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OZET

Tiambeng C., Acil Servis Hastalarinda Sistemik Kan Basmci-Iintraokiiler
Basing Iliskisi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi,
Ankara 2021.

Amag: Literatiirdeki calismalar sistemik hipertansiyonla intraokiiler basing ve
dolayisiyla primer agik agili glokom gelisimi arasinda bir baglant1 gostermistir. Bu
calismanin amaci sistemik kan basinciyla intraokiiler basincin arasindaki iliskiyi ve
acil serviste saptanan yiiksek intraokiiler basincin glokomun erken tanisini saglayip
saglayamayacagini incelemektir.

Metod: Calisma Hacettepe Universitesi Hastanesi Acil Servisi’nde 30 Ocak
2019 ve 30 Ocak 2020 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya 158 hipertansif hasta
calisma grubu olarak, (SKB >180 veya DKB >120 mmHg) 56 normotansif hasta
kontrol grubu olarak (SKB <130 veya DKB <80 mmHg) dahil edilmistir. Her iki goziin
intraokiiler basinci her iki grupta basvuru aninda ve ¢alisma grubunda ek olarak kan
basinct normale déndiikten sonra dl¢iilmiistiir. Intraokiiler basinct > 21mmHg olan
hastalar glokom degerlendirilmesi i¢in g6z hastaliklar1 boliimiine yonlendirilmistir.
Calisma grubunda bagvuru aninda ortalama intraokiiler basing sag ve sol goz igin
sirastyla 15,2944,05 ve 15,11£3,78 mmHg’dir. Bu grupta kan basinci normale
dondiikten sonra dl¢iilen intraokiiler basing sag ve sol goz i¢in sirasiyla 13,78+4,06 ve
13,51+3,82 mmHg’dir. Kan basinc1 kontrolii sonrasinda intraokiiler basingta istatistiki
olarak anlamli bir diisiis saptanmustir (sag goz i¢in 1,50 sol goz i¢in 1,59 mmHg;
p<0,01). Kontrol grubunda ortalama intraokiiler basing sag ve sol gdz i¢in sirasiyla
13,54£3,51 ve 13,20+£3,33 mmHg olarak OSl¢iilmiistiir. Bagvuru aninda ortalama
intraokiiler basing ¢alisma ve kontrol grubu arasinda anlamli 6l¢iide farkli saptanmistir
(p<0,01). Calisma grubundaki 14 hastanin intraokiiler basincit 2ImmHg’ nin iizerinde
saptanmis ve hastalar g6z hastaliklar1 poliklinigine yonlendirilmistir. 9 hasta poliklinik
randevusuna gitmemis ve kalan 5 hastanin higbiri poliklinik degerlendirmesi sonrasi
glokom tanis1 almamastir.

Sonug: Normotansif hastalarla karsilagtirildiginda hipertansif acil veya dncelikli
durum olan hastalarda basvuru aninda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
intraokiiler basing saptanmasina ve tedavi sonrasi bu basingtaki anlamli gerilemeye
ragmen higbir hasta glokom tanis1 almamistir. Fakat daha anlamli veriler elde etmek
icin daha fazla hasta ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: intraokiiler Basing, Hipertansiyon, Acil Servis



ABSTRACT

Tiambeng C., The Relationship between Systemic Blood Pressure and
Intraocular Pressure in the Emergency Department. Hacettepe University
Faculty of Medicine, Thesis of Emergency Medicine, Ankara 2021.

Aim: Previous studies have shown an association between systemic
hypertension and intraocular pressure and hence, the risk of development of primary
open-angle glaucoma. The aim of this study was to analyze the relationship between
systemic blood pressure and intraocular pressure and whether high intraocular pressure
can lead to the early diagnosis of glaucoma.

Methods: This study took place at Hacettepe University Hospital Department of
Emergency Medicine between January 30, 2019 and January 30, 2020. 214 patients
were included in this study; 158 hypertensive patients (SBP >180 and/or DBP >120
mmHg) and 56 normotensive patients (SBP <130 and/or DBP <80 mmHg) were
included in the study and control group, respectively. The intraocular pressures of each
eye in both groups were measured once with a non-contact tonometer at presentation
and after blood pressure reduction to normal in the study group. Patients with
intraocular pressure measurements > 21mmHg were referred to the ophthalmology
department for an assessment of glaucoma.

Results: In the study group, the mean intraocular pressure was 15.29+4.05
mmHg in the right and 15.11+3.78 mmHg in the left eye. In the study group, the mean
intraocular pressures measured when patients were normotensive were 13.78+4.06
mmHg in the right and 13.51+3.82 in the left eye. There was a statistically significant
decrease in the intraocular pressures; -1.50 mmHg and -1.59 mmHg in the right and
left eye, respectively (p<0.01). The mean intraocular pressure in the control group was
13.54+3.51 mmHg in the right eye and 13.20+3.33 mmHg in the left eye. The mean
intraocular pressures at presentation between the study group and the control group
were found to be significantly different (p<0.01). In the study group, 14 patients had
an intraocular pressure >21mmHg in at least one eye and were referred to the
ophthalmology department; 9 were lost to follow-up and 5 patients were evaluated for
glaucoma. None of the latter 5 patients were diagnosed with glaucoma.

Conclusion: Patients in the study group showed a significantly higher IOP
compared to patients in the normotensive group. The patients in the study group
showed a significant reduction in IOP after blood pressure reduction. This may
indicate that uncontrolled hypertension poses a risk for the development of glaucoma.
Further studies with larger numbers of subjects, including ophthalmologic evaluation
of patients with uncontrolled hypertension, will help to predict possible glaucoma in
this group.

Key Words: Intraocular Pressure, Hypertension, Emergency Medicine
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1. GIRIS ve AMAC

Glinitimiizde en sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliklarin basinda hipertansiyon
gelmektedir. Hipertansiyon; inme, iskemik kalp hastalig1 ve bobrek yetmezligi gibi
ciddi patolojilere sebep olabilen 6nemli bir risk faktoridir [1]. Guvenli ve etkin
sayilabilecek tedavilerin varligina ragmen hipertansiyon tanili hastalarin ¢ogunda
tansiyonun kontrolsiiz oldugu bilinmektedir. Bu baglamda acil servise (AS)
bagvurularda yiiksek kan basinci prevalansinin %43,7 oldugu gorilmiistiir [2].

Uluslararas1  kilavuzlar kan basimncinin  akut ve ciddi yiikselmesi
durumunda “hipertansif kriz” teriminden kag¢milmasim1 ve “hipertansif acil
(emergency)” ve “hipertansif oncelikli durum (urgency)” olarak tanimlanmasini
onermistir [3]. Hipertansif acil, sistolik kan basincinin 180mmHg, diyastolik kan
basincinin 120 mmHg veya iistii olmasini ve bu duruma ciddi hayati tehdit eden hedef
organ hasarinin eslik etmesi olarak tanimlanir. Bu durum intravendz antihipertansif
ilaclarla tedavi ve bazen hastane yatigi gerektiren bir patolojidir. Hipertansif aciller en
sik akut inme, hipertansif ensefalopati, akut hipertansif kalp yetmezligi, akut koroner
sendrom, aort disseksiyonu, pulmoner &dem, renal yetmezlik, sempatik Kkrizler
(feokromasitoma) ve eklampsi gibi durumlarda olusur. Hipertansif dncelikli durum
ise sistolik kan basincinin >180mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >120mmHg
oldugu ve organ hasari tespit edilmeyen durumlardir. Genellikle oral antihipertansif
tedavisi ile hastane yatisi gerektirmeden tedavi edilebilen klinik durumu tanimlar [4].

Multifaktéryel optik noropati olan glokom, géz igi basing (GIB) artigmin en
onemli sebeplerinden birisidir. Optik sinir hasari retinal ganglion hiicrelerinde
progresif akson hasarina yol agarak gérme alani kaybina sebep olur. Bu durum tedavi
edilmezse geri doniislimsiiz korliik ile kendini gostermektedir. Artmis akdz (g6z igi
s1v1) yapimi ve/veya azalmis drenaji yiiksek goz i¢i basincinin olasi nedenlerindendir
[5].

Glokom, katarakttan sonra diinya capinda korliigiin en sik goriilen ikinci
sebebidir. Ayn1 zamanda geri doniisiimsiiz korliigiin en sik sebebidir [6]. 2015°te
diinya ¢apinda yaklasik 57,5 milyon agik-a¢ili glokom tanili hasta vardi ve 2020’de bu
saymin 76 milyona ¢ikmasi beklenmekteydi [7].

Kapali acili glokom, 6n kamara agisinin daralmasi veya kapanmasi ile

karakterizedir. Normal 6n kamara ag¢is1 akéz humorun drenajin1 saglamaktadir. Bu



drenaj yolu daraldig1 veya kapandigi zaman yetersiz drenaja bagli GIB artar ve optik
sinir hasar1 ortaya ¢ikar [5].

Acik-acili ve kapali-agili glokom etiyolojisine gore primer ve sekonder olarak
ayrilabilir. Sekonder glokomun {iveit, travma, glukokortikoid tedavisi, vazoproliferatif
retinopati ve psddoeksfoliasyon gibi nedenlere bagli alt tipleri mevcuttur [5].

Agik-agili glokomlu hastalarda, yasam kalitesinin azalmasi ve araba kullanmak
gibi giinliik islerde zorlanma goriilmiistiir [8].

Acik-acili glokom gelisiminin major risk faktorleri; yas, siyahi irk, aile oykiisii ve
artmis goz i¢i basincidir. Bu hastalarin yasam kalitesinin azaldig1 ve araba kullanmak
gibi giindelik islerde zorlandig1 goriilmiistiir [9]. Klinik olarak GIB, primer agik-agilt
glokomunun (PAAGQG) ispat edilen tek degistirilebilen risk faktoriidiir. Niifusa dayali
calismalarda intraokiiler basincin sistemik kan basinci ile iligkili oldugu gosterilmistir
[10].

Klein ve arkadaslari, bes yil silireyle sistemik kan basinci ve goz i¢i basing
iligkisini ¢alismiglardir. Sonug olarak gdz ici basincin sistemik kan basinci ile anlamli
bir iliskisi oldugunu saptamiglar [11].

Baska bir calismada Chua ve arkadaslari; yas, viicut kitle indeksi (VKI), diyabet,
sistemik kan basinci ve goz i¢i basing arasindaki iligskiyi aragtirmiglardir. Calismanin
sonucunda ileri yas, VKI, diyabet ve sistemik kan basincinin yiiksekliginin goz igi
basmcint arttirdigini gostermislerdir [12].

Toplum-bazli taramalarda GIB yiiksek &lgiilen her hastanmn ayrintih goz
muayenesi i¢in yonlendirilmesi 6nerilmistir [13].

Onceden yapilan ¢alismalarda sistemik kan basinci ve goz i¢i basinci arasinda bir
korelasyon oldugu gosterilmistir. Fakat bu korelasyon acil servisteki kisa siirede tedavi
edilen kontrolstiz hipertansif aciller ve hipertansif o6ncelikli durumlarda
gosterilmemistir. Bu ¢alisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri Eriskin
Acil Servisteki sistemik tansiyonun diismesinin GIB {izerinde bir etkisinin olup
olmadigin1 gozlemlemeyi planlamaktadir. Acil Serviste hipertansif acil ya da
hipertansif 6ncelikli durum nedeniyle tedavi géren ve glokom riski olan hastalar g6z
hastaliklart bolimine yonlendirilmistir. Bu yaklasimin glokomun erken tanisini
saglayabilecegi ve komplikasyonlarmin yiikiinii azaltmaya yardimci olabilecegi

diistinilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon
Diinya ¢apinda hipertansiyonun prevalans: yiiksektir. Amerika Birlesik

Devletleri’nde gebe olmayan erigkinler arasinda hipertansiyon tedavisi poliklinik
ziyaretlerin en sik sebebidir. Hastalarin yaklasik %350’sinde yeterli kan basinci
kontrolii saglanamamaktadir [14, 15]. Ciddi organ hasarin1 6nlemek ve gereksiz

hastane yatislar1 engellemek i¢in akut kan basinci kontrolii 6nemlidir [16].

2.1.1. Tanim
Hipertansiyon 2017 ACC/AHA (American College of Cardiology/American

Heart Association) ve 2018 ESC/ESH (European Society of Cardiology/European

Society of Hypertension) siniflandirmalarina gére tanimlanmigtir.

2.1.1.1. 2017 ACC/AHA (American College of Cardiology/American
Heart Association) Hipertansiyon Tanimi

2017°den Once hipertansiyon SKB >140 veya DKB >90mmHg olarak
tanimlanmistir. 2017 yilinda ACC/AHA hipertansiyon tanimi igin bu esigi
distirmusttr.

Kan basinci, ofiste veya klinikte dl¢ililen ortalama kan basincina gore dort
kategoriye ayrilmistir: normal, yuksek, evre 1 ve evre 2 hipertansiyon (Bkz. Tablo
2.1). En az 2 farkli zamanlarda ve en az 2 kez kan basinci dl¢limiiniin ortalamasi

ortalama kan basinci olarak kabul edilir ve siniflandirmada da bu deger kullanilir. [17]

Tablo 2.1: 2017 ACC/AHA Kilavuzuna Gore Hipertansiyon Simflamasi
KB Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80

Y uksek 120-129 ve <80
Hipertansiyon

Evre 1 130-139 veya 80-89

Evre 2 >140 veya >90
Hipertansif Kriz >180 veya >120




2.1.1.2. 2018 ESC/ESH (European Society of Cardiology/European Society of
Hypertension) Kilavuzuna Goére Hipertansiyon Siniflamasi
ESC/ESH hipertansiyonu; klinikte yapilan sistolik kan basinct Olglimiiniin
140mmHg, diyastolik kan basinc1 6l¢iimiiniin ise 90mmHg’nin iizerinde olmasi olarak
tanimlar. Ancak 6l¢iimiin yapilma yerine gore farkl esik degerler Onerir.
e Ambulatuar dl¢limlerde 24 saatlik ortalama sistolik kan basincinin 130mmHg,
diyastolik kan basincinin 90mmHg iizerinde olmasin;
e Evde yapilan siirekli 6l¢iimlerin ortalamasinda sistolik kan basincinin 135mmHg,
diyastolik kan basincini 8SmmHg iizerinde olmasini
Klinikte yapilan yiiksek oOlglimlerle esdeger kabul eder ve bu degerlerin {izerini
hipertansiyon olarak tanimlar. [18]
ESC/ESH kilavuzu hipertansiyon tanisi almis hastalar1 asagidaki tabloya gore
evre 1, evre 2, evre 3 ve izole sistolik hipertansiyon olarak siniflandirir (Bkz. Tablo
2.2).

Tablo 2.2: 2018 ESC/ESH Kilavuzuna Gore Hipertansiyon Siniflamasi
KB Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Optimal <120 ve <80

Normal 120-129 ve/lveya | 80-84

Yiksek normal 130-139 ve/lveya | 85-89

Evre 1 140-159 ve/lveya | 90-99

Evre 2 160-179 ve/lveya | 100-109

Evre 3 >180 velveya | >110

Izole sistolik hipertansiyon |>140 ve <90

2.1.2. Hipertansiyon Prevalansi

2017 ACC/ AHA kilavuzuna gore hipertansiyonun yeniden tanimlanmasindan
once, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) hipertansiyon prevalans: yaklasik
%32’ydi ve 1999'dan beri nispeten sabit kalmisti [14, 15, 19, 20]. Diinya ¢apinda
hipertansiyon prevalansi da ABD'dekine benzemektedir [21-23]. 2017’den onceki
hipertansiyon tanimin1 kullanarak toplanan verilere gére 2000 yilinda diinyadaki

yetigkin niifusun yaklasik %26's1 hipertansiyona sahiptir [22]. 2010 yilinda da diinya



geneli erigkin niifusun yaklagik % 31°nde yani kabaca 1,4 milyar yetiskinde
hipertansiyon oldugu tahmin edilmektedir [23].

2.1.3. Hipertansif Oncelikli Durum (Urgency) ve Acil (Emergency)

Acil servis hekimleri hipertansiyonun akut ve ciddi artiglarini yasami tehdit
eden klinik bulgularin gortildiigii hipertansif acillerden, hastalarin asemptomatik olup
tedavi gerektirmedigi durumlara kadar genis ve heterojen bir spektrum igerisinde
smiflandirir [3, 24].

Klinisyenler kilavuzlarla uyumlu olarak ge¢miste kullanilan “hipertansif kriz”
teriminden ka¢inmakta ve artik bunun yerine “hipertansif aciller” ve “hipertansif

oncelikli durumlar” terimlerini tercih etmektedir [18].

2.1.3.1. Hipertansif Oncelikli Durum

Hipertansif oncelikli durum siklikla asemptomatik veya hedef organ hasari
semptomlar1 olmadan hafif bir bas agris1 gibi minimal semptomlarin eslik ettigi;
sistolik kan basincinin 180mmHg, diyastolik kan basincinin 120mmHg {izerinde
oldugu klinik durumlar1 tanimlar.

Hipertansif oncelikli durumlar, kronik antihipertansif ila¢ rejimlerine veya

diisiik sodyum diyetlerine uymayan hastalar arasinda daha sik goriiliir [25, 26].

2.1.3.2. Hipertansif Oncelikli Durum Tedavisi

Hipertansif oncelikli durumlarda kan basinci genellikle <160/100 mmHg’ya
diistirmek gerekir. Fakat, ortalama arteriyel basinc ilk iki ila dort saat i¢inde %25-
30’dan fazla diistiriilmemelidir. Bu nedenle, ¢ok yiiksek kan basinci olan hastalarda,
ilk birkac¢ saat iginde kan basinct 160/100 mmHg iizerinde olmasi gerekebilir. Bu
yaklagimi destekleyen yeteri kadar ¢alisma olmadig: icin, klinik yaklasim daha ¢ok
deneyime dayanmaktadir. Uzun vadede kan basinci daha da disiiriilmelidir (<140/90

mmHg veya <130/80 mmHg) [27-34].

e Kan Basmeim Saatler Iginde Diisiirmek



Bilinen aort veya intrakranial anevrizmalari olanlar da dahil olmak iizere siddetli
hipertansiyon nedeniyle kardiyovaskuler olaylar igin yiiksek risk altinda oldugu
degerlendirilen hastalarin kan basinci saatler i¢inde diisiirtilmelidir.

Oral veya sublingual nifedipin, nitratlar, kaptopril veya oral klonidin ve hidralazin
kisa bir siirede kan basinci diisiirmek igin kullanilmigtir [27, 28, 33].

Siddetli asemptomatik hipertansiyonu olan hastalarda oral ila¢ tedavisinin ilk
seciminde ulusal farkliliklar vardir. Diinya genelinde en ¢ok kullanilan iki ajan [32]:

1. Oral klonidin: 0,1-0,2 mg (uzun dénem tedavide kullanilmaz)

2. Oral kaptopril: 6,25 veya 12,5 mg (hasta hipervolemik degil ise kullanilabilir)

Bu ajanlarin uygulanmasi ile hastada 20-30 mmHg kan basinci diistist igin birkag
saatlik g6zlem gerekir. Bundan sonra, daha uzun etkili bir ajan recete edilir ve hasta
birkac gun icinde poliklinik randevusuna gelmek Gzere taburcu edilir.

Daha giivenli bir alternatif, kisa etkili ajanlarin yerine uzun etkili amlodipin ya da
klortalidon gibi bir ajan baslanmasi ve bir iki giin sonra poliklinik takibidir. Bu
yaklagim, kisa etkili ajanlarin kullanimini igeren yaklagimindan daha iistiin olabilir

[35, 36].

e Mevcut Antihipertansif Tedavisi Olan Hastalar
Mevcut antihipertansif tedavisi olan hastalarda tedavisinde 3 hususa dikkat etmek

gerekir [24, 33]:

1) Alfa-2-agonistler ve yiiksek doz beta blokor regete edilmis ve ilaglarini diizensiz
kullanan hastalarda bu ilaglara acil servis sartlarinda yeniden baglamak rebound
hipertansiyona neden olabilecegi i¢in sakincalidir ve alternatif ilaglar
distintilmelidir.

2) Bircok durumda, hastalar antihipertansif ajanlarin subterapotik dozlarda
almaktadir. Bu hastalarda mevcut antihipertansif ilaglarin dozunu artirmak veya
bagka bir ajan eklemek gereklidir.

3) Yiksek sodyum alimi nedeniyle hipertansif olan hastalarda, hastanin bobrek
fonksiyonuna uygun bir diiiretik eklenmesi ve sodyum kisitli diyet baglanmasi

gerekmektedir.



2.1.3.3. Monitorizasyon ve Takip:

Siddetli asemptomatik hipertansiyonu olan hasta genellikle acil serviste tedavi
edilir, clink( akut hedef-organ hasarinin dislanmasi laboratuvar testi gerektirir. Ayrica,
ilaglarin uygulanmasini takiben birkag saatlik gozlem yapilmasi gerekebilir.

Hipertansiyon takibi olmayan bir hastanin yonetimi zordur. Nadiren, bu tur
hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekebilir. Ayrica, akut kardiyovaskiiler olaylar i¢in
yuksek risk altindaki hastalarin (6rnegin, uzun siiredir devam eden diyabet, bilinen
koroner arter hastalig1 veya gecirilmis inme Oykiisii olanlarin) yatirilmasi gerekebilir.

Ideal olarak hasta, kan basmcinin stabil seyrettigini ve asemptomatik kaldigini
gormek igin birkag saat gozlenmelidir. Bu durumda, hipertansiyon veya hipotansiyon
ile ilgili semptomlarin degerlendirilmesi ve <160/100 mmHg ilk kan basinci hedefine
ulagsmak icin ilaglarin ayarlanmasi i¢in hasta sonraki giinlerde yakin takip ile eve

gonderilebilir.

2.1.3.4. Hipertansif Acil Tanimi

Hipertansif aciller kan basimncinda hedef-organ hasarina yol acan siddetli
yiikselmeler olarak tanimlanir [37-40]. Hipertansif acillerde siklikla sistolik kan
basinct 180mmHg’ nin, diyastolik kan basinci da 120mmHg’nin iizerindedir.
Hipertansif acillere bagli bir yillik 6lim oran1 %79’dur ve acil tedavi edilmezse
ortanca sag kalim 10,4 aydir. Kan basing diizeyi, kan basing artis hiz1 kadar 6nemli
olmayabilir; kronik hipertansiyonu olan hastalar genellikle normotansif bireylere gore
daha yiiksek kan basing diizeylerini tolere edebilir. Hipertansif acillerde kan basinci
daha fazla hedef-organ hasarini Onlemek hizlica disiirilmelidir. Hipertansif
ensefalopati, intrakranial hemoraji, akut iskemik inme, akut miyokardiyal infarktus,
pulmoner 6demle akut sol ventrikiill yetmezligi, anstabil anjina pektoris, aort
anevrizma disseksiyonu, akut renal yetmezlik ve eklampsi hedef-organ hasarinin
ornekleridir [17].

2.1.3.5. Hipertansif Acil Tedavisi
Genel olarak, hipertansif acil durumlar i¢in oral tedavi kullanim1 6nerilmez [17].
Hipertansif acil hastalarinda antihipertansif ilaglarin morbidite veya mortaliteyi

azalttiklarina dair randomize kontrolli calisma bulgusu (RKC) yoktur. Ancak,



hipertansif acil durumlarda antihipertansif tedavinin genel bir fayda saglama
olasiliginin yiiksek oldugu klinik deneyimlerden yola ¢ikilarak soylenebilir. Ayrica,
hipertansif acillerde hangi birinci basamak antihipertansif ila¢ sinifinin zarardan daha
fazla fayda sagladigi konusunda klinisyenleri yonlendirmek icin yuksek kaliteli RKC
kanit1 da yoktur [41]. Bu kanit eksikligi, ¢alismalarin kiigiik boyutu, uzun siireli takip
eksikligi ve sonuglarin rapor edilememesi ile ilgilidir. Fakat, iki ¢alisma nikardipinin
kisa vadeli kan basinci hedefe ulasmada labetololdan daha iyi olabilecegini
gostermistir [33, 42, 43].

Hipertansif acillerin  tedavisi igin bircok farmakolojik smiftan birgcok
antihipertansif ajan mevcuttur (Bkz. Tablo 2.3). Hipertansif acillerde doku
perflizyonunun otoregiilasyonu bozuldugundan ve daha fazla hedef organ hasari
onlemek i¢in kisa etkili titre edilebilen antihipertansif ajanlarin siirekli infiizyonu
genellikle tercih edilir [40]. Tercih edilecek antihipertansif ajan; hastanin
hipertansiyonunun etiyolojisi ve patofizyolojisine, hastanin komorbiditelerine, hedef
organ hasarmin derecesi ve hedeflenen kan basinci diisiis hizina gore belirlenir (Bkz.
Tablo 2.4).

Tedavinin ilk saatlerinde sistolik kan basincinin hizli bir sekilde 140 mmHg’ nin
altina diistiriilmesini gerektiren durumlar; aort disseksiyonu, siddetli preeklampsi veya
eklampsi ve hipertansif krizli feokromasitomdur [17].

Intrakranial hemoraji hastalar: disinda kan basincim azaltmak igin farkl stratejileri
karsilastiran RKC kanit1 yoktur [44]. Hipertansif acillerde ideal kan basinci diisiirme
hizin1 ve hedef kan basinci degerini gosteren RKC kanit1 yoktur. Ancak, klinik
deneyimler kan basincinin asir1 azalmasinin; renal, serebral veya koroner iskemiye
neden olabilecegini veya katkida bulunabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, kan

basincinin hizli diisiiriilmesinden kaginilmalidir.

Tablo 2.3: Hipertansif Acillerde Kullanilan intravenéz ilaglar

Klas flac veya Doz Yorumlar
ilaglar
KKB — Nikardipin | Baslangi¢ 5 mg/saat, 5 fleri aort stenozda
dihidropiridinler dakikada bir 2,5 mg/saat | kontraendikedir; ileri
artirtlir. Maksimum 15 yaslarda doz ayarlamasina
mg/saat. gerek yoktur.
Klevidipin | Baslangi¢ 1-2 mg/saat, Soya fasulyesi, soya
KB hedefe ulasana kadar | Grunleri, yumurta ve
her 90 saniyede doz iki yumurta {irlinlerine kars1




katina ¢ikilir, sonra her 5-
10 dakikada bir doz iki
katindan daha azina
cikilir; maksimum tedavi
sliresi 72 saattir.

allerji, ve lipid
metabolizma bozuklugu
(6r, patolojik
hiperlipidemi, lipoid
nefroz veya akut
pankreatit) olan hastalarda
kontraendikedir. ileri
yaglilarda diistik-sinirh
doz kullanilir.

Vazodilatorler —
Nitrik-oksit
bagimh

Sodyum
nitroprussid

Baglangi¢ 0,3-0,5
mcg/kg/dk; KB hedefe
ulagmak igin 0,5
mcg/kg/dk artislarla doz
artirilir; maksimum doz
10 mcg/kg/dk; tedavi
stiresi mimkdn
oldugunca en kisa olmali.
Infiizyon hiz1 >4-10
mcg/kg/dk veya siire >30
dk durumlarda, siyanur
toksisitesini 6nlemek igin
tiosulfat ile verilebilir.

Asir tansiyon disiisii
Onlemek icin intra-arterial
KB monitorizasyon
onerilir. ileri yaslilarda
daha diisiik doz ayarlamasi
gereklidir. Uzun
kullanimlarda takifilaksi
sik goriiliir. Uzun
kullanimlarda siyaniir
toksisitesi irreverzibl
norolojik degisikliklerine
ve kardiyak arreste yol
acar.

Nitrogliserin | Baslangi¢ 5 mcg/dk; 3-5 | Sadece akut koroner
dakikada bir dozu 5 sendrom ve/veya akut
mcg/dakikaya artir; pulmoner 6dem olan
maksimum 20 mcg/dk. hastalarda kullanilir.

Voliim kaybi olan
hastalarda kullanilmamali.
Vazodilatorler — | Hidralazin | Yavas IV inflizyon ile KB 10-30 dakika icinde
direk baslangi¢ dozu 10 mg diiser ve diisiis 2-4 saat
(maksimum baglangig¢ stirer. Hidralazinin yanitin
dozu 20 mg); gerekli ongoriilmezligi ve uzun
zamanlarda 4-6 saatte streli etkisi nedeniyle
tekrarlanabilir. ¢ogu hastalarda akut
tedavi igin ilk secenek
degildir.
Adrenerjik Esmolol En az bir dakikada 500- Es zamanda beta blokor
blokdrler — betas 1000 mcg/kg/dk yikleme | tedavi alan, bradikardik
reseptor selektif dozu ve bunun ardindan | veya dekompanse KY olan
antagonist 50 mcg/kg/dk inflizyon. hastalarda kontrendikedir.
Ek doz gerektiginde, Bradikardi i¢in monitorize
bolus dozu tekrarlanir ve | edilmedi. KY daha ¢ok
inflizyon dozu 50 kétiilesebilir. Yiiksek doz
mcg/kg/dk’ya artirilir; beta, reseptorleri bloke
maksimum 200 eder ve reaktif havayolu
mcg/kg/dk hastaliklarda akciger
fonksiyonu etkileyebilir.
Adrenerjik Labetolol | Baslangi¢ dozu 0,3-1,0 Reaktif havayolu
blokorler — mg/kg (maksimum 20 hastaliklarda veya kronik

kombine alfa;
ve nonselektif

mg) yavas [V enjeksiyon
ile verilir, her 10

obstriiktif hastaliklarda
kontrendikedir. Ozellikle
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beta reseptor

dakikada bir verilir veya

hiperadrenerjik

antagonist 0,4-1,0 mg/kg/saat 3 sendromlarda kullanigli.
mg/kg/saate kadar IV KY daha kotiilesebilir ve
inflizyon verilir. ikinci veya uctincl blok
veya bradikardide
verilmemelidir.
Adrenerjik Fentolamin | IV bolus dozu 5 mg. Ek Katekolamin salginima
blokorler — bolus dozlar 10 dakikada | baglh (feokromasitoma,
nonselektif alfa bir verilir, hedef KB monoamin oksidaz
reseptor ulasana kadar. inhibitorlerle ve ilag veya
antagonist yemek ile etkilesimleri,
kokain toksisitesi,
amfetamin doz asiminda
veya klonidin ¢ekilmede)
kullanilir.
Dopamine;- Fenoldopam | Baslangig 0,1-0,3 Yiiksek intraokiiler basinci
reseptor selektif mcg/kg/dk; hedef KB veya intrakranial
agonist ulagana kadar 15 basincinda yiiksek risk ve
dakikada bir doz 0,05-0,1 | slfit allerjisi olan
mcg/kg/dk artiglarla hastalarda kontrendikedir.
artirilir. Maksimum
inflizyon hiz1 1,6
mcg/kg/dk.
ADE inhibitor Enalaprilat | Baslangi¢ dozu 1,25 mg 5 | Gebelikte kontraendikedir.

dakika Uzerine verilir.
Hedef KB ulasana kadar
6 saatte bir dozu 5 mg’a
artirabilir.

Akut MI veya bilateral
arter stenozda
verilmemelidir. Genelde
yiiksek plazma renin
aktiviteye bagli hipertansif
acillerde kullanilir. Dozlar
kolayca ayarlanamaz.
Baslangig etkisi goreceli
yavagtir (15 dk) ve KB
yanit1 ongoriilmezdir.

KB: kan basinci; KKB: kalsiyum kanal blokor; KY: kalp yetmezligi; IV:
intravendz; MI: miyokardial infarktus

Tablo 2.4: Hipertansif Acilde Goriilen Sik Klinik Senaryolar ve Tedavi Onerileri

Klinik Senaryo KB Azaltma* IV ila¢ Ek Oneriler
Secenekleri

Akut iskemik inme tPA verilecekse: Labetolol, Nitroprussid verme:
<185/110 mmHg esmolol, intrakranial 6dem
tPA verilmeyecekse: | nikardipin yapabilir
KB >220/120 mmHg
ise diigiir

Akut hemorajik inme | Hematom Labetolol, Nitroprussid verme:
geniglemesi ve esmolol, intrakranial 6dem
6demi Onlemek igin | nikardipin yapabilir
KB <180/105
mmHg’ya diisiir




11

diisiir ve nabz1 <60
atim/saniyeye diisiir

Hipertansif Intrakranial Labetolol, Nitroprussid verme:
ensefalopati basincini diisiirmek | esmolol, intrakranial 6dem
icin KB %20-25e nikardipin yapabilir
diisiir
Akut kalp yetmezligi | Akut pulmoner Nitrogliserin, B-blokor veya
O6dem gerilene kadar | nitroprussid, kalsiyum kanal
kan basicim diisiir | furosemid blokér kullanimui
semptomlari
kotiilestirebilir
Akut koroner Kardiyak is yiikiinii | Nitrogliserin, Tip A disseksiyonu
sendrom azaltmak ve koroner | nitroprussid, akut koroner
perfiizyonu artirmak | labetolol, sendromun
i¢in kan basincini metoprolol, sebeplerinden biri
diisiir esmolol, olarak diisiin;
nikardipin kokain kullanimi
disiiniiliiyorsa
selektif -
blokérlerden kaginin
Akut aort Duvar stresi Labetolol, Aort yetmezligi
disseksiyonu azaltmak icin KB nitroprussid, saptanirsa 3-
<120/80 mmHg’ya | nikardipin blokorlerden kaginin

Akut renal yetmezligi

Renal kan basincini

Nitroprussid,

Nitroprussid

diistir nikardipin kullaniliyorsa,
siyanur toksisitesi
gelisimi i¢in
gozlemek gerekir
Eklampsi Intrakranial Labetolol, Fetiisii dogurmak
basincini diisiir ve hidralazin, kesin tedavisidir
plasenta perflizyonu | magnezyum
sagla
Sempatik Krizi Semptomlar Fentolamin, B-blokor
gerileyene kadar nitrogliserin, monoterapiden
KB’ diisiir nikardipin, kag¢inin (labetolol
labetolol harig)
Feokromasitoma Semptomlar Labetolol, B-blokor
gerileyene kadar fentolamin monoterapiden
KB’1n1 diisiir kaginin (labetolol

harig)

IV: intravenoz; KB: kan basinci; tPA: tissue (doku) plasminojen aktivator
Genel kural: KB ilk saat %25’ten fazla diisiirilmemelidir ve ardindan 2-6 saatte
160/100-110 mmHg’ya disiiriiliir.

2.1.4. Hipertansif Acil ve Hedef-Organ Hasar

Hipertansif 6ncelik ve acil ile bagvuran hastalarda, kan basincinin ciddi ve hizh
artmasina yol acan faktorler arastirilmis ancak halen tam olarak anlasilmamistir. Ani
hedef organ hasarina sebep olan hipertansif dncelikli durumdan hipertansif acile gecisi

aciklayan olaylar daha az anlasilmistir. Humoral vazokonstriktorlerin akut artis1 ve
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normal otoregllatuar fonksiyon basarisizligi sistemik vendz doniisiin (SVD) ani
artisgtna sebep olur. Bunun da kan basincindaki ani artisin nedeni oldugu
disiiniilmektedir. Sistemik venoz doniisteki bu artis, vaskiler duvarlara binen mekanik
yukiin artmasia ve dolayl olarak artmis duvar gecirgenligine ve endotel hasarina
neden olur. Endotel hasari; platelet aktivasyonuna, koagilasyon kaskadinin
etkinlesmesine, fibrin birikimine, oksidatif strese ve inflamatuar sitokinlerde artisa yol
acar. Tiim bu mekanizmalarin ortak sonucu olarak doku iskemisi ile arteriyol ve kiciik
arter fibrinoid nekrozu goéruliir [45]. Bu mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikan doku
iskemisi vazoaktif maddelerin salinimint artirarak  kisir  dongii  yaratir ve
hipertansiyonun ve hasta kliniginin daha da kotiilesmesine yol agar. Doku dizeyindeki
bu olaylar klinikte akut koroner sendrom, intraserebral ve subaraknoid kanama , akut
bobrek hasari, eklampsi ve retinal papilddem gibi hedef organ hasar1 olarak
gozlemlenir [45].

Literatiir incelendiginde hipertansiyon ile goz i¢i basinci arasinda iligki saptayan
calismalara rastlanir. Bu artmis gz ici basincinin agik acili glokoma sebep olabilecegi

ya da var olan glokomu kétiilestirebilecegini gosteren pek cok calisma da mevcuttur.

[12, 46, 47]

2.2. Glokom
2.2.1. Glokom Tanim
Glokom yiiksek goz ici basinci (GIB) ile karakterize bir géz hastaliklar1 grubudur.

Ancak, glokom yiiksek basing hastaligindan ¢ok bir optik noropati olarak tanimlanir.
Acik a¢ili glokomda optik sinir hasari, retinal ganglion hiicre aksonlarinda ilerleyici
bir kayipla sonuglanir. Bu degisiklikler, baglangigta gérme alani kaybi olarak kendini

gosterir ve tedavi edilmezse geri doniisii olmayan korliige yol acar [5].

2.2.2. Glokom Siniflandirmasi
Glokomun farkl: tipleri vardir, genellikle anterior kamara (iridokorneal) agisi

ve biliniyorsa altta yatan etiyolojisine gore kategorize edilir:

e Acik acili glokom, progresif olarak periferik ve ardindan merkezi gérme alani
kaybi ile karakterize bir optik noropatidir. Her zaman olmasa da cogunlukla
yiiksek g0z ici basinci varliginda gelisir. Artan ak6z humor Uretimi veya azalan

drenaj, artan g0z ici basinci i¢in olast mekanizmalardir. Oftalmoskopik muayenede
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optik sinir veya “disk” genisleyip i¢i bos bir goriiniim alir ve buna “cupping” denir.
Cupping, ganglion hiicre akson kaybr ile iliskilidir.

e Kapali acili glokom anterior kamarada darlik veya kapatma ile karakterizedir.
Normal anterior a¢1 akdz humorun drenajini saglar. Bu drenaj yolu daraldiginda
veya kapandiginda, yetersiz drenaj yiiksek GIB ve optiK sinir hasarima yol acar.
Akut kapali a¢1 glokom belli bir anatomik yatkinligi olan gbzlerde olusur. Agrili
kirmiz1 g6z olarak bulgu verir ve kalic1 korliigii 6nlemek i¢in 24 saat i¢inde tedavi
edilmelidir.

e Acik ve kapali ag1 glokomu primer ve sekonder formlara ayirabilir. Sekonder
glokom, Uveit, travma, glukokortikoid tedavisi, vazoproliferatif retinopati veya
psodoeksfoliyasyon (gozin anterior kamarada beyaz cisim birikimi) gibi okuler
sendromlardan kaynaklanabilir.

e Glokom siiresine gore akut, subakut ve kronik olarak {i¢ sinifta kategorize
edilebilir.

e Mikst mekanizmali glokom, coklu etiyolojilere bagli glokom anlamina gelir.
Ormnegin kapali ag1l1 ile komplike agik ac1l1 glokom veya iiveit ile birlikte a1k agili
glokom [48].

2.2.3. Glokom Prevalansi

2010 yilinda, diinya ¢apinda 32,4 milyon kor insan arasinda, 2,1 milyon (%6,5)
insanda korluk nedeni glokomdu. Diinya c¢apinda 191 milyon gérme engelli insan
arasinda, 4,2 milyon (%2,2) insanda gorme bozuklugunun sebebi glokomdur.
Glokomun 40-80 yas aras1 insanlarda kuresel prevalansi kabaca %3,5’tur [49]. %3,1
kiiresel prevalansi olan primer agik-acili glokom, primer kapali-a¢ili glokomdan 6 kat
daha yaygindir. Primer kapali-a¢ili glokomun kiiresel prevalansi yaklasik %0,5’tir.
Primer agik-agili glokom erkeklerde ve Afrika kokenlilerde daha sik goriiliir [50]. 2013
yilinda diinya ¢apinda glokomdan etkilenen 40-80 yas arasi insan sayisi 64,3 milyon
oldugu tahmin edilmektedir ve 2040 yilinda ise 112 milyona yiikselecegi
ongoriilmiistiir. Glokoma bagli bilateral korliik prevalanst primer kapali-acili
glokomlu kisilerde acik-ag1li glokomlu kisilere gore daha ylksektir. Bu, primer kapali-
acil1 glokomun daha kotii prognoza sahip oldugunu diistindurtmektedir. [49]
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2.2.4. Glokom Risk Faktorleri

Glokomun gelisimi ve ilerlemesi i¢in temel risk faktorleri yashilik, optik sinir
basinin basing hassasiyetinin yiiksek olmasi, etnik koken, aile 6ykiisii, hastaligin evresi
ve yuksek miyop derecesidir [51]. Goz i¢i basincinin medikal olarak diistiriilmesinin,
acik-a¢ili glokomlu hastalarda gérme alanini korudugu randomize plasebo-kontrolli
calismalarla gosterilmistir [10]. Toplum-bazli bir meta-analiz ¢alismasinda, primer
kapali-acili ve agik-acili glokomun prevalansinin yasla birlikte arttigi gosterilmistir
[49]. Tim etnik kokenler arasinda, glokomun en yiiksek prevalansi Afrika
kokenlilerdir (%6,1) ve bu etnik kokende agik-acili glokom daha sik goriliir (%5,4).
Primer kapali-agili glokom i¢in incelendiginde Asya kokenli toplumda prevalans %1,2
ile en yuksektir [49]. Toplum-bazli iki ¢alismanin meta-analizinde, erkeklerde
kadinlara gore agik-agili glokom daha sik goriilmiistiir [49, 52]. YUksek miyop glokom
icin bagka bir giiglii risk faktoridiir [53, 54].

Sosyoekonomik durum glokomun erken teshisini, tedaviye baglama zamanini ve
tedavi devamliligimi etkiledigi i¢in, bu faktér glokomun prognozu ile iliskilidir.
Beslenme durumu ve diyetin glokomun prevalans ve insidans: Gzerinde bir etkisi olup
olmadig belirsizdir [51].

Gozlemsel ¢aligmalar diabetes mellitus ve primer agik-agili glokom arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir. 2014 yilinda yapilan bir sistematik inceleme ve 47
gozlemsel ¢alisma igeren bir meta-analizde, diabetes mellitus olmayanlara gore primer
acik-agili glokom diabetes mellitus tanili hastalarda daha yiiksek oranda bulunmustur
(RR 1,48 %95 CI 1,29-1,71). Diyabet tanis1 konduktan sonra riskin her y1l %S5 arttigi
gosterilmistir [55].

Gozlemsel ¢aligmalar hipertansiyon ve primer agik-agili glokom arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir. 2014 yilinda yapilan bir sistematik inceleme ve 60
gozlemsel ¢alisma igeren bir meta-analizde, hipertansiyon tanili hastalarda glokom
riski hipertansiyonu olmayan bireylere gore daha yiiksek bulunmustur (relatif risk
[RR] 1,16, %95 CI 1,05-1,28). Hemen hemen tiim ¢aligmalar hipertansiyon ve artan
g0z i¢i basinci arasinda bir iliski bulmustur. [47].

Bircok yayinda, yiiksek GIB ile agik-acili glokomun gelisimi ve ilerlemesi
arasinda iliski gdsterilmistir [52, 56-60]. Ornek olarak, Erken Manifest Glokom

Calismasinda acgik-acili glokom tanisi olan 255 hasta ortalama sekiz yil izlenmistir;
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glokomun ilerlemesi igin ortalama GIB normal smirlar kabul edilen 8-22 mmHg
araliginda bile 6nemli bir risk faktorii olarak bulunmustur (hazard ratio [HR] 1,11,
%95 CI 1,06-1,17) [61]. Bu bulgulara ragmen agik-acili glokomu olan hastalarin
%40’ mnda normal goz i¢i basinct goriildigii unutulmamalidir [9]. Bu hastalar diisiik
basingli veya normal basingli glokom olarak adlandirilan bir alt grubu olustururlar.
ABD’de agik-a¢ili glokomun kiigiik bir kismi normal basingli olarak siniflandirilabilir
iken, Asya’da agik-acili glokom hastalarin gogu normal basingli glokomdur [62]. Buna
karsilik, yiiksek goz i¢i basici saptanan bir cok hastada glokomun karakteristik 6zelligi
olan optik sinir hasar1 ve gorme alani kaybi gelismeyebilir [57, 58]. Bu nedenle yiksek
g0z i¢i basinci, acik-acili glokom ile iliskili olmasina ragmen, tani i¢in yeterli degildir
ve bu durum icin bir “risk faktor(” olarak adlandirilir.

Acik-agili glokomun gelisimi i¢in risk faktorleri iyi belgelenmis olmasina
ragmen, ilerlemesi igin risk faktorleri daha belirsizdir [63-65]. Goz i¢i basincindaki
degisimlerin hastaligin ilerleyisini dngdrmedeki basarisi belirsizdir [52, 60]. Kapsamli
g6z muayenesinde, gorme alam1 kaybi ve optik disk degisiklikleri gibi glokom
bulgular1 belgelenmis hastalar arasinda bile hangi hastalarin gérme keskinligi kayb1 ve

korliik gelistirecegi belirsizdir [66].

2.2.5. Glokom Patogenezi

Goz i¢i basinc1 (GIB) arka kamarada bulunan silier cismin akdz humor salgisi ve
0n kamara acisinda bulunan trabekiiler ag, Schlemm kanali ve uveoskleral yol aracili
akdz humor drenaji arasindaki denge sayesinde normal kabul edilen 10-21 mmHg
araliginda tutulur. Dolayisiyla akéz humorun drenaji azalinca, GIB da artar [51].

Acik-acili glokomda, akéz humor On kamara acgisindaki trabekiiler ag orgiisiine
ve Schlemm kanalina serbest¢e akabilmektedir. Sekonder agik-agili glokomda,
trabekiiler ag orgiisii ve Schlemm kanalinin drenaja gosterdigi direng artar. Bu artisin
sebebi 6n kamaranin incelenmesiyle saptanabilir. Ornegin pigmenter glokomda irisin
arkasindan dokiilen pigment hiicreleri 6n kamara acisina gelerek burada “tikanmaya”
yol acgar. Benzer sekilde eksfoliatif glokomda da mikroskobik amiloid benzeri
proteinler 6n kamara agisinda birikerek akéz humor drenajini zorlastirir. Acik agil
glokomda goz i¢i basinci diizeyi degisebilir ve 10 mmHg kadar diisiik olabilir ancak

bu diisiik basing degerine ragmen optik sinir hasar1 gelisebilir ve bu durum normal
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basingli glokom olarak adlandirilir. Normal basingli primer agik agili glokomda akdz
humor ¢ikis direnci normal veya hafif artmis olabilir [51].

Kapali-acili glokomda, periferik iris trabekiiler ag orgiisii ve periferik kornea ile
temas halindedir. Periferik iris, 6n kamara acgisin1 ak6z humorun ¢ikis sistemine
erisemeyecegi sekilde kapatir. Kapali-agili glokomda irisin 6ne dogru gelip
iridokorneal temas nedeniyle 6n kamara agisin1 kapatmasinin sebebi yiiksek arka
kamara basinc1 ve diisiik 6n kamara basinci arasindaki dengesizlige bagli olarak irisin
one dogru bombelesmesidir ve bu mekanizma itme mekanizmasi olarak adlandirilir.
Bu duruma optik sinir hasari eslik ettiginde hastalar primer kapali-acili glokom tanisi
alir [51].

Optik disk foveanin 15° nazal yoninde, makila merkezinde yer alir ve retinal
ganglion hiicre aksonlarinin gézden ¢ikisini saglar. Optik sinir baginin tabani lamina
kribrosada olusur. Lamina kribrosa, optik sinir lifleri ve kan damarlarin gegtigi delikli
kollajendz slizgeg-benzeri bir yapidir. Optik sinir liflerinde hasar lamina kribrosada
goriiliir ve burasi intraokiiler kompartman ve retro-laminar kompartman arasindaki
smirdir. Ozellikle intraokiiler basmcinin yiikseldigi gozlerde, lamina kribrosanin 6nii
ve arkasi arasindaki basing farkina bagli olarak bu yapida stres ve gerginlik olusur. Bu
basing farki, lamina kribrosanin kompresyonuna, deformasyonuna ve remodelingine
neden olur. Ayrica, bu optik liflerin i¢inde ortograd ve retrograd aksonal transportu

geciktirir [51].

2.2.6. Glokom Tanis1

Agik-agili glokomlu insanlar nadiren semptomlarla karsilagilir. Bundan dolayz,
acik-acili glokom genellikle kapsamli muayene sirasinda tesadiifen tespit edilir. Bunun
aksine, kapali-acili glokomda, hastalar gorme keskinliginin kaybi, agri, konjuktival
eritem ve korneal 6dem gibi semptomlar ve bulgularla basvurabilirler [48].

Acik-acil1 glokomu olan hastalarda GiB genelde 40 mmHg’y1 gegmedikge agri,
hiperemi veya gorsel semptomlara olusmaz. Merkezi gérme alan1 kaybi agik-agili
glokomun geg bir belirtisidir; genellikle dncesinde ganglion hiicre kayb1 ve optik sinir

hasari geligir. Gorme alan1 kaybi gelistikten sonra iyilestirilemez [48].

2.2.6.1. Glokom Tam Kriterleri
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Glokom tanisi, yiiksek GIB varliginda gorme alan testi ile ve fundus
muayenesinde karakteristik sinir hasari olan hastalarda konur. Karakteristik optik sinir
degisikligi veya gérme alan1 bozukluklar1 agik-ag¢ili glokom tanisi i¢in bazi yetkililer
tarafindan yeterli kriter olarak kabul edilir [13, 67].

Amerikan Oftalmoloji Akademisi (AAO) Tercih Uygulama Modeli, primer agik-
acilt glokomu kronik, genellikle bilateral ve asimetrik bir hastalik olarak tanimlar ve

bu hastalik (en az bir gozde) asagidakilerden tiimii ile karakterizedir [9]:

e Optik disk veya retinal sinir lif tabakasindaki yapisal anormallikler (6rnegin;
incelmesi, “cupping” veya disk kenarindan ¢entiklenmesi, progresif ilerleme, sinir
lif defektleri) veya baska nedenler yoklugunda, giivenilir ve tekrarlanabilir gorme
alan1 anormallikleri saptanmasi ile tan1 konan optik sinir hasar1

e Eriskin baslangici.

e Agcik, normal goriinen anterior kamara acilari.

e Agcik-a¢ili glokomun bilinen (6rnegin, sekonder) nedenlerinin yoklugu.

Anormal fundoskopik muayene ve risk faktorleri olan hastalar, ayrintili bir goz
muayenesi igin oftalmoloji bolumine yonlendirilmelidir. Toplum tarama veya
gozliik/kontakt lens degerlendirmesi sirasinda saptanan yiiksek GIB olan her hastada

ayrintili bir goz muayenesi i¢in yonlendirilmelidir [48].

2.2.6.2. Glokom Tanisal Tetkikleri
e Fundus muayenesi:

Klinisyen fundusta “cupping” varligina dikkat etmelidir. Glokomda oftalmoskopik
muayenede optik sinir veya “disk” genisleyip i¢i bos bir goriiniim alir ve buna
“cupping” denir. Glokomun fundus muayenesinde ki diger bulgular arasinda disk
kenarin incelmesi veya gentiklenmesi, cup’in (¢ukurun) boyutunun veya seklinin

progresif olarak degismesi ve gozler arasindaki cup-disk oranin asimetrisi yer alir [68].
e GOrme alan testi:

Acik acili glokoma ideal olarak ciddi gérme alani kaybi olusmadan 6nce tani
konulmalidir. Ancak muayene eden hekimin parmaklarini kullanarak yaptigi

konfrontasyonel gdrme alani testi glokom tanisinda yararli degildir. Otomatik
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perimetri, konfrontasyonel gérme alani testi ile karsilastirildiginda, glokomda gérme
alan1 kaybmin saptanmasinda ¢ok daha giivenilir bir tanisal testdir [69]. Otomatik
perimetri, glokom tanisinda ve takibinde optometrik ve oftalmik uygulamalar icin
bakim standard: haline gelmistir. Guvenilir bir alan testi sonucu elde etmek icin,
hastanin komutlar1 anlama yetisi ve is birligi gerekmektedir. Kullanici 6zelliklerine ve
kullanilan test tipine bagli olarak, gérme alan testi zaman alic1 ve degisken sensitivite

ve spesifisiteye sahip olabilir [48].

e Goz ici Basing:

GOz ici basincin normal degeri 10 ila 21 mmHg arasindadir. Yksek intraokuler
basing (goz i¢i basing) tek basina agik-agili glokom tanis1 koydurmaz [9]. Glokoma
bagli gorme alant defekti olan insanlarin Ggte biri ila yarisinin ilk tani aninda,
intraokiiler basinglari 21 mmHg nin altinda yani normal sinirlar igerisindedir. Ayrica,
GIB’121 mmHg nin {istiinde olan insanlarin %90°’unda optik sinir hasar1 yoktur. Fakat,
yiiksek GIB olan hastalar agik-acili glokom riskleri daha yiiksek oldugundan bir goz
doktoruna yonlendirilmelidir.

Glokomda gorme alan kaybu ile iligkili risk faktorleri Gzerine yapilan bir prospektif
toplum arastirmasinda, goz i¢i basing degeri 20 mmHg ve altinda olan gdzlerin
%99’unda bes yillik bir siire icerisinde glokomatdz alan defektleri goriilmedigi
saptanmustir. Sadece ilk dl¢iimde GIB degeri 20 mmHg olan hastalarin bile %93’iinde
5 yillik siire icerisinde gérme alan defekti gelismemistir [70]. GIB 6lgiiminin agik-
acili glokom tanist igin sensitivitesi %47,1 ve spesifitesi %90’dir [71]. Tani i¢in artmis
GIB veya artmus vertikal cup/disk orani (>0,5) kullanildiginda sensitivite %61’e ¢ikar
ancak spesifite %84’e diiser. Bu sebeple agik-a¢ili glokom tanisi igin bir tarama testi
olarak kullamlabilecek kadar sensitif ve spesifik bir tan1 yontemi ve esik GIB degeri
yoktur.

GIB aplanasyon tonometre, pnémotonometre veya hava tflemeli tonometre ile
Olgiilebilir. Aplanasyon tonometre, korneanin sabit bir alanini diizlestirmek
(aplanasyon) icin gereken giicti 6lgerek GIB’1 belirleyen bir yontemdir. Aplanasyon
tonometre en dogru ve en az artifakt1 veren tetkiktir. Ancak yine de kornea kalinliginin
tonometre mekanigi {lizerindeki etkileri nedeniyle, daha kalin korneali hastalarda

yanlis olarak daha yiiksek olgtimler ve daha ince korneal1 hastalarda ise yanlis olarak
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daha diisiik 6lciimler elde edilebilir [72]. Olgiimlerdeki bu hata, pakimetre araciligiyla
kornea kalinligimin dlglilmesi sonrasi kismen dizeltilebilir.

Pndmotonometre, membran kapli ve 5 mm ¢apli kiigiik bir delikli prob ile GIB 11
Olcer. Pnémotonometre ucu ortadan bir tip icerir ve silastik membran ile ortultdar.
Ortadan gecen tiipten devamli hava akimi nedeniyle, membran ve probun kenarin
arasinda bir bosluk olusur. Probun ucu kornea yiizeyine uygulaninca, membran
boslugunun diizlemesine ve kapanmasina neden olur. Uygulanan basing ve membranin
karsisindaki basing esit olana kadar, uygulanan hava basinci artirilir. Bu sekilde, GIB
olgtimii yapilir [73].

Hava-iiflemeli tonometre aplanasyon tonometrenin bir tiiriidiir. Kalibre edilmis
basingli hava basinci kullanarak, kornea apeksi kisa bir siirede diizlestirilir. Rutin g6z
muayenesi ve tarama amcaciyla kullanilan en yaygin tonometeri tiiriidiir. Hava-
iiflemeli tonometresi, okiiler anestezi uyugulanmadan GiB’1 élgmek igin kullanilir.
Ayrica, 6l¢lim sirasinda kornea ile temas eden diger tonometre tiirlerine gore, hava-
iiflemeli tonometresi daha diisiikk kontaminasyon ile iliskilidir. Diger aplanasyon
cihazlarina benzer sekilde, hava-iiflemeli tonometreleri de kornea kalinlig1 ve okiiler
rijiditesi gibi, kornea dzelliklerinden etkilenir [74].

Yiksek GIB olan hastalarin bir oftalmologa yonlendirmesi igin standart bir kriter
yoktur. Primer acik-acili glokomda nadiren GiB 30 mmHg’nin iizerine ¢ikar, bu da
kapali-acili glokom veya sekonder agik-agili glokomu diigiindiiriir. Asagida klinik
uygulama  deneyimine dayali  oftalmolojik  yonlendirme endikasyonlari

gosterilmektedir:

e GIB>40 mmHg — acil sevk
e GIB 30-40 mmHg — akut glokom diisiindiirecek semptom yok ise, 24 saat iginde
acil sevk
e GIB 25-29 mmHg - bir hafta iginde tekrar degerlendirilir
e GIB 23-24 mmHg — daha ayrintili géz muayenesi igin, dlgiimler tekrar edilir
Bu endikasyonlar mutlak degildir ve hasta Oykiisii ve muayene bulgular ile
degerlendirilmelidir [48].

e Pakimetre:
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Pakimetri kornea kalmliginin &lgiilmesidir. Bu Olgim ultrasonla veya optik
yontemlerle yapilabilir. Ince korneali hastalar agik-agili glokom gelisimi igin daha
yuksek risk altindadir. Oftalmologlar, agik-acili glokom gelisme veya ilerleme riskini
daha iyi degerlendirmek igin siipheli vakalarda veya agik agili glokom tanisi alan

hastalarda pakimetre ile 6lgum yapabilir. [75].

¢ Yeni gelisen teknolojiler:

Optik diski, retinal sinir lif tabakasini ve gérme alanini degerlendirmek icin birgok
yeni teknoloji gelistirilmistir. Boylece, glokom ve diger goz hastaliklarinin erken
teshisi kolaylagsmaktadir. Optik Koherens Tomografisi (OKT), Heidelberg Retinal
Tomografi (HRT) ve taramali lazer polarimetrisi fundustan yansiyan 15181 analiz eden
noninvasiv goruntiileme teknikleridir. Bu tetkikler hastalar tarafindan iyi tolere edilir.
Bu cihazlar temelde dijital bir goriintii elde eder ve optik sinir bas1 anatomisinin belirli

Ozellikleri hakkinda élglimler yapar. [76].

2.2.7. Glokom Tedavisi

Tedavinin amaci, hastaliga bagli gorme bozuklugunun ilerlemesini 6nlemektir
ve intraokiiler basincin diisiiriilmesini temel alir. GIB’nin diisiiriilmesinin gérme alan
kaybinin ve optik disk degisikliklerinde ilerleme riskinin azaltildig: gosterilmistir [77].
Okiiler hipertansiyonu olan hastalarda (optik sinir hasar1 olmadan artmuis GiB), GIB
diistiriilmesi glokom ilerlemesini geciktirebilir veya engelleyebilir. 10 ¢aligmadan
olusan bir meta-analizde, plasebo ve tedavi almayanlarla karsilastirildiginda, okiiler
hipertansiyon i¢in tedavi gérenlerde gérme alan1 defekti riskinin azaldigi gésterilmistir
(odds ratio [OR] 0,62, %95 CI 0,47-0,81) [48].

Optik noropati varlig: ile tani alan agik-acili glokomu olan tiim hastalar tanm
sirasindaki GIB’larina bakilmaksizin GIB diisiiriicii tedaviler ile tedavi edilmelidir.
Acik-acili glokomlu hastalarda yapilan iki randomize ¢alismanin meta-analizinde,
GIB diisiiriicii tedavi alanlarda, plasebo alanlarla karsilastirildiginda gérme alani ve
optik disk bozuklugunun ilerleme olasilig1 iigcte bir oraninda daha az bulunmustur
(%39,2 versus 49,4; hazard ratio [HR] 0,65, %95 CI 0,49-0,87) [6].

Baslangic icin en uygun hedef GIB’nin yaklasik %25-30 diisiiriilmesidir.

Normal basingh glokomlu hastalarda, tedavi stratejileri genellikle yiiksek basingl
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glokomlu hastalarda oldugu gibidir. Bu hedef, Erken Manifest Glokom Caligmasi
(EMGC) ve Ortak Baslangic Glokom Tedavi Calismasi (OBGTC) verileri ile
desteklenmistir [7].

Hastanin hastalik durumu, hedef basinci ve tibbi komorbiditeleri dikkate
alinarak tedavi bireysellestirilmelidir. Optimal hedef GIB icin standart bir deger
yoktur. Tedavi eden klinisyen tipik olarak, g6z icin daha fazla hasar olusmayacak bir
hedef basing tanimlar. Hedefe ulasmasina ragmen sinir hasar1 olusursa hedef basinci
diisiiriiliir. Daha ileri disk hasar1 ve gorme alan kaybi olan hastalarda daha diisiik hedef
basing secilmelidir [78].

Farmakolojik tedavi, lazer tedavisi (trabekiloplasti) ve cerrahi tedavinin
(trabekilotomi) GIB’1 diisiirdiigii randomize calismalarda gosterilmistir [79].

Farmakolojik topikal ilaglar ya akdz sivimin  drenajini  artirarak
(prostaglandinler, alfa adrenerjik agonistler, kolinerjik agonistler, rho kinaz inhibitor)
veya sivi Uretimi azaltarak (alfa adrenerjik agonistler, beta blokorler, karbonik
anhidraz inhibitorler). Sistemik karbonik anhidraz inhibitorler ayni zaman sivi tiretimi
azaltir. Lazer tedavisi (trabekiiloplasti) akdz siv1 drenaji1 artirarak sivi ¢ikisini arttirir.

Gorme alan kaybi ciddi seviyede olan hastalarda, cerrahi tedavi birinci
basamak yaklagim olmalidir. Lazer tedavisine veya ilaglara yanit vermeyen ileri agik-
acili glokomlu hastalara cerrahi tedavi ikinci basamak yaklasim olarak diistiniilmelidir
[80].

Cerrahi tedavide (trabekiilektomi) bir filtrasyon kabarcik (bleb) olusturularak
akoz sivinin drenaji saglar. Boylece alternatif bir drenaj yolu olusturulur. Asir1 skar
dokusu olusumu nedeniyle trabekiilektomi basarisiz olabilir. Cerrahi tedavi, katarakt
ve skar olusumu, ve agiri-filtrasyon, hipotoni ve enfeksiyon gibi gérmeyi tehdit eden
komplikasyonlar ile iligkilidir [81].

Medikal, lazer veya cerrahi yol ile tedavi goren acik-agili glokomlu hastalar
omir boyu tedavi ve GIB, optik disk ve gdérme alanlarmin takip edilmesi gerekir.
Glokom cerrahisi gegiren hastalar da filtrasyon bleb basarisizlig1 ve katarakt gelisimi
icin diizenli takip gerektirir. Ag¢ik-agili glokomlu hastalarin ¢ogu, stabil olduklari

slirece oftalmolog tarafindan yilda en az iki kez goriiliir [78].
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2.3. Hipertansiyon ve Glokom Tliskisi

Hipertansiyon ve hipotansiyonun agik-acili glokom i¢in risk faktdri oldugu
daha 6nceden hipotez edilmistir [82].

Bircok mekanizmalar araciligiyla yiiksek kan basinci ile g0z i¢i basincinda bir
artig agiklanabilir. Artan kan basinci nedeniyle silier cisimdeki kapiller basing artar ve
sonug olarak akdz humor Gretimi artar [83]. Kan basinci episkleral vendz basinct
arttirarak, akéz humor cikisini azaltabilir [84]. Sempatik sinir sistemi ve renin
anjiotensin sistemi akéz humor olusumunun otoregiilasyonunda, ¢ikisinda ve kan
basincinda rol alabilir. Hayvanlarda yapilan deneysel ¢alismalar kan basincinin GIB
dizeyleri Uzerinde etkili oldugunu gostermistir [85]. Hipertansiyon tedavisinde
kullanilan anjiyotensin Il reseptor blokorlerinin (ARB) ve anjiyotensin doniistiiriicti
enzim (ADE) inhibitérlerinin, hayvanlarda ve insanlarda GiIB diisiirdiigii gosterilmistir
[86]. Hipertansiyona bagli mikrovaskiiler hasarin optik sinirin perflizyonunu direk
olarak etkileyebilecegi ve GIB diizeylerinden bagimsiz olarak ganglion hiicre hasarina
neden olabilecegi 6ngorilse de, artan GIB da kan basmci ve agik-agili glokom
arasindaki iliski de neden olabilir [87].

Ote yandan, biiyiik epidemiyolojik calismalarda glokom hastalarinda kan
basincinin agir1 diisiiriilmesinin okiiler perfiizyon basincinda disiise (arteriyel KB eksi
GIB) yol acarak iskemik yaralanmaya neden olabilecegi bulmustur [88].

Birgok calisma hipertansiyon ve agik-acili glokom riski arasinda pozitif bir
iligki gostermistir.

D Zhao ve arkadaslar1 tarafindan 60 gozlemsel calisma igeren bir meta-
analizde, yiiksek GIB ve muhtemelen glokom gelisiminde kan basmcinm artmasinin
rolii bulunmustur. Bu analizde, tiim ¢alismalarda kan basinci ve GIB arasinda pozitif
bir iliski rapor edilmistir. Sistolik kan basincinda 10mmHg’lik bir artis ortalama
GIiB’1inda 0,26 mmHg artisla iliskiliydi (%95 CI 0,23-0,28, 1> %30,7). Diyastolik kan
basincinda SmmHg’lik bir artis GIB’1nda 0,17 mmHg artisla iliskiliydi (%95 C10,11—
0,23, 17 %90,5).

Blue Mountains G6z Calismasinda 49-97 yas aras1 3.654 hasta incelenmistir.
Bu calismada, ozellikle iyi regiile edilmemis hipertansiyonun GIB ve diger glokom
risk faktorleri Gzerindeki etkilerinden bagimsiz olarak agik-agili glokom riski ile

iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica, hipertansiyonun okiiler hipertansiyon ile iligkili
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oldugu bulunmustur. Bu iliski, kan basincinin GIB tizerindeki etkisini aciklayabilir
[46].

Klein ve arkadaslar1 tarafindan yapilan Beaver Dam Go6z Calismasinda,
GiB’daki bir degisikligin dogrudan ve onemli olgiide sistemik kan basici
degisiklikleri ile iliskili oldugu bulunmustur. Bu 43-86 yasindaki insanlarin yasadigi
Beaver Dam, Wisconsin’de yapilan bir toplum-bazli calismasiydi. Sistemik kan
basinci, intraokiiler basinglar1 ve antihipertansif ilaglarmin kullanim Oykiisiiniin
baslangi¢ ve 5 yillik takibinde 6l¢iimleri alinmistir. GOz i¢i basinglar1 baslangigta ve
takipte sistolik ve diyastolik kan basinglari ile anlaml1 olarak korele bulunmustur. GIB
genel popiilasyonda glokom i¢in 6nemli bir risk faktor olduguna gore, bu kan basinci

tedavisi glokomun gelisme riski lizerinde bir etkisi olabilecegini diisiindlirmektedir

[11].

2.4. Antihipertansif ilaclar ve Glokom iliskisi

Cesitli calismalar, artmis goz i¢i basincinin acik agili glokom gelisimi i¢in bir
risk faktorii oldugunu gostermistir. Propanololiin goz i¢i basiner diisliriicii etkisinin
1967'de kesfedilmesinden bu yana, antihipertansif ilaglarin goz i¢i basinci iizerindeki
etkisine olan ilgi artmistir [89] . Bununla birlikte, sistemik antihipertansif ilaglarin g6z
i¢i basinci lizerindeki etkisi hala tartismalidir.

Langman ve ark oral beta-blokdorlerin olumlu etkisi oldugunu gosterirlerken,
kalsiyum kanal blokorii ve anjiyotensin doniistiiriici enzim (ADE) inhibitor
kullananlarda agik-agili glokom acisindan istatistiki olarak anlamli bir risk artisi
oldugunu saptamiglardir [90]. Rogier P. ve arkadaslarinin 3.842 hastay1 igeren bir
bagka prospektif popiilasyon temelli calismada, 6,5 yillik bir takipten sonra, kalsiyum
kanal blokerleri kullanan katilimcilarin agik agili glokom gelistirme riskinin 1,8 kat
daha yiiksek oldugunu bulunmustur. Beta blokerleri ise, 6nemsiz bir risk azalmasi ile
iliskilendirilmistir [91].

Khawaja ve arkadaslarmin yaptigi EPIC-Norfolk Eye Study'de, yash Ingiliz
erkek ve kadimnlardan olusan bir popiilasyonda sistemik ila¢ kullanimi ile goz igi
basinci arasindaki iliski incelenmistir. Bu popiilasyon tabanli, kesitsel ¢aligma 7.093
hastay1 igeriyordu. Incelenen antihipertansif ilaglar, ADE inhibitérler, anjiyotensin

reseptor blokerler, alfa blokerler, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerler, ditretikler
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ve nitratlardi. Bu ¢alisma, sistemik beta blokerlerin ve nitratlarin kullaniminin
bagimsiz olarak diisiik GIB ile iliskili oldugunu bulmustur [92].

Hohn ve arkadaglarinin Gutenberg Saglik Calismasi olarak bilinen baska bir
popiilasyon temelli, ileriye doniik, gézlemsel kohort ¢alismasinda, kardiyovaskiiler
ilaglarin kullanimi ile GIB arasindaki iliski analiz edildi. Bu ¢alisma 13.527 denek
icermekteydi. incelenen antihipertansif ilag siniflar1 diiiretikler, beta blokerler (secici
ve secici olmayan), kalsiyum kanal blokerleri, ADE inhibitorleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri ve nitratlardi. Sonug olarak, ne segici ne de segici olmayan sistemik beta
bloker alimy, istatistiksel olarak anlamli diisiik GIB ile iliskili degildi (p = 0,054), bu
da sistemik beta blokerlerin GIB azalmasi iizerinde ihmal edilebilir bir etkiye sahip
oldugunu diistindlrdi [93].

Farkli caligsmalardan elde edilen celigkili sonuglar nedeniyle, sistemik
antihipertansif ilaglarin GIB iizerindeki etkisine iliskin kanitlar sonugsuz kalmaktadir

ve bu nedenle daha fazla arastirma yapilmasi 6nerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahismanin Yapihisi

Prospektif, gdzlemsel planlanan bu ¢alisma igin “Hacettepe Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 14.02.2019 degerlendirme tarihli 2019/03-29 (KA-
19001) numarali etik kurul onami alindi.

Arastirmaya 30 Ocak 2019-30 Ocak 2020 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Eriskin Acil Servisi'ne basvuran 18 yas iistii, sistolik kan
basinci (SKB) >180 mmHg veya diyastolik kan basinci (DKB) >120 mmHg olarak
kaydedilen ve daha dnce glokom tanis1 almamis hastalar dahil edildi. Ayrica, 18 yas
tistii, SKB <130 mmHg veya DKB <80 mmHg olan, komorbiditesi olmayan ve bag
agrisi, goz agrisi gibi goz i¢i basing artisi semptomlarini tasimayan ancak saglikli
gontillillerin dahil edildigi bir kontrol grubu olusturuldu. Calisma siiresi boyunca
calisma grubuna 158 ve kontrol grubuna 56 hasta dahil edildi.

Erigkin Acil Servis triyaj degerlendirmesinden sonra ¢aligma kriterlerine uyan
ve calismaya katilim i¢in aydinlatilmis onam veren hastalar calismaya alindi.
Calismaya alman hastalarin gdz ici basinglar1 (GIB) Eriskin Acil Servis’te bulunan
temassiz tonometre (Non-contact Tonometer FT-1000 CE 0120, Tomey Corporation,
Germany, SN 784210) ile 6lgiildii. Tonometre ile goz ici basinci dl¢iilemeyen genel
durumu kotii, bilinci kapali ve Glasgow Koma Skalast 15’in altinda olan hastalar
calismadan diglandi.

Calisma grubunda, bagvuruda hasta hipertansifiken, hastalarin sag ve sol géziin
GIB Acil Servis’te temassiz tonometre ile birer kez Dr. Canan Tiambeng tarafindan
Olciildii ve kaydedildi. Antihipertansif tedavi ile SKB 130 mmHg ve DKB 80 mmHg
altina diisiiriildiikten sonra hastalarin GIB tekrar ayn1 hekim tarafindan 6l¢iildii. Her iki
gdzden yine birer kez 6l¢lim yapildi ve kaydedildi. European Glaucoma Society (EGS)
rehberine gore yiiksek GIB 21 mmHg veya iizerinde olarak tanmimlanmistir [94]. Bu
nedenle, bu ¢alismada GIB 21 mmHg veya iizerinde bulunan hastalar G6z Hastaliklar1
boliimiinde Yrd. Dog. Dr. Ozlem Dikmetas’a yénlendirildi. Hastanenin medikal
sisteminden veya G6z Hastaliklar1 poliklinikte hastalar1 muayene eden Yrd. Dog. Dr.
Ozlem Dikmetas ile irtibata gecilerek hastanin géz muayene sonuglar1 takip edildi ve

glokom tanis1 konup konmadig1 kaydedildi.
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Calisma grubu ile kontrol grubunun Acil Servis’e basvuru anindaki her iki g6z
ici basinglar1 arasindaki fark arastirildi. Calisma grubunda, hipertansif dncelikli veya
acil durumlarda sistemik tansiyonun diismesinin GIB {izerindeki etkisi incelendi. Goz
hastaliklar1 poliklinigindeki oftalmolojik muayenelerine dayanarak, Acil Serviste

dlciilen GIB yiiksek olan hastalarin glokom tanisi say1s1 incelendi.

3.2. Istatistiksel Yontem

[statistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 23.0 paket programinda
yapildi. Sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma ve median [Min — Maks]
degerler ile kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile 6zetlendi. Sayisal degiskenlerin
normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Grup
varyanslarinin benzerligi ise Levene testi ile arastirildi. Iki grup karsilastirmalarinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasi iliski Spearman korelasyon
katsayisi ile verildi. Kategorik degiskenler arasi iligki ki kare testi ile belirlendi.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindu.



4. BULGULAR
Calismamizda kan basinci 180/120 mmHg iizeri olan 158 hasta ¢aligsma grubu

olarak belirlendi. Kan basinci 130/80mmHg’nin altinda olan normotansif 56 hasta ise
kontrol grubu olarak kabul edildi (Bkz. Sekil 4.1 ve 4.2).

Sekil 4.2: Kontrol ve Calisma Grubundaki Hasta SayISI

Kontrol Grubu
56
Calisma Grubu,
158

M Calisma Grubu ™ Kontrol Grubu

Calisma grubundaki 158 hastanin ortalama yasi 60,4+11,6 yil; kontrol
grubundaki 56 hastanin ortalama yas1 ise 47+7,0 y1l olarak saptand1 (Bkz. Sekil 4.3).

Sekil 4.3: Calisma ve Kontrol Grubundaki Yasa Gore Dagilimi
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Toplam Hasta Sayisi

214
Galisma Grubu Kontrol Grubu
158 Hasta 56 Hasta
GiB <21 mmHg GIB 2 21mmHg GIB > 21 mmHg
Hasta Sayisi Hasta Sayisi Hasta Sayisi
144 14 0

\ \ \

GOz Hastaliklar

Gz 'H?St?hkbrl GOz Hastaliklari
Bolljlrtnune Bolimiine Yonlendirilen BSlumiine
Yonlendirilen Hasta Hasta Sayisi Yonlendirilen Hasta
saylsl 14 Sayisi
0 0
GOz Hastaliklar GOz Hastaliklar
Bolimiine Giden ve Bolimiine Gitmeyen
Muayene Olan Hasta Hasta Sayisi
Sayisi 9
5

v

Glokom Tanisi Alan
Hasta Sayisi
0

Sekil 4.1.: Calisma Akis Semasi. GiB = Géz f¢i Basinci

Calisma grubundaki hastalarin %46,2’sinin (n=73) erkek; %53,8’inin (n=85)
kadin oldugu goriildii. Kontrol grubunda ise erkeklerin orant %46,4 (n=26) iken
kadnlarin oran1 %53,6 (n=30) olarak saptandi. iki grup arasinda kadin-erkek dagilimi
acisindan istatistiksel anlamli bir fark olmadigi belirlendi. (p=0,977) (Bkz. Sekil 4.4)
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Sekil 4.4: Calhisma ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Cinsiyete Goére
Dagilimi

60%
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0%

Erkek Kadm

® Calisma Grubu  m Kontrol Grubu

Calisma grubundaki 158 bireyden 130 unun (%82,27) komorbid hastaliginin
oldugu belirlendi. Bunlarin %65,80’ninde (n=104) hipertansiyon; %25,94’{inde
(n=41) diabetes mellitus; %8,86’sinda (n=14) koroner arter hastaligi; %2,53’tinde
(n=4) konjestif kalp yetmezligi; %6,96’sinda (n=11) malignite; %4,43’iinde (n=7)
KOAH; %8,22’sinde (n=13) kronik bobrek hastaligr; %1,89’unda (n=3) kronik
karaciger hastalig1 mevcuttu (Bkz. Sekil 4.5).

Sekil 4.5: Calisma Grubundaki Hastalarin Komorbid Hastaliklari
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Calisma grubundaki 158 hastadan 63 hasta (%39,87) hastane disinda 6l¢tiigli
kan basing degeri yiksek tespit edildigi igin; %24,68’1i (n=39) bas agrisi; %4,43’1
(n=7) bas donmesi; %6,96 (n=11) gogiis agrisi; %3,79 (n=6) nefes darligt; %8,86’s1
(n=14) karm agris1; %6,96 (n=11) bulanti; %7,59 (n=12) bas ve karin disindaki bir
bolgede agri sikayeti oldugu acil servise bagvurmustur (Bkz. Sekil 4.6).

Sekil 4.6: Calisma Grubundaki Hastalarin Acil Servise Basvuru Anindaki

Sikayetleri
24.6%
25%
20%
15%
8.8%
° 0,
1o 7.5% 6.9% 6.9%
V)
4.4% 3 79
) 1 1
0%
Bas Agrisi  Karin Agrisi Diger Gogls Bulanti Bas Nefes
Lokalize Agrisi Donmesi Darligi

Agri

Calisma grubundaki ortalama SKB 194,84+1420 mmHg ve DKB
101,18+15,9IlmmHg olarak saptandi. Kontrol grubunda ise ortalama SKB
120,98+9,42 mmHg ve DKB 77,82+7,68 mmHg oldugu saptandi (Bkz. Tablo 4.1).

194,84+14,20 120,98+9,42
101,18+15,91 77,82%7,68

Tablo 4.1. GCalisma Grubunun ve Kontrol Grubunun Basvuru Anindaki Ortalama

Sistolik ve Diastolik Kan Basinci
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Calisma grubundaki bagvuru anindaki, hasta hipertansif iken, ol¢iilen ortalama
GIB; sag gozde 15,29+4,05mmHg ve sol gdzde 15,11+3,78mmHg oldugu goriildii.
Kontrol grubundaki basvuru anindaki olgiilen ortalama GIB; sag gozde
13,54+3,51mmHg ve sol gozde 13,20+3,33mmHg oldugu goriildii. Bagvuru sirasinda
olcilen GIB agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptandi (p<0,01) (Bkz Tablo 4.2).

15,29+4,05 13,54+3,51 <0,01

15,11+43,78 13,20+3,33 <0,01

Tablo 4.2. Calisma Grubunun ve Kontrol Grubunun Basvuru Anindaki Sag ve Sol

Go6ziiniin Ortalama Goz ici Basinci

(Calisma grubunda, antihipertansif tedavi verildikten sonra, hasta normotansif
iken, olciilen ortalama GIB; sag gozde 13,78+4,06mmHg ve sol gozde
13,51+3,82mmHg oldugu goriildii. Calisma grubunun tedavi dncesi ve sonrast GIB
degerlendirildiginde iki Ol¢lim arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptandi. Sag
ortalama g0z i¢i basing diisiisii 1,50mmHg bulunur iken (p<0,01) sol ortalama g6z i¢i

basing diistisii 1,59mmHg bulundu (p<0,01) (Bkz. Tablo 4.3 ve Sekil 4.7).

15,29+4,05 13,78+4,06 -1,50 <0,01

15,11+3,78 13,51+3,82 -1,59 <0,01

Tablo 4.3. Calisma Grubunda Antihipertansif Tedavi Oncesi ve Sonrasi Sag ve Sol

Goz Ici Basincindaki Farki
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Sekil 4.7: Calisma Grubundaki Tedavi Oncesi ve Sonrasi Ortalama
Sag ve Sol Géz ici Basincinin Zaman Cizelgesi
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—&—Ortalama Sag Goz ici Basinci (mmHg)

Ortalama Sol Géz ici Basinci (mmHg)

Calisma grubundaki 158 hastanin %60,12’sinin (n=95) giinliik ilaglar
arasindan antihipertansif 6zelligi olan ila¢ oldugu goriildii. Kontrol grubunda ise bu
ozellikte ila¢ kullanan hasta bulunmamaktaydi.

Calisma grubundaki 158 hastadan 24’{iniin (%15,18) kan basincinin izlemde
spontan diistiigii goriildii. Geriye kalan 134 hastanin ise Acil Serviste antihipertansif
ilag tedavisi ihtiyact oldu.

Acil serviste antihipertansif ilag ile tedavi edilen 134 hastanin %32,08’si
(n=43) kalsiyum kanal blokorii; %3,73°1 (n=5) beta blokdr; %82,08’1 (n=110) ADE
inhibitorii, %8,95°1 (n=12) alfa blokor; %1,49°u (n=2) furosemid; %6,32’si (n=10)
nitrat ile tedavi edildigi saptandi.

Antihipertansif tedavi segenegi olarak tek ve kombinasyon tedavi verildi. Bu
tedavilerin %9,70’inde (n=13) sadece kalsiyum kanal blokor; %2,23’linde (n=3)
sadece beta blokor; %60,44’iinde (n=81) sadece ADE inhibitor; %0,74’tinde (n=1)
sadece alfa blokor; %0,74’iinde (n=1) sadece furosemid ve %2,23"linde (n=3) sadece
nitrat grubu; %0,74’i (n=1) kalsiyum kanal blokér, beta blokér ve ADE inhibitor;
%11,19’u (n=15) kalsiyum kanal blokér ve ADE inhibitér; %6,71°1 (n=9) kalsiyum
kanal blokdr, ADE inhibitor ve alfa blokor; %0,74°1 (n=1) beta blokor ve alfa blokor;
%0,74’1i (n=1) ADE inhibitor ve furosemid; %1,49’u (n=2) ADE inhibitor, alfa blokor
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ve nitrat; %1,49’u (n=2) kalsiyum kanal blokor, ADE inhibitor, alfa blokor ve nitrat;
%2,23’u (n=3) kalsiyum kanal blokor ve nitrat kombinasyonu ile antihipertansif tedavi
aldiklar1 bulundu.

158 hastalik ¢aligma grubunun %96,20’si (n=151) hipertansif 6ncelikli durum
ve %3,79’1 (n=6) hipertansif acil durum oldugu saptandi. Hipertansif 6ncelikli durum
ve hipertansif acil durum grubu arasinda sag gbéz ve sol goz i¢i basinglarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (sag g6z p=0,749; sol goz p=0,186)
(Bkz. Sekil 4.8).

Sekil 4.8: Calisma Grubundaki Hipertansif Ocelikli Durumun ve
Hipertansif Acil Durumun Dagilimi

3.79% (n=6)

M Hipertansif Oncelik |

Durum

M Hipertansif Acil Durum

96.20% (n=151)

Kontrol grubunda, higbir hastanin GIB 21 mmHg veya iizerinde bulunmadig1
icin goz hastaliklar1 poliklinigine yonlendirilmedi. Calisma grubundaki ise, 158
hastanin 14’ (%8,86) en az bir gézde GIB 21 mmHg veya iizerinde bulundugu igin
GOz Hastaliklart poliklinigine yonlendirildi.

GIB 21 mmHg veya iizerinde bulunan 14 hastanin %42,85’inin (n=6) erkek ve
%57,14’linlin (n=8) kadin oldugu goriildii. Ortalama yasin erkeklerde 57+11,34 ve
kadinlarda 56+13,91 oldugu saptandi (Bkz. Tablo 4.4).

GIB 21 mmHg veya iizerinde bulunan 14 hastanin ortalama SKB 201,43+13,28
mmHg ve DKB 105,64+16,55 mmHg oldugu saptand: (Bkz. Tablo 4.4). Bu 14
hastanin %7,14’linde (n=1) hipertansif acil durumu ve %92,85’inde (n=13) hipertansif

oncelik durumu saptandi.



34

G0z i¢i basinc1 21 mmHg veya izerinde bulunan 14 hastanin %50’sinde (n=7)
evde tansiyon yiiksek ol¢iildiigii icin; %21,42’°sinde (n=3) bas agrisi; %7,14’linde
(n=1) bas donmesi; %7,14’linde (n=1) karin agrisi; %14,28’inde (n=2) bulant1 ve
%14,28’sinde (n=2) karin ve bas agris1 disinda diger agrilar1 sikayetleri ile acil servise
basvurdugu goriildii (Bkz. Tablo 4.4).

Goz ici basmner 21 mmHg veya lizerinde bulunan 14 hastanin komorbid
hastaliginin oldugu saptandi. Bu hastalarin %57,14’lnde (n=8) hipertansiyon;
%50’sinde (n=7) diabetes mellitus; %0,71’inde (n=1) koroner arter hastalig;
%0,71’inde (n=1) konjestif kalp yetmezligi; %0,71’inde (n=1) malignitesi;
%0,71’inde (n=1) KOAH; %14.28’inde (n=2) kronik bobrek hastaligi mevcuttu (Bkz.
Tablo 4.4).

Hasta Sayisi n (%)
Toplam hasta sayisi 14 (8,86)
Cinsiyet
Erkek 6 (42,85)
Kadin 8(57,14)
Ortalama yas
Erkek 57+11,34
Kadin 56+13,91
Ortalama SKB (mmHg) 201,43+13,28
Ortalama DKB (mmHg) 105,64+16,55
Ortalama Sag GiB (mmHg) 22,93
Ortalama Sol GiB (mmHg) 22,64
Sikayet
Evde tansiyon yiiksek 6lgme 7 (50)
Bas agrisi 3(21,42)
Bas donmesi 1(7,14)
Karin agrisi 1(7,14)
Bulanti 2 (14,28)
Diger lokalize agn 2 (14,28)
Komorbid Hastaliklari
Hipertansiyon 8(57,14)
Diabetes Mellitus 7 (50)
Koroner arter hastaligi 1(0,71)
Konjestif kalp yetmezligi 1(0,71)
Malignite 1(0,71)
KOAH 1(0,71)

Kronik bobrek hastaligi 2 (14,28)
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G0z Hastaliklart poliklinigine yonlendirilen 14 hastanin 5’1 (%35,71) verilen

randevuya istirak ettigi kalan 9 hastanin (%64,28) ise istirak etmedigi goriildii (Bkz
Tablo 4.5).

14 (%8,86)

5(%35,71)
9 (%64,28)
Tablo 4.5. Goz Hastaliklari Poliklinigine Yonlendirilen, Giden ve Gitmeyen Hasta

Sayisi ve Yiizdesi

G0z Hastaliklar1 poliklinigine giden 5 hastanin g6z hekimi tarafindan yapilan
muayenesinde hicbir hastada goz i¢i basinc1 21mmHg iizerinde bulunmadi, glokomun

tan1 kriterlerine uyan bulgular saptanmadi ve glokom tanisi konulmadi (Bkz. Sekil

4.1).
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5. TARTISMA

Kan basincinin akut gekilde yiikselmesi, klinisyenler i¢in 6nemli bir sorundur.
Kan basincinin akut yiikselmesine bagl olarak organ hasari olusumu veya mevcut
hasarin siddetlenmesi hipertansif acil durum olarak bilinir. Hipertansif acil durumlarda
uygun tedavinin erken donemde baslanabilmesi hasta morbiditesini azaltmaya
yardimci olabilir. Literatiirde; kan basincinda olusan ciddi artiglarin akut inme,
intrakraniyal kanama, hipertansif ensefalopati, akut koroner sendromlar, pulmoner
0dem, aort diseksiyonu, hizla ilerleyen bobrek yetmezligi, sempatik krizler, eklampsi
veya siddetli preeklampsi gibi durumlara neden olabilecegini gosteren calismalar
mevcuttur. Bununla birlikte, gecmisteki ¢alismalar gz i¢i basinci ile yiliksek kan
basinci arasinda bir korelasyon gdstermistir. Ancak sistemik hipertansiyon ile ilgili
calismalar genelde intraokiiler basinci ikincil sonug olarak icermez. Artmis goz ici
basinci birincil agik agili glokom igin tek degistirilebilir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir [95]. Bu nedenle, hipertansif acil durumlarda ikincil sonug olarak goz igi
basincini dahil etmek ve hastalarda bu yonde arastirma yapmak olasi glokom tanisinin
erken donemde konulmasini ve tedavisinin diizenlenmesini saglayabilir. Hipertansif
acil durumlarda go6z i¢i basing degerlendirilmesi toplum sagligi agisindan oldukca
degerli olabilir.

Acil servise siddetli hipertansiyon nedeniyle bagvuran 158 hasta calisma
grubuna alindi. Hastalarin %51,4'0 erkek, %48,6's1 kadindi. Acil servise normal
smirlarda sistolik ve diyastolik kan basinci ile bagvuran 56 hasta ise kontrol grubuna
alindi. Bu grubun %46,4’i erkek, %53,6’s1 kadin hastaydi. Amit K. Deb ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, hipertansif gruptaki hastalarin %66's1 erkek ve
%34'(i kadindi. Normotansif grupta ise hastalarin % 47'si erkek ve% 53'ii kadind1 [96].
Bu ¢alismadaki sonuglar literatiirdekine benzerdi.

Calismamizda; ¢alisma grubunun yas ortalamasi 60.4 + 11,6 yil iken kontrol
grubunun 47+7,0 yil idi. Amit K. Deb ve ark. tarafindan yapilan ¢alismadaki hastalarin
ortalama yas1 hipertansif grupta 55.5 y1l ve normotansif grupta 55.1 yil idi (p<0.001)
[96]. iki grubun ortalama yaslar arasindaki uyumsuzluk, kontrol grubuna bilinen
herhangi bir hastalig1 olmayan normotansif hastalarin dahil edilmesiyle agiklanabilir.
Bu nedenle galisgmamizda kontrol grubundaki hastalar ¢alisma grubundaki hastalara

gore daha geng yasta idi.
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Calisma grubundaki 158 hastanin %82,27'sinde bilinen komorbiditeler vardi.
En sik eslik eden hastaliklar hipertansiyon (%65,80), diabetes mellitus (%25,94),
koroner arter hastaligi (%8,86), konjestif kalp yetmezligi (%2,53), malignite (%6,96),
kronik obstriiktif akciger hastaligi1 (%4,43), kronik bobrek hastaligi (%8,22) ve kronik
karaciger hastaligi (%1,89) idi. Kalan 28 hastanin (%17,72) bilinen herhangi bir
hastalig1 yoktu. Ancak hipertansif olmalar1 sebebiyle taburculuk sonrasinda takip i¢in
bir kardiyologa sevk edildiler. Kontrol grubundaki hastalarin tamami saglikli birey
oldugu i¢in herhangi bir komorbiditeleri yoktu. Literatiir degerlendirildiginde bazi
kronik hastaliklar ile goz i¢i basinc1 arasinda iliski oldugu goriilmiistiir. Ornegin, Chua
ve arkadaglari tarafindan yiiriitiilen 6 y1llik popiilasyon temelli bir kohort ¢calismasinda,
g6z i¢i basincindaki degisiklikler viicut kitle indeksi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
baslangigtaki sistolik ve diyastolik kan basinci ile pozitif olarak iliskilendirilmistir
[12]. Bizim arastirmamizda da bu arastirmada oldugu gibi ¢alisma grubunda en sik
gbozlenen komorbid hastaliklarin hipertansiyon ve diabetes mellitus oldugu
saptanmistir.

Calisma grubunda acil servise en sik bagvuru nedeni evde Olgiilen yiiksek
tansiyondu (%39,87). Bas agris1 en sik gorulen ikinci semptomdu (%24,68). Diger
sikayetler bas donmesi (%4,43), gogiis agris1 (%6,96), nefes darligr (%3,79), karin
agrisi (%8,86), bulant1 (%6,96) ve diger lokalize agrilar (%7,59) idi. Zampaglione ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligsmada, hipertansif acil ve ivedi durumlarda en sik hastane
basvuru sikayetlerinin bas agrisi (% 22), burun kanamasi (% 17), nefes darlig1 (% 22),
gogls agrist (% 27), fokal norolojik bozukluk (% 21) ve bayilma (% 10) oldugu
goriilmiistiir [97]. STAT (Akut Hipertansiyon Tedavisinin Incelenmesi) kayitlarinda
ise nefes darligi (% 29), goglis agrist (% 26), bas agrist (% 23), zihinsel durum
degisikligi (% 20) ve fokal norolojik bozukluk (% 11) rapor edilmistir [29].
Calismamizda hipertansif acil ve ivedi durumlarda ortak bir sikayet olarak goriilen bas
agris1 sitklig1 diger calismalarda bulunanlara benzerdi. Ancak gogiis agrist ve nefes
darlig1 gibi sikayetler diger calismalara gore cok daha azdi. Ayrica burun kanamast,
mental durumda degisiklik ve fokal ndrolojik bozukluk gibi sikayetleri olan hastalar
calismamiza dahil edilmedi. Bunun nedeni, bu sikayetleri olan hastalarin stabil
olmamalar1 veya g6z i¢i basinglarinin tonometre ile Olc¢lilmesi i¢in uygun

hemodinamik stabilitede olmamalariyda.
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Calisma grubumuzda acil servise ilk bagvuran hastalarda ortalama sistolik kan
basinct ve diyastolik kan basinci sirasiyla 194.84 + 14.20 mmHg ve 101.18 + 15.91
mmHg idi. Bu hastalarin %96,20'sinde hipertansif ivedi durum ve %3,79'unda
hipertansif acil durum mevcuttu. Bizim c¢alismamiza benzer sekilde, onceki
calismalarda da hipertansif acil durumlarin hipertansif hastalarin % 2-3 kadarinda
meydana geldigini gosterilmistir [97, 98].

Calisma grubundaki hastalarin antihipertansif ilag tedavisi gormeden Once
ortalama goz i¢i basinglar1 sag gozde 15.29 = 4.05 mmHg, sol gozde 15,11 + 3.78
mmHg idi. Kan basinglar1 normale dondiigiinde dlgiilen ortalama g6z i¢i basinglari sag
gbzde 13,78 £ 4,06 mmHg, sol gbzde 13,51 + 3,82 mmHg idi. G6z i¢i basinglarinda
azalma sag gozde 1,50 mmHg, sol gozde 1,59 mmHg olarak saptandi. Goz i¢i
basin¢larindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p <0,01). Ayrica kontrol
grubunda basvuru aninda 6lgiilen ortalama goz i¢i basinglar1 sag gozde 13,54 + 3,51
mmHg, sol gdzde 13,20 + 3,33 mmHg idi. Basvuru aninda hipertansiyon grubunun
g0z i¢i basincist normotansif gruptan istatiski agidan anlamli lgiide yiliksekti. Calisma
grubundaki antihipertansif ila¢ tedavisi sonrasi gz i¢i basinglari, acil servise normal
kan basinci olan hastalarin basvurdugu kontrol grubundaki g6z i¢i basinglarina
benzerdi.

Literatir taramasinda acil durumlarda goz igi basinci ile sistemik kan basinci
arasindaki iliskinin arastirildig: bir calisma bulamadik. Amit K. Deb ve arkadaslarinin
kesitsel gozlemsel ¢aligmasinda, hipertansiyonlu hastalarda kan basinci, gz ici
basinci, ortalama okiiler basing ve primer agik agili glokom arasindaki iliski incelenmis
ve bu hastalar kontrol grubu olarak hipertansiyon tanist olmayan normotansif
goniilliilerle karsilagtirilmistir. Bu ¢alisma, Hindistan'daki iiclincli basamak bir saglik
merkezinde oftalmoloji boliimiinde gergeklestirilmistir. Her bir goniillii i¢in sadece tek
bir kan basinci 6lgtimii alinmistir. Hipertansif grupta ortalama sistolik ve diyastolik
basinglar sirasiyla 142,6 mmHg ve 86,7 mmHg; normotansif grupta ise ortalama
sistolik ve diyastolik basinglar sirasiyla 126,6 mmHg ve 77,5 mmHg olarak tespit
edilmistir. Hipertansif grupta ortalama g6z ici basinci sag gozde 15,2 mmHg, sol gozde
15,6 mmHg olarak ol¢iilmiistiir. Normotansif grupta ise gz i¢i basinct hem sag hem
de sol gozde 13,5 mmHg bulunmustur. Iki grubun GIB ortalamalar1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p <0,01) [96]. Bu ¢aligmadaki



39

hastalar, ¢calismamizdaki hastalar gibi ciddi hipertansif degerlere sahip olmasa da, bu
calismadaki ortalama goz i¢i basinglar1 ¢alismamizda bulunan ile benzerdi.

Di Zhao ve arkadaslarinin sistematik bir derlemesi ve meta-analizinde, kan
basinci seviyeleri ile birincil agik acili glokomlu hastalardaki hipertansiyon arasinda
iliski ve goz ici basinci incelenmistir. Altmig gozlemsel calisma derlemeye dahil
edilmistir. Bu ¢alisma; hipertansiyonun, artmis sistolik kan basincinin ve diyastolik
kan basincinin stirekli olarak artmis g6z i¢i basinci ile iliskili oldugu sonucuna
varmustir [47].

GOz ici basincindaki artigi daha yiiksek tansiyonla agiklayabilecek birkag
mekanizma agiklanmistir. Artan kan basinglari, siliyer cisimdeki artmis kapiller basing
yoluyla artmis akéz humor iiretimine neden olabilir. Artan kan basinci, yiliksek
episkleral ventz basing yoluyla akéz humor ¢ikisini da azaltabilir.

Calismamizda, kontrol grubundaki hastalarin higbirinde 21 mmHg'nin
tizerinde goz i¢i basinci yoktu. Bununla birlikte, calisma grubundaki 158 hastanin
14'{(inde (%8,86) en az bir gézde 21 mmHg veya daha yiiksek g6z i¢i basinglar1 vardi.
Bu hastalarin ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 sirasiyla 201,43 + 13,28
mmHg ve 105,64 + 16,55 mmHg idi. Bu hastalardan biri bobrek fonksiyonunun
kotiilesmesi nedeniyle acil hipertansif durumdaydi (kraniyal bilgisayarli tomografide
kafa i¢i kanama saptanmadi).

P. Mitchell ve arkadaslari tarafindan yiiriitiilen ¢aligmada, hipertansiyon ve g6z
i¢i hipertansiyon (optik disk ve gérme alan1 patolojisi olmaksizin gdz i¢i basincinin 21
mmHg tizerinde olmasi) arasinda bir iliski gozlemlendigi goriilmiistiir. Oftalmoloji
boliminde 49-97 yas arasi 3.654 hasta muayene edilmistir. Hipertansiyon; an
itibariyle hipertansiyon tedavisi almak veya muayenede sistolik kan basincinin 160
mmHg velveya diyastolik kan basincinin 95 mmHg {izerinde olmasi olarak
tanimlanmistir. Hipertansif hastalar daha sonra {i¢ alt gruba tedavi edilen-kontrol
edilen, tedavi edilen-kontrolsiiz ve tedavi edilmeyen hipertansif olarak ayrilmistir.
Okiiler hipertansiyon prevalansi, tedavi edilen-kontrolstiz grupta %8,1 iken tedavi
edilmeyen hipertansiyonda %8,2 ve normotansif hastalarda %4,2 idi. Bu durum
normotansif hastalara kiyasla diger gruplarda prevalansin yaklasik iki kat arttigini

gostermektedir [46]. Calismamizda hipertansif acil/6ncelikli durumlu hastalarin
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%8,86'sinda gbdz ici hipertansiyon saptanmistir. Bu nedenle, c¢alismamizdaki
bulgularin literatiirde bulunanlara benzer oldugu sdylenebilir.

Calismamizda acil serviste goz i¢i basinci > 21 mmHg oldugu tespit edilen 14
hasta belirlenen tarih ile géz hastaliklar1 boliimiine sevk edildi. Ancak bu hastalarin
sadece besi (%35,71) oftalmoloji bolimiinde randevularini takip etti. Geri kalan dokuz
(%64,28) hasta takipten ¢ikti. Goz hastaliklar1 boliimiinde muayene edilen hastalarin
besinde optik disk cukurlugu ve anormal gérme alan1 defekti gibi herhangi bir glokom
bulgusu tespit edilmedi. Dolayisiyla g6z i¢i basinci yiiksek olan hastalarin hig¢birine
glokom tanis1 konulmamustir.

Yiiksek goz ici basinci, agik agili glokom gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak
kabul edilse de, g6z i¢i basincinin yiikselmesinin tek basina agik agili glokom tanisini
koymadig1 da bilinmektedir. Aslinda, 21 mmHg'nin iizerinde goz i¢i basinci olan
yetigkinlerin% 90'indan fazlasinda optik sinir hasar1 yoktur [9]. Bu, ¢alismamizda g6z
ici basmci yiiksek olan hastalarin hicbirinin neden glokom tanisi almadiginm
aciklayabilir. GOz i¢i basinci yiiksek olan 14 hastadan sadece besinin glokom a¢isindan
degerlendirildigi de unutulmamalidir. Bu nedenle, calismamizdaki az sayidaki denek,
yiiksek goz i¢i basincinin glokom ile iliskili olmadigi sonucuna varmak igin
yetersizdir.

Sistemik hipertansiyon ile agik a¢ili glokom arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gbsteren eden birgok galisma mevcuttur. Ornegin, hipertansiyon ve acik agili glokom
arasindaki iliski Blue Mountains Eye calismasinda istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Hipertansif hastalarda, normotansif hastalara gore %50 daha yiksek
glokom riski oldugu ve ozellikle zayif kontrol edilen hipertansiyon ile agik acili
glokom arasinda ¢ok giiclii bir iligki oldugu tespit edilmistir [46]. Egna-neumarkt ve
Rotterdam ¢aligmasi da sistemik hipertansiyon ile agik acili glokom arasinda pozitif
bir iliski oldugunu bildirmistir [99, 100]. Sonug olarak, bazi ¢alismalar hipertansif
hastalarin yiiksek goz i¢i basinci ve agik agili glokom agisindan taranmasi gerektigini
desteklemistir [47]

Sistemik antihipertansif ilaglarin g6z i¢i basinci iizerindeki etkisi hala
tartismalidir. Bazi caligmalar, sistemik bir antihipertansif ila¢ olarak beta blokerlerin
daha diisiik GIB ile iliskili oldugunu gdstermistir. Kalsiyum kanal blokerleri ve ADE

inhibitdrleri gibi diger sistemik antihipertansif ilaclar ise agik acili glokomda énemli
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bir risk artig1 gostermistir [90, 91]. Bununla birlikte, Gutenberg Saglik Calismasi, Holn
ve ark. ne segici ne de secici olmayan sistemik beta bloker alimu ile diisiik GiB arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin olmadigimi (p = 0,054) bulmuslardir. Bu da
sistemik beta blokerlerin GIB azalmasi iizerinde ihmal edilebilir bir etkiye sahip
oldugunu diisiindiirmektedir [93]. Farkli ¢calismalardan elde edilen geliskili sonuglara
bagl olarak, sistemik antihipertansif ilaclarin GIB iizerindeki etkisine iliskin kanitlar
sonu¢suz kalmaktadir.

Calismamizda calisma grubundaki hastalarin ¢ogu antihipertansif ilag
kombinasyonu ile tedavi edildi. Sonug olarak, tek bir antihipertansif ila¢ ajaniyla
tedavi edilen hasta sayis1 diisiiktii. Ornegin antihipertansif ila¢ olarak sadece beta
bloker alan hasta sayis1 3'tiir (%2,23). Mevcut durum g6z 6niinde bulunduruldugunda
antihipertansif ilaclarin GIB {izerindeki etkisinin incelenmesi dogru sonuglar
vermeyecegi Ongériildii. Bu nedenle, calismamizda antihipertansif ilaglar1 GiB
tizerindeki etkisi aragtirilmadi.

Bu calismada 6nemli bir sinirlama, 6l¢iim hatalarina yol agabilecek tek bir kan
basinci ve goz i¢i basinci Ol¢limiiniin alinmis olmasidir. Bu ayn1 zamanda ¢alisma
grubundaki 158 hastadan 24'iiniin neden bagvuru sirasinda hipertansif degerlere sahip
oldugunu ve daha sonra anti-hipertansif ilaclar olmadan monitorize edilirken
normotansif degerlere sahip oldugunu aciklayabilir. Bu sonucun en olast nedeni
“beyaz onliik” hipertansiyonudur. Acil bir ortamda, ikinci bir dl¢lim yapmadan 6nce
hastanin en az 30 dakika dinlendirilmesi onerilir. Bununla birlikte, asir1 kalabalik bir
acil serviste, bu bazen goz ardi edilebilir. Bu ¢alismada glokom veya g6z cerrahisi
Oykiisii olan hastalar dislanmis olsa da acil serviste acil tip doktoru tarafindan g6z ici
Ol¢timleri yapildig1 i¢in kornea kalinlig1 diizensiz veya gérme keskinligi zayif olan
hastalar dikkate alinmamistir. Kornea kalinliginin detayli degerlendirilmemesi
calismamizin diger bir kisithligidir. Bu, yanlis g6z i¢i basinci dlgiimlerine neden
olabilirdi.

Bu ¢alismanin bir diger 6nemli kisitliligi, dahil edilen denek sayisinin diisiik
olmas1 ve takipte kaybedilen hasta sayisinin ¢okluguydu. Go6z i¢i basimcinin dlgiim
hatalarini azaltmak icin, yalnizca bir acil tip doktoru tarafindan tonometre ile dlgiimler
alindi. Bu sebeple calismaya daha az sayida hasta dahil edildi. Calismadaki 158

hastanin sadece 14'iinde (%8,86) 21 mmHg ve iizerinde g6z ici basinci vardi. Ayrica
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oftalmoloji poliklinigine sevk edilen 14 hastanin dokuzu (%64,28) takibe alinamadi.
Gergek su ki, bu calisma, hastalarin gece yaris1 da dahil olmak {izere giiniin herhangi
bir saatinde basvurdugu bir acil serviste gerceklestirildi. Bu faktor, hastalarin diisiik
uyumuna katkida bulunmus olabilir.

Bu ¢aligmanin giiclii yonleri arasinda, géz i¢i basinct dlglimlerinin her zaman
ayni hekim tarafindan alinmasi yer alir. Ayrica, sadece Ol¢iim alirken is birligi
yapabilen hastalar sec¢ildi. Bu sayede olusabilecek olglim hatalar1 asgari seviyeye
indirilmeye calisildi. Ek olarak, hipertansif acil veya oncelikli durum ile basvuran
hastalarin goz i¢i basinglart saglikli normotansif bireylerle karsilastirildi. Bu, anti-
hipertansif ilaclarla tedavi edildikten sonra hastalar ve bilinen hipertansiyon 6ykdisu
olmayan normotansif hastalar arasindaki goz i¢i basinglarinin karsilastirilmasina izin
verdi.

Bu c¢aligmadaki hipotezimiz; kan basinci yiiksekligiyle bagvuran hasta
grubunda 1) goz i¢i basinci ile tansiyondaki yiiksekligi arasinda bir iligki oldugu ve 2)
bu iliski sayesinde genelde asemptomatik olan heniiz tan1 almamis glokom hastalarinin
erken donemde tespit edilerek bu hastaligin morbiditesinin azaltilabilecegiydi.
Calismamizdaki hipotezimizin birinci kismi igin anlamli veriler elde edildigi ancak
ikinci kismi i¢in anlamli veriler elde edilmedigini soyleyebiliriz.

Sonug olarak, ¢alismamiz hipertansif acil veya éncelikli durum ile bagvuran
hastalarda istatistiksel olarak anlaml yiiksek goz i¢i basinct bulmasina ragmen, acil
serviste yliksek g6z i¢i basinci ve agik acili glokom taramasinin pratik olmadigini
gostermigstir. Ayrica ¢alisma grubundaki hastalar, kan basincinin normal degerlere
diisiiriilmesi sonrasinda goz i¢i basincinda onemli bir diisiis géstermesine ragmen,

calismamizdaki hastalarin hi¢birine glokom tanis1 konulmamastir.
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6. SONUC

1.

Calismamizda, bagvuru aninda hipertansiyon grubunun goéz i¢i basinci
normotansif gruptan istatiski agidan anlamli 6lgiide yiiksekti.

Calisma grubunda %38,86 en az bir gézde 21 mmHg veya daha yiiksek goz ici
basinglar1 vardi.

Calismamizda, kontrol grubundaki hastalarin higbirinde 21 mmHg'nin
tizerinde goz i¢i basinci yoktu.

Calisma grubundaki antihipertansif ila¢ tedavisi sonrasi1 goz i¢i basinglari, acil
servise normotansif hastalarin bagvurdugu kontrol grubundaki goz igi
basin¢larina benzerdi.

Acil serviste yiiksek g6z igi basinci saptanan hastalar G6z hastaliklar
boliimiinde muayenelerinde optik disk ¢ukurlugu ve anormal gorme alani
defekti gibi herhangi bir glokom bulgusu tespit edilmedi. Dolaysiyla glokom
tanis1 konulmamustir.

Acil servise hipertansiyonla bagvuran hastalarin glokom agisindan
taranmasinin  hastaligin  erken tanisina yonelik fayda saglamadigi

gosterilmistir.
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