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OZET

Hipertansif Hastalarda Yiikselmis intrakraniyel Basing Tespiti I¢cin Optik Sinir Kilif
Cap Ol¢iimii, Cesareddin DIKMETAS, Uzmanhk Tezi, Konya, 2013

Amacg: Bu calismada ultrasonografi (USG) cihaz1 ile optik sinir kilif ¢apmi oOlgerek
hipertansif hastalarda intrakraniyel basing artis1 olup olmadigini ve optik sinir kilif ¢apinin

antihipertansif tedaviden etkilenip etkilenmedigini tespit etmeyi amagladik.

Materyal ve Method: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisine bagvuran 54 hipertansif-semptomatik hasta (grup 1), 45 hipertansif-
asemptomatik hasta (grup 2) ve 50 saglikli ve goniillii kiginin (kontrol) dahil edildigi 149
kisiyle prospektif gozlemsel olarak gerceklestirildi. Hastalarin kan basinglar1 sag ve sol iist
ekstremiteden en az 5 dakika dinlenmeyi takiben ayni tansiyon aleti ile dl¢iildii ve her iki
ekstremiteden yapilan Ol¢limlerin aritmetik ortalamasi alindi. Hastalarin ve saglikli
goniilliilerin optik sinir kilif ¢capt (OSKC); giincel literatiirde yer aldig1 sekilde, her iki
gozde hem aksiyel ve hem sagital olarak Ol¢iildii. Bu dort dlglimiin aritmetik ortalamasi
alindi. Grup 1’deki hastalarin antihipertansif tedavi sonrasi 30. dakikada tiim Ol¢timler
tekrar tespit edildi. Hastalarin tedavi ve tetkik siirecine arastirmaci tarafindan miidahale

edilmedi. Bu konuda tek yetkili hastay1 acil serviste takip eden acil servis hekimiydi.

Bulgular: Calismaya 149 kisi dahil edildi ve 77’si ( %51,7) kadindi. Kontrol grubunda 50,
grup 2’de 45 kisi, grup 1°de 54 kisi mevcuttu. Calismada kontrol grubu ile hipertansif
gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel anlamli fark tespit edildi (p<0.05). Ancak
hipertansif gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05).
Calismada ilk Olgiilen ortalama sistolik kan basincit ortalamasi kontrol grubunda
111,70+9,77 mmHg, grup 2’de 165,66+=18,19 mmHg, grup 1°de 177,124+22,58 mmHg idi.
Bu sonuglara gore kontrol grubu ile grup 2 arasinda; kontol grubu ile grup 1 arasinda; grup
2 ile grup 1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0,000,
p=0,000, p=0,009). Calismada kontrol grubunda ilk 6l¢iilen ortalama diyastolik kan basinct
ortalamast 76,35 +£7,71 mmHg, grup 2’de 93,66+ 10,73 mmHg, grup 1’de ise 100,32
+11,79 mmHg idi. Bu sonuglara gore kontrol grubu ile grup 2 arasinda; kontrol grubu ile

grup 1 arasinda; grup 1 ile grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi



(strastyla p=0,000, p=0,000, p=0.005). Calismada ilk gelis OSKC ortalamasi kontrol
grubunda 0,442+0,0386 cm, grup 2’de 0,523+0,0570 cm, grup 1°de ise 0,527+0,0652 cm
idi. Bu sonuglara gore kontrol grubu ile grup 2 ve kontrol grubu ile grup 1 arasinda
istatistiksel olarak fark tespit edilirken; (sirasiyla p=0,000, p=0,000); grup 1 ile grup 2
arasinda fark tespit edilmedi (p=0.254). Tiim ¢aligma gruplarinda ilk gelis ortalama sistolik
kan basinct ile OSKC arasinda orta- iyi diizeyde bir korelasyon (rho=0,629); ilk gelis
ortalama diyastolik kan basinct ile OSKC arasinda orta-iyi diizeyde korelasyon
(rtho=0,561) tespit edildi. Bu korelasyonlar istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla
p=0,000, p=0,000). Hipertansif grupta (grup 1 + grup 2) ilk gelis ortalama sistolik kan
basinci ile OSKC arasinda belirgin diizeyde bir korelasyon (rho=0,382); ilk gelis ortalama
diyastolik kan basinci ile OSKC arasinda belirgin diizeyde bir korelasyon (rho=0,280)
tespit edildi. Bu korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli idi (sirastyla p=0,000, p=0,005).
Calismada grupl’de antihipertansif tedavi alan 40 hastada tedavi Oncesi ve sonrasi
ortalama sistolik kan basinglar1 arasinda; tedavi dncesi ve sonrasi ortalama diyastolik kan
basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p=0,000,
p=0,000). Calismada grup 1’de yer alan ve acil serviste antihipertansif tedavi alan 40
hastada tedavi dncesi OSKC ortalamasi 0,528+0,072 cm, tedavi sonras1t OSKC ortalamasi
0,461+0,058 cm idi ve tedavi oncesi ve sonrast OSKC acisindan istatiksel olarak anlamli

bir fark tespit edildi (p=0,000).

Sonug: Ultrasonografi ile OSKC 6l¢timii hipertansif hastalarda intrakraniyel basing artigini
gosterdi. Yine ayni metod ile antihipertansif tedavisi sonrasi intrakraniyel basincin diisiist
tespit edildi. Bu sonuglara gore hipertansif semptomatik hastalarda uygulanan tedaviye
yanitin izleminde ve ileri goriintiileme kararinin verilmesinde klinik bulgular ve kan

basinci dlglimlerinin yanisira ultrasonografi ile OSKC kullanilabilecegi anlasilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, intrakraniyel basing, optik sinir kilif capi,

ultrasonografi



SUMMARY

Optic Nerve Sheath Diameter by Ultrasound for The Detection of Elevated
Intracranial Pressure in The Hypertensive Patient, Cesareddin DIKMETAS,
Specialty Dissertation, Konya, 2013

Purpose: In this study we’ve purposed to identify any increasing in intracranial pressure
in patients with hypertension and any affects in the diameter of the optic nerve sheath

while treatment by measuring the diameter of the optic nerve sheath with USG.

Material and method: This is a prospective observational study.149 patients involving 54
hypertensive-symptomatic patient (group 1), 45 hypertensive-asymptomatic patient (group
2) and 50 healthy volunteers (control) presenting to Necmettin Erbakan University Meram
Medical Faculty Hospital Emergency Department were enrolled. The blood pressure of
patients were measured from right and left upper extremity after minimum 5 minutes
break, with the same sphygmomanometer, and the arythmetic average of these
measurement was noted. the diameter of the optic nerve sheath was measured in both eyes
as the axial and sagittal planes referred to in the current literature. The arythmetic average
of these 4 measurement was noted. Measurements after 30 minutes following
antihypertansive treatment in group 1 were noted again. Examination and treatment was all
free from researcher. These all were done by the doctor of emergency doctor following the

patient.

Results: The study was about 149 people, 77 of these were women (%51,7). There were
50 full healthy people in control group, 45 people in group 2 and 54 people in groupl. In
the study, significant difference of age between control group and hypertansive groups was
identified (p<0.05). However this difference was’t seen in hypertansive groups(p>0.05).
The first measured systolic blood pressure average of the study was 111,704+9,77 mmHg in
control group, 165,66+18.19 mmHg in group 2 and 177,12422,58 mmHg in group 1.
According to these results significant differences between control and group 2 (p=0,000),
between control and group 1(p=0,000), between group 2 and group 1(p=0,009) were
identified. The first measured diastolic blood pressure average of the study was 76,35

+7,71 mmHg in control group, 93,66+ 10,73 mmHg in group 2, 100,32 11,79 mmHg in

vi



group 1. According to these results significant differences between control and group 2
(p=0,000), between control and group 1(p=0,000), between group 2 and group 1 (p=0,005)
were identified. The first diameter of the optic nerve sheath average was 0,442+0,0386 cm
in control group, 0,523+0,0570 c¢cm in group 2 and 0,527+0,0652 cm in groupl. According
to these results despite there were differences between control and group 2 or group 1
(p=0,000, p=0,000), no differences were identified between group 1 and group 2
(p=0,254). In all groups mid-top level correlation between the first measured systolic blood
pressure average and diameter of the optic nerve sheath average (rho=0,629) was
identified, as between the first diastolic blood pressure average and diameter of the optic
nerve sheath average (rho=0,561). These correlations were significant statistically
(respectively: p=0,000, p=0,000). In hypertansive groups (group l+group 2) significant
correlation between the first measured systolic blood pressure average and diameter of the
optic nerve sheath average (rho=0,382) was identified, as between the first diastolic blood
pressure average and diameter of the optic nerve sheath average (rho=0,280). These
correlations were significant statistically (respectively: p=0,000, p=0,005). In 40 patients
getting antihypertansive treatment of group 1, statistically significant differences between
systolic-dyastolic blood pressure average before and after treatment were identified
(respectively: p=0,000, p=0,000). In 40 patients getting antihypertansive treatment in
emergency department of group 1, diameter of the optic nerve sheath average before
treatment was 0,528+0,072 cm, and after treatment was 0,461+0,058 cm. Between these,

statistically significant differences were identified (p=0,000).

Conclusions: In hypertansive patients, measuring diameter of the optic nerve sheath with
USG showed increase in intracranial pressure. And also with the same method, decrease in

intracranial pressure after antihypertansive treatment was identified.

According to these results, measuring diameter of the optic nerve sheath with USG can be
used for follow-up of the response to treatment, making decision for advanced imaging,

like clinical watch and measuring blood pressure.

Keywords: Hypertension, intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,

ultrasonography
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1-GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon, o©nemi gittikgce artan bir koruyucu hekimlik sorunudur.
Hipertansiyon prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Yas1 60 ile 69 arasinda olan insanlarin
yarisindan fazlasinda, 70 yas ve iizerindeki insanlarin %’linde hipertansiyon bulundugu
tespit edilmistir (Burt ve ark. 1995). Diinya ¢apinda yaklasik 1 milyar insanin hipertansif
oldugu ve her yil yaklasik 7 milyon kisinin hipertansiyon nedeniyle hayatin1 kaybettigi
tahmin edilmektedir (World Health Report 2002).

Hipertansiyon; inme, kalp yetmezligi, koroner kalp hastaligi, bobrek hastaliklar: ve
bunlara bagl 6liimlere yol agmaktadir. Ayrica ailevi ve sosyal faaliyetlerin devamim
saglayabilme, calisabilme, giinliik yasamdaki aktiviteleri yapabilme becerilerini de

etkilemektedir (Cuspidi C ve ark. 2007).

Antihipertansif ilaglardan 6nce hipertansif hastalarin yaklasik % 7’sinde hipertansif
acil gelisiyordu (Marik PE ve ark. 2007). Giinlimiizde hipertansiyonu olan hastalarin
yaklasik %1’inin, yasamlarmin bir déneminde bir ya da birden fazla hipertansif kriz
yasayacaklar1 tahmin edilmektedir (Marik PE ve ark. 2007, Varon J ve ark. 2007). Yaslh
hastalarda hipertansif acil insidans1 daha yiiksek olmaktadir (Varon J ve ark. 2007).
Hipertansif acil durum nedeniyle yillik hastaneye yatirilma orani milyonda 1-2°dir ve
gelismekte olan iilkelerde daha sik olmaktadir (Varon J ve ark. 2007). Zampaglione B ve
arkadaglarinin (1996) yaptig1 ¢alismada hipertansif acil tespit edilen hastalarin en sik
basvuru sikayetleri gogiis agrist (% 27), dispne (% 22) ve ndrolojik bozukluklar (% 2)
olarak siralanmistir. Ayni ¢aligmada hipertansif acile bagli son organ bozuklugu olarak
santral sinir sistemi bozukluklar1 % 44 ile en sik komplikasyon olarak tespit edilmistir.
Bunlar arasinda serebral infarkt % 24, ensefalopati % 16 ve intraserebral veya subaraknoid
kanama % 4 olarak siralanmistir. Santral sinir sistemi bozukluklarmi % 36 ile
kardiyovaskiiler komplikasyonlar (akut kalp yetmezligi veya pulmoner édem % 36, akut
myokardiyal enfarktiis veya karasiz anjina % 12) izlemistir. Aort diseksiyonu % 2 ve

eklempsi % 4,5 olarak tespit edilmistir (Zampaglione B ve ark. 1996).

Genis kapsamli ve ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢alismalarda, sistolik kan basinci
(SKB) ve diyastolik kan basinc1 (DKB) diizeyi ile inme siklig1 arasinda pozitif ve siirekli

iligki gozlenmistir. Hipertansiflerde inmelerin %80°’1 iskemi veya arteryel tromboz ve



emboliye, %15°1 intraparankimal, %5°1 subaraknoid kanamaya baglidir ( Bogousslavsky J

ve ark. 1996).

Hipertansiyon intrakraniyel basing (IKB) artis1 yapabilmektedir. Bu tiir etkiyi
genelde kan basinct 180/120 mmHg’ nin {izerinde tespit edilmektedir (Tintinalli JE ve ark.
2011).

IKB artis1 en sik kafa travmasina bagh olarak gelisir (Emmez OH ve ark. 2010).
Akut IKB artisin1 tespit etmek icin kullanilan yontemlerden fizik baki disindaki hicbir
yontem ne noninvazivdir ne de hizlidir (Roque PJ ve ark. 2012). Fizik baki i¢inde
papilddem muayenesi i¢in yapilan fundoskopik bakinin sensitivitesi %20 ila %30 arasinda
degisir ve klinisyenin becerisine baglidir (Geeraets T ve ark. 2007, Trobe JD 2011).
Papilddem IKB artisindan birkag saat sonra meydana gelebilir (Geeraets T ve ark. 2007).
Ultrasonografi ile optik sinir kilif ¢api dl¢iimii (OSKCO) basit noninvaziv bir ydntem olup

artmis IKB 6l¢iimii icin kullamisli bir yontemdir (Roque PJ ve ark. 2012).

Bu ¢alismamizda acil servise basvuran hipertansif hastalarda IKB artis1 tespiti igin
ultrasonografi ile OSKCO yapildi. Boylece hipertansif hastalarda OSKC’nin artip
artmadigini, OSKC’nin kan basinci yiiksekligi ile bir korelasyonu gosterip gostermedigi ve
uygulanan antihipertansif tedavi sonrast OSKC’da degisiklik olup olmadigi arastirmak

amaglandi.



2-GENEL BIiLGIiLER
2.1. HIPERTANSIYON

2.1.1.Tanim

Kanin arter duvarina yapmis oldugu basing olan “arteriyal kan basinci”nin
tekrarlayan oOl¢limlerde normal kabul edilen degerlerin iizerine ¢ikmasina hipertansiyon
(sistemik arteriyal hipertansiyon) denir (Onder R ve ark. 1998). Diinya Saglk Orgiitii
(WHO) ve Uluslararas1 Hipertansiyon Dernegi (ISH) ile Avrupa Hipertansiyon Dernegi
(ESH) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 18 yas lizeri eriskinlerde, arteriyal kan
basincinin, 130-139/85-89 mmHg aras1 degerlerini “yiliksek normal”, 140/90 mmHg
tistiindeki degerlerini “hipertansiyon” olarak tanimlarken, Amerika Birlesik Devletleri
Birlesik Ulusal Komitesi (JNC) ise 120-139/80-89 mmHg arasindaki degerleri
“prehipertansiyon” olarak kabul etmistir (ISH 2003, JNC 2004, ESH-ESC 2007). Sistolik
ve diyastolik kan basinct ayr1 ayri yiikselebildigi gibi, cogu olguda ikisi birden yiiksek
seyreder (Onder R ve ark. 1998). Arteriyal kan basincina gore hipertansiyon smiflamalari

Tablo 1 ve Tablo 2’de gosterilmistir.

Sistolik Kan Basinc1 | Diyastolik Kan Basinci
(mmHg) (mmHg)
Normal <130 <85
Yiiksek Normal 130-139 85-89
Evre 1 (Hafif) Hipertansiyon 140-159 90-99
Alt Grubu: Sinirda (WHO/ISH) 140-149 90-94
Evre 2 (Orta) Hipertansiyon 160-179 100-109
Evre 3 (Siddetli) Hipertansiyon >180 >110
Izole Sistolik Hipertansiyon >140 <90
Alt Grubu Sinirda (WHO/ISH) 140-149 <90

Tablo 1: WHO/ISH ile ESH/ESC’nin 6nerdigi hipertansiyon siniflamas1 (ISH 2003, ESH-ESC
2007)



Sistolik Kan Basinc1 | Diyastolik Kan basinci
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 <80
Prehipertansiyon 120-139 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 90-99
Evre 2 Hipertansiyon >160 >100

Tablo 2: INC 7’nin 6nerdigi hipertansiyon siniflamasi (JNC 2004)
2.1.2.Epidemiyoloji

Hipertansiyon prevalansi yagla birlikte artmaktadir. Yas1 60 ile 69 arasinda olan
insanlarin yarisindan fazlasinda, 70 yas ve iizerindeki insanlarin %’iinde hipertansiyon
bulundugu tespit edilmistir (Burt VL ve ark. 1995). Diinya ¢apinda yaklasik 1 milyar
insanin hipertansif oldugu ve her yil yaklasik 7 milyon kisinin hipertansiyon nedeniyle

hayatin1 kaybettigi tahmin edilmektedir (World Health Report 2002).

Amerikada yapilan bir ¢aligma, 35 yas {lizerindeki insanlarin %29’unun hipertansif
oldugunu, bu insanlardan yalnizca % 70’inin hastalifindan haberdar oldugunu, %59’unun
antihipertansif tedavi aldigini ve sadece %34 liniin kan basincinin 140/90 mmHg’1n altinda
seyrettigini bildirmistir (Blumenfeld JD ve ark. 2008). Avrupa iilkelerini kapsayan bir
calismada ise 35 yas lizerindeki bireylerde hipertansiyon sikliginin % 44 oldugu ve tedavi
alan hastalarin yaklasik %10’unda kan basincinin kontrol altina alinabildigi (<140/90

mmHg) tespit edilmistir (Wolf-Maier K ve ark. 2003).

Ulkemizde 2003 yilinda yapilan PatenT (Prevalence, awareness and treatment of
hypertension in Turkey) ¢alismasinda hipertansiyon sikligi kadinlarda %36,1, erkeklerde
%?27,7 ve toplamda %31,8 olarak rapor edilmistir. Hipertansiyon tespit edilen bireylerin
%40,7’s1 hastaliginin farkinda olup, antihipertansif tedavi alanlarin yalnizca %20,7’sinde
kan basmciin kontrol altina alinabildigi bildirilmistir (Altun B ve ark. 2003). PatenT
calismasina alinan hastalarin 4 yil sonra yeniden degerlendirildigi HinT (Hypertension
incidence in Turkey) calismasinda deneklerin % 81,6’sina ulagilabilmis. Bu ¢alismada
hipertansiyonun 4 yillik diizeltilmis insidans hiz1 %21,3 (erkeklerde %23, kadinlarda %
19,2), antihipertansif tedavi alan hastalardaki kan basinci kontrol oran1 % 27,3, 4 y1l icinde



hayatin1 kaybeden hipertansiyon hastasi orani ise %4,3 olarak bildirilmistir (Arict M ve

ark. 2010).

2.1.3.Etyopatogenez

Sistemik arteriyal basinci belirleyen temel hemodinamik parametreler total periferik
diren¢ ve kardiyak debidir. Kan basimcinin diizenlenmesinde rol oynayan hormonal,
biyokimyasal ve noral faktorlerin etkisiyle, bu iki hemodinamik parametrede olusabilecek
bir artis hipertansiyonla sonuglanir (Kaplan NM 1998). Hipertansiyon olusumunda rol alan
faktorler arasinda; artmig sempatik sinir sistemi (SeSS) aktivitesi, sodyumu tutan hormon
ve vazokonstriktor maddelerin agir1 iiretimi, renin-anjiyotensin-aldesteron sistemindeki
(RAAS) bozukluklar, vazodilator maddelerin yetersiz {iretimi, sodyumun fazla
kullanilmasi, obezite ve insiilin direnci gibi cesitli etkenler sayilabilir. Cevresel faktorler de
etiyopatogenezde Onemli rol oynamakla birlikte, tek basina kan basinci ylikselmesine
neden olmamakta, fakat genetik faktorlerle birlikte sinerji yaratarak kan basincim

etkilemektedir (Williams GH 2001, Massie BM ve ark. 2005).

2.1.3.1.Cevresel Faktorler

Artmis tuz alimi, alkol kullanimi, obezite, meslek ve kalabalik yerlerde yasam gibi
cevresel faktorler hipertansiyon gelisimine katkida bulunabilir (Williams GH 2001). Bu
etkiler Ozellikle hipertansiyona yatkin bireylerde kan basmci yilikselmesine neden
olmaktadir. Obezite intravaskiiler hacim artig1 ve kardiyak debide artisa neden olarak kan
basincini yiikseltmektedir. Kilo kaybi kan basincinda orta derecede diismeye neden
olmaktadir (Chobanian AV ve ark.2003, Massie BM ve ark. 2005). Alkol alimi ise plazma
katekolamin diizeylerini artirarak hipertansiyona yol agabilir. Sigara kullanimi1 da kan
basinci iizerine benzer etkiler gostermektedir. Aerobik ve egzersiz, daha dnceden sedanter

yasam siiren hipertansiflerde kan basincini diistirmektedir (Massie BM ve ark. 2005).

2.1.3.2.Sempatik Sinir Sistemi Hiperaktivitesi

SeSS hiperaktivitesi 6zellikle yiiksek normal kan basincina sahip gen¢ hastalarda
tanimlanmistir (Julius S 1998 “a”, Julius S ve ark.1998 “b”). SeSS aktivitesinde artis ile
adrenal bezde artmis norepinefrin {iretimi, tasikardi, periferik arterlerde vazokonstriiksiyon
ve artmig s1v1 retansiyonu sonucu kan basincinda yiikselmeye meydana gelir. Norepinefrin,

postganglionik sempatik sinir ug¢larindan saliman en 6nemli ndrotransmitterdir. Plazma



norepinefrin diizeyleri, kan basinct normal bireylere oranla hipertansif populasyonda daha
yiiksek bulunmustur. Bu durum sempatik aktivasyonun hipertansif grupta daha yiiksek
oldugunu gosterir (Calhoun DA ve ark. 2003). Artmis norepinefrin, B-reseptorler araciligi
ile bobrekten renin iiretimine, dolayisiyla da anjiotensin ve aldesteron saliniminda artisa
neden olur. RAAS aktivasyonu ile vazokonstriksiyon artar ve kan basinci yiikselir. Ayni
zamanda norepinefrin diizeyinin artis1 ile o-1 reseptorler ilizerinden vazokonstriksiyon
meydana gelir (Grassi G ve ark. 2004, Egan BM ve ark. 2005). Ozellikle sabahin erken
saatlerinde o sempatik aktivitede ani artis sonucu kan basincinda belirgin yiikselme, buna
paralel sekilde kardiyovaskiiler olay gelisme riskinde artis izlenir (Marfella R ve ark.

2003).

2.1.3.3.Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sistemi

Bobreklerde jukstaglomeriiler hiicrelerde sentezlenen ve bu hiicrelerden salinan
renin, anjiyotensinojenden anjiyotensin-1’in olugsmasini katalize eder. Anjiyotensin-I, ACE
(Anjiyotensin “converting” enzim) ve diger proteazlar tarafindan iglenerek anjiyotensin-
Il’ye doniisiir. Anjiyotensin-II'nin, damarlarda vazokonstriksiyon, aldesteron sentezinin ve
saliniminin uyarilmasi, renal tubiiler sodyum geri emiliminin uyarilmasi, renin saliminin
baskilanmasi, susama hissinin uyarilmasi, antidiliretik hormonun salinimi ve sempatik
debide artis gibi bir¢ok norohormonal etkisi vardir. Ayni zamanda giiclii bir biiylime
hormonu ve mitojendir. Tiim bu etkiler sonucunda ekstraselliiler s1vi voliimii ve total
periferik arteryal kan basinci artar (Sekil 1) (MacKenzie A 2010). Bu fizyolojik
mekanizmada olusabilecek bozukluklarin primer hipertansiyon gelisiminde rol
oynayabilecegi One siiriilmiistiir. Primer hipertansiyonlu bireylerde renin normal, diisiik

veya yliksek olabilmektedir (Gaboury CL ve ark. 1994, Kopkan L ve ark.2009).



Anjiyotensinojen
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- - Myokardiyal fibrozis |
Myokardiyal fibrozis 1 Antiproliferatif etki?
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Vazokonstriksiyon 7 Vazodilatasyon 1
PALEndotelin 7 L

Aldestron 1 Nitrik Oksit T

Sekil 1: Anjiotensin II’nin kardiyovaskiiler sistem NO iizerine etkisi(MacKenzie A 2010)

ACE: Anjiotensin ‘converting’ enzim. AT: Anjiotensin. PAI: Plazminojen aktivator inhibitorii

2.1.3.4.Hiperinsulinemi-insulin Direnci

Hipertansiyon, obezlerde ve tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda normal niifusa
gore daha sik goriilmektedir. Her iki durumda da insiilin direnci mevcuttur.
Hiperinsiilinemi, birka¢ sekilde hipertansiyona neden olur. Hiperinsiilinemi bdbrek
sodyum reabsorbsiyonunu ve sempatik aktiviteyi artirir. Insiilin mitojenik etkisi ile
vaskiiler diiz kas hiicrelerinde hipertrofiye neden olur. Bu etkiye anjiotensin II, endotelin
ve vazopressin aracilik etmektedir. Insiilinin diger bir etkisi ise intraseliiler kalsiyum
diizeyini ylikselterek vaskiiler tonusu artirmasidir (Ferrannini E ve ark. 1997, Williams GH

2001).

2.1.3.5.Genetik

Kan basmci degiskenliginin kalitsal 6zelligi, monozigot ve dizigot ikizlerin,
biyolojik ve evlat edinilmis kardeslerin, anne-baba ve c¢ocuklarinin kan basinglarinin
karsilastirildig1 epidemiyolojik calismalarda gosterilmistir. Cocuklarda hipertansiyon
prevalanst, her iki ebeveyn de hipertansif ise %46, bir ebeveyn hipertransif ise %28, her iki
ebeveyn de normotansif ise %3 diizeyinde kalmaktadir (Carvalho JJM ve ark. 1989). Kan

basinct degiskenliginden sorumlu olan spesifik genlerin arastirilmasi halen devam



etmektedir. Fizyolojik hipertansiyon c¢aligmalar1 ve kromozomal/genomik harita
calismalari, yliksek kan basinci ile iliskilendirilen bazi aday genleri ortaya ¢ikarmistir (Kim

HS ve ark. 1995, Harrap SB ve ark. 2000).

2.1.3.6.Sodyum Atilhm Bozukluklari

Birgok c¢alismada hipertansiyon gelisiminde bobreklerden sodyum atiliminda
bozuklugun neden oldugu gosterilmistir. Normal bireyler yiliksek kan basincina ve
sodyum-hacim yiiklenmesine renal sodyum atilimini arttirarak cevap verirler. Bu duruma
basing ditirezi ad1 verilir. Hipertansif hastalarda ise artmis sodyumun atiliminda bozukluk
vardir. Yapilan ¢alismalarda esansiyel hipertansiyonlu hastalara tuz yiiklendiginde total
viicut sodyumunda artis oldugu gosterilmistir. Bunun altinda yatan neden efferent
artriollerde vazokonstriiksiyon, azalmis bobrek kan akimi ve artmis filtrasyon fraksiyonu
olabilir. Peritiibiiler kapillerlerdeki azalmis sodyum ve su, artmis onkotik basinca ve
sodyum reabsorbsiyonuna sonu¢ olarak daha fazla kan hacmi ve kan basincina neden
olabilir (Rudd P ve ark. 2002, Massie BM ve ark. 2005). Bazi1 hastalarda fonksiyon goren
nefronlarda ve dolayisi ile filtrasyon ylizeyinde azalma, artmis kan basincina neden olabilir

(Sealey JE ve ark. 1988).

2.1.4.Hipertansiyonun Beyin Uzerine Etkileri

Bobrek, beyin ve kalp, kan basincindaki dalgalanmalara ragmen sabite yakin
seviyelerde kan akimini idame ettiren otoregiilator mekanizmalara sahiptir. Otoregulasyon,
kan damarlarinin normal organ perfiizyonunu korumak iizere genisleyip daralabilme
yetenegidir. Normotansif bireylerdeki normal arterler 60-150 mmHg gibi genis ortalama
arter basinglarinda akis1 saglayabilir. Kan basincindaki kronik yiikselmeler arteryal
dolasimda telafi edici fonksiyonel ve yapisal degisikliklere yol acarak otoregiilator egriyi
saga kaydirir, bu da hipertansif hastalarin normal perfiizyonu korumalarina izin verir ve
yiksek kan basinglarinda asir1 kan akimlarindan kagimmalarin1 saglar. Kan basinci
otoregiilatér sinirin ilizerine c¢ikarsa doku hasari olusur. Beyin simirli bir boslukta
tutuldugundan ve bazalde oksijeni maksimum olarak aldigindan otoregiilator sistem
basarisiz oldugunda savunmasiz hale gelir. Asir1 kan akimu serebral dem, yiiksek IKB ve
iskemiye neden olur. Serebral kan akimi (SKA), serebral perfiizyon basincindaki (SPB)
farkliliklara ragmen normal seviyelere yakin olarak devam eder. SPB, ortalama arter

basinct (OAB), nabiz basinci, IKB ve DKB arasindaki iliski asagida gosterilmistir;



SPB = OAB - iIKB
OAB = DKB + 1/3 Nabiz basinci

Yiikselmis OAB, SPB’de artisa neden olurken azalan OAB, SPB’yi azaltir.
SPB’deki degisikliklerin yaninda, serebral otoregiilator mekanizma SKA’y1 idame ettirir.
OAB arttik¢a, vazokonstriksiyon olusur ve OAB azaldik¢a vazodilatasyon gelisir. SPB
otoregulasyonunun alt limitinin altina diistiglinde ise beyin hipoksisi gelisir ve
hipoperflizyon semptomlar1 (bas agrisi, bulanti, bas donmesi, bozuk algilama, letarji)
goriiliir. Eger diizeltilmezse veya asir1 ise bu durum enfarktiise yol acabilir. OAB
otoregiilator kapasitenin iistiine ¢iktiginda hiperperfiizyon olusur. IKB artis1, serebral ddem

ve ilerleyici organ hasarina yol acar (Sahinoglu H 2011).
2.2. INTRAKRANIYEL BASINC
2.2.1.Tanim

Fontaneli kapanmis normal kisilerde santral sinir sisteminin igerigi [beyin, spinal
kord, kan, beyin omurilik sivis1 (BOS)], kompliyansi olmayan kafatas1 ve spinal kanal
icine hapsedilmistir (Emmez OH ve ark. 2010). IKB, kafatas: icerisindeki beyin, BOS ve

kanin toplam hacminin meydana getirdigi basingtir ve sabittir (Castillo LR ve ark. 2007).

Normal bir erigkinde kafa i¢i hacmi toplam 1450 cc olup, meydana getirdigi basing
yasa gore degismekle birlikte ortalama normal degerleri asagidaki gibidir (Greenberg MS
2006, Castillo LR ve ark. 2007):

* Bebeklik ¢agi 1,5-6 mmHg,
* Oyun ¢ocugu cag1 3-7 mmHg,
* Biiylik ¢cocuk ve erigkin ¢ag1 10-15 mmHg.

IKB’nin 20-25 mmHg’den yiiksek olmasi mutlak tedavi gerektirirken, 40
mmHg nin {izerindeki degerler yliksek oranda morbidite ve mortalite ile sonuclanmaktadir.
Monroe-Kellie doktrinine gore bu ii¢ bilesenden herhangi birinde artis olmasi veya
disaridan bir hacim eklenmesi halinde, yanit olarak kan ve/veya BOS hacminde azalma
ortaya ¢ikar ve kafa i¢i basing sabit tutulmaya g¢alisilir (Greenberg MS 2006, Castillo LR
ve ark. 2007, Singhi SC ve ark. 2009). Buna gore:



VBeyin + VBOS + VKan = Sabit

Bu sabit degere kafa icinde yer kaplayan bir lezyon (hematom, kitle, ddem vs.)

eklendiginde bu denge bozulur ve IKB artar.

2.2.2.Etyoloji

IKB artisi’nin nedenleri birincil (intrakraniyel) ve ikincil (ekstrakraniyel) olmak
tizere iki baglik altinda incelenebilir (Tablo 3) (Castillo LR ve ark. 2007, Singhi SC ve ark.
2009).

Birincil (Intrakraniyel) Ikincil (Ekstrakraniyel)
TUmor Hava yollarinda tikanma
Hematom Hipoksi veya hiperkarbi
Iskemik inme Hipertansiyon veya hipotansiyon
Hidrosefali Postiir

Idyopatik veya benign intrakraniyel hipertansiyon | Ates

Postoperatif * Nobet
Diger** [lag intoksikasyonu
Diger***

Tablo 3: IKB Etyolojisi
*Hematom, 6dem, beyin omurilik s1visi dolasim bozukluklari
**Psodotiimdr serebri, pnomosefali, apse, kist vb.

***Yiiksek irtifa, karaciger yetmezligi vb.

2.2.3. Intrakraniyel Basin¢ Artis1 Tespiti

Artmus IKB’nin klinik belirtileri iyi bilinir fakat giivenilir degildir (Mayer SA ve
ark. 2002). Bu belirtiler genellikle biling diizeyinde depresyon (letarji, koma, stupor) ve
bradikardinin eslik ettigi veya etmedigi hipertansiyondur. Bag agrisi, kusma, papilodem ve

6.kranial sinir felci semptom ve bulgular1 bazen goriilir (Mayer SA ve ark. 2002). Fizik
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baki icinde papilédem muayenesi i¢in yapilan fundoskopik bakinin sensitivitesi %20 ile
%30 arasinda degisir ve klinisyenin becerisine baglidir (Roque PJ ve ark. 2012). Artmus
IKB’nin tespiti ve takibi icin intraventrikiiler katater ile dl¢iim, intraparankimal basing
transducerlari, subaraknoid bolts (civata), epidural transducerlar kullanilabilir (Mayer SA

ve ark. 2002).

Ote yandan artmis IKB’yi noninvaziv olarak tespit ve takip etmek icin transkranial
doppler, b-mod transkranial ultasonografi, ultrasnografi ile OSKCO’den yararlanilir

(Topguoglu ve ark 2011).
2.3 ULTRASONOGRAFI

2.3.1 Tanim

Bir ortam i¢inde olusan mekanik titresimlerin birim zaman (sn) i¢indeki tekrarlama
sayis1 16-20000 arasinda ise kulagimiz bunu algilar ve buna da ses denir. Titresim sayisi
20 den az ise infrases, 20000 den fazla ise ultrases adini alir. Insan kulag bu frekanslardaki

titresimleri algilayamaz (Oyar O 2003).

Ultrasonografi, yiiksek frekansli ses dalgasi ile yapilan goriintiileme yOntemidir.
Gortintlilemede kullanilan ses dalgasi insan kulaginin duyamadig frekanstadir (Oguz M ve
ark 1997). Tanida kullanilan ultrasonun frekansi genel olarak 2-15 MHz arasindadir.
Intravaskiiler USG gibi 6zel uygulamalar i¢in daha yiiksek frekanslar kullanilir (Oyar O
2003, Tuncel E 2008 ).

2.3.2 Prob Tiirleri ve Goriintii Olusumu

Ultrasongrafi incelemelerinde kullanilan ses piezo-elektrik (basing-elektrik) olay1
ile Uretilir. 1880 yilinda Pierre Curie tarafindan kesfedilen bu durum, quartz gibi bazi
kristallerin alternatif akim uygulandiginda kasilip gevseyerek mekanik titresimle ses
tiretmesi, basing uygulandiginda da olayin tersine donerek elektrik tiretmesidir. Olay
mekanik ve elektrik enerjilerinin birbirine c¢evrilmesidir. Bu sekilde enerji cevirici

maddelere transducer (¢evirici) veya prob adi verilir (Oyar O 2003, Tuncel E 2008).

Lineer problarla (Sekil 2) yapilan taramalar dikdortgen seklindedir. En kullanigh
oldugu yerler kadin hastaliklari, meme ve tiroid taramalaridir. Sektor tarayici problar ile

yapilan taramalar ticgene yakin yelpaze seklindedir. Cok kiiciik akustik pencereden
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kaynaklanirlar. Tarama i¢in ¢ok biiyiik bir alanin mevcut oldugu yerlerde kullanilabilirler.
En kullanisl oldugu yer karin bolgesidir. Konveks problarla (Sekil 3) yapilan taramalarin

sekli lineer ile sektor tarayici problar arasinda bir yere sahiptir. Ekokardiyografi

uygulamalar1 hari¢ viicudun biitiin kisimlarinda kullanilabilir (Breyer B ve ark.1999).

Sekil 2: Lineer prob Sekil 3: Konveks prob

USG’de ses dalgalar farkli dokularda farkli hizlarda ilerler. Dokular arasindaki
yogunluk ve boyut farklar1 yiiziinden ses dalgasi yansir, emilir veya sacilir. USG’de ses
dalgalar1 bu doku yiizeylerine carptigi zaman yankilar proba geri donerler (Bowra JM

2010).

Ortam Ses h1zi(m/sn)
Yumusak doku 1570
Kemik 3000
Su 1480
Yag 1450
Hava 330

Tablo 4: Ses enerjisinin farkli ortamlardaki hizlar1 (Bowra JM 2010)

2.3.3 Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

Acil servislerde ultrasonografi, onceki yillara gore kullanimi son yillarda artmistir.
(Jehle D ve ark. 1989, Schlager D ve ark. 1994). Ultrasonografi acil servis hekimlerine
noninvaziv ve hizl olarak kritik anatomik yap1 ve fonksiyonlar1 hakkinda yatakbas1 bilgi

saglar. Zor girisimsel islemlerde acil servis hekimlerine rehberlik eder. Agrinin kaynagini
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lokalize ederek patolojik durumlari belirler ( ACEP 2001). Haziran 2001°de Amerikan Acil
Tip Hekimleri Birligi (ACEP), acil tipta USG kullanimi i¢in ilk rehberini yaymlamistir (
ACEP 2001). 2008 yilinda ACEP rehberi giincellenmistir (ACEP 2008).

ACEP 2008 rehberine gore acil ultrasonografi asagidaki fonksiyonel klinik
kategoriye ayrilir (54):

1-Resiisitatif: akut resiisitasyon i¢in direkt kullanilabilir.
2-Tani1: ultrasonografi acil tanisal goriintiileme i¢in kullanilabilir.

3-Semptom veya belirti: hastanin belirti ve semptomuna dayali klinik ilerlemede

kullanilabilir.(6rnegin nefes darlig1)
4-Girigimsel islemler: girisimsel islemlerde rehber olarak kullanilabilir.
5-Teropatik ve izlem: terapatik ve fizyolojik izlemde kullanilabilir (ACEP 2008).

T.C. Saghk Bakanligi 16 Ekim 2009 tarihinde yaymladigi “Yatakli Saglik
Tesislerinde Acil Servis Hizmetlerinin Uygulama Usul ve Esaslar1 Hakkinda Tebligi’nde
ikinci seviye acil servislerde USG cihazinin ulasilabilir olmasi ve iiglincii seviye acillerde,
acil servis igerisinde seyyar rontgen cihazi disinda doppler ve ekokardiyografi 6zelligi olan

ultrasonografi cihazinin bulundurulmas: sartin1 getirmistir (T.C. Saghk Bakanligi 2009).
2.4.0PTIK ULTRASONOGRAFI

Blaivas ve arkadaslar1 2000 yilinda ilk kez acil servise okiiler semptomlarla
basvuran hastalarda yatak basi ultrasonografi degerlendirmesini igeren seri yayinlamigtir
(Blaivas M 2000). Yogun bir acil servis ortaminda yatak basi okiiler ultrasonografi géz ve
cevre dokunun degerlendirmesinde hizli ve noninvaziv olmasi nedeniyle biiyiik bir 6nem
tagimaktadir (Blaivas M ve ark. 2002, Blaivas M ve ark 2003). Okuler ultrasonografi glob
perforasyonu, retina dekolmani, retrobulber hematom, lens subluksasyonu, vitreus
kanamasi, g6z i¢i yabanci cisim gibi ¢esitli acil durmlarin tan1 ve tedavisini hizlandirmak
icin kullanilmaktadir (Whitcomb MB 2002, Dewitz A 2003, Price D ve ark. 2003). Optik
ultrasonografi endikasyonlar1 gérme azalmasi veya kaybolmasi, gdzde yabanci cisim
siiphesi, gdz agris1, gdz travmasi, kafa travmasi ve IKB artisidir (Whitcomb MB 2002,
Dewitz A 2003, Price D ve ark. 2003).
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2.4.1. Optik Ultrasonografi Uygulamis Teknigi

Yiiksek c¢oziiniirliiklii 7.5-10 MHz veya daha yiiksek MHz’li lineer probla optik
ultrasonografi yapilir. Acil serviste gdz ultrasonografisi kapali goz teknigi ile uygulanir. Jel
stirilen linner prob ya koruyucu kilif icerisinde ya da direkt olarak kapali gbze uygulanir

ve boylelikle g6z icine direkt jel ve prob temas etmez. G6z kiiresi hem sagital hem de

aksiyal planda gorlintilenmelidir. Hasta gozleri kapali sekilde yukar1i bakmasi
gerekmektedir (Blaivas M 2000) (Sekil 4).

Sekil 4: Optik ultrasonografi uygulanis teknigi (Blaivas M 2000)

2.4.2 Optik Ultrasonografide Normal Bulgular

Normal goz dairesel hipoekoik bir goriinlimdedir. Kornea ise gz kapagina paralel
hipoekoik bir ¢izgi seklinde goriiliir. On kamera anekoik siv1 ile doludur ve kornea, iris,
lens kapsiiliiniin 6n yansimast ile simirhidir. Iris ve sillier cisim lineer ekojenik diiz ¢izgiler
seklinde goriiliir. Normal lens anekoiktir. Normal vitreus ¢emberi anekoik sivi ile doludur.
Vitreus gen¢ saglikli bireylerde nispeten ekolusenttir. Ultrasonografik olarak normal

retinanin diger tabakalar tespit edilemez (Blaivas M 2000) (Sekil 5).
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Retrobulber alanin degerlendirilmesi optik sinir, ekstraokuler kaslar ve kemik
yoniindendir. Optik sinir ise globdan posteriora dogru dogrusal olarak hipoekoik olarak

uzaklagan bir goriinlim seklinde izlenir (Blaivas M 2000).

Onkamera

Vitreus

Sekil 5: Normal optik ultrasonografi goriiniimii (Blaivas M 2000)
2.4.3. Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Normal ultrasonografik 6lciimde OSKC 0.5 cm olarak kabul edilmektedir. OSKC
0.5 cm’den yiiksek degerler artmig OSKC olarak goriilmektedir. Optik sinir kilifi
ultrasonografik olarak tespit edildikten sonra Ol¢tim globdan 0.3 cm posteriorda yapilir.
OSKC her iki hipoekoik alan arasi dl¢iiliir ve kayit edilir (Skoloudik D ve ark. 2011) (Sekil
6).
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Globdan 0,3 cm

74’ posterior mesafe

~—_ Genislemis optik
sinir kilifi

Sekil 6: Optik sinir kilif cap1 6l¢limii (Blaivas M ve ark. 2002, Moretti R ve ark. 2009)
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3.MATERYAL METHOD

Calisma icin Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel
olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanliginin 13 Nisan 2012 tarih ve 2012/76
sayili onay1r alindi. Calismay1 yiiriiten arastirmacilar temel ultrasonografi kurslarindan
sertifika alan kisilerden segilmistir. Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali Acil Servisine 1 Mayis 2012-1 Ocak 2013 tarihleri
arasinda kan basinci yiiksekligi (sistolik kan basinci > 140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basinci >90 mmHg) nedeniyle bagvuran 18 yas lizerinde ve aydinlatilmis onay1 alinan

erkek ve kadin, hastalar ardisik olarak kayit edildi.

Calismada hipertansiyona bagli semptomlar bas agrisi, ¢ift gorme, bulanik gérme,
nefes darligi, goglis agrisi, bas donmesi, sersemlik hissi, bulanti, karin agrisi,
ekstremitelerde agr1 veya giicsiizliik, burun kanamasi ve biling bulaniklig1 olarak
belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalar bu belirtiler acisindan sorgulanarak ‘hipertansif-

semptomatik’ ve ‘hipertansif-asemptomatik gruplara ayrildi.

Kontrol grubuna ise kan basinci belirtilen sinirlar altinda olan, yakinmasi olmayan
ve katilim onami alinmis saglikli goniillii kisiler (normotansif ve asemptomatik) kabul
edildi. Calismadan dislanma kriterleri 18 yas alt1 olan hastalar, inkanserasyonu olan, riza
oluru onami vermeyen, unstabil olan ve acil tibbi medikal tedavi gerektiren ve normotansif

olup semptomatik olan hastalar olarak belirlendi.

(Calismaya dahil edilen hasta ve goniilli kisilerin en az 5 dakika dinlenmeyi
takiben sag ve sol iist ekstremiteden uygun biiyiikliikkteki mansonu olan ve her yil
standardizasyonu yapilan kan basinci 6l¢iim cihazlari ile kan basinglar1 6l¢iildii ve sonuglar
hazirlanan calisma formuna kayit edildi. Hipertansif semptomatik grubunda yer alan
hastalarin tedavi sonrasi 30.dakikada kan basinci 6l¢timleri tekrarlandi ve sonuclar ¢alisma
formuna kayit edildi. Istatistiksel hesaplamalar i¢in her iki ekstremiteden &lgiilen sistolik

ve diyastolik kan basinglarinin aritmetik ortalamasi alindi.

Calismaya dahil edilen hasta ve goniilliilere, Philips Envisorc marka ve seri
numaraist US60608496 olan ultrasonografi cihazi ile 7.5 mHz lineer probe kullanilarak,
her iki gdzden aksiyal ve sagital diizlemde OSKCO yapildi. Sonuglar ¢alisma formuna

kayit edildi. Hipertansif-semptomatik grupta yer alan hastalarin tedavi sonrasi 30.dakikada
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olgiimleri tekrar edildi. Istatistiksel hesaplamalar icin elde edilen dort dlgiimiin ortalama

degeri kullanildu.

Calismamizin hipertansif semptomatik grubunda 54, hipertansif asemptomatik
grubunda 45, normotansif asemptomatik (kontrol) grubunda 50 hasta olmak iizere toplam

149 kisi alind1.

3.1 Kullanmilan Ultrasonografi Teknigi

USG uygulamasi hastalar supin pozisyondayken yapildi. Hastalara gz kapaklarini
kapal1 iken g6z kapaklarinin iistline su siiriildii. USG cihazinin probuna jel uygulandi. Jele
kars1 alerjik reaksiyon gelismesini dnlemek i¢in proba koruyucu kilif gecirildi. Optik sinir
kilifi goriintiisii temin edildikten sonra gorlintii donduruldu. Globdan 0.3 cm posterior
isaretlenerek bu diizlemdeki optik sinir kilifin1 belirleyen iki hipoekoik alan arasi mesafe

Olctildii. Bu ol¢iimler her iki géze sagital ve aksiyal planda uygulandi.

3.2.Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS™ (Statistical Package for the
Social Sciences) 16.0 versiyon programu kullanildi. Kategorik verilerde Ki-kare Testi
uygulandi. Numerik verilerde normallik analizi yapildi. Bagimli gruplarda Wilcoxon Sign
Testi, normal dagilima uymayan ikiden fazla bagimsiz gruplarda Kruskal-Wallis Testi
uygulandi. Gereken durumlarda normal dagilima uymayan bagimsiz iki grup arasinda
Mann-Whitney U Testi yapildi. Numerik verilerde Pearson ve Spearman korelasyon
analizi yapildi. Tim testlerde istatistiksel 6onem diizeyi olarak 0,05’in altindaki degerler

anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 149 kisinin 77’si (%51,7) kadin, 72’si (%48,3) erkek idi.
Saglikli goniillillerden olusan kontrol (normotansif-asemptomatik) grupta 26’s1 (% 52)
erkek, 24’1 kadin (%48) toplam 50 kisi; hipertansif-asemptomatik grupta 27 kadin (%60)
ve 18’ 1 (% 40) erkek, toplam 45 kisi; hipertansif-semptomatik grupta 28’1 (% 51,9) erkek
ve 26 kadin (%48,1) toplam 54 kisi vardi (Tablo 5). Gruplar arasinda cinsiyete gore

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0.469).

Calisma Grubu Cinsiyet Toplam
Erkek | Kadin
Normotansif asemptomatik n 26 24 50
% %352 %48 %100
Hipertansif asemptomatik n 18 27 45
% % 40 %60 %100
Hipertansif semptomatik n 28 26 54
% | %51,9 | %48,1 | % 100
Toplam n 72 77 149
% | %483 | %51,7 | %100

Tablo 5: Calisma gruplarinin cinsiyete gore dagilimi
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Calismamizda yas ortalamast kontrol grubunda 27,7645,77, hipertansif
asemptomatik grubunda 65,11+15,96, hipertansif-semptomatik grubunda ise 64,98+13,06
yil idi (Tablo 6).

Calisma Grubu Yas (y1il)

Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum

Kontrol 27,76+5,77 26 19 49
Hipertansif asemptomatik | 65,11+15,96 68 18 97
Hipertansif semptomatik 64,98+13,06 68 19 85

Tablo 6: Calisma gruplarinin yas ortalamasi, median, minimum maksimum degerleri

Calisma gruplar i¢inde kontrol grubu ile hipertansif asemptomatik grup ve kontrol
grubu ile hipertansif-semptomatik grup arasinda yas acisindan istatistiki olarak anlamli
fark tespit edildi (siras1 ile p=0,000, p=0,000) ancak hipertansif-asemptomatik grup ile
hipertansif-semptomatik grup arasinda yas acisindan istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p=0,816). Bu sonug¢ kontrol grubunun normotansif ve asemptomatik olan saglikli ve

goniilli kigilerden olusmasina baglandi.

Calismaya dahil edilen kisilerin acil serviste ilk Olgililen ortalama sistolik kan
basinci ortalamasi kontrol grubunda 111,70+£9,77 mmHg, hipertansif-asemptomatik grupta
165,66+18,19 mmHg, hipertansif-semptomatik grupta 177,12+22,58 mmHg olarak
bulundu (Tablo 7).

Calisma Grubu Ilk Olciilen Ortalama Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)

Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum

Kontrol 111,70+9,77 110 90 130
Hipertansif-asemptomatik | 165,66+18,19 160 145 220
Hipertansif-semptomatik 177,12+22,58 175 145 240

Tablo 7: Calisma gruplarinin acil serviste ilk Olgiilen ortalama sistolik kan basinci ortalama,

median, minimum, maksimum degerleri
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Calisma gruplart ilk Olglilen ortalama sistolik kan basinci  agisindan
karsilastirildiginda kontrol grubu ile hipertansif-asemptomatik grup ve kontrol grubu ile
hipertansif-semptomatik grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (siras1
ile p=0,000, p=0,000). Ayrica hipertansif-asemptomatik grup ile hipertansif -semptomatik
grup arasinda da ilk Olgililen ortalama sistolik kan basinci agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edildi (p=0,009).

220,00 w3
.SU
Ik 6l¢iilen ortalama T

sistolik kan basinci

(mmHg) %j

L)
143

0,00

T T T
normatansif asemptomatik hipetansif asemptomati hipertansil semplomatik

galigma grubu

Sekil 7: Calisma gruplarinin ilk dl¢iilen ortalama sistolik kan basinct dagilimi

Calismaya dahil edilen kisilerin acil serviste ilk Ol¢iilen ortalama diyastolik kan
basinct ortalamasi kontrol grubunda ortalamasi 76,35+£7,71 mmHg, hipertansif-
asemptomatik grupta 93,66+10,73 mmHg ve hipertansif-semptomatik grupta ise 100,32
+11,79 mmHg idi (Tablo 8).

Calhisma Grubu Ik Olgiilen Ortalama Diyastolik Kan Basinci
(mmHg)
Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum
Kontrol 76,35 +£7,71 80 60 90
Hipertansif-asemptomatik | 93,66+10,73 90 80 130
Hipertansif-semptomatik | 100,32 £11,79 100 75 125

Tablo 8: Calisma gruplarimin acil serviste ilk Olciilen ortalama diyastolik kan basinci ortalama,

median, minimum, maksimum degerleri
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Calisma gruplarimi ilk 6lgiilen diyastolik kan basinci agisindan karsilagtirildiginda
kontrol grubu ile hipertansif-asemptomatik grup arasinda ve kontrol grubu ile hipertansif-
semptomatik grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (siras1 ile p=0,000,
p=0,000). Ayrica hipertansif-asemptomatik grup ile hipertansif-semptomatik grup arasinda
da istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,005).

28
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iIk 6lciilen ortalama 100,00
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10 21
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! 143 7
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normetansif asemptomatik hipertansif asemptomatik hipertansif semptomatik

galisma grubu

Sekil 8: Calisma gruplarinin ilk dlgiilen ortalama diyastolik kan basinct dagilimi

Calismaya dahil edilen kisilerin acil serviste ilk dl¢iilen OSKC ortalamasi kontrol
grubunda 0,442+0,0386 cm, hipertansif-asemptomatik grupta 0,523+0,0570 cm,
hipertansif-semptomatik grupta ise 0,527+0,0652 cm idi (Tablo 9).

Calisma Grubu Ik Olgiilen OSKC (cm)

Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum

Kontrol 0,442+0,0386 0,435 0,371 0,533
Hipertansif-asemptomatik | 0,523+0,0570 0,523 0,389 0,619
Hipertansif-semptomatik 0,527+0,0652 0,527 0,388 0,706

Tablo 9: Calisma gruplarmin acil serviste ilk ol¢iilen OSKC ortalama, median, minimum,

maksimum degerleri
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Sekil 9: Calisma gruplarinin ilk dl¢iilen OSKC dagilimi

Calisma gruplart OSKC agisindan karsilastirildiginda kontrol grubu ile hipertansif-
asemptomatik grup ve kontrol grubu ile hipertansif-semptomatik grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark tepit edildi (swras1 ile p=0,000, p=0,000). Ancak hipertansif
asemptomatik grup ile hipertansif semptomatik grup arasinda OSKC agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,254).

Tiim ¢alisma gruplarinda acil servise bagvuru sonrasi ilk dlgiilen ortalama sistolik
kan basinci ile OSKC arasinda orta-iyi diizeyde bir korelasyon tespit edildi ve bu
korelasyon istatistiksel olarak anlamliydi (rho=0,629, p=0,000). Tiim calisma gruplarinda
acil servise bagvuru sonrasi ilk dlciilen ortalama diyastolik kan basinci ile OSKC arasinda
orta-iyi diizeyde korelasyon tespit edildi ve bu korelasyon da istatistiksel olarak anlamliydi

(tho=0,561, p=0,000).

Tim hipertansif grupta (hipertansif-asemptomatik ve semptomatik) ilk ol¢iilen
ortalama sistolik kan basinci ile OSKC arasinda belirgin diizeyde bir korelasyon tespit
edildi ve bu korelasyon istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (rho=0,382, p=0,000).
Ayrica ilk 6lgiilen ortalama diyastolik kan basinci ile OSKC arasinda belirgin diizeyde bir
korelasyon tespit edildi ve bu korelasyonda istatistiksel olarak anlamliydi ( rho=0,280,

p=0,005).

Calismamiz i¢inde hipertansif-semptomatik grupta yer alan ve acil serviste

antihipertansif tedavi alan 40 hastada tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama sistolik kan
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basinglar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0,000). Yine ayni
grupta tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama diyastolik kan basinci agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edildi (p=0,000).

Calismamiz i¢inde hipertansif-semptomatik grupta yer alan ve acil serviste
antihipertansif tedavi alan 40 hastada tedavi dncesi OSKC ortalamasi 0,528+0,072 cm,
tedavi sonras1 OSKC ortalamasi 0,461+0,058 cm idi (Tablo 10). Tedavi 6ncesi ve sonrasi

OSKC agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0,000).

Calisma OSKC (cm)

Grubu Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum
Tedavi oncesi | 0,528+0.072 0,532 0,388 0,706
Tedavi sonras1 | 0,461+0.058 0,449 0,361 0,586

Tablo 10: Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi OSKC ortalama, median, minimum, maksimum

degerleri

Calismamizda hipertansif-semptomatik grupta yer alan 19 hastada beyin BT ,beyin
MR, beyin BT anjiografi ve/veya beyin MR anjiografi goriintiileme tetkiklerinden en az
birinin ¢ekildigi tespit edildi. Bu tetkiklerin radyoloji béliimiince degerlendirme sonucuna
gore bes hastada akut patoloji saptanmaz iken dort hastada intraparankimal kanama, bir
hastada subaraknoid kanama, bir hastada subdural kanama, ii¢ hastada akut/subakut
infarkt, li¢c hastada kronik infarkt, bir hastada menenjiom, bir hastada ensefalit tespit edildi.
Ensefalit, menenijom ve kronik infaktin hipertansiyona bagli olarak gelisen akut bir
komplikasyon olmamasi nedeniyle alt grup analizinde degerlendirme dis1 birakildi.

Boylece akut patoloji saptanan 9 hasta ile diger 5 hasta OSKC agisindan karsilastirildi.
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Akut patoloji tespit edilmeyen grupta OSKC ortalamasi 0,480+0,044 cm, patoloji
tespit edilen grupta OSKC ortalamas: 0,571+0,057 cm idi (Tablo 11). Her iki grup
arasinda OSKC agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,009).

Calisma Grubu OSKC (cm)

Ortalama+SD | Median | Minimum | Maksimum

Patoloji yok (n=5) | 0,480+0.044 0,487 0,418 0,532

Patoloji var (n=9) 0,571+0.057 0,573 0,514 0,706

Tablo 11: ileri goriintiileme tetkiklerinde patoloji saptanan ve saptanmayan hipertansif —

semptomatik hastalarin OSKC ortalama, median, minimum, maksimum degerleri

A0
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0,700 o
OSKC 0,500
(cm)
i
0,500
0,400
T T
patlofi yos pacloii vor

Sekil 10: Ileri goriintiileme tetkiklerinde patoloji saptanan ve saptanmayan hipertansif hastalarin

OSKC dagilimi
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5.TARTISMA

Akut IKB artisim tespit etmek icin kullamlan yotemlerden fizik baki disindaki
hi¢cbir yontem ne noninvazivdir ne de hizlidir (Roque PJ ve ark. 2012). Fizik bakida
papilédem icin yapilan fundoskopik bakinin sensitivitesi %20 ila %30 arasinda degisir ve

klinisyenin becerisine baglidir (Geeraets T ve ark. 2007, Trobe JD 2011).

Invaziv intrakraniyel cihazlar ile IKB 6l¢iimii altin standarttir (Guillaume J ve ark.
1951, Lundberg N 1960). Bu yontemler intraventrikiiler katater ile dl¢iim, subaraknoid
bolts (civata), intraparankimal basing transduserleri ile 6l¢iim ve epidural transduser ile

Olctimdiir (Wijdicks EFM ve ark. 1997, Mayer SA ve ark. 2002) (Sekil 11).

Intraventrikiiler katater ile 6l¢iim tekniginde eksternal basing transduseri salin ile
dolu tilip araciliyla intrakraniyel boslukla direkt baglanti halindedir. Bu yontemde katater
lic yollu musluk sayesinde hem basing tranduserine hem de eksternal drenaj sistemine
baglidir (Mayer SA ve ark. 2002). Bu ydntemin en biiyiik avantaji artmus IKB tedavisini
serebrospinal sivi drenaji ile saglamasidir. En biiylik dezavantaji ise yiiksek enfeksiyon
(menenjit ve ventrikiilit) riskidir ve uygulamadan 5 giin sonra %10-20 hastada meydana

gelir (Mayhall CG ve ark. 1984).

Intraparankimal basing transduser 6l¢iimii yonteminde katater burr hole veya vida
ile beyin parankimine veya ventrikiile yerlestirilir (Mayer SA ve ark. 2002). Bu yontemde

kataterin intraparankimal yerlesiminde enfeksiyon orani diismektedir (Levin A 1977).

Subaraknoid bolt (civata) ile 6l¢lim yonteminde de eksternal basing transduseri
salin ile dolu tiip araciliyla intrakraniyel boslukla direkt baglant1 halindedir (Mayer SA ve
ark. 2002). Bu yontemde civatanin altindaki dura spinal bir igne ile delinir ve civatanin
subaraknoid serebrospinal siv1 ile dolmasi saglanir (Mayer SA ve ark. 2002). Bu yontemde
IKB diisiik dlgiilebilir, vida kayabilir veya akintidan dolay: tikanabilir (Miller JD ve ark.
1986).

Epidural transduser yonteminde katater kafatasi kemigi ile dura arasina yerlestirilir
(Ream AK ve ark. 1979). Bu uygulamada enfeksiyon riski %1°dir (Gopinath SP ve ark.
1995). Bu uygulamada alette bozulma, yerinden kayma gibi durumlar gozlenebilir (Mayer

SA ve ark. 2002).
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Bu bahsedilen yontemlerin hepsi invaziv olmasi, beyin cerrahisi uzmanligi

gerektirmesi ve koagulapati veya trombositopeni gibi kontrendikasyonlar nedeniyle her

zaman miimkiin degildir (Rickert K ve ark 2003).

Sekil 11: intrakraniyel basing dl¢iim teknikleri A: Intraparankimal basing transduser ydntemi, B:
Intraventrikiiler katater yontemi, C: Epidural transduser ydntemi, D: Subaraknoidal bolt (civata)

yontemi (Wijdicks EFM ve ark. 1997)

Noninvaziv teknikler arasinda noro radyolojik goriintiileme teknikleri yer alir. MR
veya BT goriintiileme tercih edilebilir fakat bu teknikler hem pahalidir hem de vakit alir
(Dubourg J ve ark. 2011). Ayrica beyin BT IKB artisin1 gdstermede zayif bir performans
gosterir (Winkler F ve ark. 2002, Hiler M ve ark. 2006). IKB artis1 diisiiniilen hastalarda
cerrahi dekompresyon gerektiren, yer kaplayan bir lezyonu dislamak i¢in ndrogoriintiileme
yapilmahidir (Emmez OH ve ark. 2010). Bunun disinda idiyopatik intrakraniyel
hipertansiyon (iliH)’da BT ve MR’da artmus IKB tanisii destekleyen bulgular
ventrikiillerin silik goriilmesi, (Sekil 12), optik sinir etrafindaki subaraknoid alanin
belirginlesmesi, papilodem (posterior sklera diizlesmesi) goriiniimii (Sekil 13), optik
sinirin vertikal egriligi, prelaminar optik sinirin belirginlesmesi, kismi bos sella turcica
(Sekil 13), dural vendz siniliste akis azalmasi ve sinus basist seklindedir

(www.radiopaedia.org, Zagardo MT ve ark. 1953, Suzuki H ve ark. 2001). Ayrica BT her

hastanede olmayabilir veya hastanin vital bulgular1 stabil olmadigi igin tomografi
cekilemeyebilir (Girisgin AS ve ark. 2007). Transkranial doppler ultrasonografi ¢ok
deneyim ister ve yetersiz goriintii elde edilebilir (Aaslid R ve ark. 1986).
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Sekil 12: BT de ventrikiillerin silik Sekil 13: MR’da bos sella ve papilddem
goriilmesi (www.radiopaedia.org) goriiniimii (www.radiopaedia.org)

Optik sinir gelisimsel olarak santral sinir sisteminin bir pargast olup etrafi
subaraknoid serebrospinal sivi ve dura mater ile sarilidir. OSKC serebrospinal sivi
degisimlerinden etkilenir (Hayreh SS 1964, Liu D ve ark. 1993). Optik sinir kilifi orbita ve
kranial kavite arasindaki serebrospinal sivi basinci dengesine ikincil fenomen olarak

genisler (Hansen HC ve ark. 1997).

OSKC ile IKB artis1 arasindaki iliskiyi gosteren bir ¢ok calisma literatiirde yer
almaktadir. Kimberly ve arkadaslar1 (2008) 15 kiside (11 kisi spontan intraserebral
hemoraji, 4 kisi travmatik yaralanma) optik ultrasonografi ile yaptigi calismada OSKC ile
invaziv direkt IKB 6l¢iimii arasindaki korelasyonu arastrmistir. IKB’nin 20 cm H20
iistiinde olan 8 6l¢ciimde ortalama OSKC 5,4+0.49 mm iken, IKB’nin 20 cm H20 altinda
olan 38 olclimde ise 4,4+0.49 mm tespit etmistir. Bu ikisi arasindaki farkin istatistiksel
olarak da anlamli oldugu tespit edilmis ve IKB ile OSKC arasinda anlamli bir korelasyon
tespit edilmistir. Bu ¢alismada OSKC 0,5 cm iistiinde IKB artisi1 tespit etmesi iizerine
sensitivite %88 ve spesitivite %93’diir (Kimberly HH ve ark 2008).

Bagka bir ¢alismada ise Rajajee ve arkadaslar1 (2011) 65 hastada 536 adet OSKC
dleiimii yapmuis ve bu Olciimleri ile invaziv IKB 6l¢iimii arasindaki korelasyonunu
aragtirmis. Hastalarin tanilar1 subaraknoid kanama, travmatik beyin yaralanmasi, iskemik
stroke, beyin tiimdrleri ve intrasereberal kanama olarak belirlenmis. IKB 20 mmH20
iistinde oldugu &lciimlerde ortalama OSKC 0,53 cm, IKB 20 mmH20 altinda oldugu
dlgiimlerde ortalama OSKC 0,40 cm tespit edilmistir. iki grup arasinda istatiksel anlamli
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fark ve IKB ile OSKC arasinda anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir (Rajajee ve ark
2011).

Blaivas ve arkadaslarinin (2003) yaptig1 bir bagka ¢alismaya 35 kisi dahil edilmistir
ve 14 hastanin BT’sinde artmig IKB tespit edilmistir. Bu hasta grubunun ortalama OSKC
6,27 mm, patoloji saptanmayan grupta ise ortalama OSKC 4.42 mm 6l¢iilmiis ve iki grup
arasinda istatistiki olarak anlamli fark tespit edilmistir. USG kullanilarak OSKC ile IKB
artigi tespiti igin sensitivite ve spesifite sirastyla % 95 ve %100 bulunmustur (Blaivas M ve

ark. 2003).

Dubost ve arkadaglar1 (2012) 26 preeklempsi olan hasta ve 25 saglikli gebe ile
yaptig1 pilot ¢aligmay1 yaymlamistir. Bu ¢aligmada preeklempsi olan hastalarda ortalama
sistolik kan basinct 143 (138-153) mmHg, normal saglikli gebelerde ise 111 (102-119)
mmHg tespit edilmis ve yine ayni ¢alismada ortalama diyastolik kan basinci preeklempsi
olan hastalarda 105 ( 98-109) mmHg, ve normal saglikli gebelerde ise 84 ( 80-92) mmHg
tespit edilmis. Sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci arasinda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmis (sirastyla p<0,0001, p<0,0001). Yine bu
calismada preeklempsi olan hastalarda ortalama OSKC 5,4 mm ve normal saglhkl
gebelerde 4,5 mm tespit edilmistir ve bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmus. (p<<0,0001) (Dubost C ve ark. 2012).

Roque ve arkadaslari (2012) hipertansif hastalarda IKB artis1 tespiti i¢in USG ile
OSKC olgiimii yapmislar. Bu c¢alismada sistolik kan basinct >140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basinct >90 mmHg olan hastalar hipertansif gruba dahil edilmistir. Bu
hipertansif grubu bas agrisi, ¢ift gorme, gogiis agrisi, nefes darligi, sersemlik, bas donmesi,
bulanti/kusma, karin agrisi, ekstremitelerde agri/giigsiizliik sikayetlerinden biri veya bir
kag1 varsa hipertansif-semptomatik grup; yoksa hipertansif-asemptomatik grup diye ikiye
aymrilmistir. Bu sikayetleri olmayan ve sistolik kan basinct <140 mmHg ve diyastolik kan
basinc1<90 mmHg olan kisiler ise normotansif-asemptomatik gruba dahil edilmistir (Roque

PJ ve ark. 2012).

Roque ve arkadaslar1 (2012) -bizim calismamiza benzer sekilde- normotansif-
asemptomatik, hipertansif-asemptomatik, hipertansif-semptomatik gruplarin hepsini
birlikte degerlendirdiginde sistolik kan basinci ortalamasi ile OSKC arasinda korelasyon

oldugunu tespit etmistir. Yine ayni ¢calismada diyastolik kan basinci ortalamasi ile OSKC
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arasinda sistolik kan basinc1 ile OSKC arasindaki korelasyona gore daha zayif bir
korelasyon bulunmus (Roque PJ ve ark. 2012). Biz de ¢alismamizda da orta-iyi diizeyde ve

anlamli bir korelasyon tespit ettik.

Roque ve arkadaslarinin (2012) ¢alismasinda -bizim elde ettigimiz sonuglara benzer
sekilde- hipertansif grupta sistolik kan basinci ortalamasi ile OSKC arasinda korelasyon
oldugunu tespit edilmis. Yine ayni ¢caligmada diyastolik kan basinci ortalamasi ile OSKC
arasinda bir korelasyon bulunmus (Roque PJ ve ark. 2012). Biz de ¢alismamizda belirgin

diizeyde ve anlaml1 bir korelasyon tespit ettik.

Yine Roque ve arkadaslar1 (2012) OSKC > 0.5 cm ise anormal kabul etmigler ve bu
degeri saglayan en iyi sistolik kan basinct ve diyastolik kan basinci esik degerini 166/82
mmHg tespit etmisler. Ayn1 ¢aligmada antihipertansif tedavi dncesi ve sonrast OSKC
acisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit etmemisler. Ancak yaptigimiz ¢alismada ise
hipertansif-semptomatik grupta antihipertansif tedavi oncesi ve sonrast OSKC agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Bu calismada sadece bulanik gérme ile OSKC arasinda istatistiki olarak anlamli bir
iligki bulunmug (Roque PJ ve ark. 2012). Bizim c¢alismamizda ise hipertansif hasta grup
icinde asemptomatik ve semptomatik gruplar arasinda OSKC agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi. Bu sonu¢ OSKC artisinin ve dolayis1 ile IKB artisinin
hastanin semptomlarindan bagimsiz oldugunu géstermektedir ancak ¢alismaya dahil edilen
asemptomatik gruptaki hastalarin yakinmalari konusunda subjektif olmasi nedeniyle

giivenilirliginin tartisilabilir oldugu goz ardi edilmemelidir.

Girisgin ve arkadaslarinin (2007) yaptig1 ¢aligmaya 54 kisi dahil edilmis. Bu 54
kisiden 26’sim1 saglikli ve goniilli kisiler olusturmus. Hasta grubunun BT tetkik
raporlarinda beyin yaralanmasi, intraserebral hemoraji, serebral infakt ve hipoksik beyin
tespit edilmis. Saglikli ve goniillii kisilerin oldugu grupta OSKC ortalamast 4,6 mm, hasta
grupta ise 6,4 mm bulunmus. Iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark tespit edilmis
(Giriggin AS ve ark. 2007). Calismamizda hipertansif semptomatik grup i¢cinde BT ile akut
intrakraniyel patoloji saptanan hastalar ile saptanmayan hastalarin arasinda da OSKC

acisindan anlamli fark tespit edilmistir.
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Geeraerts ve arkadaslarmin (2008) yaptigi c¢alismaya 37 kisi dahil edilmis.
Caligmaya Glasgow koma skalast < 8 ve ciddi travmatik beyin yaralanmasi, spontan
subaraknoid kanamasi, intrakraniyel hematomu olan veya iskemik serebrovaskiiler
hastalig1 olan hastalar dahil edilmis. Bu ¢alismada IKB ile OSKC arasindaki iliski
incelenmis. Bu calismaya dahil edilen hastalar norokritik yogun bakimda olup siirekli
intrakraniyel monitorizasyonu yapilmis. Hastalarda ortalama IKB 24,8 £16 mmHg ve
ortalama OSKC 5,99+0,40 mm tespit edilmis. OSKC ve IKB arasinda istatistiksel olarak
anlamli kuvvetli bir korelasyon tespit edilmis. Yine bu ¢alismada IKB degisikligi ile
OSK( arasinda istatistiki olarak anlamli giiglii bir korelasyon tespit edilmis. Beraberinde
en iyi esik deger noktas1 5,86 mm bulunmus ve bu degerde IKB artis1 tespiti i¢in sensitivite

% 95, spesifite %79 bulunmus (Geeraerts T ve ark 2008).

Dubourg ve arkadaslar1 (2011) yaymlanmis 6 ¢alismanin metanalizini yapmis. Bu
caligsmalarin toplaminda 231 hasta mevcutmus. Metaanalize dahil edilen her bir ¢calismada
IKB intraventrikiiler ve intraparankimal kataterlerle 6l¢iilmiis. Bu 6l¢iimlerle OSKC
arasindaki iligki arastirilmis ve sensitivite ve spesitivite degerleri tespit edilmis. Bu alt1
calismanin metaanalizi sonucunda OSKC’nin IKB artis1 tespitinde sensitivite %90,
spesifite % 85 bulunmus. Tanisal odds ratio 51 bulunmus ki buna gore IKB artis1 olan
hastalarda OSKC 51 kez daha yiiksek tespit edilecegi seklinde yorumlanmis ve IKB artis1

tespitinde 1y1 bir dogruluk gosterdigi sonucuna varilmig (Dubourg J ve ark. 2011)

Biuerle ve arkadaslar1 (2011) tanis1 IIH olan 25 hastada OSKC ile IKB arasindaki
iliskiyi arastirmis. Kontrol grubu olarak daha 6nce lomber ponksiyon yaptirmamis olan 25
saglikli goniilliiler secilmis. Calismada hastalarin lomber ponksiyonla IKB 6lgiimii
yapilmis ve daha sonra tedavi olarak 30-50 ml serebrospinal sivi bosaltilmis. Bu islem
sonrasi tekrar hastalarm OSKCO yapilmis. Bu ¢alismada {IH’si olan hastalarda ortalama
OSKC 6,4+0,6 mm, kontrol grubunda ise 5,4+0,5 mm olup istatistiksel olarak anlamli
tespit edilmis (p<0,001).Yine bu calismada OSKC’nin IKB artisimi tespit etmede en iyi
esik deger 5.8 mm bulunmus olup sensitivitesi %90, spesifitesi %84 tespit edilmis. Ayrica
[IH olan hastalarda her iki gdzde OSKC’nin lomber ponksiyon sonrasi diistiigii tespit
edilmis (sag OSKC 5,8+0,7mm p<0,004, sol OSKC 5,9+0.7mm p <0,043) (Béuerle J ve
ark. 2011).
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Amini ve arkadaslar1 (2013) hemodinamik olarak stabil olan ve c¢esitli nedenlerle
lomber ponksiyon yapilan 50 hastada OSKC olglimii yapmis. Caligmada lomber
ponksiyonla IKB dl¢iimii yapilmis. 36 hastada IKB normal, 14 hastada IKB artis1 tespit
edilmis. Artmis IKB’si olan hastalarda ortalama OSKC 6,66+0,58 mm, normal IKB olan
hastalarda ortalama OSKC 4,60+0,41 mm tespit edilmis. Iki grup arasinda istatistksel
olarak anlamli bir fark bulunmus (p<0,001). Bu degerler ile IKB arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon tespit edilmis (rtho=0.88, p<0.05). OSKC 5,5 mm {iizerinde
oldugu durumda IKB’nin 20 c¢cm H20’nun iizerinde oldugunun gostergesi olarak

sensitivitesi %100 ve spesifitesi %100 tespit edilmis (Amini A ve ark. 2013).

Amini ve Béurle’nin yaptig1 calismalar ve calismamiz sonucunda elde ettigimiz
sonuglar, IKB azaltmaya yonelik yapilan tedavilerin etkinligi USG ile OSKC takibi
yapilarak gerceklestirilebilir oldugunu diistindiirtmektedir.
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6.SONUC

Ultrasonografinin radyasyon igermemesi, kolay uygulanmasi, tekrarlanabilir ve
ucuz olmasi nedeniyle son yillarda acil servislerde kullanimi giderek yayginlagsmaktadir.
USG ile OSKC 6l¢iimiiniin; IKB artis1 hakkinda bilgi vererek, hipertansif aciller dahil IKB
artis1 siiphesi olan hastalarin tan1 ve takibinde kullanilabilecegi anlagilmaktadir. Diger

kullanim alanlar1 yani sira acil hekimleri USG’yi bu alanda da kullanmay1 6grenmelidir.

7.SINIRLAMALAR

Bu calismada kontrol grubu normotansif-asemptomatik, saglikli ve goniilli
kisilerden olusturuldu. Kontrol grubumuzun yas ortalamasi ile hipertansif calisma
gruplarinin yas ortalamasi arasinda fark vardir. Gelecekte planlanacak daha genis kapsamli
calismalarda kontrol grubuna alinacak saglikli bireylerin se¢iminde yas agisindan dikkatli

olunabilir.

Prospektif gozlemsel olarak gerceklestirilen ¢alismamiza dahil edilen hastalarin
klinik takibine ve seyrine arastirmacilar tarafindan etki edilmedi. Buna bagli olarak
hipertansif semptomatik grup icinde ileri goriintiileme sayis1 19 olarak gergeklesti.
Gelecekte planlanacak ¢aligmalar kapsaminda etik kurul ve hasta onami alinmasi kosulu ile
hipertansif semptomatik grup icin de yer alacak hastalarin hepsine ileri goriintiileme

yapilabilir.

Calismamizda  hipertansif-asemptomatik ~ ve  hipertansif-semptomatik  grup
ayriminda hastalarin ifade ettigi sikayetler dikkate alindi. Dolayisiyla subjektif kriterlere
gore gruplar belirlendi. Bu durumun OSKC artisinin semptomlardan bagimsiz olmasi
sonucuna katkis1 olabilecegini diisliniiyoruz. Hipertansiyon semptomlar1 ile OSKC

arasindaki iligkinin yeni ¢alismalar ile gozden gegirilmesini dnermekteyiz.
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