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KISALTMALAR

HT: Hipertansiyon

KB: Kan Basinci

SKB: Sistolik Kan Basinci

DKB: Diyastolik Kan Basinc1

NIR: Near-Infrared

NIRS: Near-Infrared spectroscopy

HR: Kalp Hiz1

OAB: Ortalama arteryel basing

Sa02: Arteriyal oksijen saturasyonu

rSO2: Serebral rejiyonel oksijen saturasyonu

RrSO2: Sag beyin serebral rejiyonel oksijen saturasyonu
LrSO2: Sol beyin serebral rejiyonel oksijen saturasyonu
ABPM: Ayaktan/ambulatuvar kan basinci 6l¢timii
EKG: Elektrokardiyografi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

BT: Bilgisayarli Tomografi

HE: Hipertansif Ensefalopati

O2Hb: Oksihemoglobin

HHb: Deoksihemoglobin

CCO: Sitokrom-c oksidaz

CA: Serebral otoregiilasyon
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TURKCE OZET

Amag: Hipertansiyon durumunda beyin oksijenizasyonu degismektedir. Beyin ve
doku oksijenizasyonunu NIRS yontemi ile olgiilebilir. Calismamizin temel amaci
hipertansiyon durumlarinda beyin oksijenizasyonunun degisip degismedigini NIRS
yontemi ile belirleyip belirleyemeyecegimizi aragtirmaktir. Boylece bu yontemle
hastalarimizin beyin oksijenizasyonunu siirekli sekilde takip edip gelisebilecek

patolojik durumlar1 6n gorebiliriz diigiincesindeyiz.

Gere¢c ve Yontem: Calismamiza hastaneye hipertansif atakla bagvurup bagvuru
aninda semptomu olan, 18 yasindan biiyiik, akut norolojik hasar1 olmayan hastalar
dahil edildi. Hastalarin basvuru aninda NIRS 6l¢iimleri yapildi ve iv antihipertansif
tedavi baslandi, tansiyonlar1 diisiiriildii. Tedavi siiresince 0. 15. 30. ve 60. dk NIRS

Ol¢iimleri ve kan basinci degerleri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen hastalarin 35°i erkek, 19’u kadindi. DKB’nin
ilk dl¢iimii ile beynin hem sag hem sol lobunun oksijenizasyonu arasinda istatistiksel
olarak anlam vardi. (p<0,05) DKB’nin ilk 6l¢limii ile RrSO2 0 ve LrSO2 30 dakika
arasinda negatif yonlii orta derecede, diger rSO2’ler ile ise hafif derecede negatif
yonlii korelasyon mevcuttu. $oyle ki, DKB’nin ilk 6l¢iimii ne kadar yiiksekse beynin
oksijenizasyonu o kadar diisiik tespit ediliyordu. SKB’nin tiim 6l¢iimleri ile hem sag
hem sol beyin oksijenizasyonu arasinda istatistiksel olarak anlam bulunamadi.

Ayrica bu 6l¢iimler ile oksijenizasyon arasinda korelasyon da tespit edilmedi.

Sonug¢: Sonug olarak ¢alismamizin bulgularina gore hipertansif ataklarda diyastolik
kan basinci degisiklikleri beyin oksijenizasyonunu etkilemektedir. NIRS’in bir
monitdr olarak hipertansif ataklarda akut donemde kullanilabilir oldugunu séylemek
zordur. Bunun temel sebebi sistolik kan basinci ile beyin oksijenizasyonu arasinda
iligki bulamamamizdir. Fakat bu hastalarda uzun siireli NIRS monitorizasyonunun
yapildigr caligmalarin yapilmasi hipotezimizi ve NIRS’in bir monitorizasyon

yontemi olarak kullanilabilecegini gosterebilir.

Anahtar kelimeler: Hipertansif kriz, NIRS, hipertansiyon
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ABSTRACT

Aim: In the case of hypertension, brain oxygenation changes. Brain and tissue
oxygenation can be measured by NIRS method. The main purpose of our study is to
investigate whether or not we can determine whether brain oxygenation changes in
hypertension situations with the NIRS method. Thus, with this method, we think that
we can predict the pathological conditions that can develop by constantly following
the brain oxygenation of our patients.

Materials and Methods: In our study, patients who were admitted to the hospital
with hypertensive attack and had symptoms at the time of admission, who were over
the age of 18, without acute neurological damage were included. NIRS
measurements were made at the time of admission, and iv antihypertensive treatment
was started, their blood pressure was reduced. During the treatment, 0. 15. 30. and

60. min NIRS measurements and blood pressure values were recorded.

Results: Of the patients included in our study, 35 were male and 19 were female.
There was a statistical significance between the initial measurement of DBP and the
oxygenation of both the right and left lobes of the brain. (p <0.05) There was a
moderate negative correlation between RrSO2_0 and LrSO2_30 minutes with the
first measurement of DBP, and a slight negative correlation with other rSO2s.
Namely, the higher the initial measurement of DBP was, the lower the oxygenation
of the brain was detected. No statistical significance was found between all
measurements of SBP and both right and left brain oxygenation. In addition, no

correlation was found between these measurements and oxygenation.

Conclusion: In conclusion, according to the findings of our study, diastolic blood
pressure changes affect brain oxygenation in hypertensive attacks. It is difficult to
say that NIRS can be used in the acute period in hypertensive attacks as a monitor.
The main reason for this is that we cannot find a relationship between systolic blood
pressure and brain oxygenation. However, conducting long-term studies of NIRS
monitoring in these patients may indicate our hypothesis and that NIRS can be used

as a monitoring method.

Keywords: Hypertensive crisis, NIRS, hypertension
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1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon (HT), diinya capinda yaklasik 1 milyar insani etkileyen
kardiyovaskiiler hastalik ve erken O6liim i¢in 6nemli ancak biiylik Ol¢iide tedavi
edilebilir bir risk faktoriidiir.[1], [2] HT'li hastalarin% 80'inden fazlasi en az bir ¢esit
antihipertansif tedavi gérmekte iken hastalarin yaklasik % 50'sinde kan basinci (KB)
kontrolstiz seyretmektedir.[3], [4] Hipertansif kriz, akut kan basinci yiikselmesine
bagli, sepmtomatik veya asemptomatik olabilen, u¢ organ hasarinin da eslik
edebildigi genellikle kontrolsiiz HT’si olan hastalarda gelisen sik acil basvuru
sebeplerinden biridir.

Kontrolsiiz HT, kalp yetmezligi, miyokard enfarktiisii, inme, vaskiiler demans
ve kronik bobrek hastaligi ile giiglii bir sekilde iliskilidir. Bu kosullarin gelisme riski
KB yiikselmesi derecesi ile artar ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin 115/75 mm
Hg'den baslayarak her 20 mm Hg sistolik kan basinci (SKB) ve 10 mm Hg diyastolik
kan basinct (DKB) yiikselmesi i¢in iki katina ¢iktigi tahmin edilmektedir. Bunun
aksine, hipertansiyon tedavisi inme riskini% 40, miyokard enfarktiisiinii% 25 ve kalp

yetmezligini% 50 azaltabilir. [5]

Hipertansif acillerin patogenezinin sistemik vaskiiler direngteki ani artisa
bagli oldugu disiiniilmektedir. Vaskiiler direng, limen capini veya arter sayisini
azaltarak ya da arterlerin uzunlugunu artirarak arttirilabilir. Literatiirde
hipertansiyonun serebral damarlarin hem liimen c¢apmi hem de damar sayisini
azalttigin1 gosteren ¢ok sayida kanit vardir. [6] Ani yiikselen kan basinci ile beraber
arter duvarindaki mekanik stres ve damarlarda yaygin endotelyal hasarlanmayla
birlikte ug¢ organlarda perfiizyon bozuklugu, iskemi ve disfonksiyona yol agcar.
Boylece beyin oksijenizasyonu bozulur. Biz ¢aligmamizda beyin oksijenizasyonunu

NIRS cihaz1 yardimiyla degerlendirdik.

Near-infrared spectroscopy (NIRS) bolgesel doku oksijenasyonunu siirekli
olarak izleyen, invaziv olmayan bir teknolojidir. NIRS beynin ve diger dokularin
(kas, karaciger, akciger gibi) oksijen satlirasyonunun degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir.[7]NIRS, Near-Infrared (NIR; yakin kizilotesi; dalga boyu 700-

1100nm) 1518mnin  dokulardan gecgerken kromofor molekiilleri [oksihemoglobin



(O2Hb) ve deoksihemoglobin (HHb), sitokrom-c oksidaz (CCO), miyoglobin gibi]
tarafindan ugradiklar1 absorbsiyon miktarmin 6lgiildiigii bir tekniktir.[8] Standart
monitorizasyon sirasinda kullanilan kalp hizi (HR), ortalama arter basinc1 (OAB) ve
arteriyal oksijen saturasyonu (SaO2) gibi parametrelerin doku oksijenasyonunu
gostermede her zaman yeterli olmadigi bilinmektedir.[9] Monitorizasyondaki bu
eksikligin giderilmesi amaci ile yapilan calismalar sonucunda, Near Infrared
Spectroskopisi  Doku Oksijen Saturasyonu, NIRS yontemi ile doku
oksijenasyonunun degerlendirilmesi giindeme gelmis ve Ozellikle serebral rejiyonel
oksijen saturasyonu (rSo2) takipleri yapilmistir. NIRS, beyin dokusu yataginin
terminal vaskiiler ag1 icindeki hemoglobin oksijen satiirasyon fraksiyonunu yaklasik
olarak degerlendirerek belirli bir doku hacmindeki toplam oksijen doygunlugunu
Olcer. Diisiik 6l¢iimler veya azalan baslangi¢ dlgiimleri beyin dokusunda iskemi veya
hipoksiyi gosterir. Serebral oksimetrelerle ilgili ¢esitli kisitlamalar olmasina ragmen,
serebral iskeminin sessiz donemlerini gosterebildigi ve beyin fonksiyonlarimin
korunmasinda 6nemli bir rol alabilecekleri bildirilmistir. [10] Baslangig¢ degerlerinin
kisiler arasinda onemli degisiklikler gostermesi cihazlarla ilgili klinik bir modelin
olusturulmasini olanaksiz kilmistir. Ancak bu bazal degerlerinin zaman igerisinde

nasil degistiginin izlenmesi klinik olarak 6nemlidir.

Biz c¢alismamizda hipertansif krizle acil servise bagvuran hastalarda
antihipertansif tedavi verip tansiyonu diisiirdiik ve tedavi 6ncesi, tedavi esnasinda ve
sonrasinda NIRS yontemi ile beyin oksijenizasyonunu olgtiik. Calismamizin temel
amac1 hipertansiyon durumlarinda beyin oksijenizasyonunun degisip degismedigini
NIRS yontemi ile belirleyip belirleyemeyecegimizi arastirmaktir. Boylece bu
yontemle hastalarimizin beyin oksijenizasyonunu siirekli sekilde takip edip

gelisebilecek patolojik durumlari 6n gorebiliriz diistincesindeyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTANSIYON GIiRIS

Hipertansiyon; sistemik arterlerdeki kan basinci yiiksekligi ile iligkili bir
durumdur. Kan basinci damar yatagi i¢inde dolasan kanin damar duvarinda yarattigi
basingtir ve insan hayatinin devami i¢in en 6nemli vital parametrelerden biridir.[11]
Diinya genelinde &nde gelen saglik sorunlarmdan biridir. Ozellikle kardiyovaskiiler,
renal ve serebrovaskiiler morbidite ve mortalitenin sistolik ve diyastolik kan
basinciyla yakin iliski i¢inde oldugu gdsterilmistir.[12] Oyle ki; kan basicinda
115/75 mmHg diizeyinden baslamak iizere, her 20/10 mmHg yiikselme hastaligin
mortalite hizinda iki kat artisa sebep olmaktadir.[13]

2.2. PREVELANS VE EPIDEMIiYOLOJi

Hipertansiyon diinya genelinde 1.13 milyar kiside goriilmekte ve tiim
diinyadaki yetigkin 6liimlerinin % 6°sindan sorumludur.[14] Yaklasik olarak her yil
7,6 milyon kisinin Slimiine ve 90 milyon kisinin de maluliyetine yol agsa da
uygulanabilecek bazi Onlemlerle bu hastaligin  zararlari  biliylik  Olgiide
azaltilabilir[15]. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan hipertansiyon toplumda &nlenebilir

oliim nedenleri arasinda birinci sirada gosterilmektedir.[16]
2.3. ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Organlarin perfiizyonu igin arteriyel kan basincinin korunmasi gereklidir. Kan
basinci, ¢esitli kosullar altinda organ perflizyonunu korumak icin ortamdaki
degisikliklere tepki verir. Kan basimcini belirleyen birincil faktorler sempatik sinir
sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve plazma hacmidir (biiylik Ol¢iide
bobrekler tarafindan aracilik edilir). [17]Hipertansiyonu olan hastalarin yaklagik %
95’inde bilinen bir neden yoktur. Genetik (yas, aile Oykiisii, k) ve ¢evresel
faktorlerin [tuz tiiketimi, alkol alimi, sigara, obezite ve sedanter yasam, v.b.] etkili
oldugu ve birden ¢ok mekanizmanin sorumlu tutuldugu bu tiir kan basinc yiiksekligi

primer hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir.[18]

Nedeni bilinen kan basinc1 yiiksekligi olarak tamimlanan sekonder

hipertansiyon ise, %5 oraninda goriilmektedir. Birgok durumda, bu nedenler primer



hipertansiyon i¢in risk faktorleri ile bir arada bulunabilir ve kan basinci kontroliiniin
saglanmasindaki 6nemli engellerdir. Sekonder hipertansiyon diisiindiirecek hastalar;
40 yas alt1 evre 2 HT olan hastalar, cocukluk yas HT’si, daha oOnce kronik
normotansiyonu dokiimante edilmis ancak kotiilesme gelisen hastalar, direngli HT,
evre 3 ciddi HT, hipertansiyonla iligkili hedef organ hasar1 varligi, endokrin kdkenli
HT veya kronik bdbrek hastaligini isaret eden klinik veya biyokimyasal 6zellikler,
obstriiktif uyku apnesi gosteren Ozellikler, Feokromasitomay1 gosteren ozellikler
veya aile Oykiisii olmasi durumunda sekonder HT’den siiphelenilmelidir. Geng
cocuklar ve adolesanlarda sekonder HT’nin tipik nedenleri renal parankimal
hastaliklar, aort koarktasyonu, monojenik hastaliklardir. Geng¢ yetigskinlerde renal
parankimal hastalik, fibromuskuler displazi, tan1 konulmamis monojenik hastaliklar
tipik nedenlerdir. 40-65 yas arasi orta yas yetiskinlerde primer aldosteronizm,
obstriiktif uyku apnesi, cushing hastaligi,feokromasitoma, renal parankimal hastalik,
aterosklerotik renovaskiiler hastalik sekonder HT nedenleridir. Yaslilarda ise
aterosklerotik renovaskiiler hastalik, renal parankimal hastalik, tiroid hastaliklari

sekonder HT sebepleridir.

Hipertansif acillerin patogenezinde ise sistemik vaskiiler direngteki ani artisa
bagli oldugu diistiniilmektedir. Ani yiikselen kan basinct ile beraber arter duvarindaki
mekanik stres ve endotelyal hasar gecirgenligin artmasina ve serebral, kardiyak ve
renal damar yataklarinda asir1 perfiizyona neden olur. Bunu koagiilasyon kaskadinin
ve trombositlerin aktivasyonu izler. Fibrin birikmesine ve ¢okmesine bagh olarak
arteriollerde fibrinoid nekroz meydana gelir. Bu siire¢ damarlarda yaygimn
hasarlanmayla birlikte u¢ organlarda perfiizyon bozuklugu, iskemi ve disfonksiyona
yol agar. Bu esnada ilave vazokonstriktor madderin ortaya ¢ikmasi da hipertansiyon

siddetinin artmasina sebep olan bir kisir déngiiye yol agar.[19]
2.4. SINIFLAMA VE TANIMLAR

Uygun sekilde dlgiilen ve tekrarlanan dlgtimlerde sistolik kan basincinin >140
mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmas1 hipertansiyon olarak

tanimlanir.[13] (Tablo 2.1) Genel popiilasyonda klinik kan basinci diizeylerine gore :



Tablo 2.1 Klinik 6l¢iimlere gore HT siiflamasi

SKB DKB
Normal <120 ve <80
Artmis Normal 120-139 ve/veya 80-89
Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109

Hipertansiyon tanisi, klinik ortamdaki Glglimlere ek olarak evde veya ayaktan
kan basinci takibi (ABPM) ile konulur. Klinik ortamda yapilan rutin 6l¢timler tarama

amaciyla kullanilmalidir. Olgiim ydntemine gore HT tanis1 gosterilmistir. (Tablo 2.2)

Tablo 2.2 Olgiim ydéntemine gore HT tanisi

SKB DKB
Klinik >140 ve/veya >90
Ev >135 ve/veya >85
ABPM (24 saat) >130 ve/veya >80
ABPM (giindiiz) >135 ve/veya >85

Yetigkinlerde siddetli HT, genellikle sistolik kan basincit >180 mmHg ve /
veya diyastolik kan basinct >120 mmHg olarak tanimlanir.[20] Bununla birlikte
siddetli HT ile gelen ve genellikle basagrisi sikayeti olan ancak akut ug organ hasari
belirtisi veya semptomu olmayan hastalar igin hipertansif ivedi durum tanimi
kullanilir. Daha nadir basvuru sebebi ise hipertansif acil olarak tanimlanan ve
siddetli HT ile beraber u¢ organ hasari belirtileri veya semptomlarinin oldugu klinik

tablodur.[21]

2.5. HIPERTANSIF KRiZ
2.5.1. Hipertansif Ivedi Durum

Siddetli HT ile gelen ve genellikle bagagrisi sikayeti olan ancak akut u¢ organ
hasart belirtisi veya semptomu olmayan hastalar igin hipertansif ivedi durum veya
siddetli asemptomatik hipertansiyon tammmi  kullamlir.  Ozellikle, bilinen
hipertansiyonu olan ancak antihipertansif tedaviye uyumsuz, diyetinde sodyum
kisitlamas1 yapmayan hastalarda goriiliir.[22] Bu hastalarin optimal tedavisi

belirsizdir. Akut Hipertansiyon Tedavisi Calismasi (STAT) kaydindan elde edilen



veriler, bu hastalarin ayakta tedavi yonetiminin kotii oldugunu ve bir¢ok hastanin
degerlendirmeden hemen sonra takipten kayboldugunu gostermektedir.[23] Ek
olarak, bu hastalarin ¢ogu ii¢ ay i¢inde tekrarlayan kontrolsiiz hipertansiyon igin acil

servise geri donmektedir.

Siddetli asemptomatik hipertansiyonu olan hastalarda kan basincinin hizli bir
sekilde azaltilmasimin kanitlanmis bir yarar1 yoktur.[24][25][26] Aksine, hizli ve
agresif antihipertansif tedavi ile kan basinci, otoregiilasyon ile doku perfiizyonunun
saglanabilecegi araligin altina diigerse, serebral veya miyokard iskemisi veya akut

bobrek hasarina yol agabilir.[27]

Kan basmci genellikle SKB <160 ve DKB <100 mmHg'ye
diistiriilmelidir. Bununla birlikte, ortalama arteriyel basing ((SKB + 2*DKB)/3) ilk
iki ila dort saat i¢inde yiizde 25 ila 30'dan fazla distirilmemelidir.[24]

2.5.2. Hipertansif Acil

Hipertansif acil, akut kan basinci yiikselmesine bagli olarak u¢ organ
hasarimin meydana geldigi klinik tablodur. Hayat1 tehdit eden ve parenteral tedavi
gerektiren acil bir durumdur.[20] Onceden bilinen hipertansiyonu olan veya
olmayan hastalarda hipertansif acil durumlar gelisebilir.[28] Akut KB yiiksekligi ile
gelen hastalarda TA <180/120 olsa bile anamnez ve fizik muayenedeki bazi bulgular
hastada hipertansif acili diistindiirmelidir.[29] (Tablo 2.3)



Tablo 2.3 Anamnez ve fizik muayeneye gore Hipertansif acil diisiiniilmesi gereken
durumlar

1.

10.

Akut kafa travmast

Ajitasyon, deliryum, stupor, nobetler veya gérme bozukluklar1 gibi genel

ndrolojik semptomlar
Iskemik veya hemorajik inmeye bagl olabilecek fokal norolojik semptomlar

Direkt funduskopide akut retinal kanamalar, eksiidalar (pamuk atilmis
tarzinda) veya papillem, bunlar III. veya IV. derece hipertansif retinopatiyle

uyumludur ve nadiren hipertansif ensefalopati ile iligkili olabilir
Intrakraniyal basmcin artisinin isareti olabilecek bulant1 ve kusma
Miyokard iskemisine veya aort diseksiyonuna bagli olabilen g6giis agrisi
Aort diseksiyonuna bagli olabilen akut, siddetli sirt agris1

Pulmoner 6demden kaynaklanabilecek dispne

Siddetli hipertansiyonu olan hastalarda preeklampsi olabilir veya eklampsi

gelisebilir

Kokain, amfetamin, fensiklidin veya monoamin oksidaz inhibitérleri gibi
hiperadrenerjik bir durum olusturabilen ilaglarin kullanilmast veya klonidin

gibi antihipertansif ajanlarin kesilmesi

Ek olarak, klinik semptomlar veya bulgularla iliskili olarak ug organ hasarinin

varligin1 degerlendirmek i¢in bazi testler yapilmalidir. Bu testler; EKG, Akciger

Grafisi, Tam idrar tahlili, Serum elektrolitleri ve serum kreatinin, Kardiyak

biyobelirteglerdir (akut koroner sendromdan siipheleniliyorsa). Kafa travmasi,

norolojik semptomlar, hipertansif retinopati, bulanti veya kusma varsa Beyin

tomografisi (BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) yapilmalidir. [13].

Hipertansif aciller tablo 2.4’de gosterilmistir.



Tablo 2.4 Hipertansi Aciller

Hipertansif Aciller

1. Malign Hipertansiyon

Akut Bobrek Yetmezligi
Hipertansif Ensefalopati
Akut Iskemik inme

Akut Intrakraniyal Hemoraji
Akut Koroner Sendrom
Akut Pulmoner Odem

Aort Diseksiyonu

© oo N o g kB D

Preeklampsi / Eklampsi

Malign Hipertansiyon ve Akut Bobrek Yetmezligi’nde birkac saat igerisinde
ortalama arteryel basinci(OAB) %20-25 distirmek Onerilmektedir. Hipertansif
Ensefalopati’de (HE) de hizli bir sekilde OAB’yi %20-25 diisiirmek Onerilmektedir.
Eger gebe hastada preeklampsi, eklampsi mevcutsa SKB <160 mm Hg ve DKB
<105 mm Hg diizeylerine hizli bir sekilde diigiiriilmelidir ve verilecek antihipertansif
tedaviye ek olarak magnezyum siilfat verilmelidir. Bu durumlarda kullanilacak ilk

ajan iv labetolol ya da nikardipin olmalidir.[13]

Akut koroner sendromda kan basimcini diisiirmek i¢in Onerilen ilk seg¢enek
tercih edilecek ilag labetolol ve nitrogliserindir. SKB 140 mm Hg altina diistirmek
gerekmektedir. Akut kardiyojenik pulmoner 6demde ise kan basincini diisiirmek igin
onerilen ilaclar loop diliretiklerle beraber nitroprussid veya nitrogliserin’dir. Aort
diseksiyonunda ise kan basinci ve nabiz hedefi SKB < 120 mm Hg ve nabiz < 60
olacak sekilde hizla tansiyon diisliriilmelidir. Tedavide ilk se¢enek Onerilen ilaglar
esmolol ve buna ek olarak nitrogliserin veya nitroprussid veya nikardipin’dir.

Alternatif olarak metoprolol ya da labetolol verilebilir. [13]

Akut iskemik inmeli hastalarda kan basmci eger > 220 / 120 mm Hg ise
antihipertansif tedavi vermek gerekir. Kan basinct kontrolii igin verilen
antihipertansif ajanlar nikardipin, klevidipin, labetolol, esmolol, enalaprilat,

fenoldopam ve fentolamin’dir. Ortalama arteryel basing 24 saatte %15 kadar



disiiriilmelidir. Eger hastaya trombolitik tedavi verilecekse SKB <185 mm Hg ve
DKB<110 mm Hg olacak sekilde hastaya antihipertansif verilmelidir. Trombolitik
sonrasi ilk 24 saatteki kan basinci hedefi ise SKB< 180 mm Hg ve DKB < 105 mm
Hg’dir. [30]

Akut intrakraniyal hemorajide SKB 150 — 220 mm Hg arasinda ise SKB ilk
saatlerde hizli bir sekilde 140 mm Hg’ye disiiriilmesi Onerilmekte. SKB >220 ise
kan basincini hizla 140-160 mm Hg diizeyine diisiirmek onerilmekte. Kan basincini,
Onerilen bu SKB diizeylerinden daha agagi1 diisiirmenin yarar1 agik¢a gosterilmemis
olup, bobrek advers olay riskini artirabilir. Tedavide akut iskemik inmede kullanilan

antihipertansif ajanlar kullanilir. [31]
2.5.3. Tedavi

Hipertansif ivedi durumlarda kan basincinin hizli bir sekilde azaltilmasinin
kanitlanmig bir yarart yoktur.[24][25][26] Aksine, hizli ve agresif antihipertansif
tedavi ile kan basinci, otoregiilasyon ile doku perfiizyonunun saglanabilecegi araligin
altina diiserse, serebral veya miyokard iskemisi veya akut bobrek hasarina yol
acabilir.[27] Kan basinci genellikle <160 / <100 mmHg'ye diisiiriilmelidir. Bununla
birlikte, ortalama arteriyel basing ((SKB + 2*DKB)/3) ilk iki ila dort saat ig¢inde
yiizde 25 ila 30'dan fazla diisiiriilmemelidir.[24]

Hipertansif Acil durumlarda tedavide ajan se¢imi ve kan basinci hedefi de
dahil olmak iizere optimum tedavi, spesifik duruma gore degisir.[32] Uzun siireli
yiiksek kan basincina maruz kalmis damarlarda otoregulasyon gelistiginden dolayi
iskemik hasar olugsmamasi i¢in kan basincini istisnai durumlar hari¢ ¢ok hizli veya
¢ok fazla diisirmemek gerekir [ 11]. Cogu hipertansif acil durum i¢in, OAB ilk
saatte kademeli olarak yaklasik %10-20 ve sonraki 23 saatte %5-15 oraninda
azaltilmalidir [ 10 ]. Tedavide kullanilan ilaglar tablo 2.5 de belirtilmistir.


https://www.uptodate.com/contents/evaluation-and-treatment-of-hypertensive-emergencies-in-adults/abstract/11
https://www.uptodate.com/contents/evaluation-and-treatment-of-hypertensive-emergencies-in-adults/abstract/10

Tablo 2.5 Hipertansif acillerde kullanilan iv antihipertansif ajanlar

Etki Etki Doz Kontrendikasyonlar Yan Etki
Baslangic  Siiresi

Metoprolol 1-2 dk 5-8 sa 5mg iv verilir. 5dk 2 veya 3.derece blok, Bradikardi
arayla 3 kez Sistolik KY, Astim,
yapilabilir. Bradikardi

Esmolol 1-2 dk 10-30 0,5-1mg/kg iv 2 veya 3.derece blok, Bradikardi

dk bolus, 50-300 Sistolik KY, Astim,
mcg/kg/dk idame Bradikardi

Labetolol 5-10 dk 3-6sa 20mg-40mg-80mg- 2 veya 3.derece blok, Bronko-
80mg sirastyla  Sistolik KY, Astim, konstruksiyon
10dk arayla verilir ~ Bradikardi Fetal

Bradikardi
Nikardipin 5-15 dk 30-40 5-15mg/sa, 5mg/sa KC Yetmezligi Bas agrisi
dk ile baslanir her 15- Refleks
30 dk da 2,5mg doz Tasikardi
artir.

Nitrogliserin ~ 1-5 dk 3-5dk  5-200mcg/dk, Bas agrisi
5mcg/dk ile Refleks
baglanir, her 5 Tasikardi
dakikada doz
artirilir

Nitroprussid Hemen 1-2dk  0,25-10 mcg/kg/dk, KC Yetmezligi Siyaniir
0,25mcg ile Toksisitesi
baglanir, her 5
dakikada 0,5mcg
artirilir

2.6. NEAR-INFRARED SPEKTROSKOPI (NIRS)

Near-infrared spectroscopy (NIRS) bolgesel doku oksijenasyonunu stirekli
olarak izleyen, invaziv olmayan bir teknolojidir. NIRS beynin ve diger dokularin
(kas,
kullanilmaktadir. NIRS, Near-Infrared (NIR; yakin kizilotesi; dalga boyu 700-—

karaciger, akciger gibi) oksijen satlirasyonunun degerlendirilmesinde
1100nm) 151¢inin  dokulardan gecerken kromofor molekiilleri [oksihemoglobin
(O2Hb) ve deoksihemoglobin (HHb), sitokrom-c oksidaz (CCQO), miyoglobin gibi]

tarafindan ugradiklar1 absorbsiyon miktarinin dl¢iildiigii bir tekniktir.[8]

Is1gin dokular tarafindan tutulumu 1s181n dalga boyu ile iliskilidir. Ultraviyole
151k (100 - 400nm dalga boyu) DNA ve proteinler tarafindan, goriinen 151k (400 —
700nm dalga boyu) hemoglobin tarafindan, infrared (750 - 1000nm dalga boyu) 151k

ise su tarafindan absorbe edilir. Ancak bu 151k dalga boylarindaki fotonlardan hig biri
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dokulara penetre olamaz. Bu sebeple bu spekturumu kullanarak viicutta Slgiim
yapmak miimkiin degildir. NIR 1s1k ise su ya da proteinler tarafindan absorbe
edilmezler. Boylece daha derin dokulara penetre olabilirler. Bu nedenle serebral
rejiyonel oksijen saturasyonu (rSO2) olgiimlerinde NIR dalga boyundaki 1sik
kullanilmistir.[33] Goriiniir 151k dokuda absorbe edildigi ya da dagildig: i¢in, doku
icerisinde bir santimetre kadar ilerleyebilir. infrared 1sinlar1 ise 700-1100 nanometre
boyunda olduklarindan dokuda yaklasik sekiz santimetre derinlige kadar
ulasabilmektedir.[34] Dokularda NIR 15181 absorbe edebilen kromofor adi verilen
molekiiller bulunmaktadir. Bu molekiiller dokudaki oksijen konsantrasyonuna gore

degisiklik gosteren spesifik absorpsiyon oranlarina sahiptirler.[35]

Olgiimlerde kullanilan O2Hb ve HHb en fazla absorbsiyon farkliligin1 700-
850 nm dalga boyundaki 1s1ikta gosterdiginden 6l¢iimlerde yaygin olarak bu iki dalga
boyu kullanilmaktadir.[8] 1ilk iiretilen cihazlarda iki dalga boyu kullanilirken
giiniimiizde kullanilan cihazlarda coklu dalga boylar1 kullanilarak o6l¢iimlerdeki
dogruluk oranini artirilmistir.[36] Serebral oksimetri NIRS teknigini kullanarak, non-

invaziv ve devamli bir sekilde rSO2 degerlerinin 6l¢iildiigii metodun adidir.[37]

Serebral Oksimetreler NIRS teknigi ile dokulardaki O2Hb ve HHb
konsantrasyon degisiklerinin 6l¢iilmesi, ilk kez 1977 yilinda Jobsis ve arkadaslari
tarafindan miyokard ve beyin dokusunun oksijenlenmesi Olgmesi ile
baglanmigtir.[38] 1985 yilinda ise Ferrari ve ark. NIRS kullanarak ilk kez insanlarda
beyin oksijenlenmesini 6lgmiislerdir.[39] FDA’nin 1993 yilinda onay vermesi
sonrasinda farkli model ve markalar ile NIRS cihazlar1 kliniklerde kullanilmaya
baslanmistir.En ¢ok kullanilan NIRS cihazlarindan biri olan IN Vivo Optik
Spektroskopi (INVOS) Sistemi (Covidien, Dublin, irlanda) (Sekil 1) 730-810

nanometre dalga boylarindaki infrared 15181 kullanmaktadir
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Sekil 1 Covidien IN Vivo Optik Spektroskopi (INVOS)

Serebral oksimetre ile Olglilen oksijen saturasyonlari, diger oksijen saturasyonu
Olctim teknikleri ile Olciilenlerinkinden farklidir. Bunun ana sebebi, teknigin kendisi
ve kullanildigr bolgedir. Zira, serebral oksimetre sensorii tarafindan yayilan 1sin,
vendz ve arteriyel karistminin oldugu mikrodamar yapisini hedef alir. Bu yapidaki
vendz ve arteriyel kan hacmi katkis1 %70-75 — % 30-25 oraninda oldugundan, sadece
arteryel ya da sadece venodz yataktan yapilan Olgiimlere gore farkli sonuclar elde
edilir. Bu anlamda, Olciilen saturasyon degeri arteryel oksijen ve nabiz oksimetre

saturasyon degerlerinden diisiik; vendz degerlerinden yiiksektir.[40]

Serebral oksimetrelerle ilgili ¢esitli kisitlamalar olmasina ragmen, serebral
iskeminin sessiz donemlerini gosterebildigi ve beyin fonksiyonlarinin korunmasinda
onemli bir rol alabilecekleri bildirilmistir.[10] Baslangi¢ degerlerinin kisiler arasinda
onemli degisiklikler gostermesi cihazlarla ilgili klinik bir modelin olusturulmasini
olanaksiz kilmistir. Ancak bu bazal degerlerinin zaman igerisinde nasil degistiginin
izlenmesi klinik olarak énemlidir. Bu yiizden serebral oksimetre bir trend monitorii

olarak kullanilmalidir.[41]

Serebral oksimetrelerin en Onemli limitasyonu ekstrakraniyal dokulardan
kaynaklanan sinyaller nedeniyle oOlglimlerin direkt beyin oksijen satiirasyonunu
yansitmamasidir. Bu etkiyi azaltmak i¢in bazi {iretici firmalar iki detektor
kullanmiglardir. Burada 151k kaynagina yakin birinci detektor skalp, uzak olan ikinci

detektor ise daha derin dokulardan veri saglar. Boylece skalptan gelen veriler 6zel
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algoritmalar kullanilarak daha derin dokulardan gelen verilerden ayirt edilebilirler.
[10] [42] Ayrica serebral oksimetrinin normal degerleri kisiler arasinda 6nemli
farkliliklar gosterebilmektedir. Bu sebeple bu monitorler yalnizca trend monitorii
olarak kullanilabilirler.[43] Serebral oksimetriler rSO2 degerlerini hesaplarken
arteryel ve vendz kanin belli bir oranda bulundugunu varsayarlar. Ancak bu oran
ozellikle parsiyel CO2 basincindan 6nemli oranda etkilenir. Bu durum o6lgiimlerde
g6z ardir edilmektedir. Bunlarin disinda hemoglobin konstrasyonunun ani degistigi
durumlar (hematom, hemodilusyon, arteriyo-ven6z santlarin agilmasi gibi) veya 1s1k
kaynagi ile detektor arasindaki mesafenin arttig1 durumlarda (doku 6demi gibi) rSO2
degerlerinde onemli bir degisiklik olmadigi halde serebral oksimetrinin okudugu
degerler 6nemli oranda degisiklik gosterir.[44][45] Bunlarin disinda hareket
nedeniyle olusan artefaktlar, hemoglobin disindaki kromoforlar (sagtaki melanin
pigmenti; sarilikta artan biliribiin gibi) rScO2 degerinin yanlis okunmasina neden
olurlar.[8][46] Auyrica serebral oksimetrilerde degerler alina yerlestirilen problar
sayesinde elde edilmektedir. Bu sebeple bilgiler daha ¢ok beynin frontal lobuna aittir.
Beynin daha uzak bolgeleri hakkinda bilgi alinamamaktadir.[47]

Sonu¢ olarak tiim bu limitasyonlara ragmen serebral oksimetri, kullaniminin
kolay ve komplikasyonsuz olmasi nedeniyle dikkatleri {izerine ¢cekmistir. Ancak hala
monitorizasyon yontemi olarak kullanilmasini Onerecek diizeyde yeterli kanit
bulunmamaktadir. Yine de oOzellikle kardiyak cerrahi ve karotis endarterektomi

cerrahisinde kullaniminin faydali olabilecegi diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPI VE PLANLAMASI

Saglik Bilimleri Universitesi Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulunun 22/05/2018 tarihli toplantisinda 904 sayili karara gore
etik kurul onayr alinarak g¢alismaya baslanmistir. (Ekler) Bu c¢alisma prospektif,
analitik, kesitsel bir ¢calismadir. Calismaya 01.07.2019 -01.11.2019 tarihleri arasinda
S.B.U. Okmeydan1 E. A. H. Acil servisine basvuran eriskin hastalar ardisik olarak
alindi. Katilimcilara ve birinci derece yakinlarina arastirmaci tarafindan calisma
hakkinda bilgi verildi, calismaya katilmayr kabul edenlerden yazili aydinlatilmis
onam formu alindi. Calismadan dislama kriterlerini kargilayanlarin dislanma nedeni

kaydedildi ve ¢alismadan ¢ikarildi. (Tablo 3.1)

Tablo 3.1 Dahil edilme ve edilmeme kriterleri

Dahil edilme kriterleri

1) 18 yasindan biiyiik hastalar

2) Akut norolojik hasar1 olmayan hastalar (Travmatik Beyin Hasari- Anevrizma,
Spontan Subaraknoid veya Intrakraniyal Kanama)

3) Akut Serebrovaskiiler Sendromlar1 olmayan hastalar (Iskemik
serebrovaskiiler olay, Gegici Iskemik Atak)

4) Hastaneye Hipertansif Atakla bagvurup basvuru aninda semptomu olan

hastalar (bas agrisi, bas donmesi vb.)

Dahil edilmeme kriterleri
1) 18 yasindan kii¢iik hastalar
2) Akut norolojik hasari olan hastalar (Travmatik Beyin Hasari- Anevrizma,
Spontan Subaraknoid veya Intrakraniyal Kanama)
3) Akut Serebrovaskiiler Sendromlari olan hastalar (Iskemik serebrovaskiiler
olay, Gegici Iskemik Atak)

4) Verilecek antihipertansif tedaviye karsi allerjisi olan hastalar
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3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Calisma veri formuna (EK 3) sosyo-demografik veriler (cinsiyet, bagvuru tarihi
ve saati) kayit edildi. Calismamizda NIRS ol¢uimleri i¢cin INVOS 5100C Cerebral
Somatic Oximetre monitdr kullanildi (Resim 5). Calismada kullanilan alin bolgesine
yapistirilan tek kullanimlik elektrotlar temin edildi. Tim hastalar rutin uygulanan
kardiyak ve solunum takibi i¢in monitdrize edildi. NIRS oOlgtimleri ise bilateral
frontal bolgeye yapistirilan elektrodlar ile yapildi. Olgiimler kontinu yapildi.
Hastalarin basvuru anindaki ve 0.dk, 15.dk, 30.dk, 60.dk’da NIRS parametreler
kaydedildi.

3.3. NIRS OLCUMLERI

Hastalar ilk basvuru aninda dahil edilme kriterlerine uyanlar icinden alinarak
monitorize edildi. Gelir gelmez ilk tedavileri baslatilirken bir doktor hastanin frontal
bolgesinde gerekli temizligi sagladiktan sonra muz seklinde olacak bigimde problari
yerlestirdi. Istirahat halinde 6lciilen ilk kan basinci kayit edildi. Bu esnada dlgiilen
NIRS degerleri beynin sag lobunda RrSO2 olarak sol lobunda ise LrSO2 olarak
adlandirildr ve ilk 6l¢timler sifrinci dakika olcumler: olarak kabul edildi. Hastalarin
tedavisinde kullanilan 1laclar hastalarin ek hastalik oykusune gore rastgele olarak
secilsdi. Tedavinin onbesinct dakikakasinda kan basinci ve beyin sagve sol lob
oksijenizasyonlari es zamali olarak kaydedildi. Tum olcumler kan basinci olcumu 1le

es zamanli olarak sifirinci, 15, 30 ve 60. Dakikalarda kaydedildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirmanin tiim verileri i¢in Oncelikle tanimlayici istatistikler uygulandi.
Tekrarli Olgiimler Varyans Analizi ile test edildi. Sayisal degiskenlerin zamana baglh
degisimleri Friedman Testi ile analiz edildi. Iki grubun 6lgiim degerleri arasindaki
farklarin analizinde Mann Whitney U testi kullamldi. iki farkli sayisal degiskenin
zamana bagli degisimleri arasinda korelasyon olup olmadigi Spearman Korelasyon
Testi ile analiz edildi. Ilag gruplarina gére zamana bagh &lgiimler arasindaki fark
Kruskal Wallis Testi ile incelendi. P degeri 0.05 anlamli kabul edildi. Analizler SPSS
18.00 (SPSS, Chicago, IL) kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 54 hasta dahil edildi. Calismada degerlendirilen 54 hastanin 19’u
(%35,2) kadin, 35’1 (%64,8’1) erkekti. Hastalarin 33’tinde (%61,1) HT, 15’inde
(%27,8) DM, 12’sinde (%22,2) IKH, 11’inde (%20,4) KBY, 11’inde (%20,4) KOAH
vardi. Caligmaya dahil edilen 54 hastanin tedavisinde 9’unda(%16,7) esmolol,
9’unda(%16,7) nikardipin, 36’sinda (%66,7) nitrogliserin kullanildi. (Tablo 4.1)

Tablo 4.1 Demografik Veriler

n (%)
ERKEK 35 (64,8)
KADIN 19 (35,2)
HT 33 (61,1)
DM 15 (27,8)
IKH 12 (22,2)
KBY 11 (20,4)
KOAH 11 (20,4)
ESMOLOL 9 (16,7)
NIKARDIPIN 9(16,7)
NITROGLISERIN 36 (66,7)

Hastalarin 0.dk’da SKB ortalamalar1 208,94 + 13,33 (range: 180-250), DKB
ortalamalar1 108,91 + 11,82 (range: 85-150) idi,, bu durumda sag hemisfer rsO2
ortalamalar1 58,52 + 8,96 (range: 44-79), sol hemisfer rsO2 ortalamalar1 58,93 +
8,37 (range: 47-81) idi.

Hastalarin 15.dk’da SKB ortalamalar1 193,87 + 12,38 (range: 160-221), DKB
ortalamalar1 103,22 + 11,75 (range: 80-140) idi,, bu durumda sag hemisfer rsO2
ortalamalar1 59,17 + 9,09 (range: 42-73), sol hemisfer rsO2 ortalamalar1 59,48 +
8,19 (range: 48-75) idi.

Hastalarin 30.dk’da SKB ortalamalar1 183,69 + 12,55 (range: 146-211), DKB
ortalamalar1 96,87 + 11,03 (range: 80-135) idi,, bu durumda sag hemisfer rsO2
ortalamalar1 57,98 + 8,57 (range: 43-78), sol hemisfer rsO2 ortalamalar1 59,28 +
8,14 (range: 45-77) idi.
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Hastalarin 60.dk’da SKB ortalamalar1 173,07 + 10,22 (range: 140-198), DKB
ortalamalar1 91,5 + 9,19 (range: 75-126) idi,, bu durumda sag hemisfer rsO2
ortalamalar1 57,57 + 9,64 (range: 42-81), sol hemisfer rsO2 ortalamalar1 59,35 +
8,86 (range: 44-77) idi.

Calismadaki hastalarin baslangic OAB 142,25 + 10,7 (range: 121,33 -
183,33), 60. Dk OAB 118,69 + 8,64 (range: 97,33 - 150) idi. Baslangi¢ OAB ile
60.Dk OAB arasindaki diisiise bakildiginda ortalama %16,43 + 4,48 (range: 9,66 -
30,48) diistis saglandi. (Tablo 4.2)

Tablo 4.2 Sayisal Degiskenler Igin Tanimlayici Istatistikler

n Ort+SS Medyan  Min - Maks Q1 Q3
YAS 54 62,19 + 13 64 35-84 53 73
SKB 54 208,94+13,3 2095 180-250 200 218
SKB_15 54 193,87+ 12,4 193 160-221 186 200
SKB_30 54 183,69+ 12,6 182 146-211 175 192
SKB_60 54 173,07 + 10,2 173 140-198 168 179
DKB 54 108,91+11,9 1055 85-150 102 116
DKB_15 54 103,22+ 11,8 103 80-140 95 112
DKB_30 54 96,87 = 11 95,5 80-135 88 102
DKB_60 54 915+92 01 75-126 83 95
RrSO2 54 58,52 + 9 58 44-79 51 65
RrSO2 15 54  5917+9,1 61 42-73 51 65
RrSO2 30 54  57,98+8.,6 57,5 43-78 50 65
RrSO2 60 54  57,57+96 57 42-81 49 65
LrsO2 54 58,93+ 8.4 58 47-81 52 64
LrSO2 15 54 59,48 +82 59,5 48-75 53 66
LrSO2 30 54  59,28+8,1 58 45-77 52 65
LrSO2 60 54  59,35+8,9 58 44-77 52 67
0.dk OAB 54 1422+10,7 140,33  121,33-183,3 135 149,6
60.dk OAB 54 118,69 + 8.6 118 97,3-150 112 123,3
DUSUS 54  16,43+4.)5 15,57 9,7-30,5 13,3 18,5

SKB’nin 15. Dk, 30. Dk ve 60. Dk o6l¢timleri ilk SKB 6l¢iimiine gore diisiik
bulunmustur (p<0,001). Bununla beraber 30. Dk SKB, 15. Dk SKB’den, 60. Dk SKB
30. Dk SKB’den diisiik oldugu goriilmistiir (p<0,001). SKB’nin diistiigi istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur. (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3 SKB Zamana Bagli Degisimi

F

n Ort SS (Greenhous p Bta- 5o ver
. Kare
e Geisser)
SKB 54 208,9 13,3 320,4 <0,001 0,858 1

SKB_15 54 193,9 12,4
SKB_30 54 183,7 12,6
SKB_60 54 173,1 10,2

Tekrarli Olgiimler Varyans Analizi ile test edilmistir.

Diyastolik Kan Basinci degerlerinin zaman bagl degisimlerinde en az bir
dlciimiin anlamli fark yarattigi bulunmustur, ¥*(3) = 125,6 (p < 0.001). ikili
karsilastirmalar incelendiginde tiim ikili karsilastirmalarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur (Diizeltilmis p<0,05). SKB’nin 15. Dk (Diizeltilmis p=0,004),
30. Dk (p<0,001) ve 60. Dk (Diizeltilmis p<0,001) 6l¢iimlerinin ilk SKB 06l¢limiine
gore diisiik bulunmustur. Bununla beraber 30. Dk SKB, 15. Dk SKB’den
(Diizeltilmis p=0,003), 60. Dk SKB 30. Dk SKB’den (Diizeltilmis p=0,001) diisiik
bulunmustur. DKB’yi diistirdiigiimiiz istatistiksel olarak ispatlanmustir. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4 DKB Zamana Bagli Degisimi

n Medyan Min — Maks Q1 Q3 p
DKB 54 105,5 85-150 102 116  <0,001
DKB_15 54 103 80-140 95 112
DKB_30 54 95,5 80-135 88 102
DKB_60 54 91 75-126 83 95

-Friendman Testi ile analiz edilmistir.

0.Dk LrsO2 medyan1 58 (47-81), 15.Dk LrsO2 medyan1 59,5 (range 48-75),
30.Dk LrsO2 medyani1 58 (range 45-77), 60. Dk LrsO2 medyani1 58 (range 44-77)
hesaplandi. LrSO2 degerlerinin zamana bagli degisimlerinde istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0,658). (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 LrSO2 Zamana Bagli Degisimi

n Medyan Min-Maks Q1 Q3 p
LrSO2 54 58 47-81 52 64 0,658
LrSO2_15 54 59,5 48-75 53 66
LrSO2_30 54 58 45-77 52 65
LrSO2_60 54 58 44-77 52 67

-Friedman Testi ile analiz edilmistir.

0.Dk RrsO2 medyan1 58 (range 44-79), 15.Dk RrsO2 medyanm 61 (range 42-
73), 30.Dk RrsO2 medyani 57,5 (range 43-78), 60.Dk RrsO2 medyan1 57 (range 42-
81) hesaplandi. RrSO2 degerlerinin zaman bagli degisimlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p = 0,099). (Tablo 4.6)

Tablo 4.6 RrSO2 Zamana Bagli Degisimi

n Medyan Min-Maks Q1 Q3 p
RrSO2 54 58 44-79 51 65 0,099
RrSO2_15 54 61 42-73 51 65
RrSO2_30 54 57,5 43-78 50 65
RrSO2_60 54 57 42-81 49 65

-Friedman Testi ile analiz edilmistir.

0.Dk OAB ile 60.dk OAB degeri arasindaki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). 0.Dk OAB medyan1 140,33 (range 121,33 — 183,33),
60.Dk OAB 118 (range 97,3 - 150) idi. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 OAB Zamana Bagl Degisimi

n  Medyan Min-Maks Q1 Q3 p
BASLANGICOAB 54 140,33  121,3-183,3 135 149,67 <0,001
@60.0AB 54 118 97,3-150 112 123,33

- Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir.

DKB’nin ilk 6l¢iimii ile beynin hem sag hem sol lobunun oksijenizasyonu
arasinda istatistiksel olarak anlam vardi. (p<0,05) DKB’nin ilk 6l¢iimii ile RrSO2_0
ve LrSO2_30 dakika arasinda negatif yonlii orta derecede, diger rSO2’ler ile ise hafif
derecede negatif yonlii korelasyon mevcuttu. Soyle ki, DKB’nin ilk 6l¢iimii ne kadar

yiiksekse beynin oksijenizasyonu o kadar diisiik tespit ediliyordu.
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DKB’nin 30. dakika 6l¢timii ile sol lobun 15. dakika degeri hari¢ beynin hem
sag hem sol lobunun oksijenizasyonu arasinda diisiik dereceli negatif yonli

korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamliydi.

SKB’nin tiim dl¢limleri ile hem sag hem sol beyin oksijenizasyonu arasinda
istatistiksel olarak anlam bulunamadi. Ayrica bu 6lgiimler ile oksijenizasyon arasinda

korelasyon da tespit edilmedi. (Tablo 4.8)

Tablo 4.8 Kan basinci ve beyin oksijenizasyonu arasindaki korelasyon

RrSO2 RrSO2 RrSO2 RrSO2 LrSO2 LrSO2 LrSO2 LrSO2
0.dk 15.dk 30 60.dk 0.dk 15.dk 30.dk 60.dk

SKB r 0,036 0,151 0,202 0,131 0,04 0,046 0,069 0,123
p 0,795 0,275 0,144 0,346 0,776 0,742 0,622 0,375
SKB_15 r -0,192 -0,05 -0,037  -0,058 -0,17 -0,149  -0,182  -0,138
p 0,163 0,718 0,791 0,678 0,22 0,282 0,189 0,32
SKB_30 r -0,232 -0,182 -0,105  -0,104 -0,21 -0,248  -0,232  -0,165
p 0,091 0,187 0,451 0,453 0,128 0,07 0,091 0,233
SKB_60 r -0,238 -0,196 -0,16 -0,09 -0,191  -0,25%6  -273* -0,17
p 0,083 0,156 0,248 0,519 0,166 0,062 0,046 0,218
DKB ro-432*> -358**  -350** -387** -355** -355%* -435** -387**
p 0,001 0,008 0,009 0,004 0,008 0,008 0,001 0,004
DKB_15 r -286* -0,205 -0,217  -0,236 -0,267 -0,188 -269* -0,261
p 0,036 0,137 0,115 0,086 0,051 0,174 0,049 0,057
DKB_30 r-345* -,320* -281*  -309* -340* -0,267 -281*  -300*
p 0,011 0,018 0,04 0,023 0,012 0,051 0,04 0,028
DKB_60 r -0,195 -0,102 -0,138 -0,099 -0,186 -0,072 -0,14 -0,106
p 0,158 0,462 0,319 0,478 0,179 0,603 0,313 0,448
0.dk OAB r -0,266 -0,165 -0,142  -0,213 -0,212 -0,201 -280* -0,221
p 0,052 0,234 0,305 0,122 0,124 0,146 0,04 0,109
60.dk OAB r -0,241 -0,141 -0,163 -0,11 -0,205 -0,127 -0,196 -0,132

p 0,079 0,309 0,24 0,428 0,138 0,362 0,157 0,34

-Spearman Korelasyon Testi ile analiz edilmistir.

Ilag gruplarina gore zamana bagli dlgiimler arasindaki fark incelendiginde
yalnizca SKB 15. Dakika Olgiimiiniin ilk Ol¢limii arasindaki fark degeri igin
istatistiksel olarak anlamli fark bulunsa da ¥*(2) = 7,27 (p = 0.026) yapilan ikili
karsilagtirmalara 6rneklem yetersizliginden dolayr anlamli bir fark bulunmamaistir

(Diizeltilmis p>0,05). (Tablo 4.9)
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Tablo 4.9 ila¢ gruplarina gére zamana bagl dl¢iimler arasindaki fark

n Medyan Min-Maks Q1 Q3 p

SKB15FARK ESM 9 -9 -19 -3 -14 -7 0,026

NiK 9 -10 -26 -4 -10 -7

NIT 36 -14,5 -40 -4 -24 -10
SKB30FARK ESM 9 -21 -33 -13 -27 -18 0,231

NiK 9 -20 -34 -8 -25 -17

NIT 36 -25 -62 -8 -34,5 -19,5
SKB60FARK ESM 9 -33 -51 -24 -35 -31 0,8

NiK 9 -36 -60 -14 -41 -24

NIT 36 -35 -74 -14 -45 -28
DKB15FARK ESM 9 -3 -14 19 -9 -2 0,648

NiK 9 -4 -16 -2 -11 -3

NIT 36 -6 -16 8 -10 -2
DKB30FARK ESM 9 -12 -24 -5 -17 -8 0,71

NiK 9 -12 -22 -8 -14 -10

NIT 36 -10 -31 7 -18,5 -7
DKB60FARK ESM 9 -20 -30 -6 -23 -14 0,371

NiK 9 -20 -32 -13 -21 -15

NIT 36 -14 -34 5 -23 -11,5
RrSO2_15FARK ESM 9 2 -3 8 -2 6 0,56

NiK 9 -1 -6 3 -1 2

NIT 36 1 -8 7 i 3
RrSO2_30FARK ESM 9 1 -8 2 -2 1 0,998

NiK 9 1 -4 3 -3 1

NIT 36 0 -10 6 -2,5 2
RrSO2_60FARK ESM 9 -2 -5 3 -3 -1 0,704

NiK 9 -3 -6 5 -4 1

NIT 36 -1 -7 8 -35 2
LrSO2_15FARK ESM 9 1 -7 8 0 2 0,255

NiK 9 -1 -9 3 -2 1

NIT 36 15 -9 7 -1 3
LrSO2_30FARK ESM 9 -1 -6 4 -3 3 0,704

NiK 9 -1 -7 9 -3 1

NIT 36 1 -10 13 -2 3
LrSO2_60FARK ESM 9 0 -7 6 -4 5 0,741

NiK 9 0 -3 2 -3 0

NIT 36 0 -5 10 -2,5 3,5
OABFARK ESM 9 -24,7 -35,7 -15 -25 -20,7 0,6

NiK 9 -23,7 41,3 -13,3 -26 -21,3

NIT 36 -20,8 42,7 -13,3 -26,7 -18,5

- Kruskal Wallis Test ile analiz edilmistir.

SO2 degerlerinin 3 zaman noktasinda (15, 30 ve 60. Dk) ilk 6l¢iimiine gore
fark degerlerinin sag ve sol dl¢limleri arasindaki farklar degerlendirildiginde, rSO2
60. Dk ile ilk Ol¢im arasindaki fark sag tarafta (medyan=-1), sol taraftan daha
yiiksektir (medyan=0) z= -2,548 (p=0.011) Soyle ki, ilk dlgtimler ile diger 6l¢iimler
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karsilastirildiginda beynin sag lobundaki rSO2’deki degisim sola gore daha fazladir.

(Tablo 4.10

Tablo 4.10 Sag ve sol 6l¢timlerin karsilagtirmasi

n Medyan  Min-Maks Q1 Q3 z p
RrSO2_15FARK 54 1 -8 8 -2 3 -0,796 0,426
LrSO2_15FARK 54 1 -9 8 -1 3
RrSO2_30FARK 54 0,5 -10 6 -3 2 -0,919 0,358
LrSO2_30FARK 54 1 -10 13 -3 3
RrSO2_60FARK 54 -1 -7 8 -4 2 -2,548 0,011
LrSO2 60FARK 54 0 -7 10 -3 3

Wilcoxon es testi ile analiz edilmistir.

Degisim yiizdelerinin korelasyonu degerlendirildiginde ise DKB’nin 30.

dakikasi ile beyin sol lobunun 30. dakika degisimi arasinda pozitif yonlii orta

dereceli korelasyon vardi ve istatistiksel anlamliydi. DKB’nin 60. dakikasi ile beyin

sol lobunun oksijenizasyonu arasinda diisiik dereceli korelasyon vardi, istatistiksel
olarak anlamliydi.(p<0,05) DKB’nin 15. dakikasi ile beyin sol lobunun 15. ve 30.

dakika degisimi arasinda pozitif yonlii diisik dereceli korelasyon vardi ve

istatistiksel anlamliydi. (p<0,05) OAB’nin 60. dakikas: ile beyin sol lobunun 60.

dakika degisimi arasinda pozitif yonlii diisiik dereceli korelasyon vardi ve

istatistiksel anlamliydi. (p<0,05) (Tablo 4.11)

Tablo 4.11 Degisim yiizdeleri i¢in korelasyonlar

YAS ARrSO2 ARrSO2 ARrSO2 ALrSO2 ALrSO2 ALrSO2

15.dk% 30.dk% 60.dk% 15.dk% 30.dk% 60.dk %

YAS r 1 -0,068 -0,097 -0,052 0,211 0,119 0,216
p . 0,624 0,485 0,706 0,125 0,391 0,117

ASKB15 % r -0,192 0,022 0,034 -0,084 -0,044 0,052 -0,097
p 0163 0,876 0,808 0,546 0,751 0,71 0,485

ASKB30_% r -0,137 -0,195 -0,041 -0,111 -0,167 0,024 -0,029
p 0322 0,158 0,768 0,425 0,228 0,865 0,834

ASKB60_% r -0,151 -0,191 -0,225 -0,091 -0,15 -0,087 -0,095
p 0275 0,165 0,101 0,512 0,28 0,532 0,493
ADKB15 % r -0,066 0,111 0,09 -0,036 ,337* ,339* 0,186
p 0633 0,425 0,519 0,794 0,013 0,012 0,179
ADKB30 % r -0,029 -0,132 0,128 -0,06 0,233 ,395%* 0,204
p 0832 0,341 0,355 0,668 0,09 0,003 0,14
ADKB60 % r 0,052 0,116 0,04 0,245 ,345* ,303* ,342*
p 0,707 0,403 0,772 0,074 0,011 0,026 0,011
AOAB60 % r 0,013 -0,009 -0,086 0,117 0,261 0,244 ,274*
p 0,925 0,948 0,539 0,4 0,057 0,076 0,045

Spearman korelasyon testi ile analiz edilmistir.
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flag gruplarmin zamana gore dlgiimleri arasindaki farkin yiizdesel degisimi

incelendiginde yalnizca SKB 15 dk dl¢timiiniin ilk dl¢timii arasindaki fark degeri i¢in

istatistiksel olarak anlamli fark bulunsa da yapilan ikili karsilastirmalara 6rneklem

yetersizliginden dolay1 anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05). (Tablo 4.12)

Tablo 4.12 ilag gruplarina gére zamana bagl dl¢iimler arasindaki farkin yiizdesi

. Ki-
n Medyan Min- Maks Q1 Q3 Kare p
ASKB15_% ESM 9 -0,05 -0,07 -0,04 -0,09 -0,01 7,172 0,028
NiK 9 -0,04 -0,05 -0,03 -0,12 -0,02
NIT 36 -0,07 -0,12 -005 -0,19 -0,02
ASKB30_% ESM 9 -0,1 -0,14 -009 -0,15 -0,06 3,321 0,19
NiK 9 -0,09 -0,11 -0,08 -0,16 -0,04
NIT 36 -0,12 -0,17 -0,1 -0,29 -0,04
ASKB60_% ESM 9 -0,17 -0,18 -0,15 -0,23 -0,13 0,548 0,76
NIK 9 -0,17 -0,2 -0,12 -0,26 -0,07
NIT 36 -0,16 -0,21 -0,14 -0,34 -0,07
ADKB15_% ESM 9 -0,02 -0,09 -0,02 -0,14 0,19 0,524 0,769
NiK 9 -0,03 -0,09 -0,03 -0,14 -0,02
NIT 36 -0,05 -0,09 -0,02 -0,16 0,08
ADKB30_% ESM 9 -0,12 -0,15 -0,06 -0,23 -0,05 0,502 0,778
NIK 9 -0,11 -0,12 -0,09 -0,19 -0,07
NIT 36 -0,1 -0,18 -0,07 -0,27 0,08
ADKB60_% ESM 9 -0,2 -0,23 -0,13 -0,25 -0,06 2,41 0,36
NiK 9 -0,17 -0,18 -0,15 -0,28 -0,12
NIT 36 -0,14 -0,2 -0,11  -0,29 0,06
AOAB60_% ESM 9 0,04 -0,03 0,12 -0,06 0,13 1,203 0,425
NIK 9 -0,01 -0,02 0,03 -0,09 0,05
NIT 36 0,02 -0,04 0,06 -0,11 0,11
ARrS02_15% ESM 9 0,02 -0,04 0,02 -0,12 0,04 1,713 0,922
NiK 9 0,01 -0,04 0,02 -0,06 0,06
NIT 36 0 -0,05 0,03 -0,13 0,1
ARrS02_30% ESM 9 -0,04 -0,06  -0,02 -0,1 0,05 0,163 0,82
NiK 9 -0,04 -0,06 0,02 -0,09 0,08
NIT 36 -0,02 -0,06 0,04 -0,1 0,13
ARrS02_60% ESM 9 0,02 0 0,04 -0,11 0,13 0,397 0,196
NiK 9 -0,02 -0,03 0,02 -0,12 0,05
NIT 36 0,02 -0,02 0,06 -0,13 0,12
ALrSO2_15% ESM 9 -0,02 -0,06 0,05 -0,09 0,09 3,256 0,837
NiK 9 -0,02 -0,05 0,02 -0,09 0,13
NIT 36 0,02 -0,03 0,05 -0,12 0,22
ALrSO2_30% ESM 9 0 -0,08 0,08 -0,13 0,11 0,356 0,683
NiK 9 0 -0,04 0 -0,06 0,03
NIT 36 0 -0,04 0,07 -0,1 0,17
ALrSO2_60% ESM 9 -0,19 -0,19 -0,14 -0,23 -0,11 0,763 0,548
NiK 9 -0,16 -0,18 -0,15 -0,27 -0,1
NIT 36 -0,15 -0,18 -0,13 -0,3 -0,1

Kruskal Wallis Testi ile analiz edilmistir.
A= (Ikinci 6lgiim-Tlk Olgiim)/ilk Olgiim
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5. TARTISMA

Serebral otoregiilasyon (CA), serebral kan akisinin ve oksijenasyonun
stirdiiriilmesi i¢in kritik bir siirectir. CA'nin degerlendirilmesi siklikla deneysel
arastirmalar ve Serebrovaskiiler hastaligin teshisi, izlenmesi veya prognozunda
kullanilir; bununla birlikte, statik CA'nin yaygin olarak kullanilmasma ve
referanslarina ragmen, gegerli bir “normal” CA miktar1 acik¢a tanimlanmamustir.
Arteriyel PCO2'min etkisini kontrol ederken, saglikli insanlarda genis bir tansiyon
araligi tzerinde statik CA'min ilk net incelemesini Lucas ve arkadaslan
caligmalarinda tanimlamiglardir. Calismalarina 11 saglikli goniilli dahil etmislerdir.
Kan basinclarini radial arterden, orta serebral arter kan akimini ultrason ile, ve
serebral oksijenizasyonu ise NIRS ile degerlendirmislerdir. Verdikleri farmakolojik
ajanlar ile beyin kan akimi ve serebral oksijenizasyon arasindaki iliskiyi
hipertansiyon ve hipotansiyon durumlarinda degerlendirmislerdir. Bizim
calismamizda ise sadece kan basinci 6l¢iimii ve NIRS ile beyin oksijenizasyonu
degerlendirilmistir. Calismamiz literatiirde kan basinct degisikliklerinde beyin

oksijenizasyonunu degerlendiren en genis ¢aph ¢alismadir. [48]

Calismamizin sonuglara gore diyastolik kan basinci degisiklikleri ile beyin
oksijenizasyonu arasinda bir iligki olmasina ragmen sistolik kan basinci degisiklikleri
ile bir iliski yoktur. Caligmamizi destekleyen ¢alismalarin bir gogunda OAB ile beyin
oksijenizasyonu arasinda iliski kurulmustur. Calismamizda OAB ile iliski kurmamis
olsak da beklentimiz, hem sistolik kan basinci hem de diyastolik kan basinci
degisiklikleri ile beyin oksijenizasyonu arasinda bir iligski kurabilmekti. Bunu soyle

aciklayabiliriz:

Yapilan ilk ¢alismalarda kan basinci ile orta serebral arter (MCA) c¢ap1
arasinda yani beyin kan akimi arasinda iligski kurulamamistir. [49] Bu ¢alismalardan
ilham alan ¢alismalarda Kraniyotomi yapilan bir ¢alismada hastalara Na nitroprussid
verilmis ve MCA ¢apina bakilmistir. Fakat hipotansiyon yapan bu ilaca ragmen
beynin refleks olarak kan akimini degistirmemek i¢cin MCA ¢apini degistirmedigini
farketmislerdir. [50] Bu ¢alismanin zit mantig: ile yapilan bir ¢alismada hastalarina
fenilefrin verilerek arteryel kan basinci yiikseltilmis ve serebral kan akimi

degerlendirilmistir. Fenilefrinin kan basincint arttirdigi fakat serebral kan akimina
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etkisi olmadig: gosterilmistir. Bu durumu fenilefrinin kan beyin bariyerini asamadigi
ayrica serebral kan damarlarindaki adrenoreseptorlerin az olmasi dolayisiyla beyin
kan damarlarinda bir degisiklik olmayacag seklinde agiklamiglardir. [51] Fakat yillar
sonra bu ¢alismalara karsi ¢ikan bir ¢alismada hipertansiyon durumunda kan beyin
bariyerinin bozulacagin1 ve serebral kan akimmin ve serebral otoregulasyonun
degisecegini savunmuslardir. [52] Bu ¢alismalarin hepsinin temel sorunu MCA ¢ap1
Ol¢timlerinin saglikli olmamasidir. Zira bu ¢alismalarin higbirinde MCA kan akimi
ultrason ile 6lgiilmemistir. Bu goriisleri Lassen ve arkadaslan ¢iiriitmeye ¢alismis ve
ortalama arteryel basingla beyin kan akimini iliskilendirmeye ¢alismistir. OAB 60-
150 mm Hg arasinda iken beyin kan akiminin degismedigini savunmuslardir. Bunun
sebebini beyin i¢indeki arteriyollerin OAB degisimlerine uyum saglayarak beyin kan
akimini sabitlediklerini syleyerek savunmuslardir. [53] Lucas ve arkadaslari ise en
onemli ¢alismayr yapmislardir. Bizim ¢alismamiza benzeyen bu calismada MCA
akimi ultrason ile beyin oksijenizasyonu ise NIRS ile degerlendirilmistir.
Calismalarimin  temelinde beklentilerine ters bulgular bulmuslardir. Onlarin
beklemedikleri bulgular ise bizim ¢alismamizin hipotezi ve bulgusu idi.
Beklenmedik bu bulgu ise OAB ne kadar artarsa MCA akimi o kadar artmis fakat
beyin oksijenizasyonu azalmistir. Bizim ¢alismamizda ise diyastolik basing ne kadar
artarsa beyin oksijenizasyonu o kadar azaliyordu. Fakat sistolik basing ile korole bir
bulgu bulamadik. Lucas ve arkadaslari beyin oksijenizasyonunun hipertansiyon
durumunda diismesini hem intrakraniyal hem de ekstrakraniyal kollaterallerdeki ve
arteriyollerdeki degisikliklere baglamislardir. Hipertansiyon durumunda MCA nin
distalindeki damarlarda vazokonstriiksiyon meydana geliyor ve beyin kan akimi
azalarak oksijenizasyon bozuluyordu. Bizim c¢alismamizda temel beklentimiz,
hipertansiyonu olan hastalarda beynin her iki lobundan degerlendirdigimiz
saturasyonun diisiik olmasi ve hipertansiyon durumu diizeldikge saturasyonun
yiikselmesiydi. Nitekim bir ¢ok hastamizda distindiigiimiiz gibi oldu. Hastalarin
tansiyonu yiiksek iken rSO2 degerleri disiik olgiildii ve zamanla tansiyon
diistiriildiik¢e rSO2 degerleri yiikseldi fakat bu fark istatistiksel bir anlam yaratacak
kadar yiiksek degildi. Bu yilizden c¢alismamizin hipotezini ispatlamanin en iyi

yolunun hipertansiyonu olan hastalarimizin hipertansiyon durumunda ve kendi bazal
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tansiyon degerlerine ulasildiginda saturasyonlarinin 6lgiilerek elde edilecegine

inantyoruz.

Al-Rawi ve arkadaslarimin ¢alismasinda beyin oksijen saturasyonundaki
%13’liik bir diisme serebral iskeminin gostergesi olarak kabul edilmistir. [54] Bizim
calismamizda ise diyastolik kan basincindaki  degisim orani arttikca beyin
oksijenizasyonunun arttigin1 tespit ettik. Yani diyastolik kan basincini dustirdiikge
beyin oksijenizasyonu diizeliyordu (artiyordu). Bu bulgumuz Al-Rawi ve

arkadaslarinin ¢alismasindaki bulgular: destekler niteliktedir.

6. LIMITASYONLAR

Calismamizin en Onemli limitasyonu hastalarin bazal tansiyonlarinin
bilinmiyor olmasidir. Bazal tansiyonu diisiik olup hipertansif krizle bagvuran bu
hastalarda hedef tansiyon degerlerine ulastigimizda hastalar aslinda hala hipertansif
durumda olabilir. Calisma planimizi tansiyonu %20 civarinda distirdiiglimiizde
beyin oksijenizasyonunun degisecegi tizerine kurduk. Halbuki sistolik kan basinci
veya diyastolik kan basinct normal sartlarda 120/80 mm Hg civarinda seyreden bir
hasta bize 220/120 mmHg civarinda bir tansiyonla bagvurdugunda biz bu hastanin
tansiyonunu %15 civarinda disiirdiik. Bu yiizden beynin normal hale gelmesini
bekleyemedik. Eger hastalarin beyin oksijenizasyonu hipertansif durumda ve normal
bazal degerlerine ulastiginda olgiilseydi beyin oksijenizasyon olgtimleri farkl
olabilirdi. Temel amacimiz NIRS’i hipertansif krizlerde beyin oksijenizasyonunu
akut donemde monitorize etmek igin kullanmak oldugundan olgimlerimizi 1 saate
kadar yaptik. Hipertansif krizlerde ilk 6l¢iimler ile hastanin tamamen normallestigi
donemde yapilacak olgiimler arasinda degerlendirme yapacak caligmalarin daha
etkili olacag1 kanaatindeyiz. Calismamizin bir diger limitasyonu ise karotis doppler
akimmin 6l¢iilmemis olmasidir. Hastalarin  atak esnhasinda ve tansiyonlari
distiriildiigi esnadaki karotis doppler ultrason bulgulari arasindaki farkin ispat
edilmesi c¢alismamizi daha giicli kilabilirdi. Calismamizda NIRS olgtimlerini
etkilememesi igin dahil edilme kriterlerini sinirli tutmus olsak da bazi hastalarimizda

diyabetes mellitus olmasi serebral otoregulasyonu etkilemis olabilir. Diyabetin
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noropati etkisi diistintildiigiinde bu hastalarda beyin kan akimi degismis olabilir. Bu
yiizden ek hastalifi olmayan ve sadece hipertansiyon ile basvuran hastalarda bu

ol¢timlerin yapilmasi daha saglikli bilgi verebilir.

7. SONUC

Sonug olarak ¢aligmamizin bulgularina gore hipertansif ataklarda diyastolik kan
basinct degisiklikleri beyin oksijenizasyonunu etkilemektedir. NIRS’in bir monitor
olarak hipertansif ataklarda akut dénemde kullanilabilir oldugunu séylemek zordur.
Bunun temel sebebi sistolik kan basinci ile beyin oksijenizasyonu arasinda iliski
bulamamamizdir. Fakat bu hastalarda uzun siireli NIRS monitorizasyonunun
yapildigr c¢alismalarin yapilmasi hipotezimizi ve NIRS’in bir monitorizasyon

yontemi olarak kullanilabilecegini gosterebilir.
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iligkilidir. Bu nedenle miimkiin olan en erken zamanda tanmnmasi ve parenteral ilaglar
kullanilarak eslik eden ug organ hasarma gére acil olarak belli diizeylerde kan basmcinin
diigiiriilmesi gerekir,

Hipertansif 6ncelikli durum ise akut ug organ hasarmm eslik etmedigi ciddi kan basmet
yiiksekligidir (genellikle diyastolik kan basmcmin 120 mmHg ve iizerinde olmasi).

5-Dahil etme ve harig
tutma kriterleri:

Calismaya dahil edilme kriterlerinde:

Ayrica NIRS ile serebral perfiizyonu ¢lgmede kisitliliklar var m1? Belirtilmelidir
Hastalarda var olan kalp yetmezligi veya anemi gibi hemoglobin diizeyini etkileyen kronik
durumlarda 6l¢iim sonuglari etkileniyor mu? Agiklanmalidir

6-Arastirmanin birincil
sonug¢ degiskenleri:

Yeniden diizenlenmeli

7-Aragtirmanin tiirii ve
tasarmmi;

Uygun degil vaka kontrol galismalarin genelde retrospektif calismalardir.
Prospektif gozlemsel calismadir.

8- Aragtirma hipotezi:

Yeniden diizenlenmeli

9-Orneklem sayisi ve
belirleme yontemi:

Uygun hesaplanmamig
Hesaplamanin hangi program ile yapildig:
Hata pay1 ve calismanin giicii, énceki alismalardan elden edilen dlgtimler verilmemis.

10-Arastirmada
kullanilacak istatistik
yontemler:

Yeniden diizenlenmeli
Hipertansiyon ve normotansiyon hastalart ayirmak igin neden ROC analizi yapilacaktir?
Calismanin amact bu cihaz kullanarak hipertansiyon normotansiyon ayirmi yapmak

11-Arastirmanin

Aragtirmanin amact, sorusu, metodunda tutarsizhilar vardir. Calisma kohortu yeniden




[ orijinalligi ve bilime
katlkismin a¢iklamasi:

diizenlenmelidir.
Orneklem biyiikliigii uygun hesaplanmalidir.
Literatiire katkis1 mevcuttur,

12-Agiklamak istediginiz
diger konular:

Hakemin karan

(....) Tez konusu uygundur.

GO ) Tez konusu agiklanan eksiklikler giderilmesi sart1 ile uygundur. Tekrar
degerlendirmeye gerek yoktur.

(x) Agiklanan eksiklikler giderildikten sonra tez konusu tekrar degerlendirilmelidir.

(CRUT ) Tez konusu uygun degildir. Yeni tez konusu énerisi gonderilmelidir.
HAKEM ADI SOYADI: | Dog. Dr. Emine EMEKTAR
KURUMU: Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Kegioren SUAM.
TARIH: 05/04/2018

*Bilgisayar ortanunda doldurulmalidir.
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