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OZET

DANIS F, Acil Serviste Hipertansiyonu Olan Hastalarda Optik Sinir Kilif Cap1
Ol¢iimii, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi. Ankara,
2021. Kafa i¢i basinci degerlendirmek i¢in kullanilan yontemlerden biri optik sinir
kilif capinin (OSKC) degerlendirilmesidir. Bu ¢alisma ile acil servise hipertansif kriz
ile bagvuran hastalarin erken donemde tan1 alip ilgili tedavi yonteminin uygulanmasi
ve hastaliga bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi hedeflenmistir. Calismamizda;
acil servisimize hipertansif kriz olarak bagvuran hastalarda ultrasonografi ile dl¢iilen
OSKC’nin hastanin kan basinci ile korelasyonunun, artmig OSKC’yi gosteren kan
basinct esik degerinin ve OSKC’nin taburculugu éngérmedeki degerinin aragtirilmasi
planladi. Hacettepe Universitesi Acil Servis’e basvuran ve hipertansif acil 6n tanist
olan 112 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin basvuru ve hedef kan basincina ulastiktan
1 saat sonraki kan basinct ve OSKC 6l¢iimleri yapildi. Calismamiza gore hipertansif
oncelikli durum tanis1 alan hastalarin OSKC degerleri ile sistolik kan basinci arasinda
pozitif bir korelasyon saptandi ve OSKC diizeylerindeki degisimin %21 inin sistolik
kan basinci ile beraber oldugu tespit edildi. Yapilan analizlerin sonucunda artmis
OSK(C’yi gostermede en yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip sistolik kan basinci
esik degerinin 192 mmHg oldugu bulundu. Bu bulgu acil servise basvuran hastalardan
sistolik kan basinc1>192 mmHg olan hastalarda kafa i¢i basing artis1 agisindan dikkatli
olunmasi gerektigini diisiindliirmektedir. Calismamizin sonuglarina goére hastane
yatisini gostermede en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 5,6
mm alindiginda ulasildig: goriilmiistiir. Hipertansif kriz ile bagvuran hastalarda OSKC
Ol¢iimii; hipertansif acili 6ngérmede, kafa i¢i basing artisini belirlemede ve hastanin

yatis ihtiyacini degerlendirmede klinik bir yardimer olarak kullanilabilir.



ABSTRACT

DANIS F, Optic Nerve Sheath Diameter Measurement in Patients with
Hypertension in the Emergency Department, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Emergency Medicine Thesis. Ankara, 2021. One of the methods
employed to evaluate the intracranial pressure is the evaluation of the Optical Nerve
Sheath Diameter (ONSD). The purpose of the present study was to diagnose patients
admitting to Emergency Department due to hypertensive crisis in early period, apply
a relevant treatment method, and to reduce the morbidity and mortality associated with
the disease. In our study, it was planned to investigate the correlation of ONSD
measured with USG with patient’s blood pressure, the blood pressure threshold, which
indicates increased ONSD, and the value of ONSD in predicting the discharge of
patients admitting to Emergency Department with hypertensive crisis. A total of 112
patients admitted to Hacettepe University Emergency Department with preliminary
diagnosis of hypertensive emergency were included in the study. Admission blood
pressures and blood pressures 1 hour after reaching target blood pressures were
recorded together with ONSD measurements. According to our study, a positive
correlation was found between ONSD values and systolic blood pressure of patients
who were diagnosed with hypertensive priority condition; and that 21% of the change
in ONSD levels occurred with systolic blood pressure. According to the analyses, the
systolic blood pressure threshold value with the highest sensitivity and specificity to
indicate increased ONSD was 192 mmHg. This finding suggests that attention must
be paid to patients with systolic blood pressure >192 mmHg admitting to Emergency
Department in terms of increased intracranial pressure. According to the results of our
study, it was found that the highest sensitivity and specificity value to indicate
hospitalization was achieved when ONSD cut-off value was 5.6 mm. ONSD
measurement can be used as a clinical aid in predicting hypertensive emergency,
determining increased intracranial pressure, and evaluating the need for hospitalization

in patients admitting with hypertensive crisis.
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), diinya ¢apinda yaklasik 1 milyar yetiskini etkilemektedir.
Yilda 9 milyon 6liimle iligkili olan HT; kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite igin
onemli bir risk faktoriidiir [1, 2]. 2017 ACC/AHA kilavuzuna ve Joint National
Committee-7 (JNC7) raporuna goére HT’nin ABD’de yetiskinler i¢inde kaba
prevelansi sirasiyla %46,5 ve %31,9°dur. Yine ABD’de yetiskinlerin %36,2-34,3’{ine
HT tedavisi Onerilmistir [3, 4].

Yakin tarihli bir epidemiyolojik c¢alisma, acil servise basvuran hastalarin

%18'inde kan basincinin ciddi sekilde yiiksek oldugunu gostermistir [5].

ACC/AHA 2017 kilavuzuna gore, hipertansif hasta basvurulari acil veya
oncelikli olarak smiflandirilmalidir. Hipertansif acil, kan basincinin sistolik 180
ve/veya diyastolik 120 mmHg'nin {izerinde oldugu, yeni veya koétiilesen organ hasari

ile iliskili ciddi bir yiikselme olarak tanimlanmaktadir [3].

JNC’de benzer sekilde hipertansif krizleri acil ve oOncelikli olarak
siniflandirmigtir. Hipertansif aciller, kan basincini ivedilikle diisiiriilmesi gereken
durumlar1 kapsar. Hipertansif ensefalopati, intrakranial kanama, anstabil anjina
pektoris, akut miyokard enfarktiisli, pulmoner 6demle birlikte olan akut sol kalp
yetmezligi, dissekan aort anevrizmasi, preeklampsi, eklampsi hipertansif aciller
sinifina girmektedir. Hipertansif oncelikli durumlar ise kan basincinin birkag, saat
icinde normal sinirlara diistiriilmesi gereken durumlardir. Evre 3 HT (>180/110
mmHg), papil 6dem, ciddi perioperatif HT, progresif hedef organ komplikasyonlari,

oncelikli hipertansif durum olarak tanimlanmistir [6].

Hipertansif acillerin SSS komplikasyonlar1 olduk¢a sik goriilmektedir. Bu
komplikasyonlardan serebral enfarkt %24,5, ensefalopati %16,3, subaraknoid
hemoraji ve intraserabral hemoraji %4,5 oraninda goriilmektedir. KVS ilgili olarak
akut pulmoner 6dem %?22,5, akut konjestif kalp yetmezligi %14,3, akut miyokart
enfarktiisii ve anstabil anjina pektoris %12, aort diseksiyonu %2 oraninda
goriilmektedir. Eklampsi ise %4,5 oraninda goriilmektedir. Diplopi, bas donmesi, bas
agrist, bulanti, kusma, bulanik gérme, nefes darligi, gogiis agrisi, karin agrisi,
ekstremitelerinde agr1 ve ya giicsiizliik sikayeti olan hipertansif hastalar hipertansif

acil durum riski tasiyan hastalardir [7].



Siddetli HT ile bagvuran hastalarda yiiksek kan basincinin IKBA’ya yol agip
acmadigmi bilmek klinikte oldukca faydali olabilir [8]. IKBA’nin klinik belirtileri
genellikle geg ortaya ¢iktigindan tedavide istenmeyen bir gecikme olabilir. Yapilan bir
calismada, IKBA ile optik sinir kilif ¢apmin (OSKC) manyetik rezonans
goriintiilemedeki (MRG) artiginin korele oldugu gosterilmistir [9].

Gebelik iliskili HT anne 6liimlerinin en sik ikinci nedenidir [10]. Hipertansif
hastalarda IKBA’nm klinik belirtileri spesifik degildir ve siklikla ge¢ tan1 almaktadir.
Gebe hastalarda IKBA’nin klinik belirtilerinin yorumlanmasi zordur. Invaziv l¢iim
metotlar1, kafa ici basing (KiB) 6l¢iimii i¢in altin standart yontemler olup hemoraji ve
enfeksiyon komplikasyon riskleri bulunur Ayrica koagiilopati, trombositopeni
durumlarinda uygulanamamaktadir [11, 12]. Preeklampsi ve eklampsinin de
koagiilopatiyle iliskili oldugu bilinmektedir [13]. Hipertansif acil semptomlar: ile
basvuran gebelerde OSKC'nin ultrasonografik 6l¢iimii IKBA igin belirtec olarak kabul
edilebilecegi gibi; klinik siddetin tayininde ve acil sezaryen endikasyonu olan
hipertansif gebeler icin dogru anestezi yonteminin belirlenmesine yardimci olabilir

[14].

IKB 6lciimleri; girisimsel ve girisimsel olmayan olarak ikiye ayrilir. Girisimsel
yontemler IKB ol¢iimiinde altin standarttir. Ancak bu yontemlerde intrakranial
kateterlerle 6l¢tim yapildigindan hemoraji (%1,1-5,8), enfeksiyon (%15), islevselligini
kaybetmesi (%6,3-40) gibi komplikasyonlar geligebilir. Bunun yaninda koagiilopati
veya trombositopeni varliginda yapilamaz [15]. Girisimsel olmayan yontemlerin
basinda BT, MRG ve EEG gelir. Ancak bu yontemler pahali, ulasilabilirligi zor, zaman
alan ve siirlt kullanilabilirligi oldugu igin etkin yontemler degildirler [16, 17]. Baska
bir girisimsel olmayan ydntem ise temporal pencere adi verilen kafa kaidesi
araligindan serebral arteryal anastomoz hattinin (willis poligonu) degerlendirildigi
transkraniyal doppler ultrasonografidir (USG). Fakat bu yontemde daha ¢ok serebral
perflizyon basinct  degerlendirilmektedir.  Goriintiiniin ~ degerlendirilebilmesi
uzmanlagma gerektirmektedir. Ek olarak hastalarin %5’inde yetersiz goriintii elde
edilmektedir [18]. Girisimsel olmayan yontemlerden bir digeri ise USG ile OSKC’nin

Ol¢limiidiir.



Tim yontemler degerlendirildiginde en ucuz ve kolay ulagilabilen yontem
OSKC’nin yatakbast USG ile degerlendirilmesidir. Optik sinir SSS’nin bir pargasi
olup BOS ile gevrilidir. Subaraknoid bosluk ve retrobulber segment iIKB’den etkilenir.
Dolayisiyla OSKC 6lciimii ile indirekt olarak IKB artis1 dlgiilebilir [19]. 2010
yilindaki bir meta analizde altin standart olarak kabul edilen girisimsel uygulamalar
ile yapilan IKB &l¢iimii, ultrasonografik OSKC 6l¢iimii ile karsilastirilmustir. Her iki
grupta da spesifite, sensitivite, pozitif veya negatif olabilirlik oran1 ve tanisal odds
oranma bakildiginda anlamli bir fark bulunamamustir [20]. IKB artisin1 gdsteren
OSKC degerinin 1 yastan biiyiikler i¢cin >5 mm oldugu gosterilmistir. Yine ayni
caligmalarda bu degerin direkt Ol¢limlerdeki karsiliginin >20 mmHg oldugu
gosterilmistir [21]. 2006 yilinda yapilan bir calismada IKB artis1 i¢in OSKC sinir
degerinin 5 mm olarak tayin edilmesi sensitiviteyi %88 (%95 GA: %47-%99),
spesifiteyi ise %93 (%95 GA: %78-%99) olarak tespit etmistir [22].

Biitlin bunlar g6z 6niine alindiginda hipertansif acil hastalarda erken donemde
tespit edilebilen IKB artis1 ile mortalite ve morbiditede énemli sonuglar elde edilebilir.
Ayrica bu degerlendirmenin etkinlii gosterilmis, kolay ulagilabilir, en ucuz ve
komplikasyon riski en az diisik yontem olan OSKC’nin USG ile odlgiimi ile

yapilabilecegi goriilmektedir.

American Collage of Emergency Medicine (ACEP) tarafindan yayinlanan acil
servis ultrasonografi kilavuzunda OSKC degerlendirilmesinin yapilacagi okiiler
ultrasonografi becerisi ¢ekirdek uygulamalar i¢inde bulunmaktadir [23]. Acil servis
hekimlerinin bes dakikalik okiiler ultrasonografi egitiminden sonra yaptigi OSKC
Ol¢limlerininin hastalarin  kraniyal MRG goriintiilemesindeki OSKC’leri ile

karsilastirildiginda basarili olduklar1 gosterilmistir [24].

Calismamizda; acil servisimize hipertansif kriz olarak basvuran hastalarda
USG ile dl¢iilen OSKC’nin hastanin kan basinct ile korelasyonunun, artmis OSKC’yi
gosteren kan basinci esik degerinin ve OSKC’nin taburculugu 6ngérmedeki degerinin
arastirilmasi planladi. Bu calisma ile acil servise hipertansif kriz ile basvuran
hastalarin erken dénemde tan1 alip ilgili tedavi yonteminin uygulanmasi ve hastaliga

bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Tanimi ve Siniflamasi

Hipertansiyon (HT), kan basicinin kabul edilen normal smirlarin iizerinde
seyretmesi olarak tanimlanabilir. Bu tanimlamanin yaninda kan basmcinin; kalp,
beyin, géz ve bobrek gibi hedef organlarda hasara yol acabilecek sekilde yilikselmesi
olarak da tanimlanabilir. HT direkt olarak morbidite ve mortaliteye sebep olabildigi
gibi, kardiyovaskiiler hastalik insidansim1 da arttirmaktadir. HT aterosklerotik

kardiyovaskiiler hastalik riskini ortalama 2 ila 3 kat arttirir [25].

Uygun sekilde Olciilen kan basincina dayanan agagidaki tanimlar ve evreleme

sistemi, 2017 yilinda ACC/AHA tarafindan 6nerilmistir [3].
Normal kan basinct: Sistolik <120 mmHg ve diyastolik <80 mmHg

Yiiksek kan basinci: Sistolik 120 ila 129 mmHg ve diyastolik <80 mmHg

Hipertansiyon:
Evre 1: Sistolik 130 ila 139 mmHg veya diyastolik 80 ila 89 mmHg

Evre 2: Sistolik en az 140 mmHg veya diyastolik en az 90 mmHg

Sistolik ve diyastolik basinglar arasinda kategoride bir farklilik varsa, daha

yliksek deger evreyi belirler.

HT tanmina iliskin Avrupa kilavuzu, ACC/AHA'min Onerileriyle
celismektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESC /
ESH), Uluslararast Hipertansiyon Dernegi (ISH) ve Ulusal Saglik ve Bakim
Miikemmelligi Enstitiisi (NICE) kilavuzlari, ofis bazli kan basincini kullanarak
hipertansiyonu tanimlar. Bu kilavuzlarda HT; sistolik basing >140 mmHg veya

diyastolik basing >90 mmHg olarak tanimlanir [26, 27].

Sistemik HT, primer ve sekonder olarak iki gruba ayrilir. Primer HT (esansiyel

HT) nedeni bilinmeyen grubu olusturur. Sekonder HT de ise altta yatan tanimlanabilir



bir sebep vardir. Sekonder HT %5-10 oraninda daha nadir goriilmesine ragmen, altta

yatan hastaligin tedavisiyle normale donebilir ve daha kolay kontrol edilebilir [28, 29].

2.1.2. Primer (Birincil) Hipertansiyon

Arteriyel kan basincinin korunmasi, organ perfiizyonu icin gereklidir. Genel

olarak, arteriyel kan basinci asagidaki denklemle belirlenir:
Kan Basinci (KB) = Kardiyak Output (CO) x Sistemik Vaskiiler Direng (SVD)

Kan basinci, ¢ok ¢esitli kosullarda organ perflizyonunu siirdiirmek igin
ortamdaki degisikliklere tepki verir. Kan basincini belirleyen birincil faktorler,
sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve plazma hacmidir

(biiytik 6lctide bobrekler tarafindan aracilik edilir).

Birincil hipertansiyonun patogenezi (6nceden "esasli" hipertansiyon olarak
adlandirilirdi) tam olarak anlasilmamustir, ancak biiyiik olasilikla kardiyovaskiiler ve
bobrek yapisi ve islevi tizerinde ¢ok sayida bilesik etkiye sahip olan ¢ok sayida genetik

ve ¢evresel faktoriin sonucudur.

Birincil hipertansiyonun kesin etiyolojisi belirsiz kalsa da, yas, obezite, aile
oykiist, 1rk, azalmis nefron sayisi, yliksek sodyumlu diyet, asir1 alkol tiiketimi, fiziksel

hareketsizlik gibi risk faktorleriyle giiclii ve bagimsiz bir sekilde iliskilidir [30-38].

2.1.3. ikincil Hipertansiyon ve Katkida Bulunan Nedenler

Ikincil HT’ye neden olan birgok sebep vardir. ikincil HT’ye baslica
nedenlerinden olan ilag¢ 6rnekleri; oral kontraseptifler, steroid olmayan antiinflamatuar
ilaglar (kronik kullanimda), antidepresanlar (trisiklik antidepresanlar, segici serotonin
geri alim inhtibitorleri, monoamin oksidaz inhibitorleri), kortikostreoidler
(glukokortikoidler, mineralokortikoidler), dekonjestanlar (fenilefrin, psddoefedrin
vb.), sodyum igeren antiasitler, eritropoetin, siklosporin, takrolimus, metilfenidat,
amfetamin, atipik antipsikotikler (kloazapin, olanzapin vb.), bazi zayiflama ilaglari,
anjiyogenez inhibitorleri, bevacizumab vb.), tirozin kinaz inhibitdrleri (sunitinib,

sorafenib vb.)’dir [3, 26]. Yasa dis1 uyusturucu kullanimi, primer bobrek hastaligi,



primer aldosteronizm, renovaskiiler hipertansiyon, obstruktif uyku apnesi,
feokromositoma, cushing sendromu, hipotiroidizm, hipertiroidizm, hiperparatirodizm

ve aort koarktasonu diger baslica ikincil HT nedenlerindendir [39-48].

2.1.4. Hipertansiyonun Komplikasyonlari

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler ve renal kotli sonuglarin riskinde 6nemli bir
artigla iliskilidir. Sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi (korunmus veya azalan
sistolik fonksiyonlarla birlikte), iskemik inme, intraserebral kanama, miyokard
enfarktiisii, bobrek hastaligi (kronik ve son donem) hipertansiyonun baslica

komplikasyonlarindandir [3].

HT kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir.
HT; sigara i¢imi, dislipidemi ve diyabetten daha yaygindir. Ayrica HT genellikle
bunlar ve diger risk faktorleri ile birlikte bulunur. Birden fazla risk faktoriiniin varligi

kardiyovaskiiler advers olay riskini de arttirmaktadir [3].

Yapilan bir meta analizde kan basincinin 115/75 mmHg’den, sistolik basingta
her 20 mmHg ve diyastolik basing¢ta her 10 mmHg yiikselmesinde kardiyovaskiiler

veya serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim riskinin 2 katina ¢iktig1 saptanmistir [49].

2.1.5. Hipertansif Kriz

Hipertansif kriz genellikle sistolik kan basincinin >180 mmHg ve/veya

diyastolik kan basincinin >120 mmHg olmast olarak tanimlanir [50].

Yaygin olarak goriilen hipertansif kriz durumlari; yani >180/>120 mmHg
tansiyonu olan ve genellikle hafif bir bas agrisi olan ancak akut hedef organ belirtisi
ve semptomu olmayan, nispeten asemptomatik veya tamamen asemptomatik
durumlardir. Bu asemptomatik siddetli HT durumuna “hipertansif dncelikli durum ya

da hipertansif ivedi durum” denir [50].

Onemli dlgiide yiiksek kan basincina sahip bazi hastalarda yeni gelisen ve
devam eden hedef organ hasar belirtileri ve bulgular1 vardir. Bu durumlara “hipertansif

acil durum” denir [51]. Hipertansif acil durum bilinen hipertansiyonu olan veya



olmayanlarda geligebilir. Bu hastalarda siklikla diyastolik basing >120 mmHg’dir.
Ancak belirli bir esik yoktur, ¢iinkii kan basincinda akut bir yiikselmenin oldugu
durumlarda da semptomlar gelisebilir. Eklampsi veya akut glomerulonefrit bu duruma

ornektir [52, 53].

2.2. Kafa ici Basing Artisi

Yetiskinlerde kafa i¢i basing (KiB) normalde 15 mmHg’dir ve 20 mmHg
iizerine ¢iktiginda kafa ici basing artis1 (KIBA) olarak tanimlanir. KiB ¢ocuklarda
yetiskinlerden daha diisiiktiir, yenidoganlarda ise subatmosferik olabilir [54].

Beyin parankimi (%80), BOS (%10) ve kan (%10) fizyolojik kosullar altinda
KIB’yi olusturan intrakraniyal bilesenlerdir. Monro-Kellie hipotezine gore kraniumun
toplam hacmi degigsmeyeceginden, bu bilesenlerden birinin hacmindeki artis veya kitle
lezyonlari, apseler ve hematomlar gibi patolojik bilesenlerin varligi; diger yapilarin

yer degistirmesine neden olur ve/veya KiB artisina sebep olur [55, 56].

KIBA nedenleri baslica; intrakraniyal kitleler, serebral 6dem (akut hipoksik
iskemik ensefalopati, biiyilik serebral enfarktiis, siddetli travmatik beyin hasar1 vb.),
artmig BOS fretimi (6rn. Koroid pleksus papillomu), azalmig BOS emilimi (6rn.
Bakteriyel menenjit sonrasi araknoid graniilasyon adhezyonlari), obstriiktif
hidrosefali), vendz ¢ikis obstriiksiyonu (6rn. vendz siniis trombozu, juguler ven basist,

boyun cerrahisi), idiyopatik intrakranial hipertansiyondur (psédotiimér serebri) [57].

Serebral perflizyon basinci (SPB), serebral perflizyonun yeterliligini gosterir.
Serebral perfiizyon basinci, ortalama arter basinci (OAB) ile KIB’nin arasindaki fark

olarak tanimlanir.
SPB = OAB - KiB

KiB’yi izlemenin temel amaci klinisyene serebral perfiizyon basincini ve
oksijenizasyon agisindan bilgi vermek ve tedavi plam ¢izmesini saglamaktir. KiB
Ol¢iilmesinde kullanilan invaziv uygulamalar; eksternal vaskiiler dren, parankim igi
katater, subaraknoid katater ve subdural kataterdir. invaziv olmayan uygulamalar ise
okiiler USG, EEG monitorizasyonu, jiiguler ven6z oksijen saturasyonu, near-infrared

spektroskopi ve transkraniyal dopler monitdrizasyonudur.



2.2.1 Kafa ici Basin¢ Artis1 ve OSKC filiskisi

Optik sinir yaklasik 40 mm uzunlugundadir. Cap1 kilifla beraber ortalama 4
mm, kilif hari¢ 3 mm’dir. Optik sinir beynin bir uzantisidir ve ¢evresinde dura mater,
araknoid mater ve pia mater mevcuttur. Subaraknoid aralik; optik sinir ve kilifi

arasinda yaklasik 0,1-0,2 mm’lik bosluktur.

KIBA durumunda; perindral subraknoid alana BOS gegcisi ile optik sinirin
etrafindaki basing artar ve dural kilif genisler. Bu durumda OSKC artar [58]. Bu
genislemeden genel olarak globa 3 mm uzaklikta olan dural kilif kesimi etkilenir. Bu
nedenle OSKC’nin bu noktadan Sl¢iilmesi gerektigi belirtilmistir. OSKC 6l¢limiinde

yetiskinde iist sinirin 5 mm oldugu genel kabul gérmektedir [59].

Yapilan ¢alismalara bakildiginda 5 mm OSKC degerinin KIBA’y1 gdstermede
beyin BT ile kiyaslandiginda sensitivitesinin %88-100, spesifitesinin %93-95 oldugu
gosterilmistir [22, 59]. Literatiir incelendiginde 4,8 mm — 6,00 mm arasinda degisen

siir degerleri ile calismalarin yapildigi goriilmiistiir [60].

OSK(C ol¢iimii BT, MRG ve USG ile yapilabilmektedir. Bu ydntemlere
bakildiginda en ucuz ve kolay ulasilabilen yontem yatakbasi yapilan USG’dir. 2010
yilindaki bir meta analizde altin standart olarak kabul edilen girisimsel uygulamalar
ile yapilan IKB &l¢iimii, ultrasonografik OSKC 6l¢iimii ile karsilastirilmustir. Her iki
grupta da spesifite, sensitivite, pozitif veya negatif olabilirlik oran1 ve tanisal odds

oranina bakildiginda anlamli bir fark bulunamamaistir [20].

2.3. Okiiler Ultrasonografi
2.3.1. Giris

Yatak basi okiiler USG acil hekimine birgok avantaj sunar. Bu teknigin
uygulanmasi basit, hizlidir. Ayrica ¢ok ¢esitli tibbi ve travmatik durumlart teshis
edebilir. Iyonlastiric radyasyon icermez, hifema, katarakt veya gdz kapagi 6demi
dogrudan goérmeyi imkansiz kildiginda arka kamarayr ve retrobulber yapilar
gosterebilir ve goziin dinamik degerlendirmesine izin verir [61, 62]. Yatak bas1 okiiler
USG konusunda egitilmis acil doktorlarinin bir¢ok oftalmik durumu dogru sekilde

teshis ettigi kanitlanmigtir [61-67].



2.3.2. Acil Serviste OSKC’nin Ultrasonografik Degerlendirmesi

Acil serviste okiiler USG, kapal1 géz kapagina, 7-15 MHz araliginda yiiksek
frekansli lineer prob ile uygulanmaktadir. Uygulamada kullanilan jelin steril olma
gerekliligi olmasa da olusabilecek hafif irritasyonu engellemek i¢in seffaf bir materyal
kullanilabilir [68]. Hastanin pozisyonu klinik durumuna gore supin, yar1 oturur veya
dik oturur olabilir [69].

Proba en yakin nesneler, USG ekraninin iist kisminda yer alir. Optik sinir
goriintiilemesinde aksiyel tarama kullanilir ve bu gdriintii lens, makiila ve optik sinir

kilifinin dogrudan goriintiilenmesini saglar (Sekil 2.1).

Lens

" /; Y
Kapali iist kapal&["/ On Kamara
// . - .

Retina

_Optik sinir ,'l -
Optik smir kilifi— ”

e
- -
-------------------

-
-
-
-

Sekil 2.1. Normal Goziin Anatomik Kesiti. Kapali géz kapagi ile optik sinir

kilifi capinin ultrasonografik degerlendirme semast [70].
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Calismalar kiirenin 3 mm arkasindan olg¢lilen OSKC’nin 5 mm’yi agmasinin
KIBA’nin belirlenmesi icin yiiksek bir duyarliliga sahip oldugunu gostermistir [22,
70]. Sekil 2.2 ve 2.3’te normal OSKC’nin gosterildigi USG goriintiileri goriilmektedir.

B 0.45cm

Sekil 2.2. Normal OSKC’nin gdosterildigi USG goriintiisii (A-A aras1 3 mm
uzaklik, B-B arasi 4,5 mm uzaklik).

B 0.44cm

Sekil 2.3. Normal OSKC’nin gosterildigi USG goriintiisii-2 (A-A arasi 3 mm
uzaklik, B-B arasi 4,4 mm uzaklik).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calismanin Yapihsi

Tek merkezli, prospektif, gézlemsel ¢alisma olarak tasarlanan arastirmamiz
icin Hacettepe Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2019/11-26 (KA-
19052) karar no ile onay alindi. Caligmaya 01/06/2019 ile 01/06/2020 tarihleri
arasinda Hacettepe Universitesi Erigkin Acil Servis’e basvuran, hipertansif acil 6n
tanis1 olan (sistolik >180 ve/veya diyastolik>120), 18 yas iizeri hastalarin dahil
edilmesi planlandi. Kendisinden veya 1. derece yakinindan onam alinamayan, tedavi
eden doktorunun uygun gérmedigi, OSKC degerlendirmesini bozacak okiiler veya
intrakraniyal patolojisi olan (hidrosefali, ventrikiiloperitonel sant, intrakraniyal kitle,
psodotiimor serebri hastaligi Graves hastaligi, sarkoidoz vs.), herhangi bir sebeple
USG yapilamayan veya ¢alismaya katilmakta goniilli olmayan hastalar ¢aligmadan

dislandi.

Caligmamizin 6rneklem biiytikliigli hesaplanirken Murray Moinester ve Ruth
Gottfried’in hazirladig1 Sample size estimation for correlations with pre-specified
confidence interval isimli makaledeki hazir kart kullamildi [71]. Calismamizin
hipotezinde korelasyon katsayis1 0.70 hedeflendi (%95GA, 0,6-0,8) ve kart iizerinden
orneklem biiyiikliigii 105 olarak degerlendirildi. Bu degerlendirme iizerine %10’luk

bir ekleme yapilarak ¢aligmaya alinacak denek sayis1 yaklasik 115 olarak hedeflendi.

Acil servise bagvuran hastalar triaj alanindaki standartlara uygun kalibrasyonu
yapilan monitoriin uygun biiyiikliikteki mangonu ile sol kolun 2/3 iist kismindan kan
basinglar1 6l¢iildii. Hipertansif acil 6n tanis1 olan SKB>180 mmHg ve/veya DKB>120
mmHg olan hastalardan dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar ¢aligmaya dahil
edildi. Hastalarin bagvuru kan basinglart olgu rapor formuna kaydedildi. Caligmaya
alinan hastalar bas agrisi, burun kanamasi, bulanik gérme, ¢ift gérme, gogiis agrisi,
nefes darligi, sersemlik hissi, bulanti, karin agrisi, bas donmesi, ekstremitelerde agri
veya giicsiizliik ve biling bulaniklig1 sikayetleri agisindan sorgulandi ve olgu rapor
formuna kaydedildi. Hedef organ yakinmasi olarak bas agrisi, bulanik gérme, ¢ift
gérme, gogls agrisi, nefes darligi, bulanti, karin agrisi, bag donmesi, ekstremitelerde
agr1 veya giigsiizliik ve biling bulaniklig1 kabul edildi. Bu yakinmalar sorgulanarak

olgu rapor formuna kaydedildi.
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Hastalar tetkik ve tedavi siireci engellenmeden yatakbasi USG ile sonografik
olarak OSKC olgiimiine alindi. Tim hastalarn OSKC degerlendirmesi
standardizasyon saglanmasi amactyla, OSKC 6l¢iimiinii de iceren kurs sertifikasina
sahip, yeterli sayida OSKC 06l¢limii yapmis olan kidemli acil tip asistan1 Dr. Faruk
Danig tarafindan yapildi. Degerlendirme Acil Tip Anabilim Dali acil servisinde
aragtirma, egitim, hastalarin tani1 ve tedavisi amaciyla kullanilan USG cihazinin
(marka: SonoSite, model: Edge, iiretim y1ili: 2012 iiretici: SonoSite Inc., mengei: ABD)
6-10 MHz’lik lineer probu ile B-Mod ayarinda yapildi. Tetkik, hastaya supin pozisyon
verilip her iki g6z kapattirilarak uygulandi. G6z kiiresinin jel ile temasinin dnlenmesi
icin goz kapaklari stre¢ film ile kapatildi. Kapama sonras1 gézkapaklarinin iizeri
ultrason jeli ile kaplanip lineer prob ile goz kiiresine baski olusturmadan transvers
goriintii ile retrobulber alan degerlendirildi (Sekil 3.1 ve Sekil 3.2). Imleg papilladan
3 mm posteriorda optik sinirin dis kontiirlerine yerlestirilip 6l¢iim tamamlandi. Bu
metot ile sag ve sol OSKC ikiser defa dlciilerek ortalamasi olgu rapor formuna not

alindi. Olgu rapor formuna sag ve sol OSKC degerlerinin ortalamasi not alind1.

Tetkik ve tedavi siireci devam eden hastalarin SKB<130 mmHg ve/veya
DKB<80 mmHg ulastiktan 1 saat sonra kan basinct ve OSKC 6l¢iimii tekrarlanarak
olgu rapor formuna yazildi. Caligma formuna hastanin bilinen hastaliklari, tansiyon ve
OSKC degerleri (tarih ve saati ile birlikte), hedef organ hasar1 (hipertansif
ensefalopati, kafa i¢ci kanama, akut iskemik inme, akut MI, akut sol ventrikiil
yetmezligi (pulmoner 6demle birlikte), anstabil anjina pektoris, aort diseksiyonu, akut
bobrek yetmezligi, preeklampsi/ eklampsi, hipertansif retinopati), hipertansif dncelikli
veya acil durum tanisi, son tanist ve sonug (taburcu, eksitus, yatis, yattigi bolim,
yattig1 yogun bakim, sevk, diger) kayit altina alindi. Hipertansif acil durum, kan
basincinin SKB 180 mmHg ve/veya DKB 120 mmHg'nin {izerinde oldugu, yeni veya
kotiilesen organ hasart ile iligkili ciddi bir yiikselme olarak tanimlandi. Hipertansif
oncelikli durum, kan basincinin SKB 180 mmHg ve/veya DKB 120 mmHg'nin
iizerinde oldugu, yeni veya kotiilesen organ hasari olmayan durumlar olarak
tanimlandi. Tiim asamalar hastanin rutin bakim siirecine etki edilmeyerek yatak basi

olarak yapildi.



Sekil 3.2. USG ile OSKC 6lgiim teknigi-2.

13
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3.2. istatiksel Yontem

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Mac Version 23.0 paket programinda
yapildi. Sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma ve ortanca [IKA] degerler ile
kategorik degiskenler ise say1 ve yilizde ile 6zetlendi. Sayisal degiskenlerin normal
dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov Smirnov testi ve Shapiro Wilk W testi ile
incelendi. Grup varyanslarmin benzerlii ise Levene testi ile arastirildi. Stirekli
degisken veri iceren iki bagimsiz grup karsilastirmalarinda normal dagilim gosteren
verilerde student t testi kullanilirken, normal dagilim gostermeyen verilerde Mann
Whitney U testi kullanildi. Stirekli degisken veri igeren iki bagimli grup
karsilastirmalarinda normal dagilim gosterenlerde eslestirilmis t testi, normal dagilim
gostermeyen verilerde Wilcoxon testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasi iligki
Pearson Chi-square testi ile belirlendi. Yatis1 gostermede OSKC degerlerine iliskin
kesim noktast ROC egrisi analizi ile belirlendi. En iyi kesim noktasina iliskin
duyarlilik, segicilik, +LR ve -LR verildi. ROC egrisi altinda kalan alan hesaplandi. Iki
sayisal degisken arasindaki korelasyonu belirlemek amaciyla normal dagilim
gostermeyen verilerde Spearman korelasyon analizi yapildi. Bir sayisal degisken ile
bir gercek dikotom degisken arasindaki korelasyon degerini belirlemek amaciyla
nokta-cift serili korelasyon analizi yapildi. Tiim istatistiksel hesaplamalar, %95 giiven

araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.



4.BULGULAR

Hacettepe Universitesi Eriskin Hastane Acil Servisi’ne bagvuran hastalardan
dahil edilme kriterlerini saglayan 133 hasta arastirmaya dahil edildi. Calisma siirecinde
11 hasta c¢alismadan ¢ikmak istedikleri i¢in caligmadan c¢ikarildi. 10 hastanin

tedavisinde gecikmelere neden olunabilecegi i¢in dislandi. Sonugta 112 hasta istatiksel

analize dahil edildi (Sekil 4.1).

Calismaya alinan hastalardan 23’1 SKB ve/veya DKB hedef degere ulasmadan
acil servisten ayrildig i¢in kontrol dl¢timleri yapilamamigtir. Bu hastalardan 4 tanesi
kendi istegiyle tedavisi tamamlanmadan ayrilmis, 1 tanesi eksitus olmus, 3 tanesi sevk

olmus, 15 tanesi ise hastanenin servislerine yatirilmistir. 89 hastanin kontrol degeri

Olciilebilmistir (Sekil 4.1).

Calisma kriterlerini
saglayan toplam hasta

sayisi n=133

A 4

A

Calisma devam ederken ¢ikmak
isteyen hastalar n=11

Tedavi slirecinde gecikmeye neden
olmamak igin diglanan hastalar n=10

Calismaya alinan ve
istatiksel analiz yapilan
hasta sayisi n=112

Kontrol 6lciimleri yapilamayan
hastalar n=23

\ 4

> Exitus n=1
Sevk n=3

Servislere yatan n=15

Kendi istegi ile ayrilan n=4

Kontrol 6lciimleri yapilan hasta
sayisi n=89

Taburcu n=78

Acil kritik bakima yatis n=11

Sekil 4.1. Hasta Akis Semasi.
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Calismaya alinan 112 hastanin 44 tanesi (%39,3) erkek iken, 68 tanesi (%60,7)
kadind1 (Sekil 4.2). Calismaya alinan hastalardan 25 tanesi (%22,3) hipertansif acil
durum, 87 tanesi (%77,7) hipertansif oncelikli durum tanisi1 almistir. Erkeklerin 9’u
(%20,5) hipertansif acil durum tanis1 almisken, kadinlarin 16’s1 (%23,5) hipertansif
acil durum tanist aldi. Cinsiyet gruplari arasinda hipertansif acil durum tanisi alma

siklig1 agisindan istatiksel anlamli fark yoktu (p=0.703, Pearson Chi-square).

Sekil 4.2 Erken ve kadin hasta sayilarinin siitun grafigi.

60

Frekans
8

20

Erkek Kadin

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 64,03’tii (SS:13,31; %95 GA,
61,53-66,52) (Sekil 4.3).
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20 Mean = 64,03

Std. Dev. = 13,312
N=112

15

10

Sekil 4.3. Calismaya alinan hastalarin yaslariin histogram grafigi.

Arastirmada hipertansif oncelikli durum tanisi alanlarin yag ortalamasi 62,03
(SS:13,34; %95GA: 59,19-64,88), hipertansif acil durum tanisi alanlarin yas
ortalamast 70,96 (SS:10,86; %95GA: 66,48-75,44) bulunmustur. Buna gore
hipertansif acil durum tanisi alanlarin ortalama yasi, hipertansif dncelikli durum tanisi

alanlara gore istatiksel olarak anlamli dlgiide yiiksektir (p=0,003, t testi) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hipertansif 6ncelikli ve acil durum tanis1 alan hastalarin yasa gore

karsilastirilmasi.

Hipertansif Oncelikli | Hipertansif Acil | p degeri (t testi) %95 GA
Durum (n=87) Durum (n=25)

Yas 65,03+13,33 70,96+10,86 0,003 3,15-14,7

Arastirmada hedef organ yakinmasi ile acil servise basvuran 88 hastanin
basvuru sirasindaki OSKC ortalamast 5,36 mm (SS:0,74; %95GA 5,21-5,52) hedef
organ yakinmasi olmadan acil servise bagvuran 24 hastanin bagvuru sirasindaki OSKC

ortalamasi 5,11 mm (SS:0,41, %95GA: 4,93-5,23) bulunmustur. Iki grup arasindaki
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ortalama fark 0,25 mm olup istatistiksek olarak anlamlidir. (p=0,031; %95GA; 0,02-

0,5) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hedef organ yakinmasi olan ve olmayan hastalarin basvuru

OSKC’lerinin karsilastirilmasi.

Hedef organ Hedef organ p degeri | %95 GA
yakinmasi olan yakinmasi olmayan | (t testi)
hastalar (n=88) hastalar (n=24)
Basvuru 5,36+0,74 5,11+£0,41 0,031 0,02-0,5
OSKC (mm)

Bagvuru sikayetine gore bagvuru OSKC ortalamalar1 asagida sunulmustur

(Tablo 4.3). Basvuru sikayetlerinden bulanik gérme ve ¢ift gérme sikayeti olan

hastalarin sayis1 yeterli olmadig icin istatiksel analiz yapilmadi.
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Tablo 4.3. Hastalarin bagvuru sikayetine goére OSKC ortalamalarinin

karsilastiriimasi.
Hasta Sayis1 Bagvuru OSKC p degeri
(mm) (%95GA)
Tansiyon Yiiksekligi | Var 29 5,17+0,46 0,114
Yok 83 5,35+0,76 (t testi)
Bas agrisi Var 27 5,28+0,13 0,78
Yok 85 5,3240,76 (t testi)
Bas donmesi Var 7 5,79+0,62 0,059
Yok 105 5,28+0,69 (t testi)
Gogls agrisi Var 16 5,31+0,61 0,965
Yok 96 5,3140,70 (t testi)
Nefes darligt Var 11 5,59+0,29 0,01 (0,08-0,55)
Yok 101 5,27+0,71 (t testi)
Burun kanamasi Var 5 4,8 (IKA:0,3) 0,068
Yok 107 5,35 (IKA:0,85) MWU)
Ekstremitelerde Agr1 | Var 22 5,03+0,8 0,032 (0,03-0,67)
veya Giigstizliik Yok % 5.3820.65 (t testi)
Bulant1 Var 6 5,01+0,6 0,276
Yok 106 5,3240,69 (t testi)
Karin agrist Var 3 4,16+0,73 0,003 (0,4-1,9)
Yok 109 5,3340,67 (t testi)
Sersemlik hissi Var 37 5,21+0,44 0,216
Yok 75 5,35+0,78 (t testi)
Bilin¢ Bulaniklig: Var 18 5,86+0,74 <0,001 (0,32-
Yok 94 5,20+0,63 0.99) (¢ test)
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Hastalarin sahip olduklar1 ek hastaliklara gére basvuru sirasindaki OSKC

ortalamalar1 asagida sunulmustur. Haslarin ek hastaliklarinda kronik bobrek

yetmezIligi olan hastalarin sayisi yeterli olmadigi igin istatiksel analiz yapilmadi (Tablo

4.4).
Tablo 4.4. Ek hastaliklara gore bagvuru sirasindaki OSKC ortalamalarinin
karsilastiriimasi.
Hasta | Basvuru OSKC p degeri
Sayis1 (mm)
Hipertansiyon | Var 68 5,39+0,71 0,116
Yok 44 5,18+0,64 (t testi)
Diyabet Var 32 5,334+0,77 0,79
Yok 80 5,2940,66 (t testi)
Koroner arter Var 32 5,4240,61 0,28
hastaligs Yok 80 5.26+0,72 (t testi)
KOAH Var 4 5,22+0,32 0,807
Yok 108 5,3140,70 (t testi)
ASTIM Var 4 4,95+0,78 0,292
Yok 108 5,3240,69 (t testi)
KKY Var 6 5,84+0,41 0,073
Yok 106 5,28+,69 (t testi)

Caligmaya alinan hastalarin acil servise basvuru anindaki SKB’leri ortanca

degeri 191 mmHg (IKA:22) olarak bulundu. Arastirmada hipertansif acil durum tanisi

alanlarin basvuru SKB ortancas1 187 mmHg (IKA:14), hipertansif éncelikli durum

tanis1 alanlarin basvuru SKB ortancas1 191 mmHg (IKA:23) bulunmustur. Buna gore
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hipertansif acil durum tanisi alanlarin bagvuru SKB ortalamasi ile hipertansif 6ncelikli
durum tanis1 alanlara gore istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,077, MWU testi)
(Tablo 4.5).

Calismaya alinan hastalarin acil servise basvuru anindaki DKB’leri ortanca
degeri 103,5 mmHg (IKA:26). Arastirmada hipertansif acil durum tanis1 alanlarin
bagvuru DKB ortancast 100 mmHg (IKA:19), hipertansif 6ncelikli durum tanisi
alanlarin bagvuru DKB ortancast 105 mmHg (IKA:26) bulunmustur. Buna gore
hipertansif acil durum tanis1 alanlarin bagvuru DKB ortalamasi ile hipertansif 6ncelikli
durum tanis1 alanlara gore istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,175, MWU testi)
(Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hipertansif acil ve dncelikli durum tanis1 alan hastalarin bagvuru

SKB ve DKB degerlerinin karsilastirilmasi.

Hipertansif Acil | Hipertansif Oncelikli p degeri
Durum (n=25) Durum (n=87) (MWU testi)
Basvuru SKB 187 (IKA:14) 191 (IKA:23) 0,077
ortancasi (mmHg)
Basvuru DKB 100 (IKA:26) 105 (IKA:26) 0,175
ortancasi (mmHg)

Calismaya alinan hastalarin acil servise bagvuru OSKC ortalamasi 5,30 mm
olarak bulundu (SS:0,69; %95GA, 5,17-5,43). Arastirmada hipertansif acil durum
tanis1 alanlarin bagsvuru OSKC ortalamasi 5,99 mm (SS:0,65; %95GA: 5,72-6,26),
hipertansif oncelikli durum tanis1 alanlarin bagvuru OSKC ortalamasi 5,11 (SS:0,57;
%95GA: 4,99-5,23) bulunmustur. Buna gore hipertansif acil durum tanist alanlarin
bagvuru OSKC ortalamasi, hipertansif oncelikli durum tanis1 alanlara gore istatiksel

olarak anlamli dlgiide yiiksektir (p<0,001, t testi) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Hipertansif acil ve dncelikli durum tanis1 alan hastalarin bagvuru

OSKC degerlerinin karsilastiriimasi

Hipertansif Hipertansif p degeri | %95 GA
Acil Durum | Oncelikli Durum | (t testi)
(n=25) (n=87)
Basvurudaki OSKC 5,99+0,65 5,11%+0,57 <0,001 0,62-1,15

ortalamasi (mm)

Caligmaya alinan hastalardan yatig gereksinimi olan 31 hastanin acil servise
basvuru sirasindaki OSKC ortalamasi 5,83 mm (SS:0,71, %95GA 5,57-6,1), yatis
gereksinimi olmayan 81 hastanin OSKC ortalamasi 5,11 mm (SS:0,57; %95GA 4,98-
5,23) bulunmustur. Buna gore yatis gereksinimi olan hastalarin acil servise bagvuru
OSK(’si, yatis gereksinimi olmayanlarinkine gore istatiksel olarak anlamli 6l¢iide

yiiksektir (p<0,001, t testi) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Yatis gereksinimi olan ve olmayan hastalarin bagvuru OSKC

degerlerinin karsilastirilmasi

Yatis Yatis p degeri | %95 GA
gereksinimi gereksinimi (t testi)

olan (n=31) olmayan (n=81)

Bagvurudaki OSKC | 5,83+0,71 5,1140,57 <0,001 | 0,47-0,98

ortalamasi (mm)

Calismaya alinan ve hedef kan basincindan 1 saat sonra 6l¢iimii yapilan 89
hastanin acil servise bagvuru sirasinda SKB ortancas1 191 mmHg (IKA:22), hedef kan
basimcindan 1 saat sonra dlgiilen SKB ortancas1 125 mmHg (IKA:5) bulunmustur.
Buna gore bu hastalarin bagvuru ve hedef kan basincindan 1 saat sonra dlgiilen SKB

arasinda istatiksel anlamli fark vardir (p<0,001, Wilcoxon testi) (Tablo 4.8).
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Calismaya alinan ve hedef kan basincindan 1 saat sonra 6l¢iimii yapilan 89
hastanin acil servise bagvuru sirasinda DKB ortancast 105 mmHg (IKA:26), hedef kan
basimcindan 1 saat sonra dlgiilen DKB ortancas1 78 mmHg (IKA:6) bulunmustur. Buna
gore bu hastalarin bagvuru ve hedef kan basincindan 1 saat sonra olgiillen DKB

arasinda anlamli fark vardir (p<0,001, Wilcoxon testi) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Acil servise bagvuru ve kontrol SKB ve DKB ol¢iimlerinin

karsilastiriimasi.
Acil Servise Kontrol p degeri
Basvuru (n=89) (n=89) (Wilcoxon testi)
SKB ortancas1 (mmHg) 191 (IKA:22) 125 (IKA:5) <0,001
DKB ortancas1 (mmHg) 105 (IKA:26) 78 (IKA:6) <0,001

Calismaya alian ve hedef kan basincindan 1 saat sonra 6l¢iimii yapilan 89
hastanin acil servise bagvuru sirasinda OSKC ortancast 5,2 mm (IKA:0,5), hedef kan
basincindan 1 saat sonra dlgiilen OSKC ortancast 4,95 mm (IKA:0,55) bulunmustur.
Buna gore bu hastalarin bagvuru ve hedef kan basincindan 1 saat sonra 6lgiilen OSKC

arasinda anlamli fark vardir (p<0,001, Wilcoxon testi) (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Acil servise basvuru ve kontrol OSKC 6lgiimlerinin

karsilastirilmasi.
Acil Servise Kontrol p degeri
Basvuru (Wilcoxon testi)
OSKC ortancas1 (mm) 5,2 (IKA:0,75) | 4,95(IKA:0,55) <0,001
(n=89)

Caligmaya alman hastalardan kontrol Ol¢iimleri yapilabilen ve acil servise

basvuru sirasindaki OSKC >5mm olan 54 hastanin bagvuru sirasindaki OSKC
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ortancast 5,48 mm (IKA:0,36), hedef kan basincindan 1 saat sonra &lgiilen OSKC
ortancas1 5,15 mm (IKA:0,33) bulunmustur. Buna gore bu hastalarin hedef kan basinci

sonrast OSKC’leri, basvuru sirasindaki OSKC’lerine gore istatiksel olarak anlamli

oOlciide disiiktiir (p<0,001, Wilcoxon testi) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. OSKC >5mm olan hastalarin acil servise bagvuru ve kontrol OSKC

Ol¢iimlerinin karsilastirilmasi.

Acil Servise Kontrol p degeri
Bagvuru (Wilcoxon testi)
OSKC ortancas1 5,48 (IKA:0,36) 5,15 (IKA:0,33) <0,001
(mm) (n=54)

Hipertansif oncelikli durum tanis1 alan ve hedef kan basincindan 1 saat sonra
Ol¢iimii yapilan 81 hastanin acil servise bagvuru sirasinda OSKC ortalamasi 5,09 mm
(S8S:0,61; %95GA 5,02-5,28), hedef kan basincindan 1 saat sonra ol¢iilen OSKC
ortalamast 4,85 mm (SS:0,46; %95GA 4,75-4,95) bulunmustur. Buna gore bu
hastalarin basvuru ve hedef kan basincindan 1 saat sonra ol¢iilen OSKC arasinda

anlamli fark vardir (p<0,001, Eslestirilmis t testi) (Tablo 4.11).

Hipertansif acil durum tanis1 alan ve hedef kan basincindan 1 saat sonra dl¢timii
yapilan 8 hastanin acil servise bagvuru sirasinda OSKC ortalamasi 5,7 mm (SS:0,68;
%95GA 5,12-6,27), hedef kan basincindan 1 saat sonra 6l¢iilen OSKC ortalamasi 5,26
mm (SS:0,47; %95GA 4,88-5,66) bulunmustur. Buna gore bu hastalarin basvuru ve
hedef kan basincindan 1 saat sonra olgiillen OSKC arasinda anlamli fark vardir

(p<0,001, Eslestirilmis t testi) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Hipertansif dncelikli ve acil tanis1 alan alt gruplarin, acil servise
basvuru ve kontrol OSKC 6l¢iimlerinin karsilagtirilmasi.

Acil Servise | Kontrol p degeri
Basvuru (Eslestirilmis t
testi)
Hipertansif 6ncelikli durum 5,0940,58 | 4,85+0,46 <0,001

tanisi alan hastalarin OSKC (%95GA; 0,18-

ortalamast 0,3)
(n=81)

Hipertansif acil durum tanisi 5,7+0,68 5,2610,47 0,009

alan hastalarin OSKC ortalamasi (%95GA; 0,15-
(n=8) 0,72)

Calismamizin sonuglarina gore tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile
SKB arasinda zayif diizeyde pozitif bir korelasyon saptandi (r=0,241, p=0,01,
Spearman korelasyon analizi). Buna gére OSKC diizeylerindeki degisimin %6’s1
SKB ile beraberdir. Alt grup analizi yapildiginda hipertansif acil durum tanis1 alan
hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile SKB arasinda korelasyon saptanmadi (p=0,144,
Spearman korelasyon analizi). Ancak hipertansif 6ncelikli durum tanisi alan hastalarin
bagvuru OSKC degerleri ile SKB arasinda orta diizeyde pozitif bir korelasyon saptandi
(r=0,46, p<0,001, Spearman korelasyon analizi). Buna goére hipertansif oncelikli
durum tanist alan hastalarin OSKC diizeylerindeki degisimin %21°1 SKB ile

beraberdir.

Calismamizin sonuglarina gore tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile
DKB arasinda korelasyon olmadig1 goriildii (p=0,05, Spearman korelasyon analizi).
Alt grup analizi yapildiginda hipertansif acil durum tanisi alan hastalarin bagvuru
OSKC degerleri ile DKB arasinda korelasyon saptanmadi (p=0,174, Spearman
korelasyon analizi). Hipertansif 6ncelikli durum tanis1 alan hastalarin bagvuru OSKC
degerleri ile DKB arasinda korelasyon saptanmadi (p=0,223, Spearman korelasyon

analizi).



26

Calismamizin sonuglarina gore tiim hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile
hipertansif oncelikli veya acil durum tanisi arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon

oldugu saptandi (r=0,489, p<0,001, Spearman korelasyon analizi).

Hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki OSKC’lerinin hipertansifacil durum
tanis1 agisindan ROC egrisi ile degerlendirildiginde egri altinda kalan alan 0,839
oldugu tespit edilerek basarisinin iyi derecede oldugu bulundu (p<0,001; %95GA:
0,74-0,94) (Sekil 4.4). Yapilan analize gore hipertansif acil tanis1 koymada en yliksek
sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 5,8 mm alindiginda ulasildigt
goriilmistiir [Sensitivite: %68 (%95GA 46,5-85,1); Spesifite: %93,1 (%95GA 85,6-
97,4); +LR:9,86 (%95GA 4,4-22,3), -LR:0,34 (%95GA 0,2-0,6)].

1,0

0,8

0,6

Sensitivite

04

0,2

0,0 0,2 04 0,6 0,8 1,0

1 - Spesivite

Sekil 4.4 Basvuru sirasindaki OSKC’nin hipertansif acil durumu goésterme

iligkisi.

Hastalarin yatis gereksinimi degerlendirildiginde; 31 hastanin yatis
gereksiniminin oldugu, 81 hastanin yatis gereksinimi olmadan acil servisten taburcu
edilebilecegi bulundu. Hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki OSKC’lerinin
hastaneye yatig ihtiyacim1 gostermeleri agisindan ROC egrisi  Sekil 4.5°te

gosterilmistir. Hastaneye yatis1 gostermede bagvuru sirasindaki OSKC ile egri altinda
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kalan alan 0,783 oldugu tespit edilerek basarisinin orta (makul) derecede oldugu
bulundu (p<0,001; %95GA: 0,68-0,88). Yapilan analize gore hastane yatigini
gostermede en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik degeri 5,6 mm
alindiginda ulasildig: goriilmiistiir [Sensitivite: %61,29 (%95GA 42,2-78,2); Spesifite:
%86,42 (%95GA 77-93); +LR:4,51 (%95GA 2,4-8,4), -LR:0,45 (%95GA 0,3-0,7)].
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Sekil 4.5 Bagvuru sirasindaki OSK(C’nin yatis1 gosterme iliskisi.

OSK(C’nin =5 mm olmasmin artmis OSKC olarak degerlendirdigi analizler
yapildi. Buna gore artmis OSKC(C’yi gostermede basvuru sirasindaki SKB ile
degerlendirildiginde; egri altinda kalan alan 0,705 oldugu tespit edilerek basarisinin
orta (makul) derecede oldugu bulundu (p<0,001; %95GA: 0,61-0,80). Yapilan analize
gore artmig OSKC i¢in esik degeri 5 mm alindiginda, artmis OSKC’yi gostermede en
yliksek sensitivite ve spesifite’ye sahip SKB esik degerinin 192 oldugu bulunmustur
(Sensitivite: %57,89 (%95GA 46-69,1); Spesifite: %80,56 (%95GA 64-91,8);
+LR:2,98 (%95GA 1,5-5,9), -LR:0,52(%95GA 0,4-0,7)). Artmis OSKC i¢in esik
deger 5mm alindiginda OSKC’yi gostermede bagvuru sirasindaki DKB ile
degerlendirildiginde; egri altinda kalan alan 0,577 oldugu tespit edilerek basarisiz
oldugu bulundu.
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5. TARTISMA

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 64 olarak tespit edildi.
Literatiire baktigimizda yine ¢calismamiza benzer sekilde SKB >180 mmHg ve/veya
DKB >120 mmHg olan hastalarin dahil edildigi Bas ve ark. yaptigi calismada
hastalarin yas ortalamasi 68 olarak saptandigi belirtilmistir [72]. Hipertansif krizler
daha sik olarak ileri yas hasta gruplarinda karsimiza ¢ikmaktadir. ileri yas hasta

gruplart acil servis i¢in dikkatle yaklagilmasi gereken hasta gruplaridir.

Roque ve ark. yaptiklar1 caligmada hipertansif hasta gruplarinda SKB ve DKB
degerleri ile OSKC arasinda korelasyon tespit etmisler [8]. Dikmetas ve ark. da
yaptiklar1 ¢alismada benzer sekilde SKB ve DKB ile OSKC arasinda korelasyonu
gostermisler [73]. Her iki ¢calismada da DKB ile OSKC arasinda zayif bir korelasyon
tespit edilmis. Calismamizda SKB ile OSKC arasinda pozitif bir korelasyon
saptamamiza ragmen; DKB ile OSKC arasinda korelasyon saptamadik. Ayrica
hipertansif oncelikli durum tanisi alan hastalarin bagvuru sirasindaki OSKC degerleri
ile SKB arasinda orta diizeyde pozitif bir korelasyon saptadik (r=0,46, p<0,001,
Spearman korelasyon analizi). Calismamiza gore hipertansif dncelikli durum tanisi

alan hastalarin OSKC diizeylerindeki degisimin %21°1 SKB ile beraberdir.

Roque ve ark. yaptiklari ¢alismada >5mm OSKC’yi anormal olarak kabul
etmis ve esik tansiyon degeri olarak SKB i¢in 166 mmHg’yi ve DKB i¢in 82 mmHg’yi
belirlemiglerdir [8]. Calismamizda >5mm OSKC’yi anormal olarak kabul ederek
yaptigimiz analizlerde SKB icin 192 mmHg’yi en yiiksek sensitivite ve spesifiteye
sahip esik deger olarak saptadik. Bu bulgular degerlendirildiginde; acil servise
basvuran hastalardan SKB’si >192 mmHg olan hastalarda KIBA acisindan dikkatli

olunmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Roque ve ark. yaptigi calismada semptomatik hastalarin sikayetleri
incelendiginde bulanik goérme sikayeti ile OSKC arasinda korelasyon belirlemislerdir
[8]. Bas ve ark. yaptig1 ¢calismada nefes darligi sikayetinin varligi ile OSKC arasinda
istatiksel anlamli fark belirlemislerdir [72]. Dikmetas ve ark. yaptiklari ¢aligmada ise
hipertansif gruplar i¢cinde asemptomatik ve semptomatik gruplar arasinda istatiksel
anlamli fark saptamamiglar [73]. Calismamizda hastalarin basvuru sikayetleri ile

OSKC ortalamalarin1 karsilastirdik. Calismamizda “ekstremitelerde agr1 veya
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2 (13

giicsiizlik”, “biling bulanikligi”, “nefes darligi” sikayetleri ile bagvuru OSKC’leri
arasinda istatiksel anlaml fark saptadik. Yetersiz veriler nedeniyle “bulanik gérme”
ve “cift gdrme” sikayetleri agisindan analiz yapamadik. Karin agris1 sikayetiyle ilgili
yapilan analizde karin agris1 olmayanlarda daha yiliksek OSKC saptamamiza ragmen,
karm agrisiin subjektif bir bulgu olmasi nedeniyle klinik agidan anlamsiz oldugu
diistintilmektedir. Karin agrist sikayeti ile gelen hipertansif hastalarda karin agrisina
yonelik etiyolojiler ayrica arastirilmalidir. Caligmamizda, acil servisimize hipertansif
kriz ile bagvuran ve karin agrisi olan hastalarda hipertansiyonla iligkili karin agrisi

etiyolojisi saptanmamustir.

Dikmetas ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada hipertansif hastalardan semptomatik ve
asemptomatik olanlarin OSKC’leri arasinda istatiksel anlamli fark saptamamaiglar [73].
Dikmetas ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; calismaya dahil edilen hastalarin esik kan
basinct degeri 140/90 mmHg olarak alinmistir. Bas ve ark. yaptiklari calismada hedef
organ yakinmasia gore sag ve sol OSKC’leri karsilastirmiglar ve istatiksel olarak
anlamli fark saptamislar [72]. Bas ve ark. yaptiklari calismada; ¢aligmaya dahil edilen
hastalarin esik kan basinct degeri bizim ¢alismamiza benzer sekilde 180/120 mmHg
olarak alinmistir. Caligmamizda hedef organ yakinmasi ile acil servise basvuran 88
hastanin bagvuru OSKC ortalamas1 5,36 (SS:0,74; %95GA 5,21-5,52) hedef organ
yakinmasi olmadan acil servise bagvuran 24 hastanin bagvuru OSKC ortalamast 5,11
(SS:0,41, %95GA: 4,93-5,23) bulunmustur. iki grup arasindaki ortalama fark 0,25
mm’dir (%95GA; 0,02-0,5). Sonuglar degerlendirildiginde hipertansif kriz ile acil
servise bagvuran hastalarda hedef organ sikayetinin olmasinin hipertansif acil

acisindan dikkatli olunmasi gerektigi kanisina varilmaigtir.

Caligmamizdaki bulgulara gore acil servise hipertansif kriz ile bagvuran
hastalarin OSKC 6l¢limiiniin hastanin tetkik ve tedavisinin planlamasinda klinisyene
yardimct olabilir. Dikmetas ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hipertansif semptomatik
hastalar i¢inde BT ile intrakraniyal patoloji saptanan hastalar ile saptanmayanlar
arasinda OSKC agisindan istatiksel anlamli fark tespit edilmis [73]. Calismamizdaki
hastalardan hipertansif acil durum tanisi alanlarin bagvuru OSKC ortalamasi 5,99 mm
(SS:0,65; %95GA: 5,72-6,26), hipertansif Oncelikli durum tanis1 alanlarin basvuru
OSKC ortalamast 5,11 mm (SS:0,57; %95GA: 4,99-5,23) olup, bu iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,001, t testi).
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Roque ve ark. yaptiklar1 ¢alismada antihipertansif tedavi oncesi ve sonrasi
OSKC acisindan anlamli bir fark tespit etmemisler [8]. Ancak Dikmetas ve ark.
hipertansif semptomatik grupta antihipertansif tedavi oncesi ve sonrast OSKC
acisindan istatiksel olarak anlamli fark tespit etmisler [73]. Calismamiza alinan ve
hedef kan basincindan 1 saat sonrasinda Olglimii yapilan 89 hastanin acil servise
basvuru sirasinda OSKC ortancasi 5,2 mm (IKA:0,5), klinisyenler tarafindan verilen
tedavi sonrast hedef kan basincindan 1 saat sonra 6lciilen OSKC ortancasi 4,95 mm
(IKA:0,55) tespit edilmis olup arasinda anlamli fark vardir (p<0,001, Wilcoxon testi).
Bu bulgular degerlendirildiginde 6zellikle KIBA tanistyla takip ettigimiz hastalardaki
OSK(C takibinin hastalarin takibinde ve tedavilerin etkinliini degerlendirmede

klinisyenlere yardimci olabilecegini diisiindiirtmektedir.

Acil servislerde yatis ve taburculuk kriterleri koymak hastalarin gilivenli bir
sekilde yonetimini saglar. Hipertansif kriz ile acil servise basvuran hastalarin
OSKC’leri hastalarin klinik durumunu 6n gérmede yardimci olabilir. Calismamiza
alinan hastalardan yatis gereksinimi olan 31 hastanin acil servise bagvuru sirasindaki
OSK( ortalamasi 5,83 mm (SS:0,71, %95GA 5,57-6,1), yatis gereksinimi olmayan 81
hastanin OSKC ortalamasi 5,11 mm (SS:0,57; %95GA 4,98-5,23) bulunmustur. Buna
gore yatis gereksinimi olan hastalarin acil servise bagvuru OSKC’si, yatis gereksinimi
olmayanlarinkine gore istatiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksektir (p<0,001, t testi). Bas
ve ark. yaptiklar1 calismada da yatisi yapilan ve taburcu edilen hastalarin OSKC’leri
arasinda istatiksel anlamli fark belirlemislerdir [72]. Bu bilgiler 1s18inda OSKC

Ol¢limii hasta yatiglarini yonetmekte anlamli olabilir.

Hipertansif kriz ile acil servise basvuran hastalarin klinik ciddiyetini ve yatis
durumunu belirlemede genel kabul goren bir OSKC esik degeri bulunmamaktadir. Bas
ve ark. kendi caligmalarinda hastane yatisin1 gostermede en yiiksek sensitivite ve
spesifiteye sahip OSKC esik degeri 5 mm olarak bulmuslardir (sensitivite: %85;
spesifite: %50). Calismamizda hastaneye yatis1 gostermede bagvuru sirasindaki OSKC
ile egri altinda kalan alan 0,783 oldugu tespit edilerek basarisinin orta (makul)
derecede oldugu bulundu (p<0,001; %95GA: 0,68-0,88). Yaptigimiz analize goére
hastane yatisin1 gdstermeden en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik
degeri 5,6 mm alindiginda ulasildig1 goriilmiistiir [Sensitivite: %61,29 (%95GA 42,2-
78.,2); Spesifite: %86,42 (%95GA 77-93); +LR:4,51 (%95GA 2,4-8,4), -LR:0,45
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(%95GA 0,3-0,7))] Yine calismamizdaki hastalarin acil servise basvuru sirasindaki
OSK(C’lerinin  hipertansif acil durum tanist1 agisindan ROC  egrisi ile
degerlendirildiginde egri altinda kalan alan 0,839 oldugu tespit edilerek basarisinin iyi
derecede oldugu bulundu (p<0,001; %95GA: 0,74-0,94). Yaptigimiz analize gore
hipertansif acil tanis1 koymada en yiiksek sensitivite ve spesifite degerinin OSKC esik
degeri 5,8 mm alindiginda ulasildig1 goriilmiistiir [Sensitivite: %68 (%95GA 46,5-
85,1); Spesifite: %93,1 (%95GA 85,6-97,4); +LR:9,86 (%95GA 4,4-22,3), -LR:0,34
(%95GA 0,2-0,6)]. Bu sonuglar degerlendirildiginde hipertansif acil tanis1 koymada,
OSKC esik degerinin 5.8mm alinmasimin +LR agisindan orta diizey klinik anlamli
oldugu, -LR acisindan az 6nemli klinik anlamlilik belirttigi goriilmiistiir. Bas ve ark.
yaptigi calisma ile bizim ¢alismamiz bu agidan birlikte degerlendirildiginde; hastalarin
hipertansif acil tanisi1 almada ya da yatis1 ongoérmede net bir OSKC esik degeri
bulunmadig1 fakat 6zellikle 5.6mm ve iizerindeki OSKC oOlgiimlerinin klinisyene
tetkik ve tedavi protokollerini belirleme acisindan yardimci olabilecegini

diisiindiirtmektedir.

5.1. Kisithhiklar

Calismamizda hasta sikayetleri ve ek hastaliklar agisindan bazi faktorlerin
OKSC ile degerlendirilmesi veri azlig1 nedeniyle istatiksel analize dahil edilemedi.
Calismaya alinan hastalardan 23’1 SKB ve/veya DKB hedef degere ulasmadan

acil servisten ayrildig1 i¢in kontrol 6l¢timleri yapilamamistir.
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6. SONUCLAR

Hipertansif krizi ile acil servise bagvuran hastalardan hipertansif acil durum
tanist alan hastalarin acil servise basvuru OSKC ortalamasi, hipertansif oncelikli
durum tanis1 alanlara gére daha yiiksekti.

Hipertansif kriz ile acil servise basvuran hastalardan yatig gereksinimi olan
hastalarin acil servise bagvuru OSK(’si, yatis gereksinimi olmayanlarinkine gore
istatiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksekti.

Hipertansif kriz ile acil servise bagvuran hastalarin basvuru ve hedef kan
basincindan 1 saat sonra dlgiilen OSKC arasinda anlamli fark vardi.

Hipertansifkriz ile acil servise basvuran hastalarin bagvuru OSKC degerleri ile
SKB arasinda pozitif bir korelasyon saptandi.

Hipertansif kriz ile acil servise bagvuran hastalarin acil servise basvuru
sirasindaki OSKC’lerinin hipertansif acil durum tanist agisindan ROC egrisi ile
degerlendirildiginde egri altinda kalan alan 0,839 oldugu tespit edilerek basarisinin iyi
derecede oldugu bulundu.

Hipertansif kriz ile acil servise bagvuran hastalarin acil servise basvuru
sirasindaki OSKC’lerinin hastaneye yatig ihtiyacini gostermeleri agisindan ROC egrisi
ile degerlendirildiginde egri altinda kalan alan 0,783 oldugu tespit edilerek basarisinin
orta (makul) derecede oldugu bulundu.

Hipertansifkriz ile acil servise bagvuran hastalarin OSKC degerlendirmesinde;
artmig OSKC i¢in esik deger Smm alindiginda, artmis OSKC’yi gostermede en yiiksek
sensitivite ve spesifite’ye sahip SKB esik degerinin 192 oldugu bulundu.
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8. EKLER

Ek-1: Tez calismasi ile ilgili etik kurul onami.
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HACETTEPE UNIVERSITESI KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Acil Serviste Hipertansivonu Olan Hastalarda Optik Sinir Kihf Capr Olgiimii

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

KA-19052

z Belge Adi Agiklama
= e -
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o @ | ARASTIRMA BUTCESI 24.05.2019 imza tarihli
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DIGER: O
Karar No: 2019/11-26  (KA-19052) Toplant: Tarihi: 20.06.2019
| Universitemiz Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali 8gretim tyelerinden Dog. Dr. Biilent ERBIL in sorumlu arastirmacist oldugu,
ﬁ E, Dr. Faruk DANIS n uzmanlik tezi olan (KA-19052) Kayit numarali ve “Acil Serviste Hipertansiyonu Olan Hastalarda Optik Sinir
=2 [ Kilif Capr Olgiimii” baslikh proje éneri dosyast ile ilgili belge ve dokiimanlar aragirmanim/galismanin gerekee. amag, vaklasim ve
§ 8 vontemleri dikkate alnarak incelenmiy ve bilgi edinilmis olup, ubbi etik agidan uygun bulunmustur.
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Ek-2: Calisma Formu
1. Hasta Bilgileri

Hasta kodu:
Yasi:
Cinsiyeti: ERKEK
KADIN
2. Gelis Sikayetleri:

3. Bilinen hastaliklari:

4. Tansiyon ve OSKC degerleri

00
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Tarih

Saat

Sol Kol
Tansiyon

Sag
OSKC

Sol

OSKC

OSKC
Ortalama

Gelis
Degerleri

Kontrol
degerleri

5. OSKC Olgen Doktor:

6. Hedef Organ Hasan

VAR

Hipertansif ensefalopati

Kafa i¢i kanama

Akut Iskemik Inme

Akut MI

Odemle Birlikte)

Akut Sol Ventrikiil Yetmezligi(Pulmoner

Anstabil anjina pectoris

Aort Diseksiyonu

Akut Bobrek Yetmezligi

Preeklampsi/Eklampsi

Hipertansif Retinopati

7. Son Tani:

8. Sonug:

Taburcu

Eksitus

Yatis (Yattigi boliim)

bakim)

Yogun bakim yatis1 (Yattig1 yogun

Sevk

Diger (Aciklaymiz)
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Ek-3: Aydinlatilmis onam formu

Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu

(Hekimin Agiklamasi)

Acil servise hipertansif acil ve oncelikli durumlar ile bagvuran hastalarda yeni bir
aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Acil Serviste Hipertansiyonu Olan
Hastalarda Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii” diir. Bu 6l¢iim hastalara ultrasonla yapilan
goriintiileme islemidir, bu islem sirasinda hasta radyasyon almaz.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi dneriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim gondilliilik esasina dayalidir. Kararinizdan
once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmayi yapmak istememizin nedeni, hipertansiyon ile hastanemiz acil servisine
basvurunuz sirasinda, tansiyon yiksekligine bagh olarak ortaya cikabilecek olan kafa igi
problemlerinizin de olup olmadigini degerlendirmektir. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali’'nin katilimi ile gerceklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz arastirmanin
basarisi icin 6Gnemlidir.

Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz Dr. Faruk DANIS veya onun gorevlendirecegi bir
hekim tarafindan verilen formu dolduracaksiniz. Sonrasinda ¢alismaya katilmaniz halinde goz
kapaklariniz izerinden ultrason cihazi kullanilarak 6lciimler alinacaktir. Form doldurma ve
ultrasonografi cekilmesi islemleri disinda; girisimsel olan veya olmayan baska bir islem
yapilmayacaktir. Bu ¢alismaya katilmaniz veya katilmamaniz triyajda bekleme siirenizi, tani
ve tedavi slirecinizi etkilemeyecektir.

islem yaklasik 1 dakika siirecektir. Géz kiirelerinizin jel ile temasinin énlenmesi igin goz
kapaklari streg film ile kapatilacaktir. Bu islem sirasinda herhangi bir aci hissetmeyeceksiniz
ve islemin size herhangi bir zarari olmayacaktir. Bu arastirmaya katilmaniz sonucunda
dogrudan bir yarar grmeyeceksiniz.

Bu calismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir licret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz
icin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen goérevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.
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Bu calismaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Dr. Faruk DANIS tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim
Dali’'nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine
bu arastirma sirasinda da bliylk 6zen ve saygl ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla
korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin yurutilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak icin arastirmadan cekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirli tibbi
miidahalenin saglanacagl konusunda gerekli glivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.Faruk DANIS'I
0312 305 16 90 (is) telefonundan ve HUTF Acil tip Anabilim Dali adresinden arayabilecegimi
biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.
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Bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
dislinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma
kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biylik bir memnuniyet ve gonullllik icerisinde kabul
ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

imza

Gorlisme tanigl
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:
Tel.

imza



