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OZET :

Spontan Intrakraniyal Kanamah Hastalarda Beyin Tomografisinde Optik Sinir Kilf
Capi Olciimiiniin Prognozu Ongérmede Etkinligi

Dr. ibrahim Bilgin, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Izmir,
Turkiye.

Giris ve Amag¢: BBT goruntilerinde optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii; invaziv olmayan bir
yontem olmasi ve ek bir islem gerektirmeden mevcut BBT goruntulerinden o6lgllebilmesi
sebebiyle acil serviste hastalarin prognozunu gostermede kullanish bir tani araci olabilir. Bu
hipotezi test edebilmek i¢in planladigimiz bu ¢alismada intrakranial kanamasi olan hastalarda
optik sinir kilif ¢apinin BBT’den yapilan Slgiimlerinin mortaliteyi ongoriip gormedigi ve

prognozla ile iligkisi olup olmadiginin degerlendirilmesi amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisine son dort yilda
bagvuran (01.01.2014-01.01.2018) ve bilgisayarli beyin tomografisi ile non-travmatik
intrakraniyal kanama tanisi konan tiim hastalar ¢alismaya dahil edildi. Optik sinir kilif ¢ap1
Ol¢iimleri, radyoloji hekimlerince hasta bilgilerine kor olarak, PACS sistemi kullanilarak
yapildi. Calisma ekibince hasta dosyalar1 incelenerek hastalarin demografik bilgileri,
hastanede yatis siireleri, yattiklar1 servisler, aldiklar1 tedaviler, cerrahi yapilip yapilmadigi ve
mortaliteleri belirlendi. Optik sinir kilif ¢ap1 ile kanama lokasyonu ve prognostik faktorlerin

iliskisi degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 142 hastada BBT de en sik tespit edilen kanama tipi SAK’d1
(N:83, 9%58,5). Sistolik ve diyastolik kan basinci yiiksek olan, GKS diisiik olan, saturasyonu
diisiik olan hastalarin 6liimle sonlanimi arasinda anlamli iligki tespit edildi. Tek tarafli
kanamalara gore bilateral kanamalarda OSKC’larinin artmis oldugu belirlendi. SAK’l1
hastalarda tiim Ol¢iimlerin daha yiiksek oldugu tespit edildi. Hastalara uygulanan spesifik
tedaviler ile OSKC o6lcimleri karsilastirildiginda cerrahi miidahaleler uygulanan hastalarda
(operasyon ve/veya girisimsel tedavi) OSKC’larinin daha genis oldugu goriildii (p<0.001 ve
p=0.001). Cerrahi miidahale gereksinimi agisindan, sag gézde OSKC>5,05 i¢in duyarlilik
%55,9 ve secicilik % 67,5 olarak belirlendi (AUC 0,672; %95 GA 0,583-0,762) Sol gbzde
OSKC>5,05 i¢in duyarlilik %61 ve secicilik % 64 olarak AUC: 0,668 (%95 GA: 0,579-
0,757). Kanama ile iligkili 6liim olasilig1 i¢in sag gozde OSKC>5,15 i¢in duyarlilik %55,7 ve



secicilik % 72,8 olarak belirlendi (AUC 0,667; %95 GA 0,577-0,756) Sol g6zde OSKC>5,05
icin duyarlilik %60,7 ve segicilik % 70,4 olarak AUC: 0,652 (%95 GA: 0,559-0,744).

Sonug: Kanamanin lokasyonu ile OSKC ol¢timleri karsilastirildiginda bilateral kanamalarda
ve kanama tiplerinden SAK’da OSKC’larmin daha genis oldugu belirlendi. Acil servis
sonlanim1 degerlendirildiginde o6len ve yogun bakim/servise yatan hastalarda, hastaneye
yatirildiktan sonra dlen hastalarda, cerrahi/girisimsel tedavi ihtiyact olan hastalarda anlaml
olarak OSKC genis olarak Ol¢iilmiistiir. Buna karsilik bu Olglimlerin cerrahi miidahale
gereksinimi, 6lim ve yogun bakim ihtiyacin1 6ngérmede kullanilmasi i¢in duyarlilig
diisiiktiir. Bu nedenle hastalarin prognozunun degerlendirilmesinde BBT de OSKC tek bagina
yeterli bir kriter degildir.

Anahtar Kelimeler: spontan kafa i¢i kanama, optik sinir kilif ¢api, Bilgisayarli beyin

tomografisi, subaraknoid kanama, intrakraniyal hematom



SUMMARY:

Effectiveness of Computerized Tomography Optic Nerve Sheath Diameter
Measurement in Predicting Outcome of the Patients with Sontaneous Intracranial
Hemorrhage

Dr. Ibrahim Bilgin, Dokuz Eylul University Faculty of Medicine, Department of Emergency

Medicine, Izmir, Turkey.

Introduction: Measurement of optic nerve sheath diameter (ONSD) in cranial computed
tomography (CCT) images is a noninvasive method and can be used as a diagnostic tool to
demonstrate the prognosis of patients in the ED due to the fact that it can be measured from
the present CCT images without requiring additional procedures. To test this hypothesis, we
aimed to evaluate whether the measurements of ONSD in patients with intracranial

hemorrhage are predictive of mortality or relation to prognosis.

Materials and Methods: In this study, we evaluated all patients who were admitted to the
Dokuz Eylul University Emergency Department in the last four years (01.01.2014-
01.01.2018) and who were diagnosed with non-traumatic intracranial hemorrhage by
computerized tomography. ONSD measurements were made using PACS system by
radiology physicians who were blinded to patient information. The demographic data, length
of hospital stay, the wards they were admitted to, the treatments such as medication or

surgery, mortality rates and relationship of this data with ONSD measurements investigated.

Results: One hundred forty two patients were enrolled to this study. The most frequent type
of bleeding on CCT was subarachnoid hemorrhage (SAH) (N = 83, 58.5%). A significant
relationship was found between the mortality and high systolic, diastolic blood pressure, low
GCS and low oxygen saturation. In comparison bilateral hemorrhages had increased ONSD
than unilateral hemorrhage. All measurements was found to be higher in patients with SAH.
Compared with the specific treatments applied to the patients and the ONSD measurements, it
was observed that the patients who had undergone surgical interventions (operation and / or
interventional treatment) were found to be thicker (p <0.001 and p = 0.001). In terms of the
need for surgical intervention, the sensitivity was 55.9% and specificity was 67.5% in the
right eye for ONSD> 5.05 (AUC 0.672; 95% CI 0.583-0.762). In the left eye, sensitivity was
61% and specificity was 64% for OSND> 5.05 (AUC: 0,668; 95% CI. 0,579-0,757). The

relationship between mortality and bleeding, in the right eye the sensitivity was %55,7 and



specificity was % 72,8 for ONSD>5,15 (AUC 0,667; %95 GA 0,577-0,756), in the left eye
the sensitivity was %60,7 and specificity was % 70,4 for ONSD>5,05 (AUC: 0,652; %95 GA:
0,559-0,744).

Conclusion: ONSD measurements were higher in bilateral hemorrhages and SAH. When ED
outcomes were evaluated, patients who died, admitted to hospital or the intensive care unit,
patients who needed surgical / interventional treatment ONSD were wider. On the other hand,
these measurements have a low sensitivity to use of predicting the need for surgical
intervention, mortality and intensive care. Therefore, in the evaluation of the prognosis of the

patients, ONSD is not a sufficient criterion.

Keywords: spontaneous intracranial hemorrhage, optic nerve sheath diameter, computerized

brain tomography, subarachnoid hemorrhage, intracranial hematoma



I. GIRIiS VE AMAC:

Ulkemizde intrakranial kanama siklig1 yeterli istatistiksel veri olmadig1 igin insidansi
tam olarak bilinmemektedir. ABD’de intrakranial kanama insidanst 30.9/100.000 [1]
Japonya’da 52/100.000 [2] olarak belirtilmistir. Giliniimiizdeki antihipertansif tedavisindeki
gelismeler intrakranial kanama sikliginda azalmaya neden olmasina ragmen, yash niifusun
antiagregan, antikoagiilan kullanmasinda ve serebral amiloid anjiyopatiye bagh
kanamalardaki artis nedeniyle genel insidansda belirgin degisiklik yoktur [3]. Akut
intrakranial kanama tedavisi ndroloji, beyin cerrahisi, radyoloji, yogun bakim ve acil tip

alanlarinda c¢alisan doktorlar ve saglik ¢aliganlarin katildigi multidisipliner yaklagimdar.

Intrakranial kanamalarda iskemik inmeye gore klinik kotiilesme daha ani olur ve bas
agrisi, bulanti, kusma semptomlart daha sik goriiliir. Biling durumundaki bozulmalar masif
kanamalarda, ventrikiiler akis1 tikayip hidrosefaliye yol acan kanamalarda ve beyin sapi
kanamalarinda daha sik goriiliir [4]. Intrakranial kanama gelisen klinik yaklasim ve bilgilere
ragmen mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Akut olaydan sonraki altinci ayda
hastalarin sadece 9%20’si giinliilk hayatta kendi fonksiyonlarini bagimsiz olarak devam

ettirmekte ve %50’den fazlasi ilk yilda kaybedilmektedir [5].

Giincel kilavuzlarda intrakranial kanamalarda kafa i¢i basmci (KIBA) odl¢iimii ve
takibinin 6nemine dair; ‘hidrosefalinin tedavisi olarak ventrikiler drenaj’ 6zellikle biling
diizeyinde degisikligi olan hastalarda uygulanmalidir seklinde tedavi Onerisi bulunmaktadir.
(Sinif Ila; Kanit Diizeyi B). GKS sekizin altina diisen, transtentorial herniasyon bulgular
olan, intraventrikiiler kanama bulgular1 ya da hidrosefali kanitlar1 olan hastalarda intrakraniyal
basing takibi yapilmalidir. Otoregiilasyonu saglamak icin serebral perfiizyon basinci 50 — 70

mm Hg civarinda olmalidir. (Simif IIb, Kanit Diizeyi C) [6].

Tum takip ara¢larinin invaziv girisim gerektirdigi goz oniine alindiginda, klinik agidan
mortalite ve morbiditesi ylksek olan bu durumun progresyonunu gosteren yeni belirteclere
ihtiya¢ vardir. Optik sinir kilif cap1 (OSKC) 6lciimiiniin hastalarin KIBA durumlarmin bir
gostergesi oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin bircogu intrakranial
hipertansiyon, pseudotimor serebri ile iligkili arastirmalardir [7]. Bu ¢alismalarda genel
olarak optik sinir kilif ¢ap1 Slglimiiniin kafa i¢i basing artisin1 géstermede kullanilabilecegi
ancak daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir. Intrakraniyal basing artigmnin
degerlendirilmesinde ultrasonografi ile 6l¢iilen OSKC’nin basing artisini en iyi tahmin ettiren

yontem oldugu gosterilmistir [8]. Ultrasonografi ile yapilan ¢ok sayida calismaya karsin



BT’de OSKC’nin degerlendirildigi c¢alismalar az sayidadir. Bir ¢alismada subaraknoid

kanamada OSK(C’nin BT de 6l¢limiiniin taninin saptanmasinda kullanilabilecegi gostermistir

[9].

Acil servise nontravmatik nedenlerle basvuran ve intrakraniyal kanama saptanan
hastalarda BBT ile tam1 konulmaktadir. BBT goriintiilerinde optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii;
invaziv olmayan bir yontem olmasi ve ek bir islem gerektirmeden hali hazirda ¢ekilen BBT
goruntulerinde Olgulebilmesi sebebiyle acil serviste hastalarin prognozunu gostermede
kullanigh bir tan1 araci olabilir. Bu hipotezi test edebilmek i¢in planladigimiz bu calismada
intrakranial kanamasi olan hastalarda optik sinir kilif ¢capinin BBT den yapilan 6l¢timlerinin
mortaliteyi Ongoriip gbérmedigi, hastalarin noérolojik durumunun ciddiyeti, yogun bakim
ihtiyaci, cerrahi miidahale ihtiyac1 ve hastanede kalis siiresi ile iligkisi olup olmadiginin

degerlendirilmesi amaglandi.



IV. GENEL BiLGILER

IV.a. intrakraniyal Kanamalar
Subaraknoid Kanama:

Damar i¢indeki kanin ¢esitli nedenlerle beyin veya spinal kordda subaraknoid mesafe
olarak adlandirilan bolgeye gegcmesine subaraknoid kanama (SAK) denir. Bu kanamalar
genellikle arteriyel kaynakli olup nadiren vendz sistem kaynaklida olabilir. SAK’l1 hastalarin
yaklasik %10-15’1 herhangi bir tibbi miidahale géremeden kaybedildigi i¢in gergek insidansi
bilinmemektedir [10]. Siklikla 40-60 yaslarinda goriiliir ve %20 olgu 15-45 yas arasindadir.
SAK’in goriilme sikligr kadinlarda daha fazla olmasina ragmen, hayatin ilk dekadinda
erkek/kadin oran1 4/1, besinci dekadda erkek/kadin orani esit, 6. dekatta ise kadinlarda 10 kat
daha fazla oldugu bildirilmistir [11]. SAK’nin kliniginin hafif beyin hasarindan ciddi

travmatik beyin hasarina kadar degisik klinikte olabilecegi gosterilmistir.

SAK etiyolojisinde travma, riiptlire anevrizma ve arteriyovendz malformasyon (AVM)
en sik nedenlerdir. Hipertansif kanama, enfeksiyon zemininde gelisen mikotik anevrizmalar,
timorler ve kan hastaliklar1 da SAK’a neden olabilir [12]. Kliniginde ¢ogunlukla basagrisi,
fotofobi ve menings iritasyon bulgular1 olarak bildirilmistir. Acil servise tiim basagrisi
bagvurularinin %1°i subaraknoid kanama nedeniyledir. Hastalarin %10-16’s1 ani baslangicl,
siddetli basagrist ve normal norolojik muayene ile bagvurur. Bu hastalarin %5-32’sine yanlis
tan1 konuldugu gosterilmistir. Gecikmis tan1 alan hastalarin sonlanimlar1 da kétiidiir,

hastalarin %40°1 6liir ve %30’u norolojik sekelle hayatini idame ettirmektedir [13].

SAK’1n klinik seyrinde en sik gozlenen komplikasyon vazospazmdir. Yeniden kanama
SAK’ta erken donemde en sik mortalite nedenidir. Yeniden kanama riski ilk riiptiirden

sonraki 24 saat icinde en yiiksektir. ilk 14 giinde kiimiilatif risk % 19 diizeyindedir [14]



Epidural Kanama

Epidural kanamalar kan koleksiyonun kafatasi ve dura mater arasinda toplanmasi ile
ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. Epidural kanamalarin %350’sinde sebep orta meningeal arter
kanamasidir ve ¢ogu temporal bolgeye yerlesir. Travmanin akut dénemi sonrasi gekilen
bilgisayarlt beyin tomografisin (BBT)’de hematom bulunmayan vakalarda ekstradural
kanamalar %8 oraninda ge¢ donemde ortaya c¢ikmaktadir [15]. Ge¢ epidural hematomlar
genellikle hipertansiyon, vendz kanama, orta meningeal arterin travmatik psédoanevrizmasi
veya arteriovendz santa bagli goriilir. Epidural kanamalarin insidansit %1 olup, %85'i
arteriyel kaynaklidir. Epidural kanamalarin  mortalitesi % 9-22 arasinda degisebilmektedir.
Epidural kanamalarin bir kismi vendz kaynakli da olabilmektedir. Bilateral olan epidural

kanamalar genellikle ventz kaynaklidir [16] .

Epidural kanamalar travmaya daha fazla maruz kalmalari nedeniyle erkeklerde
kadinlara oranla 4 kat daha fazla tespit edilmektedir. Yas dagilimi olarak da ¢ocuklarda ve
orta yaslilarda daha siklikla goriilmektedir. Yasla beraber duranin kemige daha da yapisik
olmas1 nedeniyle 60 yas ilizerinde daha az gortliir[17]. BT de tipik olarak temporal bdlgede
bikonveks, hiperdens, oval sekilli olarak tanimlanmistir. YUksek volimll arteriyel kanama
olmasi nedeniyle epidural kanamalarin saatler icinde herniasyona yol acabilecegi
gosterilmistir. Dural siniis kopmasiyla olusan epidural hematomlarin daha yavas gelistigi ve
klinik bulgularinin ge¢ ortaya ¢iktigi saptanmistir. Klinik bulgularin epidural hematomu olan
hastalarda sadece %30 oraninda saptandigi gosterilmistir. Klinik daha ¢ok basagrisi, uyku
hali, bulanti, kusma, bilin¢ degisikligi ve ense sertligi belirtileri olarak gosterilmistir. Nadiren

asemptomatiktir [18].
Subdural Kanama

Subdural kanamalarin beyin parankiminin ani aselarasyon deselarasyon yaralanmasi
sonucunda koprii venlerin kopmasi ile olustugu tespit edilmistir. Kan birikintisinin dura mater
ile araknoid arasina biriktigi gosterilmistir. Yaslilarda ve alkoliklerde beyin atrofisinin
subdural kanama gelismesi igin etken oldugu saptanmistir [18]. Akut subdural hematomlarin
biiyiikk ¢ogunlugu venodz kaynaklidir. En sik frontal, parietal ve temporal bolgelerde goruldr.
Erkeklerde kadinlara gore daha sik rastlanmaktadir. Literatiirde en sik travma nedeni darp ve
diismeyken, genclerde ise tasit kazalari 6ne ¢ikmaktadir. Yaralanmanin meydana geldigi

zaman ile klinik bulgularin ortaya c¢ikisi arasindaki siire farkliliklarina gore siiflandirilir.



Kanama akut, subakut, kronik olarak zamanina gore simiflandirilmistir. Akut subdural
kanamanin travma sonrasi 24 saat sonra ile 2 hafta i¢inde saptanmasi ile 2 hafta sonra
saptanan kanamaya ise kronik subdural kanama olarak tanimlanmistir. Akut subdural
hematomun klinigini biling diizeyinde bozulma ve travma sonrasi bilingsiz bir periyot dykiisii
olarak tanimlanmigssa da spesifik bir klinik tanimlanmamustir. Akut subdural kanama BT de
hiperdens, kresentrik sekilli gorilur, subakut subdural kanama izodens olarak gorildigi
bildirilmistir [18]. Subdural kanamalar mortalite ve morbiteyi 6nemli derecede etkileyen
patolojilerdir. Mortalite oranlart % 50-80 arasinda degisebilmketedir. Mortalitenin bu kadar

yiiksek olmasinin nedeni birlikte oldugu parankimal lezyonlarin varligidir [19].

intraserebral kanama

Intraserebral kanama (ISK) birincil olarak beyin dokusu (serebrum, serebellum, beyin
sap1) icine kanamalar1 iceren beyin damar hastaligidir. Yaklasik olarak %85 oraninda frontal
ve temporal loblarda goriildiigli bildirilmistir. Kraniyal BT de kanama kolay taninabilen
hiperdens homojen lezyon olarak bildirilmistir. Klinik etkileri biiyiikliigii, yeri ve kanamanin
devam edip etmedigine gore degistigi gosterilmistir. Yeterli ¢alismalarin olmamasi nedeniyle
Ulkemizde ISK siklig1 tam bilinmemekte ama insidans1 ABD’de 30.9/100.000, Japonya’da

52/100.000 olarak gosterilmistir [14].

fleri yas, hipertansiyon, tiitiin kullanimi, asir1 alkol tiiketimi, 6nceden gegirilmis
iskemik inme, diisiik serum kolesterol diizeyleri ve de antikoagiilan kullanimi kabul edilen
risk faktdrleri arasindadir. Hipertansiyon tedavisindeki gelismeler ve buna baghi ISK
sikliginda azalmaya ragmen, yaslanan niifusta antitrombotiklere ve de serebral amiloid
anjiyopatiye (SAA) bagli kanamalardaki artis nedeniyle genel insidansda degisiklik
olmamistir [20]. ISK halen c¢ok agir sonuclara yol agan bir hastalik olma ozelligini
korumaktadir. Akut olaydan sonraki altinci ayda hastalarin sadece %20’si giinlik hayatta
bagimsiz islev gorebilmekte ve %50’den fazlasi ilk yilda kaybedilmektedir [1].



IV.b. Genel Tammlar

Intrakranial Basing

Fontanelleri kapali olan normal eriskinlerde santral sinir sisteminin igerigi [beyin, spinal
kord, kan, beyin omurilik sivis1 (BOS)], kompliyansi olmayan kafatas1 ve spinal kanal i¢ine
adeta sikismis durumdadir. intrakranial basing (IKB), kafatas1 igerisindeki beyin, BOS ve
kanin toplam hacmi tarafindan meydana getirilmektedir ve sabittir. Normal bir eriskinde kafa
ici hacmi ortalama toplam 1450 cc olup, meydana getirdigi basing yasa gore degismekle
birlikte ortalama normal degerleri asagidaki gibidir:

e Bebeklik ¢agi: 1.5-6 mmHg.
e Oyun ¢ocugu ¢agi: 3-7 mmHg.
e Biiyiik cocuk ve eriskin ¢agi: 10-15 mmHg.

Intrakranial basincin 20-25 mmHg’den daha biiyilkk olmasi mutlaka tedavi edilmesi
gerekirken, 40 mmHg’ nin iizerindeki degerler yiiksek oranda morbidite ve mortalite ile
sonuglanmaktadir.

Monroe-Kellie doktrinine gore ¢ bilesenden (beyin, BOS, kan) herhangi birinde artis
olmas1 veya disaridan bir hacim eklenmesi halinde, yanit olarak kan ve/veya BOS hacminde

azalma ortaya ¢ikar ve kafa i¢i basing sabit tutulmaya ¢alisilir [21].

Buna gore: VBeyin + VBOS + VKan = Sabit
e VBeyin: Beyin hacmi

e VBOS: BOS hacmi

e VKan: Kan hacmi

Bu sabit degere kafa icinde yer kaplayici bir lezyon (hematom, kitle, 6dem vb.)

eklendiginde bu denge bozulur ve IKB artis meydana gelir.
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V. c. Etyoloji

IKB artisginin nedenleri birincil (intrakranial) ve ikincil (ekstrakranial) olmak iizere iki

baslik altinda incelenmektedir (Tablo-2).
IV.d. KIBAS’1n Belirlenmesi

Artmis IKB “in bulgular1 iyi bilinmekle birlikte ¢okta giivenilmemesi gereken
bulgulardir. Bu bulgular genellikle biling diizeyinde depresyon (letarji, koma, stupor) ve
bradikardinin eslik ettigi hipertansiyondur. Kusma, bas agrisi, papil ddem ve 6. kraniyal sinir
felcininde eslik ettigi bulgularda eslik edebilmektedir. Artmis IKB’1n tespiti ve takibi igin
intraventrikiiler katater ile 6l¢tim, intraparankimal basing transdiiserleri, subaraknoid bolt,
epidural transdiiserler kullanilabilir. Ote yandan artmis IKB’1 noninvazif olarak tespit ve takip
etmek i¢in transkranial doppler, b-mod transkranial ultasonografi, ultrasonografi ile optik sinir
kilifi gap1 (OSKC) 6l¢iimiinden yararlanilir [22]. Optik sinir anatomik olarak santral sinir
sisteminin bir devamidir. Subaraknoid, beyin omurilik sivis1 (BOS) ve dura mater ile sarilidir.
KiBA’da ilk bulgu OSKC’de artistir [23]. Optik sinir kilif capi1 normal degeri olarak
literatlirde 4,5-5 mm aras1 alinmistir, ancak kafa i¢i basing artigini en iyi gosteren sinir deger
konusunda kesin bir veri bulunmamaktadir [24]. Blavias ve ark. kafa i¢i basing artisindan
siiphelenilen 35 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada Smm iizeri OSKC degerlerinin intrakraniyal
basing artigin1 gostermede kraniyal BT ile kiyasladiklarinda sensitivitesini %100, spesifitesini
%095 oldugunu gostermiglerdir [25]. Kimberly ve arkadaslarinin ¢alismasinda OSKC 6lglimii
invaziv kafa ici basing 6l¢timii ile kiyaslanmis, siir degeri 5 mm alindiginda senitivite %88,
spesifite %93 saptamis, 4.5 mm sinir alindiginda sensitivitesi %100 bulunmus ancak
spesifisitesinde diisme (%63) saptanmistir [26]. Soldatos ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise
5.7 mm iizerindeki OSKC degerlerinin intrakraniyal basing artisin1 gostermede sensitivitesi
%74,1 ve spesifitesi %100 olarak bulmuslardir [27]. Calismalar arasindaki sinir degerlerinde
4.8 mm'den 6.0 mm'ye kadar degisen farkliliklar saptanmistir, bu nedenle artmis kafa ici
basinct igin kesin bir sinir degeri gosterilememistir [24]. Kafa i¢i basing artiginin saptanmasi
icin direkt intrakraniyal monitdrizasyonun altin standart tani1 yontemi oldugu Gerartes ve
arkadaglarinin caligmasinda tanimlanmis olmasina karsin monitdrizasyonun invaziv olusu
nedeniyle acil serviste kullanimi1 zordur [28]. USG veya BT ile optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii
mimkiindiir. Biz ¢alismamizda BT ile her iki her iki gozde optik disk ¢ikis yerinin 3 mm

arkasindan, radyoloji asistan1 ve radyoloji hocasi tarafindan OSKC 6l¢iildii.
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Tablo 2. Intrakraniyal Basing Artis1 Nedenleri

BiRINCIL(INTRAKRANIAL) iKINCIL(EKSTRAKRANIAL)
Tumor Hava yollarinda tikanma

iskemik inme Hipoksi veya Hiperkarbi
Hidrosefali Postiir

Postoperatif Ates

ilag intoksikasyonu Nobet

idiopatik veya Benign iKB Artis Hipertansiyon veya Hipotansiyon
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IV.e. OSKC Ol¢iimii ve Tam Yontemleri

Beyin kanamalarini tespit etmede tani esas olarak bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT)
beyin parenkiminde ve/veya ventrikiillerde hiperdens kanamanin saptanmasina dayanir.
Bilgisayarli beyin tomografisi intraserebral kanama’nin (ISK) erken tanisinda hizl, nispeten
uygun fiyatli, birgok merkezde bulunan ve son derece hassas bir tan1 yontemidir. Yakin tarihli
calismalar beyin manyetik rezonans goriintiilemesinin (MRG) akut ISK tamisinda BBT’ye
denk, diger biitiin inme tiplerinde ve de kronik kanamalarin taninmasinda BBT’ den daha
iistiin oldugunu ortaya koymustur. MRG’de “gradient recalled echo” (GRE) ve “susceptibility
weighted imaging” (SWI) sckanslart hem akut (deoksihemoglobin-iceren) hem de eski
(hemosiderin igeren) kanamalar1 hipointens (siyah) alanlar olarak gostermekte ve de baska
goriintiileme metotlariyla goriilmeyen mikro kanamalarin ortaya konmasinda ideal bir yontem
olusturmaktadir [29]. Arterioven6z malformasyon (AVM) ve anevrizma gibi damarsal
patolojilerin belirlenmesinde MR Anjiyografi (MRA) ve BT Anjiyografi (BTA) gibi non-
invaziv teknikler yaygin sekilde kullanilsa da kateter temelli serebral anjiyografi hala bu
konuda nihai arastirma yontemidir. Ama Serebral Anjiografi, anevrizmalarin
degerlendirilmesinde hala standart tan1 yontemidir ve % 80-85 oraninda anevrizmayi, yerini
ve eger varsa radyografik vazospazmi gosterir. Kaliteli Serebral Anjiografilerde anevrizmanin
goruntilenememesi olasiligi ¢ok diistiktiir (% 1). Buna karsin % 16’ya kadar yanlis negatif
anjiografi olabilecegi de bildirilmistir. Negatif anjiografilerde, 6zellikle Kranyal BT de bazal
frontal interhemisferik fisslirde pihtinin ve vazospazmin goriilmesi anterior kommiinikan arter
birlesiminde gosterilememis bir anevrizmanin belirtisi olarak kabul edilmeli ve ilk hafta
icinde anjiografi tekrarlanmalidir. MR Anjiografi 3 mm’den biiylik anevrizmalarin tanisinda
% 86 duyarliliga sahip iken, BT Anjiografi ile 2.2 mm biiyiikliigiindeki anevrizmalarda
duyarliligin % 95, ozgilligin % 83 oldugu gosterilmistir [30]. Genelde 45 yas altindaki
hastalar ve hipertansiyonu olmayanlarda damarsal gorintilemeyle altta yatan lezyon
saptanma olasilig1 daha yiiksektir [31]. Bu yontemlerin kullanimi gelismis merkezlerde bile
farklilik gostermekle birlikte, ISK hastalarinin tiimiinde en azindan MRA veya BTA gibi

invaziv olmayan bir yontemle damarsal patoloji arastirmak ideal bir yontemdir.

Kafa i¢i basing artigina tan1 koymak i¢in gunimuzde ilk tercih olarak kraniyal BT
kullanilmaktadir, bazi merkezlerde intrakraniyal monitorizasyon ile intrakraniyal basing
artiginin tani ve takibinin yapilmakta oldugu bildirilmistir [27]. Ancak invaziv bir yontem

olusu, beyin cerrahi tarafindan yapilmasi gerekliligi, Glasgow koma skoru (GKS) sekiz ve alt1
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hastalara uygulanmasi Onerisi, enfeksiyon, kanama gibi komplikasyonlar1 nedeniyle acil

serviste kullanimi yayginlagsmamistir [32].

Optik sinir kilifi ¢cap1 6l¢limii ile intrakranyal basing 6l¢iim degerleri arasinda anlamli
bir iligki vardir. Optik sinirin arka kismi dura mater ile ¢evrilidir ve dolayisiyla subaraknoid
bosluk ile iliskilidir. intrakraniyal basing artisinda kompanzatuvar mekanizma ile subaraknoid
alanda siv1 basincinda artig olur ve optik sinir kilifi genisler [8]. Bu nedenle optic sinir kilif

capi artis1 tizerinden kafa i¢i basincin arttigini gosteren ultrason ¢alismalarida mevcuttur [27].

IV.f. iISK Hastalarin Acil Serviste Yonetimi ve Tedavisi

Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan inme Dernegi (AHA / ASA) kilavuzlari, ICH
hastalarinin  yogun bakim {initesinde izlenmesini ve tedavilerinin burda yonetilmesini
onermektedir [33]. ISK’li hastanin bakimi, hastanin acil servis saglik personeli tarafindan
goriildiigli anda baglar ve de solunum yolunun agikligi, nefes ve dolasimin giivence altina
alinmasi da ilk tedavi yaklagimidir. Olaym baslangic zamani1 veya hastanin en son normal
olarak goriildiigii zamanin kaydedilmesi, vital bulgularin ve glasgow koma skalasinin tespiti
onemlidir. Yine komorbid durumlarin, kullandig ilaglarin ve de 6zellikle antitrombotiklerin
ogrenilip kaydedilmeside acil serviste yapilacaklar arasinda il sirada yer almaktadir. Eger
suuru yerinde olmayan hastada servikal travmadan siiphe ediliyorsa boyunluk takilmali ve
muayene amagh bile olsa her tiirlii boyun hareketinden uzak durulmalidir. Hastanin bu ilk
stabilizasyonundan sonra vital bulgularin ve norolojik degerlendirmenin hemen ardindan acil

olarak BBT goriintiilemesi yapilir ve BBT’de kanamanin goriildiigii hastalarda ISK tanis1 alir.

ISK tams1 aldiktan sonra tedavinin baslangictaki hedefleri arasinda hemoraji
ekstansiyonunun Onlenmesi, diger norolojik ve medikal komplikasyonlarla birlikte yiiksek
kafa ici basimcin dnlenmesi ve ydnetimi yer alir. Ilk plandaki kan tahlilleri, tam kan sayimu,
genis metabolik profil (elektrolitler, BUN, kreatinin, kalsiyum, fosfor, magnezyum), karaciger
enzimleri, troponinler ve toksikolojik incelemeleri icerir. Yine acil olarak istenen koagilasyon
parametreleri aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), protrombin zamani (PT) ve
internasyonal normalize orandan (INR) ibarettir. Eger trombosit veya koagilasyon
faktorleriyle ilgili bir eksiklik varsa, hangisinde bozukluk varsa transfiizyon ile eksik olan kan
parametresi tedavi edilemlidir. Erken dénemde norosirurji konsiiltasyonu istenmesi, 6zellikle

inme norolojisi uzmani bulunan merkezlerde acil cerrahi yaklagim diisiiniilmeyen hastalar i¢in
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sart olmamakla birlikte, evrensel sekilde beyin cerrahisi ekibi daha hasta acildeyken aranmasi
onerilmektedir. Bu yaklagimin hastada kotiilesme olur ve cerrahi diisiiniiliirse, cerrahi ekibin
onceden hastayla ilgili bilgi sahibi olmasi ve operasyon karart verildiginde vakit
kaybedilmemesi acisindan yararali olur. Genel olarak ISK hastalarinin bakimmin néroloji ve
norosirurji  ekiplerinin ortak katilmiyla gergeklestirilmesi hastaya tedavilerin vakit

kaybedilmeden uygulanmasi agisindan faydali bir yontemdir.

ISK hastalari igin zel olarak dnerilen miidahaleler sunlardir [34];

e Atesin kaynaklar tedavi edilmeli ve gilincel kilavuzlar inmeli atesli hastalarda
normotermiye viicut 1sisin1 diisiirmek i¢in antipiretik ilaglarin kullanilmasin

onermektedir [33].

e Inme sonrasi ilk 24 saatte hiperglisemi, olumsuz sonuglarla iliskilidir ve giincel
kilavuzlar, 140 ila 180 mg / dL (> 7.8 ila 10 mmol / L) arasinda serum glikoz diizeyini

hedeflemek icin insilin tedavisini 6nermektedir. Hipoglisemi 6nlenmelidir [33].

e Aralikli pndmatik kompresyon, akut ISK olan hastalarda vendz tromboembolinin

onlenmesi i¢in temel dayanaktir.

e Idame ve destek sivilari icin baslangicta serum fizyolojik kullanilmalidir; hipotonik
sivilar, beyin 6demi ve kafa i¢i basincini siddetlendirdigi i¢in kontrendikedir. Serebral

6dem kotiileseceginden hipervolemi kaginilmalidir [35].

e Disfaji yaygindir ve aspirasyon pnomonisi gelismesi i¢in 6nemli bir risk faktoridar.
Akut stroklu hastalarda aspirasyonun onlenmesi, yutma fonksiyonu degerlendirilene
kadar baslangi¢ NPO durumu igerir. Bazi uzmanlar, GCS <8 (Glasgow koma skalas1)

olan hastalarin aspirasyon riskini azaltmak icin entlibe edilmesini énermektedir [35].
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ISK Hastalarda Hemostatik Tedavi

Hemostatik tedavi, devam eden hemorajiyi durdurarak ve hemoraji genislemesini
onleyerek iyilesmeyi hizlandirirken, klinik ¢aligmalarda degisik sonuglar elde edilmistir [33].

Antikoaglilasyonun tersine gevrilmesi; ISK gelisen hastalarda, tiim antikoagiilan ve
antitrombosit ilaglarin kanama baslangicindan sonra akut olarak kesilmesi ve antikoagiilan
etkinin uygun ajanlarla derhal tersine ¢evrilmesi gerekir. Heparin iliskili ICH'lu hastalarin acil
tedavisi icin protamin sulfat kullanilmasi gerekmektedir [33]. Protamin siilfat, yavas
intravendz infiizyonla (20 mg / dak'dan daha fazla olmayan ve 10 dakikalik bir siire boyunca
50 mg'dan fazla olmayan) olarak uygulanabilir. Uygun protamin sulfat dozu, verilen heparin
dozuna ve o dozdan kanamanin tespit edildigi ana kadar gegen siireye baglhidir.
Varfarin kullanirken ICH gelisen hastalarda, intravendz K vitamininin agresif kullanimi,
aktive edilmemis protrombin kompleks konsantresi (faktor IX kompleksi olarak da
adlandirilir) ve diger faktorler gerekli olabilir. Mevcut kilavuzlar ve sistematik derlemeler,
akut ISK igin varfarin kullammu ile iliskili olmayan rekombinant faktér VIla tedavisinin
arastirilmasi gerektigi sonucuna varmis ve klinik bir deneme baglami diginda ICH'in tedavisi
icin kullanilmamasini gerektigini bildirmistir. Varfarin iliskili ISK igin faktér VIla'nin

kullanimi ayrica detayli olarak tartigilmistir [36].

ICH'de kullanim i¢in en ¢ok incelenen ajan, vaskiiler yaralanma bdlgelerinde
hemostazi1 destekleyen aktiflestirilmis rekombinant faktor VIla'dir (rFVIIa) On ¢alismalarda
rFVIla tedavisinin ICH igin givenli ve etkili oldugu bildirilmistir. Calisma, kendiliginden
ICH'si olan 841 hastay1, semptom baslangicindan dort saat sonra rFVIla (20 veya 80 mcg/kg)
veya plasebo almak (izere rasgele se¢mistir. Plasebo ile karsilagtirildiginda, rFVIla ile tedavi
hematom biiyiimesinde O6nemli bir azalma ile iliskiliydi, ancak 90. glnde birincil sonug

olcitlerinde, 6limde veya ciddi sakatlikta iyilesmeye neden olmadi [37].
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Rekombinant faktér VIla, pihtilasma sisteminin veya trombozun aktivasyonundan

kaynaklanan ciddi yan etki riskine sahiptir [38].

e Faz 3 calismasinda, tromboembolik ciddi yan etkilerin genel siklig1 tedavi gruplari
arasinda benzerdi, ancak arteriyel tromboembolik ciddi yan etkiler (miyokardiyal
enfarktlis veya serebral enfarktiis) orani, plasebo ile kiyaslandiginda 80 mcg/kg'a
verilen grupta anlamli olarak daha yiiksekti (8'e karst yiizde 4). Benzer bulgular,
spontan ICH icin daha Once yapilmis {i¢ randomize kontrollii randomize rFVIla
calismasindan elde edilen toplanmis verilere iligkin bir analizde not edildi; bu
caligmada, arteriyel tromboembolik ciddi yan etkiler, plaseboya kiyasla yiiksek doz
rFVIla'ya (120 ila 160 mcg/kg) atananlarda anlamli olarak artt1 (5.4°¢ kars1 yiizde 1.7)
[39].

e Kiigiik acik etiketli calismalar, ICH i¢in rFVIla tedavisinin, troponin yiikselmesi ve
miyokardiyal enfarktiis oranlarmin artmasi ve posthemorajik hidrosefali beklenen

oranlarindan daha yiiksek olmasi ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir [40].

Agir koagiilasyon faktorii eksikligi veya trombositopeni olan hastalar uygun faktor
replasmani veya trombosit transfiizyon destegi ile tedavi edilmelidir [33]. Antiplatelet tedavi
alan hastalar i¢in, mevcut smirli veriler trombosit transflizyonlarinin = sonuglar

iyilestirmedigini diisindiirmektedir [41].

ISK’lh Hastalada HT tedavisi

Akut spontan ICH'de artmis kan basincimi yonetmek icin giincel kilavuzlar asagidaki

gibidir [33];
e SBP> 200 mmHg veya MAP> 150 mmHg olan hastalar i¢in, tansiyonun sik olarak
(her bes dakikada bir) tansiyon takibi esliginde, siirekli intravendz infiizyon ile kan

basincinin agresif olarak azaltilmasini akilda tutulmalidir.

e SBP> 180 mmHg veya MAP> 130 mmHg olan hastalar ve yiikselmis ICP'nin kaniti
veya sliphesi olan hastalarda, ICP'yi izlemeyi ve serebral perflizyon basincini 61 ila 80
mmHg aralifinda tutmak icin aralikli veya siirekli intravendz ilag kullanarak kan

basincini diigtirmeyi diisiiniin.
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e SBP> 180 mmHg veya MAP> 130 mmHg olan ve yiiksek ICP kanit1 veya siiphesi
olmayan hastalarda aralikli veya stirekli intravenoz ilag kullanarak kan basincinda
(6rn., 110 mmHg hedef MAP veya 160/90 mmHg hedef kan basinci) ilimli bir

azaltmayi diisiiniin ve klinik olarak her 15 dakikada bir yeniden gézden gegirin.

Bu kilavuzlar ve INTERACT 2'in sonuglart ayrica 150 ila 200 mm Hg'lik bir SBP ile
basvuran hastalarda SBP'min 140 mm Hg'ye diisiirilmesinin muhtemelen giivenli oldugu
sonucuna varmistir. Labetalol, nikardipin, esmolol, enalapril, hidralazin, nitroprussid ve

nitrogliserin, kan basincini kontrol etmek igin yararli intravendz ajanlardir [42].
ISK Hastalarda Nobet Profilaksisi ve Tedavisi

Ik antiepileptik ajanin se¢imi, bireysel kosullara ve kontraendikasyonlara bagldir.
Mevcut kilavuzlar bu ortamda intravendz fosfenitoin veya fenitoin kullanimini 6énermektedir
[42].

Baz1 uzmanlar, ICH baslangicindan kisa bir siire sonra, lobar kanamali hastalarda
erken nobet riskini azaltmak i¢in potansiyel bir yol olarak kisa bir intravendz antiepileptik ilag
(AEQ) profilaksisi onerirken [42], 2010 kilavuzlar1 intravendz AEI'arin profilaktik
kullanimina kars1 6neri sunmaktadir [33]. Bu strateji klinik ¢alismalarda prospektif olarak test

edilmemistir.

Iki olgu serisi AEI'lerle profilaktik tedavinin daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu
(subaraknoid kanama hastalar1 i¢cin de dile getirilen bir endise ile iliskili) bulduklar1 halde,
bunlar randomize olmayan, gozlemsel caligmalardir ve Orneklem biyiikligii Farkl

AET’lerden farkl1 bir etkinin incelenmesine olanak sunmamustir [43].
ISK Hastalarda Artmus IKB Tedavisi

IKH'ye bagli artmis kafa i¢i basmci (IKP) hematomun kendisinden ve g¢evredeki
O0demden kaynaklanabilir ve beyin hasarina ve ndorolojik bozulmaya katkida bulunabilir.
Mevcut ydnergeler, asagidakileri igeren basit 6nlemlerle baslayarak yiiksek IKP ydnetimine

kademeli bir yaklasim énermektedir [42].
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e Hipovolemi diglandiginda, yatagin basini1 30 dereceye kadar yiikseltin.
e Ozellikle kararsiz, entiibasyonlu hastalarda analjezi ve sedasyon;

Sedasyon, hastanin norolojik durumunun klinik degerlendirmesine izin verirken, agriyi
kontrol etmek ve IKP yiikselmesini en aza indirmek icin titre edilmelidir [42]. Sedasyon
icin Onerilen intraven0z ajanlar propofol, etomidat veya midazolamdir. Analjezi ve

antitusif etkisi i¢in onerilen maddeler morfin veya alfentanildir.

e Idame ve destek sivilari icin baslangicta serum fizyolojik kullanilmalidir; hipotonik

sivilar kontrendikedir. Hafif hipernatremi tolere edilmelidir.

Glukokortikoidler, IKH’1i hastalarin cogunda IKB’1 diisiirmek i¢in kullanilmamalidir.
Randomize bir ¢alisma, deksametazonun sonucu iyilestirmedigini, ancak basta enfeksiyon

olmak {izere komplikasyon oranlarini artirdigini gostermistir [44].

GCS<8 'li hastalarda, transtentoryal herniasyonun klinik kaniti olan veya belirgin IVH
veya hidrosefali olan hastalar i¢in IKB"in invaziv izleme ve tedavisi diisiiniilmelidir [33].
IKB"'1n dl¢iilmesi, 50 ila 70 mmHg'lik bir serebral perfiizyon basmcim (SPB) muhafaza etme
amaci ile IKP'nin ve kan basmciin yonlendirilmis tedavisine dogrudan izin verir. Yiiksek
IKP'yi azaltmak icin daha agresif tedaviler arasinda ozmotik diiiretikler (6rn., Mannitol ve
hipertonik salin soliisyonu), beyin omurilik sivisinin ventrikiiler kateter drenaji ve

noromuskiler blokaj bulunmaktadir [42].

e Intravendz mannitol, ICP'yi hizla ve etkili bir sekilde diisiirerek artmis kafa igi
basincini diisiirmek icin tercih edilen tedavidir. 1 g/kg baslangi¢ bolusu olarak
uygulanir, ardindan her alti saatte 0.25-0.5 g/kg inflzyonlar uygulanir. Tedavinin
amaci, yeterli bir plazma hacmini korurken plazma hiperozmolalitesini (300 ila 310
mosmol/kg) elde etmektir; Major yan etkiler hipovolemi ve hiperosmotik bir durumu
icerir [42].

e Mannitol IKB'yi kabul edilebilir bir araliga diisiirmediginde, barbiturate anestezi
kullanilabilir. Barbitiirat serebral metabolizmay1 azaltarak, serebral kan akiminin
diismesine neden olur ve bdylece IKB'yi azaltir [42]. Bu cesitli nedenlerden yiiksek

IKB tedavisi i¢in degisken faydalidir ve 6zellikle arteriyel hipotansiyon olmak (izere
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yuksek oranda ciddi yan etkiler ile iliskilidir. Dozun elektriksel aktivitenin patlama
bastirma paternine titre edilmis oldugu yiiksek dozda barbitiirat tedavisi sirasinda

surekli elektroensefalogram izleme Onerilmektedir [42].

e 25 ila 30 mmHg arasinda PaCO2'lik bir hiperventilasyon, IKB'nin dramatik ve hizl
diismesine neden olur. Ancak, etki sadece birkag¢ saat siirer. Bu nedenle, yukaridaki

tedaviler maksimize edilene kadar hiperventilasyonu saklariz [45].

e Noromuskiiler blokaj bazen analjezi ve sedasyona yamit vermeyen hastalarda IKB'yi
azaltmak icin kullanilir, ¢iinkii kas aktivitesi intrattorasik basinci arttirarak artmis

IKB'ye katkida bulunabilir, boylelikle serebral venoz ¢ikist azalir [42].

Noromiiskiiler blokajin dezavantajlari arasinda artmis pndmoni ve sepsis riski bulunur. EK

olarak, hasta fel¢ oldugunda, norolojik durumu degerlendirme olanagi kaybolur.

e Intraventrikiiler ~ kateter  yerlestirilmesi ile beyin-omurilik sivist  drenaji
(ventrikiilostomi), IKB'yi diisiirmede etkili bir yontemdir [42].Ventrikiilostomi ayrica
IKB'nin dogrudan izlenmesine de izin verir. Bununla birlikte, IKH'li hastalarda

sonuglara etkisini degerlendiren prospektif ¢calisma yoktur.

Ventrikiilostomi siklikla {i¢iincli ventrikiil kompresyonlu talamik hemoraji ve
dordincu ventrikil kompresyonlu serebellar hemorajinin ortak bir komplikasyonu olan
obstriiktif hidrosefali durumunda kullanilir. Ventrikiilostomi ayrica hidrosefali bulunan

intraventrikiiler kanamada siklikla kullanilmaktadir.

Cerrahi Tedavi

Intraserebral kanamalarin erken dénemde cerrahi olarak temizlenmesinin, dokuda
meydana gelen distorsiyonun diizeltilmesi, KIBAS’in onlenmesi ve beyin dokusuyla

hematomun toksik bilesenleri arasindaki temasin azaltilmasi gibi hedefleri vardir [46].

Kanamanin erken bosaltilmasina yonelik 1990’lardaki bazi ¢alismalar [47] ve bazi
stereotaktik aspirasyon c¢alismalart anlamli bir klinik fayda go6sterilememistir. Yirmi
mililitreden genis lober ve derin ISK’lerin sikayetler basladiktan sonraki ilk 4 saatte
kranyotomi ile bosaltilmasi kanama riskinde artig gostermis ve bu ¢alisma erken olarak

sonlandirilmistir [48]. intraserebral Kanamalarda Uluslaras1 Cerrahi Calismasi (STICH) ilk 72
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saatte randomize edilen hastalarda erken cerrahiyi (n=503) erken dénemde konservatif tedavi
(n=530) ile karsilagtiran en genis arastirmadir [40]. Bu ¢alisma gerek iyi prognoz gerekse
oliim riskinde iki tedavi grubu arasinda belirgin bir fark ortaya koyamamistir. Ug randomize
caligmaya lober kanama ile randomize edilen 293 hastanin meta analizi, bu lober kanamalarda
erken cerrahinin daha iyi prognozla baglantili oldugunu gostermistir [49]. Bu umut verici
sonuca dayanarak, STICH II caligmasi erken cerrahi ve medikal tedavilerin yararini
karsilastirmak iizere ilk 48 saatte basvuran, korteks yiizeyine 1 cm veya daha yakin I1SK’si
olan hastalar1 randomize etmektedir. Su an i¢in erken cerrahi miidahale agisindan kabul
edilmis endikasyonlar hayati tehdit edici lober kanamalar ve en genis ¢apt 3 mm.nin iizerinde
olan serebellar kanamalardir [50]. Kabul edilebilir bir prognozu olabilecek herhangi bir ISK
hastasinda klinik veya radyolojik bozulma durumunda ag¢ik kranyotomi veya stereotaktik
yaklagimlarla cerrahi miidahalede bulunulabilir. Cerrahi sirasinda veya tek basina eksternal
ventrikiiler dren yerlestirilmesi kafa i¢i basincinin hem o6l¢iimiine hem de beyin omurilik
stvisinin drenaji ile tedavisine olanak saglar. Agir beyin sap1 kanamalar1 ve masif dominant
hemisfer kanamalarinin prognozu genelde ¢ok kotii seyreder. Kuglk lober kanamalar ise

genisleme gostermedikce genellikle iyi seyirlidirler.

IV.g. Intrakraniyal Kanamah Hastalarin Prognozu

Mortalite ve fonksiyonel sonug

IKH'in 30 giinliik mortalitesi yiizde 35 ile 52 arasinda degismektedir [51]; Bu
oliimlerin yarisi ilk iki giin i¢inde meydana gelir [51]. Sistematik bir derleme, hastalarin% 12

ila 39'unun bagimsiz bir isleve sahip oldugunu gostermistir [52].

IKH sonrasi prognoz hemorajinin konumuna (supra veya infratentoryal yerlesime),
hematomun biiyiikliigline, biling diizeyine, hasta yasina ve genel saglik durumuna baglhdir.
[51]. Ek olarak, oral antikoagiilasyon tedavisi ve muhtemelen antiplatelet tedavisi, IKH
sonras1 daha kotii sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir [53]. Bir calismada, serebral
arteriyovendz malformasyondan kaynaklanan kanamanin, benzer bir hemoraji hacmine ve
spontan IKH'ye kiyasla daha yiiksek bir giris Glasgow koma skalasina ragmen, daha az bir
vaka-6lim orani ile iliskili oldugu bulunmustur [44]. Diger calismalar da, vaskiiler
malformasyonlara bagli kanamanm, diger IKH nedenlerine gore daha diisiik mortalite ile

iliskili oldugunu diisiindiirmektedir [54].
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Primer IKH sonrasi uzun siireli sagkalim, yas ve cinsiyete gore eslestirilen genel
popiilasyonun kontrollerine kiyasla azalmis gibi goriinmektedir [44]. Retrospektif bir kohort
caligmasi, ilk kez IKH olan 411 hastay belirledi ve kontrollere kiyasla yillik 810m riskinin
IKH'den sonraki ilk yilda 4,5 kat, iki ila alt1 y1l arasinda ise 2.2 kat artt1g1 bulundu [55]. Takip
eden uzunlamasma prospektif kohort ¢alismasi, IKH'den sonraki ilk ii¢ aydan sag kalan
hastalar1 degerlendirdi ve yedi yildaki mortalitenin kontrollerden anlamli derecede yiiksek
oldugunu goézlemledi (32.9'a kars1 ylizde 19.4) [56]. Greater Cincinnati / Northern Kentucky
bolgesinde IKH'den sonra hastaneye yatirilan niifus tabanli bir kohortta, on yillik sagkalim

yuzde 18 idi. Mortalitenin baslica nedenleri inme ve iskemik kalp hastaligidir [57].

Kotu sonuglar icin risk faktorleri;

Baslangi¢ IKH hacmi ve biling seviyesi - Baslangictaki BT taramasinda IKH hacmi ve
basvuru sirasindaki biling diizeyi 6zellikle 6nemli prognostik gostergeler olabilir [54]. Bu
nokta, IKH'li 188 hastanin 30 giinliik mortalite tahminlerini analiz eden bir ¢alismasi ile
gosterilmistir; asagidaki gézlemler yapildi:

e Ik BT'de 60 cm?® veya daha yiiksek bir IKH hacmi ve sekiz veya daha az bir GKS,
yiuzde 91'lik bir 30 gunlik mortalite 6ngordu.

e 30 cm3'ten kugik bir ICH hacmi ve dokuz ya da daha fazla bir GKS skoru, ylzde
19'luk bir 30 glnlik mortalite Gngdordu.

Beyin BT'den IKH hacminin hesaplanmasi igin ydntem ayrica tartisiimigstir. Diger
caligmalar da glaskow koma skalasi'nin sonug i¢in yararh bir belirleyici oldugunu bulmustur

[58].

Hematom buyumesi ve klinik bozulma

Hematom biylmesi de, 6zellikle ilk 24 saat iginde, mortalite ve kotii sonuglarin
bagimsiz bir gostergesidir [59]. Baslangigta ii¢ saat i¢inde beyin BT taramasi olan ve 24 saatte
takip BT'si olan ve kendiliginden IKH olan 218 hastanin bir metaanalizinde, IKH
biliytimesindeki her ylizde 10'luk bir artis, modifiye Rankin skalas1 ile 6l¢iildiigii lizere, artan
mortalite (risk oran1 1,05, % 95 CI 1,03-1,08) ve daha koétii sonuglarla iligkiliydi (olasilik
orant 0,84, % 95 CI 0,75-0,92) [60]. Yani, hematom hacmindeki her yiizde 10'luk bir artis

icin, hastalarin 6lme olasilig1 %5 daha yiiksekti ve modifiye Rankin 6l¢egini bir puan artirma
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olasilig1 %16 daha fazlaydi. Daha sonra yayimlanan bir analiz, hematom biiylimesinin tim
Olgtimlerinin, daha kotii sonuglara yonelik giiclii tahminleyici olmasina karsin, hemoraji
hacmindeki mutlak artislarin kismi artislarla karsilastirildiginda daha yiiksek prediktif
degerlere sahip oldugunu bulmustur [61]. Hematom biyumesi icin risk faktorleri de (kan
basinci, antitrombotik tedavi, BT anjiografi’de kontrast ekstravazasyonu) daha kot

sonuclarla iliskilidir ve ayrica tartigilir.

IKH'nin intraventrikiiler ve subaraknoid genislemesi ilk degerlendirmede mevcut
olabilir veya daha sonra ortaya ¢ikabilir. Baz1 ¢alismalardan elde edilen veriler, ventrikiillere
ve/veya subaraknoid bosluga kanin yayilmasmin, spontan IKH olan hastalarda kétii
sonuglarin bagimsiz bir ongoriiciisii oldugunu diisiindiirmektedir [62]. Bu raporlarin en
biiyiiklerinden biri IKH'lu 406 hastayr degerlendirildi ve bunlarin %45'inde hemorajinin
intraventrikiiler yayilimi vardi [62]. Intraventrikiiler kanama olan hastalarda, intraventrikiiler
kanama olmayanlara gore, taburculuktan sonra kot sonlanim (modifiye Rankin 6lgek skoru
4-6) daha fazlaydi (olasilik orani 2.25; % 95 GA: 1.40-3.64).

ICH baslangicindan sonraki 48 saat i¢inde erken norolojik bozulma gorulebilir ve koti
prognozla iligkilidir. Potansiyel mekanizmalar arasinda kanama biiytimesi, hidrosefali
gelisimi ve perilezyonel 6dem bulunur [62]. Kanamaya olan inflamatuar cevap da rol

oynayabilir.

e 12 saatlik inme baslangicinda basvuran IKH'lu 266 hastanin bir kohort calismasinda,
61'inde (% 23) erken norolojik bozulma meydana geldi ve bu, kot bir sonug
olasihigindaki sekiz kat artis ile iliskiliydi (% 95 CI 2.7-25,5) [63]. Yatista erken
norolojik bozulmanin bagimsiz belirleyicileri, viicut sicakligindaki yiikselmeleri,
nodtrofil sayisin1 ve serum fibrinojen diizeyini (sirasiyla, sirastyla 24.5, 2.1 ve 5.6
oranlarinda) igerir, bunlarin hepsi bir inflamatuar yanitin belirtecleri olarak
yorumlanabilir. Erken ndrolojik bozulma ile iliskili 48 saatte oOlgiilen faktorler,
tekrarlayan BT'de IKH biiyiimesi, intraventrikiiler kanama ve yiiksek sistolik kan

basinci idi.

Warfarin, hematoma expansion, and outcome of intracerebral hemorrhage
e Hepsi degil ancak ¢ogu raporlarda, BT'deki baslangic IKH hacmi, erken bozulmanin

bagimsiz bir 6ngoriictistidiir [64]
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e . Odemin derecesi ve miiteakip genislemesi, baslangic IKH hacminin biiyiikliigii ile
yakindan iligkilidir ve en azindan bir ¢alismada, sonucu tahmin etmede bagimsiz bir

etkiye sahip gOriilmemistir [65]
Onceki antitrombotik kullanim

Bir akut IKH durumunda, onceden antikoagiilan veya antiplatelet ajan kullanan
hastalar, daha biiyiikk baslangic hematom hacimlerine ya da daha blyuk sonuclara yol agan
daha buyiuk hemoraji genislemesine sahip gibi goriinmektedir [66]. Bununla birlikte,
antitrombotik kullanim1 k&tii  sonuglarla iliskilendiren mevcut kanitlar ¢ogunlukla

g6zlemseldir.

e Oral antikoagilanlar - Oral antikoagiilan tedavi alan hastalarda IKH sonrasi mortalite
%52-73 arasindadir [66]. Randomize olmayan Kkarsilastirmalarda bu oranlar,
antikoagiilasyon tedavisi olmayip 3 ila 4 arasinda degisen oranlarda rapor edilmis relatif
riskleri olanlardan daha yuksek gorinmektedir [67]. Bu artmis risk hafifletilebilir, ancak

antikoagiilasyonun hizla tersine ¢evrilmesiyle ortadan kaldirilamaz [68].

e Antiplateletler - Gegmis antiplatelet kullanimmin IKH'den sonra prognoza olan iligkin
kanitlar agik degildir. Hepsi olmamakla birlikte bazi calismalar IKH’de daha kétii prognoz
ve biiyiikk hematom geniglemesini rapor etmistir [69]. 25 kohort ¢aligmasinin sistematik bir
derlemesi, gecmis antiplatelet kullaniminin artmis mortalite ile iligkili oldugunu (OR =

1.3), ancak iIKH'den sonra fonksiyonel agidan kétii sonu¢ vermedigi sonucuna varmistir
[70].

iKH skoru

IKH'den sonra mortaliteyi 6ngérmek igin IKH skoru olarak adlandirilan basit bir alt:
noktali klinik derecelendirme Olgegi gelistirilmistir [71]. Bu 0Olgek, sonuglarin bagimsiz

ogoriiciiler olabilecek cesitli klinik bilesenleri igermektedir.
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IKH skoru, her bir bilesenden gelen puan1 asagidaki gibi ekleyerek belirlenir:

e Glasgow Koma Skalas1 (GCS) skoru 3 ila 4 (= 2 puan); GCS 5 ila 12 (= 1 puan) ve
GCS 13 ila 15 (= 0 puan)

e [CH hacmi >30 cm3 (= 1 puan), ICH hacmi <30 cm3 (= 0 puan)
e Kanamanin intraventrikiiler uzanimi var (= 1 puan); yok (= 0 puan)
e Infratentorial kokenli evet (= 1 puan); hayir (= 0 puan)

e Yas >80 (=1 puan); <80 (= 0 puan)

Otuz giinlik mortalite oranlar1 IKH skoru ile diizenli olarak artti; 1, 2, 3, 4 ve 5 IKH
skorlarinda mortalite oranlar1 sirastyla % 13, 26, 72, 97 ve 100 idi. IKH skoru 0 olan higbir

hasta 6lmedi ve higbiri kohortta 6 puan almadi.

IKH skoru retrospektif olarak ve prospektif analizle dogrulanmistir. GKS skorunun yerine
Ulusal Saglik Inme Olgegi (NIHSS) skorunu kullanan degistirilmis bir IKH skoru, orijinal
IKH skorundan daha iyi sonuglarin daha iyi bir tahmincisi olabilir [72].

Diger faktorler

Hasta yas1 ve genel tibbi saglign ve durumu, IKH sonrasi hastanin hayatta kalma ve
morbiditesinde 6nemli bir etkendir.

Bazi raporlar, IKH sonras1 yiiksek kan glikozunun kétii bir prognostik gosterge
oldugunu gostermistir [73]. Bununla birlikte, yiiksek glukozun dogrudan kotii sonuglara
katkida bulundugu veya alternatif olarak ciddi IKH'ye verilen stres cevabi sonucu ikincil
olarak mevcut olup olmadigi belli degildir.

LDL kolesterol, IKH riski ile baglantilidir. IKH'li 108 hasta ile yapilan bir calismada,
diisiik serum LDL kolesterol diizeyinin, erken hematom biiylimesini, ndrolojik bozulmay: ve

ti¢c aylik mortaliteyi 6ngordiigll gosterilmistir [74].
En az iki ¢alisma BT veya MRG'deki beyaz madde lezyonlarinin daha kétii sonuglarla

iligkili oldugunu bulmustur [75]. Bir baska c¢alismada, yiikselmis C reaktif protein

seviyelerinin, IKH'den sonra bagimsiz bir mortalite prediktérii oldugu gdsterilmistir [76].

25



Bazi ¢aligmalarda IKH'lu hastalarin difiizyon agirlikli MRG gériintiilemesinde énemli

bir kisminin hematomla uyumlu olmayan akut iskemik lezyonlara sahip oldugu bulunmustur.

[77] Prognoz i¢in bu bulgular i¢in bir ¢ikarim heniiz tanimlanmamuistir, ancak bir ¢alismada

tim bu lezyonlarin varliginin artan 6liim ve sakatlik oranlar ile iliskili oldugu bulunmustur

[78].

Nuks

Niiks, en sik ilk kanamadan sonra iki yil igerisinde gorulir. Ug yillik bir takip ile yapilan

bir ¢alismada, miiteakip serebral enfarktiis riski, tekrarlayan hemorajiye benzer bulundu [79].

Kontrolsuz hipertansiyon, tekrarlayan kanama icin en o6nemli risk faktorli olarak

goriinmektedir. Tekrarlayan IKH ile iliskili olarak degisken olarak tanimlanan diger risk

faktorleri sunlardir [80];

Kontrolsiiz hipertansiyon

[k IKH'nin lobar konumu

Yaslilik

Erkek cinsiyet

Devam eden antikoagiilasyon

Apolipoprotein E epsilon 2 veya epsilon 4 alleles
MRG’da daha fazla sayida mikro kanama

Iskemik inme &ykiisii
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V. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Calismalar Etik Kurulu
izni (Karar n0:2018/15-09 Tarih:21.06.2018) alindiktan sonra baslatildi.

V.a. Arastirmanin Tipi

Tek merkezli olgu-kontrol ¢alismasi

V.b. Arastirmanin Orneklemi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiza Dokuz Eylul Universitesi Acil Servisine son dort yilda basvuran
(01.01.2014-01.01.2018) ve bilgisayarli beyin tomografisi ile non-travmatik intrakraniyal
kanama tanis1 konan tiim hastalar dahil edildi. Hasta bilgilerine Hastane Bilgi Yonetim
Sistemi (HBYYS) iizerinden erisildi. Bu hastalarin dosyalar1 incelendi ve dislama kriteri

tagiyanlar caligmadan disland.

Arastirmadan Diglama Kriterleri,
1. Her iki optik sinir kilif 6l¢limu yapilamayanlar
2. Bagvuru nedeni travma olan hastalar
3. Acil servise bagsvuru nedeni IKH disinda olan ve serviste yatarken IKH gegiren
hastalar
4. Daha 6nceden tan1 almis kafa i¢i basing artis1 yapan hastaligi olanlar

5. Kranial operasyon ¢ykisu olanlar

Hastalarin bagvuru sikayeti, yaslari ve cinsiyetleri, komorbid hastaliklari, kullandiklar
ilaglar, hastanede aldiklar1 son tanilar1, AS bagvurusunda GKS’lar1, kanamanin lokasyonu,
AS’de verilen kanamaya yonelik tedaviler, servis ya da yogun bakima yatma durumlart,

cerrahi girisim yapilip yapilmadigi, hastanede kalis siireleri ve mortaliteleri degerlendirildi.
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V.c. OSKC Ol¢iimi

Calismada OSKC olc¢limii hastalarin klinik bilgisinden haberdar olmayan bir kidemli
radyoloji asistan1 ve radyoloji Ogretim iiyesi tarafindan PACS sistemi {izerinden yapildi.
OSKC oOlcimi aksiyel ve sagittal kesitlerden ayri ayri incelenerek en iyi goruntide g6z
kiiresinin 3 mm posteriorundan yapildi (Resim 1). Bu mesafeden 6l¢ciim i¢in uygun gorinti

olmamasi durumunda 3.5 mm’den 6l¢iim yapildi. Bu 6lglimler Form 1’e kaydedildi.

Resim 1. Aksiyel kesitlerden OSKC ol¢cimu

V.d. istatistik analiz

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Tanimlayicr istatistikler; kategorik degiskenler igin, say1 ve yiizde olarak
verildi. Kategorik verilerin homojenligi i¢in One Sample Binomial testi, birbiri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square Monte Carlo Simiilasyon teknigi ile test edilirken,
Fisher Exact testi sonuglariyla birlikte kullanildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu, Shapiro-Wilk testi ile test edildi. Sayisal degiskenler normal dagilima uydugunda
ortalama ve standart sapma, normal dagilima uymayan veriler ortanca, ¢eyrekler arast agiklik
ve minimum-maksimum deger olarak verildi. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda
OSKC 6lgiimleri normal dagilima uymadiginda Mann Withney U testi kullanildi. ikiden fazla

gruplarin karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis Varyans Analizi testi kullanildi. Hastalarin
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OSKC’lar ile hastanede yatis siireleri arasindaki korelasyon Spearman’s korelasyon testi ile
degerlendirildi. OSKC’nin esik degerlerini saptamak i¢in ROC analizi kullanildi. Veriler %95
gliven duzeyinde incelendi olup, p degeri 0.05 ten kigUk ise anlamli kabul edildi.
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VI.BULGULAR

01.01.2014-01.01.2018 tarihleri arasinda acil servisimize basvuran hastalarin %0.08°1
IKH tan1 kodlar1 tan1 olarak kodlanmisti. Bu hastalarin %38.2’si (n=230) dislama kriterleri
tagidigindan dislandi1 ve 142 hasta ¢alismaya dahil edildi. (Sekil 1)

DEUH Acil Servisine Basvuran Hasta
Sayisi
n= 453248

Intrakraniyal kanamali hasta sayisi
n=372 (%0.08)

Dislanan (n=230)
e Serviste IKH (n=7)
e Yanlis Tan1 (n=13)
e Travmatik IKH (n=210)

-

Calismaya alinan hasta sayisi
n= 142

Sekil 1. Calisma akis semasi

Hastalarin 71’1 kadind1 (%50) ve yas ortalamalar1 63,50 (IQR:24; min-maks; 20-98
yas) olarak belirlendi. Hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde en sik komorbid hastalik
HT’du (n=84; %159.2). Hastalarin %13.4’linlin (n=19) DM’u, ii¢ hastanin (%2.1) daha
onceden SVH o6ykiisii oldugu saptandi. Goriintiileme bulgulariyla saptanan ek patolojilerden
en sik anevrizma saptandig@i gorildii (n=49; %34.5). Hastalarin ozellikler tablo 13’de

verilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin ozellikleri ve komorbid hastaliklari

Ozellik Sayi (n) Yiizde (%)
Komorbid Hastalik ve Hipertansiyon 84 59,2
Elaanbailne‘::: (ri‘:fuenrllar Diyabetes mellitus 19 13,4
Antiplatelet/Antikoagiilan 40 28,2
kullanan
KBY 6 4,2
Malignite 6 4,2
KKY 4 2,8
SVH 3 21
Trombositopeni 2 0,7
Olasi Kanama Nedeni Hipertansiyon 65 45,8
Anevrizma rlpturd 50 35,2
Bilinmeyen 17 12,0
Kitle ici 4 2,8
Trombositopeni 2 1,4
Warfarin overdose 2 1,4
AVM 1 0,7
Amiloid anjiopati 1 0,7
Toplam 142 100,0

Vl.a. Hastalarin BBT ve Vital Bulgulari
BBT bulgular1 degerlendirildiginde SAK en sik goriilen kanama tipiydi (n=83;

%358,5). Hastalarin %50,7’si (n=72) hastanede entiibe edilmisti ve antiepileptik tedavi en sik
verilen tedaviydi (n=106; %74,6) (Tablo 14)
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Tablo 14. Hastalarin BBT bulgular1 ve yapilan tedaviler

Ozellik Sayi (n) Yiizde (%)
SAK 83 58,5
iKH 49 34,5
Kanama Tipi Subdural 10 7,0
Toplam 142 100
Sol Lob 29 20,4
Sag Lob 29 20,4
Kanama Lokasyonu Bilateral 84 59,2
Toplam 142 100,0
Anti 6dem 85 59,9
Antiepileptik 106 74,6
Antihipertansif 79 55,6
Tedaviler Cerrahi 31 21,8
Girisimsel Radyoloji 34 23,9
Konservatif 5 3,5
Toplam 142 100

Hastalarin vital bulgular1 degerlendirildiginde basvuruda sistolik kan basinci ortanca

degeri 156 mmHg (min-maks: 58-250 mmHg), nabiz ortanca degeri 82/dk (min-maks: 40-

165/dk), solunum sayis1 ortanca degeri 16/dk (min-maks: 15-28/dk), oksijen satlirasyonu

ortanca degeri % 98 (min-maks: %69-%100) oldugu belirlendi. Hastalarin GKS ortanca

degeri 14 (min-maks: 2-15) oldugu goriildii. Hastalarin vital bulgulari ile hastaneden sonlanim

arasindaki iligski degerlendirildiginde Sistolik ve diyastolik KB’da yiikseklik olmasi, oksijen

satiirasyonunun ve GKS’nun diisiik olmas1 durumunda istatistiksel olarak daha fazla oranda

oliimle sonlanim goriildiigi belirlendi (Tablo 15). Hastalarin AS’de saptanan nabiz sayisi ile

sonlanim arasinda iliski saptanmadi.
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Tablo 15. Hastanede sonlanimla vital bulgularin iliskisi

Vital Bulgu Sonlanim n Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
Sistolik KB Taburcu 81 145 53 107-240 0,001
(mmHg) Olim 61 170 76 58-250
Diyastolik KB Taburcu 81 82 20 70-159 0,009
(mmHg) Olim 61 102 29 31-180
Nabiz Taburcu 81 82 0 53-112 0,262
(/dk) Olim 61 82 6 40-165
Solunum Sayisi  Taburcu 81 16 1 15-24 <0,001
(/dk) Olim 61 17 4 16-28
Oksijen Taburcu 81 98 1 85-100 <0,001
Satiirasyonu . 7 69-99
(%) Olim 61 96

Taburcu 81 15 1 2-15 <0,001
GKS _

Olim 61 8 8 3-15
*Mann Withney U

IQR; ¢eyrekler arasi aciklik

VI.b. Hastalari sonlamimlari:
Hastalarin sonlanimlar1 incelendiginde acil servisten en sik servise yatis yapildig

(n=70; %49,3) ve sekiz hastanin (%5,6) AS’te o6ldiigii belirlendi. Hastaneye yatirilan
hastalarin %43 ’iiniin (n=%61) 61diigii saptandi (Tablo 16)

33



Tablo 16. Hastalarin AS ve hastane sonlanimlari

Sonlanim Sayi (n) Yiizde (%)
Servis yatis 70 49,3
Yogun bakim 61 43,0
Oltim 8 5,6
Acil Serviste Taburcu 5 14
Tedavi terk 1 0,7
Toplam 142 100,0
Taburcu 81 57,0
Hastanede Oliim 61 43,0
Total 142 100,0

Hastaneye yatirilan hastalarin ortalama 12,38+13,68 giin (min-maks: 1-115) hastane
yattig1 belirlendi. Hastanede 6len 61 hastanin ortalama 10,82+11,45 giin (min-maks: 1-43)

igerisinde 6ldiigii saptandi.
VI.c. OSKC Olgumleri

Hastalarin tiimli degerlendirildiginde tiim hastalarin aksiyel kesitlerde OSKC 6l¢iimii
yapilmisti. Ancak 57 hastada ¢ekimde uygun goriintii olmamasi nedeniyle sagital dl¢iim

yapilamadi.

Sag sagital ve aksiyel; Sol sagital ve aksiyel goriintiiler arasinda istatistiksel anlaml

fark goriilmedi (sirasiyla p=0,871, p=0,565; Tablo 17).

Tablo 17. OSKC o6lciimlerin ve ayni taraf dl¢gtimlerin karsilastiriimasi

Olgilen bélge (mm) n Ortanca IQR Min-Maks  p degeri*
Sag aksiyel 142 5,00 1,10 3,20-7,80 0871
Sag sagital 85 5,10 1,20 3,10-7,90

Sol aksiyel 142 5,20 1,05 3,20-7,50

Sol sagital 85 5,20 1,10 3,20-8,20 0,565

*Wilcoxon Rank Testi
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Hastalarin BBT bulgulari ile OSKC o6l¢iimleri degerlendirildiginde SAK’11 hastalarda

tiim ol¢iimlerin daha yiiksek oldugu ve SAK, Subdural kanama ve IKH’li hastalarin sag

sagital ve sol aksiyel kesitlerde yapilan Olgiimleri arasinda anlamli fark oldugu saptandi

(p=0,034 ve p=0,030; [Tablo 18, Sekil 4]).

Tablo 18. Hastalarda saptanan kanama tipi ile OSKC 6l¢iimlerinin karsilastiriimasi

Olgiim (mm) BBT bulgusu Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
SAK 83 5,35 1,00 4,30-7,80

Sag aksiyel iKH 49 4,70 0,80 3,50-6,40 0,773
Subdural 10 4,70 1,40 3,20-6,20
SAK 42 5,35 1,30 4,10-7,90

Sag sagital iKH 35 5,00 1,20 3,30-7,40 0,295
Subdural 8 4,95 1,58 3,10-6,10
SAK 33 5,60 1,03 4,30-7,50

Sol aksiyel iKH 49 4,80 1,00 3,20-6,20 0,491
Subdural 10 5,20 0,85 3,70-6,00
SAK 42 5,30 1,17 3,70-8,20

Sol sagital IKH 35 4,70 0,80 3,20-7,50 0,375
Subdural 8 5,20 1,17 3,20-5,80

*Kruskal Wallis Varyans Analizi
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Sekil 4. BBT de saptanan kanama tipi ile OSKC 6l¢timlerinin iligkisi

Kanama tipleri kendi aralarinda karsilastirildiklarinda SAK ve IKH hastalarinin Sag
sagital ve Sol aksiyel OSKC karsilagtirmasinda iki grup arasinda fark vardi (p= 0,010 ve p=
0,019). Subdural ve SAK karsilagtirilmasinda anlamli fark yoktu (p=0,295 ve p=0,491) ve
Subdural ve IKH karsilastirmalarinda fark saptanmadi (p=0,767 ve p= 0,051).

Kanamanin lokasyonu ile OSKC olciileri karsilastirildiginda bilateral kanamalarda
tiim Sl¢iimlerin daha yiiksek oldugu belirlendi. Sag aksiyel, sol aksiyel ve sag sagital 6lglimler
arasinda anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,026, p=0,005 ve p=0,010). Sol sagital 6lgiimde
anlamli fark yoktu (p=0,079) [Tablo 6]).
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Tablo 19. Hastalarda saptanan kanamanin lokasyonu ile OSKC 6l¢iimlerinin karsilastiriimasi

Olgiim (mm) BBT bulgusu n Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
Sag lob 29 4,60 0,80 3,50-6,00

Sag aksiyel Sol lob 29 4,80 1,20 3,20-6,40 0,019
Bilateral 84 5,40 1,00 4,30-7,80
Sag lob 22 4,75 1,45 3,30-6,10

Sag sagital Sol lob 21 5,00 1,45 3,10-7,40 0,012
Bilateral 42 5,45 1,15 4,10-7,90
Sag lob 29 4,70 0,97 3,20-5,80

Sol aksiyel Sol lob 29 5,20 1,20 3,70-6,20 0,001
Bilateral 84 5,60 1,03 4,30-7,50
Sag lob 22 4,85 0,92 3,20-5,90

Sol sagital Sol lob 21 5,20 1,70 3,20-7,50 0,060
Bilateral 42 5,30 1,05 3,70-8,20

* One Way ANOVA

V1.d. Hastalarin Sonlamimlari ve OSKC oél¢iimleri

Hastalarin sonlanimlar1 ile OSKC o6lgiimleri karsilastirildiginda, hastalarin acil servis

sonlanimlar1 agisindan sadece sag aksiyel 6l¢iimde farklilik saptandi, diger 6l¢iimler arasinda

anlamli fark saptanmadi (Tablo 20). Taburcu olan hastalarn tamamida IKH saptandi. Olen

hastalarin 2’sinde SDH, 4’iinde SAK ve 2 hastada IKH oldugu belirlendi. Olen hastalarin

5’inde bilateral kanama varken 2 hastada kanama sag lobda, 1 hastada sol lobda kanama

oldugu goriildii.
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Tablo 20. Hastalarin acil servis sonlanimi ile OSKC 6l¢timlerinin karsilagtiriimasi

Olgiim (mm) Sonlanim n Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
Taburcu 3 4,40 - 4,30-4,50
Servis 70 5,00 1,00 3,20-6,30

Sag aksiyel 0,018
Yogun Bakim 61 5,00 1,40 3,50-7,80
Olim 8 5,20 0,60 5,20-6,00
Taburcu 2 3,80 - 3,60-4,00
Servis 38 5,20 1,17 3,10-7,10

Sag sagital 0,114
Yogun Bakim 40 5,20 1,42 3,80-7,90
Olim 5 4,70 0,70 4,50-5,40
Taburcu 22 4,90 - 4,00-5,80
Servis 21 5,25 0,90 3,70-6,70

Sol aksiyel 0,213
Yogun Bakim 42 5,15 1,17 3,20-7,50
Olim 8 5,60 1,35 4,40-6,00
Taburcu 2 4,90 - 4,60-5,20
Servis 38 5,20 1,20 3,20-6,90

Sol sagital - 0,891
Yogun Bakim 40 5,20 1,35 3,70-8,20
Olim 5 5,00 0,50 4,70-5,30

*Kruskal Wallis Varyans Analizi

Hastalarin hastanede sonlanimlar1 degerlendirildiginde 61 hastanin (%42,95)
hastanede yatirildiktan sonra oldiigii belirlendi. Bu hastalarin  OSKC  6l¢iimleri
degerlendirildiginde hastanede 6len hastalarin sag aksiyel ve sol aksiyel kesit 6l¢iimlerinin

daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 21).
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Tablo 21. Hastanede sonlanim ile OSKC 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

Olguim (mm) Sonlanim Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
Olen 5,20 1,30 3,70-7,80
Sag aksiyel 0,001
Yasayan 4,70 1,00 2,90-7,00
Olen 5,20 1,00 3,80-7,90
Sag sagital 0,641
Yasayan 5,00 1,38 3,10-7,40
Olen 5,30 1,25 3,00-7,50
Sol aksiyel 0,002
Yasayan 4,90 0,95 2,90-6,70
Olen 5,30 1,15 3,70-8,20
Sol sagital 0,644
Yasayan 5,10 1,08 3,20-7,50
*Mann Withney U

Hastalara uygulanan spesifik tedaviler ile OSKC o6l¢iimleri karsilastirildiginda cerrahi
miidahaleler uygulanan hastalarda (operasyon ve/veya girisimsel tedavi) OSKC’larinin daha
genis oldugu goriildii (p<0.001 ve p=0.001). Antiédem tedavi uygulanan hastalarin OSKC
olgtimleri arasinda fark yoktu (Tablo 22). Antiepileptik tedavi kullanilan hastalarin sag ve sol
aksiyel OSKC’leri arasinda fark yoktu (p=0,242 ve p=0,385).
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Tablo 22. Hastalara uygulanan spesifik tedaviler ile OSKC o6lgtimlerinin karsilastirilmasi

Olgiim (mm)  Sonlanim n (%) Ortanca IQR Min-Maks P degeri*
Cerrahi + 61 5,20 1,3 2,90-7,80
Sag aksiyel 0,004
Cerrahi - 81 4,70 1,0 3,00-7,80
Cerrahi + 61 5,50 0,90 2,90-6,80
Sol aksiyel 0,006
Cerrahi - 81 4,90 1,15 3,00-7,50
Antiodem + 57 4,90 1,10 3,10-7,80
Sag aksiyel 0,671
Antiodem - 85 5,00 1,30 2,9 0-6,30
Antiédem + 57 5,20 1,05 3,20-7,50
Sol aksiyel 0,234
Antiodem - 85 5,00 1,35 2,9 0-6,70
*Student t testi

Hastalarin OSKC ile 6liim ve cerrahi ihtiyac1 ROC egrisi ile degerlendirildi. Cerrahi
miidahale gereksinimi agisindan, sag gézde OSKC>5,05 igin duyarlilik %54,1 ve segicilik %
66,7 olarak belirlendi (AUC 0,649; %95 GA 0,557-0,740) Sol gdzde OSKC>5,05 igin
duyarlilik %59 ve secicilik % 63 olarak AUC: 0,668 (%95 GA: 0,557-0,738).

Kanama ile iliskili 6liim olasilig i¢in sag gozde OSKC>5,15 i¢in duyarlilik %55,7 ve
secicilik % 72,8 olarak belirlendi (AUC 0,667; %95 GA 0,577-0,756) Sol gozde OSKC>5,05
icin duyarlilik %60,7 ve segicilik % 70,4 olarak AUC: 0,652 (%95 GA: 0,559-0,744).
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Sekil 3. Cerrahi (A) ve 6liim (B) gereksiniminin dngoriilmesi i¢cin OSKC dl¢iimlerinin ROC
egrileri.
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VII. TARTISMA

Inme tiim diinyada mortalite ve morbiditenin énemli nedenlerinden biridir ve her 4
dakikada bir kisi inme nedeniyle 6lmektedir. ABD’de her yil =795 000’nin yeni ya da
rekiirren inme yasadigi bildirilmektedir. Tiim inmelerin %87’si iskemik %10’u IKK ve %3’ii
SAK’dir. Primer intrakraniyal hemorajiler %10-15 SAK ile birlikte gorulebilmekle beraber
bunlar mortalitenin %50’sini olusturmaktadir [81]. Calismamizda dort yillik siirecte AS’imize
bagvuran hastalarin %0,08’inin spontan IKK tanis1 aldigmni ve bunlarin yarisindan fazlasinin
SAK oldugunu saptadik. Toplumda IKK insidansinin SAK’tan daha fazla oldugu bilinmekle
beraber calisma popiilasyonumuzda SAK olgularinin daha fazla olmasi ¢alismanin geriye
doniik yapilmasindan kaynalanmis olabilir. Bununla beraber hastanemiz bu hastalara
girisimsel tedavi yapan referans bir merkez oldugundan cevredeki hastanelerden SAK
hastalarinin sevk edildigi az sayidaki merkezlerden biridir. Bu nedenle acil servisimize
bagvuran ya da sevk edilen hastalar arasinda SAK hastalar1 beklenenden daha fazla sayida
olabilir.

Embriyonik gelisimi agisindan, optik sinir periferik bir sinirden ziyade merkezi sinir
sisteminin bir pargasidir. Optik sinir kilifi subaraknoid bosluga bitisiktir ve BOS subaraknoid
bosluk icindeki kafatasi ve goz kiiresi arasinda serbest¢e akar. Kafatasindaki artan basing,
optik sinir kilifina iletilir ve OSKC'nin artan boyutu ile tespit edilebilir. Bu nedenle
intrakraniyal basing artisinin saptanmasi i¢cin OSKC’nin Olglimiine dair ¢ok sayida calisma
yapilmistir. Keza USG ile yapilan galismalarda yatak basi yapilan bu tetkikle IKB artiginin
saptanabilecegi gosterilmistir. USG ile yapilan olgtimler BT olgiimleriyle uyumlu sonug
vermektedir. OSKC’nin Smm’nin iizerinde olmasinin IKB’m 20 mmHg’nin iizerinde
oldugunu gésterdigi bildirilmistir [26] Intrakraniyal basincin invaziv olarak ol¢iildiigii
calismalarda da USG ile OSKC &lgiimlerinin IKB’1 dogrulukla gdsterebildigi bildirilmistir.
Soliman ve ark.’nin beyin intraparankimal kateter takilan hastalara yaptiklari ¢calismada 40
hastaya kateter takildiktan sonra USG ile 48 saat icinde 400 defa 6l¢iim yapilmis ve ¢alisma
sonunda OSKC ile IKB arasinda giiclii bir iliski saptanmustir [82]. Moretti ve arkadaslar1 USG
ile 34 SAK ve 29 ISK’l1 hastada yaptiklari ¢aligmada USG ile 6lcilen OSKC’nin BOS basing
degisimleri ile hemen hemen ayni anda degistigini bildirdiler [83].

Bu calismalarda etkinligi gosterilse de USG ile OSKC Ol¢timiiniin bazi kisitliliklar:
bulunmaktadir. Daha 6nceki ¢alismalarda OSKC 6l¢limii acisindan uygulayicilar arasinda ki
guvenilirlik iyi olarak bildirilmis olsa da bu ¢alismalarda degerlendirmelerin normal hasta

poplilasyonunda yapildig1 dikkat g¢ekmektedir ve degerlendiriciler az sayida tecriibeli
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hekimlerden olusmaktadir [84]. Daha fazla sayida hekimle yapilan bir g¢alismada acil
hekimlerinin USG o6l¢iimler arasinda farklilik olabilecegi ve yetenekli ellerde bile USG ile
OSKC ol¢limiiniin glivenilir olmayabilecegi vurgulanmistir.

Beyin BT spontan intrakraniyal kanamali tiim hastalarin tanisinda altin standart
goruntileme yontemidir ve bu 6lcim ¢ok daha objektif bir 6lcim metoddur. BT ile OSKC
Ol¢limiiniin MRG ile yapilan Ol¢limlerle uyumlu oldugu ve transvers planda yapilan
Ol¢iimlerde MRG ve BT o6l¢iimleri arasindaki farkin 0.2 mm’nin altinda oldugu bildirilmistir
[85]. Buna karsilik bugiine kadar BT de OSKC 6l¢ciminii hastalarin prognozunun tayininde
degerlendiren kisith sayida calisma yapilmistir. Bu ¢aligsmalarda siklikla travma hastalarin
degerlendirilmistir. Turkin ve ark.’nin 41 hastanin travmatik beyin hasarlt BBT leri ile yaptig1
calismada, OSKC ile IKB artis1 arasinda korelasyon bulundu [86]. Waheed ve ark.’nin acil
servise basvuran travmatik beyin hasarli 276 hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada, BBT iizerinden
olgiilen OSKC ile kiint travmatik beyin hasar1 arasinda anlamli iliski saptandi [87]. Vaiman ve
ark.’nin 312 travmatik beyin hasarli hastada yaptig1 calismada Kanama ile travmatik kafa
travmas1 gegiren olgularda, OSKC'nin yiiksek IKB'a isaret ederek onemli dlgiide genisledigi
sonucuna varmislardir [88].

Yakin zamanda Yesilaras ve arkadaslarinin yaptig1 spontan SAK ile OSKC arasindaki
iligkiyi igeren 61 spontan SAK tanili hasta ile 61 kontrol grubunu igceren ¢alismada, spontan
SAK olan hastalarda, beyin BT de 6l¢iilen OSKC’nin SAK teshisi ile kuvvetle iliskili oldugu
tespit edilmis [9]. Bizim yaptigimiz ¢alismada da, kanama tipi ve lokasyonu ile OSKC’lari
arasinda iliski oldugu tespit edildi. SAK ve bilateral kanamasi olan hastalarin OSKC’lar1
belirgin olarak daha yiiksekti. SAK hastalarinda OSKC’1nin daha genis olmasi1 bekledigimiz
bir sonugtu. Optik sinir kilifi ile subaraknoid bitisiktir ve subaraknoid bolgede basing
artisginin optik sinir kilifina yansimasi olagan Kkarsilanabilir. Bu kanamanin subaraknoid
bosluga gecerek optik sinir kilif ¢ap1 i¢inde bulunan BOS’a sizarak, BOS basincini arttirip
optik sinir kilif capiin genislemesine neden oldugunu diisiindiirmektedir. Acil serviste SAK
stipheli hastalarin OSKC’lariin degerlendirilmesi bu hastalarin tanisinda ve prognozunun
tayininde basit ve kullanigli bir yontem olabilir. Acil servise tim basagrisi bagvurularinin
%1’i SAK nedeniyle olmaktadir. Hastalarin %10-16’s1 basagris1 ve normal ndrolojik muayene
ile bagvurur. Bu hastalarin %5-32’sine yanlis tan1 konuldugu bildirilmistir. Gecikmis tan1 alan
hastalarin sonlanimlar1 da kotiidiir, hastalarin %40°1 6liir ve %30’u norolojik sekelle hayatina
devam eder [13] Giinlimiiz BT leri ile tan1 atlama orani diisiik olarak bildirilse de OSKC tim
BT’lerde degerlendirilebilir noninvaziv bir 6l¢limdiir. SUphede kalinan olgularinn OSKC’nin

genis olarak 6l¢iilmesi hastada olas1t SAK konusunda uyarici olmalidir.
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Thotakura ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada USG ile OSKC seri 6l¢iimlerde cap
kiigtildiikge, hastanin cerrahiye ihtiyacinin azaldigi bildirilmisti [89]. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde cerrahi tedavi uygulanan hastalar ile OSKC artis1 arasinda anlamli bir iligki
saptand1. Calismamizda 6len 61 hastanin BT’de Olculen aksiyel kesit OSKC’larinin daha
genis oldugunu belirledik. Daha 6nce Yesilaras ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada spontan
SAK ile hastane i¢i mortalite arasinda iliski bulunamamisti [9]. Bizim yaptigimiz ¢alismada
ise bu hastalarin OSKC’lar1 belirgin olarak daha genisti ve yine cerrahi ihtiyaci olan hastalarin
OSKC’lar1 daha genis olarak belirlendi. OSKC 6l¢iimleri acil serviste IKK’l1 hastalarin
prognozlarinin tayininde basit ve noninvaziv bir yontem olabilir. Bizim ¢alismamizda bu
durum igin ipuglar1 saptadigimizi diisiinsek de OSKC Ol¢limlerinin prognozu gostermede
diisiik duyarlilkli  oldugu sapadik. Ozellikle prognoz ve tedavi etkinliginin
degerlendirilmesinde OSKC’nin kullanim1 i¢in daha fazla sayida hastanin takip edildigi
caligmalara ihtiyag¢ oldugun kanaatindeyiz.

Vaiman ve arkadaglarinin 443 hasta ile yaptiklar1 retrospektif SAK ve intraserebral
kanamali1 hastalarda yaptiklar1 calisgmada OSKC'nin 5,5 mm'lik bir esikten daha biiyiik
olmasinin, invaziv olarak oOl¢iilen yiiksek ICP'nin anlamli bir sekilde tahmin edildigini
gosteren kanitlar bulmuslardi [88]. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise OSKC ile anlamli olarak
bulunan SAK hastalarinda, sag aksiyelde ortanca degeri 5,35 (IQR:1,30), sol aksiyelde
ortanca degeri 5,60 (IQR:1,03), IKH hastalarinda sag aksiyelde ortanca degeri 5,0 (IQR:1,20),
sol aksiyelde ortanca degeri 4,80 (IQR:1,0), Subdural kanamali hastalarda sag aksiyel ortanca
degeri 4,95 (IQR:1,58), sol aksiyelde 5,20 (IQR:0,85) olarak bulundu. SAK hastalarinda
kanamanin yaygin olmasi nedeniyle BOS’a daha fazla ge¢gmesi ve BOS basincini daha fazla
artirmasi nedeniyle optik sinir kilif ¢capinin daha genis 6l¢iildiigiinii diistinmekteyiz.

Gegmiste yapilan ¢alismalarda sadece aksiyel kesitten 6l¢tim yapildigi ve siklikla tek
bir gézden 6l¢iim yapildigin1 gozlemledik. Bu ¢alismada bu nedenle farkli kesitlerden 6lgtim
yapmayl ve bu Olclimler arasinda fark olup olmadigini saptamayi planladik. Ancak
caligmamizda tiim Slglimler nororadyoloji konusunda deneyimli hekimler tarafindan yapilsa
da hastalarin 57 sinin beyin BT goriintiilerinden sagittal kesitlerden 6l¢iim yapilamamustir.
Beyin BT’den OSKC ol¢iimlerinde aksiyel kesit dlgiimlerinin disinda yapilan 6l¢limlerin
glivenilir sonu¢ vermeyebilecegini gozlemledik. Sonraki calismalarda bu durumun goz

onilinde bulundurulmas: gerektigi kanaatindeyiz.
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Kisithhiklar

Tim retrospektif calismalarda oldugu gibi ¢alismamizda da cok sayida kisithilik
bulunmaktadir. Oncelikle ¢aligma hastalarma geriye déniik olarak ulasildigindan acil
servisimize bagvuran tiim spontan intrakraniyal kanamali hastalara ulagamadigimizi
diistinliyoruz. Calismamizda spontan SAK olan hastalarin literatiirden daha fazla olmasinin bu
nedenden kaynaklanabilecegi kanaatindeyiz. Ayrica kanamanin olus zamani da OSK(C’nda
degisikliklere neden olabilir. Calismamizda Ol¢tiigiimiiz OSKC’larmin kanamadan sonra

gecen zaman ile degisimi degerlendirilmemistir.

Calismamizda tiim 6l¢timler tek bir radyoloji hekiminin denetiminde degerlendirilmis
olmakla birlikte BT kesitlerinde OSKC olcumi icin en iyi lokasyonun belirlenmesinin
standart bir metodu bulunmamaktadir. Aymi kisi tarafindan farkli 6l¢iimlerde ya da farkli
kisiler tarafindan yapilan Olglimlerde uyum olmayabilir. Beyin BT’den OSKC i¢in

degerlendiriciler arast uyumu degerlendiren ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diistintiyoruz.
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VIHL.SONUC

Kanamanin lokasyonu ile OSKC ol¢limleri karsilastirildiginda bilateral kanamalarda
ve kanama tiplerinden SAK’da OSKC’larmin daha genis oldugu belirlendi. Acil servis
sonlanim1 degerlendirildiginde o6len ve yogun bakim/servise yatan hastalarda, hastaneye
yatirildiktan sonra dlen hastalarda, cerrahi/girisimsel tedavi ihtiyaci olan hastalarda aksiyel
kesitlerde anlamli olarak OSKC genis olarak dl¢lilmiistiir. Buna karsilik bu 6l¢timlerin cerrahi
midahale gereksinimi, 6lim ve yogun bakim ihtiyacim 6ngdrmede kullanilmasi igin
duyarhlig disiiktiir. Bu nedenle hastalarin prognozunun degerlendirilmesinde BBT’de OSKC
tek basina yeterli bir kriter degildir.
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| MERKEZLER
Belge Adi Tarihi | Yersivon Dili
g Numarasi
ARASTIRMA Meveut o I ;
PROTOKOLU eveu i Turkge B Ingilizee [ Diger [
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA ILE ILGILL |y oo 0 Turkge (] Ingilizce Diger [J
BELGELER LITERATUR
BILGILENDIRILMIS$
GONULLU OLUR Meveut Tiirkge B Ingilizee (] Diger [
FORMU )
OLGU RAPOR FORMU | Mevcut Turkge [X]  ingilizee (] Diger (]
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EK-2. Etik Kurul Karar Formu

A

KARAR BILGILERI

Karar No:2018/15-09

Tarih:21.06.2018

|

Dog.Dr. lia?a-l\'- Bﬂj_’mmﬁ;ﬁil;ﬂﬁlﬁgu -~s|§im|} Intrakraniyal Kanamal Hastalarda Beyin "
Tomografisinde Optik Sinjy, Kilif Cap Gleiimiiniin Prognozu Ongormede Etkinligi” isimli klinik

aragtirmaya ait bagvuru dosyas) ye j| pili belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve ydntem Igrli
dikkate alinarak incelenmis, etik goidan galismanin gergeklestirilmesinin uygun olduguna oy birligi ile

karar verilmistir.

ETIK KURUL BILGILERI

'(;,qusma ESASI

Dokuz Eylul Universitesi Girigimse] Olmaynn Arastirmalar Etik Kurulu Isleyis Y8nergesi
[ lyi Klinik Uygulamalan Kilavyey

—

ETiK KURUL UYELERI

Arastirma ile

| Cinsi
Unvan/AdiSoyadi ! Uzmanhk Alam Kurumu yet itigkili mi? Imza
MProf.Dr.All Riza DEU Tip Fakliesi Tibbi _ )
SISMAN Tibbi Biyokimya Biyokimya Anabilim Dali | Erkek eJ |HK v-v\ fLB [/\) prul U
(Bagkan) S 0 -
Prof.Dr.Gill ERGOR ia DEU Tp Fakilesi Halk | E HR O s .
(Baskan Yardimers) Halk Saghg | Saghgi AD. Kadin O X M\\
_ - —— T d 7
i , . DEU Tip Fakultesi Kalp l_) \ C‘
Prof.Dr.Nejat Kalp Damar e A .
SARIOSMANOGLU | Cerrahisi g:r]]ar Cerrahisi Anabilim | Erkek [ E[(] |HX
| 03
Prof.Dr. Mehmet DEU Tip Fakiiltesi I¢ ' <] [~ f/'!
!;'ﬂi MAS Geriatri Hastaliklar Anabilim Dali Erkek | ECJ | H Snertlo o)
) o DEU Tip Fakiiliesi Tibbi - '
' Prof.Dr.Ayse Aydan S S . T - | (- | !
.i AZKUTUK Tibbi Mikrobiyoloji [\)/I;tclmblyoloy Anabilim Kadn |E(] |HR Nt Lo |
| Prof.Dr.Muge o DEU Tip Fakiiltesi - ] ~
KIRAY Fizyoloji Fizyoloji Anabilim Dahi | <8¢ | E O |HK W
T [ DRU T Fakiltes: '
Prof.Dr.Sevda ) R ! i -
OrgKA:{l;;:S; ER Anesteziyoloji Anesteziyoloji ve Kadin | E[] HEX ;f--\, 21 b e oy N
o | Reanimasyon A.D. o
. | o
Prof.Dr.Sillen D DEU Tip Fakiiltesi !
SARIOGLU } Patoloji Tibbi Patoloji A.D Kadn | EL] | HBD | bl
- . DEU Fizik Tedavi ve : o
: Fizik Tedavi ve L . N
Bof.Dr.Bﬂge KARA Rehabilitasyon g;l:l?:dltasyon Yiksek Kadin [ E[] |HEX U\
Pediatrik I < '
Prof.Dr.Ayhan Endokrinoloji ve DEU Tip Fakiilesi Cocuk
ABACI Metabolizma Saghigi ve Hastaliklar: Erkek | E[] | H[X I
Hastaliklari Anabilim Dali NG iy
Dog.Dr.M.Aylin DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
Tibbi Farmakoloji Farmakoloji Anabilim Dal
ARICI L rmakoloji M Kadn |EQ) [ HIR A ’D\
Dog.Dr Murat Cocuk Saghg ve DEU Hemsirelik Fakiltesi
BEKTAS Hastaliklari Cocuk Saghg ve Erkek | E[] |HEK
Hemsireligi Hastaliklari Hemsireligi
Eg%gxtasemin Tibbi Biyoloji ve :;Eilhtuifill’lj{}"il'LE"l-‘ﬂli!USU '
SOYS ; olekiiler na -
Genetik i~ r Tip Anabilim K |EQ) | MR \iﬁ C ‘4\ p
Uzm.Dr.Ahmet Can " ;
: H DEU Tip Tarihi ve Etik .
BILGIN ukuk AD Erkek |E(] |H
?)/lehmet Erhan Saghik L
ZKUL aglik mensubu D.E.U Tip Fakilltesi "l
olmayan iiye [dari Mali [sler Ekek |E[] |HI S Sze A
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EK-3. Veri Toplama Formu

Hasta no

Hasta adi- soyady

Kan Bfu =

Protokol no

Nabiz

Yas

Solunum sayisi

Cinsiyet

u]

Kadin ©

Satirasyon

[“Tarih- Saat

Antiddem tedavi

o Spontan

Antiepileptik ilag

o Anevrizma Riptiri

Antihipertansif (Breviblok vb.)

o Kitle igi kanama

Cerrahi

o Areriovendz malformasyon

o Takip

o Serebral amiloid anjiopati

o Girisimsel Radyoloji-
(Coil Embolizasyon vb.)

‘o Infarkt igi kanama.
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EK-4. Veri Toplama Formu

' Hasta no

Hasta adi- soyadi

Protokol no
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