 0,412 | 6,213 | 0,622 | 3.258 | 0,044
sag goz OSKC
3.giinde US ile dlgiilen | 5 4/ | 335 | 5746 | 0,388 | 6,213 | 0,690 | 4,227 | 0,018
sol goz OSKC
>.glinde US ile Slgillen | o g6 | 397 | 5763 | 0,392 | 6,175 | 0,578 | 3,094 | 0,049
sag goz OSKC
>.glinde US ile Slgillen | o g6 | 376 | 5729 | 0,418 | 6,263 | 0,635 | 4.979 | 0,009
sol goz OSKC

*p<0,05



4.12. Hastalarin ASPECT Skorlar1 ve OSKC Olgiimleri
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Optik sinir kilif ¢aplar1 6l¢timlerinin ASPECT skoru ile iligkisi istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. ASPECT skoru ile OSKC arasindaki iligki

Aspect<7 Aspect >8 ¢ 0
Ort Ss Ort Ss
1.glin sag US* 5,833 0,419 5,719 0,492 0,761 0,449
1.gilin sol US** 5,742 0,406 5,744 0,396 -0,021 | 0,983
3.giin sag US* 5,975 0,483 5,846 0,418 0,967 0,336
3.glin sol US** 5,925 0,534 5,839 0,388 0,673 0,503
5.giin sag US* 5,933 0,468 5,840 0,413 0,710 0,480
5.giin sol US** 5,917 0,522 5,827 0,424 0,653 0,516
Sag BBT*** 5,683 0,409 5,693 0,530 -0,059 | 0,953
Sol BBT*** 5,592 0,438 5,669 0,467 -0,531 | 0,597

*1. 3. ve 5. glin US ile sag gozden 6lgiilen OSKC ortalamalar:
**]. 3. ve 5. giin US ile sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari
**%]. giin BBT ile sag ve sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari

4.13. Hastalarin BBT’de Olgiilen OSKC Degerleri ve US’da Olgiilen OSKC

Olciimleri

BBT’de &lgiilen sag ve sol OSKC degerlerinin BBT deki KiB artis1 bulgulari
ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.15) (Sekil 4.3-4).

Tablo 4.15. Hastalarin BBT’de OSKC o6lgiimleri

Normal (n=50) Odem (n=24) Silinme (n=8) ;

Ort Ss Ort Ss Ort P
BBT de
Olgiilen | 578 | 0489 | 5654 | 0563 | 5888 | 0517 | 0661 | 0519
sag gdz
OSKC
BBT de
Oleilen | 5634 | 0446 | 5588 | 0453 | 6013 | 0482 | 2:832 | 0,065
sol goz
OSKC
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Sekil 4.3. US ile yapilan sag géz OSKC &lgiimleri ile KIB artis1 bulgularinin iliskisi

6.4
6.3
6.2
6.1
6.0
5.9
5.8
5.7
5.6
55
54

Sol

j —$
/
1.giin 3.giin 5.glin

—o—normal —-6dem —i—silinme

Sekil 4.4. US ile yapilan sol géz OSKC 6lciimleri ile KIB artis1 bulgularmin iliskisi

l.gtin US ile ol¢iilen sag géz OSKC degeri ile BBT’ de ol¢iilen sag goz

OSKC degeri arasindaki iliskiyi belirlemek tizere yapilan korelasyon analizi

sonucunda, puanlar arasinda %84,6 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur.
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(r=0,846; p=0,000<0,05). Buna gore 1.giinde dl¢iilen sag g6z US’daki OSKC degeri
arttik¢a sag g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

1.glinde Glgiilen sol goz US’daki OSKC degeri ile BBT de dlgiilen sag goz
OSK(C degeri arasindaki iliskiyi belirlemek tizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %64,9 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur.
(r=0,649; p=0,000<0,05). Buna gore 1.giinde 6l¢iilen sol géz US’daki OSKC degeri
arttikca sag g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

3.gilinde Olgiilen sag goz US’daki OSKC degeri ile BBT de dlgiilen sag goz
OSKC degeri arasindaki iligkiyi belirlemek iizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %80,1 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur.
(r=0,801; p=0,000<0,05). Buna gore 3.glinde 6l¢iilen sag gbz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sag géz BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

3.giinde olgiilen sol goz US’daki OSKC degeri ile BBT de 6l¢iilen sag goz
OSKC degeri arasindaki iligskiyi belirlemek iizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %70,7 pozitif yonde anlamli iligki bulunmustur.
(r=0,707; p=0,000<0,05). Buna gore 3.giinde 6l¢iilen sol géz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sag g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

5.gilinde dlgiilen sag goz US’daki OSKC degerleri ile BBT de dlgiilen sag goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek iizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %80,0 pozitif yonde anlamli iligki bulunmustur
(r=0,800; p=0,000<0,05). Buna gore 5.giinde ol¢iilen sag g6z US’daki OSKC degeri
arttikca sag goz BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

5.gilinde dlgiilen sol géz US’daki OSKC degerleri ile BBT de dlgiilen sag goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek tiizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %70,0 pozitif yonde anlamli iligki bulunmustur
(r=0,700; p=0,000<0,05). Buna gore 5.giinde 6lgiilen sol géz US’daki OSKC degeri
arttikca sag g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

1.giinde o6lgiilen sag goz US’daki OSKC degerleri ile BBT de 6l¢iilen sol goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek {izere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda 9%58,6 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(r=0,586; p=0,000<0,05). Buna gore 1.glinde 6l¢iilen sag gz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sol gz BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).
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1.giinde 6lgiilen sol goz US’daki OSKC degerleri ile BBT’de 6lg¢iilen sol goz
OSKC degerleri arasindaki iligkiyi belirlemek {izere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %75,1 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(r=0,751; p=0,000<0,05). Buna gore 1.giinde dlgiilen sol goz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sol g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

3.giinde olgiilen sag gbz US’daki OSKC degerleri ile BBT de 6l¢iilen sol goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek iizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %61,4 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(r=0,614; p=0,000<0,05). Buna gore 3.giinde ol¢iilen sag géz US’daki OSKC degeri
arttikga sol gz BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

3.gilinde 6lgiilen sol gbz US’daki OSKC degerleri ile BBT de 6lgiilen sol goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek tiizere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %77,0 pozitif yonde anlamli iligki bulunmustur
(r=0,770; p=0,000<0,05). Buna gore 3.giinde 6l¢iilen sol géz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sol g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

5.giinde oOlgiilen sag gbz US’daki OSKC degerleri ile BBT de 6l¢iilen sol goz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek {izere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %64,9 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(r=0,649; p=0,000<0,05). Buna gore 5.glinde 6l¢iilen sag gz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sol g6z BBT deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).

5.giinde olgiilen sol géz US’daki OSKC degerleri ile BBT de 6lgiilen sol gz
OSKC degerleri arasindaki iliskiyi belirlemek {izere yapilan korelasyon analizi
sonucunda, puanlar arasinda %77,6 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur
(r=0,776; p=0,000<0,05). Buna gore 5.giinde 6lgiilen sol géz US’daki OSKC degeri
arttik¢a sol gz BBT’deki OSKC degeri de artmaktadir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. BBT ve US’da yapilan OSKC 6l¢timlerinin karsilagtirmasi

BBT’de olciilen | BBT’de olciilen
sag goz OSKC sol goz OSKC
. r 0,846 0,586
1.glinde US 1OleS Ié{lgiilen sag goz 0 0,000%* 0,000**
¢ N 82 82
. ‘ 0,649 0,751
1.glinde US (1)1; I('zlgiilen sol goz 0 0.000%* 0,000%*
¢ N 82 82
‘ R 0,801 0,614
3.glinde US ges Ié(l(;ﬁlen sag gz ) 0,000%* 0,000**
¢ N 82 82
. R 0,707 0,770
3.glinde US 81; I&élgiilen sol gbz ) 0,000%* 0,000**
¢ N 82 82
‘ R 0,800 0,649
5.glinde US 1OleS I('i(l(;iilen sag g0z P 0,000%* 0,000**
¢ N 82 82
. R 0,700 0,776
5.glinde US (1)1; Iéél(;iilen sol gbz ) 0,000%* 0,000**
¢ N 82 82

**p<0,01

4.14. Hastalarmn tPA Tedavisi Almasi ve OSKC Olciimleri

82 hastanin 22 tanesine tPA tedavisi verilirken, 60 tanesine tPA tedavisi

uygulanmamustir. 22 hastanin 11 tanesinin lezyonu sag, diger 11 tanesinin lezyonu

sol taraftaydi. tPA alan olgularda 5.giinde sag gézden US ile yapilan OSKC 6l¢iimii,

tPA almayan olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (t=-2,07; p=0,041<0,05). Diger

OSKC olgtimleri agisindan tPA alan ve almayan olgular arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.17). Lezyon bolgesiyle US ve BBT’de

Olctilen ortalama OSKC arasinda iliski saptanmadi.
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Tablo 4.17. tPA alan ve almayan hastalarin US ile yapilan OSKC olgtimleri.

tPA ?égl)amls tPA almis (22) ¢ 0

Ort Ss Ort Ss
1.giin sag US* 5,695 0,470 5,845 0,506 -1,259 0,212
1.giin sol US** 5,707 0,372 5,845 0,444 -1,419 0,160
3.giin sag US* 5,823 0,401 5,977 0,486 -1,454 0,150
3.giin sol US** 5,810 0,398 5,964 0,428 -1,517 0,133
5.gilin sag US* 5,797 0,394 6,009 0,456 -2,073 0,041
5.giin sol US** 5,805 0,414 5,936 0,493 -1,209 0,230
Sag BBT*** 5,653 0,497 5,795 0,551 -1,115 0,268
Sol BBT*** 5,607 0,445 5,795 0,486 -1,659 0,101

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gdzden dlgiilen OSKC ortalamalari
**1. 3. ve 5. glin US ile sol gozden olclilen OSKC ortalamalari
**%]1. giin BBT ile sag ve sol gozden 6l¢iilen OSKC ortalamalari

4.15 Hastalarin Dekompresyon Cerrahisine Alinmas1 ve OSKC Ol¢iimleri

Hastalarin 7 tanesine dekompresyon cerrahisi uygulanirken 75 tanesine
uygulanmamistir. OSKC olgiimlerinin dekompresyon cerrahisi ile iligkisi istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.18).



51

Tablo 4.18. Dekompresyon cerrahisi uygulanan hastalarin 3. giin OSKC 6l¢timleri

degerlendirmesi
Dekompre_:s_yon Dekompresyon
cerrabhisi .
uygulanmayan cerrahisi ) ¢ 0
(n=75) uygulanan (n=7)

Ort Ss Ort Ss
1.giin sag US* 5,724 0,490 5,857 0,382 -0,698 | 0,487
1.giin sol US** 5,749 0,392 5,686 0,453 0,406 | 0,686
3.gilin sag US* 5,857 0,415 5,943 0,583 -0,504 | 0,616
3.giin sol US** 5,864 0,410 5,714 0,414 0,924 | 0,358
5.giin sag US* 5,853 0,420 5,857 0,450 -0,023 | 0,982
5.giin sol US** 5,851 0,442 5,729 0,399 0,705 | 0,483
Sag BBT*** 5,683 0,523 5,786 0,398 -0,507 | 0,614
Sol BBT*** 5,661 0,477 5,614 0,254 0,257 | 0,798

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gozden 6l¢iilen OSKC ortalamalari
**]. 3. ve 5. giin US ile sol gézden 6lgiilen OSKC ortalamalari
***1. glin BBT ile sag ve sol gozden 6lgiilen OSKC ortalamalari

4.16. Hastalarin Taburculuk Sirasinda MRS Skorlari ve OSKC Olciimleri

OSKC olgiimlerinin MRS ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. OSKC ile MRS iliskisi

MRS <3 MRS>4
ort Ss ort Ss t P

I.giin sag US* 5758 | 0476 | 5697 | 0497 | 0551 | 0,583
I.giin sol US** 5746 | 0373 | 5740 | 0437 | 0068 | 0,946
3.giin sag US* 5883 | 0387 | 5833 | 0495 | 0501 | 0,618
3 giin sol US** 5844 | 0377 | 5863 | 0467 | -0,202 | 0,840
5 giin sag US* 5848 | 0393 | 5863 | 0469 | -0,158 | 0,875
5 giin sol US** 5810 | 0,378 | 5893 | 0527 | -0.764 | 0,449
Sag BBT*** 5694 | 0498 | 5687 | 0544 | 0064 | 0,949
Sol BBT*** 5620 | 0414 | 5707 | 0538 | -0,734 | 0,465

*1. 3. ve 5. giin US ile sag gézden 6l¢iilen OSKC ortalamalart
**1. 3. ve 5. glin US ile sol gdzden 6l¢iilen OSKC ortalamalart
*#%]. giin BBT ile sag ve sol gozden 6lgiilen OSKC ortalamalari
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5. TARTISMA

Inme; ani gelisen, 24 saatten fazla siiren ya da bu siire i¢inde 6lim ile
sonlanan, damarsal nedenden baska bir neden ortaya konulamayan, odaksal veya
yaygin beyin fonksiyon bozuklugudur (18,19). Inme iskemi ve kanama gibi iki ana
mekanizma sonucu meydana gelir. iskemik inme tiim inmelerin %87 sini olusturur.
Yaklasik 15 yildir artan inme egitimine ve inme bakimindaki basarilara ragmen her
yil 795.000 insan yeni veya tekrarlayan inme atagi yasamaktadir. Diinya genelinde
15 milyon kisi inme hastasidir. Bunlarin 5 milyonu 6lmekte, diger 5 milyonu yataga
bagimli kalmaktadir. DSO verilerine gore her 5 saniyede bir inme meydana
gelmektedir (25,26). Yilda yaklasik 150.000 6lim goriilmesi nedeniyle ABD’de
inme 3. Olim sebebi olarak kabul edilmektedir (27). Diinyada da benzer sekilde
oliimlerde inme; kalp hastalig1 ve kanserden sonra 3. sirada gelmektedir. Ayrica uzun
donemde yasamin bagimli ge¢irilmesine neden olan ilk sebeptir.

Normal KiB<15 mmHg’dir ve bu denge 3 degisken ile saglanir. Bunlar beyin
parankimi (yaklastk 1300 mg eriskin), BOS (100-150 ml) ve damar i¢i kan
voliimiidiir (100-150 ml). Genellikle 20 mmHg ve iizerindeki degerler yiiksek KIB
olarak kabul edilir. Beyin 6demi kisaca beyin dokusunun su igeriginde artma olarak
tanimlanabilir (69,70). Beyin 6demi ve KIB artis1 genel olarak birden fazla hemisfer
infarktina sebep olan ana kafa igi arterlerin tikanikligi nedeniyle olusur (13).
Genellikle inmeden sonraki 3.-5. giinlerde zirve yapar.

Inme hastalar1 igin zaman kritik bilesendir. Acil servislere genellikle
travmatik ve damarsal sebeplere bagl beyin hasarli hastalar bagvurmaktadirlar. Bu
hastalarin tedavileri erken taniya ve radyolojik monitérizasyona dayanir ve basta
BBT gelir. BBT daha ¢ok kararli hastalar i¢in degerlendirmede kullanilmaktadir.
Kararsiz durumlarda goriintiileme birimine hastanin taginmasi risk tasimaktadir ve
onerilmemektedir  (150). Ayrica KIiB artist  erken bulgulart BBT ile
degerlendirilemeyebilir  (151,152,153,154) ve biitiin hastanelerde elverisli
olmayabilir.

Klinik pratikte KIB artiginin  girisimsel olmayan tamisinda ayrica
oftalmoskopi veya transkraniyal doppler kullanilir (156,157,158). Oftalmoskopi;
tecriibeli kisiler gerektirir ve sadece KIB artisnin ge¢ bulgularini gdsterir.

Transkraniyal Doppler US; beyin kan akiskanligindaki degisiklikleri degerlendirerek
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KIB artsin1 saptayabilir (159,160). Fakat tecriibe gerektirir ve kemik pencerelerdeki
yetersizlikler nedeniyle uygulanamayabilir (161).

Optik sinir MSS’in beyaz madde demetidir. Optik sinirin subaraknoid alani
ile beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan baglanti vardir (170,172,173). Bu
baglantt BOS un iki alan arasinda serbest dolagimini saglar. KIB arttiginda perindral
subaraknoid alana BOS akis1 olur ve optik sinir etrafindaki basing artar. Bu durum
dural kilifta genislemeyle sonuglanir ve OSKC’de artig goriiliir (7,169). Son yillarda
optik sinir US’u acil servislerde daha sik kullanilmaya baslanmistir (152,191). KiB
artisinin erken tanisinda kullanilabilmekte ve erken tedavi saglamaktadir.

Biz, iskemik inmenin yol ag¢tigi KIB artisii tam yontemleri ile erken
donemde belirlemek ve optik sinir US’unun bu siiregte etkinligini degerlendirmek
amaciyla, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne
bagvuran 18 yas ve iizeri iskemik inme yakinmasi olan hastalarda yatakbasi US ile
OSKC 6l¢iimii yontemi ile KIB artisini arastirdik.

Bu calismaya dahil edilen 82 olgunun yas ortalamasi1 67,573 + 12,673 (33—
89), %48,8’1 kadin, %51,2’si erkekti. Calismamizda acil servise iskemik inme
yakinmalar1 ile bagvuran olgularin cinsiyet dagiliminda ve cinsiyete gore yas
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Benzer
sekilde, Muir ve arkadaslarinin iskemik inmeli hastalarda yaptig1 ¢aligmada olgularin
%350’sinin erkek, %350’sinin kadmn oldugu bildirilmistir (194). Yine benzer bir
calismada Schroeder ve arkadaslar1 iskemik inmeli 212 olgunun %56’sin1 kadin,
%44’ inl erkek olarak tespit etmistir (195). Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde yapilan benzer bir ¢alismada 76 iskemik
inmeli hastanin yas ortalamasi 66.46 + 9.95, %60’1 erkek, %40’1 kadin olarak
saptanmistir. Benzer sekilde Rajajee ve arkadaslarmin yaptigi KiB artisim
degerlendirmek icin OSKC ol¢limii c¢aligmasindaki 65 olgunun %60’1min kadin,
%40’min erkek oldugu bildirilmistir (196). Yine benzer sekilde Moretti ve
arkadaslarinin ¢alismasinda olgularin %57,9’unun erkek, %42,1’inin kadin oldugu
bildirilmistir (197). Calismamizda tespit ettigimiz sonuglar diger calismalar ile
benzer 6zellikteydi. Calismamizda ayrica, OSKC ol¢limlerinin cinsiyet ile iligkisi

istatistiksel olarak anlamli bulunmad:.
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Beyin kan akimi tam olarak olgiilemediginden dolayr bunun yerine BPB
Olclilmesiyle beyin perflizyonu takip edilir. BPB beyin dokusunun perfiizyonu icin
gerekli olan perfiizyon basmcidir. BPB; OAB ile KIB arasindaki farka esittir. OAB
ise sistolik arter basinci ve diyastolik arter basincinin iki katinin toplaminin ii¢’e
boliinmesi ile hesaplanir. Caligmamizda saptanan vital bulgu degerleri daha once
yapilan benzer ¢alismalar ile uyumlu saptanmaistir.

Calismamizda hastalarin iskemik inme yakinmalarinin baslamasi ile
hastaneye basgvurulari arasindaki siire ortalamasi 2,5 saat (0,3-11 saat) olarak
saptandi. Calisma grubunun gelis ve inme zaman siireleri ortalamalari cinsiyete gore
anlaml bir fark gostermemekteydi. OSKC o6l¢iimlerinin yakinmalarin baglangicinin
tizerinden gecen siire ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli degildi. Benzer sekilde
Schroeder ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yakinmalarin baglamasindan bagvuru
anina kadar gegen siire 3,5 saat (1,40-9,10) olarak saptanmistir (195). Endikasyonu
olan iskemik inmeli hastalara yakinmalarmmin baslangicindan 3 saat iginde tPA
tedavisi verilmesi gerektiginden hastalarin hastaneye basvuru siireleri ¢alismamizda
ideal sinirlarda saptanmustir.

Acil servise basvuran hastalarin norolojik degerlendirmesinde en etkili
yontem hastadan ayrintili 6ykii alma, tiim sistemik muayenelerini eksiksiz bir sekilde
yapma ve ayrintili ndrolojik muayene yapmaktir. Norolojik muayenenin biling
diizeyi, pupilla ve ekstremite muayenesi olmak iizere ii¢ dnemli parametresi vardir.
Biling diizeyi, hastanin noérolojik durumundaki degisikligi haber veren ilk ve en
onemli bulgudur. Biling diizeyi bozulmasi akut nérolojik sorunun belirleyicisi
olabilir. Biz biling diizeyini GKS ile degerlendirdik. Bu skorlama sisteminde toplam
puan 13-15 puan ise hasta uyanik, 8-12 arasinda ise prekoma, 8 ve altinda ise koma
olarak degerlendirilir (192). Calismamizda acil servise bagvuran iskemik inme
yakinmalar1 olan hastalarin ortalama GKS skoru 13,87 (4-15) idi. Calismamizin
sonuclarina gore OSKC oOlgiimlerinin GKS degerleri ile iliskisi istatistiksel olarak
anlamli degildi. Benzer sekilde Geeraerts ve arkadaslarmin KIiB artis1 olan
hastalarda yaptig1 ¢aligmada ortalama GKS skoru 7 (3-15) olarak saptanmustir (198).
Yine benzer bir ¢alismada Moretti ve arkadaslar1 yaptiklar1 6l¢timlerde ortalama
GKS skorunu 5 (2-8) olarak saptamistir. Karakitsos ve ark. 2006(199) yilinda yaptigi
54 hastalik ¢alismasinda GKS<8 olan hastalarda US ile OSKC o6l¢iilmiis ve BBT
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Olctimleri ile karsilastirilmig. Biitiin hastalarda US ile OSKC o6l¢iim degerleri >5,9
mm olarak saptanmis ve KiB artis1 oldugu kabul edilmistir. Bizim ¢alismamizda
daha Once yapilan c¢aligmalara gore farklilik tespit edilmistir. Daha Onceki
calismalarda GKS degeri ile OSKC arasinda negatif yonde uyumluluk varken bizim
calismamizda benzer uyum tespit edilememistir.

Calismamizda acil servise iskemik inme yakinmalar1 ile basvuran hastalarin
inme siddetini belirlemek i¢cin NIHSS skorunu kullandik. Calismamizdaki hastalarin
ortalama NIHSS skorlar1 15,41 (4-28) olarak saptandi. Muir ve arkadaslarinin
iskemik inmeli hastalarda yaptig1 benzer bir ¢aligmada ortalama NIHSS skoru 11,5
(6-17) olarak saptanmustir (194). Yine benzer sekilde Oztiirk ve arkadaslarinin
iskemik inmeli 100 hastada yaptig1 calismada ortalama NIHSS skoru 5,31+4,0 olarak
saptanmigtir. Calismamizin sonuglarina gére OSKC olgiimlerinin gelis NIHSS skoru
ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi. NIHSS skoru ile OSKC arasinda uyum
saptanamadi. Bu da bize hastanin gelis anindaki NIHSS skoru ile KIB degerine karar
vermenin anlamli olmadigini gostermektedir.

Calismamizda hastalarin gelis anindaki her iki goz OSKC olgiimleri yapildi
ve kayit edildi. 1 saat i¢cinde hastalarin hepsine BBT cekildi. Kontrastsiz BBT
bulgular1 ve BBT’de OSKC olgiilerek US bulgulan ile kiyaslama yapildi. Gelis
anindaki US ile 6lgiilen ortalama OSKC degerleri sag goz i¢in 5,73+0,48 olarak, sol
g6z icin 5,74+0,39 olarak saptandi. Calismamizdaki BBT bulgularina bakacak
olursak hastalarin %61’inde bulgu bulunmazken, %29,3’iinde 6dem, %9,8’inde ise
silinme tespit edildi. BBT’si normal olan hastalarin BBT’de olgiilen OSKC
ortalamasi sag goz icin 5,67+0,48 olarak, sol goz icin 5,63+0,44 olarak saptandu.
BBT bulgusu 6dem olan hastalarin OSKC ortalamasi sag goz i¢in 5,65+0,56 olarak,
sol gbz i¢in 5,58+0,45 olarak saptandi. BBT bulgusu silinme olan hastalarin OSKC
ortalamasi sag goz icin 5,88+0,51 olarak, sol goz icin 6,01+0,48 olarak saptanda.
BBT’de sag ve sol OSKC o&lgiimlerinin BBT’deki KIB artis1 bulgular ile iliskisi
istatistiksel olarak anlaml1 degildi. KiB artisgim1 degerlendirirken hangi gdzden US ile
OSKC’1n 6l¢iildiigii onem arz etmemektedir.

Tayal ve ark. 2007 (15) yilinda yaptigi ileriye doniik 59 hastalik
arastirmasinda KiB artis1 i¢in BBT altin standart olarak alinmis ve US ile OSKC
olgiimii yontemi karsilastirilmis. US ile OSKC 6lgiilerek KIB artis1 tanisinin
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duyarlilik ve 6zgilligi sirasiyla %84 ve %79 olarak saptanmustir. Girisgin ve ark.
2007 (151) yilinda yaptigi 54 hastalik arastirmasinda BBT’de KiB artis1 olan
hastalarda OSKC diger hastalara gére anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Goel ve
ark. (150) 2008 yilinda yaptig ileriye doniik 100 hastalik arastirmasinda hastalarin
tiimiine BBT cekilmis ve KIB artis1 arastinlmis. US ile OSKC &lgiilerek BBT
sonuglart ile karsilastirilmig. Calismanin duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %98,6 ve
%92,8 olarak saptanmustir. Literatiirdeki benzer c¢alismalarla kiyaslandiginda bizim
calismamizda da sonug olarak KiB artis1 goriilen olgularda OSKC artmis olarak
saptanmistir. Bu da bize gostermektedir ki US ile dlgiilen OSKC degerleri yiiksekse
hastada KIB artis1 vardir diyebilmekteyiz.

Calismamizda US ile dlgtiigiimiiz OSKC degerleri ile BBT ile dl¢tiigiimiiz
OSKC degerlerini korelasyon ve US etkinligini degerlendirmek amaciyla kiyasladik.
Calismamizin sonuglarma gore US ile olgiilen sag ve sol goz OSKC degeri ile
BBT’de 6lgiilen sag ve sol goz OSKC degeri arasinda pozitif yonde anlamli iligki
bulunmustur. Bu iliski; KIB artigmi degerlendirmek igin radyoloji iinitesine
gonderilemeyecek durumda olan hastalarin US ile de degerlendirilebilecegini
gostermektedir. Ayrica yapilan Olglimlerde aymi taraf ve c¢apraz taraf OSKC
degerlerinin birbiri ile korele oldugu da saptanmistir. Bu sayede herhangi taraftan
yapilacak OSKC 6l¢iimii KIB artisini degerlendirmek igin yeterlidir. Blaivas ve ark.
2002 (152) yilinda yaptiklar1 35 kisilik ileriye doniik bir ¢alismada US ile yapilan
OSKC olgtimleri ve BBT ile yapilan OSKC 6lgiimleri karsilastirilmis ve uyumlu
oldugu saptanmis. Yine ayn1 ¢calismada US ile OSKC &l¢iimiiniin KiB artisin1 yiiksek
dogrulukta saptadig belirtilmistir.

Beyin 6demi ve KIB artis1 genel olarak multilober infarkta sebep olan ana
kafa i¢i arterlerin tikanikligi nedeniyle olusur (13). Genellikle inmeden sonraki 3.-5.
giinlerde zirve yapar. Calismamizda hastalarin 3. ve 5. giinlerde beyin 6demi ve KIB
artigin1 takip etmek icin US ile OSKC’lerinin tekrar dlg¢timleri yapildi. 1.glin, 3.giin
ve S5.glin US’daki OSKC degerleri agisindan sag ve sol goz arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Her iki goz 6l¢iimlerinde; 1.giin US ile OSKC
Olglimiine gore, 3.gliin OSKC ol¢iimiinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi. 3.giin US ile OSKC 6l¢iimiine gore, 5.giin OSKC 6l¢iimiinde meydana
gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi. 1.glin US ile OSKC o6lgiimiine gore,
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S.gin OSKC o6lctimiinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi.
Literatiirde benzer sekilde yapilmis ¢alisma olmadig i¢in ¢alismamizin verileri ile
kiyaslama yapamadik ama buldugumuz sonuglara gore 3. giindeki OSKC artis1 beyin
O6deminin 3. giindeki artigin1 desteklemektedir.

Calismaya aldigimiz hastalarin gelis anindaki inme siddetini belirlemek i¢in
ASPECTS skorlarini1 degerlendirdik. Calismaya aldigimiz 82 hastanin ortalama
ASPECTS skorunu 8,47 (4-10) olarak tespit ettik. OSKC o6l¢iimlerinin ASPECTS
skoru ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu nedenle g¢alismamizin
sonuglarina gore gelis anindaki ASPECTS skoru ile KiB konusunda bilgi sahibi
olmak miimkiin degildir.

Calismaya aldigimiz 82 hastanin 22 tanesine (%26,83) tPA tedavisi
uygulandi. Verilerin analizi neticesinde tPA alan olgularda 5.giinde sag gozden US
ile yapilan OSKC Olgiimii, tPA almayan olgulara gbére anlamli olarak yiiksek
saptanirken, diger OSKC oOl¢iimleri acisindan tPA alan ve almayan olgular arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. tPA alan hastalarin OSKC ve
lateralizasyonu arasinda iliski saptanmadi. Muir ve ark. iskemik inmeli 32 hastada
yaptig1 calismada 18 hastaya (%56) tPA tedavisi uygulanmistir (194). Calismamizin
sonuclarma gore tPA tedavisi uygulanan hastalarda KiB’de anlamli azalma oldugunu
sOyleyemeyiz. Literatiirde benzer sekilde yapilmis c¢alisma olmadigi igin
saptadigimiz verilerle kiyaslama yapamadik.

Calismaya dahil edilen 82 hastanin 7 (%8,54) tanesine 6demi ve KIiB artisin1
azaltmak amaciyla acil dekompresif cerrahi uygulandi. OSKC 6lgiimlerinin
dekompresyon cerrahisi ile iligkisi iStatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Vahedi ve
ark. KiB artis1 olan 93 hastada yaptig1 ¢alismada 51 hastaya (%54,84) dekompresif
cerrahi uygulandigi tespit edilmistir. Cerrahi uygulanan hastalarin sagkalim oranlari
yikksek saptanmustir  (202). Bizim ¢alismamizda dekompresyon cerrahisi
uygulanmasi ile KiB arasinda olumlu yonde iliski saptanmamustir.

Hastalarin  taburculuk aninda bagimlilik derecelerini  degerlendirmek
amaciyla ¢alismamizda MRS degerlendirildi. Calismaya alinan 82 hastanin ortalama
MRS skoru 3,08 (0-6) olarak saptandi. OSKC olgiimlerinin MRS ile iliskisi
istatistiksel olarak anlamli degildi. Vahedi ve ark. yaptigi caligmada %58 hastanin
MRS skorlar1 5-6 olarak saptanmustir (200).
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6.SONUC VE ONERILER

Iskemik inme tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de sik karsilasilan ve tani
ve tedavisinde gecikme olmasi halinde kotii sonuglara neden olabilen bir durumdur.
Hastalar hemen taninmali, tedavisi hizli bir sekilde yapilmalidir.

Ulkemizdeki acil servislerin birgogunda radyoloji {initesi bulunmaktadir.
Ancak bu radyoloji iinitelerinin pek c¢ogunda BT cihazi bulunmamaktadir. Bu
durumda BBT ihtiyac1 olan iskemik inmeli hastalarin BBT ¢ekimi igin radyoloji
initesine taginmasi ve acil servisten uzaklagsmalar1 gerekmektedir. Bu nedenden
dolay1 iskemik inmeli hastalarin bakimlarinda ciddi zaman kayiplari olmakta ve
tedavileri gecikmektedir.

Ulkemizdeki acil servislerde US kullanimi yayginlasmaktadir. Kisa bir egitim
ile US’un etkili sekilde kullanilmasi saglanmakta ve kafa i¢i basing artig1 diisiiniilen
hastalarda OSKC 6l¢iimii yapilabilmektedir. US; iskemik inmeli hastalarda kafa i¢i
basing artisin1 saptamak icin BBT ye benzer dogrulukta bilgiler vermektedir. US ile
OSKC 6l¢iimiiniin yatak baginda hizli yapilabilmesi, kafa i¢i basing artis1 konusunda
dogru tan1 koyabilmesi ve erken donemde BBT’ye olan {istiinliigii nedeniyle ilk
tercih olarak kabul edilebilir. Bu sekilde kritik miidahale gereken kafa i¢i basing
artis1 olan hastalarin tani ve tedavi stireci hizlandirilabilir.

Yeterli egitimi almis tiim acil tip hekimleri dogru bir sekilde US ile kafa igi
basing artig1 tanis1 koyabilmektedir. Bu sayede iskemik inmeli ve kafa i¢i basing
artig1 diistiniilen hastalarda tedavi geciktirilmeden baglanmakta ve hasta sagaltiminda
basarili sonuglar alinmaktadir.

Calismamizda saptadigimiz verilere gore iskemik inmeli hastalarin inme
sonras1 3. glin Ol¢iilen OSKC degerlerinde artis mevcuttur. Bu sonug bize 3. giinde
beyin 6demi ve kafa i¢i basing degerlerinde artis oldugunu gostermektedir. Bu
hastalarda her zaman invazif olarak kafa i¢i basing artis1 degerlendirilemeyecegi ve
her zaman BBT c¢ekimi icin radyoloji {initesine gonderilemeyecegi i¢in kafa ici
basing artis1 US ile OSKC olgiilerek takip edilebilir. Bu sayede kafa i¢i basincindaki
hayat1 tehdit eden yiikselmeler saptanabilmekte ve dekompresif cerrahi gibi sag

kalimu artirabilecek miidahalelerin erken donemde yapilmasi saglanabilmektedir.



59

Sonu¢ olarak {ilke c¢apinda tiim acil servislerde US kullanimi
yayginlastirilmali ve belirli araliklarla egitimler verilerek acil tip hekimlerinin OSKC

degerlendirilmesi konusunda yeterli hale gelmesi saglanmalidir.
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