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OZET:
Trombolitik Tedavi Alan Akut Inme Hastalarinda Optik Sinir Kiif Cap1 ve Klinik

Sonlamim Arasidaki Iliski
Erdem Sivas, Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, izmir, Tiirkiye.

Giris ve Amac: iskemik inme; fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu meydana gelen
norolojik fonksiyon bozuklugudur. Akut inmede en etkili tedavi yaklagimi trombolitik
tedavidir. iInme ve komplikasyonlara bagh olarak kafa ici basing artabilir. Calismamizda
inmeye ve komplikasyonlarina ikincil olarak goriilen kafa i¢i basing artisini 6ngérmek amaciyla

beyin tomografisinde optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timiiniin yararliligini degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisine 01.01.2015-
01.06.2018 tarihleri arasinda akut inme ile bagvuran ve trombolitik tedavi alan 93 hastanin
bagvuru sikayeti, yas ve cinsiyetleri, komorbid hastaliklari, vital bulgular1 ve GKS, trombolitik
sonras1 komplikasyonlari, gelis NIHSS, 24 saatlik ve 7 giinliik mortaliteleri, giris ve 7. giinde
MRS sonuglari degerlendirildi. Optik sinir kilif ¢aplari (OSKC) trombolitik 6ncesi (OSKC-0)
ve trombolitik sonras1 (OSKC-24) ¢ekilen beyin tomografilerinde karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 49’u kadindi (%52,7) ve yas ortalamasit 76 (Aralik: 37-94) idi.
Hastalarin 86’sinda (9%92,4) en az bir tane komorbid hastalik mevcuttu. En sik karsilasilan
komorbid hastalik hipertansiyondu (n=65, %69,9). Trombolitik sonrasi en sik goriilen
komplikasyon kafa i¢i kanama (%12,9) idi. Hastalarin hem sagda hem de solda OSKC-0 ve
OSKC-24 6l¢timleri arasinda anlamli fark oldugu saptandi (p<0,001 ve p<0,001). Hastalarin
etkilenen bolgelerine gore bakildiginda da hem etkilenen tarafta hem de etkilenmeyen tarafta
OSKC-0 ve OSKC-24 olgiimleri arasinda istatistiksel anlamli fark goriildii (p<0,001ve
p=0,001). OSKC-0 degerleri incelendiginde; hem sag ve sol taraf diye gruplandirildiginda hem
de etkilenen ve etkilenmeyen taraf olarak gruplandirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p=0,669 ve p=0,513). OSK(C-24 degerleri karsilastirildiginda da sag
ve sol taraf arasinda yada etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda fark yoktu (p= 0,470 ve
p=392). Komplikasyon gelisen 12 hastanin etkilenen taraf 6zelliklerine gore OSKC’lerine
bakildiginda; Etkilenen-24 OSKC olc¢limleri Etkilenen-0 dl¢limlerine gére anlamli olarak daha
yiiksek idi (p=0,006). Etkilenmeyen bolgede ise anlamli fark saptanmadi (p=0,201). Hastalarin
sonlanimlarima bakildiginda 24. Saatte tiim hastalarin yasadigi, yedinci giinde ise %35.4 {inlin

(n=5) 6ldigi saptandi.



Sonug¢: Akut inme nedeniyle trombolitik verilen hastalarda trombolitik tedavi sonrasi 24. saatte,
hem sag- sol taraf olarak degerlendirildiginde hem de etkilenen-etkilenmeyen taraf olarak
degerlendirildiginde OSKC degerleri artmaktadir. Hastalarin basvuru BBT 6l¢iimlerinde hem
sag ve sol taraf arasinda, hem de etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda OSKC-0 olgiimleri
arasinda fark yoktu. Hastalarin 24. Saaat kontrol BBT 0l¢limlerinde de hem sag ve sol taraf
arasinda, hem de etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda OSKC-24 6l¢iimleri arasinda fark
yoktu. Kafa i¢ci komplikasyon gelisen hastalarda etklilenen tarafta OSKC-24 degerleri arasinda
fark vardi. Bu sonuglar dogrultusunda trombolitik tedavi alan inme hastalarinda OSKC
yilikselmektedir. Kafa i¢i komplikasyon gelisimi olan hastalarda etkilenen bolge OSKC lerinde
anlamli yiikseklik olmasi, komplikasyon gelisimini 6ngérme agisinda OSKC o6lgiimiiniin
gelecek vaadeden bir yontem oldugunu diistindiirmektedir. OSKC 6l¢iimii kolay uygulanabilen
non-invaziv bir yontem olarak akut inme hastalarinda kullanilabilecek bir yontem olarak
goriinmesine ragmen tek basina yeterli degildir. Bu konuda daha fazla calisma yapilmasi

gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: kafa i¢i basing artisi, optik sinir kilif ¢api, akut iskemik inme, inme

komplikasyonu, trombolitik tedavi



SUMMARY':

The Relationship Between Optic Nerve Sheath Diameter and Clinical Outcome in Acute

Stroke Patients Receiving Thrombolytic Treatment

Dr. Erdem Sivas, Dokuz Eylul University Faculty of Medicine, Department of Emergency

Medicine, Izmir, Turkey.

Introduction: Ischemic stroke; neurological dysfunction due to focal cerebral, spinal or retinal
infarction. The most effective treatment approach in acute stroke is thrombolytic therapy.
Intracranial pressure increases due to stroke and its complications. In our study, we aimed to
evaluate the usefulness of optic nerve sheath diameter (ONSD) measurement in brain
tomography in order to predict intracranial pressure increase secondary to stroke and its

complications.

Materials and Methods: The present study consisted of 93 patients who presented to the
Emergency Department of Dokuz Eylul University Emergency Department between
01.01.2015-01.06.2018 and who received thrombolytic therapy. Major complaints, age and
gender, co-morbid diseases, vital signs, GCS, post thrombolytic complications, arrival NIHSS,
24 hours and 7-day mortality, MRS results at arrival and 7-day were evaluated. Optic nerve
sheath diameters were compared in pre-thrombolytic (ONSD-0) and post-thrombolytic (ONSD-
24) brain tomography.

Results: 49 of the patients were women and mean age was 76 (range: 37-94). In 86 (92.4%)
patients, at least one comorbid disease was present. The most common comorbid disease was
hypertension (n=65, 69.9%). The most common post-thrombolytic complication was
intracranial bleeding. A significant difference was found between ONSD-0 and ONSD-24
measurements in both the right and left side of the patients (p <0.001 and p <0.001). There was
a statistically significant difference between the ONSD-0 and ONSD-24 measurements on the
affected side and the unaffected side (p <0.001 and p = 0.001).When ONSD-0 values are
examined; There was no statistically significant difference between the groups when they were
grouped as both right and left sides and affected and unaffected sides (p = 0.666 and p = 0.513).
When ONSD-24 values were compared, there was no difference between right and left side or
between affected and unaffected side (p = 0.470 and p = 392).When the ONSDs of 12 patients
who developed complications were evaluated according to the affected side characteristics;
Affected-24 ONSD measurements were significantly higher than the Affected-0 measurements



(p = 0.006). There was no significant difference in the unaffected area (p = 0.201). According
to the results of the patients, all patients were alive at 24 hours and in the seventh day, 5.4% (n
=5) died.

Conclusion: On the 24th hour after thrombolytic therapy in patients who underwent
thrombolytic therapy due to acute stroke, ONSD values were increased when evaluated both as
right and left side and as affected and unaffected side. There was no difference between ONSD-
0 measurements between the right and left sides and between the affected and unaffected sides.
In the 24th hour control BBT measurements, there was no difference between ONSD-24
measurements between the right and left sides and between the affected and unaffected sides.
There was a difference between ONSD-24 values on the affected side in patients with
intracranial complications. According to these results, ONSD increases in stroke patients
receiving thrombolytic therapy. Significant elevation in the ONSD of the affected region in
patients with intracranial complication development suggests that ONSD measurement is a
promising method for predicting the development of complications. Although ONSD
measurement appears to be a non-invasive method that can be easily applied in acute stroke

patients, it is not enough alone. Further studies are needed.

Keywords: increased intracranial pressure, optik nerve sheath diameter, acute ischemic stroke,

stroke complication, thrombolytic treatment



1-GIRiS

Diinya Saglik Orgiitiine gore inme hizli gelisen 24 saat ve iizeri siirebilen, 6liimle
sonuclanabilen, damar kdkenli fokal veya serebral fonksiyonlarin kaybina neden olabilen klinik

bulgular olarak tanimlanmistir [1].

Inme; beyin, spinal kord ya da retinayr besleyen kan akiminimn, vaskiiler sebepler

ile azalmasi ile olusan norolojik bozulmadir [2].

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perflizyonun tekrar saglanmasi; boylece
ndrolojik bozulmanin, uzun sureli isgérmezligin ve inmeye bagli mortalitenin azaltilmasidir
[3]. Intravendz trombolitik tedavi, inmenin ilk dort bucuk saati i¢inde gelen hastalarda
baslanmalidir. Trombolitik tedavi endikasyonu olmayan hastalarda konvansiyonel tedaviler
yardimi ile inme komplikasyonlarinin gelismesi dnlenerek mortalite ve morbidite oranlari

azaltilabilir [4].

Inme hastalarinda kafa ici basing artis1 (KIBA) goriilebilir ve ikincil serebral hasarm
onemli bir sebebidir. Non invaziv KIBA 6l¢iimii i¢in, optik sinir kilif cap1 (OSKC) 6l¢iimii, son
zamanlarda popular olan bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir [5, 6]. OSKC 6l¢iimii ile kafa
i¢i basing 6l¢tim degerleri arasinda pozitif bir iligki bulunmaktadir. Optik sinirin posterior kismi1
dura mater ile gevrilidir ve bundan dolay1 da subaraknoid bosluk ile iliskili i¢indedir. KIBA
durumunda subaraknoid alanda sivi basincinda artis olur ve optik sinir kilifinda genisleme

meydana gelir [6, 7].

Acil servise akut inme ile bagvuran hastalarda en etkin tedavi olan trombolitik tedavi
oncesinde ve 24 saat sonrasinda bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) goriilmektedir. Klinik
diizelme saglanan hastalarda beyin 6deminin daha az olmasi ve dolayistyyla OSKC’nin daha
diisiik olacagi ongoriilmektedir. Ayrica trombolitik sonrasinda komplikasyon gelisen hastalarda
OSKC’nin yiiksek olacagi ongoriilmektedir. Calismamaizda trombolitik 6ncCesi ve sonrasi
BBT’lerde OSKC olgiimlerini karsilastirarak, klinik sonlanim ve komplikasyon gelisimi
acisindan yol gosterici olup olmadigini arastirmay1 amagladik. BBT goriintiilerinde OSKC
Ol¢iimii; invaziv olmayan bir yontem olmasi ve ek bir islem gerektirmeden halihazirda ¢ekilen

BBT goriintiilerinde 6l¢iilmesi sebebiyle acil serviste kullanisl bir tan1 araci olabilir.



6.GENEL BIiLGILER

6.1. inme Tammi

Inme; beyin, spinal kord ya da retinay1r besleyen kan akiminin, vaskiiler sebepler
ile azalmast ile olusan nérolojik bozulmadir [2]. Diinya Saglik Orgiitiine gore inme hizli gelisen
24 saat ve lizeri siirebilen, Oliimle sonuclanabilen, damar kokenli fokal veya serebral

fonksiyonlarin kaybina neden olabilen klinik bulgular olarak tanimlanmustir [1].
6.2. Inme Epidemiyolojisi

Inme genel olarak 6liim nedenleri arasinda iigiincii sirada yer almakta ve sakatliga yol
acan hastaliklar arasinda da ilk siralarda yer almaktadir [8]. Inme gegiren hastalarin yaklasik
ticte biri bir y1l i¢erisinde dlmekte, {igte biri sakat kalmakta, ticte biri de kismen yada tamamen

iyilesme gostermektedir. [9].

Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢alismada inme nedeniyle hastaneye yatis
oranlarinda belirgin bir artis saptanmakla beraber, inme nedeniyle hastaneye yatirilmig

hastalarin 6liim oranlarinin %12,7’den %7,6’ya geriledigi saptanmustir [10].

Inme mortalitesindeki azalmanin nedeni, inmeden korumadaki basaridan degil, inme
tedavisindeki gelismelerden kaynaklanmaktadir. inme insidansinda artis olurken mortalitede
azalma olmasi, sakat kisi sayisinda artigsa ve toplum ve saglik sistemi lizerinde yiik artisina

neden olmaktadir [11].

Irk ve etnik kokenin inme epidemiyolojisinde rolii oldugu birgok ¢alisma ile
gosterilmistir. Nedenleri kesin olmamakla beraber, olasi agiklamalar ¢evresel ve genetik

faktorleri isaret etmektedir [11].
6.3. inme Smiflandirilmasi

Inmeler, iskemik inme ve hemorajik inme olmak iizere iki genel alt boliimde

siflandirilir. Inmelerin yaklasik %20’si hemorajik, %80’i iskemik inmedir [12].

Beynin belirli bir boliimiinii besleyen kan akimimin bozulmasina iskemi denir. Iskemi
siirecinin bir sonraki basamagi olarak infarkt ya da nekroz alani olusur. Infarkt, zaman

icerisinde piht1 olusumu ile ilerleyen tromboz sonrasi veya arterial damarlarin bir emboliyle



tikanmasi sonucu olusabilir. Iskemik inme hastalarinin %50 ‘lik bir boliimii serebral tromboza,
%30’luk bir boliimii ise serebral emboliye baglidir [13].

Hemorajik inme sebepleri ise intraserebral veya subaraknoid kanama olabilir.
Intraserebral kanamada damar beyin parankimi iginde riiptiire olur ve kan ¢evreleyen beyin
dokusu i¢inde birikir. Subaraknoid kanamada (SAK), subaraknoid mesafe ve meninkslere
dogru kanama ortaya c¢ikar. SAK cogunlukla anevrizma ya da arteriyovendz malformasyon

riiptiirii sonucunda meydana gelir [12, 13].
6.4 Iskemik inme

Fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu meydana gelen norolojik fonksiyon

bozukluguna iskemik inme denir [14].

Bamfort ve arkadaglar1 tarafindan 1991 yilinda yapilan smiflandirma ile

iskemik inme anatomik yerlesimine gore 4 alt gruba ayrilmistir [15] (Tablol).

Tablo 1 Oxfordshire Siniflamasi

1-Total anterior dolasim enfarklari
2-Parsiyel anterior dolagim enfarktlari
3-Posterior dolasim enfarktlari

4-Lakiiner enfarktlar

Inme simiflandirmasinda potansiyel etiyolojik sebeplere yonelik TOAST (Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment) siniflamasi da kullanilmaktadir. TOAST siniflamasi
etiyolojiyi esas alarak kullanilan en yaygin siniflandirmadir [16] (Tablo 2).



Tablo 2 TOAST Smiflamasi

1) Biiytik arter aterosklerozu
2) Kardiyoemboli
3) Kiigiik damar okliizyonu
4) Bilinen bir bagka sebepten kaynaklanan inme

5) Sebebi bilinmeyen inme

6.4.1 iskemik inme Patofizyolojisi

Insan beyni yaklasik olarak 1350gram agirligiyla viicut agirhginm %2’lik kismin
olusturur ve kardiyak debinin yaklasik olarak %15’ini almaktadir. Beyin oksijen metabolizma
hiz1 optimal sartlarda 1,3-1,8 pmol/gr/dk’dir [17, 18]. Serebral kan akimi1 (SKA) ve serebral
metabolizma hizi (SMH), beyaz cevherde gri cevherin dortte biri kadardir. Normal kosullarda

SKA 45-60 mL/100gr/dk olarak bilinmektedir [19].

Kortikal serebral kan akis hiz1 20 mL/100gr/dk seviyesine diistiigiinde biling kayb1 ve
elektroensefalografide dalga frekansinda azalma izlenir. Bu degerler hiicre Oliimiine
neden olmadan Once bir siire tolere edilebilmektedir. Kan akis hizi  18/mL/dk
diizeyinin altina geldigi zaman ise anaerobik metabolizma devreye girerek canliligin devamini
saglamaya calisilir [20]. SKA, 10 mL/100 gr/dk seviyelerinde ise geri doniisiimsiiz hiicre hasari
baglamaktadir [19].

6.4.2. inme Risk Faktorleri

Hastaligin meydana gelmesine ortam hazirlayan sebeplere risk faktorleri denir. Inmeye
sebep olan risk faktorlerin belirlenmesinde uluslararasi ¢ok merkezli yapilan arastirmalar, genis
hasta gruplari lizerinde yapilan caligsmalardan elde edilen sonuglar, tan1 almig eski hasta verileri
taranarak yapilan epidemiyolojik caligmalar sonucunda elde edilen verilerin sonuglarina

dayanarak olusturulmustur [21] (Tablo 3).



Tablo 3. inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas
Cinsiyet
Irk

Aile dykiisi

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Kesinlesmis Risk Faktorleri Kesinlesmemis Risk Faktorleri
Hipertansiyon Alkol Kullanimi

Diyabetes Mellitus Beslenme Aliskanliklari
Hiperinsiilinemi Obezite

Kalp Hastaliklar Fiziksel Inaktivite
Hiperlipidemi Hiperhomosisteinemi

Sigara [lag Kullanim1 ve Bagimlilig
Asemptomatik Carotis Stenozu Hormon Tedavisi

Orak Hiicreli Anemi Hiperkoagiilabilite

6.4.3 Iskemik inmede Tan1 ve Degerlendirme

Iskemik inmenin tanisinda anamnez ve fiziki muayene ¢ok énemlidir. Klinik durumun
nérolojik yada metabolik durumlara bagli olup olmadig1 mutlaka ayirt edilebilmelidir. Iskemik
inmeden siiphelenilen hastalarda taninin hizla koyulmasi ve trombolitik tedavi endikasyonu var
ise tedaviye hizli baslanmasi dokularin fonksiyonunu yeniden kazanmasi i¢in onem arz

etmektedir. Dogru tan1 ve tedavi siireci i¢in 6ykii ve fizik muayene ile beraber laboratuvar
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tetkikleri ve goriintiileme yontemleri de ¢ok onemlidir. Acil hekiminin muayenesinin tani

kesinligine bakildiginda spesifisitesi %99, sensitivitesi %85 olarak goriilmektedir [22].

Inme diisiiniilen bir hastada ilk ayirt edilmesi gereken inmenin iskemik veya hemorajik
olmasidir. Inmenin siddetinin belirlenmesinde nérolojik baki son derece énemlidir ve siklikla

inmenin dogasin1 belirleyebilir [23].

Oykiide semptomlarin baslangic zamam 6zellikli olarak sorgulanmalidir. Trombolitik
tedaviye aday olup olmadigi ¢ok dnemlidir. Kafa travmasi 6ykiisii, benzer klinik 6ykii, ailede
veya kendisinde bir vaskiiler hastalik 6ykiisii, iskemik inme risk farktorlerinin olup olmadigi
detayli olarak sorgulanmalidir. Norolojik semptomlara sebebiyet veren madde alimi1 6zellikle

sorgulanmalidir [24].

Vaskiiler patolojinin yeri, sorumlu oldugu fonksiyonel bolgenin semptomlari ve fizik
muayene Ozelliklerine bakilarak tahmin edilebilir. Motor ve duyu hasarlari, beyinde hasar géren
alanin kars1 tarafinda ortaya ¢ikar. Eger bir konusma bozuklugu mevcut ise hasar dominant

hemisferde olarak degerlendirilir [25].

Biling bozuklugu, ataksi, koordinasyon bozuklugu, bas donmesi, ¢ift gorme, disfaji,
nistagmus ve konugsma bozuklugu gibi bulgular izeniyorsa hasarin beyin sap1 ve serebellum

diizeylerinde oldugunu diistiniiliir [26].

Inme siddeti ve beyin hasarinin dngériilmesinde Glaskow Koma Skalasi (GKS) ve
NIHSS (National Instututes of Health Stroke Scale) en sik kullanilan skorlamalardir (Tablo 4
ve 5). Norolojik durumun degersel olarak tespit edilmesi ve takipteki degisikliklerin izlenmesi
hem tedavi hem de hastanin prognozuyla alakali bilgiler verir. inme tedavisinde ve Klinik
arastirmalarin ¢ogunda da bu skalalar kullanilir. Ozellikle NIHSS ile trombolitik tedavinin
uygun olup olmayacagina karar verilir. [27]. Bu sebepten &tiirii bu skalalarin kullanilmasi inme

hastalarinin ilk degerlendirilmesinde 6nem kazanmaktadir [23].

2018 Amerikan Heart Association (AHA)/Amerikan Stroke Association (ASA) Akut
Iskemik Inme Hastalarinin Erken Dénem Yénetimi Kilavuzuna gére; NIHSS 1in kullanimi
seviye I oneri olarak yer almistir. NIHSS sonucuna gore, klinik durumu uygun olan hastalar
trombolitik tedavi kontraendikasyonu olmamasi durumda trombolitik tedavi i¢in uygun birer

aday olarak kabul edilebilmektedirler. (28).
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Tablo 4 Glaskow Koma Skalast

G0z A¢ma Motor Yanit Sozel Yamit
Spontan agik 4 puan | Komutlara uyma 6 puan Oryante 5 puan
Sozel uyaranla 3 puan | Agriy1 lokalize etme 5 puan Dezoryante 4 puan
Agriliuyaranla 2 puan | Agridan kagma 4 puan Uygunsuz cevap 3 puan
Yanit yok 1 puan | Agnya fleksor yanit 3 puan Anlamsiz sesler 2 puan
Agriya ekstansér yanit 2 puan Yanit yok 1 puan
Yanit yok 1 puan

Ulusal Nérolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiisii (NINDS, National Institutes of
Neurological Disorders and Stroke) tarafindan inme hastas1 yonetiminde birtakim siire hedefleri

belirlenmistir [28]. Bu hedeflere uyulmasi inme tedavisinde basar1 oranini arttirmaktadir.

Tablo 8. inme Yonetiminde Siire Hedefleri

Kapi - Hekim <10dk
Kap1 — Inme ekibi <15dk
Kap1 - BBT <25dk
Kap1 — BBT yorumu <45 dk
Kap1 — Ilag <60 dk
Kap1 — Inme iinitesi < 3 saat

Inmede birincil hasar, beyin parankiminde olusan oksijenizasyon bozuklugu ve enerji
metabolizmasinda meydana gelen aksamadir. Bu nedenle hastalarda olas1 hipotansiyon ve
hipoksemiye engel olmak gerekir. Hastane ve Oncesi donemde vital bulgular, hava yolu,

solunum ve dolasim aksatmadan siirdiiriilmelidir [28].
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Tablo 5 NIH inme Skalas1 (The National Institutes of Health Stroke Scale)

Maddeler

NIHSS inme Skalas

Puanlar

la. BILINC DUZEYI

0= Uyanik

1= Hafif uyarrya hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b. BILINC DUZEYI
SORGUSU: Hastaya hangi ayda
oldugumuz ve yas1 sorulur

0= iki soruya dogru cevap
1=Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)
2= Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

lc. BILINC DUZEYI
KOMUTLARI: Hastadan gozleri ve eli
kapamas istenir

0= ikisini de yaptyor
1= Birisini yapiyor
2= Hicbirisini yapamiyor

2. EN 1YI SABIT BAKIS:
Ekstraokiiler goz
hareketleri

0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi, bir veya iki gozde bakis parezisi
2 = Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3. EN 1YI GORME: Es
zamanli parmak hareketi ile her iki
alanda gormeyi test edin

0= Gorme alan kayb1 yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4. FASIYAL PARALIZI
(Biling kapali ise agrili uyarana mimik
yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giiliimseme

2= Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3= Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya koma

5.ave5.b ENIYI MOTOR
KOL: Hasta kolunu disa dogru 90
derece gerginlikte tutar

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

6.ave 6.b EN IYI MOTOR
BACAK: Hasta bacagini 30 derecede 5
saniye kaldirir

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
2= Yerg¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

7. EKSTREMITE
ATAKSISI: Parmak-burun ve topuk-
incik kemigi testi

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

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8. DUYSAL

0= Normal

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

2= Tek tarafi tam kay1p (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kayb1 veya yanit vermiyor veya kuadriplejik

9. EN IYI DIL: Standart
resimleri adlandirir

0= Normal

1= Hafif —orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)
2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. DIZARTRI:

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

11. ALDIRMAZLIK —
SONDURME (IHMAL)

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal sondiirme olmamali)
1= Tek modalitede sondiirme
2= Birden fazla modalitede ihmal

Toplam puan

6.5. Laboratuvar

Inme tanist igin spesifik bir tetkik bulunmamaktadir. Ayirici tan1 amaciyla ve trombolitik

verilmeden dnce yapilmasi gereken kan tetkikleri mevcuttur. Antikoagiilasyon veya trombolitik

tedavinin dncesinde ve devaminda kullanilmak {izere temel bir deger gérmek amaciyla rutin

koagiilasyon tetkikleri

goriilmelidir. Kan

sekeri diisiikligii ve

yiiksekligi

fokal

norolojik bulgular vererek akut inme ile karigabilme riski olmasindan dolay1 her hastada yatak
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basikan sekeri Ol¢limii yapilmalidir. Elektrolit bozukluklar1 da norolojik semptomlara neden

olabilmesi agisindan ayirici tanida 6nemli olabilmektedir. [29].
6.6. Goriintilleme Yontemleri

Inme siiphesiyle degerlendirilmeye baslanilan tiim hastalar i¢in goriintiileme yapilmas1
gerekmektedir. 2018 AHA/ASA Akut Iskemik inme Hastalarinin Erken Dénem Y&netimi
Kilavuzuna gore tim inme hastalarinda beyin goriintiileme ydntemlerinin kullanilmasi
gerektigi Onerilmistir. Gorilintiileme sonuglarina gore inme tipinin hemorajik ya da iskemik

oldugu belirlenir ve bunun 6grenilmesi tedavi yaklagimini degistirmektedir. [28].
6.6.1. Beyin Bilgisayarh Tomografisi

Akut inme diisiiniilen hastalarda intrakraniyal hemorajiyi dislamak i¢in yapilmasi
gereken ilk goriintiileme yontemi kontrastsiz BBT dir. BBT yaygin kullanilan, ulasmasi kolay
ve ucuz bir tetkikdir. Iskemik inme icin bakildiginda kontrastsiz BBT nin sensitivitesi %16
spesifisitesi ise %96’dir. Hemorajik inmede ise sensitivitesi %89 spesifisitesi %100 olarak
tespit edilmistir [30]. Beyin goriintiillemesinde iskemik degisiklikler 3 saaten sonra goriiniir hale
gelmeye baglar. Yaklasik olarak 24 ve 48 saat araliginda iskemik alan BT de belirginlesir. Erken
dénemde BBT’de iskemi bulgusu saptamak hipoperfiizyon derecesinin ¢ok agir oldugunu ve
hastanin prognozun kétii olacaginin gostergesidir [31]. inme klavuzunda, inmeden siiphelenilen
hastalarda bagvurunun ilk 20 dakikasi igerisinde kontrastsiz BBT goriiniilemesinin elde

edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir [28].
6.6.2. Beyin Bilgisayarh Tomografi Anjiografisi (BTA)

Arkus aortadan baglayarak biiyiik damarlarin servikal segmentlerini ve willis poligonunu
olusturan yapilar1 hizli olarak goriintiileme agisindan oldukg¢a yararhidir. Hastaya mobilize
edilmeden islemin yapilabiliyor olmasi, hizli tan1 ve dogru tedavinin segilebilmesine olanak
saglamasi ile BTA son donemde sik uygulanan bir vaskiiler goriintiileme araci haline gelmistir.
Yiiksek dozda kontrast madde maruziyeti olusturmasi ve ¢ekim sirasinda hastalarin hareketli

olmalar1 sebebiyle net goriintii alinamamasi da dezavantajli yanlaridir.
6.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Ses dalgalar1 kullanarak niikleuslar arasinda manyetik etkilesim saglama prensibiyle

calisan bu goriintiileme yontemi iskemik inmenin erken tanisinda kullanilabilen sensitivitesi
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yiiksek bir goriintiileme yontemidir. Akut ve kronik iskemi ayriminda diftizyon agirlikli MRG
diger goriintiilleme yontemlerine gore daha tistlin bulunmustur. Difiizyon MRG iskemi
gelistikten hemen sonra, dakikalar iginde hasar1 gosterebilmektedir. Perfiizyon agirlikli MRG
ise hipoperfiize kalan dokunun alanini ve penumbra olarak adlandirilan kurtarilabilir bolgeyi
belirlemeye yardimci olur. Yapilan ¢alismalarda MRG sensitivitesi %83 spesifitesi ise %96

olarak goriilmiistiir [30]
6.7. Akut iskemik inmede Tedavi

Inme tedavisi hastane oncesi ve sonras1 olarak iki basamak altinda incelenmelidir.
Hastaneye ulasim siiresinin kisalmasi ve hastane ile hastane 6ncesi iletisimin artiritlmasi halinde

fibrinolitik tedavi alma oraninin 7 kat arttig1 bildirilmistir [32].

Hastane oncesi donemde hizli norolojik degerlendirme amacyla Cincinnati Hastane

Oncesi Inme Skalas1 ve The Los Angeles Hastane Oncesi inme skalalar1 kullanilmaktadir [33].

Tablo 6. Cincinnati Hastane Oncesi inme Skalasi

1. Fasial diistiklik

2. Kolun diismesi

3. Konusma bozuklugu

* Akut inme i¢in 3 6geden birinin bulunmasi anlamh
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Tablo 7. Los Angeles Hastane Oncesi inme Skalas1

1- 45 yas ve lizeri olmasi

2- Nobet Oykiisiiniin olmamast

3- Son 24 saat icinde baslayan norolojik semptomlar
4- Baslangicta hastanin asemptomatik olmasi

5- Kan glukoz diizeyinin 60-400 mg/dl olmasi

6- Fasial giilme, yliziinii eksitme yada kollarda gii¢

kaybindan birinin olmast

Biitin maddeler “evet” ya da “bilinmeyen” ise duyarlilik orani

% 91 secicilik oran1 %97

Iskemik inme medikal tedavisindeki segenekler; trombolitik, antiagregan, antikoagiilan,

sonotromboliz ve endovaskiiler girisimsel tedavi olarak siralanabilir [34].
6.7.1. Akut Iskemik inmeli Hastada Trombolitik Tedavi

Intravenoz trombolitik tedavinin faydasi, iskemik inme hastalarmin akut dénem
tedavisinde kanitlanmistir [28]. Norolojik fonksiyon kaybinin, isgorememezligin ve inmeye
bagl mortalitenin azaltilmasi i¢in akut iskemik inme tedavisindeki primer hedef olan doku
perflizyonunun tekrar saglanmasi gerekmektedir [3]. Doku plazminojen aktivatorii (tPA) bu

tedavide kullanilan plazminojeni plazmine gevirerek fibrini par¢alamay1 saglayan bir ilagtir.

Akut iskemik inme hastalariin trombolitik tedavisinde, Food and Drug Administration
(FDA) tarafindan onaylanmis tek ilag intravendz alteplaz uygulamasidir [35]. Alteplaz tedavisi
total doz intravendz (iv) 0.9 mg/kg olacak sekilde verilir. 11k etapta %10 u iv bolus olarak, kalan

%901 ise bir saat icerisinde iv infiizyon seklinde uygulanir. Maksimum verilebilecek doz 90
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mg’dir. i1k 4,5 saatte verilmesi halinde hasta prognozuna olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir.
[36].

Semptomlarin baslangici ile tPA uygulama zamani arasinda gegen siire ne kadar az ise
sonuglarin o derecede basarili oldugu goriilmiistiir. [28, 3]. Intravenoz tPA tedavisinin en
onemli komplikasyonu mortalite ve morbiditenin de artmasina neden olan intrakraniyal ve
ekstrakraniyal kanamalardir. Bu kanamalarin %2 ile %7 arasinda goriilmesi sesebiyle risk
diistik olarak kabul edilip tPA kullanimi 6nerilmistir. Bir diger hayati tehdit eden kompliasyonu
ise angioddemdir. Bu kanamalara bagli olarak serebral 6dem ve shift gelisebilir. Tiim bunlarin
sonrasinda ise herniasyon durumu gelisebilir. [28]. Bu nedenle akut iskemik inmeli bir hastada
trombolitik tedavi verilebilmesi i¢in endikasyon ve kontraendikasyonlar degerlendirilip bunlar

1s1g1inda karar alinmalidir (Tablo9), (Tablo10) [37,28]

Tablo 9. Trombolitik Tedavi Endikasyonlar1

e Olgiilebilir nérolojik defisite neden olan iskemik inme tanisi

e Semptomlarin tedavi baslangicindan en fazla 3 saat dnce baslamis olmasi

e Yas>I8
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Tablo 10. Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlar:

Onceki 3 ay iginde 6nemli kafa travmasi veya inme dykiisii

Subaraknoid kanama diisiindiiren semptomlar

Onceki 7 giin icerisinde bask1 uygulanamayacak alanda arter ponksiyonu

Intrakraniyal kanama 6ykiisii

Intrakraniyal neoplazm, arteriyovendz malformasyon veya anevrizma

Yakin zamanda gegirilmis intrakraniyal veya intraspinal cerrahi

Kan basinci yiiksekligi (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg)

Aktif i¢ kanama

Akut kanama diyatezi

Trombosit sayis1 <100.000/mm3

48 saat igerisinde tist sinirin tistiinde aPTT yiikselmesiyle sonuglanan heparin
kullanimi1

Antikoagulan kullanimi - INR>1,3 veya PT>15 sn

Laboratuar testlerinde yiikkselmeye neden olan trombin inhibitoru veya faktor
Xa inhibitorii kullanimi

Kan glukoz degeri <50 mg/dL altinda olmasi

BT’de multilobar infarktiis varlig1 (hipodansite >1/3 serebral hemisfer)

Rolatif Kontrendikasyonlar

Mindr inme veya hizla ilerleyen inme semptomlari

Gebelik

Nobet (Postiktal rezidiiel norolojik bozulmayla baslayan)

Onceki 14 giin icerisinde biiyiik cerrahi girisim veya ciddi travma

21 giin igerisinde gastrointestinal veya {iriner sistem kanamasi 0ykiisii

Onceki 3 ay igerisinde gegirilmis akut miyokard infarktiisii
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6.7.2. Akut Iskemik inmeli Hastada Antiagregan Tedavi

Akut inme tedavisindeki ikincil hedef, inmenin erken donemli tekrarinin engellenmesidir.
Bu amagla antiagregan ilaclar kullanilmaya baslamistir. Uzerinde en ¢ok calisma ve arastirima
yapilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir (ASA) [34]. Aspirin etki mekanizmasina kisaca
bakacak olursak; siklooksijenaz-1 enzimini geri doniisiimsiiz olarak inhibe eder. Boylece
tromboksan A2 sentezi bilyilk Olciide azalir [38]. 1ki biiyiik ¢alisma sonuclar
karsilastirildiginda sonuc olarak inmeden sonra 48 saatlik zaman dilimi iginde baslanan ASA
tedavisinin mortalite ve morbiditede anlamli bir azalma sagladigi, kanama riskinde ise hafif bir
artisa sebep oldugu gostermistir. Yapilan ¢alismalarda 160 mg ve 326 mg dozlarinda tedaviler

karsilastirilmis ve benzer sonuglar elde edilmistir [34].

Klopidogrel ise bagka bir antiagregan ila¢ olarak kullanimaktadir. Etki mekanizmasina
kisaca bakacak olursak; klopidogrel, ADP reseptoriinii geri doniisiimsiiz olarak inhibe eder.
Klopidogrel etki mekanizmasinda ASA dan farkli olmasi sebebiyle birlikte kullanimlarinin
etkilesimleri agisindan sakincali degildir. [38]. Klopidogrel ve ASA birlikte kullanilmasi
halinde tek ilaca nazaran koruyuculugu yiiksek izlenmis olsa da kanama agisindan daha riskli
oldugu gorillmistiir. [38, 39]. Johnston ve arkadaslarinin yaptigi calismada ASA ve klopidogrel
birlikte kullanilan grupta major kanama oran1 %0.9, sadece ASA kullanan grupta major kanama

orani ise %0.4 olarak bulunmustur [38].
6.7.3. Akut iskemik inmeli Hastada Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan ilaglar da akut inme tedavisinde inmenin yakin zamanda tekrarinin
engellenmesi amaciyla kullanilirlar. Akut iskemik inme hastalarinda yapilan ¢alismalarda acil
antikoagiilasyonun yararindan c¢ok zarari olabilecegi, kanama riskini ¢ok artirabilecegi

gosterilmistir. [40]

Antikoagiilasyonla, ASA tedavisinin kiyaslandigi arastirmada ASA’nin major kanama
riskinin daha diisiik oldugu ve mortalitenin sadece ASA tedavisi ile daha diisiik oldugu

gosterilmistir [3].

Iskemik inme hastalarmin antikoagiilasyon tedavisi i¢in kullanilan ilaglardan biri de
heparindir. Unfraksiyone heparin; trombin ve aktive X faktorii inaktivasyonu etki mekanizmasi

ile antikoagiilasyon olusturmaktadir. Diisiik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) ise hiicrelere
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ve plazma proteinlerine daha az baglanmasi, DMAH’larin daha 6ngoriilebilir doz-cevap iliskisi
olmasina, daha uzun plazma yari Omriine ve heparin ile indiiklenen trombositopeninin

olusmasinda daha diisiik riskli olmasini saglar [40].
6.8 Akut Iskemik Inmede Girisimsel Tedavi
6.8.1 Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel trombolitik tedavi, damarin rekanalizasyon oranlarim yiikseltmek amaciyla
daha diisiik dozda trombolitik ilacin direk olarak trombiis i¢ine veya yakinina lokal olarak
verilmesi seklinde uygulanir. [34]. Intraarteryal ve intravendz tedavinin birlikte uygulandig
Emergency Management of Stroke (EMS), The Interventional Management of Stroke (IMS) |
ve |l ¢alismalarinda birlikte olarak uygulanilan intraarteryal ve intravenéz tedavinin daha
giivenli ve etkin olabilecegi gosterilmistir [41]. Bi iki yontemin birlikte uygulandiginda en
yararli oldugu izlenilen hastalarin tek basina intravenéz tPA’nin basarisizlik ihtimalinin daha
yiksek oldugu distal internal karotis, orta serebral arter ve baziller arter gibi proksimal

bolgelerde olan arter tikanmalarinin gortildiigii hasta gruplart oldugu belirtilmektedir [34].
6.8.2. Mekanik Trombektomi

Mekanik trombektomi, iv trombolitik tedavi ile kombine olarak veya tek basina
uygulanabilir. Damar icinde tikaniklik yaratan trombiisiin par¢alanmasi, c¢ikarilmasi ve
trombolitik penetrasyonunun artirilmasi gibi yontemlerle uygulanabilir [34]. Kilavuzlara gore
mekanik trombektomi planlanan bir hastalarin iv alteplaz alma endikasyonu var ise intravendz

tedavinin trombektomi hazirlig1 sebebiyle gecikmemesi gerektigi belirtilmektedir [28].
6.8.3 Intrakranial Anjioplasti

Acil anjiyoplasti ve stent uygulamasi, iv trombolitik ve mekanik trombektomiyle birlikte
veya tek basina uygulanabilen bir yontemdir. Anjiyoplasti ve stent genelde profilaktik tedavi
gereksini olan secili hastalarda uygulanmaktadir. Acil tedavi olarak inmenin karotis veya

vertebral arterde tikanikliga bagli oldugu hastalarda uygulanmaktadir [28].
6.9. Modifiye Rankin Skalas1 (MRS)

Inme veya baska bir norolojik fonksiyon bozuklugu gelisen hastalarda isgdrmezlik ve

disartya bagimlilik derecesinin 6l¢iimii amactyla kullanilan O ve 6 puan arasinda degerlendirme
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yapilan bir testtir. MRS tayininde gozlemciler arasinda degiskenlik goriilse de fonksiyonel
degerlendirmede gegerliligi ve giivenilirligi yiiksek olup arastirmalarda kullanilmasi

Onerilmistir (Tablo 11) [42].

Tablo 11. Modifiye Rankin Skalasi

0 Hi¢ semptom yok

. Belirgin sakatlik yok; semptomlara ragmen hasta giinliikk aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebiliyor

5 Hafif sakatlik; gegmiste yaptig1 biitiin olagan gorev ve aktiviteleri yapamiyor ama
yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; kendi islerini gérmek icin kismen yardima ihtiyaci var ama
kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor

A Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor

5 Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinans, devamli bakima ve dikkate muhtag

6 Oliim

6.10. Kafa Ici Basin¢ Artisi

Kafa ici basing (KiB) dinamikleri Monro-Kellie doktrini ile ifade edilir. Beyin, beyin
omurilik sivist1 (BOS) ve kan hacimlerinin toplami kraniyum iginde belirli bir toplam
hacim olusturur. Bunlardan birinde meydana gelen artis, digerlerindeki es deger azalma ile
dengelenmelidir. V harfi ile hacim ifade edilecek olursa asagidaki esitlik Monro-Kellie

doktrinini tanimlar [43].

V Bevyin + VBOS + VKan = Sabit

Kafa i¢i boslugun % 80’1 beyin parankimi, % 8-12’si BOS % 6-8’i ven6z kan, % 2-
4’11 arteryal kan tarafindan doldurulur (44).
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Normal bir eriskinde KiB 5-15 mmHg’dir (43). Kiiciik ¢ocuklarda 3-7 mmHg, term
infantlarda ise 1.5-6 mmHg’dir (79). KiB 20 mmHg’dan biiyiilk olmas: intrakranial
hipertansiyon olarak tanimlanir. 20-30 mmHg arast hafif, 30-40 mmHg aras1 orta, 40

mmHg’nin tizerinde olmasi ise ciddi hipertansiyon olarak tanimlanir [44].

Kafa i¢i boslukta herhangi bir hacim artis1 meydana geldiginde, belirli bir seviyeye kadar
BOS ve kanin kranium digina gégmesiyle KIBA tamponlanmus olur. Fakat bir noktadan sonra

¢ok minimal seviyede hacim artislari, git gide yiikselen oranlarda KIBA nedeni olur [45].

KIiB girisimsel ve girisimsel olmayan teknikler ile dl¢iilebilir (Tablo 12) [46]

Tablo 12. Kafa i¢i Basing Ol¢iim Teknikleri
Girisimsel Girisimsel Olmayan
Eksternal ventrikiiler dren EEG monitorizasyonu
Parankim i¢i KIB kateterleri Transkranial doppler monitorizasyonu
Subdural kateter Juguler vendz oksijen saturasyonu
Subaraknoid kateter Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii
Near-infrared spekstroskopi
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Kafa i¢i basinc artis1 sebepleri intrakranial ve ekstrakranial olarak iki baslik altinda

siralanir (tablo 13) [47].

Tablo 13. Kafa i¢i Basing Artis1 Sebepleri
Intrakranial Ekstrakranial
Kitle Hava yolu Obstruksiyonu
Inme Hipoksi/hiperkarbi
Hidrosefali Postiir
Operasyona kincil Ates
Ilag Intoksikasyonu Nobet
Idiopatik Hipotansiyon veya Hipertansiyon

6.10.1 Akut inme ve Kafa ici Basing Artis1 Iliskisi

Iskemi sonrasinda enfarkt gelismis olan dokuda 6dem olusabilir. Inmenin siddeti ve
hastaya bagli olmakla birlikte gelisen beyinodemi asemptomatik bir tablodan 6liime kadar

ilerleyen sonuclara sebebiyet verebilir [48].

KIBA’ nin sebeplerinden bir tanesi de sitotoksik ddemdir. Hiicre geperinde serebral
iskemi sonrasinda olusan fizyopatolojik ve mekanik hasar sonucu ortaya ¢ikar. Serebral iskemi
sonrasinda hiicre ¢eperinde madde alis verisini saglayan Na-K ATPaz enzimi yeterince enerji
olmamasi sonucu islevini yerine getiremez. Ayrica amino asit reseptorlerin aktivasyonu
neticesiyle hiicre igerisine anormal derecede sodyum ve kalsiyum girisi olur. Tiim bu sebeplere
bagl olarak iskemik hiicreler sismeye baslar. Eger reperfiizyon gerceklesmez ise irreversibl
hasar meydana gelir. iskemik inmeye ikincil olusan serebral enfarktlarda olusan 6dem bu

mekanizma ile olmaktadir [45].

Proksimal biiyiik arterial tikanikliklara bagli inme lezyonlarinda genis enfarkt alam
goriiliir. Bu duruma bagl olarak klinik kotiilesme hizli bir sekilde gergeklesir. Bunu takiben

beyin sap1 fonksiyonlarinda bozulma izlenebilir. Biling durumundaki hizli bozulma hizli ve
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etkili medikal tedaviye ragmen %50-70 6liim ile sonuglanir. Randomize kontrollii ¢alismalarin
birlesiminden olusan bir arastirmaya gore 18-60 yas arasi
ciddi inme sebebiyle acil servise bagvuran hastalara dekompresyon cerrahisinin ilk 48 saatte

uygulanmasinin mortalite oranlarini ciddi anlamda diistirdiigii gosterilmistir [49].
6.11. KiBA Durumunda OSKC Etkilenimi

KIBA durumunda kompanzatuvar mekanizma sebebiyle subaraknoid alanda hidrostatik
basingta artma ve dolayisiyla OSKC artis1 oldugu gosterilmistir [50]. Hansen ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada otopsi serilerinde elde edilen deneysel bir model ile subaraknoid bosluga
kateter yerlestirilmistir. Kontrast maddenin bu bosluga enjeksiyonu sonrasinda ultrason ile
OSKC olgiilmiis ve her 10 mmHg artis igin optik sinirde 0.25 mmHg genisleme gosterilmistir.
[51]. Literatiirde sabit olan bir cut-off degeri mevcut olmamasina ragmen birgok ¢alismada 5
mm degeri smir olarak belirlenmistir [52, 53, 54]. Kimberly ve arkadaglarinin galismasinda
OSKC olgiimiinin >5 mm olmas1 halinde kafa igi basincin >20 mmHg oldugunu ifade
edilmistir [5]. Goel ve arkadaslar1 kendi ¢aligmalarinda OSKC sinir degerini 5,8 mm olarak
almig ve BBT bulgulari ile karsilastirmada sensitiviteyi % 98.3 ve negative prediktif degeri %
96.2 olarak bulmuslardir [54].
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7. GEREC VE YONTEM

Calismanmiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Calismalar Etik Kurulu izni
(Karar n0:2018/24-14 Tarih:04.10.2018) alindiktan sonra baglatildi.

7.1. Arastirmanmin Tipi
Gozlemsel, kesitsel galisma, retrospektif
7.2. Arastirmanin Orneklemi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisine 01.01.2015-01.06.2018 tarihleri
arasinda akut inme ile basvuran ve trombolitik tedavi alan tiim hastalar dahil edildi. Hasta
bilgilerine Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) ve hastane arsivi iizerinden erisildi.

Dislama kriteri tagiyanlar calismadan diglandi.
Arastirmaya Dahil Olma Kriteri
e Acil serviste akut inme nedeniyle trombolitik tedavi uygulanan tiim hastalar

Arastirmadan Dislama Kriterleri

eHer iki géozden OSKC 6l¢iimii yapilamayanlar

e Kranial-orbital travmasi olanlar

eDaha énceden tan1 almis KIBA yapan ek patolojik hastalig1 olanlar
e Kranial operasyon Oykiisii olanlar

24 Saat BBT olmamasi

Hastalarin bagvuru sikayeti, yaslar1 ve cinsiyetleri, komorbid hastaliklari, vital bulgulari
ve GKS, trombolitik sonrasi komplikasyonlar1 (kafa i¢i kanama, beyin ddemi, solunum
sikintisi, periferik kanama, shift), gelis NIHSS, 24 saatlik ve 7 giinliik mortaliteleri, giris ve
7.giinde MRS degerlendirilip kayit altina alindi

7.2. OSKC Ol¢iimii

Calismamizda OSKC 6l¢iimleri igin, acil radyoloji bélimiindeki Toshiba Aquilion Prime
marka cihaz ile 3 mm kesit ve Philips Brilliance marka 3 mm kesit cihazlar ile ¢ekilen BBT

goriintiileri degerlendirildi.
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Calismada OSKC o6l¢timii hastalarin klinik durumundan haberdar olmayan bir kidemli
radyoloji asistan1 ve radyoloji 6gretim iiyesi tarafindan PACS sistemi tizerinden yapildi. OSKC
ol¢timii BBT goriintiilerinde aksiyel kesitten goz kiiresinin 3 mm posteriorundan yapildi (Resim

1). Bu 6lgtimler veri formuna kaydedildi.

»

Resim1. OSKC Olgiimii

Hastalarin 0.saatte g¢ekilen BBT’deki OSKC oOl¢iimleri OSKC-0, 24.saatte c¢ekilen
BBT’deki OSKC olgiimleri OSKC-24 olarak kaydedildi. Ayrica OSKC olgiimleri inmeden
etkilenen ve etkilenmeyen bolge olarak da incelendi ve O.saat etkilenen bolge OSKC;
Etkilenen-0, etkilenmeyen bolge OSCK; Etkilenmeyen-0, 24. Saat etkilenen bolge OSKC;
Etkilenen-24, etkilenmeyen bolge OSKC; Etkilenmeyen-24 olarak belirtildi.

7.3.istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in, say1 ve yiizde olarak
verildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Chi-Squareve Fisher Exact testi
kullanildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, Kolmogorow Smirnov ve
Shapiro-Wilk testi ile test edildi. Sayisal degiskenler normal dagilima uydugunda ortalama ve
standart sapma, normal dagilima uymayan veriler ortanca, ¢ceyrekler aras1 agiklik ve minimum-
maksimum deger olarak verildi. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda OSKC 6l¢iimleri

normal dagilima uydugunda bagimsiz gruplarda (sag ve sol taraf ol¢iimleri ile etkilenen ve
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etkilenmeyen taraf olgtimleri) Mann Withney U testi, bagimli gruplarda ise (OSKC-0 ve
OSK(C-24 ol¢iimleri) Wilcoxon testi kullanildi. Veriler %95 giiven diizeyinde incelendi, p
degeri 0.05 ten kiiciik ise anlamli kabul edildi.
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8.BULGULAR

Calismamizin yapildigr 01.01.2015-01.06.2018 tarihlerinde acil servise akut inme ile

bagvuran ve trombolitik tedavi alan 95 hasta tespit edildi. Bunlarin ikisi (%0,9) 24. Saat kontrol

BBT olmamasi sebebiyle ¢alismadan disland.

8.1. Demografik bulgular ve 6zgecmis ozellikleri:

Calismaya dahil edilen 93 hastanin 49’u (%52,7) kadind1 ve yas ortalamasi 74+12 (Aralik: 37-
94) idi. Hastalarin 86 (%92,4) sinda en az bir tane komorbid hastalik mevcuttu. En sik
karsilasilan komorbid hastalik HT’du (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin komorbid hastaliklar

Komorbid hastaliklar Say1 (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 65 69,9
Diyabetes mellitus 25 26,9
Koroner arter hastaligi 16 17,2
Kalp Yetmezligi 14 151
Inme Sykiisii 11 11,8
Ritm bozuklugu 7 7,5
Hiperlipidemi 3 3,2
Diger 27 29

Hastalarin %2,2 sinde (n=2) antikoagiilan ila¢ kullanimi, %12,9°unda (n=12) ise sigara

kullanimi 6ykiisii vardi.
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8.2. Klinik Bulgular:
Hastalarin basvurudaki vital bulgulari tablo 15’te belirtildi.

Tablo 15. Hastalarin vital bulgulari

Vital Bulgular Mean Median IQR | Min-max | %95 Giiven aralig
SKB (mmHg) 157,5+28,3 153 40 97-223 152-163,3
DBK (mmHg) 90,5+15,9 90 22 57-136 87,2-94
Nabuz (7dk) * 82+18,0 80 22 53-143 79,1-87
Solunum sayisi(/dk) * 21,2421 21 2 16-28 21-22
Oksijen Saturasyonu (%) * 96+1,8 96 2 91-99 96-96,3
Vucut Sicakligi(°C) * 26,3+4,5 36,2 0,7 35,1-38,1 36,3-36,4
GKS 13 8-15

*normal dagilima uymayan veriler

Hastalarin bagvurudaki muayene bulgulari incelendiginde en sik giic kaybi, en az ise

gorme bozuklugu goriildiigii saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin bagvuru muayene bulgulari

Muayene Bulgusu Say1 (n) Yiizde (%0)
Gii¢ kaybi 88 88,2
Afazi 43 46,2
Dizartri 35 37,6
Biling¢ bulaniklig1 22 23,7
Hipoestezi 18 19,4
Gorme bozuklugu 2 2,2
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Hastalarin 83’iinde (%89) BBT de inme lokasyonunu goésteren bulgular mevcuttu.
Buna gore en sik sol ve sag MCA infarkti, daha sonra PCA infarkti gozlendigi bulundu
(Tablo 17).

Tablo 17. Inme lokalizasyonu

Anatomik Sayi (n) Yiizde (%)
lokasyon

Sag Sol Sag Sol
MCA 19 30 20,4 32,3
PCA 6 5 6,5 5,4
ACA 6 0 6,5 0.0
Talamik 4 4 4,3 4,3
Lakiiner 2 1 2,2 1,1
Serebellar 0 2 0,0 2,2
Beyin Sap 4 4,3
Bilinmeyen 10 10,8
Toplam 93 100

Hastalarin gelis GKS degerleri tablo 18° de gosterildi. Buna gore hastalarin yariya
yakininda GKS 14-15 arasinda idi.

Tablo 18. Hastalarin gelis GKS degerleri

GKS Sayi (n) Yiizde (%)
15 25 26,9
14 21 22,6
13 18 19,4
12 9 9,7
11 9 9,7
10 10 10,8
8 1 11
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Hastalarin 0. Giin ve 7.Glin MRS degerleri incelendiginde MRS 0. giinde 3,4 ve 5 puan,

MRS 7.giinde 2,4 ve 5 puan alan hastalarin ¢ogunlukta oldugu, aralarindaki korelasyon

katsayisinin 0.723 oldugu hesaplandi (Tablo 19 ve Sekil 3).

Tablo 19. Hastalarin 0. Giin ve 7. giin MRS degerleri

MRS 0. Giin MRS 7. Giin

MRS puam Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
0 @) @ 10 10,8
1 1 11 9 9,7
2 6 6,5 26 28,0
3 24 25,8 5 54
4 36 38,7 18 194
5 26 28,0 20 21,5
6 0 0 5 5,4

-
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Sekil 3. MRS 0 ve 7. giin
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NIHSS ve MRS degerleri arasinda korelasyona bakildiginda ise NIHSS-MRS 0 arasinda
korelasyon katsayis1 0.718 ve NIHSS- MRS 7 arasinda 0.400 olarak hesaplandi. NIHSS ve
OSKC degerleri arasinda korelasyona bakildiginda; hem sag-sol taraf, hem de etkilenen-
etkilenmeyen taraflarin OSKC-O ve OSKC-24 degerleri i¢in ayr1 ayr1 hesaplama yapildiginda

istatisiksel anlamlilik bulunmada.

Hastalarda gelisen komplikasyonlara bakildiginda en sik kafa i¢i kanama gozlendigi
saptandi (Tablo 20). Shift gelisimi 5 hastada vardi ve ortalama shift degerleri 12+5,8 (min-max:
5-18) olarak 6lgiild.

Tablo 20. Hastalarda gelisen komplikasyonlar

Komplikasyon Sayi (n) Yiizde (%)
Kafa ici kanama 12 12,9
Beyin odemi 6 6,5
Solunum sikintist 6 6,5
Periferik kanama 5 54
Shift ) 53

8.3. Sag ve sol taraf ozelliklerine gore OSKC sonuclar::

Hastalarin 0 ve 24. Saat OSKC o6lgtimleri karsilastirildiginda hem sagda hem de solda
OSK(-24 degerlerinin daha yiiksek oldugu ve OSKC-0’a gore anlaml fark oldugu saptandi
(Sekil 1). Sag ve sol OSKC’ler arasinda korelasyona bakildiginda; OSKC-0 i¢in korelasyon
katsayis1 0.809 ve OSKC-24 i¢in 0.760 olarak hesaplandi.
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Sekil 1. Sag-sol ve 0-24.saat OSKC degerleri

l.. - ...

P<0,001

P<0,001

... . ...

* Wilcoxon rank testi
# Mann-Whitney U testi

Komplikasyon gelisimi ile sag ve sol OSKC ol¢limleri arasinda fark olup olmadig:

incelendiginde; komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda hem sag hem de sol goz

OSKC o6l¢timleri arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 21).

Tablo 21. Komplikasyon gelisimi ile OSKC iligkisi

Komplikasyon Sag OSKC-0 | Sol OSKC-0 | Sag OSK(C-24 | Sol OSKC-24
Median 53 5.2 5.6 55
Yok Min-Max | 3,6-8,4 3,8-7,6 4,0-8,0 4,1-7,5
IQR 1,2 1,2 1,0 1,0
Median 51 5,2 5,6 5,4
Var Min-max | 4,8-6,3 4,0-6,0 4,7-6,2 4,6-6,1
IQR 0,7 0,6 0,4 0,8
P degeri 0,987 0,458 0,644 0,279

*Mann-Whitney U
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8.4. Etkilenen ve etkilenmeyen taraf 6zelliklerine gore OSKC sonugclari:

Taraf bulgusuna goére degerlendirme yapilabilen 65 hasta (%70) mevcuttu. 28 hastanin

goriintiileme sonuglarina gore taraf 6zelligi tespit edilemedi.
8.4.1. Tiim hastalarin taraf ozelliklerine gore OSKC sonucglart

Taraf Ozellikleri tespit edilen 65 hastanin OSKC’leri degerlendirildiginde; etkilenen
tarafta OSKC-0 ve OSKC-24 dl¢iimleri arasinda anlamli fark goriildii (p<0,001). Ayn1 zamanda
etkilenmeyen tarafta da OSKC-0 ve OSKC-24 olgiimleri arasinda anlamli fark goriildii
(p=0,001). Etkilenen ve etkilenmeyen taraflar birbiriyle karsilastirildiginda ise hem 0. Saat
OSKC’ler arasinda hem de 24. Saat OSK(C’ler arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,513
ve p=0,392 Sekil 2). Etkilenen ve etkilenmeyen taraf OSKC’ler arasinda korelasyona
bakildiginda; OSKC-0 i¢in korelasyon katsayisi 0.809 ve OSKC-24 igin 0.749 olarak
hesaplandi.

Sekil 2. Tiim hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen bolge 6zelliklerine gore
OSKC degerler1

P=0,513

=

P<0,001

P=0,001

P=0,392

=

* Wilcoxon rank testi
# Mann-Whitney U testi
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8.4.2. Hastalarin AOSKC sonuclari:

Hastalarin 0. Saat ve 24. Saat arasindaki olgiimlerin farki (OSKC.24 — OSKC.0) AOSKC

olarak hesaplandiginda; hem sag ve sol taraf AOSKC’ler i¢in komplikasyon gelisen ve

gelismeyen gruplar arasinda AOSKC’ler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p=0,763 ve p=0,705). Aynm sekilde hem de etkilenen ve etkilenmeyen tarafta komplikasyon

gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda AOSKC’ler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

izlenmedi (p=0,196 ve p=0,553. Tablo 22).

Tablo 22. AOSKC Degerleri

Komlikasyon ASag ASol AEtkilenen | AEtkilenmeyen
Yok Mean= std 0,24+0,4 0,22+0,4 0,20+0,4 0,20+0,4
Min-max 0,7-1,2 0,7-1,7 0,7-1,0 0,7-1,3
Var Mean+ std | 0,22+0,4 0,22+0,3 0,33+0,3 0,13+0,3
Min-max 0,2-0,9 0,2-0,6 0,1-0,9 0,2-0,6
P degeri 0,763 0,705 0,196 0,553

*Mann-Whitney U Testi

A OKSC degerleri mm olarak belirtilmigtir.
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Hastalarin MRS puanlarina gore AOSKC’leri arasinda fark olup olmadigi incelendiginde de
hi¢cbir 6lciimde (ASagOSKC, ASolOSKC, AEtkilenenOSKC, AEtkilenmeyenOSKC) anlamli
farklilik saptanmadi. MRS 0. Giin i¢in degerler tablo 23 de, MRS 7. Giin i¢in degerler ise tablo
24 de gosterildi.

Tablo 23. MRS-0 ve AOSKC Degerleri

MRS-0 ASag ASol AEtkilenen | AEtkilenmeyen
1 Mean=+std | 0,40+0,00 0,20+0,00 0,40+0,00 0,20+0,00
Min-max 0,40-0,40 0,20-0,20 0,40-0,40 0,20-0,20
2 Mean=+ std | 0,32+0,40 0,40+0,30 0,28+0,29 -0,75+0,39
Min-max -0,10-0,80 | -0,60-0,33 0,1-0,70 -0,60-0,30
3 Mean=+std | 0,26+0,37 0,35+0,48 0,22+0,31 0,38-0,50
Min-max -0,20-1,20 | -0,50-1,70 -0,10-0,90 -0,20-1,30
4 Mean=+ std | 0,25+0,40 0,20+0,37 0,19+0,43 0,18+0,40
Min-max -0,70-1,20 | -0,70-1,10 -0,70-1,00 -0,70-1,00
5 Mean=+ std | 0,18+0,43 0,17+0,26 0,25+0,34 0,15+0,38
Min-max -0,70-0,90 | -0,20-0,60 -0,40-0,90 -0,70-0,70
P degeri 0,903 0.333 0,965 0,377

*Mann-Whitney U Testi

A OKSC degerleri mm olarak belirtilmigtir.
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Tablo 24. MRS-7 ve AOSKC Degerleri

MRS-7 ASag ASol AEtkilenen | AEtkilenmeyen
0 Mean=+std | 0,34+0,29 0,09+0,19 0,28+0,34 0,13+0,19
Min-max -0,10-0,70 | -0,30-0,30 -0,10-0,70 -0,10-0,40
1 Mean=+ std | 0,12+0,33 0,26+0,46 0,23+0,21 0,15+0,34
Min-max -0,20-0,80 | -0,60-1,10 0,00-0,40 -0,60-0,20
2 Mean+ std 0,27+,40 0,30+0,50 0,14+0,40 0,34+0,57
Min-max -0,70-1,20 | -0,70-1,70 -0,7-0,90 -0,70-1,30
3 Mean=+std | 0,54+0,55 0,24+0,48 0,25+0,21 0,80+0,28
Min-max -0,20-1,10 | -0,50-0,80 0,10-0,40 0,60-1,00
4 Mean+std | 0,24+0,33 0,16-0,29 0,22+0,42 0,19-0,26
Min-max -0,40-1,00 | -0,20-0,90 -0,50-1,00 -0,20-0,60
5 Mean=+std | 0,13+0,47 0,17+0,29 0,22+0,37 0,07+0,42
Min-max -0,70-0,90 | -0,20-0,70 -0,40-0,90 -0,70-0,70
6 Mean+std | 0,24+0,28 0,44+0,90 0,44+0,11 0,24+0,27
Min-max -0,10-0,50 0,40-0,60 0,30-0,60 -0,10-0,50
P degeri 0,428 0,552 0,845 0,095

*Mann-Whitney U Testi

A OKSC degerleri mm olarak belirtilmigtir.

8.4.3. Komplikasyon gelisen hastalarin sonucglar

Komplikasyon gelisen 12 hastanin etkilenen taraf ozelliklerine goére OSKC’lerine

bakildiginda; Etkilenen-24 OSKC o6l¢iimleri Etkilenen-0 dlgtimlerine gore anlamli olarak daha
yiiksek idi (p=0,006). Etkilenmeyen bolgede ise anlamli fark saptanmadi (p=0,201) (Tablo 25).
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Tablo 25.

Komplikasyon gelisen hastalarda OSKC degerleri

Etkilenen-0 Etkilenen-24 Etkilenmeyen-0 Etkilenmeyen-24
Median 5,2 5,7 50 5,5
Min-Max 4,0-6,3 4,6-6,2 4,7-6,0 4,6-5,8
IQR 0,8 0,8 0,6 0,7
P degeri 0,006 0,201

*Wilcoxon rank testi

8.4.4. Komplikasyon gelismeyen hastalarin sonuglar

Komplikasyon gelismeyen 53 hastanin etkilenen bolge 6zelliklerine gére OSKC’lerine
bakildiginda; hem etkilenen hem de etkilenmeyen bolge 24. Saat OSKC ol¢timleri 0. Saat

olgimlerine gore daha yiiksek idi (Tablo 25, p<0,001 ve p=0,001).

Tablo 26. Komplikasyon gelismeyen hastalarda OSKC degerleri

Etkilenen-0 Etkilenen-24 Etkilenmeyen-0 Etkilenmeyen-24
Median 5,2 54 5,0 5,3
Min-Max 4,1-8,4 4,1-8,0 3,6-7,6 4,0-7,5
IQR 1,0 1,3 1,2 1,1
P degeri <0,001 0,001

*Wilcoxon rank testi




Komplikasyon goriilen hastalarin komplikasyonlar1 ve etkilenen bolgelerine gore OSKC

Ol¢tim degerleri tablo 27 de gosterildi.

Tablo 27. Komplikasyon gelisen hastalarin etkilenen bdlge ve OSKC degerleri

OSKC-0 OSKC -24
Hasta | Yas | Cinsiyet | Etkilenen Komplikasyon
no bolge Etkilenen | Etkilenmeyen | Etkilenen | Etkilenmeyen
taraf taraf taraf taraf
1 72 Erkek Sol MCA | Beyin 6demi ve shift 5,7 50 6,1 5,5
17mm
2 76 Erkek Sag ACA | Kafa i¢ci kanama 5,8 6,0 6,0 5,8
ve MCA
3 93 Kadin Sol MCA | Kafa i¢i kanama ve 54 57 58 5,6
beyin 6demi 18mm
shift
4 94 Kadin Sag ACA | Kafa ici kanama ve 49 49 54 5,3
ve MCA beyin 6demi
5 57 Kadin Sag MCA | Kafa i¢i kanama 6,3 52 6,2 50
6 71 Erkek Sol MCA | Kafa i¢i kanama ve 4.0 49 4.6 49
beyin 6demi 7 mm
shift
7 67 Erkek Sol PCA Kafa i¢i kanama 48 51 51 5,4
8 45 Erkek Sag ACA | Kafa i¢i kanama 4,8 4,7 57 4,6
ve MCA
9 88 Kadin Sol MCA | Kafa i¢i kanama 46 5,0 4.7 5,6
10 77 Erkek Sol MCA | Kafa i¢i kanama ve 5,3 5,0 5,2 5,6
beyin 6demi
11 62 Kadin Sol MCA | Beyin 6demi 13 mm 5,4 5,6 5,7 5,6
shift
12 78 Kadin Sol MCA | Beyin 6demi 17 mm 51 49 5,6 4.7

shift

8.4.5. Hastalarin Sonlanimlart

Hastalarin sonlanimlarina bakildiginda 24. Saatte tiim hastalarin yasadigi, yedinci giinde

ise %35.4’{iniin (n=5) 61diigii saptand1. Olen ve yasayan hastalarin; hem sag-sol taraf, hem de

etkilenen- etkilenmeyen taraflarin OS KC-O ve OSKC-24 degerleri i¢in ayr1 ayr1 hesaplama

yapildiginda istatisiksel anlamli fark bulunmadi.
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9. TARTISMA

Calismamizda trombolitik tedavi verilen iskemik inme hastalarinin trombolitik 6nceswi
ve sonrast OSKC degerlerini inceledik. Literatiirde iskemik veya hemorajik serebrovaskiiler
hastaliklarda OSKC 6lgiimi ile ilgili kisith sayida calisma bulunmaktadir. Yesilaras ve
arkadaslarinin yaptig1i spontan subaraknoid kanama (SAK) ile OSKC arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismada 61 spontan SAK tanili hasta ile 61 kontrol grubu hastalarini kargilatirmis
ve spontan SAK goriilmiis olan hastalarda, BBT goriintiilerinde 6lgiilen OSK(C’daki artisin
SAK ile iliskili oldugu gorilmistiir [55].

Inme hastalarinda KIBA goriilebilir ve ikincil serebral hasarmn énemli bir sebebidir. Non
invaziv KIBA 6l¢iimii icin OSKC 6l¢iimii, son zamanlarda popular olan bir ydéntem olarak
karsimiza ¢ikmaktadir [5, 6]. KIBA durumunda subaraknoid alanda siv1 basincinda artis olur
ve optik sinir kilifinda genisleme meydana gelir [6, 7]. Girisgin ve arkadaslari tarafindan KIBA
ile OSKC iliskisi iizerine yapilan bir ¢alismada 28 tane KiBA olan hasta 26 tane de kontrol
grubu olan hastalar incelenmis ve OSKC &lgiimleri USG ile yapilmis olup KIBA olan
hastalarda OSKC’nin anlamli olarak yiiksek oldugu (p>0,001) goriilmiistiir [56]. Kimberly ve
arkadaslarinin ¢alismasinda OSKC o6l¢limiiniin >5 mm olmasi halinde kafa i¢i basincin >20
mmHg oldugunu ifade edilmistir [5]. Goel ve arkadaslari kendi ¢alismalarinda OSKC sinir
degerini 5,8 mm olarak almig ve BBT bulgularn ile karsilagtirmada sensitiviteyi % 98,3 ve
negatif prediktif degeri % 96,2 olarak bulmuslardir [54]. Bekerman ve arkadaslari tarafindan
KIBA olan vakalarin incelendigi bir ¢alismada hastalardan % 94,3'iinde OSKC artisi
gbzlemlenmis olmakla beraber sol goz OSKC 6,3 + 0,9 mm, sag géoz OSKC 6,2 + 1,2 mm
olarak saptanmistir [57]. Iskemik inmeli hastalarda iskemik subgruplara yonelik Gokgen ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢alismada 191 hasta degerlendirilmis
veiskemik inme grubunda kontrol grubu ile karsilagtirildiginda bilateral OSKC artisi istatiksel
olarak anlamli bulunmustur [58]. Biz ¢alismamizda BBT’de OSKC o6l¢timiinii akut inmeli
hastalarda KIBA’nin &ngoriilmesi amaciyla kullandik. Hastalarin 0 ve 24. Saat OSKC
Olciimleri yanisira etkilenen ve etkilenmeyen bolgelere gore ve kafa i¢i komplikasyon
gelismesine gore ayr1 ayr1 OSKC 6lciimlerine gore taradik. Literatiirde OSKC 6l¢iimii ve KIBA
ve inme iliskisini inceleyen c¢aligmalar olsa da inmeden etkilenen taraf ve komplikasyon
gelisimi agisindan incelenen bir ¢aligma yoktur. Calismamiz sonuglarina gore hastalarin 0 ve
24. Saatte her iki taraf OSKC olgiimleri arasinda arasinda anlamli fark izlendi. inme

hastalarinda erken dsnemde BBT bulgular1 ve KIBA normal iken, ilerleyen saatlerde sitotoksik
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odeme bagli KIBA ve BBT bulgularinda belirginlesme gdzlenir. Bu nedenle bizim
caligmamizda oldugu gibi KIBA ve 6dem bulgusu olan OSKC artis1 beklenilen bir sonugtur.

Calismamizda etkilenen bolgeye bakilmaksizin kafa i¢i komplikasyon gelismesi ile
OSKC arasindaki iliskiyi inceledik. Sag ve sol taraf 6zelliklerine gore sag OSKC-0, sol OSKC-
0, sag OSKC-24 ve sol OSKC-24 olgtimlerinde komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda anlaml fark goriilmedi (p=0,987, p=0,458, p=0,644, p=0,279). Inmeden etkilenen ve
etkilenmeyen bolge 6zelliklerine gore degerlendirme yapildiginda ise komplikasyon gelisen
hastalarda inmeden etkilenen bolgede OSKC-0 ve OSKC-24 Slgtimleri arasinda anlamli fark
saptanirken(p=0,006) inmeden etkilenmeyen bolgede OSKC-0 ve OSKC-24 6l¢iimleri arasinda
anlamli fark saptanmadi (p=0,201). Komplikasyon gelismeyen hastalarda ise hem etkilenen
hem de etkilenmeyen bolge OSKC-0 ve OSKC(C-24 oSlglimleri arasinda anlamli fark izlendi
(p<0,001 ve p=0,001). Teorik olarak kafa i¢i komplikasyon gelisen hastalarda kafa i¢i kanama,
odem ve shift gelisimine bagl olarak KIBA daha fazla beklenmektedir [59,60]. Bunun indirek
bulgusu olarak da OSKC artisin1 beklemekteyiz ancak ¢aligmamizda genel olarak bakildigin
komplikasyon gelisen hastalar1 etkilenen taraf 6zelliklerine bakilmaksizin inceledigimizde
beklenenin aksine anlamli OSKC artis1 yoktu. Ancak inmeden etkilenen taraflarin OSKC
incelediginde komplikasyon gelisimi olan hastalarda beklenen iizere anlamli artig goriildii.
MRS puanlart ile OSKC degisimleri degerlendirilmis olup MRS ile anlamli bir iligki

izlenememistir.

Yas, inme i¢in dnemli bir risk faktoriidiir ve inme gegiren hastalarin yaklasik % 70’inin
65 yas iizerinde oldugu goriilmiistiir [61]. Akut inme ile bagvuran 80 yas iizeri hastalarda
kanama riskinin yiiksek olmasi sebebiyle tPA verilmemesi yoniinde goriigler olsa 2018
AHA/ASA Akut Iskemik Inme Hastalarinin Erken Dénem Y&netimi Kilavuzuna gore 80 yas
iizeri de olsa ilk 3 saatte bagvuran hastalara tPA verilmesi sinif 1 6neri olarak yer almistir [28].
Bizim ¢alismamizda en geng¢ hastamiz 37 yasinda ve en yaslisi ise 94 yasinda idi. Ileri yas
kanama agisindan risklidir ve 80 yas lizerinde olan 35 hastamizin sadece {iciinde kanama
gelistigini ve bunlarin ikisinin 6ldiigiinii saptadik. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas

ortalamasi 74+12 olup literatiir ile benzerdir.

Inme ve cinsiyet iliskisi incelendiginde; kadin cinsiyet inme icin risk faktorleri arasinda
yer alamamasina ragmen literatiirde bircok caligmada kadinlarin daha fazla iskemik inme
gecirdigi bildirilmistir [62, 63]. Ancak bazi ¢alismalarda ise erkeklerin orani daha yiiksek olarak

bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %52.7’si kadind.
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Inme hastalarimin vital bulgularinin degerlendirildigi ¢alismalar incelendiginde sistolik
kan basincinda azalmanin iskemik SVH riskini azalttig1 yapilan ¢aligmalarda gdsterilmistir
[64]. Iskemik inme, hipertansiyon ve ateroskleroz ile iliskili kardiyovaskiiler bir hastaliktir.
Olatunji ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada akut inmeli hastalarin % 83.1’inde HT oldugu
bulunmus ve en sik goriilen risk faktorii oldugu bildirilmistir [65]. Learoyd ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada ise 4011 hastanin %65’inde HT oldugu belirtilmistir [66].
Bizim ¢alismamizda ise hastalarin 86 (%92,4)’sinda en az bir tane komorbid hastalik mevcuttu

ve en sik karsilasilan komorbid hastalik literatiirle uyumlu olarak HT du (% 69,9).

Hastalarin bagvuru klinik bulgular degerlendirildiginde; Altun ve arkadaslarinin yaptigi
bir caligmada en sik semptom olarak %63.3’liik bir oran ile tek tarafli gli¢siizliik saptanmistir
[67]. Klinik bagvuru sikayetlerinin incelendigi bir ¢alismada en cok basvuru semptomu olarak
%65.2 ekstremitelerde giicsiizliik ile basvurmustur [68]. Bizim calismamizda da literatiirle

uyumlu olarak %88,2 ile en sik basvuru semptomu olarak ekstremite gii¢ kaybi izlenmistir.

10.KISITLILIKLAR

Calismamizin en 6nemli kisitlilign OSKC olgimiinde uluslararas: standart bir 6lgtim
yontemi bulunmamasi ve OSKC o6lgiimlerinin tek bir radyoloji hekimi 6l¢iim yapilmig
olmasidir. Kisiler aras1 6l¢tim farkliliklar1 olabilecegi gozoniinde bulundurulmalidir. Hastalarda
gelisen komplikasyonlar degerlendirilmis, ancak trombolitik tedaviye yanitini 6l¢en objektif bir
parametre olmadigi i¢in trombolitik tedavi basaris1 ve bunun OSKC’ye etkisi ayrica
degerlendirilememistir. Calismamizda inmeden etkilenen taraf 6zellikleri degerlendirilirken
bazi hastalarin goriintiileme bulgularinda taraf 6zelligi anlagilamadigi, bazilarinda da beyin
sap1, gibi taraf 6zelligi olmayan alan olmasi nedeniyle degerlendirmeler daha az hasta tizerinden

yapildi.
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11.SONUC

e Akut inme nedeniyle trombolitik verilen hastalarda trombolitik tedavi sonrasi 24. saatte,
hem sag- sol taraf olarak degerlendirildiginde hem de etkilenen-etkilenmeyen taraf olarak
degerlendirildiginde OSKC degerleri artmaktadir.

e Hastalarin bagvuru BBT ol¢iimlerinde hem sag ve sol taraf arasinda, hem de etkilenen ve
etkilenmeyen taraf arasinda OSKC-0 ol¢timleri arasinda fark yoktu.

e Hastalarin 24. Saaat kontrol BBT o6l¢iimlerinde de hem sag ve sol taraf arasinda, hem de
etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda OSKC-24 6l¢timleri arasinda fark yoktu.

e Kafa i¢i komplikasyon gelisen hastalarda etklilenen tarafta OSKC-24 degerleri arasinda

fark varda.

Bu sonucglar dogrultusunda trombolitik tedavi alan inme hastalarinda OSKC
ylikselmektedir. Kafa i¢i komplikasyon gelisimi olan hastalarda etkilenen bolge OSKC lerinde
anlamli yiikseklik olmasi, komplikasyon gelisimini 6ngorme agisinda OSKC o6lgiimiiniin
gelecek vaadeden bir yontem oldugunu diisiindiirmektedir. OSKC 6l¢iimii kolay uygulanabilen
non-invaziv bir yontem olarak akut inme hastalarinda kullanilabilecek bir yontem olarak
goriinmesine ragmen tek basina yeterli degildir. Bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasi

gerekmektedir.
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13. EKLER

13.1. Calisma Veri Formu

ARASINDAKI iLiSK

TROMEBOLITIK TEDAWI ALAN AKUT INME HASTALARINDA OPTIK SINIR KILIF CAPI VE KLINIK S0OMNLANIR

Hasta Bagwuru Optik Sinir Kdif 24 Sant Optik Sinir Kilf
NUMArasI Capa Capa
Hasta sds
soyads Sng weeeeeene I Sag ceeceeene TIFL
Yag
Clinsiyet "t Kadim {3 Erkek Sol T Sol SN
Tarih

Qzgecmis Bagvuru Siayeti Akt Enfarkt Yeri Wital Bulgubar ve GKS
o Hipertansiyan Gug kayb o Sapfzal ACA fan Basimco: ... Mmhg
o Dizhetes Mellitus Hipoestezi o Sag/szal MCA MNabiz: .../ dk
o Hiperlipidemi Dizartri o Sag/sal PCA Solunwm Savisi ... Jdk
o Ritim Bozuklugu Afaz o Sag/sal Cersbellar Satlrasyon: % ..

o Inme Gykosi

Hay ddnmesi

o Sapgfsal Lakiiner

Etegs .o ©

o Antikoagulan kullamim

Garme bozuklugu

o Beyin Zap

GKE:

o Sigara Hiling bozuklugw o Talamik

o Diger Diger o Kronik
Kompiiczsyoniar 24 Saatlik Sonkanim 7 Gunhik sonlamim

o Kafalci Kanama Oldii o OMi

o Alerjik Beaksiyon Saf o Sag

o Beyin Odem NIHSS NIHES

o Shift; ... mim: o

o Periferal Kanama MRS MES

o Zalunum Sikntis o

o Diger
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13.2. Dokuz Eyliil Universitesi Etik Kurul Onay1
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