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OZET

Bilinci Kapah Hastalarda Optik Sinir Capinin Beyin Odemini Gostermedeki

Etkinliginin Arastirilmasi

Amac: Optik sinir kilif ¢apmdaki (OSKC) genisleme diizeyinin beyin 6demini

gostermedeki etkinliginin arastirilmasidir.

Materyal ve Metot: Prospektif ve gozlemsel olan bu calismada Abant izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine Eyliil 2014-Eyliil 2015 arasinda
basvuran hastalardan 18 yasindan biiyiik bilinci kapali olan hasta grubu incelendi.
Hastalarin herhangi bir tanisal goriintiileme yontemi kullanmadan OSKC’ler1 HITACHI
ALOKA F 37 ultrasonografi (USG) cihazi kullanarak 7,5 mHz lineer prob ile bilateral
Olciildii. Beyin tomografisi goriintiilerinden her iki OSKC’leri o6l¢iildi. Saglikl
goniilliilerin USG ile bilateral OSKC’leri dl¢iildii. Olgiimler kayit altina alind1 ve veriler
Statistical Package for the Social Sciencefor Windows (SPSS, Inc., Chicago, IL) version
22.0 istatistik programi kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler igin
t-testi uymayanlar i¢cin Mann-Whitney U Testi uygulandi ve p<0,05 olan bulgular
anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 27 (%58,7) erkek ve 19 (%41,3) kadin toplam 46 hastadahil
edildi. Hastalarm USG ile ve tomografi goriintiileri tizerinden OSKC’leri dlgiildii ve
kaydedildi. Cut-off degeri 5 mm, 5,5 mm ve 6 mm olarak alindiginda beyin 6demi olan

hastalarda OSKC ortalamalari arasinda fark saptanmadi(p>0.05).

Kontrol grubunda 67 goniilliiniin USG ile OSKC’leri arasinda istatiksel olarak
fark bulunmadi (p>0,05). BBT’si normal smirlarda olan 66 hastanin tomografi

goriintiilerinde OSKC’leri arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Beyin 6demi tespit edilen 41 hastanin OSKC’leri ile beyin 6demi arasinda yas,
cinsiyet ve tomografi gorintiileri {izerinden sag-sol goz agisindan fark bulunmadi
(p>0,05). Beyin 6demi olan 41 hasta ve BBT’si normal raporlanan 66 hasta
karsilastirildiginda OSKC ag¢isindan anlamli fark bulundu (p = 0,0001). Cut-off degeri

>5 mm sensitivite; % 88, spesivisite; % 33, > 5,5 mm sensitivite; % 68, spesivisite; %



59, > 6 mm sensitivite; % S53spesivisite; %77. Cut-off degeri arttikga sensitivite

diismekte ve spesivisite artmaktadir.

Saglikli katilimcilarm USG o6lglimleri ve BBT normal olarak raporlanan
hastalarin OSKC’leri arasinda anlamli fark bulunmustur (p = 0,000105). Olgiimlerin
USG ve BBT ile yapilmasi arasinda fark vardir.

Sonug¢: Beyin 6demi olan hastalarda OSKC genislemekte ve goriintiileme yontemleri ile
Olciilebilmektedir. OSKC’nin USG ve BBT ile oOlgiilmesi arasinda anlamli bir fark

vardir.

Anahtar Kelimeler: Beyin 6demi, Optik Sinir Kilifi Cap1, Ultrason,
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SUMMARY

THE EFFICIENCY OF OPTIC NERVE SHEATH DIAMETERTO DETECT
BRAIN EDEMA IN UNCONSCIOUS PATIENTS

OBJECTIVES: The objective of this study was to investigate the efficiency of optic

nerve sheath diameter (ONSD) expansion in detection of brain edema.

METHOD: In this prospective observational study, unconscios patients overeighteen
years-old, who admitted to Abant [zzet Baysal University School of Medicine Hospital
Emergency Department between September 2014 andSeptember 2015, were enrolled.
Before any diagnostic methods were used, both eyes were scanned with HITACHI
ALOKA F 37 USG device with 7,5 mHz lineer transducer probe and ONSDs were
measured. After that Cranial Computerized Tomography (CT) scan was performed the
ONSD were measured bilateally on the CT images. ONSDs were measured with USG
bilaterally in healthy volunteers too. All the measurements were recorded and Statistical
Package for the Social Science for Windows version 22.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL),
was used for the data analysis. Sudent-t test is used when the datais distributed
normally. Mann-Whitney U test is used when the data is not distributed normally. p

<0,05 was accepted as significant.

RESULTS:27 (%58,7) males and 19 (%41,3) females; totally 46 patients were
enrolled. Patients’ ONSDs were measured with ultrasound and CT scan images and the
results were recorded. With the 5 mm, 5,5 mm and 6 mm cut-off value, there was no

statistically significant relationship between brain edema and ONSD (p>0.05).

As in the control group total of 67 volunteers’ ONSD means with ultrasound was
found no statistically significant difference (p> 0.05). There was no statistically

significant difference too in 66 patients’ CT sacans were reported in normal ranges (p

>0.05).

There is no significant difference between edema and ONSDs for age, gender,
right, left, and both eyes in 41patients with brain edema (p >0,05). 41 patients with
brain edema and 66 patients without brain edema were compared and there was a

significant difference (p = 0,0001). As the cut-off value of 5 mm was taken, through the

111



CT images sensitivity 87%, specificity 33%, >5,5 mm sensitivity 68%, specificity 59%,
> 6 mm sensitivity 53%, specificity, 77%. When the cut off-value is taken as 6 mm

specificity is increasing but sensitivity is decreasing.

There was a significant diffence between the healthy participants’ ONSDs with
ultrasound and, patients with CT scans which were reported as normal (p = 0,000105).

There is difference between measuring with ultrasound and CT.

CONCLUSION: ONSD is expanding in patients with cerebral edema and can be
measured by imaging methods. There is a significant difference between the

measurement of ONSD with ultrasound and CT.

KEYWORDS: Brain Edema, Optic Nerve Sheath Diameter, Ultrasonography
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SEKILLER

Sekil 1: Calisma kapsaminda 79 yasinda erkek hastanin merkezimizde cekilen BT

goriintiisii. OSKC Orbitanin 3 mm gerisinden 5,6 mm olarak 6l¢tilmiistiir.

Sekil 2: Sekil 1’de BT goriintiisii verilen ayni hastanin orbitanin 3 mm gerisinden 5,4

mm Ol¢iilen OSKC’nin USG goriintiisii.



1.GIRIS ve AMAC:

Acil servislere basvuran hastalarda hayati tehdit edici durumlar siklikla
bulunmaktadir. Hastalarin durumuna gore anamnez almak her zaman kolay olmayabilir.
Bilinci kapali hastalarda ise hastanin kendisinden anamnez alinmasi miimkiin degildir.
Hastanin refakat¢isinden ise her zaman dogru bilgi almak miimkiin olmaz ve hastanin
durumuyla ilgili bilgi sahibi olamayan hekim tani1 koymak i¢in diger tanisal aracglar1

degerlendirmek zorundadir.

Bu secenekleri degerlendirirken tani ve tedavi asamalar1 acil servislerde
olabildigince kisa siireli olmali ve sonuca gotiirmelidir. Ancak acil servislerde
yapilabilecekler de smirhidir. Hastanin muayenesi yapilirken biling  diizeyi
degerlendirilir. Biling kisinin kendisinin ve ¢evrenin farkinda olmasi olarak tanimlanir.
Bilincin bozulmasi halinde konfiizyon, letarji, stupor ve koma seklinde alt diizeyler
seklinde belirlenir. Letarjik hastalar uyarana ragmen uykuya meyillidir ve muayenede
koopere degildir. Stuporda ancak gii¢lii agrili uyaranlara cevap verir. Komada ise gii¢lii
agrili uyaranla bile gozler kapali ve uyanikligin olmadig: bilincin tamamen kapandigi
klinik bir durumdur [1]. Ozellikle bilinci kapali hastalarda santral nedenleri arastirmak
icin en fazla kullanilan yontem nérolojik goriintiilemedir. Bu amagla kullanilan cihazlar
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) goriintiilemedir, ancak bu

tetkikler her merkezde olmayabilir.

Biling degisiklikleri néron ve noronlar arasindaki fonksiyon kaybina neden olan
merkezi sinir sistemindeki (MSS) organik bir patolojiden kaynaklanan bir durum
olabilecegi gibi ndronal metabolizmanin bozulmasi sonucu da olusabilir. Bilinci kapal
olan hastada kafa i¢i olaylarda kafa i¢i basmci (KIB) artma olasilig1 her zaman vardhr.
Monro-Kellie doktrinine goére beyin dokusu, beyin omurilik sivis1  (BOS) ve
intrakranial kan akimi kafa i¢inde ki ana elemanlardir ve bunlardan herhangi birisinde
yiikselme diger ikisinde veya birisinde diismeyi gerektirir[2]. Serebral 6dem beyinin
hiicre i¢ci ve hiicre dig1 alanlarda patolojik sivi birikiminin sonucudur[3]. Kafatasi
icindeki dort farkli sivi bdlmesi arasindaki karmasik etkilesimlerdeki degisikliklere

sekonder olusur;



1) Serebral kan damarlar1 i¢indeki kan,

2) Ventrikiiler sistem ve subaraknoid bosluk i¢indeki BOS,
3) Beyin parankiminin interstisyel sivis1 ve

4) Hiicre i¢i ndron ve glial s1v1

Bu siv1 bolmeleri izole degildir ve kompartmanlar arasinda normalde siv1 ve kati
madde gecisi vardir. Sikica kontrol edilen bu sivi dengesi diizeni bozuldugunda serebral
endotelyal veya glial hiicreler ve ndronlarin, hacim ve kat1 kompozisyonlar1 patolojik

olarak degisir [3].

Serebral 6dem norolojik durumlarin cesitliligine baglh olarak iskemik felg,
travmatik beyin yaralanmasi, beyin anevrizma riiptiirii ve neoplaziler de sik rastlanan
bir bulgudur. Beyin 6demi hiicresel ve ekstraseliiler kii¢iik hacim degisiklikleri ile bile
bolgesel veya global serebral kan akimi1 ve metabolizmay1 tehlikeye atabilir ve 6nemli
beyin yapilar1 lizerinde bast olusmasma neden olabilir. Norolojik yogun bakim

ortaminda serebral 6dem heterojen bir grup norolojik hastalik ile olusabilir[3].

Serebral iskemi ve post iskemik reperfiizyon, serebral kapiller disfonksiyona
sebep olur. Kapiller disfonksiyon sonucu bozulan kan beyin bariyeri nedeniyle 6dem ve
serebral kanama meydana gelebilir. Tiimor, serebral 6dem veya kan gibi kafa i¢i yer
kaplayan lezyonlar belirli hacim artis1 olusturur ve sonug olarak beyinde sisme meydana
gelir [4]. Yer kaplayan beyin 6demi orta serebral arter enfarktinda (MCI) 6lim ve
sakathigm en Onemli nedenidir. Ek olarak yogun miktarda nekrotik beyin dokusu
olusumu serebral herniasyona sebep olan ciddi post iskemik 6dem, ilerleyici beyin sap1
disfonksiyonu ve Artnus Kafa I¢i Basmci (AKIB) nedeniyle kotii ndrolojik bulgular
ortaya cikar [5].

Inrtaparankimal transducerlar ve interventrikiiler katater ile KIB takibi Kuzey
Amerika ve Avrupa’da ciddi Travmatik Beyin Hasar1 (TBH) ile ilgilenen beyin cerrahi
merkezlerinin biiyiik ¢ogunlugunda standart olarak kabul edilmektedir [6]. Resusitasyon
sonrast Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru 3-8 olan ya da anormal Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) bulgusu veya motor bozukluk ve hipotansiyonu olanlarda KiB takip

edilmelidir{7]. Invaziv KiB monitorizasyonu altin standart olmakla birlikte enfeksiyon,
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kanama gibi riskleri icermektedir [8]. Giinlimiizde tanisal agidan hastalara maksimum
yarar minimum zarar vermek amaciyla komplikasyon riski yiiksek olan invaziv
teknikler yerine non-invaziv teknikler gelistirilmis ve kullanima sunulmustur. Bu konu
ile ilgili cahsmalarda KiB takibi veya AKIB tanisi koyabilecek non- invaziv
tekniklerden ultrasonongrafi (USG) ile Optik Sinir Kilif Capmdaki (OSKC)
genislemenin  Olglimiiniin  kullanilmas1  amaglanmaktadir. Ayni sekilde bizim
calismamizda da AKIiB durumlarinda, anatomisi ve fizyolojisi geregi OSKC’deki
genislemenin &lglimiiniin AKIB’yi erken tanimak ve hizli tedavi i¢in bir tam araci
olarak etkinligini degerlendirmek amaglanmistir. Acil servise basvuran ve AKIB
siiphesi olan hastalarda kafa travmasi, hipoksi, intrakranial kanama ve timor
komplikasyonlar1 mevcut olabilir. Bu hastalarin hepsi hizli tan1 ve tedavi gerektiren

hastalardir [9].

OSKC’nin USG ile dlciilmesi ilk olarak 1987 de KiB’nin non-invaziv dl¢iim
metodu olarak tanimlanmistir [10]. Optik USG 6grenmesi kolay bir tekniktir ve Foster
ve ark. yaptig1 bir arastirmanin sonuglari, acil servis doktorlarimimn OSKC 6l¢iimiinde
1yi birer gozlemci oldugunu dogrulamistir [11]. Acil servis hekimlerinin USG ile OSKC
Olciim yeteneginin degerlendirilmesinin belirlendigi bir caligmada acil servis
hekimlerinin yatak basi USG ile OSKC’yi1 6l¢ebildikleri bildirilmistir [12]. Calismalar
farkli USG kullanicilar1 arasimda OSKC 0Ol¢limiinde kiiciik farklar oldugunu
desteklemektedir [13]. OSKC USG’si KIB’yi degerlendirmede giivenli ve invaziv
olmayan bir yontemdir ve gozlemciler aras1 diisiik degiskenlige sahiptir [14]. Bir meta
analiz, OSKC’nin USG ile dl¢iilmesinin invaziv izlem ile karsilastirildiginda AKIB’yi
belirlemede yiiksek diizeyde dogruluk gosterdigini bildirmistir. OSKC’nin USG ile
olciilmesi, intrakranial hipertansiyonun (IH) tespit edilmesinde tanisal dogruluk
acisindan iyi bir seviyededir. Bu teknik acil hekimine hastay1 6zellikli bir merkeze sevk
etme kararinda ya da invaziv bir alet yerlestirilmesi karar1 almak icin belirli bir 6nerinin

olmadig1 durumlarda yardimei olabilir [15].

Invaziv KiB monitorizasyonu kanama, enfeksiyon ve kateter tikanmasi ya da
yerinden oynamasi da dahil olmak iizere ¢esitli komplikasyonlara yol agabilir. Ayrica,
koagiilopati veya trombositopeni durumlarinda kontrendikedir [16]. Klinik uygulamada

AKIB’nin tanimlanmasi 6nem arz eder.



OSKC’nin USG ile 6l¢iimii, umut verici, hizli, invaziv olmayan yatak basi
uygulanabilir bir KIB 6l¢iim arac1 olarak goriinmektedir. USG tescilli yazilim ve
donanim gerektirmeyen, acil serviste sikca kullanilan, KIB’yi belirlemede avantajlar:
olan invaziv olmayan bir tan1 aracidir [17]. Giiniimiizdeki literatiir AKIB ve OSKC
arasinda korelasyon oldugunu desteklemektedir [18]. Bununla birlikte heniiz artmis KiB
ile normal KiB’yi kiyaslayabilecek bir ayirim degeri belirlenememistir. Birgok galisma
esik deger olarak Smm’yi almaktadir [19, 20].Hekimlerin KiB’yi normal ya da artmis
olarak smiflandirabilmeleri i¢in belirli bir esik deger saglamak amaciyla yapilan bir
meta analiz olan Individual Patient Data Meta-Analysis’de (IPDMA) bu soruya yanit

aranmustir [15].

USG ile OSKC 06l¢iimii hizli noninvaziv ve tekrarlanabilir bir tekniktir ve sonug
hastanin yatig pozisyonlarindan etkilenmez [21]. USG ile OSKC 06l¢iimiinde supine
pozisyon ile karsilastirildiginda trendelenburg ve ters trendelenburg pozisyonlarinda
sagliklt gonillilerde yapilan degerlendirmeler sonucu anlamli fark olmadig:
goriilmistiir [21]. Romagnuolo ve ark. ABD'de yapilan ¢alismalarinda, farkli
pozisyonlarda oOlclilen OSKC’nin 4,4-4,8 mm arasinda degistigi gorilmiistiir [21].
Maude ve ark. tarafindan Banglades’de yapilan caligmalarda deneklerin % 95’inde
OSKC degerlerleri 4,25 mm ile 4,75 mm araliginda ve medyan OSKC degeri de 4,41
mm olarak bildirilmistir [22]. Bauerle ve ark. Alman toplumunda OSKCdegerlerini4,3-
7,6 mm arasinda ve ortalama OSKC degerini 5,4 mm olarak bildirmistir [23]. (Tablo 1)

Normalde OSKC 3,6+0,63 mm olup, kabaca bir yas altinda 4 mm; 1-14 yas
arasinda 4,5 mm ve daha ileri yaglarda 5 mm iist sinir olarak verilmektedir [24].
OSKC’de cinsiyetler arasinda veya sol ve sag goz arasinda anlamli bir fark yoktur.
Ortalama OSKC 5,1 (4,7-5,4) mm &l¢iilmiistiir [25]. KIB monitorizasyonu kullanilarak
onaylanan OSKC’nin normal smirlarda degerlendirilen tiist smir degeri yetiskin

hastalarda 5 mm’dir [26].



2. GENEL BIiLGILER:

Embriyonik gelisim swrasinda periferik sinirlerden farkli olarak optik sinir
MSS’nin bir parcasidir. Optik sinir goz kiiresine dogru gelisme gosterirken her ii¢
meningeal katman (dura, araknoid ve piamater) tarafindan etrafi sarilarak optik sinir
kilifi olusturulur [27]. Optik sinir embriyogenez asamasinda diensefalonun 6n uzantisi
olarak orbitaya uzanan 3 meningial tabaka ile sarilmig bir sinirdir [28]. 1806 yilinda
Tenon optik sinir kilifi ve goz kiiresinin sklerasmnin dura ile devam ettigini
tanimlad1.1898 yilinda Deyl ilk kez AKiB’nda optik disk 6dem teorisini santral retinal
venin optik siniri terk edip optik sinirin dural kilifinin intravajinal bosluga girdigi yerde

kompresyona ugramasina bagli oldugunu tanimladi [29].

Optik sinir MSS’nin beyaz maddesidir ve optik kanaldan orbitaya girer. Kiazmal
sisternalar {izerinden gelen, subaraknoid bosluk icine giren BOS ve zarf gibi saran
meninkslerle ¢evrilmistir [27]. Anatomisi dikkate alindiginda optik sinirin subaraknoid
boslugu BOS ile dolu homojen bir bosluk olarak kabul edilemez, orbitanin arkasinda
kor olarak sonlanan tiibiiler sistemlere ayrilmis ¢oklu bolmeler i¢indedir [27]. Optik
sinir kilifi subaraknoid bosluk ile bitigiktir ve BOS subaraknoid bosluk i¢inde kafatasi
ve gz arasinda serbest¢e akar. Kafatasi i¢cinde artan basing optik sinir kilifina iletilir ve
OSKC’ninartan boyutu tespit edilebilir [30, 31].OSKC BOS basinci degisikliklerinden
etkilenir [29, 30]. Optik sinirin bulbar segmenti makroskopik olarak da gézlenebilecek

sekilde subaraknoid aralikta genisleme gostermistir [27].

Birgok yazar AKIB’de optik disk ddemi olusmasinda optik sinir kilifinda BOS
basincinda artis gerektiginden bahsetmistir. Kafa i¢i BOS basincindaki artisa bagh
olarak optik sinir kilifindaki yiiksek basing optik diskteki 6demden sorumludur ve
fundus degisiklikleri ile baglantilidir. Yapilan bir hayvan deneyi ¢alismasinda 34 rhesus
maymununa, kafa igerisine temporal bdlgeye supratentoryal alana sisirilmemis bir balon
yerlestirilmis. Toplam 34 deney hayvanimnin balon yerlestirdikten sonra, 19’unda optik
disk degisiklikleri 2-7 giin sonra ortaya ¢ikmistir. 16’nc1 giinde ise bu say1 23 olmustur.
Post operatif optik disk 6deminin ilk bulgular1 %28-30 ilk 24 saatte, yaklasik yaris1
ikinci giinde ve %90°1 bir haftada ortaya ¢ikmustir [29]. Bu nedenle AKiB durumlarinda
OSK(C’ye kafa i¢i BOS basinciin aktarilmast dinamiklerinde kritik rol oynadigindan
optik kanal bolgesindeki OSK(C’nin anatomisinin biiylik bir klinik dnemi vardir [29].
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OSKC 6lgiimii AKiB’nin belirlenmesinde hizli ve non invaziv bir metot olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. OSKC AKIB’de genisler ve 6l¢iimii AKiB’nin indirek bir
gostergesi olarak kullanilabilir [18, 32]. Optik sinirin ekstrakranial parcasi 20-30 mm
uzunlugundadir, dig katmani dura materdir, trabekiiler araknoid boslukta BOS

sirkiilasyonu vardir, i¢ tabakada araknoid membrani igerir [33].

BOS ¢ogunlukla ventrikiiler sistemdeki koroid pleksus epitelinden ve ependimal
hiicrelerden iiretilmektedir ve MSS’nin subaraknoid bosluk ve sisternalar olarak
adlandirilan baglantili bolmeleri arasinda akmaktadir [27].Optik sinirin subaraknoid
boslugu BOS bolmelerinde en u¢ noktada kor bir sonlanim gosteren anatomik yapisi
vardir. Bu kor uctaki BOS’nin, rezorpsiyon noktasmna geri donmesi gerekmektedir.
Basing degisim noktalarikiazmal sisternalardan optik sinir kilifi subaraknoid araligina
dogruhidrolik pompa seklinde ters yondedir ve basing g6z kiiresinin arkasindaki bu kor
sonlanmada artabilir [27]. Intrakranial subaraknoid aralik ile olan baglantis1 sayesinde
BOS basing degisimleri OSKC’yi1 etkilemektedir. Histolojik ¢caligmalar maksimum ¢ap
dalgalanmalarmm papillanin 3 mm arkasinda olabildigini saptamistir[34].0SKC, AKIB
olmadan da genisleyebilir. OSKC’y1 genisleten sebepler; optik nevrit, optik sinir
araknoid kisti, optik sinir travmasi, anterior orbital veya kaverndz siniis kitlesidir [35].

AKIB olan durumlarda ise OSKC’nin genisleme nedenleri; MSS’de herhangi
bir tiimor ya da yer kaplayan lezyonlar, psddotiimor serebri ve BOS rezorpsiyonunda
azalmadir (6rnek; vendz siniis trombozu, inflamatuar siirecler, menenjit, subaraknoid
kanama) [36]. AKIB durumlarmda BOS nin dagilimma bagl olarak OSKC gerilir [37].
AKIB optik siniri saran subaraknoid arahiga BOS iletimini arttirarak OSKC’de
genislemeye neden olur [28].

B-mod (2 boyutlu) goz goriintiileme, esas olarak arka segment hastaliklar1 i¢cin
kullanilmaktadir [38]. Lineer ve mikro konveks USG transdusirlar goziin travma ve
primer hastaliklarinda kullanilmaktadir [39]. Okiiler USG acil servise ugusan nesneler,
151k cakmalar1 ve gorme kaybi sikdyetleri ile basvuran hastalarda retina dekolmani ve
retinal ayrilmalar, vitreus ayrilmasi veya kanamanin ekartasyonu ic¢in kullanilmaktadir

[26, 38, 39].



OSKC’nin yas, cinsiyet ve etnik kokenler arasinda bilimsel olarak farkh
olmadigr belirlenmistir [31]. Sag ve sol goz OSKC’leri arasinda da fark yoktur. Bir
calismada ve ayni ¢izgide olan diger calismalarda gosterilen artmis basingta USG ile
OSKC 4,5 mm den biiylik, normal basingta 4,5 mm den kii¢iik olarak bildirilmistir [40].
Bazi iilkelerin ortalama OSKC 6lgtimleri Tablo 1°de verilmistir. Sag goz ve sol goz
arasinda ve kiz ile erkek ¢ocuklar arasinda bilimsel bir fark bulunmamustir [32]. Optik
sinir kilifi gerilebilir, BOS basmcmm etkisi KIB artisinda kilifta bir genisleme
yaratmaktadir. Optik sinir ¢apindaki genislik bir yas altinda degigsmektedir [32]. Bir yas
altindaki cocuklarda OSKC farklilik gosterse de 1-15 yas araligindaki c¢ocuklarda
yetigkin degerlerine yakindir [32]. OSKC’nin {ist limiti bir yasindan kiigiiklerde 4,0
mm ve bir yasindan biiyiiklerde 4,5 mm olarak kabul edilmektedir [18]. Yapilan bir
calismada bir yas alt1 ¢ocuklarda 4 mm ve daha biiylik ¢ocuklarda 4,5 mm’yi asan
genislemelerde AKiB’den siiphelenilmesi gerektigi gdsterilmistir [18].

Tablo1: Ulkelerin ortalama OSKC dlgiimleri[41-44]

Ingiltere’de (UK) 2,5-4,1 mm [41]
Almanya’da 2,9-4,3 mm [42]
Yunanistan’da 2,2-4,9 mm|[43]

Iran’da ortalama 4,6 mm [44]

Invaziv olmayan tarama testleri invaziv monitorizasyon gerektirmeyen ve
MR’ye gidemeyecek karaciger hasari, menenjit, inme ve orta derecede TBH olan
hastalarda yararh olabilir [45]. Biling bozuklugu gelisen hastalar ¢esitli sebeplere bagl
olarak AKIB durumunda olabilirler. Geleneksel goriintileme metotlarinin uygun
olmadigr zamanlarda AKIB’yi belirlemede kullanilabilecek hizli, portatif ve non
invaziv bir metoda ihtiya¢ duyulmaktadir [19]. Artmis OSKC ile AKIB arasindaki iliski
kafa travmali hastalarda gosterilmistir [37]. Akut IH’de hizli ve etkili bir tedavi i¢in
erken teshis esastir. AKIB’yi tespit etmede kullanilan mevcut metotlar: Klinik
degerlendirme, BBT ve MR’dir [32]. Yogun bakimdaki kritik hastanin norolojik
goriintiileme icin goriintiileme odasina taginmasi biiylik bir problemdir [32]. OSKC’nin
USG ile goriintiilenmesinin avantajlart non invaziv olmasi, yaygin olmasi,

tagmabilirligi, hizli uygulanabilmesi, diisiik maliyetli olmasi ve ek olarak iyonize



radyasyon icermemesidir. Ayrica BBT ve MR gibi goriintiileme yontemleri zaman ister
ve cihaza hastanin taginmasinin hastaya zarari olabilecektir [15]. Bu teknigin en 6nemli
avantaji dinamik yapisi ve OSKC i¢inde artmig subaraknoid sivinin varligmi

kanitlamasidir [46].

Bunlara ek olarak BT’ nin bazi kesin dezavantajlar1 vardir; kritik durumdaki
hastay1 tarayiciya gotiirmek ciddi travmatize olmus biiyiik vakalarda ¢ok kolay degildir
ve bunun i¢in seri BT gereken durumlarda zararli radyasyona maruziyet olusur [20].
Infantil dénemden sonra dahi ¢ocuklarda hiicresel beyin gelisimi aktiftir ve yiiksek
kranial radyasyona maruz kalmanin cocuklarda biligsel zarar olusturdugu kabul

edilmektedir [47].

2.1 BEYIN ODEMI:
2.1.1 Tanim

Serabral 6dem, beyinde predispozan risk faktdrlerinin sebep oldugu, intraseliiler
ve/veya ekstraseliiler sivi kompartmanlarinda sivi artisidir. Beyin agirliginm %380’ine
yakini sudur. Ekstraseliiler sivi kompartmanindaki osmolarite diisiikliigiine bagli olarak
intraseliiler alana sivi gecisi olmaktadir [48]. Beyin 6demi, tiimor, abse, hematom,
kontiizyon gibi lezyonlar ¢evresinde veya iskemik beyin hasari sonucu meydana gelir ve
yer kaplayan lezyonun yaptigi kafa i¢i basing artisina katkida bulunur. Degisik beyin
Odemi tipleri tanimlanmistir. Ancak her beyin 6demi tipi i¢in ortak olan nokta vaskiiler
yataktan beyine artan oranlarda sivi gecisidir Serebral 6dem, c¢ocuk ve ergenlerde
diyabetik keto asidozda (DKA) klinik olarak 6nemli bir komplikasyondur ancak
serebral 6dem acisindan risk altinda olan hastalar1 tahmin etmek zordur [49]. Beyin
o0demi gelisimine neden olan birincil mekanizmanin serum osmolalitesindeki hizli bir

degisim oldugu diisiiniilmektedir [48].

Alt1 degisik tipte beyin 6demi tanimlanmistir [50, 51]:
1. Vazojenik Odem: Kan-beyin bariyeri yikimi sonucu meydana gelir, dem s1visi
ekstraselliller mesafeye sizar. Vazojenik 6dem menengiom, travma, iskemi,

enfeksiyon ve kontiizyonlarin ¢evresinde geligir.



2. Sitotoksik (Selliiler) Odem: Hiicre zarinda meydana gelen dogrudan toksik
durumdan ¢ok membran enerjisindeki fizyopatolojik ve mekanik hasar sonucu
gelisir. Baslica nedenleri; hipoksi, asistoli, serebral iskemidir.

3. Iskemik Odem: Beyin hiicreleri interstisyel sividan su alarak siser fakat beyin
sivisinin iceriginde artis olmaz. Kafa i¢i kan akisi yeniden diizenlenince su
parankime girer ve 6dem olusur.

4. Interstisyel Odem: BOS akis1 tikandiginda BOS iiretimine bagli olarak ventrikiil
icinde basing artar ve dokulara siv1 itilir. BOS’nin drenaj ya da sant ameliyatiyla
ventrikiillerden uzaklastirilmasi ile interstisyel siv1 azalir.

5. Osmotik 6dem: Kafa i¢i interstisyel sivinin osmolalitesi, BOS ninkinden daha
yiiksektir. Plazma osmolalitesi diiserse su, basing farkiyla beyin dokusuna
hareket eder.

6. Beyin Sigsmesi: Kafa travmasi sonrasi serebral ven6z doniisiin bozulmasi ve kafa

ict kan hacminin artmasi sonucu ortaya ¢ikar.

2.1.2 Epidemiyoloji

Beyin 6demi tanimlarda belirtilen ¢esitli intra kranial nedenlere bagli olarak
gelisir. Ozellikle trafik kazalar1 sonras1 olusan TBH sonrasi inrtakranial kanamaya veya
non travmatik kanamalara bagl olarak gelisebilir [52].

TBH calismalarmm bir derlemesinde 6liim oran1 KIB < 20 c¢cmH,O olan
hastalarda %18,4 iken KiB’si > 40 cmH,O olan hastalarda % 55,6 olarak bildirilmistir.
ABD’de her yil ortalama 1.4 milyon travmatik beyin hasar1 bildirilmekte bunlarm 1.1
milyonu acil servislere bagvurmakta, 235.000’1 hastaneye yatirilmakta ve 50.000 6liim
olay1 gerceklesmektedir [53].

Beyin 6demi alt gruplarindan biri olan iskemik 6dem nedenleri arasindaki
inmeler tiim diinyada mortalite sebepleri icerisinde kalp hastaliklarindan sonra ikinci,
morbidite yoniinden de birinci srada yer almaktadir [54]. iskemik Serebro Vaskiiler
Olay (SVO) ABD’de yilda 400,000 insami etkilemektedir ve 150.000 SVO’ya bagh
olim gergeklesmektedir. Inmeye bagli dliimler yasla birlikte artmaktadir. 1980-1989
arasinda oliimciil olmayan yeni vaka sayis1 yillik 200.000 ile 600.000 arasindadir [55].

Beyin 6demi nedenlerinden birisi olan Idiopatik Intrakranial Hipertansiyonun

(IIH) Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik insidans1 100.000'de 0,9 oldugu rapor
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edilmistir [56]. Tirkiye’de yapilmis epidemiyolojik bir c¢alismaya maalesef

ulagilamamustir.

2.2 Kafa ici Basing
2.2.1 Tanim

AKIB BOS basmcmin >20 cm H,O olmasi olarak tanimlanir ve KiB’deki artis
basiya neden olarak beyin yapilarina zarar verebilir veya kan akisini engelleyebilir.
AKIB’nin erken taninmasi, zamanmda ve uygun tedavinin verilmesi igin kritiktir [57].
AKIB’nin tespiti ndrolojik hastaliklarda 6nem arz eder. Ciinkii 6liimciil beyin sapi
herniasyonu riskini igeren bir prognoz ile seyredebilir. KiB genel olarak lomber
ponksiyon (LP) ile oOl¢iiliir ancak bu islem hem uzmanlik gerektiren invaziv bir
yontemdir hemde hastalar tarafindan pek istenmez ve ayrica cogu durumda da yapilmasi
kontrendikedir. Fundoskopik papil 6édem bulgular1 tan1 koymada kullanishdir ancak
deneyimli bir uzman ve oftalmoskop gerektirir, ayrica siipheli AKIB durumlarinda geg
bir bulgu olarak belirlenebilir. BT ve MR, AKIB’yi belirlemede LP ye gore daha
giivenli olarak kullanilsa da hastanin tasmmas1 gerekir ve AKIB erken ddénemlerinde
bulgu vermez. AKIB’ye bagl papiladdemi KIB artisindan birkag saat sonra ortaya
¢ikan gecikmis bir goriiniimdiir. Basing dl¢iimii i¢in potansiyel AKIB olan hastada LP
yapmak tehlikeli olabilir [19]. Spinal anestezi de kafa ici yer kaplayan lezyonu olan
hastalarda ya da AKIB durumlarinda kontrendikedir. BOS’nin lomber drenaji spinal,
supratentoryal ve infratentoryal kompartmanlar arasindaki basing farkini arttirir. Bu da

beyin sapinin hizli herniasyonu ile sonug¢lanabilmektedir [58].

Kadavra modellerinde optik sinirin subaraknoid boslugunda BOS’nin
dinamiklerinin arastirildigi bir ¢calismada, optik sinirin subaraknoid bosluk basinci ile
normal sinirlar disina ¢ikan KIB’nin dogrusal bir iliski i¢inde oldugu gdsterilmistir [30].
Beyin parankimi, BOS ve kan dolasimi kafatasi i¢indeki {i¢c ana unsurdur ve bunlar
arasindaki denge bozulursa KiB’de artis ortaya ¢ikabilir [59]. Kafa i¢i kompartmanlar
yaklasik %83 beyin, %11BOS ve %6 kandan olusur. Beyin dokusu esas olarak
sikistirilamaz, bu yiizden beyindeki sismeye bagl KiB’deki artis BOS’de ve kafa i¢i
kanda (biiyiik oranda vendz) disar1 ¢ikisa sebep olur,bu durum®“spasyal kompanzasyon

fenomeni” olarak adlandirilir. BOS spasyal kompanzasyonda biiyiik rol oynar ¢iinkii
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kafa icinden spinal tekal araligin rezervuarma geger [60]. Odem veya hiperemi nedenli
serebral sismeye bagli AKIB sadece kranial BOS’de diisme ile kompanse
edilebilir.Kii¢iik kranial BOS alani olan hastalarda bu kompansatuar mekanizma smirh
olabilir, bu sebeple KiB’de kiigiik miktarlarda ki artis serebral sisme cevabi ile
sonuglanma riski tasir [61]. AKIB beyin dokusunun kaymasina sebep olarak beyinde
yapisal hasarayol acar ve tentoryal aralik veya foramen magnuma herniasyon ile
sonuclanir. Beyin sapindaki sonraki sonu¢ ise bradikardi ve hipertansiyon ile
karakterize klasik Cushing refleksinin gelismesi ve tedavi edilmez ise solunum
baskilanmasi ve 6limdiir [60].

Yetiskin  Yorkshire domuzlar1 {izerinde yapilan deneysel bir ¢alismada
intraparankimal transducer beyin i¢ine yerlestirilmis, diger hemisfere yerlestirilen
katater ile KiB arttrmak icin sivi inflizyonu yapilmis ve USG ile OSKC’deki
degisimler izlenmistir. OSKC’de artan KIB ile dogrusal olarak genisleme saptanmstir
[38]. BOS dolasimi1 bloke degilse, artnus KiB optik siniri ¢evreleyen kilif icindeki

subaraknoid bosluk boyunca 6zellikle retrobulber segmente iletilecektir [28].

OSKC’nin USG ile 6l¢iimii AKiB’nin belirlenmesinde ya da dislanmasinda hizli
bir non invaziv metot olarak ¢esitli klinik durumlarda kullanisl olabilir [26]. Yatak basi
USG ile kilif cap1 degerlendirilerek yiikselmis BOS basinci belirlenebilir. KIB artisinin
genel semptomlar1 bas agrisi, gecici gorme kaybi, pulsatil kulak ¢inlamasi ve diplopidir.
Kafa i¢i yer kaplayan lezyon olmadan AKIB, normal nérolojik goriintiilemenin
oldugubir hastalik grubudur. Tani kriterleri Dandy tarafindan Onerilmistir [62].
Modifiye Dandy kriterlert BOS agilis basincinin >25 ¢cmH,O oldugu durumlarda ve
normal BOS bilesenleriyle birlikte KIB’nin artmasi igin alternatif bir aciklamanin
olmamasina ragmen semptom ve bulgularin olmasini tanimlar [63]. Tan1 revize edilmis
modifiye Dandy kriterlerinin besine gore konur;

(1)KIB artis semptomlari,

(2) LP ile AKIB belirlenmesi,

(3) Normal BOS igerigi, sitolojik veya kimyasal anormallik olmamasi,
(4) Normal norolojik goriintiileme,

(5) Ilaglarida iceren bilinen bir KiB artis1 sebebinin olmamasi [64].
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Intraserebral kanamali hastalarda intrakranial hipertansiyon sik goriilen bir
komplikasyondur ve komatdz hastalarda erken tam ve tedavi elzemdir. Intra serebral
kanamalar travmatik olabilecegi gibi non travmatik de olabilmektedir. Intraserebral
kanamali hastalarda AKIiB’m kontrol altina almak igin yapilan BOS drenaji ile
OSKC’nin KIB azalmas1 ile korele olarak anlamli bir sekilde gerileyebilecegi
belirtilmistir [65].

Idiopatik intrakranial hipertansiyon (IIH), psddotiimdr serebri olarak da
adlandirilan, etiyolojisi bilinmeyen bir AKIB durumudur [66]. Akut intrakranial
hipertansiyonun (iH) erken taninmasi uygun tedavinin zamaninda baslanmasi agisindan
acil bir gereksinimdir [67]. 1IH, nérolojik goriintiilemenin normal oldugu AKIB
durumudur [63]. IIH normal BOS igerigi, goriintilemede normal veya kiigiik
ventrikiillii normal beyin goriintiisii ve artmis BOS basinci ile AKIB belirti ve bulgulari
ile karakterizedir. [H sadece intraventrikiiler veya subdural basmcmn dogrudan &l¢iimii
ile kesin olarak tespit edilebilir. Yinede serebral ventrikiillerdeki genisleme veya papila
o0demi gibi ikincil 6zellikleri belirleyerek de sonuca ulasilabilir [18]. Cesitli ¢alismalar
agir kafa travmasi, intrakranial kanama ya da IIH olan hastalarda OSKC’nda genisleme
ve AKIB arasmda yakm bir iliski oldugunu gdstermistir [37, 68]. USG ile tespit edilen
OSKC’deki genisleme ile BBT’de AKIB bulgular1 arasinda giiclii bir birliktelik vardir
[20]. AKIB nedenleri ayrica Tablo 2’de gdsterilmistir.

Beyin 6demi ve AKIB tedavisinin temel bilesenleri son 35-40 yilda
degismemistir (BOS drenaji, sedasyon, hiperventilasyon, osmoterapi, steroidler,
barbitiirat ve dekompresif kranyektomi) ve beyin Odemini azaltici belirli bir
farmakolojik tedavi yoktur [3, 52]. Bir olgu sunumunda iIH’si olan acil servisteki bir
hastanin LP sonrasi, ger¢ek zamanli olarak, BOS basincinda ki azalma ile korele bir
sekilde OSKC’nin de degistigi bildirilmistir [66]. OSKC terdpatik LP’den 30 dakika
once ve 30 dakika sonra Olglilmiis, sag ve sol goziin LP 6ncesi OSKC Olgtimleri
sirastyla 7,2 mm ve 6,8 mm olarak bulunmustur. Hastanin ag¢ilis LP basinci 36 cm H,O
olarak Ol¢iilmiis ve 19 cc berrak, renksiz BOS ¢ikarildiktan sonra kapanis basincinin
19,5 cm H,0 oldugu goriilmiistiir. ikinci okiiler USG 30 dakika sonra gergeklestirilmis
ve sol ve sag OSKC dlgiimleri sirasiyla 5,8 ve 6,2 mm seklinde saptanmistir. Bu olgu

sunumunda AKIB durumlarinda LP ile BOS basmeci diisiiriildiigiinde OSKC’de de
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azalma oldugu gésterilmistir. Bu olgu sunumu da AKiB durumunda OSKC’nin artacagi

tezini desteklemektedir.

Tablo2: AKIiB nedenleri

AKIB nedenleri [69]

Kafa ici yer kaplayan lezyonlar

Beyin apseleri

Intrakranial vaskiiler malformasyon

Ensefalit (viral, inflamatuar)

Hipoksik iskemik ensefalopati

Hepatik ensefalopati

Inme

Hidrosefali

Artmis kan hacmi

Serebral ven6z tromboz

Non travmatik intraserebral kanama nedenleri [70]

Vaskiiler malformasyonlar

Kavern6z malformasyon

Neoplazi

Sekonder metaztazlar

Hemorajik enfarkt

Sistemik (6r; dissemine intravaskiiler koagulasyon)

Serebral amiloid anjiopati
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Bir pediatri hastanesinde yapilan tek merkezli prospektif bir ¢aliymada IHH
tanili 12-18 yas araliginda elektif LP planlanan hastalarin sedasyon oncesi OSKC’leri
dlctilmiistiir. OSKC icin 4,5 mm ve KiB icin de 20 ¢cmH,O iist smir olarak kabul
edilmistir. Sonug olarak 13 hastanmn 10’nundaAKIB saptanmis ve OSKC &l¢iimii ile
biitiin hastalarda AKIB 6nceden tahmin edilmis ya da dislanmistir[40].KiB 6l¢iimii,
sedasyon, ve mekanik ventilasyon gerektiren primer intraserebral kanama (n=23) ya da
subaraknoid kanamaya (n=30) bagli IH oldugu bilinen ya da tahmin edilen 53 eriskin
hastanin dahil edildigi bir calismada, 19 hastada AKIB tespit edilmis (> 20 mmHg),34
hastada tespit edilmemistir. Bu grupta, basvuru anmda 6lciilen OSKC’nin KiB diisiik
olanlara gore anlamli sekilde daha yiiksek oldugu (6,2 + 0,6 mm) goriilmiistiir (p <0.01)
[67]. KIB <20 mmHg olan 34 hastada OSKC 5,0 £ 0,5 mm &l¢iilmiis ve kontrol
grubunda 6l¢iilen OSKC’nin de buna yakin bir deger (4,9 + 0,4 mm) oldugu ve bu iki
grup arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Bu 53 hastanin kabul sirasindaki
olciimleri degerlendirildiginde, OSKC ve KIB arasinda anlamli bir iliski oldugu
saptanmistir(r = 0.69, p <0.01, n = 53).

Hidrosefali tedavisinde BOS’nin ventrikulo-peritoneal sant ile drenaji standart
drenaj metodudur. Drenaj sonras1 KiB diismez ise IH olasilig1 akla getirilmeli ve
AKIB’yi kontrol altma almak i¢in alternatif tedaviler gézden gecirilmelidir [71]. 34
cocuk hastada hidrosefali tedavisi i¢in planli yapilan ventikiilo-peritoneal sant
operasyonundan 30 dk oncesinde ve sonrasinda OSKC 6l¢iilmiis. Baslangic ventrikiiler
giris basinglar1 direkt olarak 6l¢iilmiis ve ventikiilo-peritoneal sant operasyonu sonrasi
azalan BOS basinci ile birlikte OSKC’leri hizli bir sekilde azalmistir [71]. Ventrikiilo
peritoneal sant islev bozuklugu olan hastalarda BOS drene olamadigindan artan sivi ve
basingla birlikte OSKC daha genis 6l¢iilmiistiir [47].

AKIB mevcut olan yogun bakim hastalarinda yapilan bir ¢aligmada KiB > 20
c¢cmH,0 olan hastalarda OSKC’nin 5 mm den biiyiik oldugu ve aralarinda giiclii bir iliski
bulundugu bildirilmistir [26].
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2.2.2 Kafa ici Basing Ol¢iimii
2.2.2.1 Kafa ic¢i Basin¢ Olciimiinde Kullanilan invaziv Teknikler

Invaziv KiB takibi diisiik Glasgow Koma Skalasi (GKS) skoruna sahip
hastalarda Beyin Travma Kurumu tarafindan diizey II olarak dnerilmekte ancak invaziv
KIB takibi komplikasyonlara neden olabilmektedir [7]. KIB takibi endikasyonlari
Tablo 3’de gosterilmistir.

AKIB tanisinda 'altin standart' intrakranial cihazlarm kullanimidir. Bu invaziv
yontemin enfeksiyon, kanama ya da tikanma gibi birden fazla dezavantaji ve ciddi
komplikasyonlar1 vardir [72]. Intrakranial kanama, koagiilasyon faktorlerinde ciddi
diisme olan ve bazen de trombositopenisi olan hastalarda ana komplikasyondur [8].
Bununla birlikte KIB normal olan bazi hastalarda gereksiz invaziv takip zararli yan
etkilere sebep olabilir [8]. Standart KiB monitorizasyon tekniklerinin ikisi de (hem
intraventikiiler katater hem de intraserebral prob yerlestimek) komplikasyon olarak
kanama ve enfeksiyona yol agabilirler [73]. Invaziv goriintiileme yontemleri tedaviyi
yonlendirmede kullanilir [69]. Intraparankimal transducer veya intraventrikiiler katater
TBH’de KiB monitorizasyonunda standarttir ve beyin cerrahi merkezlerinin genelinde
bir 6ncelik olarak kabul edilmektedir [6]. Ek olarak invaziv girisimler koagiilopati ve
trombositopeni  gibi  kontraendikasyonlarin yaninda beyin cerrahi uzmanligi
gerektirmektedir [74]. Invaziv intrakranial aletler ile KIB 6l¢iimii, beyin cerrahinin
olmamas1 veya hastada koagiilopati, trombositopeni gibi bozukluklarin mevcut olmasi
durumunda miimkiin olmamaktadir [75]. Dahas1 invaziv KIB monitorizasyonu kanama

[72], malfonksiyon [75] veya enfeksiyon [76] gibi komplikasyonlara neden olabilir.

KIB takibi, ndrosiriirji ve néroloji alanlarinda yillardir kullanilmaktadir. Invaziv
tekniklerin yani sira non-invaziv teknikler de vardir. Non invaziv teknikler olan
Transkranial Doppler, timpanik membran yer degistirme, USG ile OSKC 6l¢iimii, BBT,
MR ve fundoskopi invaziv teknikler olan ventrikiilostomi ve mikrotransducerlara
alternatif olabilir mi? Ventrikiilostomi ile basing¢ 6l¢iimii AKIB tanisinda altin standart
olarak kabul edilmektedir. USG ile OSKC o&lgiimii, invaziv KiB takibinin uygun
olmadig1 ya da beyin cerrahinin bulunmadigi merkezlerde AKIiB acisindan yapilan
degerlendirmede alternatif bir yontem olarak diisiiniilebilir. Non invaziv tekniklerin

avantaji, kanama enfeksiyon gibi invaziv tekniklere bagl komplikasyonlarin tiimiinden
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kaginmay1 saglamalaridir. invaziv KIB monitorizasyon teknigi 200 hastada bir hastanin
klinigini kanama gibi komplikasyon nedeniyle daha da kétiilestirir [77]. Farkh KiB

Olciim teknolojilerinin karsilastirilmasi Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo3: KIB takibi i¢in endikasyonlar

KIiB Takibi icin Endikasyonlar[60]

Ciddi kafa yaralanmasi
Intraserebral kanama
Subaraknoid kanama
Hidrosefali

Inme

Serebral 6dem

MSS enfeksiyonu
Hepatik ensefalopati

2.2.2.1.1 Mikrotransdusir Teknigi

KIB takibinde mikrotransducerlar cerrahi olarak kii¢iik bir burr hole veya
kafatasina yerlestirilen bir siirgii araciligi ile beyin parankimine veya subdural araliga
yerlestirilir [60]. Olgiilen basing gercek BOS basincini yansitmayabilir ¢iinkii hasardan
sonra bile intraparankimal basing hala yiiksek seyredebilir [78].

2.2.2.1.2 Eksternal Ventrikiiler Drenaj

KIB takibinde altin standart sag frontal burr-hole aracilig: ile lateral ventrikiil
icine katater yerlestirilmesidir. Katatere basing 6lgme 6zelligine sahip bir transducer ve
sivt drenajina da olanak saglayan bir sistem eklenmistir. Bununla birlikte eger kafa ici
kitle veya beyin sismesine bagli olarak venrikiiler silinme ve yer degistirme varsa zor
olabilir [60]. Eksternal ventrikiiler drenaj kanama veya enfeksiyon gibi

komplikasyonlara neden olabilir [79].
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Tablo 4: Farkli Teknolojilerin Karsilastirilmas1 [77]

Teknoloji

Dogruluk Enfeksiyon Kanama

orani

orani

Hasta
basina
maliyeti

Diger

Eksternal ventrikiiler drenaj

Mikrotransdusir KiB cihazi

Transkranial Doppler USG

Timpanik Membran Yerdegistirme

OSKC

MR/BT

Fundoskopi
(papilodemi)

Yiiksek

Yiksek

Diisiik

Diisiik

Diisiik

Diisiik

Diisiik

Makul
diizeyde

Diisiik

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Diisiik

Diisiik

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Goreceli
diisiik

Yiksek

Diisiik

Diisiik

Diisiik

Diisiik

Diisiik

BOS’nin
drenaji  igin
kullanilabilir
ve

antibiyotik
inflizyonu
verilebilir

Baz1
transdusirlar
sift yoksa
problemli

Yiiksek
yanlis olglim
orani

Yiiksek
yanlis olglim
orani

AKIB
belirlemede
potansiyel
olarak
kullanilabilir

KiB &lciimii
i¢in
potansiyel
olarak
kullanilmakta

AKIB
belirlemede
kullanilabilir
ancak ani
AKiB’nda
kullanilamaz
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2.2.2.2 Kafa i¢i Basin¢ Olciimiinde Kullanilan Non-invaziv Teknikler
2.2.2.2.1 Transkranial Doppler Ultrasonografi

Intrakranial arterlerin USG ile kan akim hizlarinin ve pulsalitesinin dlgiilmesi ile
uygulanan non invaziv bir metottur. KiB arttiginda serebral akim hizi diiser ve
pulsatilite artar. Artmis basinca bagl olarak kafa i¢cinde gelen akima karsi direng

artmaktadir.
2.2.2.2.2 Timpanik Membran Yer Degistirmesi

Perilenfatik basing cochlear aquaduct saglamsa BOS basmcini yansitir.
Perilenfatik basing degisiklikleri orta kulak kemikg¢iklerinde ve timpanik membranda
kiiciik ama Olgtilebilir titresimler olusturur. Stapedial kasilma ya da gevseme ile
timpanik membranin istirahat pozisyonu ice veya disa dogru yer degistirir. Artmis
perilenfatik sivi, stapedial kasilmaya neden olur ve stapes araciligi ile timpanik
membrana iletilir ve membran disa dogru itilir. D1s kulak yoluna yerlestirilen prob ile
membran arasindaki hacim nano litre seviyesinde degisir. Timpanik membranin disa ve
ya ige olan bu hareketleri sonucu meydana gelen hacim degisiklikleri, dis kulak yoluna
yerlestirilen bilgisayar destekli transducer probu sayesinde nano litre seviyesinde

Olciiliir [80].

Timpanik membran yer degistirme teknigi invaziv KIB 6lciimiine gore
yetersizdir ancak seri hasta dlgiimlerinde KIB’ nin gegici degisikliklerini belirlemede

faydali olabilir [60].

2.2.2.2.3 Fundoskopi

AKIB’1 ve optik disk 6demi ilk olarak 1853 yilinda Turck ve Coccuc tarafindan
tanimlanmistir. Sonrasinda degisik mekanik teoriler One siiriilmiistiir. Optik sinir
boyunca sivilarin tikanmasi, optik sinir liflerinin dogrudan sikistirmasi, optik sinir igine
BOS’nin zorlanmasi, 3. Ventrikiil BOS nin optik sinir i¢ine zorlanmas1 gibi [29]. 1898
yilinda Deyl ilk kez AKIB’de optik disk 6dem teorisini, santral retinal venin optik siniri
terk ettikten sonra optik sinirin dural kilifinin intravajinal bosluga girdigi yerde

kompresyona ugramasi sonucu meydana geldigini tanimladi [29].
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Papilédem ve pupiler degisiklikler saatler sonra goriilebilmektedir. LP ise
travma resusitasyonunda pek yapilabilir olmamakla birlikte, daha kotiisii hasta igin
tehlikeli olabilmektedir [81]. Papilddem AKIB olan hastalarda saatler ve 7-10 giin sonra
gelisebilen bir uzun dénem bulgusudur[29]. Pozitif oftalmoskopik AKIB bulgular: olan
131 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, hastalar psod6tiimor serebri (% 20,2), epilepsi
(% 11,4), serebral ven trombozu(% 9,9), biling kayb1 (% 8,4), intraventrikiiler ve
intraserebral kanama (% 8,4), subaraknoid kanama (% 7,6) ve hidrosefali (% 4,6) gibi
AKIB durumlarina neden olan tamlar almisti. BBT 38 (% 29,0) hastada AKIB
oldugunu dogrulamustir. Ust degeri 5 mm kabul edildiginde 102 (% 77,9) hasta OSKC
USG él¢iimlerine gore AKIB mevcut seklinde degerlendirilmistir. Sonuglara gére USG
ile OSKC ol¢iimiiniin AKIB belirlemedeki sensitivitesi % 100 ancak spesivisitesi %
23,7 seklinde diisiik olmakla birlikte oftalmoskopiye benzerdir (sensitivite:% 100,
spesivisite: %35,5) [82].

Papilddem baz1 IIH hastalarinda gériilmeyebilir (IIHWOP: idiopathic
intracranial hypertension without papilloedema) [63]. Optik diskten ve anormal optik
disk damar dallarindan kaynaklanan pseudo papilddemin diglanmasmin zamaninda ve
dogru tanm1 koyma noktasindaki degeri artmaktadir [63]. Papilodem optik diskin sisme
derecesine  gore smiflandirilabilir.  Frisen  sniflamasma gore 0-5  arasi
derecelendirilebilir [83].

Derece 0: Normal optik disk.

Derece 1: Optik disk basinin nazal kenarinda bulaniklasma, temporal kenar

normal goriiniimde.

Derece 2: Optik diskin nazal kenarinda anteriora yiikselme, temporal kenarda

bulaniklagma.

Derece 3: Optik diskin ¢apinda artis ve temporal kenarda anteriora yilikselme

Derece 4: Tiim diskin anteriora ylikselmesi, santral retinal arter veya vende total

tikanikliga neden olmasi

Derece 5: Anterior yiikselmeyle beraber optik diskin yanlara genislemesi,

plriizsiiz kubbe seklinde goriinmesi.
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2.2.2.2.4 Manyetik Rezonans

MR goriintiileme ile OSKC &lgiimlerinin KIB ile dogrudan iliskili oldugu
gosterilmistir [37, 45, 68]. OSKC’nin MRile 6lciimleri, AKIiB’nindolayli yoldan
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir [27]. MR 6lgiimlerinde iIH> de OSKC’de
genisleme gostermistir [84]. Kraniospinal hipotansiyonda OSKC’nin MR ile
degerlendirilmesinde optik sinir kilifi icindeki boslugun azaldig1 gosterilmistir [85]. MR
goriintiileme ¢alismalarinda OSKC genisligi ile farkli nedenlere bagli AKIB arasindaki
pozitif baglant1 degerlendirilmis ve genislemis OSKC nin AKIB nin giiclii bir belirteci
oldugu bulunmustur. Istatiksel olarak erkek ve kadmlar arasmda MR ile 6lgiilen OSKC

degerleri arasinda bir fark bulunmamistir [84].

MR transorbital B-mode USG ile karsilastirildiginda daha giivenilir bir 6lgiim
hassasiyetine sahiptir. OSKC‘nin USG ve MR ile dl¢iilmesinde kullanicilar arasinda
belirgin bir uyum mevcuttur [13]. MR ile 6l¢giilen ortalama OSKC degerleri biitiin
IHH’li cocuklarda ayn1 yas grubundaki ¢cocuklara gdre daha biiyiik bulunmustur [84].

MR, erken inme, vendz trombiis, posterior fossa tiimorleri ve demiyelinazan
lezyonlar1 yakalayabilir [69]. Diflizyon ve perflizyon MR’nin yiiksek 6zgiillik ve
yiiksek pozitif ve negatif prediktif degeri, erken semptomlarin baslamasindan sonraki 6
saat icinde tanida yardimc1 olur [86]. Oftalmoskopik olarak papil 6demi olarak belirtilen

optik diskin g6z kiiresi i¢ine yiikselmesi durumu en iyi T2w sekansinda goriintiilenir
[87].

2.2.2.2.5 Bilgisayarh Beyin Tomografisi

AKIB tespiti i¢in BBT ile goriintiilemede kontrast verilerek yapilan cekimler,
enfeksiyon ve tlimorlerin 6zelliklerini gostermede yararl olabilir [69]. Hem kafa i¢i yer
kaplayan hematomlarm cerrahi yontemle bosaltilmasi hem de AKIB’nin medikal
tedavisinde erken miidahale gerekir ve BBT hastanin opere olup olmayacaginin
kararnin verilmesinde dnemlidir [20]. BBT de genellikle serebral iskemiden sonraki ilk
24 saatte belirgin bir bulgu saptanmamakla birlikte, 48 saat icindeBT bulgular1 ortaya
¢ikmaktadir [88]. Iskeminin erken BT bulgular1 oldukea belirsiz olabilir ve kontrastsiz

BT tetkiki enfarktiis tespitinde gézlemci ve gézlemciler arasi degiskenlik gosterir [5].
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Aslinda serebral 6demde BT bulgulari, klinik seyirle ayni anda ortaya ¢ikmaz ve
serebral 0demi tespit edecek hassaslikta olmayabilir. Dahast siirekli ideal
monitorizasyonun saglanamadig1 baska bir yere hastay1 tasimak zor olabilir [48]. AKIB
tahmininde BBT bulgulari: Sisternalarin goriiniimii, subdural hematomun boyutu,
ventrikiillerin boyutu, subaraknoid kanamanin durumu, serabral kontiizyon, orta hat
siftinin biiyiikliigii ve ventrikiillerin gdriiniimiidiir [89]. AKiB’de BBT bulgular1 Tablo
4’de gosterilmistir. Kiigiik lateral ventrikiil, ticlincii ventrikiiliin yarik seklinde
goriilmesi veya hi¢ goriilmemesi ve serebral sulkuslarin kaybolmasi, ilimli seyreden

[H’de siklikla goriilmektedir [61].

Tablo 5: AKiB’de BBT bulgular1

AKIiB’de BBT bulgulari[90]

1. Dikey boyutlarda degisiklikler;

2. Baziler sisterna boyutlarinda azalma;

3. Sulkuslarda daralma veya ortadan kalkma;
4. Transfalsin herniasyon

5. Gri/ beyaz cevher oraninda degisiklikler

OSKC’nin USG ile degerlendirilmesi kafa i¢i lezyonlarin nedeninin tanisinda
BBT kadar faydali olmayabilir ancak AKIB’nin erken donemde tanmmasi ve
monitorizasyonunda daha basarili olabilmektedir [91]. OSKC’nin BBT de 6l¢iimii Sekil

1’de gosterilmistir.
2.2.2.2.6 Optik Sinir Kilif Cap1

Tedavi edilmeyen otopsi Orneklerinde, OSKC’nin en biiylik degerleri goz
kiiresinin 3 mm gerisinde bulunmustur (baslangi¢ araligi 2,1-4,8 mm). USG metodu ile
papillanin 3 mm gerisinden Ol¢iilen ortalama OSKC’nin iist limiti yaklasik olarak
4,8mm civarinda belirlenmistir [28]. USG ile 6lgiilen normal OSKC 4,7 ile 5,0 mm
araliginda bildirilmistir [35]. Normal OSKC <5 mm’dir ve 6 mm iizerinde bir 6l¢timiin

klinik agidan KiB’de anlamli bir artis1 yansittign kabul edilir [37, 68]. 5 ile 6
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mmarasinda Ol¢iimlerklinik korelasyon gerektirir. Calismalarim ¢ogunda 5 mm

uzerindeki

Sekil 1: Calisma kapsamimda 79 yasinda erkek hastanin merkezimizde ¢ekilen BT goriintiisi. OSKC

Orbitanin 3 mm gerisinden 5,6 mm olarak 6l¢iilmiistiir.

optik sinir ¢aplarmin AKIB’yi belirleyebildigi gosterilmistir [26, 45]. OSKC &l¢iimii
Helmke ve arkadaslarmin 6nerdigi gibi papillanin 3 mm gerisinden yapilmalidir [34].
OSKC’nin USG ve MR ile orbitanin 3 mm gerisinden yapilan Olgiimlerde iyi bir

korelasyon sergiledigi goriilmiistiir [92].

Non invaziv bir yontem olan yatak bas1 USGile OSKC &l¢iimii, KIB’yi basit,
hizli ve indirekyolla degerlendirme imkani sunar [74]. Kafa travmasi gegiren olgularda
OSKC’nin AKIB ile iliskili oldugu ¢ok sayida ¢alismada gosterilmistir [18, 26, 81, 93,
94]. AKIB mevcut olan 40 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada OSKCUSG ile
olciilmiis ve AKIB mevcut olan hastalarda OSKC’de ki artisin oftalmoskopik
bulgulardan 6nce gozlenebildigi tespit edilmistir [10].

Optik sinirin i¢indeki BOS, subaraknoid araliktaki normal BOS basinci, basing
hacim iligkileri, siv1 akis1 ve sinir kilif elastikiyeti BOS’nin dolagim dinamiklerini
belirler [31]. Artmus KIiB olan hastalarda, BOS nin akis1 ile olan yakin iliskisi nedeniyle
OSKC artar. Yapilan bir calismada LP i¢in aday olan hastalarm KiB tahmininde USG
ile OSKC olgiimlerinin etkinligini degerlendirmek amaglanmistir. Bu tanimlayici
prospektif calismada, ¢esitli tanilar nedeniyle LP aday1 olan 50 non-travma hastada LP
den énce USG kullanilarak OSKC 6l¢iilmiis ve sonra LP dlgiimleri yapilmustir. KiB ve
USG ile OSKC arasindaki korelasyon dogrulama testleri ile degerlendirilmistir. Teshis
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amaciyla KiB i¢in iist limit degeri 20 cmH,O olarak kabul edilmistir. Bu ¢calismada KiB
>20 ¢cmH,O oldugunda cut-off degeri 5,5 mm belirlendiginde sensitivite ve spesitivite
% 100 olarak bulunmustur [44]. OSKC AKIB’de olas1 bir belirtec olarak dnerilmektedir
[19, 46]. Bagka bir calismada cut-off degeri 5 mm olarak belirlenmis ve bilateral USG
ile OSKC’nin AKIB’yi belirlemedeki sensitivitesi % 100spesitivitesi % 650larak
bulunmustur [81].

AKIiB’nin yatak basmda hizli ve non-invaziv olarak belirlenmesinin fizik
muayene disinda bir yolu yoktur. Bilinci kapali, sedatize veya paralize ve entiibe
hastalarda fizik muayene yapmak ve bulgulari degerlendirmek hem zor hem de
kisithdir. Bu tiir hastalarda, tibbi durumu degerlendirmede ve uygun acil tedavinin
verilmesinde, USG tan1 ve tedavide yardimci olabilecek non-invaziv bir tani araci
olarak kullanilabilir. USG ile OSKC o6l¢iilmesinde deneyimli sonograflar i¢in 10 denek
ve 3 anormal tarama sonucunu igeren Olciim sayist yeterli olmaktadwr. Acemi

sonograflar i¢in ise 25 denekte USG ile OSKC 06l¢iim deneyimi gerekebilir [81].

Yapilan bir caligmada hastanin yas1 ve cinsiyetinden bagimsiz olarak iki géziin
USG ile OSKC degerleri ortalama, 5,18 + 1,03 mm bulunmustur (p = 0,25). OSKC
ortalamalar1 AKIB olan hastalarda ve normal KIB olan hastalarda sirasiyla 6,66 + 0,58
(aralik, 5,6-7,4) ve 4,60 = 0,41 (aralik, 3,8-5,4) mm seklinde saptanmistir. Bu

ortalamalar, bilimsel olarak dl¢iilen KiB degerleri ile korele edilmistir [44].

OSKC, AKIB ile genisler ve bu pailddemin fundoskopik muayene ile tespit
edilebilir hale gelmesinden 6nce olur [10]. Optik sinir intraorbital segmenti sonografik
olarak degerlendirilebilen yaklasik 5 cm uzunlugunda tiibiiler bir yapidir. Histolojik
olarak beyin ile ayn1 meningeal tabakalar ile ¢evrilmistir. Optik sinir, optik sinir kilifi
icinde yer alan hipoekoik lineer yapi olarak goriiliir. Optik sinir ve kilifi arasinda
trabekiiler ve hiperekoik goriiniimlii subarakniod bosluk bulunur ve IH durumlarinda
AKIB optik sinir basina subaraknoid bosluk araciligi ile iletilerek ¢ap1 genisler [27, 29,
95]. Hayvan modelleri KIB’nin 1 mmHg artisinda yaklasik olarak 0,0034 mm’lik bir
OSKC artis1 olacagmi tahmin etmektedir [38].

BOS basinct 20 cmH>O’dan biiylik olan 10 hastada OSKC sag gozde 5,5+1,2
mm ve sol gozde 5,4+1 mm, BOS basinc1 20 cmH,0O’dan diisiik olan 3 hastada sagda
3,9+0,1 mm, solda 3,7+0,2 mm 6l¢iilmiistiir [40].
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Yapilan bir meta-analizde 699 makale sistematik derlemeye alinmis ve USG ile
OSKC oOl¢iimii intraparankimal veya intraventrikiiler araglar ile karsilastirilmis ve
sensitivite % 95, spesivisite % 95 olarak bulunmustur [15]. USG ile OSKC 6l¢iimiiniin
arastirildig1 benzer calismalar Tablo 6’da gosterilmistir. OSKC’nin USG ile dl¢iilmesi
[H’nin belirlenmesinde iyi bir dogruluk gostermistir. IH olmayan hastalara gore IH olan
hastalar1 saptamada OSKC’nin USG ile 6l¢iilmesi 51 kat dogruluk oranma sahiptir.
OSKC USG’si 6zellikle belli durumlarda iyi sistemlestirilmis invaziv araglar ile KiB
monitorizasyonunun  yerini  almayir  amaclamamaktadir.  Bununla  birlikte
kontrendikasyonlar nedeni ile KIB monitorizasyonu yapilamayan durumlarda kullanish
bir ara¢ olarak yer alabilir. Biitiin bunlara ek olarak hastaneye bagvurduktan en az 1 saat
sonra KIB monitérii yerlestirilebilmekte ve IH olan hastalarda KIB monitorizasyonunun
uygun olmadigi durumlarda ya da yerlestirilinceye kadar gegen siire gdz Oniinde
bulunduruldugunda USG ile OSKC ol¢liimii erken tani ve tedavi olanagi saglamasi
acisindan bir alternatif olarak degerlendirilebilir [15]. Son yapilan ¢aligmalarda OSKC
BBT ile dl¢iilmiis ve ciddi TBH nedeniyle beyin cerrahi yogun bakima kabul edilmis
olan hastalarda OSKC’nin mortalite ile iliskili oldugu ortaya konmustur [96]. Baska bir
calismanm bulgularma gore, ilk 48 saat i¢indeki OSKC ve AKIB arasindaki dogrusal
iliski, artmug OSKC ve mortalite arasinda potansiyel patofizyolojik bir agiklama olabilir

[97].

OSKC’nin USG ile Ol¢iimlerinde vertikal,trasvers veya longuitiidinal
yaklagimlar mevcuttur. USG ile OSKC degerlendirilmesinde lineer probu longitiidinal
sekilde yerlestirerek bakmak zayif lateral ¢Oziiniirliik sunarken dik acili transvers
yaklagim yiiksek c¢oziintrliiklidir [18]. Farkli sonograflarm OSKC’nin USG ile
olciimleri arasmda 0,2 mm ile 0,5 mm fark oldugu hesaplanmistir [41]. Onceki
calismalar, transbulber USG kullanarak OSKC’yi degerlendirmede farkli sonograflar

aras1 yiiksek giivenilirlik tanimlamiglardir [23, 41].
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Tablo 6: Benzer Calismalarm Ozeti

Calisma Ornek Calisma Esik deger, Duyarhihk  Ozgiilliik
(n) populasyonu Altin standart

Le ve ark. ABD 64 0-18 yas 1 yas altinda OSKC % 96 % 48
2009[24] araligindaki acil >4 mm

servis veya yogun 1 yastan biiyiiklerde

bakim  initesinde OSKC > 4,5 mm

siipheli ya da kesin BT tarama,

AKIB olan vakalar  ventrikiilostomi, LP
Kimberly ve ark. 15 18 yasindan biiyik OSKC > 5 mm % 88 % 93
ABD 2008[26] acil serviste veya Invaziv intrakranial

yogun bakimda monitor

invaziv monitor

takilan hastalar
Blavias ve ark. 35 Olasi fokal iskemisi OSKC > 5 mm % 100 % 95
ABD 2003[19] olan 18 yasindan BT tarama

biiyiik stipheli

AKIB olan acil

servis hastalar1
Geeraerts ve ark 37 18-76 yas arast OSKC > 5,86 mm % 95 % 79
Fransa 2008[68] TBH sonrasi  Invaziv intra

subaraknoid parankimal

kanama intrakranial monitorizasyon

hematom veya inme

olan ve KiB

monitorizasyonu ve

sedasyon  gereken

hastalar
Geeraerts ve ark 38 TBH sonrasi KIB OSKC>5,.82mm % 90 % 92
Ingiltere 2008[37] monitorizasyonu MR tarama

gereken hastalar
Tayal ve ark ABD 59 Goz travmast  OSKC >5 mm % 100 % 63
2007[81] olmadan olast BT tarama

AKIB ile siipheli

intrakranial ~ hasar

olan yetiskin acil

servis hastalar1
Soldatos ve ark 76 18 yasindan biiyik OSKC > 5,7 mm % 74 % 100
Yunanistan yogun bakim  Intraparankimal
2008[43] hastalari katater  kullanarak

KiB
monitorizasyonu
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Sekil 2: Sekil 1’de BT goriintiisii verilen ayni hastanin orbitanin 3 mm gerisinden 5,4 mm o6lgiilen

OSKC’nin USG goriintiisii.
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3. GEREC ve YONTEM

Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne bilinci kapali
olarak getirilen hastalara standart tani protokolii uygulandi. Standart tani protokolii
uygulanan hastalarin her iki goziinde kapali g6z kapaklarinin tizerinden 7,5 MHz lineer
prob kullanilarak optik sinir tarandi. Her iki OSKC’leri USG ile dl¢iilerek kaydedildi.
OSKCretinanm 3 mm gerisinden 6lgiildii. Olgiim ¢esitli yaymlarda tarif edildigi gibi
yapild1 [81]. Tek arastirmaci tarafindan B-scan modunda,vertikal olarak 30 derece ag1
ile oryante sekilde her iki gbze, goz kapaklar1 kapali halde, hasta supin pozisyonda yatar
vaziyetteyken 6l¢iim yapildi. Net goriintii icin USG jeli goz kapaklarinin dis kismina
uygulandi.Sonrasinda hastalara BBT ¢ekildi ve BBT goriintiileri iizerinden OSKC’leri
ayni arastirmaci tarafindan her iki gozde ol¢iilerek kayit altina alindi. Bu hastalar Grup
1 olarak smiflandirildi. Bu hastalarin bilinci kapali oldugu ve mevcut calisma
prosediiriiniin hastaya herhangi bir zarar verme olasiligi olmadig1 icin aydinlatilmis

onam formuna gerek goriilmedi.
Hasta gruplarimiz asagidaki sekilde belirlenmistir;
Grup 1: Acil servise bagvuran bilinci kapali hastalar
Grup 2: USG ile OSKC olgiilen saglikl goniilliiler
Grup 3: BBT goriintiilerinde beyin 6demi tespit edilen hastalar
Grup 4: BBT goriintiileri normal olarak degerlendirilen hastalar
4 gruba ayrilan hastalarin OSKC o6lgtimleri su sekilde karsilastirildi;

Grup 2-Grup 4 karsilastirilarak OSKC’nin USG ve BBT o6lg¢limleri arasindaki

farki incelendi.

Grup 3-Grup 4 karsilastirilarak BBT de 6dem olan ve normal BBT goriintiisii

olan hastalarda OSKC 6l¢tim ortalamalar1 farkini incelendi.
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Olgularin caliymaya alinma kriterlert:

1. Acil servise bagvuran hastalar,

2. On sekiz yasindan biiyiik hastalar,

3. Bilinci kapali hastalar,

4. Travmatik kafa ici basing yiiksekligi olan hastalar,

5. Nontravmatikkafa i¢i basing yiiksekligi olan hastalar,
Olgularin calismaya alinmama kriterleri:

1. On sekiz yasindan kii¢iik hastalar,

2.Bilateral goz travmasi,

3. Penetran goz yaralanmasi,

4. Bilinen optik sinir hastalig1 olanlar.

Olgiimler Statistical Package for the Social Science for Windows (SPSS, Inc.,
Chicago, IL), version 22.0 istatistik programi ile degerlendirildi. Normal dagilim
gosteren verilerin analizinde t-testi uygulandi ve p<0,05 oldugunda anlamli kabul edildi.
Gruplarin her birine ayr1 ayr1 yas ve cinsiyet Ozelliklerine gore t-testi uygulandi.
Sonrasinda gruplar aras1 ayni sekilde ortalamalar arasi farkin degerlendirilmesi i¢in t-
testi uygulandi. Normal dagilima uymayan gruplar i¢cin Mann Whitney U testi

uygulanarak ortalamalar arasi fark arastirildi.
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4.BULGULAR

ve Ol¢lim ortalamalar1 Tablo 7°de gosterilmistir.

Calismaya toplam 220 hasta alinmis olup hastalarimiza ait demografik 6zellikler

Tablo 7: Arastirma gruplarinin demografik 6zellikleri ve 6l¢iim ortalamalar1

Grup 2
Grup 4
Grup 1 Saglikli Grup 3
BBT’si normal
Bilinci kapali goniilliiler BBT’de Beyin
degerlendirilen
hastalar (n:46) (n:67) o0demi (n:41)
(n:66)
USG BBT USG BBT | USG BBT USG BBT
E 27 42 | - 25 - 36
N
K 19 25 e 16 | - 30
E 56 33 54 35
YAS
K 75 31 62 43
OSKC |E| 61%1,1 63+1| 63£08 | - | —— | 6,1 0,8 | --- 55 10,8
(mm) |[K|58+1,1| 57207/ 63£08 | - | - 57 1] —- 52 +0,6

USG ile odlglilen ortalama OSKC degerini belirlemek ve OSKC’de yas ve
cinsiyetler arasindaki farki degerlendirmek amaciyla olusturulan Grup 2’de 18 yasindan
biiyiik saglikli goniilliilerden USG ile OSKC oOlglimleri yapildi. 42(%62,7) erkek ve 25
(%37,3) kadin olmak iizere toplam 67 goniillii calismaya dahil edildi

Tablo 8: Grup 2; saglikli goniilliilerin USG ile 6l¢iilen OSKC ortalamalari

N YAS ORT.SAG | ORT.SOL ORT.
ARALIGI OSKC OSKC OSKC P
42 23-51
ERKEK + + +
(%62.7) (Ort33) 6,3£09mm | 6,3+0,9mm | 6,3 +0,8 mm
KAD 0,000014
. 25 247 s 4 0.8 mm | 54408 mm | 54408 mm ’
(%37,3) | (Ort31) T T o
GRUP
5 67 5,9+1 mm 59+1mm | 6+0,9 mm
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Sag ve sol OSKC ortalamalar1 karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamaistir
(p > 0,05). Sag ile bilateral ortalama OSKC ve sol ile bilateral OSKC ortalamalar1
arasinda bir fark bulunmamistir (p > 0,05). Yas ile sag, sol, bilateral OSKC ortalamalar1

arasinda da anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde ise erkek ve kadinlar arasinda OSKC
ortalamalar1 arasinda sag, sol ve bilateral OSKC’leri agisindan anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,000014). USG ile dlciilen OSKC’leri arasinda cinsiyet acisindan

anlaml fark ¢cikmustir.

Normal olarak degerlendirilen BBT goriintiileri {izerinden OSKC oOl¢timleri
yapilarak grup 4 olusturuldu. Bu grupta OSKC’nin BBT ile ortalamalarmin belirlenmesi
ve saglikli goniilliilerin ( grup 2) 6l¢iimleri ile karsilastirilarak USG ve BBT o6lctimleri
arasindaki farkin arastirilmasi amaglandi. Saglikli goniilliilere endikasyon olmadan
radyasyon iceren tomografi ile goriintiileme etik olmadigi i¢cin bu karsilagtirma ayni
hastalarda yapilmamistir.36 (%54,5) erkek ve 30 (%45,5) kadin toplam 66 hastanin
BBT goriintiilerinden OSKC’leri 6l¢iildii (Tablo 9).

Tablo 9: Grup 4; BBT si normal degerlendirilen hastalarin OSKC 6l¢iim ortalamalari

N YAS ORT.SAG | ORT.SOL | ORT.
ARALIGI OSKC OSKC OSKC P
36 5-75 57+0,8 | 5,5 +0,8
ERKEK BBT + =Y, ’ ’
(%545) | (Ort3s) | >°*08mm mm mm
0,037
KADIN BBT 30 5-84 53+05| 52 +0,6 ’
5,1 £0,7 mm
(%45,5) (Ort 43) mm mm
+ 4+
GRUP 4 66 39 5,3+0,8 mm 55207 54 £07
mm mm

BBT ile yapilan OSKC o6lgiimlerinin ortalamalar1 karsilastirildiginda yas ile
OSKC ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Cinsiyet ile
karsilastirildigin da ise sag OSKC farkli ¢itkmamis (p > 0,05), sol OSKC ile cinsiyet
arasinda anlamli fark bulunmus ( p= 0,031) ve bilateral OSKC ortalamalar1 ile cinsiyet
arasinda da anlamhi fark bulunmustur (p= 0,037). Sag ile sol OSKC ortalamalar1
arasinda (p=0,005), sag ile bilateral OSKC ortalamalar1 arasinda (p=0,006) ve sol ile
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bilateral OSKC ortalamalar1 arasinda (p=0,004) anlamli fark bulunmustur. Tablo 9°da

gosterilmistir.

OSKC’nin BBT ve USG ile o6lglilmesini karsilastrmak igin saglikli
katilimeilarin (grup 2) OSKC’lerinin USG ile Olgimleri ve BBT normal olarak
raporlanan hastalarin (grup 4)BBT goriintiilerinden 6lgiilen OSKC’leri karsilastirildi.
Sag, sol ve bilateral OSKC ortalamalarinin USG ve BBT ile 6l¢iilmesi arasinda anlamli
fark bulundu (sag p= 0,000056, sol p= 0,003, bilateral p= 0,000105). BBT normal
raporlanan hasta grubu arsiv goriintiilerinden olusturuldugu i¢in ayni1 hastalarda

OSKC’leri USG ile 6lgmek miimkiin olmadi.

Tablo10:Saghikli katilimcilarda USG-BBT’si normal olan hastalarm OSKC

Ol¢timlerinin karsilastirilmasi (Grup 2 ve Grup 4)

KADIN ERKEK
USG USG BBT p
BBT (n:36)
(n: 25) (n: 42) (n: 30)
Ort. Sag
5,4+ 0,8 mm 5,1 +£0,7 mm 6,3+ 0,9mm | 5,2 +0,6 mm 0,000056
OSKC
Ort. Sol
OSKC 5,4+0,8 mm 5,3+0,5 mm 6,3+0,9mm | 5,7+ 0,8 mm 0,003
Ort.
OSKC 5,4+0,8 mm 5,2+0,6 mm 5,2+0,6mm | 5,5+0,8 mm 0,000105

Arsivde bulunan BBT raporlarma gore beyin 6demi tespit edilen 25 erkek
l6kadin toplam 41 hastanin OSKC’leri tomografi goriintiileri iizerinden 6l¢iildii (grup
3). Beyin 6demi tanis1 olan bu 41 hastanin BBT goriintiileri tizerinden yapilan 6l¢iim
ortalamalar1 analiz edildi. Sag, sol, bilateral OSKC ortalamalar1 arasinda anlamh fark
saptanmadi1 (p> 0,005). Farkli yas gruplar1 olusturuldu ve OSKC ortalamalar1 arasinda
anlaml fark saptanmadi (p> 0,05). Cinsiyet ve OSKC ortalamalar1 arasinda da anlamli

bir fark bulunmadi (p> 0,05).( Tablo 11)
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Tablo 11: Grup 3;BBT raporlarina gore beyin 6demi olan hastalar

ORT ORT
YAS 3 ORT
N o SAG SOL p
ARALIGI OSKC
OSKC OSKC
ERKEK BBT 25 17-85 | 6,1£09| 6,1+0,7| 6,1+0,8
(% 61) (Ort 54) mm mm mm
» 0,05
KADIN BBT 16 34-92 561 6,1 +1 57 +1 s
(% 39) (Ort 62) mm mm mm
GRUP 3 41 57 599 +1 691 + 098 6 + 0,9
mm mm mm

Arsivdeki BBT goriintiileri normal olan hastalar (Grup4) ile BBT de beyin

o0demi tespit edilen (Grup3) hastalarin OSKC ortalamalari, 6dem ile OSKC arasindaki

iligkinin arastirilmasi i¢in karsilastirildi (Tablo 12). Beyin 6demi olan ve olmayan

hastalarin OSKC 6l¢timleri arasinda anlamli fark bulundu. Sag OSKC i¢in p=0,02, sol

OSKC i¢in p=0,0001, bilateral OSKC ortalamasi i¢in p=0,0001 olarak bulundu.

Tablo12: BBT de 6dem olan ve BBT’si normal olan hastalarin OSKC ortalamalarinin

karsilagtirilmasi (Grup 3 ve Grup 4)

KADIN ERKEK
Normal BBT | Odem BBT | Normal BBT | Odem BBT p
(n: 36) (n:16) (n: 30) (n: 25)
Ort. Sag OSKC | 5,1 +0,7 mm 56+1mm| 52+0,6mm | 6,1 0,9 mm 0,02
Ort. Sol OSKC | 5,3+0,5mm 6,1 £1mm | 5,7+0,8mm | 6,1 £0,7mm 0,0001
Ort. OSKC 52+0,6mm | 57 £+1mm| 55+08mm | 6,1=+0,8mm 0,0001

BBT goriintiileri tizerinden OSKC ortalamalarinin beyin 6édemi olan ve olmayan

hasta gruplar1 izerindeki anlamli farki degerlendirmek i¢in 5 mm, 5,5 mm ve 6 mm cut-

off degerlerine gore sensitivite ve spesivisite degerleri arastirildi. 5 mm cut-off degerine

gore sensitivite % 88, spesivisite % 33 olarak bulunmustur (Tablo 13).
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Tablo13:BBT de 6dem olan ve BBT si normal olan hastalarin 6l¢iimlerinin 5 mm cut-

off degerine gore karsilastirilmasi (grup 3 ve grup 4)

ORTALAMA ORTALAMA
N OSKC >5 mm OSKC <5 mm
BBT ODEM VAR | 41 36 (%33,6) 5 (%4,7) sensitivite % 88
BBT ODEM YOK | 66 44 (%41,1) 22 (%20,6) spesivisite % 33
TOPLAM 107

BBT goriintiileri lizerinden 5,5 mm cut-off degerine gére OSKC’nin beyin

odemini gostermedeki senstivitesi % 68, spesivisitesi % 59 bulunmustur (Tablo 14)

Tablo14:BBT de 6dem olan ve BBT’si normal olan hastalarin 6lgtimlerinin 5,5 mm

cut-off degerine gore karsilastirilmasi (grup 3 ve grup 4)

N ORTALAMA ORTALAMA
OSKC >5,5 mm OSKC < 5,5 mm
BBT ODEM VAR | 41 28 (%26,2) 13 (%12,1) senstivitesi % 68
BBT ODEM YOK | 66 27 (%25,2) 39 (%36,4) spesivisite % 59
TOPLAM 107

Cut-off degeri 6 mm olarak alindiginda sensitivite; % 53, spesivisite; %77

olmustur (Tablo 14). Ortalamalar karsilastirildiginda cut-oft degeri 5,5 mm olarak

alindiginda beyin 6demi saptanmasinda sensitivite yiiksek iken, cut off- degeri 6 mm

olarak alindiginda ise sensitivite diigmekte ve spesivisite artmaktadir.

Tablo14:BBT de 6dem olan ve BBT si normal olan hastalarin 6l¢iimlerinin 6 mm cut-

off degerine gore karsilastirilmasi (grup 3 ve grup 4)

n ORTALAMA ORTALAMA
OSKC >6 mm OSKC <6 mm
BBT ODEM VAR | 41 22 (%20,6) 19 (%17,8) sensitivite; % 53
BBT ODEM YOK | 66 15 (%14,2) 51 (%47,7) spesivisite; %77
TOPLAM 107
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Bu ¢alismanin asil amaci olan acil servise bilinci kapali vaziyette getirilen
hastalar1 ( grup 1) degerlendirmek i¢in 27 (%58,7) erkek ve 19 (%41,3) kadin toplam 46
hasta ¢alismaya dahil edildi. Yirmi yedi erkek katilimcida yag araligi 19-85 olmak iizere
ortalama yas 56 olarak bulundu. On dokuz kadin katilimcida ise yas aralig1 59-88 olmak
iizere ortalama yas 75 olarak bulundu. Acil serviste, BBT’ye gonderilmeden once
hastalarin her iki OSKC’leritek arastirmaci tarafindan USG iledlgiildii ve kaydedildi.
BBT goriintiileri iizerinden OSKC’leri de ayni arastrmaci tarafindan o6lgiildi ve

kaydedildi.(Tablo 15)

Tablo15: Biling kaybi ile gelen hastalarin (Grup 1) USG ve BBT ile dl¢iilen OSKC

degerleri
KADIN (n: 19) ERKEK (n: 27)
USG BBT USG BBT
Ortalama Sag OSKC 5,9+ 1,3 mm 5,7+ 0,7 mm 6+1,1 mm 6,3+ 1 mm
Ortalama Sol OSKC 5,8+ 1,1 mm 5,7+ 0,9 mm 6,11, lmm | 64+1,1 mm
Ortalama OSKC 5,8+ 1,1 mm 5,7+ 0,7 mm 6,1 £1,1 mm 6,3+ 1 mm

46 hastadan 9 erkek ve 4 kadm hastada BBT’de beyin 6demi tespit edildi. 4
hastada subaraknoid kanama, 6 hastada intraparankimal hematom, 4 hastada orta hat
sifti, 2 hastada subdural kanama, 3 hastada kitle, 9 hastada beyin 6demi, 1 hastada
kontiizyon, 19 hastada akut enfarkt, 2 hastada parankimal kanama ve 1 hastada ensefalit

tanist konuldu.

Bilinci kapali getirilen grup 1°deki 46 hastann USG ile olgiilen OSKC
ortalamalar1 ile BBT ile olciilen OSKC ortalamalar1 karsilastirildi. BBT ile yapilan
Olglimlerde cinsiyetler arasinda anlamli fark bulundu (p = 0,03). USG ol¢limlerinde
OSKC ortalamalar1 agisindan cinsiyetler arasinda fark bulunmadi (p =0,510). Bu grup
o0dem acisindan incelendiginde hem BBT ile olgiimlerde ( p = 0,163) hem de USG

Olciimlerinde OSKC ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi ( p = 0,459).

Grup 1 erkekler ve kadinlar olarak ayr1 ayr1 incelendi. 27 erkek hastanin 9’unda
0dem mevcuttu. USG ile dl¢iilen OSKC ortalamalar1 6dem olan ve olmayan seklinde

karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi (p = 0,322). BBT ile l¢iimlerde de 6dem
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acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p = 0,253).Tablo 16’da Ol¢iim ortalamalari

gosterilmistir.

Tablo 16: Bilinci kapali erkek hastalarm USG ve BBT ile dlgiillen OSKC

ortalamalarinin karsilastirilmasi.

ODEM VAR ODEM YOK
(n:9) (n:18) P
USG 6,4 + 0,8 mm 59+ 1,1 mm 0,322
BBT 6,7+ 1,1 mm 6,1 +0,9 mm 0,253

Ayni sekilde bilinci kapali getirilen 19 kadin hastanin 4’tinde 6dem tespit edildi.

Odem acismdan USG ile &lgiilen OSKC ortalamalarmin karsilastiriimasinda ddem

olamayan bilinci kapali kadinlar ile anlamli bir fark saptanmad: (p = 0,596). BBT ile

Olgiilen OSKC ortalamalarinda da 6dem a¢indan anlamli fark bulunmad: ( p = 0,411).

Tablo 17°de 6l¢iim ortalamalar1 gosterilmistir.

Tablo 17: Bilinci kapali kadin hastalarin USG ve BBT ile dlgiillen OSKC

ortalamalarinin karsilastirilmasi.

ODEM VAR ODEM YOK
(n:4) (n:15) P
USG 5,5+ 0,6 mm 5,9 +£1,2 mm 0,596
BBT 5,8 +0,4 mm 5,7+ 0,8 mm 0,411




5.TARTISMA

Beyin O0demi, orta serebral arter enfarktinda post iskemik 6dem, serebral
herniasyon ve ilerleyici beyin sap1 disfonsiyonu ve AKIB sebebidir [5]. Resusitasyon
sonrast GKS 3-8 olan ya da BBT de anormal bulgusu olan hastalarda KiB takibi
endikasyonu vardir [7]. Beyin 6demi iskemik felg, TBH, tiimorler gibi yer kaplayan
lezyonlarda sik rastlanan bir bulgudur. AKIB’nin erken tanmmasi zamanmda ve uygun
tedavinin verilmesi icin kritiktir [57]. Hayat1 tehdit edici beyin sap1 herniasyonu ile
sonuclanabilen kotii bir seyir gosterebilir. Bilinci kapali bir hastada kafa ici patolojinin
saptanmas1 i¢in ¢esitli tanisal yontemler mevcuttur. BBT ve MR tanisal amacla
kullanilsa da bu tanisal araglarin gesitli zorluklar1 vardir. Bunlardan en 6nemlisi acil
serviste kritik dnem arz eden durumu stabil olmayan kotii hastada uygun tedavinin
miimkiin oldugunca erken verilmesi gerekliligidir. Stabil olmayan bir hastanin
gortintiileme i¢in miidahale imkani olmayan BT veya MR odasma goétiiriilmesi hem
riskli hem de zaman alicidir. Ayrica goriintiileme imkanlar1 her merkezde
bulunmamakta ve hastanin dis merkeze sevki gerekebilmektedir. Bu da hastanin uygun

tedaviyi almasini geciktirmektedir.

Hastanin goriintiilemesinde BBT ve MR’da beyin 6demi tanis1 konulabilmekle
birlikte AKIB’nin belirlenmesi i¢in invaziv teknikler altm standarttir. AKIB, BOS
basmcimin >20 cm H,O olmasi olarak tanimlanir ve KIB’deki artis, bastya neden olarak
beyin yapilarma zarar verebilir veya kan akismi engelleyebilir. KIB genel olarak LP ile
Olciiliir ancak bu islem hem invaziv bir yontemdir hemde hastalar tarafindan pek
istenmez ve ayrica kanama, enfeksiyon, trombositopeni gibi cogu durumda da yapilmasi

kontrendikedir.

AKIB, fundoskopik olarak papil 6demi bulgusu ile belirlenebilse de papil ddemi
hem ge¢ gelisen bir bulgudur hem he oftalmoskop ve deneyimli bir uzman gereksinimi
vardir. AKIB’ye bagli papilddemi, KiB artisindan birka¢ saat sonra ortaya g¢ikan
gecikmis bir bulgudur. AKIB’den siiphenilen bir hastada basmng Sl¢iimii i¢in LP
yapmak tehlikeli olabilir [19]. AKiB’nin tanmnmasi, uygun tedavinin zamaninda

baslanabilmesi acil bir gereksinimdir [67].
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AKIB tanisinda 'altin standart' intrakranial cihazlarin kullanimidir. Bu invaziv
yontemlerin kanama enfeksiyon gibi komplikasyonlar1 vardir. Ayn1 zamanda invaziv
KIB monitorizasyonu i¢in donanim ve beyin cerrahisi uzmani gereksinimi vardir ancak
her merkezde bu imkénlar olmayabilir. Ayrica intrakranial cihaz yerlestirilmesi cerrahi
bir islemdir ve vakit alicidir. Bu invaziv girisimin200 hastadan birisinde kanama gibi bir

komplikasyon nedeniyle klinigi daha da kétiilestirebilecegi bildirilmistir [77].

Optik sinir MSS’nin bir pargasi olarak orbitaya girer ve etrafi iginde BOS olacak
sekilde subaraknoid bosluk ve en iist tabakada her ii¢ meningial zar ile ¢evrelenir. BOS
sayesinde KIB optik sinir kilifina iletilir ve OSKC’deki genisleme tespit edilebilir [30,
31]. AKIB durumunda OSKC genislemesinin &lgiilmesi ilk olarak 1987 yilinda
tanimlanmistir[10]. OSKC genislemesi, non invaziv bir metot olarak AKIB’nin
belirlenmesinde indirek bir gosterge olarak kullanilabilir [18, 32]. Yorkshire domuzlari
iizerinde yapilan deneysel bir ¢alismada OSKC ile artan KIB arasinda dogrusal bir iliski
saptanmistir [38].

OSKC olgtimlerinde sag, sol veya bilateral 6l¢tiim ortalamalar1 arasinda farklilik
yoktur ve bir ¢alismada normal OSKC ortalamasi 4,5 mm den kii¢iik olarak
bildirilmistir [40]. Yas, cinsiyet etnik kdkenler arasinda OSKC i¢in anlamli bir fark
belirlenmemistir [31]. Bizim ¢alismamizda da yas ile OSKC’leri arasinda anlamli bir
fark ¢ikmamistir ancak literatiirden farkli olarak cinsiyetler arasinda OSKC ortalamalar1
arasinda anlamli fark ¢ikmistir. Hem Grup 2’de USG ile 6l¢iilen OSKC’ler arasinda
cinsiyet acisindan anlamli fark, hem de Grup 4’de BBT ile 6lgiilen OSKC ortalamalar1
ile cinsiyet arasinda anlamli fark bulunmustur. Yapilan yayinlara paralel olarak bizim
calismamizda da sag, sol ve bilateral ortalama OSKC’ler arasinda anlamli bir fark

saptanmadi.

Acil bir olgu sunumunda IiH olan acil servisteki hastanin LP sonrasi gercek
zamanlt olarak BOS basmcinda azalmasina korele olarak OSKC’deki degisikligi
tanimlanmistir  [66]. LP ile BOS basinci azaldiktan sonra OSKC’de azalma
gosterilmistir. Bir pediatri hastanesinde IIH igin 12-18 yas araligmdaki elektif LP
yapilan hastalarda 4,5 mm ve 20 cmH,O {istii anormal olarak belirlenmis ve 13 hastada
optik sinir ¢ap1 dlgiilerek biitiin hastalarda KiB’nin yiiksek olup olmadigi dnceden
dogru bir sekilde tahmin edilmis ya da diglanmistir [40].
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[H oldugu bilinen ya da olabileceginden siiphelenilen 53 eriskin hastanm dahil
edildigi bir calismadal9 hastada AKIB (> 20 mm Hg) belirlenmis ve KiB’si diisiik olan
hastalara gére OSKCAKIB olan hastalarda bilimsel olarak anlaml sekilde daha yiiksek
bir degerde (6,2 + 0,6 mm)dl¢iilmiistiir. Kontrol grubunda ise OSKC 4,9 £ 0,4 mm
olarak bulunmustur [67]. Calisma sonucuna gére AKIB ve OSKC arasinda énemli bir
korelasyon bulunmus. Hayvan modelleri KiB’nin 1 mmHg artisinda yaklasik olarak
0,0034 mm OSKC artis1 olacagini tahmin etmektedir [38]Normal OSKC <5 mm dir ve
6 mm iizerinde bir dl¢iimiin klinik acidan KiB’de anlamli bir artis1 yansittigi kabul
edilir [37, 68]. Calismalarin cogunda 5 mm {izerindeki optik sinir ¢aplarmmn AKIB’yi
belirleyebildigi gosterilmistir [26, 45]. OSKC’nin USG ve MR ile orbitanin 3 mm
gerisinden yapilan Ol¢iimlerinde iyi bir korelasyon oldugu goriilmiistiir [92]. Bizim
calismamizda farkli hasta gruplar1 arasinda (Grup 2- Grup 4) yapilan karsilastirmada,
USG ve BBT goriintiileri ile OSKC’leri 6l¢iildii ve aralarinda anlamli fark ¢ikti. Her ne
kadar USG ve MR arasinda korelasyon bildiren yaymn olsa da bizim ¢alismamiza gore
OSKC ortalamalarimin USG ve BBT Odlgiimleri arasinda anlamli bir fark mevcuttur.
Calismamizm kisithiliklarindan biri olarak Grup 2’deki saglikli goniilliilere endikasyon
olmadan calisma amag¢li BBT ile radyasyon verilemeyecegi i¢in ayni hastalara USG
sonrast BBT goriintiileri iizerinden karsilastirma yapilamamaistir.

131 hastanin dahil oldugu bir ¢alismada BBT de 38 (% 29,0) hastada AKIB
oldugu dogrulanmis ve iist deger 5 mm kabul edildiginde 102 (% 77,9) hasta OSKC
USG &lgiimlerine gére AKIB olarak belirlenmistir. Sonuglara gére USG ile OSKC
olciimiiniin AKIB belirlemedeki sensitivitesi % 100 ancak spesivisitesi % 23,7 seklinde
diisiik olmakla birlikte oftalmoskopiye benzer bulunmustur (sensitivite: 100, spesivisite:
35,5) [82]. 5 ile 6 mm arasinda Sl¢limler klinik korelasyon gerektirmektedir. Kimberly
ve ark.[26] patolojik OSKC i¢in esik smir1 >5 mm (sensitivite: %88, spesivisite: %93),

Blaivas ve ark[19] 5 mm (sensitivite: % 100, spesivisite: %95) olarak bildirmislerdir.

Beyin 6deminin tespiti i¢in USG ile OSKC &lciimii AKIB nedeninden ¢ok
herniasyon ve beyin sap1 basis1 gibi 6liimciil komplikasyonlarin 6niine gegmeyi ve acil
servise bilinci kapali getirilen hastalarda AKIB’n1 non invaziv olarak hizlica belirleyip
tedaviyi baslamay1 amaclamaktadir. Papilddem AKIB olan hastalarda saatler iginde

veya 7-10 giin sonra gelisebilen bir uzun dénem klinik bulgudur [29]. 40 hastanin
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degerlendirildigi bir ¢alismada USG ile OSKC leri dlgiilmiis ve AKIB olan hastalarda

oftalmoskopik bulgulardan 6nce OSKC artisinin gozlendigi sonucuna ulasilmistir [ 10].

Yapilan ¢alismalarda AKIB ile OSKC genislemesi arasmda dogrusal bir iliski
oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da BBT ile yapilan OSKC ol¢iimlerinde,
beyin 6demi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir.
Bulgularimiza gére beyin 6deminin OSKC’yi genisletme etkisi Grup 3 ve Grup 4
arasinda BBT ile dl¢timlerde anlamli bulunmustur. OSKC’yi USG ve BBT ile 6lgmek
arasinda Grup 2 ve Grup 4’iin karsilastirilmasi yapilan Olglimlerde anlamli fark
cikmistir. Bulgularimiza gére OSKC’yi BBT iizerinden dlgmek ile USG ile 6lgmek
arasinda bilimsel olarak anlamli bir fark saptanmustir. Bu da AKIB’yi belirlemede
OSKC ol¢limii tantya yardimci olacak ise yalnizca yatak basi USG ile 6l¢iim yapmanin
yeterli olmadigi, hasta goriintiileme iinitesinde bulundugu esnada miidahale imkanimnin
kisitli olmas1 gibi olumsuz yonlerine ragmen mevcut bulgular 1s1ginda BBT ¢ekiminden

kacinamayacagimiz anlamma gelmektedir.

Bizim c¢alismamizda BBT goriintiileri iizerinden Grup3-Grup 4 OSKC
ortalamalar1 karsilastirildi. Cut-off degeri 5 mm olarak alindiginda OSKC 6l¢iimii beyin
O0demi olan 41 hastadan 36’sinda beyin 6demini saptamis (sensitivite; % 87) ve beyin
O0demi olmayan 66 hastanm 22’sinitanesini beyin ddemi yok olarak degerlendirmistir
(spesivisite; % 33). Literatiirde cut-off degerinin 5 mm kabul edildigi ¢alismalarda
OSKC 6l¢iimiiniin AKIB’yi belirlemedeki sensitivitesinin % 88-100 arasinda degistigi
goriilmektedir [19, 24, 26, 36, 37, 68, 81] (Tablo 6). Benzer sekilde sensitivite bizim
calismamizda da % 87 olarak saptanmistir. Blaivas ve ark. OSKC’yi BBT ile
degerlendirmisler, Kimberly ve ark. ise KiB’yi belirlemek i¢in invaziv intrakranial
yontemler kullanmislar ve USG ile OSK(C’deki genislemeyi Olcerek karsilastirmiglardir
[19]. KiB’yi belirlemede altin standat halen invaziv yontemlerdir. Biz ¢alismamizda
invaziv metodlar1 kullanmadik ve non invaziv BBT ile USG d4lglimlerimizin
karsilagtirilmasint  yaptik. BBT ve USG Olgiimlerimizi invaziv yontemlerle
kiyaslayamamamiz ¢alismamizdaki kisitliliklardan bir tanesidir. Bu ¢alismalardan farkli
olarak bizim calismamizda spesivisite %33 olmakla birlikte Kimberly ve ark.
spesivisiteyl % 93, Blavias ve ark. ise % 95 olarak bulmuslardir. Tablo §° de

gosterildigi gibi benzer calismalarda sensitivite genellikle yiiksek olmakla birlikte
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spesivisite agisindan fakli sonuglar mevcuttur. Bizim ¢aligmamizda cut-off degeri 5 mm
olarak alindiginda bulgularimiz literatiire paralellik gdstermektedir ve AKIiB’yi

belirlemede OSKC’yi kullanmak uygun goriinmektedir.

Calismamizda cut-off degeri 5,5 mm olarak alindiginda OSKC 6lgiimii beyin
0demi olan 41 hastadan 28’inde beyin 6demini saptamistir (sensitivite; % 68) ve beyin
0demi olmayan 66 hastanin 39 tanesini beyin 6demi yoktur olarak degerlendirmistir
(spesivisite; % 59). Bir baska calismada OSKC c¢ap1 5,5 mm {izerinde oldugunda
KIB>20 cmH,Odegerleri % 100 hassasiyet (% 95 CI, 100-100) ve% 100 6zgiilliik (%
95 CI, 100-100) ile tahmin etmistir [44]. Geeraerts ve ark.[68]>5,86 mm (sensitivite: %
95, spesivisite: %79), Soldatos ve ark[43]>5,7 mm (sensitivite: % 74, spesivisite: %100)
olarak cut-off degerlerine gdre sonuglar bildirmistir. Bizim calismamiz ile bu
calismalarin sonuglar1 arasinda tutarsizliklar vardir. Bununla birlikte bu ¢alismalarin
kendi aralarinda da farklar vardir. Sensitivite Soldatos ve ark. calismasinda intrakranial
katater ile USG Ol¢iimlerinin karsilastirilmasi sonrast % 74 iken Geeraerts ve ark.
calismasinda USG ve MR o6lctimlerini karsilastirmis ve % 95 olarak bildirilmistir. Tam
tersine spesivisite ise Soldatos ve ark. calismasinda %100 iken Geeraerts ve ark.

calismasinda % 79 olarak bulunmustur.

Cut-off degeri 6 mm olarak alindiginda USG ile OSKC 6l¢iimii beyin 6demi
olan toplam 41 katilimcidan 22’sini saptamustir (sensitivite; % 53). Beyin 6demi
olmayan 66 hastadan 51’inde beyin 6demi olmadiginit dogru bir sekilde gdstermistir
(spesivisite; %77). Cut-off degeri 5 mm olarak alindiginda sensitivite, 6 mm olarak
alindiginda isespesivisite artmaktadir. Literatiirde cut-off degerinin 6 mm’ye kadar
degisen farkli degerler olarak belirlendigi calismalar mevcut olmakla birlikte genel
kabul goren deger 5 mm’dir. Bizim bulgularimiz ve analizlerimiz daha Once yapilan

calismalarin sonuglar1 ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizda BBT 6lglimleri ortalamalar1 {i¢ cut-off degerine gore (5 mm, 5,5
mm ve 6 mm degerlerine gore) ayr1 ayr1 analiz edildi. Beyin 6demi olanlar ve
olmayanlar arasinda OSKC i¢in cut-off 5,5 mm ve 6 mm kabul edildiginde anlamli fark
bulundu. OSKC 6l¢iimii ile AKIB’nin belirlenmesi igin halen kesin bir cut-off degeri
belirlenememistir ve hala 5 mm ile 6 mm arasinda klinik degerlendirme 6nem arz

etmektedir.
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Bilinci kapali olarak Acil Servise getirilen toplam 46 hastanin USG ile 6l¢ciilen
OSKC’lerive 5 mm, 5,5 mm ve 6 mm cut-off degerleri iizerinden ortalamalar1
karsilastirildiginda 6dem ve OSKC genislemesi arasinda bir fark saptanmamistir.
Benzer sekilde BBT goriintiileri lizerinden yapilan 6l¢iimlerde de fark saptanmamastir.
Calismamizda OSKC acisindan cinsiyetler aras1 fark bulundugu i¢in bilinci kapali
hastalar (Grup 1) erkek ve kadin olarak ikiye ayrildi.Erkek hastalarda 6dem agisindan
OSKC ortalamalar1 arasinda USG ile 6l¢ciimde veya BBT ile 6l¢iimde anlamli bir fark
bulunmamistir. Ayn1 sekilde bilinci kapali kadin hastalarda da 6dem agisindan OSKC
ortalamalar1 arasinda USG Olglimlerinde ve BBT goriintiileri tlizerinden yapilan
Olg¢timlerde anlamli fark bulunmamaistir. Grup 3 (BBT si normal olarak raporlanan hasta
grubu) ile Grup 4 (BBT’de 6dem olan toplam 107 hasta) karsilastirildiginda, t-testi
kullanilarak yapilan istatistiksel analizde her {i¢ cut-off degeri icin OSKC ortalamalari
beyin 6demi olan ve olmayan hastalar arasinda BBT ile anlamli fark bulunmustur. Cut-
off degeri 5 mm’ye gbre beyin 6demi olan hastalarda OSKC ortalamalar1 arasinda
anlaml fark saptandi (p = 0,014), sensitivite: %88, spesivisite %33). Cut-off degeri 5,5
mm oldugunda yine bilimsel olarak bir fark saptandi (p = 0,006), sensitivite %68,
spesivisite % 59. Cut-off degeri 6 mm i¢in ise (p = 0,001), sensitivite: %53, spesivisite

% 77 olarak bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda literatiirdeki yayinlara paralel olarak beyin 6demi ve orta
hat sifti tespit edilen hastalarda AKiB’de OSKC artan basingla dogrusal orantili olarak
artmaktadir. Bu genisleme, yapilan hayvan modelli ¢aligmalarda da gosterilmistir ve
KIB artis1 olan hastalarda da LP sonrasinda drene edilen BOS’ye bagli olarak OSKC’de
azalma oldugu gosterilmistir.Beyin 6deminin USG ile OSKC o6lgiilerek belirlenmesi,
hastanin etkin tedaviyi almasi acgisindan faydali olabilecektir. USG her acilde
bulunabilen, non invaziv, hizli, ucuz, kolay Ogrenilebilen bir tani yontemi olarak

iistiindiir. Acemi bir kullanicinin bile 25 USG deneyimi yeterli olabilmektedir [81].

Beyin 6demi veya AKIB tanis1 i¢in belirli bir cut-off degeri belirlenmesi ihtiyaci
hala mevcuttur. AKIB ile OSKC arasindaki dogrusal iliski nedeniyle USG ile
OSKC’deki geniglemenin belirlenmesi, lizerinde ¢aligilmasi gereken bir konudur ve

hasta i¢in faydali olabilecek, umut vaat eden bir tan1 metodu olarak degerlendirilebilir.
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6. SINIRLAMALAR

1. Acil servise bilinci kapali getirilen hasta sayisinin sinirlt olmast ve beyin 6demi
olan hastalarin sayismnin azlig1.

2. KiB’nin invaziv teknikler kullanarak 6lciilememesi ve BBT iizerinden beyin
Odemi tanis1 alan hastalarda indirek olarak belirlenmesi

3. Acil servise bagvuru anindan sonra ilgili servise yatisi olan hastalarin OSKC ve
KIB diizeylerinin takip edilememesi

4. Bilinci kapali olan hasta grubunun yas ortalamasinin saglikli goniilliiler ve BBT
gortiintiileri normal olarak raporlanan hasta grubuna gore yliksek olmasi.

5. Saglikli goniilliilerin USG ile dl¢iilen OSKC degerlerinin ayni hastalarda BBT

ile karsilastirilamamasi.
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7.SONUC

Acil servislerin yapis1 geregi genel anlamda ve ek olarak basvuran hastalarin
kliniginin unstabil olmasi1 gibi durumlarda hizli tam1 ve tedavi ihtiyac1 mevcuttur.
Ozellikle bilinci kapali hastalarda acil hekimi karar verirken ilk etapta fizik muayene
sonrasinda hizl1 laboratuar ve goriintileme yontemlerine gore hareket etmek
durumundadir. Hastanin unstabil olmasi durumunda ise kritik hastay1 acil servis disinda
bir goriintileme odasina gondermek veya gotirmek gerekli miidahale sansim
simirlamaktadir. Biling kapanmasmin nedenleri arasinda SVO’lar onem arz etmektedir
ve bu patolojilere bagli olarak hastada beyin ddemi ve KiB artis1 goriilmesi olasilig1 her

zaman mevcuttur.

Bilinci kapali hastalarda bir patolojiye baglh olarak gelisen beyin 6demi hayati
tehdit edici komplikasyonlar1 olabilecek ve hizli tedavi gerektiren bir durumdur.BBT,
MR gibi goriintiileme yontemleri veya invaziv intrakranial aletler yerlestirmek i¢in
uzman hekim her merkezde bulunmaz. Olsa dahi bu tani araglarinin uygulanmasi zaman

alic1 prosediirlerdir. Ayn1 zamanda bu yontemler her hastada uygulanamayabilir.

Biitiin bu nedenlerden dolay1 hastalara hizli ve etkili tedavi verilmesi i¢in uzun
zaman gerektirmeyen, her hekimin kolaylikla uygulayabilecegi, kritik hastanin acil
servis disina ¢ikmasini gerektirmeyecek, hastaya zarari olmayan non-invaziv bir tani
aract olarak USG ile OSKC genislemesinin 6l¢iilmesine dayanan bir 6l¢iim modeli
gelistirilmeye calisilmaktadir. Meningeal zarlarin anatomisi, yapist ve BOS’nin
dinamikleri degerlendirildiginde, optik siniri saran meningeal zarlarin BOS basincini
yansitacagr ve elastik yapis1 nedeniyle genisleyebilecegi on goriilmiis ve yapilan
calismalarla da gosterilmistir. Hatta diger tan1 araglarinin saatler sonra belirleyebildigi
AKIB’yi dakikalar iginde gosterdigi bildirilmistir. Bu nedenle beyin 6demi ve AKIB
siiphesi olan hastalarda serebral herniasyon ve beyin sap1 basisi gibi ani gelisebilecek ve
Olimciil olabilecek komplikasyonlarm Oniine ge¢mek icin erken miidahale sansi

olabilecektir.

Beyin 6demi ve AKIB c¢esitli patolojilerin sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Patolojinin tanis1 goriintiileme ve diger tan1 yontemleri ile konur. USG ile OSKC nin
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genislemesini 6lgmek altta yatan nedeni tespit etmekten ¢ok sonu¢ olarak olusan

AKIByi belirleyebilmektir.

Bizim c¢alismamizda BBT olgiimlerinde beyin 6deminin OSKC’de bir
genisletme etkisinin oldugu goriilmiistiir. Beyin ddeminin USG ile OSKC ol¢timii
yapilarak belirlenmesi hizli, non invaziv, kolay ve etkili bir yontem olabilir. Tan1
koymada ve etkin tedavinin hizlica verilmesinde yardimci olabilir. Bu konuda daha
fazla ¢alisma yapilmasina ve bilimsel olarak standart bir uygulama ve degerlendirme

yontemi belirlenmesi gerekmektedir.
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