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OZET

Amag: Poliklinigimize ilk defa gelen veya uzun yillardir takipleri yapilan hipertansiyon (HT)

hastalarinin, epidemiyolojik 6zellikleri ve risk faktorlerinin dagilimini incelemektir.

Gerec ve Yontem: Caligmaya Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi’ nden takipli
olan ya da yeni tan1 almis 1008 HT hastasi alindi.Hastalarin son kontrollerinde, anamnezleri alinip,
fizik muayeneleri ve antropometrik dl¢iimleri yapildi. Kan basinglar1 (KB) 6lgiildii. Iki veya daha fazla
hasta vizitinde yapilan uygun klinik KB 6l¢iimiinde SKB’ nin > 140 mmHg veya DKB’ nin >90
mmHg olmasi ya da hastanin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasi HT olarak tanmimlandi . Sabah en az
8 saatlik aglik sonrasinda biyokimyasal parametreler i¢in kan 6rnegi alindi. Eslik eden hastaliklar,
major kardiovaskiiler risk faktorleri, u¢ organ hasari varligi, kullanilan ya da yeni baglanan
antihipertansif tedavi, tedavi uyumu ve KB kontroliinii etkileyen faktorler istatiksel olarak

degerlendirildi. Calisma igin fakiilte etik kurulundan onay alindi.

Bulgular: Hastalarin yaslari 18 ile 95 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 57,07+10,62
yidi. Calismaya alman toplam 1008 hastanin %78,2° si kadinlardan %21,8” i erkeklerden
olusmaktaydi. Kadinlarin yas ortalamasi 57,75+10,7 yil iken erkeklerin yas ortalamasi 57,72+10,4
yildi. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi incelendiginde en bilyiik kismi 50-59 yas araligindaki
hastalar (%37,2) olusturmaktaydi. Calismaya katilan hastalarin %63,4” iiniin ise obez oldugu gorildi.
Kadinlarda erkeklere gore obezite ve abdominal obezite oran1 daha yiiksekti (p<0,0001, p<0,000001).
HT' na en sik eslik eden hastalik hiperlipidemiydi (%42,5). Diabetes mellitus siklig1 %35,6 olarak
saptandi. Calismaya alman hastalarin biiyik cogunlugu (%64,4) ilkokul mezunlar1 ve ev
hanimlari/¢alismayan hastalardan (%74) olusmaktaydi. Hastalarimizin %26’ lik oran ile en biiyiik
grubunu Karadeniz Bolgesi kokenli olan hastalar olusturmaktaydi. Hastalarin %62,6” s1 diizenli tedavi
alan hastalardi. Hastalarm yarisindan fazlasi 1 ya da 2 ilagla tedavi almakta olup KB kontrolii iyi giden
hastalardi.KB kontrol oran1 %50,3 (< 140 /90 mm Hg) idi. KB kontrol oranlarini etkileyen faktorler
cografi bolge, meslek, evde KB takibi yapma ve beden kitle indeksi degiskenleri olarak saptandi.

Sonug: Hipertansiyon hastalarimizda KB kontrol oranlar1 Tiirkiye ve diinya ortalamalarinin
oldukca iizerinde olmakla beraber hastalarimizin 6nemli bir kismi, eslik eden obezite, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi gibi risk faktorleri nedeniyle yiiksek risk grubunda idiler. KB kontrol oranlari;
artmis hastalik farkindaligi, erken tani, risk faktorlerinin belirlenmesi, etkili tedavi stratejilerinin
uygulanmasi ve bunlarin monitorizasyonu gibi birgok faktoriin birlikte saglanmasi ile istenen diizeye

ulasabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Hipertansiyon, kan basinci, risk faktérii, obezite.
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ABSTRACT

Background: To evaluate the epidemiologic characteristics and risk factors of the
hypertensive patients who were followed-up for many years or admitted for first time to our outpatient
clinic.

Material and Method: A thousand and eight patients who were followed-up or newly
diagnosed as hypertensive in Istanbul Medicine School Internal Medicine Outpatient Clinic were
enrolled for the study. In the last visit, the stories of the patients, physical examination and
anthropometric measurements were obtained. Blood pressure (BP) was measured. Based upon the
average of two or more properly measured readings at each of two or more visits after an initial screen,
sistolic BP (SBP) > 140 mmHg or diastolic BP (DBP) >90 mmHg has been defined as hypertension
(HT). Blood samples were obtained in the morning after at least 8 hours of fasting. Co-morbid
diseases, major cardiovascular risk factors, the presence of end organ damage, used or newly started
anti-hypertensive drugs, treatment compliance and the factors influencing the BP control were
evaluated. The faculty ethics committee approved the study.

Results: Mean age was 57.07+£10.62 years (ranging between 18-95). 1008 patients were
enrolled for the study and 78.2% of the patients were women, 21.8% of the patients were men. Mean
age of the women was 57.75+10.7 years and mean age of the men was 57.72+ 10.4 years. When the
distrubution of the patients according to age groups were analyzed, the largest group was 50-59 years
group (37.2%). 63.4% of the patients were suffering from obesity. Obesity and abdominal obesity
prevalence were statistically higher in women than men (p<0000.1, p<0.000001). The most common
disesae accompanying HT was hyperlipidemia (42.5%). Diabetes mellitus prevalence among the
patients was 35.6%. Most of the patients were graduated from primary school (64.4%) and were
unemployed (74%). The biggest part of the patients were from Blacksea Region (26%). 62.6% of the
patients were receiving regular therapy. More than half of the patients were receiving monotherapy or
combination therapy with two drugs and their BP values were within normal range. Blood pressure
control rate (< 140 /90 mm Hg) was 50,3% . Region, profession, self home BP monitorization and
body mass index were factors determining BP control rates, respectively.

Conclusion: Although a significant part of our patients with HT had high risk factors such as
obesity, diabetes mellitus, hyperlipidemia, BP control rate observed in our study were significantly
higher than the recent data reported in Turkey and other countries. Improvement in control rates
depends on increased awareness, early recognition, implementation of effective therapeutic strategies,
determination of risk factors and long term monitorization of prevalence, awareness, treatment, and
control rates to develop preventive strategies.

KEY WORDS: Hypertension, blood pressure, risk factor, obesity.
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1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), diinya genelinde oldukga sik goriilen kronik hastaliklardan
biridir. Yash niifus artisina paralel olarak goriilme siklig1 artmaktadir. 65 yas istii kisilerin
yaklagik yarisindan fazlasinda izole sistolik veya kombine sistolik ve diyastolik HT
goriilmektedir (1). Toplum genelinde obezitenin artan insidanst da HT’ un goriilme
sikligindaki bu artisa katkida bulunmaktadir (1). “ Amerika Birlesik Devletleri (A.B.D.)
Ulusal Beslenme ve Saglik Arastrmasi’”” (NHANES; The National Health and Nutrition
Examination Survey) 1999-2000 verilerine gore 18 yas ve iistii niifusta HT insidans1 yaklasik
olarak %29-31 arasi olarak bildirilmistir (2-3). Bu da yalnizca A.B.D. esas alinirsa 58 ile 65

milyon yetiskin hipertansif hasta oldugu anlamina gelmektedir.

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik, kalp hastaligi, bobrek hastaligi gibi

komplikasyonlara neden olmasi bakimindan 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.

Yiiksek prevalansina ve hastalik iliskili komplikasyonlara ragmen hastalik kontrolii
istenenin ¢cok uzagmdadir (2-3). NHANES verilerine gore hipertansif hastalarin yalnizca %34
“linde kan basinc1 (KB) kontrolii yani 140/90 mmHg‘ nin altinda degerler saglanabilmektedir

4.

Ulkemizde HT’ un sikligi, dagilimi, hastalik farkindaligi, tedavi ve kontrol oranlar1
konusunda yapilmis olan “Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi” (PatenT; Prevalence,
awareness and treatment of hypertension in Turkey) lilke ¢capinda yapilmis olmasi, HT” un ve
eslik eden bobrek hasarinin degerlendirildigi ilk ¢calisma olmasi nedeniyle olduk¢a dnemlidir
(5). Bu calismada iilkemizde HT’ un olduk¢a yaygmn oldugu ve ortalama her ii¢ kisiden
birinde HT goriildiigi saptanmistir. Ayrica HT” un farkinda olma ve hipertansiflerin tedavi

alma oranlarmnin da diisiik oldugu goriilmiistiir.

Diistik kontrol oranlar1 ile iligkili birden ¢ok sebep saymak miimkiindiir. Saghk
hizmetine ulasamamak, uzun dénemli tedavi gerektiren ve siklikla asemptomatik bir hastalik
ile ilgili ilag ve tedavi uyumunu saglamanm zorlugu bunlardan bazilaridir. Ozellikle
antihipertansif tedavinin hasta yasam kalitesine etkisi ve kisa donemli yararlarmin, hastalarin
algiladiklar1 anlamda asikar olmamasi tedaviye uyum ve kontrol oranlarini diistirmektedir. Bu
bilgiler 1s5181mnda HT' un kalp krizi ve inme gibi ¢cok onemli hastaliklar i¢in en dnemli risk

faktorii olmaya devam edecegi ongoriilebilir.



Biz bu ¢alismada temel olarak Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi’nden
HT tanis1 ile takip edilen ve ilk kez bagvuran HT tanili hastalarin demografik ve
epidemiyolojik Ozelliklerini, eslik eden hastaliklarmi, ila¢ kullanim 6zelliklerini, tedaviye
uyumlarmi ve u¢ organ hasar1 yoniinden incelemeyi amacgladik. Hastalarimizi, son poliklinik

kontrollerinde sorguladik ve dosyalarini taradik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Hipertansiyonun Tanimi

Arteriyel kan basincinin (AKB) normal sayilan simirlari {izerine ¢ikmasi HT olarak
tanimlanmaktadir. AKB’ ndaki ani ve kisa siireli yiikselmeler ise HT olarak nitelendirilmez.
HT tanis1 tekrarlanan oOl¢iimlerde AKB’ nin normal kabul edilen degerlerin iizerinde
bulunmasi ile konulmalidir (6-7). Anormal sayilmasi gereken KB diizeyi konusunda
tartigmalar stirmektedir. Yapilan caligmalar, AKB ile buna bagli morbidite ve mortalite
arasinda dogru bir orant1 oldugunu gostermistir (8). Pickering 1972 yilinda normal ve anormal
KB arasinda bir sinir olmadigmi, mortalite ve AKB iligkisinin nicel oldugunu ve KB arttikca
prognozun kotiilestigini belirtmistir (9). HT” un inme, koroner kalp hastaligi gibi major
komplikasyon risklerinde artig1 beraberinde getiren KB yiiksekligi olarak tanimlanmasi da
miimkiindiir. Bugiin sistolik kan basmnciin (SKB) 140 mmHg, diyastolik kan basincinin
(DKB) da 90 mmHg veya iizeri olmasi ya da kisinin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmas1 HT
olarak tamimlanmaktadir (8,10). SKB’ nin 120-139 mmHg ve DKB’ nm 80-89 mmHg
arasinda olmasi ‘prehipertansiyon’ olarak tanimlanmaktadir. KB diizeyleri bu sinirlarda
seyreden kisilerde zaman igersinde HT gelisme riski, daha diisiik tansiyon degerlerine sahip

kisilere gore iki kez daha fazladir (11).

Normal ve anormal kan basinglar1 arasinda kesin bir sinirin olamayacagi gercegi yillar
icinde normal KB’ na iligkin yapilan tanimlamalarin siirekli degisiklik gostermesine neden
olmaktadir. Kaplan kavramsal olarak HT' u ‘Eylemde bulunmanin yararlarmnimn, eylemsiz

kalmanin riskleri ve maliyetinden daha iistiin oldugu KB diizeyi ’olarak tanimlamastir.
2.1.1 Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Hipertansiyon, diinyada ve iilkemizde siklig1 giderek artan Onemli bir saglik
sorunudur. KB diizeyleri, yasla iligkili KB artis1 oranlar1 ve HT prevalansi, iilkeler ve ayni
iilke icerisindeki subgruplarda, c¢alisilan popiilasyonun yasi, irksal yapist ve beslenme

aliskanliklarina gore degisebilmektedir.

Arteriyel KB ilk 2 dekad boyunca artmaktadir. Cocuk ve adolesanlarda, AKB' ndaki
bu artig bliyiime ve maturasyon siireci ile iliskilidir. Cocukluk ¢agi ortalama SKB degerleri
erkeklerde, kadinlara gore daha yiiksekken; daha yasli bireyler arasinda yasla iliskili artis
oranlari, kadmlarda daha fazladir. Bunun bir sonucu olarak 60 yas iistii bireylerde, ortalama

SKB degerleri kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksektir.



Diyastolik kan basinct degerleri de yasla beraber artis gostermektedir. 55 yas ve
istiinde ise DKB degerlerinde diislis gozlenmektedir. Bunun bir sonucu olarak 60 yas ve tistii
kisilerde nabiz basinc1 degerleri (SKB-DKB) artmaktadir (12). Framingham Kalp
Calismasinda, 55- 65 yas aras1t normotansif olan erkek ve kadinlarda, 80-85 yas arast HT
gelisme riski % 90 olarak bulunmustur. Yine bu calismada, 55 yas altindaki katilimcilarin
yarisindan cogunda 10 yil icinde HT gelistigi, erkeklere gore kadinlarin kardiyovaskiiler
riskinin, degisik KB diizeylerinde daha diisiik oldugu gozlenmistir (13).

Hipertansiyonun tiim diinyada 972 milyon kisiyi etkiledigi ve 2000 yilindaki diinya
genelindeki prevalansinin %26,4 oldugu tahmin edilmektedir. 2025 yilinda prevalansinin
%29,2" ye ¢ikacagi ve 1 milyar 56 milyon kisiyi etkileyecegi ongoriilmektedir (14). HT,
diinya genelinde her yil 7,6 milyon kisinin §limiine, 92 milyon kisinin ise maluliyetine yol
acmaktadir ve yine diinya genelinde inmelerin %54’ tinden, koroner kalp hastalig1’ nin (KKH)
ise % 47’ sinden sorumludur (15). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2000 yil1 verilerine gére HT

diinyada onlenebilir 6liim nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir(16).

Hipertansiyon hastalarinin yaklagik olarak 1/3" i gelismis iilkelerde 2/3" ii gelismekte
olan iilkelerde yasamaktadir. HT’ un meydana getirdigi 6liim ve maluliyetlerin %80’ 1 az

gelismis ve gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir(15).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi 1999-2000
sonuglarina gore, 35 yas iistli olan yetiskin Amerikan halkinda, HT prevalansi1 %29-31 olarak
bildirilmistir (16). HT’ lu hastalarin % 70’ inin hastaliginin farkinda oldugu ve %59 ’unun
antihipertansif tedavi almakta oldugu, ancak yalnizca %34’ iinde KB degerlerinin 140/90
mmHg’ nm altinda oldugu yine bu arastirma ile saptanmistir (17). Baz1 Avrupa tilkelerinde
1990’larda yapilan ¢aligsmalarda, 35 yas istii olan yetiskinlerde HT prevalans1 %44 ve KB
140/90 mmHg’ nin altinda olan hipertansif hasta orani ise %10’ un altinda bulunmustur (18).
Bu calismalarda, Avrupa’daki HT hastalarinin iigte ikisi ile dortte licliniin, Amerika’da ise
yaklasik yarismnm hic tedavi gormedigi saptanmistir (18). Ulkemizde Tiirk Hipertansiyon ve
Bobrek Hastaliklart Dernegi’ nin, 2003 yilinda yaptig1 ve 18-80 yas arasi1 yaklasik 5000
bireyin incelendigi ¢alismada, HT prevalanst % 31,8 bulunmus ve hastalarin % 40,7’ sinin
hastaliklarinin farkinda oldugu saptanmistir. Ayrica tiim HT hastalarinin sadece % 8,1 ve

antihipertansif tedavi alanlarin ise % 20,7’sinde KB’ nin kontrol altinda oldugu saptanmistir
(3).

Bu haliyle HT, tiim diinyay1 etkileyen onemli bir halk saghgi problemidir ve

onlenmesi, tanisi, tedavisi ve kontrolii 6ncelik tasimaktadir(5).



2.1.2 Hipertansiyon Simiflamasi

KB toplumda iinimodal dagilim gosterir ve kardiyovaskiiler riskle sistolik ve
diyastolik KB’ nin sirasiyla 115-110 mmHg ve 75-70 mmHg’ ya kadar siirekli bir iligkisi
bulunmaktadir (19). Bu durum, HT s6zciigiinii bilimsel olarak sorgulanabilir hale getirmekte
ve siir degerlere dayali siniflandirilmasini keyfi kilmaktadir. Bununla birlikte, yaygin olarak
bilinen terminolojideki degisiklikler kafa karisiklig1 yaratabilmektedir. Sinir degerlerinin
kullanim1 ise giinliik pratikte tan1 ve tedavi yaklagimlarini basitlestirmektedir. Asagida birkag

farkli kilavuzda 6nerilen siniflamalara ayr1 ayr1 yer verilecektir.

2003 yilnda yaymlanmis olan “Yiikksek Kan Basmcmm Onlenmesi, Tanisi
Degerlendirilmesi ve Tedavisi ile ilgili Birlesik Ulusal Komite 7. Raporu “(JNC-7; The
Seventh Report Of Joint National Committee On Prevention, Detection, Evaluation and

Treatment of High Blood Pressure) 'nda 6nerilen HT siniflamas1 asagidaki gibidir (Tablo 1).

TABLO-1: JNC-7 Hipertansiyon Simiflamasi

SINIF Sistolik KB (mmHg) Ig;ﬁ‘;:}’g‘;)
Normal <120 mmHg Ve <80 mmHg

Prehipertansiyon 120-139 mmHg Ve/ veya 80-89 mmHg
HT, Evre 1 140-159 mmHg Ve/ veya 90-99 mmHg
HT, Evre 2 160>mmHg Ve/ veya >100 mmHg

HT: Hipertansiyon. Bu tanimlamalar, antihipertansif tedavi altinda olmayan ve akut hastalig1
bulunmayan kisiler i¢in gecerlidir. Bir hastanin sistolik ve diyastolik KB farkli kategorilere
distiigiinde, toplam kardiyovaskiiler riskin 6l¢tilmesinde, ilag tedavisiyle ilgili verilecek

kararda ve tedaviye cevabin belirlenmesinde, daha yliksek olan kategori gegerli sayilmalidir.

Bu yeni smiflamada, INC-6’dan farkl olarak , “Prehipertansiyon ” kategorisi eklenmis
ve onceki smiflamada “ Evre 2” ve* Evre 3 HT” olarak gruplanan degerler “Evre 2 HT”
bashigi altinda birlestirilmistir. Prehipertansiyon kategorisinde, daha onceki smiflamada
“Normal” ve “Yiksek- normal” olarak tanimlanmis kategoriler birlestirilmis, “Optimal KB”
olarak degerlendirilen kategori, yeni siniflamada “Normal KB ” olarak tanimlanmistir.
Prehipertansiyon kategorisinin eklenmis olmasi, KB degerleri ve bunun getirdigi

komplikasyonlar arasindaki iligkinin siirekli oldugu ve daha ©Once normal kabul edilen



araliklarda bile KB artis1 ile komplikasyon oranlarinin arttig1 yoniindeki bilimsel ¢alisma ve

goriiglere dayanmaktadir.

“Diinya Saglik Orgiitii —Uluslararas1 Hipertansiyon Cemiyeti ” (WHO-ISH; World
Health Association —International Society of Hypertension ) tarafindan 2002’de Onerilen

WHO-ISH hipertansiyon siniflamasi ise asagidaki gibidir (Tablo-2).

TABLO-2: WHO-IiSH Hipertansiyon Simiflamasi

SINIF Sistolik KB Diyastolik KB
(mmHg) (mmHg)
Optimum <120 Ve <80
Normal 120-129 Ve/veya 80-84
Yiiksek- normal 130-139 Ve / veya 85-89
1.Derece HT (hafif) 140-159 Ve / veya 90-99
2.Derece HT (orta) 160-179 Ve / veya 100-109
3.Derece HT (siddetli) >180 Ve / veya >110
izole Sistolik HT >140 Ve <90
Sinirda sistolik HT 140-149 Ve <90

HT: Hipertansiyon, Izole sistolik hipertansiyon, diyastolik KB degerlerinin <90 mmHg

olmasi kaydiyla, belirtilen araliktaki sistolik KB degerlerine gore derecelendirilmelidir

Bu simiflamalar 15181nda, ilag tedavisi gereksinimi, KB diizeyine ek olarak, toplam
kardiyovaskiiler risk profili ve diizeyi goz dniine alinarak belirlenmelidir. Ornegin, bir KB
degerinin, eslik eden yiiksek risk faktorleri ve komorbid hastaliklar varliginda, tedavisi mutlak
gerekli kabul edilirken diisiik riskli hastalarda hala kabul edilebilir olabilecegi

unutulmamalidir.




2.1.3 Hipertansiyon Etiyolojisi ve Tamimlar

2.1.3.1 Primer (Esansiyel) ve Sekonder Hipertansiyon

Hipertansiyonun etiyopatolojisi hakkindaki bilgiler hala ¢ok kisithidir. Bununla
beraber, 6teden beri iki farkli HT tiirli tanimlanmistir. Bunlardan biri, gosterilebilir hi¢bir
organ hastaligmin baslatmadigi arteriyel HT olup “primer” veya en sik kullanilan terimle

“esansiyel HT” dur.

Sekonder HT ise KB yiikselmesinin bir hastaligmm c¢esitli bulgularindan birini
olusturdugu durumlardir. Bu durumda HT, asil hastaligin ikincil bir yani, ek bir fenomeni
oldugundan bu tiir KB yiikselmelerinde sekonder HT s6z konusudur. Yapilan ¢caligmalar HT
olgularmin %92-95’inin esansiyel HT’ lu oldugunu, %5-6 kadar hastada HT’ un kronik
bobrek parankim hastaligina bagli oldugunu gostermistir. Diger tiim nedenler HT
etiyolojisinde ancak %]1-3 oraninda rol oynamaktadir. Bu nedenle, her hastada sekonder
nedenlere bagli HT’ un arastirilmasina gerek yoktur. Ancak ilk bulgu ve 6zelliklerin belirli bir
sekonder HT tablosunu kuvvetle diislindiirdiigi durumlarda invaziv, riskli ve pahali
arastirmalara gidilmesi daha uygundur. HT etiyolojisi ve KB’ m1 yiikselten nedenler Tablo-3’

de goriilmektedir.



TABLQO-3: Hipertansiyon Etiyolojisi, KB’ n1 Yiikselten Nedenler

I. SISTOLIK VE DiYASTOLIK HIPERTANSIYON

1. Primer (esansiyel ) hipertansiyon

2. Sekonder hipertansiyon

a. Renal hipertansiyon

o Renal parankimal hipertansiyon

o Renovaskiiler hipertansiyon

o Renin salgilayan tiimorler

o Renoprival hipertansiyon

e Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu, Gordon sendromu)

b. Endokrin hipertansiyon

o Akromegali

o Hipotiroidi

o Hipertiroidi

o Hiperkalsemi (hiperparatiroidi)

o Siirrenal kdkenli hipertansiyon

o Siirrenal korteks kokenli hipertansiyon

e Cushing sendromu

e Primer hiperaldosteronizm,

o Konjenital siirrenal hiperplazisi

o Siirrenal mediilla kdkenli hipertansiyon: Feokromositoma

o Siirrenal kokenli hormonlarmin alinmasina bagl hipertansiyon
(meyan kokii, anabolik steroidler, iyatrojenik glukokortikoid
fazlaligi, kontraseptifler ve benzeri dstrojen iceren ilacglar,
sempatomimetik ilaclar, tiramin i¢eren yiyecekler ile birlikte
peynir, sarap gibi iirlinlerin alinmasi, monoaminooksidaz inhibitorii
antidepresifler).

o Siirrenal dis1 kromaffin tiimorler

¢ Karsinoid timorler

c. Aort koarktasyonu

d. Gebelige bagh hipertansiyon

e. Norolojik bozukluklara bagh hipertansiyon

1. Kafa i¢i basing artisi

Uyku apnesi

Kuadripleji

Ailevi disotonomi

Rl el el g

Kursun zehirlenmesi

6. QGuillain-Barré sendromu

f. Fiziksel ve mental stres

g. Intravaskiiler hacim artisi

II. SISTOLIK HIPERTANSIYON

1. Artms kalp debisi

a. Aort kapak yetersizligi

b. Arteriovenoz fistiil

c. Hipertiroidi

d. Beriberi

e. Hiperkinetik dolasim yaratan diger nedenler

2. Aort rijiditesindeki artis (yashlardaki sistolik hipertansiyon)




2.1.3.2 Malign hipertansiyon, Ciddi Oncelikli Hipertansiyon

“Malign hipertansiyon ” terimi; retinal hemoraji, eksuda ve papilddem gelisimi ile
seyreden, genellikle diyastolik KB degerlerinin 120 mmHg’ nin {izerinde oldugu ve ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olabilen, hayati tehdit eden klinik durumu tanimlamak i¢in
kullanilmaktadir. Buna karsmn hipertansif ensefalopatinin ve malign HT” un daha onceden
normotansif olan hastalarda; preeklampsi, akut glomerulonefrit gibi durumlara sekonder KB’
ndaki ani yiikselmeleri takiben ya da otoregulasyon mekanizmalarinin bozuldugu durumlarda

daha diisiik KB degerlerinde de gelisebildigi hatirlanmalidir (20).
Ciddi oncelikli hipertansiyon:

Asemptomatik hastalarda, 120 mmHg' nin {izerindeki DKB degerlerinin saptandigi ve
akut organ hasarmnin olmadigi klinik duruma ciddi 6ncelikli HT denmektedir. Bu hasta

grubunda KB’ nin hizla diisiiriilmesinin yarar1 olduguna dair yeterli veri mevcut degildir (21).

2.1.4 Hipertansiyon Patogenezi

2.1.4.1 Genetik Faktorler

Hipertansiyonun bazi nadir Mendelyen formlarinda, 6zel genetik degiskenler
belirlenmis olsa da, bu degiskenlerin, esansiyel HT* lu hastalarin genelindeki rolii oldukga
kiigiiktiir. Esansiyel HT, esasen, poligenik faktorlerle belirlenmekte olup genetik faktorlerin,
birbirleri ve ¢evreyle iligkileri, klinik tablo ve HT’ a eslik eden fenotipik Ozellikleri

belirlemektedir.

Kan basinct varyasyonundan sorumlu olan genlerin arastirilmasi halen devam
etmektedir. Fizyolojik HT caligmalar1 ve kromozomal/genomik haritalama c¢alismalari,
yiiksek KB ile iliskilendirilen baz1 aday genleri ortaya ¢ikarmistir. HT’ un patofizyolojisinde,
anjiyotensinojen, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE), anjiyotensin 2 tip 1 reseptorii (AT-
1) gibi renin-anjiyotensin-aldesteron sisteminin (RAAS) 6gelerini kodlayan genlerin rolii 6ne
cikmaktadir (12). Alfa-addusin geninin artmis renal sodyum (Na) absorbsiyonu yoluyla KB

artis1 ve tuz duyarliligina yol agabilecegi saptanmistir (12 ).

Yapilan caligmalarda, yalnizca HT patofizyolojisinde degil ayni zamanda u¢ organ
hasar1 gelisiminde de genetik degiskenlerin rolu olduguna yonelik veriler elde edilmistir. Ayn1
aile bireylerinin incelendigi ¢alismalarda, yiiksek KB’ nin uzun dénem etkileri sonucunda

gelisebilen, koroner kalp hastaligi (KKH), inme, hipertansif nefropati ve sol ventrikiil



hipertrofisi (SVH) gibi u¢ organ hasar1 bulgularnin olusumunu etkileyen ve siddetini

belirleyen bazi ¢ok 6zel genler belirlenmistir (12).
2.1.4.2 Sempatik Aktivasyon

Guyton ve ark., kisa siireli KB kontroliiniin cogunun, santral ve otonomik sinir sistemi
aracilifiyla gergeklestigini ileri siirmiistiir (22). Santral sinir sisteminin uyarilmasi, periferik
vazokonstriiksiyona, kalp hizinda artiga, siirrenal bezden noradrenalin salinimina ve sonug
olarak KB’ nda artisa yol agar. Santral sinir sistemi aktivitesindeki bu artigin vaskiiler duvarda
hipertrofi ve sertlik gelisiminde de rolii vardir. Ayrica renal efferent sempatiklerin de aktive
olmasi intrarenal vazokonstriiksiyona yol acar. Bunun sonucunda, renal vaskiiler direng artar
ve renal kan akimi azalir. Santral sinir sistemi, dogrudan Na+ reabsorpsiyonunu ve

jukstaglomeriiler aygittan renin salinimini uyarir (22).

Noradrenalin, postganglionik sempatik sinir uglarindan saliman en O6nde gelen
norotransmitterdir.  Dolasimdaki  noradrenalin  diizeylerinin, normotansiflere  gore
hipertansiflerde daha yiliksek oldugu gdosterilmistir (23). Bu durum, sempatik aktivasyonun,
hipertansif grupta daha fazla oldugunu gosterir. Bu iliski 6zellikle geng ve yiiksek normal KB
olan hastalarda tanimlanmistir (23). Kalp hizi, kalp debisi ve plazma noradrenalin diizeyleri
bu hastalarda artmistir. Genellikle gecicidir ve plazma katekolaminleri ile KB arasinda siirekli
bir korelasyon bulunmamaktadir. Bu bireyler, emosyonel ve fiziksel streslere artmig KB ile
yanit verirler. Ayrica bu hastalari bir kismi, renin salgilanmasinin beta-adrenerjik uyarimini

yansitan artmis plazma renin seviyeleri gosterirler.

Sempatik aktivite yasin artmasi ile birlikte azalma egilimindedir. Bu durum, artmis
sempatik aktivitenin HT’ un gelisimine katkida bulundugunu ama devamina katkida

bulunmadigini gosterir (22).

Farkli ve benzer durumlar altinda belirgin KB degisiklikleri ile karakterize labil HT’

da da sempatik aktivasyonun rolii bulunabilir.
2.1.4.3 Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sistemi

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, hem normotansif hem de hipertansif kisilerdeki
basincinin 6nemli bir diizenleyicisidir. BoObreklerde renal afferent arteriol duvarindaki
jikstaglomertiler hiicrelerde sentezlenen ve bu hiicrelerden salinan renin, anjiyotensinojenden

AT-1’in olugsmasm saglayan reaksiyonu katalize eder. AT-1, ACE tarafindan C-teminal
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histidin-16sin  kalmtisin  kaldirilmas1 ile AT-2' ye donistiiriilicr (24). Yolun major

patofizyolojik etkileri, AT-2 tarafindan kontrol edilir.

Anjiotensin-2’ nin bir¢ok aktivitesi AT-1 reseptorleri iizerinden olur. AT-2, AT-1
reseptorlerini uyararak vaskiiler diiz kas hiicrelerinde kontraksiyon ve hipertrofiye neden olur,
kardiyak kontraktiliteyi arttirir, santral sinir sistemini aktive eder, susama hissi ve vazopressin
salinimin1 uyarir. Ayrica renal vazokonstriiksiyona (6zellikle efferent arteriyolde) yol acar.
Boylece renal kan akiminda diisme ve renal vaskiiler direngte artis olusur. AT-2, aldosteron
salinimin1 uyararak toplayici tubiil ve direkt etki ile proksimal tubiilden Na+ emilimini arttirir.
Ayrica AT-2 giiclii bir bliyiime hormonu ve mitojendir. Hem hiicre hiperplazisini, hem de
hipertrofisini uyarir. AT-2’ nin iki ayr1 reseptdr alt tipi mevcuttur. AT-1 reseptoriiniin
uyarilmast yukarida sozii edilen fizyolojik yanitlar1 kontrol eder. AT-2 reseptorii, AT-1

reseptoriiniin tersine vazodilator ve antiproliferatif etkileri kontrol eder.

Sistemik RAAS’ ne ek olarak dokularda lokal RAAS bulunur. Dolasan renin ve
anjiyotensinojen seviyelerinden bagimsiz olarak lokal etkiler gosterir (22). Esansiyel HT” da
plazma renin diizeylerinin heterojen olmas1 ve esansiyel HT’ u olan hastalarin ¢ogunda, renin
diizeylerinin normal veya diisiik-normal sinirlarda saptanmasi, RAAS’ nin HT” un slirmesine
katkida bulundugu yoniindeki goriislerin  sorgulanmasmna yol acar. Ancak, ACE
inhibitorlerinin (ACE-I) ve AT-1 reseptdr antagonistlerinin HT’ u tedavi etmek agisindan

etkili oldugu bilinmektedir. Bu olay muhtemelen lokal RAAS ile iliskilidir.
2.1.4.4 Bobreklerin Rolii

Esansiyel HT patogenezindeki temel olaym, bobreklerin tuz atilimindaki isteksizlik
oldugu one siiriilmektedir (25). Saglikl kisilerde, KB artis1 ile bobreklerle su ve Na+ atilimi
artar, kan voliimii azalir ve KB normale doner. Bu olay basing-natriiirezis fenomeni olarak
adlandirilmaktadir. HT gelisenlerde, normal KB diizeyinin devamini saglayan bdbregin
intrensek natritiretik kapasitesinde defekt s6z konusudur. Basing natriiirezisi temeline dayanan
bu hipotezde, bobreklerden Na+ atilamamasi ile plazma volimii ve kalp debisi artarak KB
yilikselmekte, organ hasarini onlemeye yonelik otoregiilasyonla sistemik vaskiiler direncin

artmast HT’ un kaliciligina yol agmaktadir (25).
2.1.4.5 Diyetle Tuz Alinm

Tuz alimmm, toplumdaki HT’ un ana nedeni olduguna iligkin birgok caligma

mevcuttur (26). Diyetle tuz aliminin glivenilir gostergesi olan 24 saatlik idrarla tuz atilimi ile
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KB iliskisini kapsamli sekilde arastiran “INTERSALT” ¢alismasinda, diyetle alinan tuz ve
KB arasinda anlamli dogrusal iligski oldugu, tuz alimi ile sistolik KB artis1 iligkisinin daha
belirgin oldugu, idrar Na+ atilimindaki her 100 mmol (yaklasik 2,3 gr) artisin SKB’ n1 5-7
mmHg, DKB’ n1 2-4 mmHg arttirdig1 gosterilmistir. Ayrica bu ¢aligmada, idrarla Na+ atilimi
ile KB iligkisinin ilerleyen yaslarda daha kuvvetli oldugu saptanmstir (27).

Diyetle alman tuzun artisi, renal disfonksiyon varliginda kan voliimii ve kardiyak
debide artisa yol agmaktadir. Izleyen otoregiilator mekanizmalar, bobrek dis1 periferik
vaskiiler direng artis1 ve boylelikle de HT’ a yol acar (28). Damarlardaki artmis basing, lokal
biiylime faktorleri ve lokal RAAS araciligiyla, kompansatuar vaskiiler hipertrofi gelismesi ile

sonu¢lanmaktadir.

Periferik vaskiiler direncgteki artistan, asir1 tuz alimi durumunda hipotalamus veya
adrenal bezlerden salinan “oubain” benzeri maddeler de sorumlu tutulmaktadir. Ana etkileri
Na+-K+ ATPaz inhibisyonu olan bu maddeler renal Na+ emilimini azaltmaktadir. Ama
vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki Na+ pompalarimi da inhibe ettiklerinden hiicre icinde
sodyumun artigina yol agarlar. Bu durumun da Na+-Ca+? degistiricisi tizerinden kalsiyumun

hiicre i¢ine girisini arttirarak vazokonstriiksiyon ve HT” a neden olur (28).
2.1.4.6 Insiilin Direnci

Insiilin direnci, dokularda glukozun kullanimmnin azalmas: ile karakterize metabolik
bir bozukluktur (29) ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Azalmis glukoz toleransi, tip 2 diabetes mellitus (DM), obezite, azalmis “yiiksek
dansiteli lipoprotein” kolesterol (HDL; high density lipoprotein ), artmus trigliserit (TG) ve
HT genellikle insiilin direncine eslik eden metabolik bozukluklardir. Bu risk faktorleri
topluluguna metabolik sendrom veya insiilin direng sendromu denmektedir. Kardiyovaskiiler

morbidite ve mortalite oranlarinda 2-3 kat artis ile birliktedir.

Asir1 insiiling Na+ tutulumuna ve hiicresel proliferasyon ve matriks genislemesi gibi
vaskiiler yanitlara neden olur (30). Ayrica insiilin, endotelin ve vazoaktif intestinal peptid gibi
noro-humoral faktorleri arttirarak endotel ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde proliferasyonu

hizlandirir (30).Tiim bu mekanizmalar HT gelismesinde ve devaminda rol oynamaktadir.
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2.1.4.7 Obezite

Obezite ve HT arasinda kuvvetli bir iligki bulunmaktadir. Framingham Kalp
Calismasinda, HT prevalansinin viicut agrrligindaki artis ile birlikte arttigi ve g¢alismaya
alman hipertansif erkeklerin %26 ve kadinlarin 28’inin obez ya da fazla kilolu oldugu

saptanmistir (31).

Hipertansiyon gelisimin yani sira obezite “diisiik dansiteli lipoprotein ” kolesterol
(LDL; low density lipoprotein) diizeylerinin artmasmna, HDL kolesterol diizeylerinin
diismesine, azalmig glukoz toleransma ve SVH’ ne neden olarak KB diizeyinden bagimsiz bir

sekilde kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir.

Obezite iliskili KB artisinin fizyopatolojisi karisik olmakla beraber insulin direnci,
leptin-melanokortin aksi, eslik edebilecek uyku apne sendromu gibi faktorlerin rol oynadigi

diistiniilmektedir (32).
2.1.4.8 Diger Nedenler

Hipertansiyon gelisiminde nitrik oksit ve endotelin gibi lokal noro-humoral faktorler,
endotelyal disfonksiyon, vaskiiler reaktivite, iyon transport anormallikleri, beslenme
aliskanliklari, asir1 alkol tiiketimi, sigara kullanimi gibi pek ¢ok faktoriin de rolii olduguna

inanilmaktadir.

2.1.5 Hipertansiyonun Tanis1

2.1.5.1 Tamya Yonelik Degerlendirme

Taniya yonelik degerlendirmede amag, tekrarlanan KB dlgtimleri ile KB diizeylerini
belirlemek ve tibbi Oyki, fizik muayene ve laboratuvar incelemeleri yardimi ile altta
yatabilecek ve tedavi ile diizelebilecek sekonder HT ' a iligkin bulgular, hedef organ hasar1 ve
eszamanli hastaliklarin  varhigin1 arastirarak hastanin toplam kardiyovaskiiler riskini

degerlendirmek olmalidir.
2.1.5.1.1 Kan Basmnc1 Ol¢iimii

Kan basincinin fizyolojik ve ¢evresel uyaranlara yanit olarak biiyiik spontan
degisiklikler gosterdigi bilinmektedir (33). Bu nedenle, HT tanisi, belirli bir zaman araliginda
ve farkli zamanlarda yapilan birden ¢ok KB 6l¢iimii esas alinarak konulmalidir. KB yalnizca

hafifce yilikselmigse, hastanin “olagan” KB’ ni1 olabildigince dogru tanimlayabilmek i¢in
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olciimlerin birkac ay boyunca tekrarlanmasi gerekir. Ote yandan, hastada KB yiikselmesi daha
belirginse, HT ile baglantili organ hasar1 kanit1 varsa veya kardiyovaskiiler risk profili yiiksek
ya da cok yiiksekse, kisa araliklarla (haftalar veya giinler) dlgtimlerin tekrarlanmasi gerekir.
HT tanisi, her muayene ziyaretinde en az iki KB 6l¢iimiine ve en az 2-3 muayene ziyaretine
dayanmalidir; ancak, ozellikle siddetli vakalarda tani tek bir ziyarette elde edilen Glgiim
sonuclar1 esas alinarak konabilir. Hasta, KB olgiiliirken en az bes dakika oturtularak
dinlendirilmeli ve kolu kalp hizasinda desteklenmelidir. Ozellikle postural hipotansiyon riski
tastyan hastalarda (DM’ Iu ya da yasl hastalar) ayakta da KB Ol¢lilmelidir. Tansiyon aleti
mansonu yeterli biiyiikliikte olmali, lastik balon kismi kol g¢evresinin en az %80’ ini
sarmalidir. En az iki 6lgiim yapilmalidir. Olgiimler arasmnda 10 mmHg 'nin iizerinde fark
saptanirsa, Olciimler benzer sonu¢ elde edilene kadar araliklarla tekrarlanmalidir. ilk
degerlendirme swrasinda, her iki koldan da Ol¢iim yapilmalidir. KB hangi tarafta daha
yiiksekse daha sonraki dl¢iimler o koldan yapilmalidir. En uygun 6l¢iim, civali tansiyon aleti

ile yapilandir.
2.1.5.1.2Ambulatuvar Kan Basinc Ol¢iimii (AKBM)

Hastane KB devamli yiiksek bulunan kisilerde, evde yapilan dlglimlerde KB 9%20-
30’luk bir grupta normal bulunmaktadir. ‘Beyaz 6nliik hipertansiyonu’ olarak tanimlanan bu
durumun saptanmasi gereksiz ve maliyeti yiiksek ilag tedavilerini onleyebilir. Ambulatuvar
KB monitérizasyonu (AKBM) ile hastane dig1 KB 6l¢iimlerinin saglanmasi, KB’ nin ortalama
ve ger¢ek bir degerini vermesi ve dilirnal ritmini gostermesi acisindan 6nemlidir. Evde
Olciilen KB degerleri veya AKBM degerleri genellikle klinikte 6lciilenden 10/5 mmHg daha
disiik bulunmaktadir (34). Hipertansif hastalarda, hedef organ hasar1 gelisimi ile AKBM
degerleri arasinda yakin bir iliski olup ortalama ambulatuvar KB giindiiz saatlerinde 135/85
mmHg, uyku saatlerinde 120/75 mmHg' nin iizerinde olur (33). AKBM i¢in major klinik
endikasyonlar, hedef organ hasar1 olmayan, yeni tani konmus hipertansif hastalarin
degerlendirilmesi ve tedavi yaklagiminin belirlenmesi, diren¢li HT® un degerlendirilmesi,
beyaz Onlik HT’ u ve epizodik HT ' un degerlendirilmesi ve ilag tedavi etkinliginin

belirlenmesidir (35).
2.1.5.2 Aile Oykiisii ve Klinik Oykii

Hipertansif hastalarin degerlendirilmesinde, kapsamli bir aile dykiisii alinmali, aile
bireylerinde kardiyovaskiiler hastalik varlig1 ve risk faktorleri ayrintili sorgulanmalidir. HT,

DM, dislipidemi, KKH, inme, periferik arter hastaligi, bobrek hastalig1 ve obeziteye iliskin

14



bilgilere 6zel 6nem verilmelidir. Klinik 6ykiiye dahil edilmesi gerekli noktalar asagida

belirtilmistir (Tablo-4).

TABLO-4: Hipertansif hastalarin klinik degerlendirilmesi

Yiiksek KB’ nin siiresi ve onceki diizeyleri

Sekonder HT nedenlerini diislindiiren semptomlarin varhigi

KB’ n1 yiikseltebilecek ila¢ veya maddelerin alimi ( meyan kokii, burun damlalari, kokain,
amfetaminler, oral kontraseptifler, steroidler, steroid olmayan antienflamatuar ilaglar,

eritropoietin ve siklosporin)

Beslenme aligkanliklar1 (diyetle hayvansal yag alimi, taze meyve ve sebze tliiketmeme, asir1
tuz tiiketimi, alkol tiiketimi ), erken eriskin yasamda baglayan kilo alimi, sedanter yasam tarzi

Sigara kullanimi

Eslik edebilecek koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler veya
periferik vaskiiler hastalik, bobrek hastaligi, diabetes mellitus, gut, dislipidemi, astim veya
herhangi bir diger anlaml1 hastaliga iliskin 6ykii veya halen mevcut semptomlar ve bu
hastaliklar1 tedavi i¢in kullanilan ilaglar

Onceki antihipertansif tedavi, sonuglar1 ve istenmeyen etkiler

Uyku apne sendromu semptomlarmnin varligi

HT: Hipertansiyon, KB: Kan basinc1
2.1.5.3 Fizik Muayene

Kan basincima ek olarak, kalp hizi dikkatli bir sekilde 6lciilmeli, ek risk faktorlerine
iliskin kanitlar, sekonder hipertansiyonu diisiindiiren bulgular ve organ hasarmna dair
kanitlar(Tablo -5) aranmalidir. Viicut agirligi, boy, bel c¢evresi 6l¢limii mutlaka yapilmali,

BKI hesaplanmalidir. G6z dibi incelemesi degerlendirmenin bir par¢asi olmalidir.

TABLO-5: Hipertansiyonda Hedef Organ Hasan

a. Kalp

* Sol ventrikiil hipertrofisi

» Angina, gecirilmis miyokard infarktiisii 6ykiisii

* Kalp yetmezligi

b. Kronik bobrek hastaligi

c. Retinopati

d. Beyin

* Stroke, gecici iskemik atak

* Demans
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2.1.5.4 Laboratuvar incelemeleri

Incelemeler, en basitten en karmasiga dogru gerceklestirilmelidir. Hasta ne kadar
gengse, KB ne kadar yiiksekse ve HT’ un gelisimi ne kadar hizliysa tanisal incelemeler o
kadar ayrintili olmalidir. Bununla birlikte, gereken minimum laboratuvar incelemeleri
tartigma konusu olmaya devam etmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin morbidite ve
mortalitenin birincil nedeni oldugu Avrupa kosullarinda, rutin laboratuvar incelemeleri
asagidakileri icermelidir: aclik glukozu, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, TG
(aclik), tirat, kreatinin, potasyum, hemoglobin ve hematokrit; mikroalbiiminiiriyi saptamaya
yarayan bir c¢ubuk testiyle idrar incelemesi; idrarin mikroskopik incelemesi ve
elektrokardiyogram. Serum kreatinin diizeyi bobrek islevinin kesin olmayan bir 6l¢iimiidiir.
Bununla birlikte, kiigiik bir ylikselme dahi 6nemli bobrek hasarma ve artmis kardiyovaskiiler
hastalik riskine isaret edebilir. Serum kreatinin degerleri, Cockroft Gault formiiliiyle kreatinin
klirensinin veya ‘Bobrek Hastaliklarinda Beslenmenin Diizenlenmesi’ (MDRD; Modification
of Diet in Renal Disease) formiiliiyle glomeriiler filtrasyon hizinin tahmin edilmesinde
kullanilmalidir (36). Bu yontemler, serum kreatinin degerlerinin halen normal aralikta oldugu;
ancak glomeriiler filtrasyonun azaldig1 ve kardiyovaskiiler riskin arttig1 hastalarin
belirlenmesine olanak saglayan, uygulamasi kolay yontemlerdir. Aglik plazma glukozu >5,6
mmol/L (100mg/dL) ise, yiikleme sonrasi plazma glukozu 6l¢iimii (glukoz tolerans testi)
onerilir (37). Aglik plazma glukozu degerinin, tekrarlanan Olgiimlerde >7 mmol/L (126
mg/dL) bulunmasinin ve anormal glukoz tolerans testinin DM’ a isaret ettigi kabul edilir (37).
Yiiksek duyarlilikli C reaktif proteinin (hsCRP) kardiyovaskiiler olay insidansi agisindan
tahmin faktorii oldugu cesitli klinik ortamlarda bildirilmigse de, toplam kardiyovaskiiler riski
belirlemedeki ek degeri, hsCRP degerlerindeki artigin riskte belirgin ek artisla iliskili oldugu
bildirilen metabolik sendromlu hastalar disindakilerde kuskuludur (38). Diger enflamatuar
gostergelerin (fibrinojen, sitokinler, homosistein ve beyin natriiiretik peptid diizeyleri vb.)
kardiyovaskiiler risk katmanlandirmasindaki degeri aktif arastirma konusudur; ancak

giiniimiizde HT” da klinik yonlendirme i¢in bunlarin 6l¢iimii tavsiye edilemez (39).
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3. HIPERTANSIYON ILISKiLI HEDEF ORGAN HASARI ve
KOMPLIKASYONLAR

3.1.Hipertansiyon iliskili Kardiyovaskiiler Risk Tayini

Sistemik HT; klasik olarak tanisal anlamda “arteryel” sistolik ve diyastolik KB
degerlerinin, saglikli popiilasyona kiyasla daha yliksek degerlerde seyretmesidir. Sistolik ve
diyastolik KB degerlerindeki artigla, inme ve koroner olay riski arasinda siirekli, kademeli ve
bagimsiz bir iliski mevcuttur. Bu sebeple, KB degerinin giivenli oldugu ve kardiyovaskiiler

hastalik riskinin artmadig1 bir alt siir tanimlamak giiclesmektedir (40).

Hipertansiyon neden oldugu 6liimciil ve 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler, serebral ve
renal komplikasyonlarla diinya capinda 6nemli bir halk sagligi1 problemi olmaya devam
etmektedir. Framingham Calismasi’ nda, degisik KB seviyelerinde ek olarak diger
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ne kadar fazla ise gelecek 10 yil zarfinda
kardiyovaskiiler olaylarin o oranda fazla olacag1 gosterilmistir. Bu nedenle HT’ lu hastalarin
ilk degerlendirmesinde bireysel tedavi ve prognoz tayini i¢in kardiyovaskiiler risk durumunun

tayini 6nemlidir (Tablo -6).

TABLO-6: Kardiyovaskiiler Major Risk Faktorleri

» Sistolik ve diyastolik KB diizeyleri

* Nabiz basimc1 diizeyleri (ileri yastakilerde)

* Yas (Erkek >55 yasg; Kadin >65 yas)

* Sigara

* Dislipidemi

- Total kolesterol >5,0 mmol/L (190 mg/dl) veya LDL kolesterol >3,0 mmol/L (115 mg/dl) veya
HDL kolesterol: E <1,0 mmol/L (40 mg/dl), K <1,2 mmol/L (46 mg/dl) veya Trigliserit >1,7 mmol/L
(150 mg/dl)

* Bozulmus aglik plazma glukozu 5,6-6,9 mmol/L (102-125 mg/dl)

» Anormal glukoz tolerans testi

» Abdominal obezite (Bel ¢evresi >102 cm (E), >88 cm (K))

* Ailede erken yasta kardiyovaskiiler hastalik dykiisii (E <55 yas; K <65 yas)

.Diabetes mellitus varligi

-Aglik plazma glukozu >7.0 mmol/L (126 mg/dl) (tekrarlanan

Ol¢climlerde) veya yiikleme sonrasi plazma glukozu >11.0 mmol/L (198 mg/dl)

C-reaktif protein >1 mg /dl

E: erkek; K: kadin KB: Kan basinci, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli

lipoprotein.
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“Avrupa Hipertansiyon Dernegi —Avrupa Kardiyoloji Dernegi” (ESH-ESC, European
Society of Hypertension - European Society of Cardiology) kilavuzu ve WHO-ISH
raporunda, tek basma KB degerleri risk degerlendirmesi yapilmaksizin farmakolojik tedaviye
baslanilmasi i¢in yeterli kabul edilmemis, hastanin kardiyovaskiiler risk faktorleri, hedef
organ hasar, DM ve eslik eden kardiyovaskiiler hastalikk gibi parametrelerle birlikte
degerlendirilmesi Onerilmistir. Framingham Calismasi’ nin verilerinden yararlanilarak risk
kategorileri “diisiik, orta, yiiksek ve c¢ok yiiksek risk” olarak belirlenmis, 10 yillik
Framingham kriterlerine gére mutlak kardiyovaskiiler hastalik riski sirasiyla, <%15, %15-20,
%20-30, ve >%30 veya SCORE degerlendirmesine gore 10 yillik mutlak 6liimcil
kardiyovaskiiler hastalik riski sirasiyla <%4, %4-5, %5-8, >%8 olarak alinmistir. Hedef organ
hasar1 veya eslik eden hastalik varliginda bireyin KB degeri hangi kategoride olursa olsun
(normal ve Evre 3 HT dahil tiim spektrumda) orta veya yiiksek risk simnifinda olarak
degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi onerilmektedir. HT” Iu hastalarin %2’sini diisiik riskli
hastalar , %60’m1 orta riskli hastalar ve yaklasik ii¢cte birini de yiiksek ve ¢ok yiiksek riskli
hastalar olusturmaktadir (41).

3.2 Hedef Organ Hasarimmin Degerlendirilmesi

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktorii olmasi
disinda bobrek yetersizligi, retinopati, vaskiiler demans ve SVH gibi bazi spesifik organ
gruplarinda da bozulmalara yol acar. Hedef organ hasar1 olugsmasinda KB yiiksekligi tek
sebep degildir; bunun yani1 swa HT iligkili birgok patojenik mekanizma da devreye
girmektedir. Bu siiregte, bir yandan HT' a bagli endotelyal disfonksiyon gelismesi ve bir
yandan da platelet aktivasyonu artis1 hem trombotik bir siireci baslatir, hem de AT-2
diizeylerinde artisa neden olur. Bununla iliskili olarak da matriks metolloproteinaz diizeyleri
degisir ve boylece diiz kas hiicre proliferasyonu ve kollajen birikimi olur. Tim bu
degisiklikler SVH’ nin yani sira hem mikrovaskiiler (retinopati, nefropati ) diizeyde hem
makrovaskiiler (inme ve periferik vaskiiler hastaliklar )diizeyde gelisen hedef organ hasarmni
baslatmaktadir. Hedef organ hasarinin varligmin belirlenmesi, HT hastalarmin risk
siniflamasinda, tedaviye baslangic zamani ve baslanacak tedavinin yogunlugu agisindan da
onem tasimmaktadir. Bu acidan degerlendirme yapilmadan baslanacak HT tedavisi yetersiz
olabilmektedir. Hipertansif hastalarda risk degerlendirmesi ve tedavi agisindan hedef organ
hasar1 ve eslik eden hastalik tanimlamalar1 konusunda bir fikir birligi olmasa da, pratik
anlamda hedef organlarda KB yiiksekligi ile iligkili olarak gelisen ve hasar1 indirekt olarak

isaret eden erken hastalik belirtecleri (Tablo-7), hedef organ hasarmin somut bulgular1 ve
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kardiyovaskiiler riski arttiran eslik eden hastalik varligi (Tablo-8) artan ve stirekli olan bir risk

durumunun evreleri olarak kabul edilmelidir.

TABLO-7: Hedef Organ Hasan belirtecleri

* Elektrokardiyografik SVH (Sokolow-Lyons >38 mm; Cornell >2440 mm*msn) veya
« Ekokardiyografik SVH® (sol VKI E >125 g/m2, K >110 g/m2)

« Karotis duvarmda kalinlagsma (IMK >0,9 mm) veya plak varlig

» Karotis-femoral nabiz dalga hiz1 >12 m/sn

* Ayak bilegi/brakiyal KB indeksi <0,9

* Plazma kreatininde hafif artis:
E: 115-133 mmol/L (1,3-1,5 mg/dl)
K: 107-124 mmol/L (1,2-1,4 mg/dl)

» Tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin 760 mL/dak./1.73 m2 olmas1 veya kreatinin
klirensinin °60 mL/dak’ dan diisiik olmas1

* Mikroalbiiminiiri 30-300 mg/24 saat veya albiimin/kreatinin
orant: >22 (E); veya >31 (K) mg/g kreatinin

E: erkek; K: kadin; KB: KB; IMK: intima-media kalmlig1; SVH: sol ventrikiil hipertrofisi;
VKI: Ventrikiiler kitle indeksi ; °Cockroft Gault formiilii; tMDRD formiilii; °Konsantrik sol
ventrikiil hipertrofisi i¢in risk maksimum: >0,42 diizeyinde bir duvar kalinlig/yarigap

oranityla birlikte artmig sol ventrikiiler kitle indeksi).

TABLO-8: Hipertansif hastalarda prognostik faktorler (Eslik eden hastaliklar )

* Serebrovaskiiler hastalik: iskemik inme; beyin kanamasi; gegici
iskemik atak

« Kalp hastaligi: miyokard infarktiisii; angina; koroner
revaskiilarizasyon; kalp yetersizligi

» Bobrek hastalii: diyabetik nefropati; bobrek bozuklugu (serum
kreatinin E >133, K >124 mmol/L); proteiniiri (>300 mg/24 sa)

* Periferik arter hastalig1

*[lerlemis retinopati: kanama veya eksiida, papilla demi

* Diabetes mellitus

E:erkek, K: kadin
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3.3 Hipertansiyon ile iliskili Komplikasyonlar

3.3.1 Kalp ve Damar Sistemi

3.3.1.1 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hipertansif hastalarda sik karsilasilan bir bulgu olan SVH, bir yandan HT siiresini
gostermekte bir yandan da KB diizeylerinin nasil seyrettigi ile ilgili bilgi vermekte yararlidir.
Hipertansif bireylerde prevalanst 9%350’lere kadar ulasan SVH’ nin tamisinda
elektrokardiyografi, telekardiyografi ve ekokardiyografi yontemlerinden yararlanilmaktadir
(42). SVH, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve periferik direng ve
kardiyak 1s yiikii artisina yanit olarak gelismektedir (42). SVH’ nin iki 6nemli sonucu, iskemi
ve aritmidir. Yapilan c¢alismalar, hipertansif erigkinlerde SVH goriilme sikligmin
normotansiflere oranla yaklasik 5 kat daha fazla oldugu ve sol ventrikiil kitlesinin, DKB’
ndan ziyade SKB ile korelasyonu oldugunu gostermistir. Diger degiskenler ise muhtemelen
periferik damar rezistansina etkileri dolayis1 ile etkili olan yas, cinsiyet, tuz alimi, viicut
agirhigi, sempatik sinir sistemi, genetik faktorler, RAAS aktivasyonu ve kan viskozitesi olarak
belirlenmistir. Benzer KB degerlerine karsin bazi hipertansif bireylerde SVH gelismemesinin
ve bazi hastalarda HT’ un kontroliine karsin SVH’ nin geriletilememesinin nedeninin bu

faktorlerin patogenezdeki rolu ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Elektrokardiyografik olarak, SVH, hipertansif hastalarin yalnizca %5-10 'unda
saptanirken ekokardiyografi ile hipertansif populasyonun %30' unda, siddetli HT’ lularin ise
%90' inda saptanmaktadir. Framingham c¢alismasinda elektrokardiyografik olarak belirlenen
SVH' nin kardiyovaskiiler hastalik riskini erkeklerde 4,7, kadinlarda 7,4 kat; total mortaliteyi
ise erkeklerde 3,9, kadinlarda 4,1 kat arttirdigi gosterilmistir (41). SVH sonucu biriken
kollajen, sol ventrikiiliin kompliyansini bozarak diyastolik disfonksiyona yol acar. Zamanla
sistolik fonksiyon da bozularak konjestif kalp yetmezligi (KKY) gelisir. SVH bulunan

hastalarda ventrikiiler disritmi ve ani kardiyak 6liim prevalansi da artmustir (42).

Sempatik sinir sistemini aktive eden direkt vazodilatatorler hari¢c antihipertansif
ilaglarin ¢cogu, HT tedavisi swrasinda farkli derecede olmak iizere SVH‘ ni geriletir. Meta
analiz verileri, RAAS’ ni bloke eden ilaglarin artan sol ventrikiil kitlesini digerlerine gore
daha fazla azalttigmi gostermektedir. Ayrica diyetle tuz aliminin azaltilmasi ile de KB

reglilasyonu saglanabilir ve SVH gelisimi azaltilabilir (42).
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3.3.1.2 Kalp Yetersizligi

Hipertansiyon ve SVH, KKY’ nin en 6nemli nedenleridir. Framingham Kohortu’ nda
SKB’ nda 20 mmHg' Iik bir artisin kalp yetersizligi riskini %50 oraninda arttirdigi
gosterilmistir (41). Hipertansif hastalarda KKY’ nden, esasen ejeksiyon fraksiyonu diisiikliigii
ile birlikte olan sistolik disfonksiyon sorumludur. Vakalarin %40' mda ise ejeksiyon

farksiyonu normaldir. Bu grupta sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu mevcuttur.
3.3.1.3 Koroner Kalp Hastahg

Hipertansiyon KKH i¢in major risk faktoriidiir. Hipertansiflerde sessiz miyokard
infarktiisii (MI) orani yiiksektir ve MI’ den sonraki dénemde KB diisebileceginden, MI’ den
once mevcut olan HT gozden kagabilir. KB diizeyi ile MI mortalitesi arasinda da dogrusal
iliski bildirilmistir. 635 erkek hastanin incelendigi bir ¢alismada, MI sonras1 28 giinliik
mortalite takip edilmis; MI dncesi KB diizeyi<140 mmHg olan hastalarda mortalite %24,5,
KB 140-159 mmHg olanlarda %35,6 ve KB 160 mmHg ve iistii olan vakalarda mortalite
%48,2 olarak bulunmustur (41).

3.3.1.4 Santral ve Periferik Damar Hastahg:
3.3.1.4.1 Hipertansiyon ile liskili Vaskiiler Hasar Degerlendirilmesi

Hipertansif dolasimin en Onemli gostergesi, arteryel sertlesmeye bagli vaskiiler
kompliyansin  azalmasidir. Damar duvar1t kas tabakalar1 normalde oldugu gibi
gevseyememekte, basing dalgalarmni iletirken kolayca genislememekte ve sonrasinda da eski
seklini almamaktadir. Santral ve periferik arterlerde hipertansif hastaliklara baglh
degisiklikler; karotis arterde intima-media kalmliginda (IMK) artis veya aterosklerotik plak
gelisimi, biiyiik arterlerde kompliyans azalmasi, endotel disfonksiyonu, torasik ve abdominal
aortada dilatasyon/anevrizma olarak tanimlanabilir. Karotis arterlerde IMK kalinhgindaki
artis ve plak varligi B-mode ultrasonografi (USG) ile saptanabilmektedir. Ucuz ve yan etkisi
olmayan bu ydntemle saptanan IMK artis1 ve plak varligmm artmis inme ve MI riski ile
iliskili oldugu bilinmektedir (43). Karotis arterde IMK artis1 ile kardiyovaskiiler olay riski
arasinda siirekli bir iliski oldugu bilinse de, esik deger olarak >0,9 mm klinik olarak anlamli
kabul edilmektedir. HT” un vaskiiler etkilerini saptamaya yonelik tanisal amagh testlerden bir
digeri 1se brakiyal arterde “pulse wave velocity” (PWV) ve ‘“augmentation index”
Olglimleridir. Bu yontemlerle biiyiik arterlerde kompliyansin azalmasi (“stifness artis1”)

saptanmaktadir. “Aortic stiffness”, HT yaninda ileri yas, DM, ileri donem bdbrek hastaligi ve
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ateroskleroz ile de artis gosteren bir bulgudur (44). Yas ve HT’ un etkisinden bagimsiz olarak
“aortic stiffness™ artis1 ile serebrovaskiiler ve ekstra-koroner ateroskleroz arasinda giiclii bir
iliski vardir. Ayak bilegi /brakiyal arter KB indeksindeki azalmada artan kardiovaskiiler

mortalite ile iligkili bulunmustur.
3.3.1.4.2 Aort Anevrizma ve Dilatasyonu

Hipertansiyon ile torasik ve abdominal aort dilatasyonu ve anevrizmasi arasinda yakin
iliski mevcuttur. Aort anevrizmasi genel olarak aortanin bir veya birka¢ segmentini tutan
patolojik dilatasyonu (referans segmentin >1,5 kat genislemesi) olarak tanimlanmaktadir.
Aort anevrizmasinin en 6liimciil komplikasyonu olan aort diseksiyonu ve riiptiirii olgularmin
%70-80’inde HT tespit edilmistir ve HT aort diseksiyon gelisimi icin ileri yasla birlikte en
onemli risk faktoriidiir (45). Abdominal aort anevrizmasina, torasik aort anevrizmasina gore

daha sik rastlanir(41).
3.3.1.4.3 Periferik Damar Hastahg

Hipertansif hastalarda periferik damar hastaligi goriilme sikligi normal saglikli
populasyona gore 3 kat fazladir ve hipertansiflerin %6 ‘sinda periferik tikayict damar hastaligi
saptanmaktadir. Goriilme sikliginindaki bu artisin, sigara ve yiiksek kolesterol diizeylerinden

bagimsiz oldugu gosterilmistir (41).

3.3.2 Renal Komplikasyonlar

Kronik HT nefroskleroza yol agar. Hipertansif nefroskleroz, Amerika Birlesik
Devletleri 'nde son donem bobrek yetmezligi nedenleri arasinda, DM’ tan sonra ikinci siray1
almaktadir (46). Tirk Hemodiyaliz, Transplantasyon ve Nefroloji Dernegi 2008 Raporuna
gore lilkemizde de son donem bobrek yetmezligi nedenleri arasinda HT, % 26,6 ile ikinci
sirada yer almaktadir (47). Hipertansiflerde, baslangigta kompansatuvar mekanizmalar
devreye girerek artmis sistemik arteryel KB’ nin glomeriillere aktarilmasi 6nlenmeye ¢alisilir.
Artmis sistemik arteryel KB’ na cevaben afferent arteriyollarde vazokonstriiksiyon geligir. HT
siire ve siddeti ilerledikce bu oto regiilasyon mekanizmasi idame ettirilemez ve afferent
arteriyoler vazodilatasyon olusarak glomeriil i¢i basing artar. Intraglomeriiler HT denilen bu
olay, takiben glomeriiler hiperfiltrasyona yol agar. Hidrostatik basing artisi ile ultrafiltrata
gecen protein-soliit artar ve mezengial hiicreler uyarilir. Diger yandan vaskiiler duvar biiylime

faktorlerinin etkisi ile hiperplazi ve hipertrofi gelisir; interstisyel inflamasyon, serbest radikal
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olusumu, kalsinozis, lipid ve karbonhidrat metabolizmasi1 bozukluklarinin da tabloya

eklenmesiyle nefroskleroz gelisir (48).

Nefrosklerozun erken donemlerinde ortay cikan intraglomeruler hipertansiyon ve
hiperfiltrasyon neticesinde idrarla albumin atilimi artar. Hipertansif hastalarda erken donemde
saptanabilen mikroalbumuniiri ile SVH ve karotis arter IMK arasinda iliski bulunmustur(41).
Nefroskleroz ilerledikge serum kreatinin diizeyi yiikselmeye baslar ve nihai olarak son donem
bobrek yetersizligi gelisir. Diger taraftan, HT diger tipteki bobrek hastaliklarinin (6zellikle

diabetik nefropatinin )ilerlemesini de hizlandirir.

3.3.3Serebrovaskiiler Komplikasyonlar

Genis kapsamli ve ¢ok merkezli epidemiyolojik ¢aligmalarda, KB diizeyi ile inme
siklig1 arasinda pozitif ve stirekli iliski gdzlenmistir. Hipertansiflerde inmelerin %80°’1 iskemi
veya arteryel tromboz ve emboliye, %15°1 intraparankimal, %5’ 1 ise subaraknoid kanamaya

baghdir (49).

Framingham Kalp Calismas1’ na gére HT (KB>160/95 mmHg); yas, serum kolesterol
yiiksekligi, sigara i¢cimi, SVH ve glukoz intoleransi etkilerinden bagimsiz olarak “serebral
infarktiis” riskini erkekte 2,7, kadinda 2,3 oraninda artirmaktadir. Genel olarak KB’ ndaki
yiikseklik inme riski ile dogrusal bir iliski gdstermekte ve normal sinirlarda dahi KB
degerlerindeki artig inme riskini arttirmaktadir. Serebrovaskiiler komplikasyonlar SKB ile

DKB’ na gore daha yakin iligkilidir (50).

Komplikasyonlarin insidans1 antihipertansif tedavi ile belirgin olarak azalir. Yapilan
gozlemsel ve klinik caligmalar etkin KB kontroliiniin, inmenin primer ve sekonder
korunmasinda ve inmeye bagli morbidite ve mortalitenin 6nlenmesinde en etkin yontem
oldugunu ortaya koymustur (51). Ayrica HT, hem vaskuler hem Alzheimer tipi demansin
yiiksek insidansi ile iligkilidir. Yasla birlikte “kognitif bozuklugun” hizlanmasindan da
sorumludur. Bu nedenle yash hipertansiflerde kognitif bozukluk yoniinden tetkik yapilmasi

klinik degerlendirmenin bir parcasi olmalidir (50).

3.3.4 Goz Komplikasyonlari

Optik fundus, viicut damarlarinin dogrudan goriilebildigi yegane yerdir. Fundusdaki
degisiklikler hipertansif retinopatiyi ve aterosklerotik degisiklikleri yansitirlar.“Keith

Wagener ve Baker siiflamas1” na gore hipertansif retinopati dort dereceye ayrilir.
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Birinci derece retinopati, arteriyol duvarinda goriilen hyalin dejenerasyonundan
kaynaklanir ve 151k refleksinde artis goriilmesine neden olabilir. Arterlerde tortuozite, lokal
arteryel spazm yahut hipertrofiye bagli daralmalar goriilir. Normalde sarimtirak —beyaz
renkteki retinal arterler tedricen kirmizimtirak-kahverengi bir goriiniim (bakir tel goriiniimii )
alir. Altmig yasim tlizerinde normal olarak kabul edilebilirse de, 35 yasim altinda goriildiiglinde
genellikle arteriyel HT ye bagl oldugu diisiiniiliir. Ikinci derecede retinopatide ise arterler,
duvarlarinin daha da hipertrofik olmasi ve limenlerinin daha da daralmasi nedeni ile ince
beyazimtirak bir goriiniim (glimiis tel gériiniimii ) alirlar. Arteriovendz ¢aprazlanma yerinde,
arteriyel baskiya bagli olarak venin centiklenme yaptig1 (Gunn bulgusu ) gériiliir. Ugiincii
derece retinopatide arterin boyutlar1 vene oranla ¢ok daha fazla 6lgiide kiigiilmiistiir, distal
vendz dilatasyonlar tespit edilebilmektedir. Eksiida ve kanama odaklar1 goriilebilir. Dordiincii

derece retinopatide yukarida sayilan lezyonlara papiloddemde eklenmistir.

Birinci ve ikinci derecede hipertansif retinal etkilenmenin prognostik degerine iliskin
kanitlar tartigmali olsa da, {igiincii ve dordiincii derecedeki retinal hasar1 gésteren degisiklikler
kesinlikle agir hipertansif komplikasyonlarm klinik gostergesidir (10).Glinlimiizde hastalarin
daha erken bagvurmalar1 nedeni ile Ugiincii ve dordiincii derece retinopatiye nadiren

rastlanmaktadir.
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4. HIPERTANSIYON TEDAVISI

4.1. Antihipertansif Tedaviye Baslama

Hipertansiyon tedavisindeki temel amag, bireyin yasam kalitesini yiikseltmek ve uzun
donemde olusabilecek kardiyovaskiiler ve renal morbidite ve mortalite riskini en aza
indirmektir. Tabii ki bu hedefe ulagmada diger belirlenmis risk faktorlerinin (sigara, DM,

dislipidemi, obezite gibi ) de tedavi edilmesi ¢ok énemlidir.

Antihipertansif tedavi ile saglanan KB diisiisiiniin kardiovaskiiler mortalite ve
morbiditeyi azalttigini gosteren bir¢ok calisma mevcuttur. Hipertansiflerin KB degerleri en az
140/90 mmHg’ nin altina, daha 1yisi tolere edilebilir daha diisiik diizeylere indirilmelidir. DM
ve bobrek yetmezligi gibi eslik eden hastali§1 olanlarda ise KB’ nin 130/80 (a¢ik proteiniiride
<120/75) mmHg’nmn altina diigiirtilmesi Onerilmektedir. HT evrelerine gore antihipertansif
tedaviye baslanmasi noktasinda kilavuzlarda farkli yaklasimlar mevcuttur. JNC-7 'nin 2003
yilinda yaymlanan HT kilavuzunda; HT tanis1 konan her hastaya (evre 1 ve evre 2 HT dahil )
yasam tarz1 degisiklikleri ile beraber hemen ila¢ tedavisi baslanmasi Onerilmektedir (4).
ESH/ESC 2007 kilavuzunda ise bir yandan KB degerini 6te yandan kardiovaskiiler riski ve
hedef organ hasarmi dikkate alan daha detayli bir yaklasim sergilenmistir (52) (Tablo-9).
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TABLO-9: 2007 ESH/ESC Hipertansiyona Yaklasim Kilavuzu: Antihipertansif

Tedaviye Baslama

KB (mmHg)
Diger risk Normal Yiiksek 1. derece HT 2. derece HT | 3. derece HT
ger ris SKB 120- normal
faktorleri 129 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB >180
OH veya veya veya veya
hastahk e e DKB 90-99 | DKB 100-109 | DKB >110
DKB 80-84 | DKB 85-89 i i =
Birkag ay .
siireyle ]"31rka(; hafta
yasam tarzinda siireyle yasam Yasam
o tarzinda tarzmda
. e e degisiklik, UPS a
Baska risk KB girigimi | KB girisimi sonrasinda degisiklik, degisiklik +
faktorii yok yok yok ’ sonrasinda, )
KB kontrol Derhal ilag
altinda KB kontrol Tedavisi
. altinda degilse, cdavisi
degilse, ilag ilag tedavisi
tedavisi
Birkag hafta Birkag hafta
siireyle yasam | siireyle yasam
tarzinda tarzinda Yasam
, Yasam Yasam degisiklik, degisiklik, tarzinda
}'itf‘s!,‘ tarzinda tarzinda sonrasinda, sonrasinda, degisiklik +
aktorii e s e .
degisiklik degisiklik KB kontrol KB kontrol Derhal ilag
altinda altinda Tedavisi
degilse, ilac degilse, ilac
tedavisi tedavisi
3 veya daha v Yasam
) asam tarzinda
fazla risk Ce
- tarzinda degisiklik ve Yasam
faktorii, MS desisiklik | i . Yasam $
OH cgisikli ilag tedavisini Yasam tarzinda tarzinda
veya diisiin tarzinda S o ot
§ S degisiklik+ ilag | degisiklik+
degisiklik+ ilag .. :
Yasam tedavisi tedavisi hemen ilag
Yasam edavisi davisi
. tarzinda tedavisi
Diyabet tarzinda ORI
degisiklik | degisikliks
ilag tedavisi
Yerlesik Yasam Yasam Yagam Yasam tarzinda Yasam
tarzinda tarzinda tarzinda oo 1 tarzinda
KVH veya e e e e o ot degisiklik+ o ot
. degisiklik+ degisiklik+ degisiklik+ : degisiklik+
Bobrek . . . hemen ilag .
. hemen ilag¢ hemen ilag¢ hemen ilag¢ tedavisi hemen ilag¢
hastahgy tedavisi tedavisi tedavisi tedavisi

MS: metabolik sendrom; OH: organ hasar1; KB: Kan basinci, HT: hipertansiyon;

SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci; KVH: kardiovaskiiler hastalik
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Antihipertansif tedaviye baslama karari sistolik ve diyastolik KB diizeyi ve total
kardiyovaskiiler riske gore verilmelidir. Evre 1-3 HT' lu tiim hastalara yasam tarzi degisikligi
onerilmelidir. Evre 2-3 HT saptanmigsa (SKB >160 ve/veya DKB >100 mmHg )
beklenmeksizin antihipertansif ila¢ tedavisine baslanmalidir. Evre 1 hastalara yaklagim 2
kilavuzda farklilik gostermekte olup ESH/ESC kilavuzu, 2 veya daha az risk faktorii olmasi
durumunda yasam tarzi degisiklikleri yapilarak ila¢ tedavisine baslanmadan bir siire
beklenmesini; JNC-7 kilavuzu ise beklenmeksizin hemen ilag tedavisine baslanmasini
onermektedir (4,52). Prehipertansiyon kategorisinde ise ila¢ tedavisine baslama kararmin
tamamen risk diizeyi esas alinarak verilmesi; ek hastalig1 olan ya da yiiksek kardiovaskiiler

risk tastyanlarda hemen ilag tedavisine baglanmasi onerilmektedir.

4.2 Nonfarmakolojik Tedavi, Yasam Tarzi Diizenlenmesi ve Tuz

Kisitlamasi

Sedanter yasam tarzi HT’ un de dahil oldugu bir¢ok hastaligin ortaya ¢ikmasinda
dogrudan rol oynayabildigi gibi, KB’ nin kontrol altina alinmasinda da zorluklar
yaratmaktadir. Saglikli bir hayat tarz1 KB’ n1 azaltmasinin yani sira, kolesterol diizeylerini ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini de diisiiriir. Yasam tarzinda uygulanacak degisiklikler tiim
hipertansifler i¢cin gecerlidir. Bu yaklasimlar; kilolu veya sisman kisilerin viicut agirliklarinin
normale getirilmesi, fiziki aktivitenin artirilmasi, diyette Na miktarinin azaltilmasi, alkol
tiiketiminin sinirlandirilmasi, “Hipertansiyonu Durdurmak Igin Beslenme Yaklagimlar1”
(DASH; Dietary Approaches to Stop Hypertension) diyeti ve diger yontemlerdir (4).Boylece
hastalarin bir kisminda antihipertansif ilag kullanimina gecis azalir veya kaybolurken, ilag
sayis1 da azaltilabilir. Yerlesmis HT’ u olan hastaya tedavisini aksatmadan hayat tarzindaki

degisikliklere mutlaka riayet etmesi gerektigi bildirilmelidir.

4.3Farmakolojik Hipertansiyon Tedavisi

4.3.1Antihipertansif Ilaclar

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar bes ana grupta toplanabilir. Bunlar
diiiretikler, sempatikolitikler ya da adrenerjik sinir sistemi antagonistleri, RAAS’ ni etkileyen

ilaglar, damar diiz kasinda etkili ilaglar ve yeni gelistirilmekte olan ilaglardir.
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Antihipertansif ilaclarin simiflandirilmasi
I. Diiiretikler
II. Adrenerjik sinir sistemi antagonistleri
A. Merkezi etkililer
B. Periferik etkililer
a.Adrenerjik néron blokerleri
b.Ganglion blokerleri
C. Adrenerjik reseptor blokerleri
1.Alfa reseptor blokerleri
2.Beta reseptor blokerleri

3.Alfa ve beta reseptorleri

I11. Renin-angiotensin sistemini etkileyen ilaclar

A.ACE inhibitorleri

B.Angiotensin reseptor antagonistleri
I1. Damar diiz kasinda etkili ilaclar

A.Kalsiyum kanal blokerleri

B.Potasyum kanal agicilar

C.Dogrudan damar diiz kasmni gevsetenler

I11. Yeni gelistirilmekte olan ilaclar

A.Notral endopeptidaz peptidi inhibitorleri

B.Endotelin I reseptor antagonistleri

C.Renin inhibitorleri ve digerleri
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4.3.2 Antihipertansif Ila¢ Secimi

Giincel kilavuzlarin hepsi yiiksek KB’ nin teshis edilmesi ve etkin bir sekilde tedavi
edilmesi ile hedef degerlerin yakalanmasmin, ‘hangi ilagla’ tedavi edilmesi konusundan daha
onemli olduguna dikkat c¢ekmektedir. Antihipertansif tedavinin primer yarari, KB
diismesinden kaynaklanmaktadir, ancak hipertansif hastalarin ¢ogunda eslik eden hastaliklar
veya organ hasar1 bulunmaktadir ve bu hastalarin spesifik antihipertansif ilaglardan daha fazla

faydalanabilecekleri degisik caligmalar ve kilavuzlarda bildirilmektedir.

Antihipertansif ilaglar tek basma veya kombinasyon halinde, tedavinin baslangicinda
veya devaminda kullanilabilirler. SKB hedeflenen diizeyden 20 mmHg daha yiiksek olan
hastalarda, antihipertansif tedavide kombinasyon tedavisi tercih edilmelidir, ancak

kombinasyon tedavisine ragmen bazi hastalarda halen belirtilen hedefe ulasilamayabilir.

Yaymlanan JNC-7 kilavuzunda, zorunlu endikasyon yoksa komplikasyonsuz
hipertansiflerde ilk segenek ila¢ olarak tiazid grubu diiiretikler onerilmektedir (4). JNC-7
benzer etkinlik ve diisiik maliyet gibi gerekgelerle diiiretikleri 6ne c¢ikaran bir tavir
sergilemekte iken, ESH-ESC HT kilavuzuna gore baslangic ve idame tedavisi i¢in diiiretikler,
ACE-I, AT reseptor blokerleri (ARB), kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve beta blokerlerden
(BB) birisinin verilebilecegi bildirilmektedir. ESH-ESC kilavuzu 'ilk ila¢ ne olmal1 'sorusunun
glinlimiizde gecersiz olduguna zira hastalarin biiylik cogunlugunda KB kontroliiniin birden
cok ilagla saglanabildigine dikkat ¢cekmistir (52). JNC-7 kilavuzunda, KB’ nin hedef degerin
20/10 mmHg {tizerinde oldugu tiim hastalarda, tedaviye bir tanesinin tiyazid tip diiiretik
oldugu iki ilacla baslanmasi Onerilmektedir. ESC-ESH kilavuzunda ise ise herhangi bir
kombinasyonun segilebilecegini, bunun da etkili ve tolere edilebilir oldugunu belirtmekte;
ancak BB ve tiyazid ditliretik kombinasyonunun, daha once yapilan bir¢ok ¢alismada basarili
bir sekilde kullanilmis olmasma ragmen, her iki ilacin ayr1 ayr1 metabolik etkileri oldugundan,
metabolik sendromlu veya DM gelismesi acisindan yiiksek riskli hastalarda tercih edilmemesi
gerektigi belirtilmistir (52).Tablo-10 'da ESC-ESH kilavuzunda eslik eden durumlara gore
tercih edilmesi Onerilen ilaglar, Tablo-11"' de ise JNC-7 kilavuzunda zorlayicit endikasyonu

bulunan hastalarda 6nerilen ilaglar belirtilmistir.
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TABLO-10:Eslik Eden Duruma Gére Tercih Edilecek ilaclar

(ESC-ESH 2007)

Subklinik organ hasari:

flac

-SVH ACE-I,KKB, ARB
-Asemptomatik ateroskleroz KKB, ACE-I
-Mikroalbiiminiiri ACE-I,ARB
-Renal disfonksiyon ACE-1,ARB

Klinik Olaylar:

-Gegcirilmis inme

Herhangi bir KB diisiiriicii ajan

-Gegirilmis MI BB, ACE-I,ARB
-Angina pektoris BB, KKB

e Diiiretikler, BB, ACE-I,ARB, Aldesteron
-Kalp yetmezligi

Antagonistleri

-Atrial fibrilasyon:

.Tekrarlayici . ACE-1,ARB
Kaha .BB, non-dihidropiridin KKB
-SDBY/proteiniiri ACE-I,ARB, Loop Diiiretikleri

-Periferik damar hastahgi

KKB

Diger durumlar

-izole sistolik HT(yashlarda )

Ditiretikler, KKB

-Diabetes mellitus

ACE-1,ARB, KKB

-Hamilelik

KKB, Metildopa, BB

-Siyah irk

Diiiretikler, KKB

ACE-I: Anjiotensin converting enzim inhibitdrii; ARB: Anjiotensin Reseptdr Blokeri; BB:
Beta —bloker; KKB: Kalsiyum kanal blokeri; HT: Hipertansiyon; KB: Kan basinci; Mi:
Myokard infarktiisii; SDBY: Son donem bobrek yetmezligi; SVH: Sol ventrikiil hipertrofisi
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TABLO-11: Zorlayici endikasyon varhginda onerilen ilaclar

(JNC-7 Kilavuzu,2003)

Zorlayici endikasyonlar Diiiretik | BB ACE-i | ARB | KKB Aldesteron
Antagonisti

Kalp Yetmezligi + + + + +

Myokard infarktiisii sonrast + + +

Yiiksek koroner risk + + + +

Diyabet + + + + +

Kronik bobrek hastaligi + +

Tekrarlayan inme profilaksisi + +

ACE-I: Anjiotensin converting enzim inhibitdrii; ARB: Anjiotensin Reseptdr Blokeri; BB:

Beta —bloker; KKB: Kalsiyum kanal blokeri

Ozetle, giiniimiizde uygulanan bireysellestirilmis tedavi ydnteminde, hastanin

demografik 6zellikleri (yas, cins, ik vb.), eslik eden kardiyovaskiiler risk faktorleri, hedef

organ hasar1 degerlendirilerek uygun ilacin kullanilmasi 6nerilmektedir (4). Tercih yaparken,

ilaclarin hastadan hastaya farklilik gosterebilen yan etkilerinin olabilecegi ve bazi durumlarda

kullanilmamalar1 gerekebilecegi her zaman g6z oniinde bulundurulmalidir.
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5.GEREC ve YONTEM

Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi'nden takipli olan 18-95 yas
arasindaki 1008 HT hastas1 caligmaya alindi.

Calisma i¢in fakiilte etik kurulundan onay alind1. Iki veya daha fazla hasta vizitinde
yapilan uygun klinik KB 6l¢iimiinde SKB’ nin > 140 mmHg veya DKB’ nin >90 mmHg

olmas1 ya da hastanin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmas1 HT olarak tanimlandi (4).

Hastalarin son poliklinik kontrollerinde yas, cinsiyet, egitim durumu, HT siireleri,
eslik eden hastaliklari, sigara kullanim anamnezleri alindi. Hastalarin antihipertansif ilag
kullanip kullanmadiklari, varsa kullandiklar1 antihipertansif ilag sayis1 ve sinifit kaydedildi.
Smiflandirma yapilirken ilaglar diiiretik, ACE-I, ARB, alfa-bloker, BB, KKB olarak
smiflandirildi. Hastalarin kullandiklar: ilag sayisinin analizi yapilirken kombine preperatlar

iki, diger preperatlar ise tek ila¢ olarak kabul edildi.

Antropometrik 6l¢ctimler olarak hastalarin boyu(cm ), agirhigi(kg), bel ¢evresi dl¢timii
(cm)yapildi. Bel gevreleri standart olarak ayakta dururken kosta yay1 ve pubis yay1 ortasindan
olciildii. Tiim hastalarin beden kitle indeksi (BKI): (kg cinsinden viicut agirligi / m cinsinden
boyun karesi) ile hesaplandi. BKI 18,9 kg/m2’ den kiiciik olanlar zay1f, 25 kg/m2’ den kiigiik
olanlar normal, 25-30 arasi olanlar fazla kilolu, 30-35 arasi1 olanlar obez, >35 kg/m2 ‘in
iistiinde olanlar ise belirgin obez olarak siniflandirildi (53).Bel ¢evresinin erkeklerde> 102 cm

ve kadinlarda> 88 cm olmasi abdominal obezite olarak degerlendirildi.

Tiim hastalarin son poliklinik kontrollerinde 6l¢giilmiis olan sistolik ve diyastolik KB

ile evde KB takibi yapan hastalarin evdeki sistolik ve diyastolik KB ortalamalar1 kaydedildi.

Hastalarm KB sag koldan ve oturur pozisyonda 2 kez 6lgiildii. Olgiimler 5 dakika
dinlenmeden sonra ve iki Olclim arasmmda en az 3 dakika olacak sekilde civali
sfigmomanometre ile yapildi. KB degerleri, Olgiilere en yakin ¢ift sayr olarak (mmHg

acisindan) kaydedildi ve iki 6l¢iimiin ortalamasi kullanildi (4).

Sabah en az 8 saatlik aclik sonrasinda hemogram, glukoz, kreatinin, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, insiilin, HBAlc (Hemoglobin A 1 ¢), hs-CRP,
ferritin diizeyleri bakildi. Tiim hastalarin idrar tetkiki incelenerek semi-kantitatif olarak

proteiniiri varligi ve derecesi kaydedildi.
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Tim hastalarin elektrokardiyografisi (EKG) cekilerek iskemik degisiklik ya da SVH

varlig1 acisindan incelendi. Bunlarin varlig1 u¢ organ hasari lehine degerlendirildi.

Biitiin hastalarin goz dibi muayeneleri ve retinopati bulgular1 degerlendirildi ve
sonuglar1 Evre I-1V arasi siniflara ayrilarak incelendi. Retinopati saptanmayan hastalar Evre 0
olarak belirtildi. Hipertansif retinopati degerlendirmesi Keith-Wagener-Barker evrelemesine

gore yapild.
Keith-Wagener-Barker Evrelemesi:
Evre-1: Arteriollerin sklerozu-fokal/diffiiz daralma
Evre-2: Arteriovendz ¢aprazlagma, arteriyoler duvar donuklugu (giimiis tel)

Evre-3: Retinal kanamalar (leke, nokta veya alev seklinde), mikroanevrizmalar, pamuk

lekesi, sert eksiidatlar
Evre-4: Papilodem ile birlikte retina kanamasi ve/veya kilcal damar sizintist.

Evre-2 retinopati ve daha ileri retinopati varlig1 u¢ organ hasar1 lehine degerlendirildi

(54).
Cahsmada Kullanilan Baz1 Tanimlar

Dislipidemi: Total kolesterol >190 mg/dl ya da LDL>115 mg/dl ya da HDL<40 mg/dl
(erkekte) ve HDL<50 mg/dl (kadinda) ya da Trigliserit >150 mg/dl olmast durumunda
dislipidemi tanis1 kondu(52).

Nefropati: Tam idrar tetkikinde semikantitatif olarak degerlerilen proteiniiri varhigi
veya kadinlarda kreatinin >1,4 mg/dl, erkeklerde kreatinin >1,5 mg/dl olmasi1 nefropati olarak

degerlendirildi (52).

Yerlesmis renal hastalhik: Kadinlarda kreatininin >1,4 mg/dl, erkeklerde kreatininin
>1,5 mg/dl olmasi yerlesmis renal hastalik olarak degerlendirildi.

Istatiksel Analiz:

Analizler icin SPSS 15,0 istatistiksel paket programi kullanilmistir. Grup verilerinden
stirekli degiskenler ortalama + standart sapma ile kategorik degiskenler ylizdelik oran olarak
(%) belirtilmistir. Gruplar arasz siirekli degiskenler t testi, kesikli olan veriler ise ki-kare testi
ile degerlendirilmistir. Siirekli degiskenlerin birbiri ile iligkisi i¢in korelasyon analizi

kullanilmastir.
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6.BULGULAR

Calismaya Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi’nden takip edilen toplam
1008 HT hastast alinmistir. Hastalarin yaglar1 18 ile 95 arasinda degismekte olup, yas
ortalamas1 57,07+10,62 yildir. Calismaya alinan toplam 1008 hastanin %78,2’ si kadinlardan
%21,8” 1 erkeklerden olugsmaktadir. Kadinlarin yas ortalamasi 57,75 + 10,7 yil iken erkeklerin
yas ortalamas1 57,72 + 10,4 yildwr. Hastalarin yas gruplarina goére dagilimi incelendiginde en
biiyiik kismi 50-59 yas araligindaki hastalar (%37,2) olusturmaktadir. 60-69 yas araligindaki

hastalar ise %28,6’ lik oranla 2. sirada yer almaktadir. 30 yas alt1 hastalar %0,7’ lik oranla en

kii¢iik grubu olusturmaktadir (Sekil.1).

37,20%

16,70%

aln oo 40-49 5459
yas as
arasi arasi

28,60%

13,30%

Sekil 1. Hastalarin yas gruplarina gore dagihm
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Hastalarin genel demografik ve antropometrik 6zellikleri Tablo-12 de goriilmektedir.

TABLO-12: Hastalarin genel demografik ve antropometrik bulgulan

Hasta (n=1008)

Ortalama (min-maks)
Yas (yil) 57,74 £ 10,6 (18-95)
Cinsiyet (Erkek/Kadin) %22 / %78
Boy (cm) 157,6+ 8,4 (130-185)
Viicut agirhg (kg) 79,9 £ 14,3 (42-135,5)
BKi (kg/m’) 32,2 + 5,6 (18,6- 65,4)
Bel ¢evresi (cm) 95,7 £10,9 (64-152)
Kalca c¢evresi (cm) 112,2 £1 0,9 (87-170)
Bel/Kal¢a oram 0,85+0,08 (0,55-1,33)
Ht siiresi 7,9£7,6 (0,1-50)

BKIi: Beden kitle indeksi; HT: Hipertansiyon

Caligmaya alinan hastalarin %64,4 ‘i ilkokul mezunu iken yalnmizca %15, 5’luk kism

yiiksekokul mezunu idi (Sekil 2 ).

W ilkokul Ortaokul MLise MYiksekokul

Sekil 2. Hastalarin egitim durumu
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Hastalarm yarisindan fazlasi ¢alismamakta idi (Sekil 3).

mEmekli  ® Serbest meslek sahibi

Devlet memuru

m Evhanimi/galismiyor
2%

Sekil 3. Hastalarin meslekleri

Hastalarimizin dogum yerlerine gore dagilimi incelendiginde, %26’lik oran ile en biiyiik
grubu Karadeniz Bolgesi kokenli olan hastalar olusturmaktadir. 2. sirada %24°liik oran ile Marmara
bolgesi,3. Sirada %17, 3°lik oran ile Dogu Anadolu Bolgesi kokenli hastalar yer almaktadir. Hastalarin
dogum yerlerine gore dagiliminda en kiiciik grubu ise Ege bolgesi kokenli olanlar olugturmaktadir
(Sekil 4).

26%
24%
17,30%
14,40%
6,40%
4,80%
4,10% ]
Marmara Ege Akdeniz  Karadeniz ¢ Anadolu Dogu  Gilineydogu  Yurtdisi
Anadolu Anadolu

Sekil 4. Hastalarin dogum yerlerine gore dagilimi
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Calismaya alinan hastalarda cinsiyete gore boy, kilo, BKI, bel ¢evresi, bel/kal¢a oram

degerleri dagilimi Tablo-13’de goriilmektedir. Erkeklerin boy, kilo, bel ¢evresi ve bel-kalga orani
degerleri kadinlara gére daha yiiksek bulunurken, kadinlarin da kalga ¢evresi ve beden kitle indeksi

degerlerinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo-13).

Tablo-13: Cinsiyete gore boy, kilo, BKI, bel cevresi, bel/kal¢a oram degerleri

Erkek Kadin P
Boy (cm) 168,4+7,0 154,5+5.9 0,0001*
Kilo (kg) 85,1+13,7 78,5+14,1 0,0001*
Bel cevresi 99,549,8 94,6+11,0 0,0001*
Kalca cevresi 106,3+8,3 113,9+11,0 0,0001*
Bel/Kal¢a oram 0,94+0,7 0,83+0,7 0,0001*
BKIi 30,0+4,4 32,9+5,7 0,0001*

BKI: Beden kitle indeksi

Calismaya katilan hastalarin %7,3 niin normal kilolu, %29,3 iiniin fazla kilolu ve %63,4 {inlin

ise obez oldugu goriilmiistiir (Sekil 5).

W Normal

" Fazlakilolu mObez

Sekil 5. Beden —kitle indeksine gore alt gruplar
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Beden kitle indeksi i¢in cinsiyet dagilimina bakildiginda erkeklerin %10,6’sinin normal kilolu,
%41,7’sinin fazla kilolu ve %47,7’sinin obez oldugu; kadinlarin ise %6,4’{inlin normal kilolu
%25,7’sinin fazla kilolu ve %67,9’unun obez oldugu goriilmiistiir (Sekil 6). Cinsiyetler arasindaki bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (p=0,0001).

m Normal m Fazlakilolu mObez
6

Kadin Erkek

Sekil 6. Cinsiyetlere gore BKI dagilim (%)

Beden kitle indeksi ile yas iliskisi incelendiginde, normal kilolu hastalarin yas ortalamasi
60,45+11,5 yil, fazla kilolu hastalarin yas ortalamasi 58,68+11,3 y1l, obez hastalarin yas ortalamas1
57,1+10,0 y1l olarak bulunmustur. Bu sonuca gore, yasi gorece kiigiik olan hastalarin, daha yasl olan

hastalara gore daha kilolu oldugu saptanmustir (p=0.008).
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Erkeklerde bel-kalga orani igin kritik deger olan 1 sinirin1 asan hasta orani %15,9 iken,
kadmlar igin kritik deger olan 0,8 siirini asan hastalarin oran1 %63,9 bulunmustur. Erkeklerde bel
gevresi i¢in kritik deger olan 102 c¢cm sinirin1 asan hastalarin oran1 %20,1 iken, kadinlarda bel gevresi
icin kritik deger olan 88 c¢m sinirini1 asan hastalarin orani1 %72,1 olarak saptanmustir (Sekil 7). Bu
sonuglara gore kendi cinsiyetine gore abdominal obezite iist sinir1 agan hasta sayisinin kadin hastalarda

erkek hastalara gore istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu saptanmustir(p=0,000001).

Kadin

Sekil 7. Cinsiyete gore bel cevresi

Calismaya katilan hastalarm ortalama HT siiresi 7,9+7,6 (0,1-50) yil olup, kadinlarda bu siire
ortalama 8,1+8,0 yil, erkeklerde ise ortalama 7,1+6,3 yil olarak bulunmustur. Bu sonuca gore,
kadimlarin ortalama HT siiresinin erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir
(p=0,036). Hastalarm HT siirelerine gore dagilimlar1 incelendiginde, en biiyiik grubu erkeklerde
%50’1ik, kadinlarda %48,1°lik oranla 5 yildan az siiredir bilinen HT u olan hastalar olusturmaktadir.
10 yildan fazla siiredir HT u olan hastalar ise erkeklerin %18,6’smi, kadinlarin %24,4’tinii

olusturmaktadir (Sekil 8).

m <S5yl 5-10yil  m=>10wil
a 0,

Erkek Kadin

Sekil 8. Cinsiyete gore hipertansiyon siireleri oranlari
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Hastalarin eslik eden hastaliklar1 incelendiginde HT' a en sik eslik eden hastalik hiperlipidemi
olup onu sirastyla DM, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve yerlesmis renal hastalik

izlemektedir (Sekil 9).

%42,5

Hiperlipidemi

iskemik kalp hastahgi - %6,3

Serebrovaskiler hastalik I %2,2

Renal hastalik I %1,4

Sekil 9. Eslik eden hastahklar (%)

Hastalarin tedavi siireleri ortalama 6,6+7,05 yil olup, 1 yildan az siiredir tedavi alanlarin orant
%28, 1 yildan fazla siiredir tedavi alanlar oran1 %72 olarak saptandi. Ortalama sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri arasinda bu iki grup karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli iligki izlenmedi
(p>0,05). Hastalarin biiylik cogunlugu (%62,6)’s1 diizenli tedavi alan hastalardan olusmaktaydi.
Diizensiz tedavi alanlarin oram1 %12,5, yeni tedavi baglananlarin oram %22,1, hi¢ tedavi almayanlarin
orani ise %2,8 olarak saptandi. Diizenli tedavi alanlarla hi¢ tedavi almayanlar, yeni tedavi baslananlar
ve diizensiz tedavi alanlar karsilagtirildiginda, poliklinikte 6lgiilen ortalama sistolik ve diyastolik kan
basinc1 degerleri, diizenli tedavi alan grupta istatiksel olarak anlamli derecede daha diisiik olarak

saptandi (p<0.000001).
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Hastalarin kullanmakta olduklari ilaglarin dagilimi Tablo-14 *de ve toplam antihipertansif ilag sayisi
dagilimi Sekil 10° da goriilmektedir.

Tablo-14: ilaglarin dagilinm*

Ilac¢ n (%)t
ACE-I 361 (%35,8)
ARB 413 (%41)

KKB 264 (%26,2)
Beta-bloker 237 (%23,5)
Diiiretik 436 (%43,3)
Diger 54 (%5,4)

ACE-I: Anjiotensin converting enzim inhibitérii, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ARB: Anjiotensin reseptor
blokeri *Hastalarda birden fazla ilag kullanimi ve diiiretiklerin ACE-I, ARB ve beta blokerlerle kombinasyonu

s6z konusudur. filaglarin kag hastanin tedavisinde kullamldiklarini gostermektedir.

Higilag
kullanmayanlar
7%

lilag kullananlar
27%

Sekil 10. Hastalarin kullanmakta olduklar1 antihipertansif ilac cesitlerine gore dagilimi.

Hastalarm sigara kullanma aliskanliklar1 incelendiginde, %86,7’inin (n=1007) hig¢ sigara
kullanmadig1 ve sigara kullanma oraninin erkeklerde %5,9 (n=13) ; kadinlarda %5,5(n=43) oldugu
saptandi (Tablo-15). Cinsiyetler arasinda sigara kullanma aligkanliklar1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p=0,277).
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Tablo-15: Hastalarin sigara kullamm ahskalinlari

Erkek Kadin P
Hic 182 (%82,7) 681 (%86,5)
kullanmamuis
Sigara Kullamyor 13 (%5,9) 43 (%5,5) 0,277
Kullanim
Birakmis 25 (%11,4) 63 (%8)

Hastalar ile ilgili laboratuvar bulgularina Tablo 16’da yer verilmistir.

Tablo-16: Laboratuvar bulgular:

ortalamazstandart sapma (min-maks)
HDL 49,6+12,7 (20-101)
LDL 127,0+33,4 (37-263)
VLDL 27,3+15,9 (2-169)
TG 154,2+100,9 (41-897)
BUN 15,7£5,0 (6-46)
Glikoz 110,0+45,4 (62-592)
Urik asid 4,6+1,3 (1,9-10,8)
Kreatinin 0,8+0,2 (0,3-4)
Kolesterol 203,7+40,0 (88-362)
Hemoglobin 13,1£1,4 (6,9-17,2)
Hemotokrit 39,1+4,0 (23-51,8)
MCV 86,0+6,3 (57-106)
Insiilin 12,0+8,8 (1,6-94,5)
CRP 5,8+11,7 (0,5-196,7)
Demir 71,7+32,4 (4-349)
Ferittin 72,1+32.,4 (0-802)
Hbalc 6,1+1,1 (4-14,1)

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, VLDL: Cok diisiik dansiteli
lipoprotein, TG: Trigliserid, BUN: Kan tire azotu, MCV: Ortalama korpuskiiler volum, CRP: C reaktif

protein, Hbalc: Hemoglobina 1 c.
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Hastalarm ortalama nabiz basinc1 57,0+16,6 mmHg (20-120 arasi), ortalama nabiz dakika
sayist (NDS) 77,5+3,8 (68-110 aras1), ortalama SKB 145,6 £22,8 mmHg (80-260 arasi), ortalama
DKB 88,6+13,0 mmHg (60-150 arasi), evde Olgiilen ortalama SKB 124,1+12,9 mmHg (80-180 arasi),
evde Olgiilen ortalama DKB 78,7+9,0 mmHg (50-120 arasi) olarak bulunmustur (Tablo-17).

Tablo-17: Ortalama KB, nabiz basinci, NDS degerleri

ortalamazstandart sapma (min-maks)
Nabiz basinci (mmHg) 57,0£16,6 (20-120)
NDS (/dk) 77,5£3,8 (68-110)
Ortalama SKB (mmHg) 145,6+22,8 (80-260)
Ortalama DKB (mmHg) 88,6+13,0 (60-150)
Evde ébl¢iilen ortalama SKB (mmHg) 124,1+£12,9 (80-180)
Evde olciilen ortalama DKB (mmHg) 78,7£9,0 (50-120)

KB: Kan basmci, NDS: Nabiz dakika sayisi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci.

Kadinlarin ortalama nabiz basinci ve SKB degerleri erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur
(p=0,019, p=0,008 sirastyla).Tablo-18’de cinsiyetlere gore ortalama sistolik ve diyastolik KB, NDS,

nabiz basinci degerleri goriilmektedir.

Tablo-18: KB, nabiz basinci, NDS degerlerinin cinsiyete gore dagilim

Erkek Kadin P
Nabiz basinci 54,7+17,0 57,6+16,5 0,019%*
(mmHg)
NDS (/dk) 77,3+3,4 77,5£3,9 0,351
Ortalama SKB 142,1£21,3 146,5+£23,2 0,008%*
(mmHg)
Ortalama DKB 87,4+12,3 88,9+13,2 0,138
(mmHg)
Evde ol¢iilen 122,9+12,9 124,4+12,9 0,361
ortalama SKB
(mmHg)
Evde ol¢iilen 78,9+11,5 78,7+8,2 0,840
ortalama DKB
(mmHg)

KB: Kan basmci, NDS: Nabiz dakika sayisi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci.
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Kadilarm %39,6 ‘s1, erkeklerin %36,4’1i evde KB takibi yapmaktaydi. Evde KB takibi
yapanlarin poliklinik kontrollerinde 6lgiilen sistolik ve diyastolik KB degerlerinin yapmayanlara gore
daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,0001). Wilcoxon ile poliklinikte dlgiilen KB degerleri ile evde
oOlclilen KB degerleri karsilastirildiginda evde dlgiilen KB degerlerinin (yaklasik olarak SKB 20 mm
Hg, DKB 10 mm Hg) daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,0001). Bu durum hastalarin hastane

ortamindan ne kadar etkilendiklerini de gdstermektedir (tablo17).

Tablo-19’da evde KB takibi yapma ile poliklinik KB iligkisi goriilmektedir.

Tablo-19: Ev KB takibi-poliklinik KB iliskisi

Ev KB Takibi Yok Var P
Poliklinik Sistolik KB 148,9+23,6 140,3+20,6 0,0001*
KB (mmHg)
Diyastolik KB 90,4+13,5 85,8+11,6 0,0001*
(mmHg)

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinc1.KB:Kan basinci

Kan basmeci kontrol oranlarma bakildiginda , hastalarin %50,3’ iinde KB’ nin ( < 140/90 mm Hg
)kontrol altinda oldugu saptandi. Hipertansiyonu kontrollii olan ve olmayan hastalar yas, cinsiyet,
memleket, egitim durumu,meslek, evde kan basinci takibi yapma ve diizenli tedavi alma oranlari,
obezite ve abdominal obezite varligi, sigara kullanim aliskanliklar1 agisindan incelenmistir ve
memleket,meslek, evde kan basinci takibi yapma ve BKI degiskenleri agisindan anlamli farklar elde
edilmistir. Bu sonuglara gore, KB kontrol oranlarinin Akdeniz Bolgesi kokenli hastalarda daha
yiiksek, Marmara ve Karadeniz bdlgesi kdkenli hastalarda daha diisiik oldugu (p=0,4); meslek
acisindan inceleme yapildiginda ¢aligmayan yada emekli olan hastalarda daha disiik oldugu
(p=0,014); obezite varliginda KB kontrol oranlarmin diistiigii (p=0,00028), evde kan basinci takibi
yapan ve diizenli poliklinik kontroliine gelen hastalarda ise bu oranlarin daha yiiksek oldugu
(p<0,00001) goriilmiistiir (Tablo-20).
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Tablo-20: KB kontroliinii etkileyen faktorler

KB KONTROLLU KB KONTROLSUZ P
Erkek (n=219) 120 (%54.8) 99 (%45,2) 0,186
Cinsiyet (n=999) Kadin (n=780) 388 (%49,7) 392 (%50,3)
Yas 58,2+10,3 57,2+10,8 0,115
Dogum yeri (n=980) Marmara bolgesi (n=235) 110 (%46,8) 125 (%53,2) 0,04*
Ege Bolgesi (n=29) 14 (%48,3) 15.(51,7)
Akdeniz Bolgesi (n=41) 30 (%73,2) 11.(%26,8)
Karadeniz Bolgesi (n=255) 121.(%47,5) 134 (%52,5)
¢ Anadolu Bélgesi (n=141) 72 (%51,1) 69 (%48.9)
Dogu Anadolu Bolgesi (n=170) 98 (%57.6) 72 (%42 4)
G.Dogu Anadolu Bélgesi (n=63) 34 (%54) 29 (%46)
Yurtdisi (n=46) 23 (%50) 23 (%50)
Egitim (n=1000) Tlkokul (n=645) 316 (%49) 329 (%51) 0213
Ortabgretim (n=80) 40 (%50) 40 (%50)
Lise (n=121) 62 (%51,2) 59 (%48.8)
Yiiksekokul( n=154) 90 (%58.,4) 64 (%41,6)
Meslek (n=1000) Evhanimy/Cahsmiyor (n=646) 320 (%49,5) 326 (%50,5) 0,014*
Devlet memuru (n=177) 108 (%61) 69 (%39)
Emekli (n=148) 65 (%43,9) 83 (%356,1)
Serbest meslek (n=29) 15 (%52,1) 14 (%48,3)
Sigara Kullanim1 (n=1007) Kullaniyor (n=56) 31 (%55.,3) 25 (%44,7) 0,277
Kullanmiyor (n=863) 413 (%48.,9) 425 (%51,1)
Birakmis (n=88) 44 (%50) 44 (%50)
Diizenli tedavi alma (n=988) Diizenli tedavi alanlar (n=616) 354 (%57,5) 262 (%42,5)
<0,0001*
Diizenli tedavi almayanlar (n=372) 142 (%38,2) 230 (%61,8)
Obezite oram (n=973) Obez olanlar (n=352) 207 (%58,8) 145 (%41,2) 0,000283*
Obez olmayanlar (n=621) 290 (%46,7) 331 (%53,3)
Bel Cevresi (erkekte 102 cm, kadinda 88 cm simir Abdominal obezitesi olanlar (n=642) 313 (%48,8) 329 (%51,2) 0,097
degere gore ) (n=954)
Abdominal obezitesi ol lar (n=312) 170 (%54,5) 142 (%%45,5)
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Kan basmec1 kontroliine gore hastalarin genel 6zellikleri (Sekil 11), dogum yerleri (Sekil 12),
meslekleri (Sekil 13),egitim diizeylerinin (Sekil 14) dagilimi asagida goriilmektedir.

H Kadin
H Abdominal obezite

Kan basinci kontrol
altinda olanlar Kan basinci kontrol
altinda olmayanlar

Sekil 11. Kan basinci kontroliine gore hastalarin genel 6zellikleri

140
120
100

M Kan basinci kontrollu
olanlar

Hasta sayisi (n)

Kan basinci kontrollG
olmayanlar

Sekil 12. Hastalarin dogum yerlerine gore kan basinci kontrol diizeyleri
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M Kan basinci kontrollli olanlar

Hasta sayisi(n)

mKanbasinc kontrolll
olmayanlar

Ev hanimi

Devlet .

Emekl!
alvancjla or memuru : Serbest
galismiy meslek
sahibi

Sekil 13. Kan basinci kontroliine gore hastalarin meslekleri

M Kan basinci kontrol altinda
olanlar

Hasta sayisi (n)

Kan basinci kontrol altinda
olmayanlar

ilkokul

Ortaokul

Yiksekokul

Sekil 14. Kan basinci kontroliine gore hastalarin egitim diizeyi
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Hastalarin eslik eden kardiovaskiiler hastalik risk faktorleri Tablo-21 ve Sekil 15°de

listelenmistir.

Tablo-21: Major kardiovaskiiler hastahk risk faktorleri

Major kardiovaskiiler hastahk risk faktorleri n (%)

Kontrollii

508 (%50,3)

KB kontrolii (n=999) Kontrolsiiz 491 (%49.,7)
Yok 365 (%36,3)
Abdominal obezite Var 643 (%63,7)
(n=1008)
Kadin <65 338 (%42,9)
(n=787) >65 449 (%57,1)
Yas Erkek <55 173 (%78,6)
(n=1007) | (n=220) >55 47 (%21,4)
Kullanmyor 863 (%85,7)
Sigara kullanim Kullaniyor 56 (%5,7)
(n=1007) Birakms 88 (%8,8)
Yok 158 (%15,7)
Dislipidemi (n=1008 ) Var 850 (%84,3)

Achik glikoz diizeyinin <102-125 mg/dl 779 (%77,3)
102-125 mg/dl Var 229 (%22,7)
arasinda olmasi
(n=1008)
DM varhg (n=1008) Yok 649 (%64,4)
Var 359 (%35,6)

KB: Kan basinci, DM: Diabetes mellitus
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Bozulmus aghk glukozu
DM

Hiperlipidemi

Sigara Kullanimi

Kontrolsuz kan hasinci

Abdominal obezite

YAS(kadinda>65 ,erkekte> 55)

Sekil 15. Hastalarda major kardiovaskiiler risk faktorlerinin dagilhimi

Hastalarin bilyiik ¢ogunlugunda (%76,5’inde) 3 veya daha fazla major kardiovaskiiler risk faktorii
mevcuttu (Sekil 16).

1% W Hig risk faktori olmayanlar
veya 2 risk faktorii olanlar

fazla risk faktort olanlar

Sekil 16. Risk faktorlerine gore gruplar
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Calismamiza alinan hastalarda spot idrarda proteiniiri siklig1 %30,6, iskemik kalp hastaligi
siklig1 %8,1 ve serebrovaskiiler hastalik siklig1 ise %2,2 oraninda saptandi. Proteiniirisi olan gruptan
DM ve yerlesmis renal hastaligi olanlar ¢ikarildiginda hastalarimizda proteiniiri oram1 %25,2 olarak
bulundu. Hastalarimizda fundus muayenesi yapilmig olanlar esas alindiginda retinopati sikligi ise
%66,3 olup, retinopati evresi olgularin %33,5’inde Grade 1; %32,7’sinde Grade 2 olarak saptandi.
Hastalarin %35,5 'i ise fundus muayenesi yapilmadigi i¢in degerlendirme dis1 birakildi. Ug¢ organ
hasar1 agisindan evre 2 retinopati ve ustlii degerlendirilmeye alindi. Hastalarin u¢ organ hasari

bulgular1 agisindan dagilimi Sekil 17' de goriilmektedir.

Retinopati (evre 2 ve Ustl)

Proteiniri

iskemik kalp hastahgi/SVH

Serebrovaskiler hastalik

Sekil 17. Uc¢ organ hasari sikhigi (%)
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7.TARTISMA

Hipertansiyon, diinyada Onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde bir numarali risk
faktoriidiir (5). Sikligi, diinya genelinde yash niifus artis1 ve obezitenin artan insidansina
paralel olarak artmaktadir (1). Yiiksek prevalansmma ve hastalik iliskili komplikasyonlara
ragmen hastalik kontrolii istenenin ¢ok uzagindadir (2-3). Biz bu calismada, temel olarak,
Istanbul T1p Fakiiltesi Genel Dahiliye Poliklinigi’nden HT tanusi ile takip edilen ya da ilk kez
basvuran HT tanili hastalar1; demografik ve epidemiyolojik 6zellikleri, eslik eden hastaliklari,

risk faktorleri, ilag kullanim 6zellikleri ve u¢ organ hasar1 yoniinden incelemeyi amagladik.

Hipertansiyonun tiim diinyada 972 milyon kisiyi etkiledigi ve 2000 yilindaki diinya
genelindeki prevalansinin %26,4 oldugu tahmin edilmektedir. 2025 yilinda prevalansinin
%29,2" ye ¢ikacagi ve 1 milyar 56 milyon kisiyi etkileyecegi ongoriilmektedir (14). HT,
diinya genelinde her yil 7,6 milyon kisinin §limiine, 92 milyon kisinin ise maluliyetine yol
acmaktadir ve yine diinya genelinde inmelerin %54’ tinden, KKH’ nin ise % 47’ sinden
sorumludur (15). Bu haliyle HT tiim diinyay: etkileyen 6nemli bir halk saglig1 problemidir ve

onlenmesi, tanisi, tedavisi ve kontrolii 6ncelik tagimaktadir (5).

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi 1999-2000
sonuglarina gore, 35 yas iistli olan yetiskin Amerikan halkinda HT prevalansi %29-31 olarak
bildirilmistir (16). Baz1 Avrupa iilkelerinde 1990°larda yapilan ¢alismalarda, 35 yas tistii olan
yetigskinlerde HT prevalanst % 44 olarak bulunmustur (18). Literatiirde, kadin ve erkeklerde
HT goriilme sikligr ile ilgili veriler gesitlilik gostermekte ve iilkeden iilkeye degismektedir.
Baz1 ¢alismalarda erkeklerde, bazilarinda ise kadmnlarda HT' un daha yiiksek oranda
goriildiigli; ender bazi yayinlarda ise her iki cinsiyette benzer oranlarda gorildigi
bildirilmistir (56-60). Bu farklilik her iki cinsiyet i¢in olas1 predispozan risk faktorlerinin
(genetik yatkinlik, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite azligi gibi) toplumlar arasinda
degisen dagilimindan kaynaklanabilir (61). Genel kanaat erkek cinsiyetin HT ve
kardiovaskiiler hastalik gelisimi i¢cin bagimsiz risk faktorii oldugu yoniindedir (62). Ayrica
bircok calismada, yas ile HT prevalansinin arttigi bildirilmistir (61). Ulkemizde ise Arici M.
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan PatenT Calismasi’ nda HT prevalansi toplumumuzda
erkeklerde %27,5, kadmlarda %36,1 olarak bulunmustur (5). TEKHARF Kohortu' nun 2003-
2004 verilerine gore HT prevalansi erkeklerde %38, kadinlarda -Oncesine kiyasla hafif

azalmayla- %46 olarak bulunmustur (55). Yine bu calismada HT prevalansinin yas ile dogru
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orantili arttigi, 60 -69 yas arast HT prevalansmin kadinlarda %71,6, erkeklerde ise %52,9
oldugu, 70 yas {istiinde ise HT prevalansinin kadinlarda %77, erkeklerde %60,9 oldugu
saptanmistir (55).

Hipertansiyon prevalansi, farkli toplumlarda oldugu kadar aymi iilkenin farkl
bolgelerinde de oldukga degiskenlik gostermekte olup 1k, yasam tarzi, gelismislik diizeyi gibi
bir¢ok faktdrden etkilenmektedir (61). Hipertansif hastalarmin yaklasik olarak 1/3' i gelismis
iilkelerde 2/3' ii gelismekte olan iilkelerde yasamaktadir. HT” un meydana getirdigi 6lim ve
maluliyetlerin % 80 1 az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir (15). Tim bu
farkli veriler, aslinda HT etiyolojisinde rol oynayan genetik, sosyokiiltiirel, demografik ve

ekonomik faktorlerin birbirleriyle olan dinamik ve karsilikli etkisini yansitmaktadir (61).

Bizim ¢alisgmamizda ise hastalarin biiylik ¢ogunlugu (%95,8'1 ) 40 yas ve iizerinde
olup, 30 yas alt1 hasta oran1 %0,7 olarak saptanmistir. En biiyiik yas grubunu ise 50-59 yas
araligindaki hastalar olusturmaktadir. Bu bulgular, HT' un ilerleyen yasla goriilme sikliginin
arttig1 yoniindeki literatiir verilerini hastalarimizin yas dagilimi g6z oniine alindiginda, dolayli
olarak destekler niteliktedir. Calismamizdaki hastalarin daha biiyiik oranda kadmlardan
olusmasi ise hastalarimizin yas dagilimimnin daha yiiksek yas gruplarimi icermesinden ve kadin
hastalarimizda saptadigimiz ve Tiirkiye ortalamalarinin oldukga iizerinde olan artmis obezite
siklig1 ile iliskili olabilir. Yine kadin hastalarin biiyiik cogunlugunun ev hanimi olmasi nedeni
ile hastaneye basvurmak i¢in daha fazla vakitleri olmasi ve bu hasta grubunun yasam tarzi ve
psikososyal yapist nedeni ile maruz kaldigi risk faktorleri bu farki yaratan olasi sebeplerden
biri olabilir.

Yapilan calismalarda, normal populasyona gore obezlerde HT sikliginin 6 kat arttigi
ve yiliksek KB’ na sahip kisilerin biiylik kismmin fazla kilolu oldugu ve kilo alimmin HT
gelisimi i¢in potansiyel risk faktorii oldugu gosterilmistir (63). Viicut agrrhigindaki 10
kilogram (kg) artis, SKB’ n1 3,0 mm Hg; DKB’ n1 ise 2,3mm Hg arttrmaktadir. Bu durum,
kardiovaskiiler hastalik riskinde %12, inme riskinde %24 artis1 beraberinde getirmektedir
(64). KB artis oran1 abdominal obezite varliginda daha belirgin olmaktadir (65). Obezite
iligkili KB artis1, adipoz dokunun artmis oksijen ihtiyacina sekonder gelisen kardiyak output
artis1 ile ilgili oldugu kadar; obezitenin yarattigr metabolik degisikliklerin ( insiilin rezistansi,
endotelyal disfonksiyon, artmis sempatik sistem aktivitesi, adipositlerden salinan artmis
inflamatuar sitokinler gibi ) etkisi ile gelisen periferik vaskiiler rezistans artigmnin ortak etkisi
ile agiklanmaktadir. Altta yatan mekanizma ne olursa olsun, kilo verilmesi ile kg basina SKB’

nda ortalama 1-4 mmHg, DKB’ nda ortalama 1-2 mmHg diislis gbzlenmektedir (66).
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Farkli iilkelerde yapilan g¢alismalara gore, obezite prevalansi, A.B.D.‘ de %30,5,
Ingiltere’ de %23, Benin’ de %18, Gana’ da %13,6, Nijerya’ da %28 gibi degisen oranlarda
bildirilmistir. Bu ¢alismalara gore obezite siklig1 yillar gectikge tiim diinyada artmaktadir (67-
72). Yine Nijerya’ da yapilan bir toplum tarama calismasinda, BKi indeksi esas almarak
obezite siklig1 arastirilmis ve 300 hastalik grupta, obezite orani kadmlarda % 29,8 erkeklerde
ise  9%9,3 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada kadmlarda obezitenin 6,1 kat,
hiperkolesteroleminin 2,1 kat ve hiperiiriseminin de 2,9 kat daha fazla gorildiigi
bildirilmistir. Obezite icin risk faktorleri ise kadin cinsiyet, HT, hiperiirisemi ve

hiperkolesterolemi olarak bildirilmistir (72).

Ulkemizdeki verilere bakacak olursak TEKHARF Calismasi’nmn 2001/02 yilina ait
sonuglarina gore; toplumumuzda BKI >30 kg/m2 olanlarin prevalansi, erkeklerde %25,3,
kadinlarda %44,2 olarak bildirilmistir. Yine bu c¢alismada, oniki yil 6nceki taramaya gore,
iilkemizde obez kisi sayismin yaklasik %90 oraninda arttig1 saptanmig ve tahmini olarak 3,2
milyon erkek ve 5,5 milyon kadinda obezite bulundugu belirtilmistir (55). Arict M. ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan PatenT Calismasi’nda, Tiirk toplumunda ortalama BKI 26,8

2 .

kg/m olarak bulunmus ve kadilarda BKI’ nin erkeklerden daha yiiksek oldugu saptanmistir
2 2 . 2

(27,7 kg/m ye karsm 25,5 kg/m ). Hipertansif bireylerde BKI ortalamas1 29,8 kg/m iken,

normotansiflerde bu degerin 25,1 kg/m2 oldugu ve BKI ile HT prevalansi arasinda lineer bir
iligki bulundugu caligma kapsaminda gosterilmistir (5) . Bizim calismamizda ise hastalarin
BKI ortalamalar1 daha 6nceki ¢ahgmalarda belirtilen degerlerin iizerindedir. Ozellikle kadin
hastalarimizda obezite oraninin, Tiirkiye ve diinya ortalamasinin oldukga iizerinde olmasi
dikkat cekicidir. Bu fark, biiyilkk ¢cogunlugu ev hanimi olan kadin hastalarimizin fiziksel
aktivite azlig1 ve beslenme aligkanliklar1 ile iligkili olabilir. Buna karsmn kadin ve erkek
cinsiyet arast obezite siklig1 goz Oniine alindiginda saptadigimiz sonucglar daha Onceki

calismalara paraleldir.

Obezitenin yani sira yag dokusu dagilimin sekli - 6zellikle bel ¢evresi artig1 ve santral
tipte yaglanma ile seyreden abdominal obezite varligi - morbidite ve mortalite artis1 ile
iliskilidir. Abdominal obezitenin kalp hastaligi, DM, HT ve dislipidemi ile iligkisi
gosterilmistir (73-75). BKI 'ye ek olarak bel cevresi 6l¢iimiiniin yapilmas1 abdominal obezite
varligin1 ortaya koymak agisindan onemlidir. Yag dagiliminin objektif tayini agisindan
bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik rezonans goriintiileme (MRG) daha gegerli yontemler

olsa da bu amagla kullanimlar1 maliyet-yarar oran1 g6z 6niine alindiginda uygun degildir.
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Beden —kitle indeksi 25 ile 34,9 kg/m2 aras1 olan yetiskinlerde, erkeklerde bel
cevresinin 102 cm ve iistiinde olmasi, kadinlarda ise 88 cm ve iistiinde olmasi artmis KKH,
Tip 2 DM, dislipidemi ve HT ile iliskili olup bu degerler abdominal obeziteyi tanimlamada
esik deger olarak kabul edilmistir (74).Buna karsm bel cevresi 6lglimiiniin risk 6ngdrme
acisindan anlamli kabul edilen esik degerinin etnik farklilik gosterebilecegi unutulmamalidir.
Ornegin, Japon kokenli Amerikalilar ve Giiney Asya’ i Hintlilerde total ve viseral yag orani
daha yiiksek olup bu kisiler herhangi bir BKI degeri igin beyaz irka gore daha yiiksek Tip 2
DM gelistirme riskine sahiptir (76,77).Asya kokenli kadinlarda ise bel gevresi i¢in kritik
onemi olan esik deger kadmlarda 80 cm, erkeklerde 90 cm' dir. TEKHARF Caligsmasi’nda ise
Tirk toplumu i¢in abdominal obezite degerlendirilmesinde, 2001 deki Ulusal Kolesterol
Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli (National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III; NCEP-ATP III) kriterlerinin uygun olmadigi belirtilmis ve Tirk
erkeklerinde >87 cm, kadinlarinda >83 cm esik degerlerinin yliksek metabolik riskin eslik
ettigi smir deger olarak kabul edilmesi onerilmistir (55). Ulkemizde yapilan bir baska
calismada, bel ¢evresi icin ortalama degerler erkeklerde 94 cm ve kadinlarda 90 cm olarak
saptanmistir (78). Bizim c¢alismamizda her iki cinsiyette saptanan bel cevresi ortalama
degerleri, obezite ile ilgili sonug¢larimizda oldugu gibi diinya ve Tirkiye genelindeki
ortalamalarin istiindedir. Bunun muhtemel nedenlerini aydinlatmaya yonelik hastalarimizin
yasam tarzi, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite diizeylerini degerlendiren daha ayrintili

calismalara ihtiyag vardir.

Hipertansiyon gelisimi ile sosyokiiltiirel ve ekonomik faktorlerin iliskisi bir diger
onemli noktadir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan toplumlarda HT prevalansinin daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (76). Gelir, egitim ve meslek gostergelerinin sosyoekonomik
diizeyin farkli boyutlarmi 6l¢tiigii kabul edilir (80,81). Uygulamada ise sosyoekonomik diizey
genellikle bu tli¢ gostergeden biri ile Olgiilmektedir. Hacialioglu ve ark.’min yaptiklar
calismada, Giimiishane Torul Merkez Saglik Ocagi bolgesinde, 30 yas iizeri kisilerde, egitim
diizeyi ile daha kuvvetli olmak iizere meslek ve gelir durumu ile HT prevalansi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (82). Senol ve Belek’in yaymladiklar:
Antalya’daki izlem caligmasi ile ilgili bir baska makalede egitim, bircok saglik gostergesi
(yeti yitimi, Genel Saglik Anketi, yakinma sayis1) ile sosyal siniftan daha iligkili bulunmustur
(83). Eskisehir Alpu ilgesinde, 40 yas ve iizeri kadinlarda, AKB seviyesinin belirlenmesi ve
etki edebilecek bazi faktorlerin incelenmesi amaciyla yapilan bir baska calismada,

sosyoekonomik diizeyi belirleyen en 6nemli unsurlardan egitim diizeyi ele alinmis; ¢alisma
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grubundakilerden %73,8” inin ev hanimi, %24,1° inin ¢ift¢i olmasindan dolayr meslek,
sagliklt ve objektif bir bilgi edinilemedigi i¢in de gelir durumunu degerlendirme dis1
birakilmis. Calismaya katilanlarin  %48,3” iiniin 6grenim gormedigi, 6grenim diizeyi arttik¢a
hipertansif olma durumunun azaldig1 gozlenmistir (84). Ankara Park Saglik Ocagi Bolgesi’
nde ise &grenim diizeyi arttkga HT prevalansinin anlamli Slgiide diistiigii, Istanbul
Kiiciikgekmece’ de ise Ogrenim durumu yiiksek olanlarda prevalansin daha fazla oldugu
yapilan tarama ¢alismalariyla saptanmustir. (82,85,86). Sosyoekonomik faktorler yalnizca HT
gelisimini ile degil ayn1 zamanda hastalik farkindaligi ve tedavi uyumu ile iligkili olup; KB
kontrolii saglanmis ve saglanamamis hastalarin egitim ve gelir diizeylerinin inceledigi bir
calismada KB kontrol altinda olmayanlarin genellikle ilkokul ve ortaokul mezunu oldugu, KB
kontrol altinda olanlarin ise agirlikli olarak ortaokul ve lise mezunu oldugu saptanmis.
Bireylerin gelir diizeyleri incelendiginde ise KB kontrolii saglanmiglarda gelir diizeyinin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir (87). Bizim ¢alismamizda hastalarin biiyiik bir kismi (%64.4° i)
ilkokul mezunu iken yalnizca %15,5’ 1 yiliksekokul mezunu 1di Hastalarin yarisindan fazlasi
calismamakta idi. Egitim diizeyinin KB kontrol oranlarina etkisi incelendiginde bu
parametreler arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Meslek diizeyine gore
kan basinci1 kontrol oranlarmin emekliler, ev hanimlar1 ve ¢alismayanlarda diger gruplara gore
daha diisiik oldugu saptandi. Bu fark calismamanm getirdigi hareketsiz yasam tarzi ve

beslenme tipi ile iliskili olabilir.

Bugiin i¢in toplumdaki 6liim nedenlerinin yariya yakini kardiyovaskiiler nedenlerden
otirii olmaktadir (88). KKH olmayan 40 ile 94 yaslarindaki 7733 hastanin incelendigi
Framingham Calismas1’ na gore yasam boyu kardiyovaskiiler risk; 40 yasindaki erkekler i¢in
%49, ayn1 yastaki kadimnlar i¢cin %32 olarak bulunmustur. Ayni ¢caligmaya gore 70 yasindaki
erkeklerde yasam boyu kardiyovaskiiler risk %35 iken kadmlarda %24’ tiir (89).Ulkemizde
yapilan TEKHARF Calismasi’nda, 12 yillik izlem verileri incelendiginde KKH mortalitesinin
45-74 yas grubunda erkeklerde %8,2, kadinlarda%4,3 oldugu bildirilmistir (55) . 2000-2001
verilerine dayanarak yapilan ve 2005 Ocak ayinda sonlanan Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet
Etkililik (UHY-ME) caligmas1 sonuglarina gore toplam 6liimlerin %47,7° si kardiyovaskiiler
hastaliklara bagl gelismektedir (90).

Diinya genelindeki yliksek prevalansi ve hastalik iligkili diisiik kontrol oranlar1 goz
oniine alindiginda HT; sigara kullanimi, dislipidemi ve DM gibi faktorler dahil edildiginde
dahi kardiovaskiiler riski belirleyen en onemli faktér olmay: siirdiirmektedir. Sistolik ve

diyastolik KB degerlerindeki artisla, inme ve koroner olay riski arasinda siirekli, kademeli ve
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bagimsiz bir iliski mevcuttur. Bu sebeple, KB degerinin giivenli oldugu ve kardiovaskiiler
hastalikk riskinin artmadigi bir alt sinrr tanimlamak gliglesmektedir (40). Framingham
Calismasi’nda, degisik KB seviyelerinde, ek olarak diger kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri ne kadar fazla ise gelecek 10 yil zarfinda kardiyovaskiiler olaylarin o oranda fazla
olacag1 gosterilmistir (4 ). Yine baska bir ¢alismada kardiyovaskiiler hastalik riskinin, risk
faktorlerinin artmasiyla dogru orantil arttig1 saptanmustir (91). NHANES III ¢alismasina gore
KKH gelisen hastalarin %90’ dan fazlasinda en az bir kardiyovaskiiler risk faktorii tespit
edilmistir (92). Buna gore risk altindaki bireyler tanimlanabilirse degistirilebilir risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi ile koroner kalp hastaliklari, inme ve diyabet dnlenebilir.
Risk faktorleri bir arada degerlendirilerek bireylerin gelecekteki kardiyovaskiiler riski

ongoriilebilir (90).

Kanada’da yapilan ve HT' a eslik eden kardiovaskiiler risk faktorlerinin incelendigi bir
calismada, 40-59 yas arasi hipertansif populasyonda DM %]17,1;0bezite %35,9; fiziksel
aktivite azhigr %57,7, sigara kullanim orant % 18,1 olarak saptanmis (56) . Brezilya’da
yapilan bir ¢alismada ise HT’ a en sik eslik eden kardiyovaskiiler risk faktoriiniin %44,2
sikliginda goriilen dislipidemi ve onu takiben %29,8 oraninda goriilen DM oldugu; caligmaya
alman hastalarda sigara igme oraninin %7,7 oldugu ve tiim hastalar ele alindiginda %37,3’

iinde 1 ve %27,2’ sinde 2 ya da daha fazla risk faktorii oldugu saptanmais (95).

Ulkemizde hipertansif populasyonda, kardiovaskiiler risklerin sikligi ilgili veriler
kisitl olmakla beraber; PatenT Calismasi’ nda incelenen hipertansif hasta grubunda, daha
onceden DM tanis1 olanlarm % 59’ unda, daha 6nceden DM tanist olmayanlarin ise % 7,6
sinda acglik kan sekeri > 126 mg/dl bulunmus ve aclik kan sekeri yiiksekliginin genel oran1 %
12,0 olarak bildirilmis. Ayni calismada hipertansif bireylerde saptanan total kolesterol
yiiksekligi (= 200 mg/dl) % 42,3 (erkeklerde % 38,0, kadmlarda % 44,4) oraninda iken
calismaya alinan hastalarin % 12,8 inde bu deger > 240 mg/dl olarak bulunmus. Hastalarin
% 32,7’ sinde LDL-kolesterol degerleri > 130 mg/dl’ nin iizerinde oldugu belirtilmis. HDL-
kolesterol oranlar1 hastalarm % 41,5’ inde diisiik bulunmus. HDL- kolesterol diisiikliigii
erkeklerde % 35,1, kadinlarda % 44,8 oraninda izlenmis. TG yiiksekligi (= 200 mg/dl) %
24,7 olarak bildirilmis (5). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin biiylik c¢ogunlugunda
(%76,5’inde) 3 veya daha fazla major kardiovaskiiler risk faktori mevcut olup ek
kardiovaskiiler risk faktorii olmayan hasta orani %1'in altinda bulunmustur. En sik goriilen
risk faktorleri ise abdominal obezite varligi, yas faktorii, KB’ nin kontrol altinda olmamasi,

dislipidemi varlig1 olup onlar1 DM takip etmektedir. Sonuglarimiz hipertansif populasyonda,
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diger kardiovaskiiler risk faktorlerinin artmis olan goriilme sikligi ile ilgili literatiir verileri ile
paraleldir ve HT’ lu hastalarin ilk degerlendirmesinde, bireysel tedavi ve prognoz tayini i¢in
eslik eden kardiyovaskiiler risk durumunun tayini ve bir biitiin olarak ele alinmasinin 6nemini
gostermektedir. Buna karsin ¢alismamizda niceliksel ve objektif risk tayini yapabilmek i¢in
ayrintili ve standardize edilmis risk modellerinin kullanilmamis olmasi bir kisitlama

olusturmaktadir.

Hipertansiyon, kardiovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktorii olmasi
disinda sistemik etkileri itibari ile bir¢ok organi ilgilendiren komplikasyonlara yol agmaktadir.
HT iligkili u¢ organ hasarmin erken tami ve tedavisi kardiovaskiiler prognoz agisindan da
olduk¢a onemlidir (95). HT ile iligkili u¢ organ hasarinin klinik yansimasi vaskiiler ve
hemorajik inme, retinopati, proteiniiri ve kronik bobrek yetersizligi, KKH, MI, KKY gibi
oldukca genis bir yelpazede karsimiza c¢ikmaktadir. HT tiim yas gruplarinda KB artigina
paralel olarak KKY goriilme sikligini arttirmaktadir (96). SVH’ nde hipertansif hastalarda
onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup (97) artmus kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmi
ve ani Oliim riski ile beraberdir (98). HT inme i¢in en dnemli ve yaygin risk faktorii olarak
kabul edilmektedir ve antihipertansif tedavi ile inme sikliginda belirgin azalma oldugu
gosterilmistir (99). Yine intraserebral hemoraji gelisimi i¢in de HT bilinen en yaygin risk
faktoriidiir (100). Bunlara ek olarak yliksek KB direk olarak renal hastalik gelisimine neden
olabildigi gibi altta yatan renal hastaliklar1 olumsuz etkilemekte ve hastalik progresyonunu
hizlandirmaktadir (101,102). Nitekim, hipertansif hastalarin degerlendirilmesinde yalnizca
KB diizeyini degil eslik eden kardiovaskiiler risk faktorlerini, u¢ organ hasarini ve yerlesik
kardiovaskiiler hastaliklar1 bir arada ele almak son yillarin popiiler ve hi¢ de mantiksiz
olmayan yaklagimi haline gelmistir (103,104).Ayrica u¢ organ hasarinin erken tesbit ve
tedavisi ile hastalik gelisimi yavaslatilip, Onlenebilir hatta yerlesik hastaligin heniiz geri
dontistimsiiz asamada degilken geriletilmesi saglanabilir. Ug organ hasar1 varliginda (6zellikle
DM, hipertansif nefropati, inme ve MI var ise) onerilen hedef KB degeri 130 /80 mmHg' dir
(103,104). KB’ nin komplikasyona neden olmayan alt smir degeri ile ilgili tartismalar
sirmekle birlikte agresif tedavi yaklasimi ile KB’ n1 ¢ok diisiirmenin potansiyel bir risk

olabilecegine de dikkat ¢cekilmektedir (105,106).

Ug organ hasarinm sikligi ile ilgili veriler farklilik gdstermektedir. Brezilya’ da
yapilan bir caligmada HT hastalarinin %29,4 “tinde 1; %25,2’ sinde 2 ve daha fazla u¢ organ
hasar1 oldugu saptanmistir. Ayn1 ¢alismada kardiovaskiiler etkilenmenin en sik bulgu oldugu

ve onu sirasiyla serebrovaskiiler hastaligin takip ettigi belirtilmistir. Hipertansif retinopati
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%22,3, hipertansif nefropati %11,1 ve periferik damar hastaligi %8,4 oraninda gorilmiistiir
(95). Ulkemizde HT iliskili u¢ organ hasar ile ilgili veriler kisitli olmakla beraber hipertansif
bobrek hasarinin degerlendirildigi PatenT Calismasi’nda, hipertansif bireylerin %2,7° sinde
serum kreatinin degerlerinin normalin {izerinde oldugu, %6,5’ inde kreatinin klirensinin 60
ml/dakikanm altinda oldugu saptanmis ve bilinen diyabet ve bobrek hastaligi olanlar
cikarildiktan sonra mikroalbumuniiri prevalanst %8.,8 olarak bulunmustur (5). Bizim
calismamizda ise proteiniiri sikligir %42,10, iskemik kalp hastaligr sikligr %8,1 ve
serebrovaskiiler hastalik siklig1 ise %2,2 oraninda saptandi. Hastalarimizda fundus muayenesi
yapilmis olanlar esas alindiginda retinopati siklig1 ise %66,3 olup, retinopati evresi olgularin
%33,5’inde Grade 1;%32,7’sinde Grade 2 olarak saptandi. Hastalarm %35,5' 1 ise fundus

muayenesi yapilmadigi i¢in degerlendirme dis1 birakild1.

Calismamizda nefropatiyi degerlendirmek i¢in, spot idrar tetkikinde semi-kantitatif
proteiniiri varligi esas almmistir. Framingham Calismasi’nin 5209 kadin ve erkegi iceren 16
yillik sonuglarina gore spot idrar tetkikinde proteiniiri goriilme oranmnin hipertansiflerde 3 kat
artt1ig1, yine diabetik ve kalp yetmezligi olan hastalarda bu oranlarin yiiksek oldugu ve bu
artigin yaygin damar hasarinin bir gostergesi oldugu saptanmistir. Ayn1 ¢aligmada spot idrar
tetkikinde proteiniiri saptanmasinin mortalitede 3 kat artis ile birlikte oldugu belirtilmistir (4).
Bu acidan bakildiginda sonuclarimiz hastalarin risk profilini ortaya koymasi agisindan yol
gosterici olabilir. Ancak saptadigimiz proteiniiri oranlarinin hem proteiniiri tayini i¢in
kullandigimiz metoddan, hem de calisma grubunun diabetik ve yerlesik renal hastaligi
olanlar1 da icermesinden dolay1 yiiksek cikmis olabilecegini gz Oniine alarak bu gruplari
cikardigimizda; hastalarimizda proteiniiri goriilme oranim %25,2 olarak saptadik. Bu haliyle
bile sonuclarimizin literatiir verileri ile paralel olmasi hastalarimizin KB kontrol oranlarinin
yiiksekligini destekler niteliktedir. Buna ilaveten, elektrokardiyografik degerlendirme ve
hastalarin anamnezleri esas alinarak tayin edilen kardiovaskiiler hastalik sikligi, kullanilan
yontemlerin diisiik duyarliliklar1 nedeni ile bu oranin lizerinde olabilir. Hipertansif bireylerde
retinopati sikligmn1 arastiran ¢ok az ¢alisma vardir. Besharati MR ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada HT tanis1 ile polikliniklerine sevk edilen yeni tanili hastalarda retinopati siklig1
%39,9 olarak bulunmus ve hastalarin %42,36’ sinda grade I, %20’sinde grade I ve %2,35’
inde grade III retinopati oldugu belirtilmistir (107).Calismamizda retinopati sikliginin daha
yiiksek olmasi hastalik siiresinin daha uzun olmasiyla agiklanabilir. Olgularimizda hafif

derece hipertansif retinopati bulgularmin saptanmasi bu hastalarin ciddi yliksek KB’ na maruz
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kalmadigin1 gostermekte olup bu da uzun siireli KB kontrolii saglanmasi acisindan

poliklinigimizin basarisi ile iliskili olabilir.

Hipertansiyonun yiiksek prevalansi, hastalik iliski morbidite ve mortalitenin boyutu ve
halk saghigi acisindan olusturdugu ciddi tehdide ragmen, hastalik kontrolii istenenin ¢ok
uzagindadir. A.B.D* de yapilan ¢alismalarda 18 yas {istii erigkin populasyonda, 1988-1994 ve
1999-2004 verileri karsilastirildiginda HT prevalansmin %24,4° den 9%28,9° a ¢iktig1
saptanmistir. Buna karsin bu artis hastalik farkindaligi, tedavi ve kontrol oranlarinda iyilesme
(swrastyla %68,5 den % 71,8 ¢,% 53,1” den % 61,4’ e, ve % 26,1° den % 35,1" e) ile
beraberdir (108). Benzer olarak Ingiltere’ de yapilan calismalarda 2003 ile 2006 yillar:
arasinda HT prevalansinin arttigi, fakat hastalik farkindaliginin %62° den %66’ a; tedavi
oranmnin %48 den %54° e ve kontrol oranlarinin %22’den %28’e ¢iktig1 bildirilmistir (109).
Bunlarin aksine Tiirk toplumunda yapilan ¢alismalarda, daha diisiik kontrol, tedavi ve hastalik
farkindalig1 oranlar1 ve daha yiiksek prevalans artis oranlar1 bildirilmistir (5,61,110-112).
Bizim ¢alismamizda ise HT kontrol oranlarina bakildiginda, hastalarin %50,3” iinde KB’ nin
kontrol altinda oldugu saptandi. Hastalarin tedavi siireleri ortalama 6,6+7,05 yil olup, biiyiik
cogunlugu (%62,6° s1) diizenli tedavi alan hastalardan olusmaktaydi. Diizensiz tedavi
alanlarin oran1 %12,5, yeni tedavi baslananlarin oran1 %22,1, hi¢ tedavi almayanlarin orani
ise %2,8 olarak saptandi. Antihipertansif ila¢ kullanim 6zellikleri incelendiginde hastalarin
%27,1’ inin 1 ilag¢ ,%34,2’sinin 2 ilag, %32,3’ niin ise 3 ilag ve fazlasini kullandig1 saptandi.
[lag kullanmayan hasta oram %7 oraninda idi.

Calismamizda HT’ u kontrollii olan ve olmayan hastalar incelendiginde memleket,
meslek, evde kan basinci takibi yapma ve BKI degiskenleri acisindan anlamli farklar elde
edildi. KB kontrol oranlarinin Akdeniz Bolgesi kokenli hastalarda daha yiiksek, Marmara ve
Karadeniz bolgesi kokenli hastalarda daha diisiik oldugu; meslek acgisindan inceleme
yapildiginda c¢alismayan ya da emekli olan hastalarda daha diisiik oldugu; obezite varliginda
KB kontrol oranlarinin diistiigli, evde kan basinci takibi yapan ve diizenli poliklinik
kontroliine gelen hastalarda ise bu oranlarin daha yiikksek oldugu goriilmiistir. Bu
sonug¢larimiz, bolgesel farklilik (genetik ve muhtemelen beslenme aligkanliklarina etkisi
nedeni ile), obezite, stres, yasam tarzi ve fiziksel aktivite azligi(ev hanimlar1 ve emeklilerdeki
veriler itibariyle) ve diizenli takip ve tedavi alma ile kan basmci kontrolii iliskisini
yansitmakta olup bu acidan daha 6nceki literatiir verilerine paraleldir. Hastalik farkindaligi ile
ilgili  veri toplama sansimizin olmamasit c¢alismamizin  kisitlamalarindan  birini
olusturmaktadir. Buna karsin hastalarimizin geneli diizenli poliklinik kontroliine gelen

hastalardan olusmakta olup, tedavi uyumu ve hastalik farkindaliginin indirekt gostergesi
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olabilecek olan evde KB takibi yapma orani, kadinlarda %39,6, erkeklerde %36,4 olarak

saptanmustir.

Sonug olarak, son yillarda HT farkindaligi, tanisi, tedavisi ve kontrol oranlarinda yiiz
giildiiriicii gelismeler olmasina ragmen tedavi alan ya da yeni tan1 konmus hipertansiflerin
%350-75¢ inde hala KB kontrolii saglanamamaktadir (113). Klinik pratikte ana amag ise hedef
KB degerlerinin saglanmasidir (40). Bizim calismamizda poliklinigimize basvuran HT
hastalarimizda KB kontrol oranlar1 Tiirkiye ve diinya ortalamalarmmin olduk¢a iizerinde
idiHastalarin yarisindan fazlas1 1 yada 2 ilacla KB kontrollii seyreden hastalardan
olugsmaktaydi. Bununla beraber hastalarimizin 6nemli bir kismi, eslik eden obezite, DM,
hiperlipidemi gibi1 risk faktorleri nedeniyle yiiksek risk grubunda idiler. Bu bilgiler 15181nda
HT' un, MI ve inme gibi ¢ok dnemli hastaliklar i¢in en onemli risk faktdrii olmaya devam
edecegi Ongoriilebilir. KB kontrol oranlari; artmis hastalik farkindaligi, erken tani, etkili
tedavi stratejilerinin uygulanmasi gibi bir¢ok faktoriin birlikte saglanmasi ile istenen diizeye
ulagabilir. Buna ilaveten, Onleyici tedbirlerin gelistirilmesi ve kontrol oranlarinin
tyilestirilmesi ic¢in hastalik farkindaligi, tedavi ve kontrol oranlarma yonelik uzun siireli

monitorizasyon sarttir.
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