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SIMGE VE KISALTMALAR

KIBAS: Kafa ici basing artisi sendromu
SSS: Santral sinir sistemi

IKB: intrakraniyal basing

BOS: Beyin omurilik s1visi

OSKC: Optik sinir kilif ¢cap1

USG: Ultrason goriintiileme

BT: Bilgisayarli tomografi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
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TBH: Travmatik beyin hasari

YKL: Yer kaplayan lezyonlar

mmHg: milimetre civa

ml/saat: milimetre/saat

ml/giin: milimetre/glin

SKA: Serebral kan akimi

SPB: Serebral perfiizyon basinci

OAB: Ortalama arteriyel basing
PaCOz: Arteriyel parsiyel karbondioksit basinci
EVD: Eksternal ventrikiiler drenaj
TKD: Transkraniyal Doppler

DRA: Doku rezonans analizi

OTC: Orbita Transvers Capi1

g/kg: gram/kilogram

mOsm: miliosmol

mg/kg: miligram/kilogram

mEq/dl: miliekivalan/desilitre

LP: Lomber ponksiyon

°C: Santigrat derece

ISHOP: istanbul hastaneleri otomasyon sistemi



GKS: Glaskow koma skorlamasi

SAK: Subaraknoid kanama

OBS: Oliim bildirim sistemi

RBTS: Rotterdam beyin tomografisi skorlamasi
ETYV: Endoskopik ti¢iincii ventrikiilostomi

mEq/l: miliekivalan/litre
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OZET

Amag: Bu calismada, ¢ekilen beyin bilgisayarli tomografilerinde (BT) optik
sinir kilif ¢ap1 (OSKC) 6l¢iimlerinin kafa i¢i basing artis1 sendromu (KiBAS) ile
iliskisini degerlendirmek ve non-invaziv bir yoOntem olarak klinik kullanim
potansiyelini arastirmak amaclanmistir. Ayrica, OSKC’nin yas, cinsiyet, Glasgow
Koma Skalas1 (GKS), mortalite gibi degiskenlerle iliskisi ve OSKC 6l¢limiiniin sag ve
sol gbzden Ol¢iilmesi arasindaki iliski incelenmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢alismaya, 1 Ocak 2020 — 29 Subat 2024
tarihleri arasinda Cerrahpaga T1p Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne bagvuran ve beyin
BT cekilen 598 hasta dahil edilmistir. Hastalar, KIBAS bulgusu olanlar, KIBAS
bulgusu olmaksizin patoloji tespit edilenler ve kontrol grubu olmak iizere ii¢ gruba
ayrilmistir. OSKC o6lgiimleri, BT ile orbitanin 3 mm, 5 mm ve 8 mm posteriorundan
yapilmistir. Verilerin istatistiksel analizi i¢in ROC egrisi, AUC hesaplamalar1 ve
parametrik/non-parametrik testler kullanilmistir.

Bulgular: Calismamizda OSKC degeri ile KIBAS, yas ve GKS arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,001). Beyin BT’de KIBAS
bulgularinin goriilmesi i¢in her iki gozden ve her mesafeden cut-off degerleri
hesaplanmistir. KIBAS ve OSKC arasinda anlamli iliski tespit edilmesine ragmen
OSKC’nin KIBAS’a spesifik olmadig1 goriilmiistiir. OSKC ve mortalite arasinda iliski
saptanmamustir (p>0,05). Sag ve sol gozden Olciilen OSKC degerleri arasinda anlamli
fark bulunmamustir (p>0,05).

Sonu¢: OSKC 6l¢iimii, KIBAS’m non-invaziv degerlendirilmesinde énemli bir
yontem olarak goriilmektedir. Ancak, KIBAS disindaki intrakraniyal patolojilerde de
artis gosterdigi igin spesifik bir belirte¢ degildir. OSKC’nin klinik kullanimi i¢in daha
genis Olcekli ve prospektif caligmalar gerekmektedir.

Anahtar Sozciikler: artmis intrakraniyal basing,optik sinir, tomografi
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ABSTRACT

Aim: This study aimed to evaluate the relationship between optic nerve sheath
diameter (ONSD) and intracranial pressure (ICP) elevation and assess its potential as
a non-invasive clinical marker. Additionally, differences in ONSD measurements
between the right and left eyes and its association with age, sex, Glasgow Coma Scale
(GCS), and mortality were examined.

Material and Method: A retrospective analysis was conducted on 598 patients
who presented to the Emergency Department of Cerrahpasa Medical Faculty Hospital
between January 1, 2020, and February 29, 2024, and underwent cranial CT imaging.
Patients were classified into three groups: those with ICP-related CT findings, those
with intracranial pathology without ICP elevation, and a control group. ONSD was
measured using CT at 3 mm, 5 mm, and 8 mm posterior to the orbit. ROC curve
analysis, AUC calculations, and statistical tests were used for data evaluation.

Results: A significant correlation was found between ONSD and ICP elevation,
age, and GCS (p<0.001). Cut-off values for ONSD at different distances were
determined. However, ONSD was not a specific marker for ICP, as it was also elevated
in other intracranial pathologies. No significant association was found between ONSD
and mortality (p>0.05). Additionally, no difference was observed between ONSD
values in the right and left eyes (p>0.05).

Conclusion: ONSD measurement is a valuable non-invasive tool for assessing
ICP elevation. However, its lack of specificity necessitates further large-scale,

prospective studies to refine its clinical utility.

Key Words: elevated intracranial pressure, optic nerve, tomography
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1. GIRIS

Kafa ici basing artis1 sendromu (KiBAS), santral sinir sisteminin (SSS) dinamik
dengesinin bozulmasi sonucu intrakraniyal basimcin (IKB) yiikselmesiyle ortaya ¢ikan,
kompleks bir klinik tablodur. Etiyolojisinde bir¢ok farkli neden yer almakla birlikte,
bu sendrom temelde ayni patofizyolojik mekanizmalar iizerinden gelisir. Beyin
dokusu, kan hacmi ve beyin omurilik sivis1 (BOS) arasindaki dengeyi diizenleyen
mekanizmalarin yetersiz kalmasi, IKB'nin artmasina yol acar. Bu durum genellikle bas
agrisi, fiskirir tarzda kusma ve papilddem gibi klasik semptomlarla kendini gosterir.
Ancak, KIBAS'n klinik tablosu hastadan hastaya degisebilir ve altta yatan nedenin
siddetine, lokalizasyonuna ve siiresine bagli olarak daha genis bir semptom yelpazesi
de goriilebilir. ileri diizeyde tani ve tedavi gerektiren bu sendrom, acil miidahale

edilmediginde kalic1 hasar veya 6liimle sonuglanabilecek ciddi bir durumdur [1].

Optik siniri  g¢evreleyen intraorbital subaraknoid bosluk, intrakraniyal
subaraknoid boslukla dogrudan baglantilidir ve bu nedenle her iki bdlgedeki basing
degisiklikleri birbirini yansitir [1]. Bu anatomik baglant;, KIBAS durumunda optik
sinir kilif ¢apinda (OSKC) belirgin bir artisa neden olur [2]. Bu baglamda, OSKC'nin
non-invaziv yontemlerle degerlendirilmesi, KIBAS’1n hizli ve giivenilir bir sekilde
taninmasi agisindan énemlidir. Orbita ultrasonografisi (USG) veya OKSC’nin beyin
Bilgisayarli Tomografi (BT) ile dlciilmesi gibi pratik ve kolay uygulanabilir teknikler,
OSKC ol¢timiinii tanisal siirecte giderek daha fazla 6n plana ¢ikarmaktadir [2,3].

OSKC ol¢iimii non-invaziv olarak USG, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve BT gibi farkl1 goriintiileme ydntemleri ile yapilabilir [2-4]. KIBAS tanisi
icin OSKC ol¢limiinde her ili¢ goriintiileme yonteminin de kullanilabilecegini ve
birbirine benzer sonuglar elde edilebilecegini gosteren birgok caligma mevcuttur [5—
7]. Yapilan ¢aligmalarda OSKC orbitanin posteriorundan 3 mm, 5 mm, 8 mm ve 10
mm uzakliklardan Olgiilmiis ve farkli normal araliklar bulunmustur [4,8,9]. Bu
cesitlilik kullanilan yonteme ve hastanin ozelliklerine bagli olarak degisiklik
gosterebilmekte ve standart referans degerlerin belirlenmesi agisindan Onem

tasimaktadir.



Yapilan ¢aligmalarda, non-invaziv yontemler arasinda USG’nin radyasyon riski
tasimamasi, ekonomik olmasi, hizli uygulanabilmesi ve yatak basinda kullanilabilmesi
gibi avantajlar1 nedeniyle yaygin olarak tercih edildigi gosterilmistir. Ozellikle acil
servis ve yogun bakim kosullarinda kolay ulasilabilir olmasi, USG'yi pratik bir
degerlendirme yontemi haline getirmektedir. Ancak, ¢alismamizda etiyolojinin ve
intrakraniyal patolojilerin daha ayrintili bir sekilde anlasilabilmesi, goriintiileme
kalitesinin yiiksek olmasi ve operator bagimliliginin ortadan kaldirilmasi gibi
nedenlerle OSKC dl¢limlerinde BT kullanmayi tercih ettik. BT nin daha objektif ve
standardize edilebilir Ol¢lim imkanmi sunmasi, c¢alismamizin giivenilirligini ve

tekrarlanabilirligini artiran 6nemli bir faktor olmustur.

BT’nin radyasyon maruziyeti ve stabil olmayan hastalarda kullanilamamasi gibi
bazi dezavantajlar1 mevcuttur. Ancak, cesitli endikasyonlar dogrultusunda stabil veya
stabilize edilebilmis bircok hastaya giivenli bir sekilde BT c¢ekilmektedir. USG’ye
kiyasla en Onemli avantajlarindan biri, yalnizca OSKC Olclimii i¢in degil, aym
zamanda beyin parankiminin degerlendirilmesi ve intrakraniyal patolojilerin bir
kisminimn tanismin konulabilmesi gibi énemli tanisal katkilar sunmasidir. Ozellikle
USG’nin smirlamalarina karsin, BT ile yapilan OSKC o6l¢limlerinde {ist smirin
iizerinde bir deger tespit edildiginde, altta yatan patolojinin belirlenmesi, hastanin
klinik seyrinin izlenmesi ve tedaviye verdigi yanitin degerlendirilmesi gibi ek bilgiler

de elde edilebilmektedir [10].

Mevcut literatiirde yapilan ¢aligmalarin biiyiik bir kismi travmatik beyin hasari
(TBH) hastalarina odaklanmis olup, 6zellikle travmaya bagh gelisen KIBAS
durumlar1 ayrintili sekilde incelenmistir [11-13]. Bunun yani sira, enfarkt,
intrakraniyal kanama veya yer kaplayan lezyonlar (YKL) gibi belirli patolojilerin
tanisinin konuldugu hastalar lizerinde yapilan ¢alismalar da literatiirde dnemli bir yer
tutmaktadir [ 14—16]. Bu ¢alismada hem travmatik hem de travmatik olmayan hastalar
kapsamli bir sekilde degerlendirilerek OSKC ile KIBAS arasindaki iliski detayl
olarak incelenmistir. Ayrica, hastalarin biling durumu ¢alismaya dahil edilme veya
dislanma kriteri olarak kullanilmayacak, aksine biling diizeyi ile OSKC arasindaki

iliskinin ortaya konulmas1 hedeflenmistir.

Bu arastirmanin temel amaci, OSKC 6l¢iimlerinin kafa ici basing artis1t KIBAS
ile iligkisini degerlendirmek ve non-invaziv bir yontem olarak klinik kullanim

potansiyelini arastirmaktir. Ayrica, ¢ekilen beyin BT’de KIBAS bulgusu olmaksizin



intrakraniyal patoloji saptanan hastalarin degerlendirilmesi planlanmistir. Calisma
kapsaminda, yiiksek OSKC degerleri ile iliskili olabilecek etiyolojik faktorlerin tespit
edilmesi ve OSKC’nin prognoz ile mortalite iizerindeki etkilerinin incelenmesi
hedeflenmigtir. Bdylece, OSKC’nin tanisal ve prognostik degerinin daha iyi

anlasilmasi ve klinik pratige katki saglayabilecek veriler elde edilmesi planlanmistir.

Bu ¢alismada ek olarak BT ile dl¢iilebilen OSKC’nin kendi popiilasyonumuzda
daha kapsamli bir analizini gergeklestirerek, Ol¢iim bolgelerini ve klinik

uygulamalardaki potansiyel kullanim alanlarini belirlemeyi hedefledik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Intrakraniyal Basing Artis1 Tamim ve Patofizyolojisi

Normal kosullarda eriskin bireylerde IKB<15 mmHg olarak kabul edilirken, >20
mmHg iizerindeki degerler patolojik bir artis olarak degerlendirilir ve KIBAS
varhigina isaret eder [17]. Intrakraniyal yapilar, dis ortamdan sert ve sabit hacimli
kafatasi tarafindan korunmakta olup, bu anatomik yap1 beyin dokusunu dis etkenlerden
izole ederek stabil bir ortam saglar. Normal fizyolojik kosullarda intrakraniyal hacmin
yaklasik %80’ini beyin parankimi, %10’unu BOS ve %10’unu kan olusturur [18]. Bu
bilesenlerin her biri dinamik bir denge i¢inde bulunmakta olup, herhangi birinde
meydana gelen hacim degisiklikleri IKB regiilasyonunu dogrudan etkilemektedir. Bu
nedenle, IKB’nin fizyolojik sinirlar iginde korunmasi, SSS fonksiyonlarinm

devamlilig1 agisindan kritik 6neme sahiptir.

IKB, Monro-Kellie Doktrini olarak bilinen prensibe dayanmakta olup,
intrakraniyal yapilarin her birinin hacmi ve kompliyansi ile dogrudan iligkilidir. Bu
doktrin, ilk olarak 1783 yilinda Alexander Monro tarafindan tanimlanmis olup,
kafatasinin sert ve esnemeyen yapist nedeniyle intrakraniyal hacmin sabit kaldigin
one siirmektedir. Monro, bu prensip dogrultusunda, kafatasi icinde bulunan kan, beyin
parankimi ve BOS'un dengeli bir sekilde dagildigin1 ve herhangi bir bilesenin
hacminde meydana gelen degisikligin, diger bilesenler tarafindan telafi edilmesi
gerektigini ifade etmistir [19,20]. Bu mekanizma, normal IKB’nin korunmasini
saglarken, bu denge bozuldugunda KIBAS gelisimine zemin hazirlayan patofizyolojik
stirecler ortaya ¢cikmaktadir (Sekil 1).

(Kan Hacmi) + (Beyin Hacmi) + (BOS Hacmi) = IKB



BEYIN
PARANKIMI
%80
BOS , SPINAL
BOS %10 KANALA BOS
~ VENOZ
SISTEME BOS
»| VENOZ
DRENAJ
KAPILLER
YATAKTAN GELEN

‘ ARTERIYAL

Sekil 1. Monro-Kellie Doktrini

Beyin parankiminin sikistirilamaz bir yapiya sahip oldugu kabul edilmektedir.
Bu nedenle, IKB degisikliklerini dengeleyebilmek amaciyla kan dolasimi ve BOS
hacimleri belirli bir 6lgiide uyum saglayarak degisebilir. Ancak, bu kompansatuvar
mekanizmanin kapasitesi simirlhidir ve intrakraniyal bilesenlerden herhangi birinde
meydana gelen belirgin hacim artis1, bu dengeyi bozarak IKB nin yiikselmesine neden
olur [21].

Monro-Kellie doktrinine gore, intrakraniyal alan sabit bir hacme sahip olsa da,
beyin parankimi ve BOS foramen magnumdan gecgerek beyin sapi, spinal kanal ve

spinal kolon boyunca devam eder. Ancak, IKB belirli bir esik degerin iizerine



ciktiginda, intrakraniyal alan ile spinal kolon arasindaki basing farki artar ve bu durum
beyin parankiminin asagiya dogru herniye olmasina yol agabilir. Serebellar tonsiller
ve beyin sap1 yapilariin foramen magnumdan spinal kanala dogru itilmesi, hayati
merkezlerin bastya ugramasina neden olarak ciddi norolojik bozukluklara ve 6liimle
sonuglanabilecek komplikasyonlara yol agabilir. Ozellikle, beyin sapina uygulanan
basi, solunum ve kardiyovaskiiler kontrol merkezlerini etkileyerek hizli klinik

kotiilesmeye ve geri doniislimsiiz hasara neden olabilmektedir [21,22].

BOS, koroid pleksus tarafindan yaklasik 20 ml/saat (500 ml/glin) hizinda
tiretilmekte ve vendz sistemde bulunan araknoid graniilasyonlar araciligiyla
emilmektedir [23]. IKB artisina yol acan BOS patolojileri genellikle ventrikiiler
obstriiksiyon veya siniis ven trombozu gibi vendz drenajin bozulmasina bagli gelisen
konjesyon sonucunda ortaya ¢ikar. Bunun yani sira, daha nadir goriilen koroid pleksus
papillomu gibi patolojilerde BOS iiretiminin artmasi1 da IKB nin yiikselmesine neden

olabilmektedir [1].

Ozetle intrakraniyal YKL, serebral ddem, artmis BOS iiretimi, azalmis BOS
emilimi, obstriiktif hidrosefali, ven6z dolagim obstriiksiyonu, idiyopatik intrakraniyal

hipertansiyon gibi durumlarda IKB artis1 goriiliir.

Artmis IKB'ye bagl beyin hasari, temel olarak serebral iskemi ve beyin
herniyasyonu nedeniyle ortaya ¢ikar. Serebral kan akimi (SKA), beyin dokusunun
yeterli oksijen ve besin almasini saglamak igin kritik olup, dogrudan serebral
perfiizyon basincina (SPB) baglidir. SPB, ortalama arteriyel basing (OAB) ile IKB
arasindaki fark olarak tanimlanir (SPB = OAB — IKB). Bu nedenle, iKB arttiginda
beyin perfiizyonunu siirdiirebilmek i¢in kalp debisi artirilarak OAB ytikseltilmeye
calisilir. Ancak, IKB artis1 belirli bir esik degerin iizerine ¢iktiginda, OAB artisiyla
kompanse edilemez hale gelir ve beyin dokusunun yeterli perfiizyonu saglanamaz.
Sonug olarak, serebral iskemi geliserek hiicresel fonksiyonlarin bozulmasina, beyin
dokusunda geri doniisiimsiiz hasara ve ilerleyen siiregte beyin herniyasyonu gibi

yasami tehdit eden komplikasyonlara yol acabilir [21,24].

OAB’deki dalgalanmalara ragmen, serebral otoregiilasyon mekanizmasi
sayesinde SKA belirli sinirlar igcinde sabit tutulur. Bu otoregiilasyon, serebral
arterlerdeki vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon mekanizmalari ile saglanir. OAB
belirli bir esik degerin altina diistiigiinde, serebral arterler vazodilatasyon yaparak

beyne daha fazla kan akis1 saglamaya calisirken; OAB yiikseldiginde ise



vazokonstriksiyon ile agir1 perfiizyonun oniline gegilir. Ancak OAB’nin ¢ok fazla
diismesi veya yiikselmesi durumunda, bu kompansatuvar mekanizma yetersiz kalir ve

SKA dogrudan sistemik kan basincina bagimli hale gelir (Sekil 2) [25-27].
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Sekil 2. Serebral Otoregiilasyon Egrisi

Otoregiilasyon, 50-150 mmHg araliginda bulunan SPB degerleri icinde etkili
olup, bu smirlarda SKA biiyiik 6l¢iide sabit tutulur. Ancak, SPB’nin bu esiklerin altina
diismesi veya iizerine ¢ikmasi durumunda otoregiilasyon mekanizmasi yetersiz hale

gelir ve hipoperfiizyon veya serebral 6dem gelisebilir [27].

Otoregiilasyon kapasitesi, arteriyel parsiyel karbondioksit basinci (PaCO-)
seviyelerine de baglidir. Hiperkapni, serebral damarlarda vazodilatasyona yol agarak
SKA’y1 artirir ve bu durum, hiperperfiizyon ile sonuglanarak serebral 6dem riskini
artirabilir. Ote yandan, hipokapni durumunda ise serebral arterlerde vazokonstriksiyon
meydana gelir, bu durum da SKA’nin azalmasina ve serebral iskemi gelisimine neden

olabilir [25,28].

Bu nedenle, otoregiilasyon mekanizmasinin etkinligi yalnizca sistemik kan
basinci ile degil, ayn1 zamanda solunum fizyolojisi ve kan gazlari dengesine de

baghdir. Ozellikle kritik hastalarda veya ventilatér destegi alan hastalarda PaCO:



seviyelerinin kontrol altinda tutulmasi, serebral kan akimmin optimal seviyede

devamliligini saglamak ag¢isindan biiyiik 6nem tagimaktadir.

Fizyolojik kosullarda IKB’de degisiklikler olabileceginden dolay: IKB’yi sabit
tutmak i¢in intrinsik kompansatuvar mekanizmalar vardir. Bunlardan en Onemlisi
beyindeki vendz kan havuzunun degistirilebilmesidir. Ayrica kisithh da olsa BOS
intrakraniyal alandan ¢ikarak spinal kanala gecebilir [29]. Bu kompansatuvar rezerv
sinirlidir ve intrakraniyal yapilarin kompliyansina baglidir. Rezerv tiiketildikten sonra
herhangi bir yapidaki kiigiik hacim artiglar1 bile IKB nin ciddi miktarda artmasina

neden olur.

Fizyolojik kosullarda IKB'de belirli dalgalanmalar meydana gelebileceginden,
bu degisiklikleri dengelemek amaciyla intrinsik kompansatuvar mekanizmalar
devreye girer. Bu mekanizmalardan en onemlisi, beyindeki vendz kan havuzunun
diizenlenebilmesi olup, vendz hacim degisiklikleri yoluyla IKB’nin sabit tutulmasina
katki saglar. Ayrica, belirli bir kapasite dahilinde BOS’un intrakraniyal alandan spinal
kanala gecisi de basinci dengelemeye yardimci olabilir [22]. Ancak, bu kompansatuvar
mekanizmalar smirli bir rezerv kapasitesine sahiptir ve intrakraniyal yapilarin
kompliyansina bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Rezervin tiikkenmesi durumunda,
intrakraniyal bilesenlerden herhangi birinde meydana gelen kii¢iik hacim artiglart bile
IKB’de belirgin bir yiikselmeye neden olur. Bu nedenle, kompansatuvar kapasitenin
korunmasi, IKB dengesinin siirdiiriilebilmesi acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir

(Sekil 3) [30].



Serebral Kompliyans Egrisi

Minimal kompliyans
Artmis serebral iskemi ve herniasyon riski

Intrakraniyal Basing

Kompansasyon

intrakraniyal Hacim

Sekil 3. Serebral Kompliyans Egrisi

2.2. Intrakraniyal Basin¢ Artis1 Etiyolojisi
Artmis IKB nedenlerini patolojinin hangi intraserebral yapida olduguna gore

kategorilendirebiliriz (Tablo 1) [1].



Tablo 1. Kafa ici Basing¢ Artis1 Etiyolojileri

A. Beyin Hacminde Artig

1. Travma

2. Iskemi

3. Hiperamonemi

4, Uremik Ensefalopati

5. Hiponatremi

6. Beyin Odemi
B. Kitle Etkisi

1. Hematom

2. Timor

3. Apse

4. Enfarkt

C. BOS Miktarinda Artig

1. Artmis BOS Uretimi

2. Koroid Pleksus Tiimorleri

D. BOS Emiliminde Azalma

1. Obstriiktif Hidrosefali
2. Meningeal Enflamasyon

3. Meningeal Graniilom

E. Artmis Kan Hacmi

1. Hiperkapni
2. Artms SKA

3. Venoz Staz

4. Siniis Ven Trombozlar1
5

Artmis Santral Venoéz Basing

F. Diger Nedenler

1. Benign Intrakraniyal Hipertansiyon
2. Kraniyosinostozis

3. Tetrasiklin
4

Hipervitaminoz A

BOS: Beyin Omurilik Sivisi, SKA: Serebral Kan Akimi
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2.3. Intrakraniyal Basin¢ Artis1 Klinigi

IKB artis1 olan hastalarda klinik bulgular farkli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Bu
semptomlar genellikle hekimler tarafindan kolaylikla taninabilse de spesifik
olmamalar1 nedeniyle giivenilir degillerdir. IKB artisina bagli gelisen semptomlar, altta
yatan patolojiye, IKB’nin artis hizina ve hastanmn genel fizyolojik durumuna baglh
olarak degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle, yalnizca klinik belirtilere dayanarak kesin
bir tan1 koymak gii¢ olup, taninin desteklenmesi i¢in ek goriintiileme yontemlerine ve

objektif 6l¢clim tekniklerine bagvurulmasi gerekmektedir [31].

IKB artistyla birlikte dura materin gerilmesine bagl olarak bas agris1, bulant1 ve
kusma gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir. Ayrica, bozulmus aksonal transport ve vendz
konjesyon sonucunda papilddem gelisebilir. Ancak, papilddemin olmamas: IKB
artisin1 dislamaz, ¢iinkii bu belirti her hastada gézlenmeyebilir veya gec¢ bir bulgu
olarak ortaya ¢ikabilir. Bazi olgularda, altinci kraniyal sinir paralizisi geliserek diplopi
gibi gérme bozukluklarina neden olabilir. Bunun yami sira, IKB nin belirgin sekilde
artmastyla birlikte bradikardi, solunum depresyonu ve hipertansiyondan olusan
Cushing Refleksi (Cushing Triad1 veya Cushing Yanit1) goriilebilir [1,17,32]. IKB nin
daha ileri seviyelere ulagsmas1 durumunda ise hastanin biling durumunda letarji, stupor
veya koma gibi degisiklikler meydana gelebilir [17]. Bu klinik belirtiler, IKB artisinin
siddetine ve siiresine bagli olarak degiskenlik gosterebilir ve acil miidahale gerektiren

durumlarin habercisi olabilir.

IKB artisnin devam etmesi durumunda, beyin herniyasyonu gelisebilir ve
herniyasyonun meydana geldigi anatomik bolgeye bagli olarak hastada farkli klinik
tablolar ortaya c¢ikabilir. Herniyasyon siirecinin erken evrelerinde, pupiller asimetri
onemli bir belirti olarak ortaya cikabilir ve bu bulgunun erken tespiti, hastanin
prognozu agisindan kritik 6neme sahiptir. Pupiller asimetrinin fark edilmesi,
herniyasyonun ilerleyerek geri doniisiimsiiz beyin hasarina neden olmasini engellemek
icin acil miidahaleye olanak tanir. Bu nedenle, altta yatan patolojinin hizli bir sekilde
taninarak diizeltilmesi, sekonder hasarlarin sinirlandirilmasina ve hastanin noérolojik

fonksiyonlariin korunmasina katki saglayabilir [33].

Subfalsin herniyasyonda alt ekstremitede giigsiizliik goriilebilir. Unkal
herniyasyonda ipsilateral anizokori ve kontralateral kas giigsiizliigli goriiliir; ancak
bazen Kernohan fenomeni ipsilateral kas gii¢siizliigiine neden olabilir. IKB artisinin

devam etmesiyle birlikte diensefalonun laterale dogru yer degistirmesi, retikiiler aktive
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edici sistemin islevinin bozulmasina ve BOS yollarinin tikanmasima yol acarak

hidrosefali gelismesine neden olabilir [34].

Beyin sap1 reflekslerinin kaybolmasi, deserebre ve dekortike postiirlerin varligi
asag1 dogru transtentoriyal herniyasyona isaret eder. Respiratuar patern Cheyne-Stokes
paterninden hiperventilasyon, ataksik solunum ve apneye progrese olur. Medullar
solunum merkezlerinin basisiyla birlikte solunum arresti ve fiks dilate pupiller gelisir.
Yukar1 dogru transtentoriyal herniyasyonda ise Parinaud sendromu ve hipofiz sapinda

gelisen hasardan dolay1 diabetes insipidus gelisebilir [34].
2.4 Intrakraniyal Basing Artisi Tanist

IKB artisim1 degerlendirmek icin kullanilabilecek cesitli tamisal yontemler
mevcuttur. Bu yontemler arasinda altin standart, dogrudan IKB’yi dlgmeye olanak
saglayan invaziv IKB monitdrizasyonudur [35,36]. Ancak, bu yéntem her hastaya
uygulanamayabilir. Koagiilasyon parametrelerindeki bozukluklar, invaziv girisime
yonelik kontrendikasyonlar, cerrahi ve teknik yetersizlikler gibi faktorler, invaziv
Olclimiin uygulanmasini zorlastirabilir [37]. Ayrica, invaziv yontemlerin kullanimina
bagli olarak kateterin yanlis konumlandirilmasi, fonksiyon kaybi, postoperatif kanama
ve enfeksiyon gibi ciddi komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilir [38]. Bu nedenle, klinik
pratife uygun alternatif non-invaziv  yOntemlerin  gelistirilmesi, IKB

degerlendirmesinde 6nemli bir ihtiya¢ olarak 6ne ¢ikmaktadir.
2.4.1. Invaziv Tam Yontemleri

IKB 6l¢iimii amaciyla yapilan degerlendirmelerde en sik kullanilan bolgeler
subaraknoid, intraventrikiiler, epidural ve intraparankimal alanlardir [39]. Bu
olgiimler, dogrudan IKB’yi degerlendirmek igin gelistirilen invaziv ydntemlerle
gerceklestirilir. En yaygin kullanilan tekniklerden birisi, eksternal ventrikiiler drenaj
(EVD) sistemi olup, ventrikiiler BOS basincinin dogrudan 6l¢iilmesine olanak tanir.
Alternatif olarak, implante edilebilir mikrotransdiiserler, dogrudan beyin dokusu igine

veya intraventrikiiler alana yerlestirilerek siirekli basing monitdrizasyonu saglar [40].

IKB 6l¢iimiinde en sik kullanilan ve altin standart olarak kabul edilen yontem,
BOS ventrikiiler kateteri kullanilarak yapilan dlglimdiir [41]. Bu yontemde, hastanin
kafatasina bir kraniyotomi ile veya kiiclik bir delik acgilarak EVD kateteri lateral
ventrikiile yerlestirilir. EVD, yalnizca IKB takibi yapmakla kalmaz, aym zamanda

endikasyona bagli olarak BOS drenaj1 ve intratekal ila¢ uygulamasi gibi ek islemlere
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de olanak tanmir. Ancak, kateter yerlestirilmesi ve takibi sirasinda ¢esitli
komplikasyonlar gelisebilir. Ozellikle enfeksiyon, kateter iliskili menenjit veya
ventrikiilit, intrakraniyal kanama ve kateterin yanlis konumlandirilmasi gibi
komplikasyonlar, bu yontemin kullaniminda dikkat edilmesi gereken onemli risk

faktorleridir [42].
2.4.2. Non-invaziv Tan1 Yontemleri

IKB 6l¢iimii ve takibinin altin standardi invaziv ydntemler olmasina ragmen,
islemin cerrahi bir islem olmasi, kateterin yerlestirilme esnasinda veya takibinde
enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonlarin gerceklesebilmesi gibi nedenlerle son

yillarda non-invaziv yontemler arastirilmaktadir [43].

Transkraniyal Doppler (TKD), proksimal SKA hizin1 6lger. TKD, SKA’ya kars1
artan diren¢ sonucu dalga formlarinda meydana gelen karakteristik degisikliklere
dayanarak IKB tahmini yapmak i¢in kullanilabilir [44]. Her ne kadar TKD, IKB’yi
dogru tahmin etmekte yetersiz kalabilse de travma hastalarinda TKD bulgularinin altt

aylik sonuclarla korelasyon gosterebildigi bildirilmistir [45—48].

Doku rezonans analizi (DRA), USG temelli bir yontem olup bazi umut verici
sonuglar gostermistir. Bir calismada, 40 hastada hem invaziv yontemler hem de DRA
ile IKB takibi yapilmis ve eszamanli invaziv dlciimler ile DRA dl¢iimleri arasinda

korelasyon saptanmistir[49] .

Okiiler sonografi, OSKC’nin non-invaziv olarak 6l¢lilmesini saglar. Bu dl¢limiin
KIBAS ile korele oldugu gésterilmistir. Bircok calismada, 5 ila 6 mm cap araliginin,
intrakraniyal hemoraji ve TBH olan hastalarda normal ve yiiksek IKB seviyelerini

ayirt edebildigi bulunmustur [50-52].

Intraorbital basing, ultrasonik optik tonometre kullanilarak non-invaziv sekilde
degerlendirilebilir. Baz1 bulgular, okiilofasyal travma veya glokom bulunmadiginda
intraorbital basmncin KIBAS ile korele olabilecegini one siirse de bu iliskiyi

desteklemeyen caligmalar da bulunmaktadir [53-55].

Timpanik membran yer degisimi (empedans odyometresi kullanilarak 6l¢iilen),
dogrudan izlem ile karsilastirilmistir. Bu ydntem, artan IKB’nin perilenf yoluyla bir
basing dalgasi iletip timpanik membranda degisiklige neden olacagi hipotezine

dayanmaktadir [56,57].
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OSKC ol¢iimii icin MRG, BT ve USG kullanilabilir [50,58,59]. IKB
degerlendirilmesinde MRG ve BT’ nin kullanilmasi sadece OSKC o6l¢limii ile degil
ayni zamanda altta yatan patolojilerin degerlendirilmesi nedeniyle de 6nemli bilgiler
verir. Beyin BT’ de goriilebilen bazal sisterna boyutlarinda azalma, sulkuslarda
silinme, herniyasyon, orta hat sifti, 6dem, ventrikiil boyutlarinda azalma, gri ve beyaz
cevher oranindaki degisiklikler, YKL gibi bulgular KIBAS’1 gosterirken hangi
bulgunun IKB artis1 ile daha korele oldugu net degildir [48,60]. Beyin BT de bu
bulgularin varligi KIBAS’1 isaret etse de normal olarak degerlendirilen BT, KIBAS™1
ekarte edemez [48]. BT nin dezavantajlar1 arasinda ytiksek radyasyon maruziyeti ve

stabil olmayan hastalarda kullanilamamasi sayilabilir [61].

OSKC’ye ek olarak, orbita transvers ¢apt (OTC) da IKB degerlendirmesinde
kullanilan bir diger 6l¢lim parametresi olarak dnem kazanmaktadir. USG ile yapilan
calismalarda, hastalarin hem OSKC hem de OTC 6l¢timleri alinarak OSKC/OTC orani
hesaplanmaktadir. Son yillarda gergeklestirilen arastirmalar, bu oranim IKB ile anlaml
bir korelasyon gosterdigini ve non-invaziv IKB degerlendirilmesinde onemli bir
belirtec olabilecegini ortaya koymustur [55].

2.5. Optik Sinir Kihif Capi ve Ol¢iimii
Optik sinirin uzunlugu yaklasik olarak 40 mm, ¢ap1 4 mm’dir, kilifsiz ¢ap1 3

mm’dir. Optik sinir ve kilifi arasinda yaklasik olarak 0,1-0,2 mm genisliginde

subaraknoid alan bulunur (Sekil 4) [9].

B | Optiksinir |

D ‘ Subaraknoid |

4mm

[ | Optiksinir |

Sekil 4. Optik Sinir ve Optik Sinir Kilifi Semasi
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Diensefalondan kdken alan optik sinir, embriyogenez boyunca geliserek goz
kiiresine ulagir. Optik siniri ¢evreleyen kilif, aslinda Dura’nin bir uzantisidir ve kilif
icerisindeki subaraknoid bosluk, optik sinir boyunca devam eder. BOS, intraorbital ve
intrakraniyal bosluklara eszamanli yayilir. Bu nedenle IKB artt1§1 zaman basing optik
sinir boyunca iletilir ve papilodeme neden olur [62,63]. Yapilan calismalarda
papilodem gelismesinin giinler siirebildigini ancak OSKC’nin saniyeler i¢inde arttigini

gostermistir [64].

OSK(C ol¢iimii, USG, BT ve MRG gibi farkli goriintiileme yontemleri
kullanilarak gerceklestirilebilmektedir. Bu 6l¢limler, orbitadan itibaren 3 mm (Sekil
5), 5 mm (Sekil 6), 8 mm (Sekil 7) ve 10 mm uzakliklardan yapilabilmektedir [65—
68]. Ancak, en dogru 6l¢iim noktasinin hangisi oldugu konusunda literatiirde net bir

goriis birligi bulunmamaktadir.

XZ,O i

Sekil 5. Optik Sinir Kihf Capmnin 3 mm'den Ol¢iimii
Y p
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Sekil 6. Optik Sinir Kihf Capinin 5 mm'den Ol¢iimii

Sekil 7. Optik Sinir Kihf Capinin 8 mm'den Olciimii
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Bazi ¢alismalar, optik sinir kilifinin en genisleyebilir noktasi olmasi nedeniyle 3
mm uzakliktan yapilan 6lgiimlerin en giivenilir sonuglar1 verdigini 6ne stirmektedir
[65]. Bununla birlikte, bazi arastirmalar daha stabil ve tekrarlanabilir sonuglar elde
edebilmek icin 8 mm ve 10 mm uzakliklardan yapilan 6l¢timlerin tercih edilmesi
gerektigini savunmaktadir [67,68]. Bu farkli yaklasimlar, 6l¢iim yontemlerinin
standartlastirilmasi1 gerekliligini ortaya koymakta ve OSKC ol¢iimiinde en uygun
mesafenin belirlenmesine yoOnelik daha fazla calismaya ihtiyag duyuldugunu

gostermektedir.

Literatiirde, USG, BT ve MRG ile yapilan OSKC o6l¢timlerini karsilastiran
birgok ¢alisma bulunmaktadir. Bu arastirmalar, her ii¢ gériintiileme yonteminin de IKB
artisinin degerlendirilmesinde kullanilabilecegini ve farkli goriintiileme yontemleriyle
yapilan OSKC &l¢iimlerinin yalnizca IKB artistyla degil, ayn1 zamanda kendi iglerinde
de giiclii bir korelasyon gosterdigini ortaya koymaktadir [5,69,70]. Bu bulgular, non-
invaziv yontemlerin IKB degerlendirilmesindeki giivenilirligini desteklemekte ve
OSKC ol¢timlerinin farkli goriintiileme yontemleri ile elde edilmesine ragmen benzer

sonuglar verdigini gostermektedir.
2.5. intrakraniyal Basing Artis1 Tedavisi

Havayolu, solunum ve dolasimin degerlendirilmesi ve yoOnetimi her zaman
birincil 6ncelik olmalidir [71]. KIBAS tedavisinin ana prensipleri ise OAB’nin
ylikseltilerek serebral perflizyonun saglanmasi, altta yatan nedenin diizeltilmesi ve

[KB’nin diisiiriilmesidir [72].

Hastanin yataginin bast 30 derecenin iizerinde tutulmalidir. Basin venoz
drenajini kolaylastirmak i¢in boyun orta hatta tutulmalidir. Hiperkarbi, serum pH’1m
diisiirerek SKA’y1 artirabilir ve bu sekilde IKB’yi yiikseltebilir. Bu nedenle PaCO;
seviyesini gecici olarak 30 mmHg seviyelerinde tutmak icin hiperventilasyon

uygulanabilir [73].

Osmotik ajanlar kan dolagimi boyunca osmotik gradyan olusturarak sivinin
intravaskdiler alana ¢ekilmesini ve serebral 6demin azalmasini saglayabilir. En yaygin
kullanilan osmotik ajanlardan birisi mannitol olup 0,25-1 g/kg doz araliginda

uygulanir. Ancak uzun siireli kullanimi osmotik dilirez, dehidratasyon ve serum
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osmolalitesinin 320 mOsm’yi asmasi durumunda bobrek hasar1 gibi yan etkilere neden

olabilir [71,74].

Steroidlerin neoplastik tiimorlerin neden oldugu IKB artisinda kullanilmasi

onerilirken TBH nedenli KIBAS tedavisinde yerleri yoktur [75,76].

%3 hipertonik salin, 5 mg/kg dozunda intravendz bolus ya da inflizyon seklinde
uygulanabilir. Tedavi sliresince serum sodyum seviyelerinin diizenli olarak izlenmesi
gerekmektedir. Serum sodyum diizeyinin 160 mEq/dL’nin ve serum osmolalitesinin
340 mOsm’nin altinda olmas1 durumunda, hipertonik salin uygulamasi gérece giivenli

kabul edilmektedir [77].

Lomber ponksiyon (LP), tanisal amaglarinin yani sira, BOS’un drenaji yoluyla
IKB’yi azaltmak igin de kullanilabilir. Ancak, kitle etkisine bagh gelisen IKB artist
durumunda, BOS basmcinin  asir1  diismesi  beyin  herniyasyonu  riski

olusturabileceginden bu yontem sinirli uygulanabilirlige sahiptir [71].

LP gibi EVD de sadece IKB 6lciimii i¢in degil ayn1 zamanda BOS drenaji ile
IKB’yi dogrudan azaltarak tedavide kullanilabilir [71].

Sedasyon ve standart tedavi yontemleriyle IKB'nin kontrol altina alinamadig:

durumlarda, barbitiiratlar bir tedavi segenegi olarak degerlendirilebilir [78].

Hiperosmolar tedavi ve barbitiirat komasia yanit vermeyen direngli IKB artis1
durumunda, viicut 1sis1 32-34 °C arasinda olacak sekilde terapdtik hipotermi
uygulanabilir. Kardiyak aritmi ve koagiilopati gibi yan etkilerinden dolay1 rutin
kullanim1 Onerilmeyip hipotermi tedavisi uygulanan hastalarda 24 saat icginde

normoterminin saglanmis olmasi 6nerilmektedir [79,80].

Dekompresif kraniyektomi, kafatasinin bir kisminin ¢ikarilmasi ve duranin
kaldirilmas: yoluyla beyin dokusunun sismesine izin veren bir beyin cerrahisi
prosediiriidiir. Béylece beyin iizerindeki basi onlenir. Genellikle, diger tiim KB
diisiiriicii tedavi yoOntemlerinin basarisiz oldugu durumlarda son ¢are olarak

degerlendirilir [81].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Rektorliigii Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig1 onay1 (Tarih: 24.06.2024, Say1: 2024/144)
alindiktan sonra 1 Ocak 2020 — 29 Subat 2024 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve beyin BT
cekilen hastalarin retrospektif olarak hasta dosyalar1 ve BT goriintiilerinin taranmasi

ile gerceklestirildi.
3.1. Verilerin Toplanmasi

Calismaya Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servise basvurup beyin BT si ¢ekilen ve raporlanan, 18 yasindan biiyiik

hastalar dahil edildi.

Dosya taramasi, Istanbul Hastaneleri Otomasyon Sistemi (ISHOP), hasta
dosyalari, konsiiltasyon notlar1 kullanilarak gergeklestirilmis olup, acil servise
basvuran ve beyin BT c¢ekilen hastalara ait raporlar incelenerek veriler elde edilmistir.
Kisisel Verileri Koruma Kanunu c¢ercevesinde hazirlanan veri formunda, hasta
bilgilerinin gizliligi korunarak tiim veriler anonimlestirilmistir. Hastalarin cinsiyet,
yas, ek hastaliklari, muayene bulgular1 ve bagvuru sirasindaki Glaskow Koma

Skorlamas1 (GKS) degerleri veri toplama formuna kaydedilmistir.

Hastalara ¢ekilen beyin BT lerin raporlar1 tarandi ve KIBAS bulgusunun olup
olmadigi, sulkus boyutlarindaki degisiklikler, bazal sisterna boyutundaki azalma,
herniyasyonlar ve tipleri, orta hat sifti, 6dem, YKL, ventrikiil boyutlarinda azalma, gri
ve beyaz cevher oranindaki degisiklikler, enfarkt, parankimal hematom, subaraknoidal
kanama (SAK), epidural kanama, subdural kanama, apse, kontiizyon, pnomosefali,
enfeksiyon bulgularinin varliklart veya yokluklar1 veri toplama formuna kaydedildi.
Hastalarin aldiklar1 tanilar ise konsiiltasyon notlari, hasta dosyalar1 veya BT raporlari

taranarak veri toplama formuna kaydedildi.

Hastalarin birden fazla bagvurusu ve raporlanan beyin BT si olmast durumunda,
raporlar karsilastirilmis; yeni gelisen bir bulgu saptanmamasi halinde ilk bagvuru ve

rapor caligmaya dahil edilmistir. Acil serviste ¢ekilen beyin BT raporunda patolojik

19



bulgu tespit edilen ancak daha dnce poliklinik protokolii veya acil servis kapsaminda
cekilen beyin BT goriintiillemesiyle ayni1 patolojinin degisiklik gostermeden tekrar

tespit edilmesi durumunda hasta ¢aligmaya alinmamastir.

Beyin BT raporlar1 dogrultusunda hastalar 1-KiBAS bulgusu saptananlar, 2-
KIBAS bulgusu olmaksizin patolojik bulgu tespit edilenler ve 3-intrakraniyal patoloji
goriilmeyenler olmak iizere ii¢ grupta kaydedildi. Herhangi bir patoloji tespit

edilmeyen hastalar kontrol grubuna alindi.

Hastalarm hastane ici ve 3 aylik mortaliteleri, Oliim Bildirim Sistemi (OBS) ve
ISHOP sistemi taramast ile tespit edilip kaydedildi. Tarama sirasinda vefat ettigi tespit
edilip vefat tarihine ulagilamayan hastalarin, acil servisten veya yatirildig1 servisten
taburcu olduktan 3 aydan uzun siire i¢inde poliklinik veya acil servis basvurusu olan
hastalarin 3 aylik mortalitelerinin olmadigi kabul edildi. Ayni sekilde taburcu olduktan
sonra 3 ay i¢inde basvurusu olan hastalarin hastane i¢i mortalitelerinin olmadigi kabul

edildi ancak 3 aylik mortaliteleri bog birakildi.

Acil servisten dis merkeze sevk edilip daha sonra Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Hastanesine basvurusu olmayan hastalarin mortalite taramasinda OBS kullanildi. OBS
taramasinda vefat ettigi belirlenen hastalarin vefat tarihlerine ulagilamadigi igin
mortalite bilgileri bos birakildi. Vefat etmedigi tespit edilen hastalarin mortalitelerinin

olmadig1 kabul edildi.
3.2. Yontem

Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalarin beyin BT’leri Extreme
sistemi {izerinden degerlendirildi ve OSKC o6lc¢limleri yapildi. Literatlir taramasi
sirasinda ol¢iimlerin ¢ogunlukla orbitanin posteriorundan itibaren 3 mm, 5 mm, 8§ mm
ve 10 mm uzakliklardan 6l¢iildiigii goriildii. Ancak acil serviste ¢ekilen beyin BT ler
incelendiginde KIBAS bulgusu olan birgok hastanin optik sinirinin tortiyoze oldugu
ve bu nedenle 10 mm uzakliktaki dl¢timlerin yapilamadig goriildii. BT ler aksiyal

diizlemde incelendi ve 3 mm, 5 mm ve 8 mm uzakliktan 6l¢iildii.

Olgiimler éncelikle ayn1 slayt iizerinde yapilmaya calisild1 ancak tortiyozite gibi
nedenlerle, 6zellikle orbitanin posteriorundan 8 mm uzakligindaki, 6lgiimiin yanlis

sonug verecegi diisliniilen 6lgiimler ayr1 slayt tizerinden yapildi.
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Tim Olgtimler bir acil hekimi ve bir de radyoloji hekimi olmak {izere iki ayri
hekim tarafindan Olgiilmiis, 6l¢iimler arasinda fark bulunamamis ve bu sekilde veri

formuna kaydedilmistir.
3.3. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

—18 yasindan biiytlik olmak
—1 Ocak 2020 ila 29 Subat 2024 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisine bagvurup beyin BT ¢ekilmis olmak
—Cekilen beyin BT de KIBAS bulgularinin raporlanmis olmasi
— Baziler sisterna boyutlarinda azalma
— Sulkuslarda daralma veya ortadan kalkma
— Sulkus ayriminin ortadan kalkmasi
— Subfalsin herniyasyon
— Transalar herniyasyon
— Transtentoriyal herniyasyon
— Santral herniyasyon
— Serebellar tonsiller herniyasyon
— Transkalvaryal herniyasyon
— Gri ve beyaz cevher oranindaki degisiklikler
— Gri ve beyaz cevher ayrimiin ortadan kalkmasi
— Ventrikiil boyutlarinda azalma
— Orta hat sifti
— Parankimal 6dem
— Cekilen beyin BT’de KiBAS bulgular1 olmaksizin intrakraniyal patolojilerin
saptanmis olmasi
- YKL
—  Tumor
— Apse
- SAK
— Subdural kanama
— Epidural kanama
— Parankimal kanama

— Enfeksiyon
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— Kontiizyon
— PnoOmosefali
—  Enfarkt

— Cekilen beyin BT de akut patoloji saptanmamis olmasi
3.4. Calismadan Dislanma Kriterleri

—18 yasindan kiigiik olmak

—Okiilofasyal travma goriilmesi

—OSKC’yi etkileyebilecek orbital patolojiler

—Akut orbital patolojiler

—Orbital kemik fraktiirleri

—Orbita travmalar1 ve/veya orbital biitlinliigiin bozulmus olmasi

—Her iki OSKC’nin ii¢ 6l¢lim noktasindan herhangi birisinden herhangi bir
nedenle dl¢limiin yapilamamasi

—Hastanin GKS ve/veya sodyum degerlerine ulagilamamasi

—Cekilen beyin BT nin raporunda optik ndrit, optik sinir araknoid kisti, optik
sinir travma bulgular1 veya anterior orbital kitle gibi OSKC’yi etkileyecek bulgularin
goriilmesi

—Hastanin glokom Oykiisiiniin olmasi

—Orbita ameliyat1 olan hastalar

—Bir veya her iki orbitanin olmamasi
3.5. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde IBM SPSS 26 veri analiz programi kullanildi. Tanimlayici
istatistik kullanilarak verilerde ortanca (minimum-maksimum), ortalama + standart
sapma (ort = SD), frekans (n) ve ylizde (%) degerleri hesaplandi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile degerlendirildi. iki grup
karsilagtirilmasinda normal dagilima uyan verilerde Student t testi (Bagimsiz 6rneklem
t-testi) ve normal dagilima uymayan verilerde Mann Whitney U testi kullanildi.
Normal dagilima uymayan ti¢lii gruplar Kruskal Wallis testi ile karsilastirildi. OSKC
olgiimlerinin KIBAS 6ngdrme yetilerini degerlendirmek ve cut-off degeri belirlemek
icin Med Calc istatistik programi kullanilarak ROC analizi yapildi. P degeri <0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

22



4. BULGULAR

Belirlenen tarihler arasinda, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
Servisine basvuran ve beyin BT incelemesi yapilan 9082 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Yapilan taramada, intrakraniyal akut patoloji saptanmayan 3534
hastanin 159°u kontrol grubuna dahil edilmistir. Calismadan digslanma kriterlerine
uyan intrakraniyal patolojiler veya sekellerin tespit edilmesi gibi nedenlerle 4549 hasta
caligmaya alinmamustir. Beyin BT raporlarinin incelenmesi sonucunda, 231 hastada
KIBAS ile uyumlu bulgular saptanirken, 208 hastada KIBAS bulgusu olmaksizin akut

patolojiler tespit edilmistir.

560 hasta, OSKC ol¢iimiinlin yapilamamasi, kontrol amagli ¢ekilmis BT
bulunmasi, orbital patolojiler veya komorbiditelerin varligi ile hasta bilgilerine
ulasilamamasi gibi nedenlerle ¢alismadan dislanmistir. Yapilan tiim degerlendirmeler

sonucunda, toplamda 598 hasta ¢alismaya dahil edilmistir (Sekil 8).
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Toplam Beyin BT

(n=9082)
Calismadan Diglanan
Olgular
%50,1
(n=4549)
Normal Raporlanan Patolojik Raporlanan
Beyin BT Beyin BT
%38,9 %11

(n=3534) (n=999)

Calismadan Diglananlar
(n=560)

Kontrol Grubu
(n=159)

KiBAS Bulgusu Olmayip
Patoloji Saptananlar

(n=208)

KiBAS Bulgusu Olanlar
(n=231)

Sekil 8. Calisma Akis Semasi

Beyin BT raporlarinda KIBAS bulgusu bulunmaksizin patoloji saptanan hastalar
Grup 1’e, KIBAS ile uyumlu bulgularin tespit edildigi hastalar Grup 2’ye, beyin BT'si

normal olarak raporlanan hastalar ise kontrol grubu olarak Grup 3’e dahil edilmistir.

4.1. Tanilar

OSKC ile hastalarin tanilar1 arasinda dogrudan bir degerlendirme yapilmamustir.
Bunun temel nedeni, ¢alismanin belirli bir hasta grubuna odaklanmamasi, aksine
intrakraniyal patolojisi bulunan tiim hastalarin dahil edilmesidir. Calismamizda hem
TBH hastalar1 hem de travmatik olmayan intrakraniyal patolojilere sahip hastalar yer
almigtir. Kontrol grubu da dahil olmak iizere, degerlendirilen hastalar 70 farkli tani ile
temsil edilmistir. Demografik verilerin daha sistematik bir sekilde sunulmasin

saglamak amaciyla, bu tanilar belirli gruplar altinda siniflandirilmistir. (Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin Tanilari

Hasta Sayisi Yiizde (%)
Yer Kaplayan Lezyon 98 36,14
Intrakraniyal Kanama 66 24,35
Inme 51 18,82
Hidrosefali 30 11,06
Enfeksiyon/Apse 6 3,69
Diger 8 2,95

Travmatik olsun veya olmasin biitiin intrakraniyal kanamalar ayn1 gruba alindi.
Post-op bulgular, radyoterapiye sekonder degisiklikler, izole kontlizyon tanilar1 diger
tanilar1 olusturmaktadir.

4.2. Cinsiyetin OSKC Uzerindeki Etkisi

Calismaya dahil edilen hastalarin 353’1 erkek (%59), 245’1 kadind1 (%41) (Sekil
9). Kadin/Erkek orani 1,39/1 olarak saptandi.

Grup 1’in %57,2’s1 erkek (n=119) (Sekil 10), %42,8’1 kadind1 (n=89). Grup
2’nin %65,4’1 erkek (n=151), %34,6’s1 kadind1 (n=80) (Sekil 11). Grup 3’lin %52,2’si
erkek (n=83), %47,8°1 kadind1 (n=76) (Sekil 12)

Cinsiyet Dagilimi

MW Erkek

m Kadin

Sekil 9. Hastalarin Cinsiyet Dagilim
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Grup 1'in Cinsiyet Dagilimi

m Erkek
m Kadin
Sekil 10. Grup 1’in Cinsiyet Dagilimi
Grup 2'nin Cinsiyet Dagilimi
H Erkek
m Kadin

Sekil 11. Grup 2’nin Cinsiyet Dagilimi
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Grup 3'un Cinsiyet Dagilimi

M Erkek

H Kadin

Sekil 12. Grup 3’iin Cinsiyet Dagilimi

Calismamiza alinan erkeklerin 3 mm mesafeden sag ve sol gézden yapilan
Olciimlerin ortalama degerleri sirasiyla 5,52+0,92 mm ve 5,54+0,92 mm olarak
hesaplandi. 5 mm mesafeden sag ve sol gozden yapilan dlgiimlerin ortalama degerleri
strastyla 4,99+0,83 mm ve 5,02+0,84 mm olarak hesaplandi. 8§ mm mesafeden sag ve
sol gdzden yapilan 6l¢iimlerin ortalama degerleri sirastyla 4,37+0,8 1 mm ve 4,38+0,80

mm olarak hesaplandi (Tablo 3).

Calismamiza alinan kadmlarin 3 mm mesafeden sag ve sol gézden yapilan
Olciimlerin ortalama degerleri sirasiyla 5,08+0,87 mm ve 5,08+0,89 mm olarak
hesaplandi. 5 mm mesafeden sag ve sol gdzden yapilan dlglimlerin ortalama degerleri
sirastyla 4,64+0,86 mm ve 4,59+0,85 mm olarak hesaplandi. 8 mm mesafeden sag ve
sol gozden yapilan dl¢limlerin ortalama degerleri sirasiyla 4,0440,84 mm ve 4,05+0,83

mm olarak hesaplandi (Tablo 3).

OSK( o6l¢iimleri cinsiyetlere gore karsilastirildiginda tiim dlglimlerde kadin ve
erkek arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p<0,001).

Erkeklerdeki tiim ol¢timler kadinlara kiyasla yiiksek bulundu (Tablo 3).

27



Tablo 3. OSKC'nin Cinsiyetlere Gore Karsilastirilmasi

Erkek Kadin
Ortalama+SD (min-max) Ortalama+SD (min-max) b
Sag 3 mm 5,52+0,92 (3,10-8,70) 5,08+0,87 (3,00-9,40) <0,001
Sol 3 mm 5,54+0,92 (3,20-8,90) 5,08+0,89(2,90-9,10) <0,001
Sag 5 mm 4,99+0,83(2,90-8,20) 4,64+0,86(2,70-9,00) <0,001
Sol 5 mm 5,02+0,84(2,70-7,80) 4,59+0,85(2,50-8,40) <0,001
Sag 8§ mm 4,37+0,81(2,10-7,50) 4,04+0,84(2,00-7,70) <0,001
Sol 8 mm 4,38+0,80(2,50-7,30) 4,05+0,83 (2,30-7,10) <0,001

OSKC: Optik Sinir Kilifi Capi, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre, Min: Minimum, Max:
Maksimum

4.3. Yas ve GKS ile OSKC Arasindaki iliski

Grup 1’in yas ve GKS ortalamas1 64+16,6 ve 14,25+1,75 olarak bulundu. Grup
2’nin yas ve GKS ortalamasi 61,6=16,3 ve 13,85+2,49 olarak bulundu. Grup 3’iin yas
ve GKS ortalamasi 43,618 ve 14,97+0,40 olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin Yas ve GKS Ac¢isindan Karsilastirilmalar:

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD |y
(min-max) (min-max) (min-max)
Yas 64,0+£16,6 (20-94)  61,6+16,3 (20-99)  43,6+18,0 (18-95)  <0,001
GKS 14,25+1,75 (5-15)  13,85+2,49 (3-15)  14,97+0,40 (10-15) <0,001

GKS: Glaskow Koma Skorlamasi, SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum
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Her ii¢ grubun da yas ve GKS acisindan karsilastirilmasinda anlamli fark
gozlendi (p<0,001) (Sekil 13) (Tablo 4). Istatistiksel farkin hangi gruplardan

kaynaklandigini belirlemek amaciyla gruplar ikili olarak karsilastirildu.

100,00
50,00
60,00 p=009
< p <0001
>_
40,00
20,00+ — —
p=<001
p < 0,001
007
T T I
Grup 1 Grup 2 Grup 3
Gruplar

Sekil 13. Gruplar Arasi Yaslarin Karsilastirilmasi

Grup 1 ve Grup 2 arasinda yas ve GKS ac¢isindan anlamli fark goriilmedi (Tablo
5).

Tablo 5. Grup 1 ve Grup 2’nin Yas ve GKS Ac¢isindan Karsilastirilmalar:

Grup 1 Grup 2
Ortalama+SD Ortalama+SD p
(min-max) (min-max)
Yas 64,0+£16,6(20-94) 61,6+16,3(20-99) 0,09
GKS 14,25+1,75(5-15) 13,85+2,49(3-15) 0,12

GKS: Glaskow Koma Skorlamasi, SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum
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Grup 1 ve Grup 3 arasinda hem yas hem de GKS agisindan anlamli fark goriildii
(p<0,001) (Tablo 6). Grup 1’in yas ortalamasi Grup 3’e kiyasla istatistiksel olarak
anlaml yiiksek idi (p<0,001).

Tablo 6. Grup 1 ve Grup 3’iin Yas ve GKS Ac¢isindan Karsilastirilmalar:

Grup 1 Grup 3
Ortalama+SD Ortalama+SD p
(min-max) (min-max)
Yas 64,0+16,6(20-94) 43,6+18,0(18-95) <0,001
GKS 14,25+1,75(5-15)  14,97+0,40(10-15) <0,001

GKS: Glaskow Koma Skorlamasi, SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum

Grup 2 ve Grup 3 arasinda da hem yas hem de GKS agisindan anlamli fark
goriildi (p<0,001) (Tablo 7). Grup 2’nin yas ortalamasi Grup 3’e kiyasla istatistiksel
olarak anlaml yiiksek idi (p<0,001). Grup 2’nin GKS’si ise Grup 3’e kiyasla
istatistiksel olarak anlaml diisiik idi (p<0,001).

Tablo 7. Grup 2 ve Grup 3’iin Yas ve GKS Ac¢isindan Karsilastirilmalar:

Grup 2 Grup 3
Ortalama+SD Ortalama+SD p
(min-max) (min-max)
Yas 61,6+16,3(20-99) 43,6+18,0(18-95) <0,001
GKS 13,85+2,49(3-15) 14,97+0,40(10-15) <0,001

GKS: Glaskow Koma Skorlamasi, SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum

Istatistiksel degerlendirmelerimizin sonucunda KIBAS bulgusu olsun veya
olmasin intrakraniyal patolojisi olan hastalar ile intrakraniyal patolojisi olmayan

hastalar arasinda yas ve GKS acisindan anlamli fark goriilmiistiir (p<0,001).

30



4.4. Sag ve Sol Gozden Yapilan Ol¢iimlerin Karsilastirilmasi

Sag gozden yapilan Ol¢timler degerlendirildiginde, 3 mm mesafeden Ol¢iilen
OSKC degerlerinin ortalamasit 5,34+0,92 mm, 5 mm mesafeden Olciilen degerlerin
ortalamasi 4,84+0,86 mm ve 8 mm mesafeden Sl¢iilen degerlerin ortalamasi 4,24+0,84

mm olarak hesaplanmistir (Tablo 8).

Sol g6z i¢in yapilan Slgiimlerde, 3 mm mesafeden Olclilen OSKC degerlerinin
ortalamasi 5,35+0,93 mm, 5 mm mesafeden Ol¢iilen degerlerin ortalamasi 4,85+0,87
mm ve 8 mm mesafeden Olclilen degerlerin ortalamasi 4,254+0,83 mm olarak

belirlenmistir (Tablo 8).

Her iic mesafeden yapilan sag ve sol goz Olclimleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Sag ve Sol Gozden Yapilan Ol¢iimlerin Karsilastirilmasi

Sag Goz Sol Goz
Ortalama+SD Ortalama+SD P
3 mm 5,34+0,92 5,35+0,93 0,90
5 mm 4,84+0,86 4,85+0,87 0,95
8 mm 4,24+0,84 4,25+0,83 0,84

mm: Milimetre, SD: Standart Sapma

4.5. OSKC Olciimlerinin Analizi

Grup I’in 3 mm mesafeden sag ve sol gozden yapilan Glgiimlerin ortalama
degerleri sirasiyla 5,59+0,83 mm ve 5,67+0,81 mm olarak hesaplandi. 5 mm
mesafeden sag ve sol gozden yapilan dl¢limlerin ortalama degerleri sirasiyla 5,05+0,78
mm ve 5,11£0,76 mm olarak hesaplandi. 8§ mm mesafeden sag ve sol gézden yapilan
Olciimlerin ortalama degerleri sirasiyla 4,42+0,75 mm ve 4,49+0,72 mm olarak

hesaplandi (Tablo 9).

Grup 2’nin 3 mm mesafeden sag ve sol gdozden yapilan dlgiimlerin ortalama
degerleri sirasiyla 5,59+0,10 mm ve 5,56+1,01 mm olarak hesaplandi. 5 mm
mesafeden sag ve sol gozden yapilan 6l¢timlerin ortalama degerleri sirastyla 5,07+0,92

mm ve 5,05+0,95 mm olarak hesaplandi. 8§ mm mesafeden sag ve sol gdzden yapilan
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Olctimlerin ortalama degerleri sirasiyla 4,46+0,90 mm ve 4,43+0,90 mm olarak

hesaplandi (Tablo 9).

Grup 3’iin 3 mm mesafeden sag ve sol gozden yapilan Olglimlerin ortalama
degerleri sirasiyla 4,66+0,50 mm ve 4,64+0,47 mm olarak hesaplandi. 5 mm
mesafeden sag ve sol gozden yapilan 6lgiimlerin ortalama degerleri sirasiyla 4,24+0,52
mm ve 4,21+0,50 mm olarak hesaplandi. 8 mm mesafeden sag ve sol gézden yapilan
Olciimlerin ortalama degerleri sirasiyla 3,66+0,55 mm ve 3,66+£0,50 mm olarak

hesaplandi (Tablo 9).

Her ii¢ grubun OSKC o6l¢timlerinin birbiriyle karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamh fark ortaya ¢iktt (p<0,001) (Tablo 9). Grup 1 ve Grup 2
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark ortaya ¢ikmadi (p>0,05) (Tablo 10).
Grup 1 ve Grup 3 (Tablo 11) ile Grup 2 ve Grup 3’iin karsilastirmalarinda istatistiksel
olarak anlamli fark ortaya ¢ikt1 (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 9. Gruplarin OSKC Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD b
Sag 3 mm 5,59+0,83 5,59+0,10 4,66+0,50 <0,001
Sol 3 mm 5,67+0,81 5,56+1,01 4,64+0,47 <0,001
Sag 5 mm 5,05+0,78 5,07+0,92 4,24+0,52 <0,001
Sol 5 mm 5,11+0,76 5,05+0,95 4,21+0,50 <0,001
Sag 8 mm 4,42+0,75 4,46+0,90 3,66+0,55 <0,001
Sol 8 mm 4,49+0,72 4,43+0,90 3,66+0,50 <0,001

OSKC: Optik Sinir Kilifi Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre
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Tablo 10. Grup 1 ve Grup 2 Arasinda OSKC Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1
Ortalama+SD

(Minimum-Maksimum)

Grup 2
Ortalama+SD p

(Minimum-Maksimum)

Sag 3 mm
Sol 3 mm
Sag 5 mm
Sol 5 mm
Sag 8 mm

Sol 8§ mm

5,59:£0,83(3,30-7,50)
5,67+0,81(3,50-7,80)
5,05+0,78(2,80-7,00)
5,110,76(2,80-6,90)
4,42+0,75(2,40-6,50)
4,49+0,72(2,40-6,20)

5,59+0,10(3,10-9,40) 0,66
5,56+1,01(3,20-9,10) 0,11
5,07+0,92(3,10-9,00) 0,83
5,05+0,95(2,70-8,40) 0,16
4,4620,90(2,60-7,70) 0,97
4,43+0,90(2,30-7,30) 0,22

OSKC: Optik Sinir Kilifi Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre

Tablo 11. Grup 1 ve Grup 3 Arasinda OSKC Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Grup 1

Ortalama+SD

(Minimum-Maksimum)

Grup 3
Ortalama+SD p

(Minimum-Maksimum)

Sag 3 mm
Sol 3 mm
Sag 5 mm
Sol 5 mm
Sag 8 mm

Sol 8 mm

5,59+0,83(3,30-7,50)
5,67+0,81(3,50-7,80)
5,05+0,78(2,80-7,00)
5,11+0,76(2,80-6,90)
4,42+0,75(2,40-6,50)

4,49+0,72(2,40-6,20)

4,66+0,50(3,00-5,50)  <0,001
4,64+0,47(2,90-5,70)  <0,001
4,24+0,52(2,70-5,20)  <0,001
4,2140,50(2,50-5,50)  <0,001
3,66+0,55(2,00-4,90)  <0,001
3,66+0,50(2,40-4,90)  <0,001

OSKC: Optik Sinir Kilifi Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre

33



Tablo 12. Grup 2 ve Grup 3 Arasinda OSKC Ol¢iimlerinin Karsilastiriimasi

Grup 2 Grup 3
Ortalama+SD Ortalama+SD p
(Minimum-Maksimum) (Minimum-Maksimum)
Sag 3 mm 5,59+0,10(3,10-9,40) 4,66+0,50(3,00-5,50) <0,001
Sol 3 mm 5,56+1,01(3,20-9,10) 4,64+0,47(2,90-5,70) <0,001
Sag 5 mm 5,07+0,92(3,10-9,00) 4,24+0,52(2,70-5,20) <0,001
Sol 5 mm 5,05+0,95(2,70-8,40) 4,2140,50(2,50-5,50) <0,001
Sag 8 mm 4,46+0,90(2,60-7,70) 3,66+0,55(2,00-4,90) <0,001
Sol 8 mm 4,434+0,90(2,30-7,30) 3,66+0,50(2,40-4,90) <0,001

OSKC: Optik Sinir Kilifi Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre

BT raporlarinda KIBAS bulgular1 saptanan hasta grubunda, OSKC degerinin
KIBAS’1 6ngdorme giiciinii belirlemek ve cut-off degerlerini hesaplamak amaciyla
Area Under the Curve (AUC) (Tablo 13) ve Receiver Operating Characteristic (ROC)
(Sekil 14) analizleri uygulanmistir. Yapilan analizler sonucunda, OSKC’nin BT
bulgularma gére KIBAS’1 éngdrmede basarili oldugu goriilmekle birlikte, sensitivite
ve spesifite degerleri diigiik bulunmustur. Sag gézden 3 mm, 5 mm ve 8 mm uzakliktan
yapilan dl¢timlerin AUC degeri 0,62 olarak hesaplanmistir. Ayni mesafelerden yapilan
Ol¢ciimlerin cut-off degerleri sirasiyla 5,4 mm, 4,8 mm ve 4,2 mm olarak belirlenmistir.
KIBAS’1 6ngdrmede en yiiksek sensitivite degeri %73 ile sol gdzden 8 mm uzakliktan
yapilan d6l¢iimde elde edilirken, en yiiksek spesifite degeri %66 ile sag gozden 3 mm

uzakliktan yapilan 6l¢iimde saptanmuistir.
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Sekil 14. Olciimlerin ROC Analizlerinin Karsilastirma Grafigi

Tablo 13. OSKC Olciimlerinin KIBAS Ongériisii icin ROC Analizi

Sensitivite  Spesifite
Mesafe AUC Cut-off %95 Cl Standart Error
(%) (%)
Sag 3 mm 0,62 5,4 mm 55 66 0,582-0,661 0,0237
Sol 3 mm 0,01 5,2 mm 62 58 0,565-0,645 0,0239
Sag 5 mm 0,62 4,8 mm 59 62 0,578-0,657 0,0238
Sol 5 mm 0,60 4,8 mm 56 61 0,562-0,642 0,0238
Sag 8 mm 0,62 4,2 mm 58 62 0,582-0,661 0,0236
Sol 8 mm 0,60 3,9 mm 73 42 0,559-0,639 0,0239

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1, AUC, Area Under the Curve, ROC, Receiver Operating Characteristic

Curve, %95 Cl: %95 Confidence Interval, mm: Milimetre

4.6. Mortalite ve OSKC Arasindaki iliski

Calismaya alinan 598 hastanin %71,1’inde (n=425) mortalite goriilmedi. Geriye

kalan hastalarin %21,1’inin (n=126) 3 aydan sonraki mortalite durumlar1 tespit

edilemedi. Tiim hastalarin %7,9’unda (n=47) mortalite gortildii. Mortalite goriilen

hastalarin %63,8’inde (n=30) hastane i¢i mortalite goriiliirken geriye kalan hastalarin
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%36,2’sinde (n=17) taburculuktan sonraki 3 ay icerisinde mortalite tespit edilmistir
(Tablo 14). Calismamizda OSKC ile hastane i¢i mortalite (Tablo 15) veya 3 aylik
mortalite arasinda iliski goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 16).

Tablo 14. Hastalarin Mortalite Durumlari

Mortalite Bilgisine
Mortalite Yok Mortalite Var
Ulasilamadi
Hastane Ici 511 30 57
3 Ay (90 Giin) 425 47 126

Tablo 15. Hastane i¢ci Mortalite ve OSKC Degerleri Arasindaki iliski

Yok Var
Ortalama+SD Ortalama+SD b
Sag 3 mm 5,58+0,90 5,42+1,08 0,51
Sol 3 mm 5,60+0,89 5,60+1,14 0,98
Sag 5 mm 5,05+0,83 4,95+0,98 0,45
Sol 5 mm 5,07+0,82 5,12+1,00 0,70
Sag 8 mm 4,44+0,81 4,35+0,85 0,63
Sol 8 mm 4,46+0,78 4,45+0,96 0,97

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre
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Tablo 16. 3 Aylik Mortalite ve OSKC Degerleri Arasindaki iliski

Yok Var
Ortalama+SD Ortalama+SD b
Sag 3 mm 5,59+0,90 5,51+0,99 0,80
Sol 3 mm 5,62+0,92 5,57+0,97 0,71
Sag 5 mm 5,05+0,83 5,03+0,88 0,83
Sol 5 mm 5,09+0,86 5,08+0,85 1,00
Sag 8§ mm 4,45+0,80 4,40+0,78 0,88
Sol 8 mm 4,46+0,79 4,44+0,86 0,10

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1, SD: Standart Sapma, mm: Milimetre
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5. TARTISMA

IKB artis1, tan1 konulamadig: takdirde diinya genelinde yiiksek mortalite ve
morbidite oranlaryla iliskilendirilmektedir. IKB 6l¢iimii, genellikle invaziv yéntemler
gerektirdiginden, bu islemlere bagli komplikasyon riski tasimaktadir. Bu nedenle,
invaziv girisimlerin gerekliligini en aza indirgemek amaciyla, son yillarda non-invaziv

IKB 6l¢iim yéntemlerinin gelistirilmesine yonelik ok sayida ¢alisma yiiriitiilmektedir.

2025 yilinda, TBH hastalarinda invaziv IKB monitdrizasyonunun miimkiin
olmadigi durumlarda kullanilabilecek non-invaziv yontemlere iliskin Briiksel
Konsensiisii yayimlanmistir. Bu konsensiiste, non-invaziv yontemler arasinda OSKC
Ol¢limiiniin gii¢lii bir 6neri olarak degerlendirildigi belirtilmistir. Ancak, bu 6nerinin
yalnizca uzman goriisii diizeyinde oldugu ve daha yiiksek kanit diizeyine sahip

caligmalarla desteklenmesi gerektigi vurgulanmistir [82].

Calismamiza dahil edilen 598 hastanin %59’u (n=353) erkek ve %41°1 kadind1
(n=245). Calismamiza dahil edilen 598 hastanin ortalama yas1 58,27+18,9 olarak

hesaplanmustir.

Breedt ve arkadaslarinin 74 hasta ile gergeklestirdigi ciddi kafa travmasi ve
OSKC olctimii iizerine yapilan caligsmada, hastalarin %95,9'unun erkek oldugu
bildirilmistir. Ancak, c¢aligmanin Giiney Afrika'da gerceklestirilmis olmasi ve
demografik verilerin incelenmesi sonucunda, hastalarin %48,6’sinda ciddi kafa
travmasinin darp kaynakli oldugu goriilmektedir. Calismaya dahil edilen hastalarin yas

ortalamasi 34 olup, yas aralig1 19-60 arasinda degismektedir [83].

Kahan ve arkadaslarinin 314 hasta lizerinde gerceklestirdigi akut beyin hasari
tanist alan hastalarda OSKC Olglimiinii degerlendiren c¢alismasinda, hastalarin
%46,5'inin kadin oldugu bildirilmistir. Caligmaya dahil edilen bireylerin ortalama yas1
58,7+16,1 olarak hesaplanmistir [84].

Ferrira ve arkadaslarimin 40 TBH hastas1 ile gerceklestirdigi ¢alismada,
hastalarin %10 unun kadin oldugu bildirilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin
ortalama yas1 46 olup, yas aralig1 18-85 arasinda degismektedir. OSKC degeri USG
ile Olglilmiistiir [85].
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Yapilan c¢alismalar incelendiginde, TBH hastalar1 {izerinde yapilan
arastirmalarda erkek oraninin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu, buna karsin
travmatik olmayan beyin hasar1 hastalarinda cinsiyet dagiliminin daha dengeli oldugu
goriilmektedir. Caligmamizda hem travmatik hem de travmatik olmayan beyin hasari
hastalarinin dahil edilmesi nedeniyle, erkek ve kadin oranlar1 birbirine daha yakin

bulunmustur.

Calismamizda erkek ve kadinlarin OSKC o6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmis olup, erkeklerde OSKC degerlerinin kadinlara kiyasla daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Kshirsagar ve arkadaslarmin 95 TBH hastas1t tizerinde gerceklestirdigi
calismada, cinsiyetler arasinda OSKC agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Caligmada, hastalar BT bulgularmma gore seg¢ilmis olup OSKC
Olciimleri USG ile gergeklestirilmistir. [86].

Bekerman ve arkadaslarimin 35 psodotimdr serebri hastast iizerinde

gergeklestirdigi calismada, cinsiyetler arasinda OSKC agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir. [87].

Pansell ve arkadagslarimin 139 hasta iizerinde gerceklestirdigi ¢alismada, OSKC
ol¢iimiiniin erkeklerde IKB ile iliskili olmadig1, ancak kadinlarda anlaml bir iliski

gosterdigi bulunmustur. OSKC 6lgiimleri USG ile yapilmistir. [88].

Kahan ve arkadaglarinin 314 hasta iizerinde gerceklestirdigi ¢aligmada, erkek
ve kadinlarin OSKC oOlglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir. [89].

Cardim ve arkadaglarinin, Italya’daki 122 saglikli birey ile Birlesik Krallik taki
95 TBH hastasin1 karsilastirdigi ¢alismada, cinsiyetler arasindaki OSKC o6l¢tim
farkinin patolojik durum varligina bagl oldugu tespit edilmistir. Calismada, saglikli
bireylerde erkeklerin OSKC olc¢limlerinin kadinlara kiyasla anlamli derecede daha
ylksek oldugu bulunmustur. Ancak, TBH hastalar1 arasinda cinsiyetin OSKC

Ol¢iimiinii etkilemedigi gozlemlenmistir [90].

Ertl ve arkadaglarimin 2020 yilinda yayimlanan, 187 saglikli goniillii iizerinde
gerceklestirdigi calismada, erkeklerde OSKC degerlerinin kadinlara kiyasla daha
ylksek oldugu tespit edilmistir. Calismada, OSKC olgiimleri USG kullanilarak

orbitanin 3 mm posteriorundan gergeklestirilmistir [91].
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Gokgen ve arkadaslarimin 2019-2020 yillar1 arasinda 160 saghkli goniilli
tizerinde gerceklestirdigi calismada, erkekler ve kadinlar arasindaki OSKC 6l¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Tiirkiye’deki saglikli
poptilasyonda OSKC degerlendirmesi yapilan bu c¢alismada, erkeklerin ortalama

OSKC degerlerinin kadinlara kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [92].

Sero ve arkadagslarimin 93 hasta lizerinde gerceklestirdigi caligmada, erkeklerin
OSKC olgiimlerinin kadinlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek oldugu tespit edilmistir [93].

Eroglu ve arkadagslarinin 2015-2019 yillar arasinda 291 saglikli birey iizerinde
gerceklestirdigi c¢alismada, erkeklerin OSKC degerlerinin  kadinlara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismada OSKC
Olctimleri MRG ile gergeklestirilmistir. [94].

Aver ve arkadaslarimin 65 yas tizerindeki bireylerde gerceklestirdigi ¢alismada,
cinsiyetler arasinda OSKC degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Calismaya tamami 65 yas iizerinde olan 195 goniillii katilmis olup,

OSKC ol¢timleri USG ile orbitanin 3 mm posteriorundan gergeklestirilmistir [95].

Literatiirde, cinsiyetler arasinda OSKC agisindan anlamli bir fark oldugunu
bildiren ¢alismalarin yani sira, bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadigini 6ne
stiren aragtirmalar da mevcuttur. Elde edilen veriler dogrultusunda, OSKC’nin
toplumlar arasinda farklilik gosterebilecegi ve cinsiyetin, 6l¢iim yapilan popiilasyona
bagli olarak OSKC iizerinde etkili bir faktor olabilecegi diistiniilmiistiir. Calismamizda
Tiirk toplumunda cinsiyete bagh bir farklilik oldugu ve erkeklerin ortalama OSKC
degerlerinin daha onceki ¢aligmalarla tutarli bir sekilde kadinlara kiyasla daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda yas ile OSKC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

bulunmustur.

Ertl ve arkadaslarinin 2020 yilinda yayimlanan, 187 saglikli goniillii iizerinde
gerceklestirdigi calismada, yas ile OSKC arasinda bir iliski tespit edilmistir.
Arastirmada, yas arttikca OSKC degerinin de arttigir gozlemlenmistir. Calismada
OSKC olgtimleri, USG kullanilarak orbitanin 3 mm posteriorundan gerceklestirilmistir

[91].
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Cardim ve arkadaglarimn Italya’daki 122 saglikli birey ile Birlesik Krallik’taki
95 TBH hastasini karsilastirdigi ¢alismada, yasa baglhi OSKC 6l¢tim farkinin patolojik
durum varhigina bagl oldugu belirlenmistir. Italya’daki saglikli goniilliilerin verileri
incelendiginde, OSKC degerinin erkek cinsiyet ve yas ile arttigi tespit edilmistir.
Ancak, Birlesik Krallik’taki TBH hastalarinin verileri degerlendirildiginde, OSKC ile

yas ve cinsiyet arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir [90].

Avci ve arkadaslarimin 65 yas lizerindeki bireylerde gergeklestirdigi ¢alismada,
yas ile OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.
Calismaya 195 goniillii katilmis olup, OSKC o6l¢iimleri USG ile orbitanin 3 mm

posteriorundan gercgeklestirilmistir [95].

Eroglu ve arkadaslarinin 2015-2019 yillar1 arasinda 291 saglikli birey tizerinde
gergeklestirdigi calismada, OSKC 6lctimleri MRG ile yapilmig ve orbitanin 3 mm
posteriorundan degerlendirilmistir. Yas ile OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmamistir [94].

Anas tarafindan gergeklestirilen ¢calismada, yas ile OSKC arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmamistir. Calismada OSKC o6l¢timleri, USG

kullanilarak orbitanin 3 mm posteriorundan gerceklestirilmistir [96].

Literatiirde, yas ile OSKC degeri arasindaki iligkinin varligini destekleyen ve bu
iligkiyi reddeden c¢esitli calismalar bulunmaktadir. Calismamizda, yas ile OSKC
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. Ancak, bu iliskinin daha
kesin bir sekilde ortaya konulabilmesi i¢in daha genis bir hasta popiilasyonunda,

prospektif ve ¢ok merkezli ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda Grup 1 ve Grup 2 ile Grup 3’1in ayr1 ayr1 kiyaslanmasi sonucunda

OSKC ¢ap1 ve GKS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur.

Momtaz ve arkadaslarinin 2020-2021 yillar1 arasinda 141 hasta iizerinde
gerceklestirdigi calismada, OSKC yiiksekligi ile GKS diisiikliigii arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir. OSKC 6l¢timleri USG ile gergeklestirilmistir.
[97].

Thotakura ve arkadagslarinin 2013-2015 yillar1 arasinda 40 kafa travmasi hastasi
ve 16 saglikl goniillii iizerinde gergeklestirdigi calismada, GKS ile OSKC arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmstir [98].
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Kaur ve arkadaslarimin 2018-2019 yillar1 arasinda 100 hasta iizerinde
gergeklestirdigi calismada, GKS ile OSKC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmistir. OSKC dl¢iimleri USG kullanilarak orbitanin 3 mm posteriorundan
gerceklestirilmis olup, ¢alismaya kafa travmasi nedeniyle hastaneye basvuran hastalar

dahil edilmistir [99].

Sharma ve arkadaglarimin 2018-2021 yillar1 arasinda 308 hasta {izerinde
gergeklestirdigi calismada, OSKC ile GKS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmistir. TBH hastalar1 tizerinde yliriitiilen bu ¢alismada, OSKC 6l¢iimleri

BT kullanilarak orbitanin 3 mm posteriorundan gerceklestirilmistir [ 100].

Waheed ve arkadaglarimin 2014 yilinda travma nedeniyle basvuran hastalar
tizerinde gerceklestirdigi ¢alismada, GKS ile OSKC arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmamistir. Calismada, OSKC ol¢iimleri BT kullanilarak

orbitanin 3 mm posteriorundan gerceklestirilmistir [101]

Calismamizdan elde edilen veriler, literatiirdeki bir¢ok ¢alisma ile uyumluluk
gostermektedir. Ancak, Waheed ve arkadaslarinin galismasinda OSKC ile GKS
arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir. Bu farkliligin, ¢calismanin smirli hasta
sayisina sahip olmasi ve yalnizca tek bir hasta grubuna odaklanmasi nedeniyle ortaya
cikmig olabilecegi diisliniilmektedir. Calismamizda ise daha genis bir hasta
popiilasyonu degerlendirilmis, yalnizca travmatik degil, farkli intrakraniyal
patolojilere sahip hastalar da incelenmis ve OSKC ile GKS arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir. Bu nedenle, OSKC’nin bilin¢ diizeyi ile iliskili
olabilecegini One siiren bulgularimiz, dnceki ¢aligmalardaki sinirliliklar1 géz ontinde

bulundurarak daha kapsamli bir ¢cercevede degerlendirilmelidir.

Calismamizda sag ve sol gozden dlgiilen OSKC degerleri arasinda anlaml fark

bulunmamastir.

Karamise ve arkadaslarinin, kafa travmasi nedeniyle hastaneye basvuran 483
hasta tizerinde gerceklestirdigi calismada, BT ile dlglilen OSKC degerleri agisindan

sag ve sol gdz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir [102].

McLaughlin ve arkadaglarimn 2021 yilinda yayimlanan, invaziv IKB
monitdrizasyonu yapilan ve BT ¢ekilen 48 hasta iizerinde ger¢eklestirdigi caligmada,
sag ve sol gozden ol¢iilen OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir. Calismada, OSKC 6lgiimleri BT ile birden fazla kez gerceklestirilmis
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olup, her 6l¢iim kendi i¢inde karsilastirildiginda her iki gézden yapilan dlgiimlerin

istatistiksel olarak benzer sonuglar verdigi tespit edilmistir [103].

Literatiirdeki ¢alismalar incelendiginde, calismamizin bulgularmin birgok

calisma ile uyumlu oldugu goriilmiistir.

Calismamizin sonucunda KIBAS ve OSKC degerleri arasinda anlamli iliski

gOriilmiistiir.

Kahan ve arkadagslarimin, 2008-2020 yillar1 arasinda néroloji yogun bakim
{initesine yatirilip hem invaziv IKB monitdrizasyonu yapilan hem de beyin BT ¢ekilen
314 hasta iizerinde gerceklestirdigi retrospektif ¢alismada, OSKC degerleri ile IKB
arasinda anlaml bir iligki saptanmistir. OSKC icin onceki ¢caligmalarda 6nerilen 6,00
mm cut-off degerini baz aldiklarinda, OSKC’nin IKB>20 mmHg (KIBAS) varligini
gostermedeki sensitivitesi %81, spesifitesini ise %43 olarak hesaplamislardir.
Calismada, BT ile orbitanin 3 mm posteriorundan 6lgiillen OSKC’nin KiBAS ile
sensitivitesi yiiksek, ancak spesifitesi diisiik bir iliskiye sahip oldugu belirlenmis ve

genel olarak zayif bir korelasyon gosterdigi tespit edilmistir [84].

Amakhian ve arkadaslarimin 2020-2021 yillar1 arasinda gergeklestirdigi
prospektif ¢alismada, OSKC degeri ile Rotterdam BT Skorlamasi (RBTS) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Caligmada, ciddi kafa travmasinm
gosteren RBTS>4 degerini en iyi tahmin eden OSKC cut-off degeri 6,83 mm olarak
belirlenmistir. Bu cut-off degerinin sensitivitesi %73,3, spesifitesi ise %80 olarak

hesaplanmistir [104].

Kim ve arkadaslarimin 2020 yilinda gercgeklestirdigi prospektif calismada,
OSKC ile KIBAS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. 199 hasta
lizerinde yiiriitiilen calismada, orbitanin 3 mm posteriorundan BT ile dlgiilen OSKC
degerinin KIBAS’1 tahmin etmek icin kullanilabilecek cut-off degeri 5,0 mm olarak
belirlenmis olup, bu degerin sensitivitesi %68,4, spesifitesi ise %85,2 olarak
hesaplanmistir. Caligmada, hastalarin beyin BT lerinde >3 mm orta hat sifti, ticlincii
ventrikil daralmasi, hidrosefali, 6dem, sulkuslarda silinme ve mezensefalik
sisternalarda anormallik saptanan olgular KIBAS olarak degerlendirilmistir. KIBAS
bulgusu bulunan hastalarda ortalama OSKC degeri 5,2 mm (4,7-5,6) olarak
hesaplanirken, KIBAS bulgusu bulunmayan hastalarda ortalama OSKC degeri 4,5 mm
(4,2-4,8) olarak tespit edilmistir [5].
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Sekhon ve arkadaslarinin 2009-2013 yillar1 arasinda 57 hasta ile gergeklestirdigi
retrospektif calismada, KIBAS ile OSKC degerleri arasinda giiclii bir iliski
saptanmigtir. Calismaya, TBH nedeniyle invaziv IKB monitérizasyonu yapilan ve
beyin BT ¢ekilen hastalar dahil edilmistir. OSKC 6l¢iimleri, BT ile orbitanin 3 mm
posteriorundan gercgeklestirilmistir. Calismada, ortalama OSKC degeri 6,7+0,75 mm,
ortalama IKB degeri ise 21,3 mmHg olarak hesaplanmistir. IKB>20 mmHg i¢in OSKC

cut-off degeri, %97 sensitivite ve %42 spesifite ile 6,0 mm olarak belirlenmistir [105].

Akyiiz  ve arkadaslarimin, endoskopik Tglincli ventrikiilostomi (ETV)
gereksinimi olan 28 KiBAS hastasi iizerinde gergeklestirdigi calismada, OSKC ile
basarilt ETV islemi arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir. Calismada OSKC
Olctimleri, BT ile orbitanin 3 mm posteriorundan gerceklestirilmistir. Arastirmada,
operasyon oncesi ve sonrasi Ol¢lilen OSKC degerlerindeki degisimin ETV basarisini
yansitip yansitmadigi degerlendirilmistir. Calismada, operasyon oncesi sag goz icin
ortalama OSKC degeri 6,39+0,92 mm, sol gbz i¢in ise 6,50+0,91 mm olarak
hesaplanmistir. ETV basarisini, yani KIBAS’m ortadan kalkmasini gdsteren OSKC
cut-off degeri sag goz i¢in 5,40 mm (%90 sensitivite, %75 spesifite), sol géz igin 5,91

mm (%90 sensitivite, %75 spesifite) olarak belirlenmistir [10].

McLaughlin ve arkadaslarimn 2021 yilinda yaymmlanan, invaziv IKB
monitdrizasyonu yapilan ve BT ¢ekilen 48 hasta iizerinde gerceklestirdigi retrospektif
calismada, KIBAS ile OSKC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir. Calismada, OSKC o6l¢timleri BT ile orbitanin 3 mm posteriorundan
gergeklestirilmistir. IKB>20 mmHg olan hastalarda, sag goz igin ortalama OSKC
degeri 6,72+0,90 mm (5,72-7,48), sol goz i¢in ise 6,49+0,84 mm (5,67-7,34) olarak
hesaplanmstir. Ayrica, IKB>20 mmHg icin OSKC cut-off degeri 5,7 mm olarak
belirlenmis olup, bu degerin sensitivitesi %71, spesifitesi ise %56 olarak bulunmustur

[103].

Jenjitranant ve arkadaslarmin 2015-2016 yillar1 arasinda 271 hasta iizerinde
retrospektif olarak gergeklestirdigi calismada, OSKC degeri ile beyin BT de KIBAS
bulgularinin varligr arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmigtir.
Calismaya, TBH nedeniyle hastaneye bagvurmus ve beyin BT ¢ekilmis hastalar dahil
edilmistir. OSKC 6l¢timleri BT ile orbitanin 3 mm posteriorundan gergeklestirilmistir.
Beyin BT de KIBAS bulgularinin gériilmesini éngéren OSKC cut-off degeri 4,8 mm

olarak belirlenmis olup, bu degerin sensitivitesi %60,5, spesifitesi ise %61,2 olarak
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hesaplanmistir. Caligmada ortalama OSKC degeri 4,70+0,59 mm olarak bulunmustur.
Her BT bulgusu ayr1 ayr incelendiginde, OSKC’nin hidrosefali ve orta hat sifti
bulunan hastalarda anlamli diizeyde yiikselmedigi, ancak diger patolojilerde belirgin

bir artis gosterdigi tespit edilmistir [106].

Vaiman ve arkadaglarinin 443 hasta lizerinde gerceklestirdigi retrospektif
calismada, OSKC’nin travmatik olmayan SAK ve/veya intrakraniyal kanamasi olan
hastalarda KiBAS ile iliskili oldugu belirlenmistir. Calismada OSKC 6l¢iimleri, BT
ile orbitanin 3 mm posteriorundan ve oftalmik arter ile optik sinirin kesisim
noktasindan (8-12 mm) gergeklestirilmistir. Patolojik bulgular1 olan hastalarda, sag
gbzde 3 mm posterior ve kesisim noktasindan yapilan OSKC dlglimleri sirasiyla
7,1£1,8 mm ve 6,9£1,2 mm, sol gozde ise 6,9£1,8 mm ve 6,7£1,1 mm olarak
hesaplanmistir. IKB artisin1 gostermek icin OSKC cut-off degeri 5,5 mm olarak
belirlenmistir. Calismada, oftalmik arterin optik siniri kestigi noktadan yapilan OSKC
Olclimiinlin (%94 sensitivite) orbitanin 3 mm posteriorundan yapilan dl¢time (%91

sensitivite) kiyasla daha dogru oldugu 6ne stirtilmiistiir [107].

Salli ve arkadaglarmin 2020 yilinda gerceklestirdigi calismada, beyin BT
bulgularina gore intrakraniyal patoloji saptanan ve normal hastalar karsilastirilmas,
OSKC degerinin intrakraniyal patoloji ile iliskili oldugu belirlenmistir. Calismada
OSKC ol¢timleri BT kullanilarak orbitanin 3 mm, 5 mm ve 10 mm posteriorundan
gerceklestirilmistir. Elde edilen sonuglara gore intrakraniyal patoloji saptanan
hastalarda, 3 mm uzakliktan yapilan 6l¢timlerde ortanca OSKC degeri 6,85 mm, 5 mm

uzakliktan 6,20 mm ve 10 mm uzakliktan 5,65 mm olarak hesaplanmistir [9].

Literatiirdeki ¢aligmalar incelendiginde, ¢alismamizda elde edilen KIBAS ve
OSKC arasindaki iliskinin mevcut literatiir tarafindan desteklendigi goriilmektedir.
Ancak, oOnceki caligmalarin biiyliik cogunlugu belirli hasta gruplar iizerinde
gerceklestirildiginden, cut-oft degerleri ve ortalama OSKC olgiimlerinin genis bir
degiskenlik gosterdigi dikkat cekmektedir. Calismamizin farkli intrakraniyal
patolojilere sahip genis bir hasta popiilasyonunu kapsamasi, OSKC’nin KiBAS ile
iliskili oldugunu ancak KIBAS’a spesifik olmadigimi ortaya koymaktadir.
Bulgularimiz, OSKC degerlerinin yalnizca KIBAS’ta degil, diger intrakraniyal
siireclerde de yiikseldigini gostermekte olup, OSKC’nin IKB artisini 6ngdrmede
yardimc1 bir parametre olabilecegini ancak tek basina tanisal bir kriter olarak

degerlendirilemeyecegini diisiindiirmektedir. Bu nedenle, klinik uygulamada OSKC
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olgiimleri  degerlendirilirken,  yiiksek  degerlerin  yalmzca KIBAS ile
iliskilendirilmemesi, diger intrakraniyal siireclerin de goz oOniinde bulundurulmasi

gerekmektedir.

Calismamizda, OSKC o6l¢iimiiniin hastane i¢i veya 3 aylik mortalite ile iliskili

olmadig1 gozlemlenmistir.

Kim ve arkadaslarimin 171 anevrizmal SAK hastas1 lizerinde gergeklestirdigi
calismada, OSKC ol¢limleri BT ile yapilmis olup, OSKC’nin koéti prognozu

ongormede anlamli bir belirte¢ olmadig tespit edilmistir [108].

Karamise ve arkadaslarimin 483 TBH hastas1 {izerinde gerceklestirdigi
calismada, yiiksek OSKC 6l¢iimiiniin artmis mortalite ile iliskili oldugu belirlenmistir
[102].

Dias ve arkadaslarimin 2014-2016 yillar1 arasinda 57 intrakraniyal kanama
hastas1 iizerinde gerceklestirdigi calismada, kanamanin bulundugu taraf ile aym

gbzden USG ile dl¢giilen OSKC’nin mortalite ile iliskili oldugu tespit edilmistir [109].

Batur ve arkadaslarinin 105 akut iskemik inme hastasi iizerinde gergeklestirdigi
calismada, USG ile 6l¢iilen OSKC ¢apinin mortalite ile iligkili oldugu tespit edilmistir
[110].

Zhu ve arkadaslarinin, akut iskemik inme nedeniyle komada olan 67 hasta
iizerinde gerceklestirdigi calismada, BT ile dlgiilen OSKC’nin mortalite ile iligkili
oldugu tespit edilmistir [111].

Sekhon ve arkadaslarinin 220 TBH hastasi lizerinde gergeklestirdigi calismada,
BT ile dlgiilen OSKC’nin mortalite ile iliskili oldugu tespit edilmistir [105].

Literatiirde, OSKC ile mortalite arasindaki iliskiyi gosteren bir¢ok c¢alisma
bulunmaktadir. Ancak, bu arastirmalarin biliylik cogunlugu belirli hasta gruplar
lizerinde yiiriitiilmiis olup, genellikle tek bir patolojiye odaklanmistir. Calismamizda
ise hem travmatik hem de travmatik olmayan hastalar birlikte degerlendirilmistir.
Hasta popiilasyonumuzda YKL’ler, metastazlar, niiks tiimorler, iskemik inmeler ve
multitravma vakalar1 gibi genis bir yelpazeye sahip klinik durumlar mevcuttur. OSKC
ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmamis olmasi, hasta grubumuzun
heterojen yapisindan kaynaklaniyor olabilir. Bunun yani sira, calismamizda 57
hastanin hastane i¢i mortalite bilgisine, 126 hastanin ise 3 aylik mortalite verisine

ulasilamamistir. OSKC ve mortalite arasindaki iliskinin daha giivenilir bir sekilde
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degerlendirilebilmesi i¢in hem travmatik hem de travmatik olmayan hastalar

kapsayan daha genis 0lcekli ve prospektif calismalar gerekmektedir.

Calismamizin kisithiliklar arasinda retrospektif tasarimi, mortalite verilerine tam
olarak ulasilamamasi ve invaziv IKB 6lciimiiniin yapilamamasi yer almaktadur.
Mortalite verilerine ulagilamayan hasta sayisinin fazla olmasi, OSKC ile mortalite
arasindaki iliskinin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesini kisitlamistir. Ayrica,
invaziv IKB 6l¢iimiiniin gerceklestirilememesi, OSKC’nin dogrudan IKB ile
korelasyonunun  belirlenmesini  engellemis ve sonuglarin  dogrulanmasini
zorlastirmistir. Ozellikle uzun dénem mortalite takibinin yapilamamasi, OSKC nin
yalnizca hastane i¢i mortaliteyle degil, uzun vadeli prognoz ile olan iligkisini belirleme

imkanimizi da simirlandirmastir.

Calismamizin giiclii yonleri arasinda, OSKC’nin non-invaziv bir biyomarker
olarak degerlendirilmesi ve farkli klinik degiskenlerle olan iligkisinin kapsamli bir
sekilde analiz edilmesi yer almaktadir. Calismamizda, yalnizca belirli bir hasta
grubuna odaklanilmamis, genis ve heterojen bir hasta popiilasyonu degerlendirilmistir.
Literatiirde yer alan bir¢ok ¢alisma spesifik hasta gruplari (6rnegin, yalnizca TBH veya
akut iskemik inme hastalar1) lizerinde gergeklestirilirken, calismamizda hem travmatik
hem de travmatik olmayan hastalar birlikte ele alinarak daha kapsamli bir analiz

yapilmistir.

Bununla birlikte, calismamiz yalmizca KIBAS bulgulari olan hastalar ile kontrol
grubunu degil, ayn1 zamanda KIBAS bulgusu olmayan ancak intrakraniyal patolojisi
bulunan hastalar1 da kapsayarak, OSKC’nin intrakraniyal patolojilerle olan iligkisini
degerlendiren nadir calismalardan biri olma o6zelligini tasimaktadir. Bu sayede,
OSKC’nin genis bir hasta popililasyonunda nasil degistigi, farkli intrakraniyal
patolojilerle olan iliskisi ve klinik degiskenler tlizerindeki etkisi daha biitiinciil bir
perspektifle ele almmustir. Ayrica, ¢alismamizda OSKC’nin KiBAS ile olan iliskisi
yalnizca beyin BT bulgularina dayali olarak degil, ayn1 zamanda yas, cinsiyet gibi
bircok degiskenle birlikte ele alinarak detayli bir analiz sunulmustur. Bu yoniiyle

calismamiz, OSKC’nin klinik kullanim alanlarin1 daha iyi belirlemeye katki

saglayabilecek onemli veriler sunmaktadir.
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6. SONUC

Bu calismada OSKC &lgiimlerinin KIBAS ve farkli klinik degiskenler ile
iligkisinin incelenmesi amaglanmistir. Retrospektif olarak yiiriitiilen ¢alismamizda,

159°u kontrol grubu olmak {izere toplam 598 hasta analiz edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin %59’u (n=353) erkek, %41°1 (n=245) kadinda,

hastalarin ortalama yaglar1 ise 58,274+18,9 olarak hesaplandi.

Calismamizda OSKC olgiimlerinin cinsiyet ile anlamli bir iliski gosterdigi
saptanmistir (p<0,001). Erkek hastalarda OSKC degerleri kadinlara kiyasla anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Bu bulgular, Tiirk popiilasyonunda
erkeklerin OSKC degerlerinin kadinlara kiyasla daha yiiksek olabilecegini
desteklemektedir.

Calismamizda, OSKC olg¢limleri ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski oldugu saptanmistir (p<0,001). Bu bulgu, literatiirde OSK(C’nin yas ile iligkili
oldugunu one siiren ¢aligmalarla uyumlu olmakla birlikte, yas ile OSKC arasinda

anlaml bir iliski bulunmadigini belirten arastirmalar da mevcuttur.

Calismamizda, sag ve sol gozden olgiilen OSKC degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Bu bulgu, literatiirdeki birgok ¢alisma
ile uyumludur. Ancak, bu sonugla ¢elisen bazi calismalarin mevcut oldugu
goriilmektedir. Bu farkliligin, s6z konusu ¢aligmalarin sinirli hasta popiilasyonlarma
ve Dbelirli tanilara sahip hastalar {izerinde gerceklestirilmis olmasindan

kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamizda, OSKC ile KIBAS arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
oldugu tespit edilmistir (p<0,001). Ancak, beyin BT’sinde hem KIBAS bulgusu olan
hem de KIBAS bulgusu bulunmayan hastalar1 karsilastiran nadir ¢alismalardan biri
olarak, OSK(’nin yalnizca KIBAS’a 6zgii olmadig1, ayn1 zamanda diger intrakraniyal
patolojilerde de arttig1 goriilmiistiir. Bu bulgu, OSKC’nin KIBAS degerlendirmesinde
non-invaziv bir yontem olarak kullanilabilecegini desteklerken, yiiksek OSKC
degerlerinin yalmzca KIBAS ile smirli olmayip, diger intrakraniyal patolojilerle de

iliskili olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, klinik uygulamada OSKC o6l¢timleri
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degerlendirilirken, yiiksek degerlerin yalnmzca KiBAS ile iliskilendirilmemesi, diger

intrakraniyal siireglerin de gz ontlinde bulundurulmasi gerekmektedir.

Calismamizda, OSKC ile GKS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu tespit edilmistir (p<0,001). Literatiirde, ¢alismamizin bulgularin1 destekleyen
calismalar oldugu gibi, OSKC ile GKS arasinda iliski bulunmadigini 6ne siiren
caligmalar da mevcuttur. Ancak, ¢alismamizin daha genis bir hasta popiilasyonunu
icermesi ve yliksek 6rneklem sayisina sahip olmasi, elde edilen sonuglarin daha giiclii

ve genellenebilir olmasini saglamaktadir.

Sonug olarak, calismamizda elde ettigimiz verilere gore OSKC oOlclimleri
yalmzca KIBAS ile sinirli olmayip, diger intrakraniyal patolojilerle de iliskilidir. Bu
nedenle OSKC nin IKB artisin1 éngdrmede yardimei bir parametre olabilecegini ancak
tek basina tanisal bir kriter olarak degerlendirilemeyecegini diistindiirmektedir. Klinik
uygulamada OSKC &lgiimleri degerlendirilirken, yiiksek degerlerin yalnizca KIBAS
ile iliskilendirilmemesi, diger intrakraniyal siire¢lerin de gbz 6niinde bulundurulmasi

gerekmektedir.
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