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KISALTMALAR
ABD:Amerika Birlesik Devletleri
AF :Atriyal fibrilasyon
AHA &ASA : American Heart Association & American Stroke Association
ATP:Adenozin trifosfat
AVM: Arteriovendz malformasyon
BBT: Bilgisayarli beyin tomografi
BOS: Beyin omurilik sivisi
CSS:Causative classification system
DKB: Diyastolik Kan Basinci
DM: Diabetes mellitus
EVD: Eksternal ventrikiiler drenaj
GKS: Glasgow Koma Skoru
HDL: High density lipopretein
HT : Hipertansiyon
ICA :Internal karotis arter
IKK:intrakranial kanama
ISK :intraserebral kanama
IPK :intraparankimal kanama
KBB: Kan beyin bariyeri
KiB: Kafa i¢i basing
KIBAS: Kafa ici basing artis sendromu
LACI : Lakiiner infarktlar
MCA:Orta cerebral arter

MI:Myokard infraktiis



MR: Manyetik rezonans

OAB: Ortalama arteriyel basing

ODY: Optik disk yiiksekligi

OSK: Optik sinir kilifi

OSKC: Optik sinir kilif ¢ap1

PACI :Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar
PI: Pulsatilite indeksi

POCI : Posterior Sirkiilasyon Infartklart
SAK: Subaraknoid kanama

SKA: Serebral kan akimi

SKB: Sistolik Kan Basinci

SPB: Serebral perflizyon basinct

SSS: Santral sinir sistemi
SVH:Serebrovaskuler hastalik

TACI : Total anterior sirkiilasyon infarktlar
TCD:Transkranial dopler sonografi

TOAST :Trial of ORG 10172 Acute Stroke Treament
NIHSS : Ulusal Saghk Enstitiisii Inme Skoru

USG: Ultrasonografi



TABLOLAR
Tablo. 1: Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1
Tablo. 2: Intrakranial basing artis nedenleri
Tablo. 3: Kafa i¢i basing artis sendromu etyolojisi
Tablo. 4: Kafa i¢i basing artig tan1 yontemleri
Tablo. 5: Marshall skoru
Tablo.6: Calisma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Tablo.7: Mortalite gelisen ve gelismeyen gruplarin karsilastiriimasi
Tablo. 8: Inme siddetine gore optik ultrasonografi bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo. 9: Optik ultrasonografi bulgulari ve lezyon voliimii karsilastiriimasi



SEKIiLLER
Sekil. 1: Monro-Kellie doktrini

Sekil. 2-3: Optik ultrasonografi uygulanis teknigi; optik sinir ve optik sinir kilifinin

Olcgiim sekli
Sekil. 4: Gozilin anatomik yapisinin atlasi ve ultrasonografi goriintiisii

Sekil. 5: Okiiler ultrasonografi goriintiisiinde optik sinir ve optik sinir kilifinin

belirlenmesi ve 6l¢limii.
Sekil. 6: Okiiler ultrasonografide optik disk yiiksekligi goriintiisii
Sekil. 7: Intrakranial basing artisinin optik sinir kilif ¢apr ile iliskisi

Sekil. 8: Optik ultrasonografi bulgularinin cerrahi tedavi 6ngdrmedeki egri altinda kalan

alan degerlerinin karsilagtirilmasi

Sekil.9: Optik ultrasonografi bulgularinin herniasyon gelisimini 6ngdrmedeki egri

altinda kalan alan degerlerinin karsilagtirilmasi.

Sekil.10: Optik ultrasonografi bulgularmin mortalite gelisimini 6ngdrmedeki egri

altinda kalan alan degerlerinin karsilastirilmasi.

Vi



OZET

ACIL SERVISE INME iLE BASVURAN HASTALARDA OPTIiK
SINIR KILIF CAPI VE OPTIK DiSK YUKSEKLiGi OLCUMUNUN
INME SIDDETI VE MORTALITE iLE ILISKISi

Amac: Bu ¢alismada Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi acil
servisine strok ile bagvuran hastalarda OSKC ve ODY ’nin inme siddeti ve mortalite

ile iligkisini aragtirmak amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismamiz tek merkezli, prospektif, kohort bir caligmadir.
Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi Acil Servis Klinigi Ocak 2023-
Agustos 2023 tarihleri arasinda acil servise bagvuran 18 yas iistii hemorajik ve iskemik

inme Oykiisiine sahip olan hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Dabhil etme kriterleri; 18 yas iizerinde olan, onam veren, kraniyal veya orbital
timor oykiisii olmayan akut iskemi nedeniyle acile basvurmus olan hastalardir. 18 yas
alti, onam vermeyenler, optik norit, optik sinirin araknoid Kisti, anterior orbital
kitle,kavernoz siniis kistleri ,daha 6nce inme 6ykiisii olanlar, kafa i¢i kitlesi olanlar
pseudotumor cerebri tanisit almis olanlar hidrosefalisi olanlar , gebeler calisma dist
birakildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari,
NIHSS, GKS, kronik hastaliklar1 ,rutin kan tetkikleri ,kranial BT bulgular1 kaydedildi.
Iskemik strokta ant/post sistem tutulumu,lakiiner enfarkt olup olmadig ,sag /sol lob
tutulumu,tentorial supratentorial bolge tutulumu kaydedildi.Basvuruda ¢ekilen BT ve
difizyon MR goriintiileri radyolog tarafindan degerlendirildi. Lezyon hacmi
hesaplandi.Optik ultrasonografi egitimli acil tip asistani tarafindan yapildi. Burada
optik sinir kilif ¢apr ve optik disk yliksekligi olgiildii. Hastalarin hastaneye yatip
yatmadigi,invaziv endovaskuler girisim uygulanip uygulanmadigi ,herniasyon gelisip

gelismedigi,hastane i¢i mortalite olup olmadig1 kaydedildi.

Inme siddeti NIHSS’ na gore belirlendi. NIHSS (0—4) hafif, NIHSS (4-8) orta,
NIHSS (8-25) orta siddetli, NIHSS(25-40) agir inme olarak tanimlandu. Istatistiksel
analizler SPSS versiyon 15.0 yazilimi kullanilarak yapildi. ODY ve OSKC’nin
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mortaliteyi tahmin etmedeki performans karakteristikleri (sensitivite, spesifite, + LR,
-LR, negatif prediktif deger ve pozitif prediktif deger) hesaplandi, ROC egrisi ¢izilerek
egri altinda kalan alan hesaplandi, kestrim degeri belirlendi. Inme siddetinin optik
ultrasonografi bulgularinin karsilagtirilmas: Kruskal-Wallis testi ile yapildi.Gerekli
oldugu zaman ikili grup karsilastirilmast Bonferroni diizeltmesi kullanilarak Mann-

Whitney U testi ile yapildu.

P degeri < 0.05 istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya 221 hasta dahil edildi. Hastalarin 26 tanesinin NIHSS
(25-40) siddetli, 43 tanesinin NIHSS (8-25) orta siddetli, 46 tanesinin NIHSS (4-8)
orta, 106 tanesinin NIHSS (0-4) hafif idi. NIHSS siddetli olanlarda sag OSKC
ortalamasi 6,2 + 0,29 mm ,sol OSKC ortalamas1 6,4 = 0,2 mm , sag ODY 0,6 (0) mm
sol ODY median degeri 0,7 (0) mm olarak olciildii .NIHSS orta siddetli olan 43
hastanin sag OSKC ortalamast 6,0 0,33 mm ,sol OSKC ortalamast 6,1 £0,4 mm
olarak , sag ODY median degeri 0,5 (0) mm sol ODY median degeri 0,6 ( 0 ) mm
olarak olgtilmistiir. NIHSS orta olan 46 hastanin sag OSKC ortalamasi 5,7 +£0,4 mm,
sol OSKC ortalamasi 5,8 0,44 mm, sag ODY median degerin 0,37 (0) sol ODY
median degeri 0,4 ( 0 ) mm olarak 6l¢iildii. NIHSS hafif olan 105 hastanin sag OSKC
ortalamasi 5,2 +0,51 mm iken sol OSKC ortalamasi 5,4 +0,53 mm, sag ODY ve sol
ODY median degeri 0,3 ( 0) mm olarak 6l¢iildii(p <0.0001).

Calismamizda mortalite gelisen hastalarda sag OSKC ortalamasi 6,1+0,41mm,
sol OSKC ortalamasi 6,3 +£0,37mm, sag ODY median degeri 0,5 (0) mm sol ODY
median degeri 0,7 (0) mm olarak 6l¢iildii. Hastane i¢i mortalite dngdrmede egri altinda
kalan alan incelendiginde Sol OSKC>6,1mm igin sensitivite 85 (% 95GA 69,5-94,1),
spesifite 79,1 (% 95 GA 72,5-84,8), +LR 4,05 (% GA 3,0-5,5) — LR 0,19 (% 95
GA0,09-0,4), PPD: 46,5 (% 95 GA38,8-54,3), NPD: 96 (% 95 GA 92-98,1), AUC:
0,85 (% 95 GA 0,79-0,90), p<0,0001 tespit edildi.

Cerrahi tedavi alan hastalarda sag OSKC ortalamasi 6,1+0,21 mm, sol OSKC
ortalamasi 6,3+£0,22 mm olarak, sag ODY median degeri 0,60(0) mm, sol ODY median
degeri 0,70(0) mm olarak 6lgiildii. Cerrahi tedavi gereksinimi 6ngdrmede egri altinda

kalan alan sol ODY>0,5 mm i¢in sensitivite 100 (% 95 GA 59-100), spesifite70,1(%
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95 GA 64,3-76,9) + LR 3,44(% 95 GA 2,8-4,2),- LR 0,00, PPD: 10,1 ( % 95 GA 8,4-
12,2), NPD: 100, AUC: 0,89 (% 95 GA 0,84-0,93), p<0,0001 tespit edildi.

Calismamizda herniasyon gelisen hastalarda sag OSKC ortalamasi1 6,3+0,26
mm, sol OSKC ortalamasi 6,4+0,18 mm , sag ODY median degeri 0,60(0) mm ,sol
ODY median degeri 0,65(0) mm olarak 6l¢iildii. Herniasyon gelisimini dngérmede egri
altinda kalan alan sol OSKC>6,1mm i¢in sensitivite 100 (% 95 GA 54,1-100), spesifite
70 (% 95 GAB63,2-75,8), +LR 3,31 (% 95 GA 2,7-4,1)- LR:0, PPD :8,5 (% 95 GA7,0-
10,2), NPD :100, AUC : 0,89 (% 95 0,84-0,93), p<0,0001 tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizin sonuglarina gére OSKC ve ODY artis1 strok siddeti ve
mortalite ile iligkilidir. Optik ultrasonografi strok hastalarinda cerrahi tedaviyi
ongormede, mortaliteyi 6ngérmede, herniasyonu 6ngérmede yatak basi yapilabilen

,ucuz,noninvaziv ,kullanilabilir bir yontemdir.

Anahtar kelimeler :intrakranial basing artis ,0ptik disk yiiksekligi, optik sinir
kilif ¢ap1, strok



RELATIONSHIP BETWEEN OPTIC NERVE SHEATH
DIAMETER AND OPTIC DISC HEIGHT MEASUREMENT
WITH STROKE SEVERITY AND MORTALITY IN PATIENTS
ADMITTING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WITH
STROKE

ABSTRACT

Objective: In this study, it was aimed to investigate the relationship between
ONSD and ODE with stroke severity and mortality in patients applied to the
emergency department of Health Sciences University Konya City Hospital with stroke.

Materials and Methods: Our study is a single-center, prospective, cohort
study. Patients with a history of hemorrhagic and ischemic stroke over the age of 18
who applied to the emergency department of Health Sciences University Konya City
Hospital Emergency Department between January 2023 and August 2023 were
included in the study.

Inclusion criteria; Patients who are over 18 years of age, give consent, have no
history of cranial or orbital tumor, and are admitted to the emergency department due
to acute ischemia. Those under 18 years of age, those who did not give consent, those
with optic neuritis, arachnoid cyst of the optic nerve, anterior orbital mass, cavernous
sinus cysts, previous stroke history, those with an intracranial mass, those diagnosed
with pseudotumor cerebri, those with hydrocephalus, and pregnant women were
excluded from the study.

Demographic characteristics, vital signs, physical examination findings,
NIHSS, GCS, chronic diseases, routine blood tests, and cranial CT findings of the
patients were recorded. In ischemic stroke, ant/post system involvement, whether
there is a lacunar infarction, right/left lobe involvement, tentorial supratentorial region
involvement were recorded CT and diffusion MRI images taken at admission were
evaluated by the radiologist. Lesion volume was calculated. Optical ultrasonography
was performed by a trained emergency medicine assistant. Here, optic nerve sheath
diameter and optic disc height were measured. It was recorded whether the patients
were hospitalized, whether invasive endovascular intervention was performed,

whether herniation developed, and whether there was in-hospital mortality.



Stroke severity was determined according to NIHSS. NIHSS (0—4) was defined
as mild, NIHSS (4-8) as moderate, NIHSS (8-25) as moderate, and NIHSS (25-40)
as severe. Statistical analyzes were performed using SPSS version 15.0 software. The
performance characteristics of ODY and ONSC in predicting mortality (sensitivity,
specificity, + LR, -LR, negative predictive value and positive predictive value) were
calculated, the area under the curve was calculated by drawing the ROC curve, and the
cutoff value was determined. Comparison of stroke severity and optical
ultrasonography findings was made with the Kruskal-Wallis test.

P value < 0.05 was considered statistically significant.

Results: 221 patients were included in the study. 26 of the patients had NIHSS
(25-40) severe, 43 had NIHSS (8-25) moderate, 46 had NIHSS (4-8) moderate, and
106 had NIHSS (0-4) mild. In patients with severe NIHSS, the mean value of right
ONSD was measured as 6.2 + 0.29 mm, the mean of left ONSD was 6.4 £ 0.2 mm, the
median value of right ODE was 0.6 (0) mm and the median value of left ODE was 0.7
(0) mm. Of 43 patients with moderate NIHSS, the mean of right ONSD was 6.0 + 0.33
mm, the mean of left ONSD was 6.1 = 0.4 mm, the median value of right ODE was
0.5 (0) mm, and the median value of left ODE was 0.6 (0) mm. Measured in 0 ) mm.
Of 46 patients with medium NIHSS, the mean of right ONSD was 5.7 +£0.4 mm, the
mean of left ONSD was 5.8 £0.44 mm, the median value of right ODE was 0.37 (0)
and the median value of left ODE was 0.4 (0) mm. measured as. In 105 patients with
mild NIHSS, the mean of right ONSD was 5.2 £0.51 mm, while the mean of left ONSD
was 5.4 £0.53 mm, and the median value of right ODE and left ODE was measured as
0.3 (0) mm (p <0.0001).

In our study, in patients who developed mortality, the mean of right ONSD was
measured as 6.1+0.4 1 mm, the mean of left ONSD was 6.3 £0.37mm, the median value
of right ODE was 0.5 (0) mm and the median value of left ODE was 0.7 (0) mm. When
the area under the curve in predicting in-hospital mortality is examined, the sensitivity
for Left ONSD>6.1mm is 85 (95% CI 69.5-94.1), specificity is 79.1 (95% CI 72.5-
84.8), +LR 4 .05 (% CI 3.0-5.5) — LR 0.19 (95% CI 0.09-0.4), PPV: 46.5 (95% CI
38.8-54.3), NPV: 96 (95% CI 92-98.1), AUC: 0.85 (95% CI 0.79-0.90), p<0.0001 was
detected.
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In patients receiving surgical treatment, the mean of right ONSD was 6.1+0.21
mm, the mean of left ONSD was 6.3+0.22 mm, the median value of right ODE was
0.60(0) mm, and the median value of left ODE was 0.70(0) mm measured . Area under
the curve in predicting the need for surgical treatment for left ODE>0.5 mm,
sensitivity 100 (95% CI 59-100), specificity70.1(95% CI 64.3-76.9) + LR 3.44(95%
CI12.8-4.2),- LR 0.00, PPD: 10.1 (95% CI 8.4-12.2), NPD: 100, AUC: 0.89 (95% CI
0.84-0.93), p< 0.0001 was detected.

In our study, in patients who developed herniation, the mean of right ONSD
was 6.3£0.26 mm, the mean of left ONSD was 6.4+0.18 mm, the median value of right
ODE was 0.60(0) mm, and the median value of left ODE was 0.65(0)mm measured .
.Area under the curve for predicting herniation development for left ONSD>6.1mm,
sensitivity 100 (95% CI 54.1-100), specificity 70 (95% C163.2-75.8), +LR 3.31 (95%)
CI 2.7-4.1)- LR:0, PPD:8.5 (95% C17.0-10.2), NPD:100, AUC: 0.89 (95% 0.84-0.93
), p<0.0001 was detected.

Conclusion: According to the results of our study, the increase in ONSD and
ODE is associated with stroke severity and mortality. Optical ultrasonography is a
cheap, noninvasive and usable method that can be performed at the bedside in
predicting surgical treatment, predicting mortality and predicting herniation in stroke
patients.

Key words: Increased intracranial pressure, optic disc height, optic nerve

sheath diameter, stroke
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1.GIRIS ve AMAC

Inme ya da serebrovaskiiler olay, serebral beslenmenin veya perfiizyonun akut
bozulmasiyla meydana gelen acil tibbi bir durumdur. Inme, diinya genelinde ikinci en

yaygin 0liim sebebi ve sakatligin 6nde gelen nedenlerindendir (1).

Serebrovaskiiler hastalik ( SVH) genel bir tanim olmasina karsin, inme; akut
baslangicli olmasi nedeniyle dnemlidir. Diinya Saglik Orgiitii tanimina gére inme; hizl
baslayan, damarsal sebebler disinda baska bir sebeb ile agiklanamayan, 24 saatten
fazla siiren veya bu siire i¢inde 6liimle sonuglanabilen fokal ya da yaygin norolojik
bozukluklardir(2, 3). Strok olus mekanizmasina gére hemorajik ve iskemik olarak iki
gruba ayrilir. Iskemik strok, emboli, tromboz ya da sistemik perfiizyon bozuklugu
nedeni ile beyin dokusunun beslenmesinin bozulmasi neticesinde olusur. Hemorajik
strok ise subaraknoid kanama (SAK) ya da intraparankimal kanama(IPK) neticesinde

meydana gelir (4, 5).

Beyin hasarina neden olan mekanizma her patolojik olayda farkli olsa da sonug
beslenme yetersizligi nedeni ile olusan hiicresel sisme yani beyin 6demidir. Beyin
O6demi olus mekanizmasimna gore bolgesel veya yaygin olabilir. Beyin 6demi
tedavisinde meydana gelen gecikme ya da eksiklik, kalic1 beyin hasarina ya da 6liime

neden olabilir (6).

Kraniyum kemik yapidan meydana gelen, sabit hacimli, esneyemeyen bir
yapidan olusmaktadir. Iginde BOS ( Beyin omurilik sivist ),kan ve beyin dokusu
mevcuttur. Cesitli nedenlerle ( 6rnek olarak beyin 6demi, kanama, kitle gibi)
bilesenlerde artig, digerinin azalmasi ile tolore edilebilir. Ancak seviye asildikten sonra
KIB ( kafa i¢i basing ) sabit tutulamaz ve KIB deki bu artis sonucunda kalict beyin

hasar1, herniasyon ve 6liim gortiliir (7).

OSK ( optik sinir kilifi ) duramaterin bir uzantisidir ve optik sinir ¢evresindeki
subaraknoid aralikla, kafa i¢inde bulunan subaraknoid bosluk ile iliski i¢indedir. Herhangi
bir nedenle intrakranial kavitede olusan basing artisinda, OSK dilatasyonu meydana gelir.

Bu nedenle KIB artisin1 erken dénemde yansitmaktadir (8).



KIB artis1 beyin hasarmin yaygin bir gostergesidir. KIB dl¢iimiinde invaziv
ve noninvaziv yontemler kullanilmaktadir. Invaziv yéntem olarak intrakranial katater,
noninvaziv yontem olarak bilgisayarl1 tomografi (BT) ,oftalmaskopi, transkranial
dopler sonografi (TCD) ve ultrasonografik OSKC 6l¢iim teknikleri kullanilmaktadir.
Bu yontemler kendi aralarinda kiyaslandiginda gesitli avantaj ve dezavantajlari vardir
(9).Ultrasonografik OSKC ol¢iimii diger tekniklere gore daha hizli ve uygulama
acisindan kolaydir.Bir diger ultrasonografik parametre de optik disk yiiksekliginin
(ODY) olgiimiidiir.Bu metod yeni tanimlanmis olup ¢ok fazla ¢alisilmamistir. Ancak
beyin kafa i¢i basing saptamada umut vadeden bir yontemdir(10). Optik ultrasonografi
(USG) ile yapilan ¢alismalar genel itibari ile kafa travmalarinda calisiimistir.inme
hasta grubunda yapilan ¢alisma sayis1 kisithidir.Biz de klinigimizde inme nedeni ile
basvuran hastalarda OSKC ve ODY nin inme siddeti ve mortalite ile iliskisini

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BiLGILER
2.1. inmenin Tanimm

Inme, 24 saatten uzun siiren fokal bir nérolojik defisitin ani olarak
baslamasidir. Ayn1 zamanda apopleksi ya da SVH olarak da adlandirilir. Akut inme,

inmenin ilk 24 saatlik boliimiinii kapsar(11).

Inme; beyin, spinal kord ya da retinay1 besleyen kan akiminin damarsal
nedenlerden dolay1 azalmasi ile goriilen ndrolojik olaylardir(12).Vaskuler sebebler

haricinde bir neden olmamalidir.
2.2. inmenin Epidemiyolojisi

Inme diinya ¢apinda atherosklerotik kalp hastaligindan sonra ikinci en sik 6liim
sebebidir ayrica dizabilitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir (1).Cinsiyet, yas, 1rk,
yasanilan cografyanin sosyoekonomik diizeyi inmenin insidansini etkilemektedir. Bu
nedenle iilkeler arasinda farkliliklar vardir (13).1990-2019 yillar1 arasindaki inme
geciren hastalarin biyiik kismi (% 89) diisilk ve disiik-orta gelirli iilkelerden
cikmaktadir (14).

2021 da yayinlanan 2019 Kiiresel Hastalik Yiikii caligma verileri, yagsam boyu
inme riskinin son 20 yilda % 50 arttigin1 gostermektedir. Ayrica verilere gore her dort
kisiden birinin inme gecirdigi bilinmektedir.Ayn1 calismada kadinlar ve erkekler
kiyaslandiginda inme insidans1 ve prevelansinin kadinlarda erkeklere gore daha fazla
oldugu fakat inmeye bagl 6liim oraninda fark olmadig: saptanmustir (15).Yaslara gore
inme insidansi 35-44 yas arasinda 30 -120 /100000 olup 65-75 yas arasinda 670 -970
/100000 dir (16).Diinya genelinde inmenin toplam maliyetinin 891 milyar Amerikan

dolarinin iizerinde oldugu belirlenmistir (14).

Diinya inme 6rgiitiiniin 2022 tarihinde yayinladig: Kiiresel Inme Bilgi Formuna
gdre tiim inmelerin %28 i ( 3,4 milyondan fazla) intraserebral kanama (ISK) , % 62 si
(7,6 milyondan fazla ) iskemik inme hastalarindan olusmaktadir. iskemik inme
hastalariin % 45’1 erkek ,% 551 kadin hastadir. Bu hastalarin % 58 i 70 yas altindaki
hastalardir. SAK tanis1 alan hastalarin % 47 si erkek,% 531 kadin hastadir. Bu
hastalarn % 62 si 70 yas altindaki hastalardir. iskemik inme nedeni ile 6liim

gerceklesen hastalarin % 19 u 70 yas altindadir. ISK geciren hastalarin ( % 54 erkek



,% 46 kadin ) % 681 70 yas altindaki hastalardir. ISK nedeni ile gergeklesen dliimlerin
% 47 si 70 yas altindadir (14).

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yilda 700.000 yeni inme vakasi

goriilmekte ve 6liim orant % 20 civarindadir (17).

2019 yili Kiiresel Hastalik Yiikii ¢aligmasina gore Tiirkiye'de 2019 yilinda
125.345 akut inme vakasi goriilmiistiir. Bu vakalarin % 65 inin iskemik inme oldugu

tahmin edilmektedir (15).
2.3 inme Siiflandirmasi

Inme genel olarak hemorajik inme ve iskemik inme olarak iki kisma ayrilmistur.
Tiim iskemi vakalarmin % 87 si iskemik inme ,% 10u ISK, % 31 ise SAK olarak

belirlenmistir(18).

Dokular1 besleyen kan akiminin yetersiz olmasina iskemi denir. Beyin
dokusunda iskeminin ilerlemesi ile nekroz veya infarkt alanlart meydana gelir. iskemik
inmeler; hemodinamik nedenler, embolizm veya arter patolojisi kaynakli serebral kan
akiminin azalmasi sonucu gelisen ve patolojik olarak infarkt ile karakterize olan inme
olarak adlandirilir. Infarkt, tromboz sonucunda (% 50 ) ya da emboli sonucunda (%30)

olusabilir (19).

Sadece vaskiiler patoloji sonucunda meydana gelen, travma ile ilgisi olmayan
ve santral sinir sisteminde (SSS) tahribata neden olan intrakranial kanamalar ise
hemorajik inme olarak tanimlanir. Hemorajik inme; subaraknoid kanamalar ve

intraparankimal kanamalar olarak siniflandirilir (2) .
2.3.1. iskemik inme

Iskemik inme, American Heart Association & American Stroke Association (
AHA &ASA ) kilavuzlarinda fokal serebral, spinal veya retinal infarktiis nedeni

sonucu goriilen norolojik disfonksiyon olarak tanimlanmistir(20) .

Iskemik inme lezyonunun lokalizasyonu ve olus mekanizmasina gore
radyolojik, kardiyolojik, hematolojik degerlendirmeler ve lezyonun patolojisine bagl

olarak ¢esitli siniflandirmalar yapilmastir.



TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treament ) siniflamasi iskemik
inme etyolojisini olusturmak i¢in en sik kullanilan sistemdir. Adams ve ark. tarafindan
1993 yilinda akut inme tedavisinde Org 10172 denemesinde kullanilmistir(21).Bu

sisteme gore iskemik inme bes gruba ayrilmistir.

Biiyiik arter aterosklerozu % 30 — 40
Kardiyoembolizm % 20 - 30

Kiiciik damar okliizyonu % 20 - 30
Diger belirlenebilir nedenler % 5 - 10

A o e

Nedeni belirlenemeyen ( kriptojenik ) %15
1.Biiytik arter aterosklerozu:

Klinik olarak ve goriintiileme sonucunda beyni besleyen ana damarlar veya bu
damarlarin kortikal dallarinda ateroskleroza bagli > % 50 darlik veya tikamiklik
oldugunda etyolojide biiyiik arter aterosklerozu akla gelmelidir. Bu gibi hastalarda
klinik olarak kortikal bozukluklar (ihmal, afazi, motor kisitlilik ) ,beyin sap1 veya
serebellar disfonksiyon bulgular1 vardir. Ayn1 damarsal bolgede gecici iskemik atak,
intermittan kladikasyo, karotiste iifiirlim, nabzin alinamamasi klinik taniy1 destekler.
BT veya manyetik rezonansda ( MR) 1,5 cm den biiyiik serebellar veya kortikal
lezyonlar, beyin sapt veya subkortikal hemisferik enfarktlar biiyiik arter
aterosklerozunu diisiindiiriir. USG ya da arteriografi ile intrakranial veya ekstrakranial
arterlerde % 50 den fazla darligin gosterilmesi gerekir. Biiyiik arter stenozu tanisini
koymak icin kardiyojenik embolizm diglanmalidir. Biiyiik arter stenozu nedeni ile
gelisen inme tanis1 usg veya arteriografi ile goriintiilleme yapilmadan belirlenemez

(21).
2.Kardiyoembolizm

Bu kategori yliksek ihtimalle kalpte meydana gelen emboli nedeni ile olan
iskemi hastalarin1 kapsar. Kardiyak embolinin olas1 veya muhtemel teshisi i¢in en az
bir kardiyak neden belirlenmelidir. Klinik ve goriintiilleme olarak biiyiik arter
stenozuna benzerlik gosterir. Hastada daha 6nce birden ¢ok vaskiiler bolgede gegici
iskemik atak ya da inme veya sistemik emboli olmasi, klinik olarak kardiyoembolik
inme tamisini destekler. Kardiyak emboli tanisint koymak i¢in biiylik arter

aterosklerozu tanis1 dislanmalidir. Inme gegiren bir hastanin, inme sebebi baska bir



nedene baglanamamis ve hastada orta riskli kardiyak emboli riski varsa bu hasta biiyiik
olasilikla kardiyoembolik inme hastasi olarak tanimlanir. Kardiyak nedenler yiiksek
riskli orta riskli olarak ikiye ayrilmistir (22).Yiiksek riskli kardivaskuler nedenler genis
enfarktlara neden olmaktadirlar. Bu nedenle iskemik inme hastalarinda en koti
prognoza sahip olanlardir. Diisiik riskli nedenler ise diger ana nedenler mevcut
olmadig1 takdirde etyolojiden sorumlu tutulmalidir(23).Kardiyoembolik inme
vakalarinin tedavisi biiyiik arter aterosklerozu ve kiiciik damar okliizyonu inme
tedavilerinden farklidir. Bu hastalarda antikoagiilan ilaglar kullanilir. Sekonder
profilaksi saglamak i¢in altta yatan kalp hastaliginin tedavisi ya da antikoagiilasyon
baslanmasi gerekir. Bu grup iskemik inme hastalarinin yaklagik % 20—31"ini olusturur

(24).
3. Kii¢iik damar okliizyonu

Bu smiflamadaki hastalar lakiiner enfart olarak da adlandirilir. Biiylik arter
aterosklerozu ve kardiyoembolik inmenin diglanmasi taniy1 koymak icin gereklidir.
Yapilan goriintiilemelerde klinigi aciklayan 20 mm den kiigiik derin yerlesimli enfarkt
alanlariin olmasi lakiiner enfarkt tanisi koymada yol gostericidir. Bu hastalarda
serebral kortikal bozuklugu bulunmamali ve klasik lakiiner sendromlarindan biri
olmalilidir. Hastalarda hipertansiyon ve diabetes mellitus olmasi taniy1 destekler. Bu
hastalarda kardiyak emboli riski olmamal1 ve ekstrakranial biiytik arterlerde % 50 den

fazla darlik olmadig1 kanitlanmalidir (21).
4. Diger nedenlere bagli inme

Inmenin bu alt grubunda akut arterial diseksiyon, akut disemine intravaskuler
koagiilasyon, menenjit, orak hiicreli anemi, MELAS ve CADASIL gibi herediter
hastaliklar, migren ile iligkili inme, hiperviskosite hipoperfiizyon sendromlari,
tromboz ve hemostaz anormallikleri gibi az rastlanan atherosklerotik olmayan
nedenler bulunmaktadir(25). Bliyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolik nedenlerin
dislanmas1 gerekmektedir. Bu gruptaki hastalarin akut inme klinigi ve MR veya BT
goriintiilemesinde akut iskemik inme bulgular1 olmalidir. Yapilan tanisal testlerde (kan

testi, arteriografi gibi) nadir goriilen inme nedenlerinden biri saptanmalidir (21).



5.Nedeni belirlenemeyen inmeler

Bazi vakalarda ayrintili degerlendirmeye ragmen olast bir etyoloji
belirlenmeyebilir. Bu hastalarin sayis1 azimsanmayacak kadar ¢oktur. Diger grupta ise
yetersiz inceleme nedeni ile etyoloji belirlenememis olabilir. Baz1 vakalarda ise klinigi
aciklayacak birden ¢ok etyolojik sebeb saptanabilir. Bu grup iskemik inme vakalarinin

% 10 -20 sini olusturur (21).

Causative classification system (CSS) smiflandirmast bu hasta grubunu
etyolojinin daha 1yi Dbelirlenebilmesi icin sebebi bilinmeyen,kriptojenik
embolizm,diger kriptojenik nedenler,yetersiz degerlendirme ve siniflandirilamayan

olarak bes gruba ayirmistir (26).

(13

Bamford ve arkadaslar tarafindan 1991 yilinda “ Oxfordshire Community
Stroke Project” isminde bir siniflandirma yapilmistir. Bu siniflandirmada etyolojiye
yer verilmemis, klinik bulgular 6n planda tutulmustur. Beyin damarlarinin besledigi

bolgelere gore iskemik inmeler 4 gruba ayrilmistir (27).
1.Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar: ( TACI)
2.Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 ( PACI)
3. Lakiiner Infarktlar ( LACI)

4. Posterior Sirkiilasyon Infartklar: (POCI)

TACI ( Total Anterior sirkiilasyon infarktlari ) :

Kontralateral hemipleji ya da hemiparezi ve kontralateral homonim
hemianopsi ve yiiksek kortikal bozuklugun (ihmal, afazi vb.) bir arada oldugu enfarkt
alt tipidir. Internal karotis arterin (ICA) veya proksimal orta cerebral arter ( MCA)

okliizyonu sonucunda ortaya ¢ikar.

PACI(Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkti):Hemianopsi, kortikal bulgular,
motor / duyusal defisit bulgularimin ikisinin olmast ya da motor —duyusal bulgularin
sinirl kalmasi ( tek ekstiremitede ) ya da izole kortikal bozukluk meydana gelmesi
(izole afazi vb.) ile tanimlanir. ACA nin okliizyonu veya MCA divizyonu sonucunda

gelisir.



POCI (Posterior sirkiilasyon infarktlar1 ): Arka dolagimla beslenmesi olan
beyin sapi, serebelleum, oksipital loblarin tutulmasina bagl beyin sapi, serebellar ve

hemianopsi bulgularinin beraber oldugu durumdur.

LACI (Lakiiner infartlar ) : Kiiciik penetran arterlerin tikanmasi sonucu olusan
klinik tablodur. Saf duyusal inme, saf motor hemiparezi, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi klinik bulgular ile karsimiza ¢ikar. Yiiksek kortikal disfonksiyon ve
hemianopsi bulgular1 yoktur. Lakiiner infart tanisin1 koymak i¢in inmeye neden olan

diger sebeblerin diglanmasi gerekir.
Inme Patofizyolojisi

Istirahat halindeki bir insanda toplam serebral kan akim1 ( SKA) yaklasik 50-
55 ml / 100 gr beyin dokusudu / dk dir. Bu oran istirahat halindeki kalp debisinin %
15 -20’ sine karsilik gelir. Insan beyni istirahat halindeki viicutta bulunan oksijenin
yaklasik % 207sine, glukozun ise yaklasik % 25’ ine ihtiya¢ duyar (28). Serebral
dokunun geri diintisiimii olmadan enfarktiise dogru ilerlemesi, beyin kanlanmasindaki
azalmanin biiyiikliigii ve siiresine gore degisir. SKA nin yaklasik % 50 lik azalmasz ile
hastalar asemptomatik olabilir. SKA da daha fazla diisme ile geri doniistimlii néronal
islevsel bozukluk meydana gelebilir. Kan akimimdaki azalmanin siiresi uzarsa bu
durum geri doniisiimsiiz doku hasarina neden olur ve iskemik inme ya da serebral
enfarktiis ile sonuglanir (29).Bu doku hasar1 merkezinde yogun iskemik alan, enfarktiis
cevresinde daha az iskemik alandan olusan heterojen bir yap:1 olarak diisiintilebilir.
Yapilan pozitron emisyon tomografisi ¢alismalarinda bu bdlgenin kan akimimnin < 12
ml / 100 g / dakika olan enfarktiis ile uyumlu oldugu gosterilmistir. Bu bdlgenin
etrafinda penumbra olarak adlandirilan, kan akiminin 12 -22 ml/100 g / dakika olan
canli bir alan bulunmaktadir. Akut iskemide tedavinin amaci birkag saat canli kalabilen
bu alanin kurtarilmasidir. Penumbra ad1 verilen bu dokunun etrafinda, kan akiminin >
22 ml/ 100 g/dakika oldugu ve kan akisinin azalisindan etkilenmedigi bir alan bulunur
(30).

Serebral iskemide temel problem enerji iiretiminde azalmadir. Iskemik inmede
meydana gelen glukoz eksikligi ve hipoksi nedeniyle sekonder mitokondriyal
yetersizlik meydana gelir. Adenozin trifosfat (ATP) miktarinda azalma goriiliir. Bu

durum sonucunda anerobik glikoliz uyarilarak laktik asidoza sebeb olur. Ayni1 zamanda



hiicre membranindaki iyon kanallarinin fonksiyon bozukluguna yol agar.
Na+/K+ATPase ve Ca ™ ATPaz iyon kanallarinin aktivasyonun bozulmasi sonucunda
hiicre i¢gine sodyum ve kalsiyum giriginin artar. Bu durum sitotoksik 6dem olusmasina
sebeb olur (31).Hiicre i¢inde artan kalsiyum lipolizi, proteolizi uyarir ve mitokodriyal
hasar1 arttirir. Olusan kaspaz aktivasyonu ve membran yapisinin bozulmast hiicre

Oliimiine neden olur (32).

Hiicre disinda artan glutamat, Alfa — amino -3-hidroksi -5-Metil -4-izoksazol
Propiyonik Asit reseptorlerinin ve N-Metil —D-Aspartat reseptorlerinin agiri
uyarilmasina neden olur. Hiicre icine kalsiyum girisi artarak fosfolipaz A2,
siklooksijenaz, nitrik oksit sentaz enzimlerinin aktivasyonunu saglar. Sonugta olusan
serbest radikaller, bozulan iyon dengesi, artan eksitator maddeler iskeminin

yayilmasina neden olur (33).

Iskemi sonrasinda ilk aktive olan hiicreler, astrosit ve mikroglialardur.
Mikroglialar aktive olduktan sonra sekillerini degistirirler. Fagositik 6zellik kazanan
mikroglialar hiicre 6liimiine neden olan sitokinleri salgilarlar. iskemi olustuktan 4-6
saat sonra lokositler, adezyon molekiilleri yardimiyla beyin dokusuna ilerlerler. Bu
adezyon molekiillerinden en Onemlileri integrinler,E ve P selektin ,interseliiler
adezyon molekiilii — 1 dir.IL -1 ve TNF —a gibi proinflamatuar sitokinler nétrofil
hiicrelerinin beyne go¢iinii arttirir.Kan beyin bariyerinin hasarinda artisa neden olurlar

(34).

Inme patofizyolojisinde hasar yapan diger bir mekanizma serebral édemdir.
P.Klatzd ya gore serebral 6dem iki farkli ana mekanizma sonucunda olusur. Sitotoksik
tip 6dem serbest oksijen radikallerinin salinmasi1 ve ATP bagimli iyon transportunun
yetersiz kalmasi sonucu beyin hiicrelerinin sigsmesi sonucunda meydana gelen
reversible bir olaydir. Vazojenik 6dem ise hiicre dist bosluklarda 6dem sivisinin
birikmesine yol acan makromolekiiler serum proteinlerinin ( albiimin gibi) hiicre

membranlarindan gegmesi sonucu olusan irreversible bir olaydir (35).

Inme birden ¢ok risk faktdrii olan ve sebebi belli olmayan heterojen bir
hastaliktir. Erken teshis ve agresif tedavilere ragmen hala diinya genelinde 6nde gelen

6liim ve uzun siireli sakatlik sebebi olmaya devam etmektedir (36). Tiim risk faktorleri



toplandiginda kiiresel inme yiikiiniin % 87 sini meydana gelmektedir (14). Inmede risk

faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez olarak iki gruba ayrilmistir (37).
Degistirilemeyen risk faktorleri

Inmenin degistirilemeyen risk faktorleri yas, etnik koken ve 1rk, cinsiyet, aile
hikayesi ve genetik risk faktorleri ( 6rnek olarak; orak hiicreli anemi, hiperkoagiilopati

durumlari, serebral amiloid anjipati ) dir (38).
Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon ( HT) hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in 6nemli bir risk
faktoridir. Tiim inme vakalari arastirildiginda HT % 90 tizerinde tanimlanan bir risk
oldugu saptanmistir. Kan basinci kontrolii ile tiim inme vakalarinin % 40 a kadar
onlenebilecegi varsayilmaktadir. Son kilavuzlarda ‘Pre —hipertansif” terimi kaldirilmas,
normal kan basincini <120 / 80 mmHg olarak kabul edilmistir. 130 / 80 mmHg ile 140
/ 90 mm Hg arasinda degisen kan basinct degeri evre 1 hipertansiyon olarak kabul
edilmektedir. Anhipertansiyon tedavi baslama smirt 140 / 90 mmHg olarak kabul
edilmistir (39). Normotansif seyreden bireylerde bile kotii kan basinct kontroliiniin

iskemik inme insidansinda artisa neden oldugu gdsterilmistir (40).

Diabetes mellitus (DM) 6zellikle lakiiner inme ve biiyiik arter inmelerinde
olmak tizere inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabet siiresi artmis hastalarda
artmis inme riski vardir. 10 y1l1 asan diyabeti olanlarda inme riski ti¢ kat artmistir.
Diyabeti olan her bes hastadan birinin inme ile hayatini1 kaybetme riski oldugu
anlasilmistir (41).Inme gegirmis diyabetik hastalarda glikolize hemoglobin < % 6.5
(48 mmol ) tutulmasi i¢in glisemik kontrol ve bununla birlikte kan basinci ve lipid

hedefleri i¢in mevcut olan kilavuzlar kullanilmalidir (39).
Yiiksek lipid seviyesi iskemik inme riskini arttirir (39). Hiperlipidemi i¢in
kullanilan statin, aspirin, antihipertansif tedaviler inmeyi 6nlemek i¢in dnemlidir(42).

Hosomi N. ve ark. statin kullanimin biiyilik arter aterosklerozuna bagl tekrarlayan

inme riskini azaltabilecegi sonucuna varmislardir (43).
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Atriyal fibrilasyon ( AF) prevelansi 65 yas iistii hastalarda %6 " ya yakindir.
Inme prevelansi yasin ilerlemesiyle artar. Bu nedenle AF nedenli inme riskinin en
fazla gorildiigl grup yasl popiilasyondur (16). AF olan kalp kapak hastalig1
olmayan vakalarda sol atriyumda olusan trombiis nedeni ile inme riski 4-5 kat

artmistir(44).

Myokard Infartiis(MI) gegiren erkek ve kadin hastalarda inme riski artmstir.
Yapilan bir calismada MI geciren kadinlarda %11, erkeklerde %8 oraninda inme
riskinde artis oldugu saptanmistir. Kardiyoemboli, iskemik inme vakalarinin % 25 —
35 ini meydana getirir. MI, AF, sol ventrikiil trombiisii, kardiyomiyopati, protez

kapak kardiyoembolinin nedeni olabilir (36).

Yapilan caligmalarda saglikli beslenen ( meyve, sebze, omega— yag asitleri, lif
kaynakli ve Akdeniz tipi beslenmede oldugu gibi tekli doymamis yag asitlerinden
zengin) bireylerde serebravaskiiler hastalik oranlarinin daha diisiik oldugunu
gosterilmistir (45, 46). Diyet yapmak, inme riskini HT, DM, dislipidemi gibi risk
faktorlerinin azalmasina katki saglayarak etki gosterir (47). Diyette meyve, sebze ve
az yagl siit lriinlerinin bulunmasi 6nerilir. Tiiketilen besinlerde sodyum miktarinin
azaltilip potasyum miktarinin arttirilmasi kan basincini kontrol etmek i¢in 6nemlidir.

Boylece inme riskinin azaltilabilecegi ongdriilmiistiir (48).

Bir bireyin viicut kitle indeksine gore, indeksi 25— 29,9 kg/ mden fazla ise
kilolu, 30 kg/ m2 den fazla ise obez olarak tanimlanmaktadir(49). Obez olan bireylerde

inme riskinde artig gézlenmistir(50).

Diizenli yapilan egzersiz (haftada 2000 —3000 kalori civarinda )inme riskini

yaklasik % 50 oraninda azalmaktadir(51).

Alkol tiiketimi fazla olan insanlarda inme riski artmistir. Inme geciren

hastalarin alkol tiiketimini azaltmasi ya da durdurmasi 6nerilir(39).

Eroin,kokain,amfetamin ,ecatsy gibi yasadisi maddelerin kullaniminin iskemik

ve hemorajik stroke riskini arttirdigi belirlenmistir (52).

Sigara kullaniminin iskemik inme ve intrakraniyal kanama riskinde iki ile dort
kat artisa neden olur(39). Pasif icicilik REGARDS kohortunda inme i¢in bagimsiz bir

risk faktorii olarak tanimlanmistir (53).
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Yapilan bir prospektif kohort ¢alismasinda hs-CRP seviyeleri ve iskemik inme
arasinda orta diizeyde iliski saptanmistir (54).

Yaygin enfeksiyona kronik maruz kalmak inme riskini arttirir ve akut

enfeksiyonlar da inme i¢in risk faktorii tasimaktadir (55).
Iskemik Inme Degerlendirilmesi

Iskemik inmede tedavinin amac1 hipoksik kalan beyin dokusunu reperfiizyonu

bir an 6nce saglamaktir.

“Zaman esittir beyin” diislincesi, iskemik inme geg¢iren hastalarin erken
teshisini saglamak, kotii klinik durumlara ve geri doniisiimii olmayan doku hasarina

neden olan reperfiizyonun gecikmesini dnlemek i¢in vurgulanmaistir (56).

Ulkemizde akut iskeminin tan1 ve hizli miidahalesinin énemini vurgulamak
icin baz1 diizenlemeler yapilmistir. T.C. Saghk Bakanhigi, Saglik Hizmetleri Genel
Midirligl, Arastirma, Gelistirme ve Saglik Teknolojisi Degerlendirme Dairesi
Baskanligi’ nin hazirlamis oldugu Akut Iskemik inme Tani ve Tedavi Rehber (
Versiyon 1.0,2020 ) bu diizenlemelerden biridir. Bu tan1 ve tedavi rehberinde iskemi
hastalarinin hayatta kalmasi ve yeti yitiminin en aza indirilmesi i¢in yasam zinciri
tanimlanmistir. Bu yasam zincir dort halkadan olusur. Bu halkalardan birinin yetersiz
kalmasi hastanin hayatta kalmasin1 veya defisitsiz iyilesme sansini 6nemli Ol¢iide

azaltir.
1- Inmenin toplum tarafindan taninmasi ve hizli bir sekilde 112 nin haberdar edilmesi

2- Hastanin hizli bir sekilde 112 acil servis ekibi tarafindan degerlendirilip, hastane

oncesi acil bakim ve tedavisinin baglatilmasi

3-Hastanin acil olarak hastaneye transportu ve ambulansta hasta bakiminin

stirdiiriilerek uygun merkezle irtibata gegilmesi
4- Hastanin acil sekilde degerlendirilip noroloji konsiiltasyonunun istenmesi

Tiim diinyada inme ile ilgili saglik sistemleri akut inme tedavisinin
uygulanabilirli§i ve uygulanabilirse bu tedavinin diizeyine gore saglik tesislerini
kategorize etmektedir. Bu tip bir stratejinin uygun kaynak kullanimi ile hastalarin en

uygun tedaviyi en hizli sekilde almasim saglamaktir. Ulkemizde akut inme tedavi
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yonetiminde saglik tesisleri li¢ gruba ayrilmistir. Birincisi inme merkezi olmayan
saglik tesisleridir. ikincisi inme iinitesi diizeyindeki saglk tesisleridir. Bu tesislerde
acil servislerde 7 giin 24 saat prensibi ile BT ¢ekilebiliyor, noroloji uzmani tarafindan
konsiiltasyon hizmeti veriliyor olmali ve tesiste en az dort yatakli bir inme {initesi
bulunmalidir. Intravendz trombolitik tedavi uygulanmaktadir. Ugiinciisii ise bolgesel
(kapsamli) inme merkezi olan saglik tesisleridir. Bu tesislerde akut iskemik inme ve
hemorajik inme tedavisinde her tiirlii uygulamay1 yapabilecek alt yap1 ve personele
sahiptir.7 giin 24 saat prensibi ile trombolitik tedavi ve néroendovaskiiler tedaviler
yapilabiliyor olmalidir. Tiim goriintiileme islemleri yapilabilir olmasi, en az alt1 yatakl

inme {nitesine sahip olmasi1 gereklidir(57).

Akut inme siiphesi ile gelen her hasta, acil servise getirildiginde hizli ve
ayrintili bir norolojik muayene edilmesi gerekmektedir. NIHSS (National Institues of
Health Stroke Scale ) "s1 en ¢ok kullanilan skaladir. 0 ( belirgin defisit yok ) ve ( 42
quadripleji, derin koma) arasinda puanlama yapilmaktadir. Bu puanlama sisteminde 6
dan az hafif, 6 -13 arasi1 orta, 13 puandan iistii puan alanlar siddetli olarak

tanimlanir(58).(Tablo 1)
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Tablo 1. NIHSS skorlamasi (59)

1a- Bilinc Diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyariya hemen cevap veriyor

2= |srarli veya gliclii veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Bilinc Diizeyi Sorulari (Kac yasindasin, hangi aydayiz)

0= Ikisoruya dogru cevap

1= Birsoruya dogru cevap [veya entiibe, dizatri, dilimizi bilmiyor)
2= |ki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

Tc- Biling Diizeyi Emirleri (Gozlerini a¢ kapa, saglam eli a¢ kapa)
0= Ikisini de yapiyor

1= Birisini yapiyor

2= Hicbirisini yapamiyor

2- Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi

2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3- Gorme Alani
0= Viziel kayip yok
= Parsiyel hemianopsi
2= Komplet hemianopsi
3= Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4- Fasiyal Paralizi (Bilin¢ kapali ise agrili uyarana mimik yanit)
= Yok
= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik glilimseme
= Altyiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
= Yizun Ust ve altinda tek tam paralizi veya cift tarafli veya koma

5- Motor (Kollar)

Oturarak 90°, yatarak 45° 0= Normal —
(10 sn. havadaytutulurl 1= Tutuyor ama tam dedil (diissede yataga carpmaz)

2= Yercekimine direnemiyor [yataga diiser ve carpar)
6- Motor (Bacaklar] 3= Minimal hareket var
Yatarak 30°'de (5 sn) 4= Hic hareket yok
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Tablo 1: “Devam” NIHSS Skorlamasi

7- Ekstremitede Ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8- Duyu

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyaniklik bozuklugu

2= Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor] veya iki tarafli duyu
kaybi veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

9- Konusma

0= Normal

1= Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi alisverisi var)
2= AQgir afazi (hic bilgi alis verisi yok]

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10- Dizartri

0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11- ihmal

0= Yok, degerlendirilemedi (gorme kaybi varsa duysal sondiirme olmamali)
1= Tek modalitede sondiirme
2= Birden fazla modalitede ihmal
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Iskemik inme tedavi prensibi hasarlanan beyin bolgesinin en minimal diizeyde
tutmak ve meydana gelebilecek sekonder hasar1 Onlemektir. Yapilacak tedavinin

gelisebilecek komplikasyonlar1 6nlemesi de 6nemlidir.(60)

Iskemik inmede birinci hasar beyin dokusunda olusan oksijen yetersizligi ve
enerji metabolizmasindaki azalma oldugu i¢in tedavide ilk hedef hipoksemi ve
hipotansiyonun diizeltilmesidir. Hastalarin dehidrate kalmasi, kan viskosite artig1 ve
hipotansiyonla beraber vendz tromboemboli riskini arttirabilir. Hastalarin voliim
yukiiniin fazlalig1 ise beyin 6demine ve kalbin is ylikiiniin artmasina sebeb olabilir. Bu
ylizden hastalarin 6volomik olmasi istenir. Ayni zamanda hastalarin 24 saat siire
zarfinda kardiyak ritm takibi yapilmali, hava yolu ac¢ikligi ve oksijenizasyonu

saglanmalidir.

Hastalarin supin pozisyonda yatak basimin 15-30° olacak sekilde olmasi
onerilir. Oksijen saturasyon degeri % 94 ve iizeri olmalidir. Hastalarin kan basinci
degeri tedavi agisindan ¢ok 6nemlidir. Sayet hastaya fibrinolitik tedavi baslanacak ise
tedavi Oncesi tansiyonu 185 /100 mmHg altinda olmali tedavi sirasinda ise 180 /105
mmHg’ nin altinda olmalidir. Fibrinolitik tedavi uygulanmayacak ise antihipertansif
tedaviye baslama sinir1 220/ 120 mm Hg olarak kabul edilmektedir. Bu hastalardaki ilk
24 saatteki kan basinci hedefi ilk 6l¢iilen kan basincindan % 15 oraninda diisiis

saglamaktir (61).

Hastalarin kan sekeri takibi de 6nemlidir. Hipoglisemik (kan glukozu <60mg/
dl )hastalara hizla miidahale edilmelidir. Hiperglisemik hastalarda ise kan glukoz

diizeyi 140 -180 mg/dl arasinda tutulmasi onerilir (61).

Akut iskemik inme tedavisinde hastanin kliniginin, bulgularin ortaya c¢ikis
stiresi ve hastaneye ulasma siliresi, BT ve MR gibi goriintileme bulgular
degerlendirilerek bir¢ok tedavi yapilabilmektedir. Bunlar intravendz antitrombolitik,
endovaskuler girisimsel tedavi, sonotromboliz, antiagregan, antikoagiilan, antiddem

ve noropotektif tedaviler olarak siralanir (60, 62).
2.3.2 Hemorajik inme

Hemorajik inmelerin iki ana alt grubu vardir. SAK beyin ¢evresindeki

subaraknoid bosluktan BOS a dogru kanamadir. IPK ise dogrudan beyin parankimine
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olan kanamadir(63). Ulkemizde yapilan bir calismada hemorajik inmelerin % 60.9 u

IPK ,% 27.7 si SAK seklinde belirlenmistir (64).

SAK inmenin en sik goriilen ti¢iincii alt tipidir. Tiim inme vakalarint % 5-10'u
subaraknoid kanamalardir (65). SAK subaraknoid bosluk olarak bilinen beyin
cevresindeki araknoid membran ile pia mater arasindaki boslukta kan birikmesi olarak
tanimlanir(66). SAK, hizli ve etkili bir miidahale yapmak i¢in her hekimin bilmesi
gerektigi acil bir durumdur. Sak vakalarmmin hemen hemen % 25° i hastaneye
ulagamadan 6lmektedirler (67). Hastaneye ulasan hastalarin da 6nemli bir boliimiinde
yiiksek seviyede morbidite ve mortalite oranlar1 vardir. Uzun donemde ise
noropsikiyatrik sekel riski fazladir. SAK ¢ogunlukla spontan anevrizma riiptiirii ile
iligkilendirilmistir. Diinya ¢apinda her sene yaklasik 500000 bireyde anevrizmal SAK
goriilmektedir (68). Kadin cinsiyet, HT, sigara kullanimi intrakranial anevrizma i¢in
risk faktorlerindendir (69, 70). Ileri yas, biiyiik anevrizma riiptiirii, HT, posterior

sirkiilasyon anevrizmalar1 ise anevrizma riiptiirii i¢in risk faktorlerindendir (71, 72).

Spontan sak hastalarinin en yaygin klinigi ani baslayan, ¢ok siddetli gok
giiriiltiisiine benzeyen bas agrisidir (73). Bu bas agrilari, sak hastalar1 i¢in vakalarin
yarisinda tek semptomdur. Bunu mide bulantisi, kusma, koma hali ve 6liime kadar
ilerleyebilecek biling kayb1 izler(65) Anevrizmal sak hastalarinin % 26-53 iinde biling
kayb1 vardir(74).

SAK vakalart BBT bulgularina gore ii¢ gruba ayrilir(75);

1. Diffiiz Subaraknoid Kanama: Kanama birden fazla sisternadan gelismistir.
Fakat genel olarak sylvian, interhemisferik, suprasellar ve
perimezensefalik sisternalarda meydana gelir.

2. Pretrunkal Subaraknoid Kanama: Kanamanm orta beyin 6n kisminda
oldugu tiirlidiir. Sylvian fissiir veya ambient sisternada kanama olabilir
veya olmayabilir. Kanama anterior interhemisferik fissiirii tamamen
doldurmamustir, lateral sylvian fissiirlere yayilmamistir. Kan genellikle
interpedinkiiler ve premediiler sisternalara yayilir. intravenrikiiler kanama

yoktur.
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3. BThnin Negatif Oldugu  Subaraknoid Kanama: Beyin bt
gorilintiilemelerinde kanama saptanamaz. Klinik olarak subaraknoid

kanamadan stliphelenilip, lomber ponksiyon ile tan1 konuldugu gruptur.

Subaraknoid kanama nedenleri arasinda en sik travma, riiptiire anevrizma,
arteriyovendz malformasyon bulunur. Daha az siklikta olarak HT nedenli kanama,
tiimdrler, kan hastaliklar1 ve enfeksiyon sonrasi mikotik anevrizmalar yer alir(76).Tani
yontemlerindeki gelismeler neticesinde sebebi belirlenemeyen vaka sayisi

azalmaktadir (77).

Intraparankimal kanamalar gorece olarak daha gok gériilen, dnemli sonuglar
olan hemorajik inme tiiriidiir. Primer {PK, kiiciik arter ve arteriollerin genellikle HT ya
da serebral amiloid anjiopati nedeniyle riiptiire olmas1 sonucuyla olusur. Sekonder IPK
ise siklikla serebral vendz tromboz, koagiilopati, vaskiilit, arteriovendz
malformasyonlar, kavernéz malformasyonlar, iskemik inmenin kanamali

transformasyonu nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir(78).

Primer IPK i¢in en 6nemli risk faktdrii HT dir. HT na baglh kanamalar daha
cok perforan arterlerin besledigi bazal gangliyon, talamus, beyin sap1 ve cerebellum
gibi bolgelerde goriiliir(79).HT haricinde platelet fonksiyonu bozuklugu ve
koagiilopatiye neden olan alkolizm, HDL ( high density lipoprotein) artisi, diisiik total
kolesterol ve diisiik HDL dis1 lipoprotein seviyesi de IPK ile iliskilidir(80). Serebral
amiloid anjiopati hastalig1 beyin kortikal vaskuler yapilarda beta amiloid birikmesi ile

olusur. Serebral amiloid anjiopati lober IPK igin énemli bir risk faktoriidiir(79).

Sekonder IPK etyolojisi daha genistir. Arteriovendz malformasyonlar(AVM)
en 6nemli nedenleri arasindadir. AVM Tlerin riiptiir riski 15 yilda % 2 dir.(81).

2.4 Kafa ici Basing ve Beyin Odemi

Beyin 6demi, beyinde predispozan risk faktorlerinin neden oldugu, intraseliiler
ve / veya ekstraseliiler kompartmanlarinda sivi artisi olarak tanimlanir. Beyin
agirligimin yaklasik % 80 i sudur. Ekstraseliiler alandaki osmolaritenin diisiik olmasi
nedeni ile intraseliiler bodlgeye sivi gegisi olur. Farkli beyin o6demi tipleri
tanimlanmistir. Beyin 6demi, kontlizyon, abse, tiimdr, hematom gibi lezyonlar
sonucunda, iskemik beyin hasarinda ya da norolojik olmayan nedenler sonucu

meydana gelir ve kafa i¢i basing artisina neden olur(82).

18



Intrakranial basing kafatas1 igindeki beyin, BOS, kanin toplam hacminin
meydana getirdigi basingtir ve sabittir(83). intrakranial kompartmanda beyin yaklasik
%83, BOS yaklasik %11,kan ise yaklasitk %6 Tik dilimde yer kaplar. Alexander
Monro nun 1783 de ortaya attig1, George Kellie nin daha sonra destekleyen veriler elde
ettigi diislinceye gore kafatasi icinde bulunan beyin, BOS ve kan hacimlerinin toplami
sabittir. Bu unsurlardan birinde meydana gelen artis diger ikisinde azalma ile
sonuglanir(84, 85). Kafa i¢ginde olusan yer kaplayici bir lezyon (kitle, 6dem, hematom
gibi) bu dengenin bozulmasii yol acar. Béylece KiB artar. Bu duruma Monro-Kelli

doktrini denir.

Knn Bey'“ E ‘ 4 4
[ ﬁr ik8
) B~ d mmHg)
Normal Durum — IKB normal | ( 0 g
| T - 50
‘ Kan | Beyin K it BOS) 40
L1 L
” - 30
Kompanse Durum — IKB normal
- 20
_ ‘ ' - 10
| BOS Beyin
.;} Beyin [Kitlo] ‘ 2 [ 0
n Normal Komp D P
= R A Normal KB Yiksek IKB
Dekompanse Durum — |KB artar

Sekil. 1: Monro-kellie doktrini (86)(IKB: Intrakranial basing)

Normal IKB viicut pozisyonu ve yas ile birlikte degismekle birlikte genellikle
saglikli ve supin pozisyondaki erigkinlerde 5-15 mmHg, cocuklarda 3-7 mmHg ve
infantlarda 1,5 -6 mmHg olarak kabul edilir(87).

Intrakranial basincinin 20-25 mmHg den biiyiik oldugu hastalarin mutlak
tedavi olmasi gerekir. 40 mmHg tizerindeki hastalarda ise yliksek diizeyde morbidite

ve mortalite goriiliir(88).
Artan KiB, SPB ( serebral perfiizyon basinci ) yi azaltmaktadur.

SPB; DKB (diastolik kan basinci )" ye, SKB ( sistolik kan basinci ) ve DKB
farkinm 1/3 unun eklenmesi olarak tanimlanan OAB( ortalama arter basinci) den KIB

in ¢ikarilmasiyla hesaplanir.

19



SPB =OAB -KiB
OAB =DKB +( (SKB —-DKB) /3)

Artmis KiB, SPB ve BOS da kritik bir azalmaya sebeb olur. Bdylece sekonder
iskemik beyin hasar1 gelisebilir. KiB deki artis, beyin dokusunda yapisal hasara ve
tentorial hiatus ya da foremen magnum yolu ile herniasyona sebeb olur. Olusan
herniasyon beyin sapina baski yapar. Hastalarda bradikardi, hipertansiyon, solunum
diizensizligi (cushing triad1 ) bulgular1 goriiliir. Tedavi edilmeyen hastalar solunum

depresyonu ve dliime kadar gidebilir(89).

Kafa ici basing artis sendromu (KiBAS) farkl1 etyolojik sebeplerle fakat ayni

patofizyolojik mekanizmalar ile KiB artis1 sonucu meydana gelir (90).

KIBAS *a belirti ve bulgular iki grup halinde incelenebilir. Ana belirtiler bas
agrist, bulant1/kusma, papil 6dem ve biling degisikligidir. Diger belirti ve bulgular ise
beyin sapi tutulumunu belirten (cushing triadi) ,VI. kranial sinir parezisi, 1s1k
refleksinin  olmamasi, anizokori, nobet ve mental ve endokrinolojik

degisikliklerdir(91, 92).

Papil 6dem, BOS basimncinda meydana gelen artisin araknoid zar iginde
bulunan optik nérona yansimasi ile meydana gelir. Papil 6dem % 93 vakada bilateral
,%35 vakada ise tek taraflidir. BOS basincindaki artig, optik kanal yoluyla orbitada optik
sinir kilifina yansir ve sinir aksonlar1 gézden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar.
Artan basi sonucunda hizli ve yavas aksoplazmik transport bozulur ve sinir baginda
6dem meydana gelir boylece optik disk yiiksekligi artar (93). Yapilan fundoskopik
muayanede vonéz pulsasyon saptanmasi KIBAS acisindan ciddi bir bulgudur.

Hastalarin yarisinda goérme kaybi goriilebilir ve kalic1 olabilir (94).

Intrakranial basing artisinin nedenleri SSS iliskili ve SSS dis1 olmak iizere iki

grup halinde incelebilir. Tablo. 2" de belirtilmistir.
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Tablo. 2: intrakranial basing artis nedenleri

§8S ILISKILi SEBEPLER

SSS DISISEBEPLER

Timér Hava yollarinda tikanma
Iskemik inme Hipoksi veya hiperkarbi
Hidrosefali Hipertansiyon veya hipotansiyon
Idiyopatik veya bening KIB artis1 Postiir
Postoperatif * Ales
Diger** Nibet

ila¢ intoksikasyonu

Diger***

*hematom,ddem, BOS dolasim bozukluklan
**pseiidotiimér serebri,pnémosefaliapse kist vb.
*¥*yiiksek irtifakaracifer yetmezligi vh.

Baska bir siniflamada ise KIBAS nedenleri bes grupta incelenmistir. Bunlar;

beyin hacminin artmasi, BOS hacminin artmasi, beyin kan hacminin artmasi,

kraniosinostoz ve psddotiimor serebridir (95).(Tablo.3)

Tablo. 3: Kafa i¢i basing artig sendromu etyolojisi

Beyin hacminin artmasi

Timdérler, akut infarkt, ampiyem,

anevrizma

enfeksiyonlar,

Beyin Kan Hacminin Artmas

Alkut hipertansiyon krizi,

Artmis vendz basing

intrakranyal kanamalar, Epidural, Subdural intraserebral
hematomlar

BOS Hacminin Artmasi

Koroid pleksus papillomu, infeksiyvon, subaraknoid
kanama, siniis trombozu, ver kaplavici lezyon (tiimdr,
kanama)

Kranyosinostoz

Psiidotiimiir Serebri

Artmis KIB’ nin klinik bulgulari iyi bilinir ancak giivenilir degildir. Klinik

bulgular her hastada ayn1 siddette goriilmeyebilir. Bu sebeplerle KIB nin tanisi ve

takibi i¢in farkli yontemler gelistirilmistir. Bu yontemler invaziv ve noninvaziv basligi

altinda Tablo. 4 de anlatilmistir (96-98).
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Tablo. 4: Kafa i¢i basing artis tan1 yontemleri

INVAZIV NONINVAZIV
Eksternal Ventrikiiler Drenaj (EVD) | Transkranial Doppler Ultrasonografi (TDU)

Mikrotransduser Intrakranyal Basing | Timpanik Membran Yer Degistirmesi (TMD)
Monitérizasyon Aletlen

Optik Sinir Kilhifi Capr (OSKCQ)

Magnetik  Rezonans  Gorintiilleme(MRG)  ve
Bilgisayarh Tomografi(BT)

Fundoskopi ve papil édem

Kafa i¢i basing monitorizasyonu ile mortalitenin % 10 oraninda diistiigii
anlasilmistir. Fakat invaziv islemlerin bazi riskleri vardir ve maliyet oran1 yiiksektir.
En 6nemli risk faktorii enfeksiyon olmakla beraber kanama, disfonksiyon, yanlis
yerlestirme gibi komplikasyonlar1 da vardir. Bu yiizden belirli endikasyonlar
varliginda yapilmalidir (96). Enfeksiyon riski, antibiyotik kapl katater kullanimiyla
%35 — 14" lerden % 1.3 e kadar azaltilabilir(99, 100).

Eksternal ventrikiiler drenaj

Kafa i¢i basing takibinde altin standart tani yontemidir (101).Eksternal
ventrikiil drenaj (EVD) yerlestirme i¢in en ideal konum, foramen monro ’ya yakin, sag
ventrikiiliin frontal boynuzudur(102).Bu islemde sag frontal burrhole araciligi ile
lateral ventrikiil icine katater yerlestirilir. Katatere basing 6lgme 06zelligi olan bir
transducer ve si1vi drenajini saglayan bir sistem eklenmistir. Bununla beraber kafa ici
kitle ya da beyin 6demine bagh ventrikiiler silinme ve yer degistirme varsa zor olabilir.
EVD kanama, enfeksiyon (kataterle iliskili ventrikiilit, menenjit, beyin absesi ve
subdural ampiyem )kataterin yanlis konumlandirilmast ya da tikanmasi gibi

komplikasyonlar1 vardir(83, 103) .
Mikrotransducer teknigi

KIB takibinde mikrotransducerler cerrahi olarak bir burr hole ya da kafatasina
yerlestirilen bir siirgii araciligiyla beyin parankimine ya da subdural araliga
yerlestirilemesiyle yapilir. Beyin hasarindan sonra intraparankimal basing yiiksek
olabileceginden Olciilen basing ile gercek basing arasinda uyumsuzluk

goriilebilir(104).
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Transkranial doppler ultrasonografi

Sistolik ile diyastolik akim hiz1 arasindaki farkin orta serebral arterdeki akim
hizina orani pulsatilite indeksi (PI) olarak tanimlanir. KiB arttiginda serebral akim hizi
diiser ve pulsalite artar(2). Olgiilen PI degeri, invaziv yontemle dl¢iilen KiB degerleri
ile kolere bulunmus, tolere edilebilecek sapmalar oldugu gosterilmistir(105-107).Bu
yontemin kullanilmasi icin tecriibeli radyolog gerekmesi ve probun hastalarin
kafalarina penetrasyonu zorlugu gibi sebeplere bagli olarak hastalarda kullanim1 % 80-

85 lerde kalmaktadir.
PI =( sistolik akim hiz1 — diastolik akim hiz1 ) /ortalama akim hizi
Timpanik membran yer degistirmesi

Timpanik membran yer degisimi, akustik refleks ile tetiklenen perilenfatik
basing degisimlerinin timpanik membranda ossilatuar yer degisimine yol agmasidir.
Timpanik membran yer degisimi sayesinde KIB non invaziv olarak
Olciilebilmektedir(108). Baz1 ¢alismalarda timpanik membran yer degisimin
sensitivite ve spesifite oran1, KIB 6l¢iimiinde yiiksek bulunmus olmasina ragmen (109)
bazi ¢aligmalarda ise uyum sorunlari, timpanik membran tikanmasi gibi nedenlerle 1yi

bir yontem olmadig belirtilmistir(110).
Bilgisayarh beyin tomografisi

Kafa i¢i basing artist ile ilgili olaylarda ilk tercih edilecek yontemin BBT
oldugu belirtilmistir. Hematom, 6dem, kontiizyon, kitle etkisini gostermede ve acil
yapilacak tedaviyi belirlemede gilivenlidir ve prognostik Oneme sahiptir. BBT
bulgulari, beyin 6deminde klinik seyirle es zamanl ortaya ¢ikmaz, beyin ddemini
belirleyecek hassaslikta olmayabilir. Lezyonlarin konumu, boyutu, heterojen yapida
olmalari, gri beyaz cevher farkinin kaybi gibi nedenlerle karmagsik siniflandirma
semalarina ihtiyag  vardir(111). Marshall skorlamas1 ile sistemik hale

getirilmistir.(Tablo.5)
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Tablo. 5: Marshall skoru

Marshall BT simiflamasa
Diffiiz hasar 1 BT de patoloji vok, vasi ile uyumlu gérilniim
Diffiiz hasar 2 Sisternalar normal,
orta hat yapilarinda 0-3mm arasi sift varlif,
heterojen/vilksek dansitede 25cc’den az kiltle varlifn .
Diffiiz hasar 3 Sisternalar basi alinda ya da goriinmiiyor,
orta hat yapilarinda 0-5mm arasi sift varlifi,
diisiik veya orta dansitede 25cm3 den bilyiik lezyvon varlifn

Diffiiz hasar 4 Oria hat yapilaninda sifi=5mm
diisiik veva orta dansitede 25¢m3 den bilyilk lezyvon varlifi

Diffiiz hasar 5 Cerrahi olarak bosaltillmig ,.25cm3"den bilyiik lezyon gegmisi

Diffiiz hasar 6 Cerrahi vapilamayan yilksek/forta dansitede 25cm3’den biiyilkk lezyon
varlifi

2.5 Optik Sinir

Maksilofasial travma sonrasi olusan gbz yaralanmalarinin degerlendirmek, ani
gelisen gérme kaybi, bas agris1 ya da biling degisikligi gelisen hastalarda artan KIB

Ol¢iimii acil serviste okiiler USG kullanim endikasyonlarini olusturmaktadir.

Goziin anatomik yapisi incelendiginde, orbital araliga yerlesmis ici sivi dolu
bir organ oldugundan USG ile goriintiilenmesi kolay ve etkili bir tekniktir. Farkli
calismalarda OSKC genislemesi BT, MRG ve USG kullanilarak kafa i¢i basing artisi
ile iligkili bulunmustur(112). Bunlarin i¢inde ultrasonografik OSKC 6l¢limii
ulasilmas1 kolay, tekrarlanabilir, giivenli yatak basi incelemeye izin veren bir teknik

olarak 6ne ¢ikmaktadir(113).

Optik sinir kilif ¢apinin i¢ tabakasi merkezi sinir sisteminden koken alan
subaraknoid araligin bir uzantisidir(114). Yapilan ¢alismalarda KiB artis1 ile OSKC
arasinda iliski saptanmistir (86, 115).

OSKC ultrasonografisi, yiliksek frekansl (7.5 Mhz ya da daha yiiksek ) lineer
prob igeren gogu renkli ultrason sistemleri ile uygulanabilir (116). Olgiim yapilirken
g6z kapali olmalidir. G6z iizerine siiriilen jelin steril olmasina gerek yoktur. Hastanin
pozisyonu klinik durumuna gore degisebilir. Romagnoulo ve ark. nin ve Girigkin ve

ark. yaptig1 calismalarda OSKC oOl¢iimiiniin hasta pozisyonundan etkilenmedigi
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gosterilmistir(117). Uygulayicinin sag1t dominant ise cihaz ile birlikte hastanin sagina
gecmelidir. Acil USG degerlendirilmesinde sadece gri skala kullanilmas: yeterlidir.
Sistem ayarlar1 (mekanik indeks ve termal indeks ) retina, lens, vitrdz cisim gibi hassas
yapilar1 koruyacak sekilde yapildiktan sonra en 1yi goriintiiyii elde etmek i¢in derinlik,
gri skala gibi tiim parametreler hastaya 6zgii diizenlenir(117, 118). Olgiim yapmak igin
hastanin kapali olan géz kapag tizerine bol miktarda jel stiriiliir. USG yapilirken prob
imleci transvers diizlemde hastanin sagina, sagittal diizlemde hastanin basina dogru
yonlendirilmelidir. Proba en yakin objeler goriintiileme ekranin en iistiinde yer
almalidir. GOz kiiresinin iizerine basing yapmaktan kacinilmalidir. Probun hastanin g6z
kapag1 ile temasta olmasindan goriintii kalitesi agisindan kacinmak gerekir. Globa
uygulanan basing vitreusun disari ¢ikmasina sebeb olabilir; bu durum glop riiptiirii
acisindan risklidir. OSKC yi dik ac1yla gérebilmek igin hastanin gozleri burnuna bakar
sekilde olmalidir. Ciinkii gonderilen dalgalarin goriilmesi dik a1 yakalanmasina ve
dalgalarin geri donmesine baglidir(119-121). OSKC i¢in goriintii saptandiktan sonra
optik sinirin goz kiiresinden ¢iktig1 noktanin 3 mm gerisinden 6l¢iim yapilir. Papil
o6dem varliginda optik sinirin goz kiiresini terk ettigi bolgede kabariklik olusur. Papil
6dem KIiB artisinin optik siniri ¢evreleyen subaraknoid bosluk vasitasi ile optik sinire

aktarilmasi sonucu meydana gelir(122).

Sekil. 2-3: Optik ultrasonografi uygulanis teknigi; Optik sinir ve optik

sinir kilifinin 6lgtim sekli (123)
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Goz kiiresi 6n kamara ve arka kamara olarak tanimlanan iki biiyiik s1vi dolu
yapidan olusur. Akdz hiimor 6n kamarada yer alirken, vitréz hiimor arka kamarada yer
alir. Aksiyel diizlemde 6n kamara, iris, lens, siliyer cisim yer alir. Saglikli ve geng bir
gozde akoz ve vitroz hiimor anekoik olarak goriiliir. Koroid, sklera, retina patoloji
olmadig1 siirece ayirt edilemeyen yapilardir. Gz kiiresi daire seklinde olmalidir.
OSKC, goz kiiresinin arkasindan dik sekilde ¢ikan hipoekoik etrafi ekojenik yag

dokusu ile ¢evrili bant seklinde izlenen bir yapidir.

Ant Chamber

Vitreous

Sekil. 4: Goziin anatomik yapisinin atlasi ve ultrasonografi goriintiisii(124)

Optik sinir uzunlugu yaklasik 40 mm’dir. Ortalama ¢api kilifla beraber 4 mm,
kilifsiz 3 mm dir(125). Optik sinir, optik sinir kilifi, perioptik sinir kilift olmak iizere
tic kistmdan olusur. Optik sinir SSS nin ak madde demeti olarak devam eder. Perioptik
sinir kilifi ise leptomeninkslerden olusur ve beynin dura materi ile devam eder. Optik
sinir ve kilift arasinda yaklasik 0.1 mm lik subaraknoid bosluk bulunur ve i¢inde 0.1
mm’ lik BOS vardir(126, 127). BOS bu sistemde farkli sebeblere bagl olarak degisen

oranlarda bulunur(128).

Optik sinirin subaraknoid bolgesi ile beynin kiazmal sistern bolgesi arasinda
dogrudan iligki vardir (126, 128).Bu yol sayesinde BOS iki bolgede de rahat bir sekilde
dolasir. KiB artis1 oldugunda perinéral subaraknoid bdlgeye BOS akisi olur bdylece
optik sinir etrafindaki basing artar. Bu durum dural kilifta genislemeye yol agar ve

OSKC’ de artig goriiliir(129). Olusan bu genislemeden genellikle globun 3 mm
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uzaginda bulunan dural kilifin 6n bolimii etkilenir. Arka bolgede belirgin genisleme
goriilmez. Kilifin bulbus arkasi bu bdliimii genislemeye en yatkin ve en ince

bolgesidir(130). Optik diskte genisleme KiB "nin ilk bulgusudur(129).

Sekil. 5: Okiiler ultrasonografi goriintiisiinde optik sinir ve optik sinir kilifinin

belirlenmesi ve 6lgiimii

Sekil. 6: Okiiler ultrasonografide optik disk yiiksekligi goriintiisii
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Normal ICP Increased ICP

Optic nerve

(Intic nerve sheath

Sekil. 7: Intrakranial basing artisinin optik sinir kilif ¢apr ile iliskisi(131)

1980 li yillarda Hayreh "in hayvanlar {izerinde yaptig1 ¢aligmalarda optik sinirin
posteriorunun dura mater ile ¢evrili oldugu subaraknoid bosluk ile iliskili oldugu
kanitlanmistir. Yapilan bu ¢alismada subaraknoid bosluga kauguk balon yerlestirilip
sisirilmis optik sinir kilif capinda artis oldugu saptanmustir. KiB artisginda olan
kompansatuvar mekanizma sayesinde subaraknoid bolgede sivi basincinda artis bu

nedenle optik sinir kilif ¢apinda artis saptanmigtir (132) .

MR ve USG ile yapilan ¢aligmalarda cesitli nedenlere bagl KIB artisinda
OSKC de artis oldugu gézlemlenmis bu artan OSKC KIiB artisinin duyarli bulgusu
olarak kabul gérmiistiir (133) . Yapilan bir calismada tek bir vaka disinda BOS basinci
30 mmHg seviyesini astifinda, OSKC > 5 mm kesin olarak tespit edilmistir(134).
Hansen ve arkadaslar1 tarafindan otopsi serilerinden yapilan deneysel calismada
subaraknoid bosluga katater yerlestirilip kontrast madde enjeksiyonu yapilmistir. USG
ile OSKC 6l¢iilmiis her 10 mm lik artis i¢in optik sinirde 0.25 mmHg lik dilatasyon
oldugu saptanmistir(86). Kimberly ve arkadaslarimin yaptiklar1 ¢alismada OSKC
olglimiiniin 5 mm {izeri saptanmasi, KIBn 20 mmHg den yiiksek oldugunu
gostermistir. OSKC "nin 4.5 mm den yiiksek olmasi ile kafa i¢i basinci artig1 arasinda
sensitivite %100, spesifite %63 olarak saptanmistir(114). Goel ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada cut -off degerini 5.8 mm baz almig, BBT bulgular ile
karsilastirma yaptiklarinda sensitivite % 98.3, spesifite % 96.2 olarak 6l¢iim
yapmuslardir(115).
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OSKC, erigkinlerde normal durumlarda 5 mm nin altindadir(119). Litaratiirde
belirli bir cut off degeri saptanmamis olmasina karsin 5 mm genellikle sinir olarak

kabul edilmistir(86).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz tek merkezli, prospektif, kohort bir ¢aligmadir. Calisma 6ncesinde
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi tarafindan 21.10.2022 tarihinde
2022/4019 protokol numarasi ile etik kurul onay1, Saglik Bilimleri Universitesi Konya
Sehir Hastanesi Tipta Uzmanlik Kurul onayr ve Saglik Bilimleri Universitesi

Hamidiye Tip Fakiiltesinden tez onay1 alindi.

Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi acil servis klinigi, yillik
yaklasik 500.000 bagvurusu olan 3.basamak bir acil servis olup; Ocak 2023-Agustos
2023 tarihleri arasinda acil servise bagvuran 18 yas iistii hemorajik ya da iskemik inme

Oykiisiine sahip olan hastalar dahil edildi.

Dahil etme kriterleri; 18 yas iizerinde olan, onam veren, kranial veya orbital
timdr Oykiisii olmayan, akut iskemi nedeniyle acile basvurmus olan hastalar olgu
grubuna dahil edildi. 18 yas alti, onam vermeyenler, optik ndrit, optik sinirin araknoid
kisti, anterior orbital kitle, kavernoz siniis kitlesi olan, daha 6nce inme Oykiisii olan,
kafa ici kitlesi olan, pseudotumor cerebri tanisi almis olan, hidrosefalisi olan olgular

ve gebeler calisma dis1 birakildi.

Calismamizda standart veri toplama formu olusturuldu. Veri toplama
formunda hastanin yas, cinsiyet, basvuru sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz
sayisi, basvuru NIHSS, GKS kaydedildi. Biling durumu, motor-duyu muayenesi,
kranial sinir muayenesi direkt—indirekt 151k refleksi muayenesi, anizokori varligi,
bilinen HT-DM, koroner arter hastalig1 varligi, kronik obstruktif akciger hastaligi, rutin
hemogram ve biyokimyasal kan tetkikleri. kranial BT bulgular1 kaydedildi. iskemik
strokta antpost sistem tutulumu, lakiiner enfarkt olup olmadigi, sag 4ol lob tutulumu,
tentorial supratentorial bolge tutulumu kaydedildi. Bagvuruda ¢ekilen BT ve difiizyon
MR goriintiileri deneyimli radyolog tarafindan hastanin klinik bilgilerinden habersiz
olarak degerlendirildi. Lezyon hacmi hesaplandi. Hesaplamada Cavelieri yontemi
kullanildi. Elde edilen kesitlerin yiizey alanlar1 toplam, kesitler arasindaki mesafe ile

yani kesit kalinlig1 ile carpildi. Bu islem asagidaki formiil ile ifade edildi.
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Voliim =t x (al +a2+...an)cm?

Hastalarin hastaneye yatip yatmadigi, invaziv endovaskuler girisim uygulanip
uygulanmadigi, herniasyon gelisip gelismedigi, hastanin hastanede yattig1 giin sayisi

ve hastane i¢i mortalite sistem {izerinden takip edildi.

Optik ultrasonografi hasta acil serviste degerlendirilip acil serviste ilk
midahalesi yapildiktan sonra deneyimli ve ultrasonografisi sertifikas1 olan acil tip
asistan1 tarafindan uygulandi. Optik ultrasonografide OSKC ve ODY olciildii. Goz
kapali iken jel siiriilerek goz kapagi iizerine direkt olarak lineer prob yerlestirildi. G6z
kiiresi transvers planda goriintiilendi. OSKC g6z kiiresinde papillanin 3 mm gerisinden
transvers olarak 0l¢iildii. ODY i¢in USG ile optik diskin 6n tepe noktasi ile kiirenin

arka yiizeyiyle kesisimi arasindaki mesafe ol¢iildii.

Optik USG bulgularinin; stroke siddeti, lezyon voliimii, hospitalizasyon
gerekip gerekmedigi, cerrahi miidahale gerektirip gerektirmedigi ve mortalite ile

iligkileri aragtirildu.

Hastalarin hastaneye yatis1 ve yatis siireleri, oliim veya taburculuk

durumlari hastane sistemindeki kayitlar i¢inde tespit edildi.

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel(histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik  yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi.
Tanimlayict analizler normal dagilan degiskenler ic¢in ortalama +SS, normal
dagilmayan degiskenler i¢in median (IQR) ve kategorik degiskenler i¢in n(%) olarak
ifade edildi. iki bagimsiz grup karsilastirmalarinda normal dagilan degiskenler icin
student-t testi, normal dagilmayan degiskenler i¢cin Mann-Whitney U testi, kategorik
degiskenler icin Chi —square testi; {icten fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda
normal dagilan degiskenler icin Oneway —Anova, normal dagilmayan degiskenler i¢in
Kruskal —Wallis testi kullanildi. Subgrub analizleri icin Mann —Whitney U testi
kullanild1 ve Bonferroni diizeltilmesi yapildi. ODY ve OSKC nin mortaliyi tahmin
etmedeki performans karakteristikleri (sensitivite, spesifite, negative prediktif deger
ve pozitif prediktif deger )hesaplandi. ROC egrisi ¢izilerek egri altinda kalan alan
hesaplandi, kestrim degeri belirlendi. p degeri < 0.05 istatiksel anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR
4.1. Cahsma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Calismaya acil servise 18 yas istli inme ile bagvuran toplam 221 hasta dahil
edildi.

Calisma gruplarinin demografik ozellikleri incelendiginde; yas ortalamasi
67.3£13.5 olarak tespit edildi. 221 hastanin %46,2(n=102)’sini  kadin,
%53,8(n=119)’linti erkekler olusturmaktadir.

Calismaya katilan hastalarin  6zge¢misinde en sik hipertansiyon(%56,1)
goriiliirken, bunu %30.8 ’lik oranla diyabet ve %31,2’lik oranla koroner arter hastaligi

takip etmektedir. Hastalarin %6,8’inde kronik obstriiktif akciger hastaligi mevcuttur.

Hastalarinin inme siddeti dereceleri degerlendirildiginde %48 (n=106)’inin
hafif(NIHSS 1-4 ), %20,8(n=46)’sinin orta (NIHSS 5-15), %19,5(n=43)’{liniin orta
siddetli (NIHSS 15-20) , % 11,8(n = 26 )’ simin siddetli (NIHSS 21-42)oldugu

saptandi.

Hastalarin inme tipi olusum mekanizmasina bakildiginda 221 hastanin
%77,8(n=172)’sinin iskemi, %22,2(n=49)’sinin kanama nedeni ile meydana geldigi

saptanmistir.

Hastalarin lezyon tutulum bdlgelerine bakildiginda 221 hastanin %350,2
(n=111) sag lob tutulumu,%49,8 (n=110 ) unda sol lob tutulumu goériilmiistiir.

Hastalarin  optik ultrasonografi dl¢limlerinde sag OSKC ortalamasi
5,5+£0,57mm, sol OSKC ortalamasi1 5,7+0,59mm, sag ODY median degeri 0,3(0)mm,
sol ODY median degeri 0,4(0)mm olarak tespit edildi.

221 hastanin  %99,5(n=220)’i hastaneye yatarken, %0,5(n=1)’i taburcu
olmustur. Calismaya katilan hastalarm % 22,6(n=50) sina invaziv girisim
uygulanmistir. Hastalarin %3,2(n=7) sine cerrahi tedavi uygulanmistir. Hastalarin %
2.7 (n=6) sinde herniasyon geligmistir. Hastalarin %17,6(n=39)" sinda mortalite
goriilmistiir. Demografik 6zelliklere ait istatistiksel veriler ayrintili olarak tablo.6’da

gosterilmistir.
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Tablo.6: Calisma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Demografik veriler

Tanimlayici istatistikler

Toplam hasta sayis1 221
Yas, yil, ortalama+ (SD) 67,3+ 13,5
Cinsiyet

Kadin, n(%) 102(46,2)

Erkek, n(%) 119(53,8)
Ozgecmis

Hipertansiyon, n(%o) 124(56,1)

Diyabet, n(%) 68(30,8)

Koroner arter hastahgi, n(%) 69(31,2)

KOAH, n(%) 15(6,8)
Vital bulgular

SKB, mmHg, ortalama+SD 147,4+24.8

DKB, mmHg, ortalama+SD 83,9+13,4

Nabiz, atim/dKk, ortalama+SD 75,279
Hemorojik inme, n(%) 49(22,8)
Iskemik inme, n(%) 172(77,8)
Sag Lob Tutulum, n(%o) 111(50,2)
Sol Lob Tutulum, n(%) 110(49,8)
Infratentorial Yerlesim, n(%6) 69(31,2)
Supratentorial Yerlesim, n(%0) 152(68,7)
Lakiiner Enfarkt gelisen, n(%0) 19(8,5)
Shift Gelisenler, n(%b) 11(4,9)
Herniasyon Gelisenler, n(%) 6(2,7)
GKS, median(I1QR) 14(3)
NIHSS, median(IQR) 6(13)
Inme Siddeti
NIHSS 0-4(hafif), n(%o) 106(48)
NIHSS 4-8(orta), n(%o) 46(20,8)
NIHSS 8-25(orta-siddetli), n(%) 43(19,5)
NIHSS 25-40(siddetli), n(%) 26(11,8)
Lezyon Voliimii, median (IQR) cm? 6,6(24,3)
Laboratuvar bulgular:
Glukoz, median (IQR) mg/dI 128,5(53)
Ure, median (IQR) mg/dI 17(9)
Kreatinin, median (IQR) mg/dl 0,87(0)
WBC, ortalama+(SD) 10°\ul 10+3.7
Hemoglobin, ortalama+(SD ) 103 \ul 13,6+1,9
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Platelet, ortalama+(SD) 10° \ul 245,9+82,5

Troponin, median (IQR) ng/L 13,7(12,2)

Sag OSKC (mm) ortalama+SD 5,5+0,57

Sol OSKC (mm) ortalama+SD 5,7+0,59

Sag ODY (mm) median(IQR) 0,3(0)

Sol ODY (mm) median(IQR) 0,4(0)

Hospitalizasyon, n(%o) 220(99,5)

Invaziv girisim, n(%) 50(22,6)

Cerrabhi tedavi, n (%) 7(3,2)

Mortalite, n(%o) 39(17,6)

SD: Standard deviation, IQR: Interquartile range, SKB: Sistolik kan basinc1, DKB:
Diyastolik kan basinci, GKS: Glaskow koma skoru, NIHSS: National Institutes of
Health Stroke Scale BBT: Bilgisayarli beyin tomografisi, OSKC: Optik sinir kilif

capt, ODY: Optik disk yiiksekligi

4.2 Mortalite Gelisen Ve Gelismeyen Gruplarin Karsilagtirilmasi

Mortalite gelisen ve gelismeyen hasta grubu karsilastirildiginda mortalite
gelisen hasta grubunda sag OSKC ortalamasi 6,1+0,41mm iken mortalite gelismeyen
hasta grubunda ortalamasi 5,4 +£0,54mm bulunmustur. Sol OSKC i¢in mortalite gelisen
hasta grubunda ortalamasi 6,3 +£0,37mm iken mortalite gelismeyen grupta ortalamasi
5,6 £ 0,56mm bulunmustur. Hem sag§ OSKC hem de sol OSKC i¢inde anlamli fark
bulundu.(p <0,001).Mortalite gelisen hastalarda sag ODY median degeri 0,5 (0) mm
iken mortalite gelismeyen hastalarda sag ODY median degeri 0,3(0) mm bulundu.
Mortalite gelisen hastalarda sol ODY median degeri 0,7 (0) mm iken mortalite
gelismeyen hastalarda sol ODY median degeri 0,4 (0) mm bulundu. Sag ve sol ODY
i¢cin anlamli fark bulundu. ( p <0,0001).Hemorajik inme gegiren ve mortalite gelisen
hastalar 18 ( %36,7 ) iken mortalite gelismeyen hastalar 31 ( %63,3 ) idi. Iskemik
inme gegiren hastalarin mortal olanlarin sayis1 21 ( %12,2 ) iken mortalite gelismeyen
hastalar 151 (%87,8) idi. Her iki inme durumunda da anlamli fark bulundu(p
<0.0001).Mortalite gelisen hastalarin yas ortalamasi 69,7 +£14,09 bulunurken mortalite
gelismeyen hastalarin yas ortalamas1 66,8 + 13,4 olarak bulunmustur. Istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir(p =0,24). 102 kadin hastanin % 17,6 ( n = 18 )’ sinda
mortalite gelisirken, 119 erkek hastanin % 17,6 (n =21 )’ sinda mortalite gelismistir.
Her iki cinsiyette de anlamli fark bulunmamistir.(p=1,0).Mortalite gelisen ve

gelismeyen gruplara ait istatistiksel veriler tablo 7. de ayrintili olarak gosterilmistir.
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Tablo.7: Mortalite gelisen ve gelismeyen gruplarin karsilastirilmasi

Mortalite Mortalite P degeri
gelisen gelismeyen(n=182)
(n=39)
Yas, yil, ortalama £SD 69,7+14,09 | 66,8+13,4 0,24
Cinsiyet
Kadin, n(%) 18(17,6) 84(82,4) 1,0
Erkek, n(%o) 21(17,6) 98(82,4) 1,0
Ozgecmis
Hipertansiyon, n(%o) 24(19,4) 100(80,6) 0,45
Diyabet, n(%0) 12(17,6) 56(82,4) 1,0
Koroner arter hastahgi, n(%) | 9(13) 60(87) 0,22
KOAH, n(%) 3(20) 12(80) 0,8
Vital bulgular
SKB, mmHg, ortalama+SD 154,6+30,7 | 145,7+£23,2 0,09
DKB, mmHg, ortalama+SD 87,9+17,04 | 83,1+12.4 0,09
Nabiz, atim/dk, ortalama+SD | 75,6+6,7 75,2+48,1 0,74
GKS, median(I1QR) 10(9) 15(2) p<0,0001
NIHSS, median (IQR) 18(14) 4(8) p<0,0001
Voliim, median (IQR) 39,4(73) 3,6(15,3) p<0,0001
Hemorajik stroke n (%0) 18(36,7) 31,(63,3) P<0,0001
Iskemik stroke n (%) 21(12,2) 151(87,8)
Invaziv tedavi goren 14(28) 36(72) 0,02
Sag OSKC(mm) ortalama+SD 6,1+0,41 5,4+0,54 p<0,0001
Sol OSKC (mm) ortalama+SD 6,3+0,37 5,6+0,56 p<0,0001
Sag ODY (mm) median(IQR) 0,5(0) 0,3(0) p<0,0001
Sol ODY (mm) median(IQR) 0,7(0) 0,4(0) p<0,0001
SS: Standard deviation, IQR: Interquartile range, SKB: Sistolik kan basinci, DKB:
Diyastolik kan basinci, GKS: Glaskow koma skoru, NIHSS :(National institute of
Health Stroke Scale) , OSKC: Optik sinir kilif capi, ODY: Optik disk yiiksekligi

4.3. inme Siddetine Gore Gruplarin Karsilastiriimasi

Hastalarin klinik siddetine gdre usg bulgular incelendiginde iskemi siddeti
hafif olan 105 hastanin sag OSKC ortalamas1 5,2 0,51 mm iken sol OSK( ortalamasi
5,4 20,53 mm bulunmustur. Iskemi siddeti orta olan 46 hastanin sag OSKC ortalamas1
5,7 £0,4 mm, sol OSKC ortalamas1 5,8 £0,44 mm olarak bulunmustur. Iskemi siddeti
orta siddetli olan 43 hastanin sa§ OSKC ortalamasi 6,0 £0,33 mm, sol OSKC
ortalamasi 6,1 £0,4 mm olarak bulunmustur. Iskemi siddeti siddetli olan 26 hastanin
sag OSKC ortalamas1 6,2 = 0,29 mm, sol OSKC ortalamas1 6,4 + 0,2 mm olarak
bulunmustur. Tiim durumlarda hem sag OSKC hem de sol OSKC igin anlamli fark
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bulunmustur(p < 0,0001 ).Iskemi siddeti hafif olan hasta grubunda sag ODY median
degeri 0,3 ( 0) mm iken sol ODY median degeri 0,3 ( 0 ) mm olarak bulunmustur.
Iskemi siddeti orta olan hasta grubunda sag ODY median degerin 0,37 (0) sol ODY
median degeri 0,4 (0 ) mm olarak bulunmustur. Iskemi siddeti orta siddetli olan hasta
grubunda sag ODY median degeri 0,5 (0) mm sol ODY median degeri 0,6 ( 0 ) mm
olarak bulunmustur. iskemi siddeti siddetli olan hasta grubunda sag ODY 0,6 (0) mm
sol ODY median degeri 0,7 (0) mm olarak 6l¢iilmiistiir. Tiim durumlarda sag ve sol
ODY igin anlamli fark bulunmustur(p< 0,0001).Karsilastirma verileri Tablo.8 de

gosterilmistir.

Tablo 8: Inme siddetine gére optik usg bulgularinin karsilastiriimasi

Hafif(105) | Orta(46) | Orta- Siddetli(26) | p
Siddetli(43)
Sag OSKC | 5,2+0,51 | 5,7+0,4 6,0+0,33 6,2+0,29 P<0,0001
Sol OSKC | 5,4+0,53 5,840,44 | 6,1+0.4 6,4+0,20 P<0,0001
Sag ODY | 0,3(0) 0,37(0) 0,5(0) 0,6(0) P<0,0001
Sol ODY 0,3(0) 0,4(0) 0,6(0) 0,7(0) P<0,0001
OSKC: Optik sinir kilif ¢ap1, ODY: Optik disk yiiksekligi

4.4. Onemli Lokasyon Ve Sonlanimlarina Gére Optik USG Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Yapilan goriintiilemelerde kanama saptanan 49 hastanin sag OSKC ortalamasi
6,04 £0,33 mm, sol OSKC ortalamas1 6,1 +0,38 mm olarak Sl¢iilmiistiir. Iskemi
saptanan 172 hastanin sag OSKC ortalamas1 5,4 £0,56 mm, sol OSKC ortalamas1 5,5
+0,58 mm olarak Sl¢lilmiistiir. Her iki durumda da sag ve sol OSKC i¢in p degeri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.( p < 0,0001). Yapilan goriintiilemelerde
kanama saptanan 49 hastanin sag ODY median degeri 0,50(0) ,sol ODY ortalamasi
0,70(0) olarak l¢iilmiistiir. Iskemi saptanan 172 hastanin sag ODY ortalamasi 0,30(0)
,501 ODY ortalamasi 0,30(0) olarak dl¢tilmiistiir. Her iki durumda da sag ve sol ODY
icin p degeri istatistiksel olarak farkli bulunmustur( p <0,001).

36



Enfarkt alani infratentoriyal yerlesim gosteren 69 hastanin sag OSKC
ortalamasi 5,4+0,57 mm, sol OSKC ortalamasi 5,5+0,57 mm olarak Ol¢lilmiistiir.
Supratentoriyal yerlesim gosteren 152 hastanin sag OSKC ortalamasi 5,6+0,57 mm,
sol OSKC ortalamas1 5,7+0,59 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Her iki durumda da p degeri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. ( sag OSKC i¢in p=0,04, sol OSKC i¢in
p=0,03) Enfarkt alan1 supratentorial yerlesim gosteren 152 hastanin sag ODY median
degeri 0,40(0) mm, sol ODY median degeri 0,50 (0) mm olarak olgiilmustiir.
Infratentorial yerlesim gdsteren 69 hastanin sag ODY 0,30 median degeri (0) mm, sol
ODY median degeri 0,30 (0) mm olarak Sl¢iilmiistiir. Her iki durumda da istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmistir(p <0,001).

Lakiiner enfarkt saptanin 19 hastanin sag OSKC ortalamasi 5,06+0,52 mm, sol
OSKC ortalamas1 5,184+0,54 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Lakiiner enfarkt saptanmayan
202 hastanin sag OSKC ortalamasi1 5,63 £0,55 mm, sol OSKC ortalamas1 5,76+0,57
mm olarak saptanmustir. (p<0,0001) Goriintiilemelerinde lakiiner enfarkt saptanan 19
hastanin sag ODY median degeri0,20(0) mm, sol ODY median degeri 0,20(0) olarak
saptanmistir. Lakiiner enfart saptanmayan 202 hastanin sag ODY median degeri

0,40(0) mm, sol ODY median degeri 0,40(0) mm olarak saptanmustir.(p<0,0001)

Goriintiilemelerinde shift saptanan 11 hastanin sag OSKC ortalamasi 6,2+0,30
mm, sol OSKC ortalamas1 6,3+0,29 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Goriintiilemelerinde shift
saptanmayan 210 hastanin sag OSKC ortalamasi 5,5+0,56 mm, sol OSKC ortalamasi
5,6 £0,58 mm olarak 6l¢iilmiistiir.( p< 0,0001) Beyin BT bulgularinda shift saptanan
11 hastanin sag ODY median degeri 0,60(0) mm, sol ODY median degeri 0,70(0) mm
olarak Olgiilmiistiir. Beyin BT bulgularinda shift saptanmayan 210 hastanin sag ODY
median degeri 0,30(0) mm, sol ODY median degeri 0,40(0) mm olarak saptanmustir.(
sag ODY i¢in p=0,001 sol ODY i¢in p =0,003)

Invaziv girisim yapilan 50 hastanin sag OSKC ortalamas: 5,9 +0,45 mm, sol
OSKC ortalamasi 6,0+0,48 mm olarak dl¢iilmiistiir. Invaziv girisim yapilmayan 171
hastanin sag OSKC ortalamasi 5,4+0,57 mm, sol OSKC ortalamas1 5,6+0,59 mm
olarak Slciilmiistiir. (p<0,0001) Invaziv girisim yapilan 49 hastanin sag ODY median
degeri 0,50(0) mm ,sol ODY median degeri 0,60(0) mm olarak saptanmustir.invaziv

37



girisim yapilmayan 171 hastanin sag ODY median degeri 0,30(0) mm , sol ODY
median degeri 0,40(0) mm olarak 6l¢iilmiistiir.(p<0.0001)

Herniasyon gelisen 6 hastanin sag OSKC ortalamasi 6,3+0,26 mm, sol OSKC
ortalamasi 6,4+0,18 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Herniasyon gelismeyen 214 hastanin sag
OSKC ortalamas1 5,5+0,57 mm, sol OSKC ortalamas:1 5,6+0,58 mm olarak
Olciilmiistiir. (p<0,0001) Herniasyon gelisen 6 hastanin sag ODY median degeri
0,60(0) mm, sol ODY median degeri 0,65(0) mm olarak ol¢iilmiistiir. Herniasyon
gelismeyen 214 hastanin sag ODY median degeri 0,30(0) mm, sol ODY median degeri
0,40(0) mm olarak 6l¢iilmiistiir. (sag ODY igin p = 0,03 sol ODY i¢in p=10,01)

Cerrahi tedavi goren 7 hastanin sag OSKC ortalamasi 6,1+0,21 mm, sol OSKC
ortalamas1 6,3+0,22 mm olarak ol¢iilmiistiir. Cerrahi tedavi gérmeyen 214 hastanin
sag OSKC ortalamasi 5,5+0,57 mm, sol OSKC ortalamas1 5,6+0,59 mm olarak
Olciilmistiir. (p<0,0001). Cerrahi tedavi goren 7 hastanin sag ODY median degeri
0,60(0) mm, sol ODY median degeri 0,70(0) mm olarak 6lgiilmiistiir. Cerrahi tedavi
gormeyen 213 hastanin sag ODY median degeri 0,30(0) mm, sol ODY median degeri
0,40(0) mm olarak Sl¢iilmiistiir. (sag ODY i¢in p = 0,001, sol ODY i¢in p < 0,0001)

4.5. Optik USG Bulgularimin Onemli Klinik Sonlanimlardaki Tamsal
Test ozellikleri
Cerrahi tedavi 6ngorme:

Optik ultrasonografi bulgularinin cerrahi tedavi 6ngérmede gerekliligine gore
performans karakteristikleri incelendiginde sol ODY>0,5 mm igin sensitivite 100 (%
95 GA 59-100), spesifite70,1(% 95 GA 64,3-76,9) + LR 3,44(% 95 GA 2,8-4,2),- LR
0,00 ,PPD: 10,1 ( % 95 GA 8,4-12,2), NPD: 100, AUC: 0,89 (% 95 GA 0,84-0,93),
p<0,0001 tespit edildi.
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Sekil-8: Optik ultrasonografi bulgularinin cerrahi tedavi 6ngérmedeki egri

altinda kalan alan degerlerinin karsilagtirilmasi.

Herniasyon gelisimini 6ngéorme:

Optik  ultrasonografi  bulgularinin  herniasyon gelisimini  6ngdérmede
performans karakteristikleri incelendiginde Sol OSKC>6,1mm i¢in sensitivite100 (%
95 GA 54,1-100), spesifite 70 ( % 95 GA63,2-75,8), +LR 3,31 (% 95 GA 2,7-4,1)- LR
0, PPD :8,5 (% 95 GA7,0-10,2), NPD :100, AUC : 0,89 (% 95 0,84-0,93), p<0,0001
tespit edildi.
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Sekil-9: : Optik ultrasonografi bulgularinin  herniasyon gelisimini

ongdrmedeki egri altinda kalan alan degerlerinin karsilastirilmasi

Mortalite gelisimi 6ngorme:

Optik ultrasonografi bulgularinin mortalite gelisimini 6ngérmede performans
karakteristikleri incelendiginde Sol OSKC>6,1 mm igin sensitivite 85 (% 95GA 69,5-
94,1), spesifite 79,1 (% 95 GA 72,5-84,8), +LR 4,05 (% GA 3,0-5,5) - LR 0,19 (% 95
GAO0,09-0,4), PPD :46,5 (% 95 GA38,8-54,3), NPD :96 (% 95 GA 92-98,1), AUC:
0,85 (% 95 GA 0,79-0,90), p<0,0001 tespit edildi.
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Sekil-10: Optik ultrasonografi bulgularinin mortalite gelisimini dngdrmedeki

egri altinda kalan alan degerlerinin karsilastirilmasi

Optik ultrasonografi bulgular1 ve lezyon volliimii arasinda yapilan korelasyon

analizi sonucunda orta diizeyde korelasyon oldugu tespit edildi.Tablo.9" da veriler

ayrintili olarak gosterildi.

Tablo 9: Optik ultrasonografi bulgulari ve lezyon voliimii karsilastirilmasi

r p
Sag OSKC 0,66 p <0.0001
Sol OSKC 0.64 p<0.0001
Sag ODY 0.60 p<0.0001
Sol ODY 0.60 p<0.0001

OSKC: Optik sinir kilif gapi, ODY: Optik disk yiiksekligi

41



5.TARTISMA

Bizim ¢alismamiz acil servise inme ile bagvuran hastalarda OSKC ve
ODY o6l¢iimiiniin inme siddeti ve mortalite ile iliskisini arastiran prospektif gozlemsel
bir ¢alismadir. Calismamizin sonuglarina goére inme siddetinde artmaya bagli olarak
OSKC genislemis ve ODY artmistir. Mortalite gelisen strok hastalarinda
gelismeyenlere gore OSKC daha genistir ve ODY artmistir. Cerrahi tedavi dngérmede,

hernisyon ve mortalite gelisimini 6ngérmede kullanilabilir 6l¢iim metodlaridir.

Inme, ABD ’de 6liimlerin baslica nedenlerinde besinci siradadir ve uzun dénem
sakatliklarin baslica nedenidir. Ortalama her 40 saniyede bir kisi inme gegirir ve 4
dakikada bir kisi inme nedeni ile &liir (135). Inme hastalarmin hastane i¢i 6liim oran1
iskemik inme i¢in %S5 ile % 10 arasinda, intrakranial kanama i¢in (IKK) igin %40 ile
% 60 arasindadir (135). Inme hastalarinmn sadece % 10 u tamamen iyilesir, bu nedenle

inme eriskin sakatligin 6nde gelen bir nedenidir.

Inme gegiren hastalarda biling bozulmasmin nedeni, hiicresel diizeyde
beslenme bozuklugu sebebi ile gelisen diffiiz beyin 6demidir. Kranium kapali bir kutu
oldugu i¢in olusan beyin 6demi sonucu KiB belli diizeyde korunabilirken ilerleyen
donemde KIB dramatik sekilde artar. KiB artis1 beyin fonksiyon bozuklugu yapar,
kalic1 hasara neden olabilir ve mortalite ile sonuglanabilir. Bu sebeble KiB hizli bir
sekilde tespit etmek, takibini yapabilmek ve uygun tedaviye erken asamada baslamak
hayati 6neme sahiptir. Kafa i¢i basing tespiti i¢in birgok yontem olmasina ragmen
invaziv olmayan, yatak basi uygulanabilen, maliyeti diisiik, hastanin tan1 ve tedavisi
stiresini kisaltan, kolaylik saglayan yontemlerin gelistirilmesine ihtiyag vardir (111,
123).

Anatomik olarak OSK ile subaraknoid bosluk arasinda olan iliski ilk olarak
1968 yilinda Hayreh tarafindan maymunlar iizerinde yapilan bir caligmada tespit
edilmistir (115, 136).Optik sinir merkezi sinir sisteminin bir parcasidir. Embriyogenez
sirasinda diencefelanun disa dogru uzanan sekli olan optik sinir ii¢ katli meninks
yapisindan olusan bir sinir kilifi ile sarilidir. Merkeze dogru ¢ikintili bir yap1 olusturur.
Bu iletisimin bir sonucu olarak BOS intrakranial ve intraorbital bosluk arasinda
serbestce dolasir(137). Optik siniri ¢evreleyen intraorbital subaraknoid bosluk

intrakranial subaraknoid boslukla ayn1 basing degisikliklerine maruz kalir (129, 138).
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KIiB artis1 durumunda bos miktaridaki ya da basincindaki artis sebebi ile bos optik
sinir  kilifina  dogru yer degistirir (9, 86).0SKC olgiilerek KiB artismin
belirlenebilecegi daha dnceden litaratiirlerde belirtilmistir (139-141).

Robert kohle ve arkadaslarmin 2015 de yaptigi bir c¢alismada OSKC
genislemesi ve KiB artis1 tespit etmede sensitivite % 70 ile %100; spesifite % 30 ile
% 83 arasinda degismektedir(142). Dubourg ve ark. 2011 de yaptig1 bir metaanaliz
calismasinda OSKC genislemesi ve KiB artis1 tespit etmede sensitivite %90, spesifite
% 85 oraninda saptanmustir (113). Watanebe ve ark. kronik subdural kanamali ve
higromali 12 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalarin MRG {izerinden OSKC
dl¢iimii yapilmis ve bu olgiimlerin KiB ile iliskisi incelenmistir. Bu ¢alismada post
operatif donemde KiB azalmasi ile birlikte OSKC de es zaman1 azalma saptanmistir
(133). 2018 yilinda Li— juan Wang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kibas siiphesi
olan 60 hasta ele alinmis. Bu hastalarin 6nce OSKC 6l¢iilmiis daha sonra LP (lomber
ponksiyon) yapilmistir. LP sirasinda KIB 6l¢iimii yapilmistir. OSKC ve KiB degerleri
arasinda yiiksek korelasyon bulunmustur(143). Soldatos T. Ve ark. tarafindan yapilan
calismada 75 hasta incelenmistir. 50 hasta travmatik bayin hasari, 25 hasta kontrol
grubu olarak ayrilmistir. OSKC kontrol grubunda ortalama 3.6 +0.6 mm, orta TBH
olan grupta 4.2+1.2, agir TBH olanlarda ortalama 6.14+0.7 mm saptanmistir. Calisma
sonunda her iki grupta da KiB artis1 ile beraber OSKC de de artis saptanmus; siddetli
kafa travmasi olan olgularda orta dereceli hastalara oranla daha fazla oldugu sonucuna
varilmistir(9). Geeraerts ve ark. TBH hastalarinda, invaziv KiB monitorizasyonu ile
OSKC arasinda giiclii bir iliski saptamis ve esik deger olarak 5.9 mm olarak
belirlemiglerdir.(139).Amini ve ark.nin LP aday1 olan 50 travma hastasinda yaptiklari
bir calismada LP ile hastalarin KiB 1 dl¢iilmiistiir. Calismada 20 mmHg KIBAS icin
esik deger olarak kullamlmistir. Calisma sonunda KiB 20 mmHg altinda olan
hastalarda OSKC 4.6 mm olarak 6lgiiliirken yiiksek KiB olan hastalarda OSKC nin 6
mm ye kadar yiikseldigi saptanmistir (144) . Kimberly ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada Slciilen OSKC degeri invaziv KIB &l¢iimii ile karsilastirilmus, esik degeri 5
mm olarak alindiginda sensitivite %88, spesifite %93 saptanmis, 4.5 mm sinir olarak
alindiginda sensitivite % 100 bulunmus fakat spesifisitesinde %63 liikk azalma

saptanmistir(114) .

43



Litaratiirde KiB ile ODY arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alisma sayist siirlidur.
Tessaro ve ark. ,pediatrik hastalarda artnus KiB ile ODY arasindaki iliskiyi
arastirmislardir. Toplam 40 hastanin 26 sinda artmis KiB vardi. Her iki goziin ortalama
ODY (ODY -B) si egri altinda kalan alan1 0,962 (%95 GA 0,890 —1).Optimum ODY
—B sinir1 0,66 mm olarak alindigunda sensitivitesi % 96 (%95 GA % 79-100) ve
spesifitesi %93 (%95 GA% 79 —100) olarak bulunmustur. ODY —B< 0.66 mm olan
hastalarin 1/ 40 1nda ( %2.5) artmis KiB tespit edilmistir(145). Ghanem G. ve ark.
yaptig1 bir sistematik calismada ODY ve KiB arasindaki iliskiyi inceleyen 29 calisma
ele alinmistir. Bu g¢aligmalarda toplam 1249 erigskin ve cocuk hasta incelenmis;
papilédemli hastalarda ODY 0.6 -1.2 mm arasinda bulunmustur. ODY i¢in esik degeri
0.3-1 mm ele alindiginda ¢ogu calismada sensitivite %70- 90, spesifite % 69-100
arasinda bulunmugstur (146). Literatiire baktigimizda stroklu hastalarda ODY ’ne dair

yapilan ¢alismaya rastlanmamustir.

OSKC 6l¢iimii ile KIBAS arasindaki iliskiye dair yapilan ¢alismalar daha dnce
de bahsettigimiz tlizere genellikle travmatik hastalar lizerinde yapilan ¢alismalardir.
Litaratiirde az da olsa nontravmatik hastalar iizerinde yapilan c¢alismalara
rastlanmaktadir. Nawal S ve ark. nin yaptig1 ¢alismada BBT de beyin 6demi tanisi alan
31 yogun bakim hastasinin OSKC si ortalama 5,7 mm olarak saptanmis ve yatak basi
OSKC ol¢giimiiniin bu hastalarda beyin 6demi tanisin1 koymada degerli bir parametre
oldugu sonucuna varmislardir(147) .Sabbah ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
90 hasta incelemistir. Akut iskemik inme gegiren 60 kisi hasta grubu ve saglikli 30 kisi
kontrol grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Belirlenen 90 kisinin OSKC, USG ile
ol¢iilmiistiir. Inme gegiren hastalarin OSKC, kontrol grubuna gére yiiksek cikmustir.
Hastalar NIHSS na gore gruplandirmigtir. NIHSS si yiiksek olanlarda da OSKC yiiksek
saptanmustir ( p degeri <0.0001) (148).Javad ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
akut strok geciren 60 hasta incelenmistir. Mortal seyreden ve hayatta kalan hastalarin
OSKC ol¢timii USG ile yapilmistir. Calisma sonunda mortal seyreden hastalarda
OSKC nin daha yiiksek oldugu saptanmistir(149). Francisco A. ve ark . tarafindan
yapilan bir ¢calismada hipertansif kanama gegiren 44 hasta incelemistir. OSKC bu
hastalarda artmig bulunmus ayrica ipsilateral OSKC mortalitenin bagimsiz bir
belirleyici oldugu saptanmistir(150).Komut E. ve ark . tarafindan yapilan bir

caligmada; travmatik olmayan intrakraniyal slipheli 100 hasta g¢alismaya dabhil
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edilmistir. Hastalar BBT de patolojisi olan (50 hasta )ve olmayan( 50 hasta ) hastalar
olarak iki gruba ayrilmiglardir. BBT de patolojisi olan grupta OSKC nin arttig1; yine
lezyon tarafinda OSKC " nin daha genis oldugu tespit edilmistir (151).Cong li ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada akut strok gecgiren 49 yogun bakim hastas1 prognoz agisindan
incelenmis; c¢aligma sonunda GKS si diisik olan hastalarin OSKC’ 1 yiiksek
bulunmustur(p <0.0001)(152).Wang ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada yogun
bakimda tedavi goren 82 akut strok hastasi 6 ay boyunca prognoz agisindan takip
edilmistir. OSKC USG ile ol¢lilmiistiir. Calisma sonunda hastalardan GKS diisiik
olanlarin OSKC ™ nin yiiksek oldugu saptanmistir (153).

Bizim ¢alismamiza hemorajik ve iskemik strok hastalar1 dahil edildi. Diger
calismalardan farkli olarak daha yiiksek 6rneklem sayisina sahipti ve ODY 6l¢iimii de
yapildi. NIHSS siddetli, orta siddetli, orta ve hafif olan gruplarin hepsinde hem ODY
hem OSKC siddete bagli olarak artis gdsterdi (p <0.0001). Bu veriler 1s18inda optik

ultrasonografi hastanin kliniginin agirlig ile iligkilidir.

Optik ultrasonografi ile yapilan ¢alismalar genelde kafa ici basinci tespit
etmede kullanilabilirligi ile ilgili yapilan caligmalardir. OSKC nin mortaliteyi tahmin
etmedeki tanisal performansina yonelik yapilan ¢alisma sayist ¢ok azdir ve bu
caligmalar bilgisayarl1 tomografi ile yapilmiglardir. Legrand ve ark.nin yaptigi
calismada agir kafa travmali hastalarda BBT olgiimleri ile yapilan OSKC
degerlerindeki artisin mortal hastalarda anlamli derecede yiikseldigi saptanmistir. 7.3
mm iizerindeki OSKC degerlerinin mortaliteyi gostermede sensitivitesi %86,4,
spesifitesi % 76,4 olarak bulunmustur (154).Bizim c¢aligmamizda mortalite gelisen
hastalarda gelismeyenlere gore sag ve sol OSKC 1.1 mm daha genis bulunmustur.
Mortalite gelisen hastalarda gelismeyenlere gore sag ODY 0.2 mm, sol ODY 0.3 mm
daha ytiksektir. Calismamizda mortaliteyi dngérmede 6,1 mm’den daha genis bir
OSKC ,%85 sensitivite, %79 spesifiteye ,%96 negatif prediktif degere sahiptir. Bu
degerlere gore inme hastalarinda mortaliteyi 6ngérmede OSKC 6l¢iimii kullanilabilir.
%96 lik negatif prediktif deger ile diisiik riskli hastalar1 tespit etmede kabul edilebilir

sinira ulagsmastir.

Calismamizda cerrahi tedavi alan hastalarda cerrahi tedavi almayanlara gore

sag OSKC 0.6 mm, sol OSKC 0.7 mm daha genis olarak dl¢iilmiistiir. ODY ise her iki
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g6z i¢in 0.3 mm daha yiiksek oldugu saptanmistir. Calismamizda 0,5 mm {izerindeki
ODY cerrahi tedavi gereksinimini gostermedeki sensitivitesi %100, - LR 0,00, NPD
%100 ‘e ulasmistir. 0,89’luk bir AUC degerine sahiptir. Bu sonuglara gére ODY
cerrahi tedavi gerektiren hastalarda tespit etmede 6zellikle diistik riskli hastalar tespit

etmede milkemmel test 6zelliklerine sahiptir.

Calismamizda herniasyon gelisen hastalar1 inceledigimizde sag ve sol OSKC
0.8 mm daha genis olarak ol¢lilmistiir. Sag ODY 0.3 mm, sol ODY 0.25 mm daha
yiiksektir. Benzer sekilde 6.1 mm iizerinde OSKC %100 sensitivite, %100 NPD, -
LR:0, sahiptir. Herniasyon gelisimini ngormede de optik ultrasonografi bize degerli

bilgiler sunar.

Okiiler USG ile OSKC o6l¢giimiinii oftalmoskopla papilddem degerlendirmeyi
veya transkranial doppler USG ile KiB 6lgmeyi dgrenmekten daha kolay oldugu
Moretti, Tayal ve Geeraerts ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismalarda
belirtilmistir(86, 139, 155).Aballantyne ve ark. 2002 de yaptiklari bir ¢alismada ilgili
Olclimlerin yapan kisi nedeni ile etkilenmesini arastirmak amaciyla 67 goniillii
tizerinde 6l¢iim yapmislar ve OSKC nin sonografik 6l¢iimiiniin kolay uygulanabilir ve
tekrarlanabilir bir teknik oldugunu belirtmislerdir(156).Potgieter ve ark. 2011 de
yaptiklar1 bir ¢alismada okiiler USG konusunda tecriibeli hekimlerce denenetlenen
acemi hekimlerin tek bir egitim gilinlinde saglhikli gonilli kisilerde teknigi
ogrenebileceklerini kanitlamiglardir(157).Tayal ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada yatak
bast USG kullaniminda tecriibeli olan klinisyenlerin optik sinir optik sinir
sonografisini 6grenebilmek i¢in 3 tanesi patolojik olmak {izere en az 10 adet OSKC
Olclimii yapmalarinin yeterli olabilecegini gostermislerdir(86).Ramagnuolo ve ark nin
yaptig1 ¢alismada optik USG o6l¢iimiiniin hastanin pozisyonundan etkilenmeyecegi

sOylenmistir(117).

Okiiler USG nin kolay ve hizli uygulanabilirligine vurgu yapan bu ¢alismalar,
okiiler USG’nin giinliik pratikte kullanilabilecegini ve verilerin giivenilir oldugunu
desteklemektedir. Kullanim kolayligi, tekrarlanabilir, yatak basinda uygulanabilir
olmasi ve diisiik maliyeti ile acil servis ve yogun bakimlarda okiiler USG diger invaziv

islemlere kars1 iistiinliik saglamaktadir. Okiiler USG nin sadece travmatik KiB degil
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iskemik ve hemorajik enfarktlarda da KiB'i yansitmasi kullanim alanlarini

genisletecek farkli uygulama alanlarinin gelistirilmesine olanak saglayacaktir.
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6. SONUC

Optik ultrasonografi acil serviste iskemik ve hemorajik strok ile bagvuran her
hastaya yatak basi yapilabilecek, kolay, noninvaziv, ucuz, tekrarlanabilir bir

yontemdir.

Iskemik ve hemorajik strok gegiren hastalarda inme siddeti ile OSKC ve
ODY artis gostermektedir. Optik ultrasonografi iskemik ve hemorajik strok
hastalarinda mortalite, cerrahi tedavi ve herniasyonu ongérmede kabul edilebilir
tanisal test Ozelliklerine sahiptir. Optik ultrasonografinin acil servislerde ve yogun
bakimlarda monitorizasyon amaciyla kullanilabilecegini, KIB ve olasi
komplikasyonlarini tahmin etmede klinisyenlere yol gosterebilecegi kanaatindeyiz.
Ozellikle norokritik bakimda bu 6lgiimlerin yiiksekligi serebral resiisitasyon
miidahalelerine kilavuzluk etmede kullanilabilir. Optik ultrasonografi transferi hayli
giic olan norokritik bakim hastalarinda yatak basinda hizla uygulanarak hastanin
monitorizasyonu, tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi ya da cerrahi tedavi ihtiyaci

gibi pek cok konuda acil servis ve yogun bakim hekimlerine yardime1 olacaktir.

48



7.KISITLILIKLAR

Calismamizin tek merkezli olmasi, hasta sayisinin az olmasi ana kisithiliklardir.
Ayrica hastalarin taburculugundaki noérolojik fonksiyonlar1 degerlendirilmemistir.
Kalic1 sekel ve optik ultrasonografi bulgular1 arasindaki iliski de arastirilmay1
bekleyen konular arsindadir. Cok merkezli yapilacak kapsamli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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