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OZET

Giris ve Amac: Acil servis hastalarinin biiyiik bir kisminin hipertansiyon ile
ilgili bagvurular oldugu saptanmistir. Hipertansiyon diinya genelinde her ii¢
yetiskinden birini etkilemekte, morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir.
Hipertansiyonun kafa i¢i basinci etkiledigi bilinmektedir. Kafa i¢i basing artisin
degerlendirmede kullanilan yontemlerden biri ultrasonografi (USG) ile optik sinir kilif
cap1 (OSKC) 6l¢iimiidiir.

Calismamizin amaci acil servise hipertansif kriz 6n tanisi ile bagvuran eriskin
hastalarda USG ile OSKC degerlerinin erken tani, tedavi takip ve yatis gereksinimini
gostermedeki basarisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dal1, Acil Servisine 05 Subat 2023 — 05
Subat 2024 tarihleri arasinda hipertansif acil 6n tanisi alan (Sistolik kan basinci (SKB)
>180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci (DKB) >120 mmHg) ve calismaya dahil
edilme kriterlerini saglayan 113 hastadan olusan vaka grubu ile 40 kisilik kontrol
grubu alindi. Tan1 ve tedavide gecikmeye neden olmayacak sekilde, ¢alismaya alinan
hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik, sikayet, basvuru anindaki ve kontrol tansiyon
degerleri, varsa organ hasarlari, bagvuru aninda ve tedavi sonrasi hedef kan basincina
ulastiktan 1 saat sonraki OSKC degerleri, sonlanimlar1 kaydedildi. Veriler SPSS® 27.0
for Windows programina aktarilarak istatiksel analiz yapildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 113 hastanin 63 tanesi (%55,8) kadin
cinsiyetindeydi. Hastalarin yas ortalamasi 61,05+15,23 olarak saptandi. Calismamizda
kontrol grubu ile vaka grubunun acil servis basvuru anindaki OSKC o6l¢iimlerinin
karsilastirilmasi istatiksel olarak anlamli saptandi (p= 0,006). Calismamizda nefes
darligr ile bagvuru OSKC arasinda anlamli istatiksel iliski saptandi (p=0.009).
Hipertansif hasta gruplarinda SKB, DKB degerleri ile OSKC arasinda pozitif bir
korelasyon vardi (p=<0,001). Hedef organ hasari olan ve olmayan hipertansif
hastalarla, basvuru sirasindaki OSKC arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p=0,046). Hedef organ hasar1 olan grubun OSKC daha yiiksek tespit edildi.
Acil servise bagvuran hipertansif hastalarin bagvuru aninda ve tedavi sonrasinda
6l¢iilen OSKC’leri arasinda anlamli iliski saptand1 (p<<0,001). Hipertansif acil durum
tanist alanlarin, bagvuru OSKC’inin hipertansif dncelikli durum tanisi alanlara gore
istatiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu goriildii (p=0,007). Yatis gereksinimi
olan ve olmayan hastalarin bagvuru anindaki OSKC karsilastirildiginda, yatis
gereksinimi  olan hastalarin degerlerinin yiliksek oldugu saptandi (p<0,001).
Hipertansif acil durum tanisi i¢in bagvuru anindaki OSKC degerlerinin ROC analizi
yapildiginda esik degerin >4,6 oldugu tespit edilidi (egri altinda kalan alan -EAA=
0,686, p=<0,003). Hastaneye yatis1 ongérmede basvuru anindaki OSKC degerlerinin



ROC analizi yapildiginda esik degerin >4,57 oldugu tespit edilidi (EAA= 0,696,
p=<0,001).

Sonug¢: Calismamizda, hipertansif kriz 6n tanisi ile acil servise bagvuran
hastalarda noninvazif, yatak basi yapilan USG ile OSKC 6l¢iimiiniin hipertansif ivedi-
acil durumunun ayrimi, tedavi takibi ve yatig-taburculuk kararinin verilmesinde acil
servis hekimleri i¢in pratik bir yontem oldugunu diistiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Acil servis, hipertansiyon, hipertansif acil durum,
hipertansif ivedi durum, kafa ici basing artisi, optik sinir kilif ¢api, ultrasonografi
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ABSTRACT

Introduction and Objectives: It has been found that a large proportion
of emergency department patients are hypertension-related presentations.
Hypertension affects one in every three adults worldwide and causes increased
morbidity and mortality. Hypertension is known to affect intracranial pressure. One of
the methods used to evaluate increased intracranial pressure is optic nerve sheath
diameter (ONSD) measurement by ultrasonography (USG).

The objective of our study was to investigate the success of USG and ONSD
values in early diagnosis, treatment follow-up and indication of the need for
hospitalization in adult patients admitted to the emergency department with a
prediagnosis of hypertensive crisis.

Materials and Methods: A case group of 113 patients with a preliminary
diagnosis of hypertensive emergency (systolic blood pressure (SBP) >180 mmHg
and/or diastolic blood pressure (DBP) >120 mmHg) who met the inclusion criteria and
who were admitted to Afyonkarahisar Health Sciences University Faculty of Medicine,
Department of Emergency Medicine, Emergency Department between February 05,
2023 and February 05, 2024 and a control group of 40 patients were included in our
study. Age, gender, comorbidities, complaints, blood pressure values at admission and
control, organ damage, if any, ONSD values at admission and 1 hour after reaching
the target blood pressure after treatment, and outcomes were recorded so as not to
cause delay in diagnosis and treatment. Data were transferred to the SPSS® 27.0 for
Windows program and statistical analysis was performed.

Results: Of the 113 patients included in our study, 63 (55.8%) were female.
The mean age of the patients was 61.05+15.23 years. In our study, the comparison of
the ONSD measurements of the control group and the case group at the time of
emergency department admission was statistically significant (p= 0.006). In our study,
a significant statistical correlation was found between shortness of breath and
admission ONSD (p=0.009). There was a positive correlation between SBP, DBP
values and ONSD in hypertensive patient groups (p=<0.001). There was a statistically
significant correlation between hypertensive patients with and without target organ
damage and ONSD at admission (p=0.046). ONSD was found to be higher in the group
with target organ damage. There was a significant correlation between the ONSD of
hypertensive patients admitted to the emergency department at the time of admission
and after treatment (p<0.001). Patients with a diagnosis of hypertensive emergency
were found to have statistically significantly higher ONSD on admission than patients
with a diagnosis of hypertensive priority condition (p=0.007). When the ONSD at
admission was compared between patients with and without a need for hospitalization,
it was found that the values of patients with a need for hospitalization were higher
(p<0.001). When ROC analysis of the ONSD values at admission for the diagnosis of

Vi



hypertensive emergency was performed, it was determined that the threshold value
was >4.6 (Area under the curve (AUC) = 0.686, p=<0.003). When ROC analysis of
the ONSD values at admission was performed to predict hospitalization, the threshold
value was >4.57 (AUC= 0.696, p=<0.001).

Conculision: In our study, we suggest that noninvasive, bedside USG
measurement of ONSD in patients admitted to the emergency department with a
prediagnosis of hypertensive crisis is a practical method for emergency physicians in
the differentiation of hypertensive urgent-urgent status, treatment follow-up and
hospitalization-discharge decision-making.

Keywords: Emergency department, hypertension, hypertensive emergency,
hypertensive urgency, increased intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,
ultrasonography
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1. GIRIS VE AMAC

Kanin damar duvarma yaptig1 basinca kan basinci denir (1). Arteriyel kan
basincinin tekrarlayan Olglimlerinin normal degerlerin iistiine ¢ikmasina ise

hipertansiyon (HT) denir (2).

HT beden ve ruh sagligint olumsuz yonde etkileyerek hayat standartlarinda
bozulmaya neden olabilmektedir (3). Ayrica nérovaskiiler, kardiyovaskiiler ve bobrek

hastaliklarina neden olarak buna bagli 6liimlere yol agmaktadir (4).

HT tanili hasta sayisi diinya capinda 1 milyari asmistir (5,6). HT diinya
genelinde her {i¢ yetiskinden birini etkilemektedir ve yaslandik¢a, hareketsiz yasam

tarzi1 ve obezite arttik¢ca bu oranda artis goriilmektedir (6-8).

HT, yillik 10 milyonun iizerinde insanin 6liimiine ve 200 milyonun {izerinde
insanin engelli bir Omiir geg¢irmesine neden olmaktadir (9). HT tanili insan sayisinin

2025 yilinda 1,5 milyara ulagsmas1 beklenmektedir (10).

Acil servis hastalarinin %23,6'sinin HT ile ilgili bagvurular oldugu saptanmistir
(11).

Hem Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2023 hem de 8. Birlesik Komite
Raporu (JNC-8) kilavuzunda, benzer sekilde hipertansif hastalarin hipertansif acil

veya ivedi olarak siniflandirilmasi 6nerilmektedir (5,12).

Hipertansif ivedi durum, kan basincinin SKB 180mmHg ve/veya DKB 120
mmHg'nin lizerindeki degerlerde organ hasarinin eslik etmedigi durumlar olarak
tanimlanmakta olup, hipertansif acil durum ise kan basinci yiiksekligine ek yeni veya

ilerleyen organ hasarinin eslik etmesi olarak tanimlanmaktadir (5,12,13).

Hipertansif ensefalopati, hemorajik inme, iskemik inme, anstabil anjina
pektoris, akut miyokard enfarktiisii, akciger ddemi ile birlikte olan akut sol kalp
yetmezligi, aort diseksiyonu, preeklampsi/eklampsi ve akut bobrek yetmezligi

hipertansiyona bagl organ hasarlaridir (5).

Kafa i¢i basing (KIB) artistnin en sik nedeni travmadir (14—16). Ancak
hipertansif hastalarda da KIB artis1 saptanabilmekte ve bu hastalarin kan basinci

180/120 mmHg nin iizerinde 6l¢tilmektedir (16,17).



KIB artis1 tamisinda fizik baki disindaki diger yontemler daha yavas veya
invazivdir (16,18).

KIiB artisindan birkag saat sonra papil ddem gelisebildiginden ilk basvurudaki
fundoskopik muayene normal olabilmektedir (19). Ayrica klinisyenin becerisine bagl

olarak %30’lara varan dl¢lim degisikligi saptanmistir (20).

USG ile optik sinir kilif gap1 8lgiimii (OSKCO); yatak bas, hizl1 ve noninvaziv
bir yéntem olup, artmis KiB tanisinda faydali bir yontemdir (16,18).

Calismanin amaci; eriskin acil servise basvuran hipertansif ivedi ve acil tanili
hastalarda, USG ile OSKCO yaparak OSKC ile kan basinci artis1 arasindaki iliskiyi
tespit etmektir. Calismamizda, girisimsel olmayan, komplikasyon riski ¢ok diisiik,
ucuz maliyetli USG’nun hipertansif acillerin erken tan1 ve acil tedavisinde, morbidite
ve  mortalitenin  azaltilmasinda,  yatis-taburculuk  karari  verilmesinde

kullanilabilirligini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTANSIYON

2.1.1. Tanim ve Siniflama

Kanin damar duvarina yaptig1 basinca kan basinci denir (1). Arteriyel kan
basincinin tekrarlayan 6l¢timlerinin normal degerlerin {istiine ¢ikmasina ise HT denir

(2). Yiiksek kan basinci tanimlamasi, kilavuzlar arasinda degisiklik gostermektedir.

HT yénetimi i¢in kullanilan kilavuzlar; Diinya Saglik Orgiiti (WHO) ve
Uluslararas1 Hipertansiyon Dernegi (ISH), Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve
ESC, INC, Amerika Hipertansiyon Kilavuzu, Ingiliz Hipertansiyon Kilavuzu, Kanada
Hipertansiyon Kilavuzu olarak siralanabilmektedir. En sik JNC ve ESC kilavuzlar
kullanilmaktadir. Bu kilavuzlarinda benzer tanimlamalar ve siniflamalar kullanilmakla

beraber bazi farkliliklar mevcuttur.

ESC 2023 kilavuzunda HT i¢in sinir degerleri; SKB i¢in 130-139 ve/veya DKB
icin 85-89 mmHg olarak kabul edilirken, JNC -8 kilavuzunda ise HT i¢in sinir
degerler; SKB i¢in 120-139 mmHg ve DKB i¢in 80-89 mmHg kabul edilmektedir
(5,12). Sistolik ve diyastolik kan basinglarina gore HT siniflamalar1 Tablo 1 ve Tablo

2’de gosterilmistir.

Tablo 1: ESC 2023 Kilavuzuna gore hipertansiyon siniflamast (5)

Kategori SKB* Ve/veya DKB**
(mmHg) (mmHg)
Optimum <120 Ve <80
Normal 120-129 Ve/veya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 Ve/veya 85-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 Ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 Ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon >180 Ve/veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 Ve <90
Izole diyastolik hipertansiyon <140 Ve >90

*Sistolik kan basinci **Diyastolik kan basinci



Tablo 2: INC 8 Kilavuzuna gore hipertansiyon siniflamasi (12)

Kategori SKB* DKB**
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 <80
Prehipertansiyon 120-139 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 90-99
Evre 2 Hipertansiyon >160 >100

*Sistolik kan basinct **Diyastolik kan basinct

2.1.2. Epidemiyoloji

Hipertansiyon (HT) tanil1 hasta sayis1 diinya ¢apinda 1 milyar1 agsmustir (5). HT
diinya genelinde her ii¢ yetiskinden birini etkilemekte ve ilerleyen yaslarda
prevelansin giderek arttig1 ve %60'n iizerine ¢iktig1 goriilmektedir (5,7). Hipertansif
insan sayisinin 2025 yilinda 1,5 milyara ulagsmasi beklenmektedir (10). Ayrica son
yillarda giderek artan hareketsiz yasam tarzi ve obezite hipertansiyon prevalansini
ciddi oranda artirmigtir (6,21). HT, yillik 10 milyonun iizerinde insanin Sliimiine ve
200 milyonun {izerinde insanin engelli bir Omiir ge¢irmesine sebep olmaktadir (9).

Diinya capinda hipertansiyon prevalansi erkeklerde %34, kadinlarda %32’dir
(22).

Ulkemizde ise HT un yaklasik 20 milyon kisiyi etkiledigi, eriskinlerdeki HT
prevelansinin  %31,8 oldugu, kadinlarda 9%36,1 ve erkeklerde %27,5 oldugu
belirlenmistir (23).

Acil servis bagvurularinin %23,6'sinin  hipertansiyon ile ilgili basvurular

oldugu saptanmistir (11).

2.1.3. Etyopatogenez

Organ perfiizyonunun korunmasi i¢in sistemik arteriyel kan basincinin belli bir
aralikta tutulmasi gereklidir. Sistemik arteriyel kan basinci “Kan Basinci=Kardiyak

Debi x Sistemik Vaskiiler Direng ” denklemi ile belirlenir (24).

Viicutta kan basincinin belli aralikta tutulmasinmi saglayan faktorler, sempatik
sinir sistemi (SeSS), renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi(RAAS) ve plazma

hacmidir (25).

SeSS, RAAS ve artmis plazma hacmi hipertansiyon gelisiminde 6nemli bir rol

oynamakta ve bu sistemler i¢ ice gecmis tek bir sistem gibi ¢alismaktadir (26). SeSS



aktivasyonuna bagli norepinefrin gibi norotransmitterlerin salinimi ile alfa-1-
adrenerjik reseptor aktivasyonu, buna bagli vazokonstriksiyon, sistemik vaskiiler
direng artis1, kardiyak on yiik ve kardiyak hiz artis1 ile kan basinci artis1t meydana gelir
(25,26). Ayrica artmis norepinefrin diizeyleri, B-reseptor araciligiyla bobrekten renin
tiretimi, RAAS aktivasyonu, aldosterone sentez ve saliniminin uyarilmasina neden
olur. Buna bagl vazokonstriksiyon, bobreklerde sodyum geri alimimin uyarilmasi,

hiicre dis1 s1vi voliimiinde artis gelisir ve kan basinci artar (5,25,26).

Cevresel faktorler de hipertansiyon gelisiminde énemli rol oynamaktadir. ileri
yas, cinsiyet, aile Oykiisii ve genetik, 1rk, hareketsiz yasam tarzi, psikososyal stres,
obezite, asir1 sodyum alimi, asir1 alkol alimi da hipertansiyon nedenleri arasinda

sayilabilir (2,5,6,21,23,25-28).
HT nedenlerine gore primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir (25,29).

Yetigkin hipertansiyon hastalarinin yaklasik %90’inda altta yatan kesin bir
neden saptanamamakta ve primer hipertansiyon tanist konulmaktadir (23,25,29).
Primer(esansiyel) hipertansiyonun etiyolojisi tam olarak saptanmamakla beraber
aslinda yas, obezite, aile Oykiisii, 1rk, yiliksek sodyumlu diyet, azalmis nefron sayist,
asir1 alkol alimi, hareketsizlik, hiperlipidemi, diyabet, depresyon gibi birgok genetik
ve cevresel faktore bagli kompleks bir tant oldugu diistiniilmektedir (23,27,28,30).

Yetiskin hipertansiyon hastalarin %10’unda altta yatan neden saptanarak
sekonder hipertansiyon tanist konulmaktadir. Sekonder hipertansiyon, tedavi ile
tamamen ortadan kaldirilabilmektedir (28,31,32). Bu da bize sekonder hipertansiyon
tanisinin Onemini gostermektedir. Sekonder HT un baglica nedenleri obstriiktif uyku
apnesi, renal parankim hastaliklar1, aterosklerotik renovaskiiler hastaliklar,
fibromuskuler displazi, feokrositoma, cushing sendromu, primer aldosteronizm, tiroid
hastaliklar1 (hiper veya hipotiroidizm), hiperparatiroidi, aort koarktasyonu, gebelik
hipertansiyonu ve ilaglardir (Tablo 3) (25,26,28). Ilaclara 6rnek olarak; Non-opioid
analjezikler, nonsteroidal antiinflamatuvar ajanlar (aspirin dahil), sempatomimetik
ajanlar (dekonjestanlar, diyet haplari, kokain), selektif siklooksijenaz 2 enzim
inhibitorleri, stimiilanlar (metilfenidat, amfetamin, metamfetamin, modafinil), asir
alkol tiiketimi, oral kontraseptifler, siklosporin, eritropoietin, bitkisel karigimlar

(efedra veya ma huang) ve dogal meyan kokiinii sayabiliriz (26,31,32).



Tablo 3: Sekonder hipertansiyon etiyolojisi (26)

Neden

Tam Testi

Klinik ipuclar

Endokrin Nedenler

Cushing Sendromu

Hiperaldosteronizm

Oral Kontraseptif

Kullanimi

Feokromasitoma

Tiroid Hastaliklar1

Paratiroid Hastaliklar1

Oykii ve Deksametazon baskilama
testi

24 Saatlik idrarda aldosteron diizeyi
Oykii

24 Saatlik idrarda Normetanefrin ve

metanefrin diizeyi

Serum TSH diizeyi

Serum PTH diizeyi

Glikoz intoleransi ve mor stria

Sebebi agiklanamayan hipokalemi

Bas agrisi, kizarma, paroksismal
veya siirekli tansiyon yiiksekligi,
terleme, carpinti

Sicaga tahammiilsiizliik,

kilo kayb1 ve carpinti

Hiperkalemi

Solunumsal Nedenler

Obstriiktif uyku apnesi

Kronik Pyelonefrit
Diyabetik nefropati
Nefritik/ Nefrotik
Sendrom

Polikistik bobrek
hastalig

Renal Arter Stenozu

Uyku Testinde O2 saturasyon dl¢iimil
Renal Nedenler
Oykii, Idrar tahlili ve kiiltiirii
GFR, Idrar Albiimin/Kreatinin
Idrar tahlili ve Bobrek Biyopsisi

Bobrek Ultrasonu

MRG Anjiografi ile doppler akim

Olglimii

Obezite ve Uyku terdrii

HT basglangict <30 yas veya >50 yas,
Aciklanamayan bobrek yetmezligi,

tekrarlayan akciger 6demi

ila¢ veya Madde Kullanimi Nedenli

Kronik alkol kullanimi1 Oykii ve Kan etanol diizeyi
Sempatomimetik ilag Oykii ve kan ilag diizeyi
kullanimi1
Tiramin iceren gida Oykii
alimi
Damar Kaynakh Nedenler
Ateroskleroz
Aort Koarktasyonu BT Anjiografi Alt ekstremite nabizlarinda azalma




2.1.4. Hipertansif Acil Durumlar

Hipertansif acil durumlari; hipertansif ivedi durum ve hipertansif acil durum

olarak 6zetleyebiliriz.

Hipertansif ivedi durum; SKB’min 180 ve/veya DKB’nin 120 mmHg ‘dan
daha yiiksek oldugu ancak son organ hasarinin olmadigi durumlar1 kapsamaktadir.
Nispeten iyi prognozludur. Organ hasari olmadigindan ve kan basincini hizl diisiirmek
serebral perflizyonu bozabileceginden, kan basincini paranteral ve agresif tedavilerle

diisirmek 6nerilmez. Oral tedavilerle ve kan basincini yavas diisiirmek onerilir (5,33).

Hipertansif acil durum (hipertansif kriz); kan basincinin 180 ve/veya 120
mmHg ‘dan daha yiiksek oldugu ve son organ hasarinin oldugu durumlar

kapsamaktadir (5).

Organ hasar1 olan hastalarda; kan basincini parenteral yoldan, hizli ve kademeli
olarak hedef kan basincina diisiirmek, organ hasarinin tedavisi, komplikasyonlarin
azaltilmasi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasi i¢cin 6nemlidir. Kan basincini
kademeli olarak diisiirmek, iskemik organ hasari ger¢ceklesmemesi i¢in Snemlidir

(33,34).

Organ hasarlarini; malign hipertansiyon, hipertansif retinopati, hipertansif
ensefalopati, intraparankimal hematom, akut iskemik inme, akut koroner sendrom,
akciger 6deminin eslik ettigi akut sol ventrikiil yetmezligi, anstabil anjina pektoris,
aort diseksiyonu, akut bdobrek yetmezligi ve preeklampsi/eklampsi, seklinde
Ozetlenebilir (25).

Hipertansif acil durumlar agsagida siralanmistir:

Malign hipertansiyon; kan basincinin hizlica SKB>180 ve/veya DKB>120
mmHg i {stiine ¢iktig1, genellikle diyastolik kan basincinin 140mmHg’y1 gegtigi,
coklu organ hasarimin (retinal kanama, eksuda ve papil 6deminin, nekrotizan
glomerulitis) eslik ettigi hipertansif organ hasaridir (26,35).

Malign hipertansiyon tanis1 koymak i¢in papil 6demin mevcut olmasi gerekir.
Organ hasar1 tedavi sonrasinda gerileyebilmekte ancak genellikle uzun dénemde
bobrek fonksiyonlarinda ciddi azalmaya neden olmaktadir (25,35).

Akut hipertansif retinopati; hipertansiyona bagli fundus degisikliklerinin

gelistigi (arterioller daralma, arteriovendz ¢entiklenme, retinal kanamalar, atilmig



pamuk manzarasi ve papilodem), gorme keskinliginde azalma, skotom, diplopi gibi
semptomlardan olusan Klinik durumdur (25,26). Benzer sikayetlerle basvuran
hipertansif hastalarin oftalmolojik ve fundoskopik muayenesinin de yapilarak en kisa
zamanda antihipertansif tedavisinin baslanmasi 6nerilmektedir. Kan basmcini hizli
sekilde diisiiriilmesi hem serebral perflizyonu bozabileceginden hem de optik sinir

infarktina neden olabileceginden 6nerilmemektedir (5,13).

Hipertansif ensefalopati; siklikla normotansif bir hastanin kan basincinin
hizlica yiikselmesi ile ortaya c¢ikan norolojik semptomlarin eslik ettigi hipertansif
organ hasaridir. Genellikle kronik hipertansiyon tanili hastalarda ortaya ¢ikmaz.
Dislama tanist oldugundan, biling bulanikligi yapan diger tanilarin dislanmasi
gerekmektedir (11,36). Tedavide hedef, diyastolik kan basincini 110 mmHg altina
diisiiriilmesi veya ortalama arteriyel kan basincint %25 azaltmaktir. Tedavide
nikardipin ve labetalol 6nerilmektedir. Bu hastalarda serebral kan akimini artiran,
nitrogliserin ve hidralazin 6nerilmemektedir (26,37).

Akut iskemik inme; beyin perfiizyonunda bozulma sonrasi olusan iskemik
alanda hiicre Oliimiine bagli ndrolojik bulgularin eslik ettigi inme tipidir. Hasara
ugrayan bolgeye gore fizik muayene ve klinik degisebilmektedir. Tedavide nicardipin

ve labetolol 6nerilmektedir (25,37,38).

Serebral perfiizyonu bozmamak amacgli SKB 220 mmHg ve tizerine, DKB 120
mmHg ve lzerine c¢ikmadik¢a miidahale Onerilmez. Ancak fibrinolitik tedavi
baslanacak hastalarin kan basinct SKB <185, DKB<110 mmHg seklinde olmasi
gerekmektedir (11,26,36,38,39).

Intraparankimal hematom; artmis kafa ici basing ve kanama bolgesinde
bozulmus serebral perfiizyon izlenen hipertansif acil durumdur. Tedavi hedefi serebral
perflizyonu bozmadan ve kanama alanini artirmadan; hedef kan basinci degerlerine
ulagsmaktir. Bu hastalarda hedef kan basinci degerlerimiz sistolik i¢in 140-160mmHg

ve diyastolik i¢in 90 mmHg’dir (28,36,38).

Iskemik inmede kullanilan ilaglar kullanabilmekle beraber 6zellikle
subaraknoid kanamada dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokdrleri tercih edilebilir

(26,37).

Akciger 6deminin eslik ettigi akut sol ventrikiil yetmezligi; yetersiz sol

ventrikiill fonksiyonuna bagli akciger Odeminin gelistigi hipertansif organ



hasarlarindan biridir. Tedavi hedefi kalbin 6n ve arka yiikiinii azaltarak, yiikklenmeyi
ve artmis kalp is yiikiinli azaltmaktir. Bu hastalarda hedef kan basinci degerlerimiz
SKB <140 mmHg ve DKB <90 mmHg’dir (26,33,39). Tedavide nitratlar
kullanilmaktadir. Hidralazin kardiyak is yiikiinii artirdig1 ve beta blokorler kardiyak
kontraktiliteyi baskiladigindan kontraendikedir (2,26,37).

Akut koroner sendrom; kalbin kanlanmasini saglayan koroner arterlerin
yetersiz beslenmesine bagh ortaya ¢ikan klinik durumdur. Hipertansiyon genellikle
anksiyete ve agriya baghdir (39,40). Bu etmenlere yonelik tedaviye ragmen hipertansif
durum devam ediyorsa; parenteral beta blokorler, nitrat tiirevleri (nitroprussit harig),
labetolol, klevidipin ve nikardipinde kullanilabilmektedir. Hidralazin refleks

tagikardiye bagl kardiyak is yiikiinii artirdig: i¢in kontraendikedir (5,26,40).

Anstabil anjina pektoris; hem akut koroner sendromlardan hem de gogiis
agrist tiplerinden biridir. Gittikge artan, normalden farkli tip veya siddette, yeni
baslayan, hafif efor veya istirahatte artan 6zellikteki gdgiis agrilar1 anstabil angina
pektoris olarak tanimlanmaktadir. Tedavi hedef, 6neri ve uyarilarimiz akut koroner

sendromdakine benzerdir (33,36,41).

Aort Diseksiyonu; aortun herhangi segmentinde damar duvarindaki intima
tabakasmin yirtilarak kanin media tabakasina dolmasi ve ilerlemesi ile olusan, ani
baslayan ve siddetli gogiis agrisinin eslik ettigi, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir
hastaliktir. Etiyolojide genellikle kontrolsiiz hipertansiyon ve damar duvarindaki
yapisal zayifliktir (42). Acil serviste tedavi hedefi; kan basincini 20 dakika igerisinde,
hizli ve agresif sekilde 120/80mmHg altina indirmek, analjezi saglamak, cerrahi
boliime konsiilte edilerek acil operasyon hazirliginin yapilmasidir. Tedavide ilk tercih
hizl1 etki baslangict ve sonlanimi, kalp hizin1 da kontrol altina alinabilmesi nedeniyle

parenteral beta blokorlerden esmolol’diir (26,36,42).

Akut bobrek yetmezligi (ABY); bobrek islevlerinde ani gelisen bozulmaya
bagli viicuttaki atik iriinlerin atilamamasi, elektrolit ve viicut sivi dagiliminda
bozulmanin eslik ettigi klinik tablodur (43). Tedavide onceligimiz etiyolojie yonelik
tedavi ve endikasyon dahilinde hemodiyalizdir. ABY tanili hastalarda parenteral
hipertansiyon tedavisinde ilk tercihimiz nikardipindir. Renal perfiizyonu azaltan

ilaglardan, ditiretiklerden ve ACE inhibitorlerinden kaginilmalidir (16,26,39,43).



Preeklampsi; gebe hastalarda genellikle 20. Haftadan sonra gelisen ve kan
basincinin>140/90 mmHg oldugu, proteiniirinin eslik ettigi, maternal ve fetal
mortalitenin yiiksek oldugu klinik durumdur. 20. Haftadan once veya proteiniiri

olmadan da preeklampsi gelisebilir (44).

Eklampsi; preeklampsi tanili hastalarda norolojik semptom gelismesi veya

konvulziyonlarin eslik etmesine denir (45).

Preeklampsi/Eklampsi tedavisinde Onceligimiz parenteral antihipertansif
tedavi, nobet profilaksisi ve acil sezaryen hazirligidir. Antihipertansif ajan olarak ilk
tercih hidralazin ikinci tercih labetaloldiir. Nobet profilaksisinde intravendz

magnezyum tedavisi onerilir. Kesin tedavi acil sezaryendir (26,36,44,45).
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Tablo 4: Hipertansif Acil Durumlarin Endikasyona Ozel Yénetimi (26)

Organ Tedavi Hedefi iIk tercih Alternatif Dikkat Edilmesi Gerekenler
Hasan tedavi Tedavi
Akut koroner  Kalbin ig yiikiinii Tlk: Esmolol, Rutin beta blokér tedavisi
sendrom azaltmak, koroner Nitrogliserin Nicardipin tartigmali.
perfiizyonu artirmak Ikinci: Labetalol
Akut kalp Hizli ve agresif sekilde Tlk: Klevidipin Entiibasyon veya noninvaziv
yetmezligi kan basmcini diisiirmek, Nitrogliserin Nicardipin ventilator destegi kardiyak 6n
Kardiyak is yiikiini Furosemid Sodyum yiikii azaltarak kan basincini
azaltmak ikinci: Nitroprussit diisiirebilir.
Enalaprilat Enalaprilat direngli
hipotansiyona neden olabilir.
Nesiritid kullanimi tartigmali.
Aort Hizl ve agresif sekilde Ilk: Esmolol Klevidipin Aort yetmezligi varsa Beta-
Diseksiyonu kan basmcini diigiirmek, Sodyum Nicardipin blokoérlerden kaginilmali.
Intraventrikiiler basing Nitroprussit Diltiazem
indeksini diisiirmek. Ikinci: Labetalol ~ Verapamil
Akut iskemik  Serebral Ilk: Nikardipin Esmolol Artmus kan basinci trombolitik
inme hipoperflizyondan Klevidipin tedaviye engel olmadik¢a kan
kagimilmali, Ikinci: Labetalol basinci hizli diistirilmemeli.
Beyin 6demi,
intraparankimal hematom
olusumu engellenmeli
Intraparanki- ~ Kanamanin genislemesini IIk: Nikardipin Esmolol Sadece agr1 kesici tedavi ile kan
mal hematom  ve beyin 6demi Ikinci: Labetalol basinci diigebilir. Klevidipin
geligiminin engellenmesi. tedavisi aragtirma
asamasindadir.
Hipertansif Kafa i¢i basinci ve beyin Ilk: Nikardipin Esmolol Dislama tanisidir. Biling
Ensefalopati 0demini azaltmak, Ikinci: Labetalol ~ Enalaprilat bulanikliginin diger nedenleri
Otoregiilator diglanmali.
mekanizmalar1 korumak.
Akut bobrek Bobrek parankim ve Ilk: Nikardipin Sodyum Anjiyotensin doniistiiriici
yetmezligi glomeriil basincini Klevidipin Nitroprussit enzim(ACE) inhibitorleri ve
azaltmak, Hemodiyaliz Labetalol diiiretiklerden kaginilmali.
gerekliligi arastirilmali.
Preeklampsi/  Plasenta perfiizyonunu [lk: Hidralazin Nikardipin Sezaryen kesin tedavidir.
Eklampsi bozmadan kafa ici basinct  Ikinci: Labetalol Baslangigta parenteral 4 gram
diistirmek, nobet magnezyum tedavisi
profilaksisi. Onerilmekte.
Sempatik Alfal-adrenerjik reseptor flk: Fentolamin ~ Fenoldopam  Amfetamin ve kokain iliskili ise
Kriz inhibisyonu ile Ikinci: Klevidipin Benzodiazepinler onerilir.
vazokonstriksiyonu Nitrogliserin Nikardipin Beta blokorler (Labetalol dahil)
azaltilmal. Sodyum kontraendike.
Nitroprussit
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2.1.5. Acil Serviste Hipertansif Hastaya Yaklasim

Acil servis bagvurularinin  %23,6'sinin  hipertansiyon ile ilgili oldugu
saptanmistir (11). Hipertansif hastalar eslik eden organ hasarlarina bagli olarak yiiksek
mortalite oranina sahiptir (33). Bu nedenle hipertansif acil durum tanili hastalar
atlanmamali, ivedilikle tan1 konarak; parenteral tedavisine baslanmalidir. Bu hastalarin
tanisinda hastalik ve ilag Oykiisii, bagvuru sikayeti semptomlar, fizik muayene ve

tetkikler 6nemli rol almaktadir (26,28,37,39).

Sekil 1°de acil servise bagvuran hipertansif hastalara genel yaklasim ve dnem

verilmesi gerekenler tablo 5°te parenteral antihipertansif ilaglar 6zetlenmistir.
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Kan basinci (KB) f)lg:iimii

v

| Sistolik KB >140 mmHg ya da diyastolik KB>90 mmHg ise |

v

Olgiim Tekran
En az 5 dk dinlenme sonrasi uvgun manson ve olgiim teknifi ile tekrar dlgiim

Kontrol KB hala yiiksek ise son organ hasarim arastir.
(Ozellikle sistolik KB 180 mmHg ya da diyastolik KB >120 mmHg ise)

+

Ozgecmiste son organ hasari arastir
« Kronik hipertansiyon varlif
« Tlag ve doz degisiklikleri
q4Diger kronik hastaliklar (kardiyak, endokrin vb.), ilaglar ve dozlan
+ Sempatomimetik ilag kullanim
+ Gebelik

v

Semptomlarla son organ hasar arastir
* Norolojik aciller: Bas agrisi, biling bozuklugu, ndbet ve her tiirlii nérolojik semptom
» Kardiyak ve vaskiiler aciller: GOgiis agrisi, sirt agrisi, garpinti, dispne
* Renal aciller: Yan agrisi, idrar miktarinda azalma
« Sempatik hiperaktivite ile iligkili aciller: Terleme, bulanti, vb.
* Gebelik ile iliskili aciller: Periferik édem, vb.

Fizik muayene ile son organ hasari arastir|
* Norolojik defisit
» Tasikardi
* Takipne
« Juguler vendz dolgunluk
* 83 gallop ritmi
* Pulmoner raller
* Nabiz defisiti
* Papilodem

Tetkikler ile son organ hasar arastir
EKG
Akciger Grafisi
Bébrek fonksiyon testleri
Tam idrar tahlili
Beyin tomografisi

v

[SON ORGAN HASARI VARSA|

v

Hipertansif acil tamih hasta acil yonetimi
Damar yolu agilir. Vital bulgular monitérize edilir.
Hastaya uygun parenteral antihipertansif segilir.
Ortalama arteryel basinet ilk saatte %10-20 diigiirme hedeflenir.
Organ hasarma uygun ilag ile hedeflenen tansiyon degerine ulasilir.
Son organ hasarina spesifik tedaviler planlanir ve baglanir.
Ilgili brans uzmanina konsiilte edilmeli ve yati: planlanmali.
Hasta monitorize edilerek, yakin kan basinci takibi yapilabilecegi tiniteye yatirilir,

Sekil 1: Acil Serviste hipertansif hastaya Yaklagim (39)
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Tablo 5: Parenteral antihipertansif ajanlar (26)

fla¢ Smifi  Yiikleme Dozu Infiizyon Hizx Etki Etki Dikkat edilmesi
Baslangic1  Siiresi gerekenler
""""""""""""""""""" Adrenerjik inhibitorler T
Fentolamin ~ 5-15 mg 0.2-0.5 mg/dk 1-2 dk 10-30 Koroner arter hastalig1
5 dk’da dk olanlarda kontraendike.
Urapidil 2.5-50 mg 5 dk’da 9-30 mg/saat 1-2 dk 2.5 saat FDA onay1 yok.
Esmolol 0.5-1 mg/kg 50-300 pg/kg/dk 1-2 dk 20 dk
Metoprolol Smg Yok 10-30 dk  5-8 saat
5 dk’da
Labetalol 0-80 mg 10 dakika bir 1-2 mg/dk 2-5dk 3-6 saat  Beta blokor etki baskin.
ACE Inhibitérleri
Enalaprilat 0.625-1.25mg 1-2 mg/saat 15-30 dk 6-12 Hamilelerde
15 dk’da bir saat kontraendike, direncli

hipotansiyona neden

olabilir
Kalsiyum Kanal Blokorleri

Klevidipin Yok 2-32 mg/saat 1-2 dk 1-5 dk
Nicardipin Yok 5-15 mg/saat 5-15 dk 4-6 saat Aort stenozu ve
karaciger yetmezliginde
kullanilmamali
Diltiazem 0.25 — 0.35 mg/kg 15 5-15 mg/saat 5-15 dk 6 saat Kan basincini diisiiriir
dk’da bir ancak genellikle
tagikardilerde kullanilir.

Verapamil 2.5-5 mg IV 15 dk’da Yok 5-15 dk 6 saat

bir

Dogrudan Etkili Vazodilatatorler
Hidralazin 5-20 mg 30dk’da bir 10-20 dk  2-4 saat Sempatik sinir sistemi

aktivasyonu yapar.

Dopamin Antagonistleri

Fenoldopam Yok 0.1-0.3 pg/kg/dk; <5 dk 30 dk G0z i¢i basinci artirir.
titre edilerek 0.1
pg/kg
Loop Diiiretikler
Furosemid 40240 mg 12 saatte bir 1040 mg/saat 30-60 dk  2-4 saat Sinirl antihipertansif
etki
Bumetanit 0.5-4 mg 12 saatte bir Yok 30-60 dk  2-4 saat
Torsemit 10-20 mg 12 saatte bir Yok 30-60dk  2-4 saat
Natriiiretik Peptidler
Nesiritid 2 nglkg x 1 0.01 pg/kg/dk 15 dk 18 dk Sadece karaciger
yetmezliginde endikedir.
Nitrik Oksit Vericiler
Sodyum Yok 0.25-10 pg/kg/dk Aninda 1-2 dk Fosfodiesteraz 5
Nitroprussit inhibitorii kullananlarda
Nitrogliserin  1-2 mg 5-200 pg/dk 2-5dk 5-10dk  kullanilmamali. Siyaniir
5 dk’da bir toksisite riski var.
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2.2. KAFA ICI BASINC ARTISI
2.2.1. Tanim

Yetiskinlerde, beyin parankimi (%80), beyin omurilik sivisi (BOS) (%10) ve kan
(%10) hacminin meydana getirdigi toplam basinca kafa i¢i basing denir. Yetiskinlerde kafa igi
basing sabittir ve tist sinir1 15 mmHgdir. 15 mmHg ve tizeri basing degerlerine kafa i¢i basing
artist (KIBA) denir. 20 mmHg’den yiiksek basinglar tedavi gerektirirken, 40 mmHg’dan
yiiksek degerlerde morbidite ve mortalite artmaktadir (46,47).

2.2.2. Fizyopatoloji

KIBA ile ilgili fizyopatoloji tablo 6°da &zetlenmistir. KIBA; BOS emiliminin artmast,
saliniminin azalmasi, venéz kanin sistemik dolasima katilmasinin hizlanmasi, kafa i¢i kan
hacminin azalmasi, beyin parankimindeki parsiyel PaCO? ve PaO? basincindaki degisikliklere
bagl vazokonstriksiyon/vazodilatasyon cevabi, beyin parankiminin kapasitesine bagl olarak
yiiksek basing bolgesinden diisiik basing bolgesine dogru yer degistirmesi gibi mekanizmalar

ile engellenmektedir (46—49).

2.2.3. Etiyoloji

KIBA etiyolojisi primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. Primer nedenler (kafa ici
sebepler) intrakraniyal tiimor, hematom, iskemik inme, hidrosefali, postoperatif ve
sekonder(ekstrakranial) nedenler hava yolunda tikanma, hipoksi, hiperkapni, hipertansiyon,
hipotansiyon, postiir, ates, nobet, intoksikasyon, yiiksek irtifa, karaciger yetmezligi vb. olarak

siralanabilir (46-48).
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Tablo 6: Kafa i¢i basing artis1 fizyopatolojisi (48)

Fizyopatoloji

Beyin 6demi

o Vazojenik
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o Subdural

o Epidural
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Kitle

Abse

Serebral Anevrizma/

Arterioven6z Malformasyon

2.2.4. Kafa ici Basin¢ Artist Tespiti

KIBA artisinda biling bozuklugu, bradikardi, hipertansiyon, bas agris1, kusma, papil

O6dem, kranial sinir felci gibi semptom ve bulgular ortaya ¢ikabilmekle beraber, bazen bu

semptom ve bulgular eslik etmemektedir (14,46).

Fizik bakida nérolojik muayeneye ek papil 6dem muayenesi i¢in fundoskopik baki

onerilmekte ancak sensitivitesi klinisyenin becerisine bagli olarak %20 ile 30 arasinda

degismektedir (19).
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KIBA artis tespiti igin invaziv yontemlerden intraventrikiiler kateter ile olgiim,
subaraknoid ve subdural kateter ile dl¢iim, KIBA ¢eviricileri(transducer), subaraknoid ve

epidural ¢eviriciler (transducer) kullanilabilmektedir (15,19).

Noninvaziv yontemler ise bilgisayarli tomografi (BT), Manyetik Rezonans

Goriintiileme (MRG), juguler vendéz oksijen satiirasyonu, infrared spektroskopi,

transparankimal doppler, b-mod transkranial USG ve USG ile OSKC 6lgiimiidiir (17,47).

2.2.5.Kafa ici Basing Artis1 ile OSKC Tliskisi

KIBA tespitinde okiiler USG ile OSKC dl¢iimii basit, hizli, kolay ulasilabilir, ucuz,

noninvaziv bir yontem olmasi nedeniyle daha sik kullanilmaktadir (6,16,50).

Optik sinir uzunlugu yaklasik 40mm olup, cap1 kilifla beraber ortalama 4mm, kilif
hari¢ 3mm uzunlugundadir. Optik sinir beyinle baglantilidir ve etrafi dura mater, araknoid

mater ve pia mater ile ¢evrilidir (51).

KIBA durumunda, optik sinir etrafindaki basincin artmasiyla beraber OSKC artar. Bu
artis en ¢ok globa 3mm uzakliktaki kilif ¢capini etkilemektedir. Yetiskinde OSKC iist sinir1
Smm olarak belirlenmistir. Smm {izerindeki USG ile OSKC olglimleri beyin BT ile
karsilastirildiginda sensitivitesinin %88-100, spesifitesinin ise %93-95 oldugu saptanmigtir

(52,53).

Yapilan bir meta analizde invaziv él¢iim yontemlerinin KIBA tanis1 koymada altin
standart olarak kabul edilmesine ragmen, USG ile OSKC 06l¢limii ile invaziv yontemlerin
karsilastirilmasinda, pozitif ve negatif olabilirlik orani, spesifite, sensitivite ve tanisal teshis

performans oraninda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (20).
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2.3.ULTRASONOGRAFI
2.3.1. Tanim

Bir ortamdaki cisimlerin titresimleri ile ses meydana gelir. Birim zamanda(sn)
olusan titresim miktarina frekans denir. Ses frekans1 <20 Hz ise infrases,>20.000 Hz
ise ultrases (ultrasound, ultrason) denir. insan kulag1 16-20.000 Hz frekansindaki ses

dalgalarin1 duyabilir (54).

Ultrasonografi, insan kulagimin duymadig yiiksek frekansh ses dalgalarinin
viicuda gonderilmesi, ses yansimalariyla olusan goriintiilerin kullanildig1 bir tani
yontemidir. Genellikle 2-15 MHz aras1 frekanstaki sesler kullanilirken, intravaskiiler

USG gibi gesitlerinde daha yiiksek frekanslar kullanilabilmektedir (54).

Ses maddeyi gecerken, yansima ve emilime bagli yogunlugu azalir. Suyun
emilim kat sayis1 ¢ok diisiikken, kemiginki yiiksektir. Bu yiizden ses s1vi maddelerden
zayiflamadan gegerken, kemikten ise gegemez. Sesin yansimasi ise ortamin harekete
gosterdigi direng (akustik empedans) ile alakalidir. Sesin yayildigi ortamdaki akustik
empedans degisikligi arttikca yansima da artacaktir (54).

2.3.2.Prob Tiirleri ve Goriintii Olusumu

USG’de viicuda gonderilen yiiksek frekansh sesleri elde etmek i¢in piezo-
elektrik (basing-elektrik) ilkesinden faydalanilir. 1880’de Pierre Curie tarafindan
kesfedilen piezo-elektrik olayi, kuartz kristallerinin alternatif akim uygulanmasi
sonucu genisleyip daralmasi ile titresim ve ses olusumu, daha sonra da yansiyan sesin

elektrige doniistiiriilmesi olarak 6zetlenebilir (54,55).

Piezo-elektrik olaymndaki gibi mekanik ve elektrik enerjisini birbirine
dontistiirmede kullanilan maddelere transducer(gevirici) madde denir. USG cihazinda
bulunan, iizeri transducer madde ile kapli seramik disklerin oldugu basliga prob denir

(55).

Acil serviste en sik kullanilan USG prob tiirleri konveks, lineer ve faz dizilimli
problardir (56). Lineer problarda, transducer madde dogrusal bir sekilde dizilmis olup,
dikdortgen seklinde tarama yapilmasina olanak saglar. Yarigap boyutu artarsa biiyiik
organlar1 veya bebekleri, yarigaplart azalirsa kiigiik organlari (tiroit, meme, goz)
incelemede kullanilmaktadir. Diisiik frekanslar (3.5 MHz) derin, yiiksek frekanslar (5-
7,5 MHz) ise ylizeysel incelemelerde kullanilmaktadir (20,55).
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Konveks problarda, transducer madde probun digbiikey yiizeyinde dizilmistir.
En sik kullanilan ve goriis alan1 genis olan prob ¢esididir. Goriintii tepesi kesik koni
seklinde olusur. 3,5-5 MHz frekanslarinda calismaktadir. Ekokardiyografi disinda
viicudun biitiin kisimlarinda kullanilabilmekle beraber en sik abdominal USG ve

FAST’de kullanilmaktadir (55,56).

Faz dizilimli (array) veya mikrokonveks problar; kiigiik bir alanda daha fazla
goriintii elde edilen prob tiiriidiir. Ucgen seklinde bir goriintii olusmaktadir. Diisiik
frekanslarda (2-7,5 MHz) c¢alismaktadir. Genellikle kardiyak ve torasik
goriintiilemelerde kullanilmakla beraber, transfontanel USG gibi kiiciik alanlarda da
kullanilmaktadir (54-56).

Sekil 2: USG prob gesitleri (Soldan saga: Konveks — Lineer -- Faz dizilimli (array)
(Mikrokonveks) prob)

2.3.3.Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

USG; cihaza ulasim kolayligi, yatak basi kullanilabilmesi, hizl1 ve noninvaziv
bir goriintiileme yontemi olmasi nedeniyle acil servislerde kullanimi giderek artan

goriintiileme yontemidir (16,50).

Acil USG acil servis hekimlerinin temel becerilerinden biri olup, acil tip
asistanlig1 sirasinda (acil serviste hasta basi egitimleri, radyoloji rotasyonlari ve
meslek derneklerinin diizenledigi kurslarda) egitim almaktadirlar. Acil servis
hekimleri USG goriintiilemesini geleneksel USG’ den farkli olarak; uyguladiktan
sonra, hastaya gore yorumlar, tant koymada, tedavi yeterliligini degerlendirmede ve
hastanin klinigi, mortalitesi hakkinda bilgi kaynagi olarak ve girisimsel islemlerde
kilavuz olarak kullanmaktadir (52,56). Ayrica T.C. Saglik Bakanligi’nin 16 Ekim
2009°da yayinladig: “Yatakli Saglik Tesislerinde Acil Servis Hizmetlerinin
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Uygulama Usul ve Esaslart Hakkinda Tebligi”ndeki ikinci seviye acil servislerde
USG cihazinin ulagilabilir olmasi ve tigiincii seviye acillerde, acil servis igerisinde
seyyar rontgen cihazi disinda doppler ve ekokardiyografi 6zelligi olan ultrasonografi
cihazinin bulundurulmasi sartinin getirilmis olmasi acil serviste USG kullanimina

verilen 6nemi gostermektedir (57).

Ik acil serviste USG kullanimu ile ilgili hakkindaki yayin 1988’de yapilmis
olup, sadece kardiyak goriintiileme ile ilgiliyken, 1990’larin ortalarinda travmali
hastalarda USG ile hemoperitoneum ve hemoperikardiyumun tespit edilmesi ile ilgili
caligmalar yapilmis ve Travmanin Sonografi Odakli Degerlendirilmesi (FAST) tanimi1
sekillenmistir. FAST belli basl hastalar disinda kalan ¢ogu hastada tanisal peritoneal
lavajin yerini almis ve Advanced Trauma Life Support (ATLS)’e tamamen entegre
edilmistir. American College of Emergency Physicians (ACEP), 1990°da ilk acil

ultrason kursunu diizenlemistir (58).

Acil USG Rehberi; ACEP tarafindan en son 2016’da yayinlanarak acil USG
icin klinik endikasyon ve uygulama kapsamini net bir sekilde tanimlamistir. Bu

kilavuza gore acil USG endikasyonlar1 5 ana kategoriye ayrilmistir (Sekil 3).
1. Resusitatif: Resusitasyonda kullanimi
2. Tanisal: Acil tanisal goriintiillememelerde kullanimi

3. Semptom/Bulgu odakli: Hastanin semptom veya bulgularina gore klinik

degerlendirmesinde (6r. dispne) kullanimi
4. Girisimsel islemlerde kilavuz olarak kullanimi

5. Tedavi ve izlem: Tedaviden goriilen fayda veya hastanin fizyolojisini takipte

kullanimi

Ayni rehber 12 tane de ¢ekirdek acil USG uygulamasi tanimlanmistir. Bunlar:
Travma, Kardiyak/Hemodinamik degerlendirme, Abdominal Aort, Hava yolu/Torasik,
Hepatobiliyer Sistem, Uriner Yollar, Derin Ven Trombozu, Yumusak doku / Kas-

iskelet, Gebelik, Okiiler, Bagirsak, girisimsel islemlerde kilavuzluktur (Sekil 3) (58).
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RESUSITATIF

{ TANISAL
ACEP 2016 ] SEMPTOM VE
BULGU ODAKLI

'GIRISIMSEL
ISLEMLERDE

KILAVUZ

TEDAVI VE
IZLEM

. TRAVMA
« GEBELIK
« KARDIYAK/HEMODINAMIK

DEGERLENDIRME

« ABDOMINAL AORT

« HAVA YOLU/TORASIK

. HEPATOBILIYER

. URINER SISTEM

. DERIN VEN TROMBOZU

« YUMUSAK DOKU/KAS-ISKELET
. OKULER

« BAGIRSAK

« GIRISIMSEL ISLEMLERDE

KILAVUZ

SEKIL 3: ACEP’e gore acil ultrason endikasyonlar1 (58)

2.4.0KULER ULTRASONOGRAFI

Okiiler USG’de 7,5-10 MHz lineer prob kullanilir. G6z kapali sekilde, goze

baski yapmadan uygulanmalidir. Hizl1 ve noninvaziv bir yontemdir (55,56).

Okiiler USG acil servise; goz agrisi, gérme kaybi, gdzde yabanci cisim siliphesi,
g0z travmasi, kafa travmasi, biling bulaniklig1 ile bagvuran hastalarda gozde yabanci
cisim tespiti, glob perforasyonu, retina dekolmani, lens dislokasyonu, retrobulbar

kanama vitreus hemorajisi ve KIBA gibi acil tanilarinda kullanilmaktadir (52,56).

Kafa i¢i basing artis1 tanis1 koymak i¢in USG ile OSKC 6l¢timii kullanilir.
OSKC optik diskin 3mm posteriorundan iki hipoekoik alanin aras1 6l¢iilerek saptanir.

OSKC icin iist sinir deger 5 mm olup, Smm iizerindeki degerler artmig OSKC olarak

degerlendirilir (16,20,50,52,56,59).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz tek merkezli, prospektif, kesitsel ve tanimlayici bir ¢galigma olarak

tasarlandi.

Calisma i¢in Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Girisimsel Olmayan
Etik Kurulu Baskanligi’'ndan 3 Subat 2023 tarih ve 2023/2 sayili etik kurul onay1

alindi.

Calismay1 yiiriiten arastirmacilar temel ultrasonografi egitimi, radyoloji

rotasyon egitimi ve OSKC 0Ol¢lim egitimini tamamlamis kisilerden se¢ildi.

Calismaya Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Ana Bilim Dali Acil Servisine 05 Subat 2023 — 5 Subat 2024 tarihleri arasinda
hipertansif acil 6n tanisi alan (SKB>180 mmHg ve/veya DKB>120 mmHg), hasta ve
calismaya katilmay1 kabul eden 18 yas iizeri hastalar dahil edildi.

Calisma siiresince bagvuran ve c¢alisma kriterlerini saglayan tiim hastalar,
calismay1 yapan aragtirmacilar tarafindan ¢alisma konusunda bilgilendirilerek yazili
ve szl onamlari alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi. Hasta onam vermeye yetkin
degilse, hastanin 1.derece yakinindan veya vasisinden onam alindi. Calisma siiresince

caligmadan ayrilmak isteyen hastalar soru sorulmaksizin ¢alismadan ¢ikarildi.

Dislama kriterleri: hipertansif acil ve oncelikli durum tanisi olmayan, 18
yasindan kii¢ilik, kendisinden veya 1.derece yakinindan onam alinamayan, ¢alismaya
katilmakta goniillii olmayan, herhangi bir sebeple USG yapilamayan, gecirilmis goz
cerrahisi Oykiisii olan, optik sinir kilif ¢ap1 6l¢limiinii bozan olaylar (optik norit, optik
sinir travmast, optik sinir araknoid kisti, anterior orbital veya kaverndz siniis kitlesi)
olan, kardiyak arrest olan, hemodinamik olarak stabil olmayan, OSKC O6l¢timiinii
etkileyecek kafa i¢i basing artisina neden olan kraniyal kitle, hidrosefali gibi taniya

sahip olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Kontrol grubunda ise kan basincir belirtilen degerlerin altinda olan,
hipertansiyona bagli semptomlar1 olmayan (bas agrisi, bag donmesi, biling bulanikligi,
norolojik defisit, gorme bulaniklig1 ve ¢ift gérme, nefes darligi, gégiis agrisi, bulanti
ve kusma, burun kanamast), bilinen bir hastalig1 olmayan 18 yas iistii saglikli bireyler

alindi.

22



Calismaya dahil edilen kisilerin kan basinglari, en az 5 dakika dinlenme sonrasi
triyaj alanindaki standartlara uygun kalibrasyonu yapilan Mindray® marka uMEC12
model hasta monitoriiniin hastaya uygun boyutta manson ile sol kol 2/3 {ist kismindan

olciildii.

Olgiim sonucu hipertansif acil tanis1 alan SKB>180 mmHg ve/veya DKB>120

mmHg olan) ve dahil etme kriterlerini saglayan kisiler ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, bilinen hastaliklari, gelis kan
basinglar1 ve hipertansiyona bagli semptomlar1 sorgulanarak calisma formuna

kaydedildi.

Calismaya dahil edilen kisilerin tetkik ve tedavi siireci engellenmeden acil

serviste yeri daha dnceden belirlenen USG alanina alind1.

Terason® marka USMART 3200T modeli USG cihaz1 ile 7.5 mHz lineer
probla her iki g6z icin ayr ayr1 aksiyal ve sagittal diizlemde OSKC dl¢timii yapildi ve
sonuclar ¢alisma formuna kaydedildi. Hipertansif hastalarin tedavisi kilavuzlara uygun
sekilde hemen baslandi, kan basinci ve OSKC 0Ol¢limii tedavi sonrasi 1.saatte tekrar

edilerek ¢alisma formuna kaydedildi.

Hastalarin bagvuru semptomlari bas agrisi, nefes darligi, nérolojik semptom
(bas donmesi, senkop, tremor, parazi, pleji, paralizi, konvulziyon, biling degisiklikleri,
ajitasyon, deliryum, strupor, koma vb.), burun kanamasi, gastrointestinal sistem (GIS)
semptom (bulanti, kusma, ishal, kabizlik, karin agrisi, disfaji, odinofaji, regiirjitasyon
vb.), gorme bulanikhigi, ates (>38°C), genitoiiriner sistem (GUS) semptom
(suprapubik karin agrisi, yan agrisi, hematiiri, olgiiri, aniiri vb.), tipik gogiis agrisi
(gbgiis Oon duvarda veya retrosternal bolgede baski tarzinda, solunumla ve pozisyonla
degismeyen, egzersiz ile artan, istirahatle azalan gogiis agrisi) calisma formuna

kaydedildi (11,33,40,60-62).

Ayrica ¢alisma formuna hedef organ hasari (intraparankimal hematom, akut
iskemik inme, hipertansif ensefalopati, akut koroner sendrom, akut sol ventrikiil
yetmezligi (pulmoner 6demle birlikte), anstabil anjina pektoris, aort diseksiyonu, akut
bobrek yetmezligi, hipertansif retinopati, preeklampsi/eklampsi), hipertansif 6ncelikli
veya acil durum tanisi, son tanis1 ve sonug (taburcu, eksitus, yatis, yattigir boliim,

yattig1 yogun bakim, sevk, tedavi ret) ¢alisma formuna kaydedildi.
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Hedef organ hasar1 varligi; oykii, semptomlar, fizik muayene, laboratuvar,
goriintiileme yontemleri ve kilavuzlar ile saptandi.

Malign hipertansiyon ve akut hipertansif retinopati; oftalmolojik ve
fundoskopik muayene ile, akut iskemik veya hemorajik inme goriintiilleme yontemleri
(BT, MRQG) ile, akciger d6deminin eslik ettigi akut sol ventrikiil yetmezligi fizik
muayene, kardiyak USG, laboratuvar (ProBNP) ile, akut koroner sendrom ve anstabil
anjina pektoris; anamnez, EKG, laboratuvar (hs-troponin, CK-MB) ve kardiyak USG
ile, aort diseksiyonu BT anjiyografi ile, preeklampsi / eklampsi Oykii, tansiyon
yiiksekligi ve laboratuvar (proteiniiri) ile, ABY tanis1 0ykii (idrar miktar1), laboratuvar

(Kreatinin, GFR) ve KDIGO kilavuzu ile tan1 konuldu (11,35,36,38,40-43,45,63).

Hipertansif ensefalopati dislama tanis1 oldugundan, ayirici tanida bulunan
inme, subaraknoid kanama, konviilzif hastaliklar, ensefalit ve ila¢ zehirlenmeleri

dislanarak tani konuldu (11).

Calismamizdaki Orneklem biiyiikliigli hesaplanirken Murray Moinester ve
Ruth Gottfried’in hazirladigi Sample size estimation for correlations with pre-
specified confidence interval ismindeki makalede bulunan hazir kart kullanildi (64).

Calisma hipotezimizde korelasyon katsayisi 0.70 hedeflenmis olup (%95GA,
0,6-0,8), kart iizerinden Orneklem biiyiikligii 105 olarak degerlendirildi. Bu
degerlendirmenin tizerine yaklasik %8’lik eklenerek ¢alismaya alinacak hasta sayisi
113 olarak hedeflendi.

Calismamiza hipertansif hasta grubunda 113, kontrol grubunda 40 olmak iizere

toplam 153 kisi alindi.
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KULLANILAN USG TEKNIGi

Olgiim standardizasyonu igin optik sinir kilif cap1 degerlendirilmesi konu ile
iliskili USG egitimi alan tek acil tip asistani tarafindan o6lgiildii. USG 6lgiimiinde 7,5
mHz frekansli lineer proba sahip Terason marka USMART 3200T modeli USG cihazi
kullanildi.

Olgiimler hastalar supin pozisyonunda ve gdzleri kapali sekilde yapildi. Her iki
g6z kapagmin lstiine temiz pamuk yardimi ile su siiriildii. Lineer USG probunun
tizerine jel uygulandiktan sonra jele karsi alerjik reaksiyon gelisimini dnlemek icin
prob her hastaya dzel nonsteril eldiven igine gegirildi (Sekil 4). Olgiimler géz kapag
tizerinden yatay sekilde yapild1 (Sekil 5). Optik sinir kilift goriintiilendikten sonra
goriintli donduruldu. Globdan dik posteriora dogru 3 mm mesafe belirlendikten sonra
bu diizlemde optik sinir kilifin1 belirleyen iki hipoekoik alan aras1 mesafe Sl¢iildii
(Sekil 6). Bu 6l¢iimler her iki goze sagittal ve aksiyal planda uygulandi. Her iki géziin

cap1 ve ¢aplarinin ortalamasi ¢aligsma formuna kaydedildi.

Sekil 4: Okiiler USG i¢in gerekli prob hazirlig
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A
Sekil 5: Okiiler USG teknigi

17-DEC-2023
11:49:25 PM

MI 0.17
TIS <0.4
+ Dist 0.30 cm =
X Dist 0.37 cm ON KAMERA

15L4

LENS OM/C/3/H/TV2
— Gn 50 DR 60

Depth 4 cm
VITREUS 21 e

Sekil 6: Okiiler USG ile OSKC 6l¢iimii
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ISTATIKSEL ANALIZ

Calismaya dahil edilen kisilerin verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel analizi

icin SPSS 27 programi kullanildi.

Arastirmada nominal ve ordinal verilerin dagilimi i¢in frekans analizi, 6l¢tim
verilerinin tanimlanmasi i¢in ise ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
Olgiim verilerinin fark analizlerinden dnce verilerin dagilimimin homojenliginin testi
icin Kolmogorov Smirnov testi yapilmistir.

Tanimlayici istatistik disinda, siirekli degisken veri igeren iki bagimsiz grup
karsilastirmalarinda normal dagilim gosteren verilerde student t testi, normal dagilim
gostermeyen verilerde Mann Whitney U testi, siirekli degisken veri igeren iki bagimli
grup karsilastirmalarinda normal dagilim gosterenlerde eslestirilmis t testi, normal
dagilm gOstermeyen verilerde Wilcoxon testi, kategorik  degiskenlerin
karsilastirilmasinda Chi-square testi ve OSKC degerlerine iliskin ROC analizi
kullanildi. Tiim analizler %95 giiven araliginda ve SPSS® 27.0 for Windows paket

programinda yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin
Acil Servisi’ne bagvuran hastalardan kriterleri saglayan 150 hasta arastirmaya dahil
edildi. Calisma devam ederken 15 hasta kendi istekleri ile ¢alismadan c¢ikarildi.
Toplam 22 hastanin kontrol 6l¢iimii yapilamadigindan ¢alisma disi birakildi. Bu
hastalarin 11 tanesi tedavi ve sevk siiresinde gecikmeye neden olunabileceginden, 1
hasta kontrol 6l¢iimii yapilamadan exitus oldugundan, 10 hasta ise kontrol dl¢timleri
yapilamadan kendi istegi ile acil servisten ayrildigindan dolay1 ¢alisma dis1 birakildi.

Sonug olarak ¢alismamizdaki 113 hasta istatiksel analize dahil edildi (Sekil 7).

Kontrol grubu olarak dlgtim yapilan
kisi sayisi n=40

Calisma esnasinda gikmak isteyen
hasta sayisi n=15
Kontrol dlgim yapillamadidi igin
calisma digi kalan hasta sayisin=22

Calismaya uygun
hasta sayisi
n=150

. . . Yatis gereksinimi olan hasta sayisi
Calismaya alinabilen ve istatiksel 39 y

. n=32
Galisma yapilabilen hasta sayis| Yatis gereksinimi olmayan hasta
n=113
sayisi n=81

Sekil 7: Hasta akis semasi

(Calismamiza alinan hastalarin organ hasari olan ve olmayanlarin dagilimi
tablo 7°de ve organ hasar1 olan hastalarin kendi i¢inde dagilimi tablo 8 de

gosterilmistir.
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Tablo 7: Organ hasari olan ve olmayan hastalarin dagilimi

Organ hasari n %
Var 27 23,9
Yok 86 76,1

Toplam 113 100,0

Tablo 8: Organ hasar1 olan hastalarin kendi i¢inde dagilim1

Organ hasar1* n %

Hipertansif ensefalopati 3 10,0
Intraparankimal hematom 3 10,0
Akut iskemik inme 5 16,7
Akciger 6demi 4 13,3
Anstabil angina pektoris 6 20,0
Akut bobrek yetmezligi 7 23,3
Hipertansif retinopati 2 6,7
Toplam 30 100

*3 hastada birden fazla organ hasari tespit edildi.
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YAS ARALIGI

Sekil 8: Caligmamiza alinan hastalarin yas siitun grafigi

Calismamiza alinan hipertansif hastalarin yas ortalamasi 61,05+15,23 olarak
tespit edildi (Sekil 8). 113 hipertansif hastanin 63’14 (%55,8) kadin, 50’si (%44,2)
erkekti (Sekil 9).

27 hasta (%23.9) hipertansif acil durum, 86 hasta (%76,1) hipertansif 6ncelikli
durum tanis1 aldi. Erkek hastalarin 16 (%32)’si hipertansif acil durum tanist almisken,
kadin hastalarin 11 (%17)’si hipertansif acil durum tanis1 aldi. Erkek ve kadin hastalar
arasinda hipertansif acil durum tanisinin konulma siklig1 agisindan istatiksel anlamli

fark saptanmadi (p=0,071, Pearson Chi-square).
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Sekil 9: Cinsiyetlerine gore hasta sayilarinin siitun grafigi

Hasta grubunda SKB ortalamasi 194,38+11,86 mmHg, kontrol grubunda SKB
ortalamast 116,63+12,42 mmHg olarak saptandi1 (p=<0,001, %95 GA=73,39-82,12, t
testi). Hasta grubunda diyastolik kan basinci ortalamasi 114,73+£16,99 mmHg, kontrol
gurubunda diyastolik kan basinci ortalamasi 75,50+10,96 mmHg olarak saptanmis
olup, her iki grup arasinda anlaml fark saptandi (p=<0,001, %95 GA=33,54-44,92, t
testi). Hasta grubunda OSKC ortalamas1 4,57+0,58 mm, kontrol grubunda 3,65+0,33
mm olarak saptanmis olup, anlamli fark saptandi (p=<0,001, %95 GA= 0,73-1,11, t
testi) (Tablo 9).

Tablo 9: Hasta ve kontrol gruplarinin kan basinci ve OSKC degerlerinin karsilagtirmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu p
(n=113) (n=40) (t testi) %95 GA
Ort+ SS Ort+ SS
%
SKB* (mmHg) 10/ 3641186 1166321242 000 7339.8212
kk
DKB*(mmHg) 1112311699 755041006 0901 33544492
OSKC (mm) 4.57+0.58 3,6540.33 <0,001 0,73-1.11

*Sistolik kan basinci **Diyastolik kan basinci
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Calismamiza alinan hastalarin ilk bagvuru anindaki sikayetlerinin dagilimi;
bas agris1 %27, aktif sikdyeti olmayan %19, ates %13, norolojik semptom %13,
gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 %9, gdgiis agris1 %7, nefes darlig1 %6,
burun kanamasi %4, genitoiiriner sistem (GUS) semptomlar1 %1, gérme bozuklugu

ve g0z i¢i kanama %1 seklinde bulundu (Sekil 10).

OAsemptomatik

DAtes

mBas agnsi

OBurun kanamasi

mEDispne

OGis Semptomlan

OGoE0s Agns

W Gormede bulamklasma, gozlerde
kankanma

mGUs Semptom

W Morokjik semptom

Sekil 10: Hastalari bagvuru anindaki sikayetleri pasta grafigi
Calismamizda hipertansif dncelikli durum tanis1 konulan hastalarin yas
ortalamasi 59,50+14,89, hipertansif acil durum tanisi konulan hastalarin yas
ortalamasi 65,55+15,56 bulundu. Hipertansif acil durum tanisi konulanlar ile
hipertansif 6ncelikli durum tanis1 konulanlar arasinda yas bakimindan istatiksel

olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,065, t testi) (Tablo 10).

Tablo 10: Yasa gore hipertansif 6ncelikli ve acil durum tanisinin karsilastirilmasi

HOD* HAD** p %95 GA
(n=86) (n=27) (t testi)
Ort£SS Ort£SS

Yas (y1l) 59,50+14,89 65,55+15,56 0,065 0,38- 12,48

*Hipertansif oncelikli durum **Hipertansif acil durum
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Calismamizda hedef organ hasar1 olan 27 hastanin bagvuru sirasindaki
OSKC ortalamasi 4,81+£0,75 mm, hedef organ hasar1 olmayan 86 hastanin bagvuru
sirasindaki OSKC ortalamasi 4,48+0,50 mm bulundu. iki grup OSKC’e gore
karsilastirildiginda anlamli fark tespit edildi. Hedef organ hasar1 olan grupta OSKC
daha yiiksek tespit edildi (p=0,046; %95GA; 0,006-0,6) (Tablo 11).

Tablo 11: Hedef organ hasar1 olan ve olmayan hastalarin basvuru OSKCO

karsilastirilmasi
HOH* var HOH* yok P %95 GA
(n=27) (n=86) (t testi)
Ort+SS Ort+SS
Basvuru OSKC 4,81+0,75 4,48+0,50 0,046 0,006-0,6
(mm)
*Hedef organ hasari

Basvuru sikayeti olan ve olmayan gruplarin ilk dl¢iilen OSKC ortalamalarina
gore karsilastirilmasi yapildiginda sadece nefes darligi olan ve olmayan grup
arasinda anlamli fark tespit edildi (p=0,009; %95 GA=0,14-0,96, t testi). Nefes
darlig1 sikayeti olan grupta OSKC degeri olmayan gruba gore daha yiiksek tespit
edildi. Diger gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi. (Tablo 12).
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Tablo 12: Bagvuru sikayeti olan ve olmayan gruplarin OSKC ortalamalarina

gore karsilastirilmasi

Hasta Sayis1 Bagvuru OSKC (mm) p %95 GA
Ort+SS (t testi)
Semptom Yok 21 4,50+0,44 0,614 0,20-0,35
Var 92 4,57+0,61
Bas agrisi Var 30 4 57+0,57 0,889 0,22-0,26
Yok 83 4,56+0,58
Nefes Darligi Var 8 5,08+0,68 0,009 0,14-0,96
Yok 105 4,52+0,55
Norolojik Var 15 4,76+0,68 0,153 0,08-0,55
Semptom
Yok 98 4,53+0,56
Burun kanamasi1 Var 4 4,53+0,94 0,923 0,56-0,62
Yok 109 4,56+0,57
Gis* Var 10 4,29+0,34 0,118 0,07-0,68
Semptomlart v 103 4,59+0,6
Gorme Var 1 4,00 0,333 0,59-1,73
Bulaniklig1
Yok 112 4,57+0,58
Ates Var 15 4,53+0,48 0,820 0,28-0,35
Yok 98 4,57+0,60
GUS** Var 1 3,45 0,055 0,02-2,27
Semptomlari
Yok 112 4,58+0,58
Gogiis Agrist Var 8 4,40+0,58 0,426 0,25-0,59
Yok 105 4,57+0,58

*Gastrointestinal sistem ** Genitotiriner sistem

Yandas hastaliklar1 olan ve olmayan gruplarin bagvurudaki OSKC
ortalamalarina gore karsilastirilmasi tablo 13°da sunulmustur. Ozge¢misinde HT olan
grupta OSKC degeri olmayan gruba gore daha yiiksek tespit edildi (p=0,048, %95
GA=0,2-0,47, t testi).
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Tablo 13: Ek hastaliklara gore bagvurudaki OSKC ortalamalarinin karsilastiriimasi

Hasta  Basvuru OSKC (mm) p %95 GA
Sayist (t testi)
HT! Var 79 4,63+0,54 0,048 0,00-0,47
Yok 34 4,40+0,64
DM? Var 41 4,63+0,60 0,356 0,12-0,33
Yok 72 4,52+0,57
KBY? Var 10 4,42+0,83 0,411 0,22-0,54
Yok 103 4,58+0,55
Svo* Var 6 4,8910,56 0,16 0,13-0,82
Yok 107 4,5510,58
KOAH’/ Var 8 4,58+0,60 0,937 0,40-0,44
Astim
Yok 105 4,56+0,58
KKY?® Var 2 4,52+0,17 0,922 0,78-0,87
Yok 111 4,56+0,58
KAH’ Var 22 4,63+0,56 0,613 0,19-0,36
Yok 91 4,5510,59
Malignite Var 10 4,87+0,54 0,079 0,39-0,71
Yok 103 4,53+0,58

Hipertansiyon *Diyabet *Kronik Bébrek Yetmezligi *Serebrovaskiiler olay

SKronik obstriiktif akciger hastalig1 ‘Konjestif kalp yetmezligi "Koroner arter hastaligi

Calismamiza alinan hastalarin acil servise bagvurudaki SKB ortalama degeri

174,05+36,30 mmHg olarak bulundu. Calismamizda hipertansif acil durum tanisi

konulanlarin bagvuru SKB ortalama degeri 200,00+12,02 mmHg, hipertansif

oncelikli durum tanis1 konulanlarin basvuru SKB ortalama degeri 192,44+11,23

mmHg bulundu. Buna gore hipertansif acil durum tanis1 konulanlarin bagvuru SKB

ile hipertansif 6ncelikli durum tanis1 konulanlara gore istatiksel olarak anlamli fark

35



saptandi (p=0,03, t testi) (Tablo 14). Hipertansif acil durum tanis1 konulan grubun
SKB daha yiiksek tespit edildi.

Calismamiza alianlarin acil servise bagvurudaki DKB ortalama degeri
104,48+23,29 mmHg saptandi. Hipertansif acil durum tanis1 konulanlarin bagvuru
DKB ortalama degeri 118,97+17,02 mmHg ve hipertansif 6ncelikli durum tanisi
konulanlarin bagvuru DKB ortalama degeri 113,27+16,83 mmHg bulundu. Buna gore
hipertansif acil durum tanis1 konulanlarin bagvuru DKB ortalamasi ile hipertansif
oncelikli durum tanis1 konulanlarin DKB ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,120, t testi) (Tablo 14).

Tablo 14: Hipertansif acil ve 6ncelikli durum tanis1 konulan hastalarin bagvuru SKB
ve DKB degerlerinin karsilastirilmasi

Hipertansif Hipertansif p %95
Acil Oncelikli (t test) GA
Durum Durum
(n=27) (n=86)
Ort£SS Ort£SS
Bagvuru SKB* 200,00£12,02 192,44+11,23 0,03 0,12-2,67
(mmHg)
Basvuru DKB** 118,97+17,02 113,27+16,83 0,120 1,51-12,89
(mmHg)

*Sistolik kan basinct **Diyastolik kan basinci

Calismamiza alinan tiim hastalarin ilk bagvuru OSKC ortalamas1 4,56+0,58
mm olarak bulundu. Calismamizda hipertansif acil durum tanisi1 konulanlarin
basvuru OSKC ortalamas1 4,88+0,76 iken hipertansif oncelikli durum tanist konulan
hastalarin bagvuru OSKC ortalamasi 4,45+0,046 olarak tespit edildi. Buna gore
hipertansif acil durum tanis1 konulanlarin bagvuru OSKC ortalamasi, hipertansif
oncelikli durum tanis1 konulanlara gore istatiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksekti

(p=0,007, %95 GA= 0,12-0,73, t testi) (Tablo 15).
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Tablo 15: Hipertansif acil ve oncelikli durum tanis1 konulan hastalarin bagvuru

OSKC degerlerinin karsilastirilmasi

Hipertansif Hipertansif p %95 GA
AcilDurum  Oncelikli Durum (¢ testi)
(n=27) (n=86)
Ort+SS Ort+SS
Bagvurudaki OSKC 4,88+0,76 4,45+0,46 0,007 0,12-0,73

(mm)

Calismamiza alinanlardan yatis gereken 32 hastanin acil servise
basvurusundaki OSKC ortalamasi 4,89 mm+0,63, yatis gerekmeyen 81 hastanin
OSKC( ortalamasi 4,43 mm=+0,51 bulundu. Buna gore yatis yapilan hastalarin acil
servise bagvurusundaki OSK(’si, yatis yapilmayan hastalarinkine gore istatiksel
olarak anlamli dlgiide yiiksek saptandi (p=<0,001, %95 GA= 0,20-0,70, t testi) (Tablo
16).

Tablo 16: Yatis gereken ve gerekmeyen hastalarin bagvuru OSK(’sinin

karsilastirilmasi
Yatis gereken Yatis gerekmeyen p %95 GA
(n=32) (n=81) (t testi)
Ort+SS Ort+SS
Bagvurudaki OSKC 4,89+0,63 4,4340,51 <0,001 0,20-0,70
(mm)

Calismamizda kontrol 6l¢limii yapilan 113 hastanin acil servise
basvurusundaki SKB ortalama degeri 194,38+11,86 mmHg, kontrol SKB
150,31+15,44 mmHg bulundu. Buna gore bu hastalarin bagvuru SKB’1 kontrol
SKB’ma gore anlamli yiiksek saptandi (p<0,001, Eslestirilmis t testi) (Tablo 17).
Basvuru SKB’1 kontrol SKB degerinden yiiksek saptandi.

Calismamizda kontrol dl¢limii yapilan 113 hastanin acil servise
basvurusundaki DKB ortalama degeri 114,73+£16,99 mmHg, kontrol DKB ortalama
85,53+11,94 mmHg bulundu. Buna gore bu hastalarin bagvuru DKB’1 kontrol
DKB’1ma gore anlamli yiiksek saptandi (p<0,001, Eslestirilmis t testi) (Tablo 17).
Bagvuru DKB’1 kontrol DKB degerinden yiiksek saptandi.
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Tablo 17: Tedavi dncesi ve sonrasi SKB ve DKB  dlglimlerinin karsilagtiriimasi

Tedavi 6ncesi  Tedavi sonrasi*** p %95 GA
(n=113) (n=113) (Eslestirilmis
Ort£SS Ort£SS t testi)
SKB* (mmHg) 194,38+11,86  150,31+15,44 <0,001 41,20-46,93
DKB**(mmHg) 114,73£16,99  85,53+11,94 <0,001 19,60- 32,15

*Sistolik kan basinci **Diyastolik kan basinci
*** Tedavi sonrasi 6l¢iimler, hedef kan basincina ulastiktan 1 saat sonra dl¢iilmiistiir.

Calismamizda kontrol 6l¢timii yapilan 113 hastanin acil servise bagvurusun-
daki OSKC ortalama degeri 4,56+0,58 mm, kontrol OSKC ortalama degeri
4,17+0,58 mm bulundu. Buna gore bu hastalarin bagvuru ve kontrol OSKC arasinda
anlamli fark saptandi (p<0,001, Eslestirilmis t testi) (Tablo 18). Bagvuru OSKC
degeri, kontrol OSKC degerinden yiiksek saptandi.

Tablo 18: Tedavi dncesi ve sonrast OSKC Olclimlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Tedavi P %95 GA
oncesi sonras1* (Eslestirilmis t
(n=113) (n=113) testi)
Ort£SS Ort£SS
OSKC (mm) 4,56+0,58 4,17+0,58 <0,001 0,32-0,44

* Tedavi sonrasi dl¢iimler, hedef kan basincina ulastiktan 1 saat sonra Sliilmiistiir.

Calismamizda hipertansif oncelikli durum tanis1 konulan ve kontrol
Olclimii yapilan 86 hastanin acil servise basvurusunda ilk OSKC ortalamast
4,45+0,46 mm, kontrol OSKC ortalamas1 4,12+0,50 mm bulundu. Buna gore bu
hastalarin bagvuru ve kontrol OSKC arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001,
Eslestirilmis t testi) (Tablo 19). Hipertansif 6ncelikli durum tanis1 konulan
hastalarda ilk OSKC degeri, kontrol OSKC degerinden yiiksek saptandi.

Calismamizda hipertansif acil durum tanis1 alan ve kontrol dl¢timii yapilan
29 hastanin acil servise bagvurusundaki OSKC ortalamasi 4,88+0,077 mm,
kontrol OSKC ortalamasi 4,35+0,76 mm bulundu. Buna goére bu hastalarin
basvuru ve kontrol OSK(C arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001, Eslestirilmis t
testi) (Tablo 19). Hipertansif acil durum tanisi konulan hastalarda ilk OSKC
degeri, kontrol OSKC degerinden yiiksek saptandi.
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Tablo 19: Hipertansif dncelikli ve acil tanis1 konulan hastalarin tedavi dncesi ve
sonrast OSKC dl¢iimlerinin karsilastirilmast

Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi* p %95
OSKC (mm) OSKC (mm)  (Eslestirilmis GA
t testi)
Ort+SS Ort+SS

HOD** 4,45+0,46 4,12+0,0,50 <0,001 0,27-
(n=86) 0,39
HAD*** 4,8810,77 4,3510,76 <0,001 0,37
(n=27) 0.70

* Tedavi sonrast 6l¢iimler, hedef kan basincina ulastiktan 1 saat sonra dl¢iilmiistiir.
**Hipertansif oncelikli durum **Hipertansif acil durum

Calismamizdaki tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile yas arasinda orta
diizeyde pozitif bir korelasyon saptand1 (r=0,603, p=<0,001, Pearson korelasyon
analizi) (Tablo 20).

Calismamizdaki tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile SKB arasinda
orta diizeyde pozitif bir korelasyon saptandi (r=0,653, p=<0,001, Pearson korelasyon
analizi)(Tablo 20).

Calismamizdaki tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile DKB arasinda
orta diizeyde pozitif korelasyon oldugu goriildii (r=0,526, p=<0,001, Pearson
korelasyon analizi) (Tablo 20).

Calismamizdaki tiim hastalarin bagvurusundaki OSKC degerleri ile hedef
organ hasari arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon oldugu saptand1 (r=0,323,

p=<0,001, Pearson korelasyon analizi) (Tablo 20).

Calismamizdaki tiim hastalarin bagvurusundaki SKB degerleri ile hedef organ
hasar1 arasinda zay1f diizeyde pozitif korelasyon oldugu saptandi (r=0,280, p=0,003,

Pearson korelasyon analizi) (Tablo 20).
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Tablo 20

: Tiim hastalarin yag, SKB, DKB, OSKC degerleri agisindan korelasyonu

r* Yas SKB DKB OSKC HOH**
Yas 1 0,658" 0,449" 0,603" 0,174
SKB 0,658" 1 0,785 0,653" 0,280
DKB 0,449" 0,785" 1 0,526" 0,147
OSKC 0,603" 0,653" 0,526 1 0,323
HOH** 0,174 0,280 0,147 0,323 1
* P<0,001**Hedef organ hasari

Yapilan analize gore hipertansif acil durum tanis1 koymada en yiiksek

sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 4,62 mm oldugu saptandi.

[Sensitivite: %68,97 (%95GA 49,2-84,7); Spesifite: %69,05 (%95GA 58,0-78,7);

+LR:2,23 (%95GA 1,49-3,33), -LR:0,45 (%95GA 0,26-0,79)] (Tablo 21).

Tablo 21: OSKC degerinin hipertansif acil durum tanis1 koymada performans

parametreleri
Performans Parametreleri OSKC
Cut off Degeri >4.6
Sensitivite 68,97 (49,2-84,7)
Spesifite 69,05 (58,0-78,7)

Poizitif Prediktif Deger
Negatif Prediktif Deger
Pozitif Likelihood ratio
Negatif Likelihood ratio
Egri Altinda Kalan Alan

P degeri

43,5 (34,0-53,5)
43,5 (34,0-53,5)
2,23 (1,49-3,33)
0,45 (0,26-0,79)
0,686

0,0072
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Hastalarin acil servise bagvurusundaki OSKC’lerinin hipertansif acil durum
tanis1 agisindan ROC analizi yapildiginda egri altinda kalan alan 0,686 oldugu tespit
edilerek basarisinin iyi derecede oldugu bulundu (p=<0,003; %95GA: 0,55-0,82)
(Sekil 11).
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Sekil 11: Bagvuru esnasindaki OSKC’nin hipertansif acil durumu gosterme ROC egrisi

Hastalarin yatis ihtiyaci degerlendirildiginde; 32 hastanin yatis ihtiyaci oldugu,
81 hastanin yatis ihtiyact olmadan acil servisten taburcu edildigi goriildii. Hastalarin
acil servise basvuru sirasindaki OSKC’lerinin hastaneye yatis ihtiyacin1 gdstermeleri

acisindan ROC egrisi Sekil 12°de gosterilmistir.

Hastaneye yatis1 gostermede basvurudaki OSK( ile egri altinda alan alan 0,696
oldugu saptanarak basarisinin orta (makul) derecede oldugu bulundu (p<0,001;
%95GA: 0,58-0,81). Yapilan analize gore hastane yatisini géstermede en yliksek
sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 4,57 mm alindiginda ulasildigt
goriildii [Sensitivite: % 65 (%95GA 41,4-76,3); Spesifite: %60 (%95GA 74-91);
+LR:4,43 (%95GA 2,3-8,2), -LR:0,42 (%95GA 0,25-0,60)].
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ROC Curve

1.0

08|

05 |

Sensitivity

04|

Edri Alunda Kalan Alan (AUC) = 0 657
P =0,001
195 Given Arahgi=0,60-0,78

00 02 04 08 og 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 12: Bagvuru esnasindaki OSKC’nin yatis1 gosterme ROC egrisi
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5.TARTISMA

Hipertansif acil durum; SKB’nin 180 ve/veya DKB’nin 120 mmHg ‘dan daha
yiiksek oldugu ve son organ hasarinin eslik ettigi durumlari kapsamaktadir (5).
Hipertansif hastalarda organ hasari i¢in belirlenen esik tansiyon degerleri SKB>180
mmHg, DKB>120mmHg olmakla beraber bu esik degerlerin altinda bile ani gelisen
kan basinci yiiksekliginin de organ hasarina neden olabilecegi saptanmistir (65). Acil
servise bagvuran hipertansif hastalarin bir kisminda aktif sikayeti olmamasina ragmen
son organ hasarinin eslik ettigi goriilmiistiir (66). Hipertansif hastada son organ
hasarimin, erken tani, tedavisi ve uygun tedavi protokoliiniin se¢imi, mortalite ve
morbiditeyi azaltmada dnemlidir. Ayrici tan1 yapilmadan, hastalara baslanan gereksiz
antihipertansif tedavilerle tansiyonun diisiirtilmesi hipoperfiizyona bagl farkli organ

hasarlarina neden olabilir (67).

Miller ve arkadaslari acil servise bagvuran hastalarinin %23,6'sinin HT iliskili

basvurular oldugunu tespit etmiglerdir (11).

Pinna ve ark. acil servise bagvuran hipertansif hastalarda yaptig1 ¢alismada esik
kan basinct degerini SKB i¢in >220 mmHg, DKB i¢in >120 mmHg belirlemis olup,
calismaya acil servise basvuran hastalarin %0,46’s1 alinabilmis ve bu hastalarin da

%25’inde hipertansif acil durum saptanmistir (62).

KiB artis1 tanisinda fizik baki disindaki diger yontemler daha yavas veya
invazivdir (16,18). KIB artisindan birkag saat sonra papil 6dem gelisebildiginden ilk
bagvurudaki fundoskopik muayene normal olabilmektedir (19). Ayrica klinisyenin
becerisine bagli %30’lara varan oSlciim degisikligi saptanmustir (20). KiB artis1
tanisinda altin standart invaziv yontemler olmasina ragmen beyin cerrahisi uzmanligi
gerektirmesi, koagililopati ve trombositopeni gibi kontrendikasyonlarinin olmasi,
kanama, SSS enfeksiyonu gibi komplikasyonlariin olmasi ve bazi tekniklerden 6nce
santral goriintiileme gerekliligi nedeniyle her zaman miimkiin degildir (68).
Noninvaziv yontemler arasinda santral radyolojik goriintiilleme yontemleri yer
almaktadir. BT nin radyasyon igermesi, KIB artisinin saptanmasinda zay1f performans
gostermesi; MR’ ise tiim merkezlerde olmamasi, uzun cekim siiresi, yiliksek
maliyetli olmasi gibi kisitliliklar1 bulunmakta ve her zaman kullanilamamaktadir (69—

71).
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USG ile OSKC o6l¢iimii ise basit, hizli, ucuz, kolay ulasilabilen, tekrarlanabilir,
noninvaziv, iyonize radyasyon icermeyen, kontrendikasyon ve komplikasyonu yok

denecek kadar az olan bir yontem olarak, artmis KiB tanisinda faydalidir (16,18).

Hipertansiyon i¢in literatlirde belirtilmis esik yas degeri veya ortalama yas

aralig1 olmamakla beraber yas arttik¢a hipertansiyon sikligi da artmaktadir (6-8).

Hipertansif hastalarla yapilan c¢aligmalardaki hastalarin yas ortalamasi
Dikmetas ve ark. yaptigi caligmada 65, Pinna ve ark. yaptig1 ¢alismada 65, Bas ve ark.
yaptig1 calismada 68, Danis ve ark. yaptigi calismada 64 yas olarak ol¢lilmiistiir
(62,72-74). Bizim c¢alismamizdaki yas ortalamast 61,05+15,23 olup, diger
calismalarla benzerdir. Ayrica c¢alismamizda hipertansif acil durum grubundaki
hastalarin yas ortalamasinin (65,55+15,56), hipertansif oncelikli durum grubundaki
hastalardan (59,50+14,89) anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi (p=0,065). ileri yas
grubundaki hastalarda hipertansiyon, hipertansif kriz ve son organ hasar1 olasilig
artmaktadir(6-8). Yine bu gruptaki hastalarin sikayetleri atipik veya kroniklesmis
olabilirken, aktif sikayetleri olmayabilir. Bu nedenle acil servislerde bu hasta

gruplarinda tan1 koyarken ve diglarken dikkatli olunmalidir.

Ileri yaslarda kadinlardaki obezite oraninin erkeklere gore daha fazla olmas,
kadinlarda hipertansiyon ve hipertansif acil durum tanisinin konmasinda ve tedavisine
baslanmasinda gecikme, menopoza bagli hormonal degisimler, azalmis fiziksel
aktivite ve yaslh niifusta artan kadin oranina bagh olarak hipertansif hasta grubunda
kadin cinsiyet oram daha fazladir (8,9,75). Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) 2022
verilerine gore 65 yas iistli niifusun %44,4'iinii erkek niifus, %55,6'sin1 kadin niifus
olusturdu (76). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada acil servise basvurularinin %58’inin
kadin oldugu izlenmistir (77). Yaptigimiz ¢alismada ise kadin cinsiyet %55,8, erkek
cinsiyet %44,2 olarak saptanmistir. Bu da bize ¢alismamizdaki hastalarin cinsiyete
gore dagilimimin iilkemiz niifusu, acil servis basvurusundaki ve hipertansiyon
hastalarindaki cinsiyet dagilimi ile uyumlu sekilde korele oldugunu gostermektedir.
Hipertansif hastalarda yapilan benzer calismalarda ve calismamizda, cinsiyetler

arasinda OSKC agisindan istatiksel anlamli fark tespit edilmemistir(72,74).

Calismamizda hipertansif hastalarda kadin - erkek cinsiyet arasinda OSKC

degerleri agisindan anlamli fark bulunmadi.
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Roque ve ark. ¢aligmasinda hipertansif hastalarin sikayetlerine bakildiginda
bulanik goérme sikayeti ile OSKC arasinda korelasyon oldugunu belirlemiglerdir (17).
Dikmetas ve ark. ise hipertansif semptomatik ve asemptomatik gruplar arasinda
istatiksel anlamli fark saptamamisglardir (72). Bag ve ark. hipertansif dispne sikayetinin
varlig1 ile OSKC arasinda istatiksel anlamli fark belirlemislerdir (73). Danis ve ark.
calismasinda  hastalarin  bagvuru  sikayetleri ile OSKC  ortalamalarin
karsilastirildiginda “ekstremitelerde agr1 veya giicsiizliik”, “biling bulaniklig1”, “nefes
darlig1” sikayetleri ile OSKC arasinda istatiksel anlamli fark saptamislardir (74).
Calismamizda, Danis ve ark. calismasina benzer sekilde nefes darligi sikayeti olan ve
olmayan hastalarin OSKC 6l¢iimleri arasinda anlamli istatiksel fark saptandi (p=0.009,
t testi). Nefes darlig1 olan hastalarda ilk 6l¢tim OSKC’nin yiiksek oldugu tespit edildi.
Hipertansif hastalardaki nefes darlig1 sikayetinin hipertansif acil durumu aklimiza
getirmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Hipertansif hasta gruplarinda yapilan ¢aligmalarda SKB ve DKB degerleri ile
OSKC arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmistir (17,72,73). Danis ve ark.
caligmasinda hipertansif hasta gruplarinda SKB degerleri ile OSKC arasinda
korelasyon saptanirken, DKB degerleri ile OSKC arasinda anlamli korelasyon
saptanmamustir (74). Calismamizdaki tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile SKB
arasinda orta diizeyde pozitif bir korelasyon saptandi (r=0,653, p=<0,001, Pearson
korelasyon analizi). Calismamizdaki tiim hastalarin basvuru OSKC degerleri ile DKB
arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon oldugu goriildii (r=0,526, p=<0,001, Pearson

korelasyon analizi).

Semptomatik hipertansif hastalarda yapilan c¢aligmalarda bilgisayarli beyin
tomografisinde kafa ici patoloji saptanan hastalar ile saptanmayanlar arasinda OSKC
acisindan istatiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmistir (72). Diger bir ¢aligmada
ise hedef organ hasari ile acil servise bagvuran hastalarinin sag ve sol OSKC
degerlerini karsilastirmislar ve istatiksel olarak anlamli fark saptamislardir (73). Hedef
organ hasari ile acil servise basvuran hastalarin OSKC ortalamas: ile hedef organ
hasar1 olmadan acil servise bagvuran hastalarin OSKC ortalamasini karsilagtiran ve
aralarindaki farki anlamli bulan ¢aligmalar mevcuttur (74). Calismamizda hedef organ
hasar1 ile acil servise bagvuran hastalarin basvuru sirasindaki OSKC ortalamasi ile
hedef organ hasar1 olmadan acil servise basvuran hastalarin basvuru esnasindaki

OSKC ortalamas1 arasindaki ortalama fark istatistiksek olarak anlamli bulunmustur
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(p=0,046; %95GA; 0,006-0,6). Organ hasar1 olan hastalarda OSKC ortalamasi daha
yiiksek tespit edildi.

Roque ve ark. ¢alismasinda basvuru anindaki ve tedavi sonras1t OSKC arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamis (17). Literatiirdeki calismalarda
benzer sekilde basvuru anindaki ve tedavi sonras1t OSKC arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmis (72,74). Calismamizda acil servise bagvuran hipertansif
hastalarin basvuru esnasinda ve tedavi sonrasinda Olglilen OSKC degerleri
karsilastirildi ve bu OSKC 6l¢timleri arasinda anlamli fark saptandi (p<<0,001, t testi).
Tedavi sonrasi Olgiilen OSKC ortalamasinin diistigli tespit edildi. Bu sonuglar bize
ozellikle hipertansif acil tanisi olan hastalarda kontrol OSKC degerinin hasta takibinde
ve tedavi etkinligini degerlendirilmesinde yardimci olabilecegini gostermektedir.

Danis ve ark. ¢alismasinda hipertansif acil ile hipertansif ivedi gruplarindaki
hastalarin bagvuru anindaki OSKC’ leri karsilagtirilmig olup, hipertansif acil
grubundaki hastalarin OSKC degerleri istatiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir
(74) Calismamizda da benzer sekilde hipertansif acil durum tanisi alanlarin bagvuru
OSKC ortalamasi, hipertansif oncelikli durum tanisi alanlara gore istatiksel olarak
anlamli 6l¢iide yiiksek saptandi (p=0,007, t testi). Bu sonuglar bize OSKC 6l¢iimiiniin
organ hasarinin saptanmasinda yardimci olabilecegini diigiindiirtmektedir.

Literatiirdeki c¢aligmalarda yatis gereksinimi olan ve olmayan hipertansif
hastalarin bagvuru anindaki OSKC’leri degerlendirildiginde, yatis gereksinimi olan
hastalarin bagvuru anindaki OSKC degerleri olmayanlara gére anlamli 6lgiide yiiksek
oldugunu gostermislerdir (73,74). Calismamizda da benzer olarak yatis gereksinimi
olan hastalarin bagvuru anindaki OSKC ortalamasi ile yatis gereksinimi olmayan
hastalarin bagvuru anindaki OSKC karsilastirilmis olup, buna gore yatis gereksinimi
olan hastalarin acil servise bagvuru OSK(’si, yatis gereksinimi olmayanlarinkine gore
istatiksel olarak anlamli Olglide yiiksek saptanmistir (p<0,001, t testi). OSKC
Olclimiiniin hastaneye yatis ihtiyacin1 saptanmasinda yardimci olabilecegini

diistinmekteyiz.

Literatiirde hipertansif kriz 6n tanisi ile acil servise basvuran hastalarda,
hipertansif acil durum tanis1 koymak, esik OSKC degerini yatis karar1 vermek igin
tespit eden ¢aligmalar mevcuttur (17,74). Danig ve ark. calismasinda hipertansif acil
tanis1 konulmasinda en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 5,8

mm alindiginda ulasildig1 goézlenmis (Sensitivite: %68; Spesifite: %93,1) (74).
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Caligmamizda yapilan analizde hipertansif acil tanis1 konulmasinda en yiiksek
sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 4,62 mm alindiginda ulagildigt
goriilmiistiir (Sensitivite: %69, Spesifite: %72).

Bas ve ark. caligmasinda hastane yatis gereksinimini gostermede en yiiksek
sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 5 mm alindiginda ulasildig:
gdzlenmis (Sensitivite: %85; Spesifite: %50) (73). Danis ve ark. ¢alismasinda hastane
yatis gereksinimini géstermede en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik
degeri 5,6 mm alindiginda ulasildig1 gézlenmis (Sensitive: %61,29; Spesifite: %86,42)
(74). Calismamizda yapilan analizde hastane yatisin1 gdstermede en yliksek sensitivite
ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 4,57 mm alindiginda ulagildig1 goriilmiistiir
(Sensitivite: % 65, Spesifite: %60).

Danis ve ark. calismasinda hastalarin basvuru anindaki OSKC degerleri
hipertansif acil durum tanis1 i¢in ROC analizi yapilmis, egri altinda kalan alan 0,839
olarak tespit edilmis ve basarisinin iyi derecede oldugu bulunmus (74).

Calismamizda da benzer olarak hastalarin bagvuru anindaki OSKC degerleri
hipertansif acil durum tanis1 i¢in ROC analizi yapildi, egri altinda kalan alanin 0,686
oldugu tespit edilerek basarisinin iyi derecede oldugu bulundu (p=<0,003; %95GA:
0,55-0,82).

Danis ve ark. calismasinda hastalarin basvuru anindaki OSKC degerleri
hastaneye yatis1 gostermede ROC analizi yapilmis, egri altinda kalan alan 0,783 olarak
tespit edilmis ve basarisinin orta (makul) derecede oldugu bulunmus (74).

Calismamizda da benzer olarak hastalarin bagvuru anindaki OSKC degerleri
hastaneye yatis1 gdstermede ROC analizi yapildi, egri altinda alan alan 0,696 oldugu
tespit edilerek basarisinin orta (makul) derecede oldugu bulundu (p<0,001; %95GA:
0,58-0,81).
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamiza kan basinct >180/120 mmHg olan ve kontrol OSKC o6l¢timii
yapilabilen 113 hasta dahil edildi.

Calismamizdaki yas ortalamasi 61,05+15,23 olarak saptandi. ileri yaslarda
hipertansiyon riski arttigindan, hipertansiyon tanist koymada ve dislamada daha

dikkatli olunmas1 gerektigini diistinmekteyiz.

Calismamizdaki kadin cinsiyet %55,8, erkek cinsiyet %44,2 olarak saptandi ve
hipertansif hastalarda kadin- erkek cinsiyet arasinda OSKC degerleri agisindan anlamli

fark bulunmadai.

Calismamizdaki hipertansif hasta grubu ile kontrol grubu, SKB, DKB, OSKC
ortalamasi agisindan karsilastirildiginda; istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Hipertansif hasta grubunda SKB, DKB, OSKC ortalamasi daha yiiksek tespit edildi.

Calismamizda nefes darlig1 sikdyeti olan hastalar ile bagvuru OSKC arasinda
anlamli istatiksel iliski tespit edildi. Nefes darligi olan hipertansif hastalarda OSKC
cap1 daha genis tespit edildi. Nefes darlig1 sikdyeti olan hipertansif hastalar hipertansif

acil durum riski agisindan daha dikkatli degerlendirilmelidir.

Calismamizda hipertansif hasta gruplarinda SKB ve DKB degerleri ile OSKC
arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. Hipertansif kriz tanisinda SKB ve DKB

degerlerinin tan1 koymada yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda hedef organ hasari olan ve olmayan hastalarin basvuru
sirasindaki OSKC ortalamas1 degerlendirildiginde istatistiksek olarak anlamli fark
bulundu. Hedef organ hasar1 olan hastalarda OSKC ortalamas1 daha yiiksek tespit
edildi. USG ile OSKC 6l¢limiiniin hedef organ hasar1 saptanmasi agisindan faydal bir

yontem oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda acil servise bagvuran hipertansif hastalarin bagvuru esnasinda
ve tedavi sonrasinda Slgiilen OSKC degerleri karsilastirilmis ve bu OSKC degerleri
arasinda anlamli fark saptandi. Bagvuru aninda 6lgiilen OSKC degerleri daha yiiksek

tespit edildi.

Calismamizda hipertansif acil durum tanis1 alanlarin bagvuru OSKC

ortalamasi, hipertansif 6ncelikli durum tanisi alanlara gore istatiksel olarak anlaml
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fark saptandi. Hipertansif acil durum tanis1 alan grupta OSKC ortalamasi daha yiiksek
tespit edildi.

Calismamizda yatig gereksinimi olan hastalarin basvuru anindaki OSKC
ortalamast ile yatis gereksinimi olmayan hastalarin basvuru anindaki OSKC
karsilagtirilmis olup, buna gore yatis gereksinimi olan hastalarin acil servise bagvuru
OSK(’si, yatis gereksinimi olmayanlarinkine gore istatiksel olarak anlamli dlgiide

yuksek saptanmistir.

Calismamizda hastalarin basvuru anindaki OSKC 6l¢iimleri ile hipertansif acil
durum tanis1 koymak i¢in ROC analizi yapildiginda esik degeri >4,6 tespit edildi
[UCA:0,686, Sensitivite: %68,97 (%95GA 49,2-84,7); Spesifite: %69,05 (%95GA
58,0-78,7)].

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki OSKC dl¢limleri hastaneye yatisi
gostermede ROC analizi yapildiginda, esik degeri >4,57 tespit edildi [UCA:0,696,
Sensitivite: %65 (%95GA 41,4-76,3); Spesifite: %60 (%95GA 74-91)].

Hastaneye yatis1 gostermede bagvurudaki OSKC ile egri altinda alan alan 0,696
oldugu saptanarak basarisinin orta (makul) derecede oldugu bulundu (p<0,001;
%95GA: 0,58-0,81). Yapilan analize gore hastane yatisini géstermede en yliksek
sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 4,57 mm alindiginda ulasildigt
goriildii [Sensitivite: %65 (%95GA 41,4-76,3); Spesifite: %60 (%95GA 74-91);
+LR:4,43 (%95GA 2,3-8,2), -LR:0,42 (%95GA 0,25-0,60)].

Calismamizda ¢ikan sonugclar esliginde; hipertansif kriz 6n tanisi ile acil servise
basvuran hastalarda USG ile OSKC oOl¢limiiniin bu hastalarin tan1 ve takibinde,
hipertansif ivedi-acil durum ayriminda, yatig-taburculuk karari verilmesinde, tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde ve KIiB artisinin tespitinde kullanilabilecek faydali
bir yontem oldugunu gdstermektedir. Acil servislerde okiiler USG egitiminin de
USG’nin diger kullanim alanlar1 gibi yayginlagtiritlmasini ve aktif kullaniminin faydal

olabilecegini diistirdiirmektedir.
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EK 1: Calisma Formu

(alizma Formu

1. Hasta Bilgiler
Isim-Sovisim
Hasta kodu:

Tag:

Cinsiyeti:

2. Gelig Sikayetler:

. Bilmen hastahllar::

laa

4. Tansiyon ve OSKC degerlen

EKLER

Tarth Saat Sol Kel Sag OSKC | S0L CEKEC
Tanziven OSKEC CETAT AWA
GELI3
DEGER
KONTROL
DEGEFRT
6. Hedef Organ Hazan
VAR YOR
Hipertansif ensefalopati
Eafa igi kanama
Aot Tekeemil: Inme
Alant 2O
Alaxt Sol Ventrikiil Yetmezlizi (Pulmoner Odemle Birlikte)
Aot Tekeemil: Inme
Angtabil anjina pectoris

Aqrt Diseksiyonu

Alaxt Bobrek Yetmezligi

Preeldampsi Eklampsi

Hipertansif Fetinopati

7. Son Tan:

8. Sonug:

Taburcu

Elzitus

Yatiy (Vathi bdliom)

TV ogun balam vahg (Yath: voiun balam)

Sevk

Diger (Aciklavimz)
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EK 2: Bilgilendirilmis Onam Formu

Dilgiteniritmis Ulnbiia Oy Formu
(Hekimim Agiklamasi)

Aeil HCryaac "‘\-ll;" lf uCil Ve O ay ‘k i I'IH ar i ¢ ha v ] h ta d b
n "| ll I "“l ' 3y ran astalarda cnl’ r arastirma
o B ans unge . i y i 3
N llpmuk“'.‘ I's ?\rn\"“ mmin ISt “/\\"l CDCI'\‘).\C h ' I : '

! asvuran lipertansif hastalarda optik sini

5 it o ' : sinir kili
sapiin degerlendirilmesi” dir. By Olgim hastalara ultrasonla yapilan gﬁrumulcm:l lemidi b:
tslem sirasinda hasta radyasvon almaz 5 L

Sizin de bu aragtirmaya katilmaniz) oneriyoruz,
Katilmamakta serbestsiniz Caligmaya k;mhm
arastirmn hakkinda iz bilgilendirmek 15t
Katilmak isterseniz formu imzalayinz.

Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya katihp
génillilik esasina dayalidir. Kararimizdan dnee
yoruz, Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra aragtirmaya

Bu aragtirmay yapmak istememizin nedeni, hipertansiyon ile hastanemiz acil servisine basvurunuz
strasmda, tansiyon yiiksekligine bagh olarak ortaya gikabilecek olan kafa igi problemlerinizin de
olup olmadigini degerlendirmektir, Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Saghk Usgulama ve Arastirma Merkezi Eriskin Acil  Servisin katilimi ile gergeklestirilecek bu

caligmaya kaulimimiz arastirmanin basanisi igin dnemlidir. Bu qaliymaya 250 gonillintn katilmass
beklenmektedir,

Eger araghrmaya Katilmay: kabul ederseniz Dr. Hiiseyin ALDEMIR veva onun gorevlendirecegi bir
hekim tarafindan verilen formu dolduracaksimz. Sonrasinda cahgmaya katilmamiz halinde oz
kapaklarimz Gzerinden ultrason cihazi Kullamilarak Glglimler alinacaktir. Form doldurma ve
ulwasonografi gekilmesi iglemleri diginda; girigimsel olan veya olmayan baska bir islem
vapiimayacaktir. Bu caligmaya katlmaniz veya kaulmamaniz triyajda bekleme siirenizi, tam ve
tedavi siirecinizi etkilemeyecektir,

Islem yaklagik 1 dakika siirecektir. Goz kitrelerinizin jel ile temasinin Snlenmesi igin goz kapaklari
streg film ile kapatilacaktr. Bu iglem sirasinda herhangi bir aci hissetmeyeceksiniz ve islemin size
herhangi bir zaran olmayacakur. Bu aragirmaya Katlmamz sonucunda dogrudan bir yarar
gormeyeceksiniz.

Bu galismaya kanlmamiz igin sizden herhangi bir (icret istenmeyecektir. Cahgmaya katldigimz igin
size ek bir ddeme de yapilmayacaktir,

Sizinle ilgili ubbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir,

Bu gahsmaya katlmay: reddedebilirsiniz. Bu aragirmaya katlmak tamamen istege baghdir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacakur. Yine
galigmanin herhangi bir agamasinda onayimzi gekmek hakkina da sahipsiniz,

(Kathimeinin/Hastanin Beyani)

Sayin Dr. Hiseyin ALDEMIR rtarafindan Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Tip
Fakiltesi Saghk Uygulama ve Aragnrma Merkezi Eriskin Acil Serviste tnibbi bir aragtirma
yapilacag belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukandaki bilgiler bana aktanldi. Bu bilgilerden sonra
bdyle bir aragtirmaya “kathmei" olarak davetedildim.

Eger bu aragtirmaya katihrsam hekim ile aramda kalmas: gereken bama ait bilgilerin gizliligine bu
araglirma sirasinda da bliylk 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inamyorum. Aragtinna sonuglanmin
egitim ve bilimsel amaglarla kallanimi sirasinda Kigisel bilgilerimin ihtimamla  korunacag
konusunda bana yeterli glven verild
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Projenin yiriithlmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan gekilebilirim, (Ancak
arastwmacilan zor durumda birakmamak igin arastrmadan gekilecegimi @nceden bildirmemim
uyzun olacaginn bilincindeyim) Avrica ubbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmac tarafindan arastirma digi tutulabilirim,

Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorum luluk altina girmiyorum. Bana
da bir ddeme yapilmayacaktr,

Ister dogrudan, ister dolavl olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglhik sorunumun onaya gikmasi halinde. her tiirlii tbbi miidahalenin
saglanacagl konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tbbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir

yilk altina girmeyecegim)

Arastirma sirasinda bir saghk sorunw ile kargilastifimda; herhangi bir saatte, Dr.Hilseyin
ALDEMIR"i 0272 2463335 (is) telefonundan ve AFSU SUAM Erigkin Acil Servis adresinden
arayabilecegimi bilivorum,

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve kanlmayabilirim, Aragtimaya katilmam konusunda
zorlayier bir davranisla karsilagmig degilim. Eger katlmay: reddedersem, bu durumun tibhi
hakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getinmeyecegini de biliyorum.

Bana vapilan tiim agiklamalan ayrintilanyla anlamig bulunmakiayim. Kendi bajima belli bir
diistinme siiresi sonunda adi gegen bu aragtirma projesinde “katihme” olarak yer alma karanini
aldim. Bu konuda vapilan daveti bilyiik bir memnuniyet ve ganiillilik igerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidin bir kopyas: bana verilecektir.

Katlimer ile Giriisen Hekim Giriisme Tani@
Adi Soyadi: Adi Soyad:
Tarih: Tarih:

imza: Imza:

Katulimao

Adi Soyad:

Tarih:

imza
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