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ÖZET 

 

 

Yıldız, G. Acil servise başvuran iskemik inmeli hastalarda yatak başı 

ultrasonografi ile ölçülen optik sinir kılıfı çapı ve kafa içi basıncı arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Tıp Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2013. Biz Ġskemik inme 

sonrası kafa içi basınç artıĢını değerlendirmek amacıyla yatakbaĢı ultrasonografi 

(US) ile optik sinir kılıf çapının (OSKÇ) ölçülmesini ve 3. ve 5. gün kontrol 

ölçümlerle en yüksek kafa içi basınç değerini saptamayı amaçladık. ÇalıĢmaya, 25 

Haziran 2011-25 Nisan 2012 tarihlerinde baĢvuran 18 yaĢ ve üstü iskemik inme 

yakınmaları olan (ani baĢlayan tek taraflı güçsüzlük, hissizlik, konfüzyon, konuĢma 

bozukluğu, görme kaybı, baĢ dönmesi, dengesizlik) hastalar dahil edildi. Kafa içi 

basınç artıĢına sebep olan durumlar (kitle, hidrosefali, vs), kafa travması, metabolik 

bozukluklar (hiponatremi, hipernatremi, hipoglisemi, vs) ve gebe olan hastalar 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. Vital bulgular, GKS, NIHSS, ASPECT skoru, 1.günde BBT ile 

ölçülen OSKÇ değerleri, 1,3 ve 5. gün US ile ölçülen OSKÇ değerleri, taburculuk 

sırasındaki Modifiye Rankin Skoru (MRS) değerlendirildi.  82 hasta çalıĢmaya dahil 

edildi. Hastaların yaĢ ortalaması 67,5 ±12,6 idi ve hastaların %51,2’si erkekti. 

Ortalama sistolik kan basıncı 152,1±31,1 ve diğer vital bulgular normal olarak 

saptandı. 1.gün, 3.gün ve 5.günde US’la ölçülen OSKÇ değerleri açısından sağ ve sol 

göz arasında fark saptanmadı (p>0,05). Sağ ve sol göz için 3. günde ölçülen OSKÇ 

1. günden daha geniĢ saptandı (p<0,05). 5. günde ölçülen OSKÇ 3. günden daha dar 

saptandı (p>0,05). 5. günde ölçülen OSKÇ 1. günden daha geniĢ saptandı (p<0,05). 

Aynı ve çapraz gözde yapılan bütün US ve BBT ölçümleri pozitif yönde uyumlu 

saptandı (r=0,84). 5. gün sonuçlarına göre tPA alan hastalarda tPA almayanlara göre 

sağ göz OSKÇ daha geniĢ saptandı. OSKÇ ile cinsiyet, GKS, NIHSS, ASPECT 

skoru, MRS, dekompresif cerrahi ve yakınmaların baĢlangıcından itibaren geçen süre 

arasında iliĢki saptanmadı. Acil serviste iskemik inme hastalarında kafa içi basınç 

artıĢını değerlendirmek ve tedaviye erken baĢlamak için US ile OSKÇ ölçümü 

klinisyenler için önemli bir seçenektir. 

Anahtar Kelimeler: acil servis, iskemik inme, optik sinir kılıf çapı, yatakbaĢı US,                                      

        kafa içi basınç artıĢı 
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ABSTRACT 

 

 

Yıldız, 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. Eskişehir Osmangazi 

University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of 

Emergency Medicine, Eskişehir, 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. GİRİŞ 

 

Dünya genelinde inme kalp hastalığı ve kanserden sonra üçüncü ölüm 

sebebidir. Tanıda gecikme genelde geri döndürülemez sonuçlara yol açar (1). Bu 

nedenle zaman inme hastaları için kritik bir bileĢendir. 

Ġnme beyin kan akımını etkileyen bir hastalıktır. Ġki ana mekanizma 

nedeniyle meydana gelir, bunlar iskemi ve kanamadır. Tüm inmelerin %87’si 

iskemiktir. Ġskemik inmeler trombotik, embolik ve hipoperfüzyon iliĢkili olmak 

üzere üç Ģekilde meydana gelir (2).  

Ġskemik inme ile meydana gelen kafa içi ödem, kafa içi hematomun 

geniĢlemesi ve ventrikül içi kanama durumunda kafa içi basınç (KĠB) artıĢı görülür. 

Bu durumlar mortaliteyi artırır (3). Kafa içi basınç artıĢı tespiti yöntemlerinden biri 

optik sinir kılıf çapının acil serviste yatak baĢı US ile ölçülmesidir (4). Bu 

endikasyon ile inmeli hasta yönetiminde ultrason kullanımı acil servislerin ayrılmaz 

bir parçası haline gelmiĢtir (5).  

Optik sinir kılıf çapı (OSKÇ) kafa içi basınç artıĢının göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (6). Optik sinir anatomik olarak merkezi sinir sisteminin bir uzantısıdır. 

Subaraknoid beyin omurilik sıvısı (BOS) ve dura mater ile sarılıdır (7). Kafa içi 

basıncın artması halinde BOS’un artmıĢ basıncı OSKÇ’ye yansıyarak çapta artmaya 

neden olur (8).  

Acil servise KĠB artıĢı ile çok sayıda hasta baĢvurmaktadır (9). Tanıda ilk 

yöntem kontrastsız bilgisayarlı beyin tomografisidir (BBT). Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) diğer bir tanısal yöntemdir. Görüntüleme yöntemleri radyoloji 

ünitesine hastanın taĢınmasını gerektirdiği ve uzun zaman aldığı için kararsız 

hastalarda sıkıntılı olmaktadır. Ayrıca BBT iskemik inmeli hastalarda erken 

dönemde ‘çekirdek’ (core) ve ‘yarı gölgeyi’ (penumbra) saptamada, infarktların 

%50’sine yakınını değerlendirmede yetersizdir (10, 11, 12).  

Ana kafa içi arterlerin tıkanması nedeniyle beyin ödemi ve KĠB artıĢı oluĢur. 

Beyin ödemi genellikle inmeden 3-5 gün sonra zirve yapar, büyük serebellar 

infarktlar dıĢında ilk 24 saatte belirgin değildir (13) 

KĠB artıĢında 3. kafa çifti sinirinin felci, papil ödemi, BBT’de ödem, 

sulkuslarda silinme, ventriküllerde küçülme ve beyin parankiminde fıtıklaĢma 

görülebilir. Ġlk bulgu OSKÇ’de artıĢtır (14).  



2 

 

 

Yatak baĢı acil US komatöz hastalarda beyin ödemini erken tanısal 

değerlendirmede, BOS basıncı artıĢını değerlendirmede yararlıdır (15). Son yıllarda 

optik sinir ultrasonografisi acil servislerde kullanılmaya baĢlanmıĢtır. BBT ve MRG 

ile kıyaslandığında hızlı, zararsız, taĢınabilir ve kolay uygulanabilir bir yöntemdir 

(16). Yapılan çalıĢmalarda KĠB artıĢı ile pozitif iliĢkili olarak OSKÇ’de de artıĢ 

saptanmıĢtır (6).  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnme Tanımı ve Epidemiyolojisi 

National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) tarafından 

beyin damar hastalıkları tanımı aĢağıdaki gibi yapılmıĢtır: Beyin damar hastalığı 

beynin bir bölgesinin iskemi veya kanama sonucu kalıcı ya da geçici olarak 

etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarının birincil 

patolojik hasarıdır (17). 

Beyin damar hastalığı genel bir deyim iken inme, baĢlangıcının akut olması 

nedeni ile daha sınırlı bir anlam içerir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kriterlerine göre 

inme tanımı Ģu Ģekilde yapılmaktadır: Ani geliĢen, 24 saatten fazla süren ya da bu 

süre içinde ölüm ile sonlanan, damarsal nedenden baĢka bir neden ortaya 

konulamayan, odaksal veya yaygın beyin fonksiyon bozukluğu (18,19). 

NINDS sınıflamasına göre beyin damar hastalıkları Ģu Ģekilde sıralanmıĢtır. 

A- Yakınmasız 

B- Odaksal beyin fonksiyon bozukluğu 

1) Geçici iskemik atak 

2) Ġnme 

a) Serebral kanama 

b) Subaraknoid kanama 

c) Arteriovenöz malformasyona bağlı serebral kanama 

d) Serebral infarkt 

C- Vasküler demans 

D- Hipertansif ensefalopati 

Ġnme iskemi ve kanama gibi iki ana mekanizma sonucu meydana gelir. 

Ġskemik inme tüm inmelerin %87’sini oluĢturur. Ġskemik inmenin alt sınıfları 

trombotik, embolik ve perfüzyon azlığına bağlı olarak üç sınıfa ayrılır (Tablo 2.1) (8) 

Ġskemik inmeler mekanizmalarına göre alt baĢlıklara ayrılırlar (20): 

1)  Büyük arter aterosklerozu   

2)  Kardiyojenik emboli 

3)  Küçük damar tıkayıcı hastalığı 

4)  Ġlk üç madde dıĢındaki nedenlerle oluĢan inmeler 
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5)  Belirlenemeyen sebeplere bağlı inmelerdir. 

Bütün yeni iskemik inmelerin yaklaĢık %60 gibi büyük çoğunluğunu büyük 

arter aterosklerozu, kardiyoemboli ve küçük damar hastalıkları oluĢturmaktadır (21).  

Hemorajik inmeler beyin içi kanama ve travmatik olmayan subaraknoid 

kanama olmak üzere iki alt baĢlığa ayrılır. Beyin içi kanamalar tüm inmelerin 

%10’unu, travmatik olmayan subaraknoid kanamalar tüm inmelerin %3’ünü 

oluĢturur (Tablo 2.1) (2,8).  

Tablo 2.1. Ġnme mekanizma ve sebepleri 

Ġnme tipi Mekanizma En sık görülen 

sebepler 

İskemik   

Trombotik HasarlanmıĢ damar lümeninde 

daralma 

Ateroskleroz 

Vaskülit 

Arteriyel diseksiyon 

Polisitemi 

ArtmıĢ pıhtılaĢma 

durumu 

Enfeksiyonlar (HIV, 

sifiliz, tüberküloz 

Embolik Normal damar lümenin tıkanması Kapak vejetasyonları 

Mural trombüs 

Paradoksik emboli 

Kardiyak tümörler 

Yağ embolisi 

Septik emboli 

Hipoperfüzyon Kan akımı azlığına bağlı 

durumlar 

Kalp yetmezliği ve 

sistemik 

hipotansiyon 

Hemorajik   

Beyin içi kanama ZayıflamıĢ arteriyoller nedeniyle 

parankim içi kanama 

Hipertansiyon 

Amiloidozis 

Ġatrojenik 

antikoagulasyon 

Vasküler 

malformasyon 

Kokain kullanımı 

Travmatik olmayan 

subaraknoid kanama 

Subaraknoid alana kanama Berry anevrizma 

rüptürü 

Vasküler 

malformasyon 

rüptürü 
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Geçici iskemik atak (GĠA) ise en geç 24 saat içinde düzelen odaksal beyin 

fonksiyon bozukluğudur. 65 yaĢ üstündeki %3-4 hasta GĠA atağı geçirmektedir. GĠA 

inme açısından yüksek risk taĢımaktadır ve inmenin öncüsü olabilmektedir (22). GĠA 

sonrası 90 günde inme riski en yüksek düzeydedir (%8-10). Pratik olarak bu oranın 

yarısı kadarı ilk 7 günde meydana gelmektedir (23,24,25). 

YaklaĢık 15 yıldır artan inme eğitimine ve inme bakımındaki baĢarılara 

rağmen her yıl 795.000 insan yeni veya tekrarlayan inme atağı yaĢamaktadır. Dünya 

genelinde 15 milyon kiĢi inme hastasıdır. Bunların 5 milyonu ölmekte, diğer 5 

milyonu yatağa bağımlı kalmaktadır. DSÖ verilerine göre her 5 saniyede bir inme 

meydana gelmektedir (25,26). Yılda yaklaĢık 150.000 ölüm görülmesi nedeniyle 

ABD’de inme 3. ölüm sebebi olarak kabul edilmektedir (27). Dünyada da benzer 

Ģekilde ölümlerde inme; kalp hastalığı ve kanserden sonra 3. sırada gelmektedir. 

Ayrıca uzun dönemde yaĢamın bağımlı geçirilmesine neden olan ilk sebeptir.  

Bütün inme nedenli ölümlerin %70-80’i iskemik sebeplidir (28). Hemorajik 

ve iskemik inmeler karĢılaĢtırıldığında batı ülkelerinde iskemik inmeler 10 kat daha 

fazla görülmektedir (29,30). Hemorajik inmeler daha nadirdir fakat daha 

ölümcüldürler (29,30). Ġskemik inme sonrası en yaygın ölüm nedenleri; 

kardiyovasküler sebepler (%22), solunumsal enfeksiyonlar (%21) ve ilk inme 

komplikasyonlarıdır (%14) (31).  

 

2.2. İnme Risk Faktörleri  

Epidemiyolojik çalıĢmalarda inme için pek çok risk faktörü olduğu 

saptanmıĢtır (Tablo 2.2). Bu risk faktörleri hem hemorajik hem de iskemik inme için 

yaygındır (3,32). Bunların bazıları önlenemez faktörlerdir.  
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Tablo 2.2. Ġnme risk faktörleri 

Önlenemeyen Nedenler Önlenebilir Nedenler 

YaĢ Sigara 

Cinsiyet Diyet 

Aile Öyküsü Fiziksel hareketsizlik 

Hipertansiyon Obezite 

Diabetes Mellitus Alkol 

Atriyal Fibrilasyon  

Dislipidemi  

Kardiyak Hastalıklar  

 

2.2.1. Yaş 

Ateroskleroz geliĢiminde yaĢla birlikte artıĢ görülmektedir, bu nedenle 

iskemik inme ve MI riski artar. 55 yaĢından sonraki her 10 yılda inme riski ikiye 

katlar (24).  

2.2.2. Cinsiyet 

Ġnme erkeklerde bayanlara göre daha yaygındır (33). Genç popülasyonda ise 

(35-45 yaĢ) bayanlarda daha yüksek oranda görülmektedir (34). Bu artmıĢ risk 

gebelikle iliĢkilidir ve doğum sonrası dönemde belirgindir (35).   

2.2.3. Aile Öyküsü  

Ailede inme, GĠA ve MI öyküsü olması inme riskinde 1,4-3,3 kat artıĢla 

iliĢkilidir (36). Monozigotik ve dizigotik ikizler arasında yaklaĢık beĢ kat inme 

yaygınlığında artıĢ görülür (37). 

2.2.4. Hipertansiyon (HT) 

Kan basıncı ile inme geliĢme riski arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. HT 

ateroskleroz geliĢimini ve ateroembolik olay sayısını artırdığı için risk artıĢına sebep 

olur (38). Sistolik kan basıncında her 20 mmHg artıĢta inme sebebiyle ölüm riski iki 

kat artmaktadır (39).  

 

 



7 

 

 

2.2.5. Diabetes Mellitus (DM) 

Bilinen DM’i olan veya kan Ģekeri yüksek saptanan hastalarda diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak tromboembolik inme riski artmaktadır (40). Pekçok 

epidemiyolojik çalıĢmada DM ve iskemik inme arasında bağımsız olarak 2-6 kat risk 

artıĢı saptanmıĢtır (34,40).  

2.2.6. Atriyal Fibrilasyon (AF) 

AF inme için 3-5 kat risk artıĢına sebep olabilen bağımsız bir risk faktörüdür 

(41). AF’de kan akımında yavaĢlamaya bağlı olarak trombüs ve emboli geliĢimi olur. 

Kardiyoembolik inmenin en yaygın sebebi kapağa bağlı olmayan AF’dir (42).  

2.2.7. Dislipidemi 

Yüksek kolesterol düzeyleri inme ve artmıĢ ölüm ile iliĢkilidir (43). Asya 

Pasifik Kohort ÇalıĢmaları Birliğinin yaptığı bir çalıĢmada total kolesterol 

düzeyindeki her 1 mmol/L (38.7 mg/dl) artıĢta iskemik inme riskinin %25 arttığı 

saptanmıĢtır (44). 

2.2.8. Kardiyovasküler Hastalıklar 

Pekçok kardiyak durum inme riskinde artıĢla iliĢkilidir. MI sonrası ilk 5 yılda 

hastalar iskemik inme için belirgin artmıĢ riske sahiptir. ArtmıĢ risk sol ventrikül 

fonksiyon bozukluğunun derecesi ile iliĢkilidir. Ejeksiyon fraksiyonundaki (EF) her 

%5’lik düĢüĢte inme riski %18’lik artıĢ gösterir (45). Ayrıca kapak hastalığı, sol 

ventrikül trombüsü, patent foramen ovale ve atriyal septal anevrizma gibi konjenital 

bozukluklarda da inme riski mevcuttur.  

2.2.9. Sigara 

Sigara içmek inme için bağımsız risk faktörüdür. Daha önce sigara içenlerde 

de inme riski devam etmektedir (46). Çevreden sigara dumanına maruz kalmak da 

inme riskini artırmaktadır.  

2.2.10. Diyet 

Sebze meyve tüketiminde günde bir porsiyon artıĢla iskemik inme riskinde 

%6 düĢüĢ görülmektedir (47). Yüksek sodyum alımı ile inme mortalitesinde yaklaĢık 

%89’luk artıĢ görülürken (48,49), günlük potasyumda 10 mmol artıĢla ortalama 

sistolik ve diyastolik kan basıncında düĢüĢe sebep olarak inme mortalitesinde 

%40’lık azalma sağlanmaktadır (50,51). 
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2.2.11. Fiziksel Hareketsizlik 

Orta yaĢlı erkeklerde ortalama - yüksek düzeyde fizik aktivite inme için 

koruyucudur (50,52). 

2.2.12. Obezite 

Obezite erkek ve bayanlarda iskemik inme için ortak bir risk faktörüdür 

(53,54). VKĠ 27’nin üzerindeki bayanlarda ve 30’un üzerindeki erkeklerde iskemik 

inme için belirgin risk artıĢı söz konusudur (53).  

2.2.13. Alkol 

Düzensiz alkol alımı ile inme riskinde artıĢ saptanırken ortalama düzeyde 

alkol alımı ile iskemik inme riskinde düĢüĢ saptanmıĢtır (55,56). 

 

2.3. Beyin Anatomisi  

EriĢkin beyni yaklaĢık 1300-1500 gr ağırlığındadır ve kafatasının yaklaĢık 

%80’ini kaplar. Beynin 3 ana yapısı serebral hemisferler, serebellum ve beyin 

sapıdır. Tentoryum ile beyin sapı serebrumdan ayrılır. FıtıklaĢmanın en sık meydana 

geldiği alan da burasıdır. 

Beyin birçok anatomik yapı ve potansiyel boĢluklarla çevrilidir. En dıĢ 

tabakada dura mater vardır ve kafa kemiklerinin birleĢme yerlerine sıkıca 

yapıĢmıĢtır. Altında gevĢek bir tabaka olan araknoid mater vardır. Araknoid mater 

durayı venöz sinüslerden deler ve bu noktalar beyin omurilik sıvısı ve kanın beyine 

açıldığı yerlerdir. Araknoid mater potansiyel subaraknoid materi oluĢturan pia matere 

gevĢek bağlıdır. Subaraknoid boĢlukta BOS dolaĢır ve eriĢkinlerde ortalama 150 ml 

kadardır. Günlük yaklaĢık 500 ml kadar BOS koroid pleksus tarafından üretilir. 

Beynin dolaĢımını sağlayan damarlar ön ve arka dolaĢımı meydana getirir. 

Damarsal yapılar atardamar ve toplardamar sistemi olmak üzere ikiye ayrılır.  

2.3.1. Arteriyel Sistem ve İnme Bulguları 

Beynin arterleri iki karotid ve iki vertebral arterdir. Bu damarlar bazaldeki 

Willis halkası (ġekil 2.1), yüzeyel anastomozlar ve Heubner anastomozları 

aracılığıyla birbirleri ile bağlantılıdırlar.  
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Sağ kommon karotid arter (KKA), arkus aortadan ayrılan brakiosefalik 

trunkustan, soldaki ise doğrudan arkus aortadan çıkar. Sağ vertebral arter, 

brakiosefalik trunkusun kommon karotid dalı ayrıldıktan sonraki kısmından, sol 

vertebral arter ise sol subklavien arterden çıkar. 

Tiroid kıkırdak düzeyinde KKA; karotis interna (KĠ) ve externa (KE) 

dallarına ayrılır. KE’nin maksiller ve süperfisiyal temporal arter dalları, KĠ’nin 

oftalmik dalı ile, oksipital dalı ise vertebral arterin ekstrakraniyal kısmı ile 

anastomoz yapar. KĠ kafatasına foramen laserum ve kemik karotid kanallardan girip 

kavernöz sinüse ulaĢır. Burada ‘S’ Ģeklinde kıvrım yapar. Bu kıvrıma karotid sifon 

adı verilir. KKA’ya gelen 500 ml/dk kanın 350 ml/dk’lık miktarı KĠ’ye, 150 

ml/dk’lık kısmı ise KE’ye geçer. 

Karotis GĠA belirtileri olarak; amorozis fugaks (gelip giçici görme 

bulanıklığı, körlük), geçici hemianopsiler, hemiparezi, hemianestezi atakları ve 

geçici afaziler izlenir. KĠ tıkanıklığında %35-40 oranında herhangi bir semptom 

görülmezken (kollateral ve anostomozları iyi olanlar), diğer hastalarda amorozis 

fugaks, border zone infarktlar ve orta serebral arter(OSA) tıkanıklık semptomlarına 

rastlanır.   

KĠ; uzun çevresel dallar, kısa çevresel dallar ve paramedian delici dallara 

ayrılırlar. Bunlardan uzun çevresel dallar olan ön serebral arter(ÖSA), oftalmik arter, 

OSA, ön koroideal ve arka serebral arter (ASA) beyin hemisferlerinin ön, iç ve yan 

tarafları ile tepe kısımlarına (girus ve sulkuslara) dağılırlar (ġekil 2.2). Ayrıca bu 

uzun dallardan çıkan kısa çevresel yan dallar, lateral ve laterobazal kortikal 

bölgelerde kısa beyin içi uç dallar halinde seyreder ve leptomeningeal 

anastomozların oluĢmasında yer alırlar. Paramedian delici arterler, Willis halkası ve 

uzun çevresel dalların bazal kısımlarından çıkarlar. Bu dalların anastomozları yoktur 

ve son arter durumundadırlar. Limbik sistem, santral optik traktus, bazal ganglionlar 

ve kapsula internanın arka kısmının kanını sağlarlar.  
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ġekil 2.1: Willis poligonu 

ÖSA optik kiazmanın üst ve medialinde seyrederek korpus kallozumun 

üstünde devam eder. Bu arada orbital, frontopolar, kallozomarjinal ve Heubner 

dallarını vererek frontal ön uç kısımları, beyin hemisferlerinin 1/3 iç kısımlarını, 

internal kapsülün ön uç kısmını, kaudat nükleusun baĢını, anterior hipotalamusu, 

bulbus olfaktoriusu ve funikulus unsinatusu besler.  

ÖSA tıkanıklığında karĢı taraf hemiparezi/pleji (bacakta tam, kolda hafif), 

yemek yemeyi reddetme (abulia), sfinkter inkontinansı, çabuk geliĢen spastisite, 

kendiliğinden yakalama-kavrama refleksi ve akinetik mutizm görülür.  

OSA horizontal olarak silvian fissür içinde seyreder ve bu kısmından 6-8 tane 

olan lateral lentikulostriat arterleri ayrılıp putamen, kaudat çekirdeğin gövdesini, 

globus pallidus yan kısmını, kapsula internanın ön ve üst parçasını beslerler. OSA, 

silvian fissürün derin yan kısmında hemisferlerin dıĢ yan yüzeyel kortikal kısımlarına 

giden insular grup, silvian grup ve anteromedial temporal dallarına ayrılır.  

Baskın olmayan hemisferin OSA’sının tıkanıklığında; karĢı taraf hemipleji 

(kolda ve yüzde tam, bacakta hafif), homonim hemianopsi, parmak agnozisi ve 

kortikal duyu bozukluğu izlenir. Baskın hemisferin OSA’sının tıkanıklığında baskın 

olmayan hemisfer semptomlarına ek olarak konuĢamama (afazi), okuyamama 

(aleksi), hesap yapamama (akalkuli), yazı yazamama (agrafi), vücudun kısımlarını-
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tarafını bilememe (gnozik bozukluklar) ve ardısıra planlı iĢleri yapamama (apraksi) 

görülür.  

Ön koroidal arter %75 oranında KĠ’nin supraklinoid kısmından çıkar ve ön 

hipokampus, unkus, amigdaloid nükleus, globus pallidus, nükleus kaudatus’un 

kuyruk kısmı, lateral talamus, genikulat cisimler, optik traktuslar, lateral 

ventriküllerdeki koroid pleksuslar ve kapsula interna’nın arka bacağının kanını 

sağlar.  

Vertebral arterler ilk altı vertebranın transvers foraminalarından geçer, atlasın 

lateralinden seyreder ve foramen magnumdan kafatasına girerler. Genellikle sol 

vertebral arterin çapı sağdakine göre daha fazladır ve diğer arterde hipoplazi veya 

ageneziye rastlanabilir. Bazen de bir vertebral arter baziller arter olarak devam eder 

ve diğer vertebral arter sadece posterior inferior serebellar arteri (PĠSA) oluĢturmuĢ 

olabilir. Vertebral arterin atlantoaksiyel eklem arasındaki parçası 90 derece arkaya 

doğru kıvrım yapar ve baĢın 60 derece kadar aynı tarafa dönüĢlerinde daralarak 

vertebrobazilar iskemilere yol açabilir.  

Vertebral arterler bulbus ön yüzünde lateralden mediale doğru seyrederler ve 

bulbopontin kavĢakta birleĢip baziller arteri oluĢtururlar. Vertebral arterler kafa içi 

seyirleri sırasında yanlara doğru birer dal halinde PĠSA dallarını verirler ve bu 

arterler alt serebellum ve vermis ile bulbusun arka yan kısımlarını beslerler. 

Vertebral arterlerden alt içe doğru birer ince dal ayrılır ve bunlar biraz aĢağıda 

birleĢip anterior spinal arteri oluĢturup medulla spinalisin 2/3 ön-yan bölümünün 

kanını sağlarlar. Baziller arterden ikiĢer dal halinde olmak üzere önce serebellumun 

ön kısmına giden anterior inferior serebellar arter (AĠSA), iç kulağa giden internal 

audotorial ve serebellumun üst arka kısmı, superior serebellar pedunkul ile pons ve 

bulbusun ön kısımlarına dağılan superior serebellar arterler ayrılır ve ponsun üst 

kenarı hizasında iki uç dalı olan arka serebral arter (ASA) olarak devam eder. Bazen 

de ASA’lar doğrudan KĠ’nin sifon parçalarından çıkarlar ve baziller arter ile 

herhangi bir bağlantıları olmaz. ASA ve komunikan arterlerden arka koroidal, 

talamogenikulat ve talamoperforan dallar ayrılıp talamus, hipotalamus ve arka 

kapsula interna’nın bir kısmına kan verirler.  

Vertebrobaziller arter sisteminin GĠA’sında baĢlıca baĢ dönmesi, sersemlik, 

görme alanı defektleri, oksipital baĢ ağrısı, yutma güçlüğü, konuĢma bozukluğu, 
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denge bozukluğu, çift görme, kulak çınlaması, sağırlık, beyin sapı çapraz 

semptomları, düĢme atakları, bayılma, bilinç değiĢiklikleri, epizodik diskneziler ve 

geçici global amnezi görülür. Baziller arter tıkanıklığında ‘locked-in sendromu’ 

görülür. 

ASA infarktında homonim hemianopsi, früst hemiparezi, kortikal körlük, 

hemiparestezi, hemialjezi ve hemiballismus görülür.  

 

 

ġekil 2.2: Beyin arterleri sulama alanları 

 

Vertebral arter veya PĠSA tıkanıklığında lezyonla aynı taraf yüzde anestezi, 

Horner sendromu, yıkılma, yutma güçlüğü, konuĢma bozukluğu, vücut karĢı 

yarısında anestezi, früst hemiparezi, inatçı hıçkırık  görülür. 

Delici ve paramedian uç dalların mikro aterotromboembolileriyle oluĢan 

laküner infarktlar beyaz maddede görülür. %80’i yakınmasızdır. Kapsula internada 

olduğunda hemiplejiye neden olurlar ve beyin sapında çapraz sendromlara yol 

açarlar.  
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Ġnmedeki klinik bulgular lezyonların yerleĢimine göre değerlendirilir fakat 

kollateral dolaĢım derecesi klinik yakınmalarda ve Ģiddette değiĢikliğe sebep olabilir. 

 

2.4. İnme Patofizyolojisi 

2.4.1. İskemik Yarı Gölge (Penumbra) 

Beyin kan akımının orta derecede (yarı gölge, penumbra) ve ağır derecede 

azaldığı bölgelerde beyin hasarı farklı geliĢmektedir (57,58). Yarı gölge kavramı 

nöronların elektriksel olarak sessiz olmakla beraber yapısal bütünlüğünün korunduğu 

iskemik koĢulları tanımlamak için kullanılmaktadır.  

Ancak yarı gölge anatomik bir bölge olmayıp iskemik alanların infarkta 

doğru ilerlediği dinamik bir süreçtir. Bu süreç iskeminin Ģiddetine ve süresine 

bağlıdır. Kan akımı normal haline dönüĢtürülemediğinde tıkanma sonrası kan akımı 

düzeyine bağlı olarak bir süre sonra yarı gölge alanı glia ve nöronların tamamen 

ölmesi ile karakterize infarkt alanı haline döner (59). Bu nedenle inme sağaltımında 

modern yaklaĢımlar iskemik yarı gölgenin kurtarılmasını hedeflemektedir.  

2.4.2. Glutamat Eksitotoksisitesi 

Ġlk olarak 1969 yılında Olney ve Sharpe uyarıcı aminoasit glutamatın 

nöronlara toksik olabileceğini öne sürerek ‘eksitotoksisite’ kavramını 

tanımlamıĢlardır (60). Artık in vivo ve in vitro yapılan deneyler sonucu, fazla 

miktarlarda uyarıcı (eksitatör) aminoasit ve analoglarının sinir hücresi harabiyetine 

neden olduğu iyi bilinmektedir (61). Uyarıcı aminoasitler ve bunların analogları, 

NMDA olmayan ve NMDA reseptörlerinin aktivasyonu ile hücre içine sodyum, klor 

ve su giriĢine ve buna bağlı ödeme neden olur.   

  2.4.3. Kalsiyum  Hücresel Toksisitesi 

Ġskemi ile nöron içerisinde kalsiyum miktarında hızlı bir artıĢ gözlenirken 

hücre dıĢı aralıkta kalsiyum miktarı azalır (62,63). Hücre içi kalsiyum seviyesindeki 

artıĢ proteazların, lipazların aktivasyonuna ve serbest radikallerin, nitrik oksitin 

yapımına neden olarak hücre hasarında rol oynar (64).  
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2.4.4. Serbest Radikaller 

En dıĢ yörüngesinde tek sayılı elektron içeren atom veya moleküllere ‘serbest 

radikal’ denir (65). Ġskemide oksijen yetersizliği vardır. Ayrıca artan enerji ihtiyacı 

yüzünden mitokondride solunum ihtiyacı artar ve hızla serbest radikaller oluĢur. 

Artan reaktif oksijen radikalleri mitokondri DNA’sı, lipidleri ve proteinlerini 

zedeleyerek hücre hasarına neden olabilir (66,67). Ġskemide ve özellikle yeniden 

kanlanmada serbest radikal oluĢumunun kan beyin bariyerinin bozulması yoluyla 

vazojenik ödem oluĢumuna ve iskemik bölgeye enflamatuar hücre giriĢine katkıda 

bulunduğu tespit edilmiĢtir. 

2.4.5. Nitrik Oksit 

Nitrik oksit (NO) memeli dokularında yaygın olarak bulunan organik 

olmayan gaz yapısında bir düzenleyicidir. L-Orjininden nitrik oksit sentaz (NOS) 

aracılığıyla sentezlenir.  

Ġskemide, hücre içi kalsiyum artıĢını takiben esas NOS aktivitesi artar. 

Yapılan çalıĢmalarda OSA tıkanıklığı ile birlikte NO seviyesinin hızla yükseldiği 

gösterilmiĢtir.  

2.4.6. Hücre Ölümü Mekanizmaları 

Bugün, iskemik hücre zedelenmesinin esas olarak üç tür ölüme yol açtığı 

bilinmektedir. Bazı hücreler eksitatoksik ĢiĢme, osmotik parçalanma ve nekroz ile 

fokal iskeminin baĢlangıç aĢamalarında ölürken, bir kısmı apoptoz ile daha yavaĢ 

olarak ölmekte, diğer bir kısım hücrede apoptoz ve nekroz kombinasyonu bir ölüm 

yolu izlemektedir.  

2.4.7. Hipotermi 

Beyin sıcaklığını düĢürerek nöronal metabolizma yavaĢlatılabilir ve böylece 

iskemi ile bozulmuĢ olan metabolit ulaĢımı ve enerji ihtiyacı arasındaki denge de 

olumlu etkilenir (iskemi sonrası 1-3 saat).  

2.4.8. Fibrinoliz 

Ġskemik dokunun yeniden kanlanmasının pozitif tedavi edici etkileri uzun 

zamandır bilinmektedir. Fibrinolitik tedavi sonrası, erken dönemde beyin kan 

akımının sağlanması, doku yaĢayabilirliği üzerinde olumlu etkiye sahipken, 3 saatlik 
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iskemi sonrası kan dolaĢımının yeniden sağlanması beyin ödemi ve kanamayı 

artırmaktadır (68).  

2.5. Beyin Ödemi ve Kafa İçi Basınç Artışı Tanımı ve Patofizyolojisi 

Kafatası içerikle dolu kapalı bir kutu gibidir. Bu içeriktekilerden herhangi 

birinin değiĢikliği KĠB’yi etkiler. Normal KĠB < 15 mmHg’dır ve bu denge 3 

değiĢken ile sağlanır. Bunlar beyin parankimi (yaklaĢık 1300 mg eriĢkin), BOS (100-

150 ml) ve damar içi kan hacimidir (100-150 ml). Bu değiĢkenlerden birinde artıĢ 

olması sonucunda diğeri veya diğerlerinde dengeyi sağlamak amacıyla azalma olur 

ve KĠB dengelenir. Buna Monro-Kelly hipotezi denilmektedir. YaĢla beraber KĠB 

değiĢmektedir. EriĢkin ve büyük çocuklarda 10-15 mmHg, çocuklarda 3-7 mmHg ve 

infantlarda 1,5-6 mmHg’dır. Genellikle 20 mmHg ve üzerindeki değerler yüksek 

KĠB olarak kabul edilir. 

Beyin kan akımı tam olarak ölçülemediğinden dolayı bunun yerine beyin 

perfüzyon basıncının ( BPB ) ölçülmesiyle beyin perfüzyonu takip edilir. BPB beyin 

dokusunun perfüzyonu için gerekli olan perfüzyon basıncıdır. BPB ortalama arteriyel 

basınç ( OAB ) ile KĠB arasındaki farka eĢittir. (BPB=OAB-KĠB)  

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

Beyin ödemi kısaca beyin dokusunun su içeriğinde artma olarak 

tanımlanabilir (69,70). Beyin ödemi ve KĠB artıĢı genel olarak birden fazla 

hemisferin infarktına sebep olan ana kafa içi arterlerin tıkanıklığı nedeniyle oluĢur 

(13). Genellikle inmeden sonraki 3.-5. günlerde zirve yapar. %10-20’den az hastada 

tıbbi giriĢim gerektiren belirgin ödem geliĢir.  

KĠB beyin kan ve BOS dolaĢımından ve pekçok MSS sorunundan etkilenir. 

Pekçok nörolojik ve nörolojik olmayan hastalığın yaygın hayatı tehdit eden 

komplikasyonudur. Zayıf sonuç ve ikincil beyin hasarı ile iliĢkilidir. Büyük 

serebellar lezyonların BOS akımında tıkanıklık oluĢturması sonucu meydana gelen 

hidrosefaliye ikincil geliĢir (13). Tanısız ve tedavisiz kalırsa beyin iskemisi ve beyin 

sapı fıtıklaĢması gibi ölümcül sonuçlara yol açabilir (71,72). Beyin hasarında artmıĢ 

KĠB akut bir durumdur. Kan perfüzyonunu ve beyine oksijen dağıtımını azaltır. 

Ġskemiye sebep olabilir. Beyin tamponadına ilerleyebilir. Son yapılan çalıĢmalar 

göstermiĢtir ki beyin hasarı olan hastalarda KĠB artıĢının erken tanı ve tedavisi daha 

iyi sağkalımla iliĢkilidir (15).  
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Büyük beyin infarktlarının prognozu kötüdür. Beyin infarktına bağlı ölüm 

oranının %25-30 dolayında olduğu bildirilmiĢtir (73,74). OSA infarktı grubunda, 

özellikle baĢlangıçtan itibaren bilinç bozukluğu olan hastalarda prognoz biraz daha 

kötüdür. Tedavi olanaklarının iyileĢmesi ile ölüm oranlarında %22 kadar düĢüĢ 

bildirilmiĢse de tam OSA tıkanıklığı olup yaĢayan hastaların büyük bir grubunda 

(%64) ağır sakatlık kalmaktadır (73). Ölenlerin yarısında neden infarkt ödemine 

bağlı kitle etkisidir. Buna bağlı olarak beyinde fıtıklaĢma ve beyin sapı kanamaları 

gibi komplikasyonlar da ortaya çıkabilir. Bütün bu grup hastalar hızlı yaklaĢım 

gerektirirler (9,10,75). En uygun tedavi için erken tanı önemlidir. 

Kitle etkisine bağlı ölüm diğer nedenli ölümlere göre daha erken evrede 

ortaya çıkar. Ortalama 4. günde kaybedilen bu hastalarda ortalama yaĢ da daha 

düĢüktür (73). Bu dönem, infarktın baĢlangıcından itibaren ödemin en fazlaya 

ulaĢtığı döneme denk gelmektedir. Yani genç beyinler daha çok ödem geliĢtirme 

eğilimindedir. Ġleri yaĢta ölümler ise daha çok 2. haftadan sonra ve sistemik 

komplikasyonlar ile ilgilidir (73).  

Beyin iskemisinde ödemin tanımlanan üç tipinden ikisi, yani sitotoksik ve 

vazojenik ödem birarada bulunmaktadır (76).  

Sitotoksik ödem tipinde hücre dıĢı alanda su azalmıĢ ve beynin tüm hücresel 

elemanları ĢiĢmiĢtir (69). Bölgesel doku kompliyansı azalmıĢ, su içeriği artmıĢtır. 

Ġskemiyi izleyerek hücrelerin besin ve oksijen desteğinin bozulması ile önce hızla 

sitotoksik ödem geliĢir. Sitotoksik ödemin geliĢmesinde nöron-glia iliĢkisinin özel 

bir önemi vardır. Astrositler yalnızca nöronlara destek veren bir bağ dokusu değildir, 

ayrıca homeostatik fonksiyonları da vardır. Potasyum alımı, transmitter 

inaktivasyonu ve nöronlara besin desteği sağlanması gibi iĢlevleri vardır. Bu 

homeostatik iĢlev nedeniyle iskemik süreçte glial hücreler önce nöronları korumak 

için dokudaki olumsuzlukları gidermeye çalıĢır ve bu nedenle kendileri hızla ĢiĢerler 

(77). Yetersiz kaldıklarında giderek tüm hücreler ĢiĢer. Bu olay sitotoksik ödemdir ve 

enerji desteğinin kesilmesini izleyen ilk beĢ dakika içinde geliĢmeye baĢlar (78). Bu 

süreçte beyin iĢlevlerinde etkili birçok kimyasal düzenleyici rol oynamaktadır. 

Ġskemik hasarlanma sırasında iskemik alandaki beyin damar yatağının 

otoregülasyonu bozulur. Kan akımı tekrar sağlandığında ise beyin damar yatağının 
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hidrostatik basıncı artar, böylece vazojenik ödem ve beyin hasarına neden olan 

olaylar dizisi baĢlar. Bu olaya tekrar kanlanma hasarı denir (79).  

Bu olaylar sırasında odaksal doku değiĢiklikleri ve mediatörlerin oluĢturduğu 

problemler ortaya çıkar. DolaĢan hücreler bu problemli alanlara gelip yapıĢır, aktive 

olur ve kendi mediatörlerini salarlar. Ayrıca bu hücreler artarlar ve odaksal doku 

akımını da bozarlar. Sonuç olarak kan ile hasarlı doku arasında kompleks çok 

etmenli bir iliĢki vardır.  

Vazojenik ödem sitotoksik ödemi izleyerek geliĢir. Özellikle tekrar kanlanma 

hasarına bağlı olarak salınan sitokinler, serbest radikaller gibi zararlı ajanların etkisi 

ile endotel hücreleri arasındaki sıvı bağlantılar çözülür ve plazmadan hücre dıĢı 

dokuya sıvı çekilir. Vazojenik ödem daha çok beyaz maddeyi ilgilendirir, bölgesel su 

içeriği artmıĢtır. Su içeriğindeki artıĢa paralel olarak bölgesel doku kompliyansı da 

yükselir. Büyük moleküllere kapiller geçirgenlik artar. Nöronal lifler yatay olarak 

birbirinden ayrılır ve hücre dıĢı boĢluk geniĢler. Sitotoksik ödemde doku sertken 

vazojenik ödemde yumuĢaktır (70,80).    

Histaminin beyin ödeminde rolü olduğu uzun süredir bilinmektedir. Histamin 

periferal kapiller geçirgenliği azaltır. Beyin iskemisi monoaminlerin salınmasına ve 

kortikal su içeriğinde artıĢa yol açar. Böylece dopamin, histamin ve metabolitlerinin 

hücre dıĢı boĢluktaki yoğunlukları artar. Histamindeki artıĢ sitotoksik ödemin 

baĢladığı ilk 5-7. dakikalara uyar. Burada histamin, hücresel su homeostazisindeki 

birincil değiĢikliklere katkıda bulunan ana faktörlerden birisidir.  

Beyin iskemisinde hemen daima anaerobik metabolizmanın sonucu olarak 

laktat birikimi ile laktik asidoz meydana gelir. Beyindeki ĢiĢme asidozun derecesi ile 

orantılıdır. Bikarbonat alıĢveriĢinin etkilenmesi sonucunda sodyum ve klor, su ile 

birlikte hücre içine girer. Bu da hücresel ĢiĢmeye asidozun katkısını açıklar. Yani 

asidoza bağlı ĢiĢme, normal beyin içi pH’yı sağlamaya yönelik mekanizmaların bir 

sonucudur (77). 

Yeniden kanlanma hasarı sırasında bol miktarda serbest radikal üretilir. 

Ġskemi sonrası beyin dokusunda özellikle oksijen kaynaklı serbest radikaller bulunur. 

Endotel hücreleri bol miktarda NOS taĢırlar ve NO için önemli bir kaynak 

oluĢtururlar (81). Süperoksit radikaller ve diğer aktive oksijen türleri serebral damar 

endotelindeki değiĢikliklere katkıda bulunurlar. Serbest radikallerin birikimi 
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nörotransmitter salınımına yol açar ve histamin salınımını hızlandırır. Böylece 

vazojenik ödeme katkıda bulunulur (82). Serbest yağ asitlerinin salınımı da ödeme 

katkısı olan bir baĢka olaydır.  

Supratentoryal infarktlı hastaların %1-10’unda yaĢamı tehdit eden, yer 

kaplayan beyin ödemi geliĢir ve genellikle inme baĢlangıcından 2-5 gün sonra 

görülür (83,84). Bu tür yer kaplayan ve kötü seyirli OSA infarktlarının prognozu 

kötüdür. Ölüm oranları %80’lere çıkmaktadır. Hiçbir medikal tedavi etkili 

bulunamamıĢtır (85,86,87). Ölümcül beyin ödemini değerlendirmenin 

yöntemlerinden biri erken BBT’de OSA veya diğer arterlerin sulama alanının 

%50’den fazlasının etkilenmesidir (88). Fakat tek bir prognostik faktör tanısal değer 

açısından yeterli değildir.  

Dört yaygın fıtıklaĢma sendromu geliĢebilir: 

1. Unkal transtentoriyal 

2. Santral transtentoriyal 

3. Serebellotonsiller 

4. Posteriyor fossa  

En sık unkal fıtıklaĢma meydana gelir. Unkal transtentoriyal fıtıklaĢma 3. 

kafa çifti sinirine baskı yaparak aynı taraflı sabit geniĢlemiĢ pupile neden olur. 

FıtıklaĢmanın ilerlemesi piramidal traktusa baskı yaparak karĢı taraflı motor 

paraliziye neden olur. 

Santral transtentoriyal fıtıklaĢma daha nadirdir. Frontal veya oksipital 

loblardaki orta hat lezyonları ile vertekste meydana gelir. En belirgin semptomlar; iki 

taraflı toplu iğne baĢı pupiller, Babinski bulgusu ve kas tonusu artıĢıdır. 

Serebellotonsiller fıtıklaĢma, serebellar tonsillerin foramen magnumdan 

fıtıklaĢması ile meydana gelir. Toplu iğne baĢı pupil, flask paralizi ve ani ölüm 

görülür. Yukarı doğru transtentoriyal fıtıklaĢma, arka fossa lezyonlarından 

kaynaklanır. Vertikal göz hareketleri yokluğu ile konjuge aĢağı göz hareketlerinin 

varlığı, toplu iğne baĢı pupiller ve ani ölüme yol açar. FıtıklaĢma bulguları olan 

hastalara KĠB’yi azaltmak için acil dekompresyon cerrahisi yapılması gerekebilir. 

Cerrahi bir giriĢim olan kraniyektomi, infarktlı olgularda medikal tedavinin 

yetersiz kaldığı durumlarda kullanılan alternatif bir tedavi Ģeklidir. Randomize 

olmayan çalıĢmalar göstermiĢtir ki; dekompresif cerrahi, kötü seyirli serebral ve 
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serebellar ödemin tedavisinde hayat kurtarıcıdır. Hayatta kalanlarda Ģiddetli sakatlığı 

artırmayarak mortaliteyi azaltmaktadır (89,90,91,92,93,94,95,96,97). Bu cerrahi 

giriĢimin en önemli özelliği zamanlamadır. FıtıklaĢmaya neden olan yaygın ödemin 

iskemiyi takip eden ilk 48 saat içinde geliĢtiği gösterilmiĢtir (83,98). Dekompresif 

cerrahi inme baĢlangıcından 48 saat içinde gerçekleĢtirilirse mortalitede azalma ve 

iĢlevsel düzelmede artıĢ sağlanmaktadır (89,90,99).  

 

2.6. Tanı Yöntemleri 

2.6.1. İnme Tanı Yöntemleri 

Ġnme hastaları için zaman kritik bileĢendir. Kalp krizi ve travmada olduğu 

gibi inme de en kısa sürede tedavi edilmelidir. Akut inme tanı ve tedavisi gecikirse 

hastada nörolojik olarak bozukluklara ve sakatlığa yol açabilir. Ġnmenin erken 

tanınması toplumda baĢlamalıdır. Ġnme bulguları ve risk faktörleri konusunda 

farkındalık halkta önceleri alt düzeylerde iken son yıllarda birtakım geliĢmeler 

göstermiĢtir (100).  

Ġnme tanısı acil serviste odaklanmıĢ hikaye ve fizik muayeneye dayanır (101). 

Klinik baĢvuru; belirgin yakınmalardan (yüzde asimetri, kolda düĢme, anormal 

konuĢma) (101), gizli yakınmalara (güçsüzlük, baĢ dönmesi, his değiĢiklikleri) kadar 

değiĢebilir. Geleneksel olmayan yakınmalar bayanlarda erkeklere oranla daha fazla 

görülür (102,103).  

Ġnmeyi taklit eden durumlar mümkün olduğunca dıĢlanmalıdır. Yapılan bir 

çalıĢmaya göre; en sık inmeyi taklit eden durumlar; nöbet, konfüzyona sebep olan 

durumlar (hipoglisemi, hiponatremi, ensefalopati, menenjit/ensefalit), senkop, 

toksinler, neoplazmlar ve subdural hematomlar olarak bulunmuĢtur (104).  

Eskiden akut inme tedavisi genellikle destekleyici iken günümüzde 

uygulanan fibrinolitik tedavi ile nörolojik düzelme artıĢı desteklenmektedir. 

Amerikan Kalp Cemiyeti’nin son yayınlarında fibrinolitik tedavinin inme 

baĢlangıcından 3 saat içinde verilmesi gerektiği belirtilmektedir (105,106). Bu 

nedenle inme hastasının hızlı tanınması ve tedavisi önemlidir (107). Son zamanlarda 

yaklaĢık %1,8-2,1 akut inmeli hasta fibrinolitik tedaviye ihtiyaç duymaktadır (108). 
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Fibrinolitik tedavi zamanı kritik olduğu için ilk muayene ayrıntılı olmasından 

çok odaklanmıĢ olmalıdır (109). OdaklanmıĢ nörolojik muayenede; bilinç durum 

düzeyi, biliĢsel durum, lokalize odaksal bulgular ve inme Ģiddeti 

değerlendirilmelidir. 

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) nörolojik iĢlev 

değerlendirmesi için uygun bir değerlendirme ölçeğidir. Bilinç düzeyi, motor iĢlev, 

duyu iĢlevi, konuĢma ve dil iĢlevleri konusunda bilgi verir. Bu ölçek; inme 

lezyonunun yeri, nörolojik iĢlev bozukluğunun büyüklüğünü değerlendirmede, 

trombolitik tedavi kararını vermede yardımcı olur (109). NIHSS 11 kategorili (15 

baĢlıklı) nörolojik değerlendirme ölçeğidir. Skor 0-42 arasıdır. Değerlendirme 5-10 

dakika gibi kısa sürede yapılabilmektedir. Ġnfarkt hacmiyle uyumlu skor sağlar (110).  

Kontrastsız Beyin Tomografisi (BBT) 

Akut inme tanısı için en yaygın ve pratik olarak kullanılan yöntem BBT’dir. 

Dakikalar içinde uygulanabilir ve kritik hastalar için çok uygundur (109). Ġnme 

yakınmalarının baĢlangıcından 3 saat içinde uygulanırsa erken iskemik beyin 

hasarının gizli parankimal bulgularını veya tümör ve enfeksiyon gibi inmeyi taklit 

eden durumları tespit edebilir (111,112). OSA tıkanıklığında erken iskemik 

değiĢiklikler BBT’de %60-80 oranında görülür (113,114). Ayrıca parankimal ve 

subdural kanamaları %100 oranında, subaraknoid kanamayı %85-97 oranında 

gösterebilmektedir (115,116,117,118).  

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

 -Beyaz-gri cevher ayrımının kaybı (insular ribbon bulgusu) 

 -Ġnternal kapsülün bulanıklaĢması 

 -Sulkuslarda ılımlı silinme (doku ödemi) 

 -Lentiform nükleus berraklığında azalmadır. 

Ayrıca BBT ile fibrinolitik tedavi uygulamasına engel oluĢturabilecek 

bulgular da saptanabilir (105). Bunlar; 

 -Kafa içi kanama varlığı 

 -Fibrinolitik tedavi uygulamasını engelleyecek lezyon olması 

-Büyük hipodens lezyon olması  

-Lezyonun 3 saatten uzun süredir olduğunun düĢünülmesi   
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Beyin infarktı belirginleĢtikçe alanda hipodansite artıĢı görülür. Hipodansite 

artmıĢ sıvı tutulumu nedeniyle olur (122). ġiddetli iskemiyle uyumludur. Hücre 

ölümü ile sonuçlanır (123,124). Erken BBT iskemi bulguları gizli olabilir ama 

radyoloji uzmanları bu değiĢiklikleri saptayabilirler (125). BBT’nin hızlı ve doğru 

değerlendirilmesi akut inme bakımında önemli bir adımdır.  

Alberta Stroke Prognose Early CT Score (ASPECTS) gibi sistemlerle erken 

iskemik değiĢikliklerin belirlenmesi iyileĢtirilebilir (113,126). Ama ne ASPECTS ne 

de diğer tanısal iĢlemler hipodansite ve beyin ödemi arasındaki ayırımı net Ģekilde 

belirleyemez (127). Ġki durumun da patofizyolojisi farklıdır. 

Son zamanlarda tanısal amaçlı BT anjiografi ve perfüzyon çalıĢmaları 

kullanılmaktadır (128). Bu uygulama; beyin damar tıkanıklık bölgesi ve sebebi, 

beyin kanlanması ve iskemik beyin dokusu hakkında bilgi sağlamaktadır. Anjiografi 

ve perfüzyon çalıĢmaları BT’nin duyarlılığını artırır (129,130,131,132). BT 

anjiografide belirlenen lezyonlar difüzyon MR ile uyum sağlayabilir(129). Pozitron 

emisyon tomografide de serebral kan akımında azalma görülebilir (123,133). Pratikte 

kullanımı açısından ileri çalıĢma gerektirmektedir. Zaman alıcıdır.  

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

MRG’nin akut inme tanısında kullanımı giderek artmaktadır. Günümüzde 

MRG’ler akut iskemi saptanmasını BBT’den daha iyi göstermektedir. Akut ve kronik 

kanamayı da kolayca saptayabilmektedir (111).  

T2 ağırlıklı MRG çekimleri, iskemik inmenin 24 saatinden sonra anlamlı 

bulgu vermeye baĢlar. T1 ağırlıklı çekimlerde ise daha geç dönemde lezyon alanı 

görüntülenebilir, ancak embolik inmelerde sinyal artıĢlarının daha erken dönemde 

baĢladığı bildirilmiĢtir. Bunun nedeni MRG’nin özellikle suyun H proton manyetik 

değiĢim özelliklerine göre sinyal vermesindendir. Bu elde edilen su sinyalinin, 

özellikle vazojenik ödemden kaynaklandığı sanılmaktadır. Bu dönemde hücre içi su 

bağlanmasının azalması ve protein yıkımının artması T2 ağırlıklı görüntüde sinyal 

artmasına neden olur. Bugün için T2 ağırlıklı MRG çekimlerinde elde edilen 

görüntüler en iyi beyin görüntülemesi olarak kabul edilmektedir (134).  

Difüzyon ağırlıklı görüntüler ise, akut iskemik inmenin erken döneminde, ilk 

saatte lezyonun yerini belirleme açısından katkı sağlamaktadır. Daha duyarlıdır. 

Beyin kan akımında ve kan hacminde azalma değerlendirilebilir (127,135). Beyin 
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dokusunda beslenme azalması difüzyon MRG’de lezyonların görülmesi ile 

desteklenir (136,137). Bu üstün tanısal özelliğine rağmen; çekimin fazla zaman 

alması, bütün merkezlerde olmaması, pacemaker ve metal implant varlığında 

çekimin uygulanamaması gibi durumlar nedeniyle kullanımı sınırlanmaktadır. 

Damar sisteminin taranmasında son zamanlarda kullanılan bir baĢka yöntem 

de MR anjiografi tekniğidir. Ancak trombüsün damarı ne oranda tıkadığını 

konvansiyonel anjiografi kadar net gösterememektedir (134,138,139). Özellikle %80 

üzeri darlıklarda ne oranda darlığın olduğunun saptanması zordur. Ancak fibrinoliz 

sağaltımında, damarın açılıp açılmadığı veya kan akımını göstermesi açısından son 

derece yararlı bir yöntem olarak kullanılabilir.  

Nörosonografi 

Ġskeminin erken döneminde, damarların ilk görüntülenmesinde nöro-

sonografinin büyük önemi vardır. Ġnmelerin %50-60’ını aterosklerotik hastalıklar 

oluĢturur. Bu aterosklerotik plakların yarıya yakını, ekstrakraniyal aort, karotis ve 

vertebral arterlerdedir (140,141). Bu bölgelerin erken dönemde dupleks ve 

arkasından anjiografik yöntemlerle taranması gerekmektedir. Kafa içi damarlar, 

erken dönemde transkraniyal Doppler ve MR anjiografi ile araĢtırılabilir. GiriĢimsel 

yöntemler düĢünülüyorsa direk olarak DSA veya konvansiyonel anjiografiye 

geçilebilir. Ġskemik inmelerin %25-30’unu oluĢturan kardiyak nedenler içinde, kalp 

içi trombüs düĢünülüyorsa veya aortta bir emboli kaynağından Ģüphe ediliyorsa, 

transtorasik veya transözofageal ekokardiyografi yapılabilir (142).    

2.6.2. Kafa İçi Basınç Artışı Tanı Yöntemleri 

Klinikte kafa içi basınç artıĢını değerlendirmek için çeĢitli tanısal yöntemler 

vardır. GiriĢimsel KĠB monitörü en iyi bilgiyi sağlar ve altın standarttır (143,144). 

Fakat giriĢimsel olması, koagulasyon test sonuçlarının çıkmasında gecikme, cerrahi 

ve teknik imkanlarda yetersizlik nedeniyle bu ölçüm zordur (145,146). Ayrıca KĠB 

monitörleri kanama, fonksiyon kaybı, enfeksiyon gibi bir takım komplikasyonlara 

yol açabilir (147,148,149). GiriĢimsel yöntemler uygun olmadığında veya 

uygulanması sakıncalı olduğunda giriĢimsel olmayan yöntemler uygulanmaktadır.  

Acil servislere genellikle travmatik ve damarsal sebeplere bağlı beyin hasarlı 

hastalar baĢvurmaktadırlar. Bu hastaların tedavileri erken tanıya ve radyolojik 



23 

 

 

monitörizasyona dayanır ve baĢta BBT gelir. BBT daha çok kararlı hastalar için 

değerlendirmede kullanılmaktadır. Beyin hasarı Ģiddeti ve MSS anatomisi 

değerlendirilebilir. Kararsız durumlarda görüntüleme birimine hastanın taĢınması 

risk taĢımaktadır ve önerilmemektedir (150). Ayrıca KĠB artıĢı erken bulguları BBT 

ile değerlendirilemeyebilir (151,152,153,154) ve bütün hastanelerde elveriĢli 

olmayabilir.  

BBT’de erken KĠB artıĢı bulguları (155); 

-Vertikal boyutta değiĢiklik 

-Baziller sistern boyutunda azalma 

-Sulkuslarda daralma 

-Transfalsin fıtıklaĢma 

-Gri-beyaz cevher oranında değiĢikliktir. 

Klinik pratikte KĠB artıĢının giriĢimsel olmayan tanısında ayrıca 

oftalmoskopi veya transkraniyal doppler kullanılır (156,157,158). Optik sinirin 

intraoküler parçasında papilödem, hiperemi ve ĢiĢme KĠB artıĢının nitel bulgularıdır 

(156). Oftalmoskopi; tecrübeli kiĢiler gerektirir ve sadece KĠB artıĢının geç 

bulgularını gösterir. Transkraniyal Doppler US; beyin kan akıĢkanlığındaki 

değiĢiklikleri değerlendirerek KĠB artĢını saptayabilir (159,160). Fakat tecrübe 

gerektirir ve kemik pencerelerdeki yetersizlikler nedeniyle uygulanamayabilir (161). 

GiriĢimsel olmayan KĠB ölçümü için alternatif yöntemler; timpanik membran 

yer değiĢikliği (162,163), temporal kemikte deformasyon (164) ve kraniyal 

pulsasyonda değiĢikliktir (165). Fakat bu metodların hiçbirinin klinik kullanımda 

yeri yoktur.  

Son yapılan çalıĢmalarda BOS basıncında olan değiĢikliklerin OSKÇ’de de 

değiĢikliğe neden olduğu, artmıĢ KĠB’nin OSKÇ’de  artıĢa sebep olduğu 

gösterilmiĢtir (6,7,166) ve optik sinir US’si ile bu durum değerlendirilebilmektedir. 

2.6.3. Optik Sinir Anatomisi ve OSKÇ Değerlendirmesi 

Optik sinir kılıfı kompleksinde optik sinir ve perioptik sinir kılıfı yer 

almaktadır. Optik sinir MSS’nin beyaz madde demetidir. Perioptik sinir kılıfı 

leptomeninkslerden meydana gelmektedir ve beynin duramateri ile devam etmektedir 

(167). Optik sinir uzunluğu yaklaĢık 40 mm, ortalama çapı kılıfla beraber 4 mm, 

kılıfsız 3 mm’dir (168). Optik sinir ile kılıf arasında yaklaĢık 0.1 mm geniĢliğinde 
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subaraknoid alan vardır (7,169). Optik sinir ve kılıf araknoid trabeküla, septa ve kalın 

pililer gibi kompleks yapılarla bağlanırlar. Subaraknoid alanda yaklaĢık 0.1 ml BOS 

bulunmaktadır (7,170,171,172). Nörolojik veya nörolojik olmayan pekçok sebebe 

bağlı olarak değiĢen oranda BOS bu sistemde dolaĢır (173).  

Optik sinirin subaraknoid alanı ile beynin kiazmal sisterni arasında doğrudan 

bağlantı vardır (170,172,173). Bu bağlantı BOS’un iki alan arasında serbest 

dolaĢımını sağlar. KĠB arttığında perinöral subaraknoid alana BOS akıĢı olur ve optik 

sinir etrafındaki basınç artar. Bu durum dural kılıfta geniĢlemeyle sonuçlanır ve 

OSKÇ’de artıĢ görülür (7,169). GeniĢlemeden genellikle globun 3 mm uzağındaki 

dural kılıfın ön kesimi etkilenir. Arka kesimde belirgin geniĢleme olmaz 

(7,166,174,175). Kılıfın bulbus arkası segmenti en ince ve geniĢlemeye en yatkın 

bölgesidir (166,169,175). 

US ve MRG ile yapılan çalıĢmalarda; çeĢitli sebeplere bağlı KĠB artıĢında 

OSKÇ’de artıĢ saptanmıĢtır. ArtmıĢ OSKÇ KĠB artıĢının duyarlı bulgusu olarak 

kabul edilmiĢtir (15,176,177,178). OSKÇ’nin normal üst değeri 1 yaĢ ve altında 4.5 

mm, 1 yaĢ üstünde 5 mm’dir (15,151,152,174,177,179,180,181,182,183,184). 

Duyarlılık ve özgüllüğü %87-95 ve %79-100 arasındadır (178,185,186,187,188). 

US son zamanlarda acil servislerin ayrılmaz bir parçası haline gelmiĢtir (5). 

US kullanımının yaygınlaĢması ile KĠB artıĢı erken tanısı için kullanımı da artmıĢtır 

(152). Göz US’si ile gözün dıĢından patoloji değerlendirilebilir (174). US lezyonun 

sebebi açısından BBT kadar etkili değildir, daha çok erken dönemin 

değerlendirilmesinde kullanılır (14). KĠB artıĢının ilk bulgusu optik diskte 

geniĢlemedir (14,169,189). Hastaların bilinçsiz olması, göz bölgesinde yaralanma 

olması nedeniyle hepsinde oftalmoskopik değerlendirme yapılamayabilir. Ayrıca 

OSKÇ’de artıĢ oftalmoskopik bulgulardan daha erken saptanmaktadır (8,174,190). 

Papilödem geliĢmesi saatler günler alabilmekte iken KĠB artıĢına bağlı OSKÇ artıĢı 

birkaç dakika içinde gerçekleĢir (174,175).  Diğer tanısal yöntemlerle 

kıyaslandığında US ile OSKÇ ölçümü KĠB artıĢını değerlendirmek için en hızlı ve en 

kolay yöntemdir. Optik sinirin direk görüntülemesi US ile mümkündür. US geniĢ 

çaplı elveriĢlidir, pahalı değildir, giriĢimsel değildir, yatakbaĢı uygulanabilir, hızlı ve 

tekrarlanabilir bir yöntemdir (152,175).  
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Sonuç olarak son yıllarda optik sinir US’si acil servislerde daha sık 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (152,191). KĠB artıĢının erken tanısında kullanılabilmekte 

ve tedavinin erken baĢlamasına olanak sağlamaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Tasarımı, Araştırma Evreni ve Örneklem Seçimi 

Bu araĢtırma ileriye dönük, gözlemsel bir çalıĢmadır. EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 25 Haziran 2011- 25 Nisan 2012 tarihleri 

arasındaki 10 aylık zaman diliminde Acil Servis’e baĢvuran 18 yaĢ ve üzeri 

hastalarda yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmamız EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nda 

01.07.2011 tarihli 2011/171 sayılı karar ile onaylanmıĢtır. 

3.2. Hastaların Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamızdaki kabul kriterleri;  

-18 yaĢ ve üzeri inme yakınmaları (özellikle vücudun bir yarısında yüzde, kol 

veya bacakta ani geliĢen hissizlik, güçsüzlük, ani konfüzyon, konuĢma ve anlama 

güçlüğü, bir veya iki gözde ani görme bozukluğu, ani yürüme güçlüğü, baĢ dönmesi, 

denge kaybı) ile baĢvuruyor olmak 

-ÇalıĢmaya dahil olmak üzere imzalı onam vermiĢ olmak.  

DıĢlama kriterleri ise;  

-Kafa travması ile gelmek 

-Kafa içi kitle, hidrosefali gibi daha öncesinde bilinen kafa içi patolojisi 

olmak 

-Metabolik bozukluğu (hiponatremi, hipernatremi, hipoglisemi, hiperglisemi, 

üremi, hepatik yetmezlik, hipotiroidi, hiperkalsemi gibi) olmak 

-Gebe olmak.  

Verilerin standart bir Ģekilde toplanabilmesi için veri toplama formu 

kullanıldı. Bu form ile aĢağıdaki bilgiler çalıĢma süresince düzenli olarak kayıt 

edildi; 

1) Hastanın adı soyadı 

2) Hastanın dosya numarası 

3) Hastanın yaĢı ve cinsiyeti 

4) Hastanın acil servise baĢvuru tarihi ve saati 

5) Hastanın inme yakınmalarının baĢlama saati 
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6) Hastanın vital bulguları 

7) Hastanın baĢvuru yakınması 

8) Hastanın geliĢ GKS’si 

9) Hastanın geliĢ NIHSS skoru 

10) Hastanın tPA alıp almaması 

11) Hastanın dekompresif cerrahiye gidip gitmemesi 

12) Hastanın geliĢ BBT bulguları 

13) Hastanın geliĢ BBT’de sağ ve sol OSKÇ’leri 

14) Hastanın ASPECT skoru 

15) Hastanın geliĢ, 3. ve 5. günlerdeki US ile ölçülen OSKÇ’leri 

16) Hastanın taburculuk anındaki MRS’si 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların hepsine acil servise geldikleri zaman 

kontrastsız BBT çekildi. Daha sonra yatakbaĢı US ile sağ ve sol göz için ayrı ayrı 

OSKÇ ölçümleri yapıldı. ÇalıĢma için Sonosite Titan 5000™ portable ultrasonografi 

cihazı 5-10 MHz lineer prob kullanıldı. BBT çekimi ve yatakbaĢı OSKÇ’yi 

değerlendirmek için yapılan göz ultrasonu arasında en çok bir saatlik süre vardı. US 

uygulaması kiĢiler arası ölçüm farklılıklarını en aza indirgemek için göz US’si 

eğitimli ve çalıĢma için yeter sayıda OSKÇ ölçümü yapmıĢ kıdemli iki Acil Tıp 

araĢtırma görevlisi tarafından yapıldı. BBT’yi değerlendiren radyoloji uzmanı ve 

yatakbaĢı OSKÇ ölçümlerini yapan Acil Tıp araĢtırma görevlileri için körlük 

sağlandı. US ve BBT ile ölçülen OSKÇ’leri not edildi. Sonuçlar bağımsız bir uzman 

tarafından SPSS for Windows, Version 15.0 kullanılarak analiz edildi.   

 

3.2.1.Yatakbaşı US ile OSKÇ Ölçümü Yöntemi 

 

Ölçümler hastalar supin pozisyonda yatarken yapıldı. Ultrasonun lineer probu 

öncelikle steril olması için içine jel konulan steril kılıf ile sarıldı. Daha sonra hastaya 

zarar vermeden hastanın gözleri kapalı iken göz kapaklarının üstünden lineer prob 

yatay olarak yerleĢtirilerek OSKÇ ölçümleri yapıldı. Ölçümler ultrasonografik olarak 

aksiyel kesitte her iki globun 3 mm distalinden yapıldı (ġekil 3.1-3.2) (152,175). Her 

iki gözde ikiĢer kez ölçüm yapıldı ve değerlendirmeye ölçümlerin ortalaması alındı. 

Ölçümler kiĢiler arası ölçüm farklılıklarını en aza indirgemek için göz US’si eğitimli 

ve çalıĢma için yeter sayıda OSKÇ ölçümü yapmıĢ kıdemli iki Acil Tıp araĢtırma 
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görevlisi (Dr. Göknur YILDIZ, Dr. Davut KAPLAN) tarafından yapıldı. Beyin 

ödeminin zirve yaptığı 3. ve 5. günlerde US ile OSKÇ ölçümleri tekrarlandı. Tüm 

veriler kaydedildi.  

 

 

ġekil 3.1. US Ġle OSKÇ Ölçümü 

 

ġekil 3.2. US ile ölçülen normal optik sinir kılıf çapı 

 
ġekil 3.3. US ile ölçülen artmıĢ optik sinir kılıf çapı 
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3.2.2. BBT’de OSKÇ Ölçümü 

Hastaların hastaneye baĢvurdukları ilk gün çekilen BBT’lerinde ölçümler 

gerçekleĢtirildi. Aksiyel ve sagittal planda birbirine dik olan kesitler belirlenerek 

ölçümler koronal planda yapıldı (ġekil 3.3). Optik siniri kraniokaudal ve 

mediolateral olarak kesen iki düzlemde ölçümler yapıldı ve değerlendirmeye 

ölçümlerin ortalaması alındı (ġekil 3.4). Tüm ölçümler radyoloji ünitesinde bulunan 

bilgisayarlardaki standart bir pencerede (W/L:275/-20) gerçekleĢtirildi. Ölçümler kör 

olarak tek bir nöroradyoloji uzmanı tarafından yapıldı. 

ÇalıĢmada; ultrasonografi ile yapılan ölçümlerin BBT’de yapılan ölçümlerle 

ve KĠB artıĢı bulguları ile uyumluluğu araĢtırıldı. 

 

 

ġekil 3.4. OSKÇ’nin BBT’de ölçülmesi 

 

ġekil 3.5. BBT’de ölçülen artmıĢ OSKÇ 
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3.3. Hastalarda Değerlendirilen Nörolojik Değerelendirme Ölçekleri 

3.3.1. GKS 

Bu ölçek 1974 yılından bu yana beyin iĢlevlerinin ve koma Ģiddetinin 

belirlenmesinde kullanılan geçerli bir puanlama sistemidir (192,193). Göz açma, 

sözel ve motor yanıt olmak üzere baĢlıca 3 fonksiyon değerlendirilir ve puanlanır. 

Bizim çalıĢmamızda GKS skorlaması ölçülebilir somut bir yöntem olduğu için 

hastaların nörolojik durumlarını belirtmek amacı ile kullanıldı (Tablo 3.1).  

Tablo 3.1. Glaskow Koma Skalası  

 

3.3.2. NIHSS 

Nörolojik iĢlev değerlendirmesi için uygun bir skaladır. Bilinç düzeyi, motor 

iĢlev, duyu iĢlevi, konuĢma ve dil iĢlevleri konusunda bilgi verir. Bu değerlendirme 

ölçeği; inme lezyonunun yeri, nörolojik iĢlev bozukluğun büyüklüğünü 

değerlendirmede, trombolitik tedavi kararını vermede yardımcı olur (109). NIHSS 11 

kategorili (15 baĢlıklı) nörolojik değerlendirme ölçeğidir (Tablo 3.2). Skor 0-42 

arasıdır. Ġnfarkt volümüyle uyumlu skor sağlar (110) 

 

 

 

 

Göz açma  Sözel yanıt  Motor yanıt  

Spontan 4 Oryante 5 Emirlere uyar 6 

Sözle 3 Konfüze 4 Ağrıyı lokalize eder 5 

Ağrılı uyaranla 2 Uygunsuz cümleler 3 Çekme yanıtı 4 

Yanıtsız 1 Anlamsız sesler 2 Fleksiyon 3 

  Yanıtsız  1 Ekstansiyon 2 

    Yanıtsız  1 
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Tablo 3.2. NIHSS Skoru 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ 

0 = Uyanık, tepkiler canlı 

1 = Uykulu, minör stimülasyonla uyandırılabilir, yanıt ya da tepki verebilir 

2 = Yalnızca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ SORGUSU : Hastaya hangi ayda olduğumuz ve yaĢı sorulur 

0 = Her ikisi de doğru 

1 = Biri doğru  

2 = Her ikisi de yanlıĢ ya da yanıt veremiyor 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ KOMUTLARI : Hastadan gözleri ve eli kapaması istenir 

0 = Her ikisi de doğru 

1 = Biri doğru 

2 = Her ikisi de yanlıĢ ya da yanıt veremiyor 

EN ĠYĠ DĠL : Standart resimleri adlandırır 

0 = Normal 

1 = Hafif ile orta derece arasında adlandırma hataları, kelime bulma hataları veya parafazi. 

Sözlü veya ifadelerle anlatımda bozukluk 

2 = Sessiz veya global afazik 

EN ĠYĠ GÖRME : EĢ zamanlı parmak hareketi ile her iki alanda görmeyi test edin 

0 = Normal 

1 = Asimetri 

2 = Tam hemianopi 

3 = Kortikal körlük 46 

EN ĠYĠ SABĠT BAKIġ : Ekstraoküler göz hareketleri 

0 = Normal 

1 = Parsiyel bakıĢ paralizisi 

2 = Zorlu deviyasyon, total bakıĢ paralizisi 

DĠZARTRĠ : 

0 = Normal 

1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasında karıĢtırılması, anlaĢılabilir 

2 = Ciddi anlaĢılmaz artikülasyon 

EN ĠYĠ MOTOR KOL : Hasta kolunu dıĢa doğru 90 derece gerginlikte tutar 

0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor 

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor 

2 = Kolu 90 derecede tutamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor 

3 = Kol düĢüyor, yer çekimini yenemiyor 

4 = Hiç bir hareket yok, tam pleji 

EN ĠYĠ MOTOR BACAK : Hasta bacağını 30 derecede 5 saniye kaldırır 

0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur 

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altında tutuluyor 

2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor 

3 = Bacak yer çekimini yenemiyor 

4 = Hiç bir hareket yok 

EKSTREMĠTE ATAKSĠSĠ : Parmak-burun ve topuk-incik kemiği testi 

0 = Yok 

1 = Bir ekstremitede var 

2 = Ġki ekstremitede var 

FASĠYAL PARALĠZĠ 

0 = Normal 

1 = Minimal 

2 = Parsiyel 

3 = Tam 

DUYUSAL 

0 = Duyu kaybı yok 

1 = Orta derecede duyu kaybı var 

2 = Ciddi veya tam duyu kaybı var 

ĠHMAL 

0 = Yok 

1 = Görsel, iĢitsel, dokunsal söndürme fenomeni 

2 = ġiddetli ile total duyu kaybı arasında, dokunulduğunun farkında değil 
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3.3.3. ASPECTS 

ASPECTS standart BBT incelemesinin güvenilirliği ve yararı için geliĢtirilen 

bir skorlama sistemidir. Akut iskemik inme hastalarında tedavi öncesi BBT 

çalıĢmasında erken iskemik inme değiĢikliklerini değerlendirmek için kullanılan 

tekrarlanabilir bir yöntemdir. Bu BBT skoru basit ve güvenilirdir. BBT’de 

supraganglionik düzey ve bazal ganglion (talamus, bazal ganglion, kaudat nükleus 

görülür)  düzeyinden hesaplama yapılır (ġekil 3.5). Normal bir BBT taraması 10 

puan almaktadır. Sıfır puan OSA sulama alanının tamamında diffüz iskemik tutulum 

olduğunu gösterir. OSA sulama alanındaki her tutulum bölgesi için 10 puan 

üzerinden 1 puan düĢülerek hesaplama yapılır. 

 

ġekil 3.6. ASPECT skoru 
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3.3.4. Modifiye Rankin Skoru 

Ġnmeli hastalarda günlük aktivitelerdeki sakatlık veya bağımlılık derecesini 

ölçmek için yaygın olarak kullanılan bir ölçektir. Ġlk olarak 1957 yılında Dr. John 

Rankin tarafından tanımlanmıĢ, geçerli Modifiye Rankin Skalası olarak 1988 yılında 

yayınlanmıĢtır. Hiçbir yakınma olmadan ölüme kadar 0-6 arası skorlama yapılır 

(Tablo 3.3). Bu ölçek; çalıĢmamızda yatakbaĢı ölçülen OSKÇ ile sakatlık derecesi 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için kullanıldı. 

Tablo 3.3. Modifiye Rankin Skalası 

0         Semptom yok 

 

1         Belirli bir sakatlık yok , günlük yaĢamın tüm olağan iĢlerini yapabiliyor 

 

2         Ilımlı sakatlık, bazı aktiviteleri yapamamak fakat yardımsız kendi iĢlerini 

yürütebilmek 

 

3        Orta derecede sakatlık, bazı yardımlara ihtiyaç duymak yardımsız 

yürüyebilmek 

 

4        Orta derecede ağır sakatlık, yardımsız yürüyememek ve gereksinimleri 

becerememek 

 

5        Ağır sakatlık, yatağa bağımlılık ve bakıma ihtiyaç duymak 

 

6        Ölüm 

 

 

 

3.4. İstatistiki Yöntem 

ÇalıĢmanın verileri  ‘SPSS for Windows, Version 15.0’ paket programı 

kullanılarak analiz edildi.  ÇalıĢmanın verileri,  ortalama değer  standart sapma 

(SD), sayı ve yüzde değerler ile verildi. Normal dağılım gösteren değiĢkenlerin 

(yaĢ) karĢılaĢtırılmasında t testi, cinsiyete göre inme ve geliĢ zamanlarının  

karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi uygulandı. US ile OSKÇ ile BBT’deki 

OSKÇ  parametreleri  öncelikle dağılımlarının normal dağılıma uygunlukları 
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açısından analiz edildi. Analizde Kolmogorof-Smirnov Normal dağılıma uygunluk 

testi ve beraberinde normal dağılıma uygunluk grafikleri yapıldı.  

US ile OSKÇ değiĢkeninin iki ölçümü yapıldığından öncelikle bu iki  değerin 

ortalaması alındı. Aynı bireylere ait OSKÇ ölçümleri ve BBT’deki OSKÇ 

parametreleri  arasındaki farkı belirlerken nonparametrik testlerden bağımlı örnekler 

için uygulanan Wilcoxon Signed Ranks Test kullanıldı. ArdıĢık üç ölçüm değerinin 

karĢılaĢtırılmasında Friedman Varyans analizi kullanıldı. Farkı yapan grubu 

belirlemek için Wilcoxon ĠĢaretli Sıralar (Signed Ranks) testi kullanıldı. Anlamlılık 

düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile belirlendi. 

ÇalıĢılan değerlerinin hiçbirisi normal dağılım göstermediğinden değiĢkenler 

için iki grup karĢılaĢtırmasında Mann-Whitney U, ikiden fazla grup 

karĢılaĢtırmasında ise Kruskal Wallis testleri yapıldı. Kruskal Wallis testinde farkı 

yapan grupları belirlemede Bonferroni düzeltmesi ile Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. DeğiĢkenler arasındaki  iliĢkinin analizinde Sperman korelasyon testi 

uygulandı. 

Ġstatistiki değerlendirmede elde edilen p değerinin 0.05 değerleri’nden küçük 

olması anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

AraĢtırmanın yapıldığı 25.06.2011 ile 25.04.2012 tarihleri arasında eriĢkin 

acil servise iskemik inme yakınmalarına sahip 95 hasta baĢvurmuĢtur. 5 kiĢi kanama 

sebepli olduğu için çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 90 hastanın 1 tanesi orbital serklaj 

yapıldığı ve BBT’de OSKÇ değerlendirilemediği için, 1 tanesi BBT’de kafa tabanı 

düzeyinde hareket artefaktları nedeniyle sağlıklı OSKÇ ölçümü yapılamadığı için, 1 

tanesi her iki gözde stafiloması olmasından dolayı BBT’te sağlıklı ölçüm 

yapılamadığı için, 5 hasta da baĢvuru anında BBT cihazı bozuk olduğundan dıĢ 

merkez BBT’leri bulunduğu ve OSKÇ değerlendirmesi yapılamadığı için çalıĢma 

dıĢı bırakıldı. ÇalıĢmaya  dahil edilme kriterlerini karĢılayan 82 hastanın verileri 

analiz edilmiĢtir (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya Alınan Hastaların Analizi 

 

 

 

4.1 Hastaların Demografik Özellikleri ve OSKÇ Ölçümleri 

Olguların yaĢ ortalaması 67,573 ± 12,673 (33–89) idi. Olguların 40'ı (% 48,8) 

kadın, 42'si (% 51,2) erkekti (ġekil 4.1). 



36 

 

 

 

         ġekil 4.1. Hastaların Cinsiyet Dağılım Grafiği 

Tablo 4.2. ÇalıĢma grubunun cinsiyete göre yaĢ özelliği 

 Erkek Kadın Toplam 

N 42 40 82 

YaĢ 

Ortalama±SD 

Ortanca 

Min-Maks 

 

66.00±13.17 

68.50 

33.00-86.00 

 

69.23±12.08 

70.00 

42.00-89.00 

 

67.57±12.67 

70.00 

33.00-89.00 

ÇalıĢma hastalarında cinsiyete göre yaĢ ortalamaları açısından fark 

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

4.2. Hastaların Vital Bulguları ve OSKÇ Ölçümleri 

Hastaların vital bulgularının özellikleri Tablo 4.3’de belirtildiği gibi tespit 

edildi.  

Tablo 4.3. Hastaların vital bulgularının özellikleri 

  N Ort. S.s Min. Max. 

Sistolik arter basıncı 82 152,134 31,181 90 230 

Diastolik arter basıncı 82 85,671 16,662 60 150 

Nabız 82 87,988 20,480 52 167 

Solunum sayısı 82 20,628 4,490 0 30 

AteĢ 82 36,985 0,383 36 38,7 

Saturasyon 82 94,293 9,655 11 100 
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4.3. Hastaların Yakınmalarının Başlangıcının Üzerinden Geçen Süre  

ÇalıĢma grubunun hastaneye geliĢ ve inme yakınmalarının baĢlangıcından 

itibaren geçen sürelerin ortalamaları cinsiyete göre anlamlı bir fark 

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

Tablo 4.4. ÇalıĢma grubunun, geliĢ ve inme  zaman süreleri 

GeliĢ özellikleri  Erkek Kadın Toplam 

GeliĢ zamanı 

Ortalama±SD 

Ortanca 

Min-Maks 

 

12.91±5.30 

13.30 

0.00-22.30 

 

12.94±6.14 

11.44 

1.10-23.00 

 

12.92±5.69 

12.72 

0.00-23.00 

Ġnme zamanı 

Ortalama±SD 

Ortanca 

Min-Maks 

 

12.62±5.66 

12.80 

0.00-23.30 

 

12.01±6.35 

11.50 

0.30-23.30 

 

12.32±5.98 

12.23 

0.00-23.30 

 

 

 

4.4. Hastaların Yakınmaları ve OSKÇ Ölçümleri 

 

 ÇalıĢmaya alınan hastaların  US ve BBT ile ölçülen OSKÇ ortalamaları 

lezyon bölgesine göre farklılık göstermemekteydi.  

ÇalıĢmaya alınan 82 hastanın baĢvuru yakınmaları Tablo 4.5’de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 4.5. Hastaların baĢvuru yakınmaları 

Hastaların yakınmaları N:82 (%) 

Güçsüzlük 26 (%31,7) 

Güçsüzlük ve konfüzyon  13 (%15,8) 

Güçsüzlük ve konuĢma 

bozukluğu 

37 (%45,1) 

Konfüzyon  3 (%3,6) 

KonuĢma 

bozukluğu 

3 (%3,6) 

 

 

 

4.5. Hastaların Cinsiyetleri ve OSKÇ Ölçümleri  

Optik sinir kılıf çapları ölçümlerinin cinsiyet ile iliĢkisi istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. (p>0,05) (Tablo 4.6). 



38 

 

 

Tablo 4.6. Hastaların cinsiyetleri ile OSKÇ arasındaki iliĢki  

 

Kadın (n=40) Erkek (n=42) 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,735 0,513 5,736 0,455 -0,007 0,995 

1.gün sol US** 5,678 0,393 5,807 0,390 -1,498 0,138 

3.gün sağ US* 5,853 0,453 5,876 0,407 -0,249 0,804 

3.gün sol US** 5,838 0,416 5,864 0,408 -0,294 0,769 

5.gün sağ US* 5,838 0,416 5,869 0,427 -0,339 0,736 

5.gün sol US** 5,823 0,454 5,857 0,425 -0,357 0,722 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

 

 

 

 

4.6. Hastaların Yaş Grupları ve OSKÇ Ölçümleri  

YaĢ ile 1. gün sağ gözden US’la yapılan OSKÇ ölçümü arasındaki iliĢkiyi 

belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi sonucunda, puanlar arasında %22,0 

negatif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. (r=-0,220; p=0,047<0,05) (Tablo 4.7). 

Buna göre yaĢ arttıkça 1. gün sağ gözden US’la yapılan OSKÇ düzeyi de 

azalmaktadır. 
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Tablo 4.7. Hastaların yaĢları ile OSKÇ arasındaki iliĢki  

    Yaş 

BBT’de ölçülen sağ göz OSKÇ 

r -0,184 

p 0,098 

N 82 

BBT’de ölçülen sol göz OSKÇ 

r -0,024 

p 0,832 

N 82 

1.gün US ile ölçülen sağ göz OSKÇ 

r -0,220 

p 0,047* 

N 82 

1.gün US ile ölçülen sol göz OSKÇ 

r -0,139 

p 0,212 

N 82 

3.gün US ile ölçülen sağ göz OSKÇ 

r -0,113 

p 0,313 

N 82 

3.gün US ile ölçülen sol göz OSKÇ 

r 0,004 

p 0,970 

N 82 

5.gün US ile ölçülen sağ göz OSKÇ 

r -0,077 

p 0,489 

N 82 

5.gün US ile ölçülen sol göz OSKÇ 

r 0,014 

p 0,902 

N 82 

*p<0,05 

 

 

4.7. Hastaların İnme Yakınmalarının Başlangıcının Üzerinden Geçen Süre ve     

       OSKÇ Ölçümleri  

Optik sinir kılıf çapları ölçümlerinin yakınmaların baĢlangıcının üzerinden 

geçen süre ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p>0,05) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8: Ġnme yakınmalarının baĢlangıcının üzerinden geçen süre ile OSKÇ   

                 arasındaki iliĢki  

    
İnme yakınmalarının başlangıcının üzerinden 

geçen süre 

BBT’de ölçülen sağ göz 

OSKÇ 

r 0,031 

p 0,780 

N 82 

BBT’de ölçülen sol göz 

OSKÇ 

r 0,169 

p 0,130 

N 82 

1.gün US ile ölçülen sağ 

göz OSKÇ 

r -0,074 

p 0,511 

N 82 

1.gün US ile ölçülen sol 

göz OSKÇ 

r 0,134 

p 0,230 

N 82 

3.gün US ile ölçülen sağ 

göz OSKÇ 

r 0,024 

p 0,834 

N 82 

3.gün US ile ölçülen sol 

göz OSKÇ 

r 0,053 

p 0,633 

N 82 

5.gün US ile ölçülen sağ 

göz OSKÇ 

r -0,001 

p 0,994 

N 82 

5.gün US ile ölçülen sol 

göz OSKÇ 

r -0,036 

p 0,745 

N 82 

 

 

 

 

4.8. Hastaların GKS Değerleri ve OSKÇ Ölçümleri 

OSKÇ ölçümlerinin GKS değerleri ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. (p>0,05) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9. Hastaların GKS’ı ile OSKÇ’leri arasındaki iliĢki  

 

GKS≤13 GKS≥14 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,864 0,445 5,709 0,487 1,102 0,274 

1.gün sol US** 5,814 0,470 5,729 0,380 0,730 0,467 

3.gün sağ US* 6,021 0,441 5,832 0,421 1,519 0,133 

3.gün sol US** 6,029 0,498 5,815 0,383 1,804 0,075 

5.gün sağ US* 5,993 0,408 5,825 0,419 1,371 0,174 

5.gün sol US** 5,971 0,509 5,813 0,420 1,237 0,220 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

 

 

4.9. Hastaların NIHSS Skorları ve OSKÇ Ölçümleri 

OSKÇ ölçümlerinin geliĢ NIHSS skoru ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. (p>0,05) (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. NIHSS skorlaması ile OSKÇ arasındaki iliĢki.  

 

NIHSS ≤19 NIHSS ≥20 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,686 0,484 5,854 0,463 -1,447 0,152 

1.gün sol US** 5,733 0,403 5,771 0,380 -0,395 0,694 

3.gün sağ US* 5,831 0,420 5,946 0,443 -1,108 0,271 

3.gün sol US** 5,821 0,400 5,925 0,432 -1,050 0,297 

5.gün sağ US* 5,814 0,407 5,950 0,441 -1,345 0,182 

5.gün sol US** 5,812 0,438 5,908 0,437 -0,906 0,367 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 
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4.10. Hastaların US İle OSKÇ Ölçümleri 

1.gün, 3.gün ve 5.gün US’la ölçülen OSKÇ değerleri açısından sağ ve sol göz 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p>0,05) (Tablo 4.11). 

Tablo 1.11: Hastaların US ile OSKÇ ölçümleri  

US 

Ölçümleri 

Sağ Göz Sol Göz 
t p 

Ort. Ss. Ort. Ss. 

1.gün 5,735 0,481 5,744 0,395 -0,216 0,829 

3.gün 5,865 0,428 5,851 0,410 0,463 0,645 

5.gün 5,854 0,419 5,840 0,437 0,500 0,618 

 

Sağ göz ölçümlerinde; 1. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 3. gün 

yapılan OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı. (t=-

4,950;p=0,000<0,05).  3. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 5. gün yapılan 

OSKÇ ölçümünde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

(t=0,503;p=0,616>0,05). 1. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 5. gün yapılan 

OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı. (t=-

3,775;p=0,000<0,05) (ġekil 4.2).  

Sol göz ölçümlerinde; 1. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 3. gün 

yapılan OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı. (t=-

3,779;p=0,000<0,05). 3. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 5. gün yapılan 

OSKÇ ölçümünde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

(t=0,503;p=0,616>0,05). 1. gün US ile yapılan OSKÇ ölçümüne göre, 5. gün yapılan 

OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı. (t=-

2,889;p=0,005<0,05) (ġekil 4.2) 
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. ġekil 4.2. Hastaların sağ ve sol göz US ile OSKÇ ölçümleri 

 

4.11. Hastaların BBT Bulguları ve OSKÇ Ölçümleri 

Tablo 4.12. ÇalıĢma grubunun BBT bulguları 

BBT bulguları N:82 (%) 

Yok 50 (%61) 

 

Silinme 8 (%9.8) 

Ödem 24 (%29.3) 

 

BBT’si normal olan olguların 1.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, 

BBT bulgusu silinme olan olguların 1.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümlerinden düĢüktü. (p=0,045<0,05). BBT bulgusu ödem olan olguların 1.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, BBT bulgusu silinme olan olguların 1.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümlerinden düĢüktü. (p=0,047<0,05) (Tablo 4.13). 
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BBT bulgusu ödem olan olguların 3.gün sağ göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümleri, BBT bulgusu silinme olan olguların 3.gün sağ göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümlerinden düĢüktü. (p=0,043<0,05) (Tablo 4.13). 

BBT’si normal olan olguların 3.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, 

BBT bulgusu silinme olan olguların 3.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümlerinden düĢüktü (p=0,049<0,05). BBT bulgusu ödem olan olguların 3.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, BBT bulgusu silinme olan olguların 3.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümlerinden düĢüktü (p=0,014<0,05) (Tablo 4.13). 

BBT bulgusu ödem olan olguların 5.gün sağ göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümleri, BBT bulgusu silinme olan olguların 5.gün sağ göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümlerinden düĢüktü (p=0,047<0,05) (Tablo 4.13). 

BBT’si normal olan olguların 5.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, 

BBT bulgusu silinme olan olguların 5.gün sol göz US ile yapılan OSKÇ 

ölçümlerinden düĢüktü (p=0,022<0,05). BBT bulgusu ödem olan olguların 5.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümleri, BBT bulgusu silinme olan olguların 5.gün sol 

göz US ile yapılan OSKÇ ölçümlerinden düĢüktü (p=0,007<0,05) (Tablo 4.13). 

Tablo 4.13. BBT’de kafa içi basınç artıĢı bulguları ile US’da ölçülen optik sinir kılıf     

       çapı arasındaki iliĢki  

 

Normal 

(n=50) 

Ödem 

(n=24) 

Silinme 

(n=8) f p 

Ort Ss Ort Ss Ort Ss 

1.günde US ile ölçülen 

sağ göz OSKÇ 
5,698 0,423 5,704 0,503 6,063 0,678 2,104 0,129 

1.günde US ile ölçülen 

sol göz OSKÇ 
5,712 0,335 5,700 0,388 6,075 0,620 3,304 0,042 

3.günde US ile ölçülen 

sağ göz OSKÇ 
5,846 0,380 5,788 0,412 6,213 0,622 3,258 0,044 

3.günde US ile ölçülen 

sol göz OSKÇ 
5,844 0,335 5,746 0,388 6,213 0,690 4,227 0,018 

5.günde US ile ölçülen 

sağ göz OSKÇ 
5,846 0,387 5,763 0,392 6,175 0,578 3,094 0,049 

5.günde US ile ölçülen 

sol göz OSKÇ 
5,826 0,376 5,729 0,418 6,263 0,635 4,979 0,009 

*p<0,05 
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4.12. Hastaların ASPECT Skorları ve OSKÇ Ölçümleri 

Optik sinir kılıf çapları ölçümlerinin ASPECT skoru ile iliĢkisi istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14. ASPECT skoru ile OSKÇ arasındaki iliĢki  

 

Aspect≤7 Aspect ≥8 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,833 0,419 5,719 0,492 0,761 0,449 

1.gün sol US** 5,742 0,406 5,744 0,396 -0,021 0,983 

3.gün sağ US* 5,975 0,483 5,846 0,418 0,967 0,336 

3.gün sol US** 5,925 0,534 5,839 0,388 0,673 0,503 

5.gün sağ US* 5,933 0,468 5,840 0,413 0,710 0,480 

5.gün sol US** 5,917 0,522 5,827 0,424 0,653 0,516 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

 

 

 

 

4.13. Hastaların BBT’de Ölçülen OSKÇ Değerleri ve US’da Ölçülen OSKÇ 

Ölçümleri 

BBT’de ölçülen sağ ve sol OSKÇ değerlerinin BBT’deki KĠB artıĢı bulguları 

ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 4.15) (ġekil 4.3-4). 

Tablo 4.15. Hastaların BBT’de OSKÇ ölçümleri  

 

Normal (n=50) Ödem (n=24) Silinme (n=8) 
f p 

Ort Ss Ort Ss Ort Ss 

BBT’de 

ölçülen 

sağ göz 

OSKÇ 

5,678 0,489 5,654 0,563 5,888 0,517 0,661 0,519 

BBT’de 

ölçülen 

sol göz 

OSKÇ 

5,634 0,446 5,588 0,453 6,013 0,482 2,832 0,065 
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ġekil 4.3. US ile yapılan sağ göz OSKÇ ölçümleri ile KĠB artıĢı bulgularının iliĢkisi 

 

ġekil 4.4. US ile yapılan sol göz OSKÇ ölçümleri ile KĠB artıĢı bulgularının iliĢkisi 

 

1.gün US ile ölçülen sağ göz OSKÇ değeri ile BBT’de ölçülen sağ göz  

OSKÇ değeri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %84,6 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. 
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(r=0,846; p=0,000<0,05). Buna göre 1.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

1.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri ile BBT’de ölçülen sağ göz  

OSKÇ değeri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %64,9 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. 

(r=0,649; p=0,000<0,05). Buna göre 1.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

3.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri ile BBT’de ölçülen sağ göz  

OSKÇ değeri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %80,1 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. 

(r=0,801; p=0,000<0,05). Buna göre 3.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

3.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri ile BBT’de ölçülen sağ göz  

OSKÇ değeri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %70,7 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. 

(r=0,707; p=0,000<0,05). Buna göre 3.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

5.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sağ göz 

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %80,0 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,800; p=0,000<0,05). Buna göre 5.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

5.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sağ göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %70,0 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,700; p=0,000<0,05). Buna göre 5.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sağ göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

1.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %58,6 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,586; p=0,000<0,05). Buna göre 1.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 
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1.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %75,1 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,751; p=0,000<0,05). Buna göre 1.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

3.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %61,4 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,614; p=0,000<0,05). Buna göre 3.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

3.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %77,0 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,770; p=0,000<0,05). Buna göre 3.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

5.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %64,9 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,649; p=0,000<0,05). Buna göre 5.günde ölçülen sağ göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 

5.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değerleri ile BBT’de ölçülen sol göz  

OSKÇ değerleri arasındaki iliĢkiyi belirlemek üzere yapılan korelasyon analizi 

sonucunda, puanlar arasında %77,6 pozitif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur 

(r=0,776; p=0,000<0,05). Buna göre 5.günde ölçülen sol göz US’daki OSKÇ değeri 

arttıkça sol göz BBT’deki OSKÇ değeri de artmaktadır (Tablo 4.16). 
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Tablo 4.16. BBT ve US’da yapılan OSKÇ ölçümlerinin karĢılaĢtırması  

    
BBT’de ölçülen 

sağ göz OSKÇ 

BBT’de ölçülen 

sol göz OSKÇ 

1.günde US ile ölçülen sağ göz 

OSKÇ 

r  0,846 0,586 

p  0,000** 0,000** 

N 82 82 

1.günde US ile ölçülen sol göz 

OSKÇ 

r  0,649 0,751 

p  0,000** 0,000** 

N 82 82 

3.günde US ile ölçülen sağ göz 

OSKÇ 

R 0,801 0,614 

P 0,000** 0,000** 

N 82 82 

3.günde US ile ölçülen sol göz 

OSKÇ 

R 0,707 0,770 

P 0,000** 0,000** 

N 82 82 

5.günde US ile ölçülen sağ göz 

OSKÇ 

R 0,800 0,649 

P 0,000** 0,000** 

N 82 82 

5.günde US ile ölçülen sol göz 

OSKÇ 

R 0,700 0,776 

P 0,000** 0,000** 

N 82 82 

**p<0,01 

 

 

4.14. Hastaların tPA Tedavisi Alması ve OSKÇ Ölçümleri 

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

uygulanmamıĢtır. 22 hastanın 11 tanesinin lezyonu sağ, diğer 11 tanesinin lezyonu 

sol taraftaydı. tPA alan olgularda 5.günde sağ gözden US ile yapılan OSKÇ ölçümü, 

tPA almayan olgulara göre anlamlı olarak yüksekti (t=-2,07; p=0,041<0,05). Diğer 

OSKÇ ölçümleri açısından tPA alan ve almayan olgular arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 4.17). Lezyon bölgesiyle US ve BBT’de 

ölçülen ortalama OSKÇ arasında iliĢki saptanmadı.  
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Tablo 4.17. tPA alan ve almayan hastaların US ile yapılan OSKÇ ölçümleri.  

 

tPA almamış 

(60) 
tPA almış (22) 

t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,695 0,470 5,845 0,506 -1,259 0,212 

1.gün sol US** 5,707 0,372 5,845 0,444 -1,419 0,160 

3.gün sağ US* 5,823 0,401 5,977 0,486 -1,454 0,150 

3.gün sol US** 5,810 0,398 5,964 0,428 -1,517 0,133 

5.gün sağ US* 5,797 0,394 6,009 0,456 -2,073 0,041 

5.gün sol US** 5,805 0,414 5,936 0,493 -1,209 0,230 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

 

 

 

 

 

4.15.Hastaların Dekompresyon Cerrahisine Alınması ve OSKÇ Ölçümleri 

Hastaların 7 tanesine dekompresyon cerrahisi uygulanırken 75 tanesine 

uygulanmamıĢtır. OSKÇ ölçümlerinin dekompresyon cerrahisi ile iliĢkisi istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05) (Tablo 4.18). 
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Tablo 4.18. Dekompresyon cerrahisi uygulanan hastaların 3. gün OSKÇ ölçümleri    

       değerlendirmesi  

 

Dekompresyon 

cerrahisi 

uygulanmayan 

(n=75) 

Dekompresyon 

cerrahisi 

uygulanan (n=7) t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,724 0,490 5,857 0,382 -0,698 0,487 

1.gün sol US** 5,749 0,392 5,686 0,453 0,406 0,686 

3.gün sağ US* 5,857 0,415 5,943 0,583 -0,504 0,616 

3.gün sol US** 5,864 0,410 5,714 0,414 0,924 0,358 

5.gün sağ US* 5,853 0,420 5,857 0,450 -0,023 0,982 

5.gün sol US** 5,851 0,442 5,729 0,399 0,705 0,483 

Sağ 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. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

 

 

4.16. Hastaların Taburculuk Sırasında MRS Skorları ve OSKÇ Ölçümleri 

OSKÇ ölçümlerinin MRS ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi 

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

Tablo 4.19. OSKÇ ile MRS iliĢkisi  

 

MRS ≤3 MRS≥4 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

1.gün sağ US* 5,758 0,476 5,697 0,497 0,551 0,583 

1.gün sol US** 5,746 0,373 5,740 0,437 0,068 0,946 

3.gün sağ US* 5,883 0,387 5,833 0,495 0,501 0,618 

3.gün sol US** 5,844 0,377 5,863 0,467 -0,202 0,840 

5.gün sağ US* 5,848 0,393 5,863 0,469 -0,158 0,875 

5.gün sol US** 5,810 0,378 5,893 0,527 -0,764 0,449 

Sağ BBT*** 5,694 0,498 5,687 0,544 0,064 0,949 

Sol BBT*** 5,629 0,414 5,707 0,538 -0,734 0,465 

*1. 3. ve 5. gün US ile sağ gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

**1. 3. ve 5. gün US ile sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 

***1. gün BBT ile sağ ve sol gözden ölçülen OSKÇ ortalamaları 
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5. TARTIŞMA 

 

Ġnme; ani geliĢen, 24 saatten fazla süren ya da bu süre içinde ölüm ile 

sonlanan, damarsal nedenden baĢka bir neden ortaya konulamayan, odaksal veya 

yaygın beyin fonksiyon bozukluğudur (18,19). Ġnme iskemi ve kanama gibi iki ana 

mekanizma sonucu meydana gelir. Ġskemik inme tüm inmelerin %87’sini oluĢturur. 

YaklaĢık 15 yıldır artan inme eğitimine ve inme bakımındaki baĢarılara rağmen her 

yıl 795.000 insan yeni veya tekrarlayan inme atağı yaĢamaktadır. Dünya genelinde 

15 milyon kiĢi inme hastasıdır. Bunların 5 milyonu ölmekte, diğer 5 milyonu yatağa 

bağımlı kalmaktadır. DSÖ verilerine göre her 5 saniyede bir inme meydana 

gelmektedir (25,26). Yılda yaklaĢık 150.000 ölüm görülmesi nedeniyle ABD’de 

inme 3. ölüm sebebi olarak kabul edilmektedir (27). Dünyada da benzer Ģekilde 

ölümlerde inme; kalp hastalığı ve kanserden sonra 3. sırada gelmektedir. Ayrıca uzun 

dönemde yaĢamın bağımlı geçirilmesine neden olan ilk sebeptir. 

Normal KĠB<15 mmHg’dır ve bu denge 3 değiĢken ile sağlanır. Bunlar beyin 

parankimi (yaklaĢık 1300 mg eriĢkin), BOS (100-150 ml) ve damar içi kan 

volümüdür (100-150 ml). Genellikle 20 mmHg ve üzerindeki değerler yüksek KĠB 

olarak kabul edilir. Beyin ödemi kısaca beyin dokusunun su içeriğinde artma olarak 

tanımlanabilir (69,70). Beyin ödemi ve KĠB artıĢı genel olarak birden fazla hemisfer 

infarktına sebep olan ana kafa içi arterlerin tıkanıklığı nedeniyle oluĢur (13). 

Genellikle inmeden sonraki 3.-5. günlerde zirve yapar. 

Ġnme hastaları için zaman kritik bileĢendir. Acil servislere genellikle 

travmatik ve damarsal sebeplere bağlı beyin hasarlı hastalar baĢvurmaktadırlar. Bu 

hastaların tedavileri erken tanıya ve radyolojik monitörizasyona dayanır ve baĢta 

BBT gelir. BBT daha çok kararlı hastalar için değerlendirmede kullanılmaktadır. 

Kararsız durumlarda görüntüleme birimine hastanın taĢınması risk taĢımaktadır ve 

önerilmemektedir (150). Ayrıca KĠB artıĢı erken bulguları BBT ile 

değerlendirilemeyebilir (151,152,153,154) ve bütün hastanelerde elveriĢli 

olmayabilir.  

Klinik pratikte KĠB artıĢının giriĢimsel olmayan tanısında ayrıca 

oftalmoskopi veya transkraniyal doppler kullanılır (156,157,158). Oftalmoskopi; 

tecrübeli kiĢiler gerektirir ve sadece KĠB artıĢının geç bulgularını gösterir. 

Transkraniyal Doppler US; beyin kan akıĢkanlığındaki değiĢiklikleri değerlendirerek 
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KĠB artĢını saptayabilir (159,160). Fakat tecrübe gerektirir ve kemik pencerelerdeki 

yetersizlikler nedeniyle uygulanamayabilir (161).  

Optik sinir MSS’in beyaz madde demetidir. Optik sinirin subaraknoid alanı 

ile beynin kiazmal sisterni arasında doğrudan bağlantı vardır (170,172,173). Bu 

bağlantı BOS’un iki alan arasında serbest dolaĢımını sağlar. KĠB arttığında perinöral 

subaraknoid alana BOS akıĢı olur ve optik sinir etrafındaki basınç artar. Bu durum 

dural kılıfta geniĢlemeyle sonuçlanır ve OSKÇ’de artıĢ görülür (7,169). Son yıllarda 

optik sinir US’u acil servislerde daha sık kullanılmaya baĢlanmıĢtır (152,191). KĠB 

artıĢının erken tanısında kullanılabilmekte ve erken tedavi sağlamaktadır. 

Biz, iskemik inmenin yol açtığı KĠB artıĢını tanı yöntemleri ile erken 

dönemde belirlemek ve optik sinir US’unun bu süreçte etkinliğini değerlendirmek 

amacıyla, EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisi’ne 

baĢvuran 18 yaĢ ve üzeri iskemik inme yakınması olan hastalarda yatakbaĢı US ile  

OSKÇ ölçümü yöntemi ile KĠB artıĢını araĢtırdık. 

Bu çalıĢmaya dahil edilen 82 olgunun yaĢ ortalaması 67,573 ± 12,673 (33–

89), %48,8’i kadın, %51,2’si erkekti. ÇalıĢmamızda acil servise iskemik inme 

yakınmaları ile baĢvuran olguların cinsiyet dağılımında ve cinsiyete göre yaĢ 

ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Benzer 

Ģekilde, Muir ve arkadaĢlarının iskemik inmeli hastalarda yaptığı çalıĢmada olguların 

%50’sinin erkek, %50’sinin kadın olduğu bildirilmiĢtir (194). Yine benzer bir 

çalıĢmada Schroeder ve arkadaĢları iskemik inmeli 212 olgunun %56’sını kadın, 

%44’ünü erkek olarak tespit etmiĢtir (195). Dr. Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Nöroloji kliniğinde yapılan benzer bir çalıĢmada 76 iskemik 

inmeli hastanın yaĢ ortalaması 66.46 ± 9.95, %60’ı erkek, %40’ı kadın olarak 

saptanmıĢtır. Benzer Ģekilde Rajajee ve arkadaĢlarının yaptığı KĠB artıĢını 

değerlendirmek için OSKÇ ölçümü çalıĢmasındaki 65 olgunun %60’ının kadın, 

%40’ının erkek olduğu bildirilmiĢtir (196). Yine benzer Ģekilde Moretti ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında olguların %57,9’unun erkek, %42,1’inin kadın olduğu 

bildirilmiĢtir (197). ÇalıĢmamızda tespit ettiğimiz sonuçlar diğer çalıĢmalar ile 

benzer özellikteydi. ÇalıĢmamızda ayrıca, OSKÇ ölçümlerinin cinsiyet ile iliĢkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Beyin kan akımı tam olarak ölçülemediğinden dolayı bunun yerine BPB 

ölçülmesiyle beyin perfüzyonu takip edilir. BPB beyin dokusunun perfüzyonu için 

gerekli olan perfüzyon basıncıdır. BPB; OAB ile KĠB arasındaki farka eĢittir. OAB 

ise sistolik arter basıncı ve diyastolik arter basıncının iki katının toplamının üç’e 

bölünmesi ile hesaplanır. ÇalıĢmamızda saptanan vital  bulgu değerleri daha önce 

yapılan benzer çalıĢmalar ile uyumlu saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda hastaların iskemik inme yakınmalarının baĢlaması ile 

hastaneye baĢvuruları arasındaki süre ortalaması 2,5 saat (0,3-11 saat) olarak 

saptandı. ÇalıĢma grubunun geliĢ ve inme  zaman süreleri ortalamaları cinsiyete göre 

anlamlı bir fark göstermemekteydi. OSKÇ ölçümlerinin yakınmaların baĢlangıcının 

üzerinden geçen süre ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi. Benzer Ģekilde 

Schroeder ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada yakınmaların baĢlamasından baĢvuru 

anına kadar geçen süre 3,5 saat (1,40-9,10) olarak saptanmıĢtır (195). Endikasyonu 

olan iskemik inmeli hastalara yakınmalarının baĢlangıcından 3 saat içinde tPA 

tedavisi verilmesi gerektiğinden hastaların hastaneye baĢvuru süreleri çalıĢmamızda 

ideal sınırlarda saptanmıĢtır. 

Acil servise baĢvuran hastaların nörolojik değerlendirmesinde en etkili 

yöntem hastadan ayrıntılı öykü alma, tüm sistemik muayenelerini eksiksiz bir Ģekilde 

yapma ve ayrıntılı nörolojik muayene yapmaktır. Nörolojik muayenenin bilinç 

düzeyi, pupilla ve ekstremite muayenesi olmak üzere üç önemli parametresi vardır. 

Bilinç düzeyi, hastanın nörolojik durumundaki değiĢikliği haber veren ilk ve en 

önemli bulgudur. Bilinç düzeyi bozulması akut nörolojik sorunun belirleyicisi 

olabilir. Biz bilinç düzeyini GKS ile değerlendirdik. Bu skorlama sisteminde toplam 

puan 13-15 puan ise hasta uyanık, 8-12 arasında ise prekoma, 8 ve altında ise koma 

olarak değerlendirilir (192). ÇalıĢmamızda acil servise baĢvuran iskemik inme 

yakınmaları olan hastaların ortalama GKS skoru 13,87 (4-15) idi. ÇalıĢmamızın 

sonuçlarına göre OSKÇ ölçümlerinin GKS değerleri ile iliĢkisi istatistiksel olarak 

anlamlı değildi.  Benzer Ģekilde Geeraerts ve arkadaĢlarının KĠB artıĢı olan 

hastalarda yaptığı çalıĢmada ortalama GKS skoru 7 (3-15) olarak saptanmıĢtır (198). 

Yine benzer bir çalıĢmada Moretti ve arkadaĢları yaptıkları ölçümlerde ortalama 

GKS skorunu 5 (2-8) olarak saptamıĢtır. Karakitsos ve ark. 2006(199) yılında yaptığı 

54 hastalık çalıĢmasında GKS<8 olan hastalarda US ile OSKÇ ölçülmüĢ ve BBT 
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ölçümleri ile karĢılaĢtırılmıĢ. Bütün hastalarda US ile OSKÇ ölçüm değerleri >5,9 

mm olarak saptanmıĢ ve KĠB artıĢı olduğu kabul edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

daha önce yapılan çalıĢmalara göre farklılık tespit edilmiĢtir. Daha önceki 

çalıĢmalarda GKS değeri ile OSKÇ arasında negatif yönde uyumluluk varken bizim 

çalıĢmamızda benzer uyum tespit edilememiĢtir. 

ÇalıĢmamızda acil servise iskemik inme yakınmaları ile baĢvuran hastaların 

inme Ģiddetini belirlemek için NIHSS skorunu kullandık. ÇalıĢmamızdaki hastaların 

ortalama NIHSS skorları 15,41 (4-28) olarak saptandı. Muir ve arkadaĢlarının 

iskemik inmeli hastalarda yaptığı benzer bir çalıĢmada ortalama NIHSS skoru 11,5 

(6-17) olarak saptanmıĢtır (194). Yine benzer Ģekilde Öztürk ve arkadaĢlarının 

iskemik inmeli 100 hastada yaptığı çalıĢmada ortalama NIHSS skoru 5,31±4,0 olarak 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre OSKÇ ölçümlerinin geliĢ NIHSS skoru 

ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi. NIHSS skoru  ile OSKÇ arasında uyum 

saptanamadı. Bu da bize hastanın geliĢ anındaki NIHSS skoru ile KĠB değerine karar 

vermenin anlamlı olmadığını göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda hastaların geliĢ anındaki her iki göz OSKÇ ölçümleri yapıldı 

ve kayıt edildi. 1 saat içinde hastaların hepsine BBT çekildi. Kontrastsız BBT 

bulguları ve BBT’de OSKÇ ölçülerek US bulguları ile kıyaslama yapıldı. GeliĢ 

anındaki US ile ölçülen ortalama OSKÇ değerleri sağ göz için 5,73±0,48 olarak, sol 

göz için 5,74±0,39 olarak saptandı. ÇalıĢmamızdaki BBT bulgularına bakacak 

olursak hastaların %61’inde bulgu bulunmazken, %29,3’ünde ödem, %9,8’inde ise 

silinme tespit edildi. BBT’si normal olan hastaların BBT’de ölçülen OSKÇ 

ortalaması sağ göz için 5,67±0,48 olarak, sol göz için 5,63±0,44 olarak saptandı. 

BBT bulgusu ödem olan hastaların OSKÇ ortalaması sağ göz için 5,65±0,56 olarak, 

sol göz için 5,58±0,45 olarak saptandı. BBT bulgusu silinme olan hastaların OSKÇ 

ortalaması sağ göz için 5,88±0,51 olarak, sol göz için 6,01±0,48 olarak saptandı. 

BBT’de sağ ve sol OSKÇ ölçümlerinin BBT’deki KĠB artıĢı bulguları ile iliĢkisi 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. KĠB artıĢını değerlendirirken hangi gözden US ile 

OSKÇ’ın ölçüldüğü önem arz etmemektedir. 

Tayal ve ark. 2007 (15) yılında yaptığı ileriye dönük 59 hastalık 

araĢtırmasında KĠB artıĢı için BBT altın standart olarak alınmıĢ ve US ile OSKÇ 

ölçümü yöntemi karĢılaĢtırılmıĢ. US ile OSKÇ ölçülerek KĠB artıĢı tanısının 
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duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %84 ve %79 olarak saptanmıĢtır. GiriĢgin ve ark. 

2007 (151) yılında yaptığı 54 hastalık araĢtırmasında BBT’de KĠB artıĢı olan 

hastalarda OSKÇ diğer hastalara göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. Goel ve 

ark. (150) 2008 yılında yaptığı ileriye dönük 100 hastalık araĢtırmasında hastaların 

tümüne BBT çekilmiĢ ve KĠB artıĢı araĢtırılmıĢ. US ile  OSKÇ ölçülerek BBT 

sonuçları ile karĢılaĢtırılmıĢ. ÇalıĢmanın duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %98,6 ve 

%92,8 olarak saptanmıĢtır. Literatürdeki benzer çalıĢmalarla kıyaslandığında bizim 

çalıĢmamızda da sonuç olarak KĠB artıĢı görülen olgularda OSKÇ artmıĢ olarak 

saptanmıĢtır. Bu da bize göstermektedir ki US ile ölçülen OSKÇ değerleri yüksekse 

hastada KĠB artıĢı vardır diyebilmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda US ile ölçtüğümüz OSKÇ değerleri ile BBT ile ölçtüğümüz 

OSKÇ değerlerini  korelasyon ve US etkinliğini değerlendirmek amacıyla kıyasladık. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre US ile ölçülen sağ ve sol göz OSKÇ değeri ile 

BBT’de ölçülen sağ ve sol göz  OSKÇ değeri arasında pozitif yönde anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur. Bu iliĢki; KĠB artıĢını değerlendirmek için radyoloji ünitesine 

gönderilemeyecek durumda olan hastaların US ile de değerlendirilebileceğini 

göstermektedir. Ayrıca yapılan ölçümlerde aynı taraf ve çapraz taraf OSKÇ 

değerlerinin birbiri ile korele olduğu da saptanmıĢtır. Bu sayede herhangi taraftan 

yapılacak OSKÇ ölçümü KĠB artıĢını değerlendirmek için yeterlidir. Blaivas ve ark. 

2002 (152) yılında yaptıkları 35 kiĢilik ileriye dönük bir çalıĢmada US ile yapılan 

OSKÇ ölçümleri ve BBT ile yapılan OSKÇ ölçümleri karĢılaĢtırılmıĢ ve uyumlu 

olduğu saptanmıĢ. Yine aynı çalıĢmada US ile OSKÇ ölçümünün KĠB artıĢını yüksek 

doğrulukta saptadığı belirtilmiĢtir.  

Beyin ödemi ve KĠB artıĢı genel olarak multilober infarkta sebep olan ana 

kafa içi arterlerin tıkanıklığı nedeniyle oluĢur (13). Genellikle inmeden sonraki 3.-5. 

günlerde zirve yapar. ÇalıĢmamızda hastaların 3. ve 5. günlerde  beyin ödemi ve KĠB 

artıĢını takip etmek için US ile OSKÇ’lerinin tekrar ölçümleri yapıldı. 1.gün, 3.gün 

ve 5.gün US’daki OSKÇ değerleri açısından sağ ve sol göz arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Her iki göz ölçümlerinde; 1.gün US  ile OSKÇ 

ölçümüne göre, 3.gün OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlıydı. 3.gün US ile OSKÇ ölçümüne göre, 5.gün OSKÇ ölçümünde meydana 

gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlı değildi. 1.gün US ile OSKÇ ölçümüne göre, 
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5.gün OSKÇ ölçümünde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı. 

Literatürde benzer Ģekilde yapılmıĢ çalıĢma olmadığı için çalıĢmamızın verileri ile 

kıyaslama yapamadık ama bulduğumuz sonuçlara göre 3. gündeki OSKÇ artıĢı beyin 

ödeminin 3. gündeki artıĢını desteklemektedir.  

ÇalıĢmaya aldığımız hastaların geliĢ anındaki inme Ģiddetini belirlemek için 

ASPECTS skorlarını değerlendirdik. ÇalıĢmaya aldığımız  82 hastanın ortalama 

ASPECTS skorunu 8,47 (4-10) olarak tespit ettik. OSKÇ ölçümlerinin ASPECTS 

skoru ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu nedenle çalıĢmamızın 

sonuçlarına göre geliĢ anındaki ASPECTS skoru ile KĠB konusunda bilgi sahibi 

olmak  mümkün değildir. 

ÇalıĢmaya aldığımız 82 hastanın 22 tanesine (%26,83) tPA tedavisi 

uygulandı. Verilerin analizi neticesinde tPA alan olgularda 5.günde sağ gözden US 

ile yapılan OSKÇ ölçümü, tPA almayan olgulara göre anlamlı olarak yüksek 

saptanırken, diğer OSKÇ ölçümleri açısından tPA alan ve almayan olgular arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. tPA alan hastaların OSKÇ ve 

lateralizasyonu arasında iliĢki saptanmadı. Muir ve ark. iskemik inmeli 32 hastada 

yaptığı çalıĢmada 18 hastaya (%56) tPA tedavisi uygulanmıĢtır (194). ÇalıĢmamızın 

sonuçlarına göre tPA tedavisi uygulanan hastalarda KĠB’de anlamlı azalma olduğunu 

söyleyemeyiz. Literatürde benzer Ģekilde yapılmıĢ çalıĢma olmadığı için 

saptadığımız verilerle kıyaslama yapamadık. 

ÇalıĢmaya dahil edilen 82 hastanın 7 (%8,54) tanesine ödemi ve KĠB artıĢını 

azaltmak amacıyla acil dekompresif cerrahi uygulandı. OSKÇ ölçümlerinin 

dekompresyon cerrahisi ile iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı. Vahedi ve 

ark. KĠB artıĢı olan 93 hastada yaptığı çalıĢmada 51 hastaya (%54,84) dekompresif 

cerrahi uygulandığı tespit edilmiĢtir. Cerrahi uygulanan hastaların sağkalım oranları 

yüksek saptanmıĢtır (202). Bizim çalıĢmamızda dekompresyon cerrahisi 

uygulanması  ile KĠB arasında olumlu yönde iliĢki saptanmamıĢtır.  

Hastaların taburculuk anında bağımlılık derecelerini değerlendirmek 

amacıyla çalıĢmamızda MRS değerlendirildi. ÇalıĢmaya alınan 82 hastanın ortalama 

MRS skoru 3,08 (0-6) olarak saptandı. OSKÇ ölçümlerinin MRS ile iliĢkisi 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Vahedi ve ark. yaptığı çalıĢmada %58 hastanın 

MRS skorları 5-6 olarak saptanmıĢtır (200). 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Ġskemik  inme tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de sık karĢılaĢılan ve tanı 

ve tedavisinde gecikme olması halinde kötü sonuçlara neden olabilen bir durumdur. 

Hastalar hemen tanınmalı, tedavisi hızlı bir Ģekilde yapılmalıdır.  

Ülkemizdeki acil servislerin birçoğunda radyoloji ünitesi bulunmaktadır. 

Ancak bu radyoloji ünitelerinin pek çoğunda BT cihazı bulunmamaktadır. Bu 

durumda BBT ihtiyacı olan iskemik inmeli hastaların BBT çekimi için radyoloji 

ünitesine taĢınması ve acil servisten uzaklaĢmaları gerekmektedir. Bu nedenden 

dolayı iskemik inmeli hastaların bakımlarında ciddi zaman kayıpları olmakta ve 

tedavileri gecikmektedir. 

Ülkemizdeki acil servislerde US kullanımı yaygınlaĢmaktadır. Kısa bir eğitim 

ile US’un etkili Ģekilde kullanılması sağlanmakta ve kafa içi basınç artıĢı düĢünülen 

hastalarda OSKÇ ölçümü yapılabilmektedir. US; iskemik inmeli hastalarda kafa içi 

basınç artıĢını saptamak için BBT’ye benzer doğrulukta bilgiler vermektedir. US ile 

OSKÇ ölçümünün yatak baĢında hızlı yapılabilmesi, kafa içi basınç artıĢı konusunda 

doğru tanı koyabilmesi ve erken dönemde BBT’ye olan üstünlüğü nedeniyle ilk 

tercih olarak kabul edilebilir. Bu Ģekilde kritik müdahale gereken kafa içi basınç 

artıĢı olan hastaların tanı ve tedavi süreci hızlandırılabilir. 

Yeterli eğitimi almıĢ tüm acil tıp hekimleri doğru bir Ģekilde US ile kafa içi 

basınç artıĢı tanısı koyabilmektedir. Bu sayede iskemik inmeli ve kafa içi basınç  

artıĢı düĢünülen  hastalarda tedavi geciktirilmeden baĢlanmakta ve hasta sağaltımında 

baĢarılı sonuçlar alınmaktadır. 

ÇalıĢmamızda saptadığımız verilere göre iskemik inmeli hastaların inme 

sonrası 3. gün ölçülen OSKÇ değerlerinde artıĢ mevcuttur. Bu sonuç bize 3. günde 

beyin ödemi ve kafa içi basınç değerlerinde artıĢ olduğunu göstermektedir. Bu 

hastalarda her zaman invazif olarak  kafa içi basınç artıĢı değerlendirilemeyeceği ve 

her zaman BBT çekimi için radyoloji  ünitesine gönderilemeyeceği için kafa içi 

basınç artıĢı US ile OSKÇ ölçülerek takip edilebilir. Bu sayede kafa içi basıncındaki 

hayatı tehdit eden yükselmeler saptanabilmekte ve dekompresif cerrahi gibi sağ 

kalımı artırabilecek müdahalelerin erken dönemde yapılması sağlanabilmektedir.   
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Sonuç olarak ülke çapında tüm acil servislerde US kullanımı 

yaygınlaĢtırılmalı ve belirli aralıklarla eğitimler verilerek acil tıp hekimlerinin OSKÇ 

değerlendirilmesi konusunda yeterli hale gelmesi sağlanmalıdır. 
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