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GIRIS VE AMAC

Tiirk Hipertansiyon Prevelans Calismasi 2004 sonuglarina gore iilkemizde 30 yas
iizerindeki insanlarin %12-16’s1, 50 yasin iizerindeki insanlarin ise %33’iinde kan
basincinin normal degerlerin iizerinde oldugu saptanmistir (52). Yaygin bir hastalik olan
hipertansiyon, ¢cogunlukla bir yakinma olusturmadig1 i¢in uzun siire taninamamaktadir.
Sinsi bir bi¢cimde, uzun yillar tedavi edilmeden devam eden bu hastalik beyin, goz, kalp,
bliyiik damarlar ve bobreklerde hasar olusturur. Hipertansiyonun hedef organlari1 olarak
adlandirilan bu organlardaki hasar, beyin kanamalari, myokard enfarktiisii, kalp
yetersizligi, kronik bobrek yetersizligi gibi tedavisi daha uzun siiren ve gii¢ olan, tedavi
giderleri yiiksek, bunun yaninda hastalar1 daha diiskiin kilan bozukluklar olarak ortaya
cikmaktadir.

Bizim c¢alismamizin temel amaci degisik illerden go¢ alan bir bolgedeki farkh
ekonomik, kiiltiirel ve sosyal yapiya sahip insanlarin tansiyon kavrami hakkindaki bilgi
diizeyleri ile hipertansiyon sorunu yasayanlarin bu sorunlarinin kigisel ozellikleri
arasindaki baglantilarin1 ortaya g¢ikarmaktir. Boylece elde edilecek sonuglarin direk
olarak geneli yansitamamasina ragmen, bu alandaki yazina Onemli bir destek

saglayabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calisma ile hipertansiyondan haberdar olma ile ilgili yurdumuzdaki durumun
belirlenmesine Onciiliilk edecek bir veri tabaninin olusturulmasi, Kocaeli ili Derince
bolgesindeki hipertansiyon prevalansinin saptanmasi, sosyo-demografik o&zelliklerle
iliskisi ve haberdarlik konularinin degerlendirilmesi ile bu konudaki 6nceliklerin neler
olmast gerektiginin belirlenmesi amaglanmigtir. Ayni1 bolgede daha once Dr.
Gilindogmus ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis olan bir prevalans ¢alismasi verilerinden
de yararlanarak bolgedeki hipertansiyon prevelansi, tedavi, haberdarlik ve kontrol

oranlarinda yillar i¢indeki degisimi saptamay1 da amagladik.



Ayrica, bu ¢alismadan elde edilecek verilerden yola ¢ikilarak tansiyon sorunu
olan ve olmayanlarin oransal dagilimlar1 konusunda da 6nemli bilgiler elde edilebilecek
ve daha Once yapilan calismalar ile bu sonuglarin arasindaki iliskilerin de tespiti

saglanabilecektir.



GENEL BIiLGILER

1. HIPERTANSIYON

1.1 Tanim ve epidemiyoloji

Kan basinci ¢ok degisken olabilen kantitatif bir 6zelliktir (1-4). "Kan basinci = kardiyak
debi x periferik rezistans" formiilii ile ifade edilir (5). Popiilasyon ¢alismalarinda, kan
basinci hafifce saga egilen normal bir dagilim gdsterir. Kan basinci ve kardiyovaskiiler
hastalik (felg, miyokard enfarktiisii, kalp yetmezligi), bobrek hastaligi arasinda

normotensif sinirlarda bile giiclii pozitif ve stirekli bir korelasyon vardir.

Normal kan basincinin kardiyovaskiiler komplikasyonlarin olusacagi spesifik bir {ist
siirt  yoktur. Bu nedenle, hipertansiyonun tanimi gorecelidir, ama hastanin
degerlendirilmesi ve tedavisinde klinik kullanim i¢in gereklidir. Hipertansiyonu,
miidahalenin yararlarinin maliyetten fazla olduguna karar verilen kan basinci diizeyi
olarak tanimlariz. Esansiyel (primer, idiyopatik) hipertansiyon renovaskiiler hastalik,
bobrek yetmezligi, feokromasitoma ve aldesteronizm gibi sekonder nedenlerin
bulunmadig yiliksek kan basinci olarak tanimlanir ve tiim hipertansiyon nedenlerinin

%95’inden sorumludur (6).

Kan basinci, toplumda siirekli ve normal olarak dagilim gosteren bir degiskendir. Bu
nedenle, hipertansiyon, anormallik taniminin keyfi ve pragmatik oldugu kantitatif bir
fenomendir. A.B.D’ de, eriskin niifusun %24’niin giiniimiizde hipertansiyonun uluslar
arasi olarak kabul edilmis tan1 kriterlerine uydugu hesaplanmistir. 70 yas ve iizerindeki
poplilasyonda prevalans %70’e yaklasmaktadir (7). Antihipertansif ilaglarla ilgili
prospektif gozlemsel ¢alismalarin ve rondomize kontrollii ¢aligmalarin verileri, genel

kan basinci diizeyleri ile koroner kalp hastalign (CHD) ve felg riski arasinda sabit,



stirekli lineer bir iligki gostermistir (8,9). Kalp hastalig1 ve felcin, gelismis iilkelerin

cogunda birinci ve liclincii 6nde gelen 6liim nedeni olmasi1 6nemlidir.

Yiiksek kan basinci, kalp yetmezligi ve son safha bobrek yetmezliginin de major bir
prediktoriidiir (10). Ayrica hipertansiyonda temel problem, kan basincinin yasla
yiikselme egiliminde olmasidir. Yasla kan basinci artisinin derecesi ve hipertansiyonun
olugmasi, diinya genelinde (12) ve zaman i¢inde (13) popiilasyonlar arasinda ve ayni
popiilasyon i¢inde (11) biiyiik 6l¢ciide degiskenlik gosterir. Bu nedenle hipertansiyon
kisilerin oldugu kadar toplumlarin da bir hastaligidir. Hipertansiyonun gelismesinin,
genetik ve g¢evresel nedensel faktorler arasinda karmasik ve dinamik bir etkilesimi
yansittig1 kabul edilmektedir. Genetik duyarlilik farkliliklari, biiyiik 6l¢lide benzer bir
ortamda bulunan bir popiilasyon i¢indeki kan basinci varyasyonunun biiylik kismindan
sorumlu iken, ¢evresel faktorlerdeki farkliliklar biiytik 6l¢iide popiilasyonlar arasindaki
kan basinci diizeyi varyasyonunu belirler (6). Siyah irkta hipertansiyon prevalansinin
ergenlik donemi sonrasi her yasta beyaz irka kiyasla daha yiiksek oldugu ve daha yiiksek
mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir (14).

Toplumda hipertansiyonun insidansi ile ilgili veriler yetersizdir. Tanimlardaki ve 6l¢glim
tekniklerindeki  degisiklikler, farklt toplumlarda hipertansiyonun insidansinin
karsilagtirmali olarak incelenmesini engellemistir. Hipertansiyon insidansi yasin
ilerlemesi ile birlikte keskin bir sekilde artar ve yasamin erken donemlerinde erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek oranlar goriiliirken, yasamin ge¢ donemlerinde bunun tam

tersi sz konusu olur (6).

Framingham Kalp Caligmasi’nin verileri, 5209 denekte, 30 yillik takip esnasinda, kesin
hipertansiyonun insidansinda egilimlerin ve insidansin analizine olanak saglamstir (15).
Hipertansiyon insidansi, 30-39 yaslar1 arasindaki erkeklerde %3.3’den ve kadinlarda

%1.5’den, 70-79 yas arasi1 erkeklerde %6.2’e ve kadinlarda %8.6’a ylikselmistir.

Ozet olarak hipertansiyon major global bir toplum sagligi problemidir. Yasin ilerlemesi

ile birlikte kan basincinda artis “esansiyel’ olarak kabul edilmelidir. Bu durum, toplum



saglig1 stratejilerinin birlestirilmesi ve risk altindaki kisilerin tanimlanmasi ve tedavisine
dayali “yiiksek risk’ yaklasimi yoluyla biiyiik 6lgiide Onlenebilir. Diinya genelinde,
toplumlarda, kan basinct kontroliinde Onemli ilerlemeler, toplum politikasindaki

gelismelere baghidir.

Gilintimiizde cocuklar ve eriskinlerde obezite prevalansini diisiirmeye yonelik toplum
politikalarinin, tuz aliminin azaltilmasinin (6zellikle islenmis besinlerde), sebze ve
meyve tikketiminin 6zendirilmesinin, alkol tiikketiminin diisiik diizeyde tutulmasinin ve
diizenli egzersizin, toplumda ortalama kan basincini ve hipertansiyon prevalansini
azaltacagim1  gosteren c¢ok miktarda bulgu vardir. Gelecekte, hipertansiyon
epidemiyolojisinde etiyoloji ile ilgili ¢alismalar hipertansiyonun 6nlenmesinde diyet
miidahalelerinin pragmatik caligsmalarini, bu hastalifin olusmasinda intrauterin
faktorlerin 6nemi ve mekanizmalarinin aydinlatilmasini ve yasin ilerlemesi ile kan

basincinda artigta gen-gevre etkilesimlerinin ortaya ¢ikarilmasini igerecektir (6).

1.2. Etiyoloji

Hipertansiyon farkli hasta guruplarinda yiiksek kan basincina yol agan degisik
predispozan faktdrlerin rol oynadifi heterojen bir hastaliktir. Insanda kan basinci
varyasyonunun %?25-40’1 genetik olarak belirlenir; bu siirecte kan basincini hem
yiikselten, hem de diisiiren genler rol oynar (2,4). Bir insanda kan basinci fenotipi;
yiiksek diizeyde alkol tiiketimi; tuz icerigi yiiksek, potasyum ve kalsiyum igerigi diisiik
diyetler; yaslanma; sedanter yasam tarzi; sosyoekonomik durum, stres gibi gevresel ve
demografik faktorlerle etkilesen ve kan basincimi yiikselten ya da disiiren gen

guruplariin ekspresyonuna baghidir (3).

Psikolojik stresle iliskili olarak sempatik sinir sistemi aktivitesinde artig, endotelin ve
tromboksan gibi vazokonstriktdrlerin ve sodyum tutucu hormonlarin agir1 iiretimi,
potasyum ve kalsiyum aliminin yetersiz olmasi, artmis ve uygunsuz renin sekresyonu,
prostoglandinler ve nitrik oksit gibi vazodilatatorlerin eksiklikleri, direng damarlarinda

konjenital anomaliler, diyabetes mellitus, insiilin direnci, obezite, damar biiylime



faktorlerinde aktivite artist ve hiicresel iyon transportunda degisme gibi birgok

patofizyolojik faktor, esansiyel hipertansiyonun olugmasinda rol oynar (6).

2. ESANSIYEL HIPERTANSIYONUN OLUSMASINDA
ETKILi FAKTORLER

2.1. Genetik

Kan basinci varyasyonunun kalitsal 6zelligi, kan basincinin ailesel agregasyonu (16),
monozigot ve dizigot ikizlerde kan basinci karsilastirmasi ve biyolojik ve evlat edinilmis
kardeslerin kan basincini karsilastiran epidemiyolojik calismalarda gosterilmistir. Bu
caligsmalar, akrabalar arasinda kan basinci korelasyonunun, kan basinci sinirlar1 boyunca
goriildiigiinii (yiiksek kan basinci olan anne-babalarin, diisiik kan basincina sahip anne-
babalarin diisiik kan basincina sahip ¢ocuklar1 olma egilimleri ile ayni1 derecede yiiksek
kan basincina sahip ¢ocuklar1 olma egilimleri vardir) ortaya koymustur (4). Bu bulgular,
bir insanda kan basincinin, her birisi kan basincini yiikseltme etkisine sahip bir dizi gen

ile belirlendigi kavramini destekler.

Kan basinci varyasyonundan sorumlu olan spesifik genlerin arastirilmasi halen devam
etmektedir. Hipertansiyonla iligkili genetik ¢aligmalarda major bir problem, kan
basincinin biyolojik varyabilitesidir. Ayrica, kan basincinda diiirnal, mevsimsel, postural
varyasyonlar, diyet ve uyaniklik durumu ile iligkili varyabilite, optimal Ol¢iim
tekniklerine ragmen fenotip belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir. Hipertansiyonun
molekiiler ve genetik heterojenitesine ek olarak fenotip belirlenmesindeki bu zorluklar

nedeniyle hipertansiyondan sorumlu major genler heniiz tanimlanamamustir.

Fizyolojik hipertansiyon ¢alismalar1 ve kromozomal/genomik harita ¢aligmalari, yiiksek
kan basinci ile iliskilendirilen bazi aday genleri ortaya ¢ikarmistir. Hipertansiyonun
patofizyolojisinde rol oynamak ac¢isindan en giiclii gostergeler, anjiyotensinojen,
anjiyotensin konverting enzim (ACE), beta2 adrenarjik reseptdr ve G-proteini beta3 alt
linitesi i¢in anjiyotensin-2 tip 1 reseptdrii gibi renin-anjiyotensin sisteminin Ogelerini

kodlayan genlere aittir.



2.2. Cevresel faktorler

2.2.1. Obezite

Eriskinlerde, g¢ocuklarda ve addlesanlarda diger potansiyel karistirici faktorlerden
bagimsiz olarak obezite ve hipertansiyon arasinda bir iliski ortaya konmustur. Viicut
agirhiginda cocukluktan geng eriskinlik donemine kadar bir artig, eriskin donemi
hipertansiyonunun major bir gostergesidir. Prospektif calismalarda, viicut kitle indeksi
(VKI), nisbi agirlik, deri kivrimi kalmligi veya bel kalga orami olarak ifade edilen
obezite, hipertansiyonun onemli bir gostergesi olarak ortaya ¢ikmistir. Agirligin stirekli
olarak diistiriilmesinin, kan basinci lizerindeki etkilerin gézden gecirildiginde, en az alt1
ay takip siiresi olan sadece sekiz adet randomize kontrollii ¢aligma tanimlandi (17).
Hipertansif ve normotansif katilimcilarda, sistolik ve diyastolik kan basincinda anlamli
derecede toplu net degisiklikler, siras1 ile -5,2/-5,2 mmHg ve -2,8/-2,3 mmHg olarak
saptandi. Ancak bu caligmalarda, tuz ve alkol tiiketimindeki ve fiziksel aktivitedeki

degisikliklerin katkisi iizerinde durulmamustir.

2.2.2. Fiziksel Aktivite
Egzersizin kan basinci iizerindeki etkilerini degerlendiren iyi planlanmis ¢aligmalarin

sayist azdir. Gozlemsel epidemiyolojik calismalarda, fiziksel aktivitenin kalp krizi ve
fel¢ riskini azalttigin1 gosteren bariz bulgular vardir (18). Egzersizin kan basinci
tizerindeki etkileri, tamamen viicut agirligindaki degisiklikler yoluyla kontrol ediliyor
olabilir. Klinik ve toplum saglig1 bakis acilarina gore, egzersizin kan basinci {izerindeki

bagimsiz etkileri konusunun pratik 6nemi siirlidir.

2.2.3. Alkol
Yatay kesit ¢caligmalarda alkol tiiketimi ve kan basinci arasinda, yas, obezite, sigara

tiiketimi, sosyal siif ve sodyum atilimdan bagimsiz olan sabit bir iliski gézlenmistir.
Giinde 35 gramdan daha fazla alkol tiiketen kadinlarda alkol kullanmayanlara kiyasla
risk iki kat daha fazladir. Giinliik 20 gram alkol tiiketimi kadinlarda hipertansiyon riskini
yiikseltmezken, bu diizeyin iizerindeki alkol tliketimi, riski progresif olarak yiikselttigi

klinik ¢caligmayla ortaya konmustur (19).



Alkoliin kan basinci iizerinde potansiyel etkileri belirsiz olmakla beraber muhtemel
etkileri sunlardir:

—Alkoliin direkt presor etkisi,

—Diren¢ damarlarinin presor maddelere kars1 duyarlasmasi,

—Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi,

—Adrenokortikoid hormonlarinin iiretiminde artis.

2.2.4. Kalsiyum ve Magnezyum
Kalsiyum alimim1 kan basinci iizerindeki etkisi ile ilgili klinik ¢alismalarin verileri

celiskilidir ve genel etki minimal diizeydedir. Yine de klinik ¢aligma verileri, hamileligin
indiikledigi  hipertansiyon ve pre-eklamsi riski iizerinde yararli bir etkiyi
desteklemektedir. Gézlemsel ¢aligmalarda, magnezyum alimi ile kan basinci arasinda

zay1f bir iliski vardir.

2.2.5. Sodyum
Tuz gibi diyetle ilgili faktorlerin yasin ilerlemest ile birlikte kan basincinda yiikselmeye

ve esansiyel hipertansiyonun gelisimine katkisinin aydinlatilmasi zor olmustur, ¢ilinkii
Ozgiir yasayan deneklerde diyetle alinan maddelerin 6l¢iimii dogru yapilamaz. Ancak bu
zorluklara ragmen, gilinlimiizde tuz alimmin kan basinci regiilasyonunda ¢ok 6nemli bir
rol oynadigina dair bulgular sasirticidir. INTERSALT c¢aligmasinda, idrarda sodyum
atilimi (tuz aliminin bir gostergesi) ve kan basinci arasinda pozitif iligskiler gozlendi
(poptilasyon i¢inde ve popiilasyonlar arasinda). Popiilasyon i¢inde daha yiiksek sodyum
atilimi olanlarda, daha yiiksek kan basinct olma egilimi vardi; daha yiiksek ortalama
sodyum atilim1 olan popiilasyonlarda, daha yiiksek ortalama kan basinglart saptandi.
Tiim yaslardaki erkek ve kadinlarda sodyum aliminda 100 mmol/giin (yaklasik 6 gram)
artts, sistolik kan basmcinda 6 mmHg’ lik ortalama bir artisla iliskili bulundu. liski
oranlar1 daha yagh kisilerde (40-59 yas), daha geng kisilere gore daha yiiksekti. Bu
calismanin ana bulgusu, popiilasyonlarda sodyum atilimi ve yasin ilerlemesi ile kan
basincinda yiikselme arasinda sabit ve yliksek diizeyde bir iliski olmasidir. 50-59 yaslar
arasindaki kisilerde, gilinliilk tuz aliminda 3 gram azalmanin (diyette orta derecede tuz
kisitlamasi ile elde edilebilecek olan), sistolik kan basincini ortalama olarak 5 mmHg

azaltacagi hesaplanmistir. Bati iilkelerinin ¢ogunda, kan basincinda toplum genelinde bu



miktarda ortalama bir azalma, fel¢ insidansini %25 ve iskemik kalp hastalig1 insidansini
%15 oraninda azaltir. Bu nedenle, nispeten az miktarda tuz kisitlamasinin potansiyel
klinik etkisi ve toplum saglig1 acisindan etkisi dnemli diizeydedir. Ozetle, tan1 konmus
hipertansiyonu olan ve yiiksek-normal kan basinci olan hastalara tuz alimim
kisitlamalar1 onerilebilir. Diyetimizdeki tuzun c¢ogu, ekmek, biskiivi ve misir gevregi

gibi iglenmis besinlerde gizlidir.

2.2.6. Potasyum
Sodyum alimi, potasyum alimi ve kan basinci arasindaki iliski karmasiktir ve tam olarak

coziimlenememistir. Sodyum ve potasyumun birbiri ile iliskili olma olasiligi,
INTERSALT gibi ¢alismalarda, sodyum/potasyum orani ve kan basinci arasinda sabit

bir iligkinin ortaya konmas1 ile vurgulanmaistir.

2.3. Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorlerin, hipertansiyonun gelismesine katkida bulundugunu gosteren
bulgular olmasina ragmen, bu faktdrlerin diger diyet ve gevre faktorlerine gére dnemi
belli degildir. Arastirmalar, psikososyal stresin kan basinci tizerindeki muhtemel direkt
etkileri ilizerinde odaklanmis olmasima ragmen, fakirlik, issizlik, ve egitimsizlik gibi
“’stresor’’lerin, hipertansiyonla baglantili olan asir1 yemek, yiiksek diizeyde tuz icerikli
diyet ve fiziksel inaktivite gibi yasam tarzi 6zellikleri lizerindeki etkileri de gbz oniinde
tutulmalidir.

Milli Saglik ve Beslenme Inceleme 1 Epidemiyolojik Takip Calismasi’nda, anksiyete ve
depresyonun hipertansiyon acisindan risk faktorii olarak rolleri incelenmistir (20).
Baslangicta hipertansiyon bulgusu olmayan 2992 erkek ve kadindan olusan bir kohort 7-
16 yil boyunca takip edilmis. Hipertansiyonu etkileyen diger tiim risk faktorlerinin
ayarlandig1 analizlerde hem beyaz irkta hem de siyah irkta, anksiyete ve depresyonun

hipertansiyon i¢in bagimsiz belirleyiciler oldugu ortaya konmustur.



3. PATOFIiZYOLOJIi

3.1. Sempatik Aktivasyon

Sempatik sinir sistemi aktivasyonunun artmasi, hem normotansif hem de hipertansif
kisilerde, kalp, bobrek ve periferik damar yataginin uyarilmasi yoluyla sirasi ile kalp
debisinde, sivi tutulumunda ve damar direncinde artisa yol agarak kan basincini
yiikseltir. Artan sempatik aktivasyon muhtemel hipertansiyonun gelismesine katkida
bulunur. Ancak zaman i¢inde, sempatik aktivasyon azalir ve olusmus hipertansiyonun

idamesinde daha az rol oynar.

Norepinefrin, postgangliyonik sempatik sinir ug¢larindan salinan en Onde gelen
transmitterdir. Dolagimdaki norepinefrin diizeyleri, hipertansif bir gurupta normotansif
kisilere gore daha yiiksektir (yaklasik %30 oraninda). Bu durum, hipertansif gurupta
sempatik aktivasyonun daha yiiksek oldugunu gosterir. Bu iliski 6zellikle geng
hastalarda (<40 yas) gecerlidir ve yasin artmasi ile birlikte azalma egilimindedir. Bu
durum, artmis sempatik aktivitenin, hipertansiyonun gelismesine katkida bulundugunu

ama idamesine katkisinin bulunmadigini gosterir.

Norepinefrin dagilmasi, norepinefrin salinimini 6lgen bir tekniktir. Bu teknigin,
plazmada dolasan norepinefrin diizeylerinin 6l¢iimiine gore sempatik aktivitenin daha
duyarli bir gostergesi oldugu diisiiniilmektedir. Tiim viicut norepinefrin dagilimi, geng
hipertansif kisilerde, normotansif kontrollere gére daha yiiksektir. Hipertansif hastalarin
normotansif ¢ocuklarinda norepinefrin dagiliminin 6l¢iimleri, hipertansiyon gelismesine
zemin hazirlayan sempatik aktivite artiglarinin biiyiik dl¢iide genetik kaynakli oldugunu

gostermektedir.

3.2. Damar Reaktivitesi

Strese maruz kalmak, sempatik akimi artiir ve tekrarlayan strese bagl

vazokonstriksiyonun damar hipertrofisine neden oldugu ve periferik direng ve kan
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basincinda ilerleyici artiglara yol agtigi hipotezi One siiriilmiistiir. Laboratuarda yapilan
stres testi ile ailede hipertansiyon oykiisii olan kisilerde, soguk presor testi veya mental
stres gibi laboratuar stresorlerine karsi vazokonstriktif yanitlarin daha fazla oldugu
saptanmistir.  Bu durumun hipertansiyon gelismesine zemin hazirlayabilecegi
diistiniilmektedir. Ayrica Amerika’da zencilerin maruz kaldigi biiyiikk sosyoekonomik
stresin, Afrikali-Amerikalilarda hipertansiyon insidansinin, Amerikali beyazlara gore

anlaml sekilde daha yiiksek olmasina katkida bulunabilecegini gostermektedir.

3.3. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, hem normotansif hem de hipertansif kisilerde kan
basincinin  6nemli bir modiilatoriidiir. Bobreklerde ©on planda jiikstaglomeriiler
hiicrelerde sentezlenen ve bu hiicrelerden saliman renin, anjiyotensinojenden
anjiyotensin—1’in olusmasin1 katalize eder. Anjiyotensin—-1 ACE ve diger proteazlar
tarafindan islenir ve anjiyotensin—2 olusur. Yolun major fizyolojik ve patofizyolojik
etkileri, anjiyotensin—2 tarafindan kontrol edilir. Bunlar, diren¢ damarlarinin
vazokonstriksiyonu, aldosteron sentezinin ve saliminin uyarilmasi, renal tubiiler sodyum
reabzorbsiyonunun uyarilmasi, renin salimmin baskilanmasi ve susama hissinin
uyarilmasi, antidiiiretik hormonun salinimi ve sempatik debide artiglar gibi noral
etkilerdir. Ayrica, anjiyotensin—2 giiclii bir bliylime hormonu ve mitojendir ve hem

hiicre hiperplazisini, hem de hipertrofisini uyarir.

Anjiyotensin-2’nin iki ayr1 reseptor alt tipi klonlanmis ve 6zellikleri belirlenmistir. AT—
1 reseptdriiniin uyarilmas: yukarida sozii edilen fizyolojik yanitlar1 kontrol eder. AT-2
reseptorii, AT—1 reseptoriiniin tersine vazodilator ve antiproliferatif etkileri kontrol eder.
Esansiyel hipertansiyonda plazma renin diizeyleri heterojen olma ve kan basinci
diizeyleri ile zayif olarak korele olma egilimindedir. Bilinen esansiyel hipertansiyonu
olan hastalarin ¢ogunda, renin diizeyleri normal veya diisiik-normaldir. Bu durum,
reninanjiyotensin sisteminin disregiilasyonunun, hipertansiyonun silirmesine katkida
bulundugu kavraminin sorgulanmasina yol agar. Ancak, ACE inhibitorlerin ve AT-1

reseptor antagonistlerinin hipertansiyonu tedavi etmek acisindan etkili oldugu
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bilinmektedir. Lokal renin sistemlerinin roliiniin daha iyi anlasilmasi, bu farkl

gozlemleri aciklayabilecektir.

3.4. Nitrik Oksit

Nitrik oksit (NO) giiclii bir vazodilatator olan, trombosit adezyonunu ve agregasyonunu
baskilayan, damar diiz kas hiicrelerinin go¢iinii ve proliferasyonunu baskilayan kisa
omiirlii fakat yliksek diizeyde gecirgen bir gazdir. Endotelyal hiicrelerden kan basincinda
degisiklikler, sheer stresi ve pulsatif gerilme gibi ¢esitli uyarilara yanit olarak salinir.
NO’un kan basincinin diizenlenmesi, tromboz ve ateroskleroz olusumunda 6nemli bir rol
oynadig ileri siiriilmiistiir. Fonksiyonel ¢alismalar, NO ile iliskili damar gevsemesinin
hipertansif hastalarda normotansif kisilerle karsilastirildiginda azalmis oldugunu
gostermektedir. Endotelyal fonksiyon bozuklugu sonucu yetersiz NO salinimin,
hipertansiyonun bir sonucu olarak mi ortaya ¢iktigi ya da hipertansiyon gelisimine

katkida bulunan bir faktor mii oldugu konusunda tartigmalar siirmektedir.

3.5. Endotelin

Endotelinler, 6n plandaki izoformu olan endotelin (ET)-1’in endotelyal hiicrelerde
sentez edildigi ve altta yatan damar diiz kas hiicrelerindeki ET-A reseptorlerini aktive
ederek bir vazokonstriktor olarak etki ettigi bir peptid ailesidir. ET-1 endotelyal
hiicrelerde ET-B reseptorlerini aktive ederek bir vazodilatator olarak da etki eder ve
prostasiklin  ve NO salimimma neden olur. ET-1’in insan hipertansiyonun
patofizyolojisindeki ve normotansif kisilerde damar tonusunun kontroliindeki roli aktif

olarak arastirilmaktadir ve 6n gostergeler boyle bir yolun varligini desteklemektedir.

Hipertansif anne-babalarin normotansif ¢ocuklarinda, mental strese kars1 plazma ET-1
yanitlarinda artig bildirilmistir. Bu durum, yasamin erken doneminde hipertansiyon
gelismeden oOnce genetik olarak belirlenen endotelyal disfonksiyonunun varligini
gostermektedir. Ayrica, nadir ET—1 salgilayan tiimorler, insanlarda tiimoriin eksizyonu
ile iyilesen bir hipertansiyon formuna neden olur. ET—1 {iretiminde artig, kan basincinda
artisa katkida bulunmaya ek olarak orta-ciddi hipertansiyonu olan hastalarin kii¢iik

arterlerinin hipertrofik ’remodeling’’inde rol oynayabilir.
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Kombine ET-A/ET-B reseptor antagonisti olan ’bosentan’’1n oral olarak dort hafta siire
ile uygulandigt zaman hipertansiyonu olan hastalarda kan basincim disiirdiigi
gosterilmistir (21). Bu ¢ift-kor, plasebo kontrollii calismada, kan basinc1 yanit1 bir ACE
inhibitori kullanildigr zaman goriilene benzerdi ve beraberinde kalp hizinda artis veya
sempatik sinir sistemi aktivasyonu veya renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu yoktu.
Bu calisma, sadece ET-1’in esansiyel hipertansiyondaki roliinii desteklememis, ayni
zamanda ET reseptor antagonizminin insan hipertansiyonu i¢in terapdtik bir strateji

olarak diisiiniilmesinin temelini olusturmustur.

4. HIPERTANSIYONDA HEDEF ORGANLARDAKI
DEGISIKLIKLER

4.1. Hidrostatik Basin¢ Artmasina Bagh Komplikasyonlar

4.1.1. Konjestif Kalp Yetmezligi
Hipertansiyon, artmig dirence karsi ¢alisan sol ventrikiiliin isini artirir ve konsantrik

hipertrofiye yol acar. Sol ventrikiil hipertrofisi belirlendigi takdirde hipertansif kalp
hastalig1 terimi kullanilir. Hipertansiyon tedavi edilmez ise hipertrofi ile birlikte sol
ventrikiil dilatasyonu gelisir ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari bozulur. Sol kalp
yetersizligi  (tasikardi, ventrikiiler galo, akciger kaidelerinde staz ralleri,
telekardiyografide kalp biiyiimesi, pulmoner venlerde belirginlesme, intertisiyel ve
alveoler 6dem) ve daha ge¢ donemde sag kalp yetersizligi (vendz dolgunlik,
hepatomegali, bacaklarda 6dem) bulgular1 tesbit edilebilir. Sol ventrikiil hipertrofisi

hipertansiyonun tedavi edilmesi ile durdurulabilir hatta geriletilebilir.

4.1.2. Serabrovaskiiler Kanamalara Bagh inme (Stroke)
Uzun siireli hipertansiyonda beynin kiigiik arterlerinde, Charcot-Bouchart mikro

anevrizmalart meydana gelebilir. Bunlarin yirtilmast beyin kanamasina yol agar.
Intraserebral kanamalarin en sik nedeni hipertansiyondur. Intraserebral kanamalarda,

kan basinci sistolik 175 mmHg ve diyastolik 95 mmHg iistiinde ise tedavi edilmelidir.
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4.1.3. iskemik inme
Tim inmelerin %80-90’m1 olusturur ve en O6nemli risk faktdrii hipertansiyondur.

Iskemik inmelerin olusumunda ileri yas (>65), yiiksek sistolik kan basinci, diisiik HDL,
sigara, DM, gegici iskemik ataklar 6nemli risk faktorleridir. Anitihipertansif tedavi ile

iskemik inme insidansi %36 oraninda azalir (43,44,45).

4.1.4. Hipertansif Ensefalopati
Kan basincinin siirat ile yiikselmesini takiben vaskiiler gegirgenlikteki artis, beyin

O0demine yol agar ve siddetli bas agrisi, gérme bozuklugu, konviilziiyonlar, fokal

norolojik bulgular, konfiizyon ve koma gibi akut norolojik belirtiler ortaya ¢ikar (46).

4.1.5. Dissekan Aort Anevrizmasi
Intimanmn yirtilmast ve medyanin ayrilmasi ile meydana gelen aort disseksiyonu

hipertansiyonun o6liimle sonuglanabilen olduk¢a ciddi bir komplikasyonudur. Aort
disseksiyon vakalarmin %70-80 inde hipertansiyon bulunur. Hipertansiyonun eslik
etmedigi aort disseksiyonunun prognozu daha iyidir. Aort disseksiyonu erkeklerde
kadinlardan iki veya ii¢ misli daha siklikla ve genellikle 40 ile 70 yaslar1 arasinda

goriiliir. Ancak goriilme siklig1 kesin olarak bilinmemektedir (47).

4.2. Hipertansiyon ve Goz

Hipertansiyona bagli géz komplikasyonlar1 18. vyiizyilin ilk yarisindan beri
bilinmektedir. En sik bilinen g6z komplikasyonu retinopati olmasina ragmen, retinopati
disinda da retinal ven ve retinal arter okliizyonlari, retinal emboli, iskemik optik ndropati
ve hipertansif koroidopati gibi tablolar da hipertansiyona eslik edebilir. Hipertansiyon ve
diyabetin sik olarak birlikte bulunmalar1 nedeni ile diyabetik ve hipertansif goz
komplikasyonlar1 birlikte bulunuyor olabilir.

Bilindigi gibi gozdibi, viicuda arter ve arteriyollerin goriilebildigi tek yerdir. Bu nedenle
hipertansiyonun yarattig1 mikrovaskiiler hasart dogrudan degerlendirme imkan1 verir.
Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener tarafindan yapilan siiflandirmasi halen

gegcerliligini korumaktadir (48).
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Retina degisikliklerinin izlenmesi mikrovaskiiler hasarin dogrudan degerlendirilmesinin
en onemli yolu olmasi nedeni ile hipertansiyonlu her hastada hem tani, hem de takip
acisindan onemlidir. Bir baska onemide risk belirleyici olmasidir. Boylece Evre 11
retinopatiden itibaren damarlarda organik degisikliklerin ortaya c¢ikmaya basladig
sOylenebilir. Bu nedenle Evre II retinopatinin ortaya ¢ikmasi hedef organ hasar1 olarak

nitelendirilmeli ve tedavi hedefleri buna gore degerlendirlimelidir.

4.3. Hipertansiyon ve Bobrek

Iliml1 hipertansiyonun neden oldugu en 6nemli patolojik degisiklik afferent arteriyol
duvarinda hyalinizasyon ve sklerozdur (hipertansif nefroskleroz). Bobrek tutulumu
genellikle aseptomatiktir ve konsantrasyon yeteneginin azalmasini yansitan noktiirii
siklikla ilk bulguyu olusturur. intrarenal vazodilatdr cevabin azalmasi sonucu ortaya
cikan mikroalbiiminiiri yalnizca progresif renal tutulumun degil, kardiyovaskiiler
morbiditenin de genel bir gostergesidir. Nefrotik sinirlarda olabilen proteiniiri de
gortilebilir (49).

Kan basinci ne kadar yiiksek ise bobrek yetersizligi gelisme riski o denli artar. Siyah irk
ve diyabetikler 6zellikle risk altindadir. Hipertansiyon, renal parankim hastaligin edinsel
ve konjenital tiplerinin hemen hepsine eslik etmekte ve glomeriil filtrasyon hizi
azaldikca daha sik olarak goriilmektedir. Bu birlikteligin varliginda, hipertansiyon
bobrek islevlerinin kaybini hizlandirmaktadir. Bu nedenle hipertansiyonun tedavisi renal
hasarin ilerleyisinin yavaslatilmasinda o6nemli rol oynar. Bobrek yetersizliginin
yavaglatilmasinda proteiniirinin azaltilmasinin da en az kan basicini diisiirmek kadar

onemli oldugu gosterilmistir.

4.4. Aterosklerotik Komplikasyonlar

4.4.1. Koroner Kalp Hastahg1
Hipertansiyonlu hastalarda siklikla koroner hastaligi da goriilmektedir. MacMahon ve

arkadaglarinin yaptig1 metaanalizde 105 mmHg diyastolik kan basinci olanlarda KAH
riski dort kat yiiksek bulunmustur (50). Sistolik kan basinct degerleri arttikga KAH,

inme ve mortalite oranlar1 ylikselmistir (51). Hipertansiyon, koroner aterosklerozun
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gelisimini hizlandirir. Koroner ateroskleroz gelismis hastalarda hipertansiyon myokardin
oksijen ihtiyacini artirir. Koroner kalp hastaligi gelistiginde anjina pektoris, MI gibi
klinik tablolara ait sikayet ve bulgular ortaya c¢ikar.

4.4.2. Hipertansiyon ve Periferik Arter Hastahigi
Hipertansiyonlu kisilerde periferik arter hastaligi siklig1 %6 olup saglikli kisilere oranla

tc kat fazladir. Goriilme sikliginin sigara ve yiliksek kolestrol gibi diger risk
faktorlerinden bagimsiz oldugu izlenimi edinilmektedir. Hipertansiyonlu hastada
periferik arter hastaliginin ortaya ¢ikmasi durumunda periferik arter hastaliginin bir
hedef organ hasar1 olmasi nedeni ile hipertansiyonlu kisilerde risk belirlenmesinde bu

husus g6z 6niinde bulundurulmalidir.

5. KLINIK TANI

Hipertansiyonun genellikle uzun yillar asemptomatik seyretmesi ve bas agrisi, bas
donmesi, kulaklarda ugultu gibi nonspesifik semptomlar sergilemesinden dolay1
hipertansiyonun klinik tanisi, sfingomanometre kullanilarak yapilan dogru kan basinci
Olglimiine dayanir. Ancak, bu 6l¢iim, su dort soruyu yanitlamak i¢in planlanan dikkatli
anamnez, fizik muayene ve laboratuar degerlendirme i¢ine dahil edilmelidir.

1-Kan basinci yiiksekligi kronik mi?

2-Hedef organ hasar1 var mi, varsa hangi derecede?

3-Prognoz ve tedavi secimini etkileyen diger komorbideteler ve/veya kardiyovaskiiler
risk faktorleri var mi?

4-Hipertansiyonun tanimlanabilen sekonder nedenleri var mi1?

Erigkin kan basinct klasifikasyonu, bir anlamda istege baghdir, ciinkii sistolik ve
diyastolik kan basinci ile kardiyovaskiiler risk arasinda giiclii, siirekli, dereceli bir iliski
vardir. Ancak normal ve yliksek kan basinci diizeylerinin sayisal ayrimi yararlidir, ¢linkii
klinisyene yiiksek riskli kisileri ve tedavi hedeflerini belirlemek agisindan yardim eder.

Asagida Tablo 1°de kan basinci degerlerinin JNC—7 klasifikasyonu gosterilmistir.

16



Tablo 1. Kan Basinci Degerlerinin JNC-7’ye Gore Siniflandiriimasi

Kan Basinci Sistolik Kan Diyastolik Kan
Klasifikasyonu Basinc1 (mmHg) Basinc1 (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 mmHg veya 80—-89

Evre—1 Hipertansiyon 140-159 mmHg veya 90-99

Evre—2 Hipertansiyon >160 veya >100

Bu klasifikasyon, antihipertansif ila¢ kullanmayan ve akut olarak hasta olmayan 18 yas
ve 1lzerindeki kisiler i¢in gecerlidir. Kan basincinda degiskenlik bilindigi igin,
hipertansiyonun tanis1 ve klasifikasyonu, dogru ol¢tiim teknikleri kullanilarak iki ayri
zamanda ve iki dakika ara ile yapilan kan basinct Olglimlerinin ortalamasina
dayanmalidir. Bir hastanin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 farkli sathalara uyuyorsa,
yiiksek olan satha gecerli olarak kabul edilir. Bu klasifikasyon sistemine dayanarak
hipertansiyon, sistolik kan basincinin 140 mmHg veya daha yiiksek ve diyastolik kan
basincinin 90 mmHg veya daha yiiksek olmasi veya antihipertansif ilag kullanimi olarak
tanimlanir. Tablo 2’de gosterilmemesine ragmen, izole sistolik hipertansiyon, sistolik
kan basincinin 160 mmHg veya daha yiiksek olmasi ve diyastolik kan basimcinin 90
mmHg’nin altinda olmasi seklinde tanimlanir. Dogru bir sekilde kan basinct 6lgiimii
yapabilmek i¢in, 6l¢tiim en son tiiketilen kahve ve sigaradan 30 dakika sonra ve sessiz bir
sekilde en az bes dakika oturduktan sonra yapilmalidir. Mangonun uygun biiyiikliikte
oldugundan emin olmak i¢in, mansonun kolun en az %80’ini kavradigin1 gérmek
gerekir. Mangon kiiciik oldugunda kan basinci ol¢iimii yalanci bir sekilde yiiksek
olacaktir. Mansonun basinci, palpabl radiyal nabizin kaybolmasi ile belli olan sistolik
diizeyden 20 mmHg daha yiiksek diizeye ¢ikarilmalidir. Manson indirilirken sesin ilk
ortaya cikisi sistolik kan basincimi belirler ve kaybolmasi diyastolik kan basincini
belirler. Aort koartaksiyonu ve diger vaskiiler malformasyonlari atlamamak ig¢in ilk
muayenede kan basinct her iki koldan ol¢iilmelidir. Yine ilk muayenede ortostatik
hipotansiyonu atlamamak i¢in, kan basinci sirt iistii yatar ve ayakta durur vaziyette

Olgiilmelidir.
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5.1. Laboratuar Incelemeleri

Laboratuar incelemelerinden amag gercekei bir risk belirlemesi, yapilmasi hedef organ
hasarinin ve diger klinik tablolarin ortaya ¢ikartilmasi ve sekonder hipertansiyonun
ekarte edilmesi amaglarina yoneliktir.

Tablo 2. Hipertansiyonlu Hastalarda Laboratuar incelemeleri

Birinci basamak Ikinci basamak temel Gereginde yapilacak laboratuar
temel laboratuar laboratuar incelemeleri
incelemeleri incelemeleri
Rutin idrar analizi Tam kan sayimi Kreatinin klirensi
Basit kan sayimi Kreatinin Mikroalblimintiri
Kan sekeri Sodyum 24 saatlik idrarda protein
EKG Potasyum Kan kalsiyumu
Gogiis rontgeni Total kolesterol Urik asit
HDL kolesterol Hemoglobin A1C
LDL kolesterol TSH
Aclik trigliserid Aldosteron ve katekolaminler
Eko kardiyografi
Krenial, renal ve periferik
arterlerin USG/Doppler
incelemesi
Batin USG

5.2. Ambulatuar Kan Basinci1 Monitorizasyonu (AKBM)

Ambulatuar Olgiimle elde edilen kan basinci degerlerinin klinikte konvansiyonel
yontemle elde edilen kan basinct degerleriyle karsilastirildiginda hipertansiyon
komplikasyonlarini ve kardiyovaskiiler morbiditeyi 6n gormede ¢ok daha degerli oldugu
bilinmektedir. AKBM’nun en sik kullanildigi ve faydali oldugunun disiiniildiigii
hastalar, beyaz Onliik hipertansiyonu siiphesi bulunanlar, noktiirnal kan basinci
degisikliklerinin onemli oldugu disiiniilen hastalar, yasl hipertansifler, direngli
hipertansiyonlular, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bagli oldugu diisiiniilen
semptomlar1 olan hastalar ve gebe hipertansifler olarak sayilabilir. Normal popiilasyon
calismalar erigkinlerde kan basincinin nokturnal diisiis gosterdigini ortaya ¢ikarmistir.

Gece kan basincinda meydana gelen diisme orant kisiden kisiye degiskenlik
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gosterebilmekle birlikte popiilasyonun biiyliikk c¢ogunlugunda 9%10-20 arasinda
degismektedir. Gece diisiisiiniin bu degerler arasinda izlendigi kisilere "dippers",
diisiisiin <%10 oldugu kisilere ise "nondippers" denilmektedir. Diger yandan gece kan
basinct gilindiizden yiiksek olan bir gurup da mevcuttur ve bunlara "reverse dippers"

denilmektedir.

Eger gece diisiisii >%20 ise bu gurup "extreme dippers" olarak siniflandirilmaktadir. Kan
basinct gece diisenler ve diismeyenler diye bir siniflandirma yapmanin geregi iki grup

arasinda kardiyovaskiiler morbiditenin farkli bulunmasindan kaynaklanmaistir.

6. KOMPLIKASYONLAR

6.1. Kardiyovaskiiler

Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlari, yiiksek sol ventrikiil duvar stresi, miyokard
gen ekspresyonunda degisiklikler, endotelyal disfonksiyon, adrenarjik ve
reninanjiotensin sistemlerinin aktivasyonu gibi hemodinamik, vaskiiler, kardiyak ve
ndrohumoral patogenetik siireclerin etkilesiminden kaynaklanir. Elektrokardiyografi
veya ekokardiyografi ile tani konan sol ventrikiil hipertrofisi, major kardiyak

komplikasyonlara major olarak katkida bulunur.

Hipertansiyon ile iliskili kalp yetmezligi, ventrikiiler remodeling ile karakterizedir, kan
basinct kontroliiniin ve miyokard iskemisinin derecesine gore, asemptomatik diyastolik
sol ventrikiil disfonksiyonundan semptomatik sistolik disfonksiyona ilerleyebilir.
Birlikte bulunan aterosklerotik koroner kalp hastaligi ve hipertansiyon, tiim
kardiyovaskiiler olaylarin riskini ve akut koroner sendromlarin komplikasyon olasiligini
yiikseltir. Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi ve miyokard iskemisi olan hipertansif

hastalarda aritmiler ve ani kardiyak 6liim artmustir.
Diyabet, dislipidemi, sigara tiiketimi ve fiziksel aktivite gibi risk faktorlerini tedavi
ederek total mutlak kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak tedavinin ¢ok 6nemli bir

ogesidir. Sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesi bir¢cok antihipertansif ila¢ kullanilmasi
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ile goriiliir (direkt etkili vazodilator ilaclar harig), ama sol ventrikiil hipertrofisinin
gerilemesinin genel kardiyovaskiiler riski azaltmak veya sonuglarini iyilestirmek

acisindan degeri kanitlanmamustir.

Birlikte bulunan kardiyak komplikasyonlarin tedavisi i¢in de uygun olan antihipertansif
ilaclarin seg¢ilmesi gereklidir (sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu i¢in ACE inhibitorleri,
miyokard iskemisi ve atriyal ya da ventrikiiler aritmileri olan hastalar ic¢in beta-

blokerler).

6.2. Renal

Hipertansif nefroskleroz, kendisini bobrek fonksiyonunda ilerleyici bir azalma ile belli
eden ve yavas ilerleyen bir hastaliktir. Bu seyir esnasinda az sayida klinik semptoma yol
acar. Serum kreatinin diizeyi gibi bdobrek fonksiyonunun biyokimyasal belirtegleri,
oldukga ilerlemis olmadig: siirece hipertansif nefrosklerozun baslangi¢ veya ilerleyisinin

cok duyarsiz gostergeleridir.

Hipertansiyonla iligkili nefroskleroz giiniimiizde A.B.D’de yeni diyaliz hastalarinin
%?25’inden sorumludur. Hipertansiyonda, patolojik degisikliger en ¢ok duyarli olan
bobrek damarlarinin, kiiclik renal arterler (arkuat ve interlobuler arterler) ve arterioller
oldugu tekrar tekrar gozlemlenmistir. Hiyalen arteriyolar skleroz tiim hipertansiyon
formlarinda goriiliirken, hiperplastik vaskiilopati ve nekrozitan arteriyolit malign
hipertansiyonun isaretidir. Hipertansif nefrosklerozun ilerleyisini yavaslatmak i¢in kan
basincinin titizlikle kontrolii gereklidir. Antihipertansif ilaglarin ¢ogu bu hastalikta kan
basincini etkin bir sekilde diisilirebilir, ancak etkinin en maksimum diizeyde olmasi i¢in
cogunlukla diiiretikler gereklidir. ACE inhibitorleri, bu hastaligin tedavi rejimlerinin

cogunda 6nemli dgelerdir.

6.3. Serebrovaskiiler

Felg, serabral fonksiyonun fokal veya global bozuklugudur. Hipertansiyon primer
serebral veya lakiiner enfarktin ve serebral hemorajinin tedavi edilebilen major

nedenidir. Akut serebral hemoraji ve enfarkt sonrasinda kan basinct ¢gogunlukla yiikselir
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ve bu durum kotl prognozla iliskilidir. 80 yasina kadar olan hastalarda hipertansiyonun
medikal tedavi ile kontrol altina alinmasi primer fel¢ insidansint %40 oraninda azaltir.
Akut felgten kisa bir siire sonra kan basimcinin disiiriilmesinin yararlar1 tam olarak

bilinmemesine ragmen, fel¢ sonras1 donemde antihipertansif tedavi niiks oranini azaltir.

7. SEKONDER HIPERTANSIYON

Sekonder hipertansiyon, hastaligin nedeninin bilindigi hipertansiyon vakalarini kapsar.
Nedenlerinin ¢ogu bdbrek fonksiyonu ve noroendokrin fonksiyonlarda bozuklukla
iligkilidir.

7.1. Sekonder Hipertansiyonun Nedenleri
7.1.1. Sistolik ve Diyastolik Hipertansiyon
Bobrek Hastaliklari

—Baobregin parankimal hastaliklar: (glomertilonefrit, pyelonefrit, diyabetik nefropati,
obstriiktif iiropati, neoplazmalar, radyasyon nefriti)
—Renovaskiiler hastalik

—Renal arter stenozu

—Renal arter trombozu

—Renal arter embolisi

—Intrarenal vaskiilit

—Renal arter basisi

—Primer sodyum retansiyonu

—Liddle sendromu

—Gordon sendromu

—Renin iireten tiimorler

Endokrin Bozukluklar

—Akromegali

—Hipotroidi

—Hipertroidi

—Hiperparatroidi

—Cushing sendromu
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—Primer hiperaldosteronizm
—Feokromositoma

—Ekzojen hormon alim

—Oral kontraseptif kullanimi
Noropsikolojik Bozukluklar

—Beyin tiimori, ansefalit, respiratuvar asidoz
—Uyku apnesi

—Kuadripleji

—Akut porfiri

—Polinevrit

—Diansefalik sendrom, ailesel disotonomi
—Akut stres (postoperatif, yaniklar, agri, hipoglisemi.)
Aort Koartasyonu

Gebeligin Indiikledigi Hipertansiyon
Polistemia Vera

Ilaclar

—Siklosporin

—Eritropoetin

—Fenilpropanolamin

Alkol

Madde Bagimlilig1 (kokain, amfetaminler)

7.2. Izole Sistolik Hipertansiyon

Aort Yetmezligi, Arteriyovendz Fistiil, Paget Hastaligi, Beriberi, Aortada Rijidite
Nedenin tedavisi ¢ogunlukla hipertansiyonu ortadan kaldirir ve hatta tamamen tedavi

eder, ancak kan basinci yanit1 nedene ve hipertansiyonun siiresine baglidir.

8. HIPERTANSIF KRIZLER

Hipertansif krizleri genellikle ¢ok yiiksek kan basinci diizeyi ile iliskili olan akut ve
yasami tehdit eden tibbi durumlardir. Hipertansif krizler, en sik olarak daha 6nceden

bilinen hipertansiyonu olan hastalarda olusur, ancak bazen daha dncesinde hipertansiyon
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Oykiisii olmaksizin ortaya c¢ikabilir. Nispeten semptomsuz bir hastada, ciddi
hipertansiyon hipertansif veya acil bir durum olusturmaz ve acele durum "urgency"
olarak siniflandirilir. Gergek hipertansif acil durumlar, akut aort diseksiyonu, yiiksek kan
basinct ile birlikte sol ventrikiil yetmezligi, eklampsi veya pre-eklampsi ve hipertansif

ansefalopatidir.

Ciddi olarak hipertansif hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda kan basincinin, oral olarak aktif
ilaglarla yavas yavas diisiiriilmesi gerekir ve kan basincinin uzun vadede kontrolii
muhtemelen prognozu etkileyen en Onemli faktordiir. Gergek hipertansif acil
durumlarda, erken safthada c¢ogunlukla parenteral tedavi (sodyum nitroprusid,

nitrogliserin) gerekir.

9. MALIGN HiPERTANSIiYON

Malign hipertansiyon, genellikle klinik olarak papilddemle birlikte veya papilédem
olmaksizin bilateral retinal lineer veya alev seklinde kanamalar ve/veya pamuk yiinii
eksiidalar ve/veya sert eksiidalarla birlikte yiiksek kan basinci olarak tanimlanir. Malign
hipertansiyonu olan hastalarin bir boliimii asemptomatiktir ve semptomlar hastaligin gec
doneminde ortaya cikar. Malign hipertansiyon ile ilgili komplikasyonlar, bobrek hasari
ve retinopatiyi icerebilir ve bazi hastalarda hipertansif kalp yetmezligi, kalpte iskemi
veya enfarktiis ve diger hipertansif acil durumlar olabilir. En sik goriilen semptom bas
agris1 ile birlikte veya bas agrisi olmaksizin gérme bozuklugudur. Bu hastalarda
sekonder hipertansiyon nedenlerinin aragtirilmasi ve uzun vadede hipertansiyonun

medikal tedavi ile kontrol altina alinmas1 prognoz i¢in hayati 6nem tagir.

10. RISK DEGERLENDIRMESI VE PROGNOZ

Hipertansif bir hastanin prognozu sedece kan basinci diizeyine degil, ayn1 zamanda diger
risk faktorlerinin, hedef organ hasarinin ve diyabet veya bobrek hastaligi gibi birlikte
bulunan hastaliklarin varligina ve hastanin kisisel ve sosyal durumuna baglidir. Hastay1
tedavi etmenin nedeni kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemektir. Framingham takip
verileri beyaz 1rkla sinirli olmasina ragmen, 10 yilda koroner kalp hastaligi oranlari

erkekler ve kadinlar i¢in risk faktorlerinin ¢esitli kombinasyonlarina goére hesaplanmistir
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(22). Riskin kisisel belirleyicileri, yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, total serum
kolesterol diizeyi, yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol diizeyi, diyabet, sigara ve
elektrokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisini kapsamaktaydi. Bu verilerin temel
noktasi, her risk faktorii eklendikce, major bir kardiyovaskiiler olay yasamak agisindan

10 yillik riskin artarak yiikselmesidir.

11. TEDAVI

11.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Hipertansiyonu olan herhangi bir yastaki hastanin tedavisinde ilk basamak, sodyum
aliminin azaltilmas1 (9 gram/giin’den 6 gram/giin’e) olmalidir. Sebze, meyve ve
baklagillerin tiiketiminin artirilmasi ile birlikte potasyumdan zengin bir diyet Onerilir.
Kilo vermek, diizenli ritmik egzersiz ve alkol tiiketiminin kisitlanmas1 (<20 gram/giin),
hipertansiyon prevansiyonu ve nonfarmakolojik tedavi planlar1 i¢ine dahil edilmelidir.
Hipertansiyonun tedavisi ve prevansiyonunda, kalsiyum, magnezyum ve stres

tedavisinin roliinii destekleyen bulgular sinirhdir.

11.2. Farmakolojik Tedavi

Hipertansiyonun prevansiyonu ve tedavisinin hedefi, morbidite ve mortaliteyi miimkiin
olan en kolay yollarla azaltmaktir. Bu, sistolik kan basincin1 140 mmHg’nin altinda ve
diyastolik kan basincini 90 mmHg’nin altinda tutarak ve kardiyovaskiiler hastalik
acisindan diger modifiye edilebilir risk faktorlerini kontrol ederek basarilabilir.
Diyabetik hipertansif hastalarda ise ideal kan basinct hedefi 130/80 mmHg nin alti
olmalidir. Ideal bir antihipertansif ila¢ su dzelliklere sahip olmalidir:

—Sistemik kan basincini diisiirmek agisindan giinde tek dozla uzun siireli olarak (24
saat) etkili olmalidir,

—Yan etkileri ve istenmeyen metabolik etkileri olmamalidir,

—Hedef organ hasarmin geri doniismesini kolaylastirabilmelidir.

Antihipertansif ilaglar 6zet olarak, sodyumun bobrekten atilimini artirarak, kalp debisi

veya sistemik damar direncini modifiye ederek etkilerini gdsterirler. Asagida en sik
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kullanilan antihipertansif ila¢ guruplarinin endike ve kontrendike oldugu durumlar ile

etki mekanizmalarina deginilecektir.

11.2.1. Tiyazid ve Tiyazid Benzeri Diiiretikler
Bu ilaglar diliie edici segmentin 6tesinde ve aldosterona duyarli bolgenin proksimalinde

etki ederek sodyum ve su kaybina neden olurlar. Uzun vadede kalp debisinde azalma ve
aynt zamanda sistemik damar direncinde anlamli bir diisiise yol agarlar. Bu ilaclarin
antihipertansif etkisi giinde tek dozla 24 saat silirer ve gilinde 12,5-25 gram
hidroklorotiyazid kan basincini kontrol etmek i¢in yeterlidir. Daha yiiksek dozlarda yan
etkilerinde anlamli derede artis gozlenir. Bu ilaglar kombinasyon tedavilerinde sikc¢a
tercih edilen bir guruptur. Tiyazid gurubu ilag¢lar, hipertansiyonu olan yaslilar, siyah irka
mensup hastalarda veya izole sistolik hipertansiyonu olan hastalar i¢in uygun bir
secimdir. Tek zorunlu kontrendikasyonu gut hastaligidir. Yan etki olarak, hipokalemi,
hiperkalsemi, hiperiirisemi, glukoz toleransinda bozulma ve serumda total kolesterol ve

diisiik dansiteli lipoprotein diizeyinde yiikselme goriilebilir.

11.2.2. Loop Diiierikleri
Loop diiiretikleri, Henle kulpunun kalin ¢ikan kolunun liiminal membraninin sodyum

potasyum- klor kotransport sistemini inhibe ederek primer olarak klor reabzorbsiyonunu
bloke ederler. Bu nedenle, tiyazid gurubuna gore ¢ok daha giicliidiir ve daha hizli etki
ederler. Ozellikle bobrek fonksiyon bozuklugu ya da kalp yetmezligi olan hastalarda
kullanilirlar. Ayrica kalsiyum atilimimi artirdiklart i¢in hiperkalsemi tedavisinde de
kullanilirlar. Eger yiiksek dozlarda kullanilirlarsa hipokalemi, hipokalsemi gibi

metabolik yan etkiler gortilebilir.

11.2.3. Potasyum Tutucu Diiiretikler
Potasyum tutucu diiiretikler, sodyum reabzorbsiyonunu bozarlar ama potasyum atilimini

sinirlarlar. Spironolakton aldosteron reseptdrleri i¢in spesifik bir antagonisttir ve bu
nedenle etkisi aldosteron varligina baglidir. Buna karsilik, amilorid ve triamteren
potasyum sekresyonunun direkt inhibitorleri olarak etki ederler. Bu ii¢ ila¢ da, diger
ditieritiklere bagli gelisen potasyum kaybini onlemek agisindan faydalidir. Potasyum
tutucu ditiretikler, ACE inhibitdrleri ile birlikte ya da bobrek yetmezligi olan hastalarda

kullanildiginda ciddi hiperkalemiye sebep verebilirler. Spironolakton kullanimu,
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gastrointestinal semptomlar, yorgunluk, jinekomasti ve impotans gibi doza bagl yan

etkilere yol agabilir.

11.2.4. Beta-Adrenarjik Reseptor Antagonistleri
Beta-adrenarjik reseptor antagonistleri, kalpte ve jukstaglomeriiler aparatusta, agonistin

beta reseptorlere baglanmasini selektif ve kompetetif olarak inhibe ederek sempatik
etkiyi azaltirlar. Sonug olarak kan basincini kalp debisi ve renin sekresyonunu azaltarak
diistiriirler. Anjina, post miyokard enfarktiisli, tasiaritmiler ve kalp yetmezligi beta-
blokerler icin zorunlu endikasyonlardir. Zorunlu kontrendikasyonlar, astim, kronik
obstriiktif akciger hastaligi ve ikinci-ligiincii derece atriyoventrikiiler kalp blogudur.
Muhtemel kontrendikasyonlar dislipidemi, diyabet, atlet hastalar ve periferik damar
hastaligidir. Yan etki olarak lipit profilinin bozulmasi ve glukoz toleransinda azalma

goriilebilir.

11.2.5. Alfa-Adrenarjik Reseptor Antagonistleri
Alfa-adrenarjik reseptor antagonistleri, noronlardan salinan norepinefrinin etkisini

inhibe ederek arteriyolar diizeyde sistemik damar direncini azaltir. Bu sinifin farkh
tiyeleri arasinda major farklar etki siiresi ile iliskilidir. Bu anlamda giinde bir kez
kullanilan doksazoksin Onerilebilir. Prostat hipertrofisinin bulunmasi alfa-blokerlerin
kullanimi i¢in zorunlu bir endikasyondur. Muhtemel endikasyonlar dislipidemi ve
glukoz  intoleransidir.  Ortostatik  hipotansiyonun ~ varlign  tek  muhtemel

kontrendikasyondur.

11.2.6. Kalsiyum Kanal Blokerleri
Glinimiizde g tip kalsiyum kanal blokeri (benzotiyazepinler, fenilakilaminler ve

dihidropiridinler) vardir. Bu {i¢ tipin hepsi ayni1 kalsiyum kanali ile etkilesime girer ( L
tipi voltaj gated plazma membrami kanali). Kan basincini kontrol etmek agisindan
etkinlikleri aymidir ancak etki mekanizmalar1 farklidir. Nondihidropiridin ilaglar olan
verapamil ve diltiyazem kalp dokusunda etki eder ve kalp kontraktilitesini, siniis
digimii iletimini ve atriyoventrikiiler iletimi azaltir. Ayni zamanda arteryel
vazodilatatorlerdir. Buna karsilik, dihidropiridinler, kan basincini primer olarak sistemik
damar direncini azaltarak disiirtirler. Kalsiyum kanal blokerleri ayrica natriiirezi de

kolaylastirir. Bu da antihipertansif etkiyi artirir. Kalsiyum kanal blokerleri, yash
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hipertansiflerde, izole sistolik hipertansiyonu ve anjinasi olan hastalarda kullanilabilir.
Birlikte atriyal fibrilasyon varsa, verapamil ve diltiyazem gibi hiz azaltici ilaglar
yararhdir. Ozellikle dihidropiridinler icin periferik vaskiiler hastalik muhtemel bir

endikasyondur.

Kalp blogu ve kalp yetmezligi nondihidropiridin gurubu i¢in kontrendikasyon
olustururken, iskemik kalp hastaligi olanlarda nifedipin gibi kisa etkili dihidropiridin
grubu ilaclar refleks tasikardiye yol actiklar1 i¢cin kontrendikasyon olusturur. Yan etki
olarak konstipasyon ve atriyoventrikiiler blok verapamilin en 6nemli yan etkileridir.
Dihidropiridin gurubunda ise yan etki olarak daha c¢ok bas agrisi, flushing ve 6dem

goriliir.

11.2.7. Anjiyotensin Konverting Enzim inhibitérleri
ACE’nin aktivitesinin inhibisyonu, kininlerin yar1 Omriinii uzatirken anjiyotensin—2

olusumunu engeller. Dolasimda anjiyotensin—2 diizeylerinin azalmasi, bu peptid
tarafindan olusturulan direkt vazokonstriiksiyonu ortadan kaldirir. Bu ilaglar, kalp,
beyin, bobrek ve damar duvarlar1 gibi degisik dokularda ACE’nin aktivitesini inhibe
ederler. Antihipertansif etki, kalp debisinde degisiklik olmaksizin sistemik damar
direncinde diisiise baglidir ve daha onceki sodyum azalmasi ile artar. Kan basincindaki
diislisin  6nemli bir boliimii kininlerin vazodilatator etkilerine baglidir. Ayrica,
aldosteron sekresyonunda azalma, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun baskilanmasi,
endojen endotelin sekresyonunun baskilanmasi ve endotel fonksiyonunda diizelme gibi
diger bircok etki, kan basincinin diigmesinde etkili olur. ACE inhibitorleri, kan basincini
iki vital organ olan kalp ve bobreklerin fonksiyonunu korumaya egilimli bir sekilde

disiirtr.

Kalp yetmezIligi, sol ventrikiil disfonksiyonu, postmiyokard enfarktiis durumu ve
diyabetik nefropati, ACE inhibitorlerinin kullanimi i¢in zorunlu endikasyonlardir.
Hamilelik, bilateral renal arter stenozu ve hiperkalemi zorunlu kontrendikasyonlardir.
Oksiiriik ve hiperkalemi ACE inhibitorlerinin en sik goriilen yan etkileri iken anjioddem

nadir olmasina ragmen yasami tehdit eden bir komplikasyondur.
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11.2.8. Anjiyotensin—2 Reseptor Blokerleri
Anjiyotensin—2 reseptor blokerleri, anjiyotensin—2’yi spesifik reseptdriinden ayirir ve

bilinen tiim etkilerini antagonize ederek sistemik damar direncinde azalmaya neden olur.
ACE inhibitorlerinin tersine, kinin dilizeylerinde artis olmaz ve bu ilaglar okstiriigii
provoke etmez. ACE inhibitorlerini tolere edemeyen kalp yetmezligi olan hastalarda bu
ilaclar ilk secilecek ila¢ grubudur. Ayrica mikroalbiiminiirisi bulunan diyabetik
hastalarda da tercih edilebilir. Kontrendikasyonlari, ACE inhibitorleri i¢in kontrendike
olarak kabul edilen durumlar ile aynidir. Bu ila¢ gurubunda yan etki profili oldukca

diisiik olmakla beraber, hiperkalemi ve hipotansiyon goriilebilmektedir.

11.2.9. Diger ilaclar
Metildopa, merkezi alfa—2 agonist olarak etki eder. Hipertansiyon tedavisinde,

hamilelikte ve diger ilaglarla kombine olarak giivenli bir sekilde kullamlabilir. imidazol
reseptor antagonisti olarak etki eden moksonidin merkezi sempatik aktiviteyi azaltarak
etki gosterir. Yan etki profili diisiik oldugu i¢in gilivenle kullanilabilir. Hidralazin ve
minoksidil giiclii arteriyolar vazodilatatorlerdir. Refleks tasikardi, sodyum tutulumuna
bagl kalp debisinde artis ve anjina gelisme olasilig1 nedeniyle giiniimiizde pek tercih
edilmezler. Guanetidin gibi periferik norepinefrin noronlarin1 bosaltan ilaclar, hastalar

tarafindan iyi tolere edilmedikleri i¢in glinlimiizde pek kullanilmazlar.

12. MATERYAL VE YONTEM

12.1. Yontem

Bu calisma kesitsel bir arastirma olarak planlanmistir. Arastirma igin elde edilecek
veriler konusunda anket ve olgiimlere basvuruldu. Oncelikle bir anket formu
hazirlanmasi planlandi.  Anket formunun tasarlanmasinda Giindogmus’un (1999)
calismas1 basta olmak {izere Cmar (2005) ve Fotbolcu’nun (2004) tezlerinde
kullandiklar1 formlarindan yararlanilmigtir. Her ii¢ ¢alismada da yer alan benzer nitelikli
sorular bir havuzda toplanmis ve arastirmanin ama¢ ve hedeflerine yonelik sorular
se¢ilmistir. Bu ¢alismalardaki formlardan yararlanmanin bir diger gerekcesi de ortaya
cikan sonuglarin daha Once yapilan bu aragtirma sonuglariyla karsilastirilarak gerekli

tartismanin yapilabilmesine zemin hazirlamaktir.
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Anket formu, kapali uclu hazirlanan toplam 35 sorudan olusmaktadir. Sorularin ilk
yedisi demografik Ozelliklere (yas, cinsiyet, egitim diizeyi, meslek, sosyal gilivence
durumu, gebelik sayis1 ve dogum sayisi) iligkin bilgileri belirlemek amaciyla
tasarlanmistir. Diger soru grubu giinliik yasamda katilimcilarin kan basinci diizeyleri
tizerinde etkili olabilecegi diisiiniilen sorulara ayrilmistir (alkol ve sigara kullanimi, et
tilketim tercihi, fiziksel aktivite vb). Son boliim ise hipertansiyon hakkindaki bilgi
diizeyleri ile bu soruna iliskin tutum ve davraniglart belirlemeye yonelik sorulardan
(ailenizde tansiyon hastaniz var mi?, tansiyon aletiniz var mi?, en son ne zaman ve kime

tansiyonunuzu olgtiirdiiniiz? vb.) olusmaktadir (Bkz. EK.1).

12.2. Orneklem ve Uygulama

Aragtirmanin evrenini Kocaeli ili, 6rneklemini ise Derince il¢esinde yasayan 25 yas ve
iizeri katilimcilar olusturmaktadir. Bu ilgenin niifusunun yaklasik olarak 100 bin
civarinda oldugu bilinmektedir. Yaklasik 36 bin kisinin arastirma Ornegini
olusturabilecek olan 25 ve iizeri yas grubu igerisinde yer aldig1 tahmin edilmektedir. Bu
calisma icin ilgili bolgede Once bir 6n arastirma yapilmis ve hangi alanlarda bu

aragtirmanin daha saglikl yiiriitiilebilecegi konusunda karar verilmesine ¢alisilmistir.

Katilimcilarin se¢iminde, ankete katilmayi istememeleri, anket sorularina cevaplarin
yetersiz olabilecegi, bolgenin sosyo-kiiltiirel yapisi ve egitim diizeyi dikkate alinarak
olasiliksiz kota ornekleme sistemine gore katilimeci segimine karar verilmistir. 25 yas
iizeri olan kisiler is yeri ve ev ziyaretleri ile cinsiyetlerin dagilimi en az %45 olacak
sekilde alinmistir. Anket formu arastirmaci tarafindan katilimcilar ile yiiz yiize yapilan
goriismeler sonucu doldurulmustur. Boylece g¢aligmanin giivenilirliliginin artirilmasi
amaglanmistir. Katilimcilara 6nceden hazirlanan sorular yoneltilerek alinan yanitlar ve
katilimcilarla ilgili kilo, boy ve bel ¢evresi 6l¢iimleri taginabilir tart1 aleti ve boy dlger ve
mezura ile dlglilerek formdaki ilgili yerlere kaydedilmistir. Calismaya katilmay1 kabul
etmeyenlerin yerine yine dnceden belirlenmis diger kisiler calismaya dahil edilmistir. Tlk
kan basinci l¢iimii, 10 dakika dinlenme sonucu en az yarim saat dncesine kadar cay ve

kahve igmeyen katilimcilarin sag ve sol koldan kan basinct Olglimleri yapilarak
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kaydedilmistir. ikinci 6l¢iim kan basic1 yiiksek olan koldan bes dakika sonra yapilnustir,
ikinci O0lglim hastanin kan basinci olarak kaydedilmistir. Ancak birinci ve ikinci 6lglim
arasinda 20/10 mmHg’den fazla fark ortaya ¢ikmissa ti¢ilincii 6lgtim yapildi. Bu durumda
ikinci ve tiglincii 6l¢limlerin aritmatik ortalamasi hastanin kan basinci olarak kaydedildi.
Toplam 1347 anketin doldurulmas: saglanmistir. Bununla birlikte eksik yanitlar ya da
giiven duyulamayacak nitelikteki goriilen 125 anket formu degerlendirme kapsami
disinda tutularak, toplam 1222 anket verilerin elde edilmesi amaciyla kullanilmistir.
Anketler SPSS 13 istatistik paket programi ile analiz edilmistir. Elde edilen bilgiler yas,
cinsiyet, egitim durumu gibi demografik oOzellikler ile c¢apraz tablolar sunularak

yorumlanmuistir.

Arastirma verilerini elde etmek ve bu verileri anket formuna islemek igin su sira
izlenmistir:

1. Tansiyon 6lciimii Ingiliz Hipertansiyon Cemiyeti’nin onerdigi standart yontem
ile sakin bir ortam saglanarak, Korotkoff seslerini isitmeye engel olabilecek
cevresel faktorler engellenmeye ¢aligilarak yapildi.

2. Olgiimler kalibrasyonu yapilmis uygun boyuttaki aneroid tansiyon aleti ve
stetoskop ile calismayr yapan arastirmaci tarafindan yapilmistir. Tansiyon
mangonu kolun tamamini veya en az %80’inin sarmasina dikkat edilmis ve kol
cevresi genis olan hastalar i¢in genis manson kullanilmistir. Bdylece i¢indeki
kesenin kolu gerekli kosullara uygun bigimde sarmasi1 saglanmustir.

3. Olgiim en az bes dakika dinlendirilmis kisinin kollar1 ¢iplak, dirsekten destekli
ve kalp diizeyinde olacak sekilde oturur pozisyonda, her iki koldan
gerceklestirilmistir.

4. Brakiyel arter elle hissedilerek mangon siiratle nabzin kaybolma noktasinin 20
mmHg lizerine kadar sisirilmis ve daha sonra yavas (saniyede 2—3 mmHg hizla)
bosaltilmistir.

5. Stetoskop Brakiyel arterin {lizerine yerlestirilerek sesin ilk duyuldugu nokta (faz 1
= Korotkoff 1) sistolik kan basincini, sesin kaybolmasi (faz 5 = Korotkoff 5)
diyastolik kan basincini tanimlamak i¢in kullanilmistir.

6. Olgiilen basinglar en yakin 2 mmHg’ye gore kaydedilmistir.
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7.

10.

11

12.

Olgiimler iki dakika arayla tekrarlanmis, iki dl¢iim arasinda 20/10 mmHg’den
fazla fark varsa yliksek olan koldan bes dakika sonra iki Ol¢iim daha
gergeklestirilmis ve 6l¢limlerin aritmatik ortalamasi alinmistir.

Kan basinci 6l¢iimii yapilan bireylerde olgiimden 30 dakika Oncesinde c¢ay,
kahve, sigara igmemis olmalarina dikkat edilmistir.

Hipertansiyon siniflamasi (Yiiksek Kan Basinci Onlenmesi, Belirlenmesi ve
Tedavisine Iliskin Birlesik Ulusal Komite 7. Raporuna-JNC7) gére yapilmustir.
Boy, kilo ol¢iimleri elle tasinabilen kalibrasyonu yapilmis baskiil ve standart

mezura ile ayakkabisiz, agir dis giysiler olmadan yapilmistir.

. Bel ¢evresi Ol¢iimii: En alt kosta ile prosesus spina iliaca anterior siiperior

arasindaki en kiiclik bel cevresi hafif ekspirium sonu gobek iizerinden yere
parelel transfers mezuro ile dlciilerek kaydedildi.

Viicud kitle indeksi (VKI) (Body Mass Index) katilamcilarin relatif agirligini
belirlemek i¢in agirlik/boyun karesi (kg/m2) seklinde hesaplanmustir.

Bu bolgenin segilmesinde 6ne ¢ikan nedenleri su sekilde 6zetlemek miimkiindiir:

a)

b)

Bolgenin farkli sosyal, kiiltiirel ve ekonomik yapiya sahip insanlardan olugmus
bir bolge olmasi, diger bir ifadeyle bu bdlgenin yapis1 kismen de olsa Tiirkiye
genelini yansitabilecek heterojen nitelige sahiptir,

Daha o6nce yapilan benzer bir ¢alismanin da (Giindogmus, 1999) bu bolgeye
yonelik olmast ve bu calismamiz ile dokuz yil 6nce ayni bdlgenin verileri
arasinda karsilastirma yapabilme olanagi saglanmasi ve

Arastirmacinin bu bolgede ikamet ediyor olmasi, bolgede daha once bir saglik
kurulusunda gorev yapmasindan dolay1 yakindan taniyor olmasi ve bu nedenle
katilimcilara ulagsmada saglayabilecegi ekonomik ve sosyal kolaylilarin

olmasidir.

Calisma, 10.12.2006 ile 10.03.2007 tarihleri arasindaki ii¢ aylik siire¢ icerisinde

tamamlanmustir.
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12.3. Etik Onay

S.B. Istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun11.01.2007 tarih,

34b sayili karari ile calismamizin yliriitiilmesi i¢in onay verilmistir.

32



BULGULAR

Asagida (Tablo 3) katilimcilarin cinsiyet ve yas gruplarina iliskin olarak hazirlanan
bilgiler yer almaktadir. Tablodan da anlasilabilecegi lizere toplam 1222 katilimcidan
663’1 kadindir (%54,3) (Bkz. Grafik 1). Kadin katilimcilarin biiyiik bir kismi 25-35 yas
gruplar1 arasinda bulunmaktadir (%38,5). 66 yas ve iizerindeki kadin katilimecilarin orant
% 6,9 olup en diisiik orana sahiptir. Erkek katilimcilarin ise %32,9°u 4655 yas grubu
arasinda yer alarak en yiiksek orani bu grup olusturmaktadir. Genel olarak erkek ve
kadm katilimcilarin biiytlik bir boliimiiniin (%60) 25-35 ve 4655 yas gruplari arasinda
yer aldig dikkat ¢cekmektedir. Tim katilimcilarin yer aldigi en diisiik yas grubu olarak
da 66 ve lizeri ortaya ¢cikmustir (%38,8).

Cinsiyet
(N; 1222)
B Erkek

[ Kadin

663
%54,26

Grafik 1. Katihmcilarin Cinsiyetlere Gore Dagilimi

Grafik 2’de katilimcilarin yas gruplarina gore dagilimlart verilmigtir. Buna gore
katilimcilarin 6nemli bir kism1 25-35 ve 4655 yas gruplar arasinda yogunlagmaktadir.

En diisiik orana sahip katilimcilar ise 66 ve iizeri yas grubunda yer almaktadir.
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Tablo 3. Katiimcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gore Dagilimlari

Cinsiyet Yas Gruplari
25-35 3645 46-55 56—65 66+  Toplam
N 255 128 178 56 46 663
Cinsiyet igerisinde %38,5 %19,3 %26,8 %38.,4 26,9 %100,0
£ Yas gruplan %67,8 %50,6 %49.,9 %43,8 %42,6  %54,3
T arasinda
i Toplam %20,9 %10,5 %14,6  %4,6 %3.8 %54,3
N 121 125 179 72 62 559
Cinsiyet igerisinde %21,6 %22,4 %32,0 %12,9 %11,1  %100,0
=< Yas gruplari %32,2 %49.,4 %50,1 %56,3 %57,4 %457
< arasinda
= Toplam %9.9 %10,2 %14,6  %5.9 %5,1 %457
N 376 253 357 128 108 1222
Cinsiyet igerisinde %30,8 %20,7 %29,2 %10,5 %38,8 %100,0
g Yas gruplari %100,0 %100,0 %100,0 %100,0 %100, %100,0
S arasinda 0
= Toplam %30,8 %20,7 %29,2  %10,5 %8,8 %100,0
300 yas gruplari
e
2004 [ 46-55
= Hl 56-65
;,:?: 150— [ 66 ve uzeri
100—
50—

cinsiyet
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Yas
Gruplan

] 25-35
B 36-45
|| 4655
B 5665
L1 66 ve tizeri

Grafik 2. Katihmcilarin yas gruplarina gore sayisal dagilimi

Tablo 4’te yer alan kan basinci 6l¢iim bilgileri JNC-7 siniflandirmasina gére yapilmaistir.
Bunun sonucu kan basinci 6lgiimleri dort grupta toplanmistir (Grafik 3-Grafik 6). Tablo
4’den de anlasilabilecegi gibi kadin katilimcilarin normal kan basinct (1. ve 2. grup)
siirlart icerisinde olanlarmin oram1 %62,9 iken (n=417), yiiksek kan basincina sahip
olanlarin orani (3. ve 4. grup) ise %37,1 (n= 246) olarak tespit edilmistir (Grafik 4).
Kadin katilimcilarda Hipertansiyon prevelansi erkelerden anlamli oranda yiiksektir
(p<0,001).
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50 —

40 —

30 —

% Say1 (N)

20 —

2

Tansiyon Dagilimlan

(1) Normal;120<- 80<

(2) Prehipertansiyon;120-139/80—-89
(3) Evrel hipertansiyon; 140-159/90-99
(4) Evre2 hipertansiyon; >160 veya >100

Grafik 3. Katihmcilarin Kan Basinc Olgiim Dagihmlar: (JNC-7’ye gore)
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Hipertansifler Normotansifler

Hipertansiyon Tanisi

Grafik 4. Katihmcilarin Hipertansif Olan ve Olmayanlarimin Dagilimi
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Grafik 5. Katihmcilardan Hipertansif Olanlarin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Tablo 4. Katiimcilarin Cinsiyetleri Bakimindan Kan Basine1 Olgiimlerinin Siiflamasi

(p<0,001)
Cinsiyet Kan Basinc1 Simiflamasi
1 2 3 4 Toplam
N 257 160 168 78 663
5 % %38,8 %24,1 %253 %l11,8  %100,0
g Toplam  %21,0 %I13,1  %l13,7 %64  %54,3
N 238 156 100 65 559
g % %42,6 %279 %179 %l11,6 %100,0
=  Toplam %]19,5 %12,8  %8,2 %35,3 %457
§ N 495 316 268 143 1222
E" % %40,5 %25,9 %219 %11,7 %100,0
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%21,93 %40,51

Evre 1 HT

316
%25,86

Grafik 6. JNC-7 Simiflandirilmasina Gore Tiim Grupta Kan Basinc1 Dagilimi

Tablo 5’te katilimcilarin yas gruplart ve cinsiyet dagilimlarima gore kan basinci
Ol¢iimleri verilmis ve Ol¢lim sonucunda elde edilen bilgilere bagh olarak “hipertansif
olanlar” ve “hipertansif olmayanlar ™ olarak iki gruba ayrilmistir. JNC-7 kan basinci
siniflama formatina gore hipertansif olmayanlar 1. ve 2. gruplarin toplamindan
olusurken digerleri 3. ve 4. grup igerisinde yer alan katilimcilardan olusmaktadir.
Tablodan da goriilebilecegi gibi, erkek katilimcilarin hipertansiyona sahip olanlarinin
bliyiik bir kismi (%40,6) 46-55 yas gruplar1 arasinda yer almaktadir. Benzer bir sonug
da bayan katilimcilarda ortaya ¢ikmistir. Bu yas grubunda yer alan kadin katilimeilarin
orant %43,5’tir. Erkek katilimcilarin 25 ile 45 yas gruplari arasinda hipertansif
olanlarinin oranmi ¢ok diisiik ¢ikarken (%9,7) kadin katilimcilarin ayn1 yas gruplarinda
yer alanlarin oranmmin %31,7 olarak c¢ikmasi dikkat c¢ekicidir. (p<0,01 ) Erkek
katilimeilarin ileri yas gruplarinda (56 ve iizeri) hipertansif olanlarin orami oldukca
yiiksek ¢ikmis (%49,7)( p<0,001) diger taraftan kadin katilimcilarda ise bu oran oldukca
diisiik olarak saptanmistir (%13,2). Bu durum kadin katilimcilarda daha diisiik yas
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gruplarinda hipertansif olanlarin sayisinin daha yiiksek oldugunu erkek katilimcilarda ise

tam tersi bir durumun varligini ortaya koymaktadir.

Tablo 5. Katiimcilarin Cinsiyetleri ve Yas Gruplar1 Ac¢isindan Kan Basinc Ol¢iim
Dagilimlar:

Cinsiyet ( t;2,930 ; p<0,01)
Erkek Kadin Erkek Kadin

N % N % N % N %
2535 |8 49 25 102 113 287 230 552
36-45 |8 4,9 53 215 117 297 75 18,0
46-55 |67 40,6 107 435 112 284 71 17,0
5665 |40 242 31 126 32 81 25 6,0

66+ 42 254 30 122 20 5,1 16 3,8
165 100,0 246 100,0 394 100,0 417 100,0

Yas ( F;91,15 ; p<0,001)

Toplam

Katilimeilarin cinsiyetleri agisindan sistolik kan basinct dagilimlar1 Tablo 6°da
verilmistir. Buna gore sistolik hipertansiyon olarak TA 140 mmHg’ nin iizerindekiler
almmustir. Tablodan da anlasilabilecegi gibi kadin katilimcilarin 46-55 ile 66 ve iizeri
yas gruplarinda yogunlastig1 dikkat ¢ekerken, erkek katilimcilar i¢in bu durum 56 ve
tizerindeki yas gruplarinda agirliktadir (p,;0,054). Verilerden hareketle yas ile sistolik
hipertansiyon arasinda dogrusal bir iligki s6z konusudur (Grafik 7) (p<0,001).

Tablo 6. Katiimcilarin Cinsiyeti A¢isindan Sistolik Kan Basmer Ol¢iim Dagilimlar

Kadin Erkek Toplam
1 Cinsiyet i¢cinde %38,8 %42,6 %40,5
Toplam (%) %21,0 %19,5 %40,5
2 Cinsiyet i¢cinde %24,1 %27,9 %25,9
Toplam (%) %13,1 %12,8 %25,9
3 Cinsiyet iginde %25,3 %179 %21,9
Toplam (%) %13,7 %38,2 %21,9
4 Cinsiyet i¢cinde %11,8 %11,6 %]11,7
Toplam (%) %06,4 25,3 %11,7
% cinsiyet %100,0 | %100,0 |%100,0
Toplam % %54,3 %45,7 %100,0
(t; 1,928 ; p;0,054)
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Grafik 7. Sistolik Kan Basinc1 >140 mmHg Olanlarin Yas Gruplarina Gore Dagilim (%)

Katilimcilarin cinsiyetleri acisindan diyastolik kan basinct dagilimlar1 Tablo 7°de
verilmigstir. Buna gore diyastolik hipertansiyon olarak TA 90 mmHg nin iizerindeler
alimmistir. Tablodan da anlagilabilecegi gibi kadin katilimeilarin 4655 ile 66 ve iizeri
yas gruplarinda yogunlastigi dikkat cekerken, erkek katilimcilar i¢in bu durum 56 ve
iizerindeki yas gruplarinda agirliktadir.

hipertansiyon arasinda dogrusal bir iligki s6z konusudur (Grafik 8). Diyastolik kan

Verilerden hareketle yas ile diyastolik

basincinin en diisiik oldugu yas grubu her iki cinsiyet i¢in de 25-35’tir.




Tablo 7. Katiimcilarin Cinsiyetleri Acisindan Diyastolik Kan Basinc1 Ol¢iim Dagilimlar

Kadin Erkek | Toplam
1 Cinsiyet i¢inde %44.,9 %472 | 46,0%
Toplam (%) %24.4 %21,6 | 46,0%
2 Cinsiyet i¢inde %21,1 %254 | 23,1%
Toplam (%) %]11,5 %I11,6 | 23,1%
3 Cinsiyet i¢inde %24,7 %19,0 | 22,1%
Toplam (%) %13,4 %387 22,1%
4 Cinsiyet i¢inde %9,2 %38.4 8,8%
Toplam (%) %5,0 %?3.,8 8,8%
% cinsiyet %100,0 | %100,0 | %100,0
Toplam % %54,3 | %45,7 | %100,0
60 Cinsiyet
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Grafik 8. Diyastolik Kan Basinc1 >90 mmHg Olanlarin Yas Gruplarina Gére Dagilim

Tablo 8’de katilimcilarin cinsiyet ve egitim diizeylerine gore kan basinct Ol¢iim
sonuglar1 sunulmustur. Buna gore her iki cinsiyet grubunda da hipertansif olanlarin
bliyiik bir kismi ilkokul mezunu katilimeilardan olusmaktadir (erkek; % 62,4/ kadin; %

74,8). Bu durum katilimcilarin 6nemli bir boliimiiniin ilkokul mezunu oldugu dikkate
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alindiginda sasirtict degildir. Egitim diizeyi ile hipertansiyona sahip olma durumu
arasinda anlamli bir iliskinin varligindan s6z etmek olanaksizdir.

Tablo 8. Katiimcilarin Cinsiyet ve Egitim Durumu Acisindan Kan Basiner Olgiim

Dagilimlar:
Osrenim Erkek Kadin Erkek Kadin
g N % N % N % N %
Yok 2 1,2 26 106 6 1,5 20 48

Okuryazar 4 2.4 4 1,6 4 1,0 6 1,4
ilkokul 103 624 184 748 138 350 259 62,1
Ortaokul 26 158 10 4,1 42 10,7 42 10,1
Lise 16 9,7 18 73 154 39,1 70 16,8
Universite 14 8,5 4 1,6 50 12,7 20 48
Toplam 165 100,0 246 100,0 394 100,0 417 100,0

(F; 17,371 ; p<0,001)

Katilimcilarin meslek gruplar1 ve cinsiyetleri bakimindan kan basincr 6lgiimleri Tablo
9’da sunulmustur. Tabloya gore erkek katilimcilarin is¢i ve emekli grubunda
yogunlastigi, kadin katilimcilarin ise ev hanimi olanlarin sayisal dstiinliigii dikkat
cekmektedir (p<0,001). Dolayisiyla bu gruplarda hipertansiyona sahip olanlarin orani
digerlerine gore yiiksek ¢ikmistir. Bununla birlikte tablodaki meslek dallarinda benzer
sayilarda katilimciya ulasmanin olanaksizligi ve dagilimlarin dengesiz olmasi da dikkate
alindiginda, bu sonuglarin elde edilmesinin kan basinci dl¢iimleri ve meslek gruplari
arasindaki bir iligkinin varligini ortaya koyamayacagi sdylenebilir.

Tablo 9. Katilmeilarin Cinsiyet ve Meslek Grubu A¢isindan Kan Basinci Ol¢iim

Dagilimlar

— | Meslek Erkek Kadin Erkek Kadin
by N % N % N % N %
= | issiz 0 0,0 0 0,0 4 1,0 0 0,0
L Memur 18 109 10 41 93 238 23 55
o | Esnaf 36 21,8 2 0,8 106 27,1 12 2,9
R | Isci 54 328 0 0,0 97 248 11 2,6
S | Emekli 53321 3 12 56 143 2 0,5
~ | Evhanim |4 2,4 231 93,9 35 90 368 88,5

Toplam 165 100,0 246 100,0 391 100,0 416 100,0

Kadmn katilimcilarin dogum sayist ile hipertansif olma durumlar arasidaki iliski Tablo

10’da sunulmustur. Buna gore iki ve ii¢ dogum yapmis olan kadin katilimcilarin sayisal
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olarak fazla olmasi, bu gruplarda hipertansif katilimc1 sayisinin da yiiksek ¢ikmasina
zemin hazirlamistir. Bu bakimdan dogum sayisi ile hipertansif olma arasinda anlamli bir
iliski kurmak dogru bir yaklasim olmayabilir. Genel bir yaklagimla, katilimcilarin
onemli bir boliimiiniin iki ve tic dogum yapmis oldugu ve hipertansiyon acisindan da
kadin katilimcilarin bu gruplarda yer aldig1 goriilmektedir. Bununla beraber dort ve tizeri
dogum yapmis kadin katilimcilarin daha diisiik ¢ocuk sayisina sahip olanlara gore

hipertansif olanlarinin oraninin daha yiiksek ¢iktig1 sdylenebilir (p<0,001 ).

Tablo 10. Kadin Katihmeilarin Dogum Sayisi ve Hipertansif Olma Arasindaki Iligki

~ Dogum Sahip Olanlar Sahip

=  Sayisi Olmayanlar
S N % N %
T 0 6 2,4 12 2,9
= 21 8,2 73 17,9
"2 62 24.4 158 38,7
S 3 62 24.4 100 24,5
= 4 44 17,3 34 8,3
5 22 8,7 16 3.9
= 6+ 37 14,6 26 6,4

Toplam 254 100,0 409 100,0

Tablo 11°’de katilimcilarin sigara kullanma durumlan ile cinsiyet bakimindan kan
basinct 6lgiim sonuglart sunulmustur. Tiim katilimcilar géz Oniine alindiginda kadin
katilimcilarda sigara kullananlarin oran1 %31,0 olarak ¢ikarken erkek katilimcilarda bu
oran %52,1°dir. Ozetle, kadin katilimcilarm yaklasik 1/3ii sigara aliskanligina sahipken
erkek katilimcilarin yarisindan fazlasinin sigara kullandigi tespit edilmistir. Tablo
11°deki verilerden hareketle sigara kullanan kadin katilimcilarin  %26,67 sinde
hipertansiyona rastlanirken, sigara kullanan erkek katilimcilarda bu oran %46,1 olarak
ortaya ¢ikmustir. Dolayisiyla sigara kullanimi ve hipertansif olma durumu arasinda

anlamli iligki goriilmektedir (p<0,001).
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Tablo 11. Cinsiyet ve Sigara Kullanim Durumlarina Gére Kan Basine1 Olgiim Dagilimlar

Erkek Kadin Erkek Kadin
N % N % N % N %
Kullan]yor 76 46,1 64 26,7 215 54,6 139 33,8
Kullanmyor 68 41,2 155 64,6 131 33,3 266 64,7
Birakms 21 12,7 21 8.8 48 12,2 10 2.4
Toplam 165 100,0 240 100,0 394 100,0 411 100,0

(33,297 ;
p<0,001)

Cinsiyet ve alkol kullanim durumlarina goére kan basinci dl¢iim sonuglart Tablo 12°de
sunulmustur. Toplam 1222 katilimcidan %8,5°1 alkol kullandigini belirtirken bu oran
bayan katilimcilarda %1,5 erkek katilimcilarda ise %16,7 olarak ortaya ¢cikmistir. Alkol
kullanim orami ile hipertansif olma arasinda dogrudan bir iligki kurmak olanaksiz
gorlinmektedir. Glindogmus’ta calismasinda ayni vurguyu yapmaktadir.

Tablo 12. Cinsiyet ve Alkol Kullanim Durumlaria Goére Kan Basinci Ol¢iim Dagihmlar

) Erkek Kadin Erkek Kadin

N N % N % N % N %

o ™

S S |Kullamyor 28 172 2 0,8 64 16,5 8 1,9

§$" Kullanmiyor 134 822 233 979 322 830 405 98,1

=~ & | Brrakms 1 0,6 3 1,3 2 0,5 0 0,0
Toplam 163 100,0 238 1000 388 100,0 413 100,0

Tablo 13’te katilimcilarin cinsiyetleri ve yapmis olduklar fiziksel aktivite sikliklarina
iliskin bulgular sunulmustur. Tablodan da anlasilabilecegi gibi kadin ve erkek
katilimcilarda hipertansif olanlarla olmayanlarin fiziksel aktivite oranlar1 birbirine
oldukca yakindir. Bu sonuglar, diizenli bir fiziksel aktivitenin kadin ve erkek grubunda
hipertansiyon olup olmamasina bagli olmaksizin yapilmadigini ortaya koymaktadir.

Tablo 13. Cinsiyet ve Fiziksel Aktiviteye Gore Kan Basinc1 Olg¢iim Dagilhimlan

Fiziksel Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar
- Aktivite Erkek Kadin Erkek Kadin
IS N % N % N % N %
S 3| Nadiren 116 712 185 758 238 613 343 827
v
& = Ginlik islerde 15 9,2 5 2,1 50 12,8 6 1,5
~ | Haftada 1 saat 0 0,00 2 0,8 4 1,03 2 0,5
Glinde 1 saat 32 19,6 52 21,3 96 24,7 64 15,3
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Katilimcilarin cinsiyet ve et tliketimi tercihlerine bagli olarak kan basinct Olglim
sonuglar1 Tablo 14’te verilmistir. Katilimcilarin biiylik ¢ogunlugunun et tiiketimi tercihi
konusunda kirmizi ete yoneldikleri, beyaz et tiiketiminin oransal olarak daha diisiik
oldugu saptanmistir. Bu veriler et tiiketim tercihi ile hipertansiyon arasinda anlamli bir
iliskinin bulunamadigini1 géstermektedir.

Tablo 14. Cinsiyet ve Et Tiiketim Tercihlerine Gore Kan Basinci Ol¢iim Dagihmlar

Erkek Kadin Erkek Kadin

N % N % N % N %
Beyaz et 46 27,9 56 23,1 94 23,9 132 41,6
Kirmziet 114 69,1 167 69,0 288 73,1 157 49,5
Yemiyor 5 3,0 19 7,9 12 3,0 28 8,9
Toplam 165 100,0 242 1000 394 100,0 317 100,0

(F, 15,544 ;
p<0,001

Tablo 15°de hipertansif olanlarin, bu durumdan haberdar olmalar1 cinsiyet ve yas
gruplar agisindan degerlendirilmistir. Tabloya gore hipertansif olan 165 erkegin 98’i
(%59,3°1) hipertansif oldugundan haberdar iken, hipertansiyon saptanan 246 kadin
katiimcidan bu durumunun farkinda olanlarin sayisi 164’tiir (%66,7). Genel olarak
kadin katilimcilarin hipertansiyondan haberdar olma konusunda erkek katilimcilara
oranla daha bilingli olduklar1 diigtintilebilir (p<0,01). Bununla birlikte 56 ve tizerindeki
yaglarda bulunan bazi kadin katilimcilarin hipertansif olmamalarina ragmen hipertansif
olduklarini ifade edenler ortaya ¢ikmistir. Bu durumu, genel olarak kadinlarin egitim
seviyelerinin diigiikliigiine, hipertansiyon sinirlarini bilmemelerine ve yanlis 6l¢iim ve
bilgilendirmeye baglamak miimkiindiir. Kadin ve erkek katilimcilarda yasla beraber
hipertansiyondan haberdar olma oranlarinin da anlamli bi¢cimde arttig1 dikkat

¢cekmektedir (p<0,001).
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Tablo 15. Hipertansif Oldugundan Haberdar Olma Durumunun Yas ve Cinsiyet
Gruplarmna Gére Dagilim

Erkek | Kadin
(2,930 ; p<0,01)
Sahip Olan | Haberdar Olan | Sahip Olan Haberdar Olan
Yas N % N % N % N %
. 25-35 8 4.9 2 2,0 25 10,2 0 0,0
v = 3645 |8 |49 6 |61 53 |21,5 |20 [122
= 4655 67 |40,6 37 1378 107 | 43,5 71 433
;l ¥ | 56-65 40 | 24,2 21 | 21,4 31 12,6 41 25,0
~ 66+ 42 1254 32 32,7 30 12,2 32 19,5
Toplam | 165 | 100,0 | 98 | 100,0 246 | 100,0 | 164 | 100,0

Tablo 16’da “Hipertansiyonunuz var mi1? yanitiniz evet ise, Tedavi oluyor musunuz?”
sorusuna verilen yanitlara iliskin bilgiler yer almaktadir. Buna gore katilimcilarin
hipertansiyonu oldugunu ve tedavi siirecine devam ettigini belirten katilimcilardan
yaklagik 1/5’inin (%22,2) tansiyonlarinin kontrol altinda oldugu anlagilmaktadir. Ayrica
tabloda tansiyon hastast oldugunu belirtmesine ragmen tedavi gérmedigini belirtenlerin
oraninin da yiiksek olmas1 dikkat ¢ekici bir durumdur. Bu grupta yer alan katilimcilar
tedavi baslanmasina ragmen ilaglar1 bir donem kullandiktan sonra biraktiklarini
belirtmektedirler. Bu sonuclar diinya ve {ilkemizde yapilan benzer c¢aligmalarla
paralellikler gostermektedir. Grafik 9°da hipertansiyonunun farkinda olup ta tedavi
gorenlerin i¢inde yaklasitk %22’sinin tansiyonlarinin kontrol altinda oldugu
goriilmektedir.

Tablo 16. Hipertansif Olanlarin Tedavi Alma ve Kontol Altindalik Durumlari

Evet Hayir | Toplam

Evet, ise tedavi oluyor musunuz? | %8,7 %37,0 | %13,7

Evet, ise tedavi oluyor musunuz? | %19,0 | %40,7 | %22,9

Evet, ise tedavi oluyor musunuz? | %36,5 | %18,5 | %33,3

W[N] —

Evet, ise tedavi oluyor musunuz? | %35,7 | %3,7 %30,1
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Evet ise Tedavi Oluyor musunuz?

100+

Evet

sayl

(1) Normal;120<- 80<

(2) Prehipertansiyon;120-139/80-89

(3) Evrel hipertansiyon; 140-159/90-99
(4) Evre2 hipertansiyon; >160 veya >100

Grafik 9. Katihmcilarin Hipertansif Oldugundan Haberdar Olma, Tedavi Alma ve
Kontrol Altinda Olma Durumlari Dagilim (%)

Grafik 10°da katilimcilarin tansiyon ile ilgili prevelans, haberdarlik, tedavi alma ve
kontrol altinda olma sonuglar1 verilmistir. Buna gore ¢alisma bolgesinde hipertansiyon
prevelanst %33,6’dir. Hipertansiyon tespit edilenlerden yaklasik yarisi hipertansif
oldugunun farkinda degildir. Hipertansiyondan haberdar olanlarin %27,7’si diizenli
olarak tedavi almaktadir, bu durum hipertansiflerin yaklasik 1/3’ldiir. Hipertansiyon

tespit edilenlerin ise hedeflenen tansiyon diizeylerini yakalayanlarin oran1 %8,7 dir.
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Grafik 10. Katihhmcilarin Prevelans, Haberdarhk, Tedavi ve Kontrol Altindahik Durumlari

Grafik 11°de hipertansiyon tespit edilen katilimcilardan antihipertansif tedavi alanlarinin
%22,2’sinin tansiyonlar1 hedeflenen degerlere ulasmis olup bu sonug tiim hipertansiyon

tesbit edilen grupla degerlendirildiginde kontrol altinda hipertansiyonu olanlar %8,7 dir.

25—
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%

Tum hipertansifler (%8,7) Antihipertansif ilag alanlar (%22,2)
Kontrol Altinda Hipertansiyon

Grafik 11. Hipertansif Katihmeilar icinde Kontrol Altinda Olanlarin Orani
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Tablo 17°de hipertansiyonundan haberdar olan katilimcilar arasinda hane halki iginde
hipertansiyon sorunu olanlarin oram1 sunulmustur. Tablodan ortaya ¢ikan sonug,
hipertansiyondan haberdar olma ile evinde hipertansif olanlar arasinda anlamli bir iligki
tespit edilmemistir. Benzer bir soru da akrabalar1 arasinda hipertansiyon olup olmadigi
konusunda sorulmus ve %20,7’si “evet” yanitin1 vermistir. Hipertansif olan veya
olmayanlarin cinsiyet bagimsiz degiskeni agisindan dagilimlar1 Tablo 17°de
sunulmustur. Buna gore, hipertansiyonu saptananlarin  biliylik ¢ogunlugunun
akrabalarinda hipertansiyon sorunu olan yoktur (%77,6).

Tablo 17. Hane Halki icerisinde Hipertansif Olup Olmadiginin Cinsiyet A¢isindan

Dagilim
Evde Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar
tansiyon | Erkek Kadin Erkek Kadin
hastas1 var
m? N % N % N % N %
Evet 36 21,8 52 21,1 134 | 29,6 59 14,1
Hayir 128 | 77,6 193 78,5 317 | 70,0 358 | 859
Bilmiyor 1 0,6 1 0,4 2 0,4 0 0,0
Toplam 165 | 100,0 | 246 100,0 | 453 | 100,0 | 417 | 100,0

Tablo 18’de hipertansif olanlara diyabet hastaligi ve kolesterol yiiksekligi ile ilgili
durumlar1 hakkinda bilgilerinin bulunup bulunmadigina iliskin sorulara verilen cevaplar
sunulmustur. Tablodan da anlasilabilecegi gibi hipertansiyon saptanan katilimcilar
arasinda yaklasik 1/5’lik boliimiiniin yiiksek kolesterol ve diyabet hastaligina sahip
olduklarini ifade ettikleri goriilmektedir. Bu verilerden hareketle diyabet ve kolesterol
yiiksekliginin 6nemli 6lgiide hipertansiyona eslik ettigi sonucu ¢ikarilabilir (p<0,001).
Katilimcilarin biiyiik bir kisminin ise kolestrol ve kan sekeri ile ilgili durumlarindan

haberdar olmadiklar1 dikkat ¢ekicidir.
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Tablo 18. Hipertansif Olanlarin Diyabet Hastahig1 ve Kolesterol Haberdarlik Durumlar:

Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar
Erkek ‘ Kadin Erkek | Kadin
Diyabet Hastaligimz Var m? (F; 27, 466 ; p<0,001)
N % N % N % N Y%
Evet 30 18,4 36 15,2 12 3,1 28 6,8
Hayir 87 53,4 150 63,6 280 71,9 298 | 71,8
Bilmiyor 46 28,2 50 21,2 98 25,0 89 21,4
Toplam 163 | 100,0 | 236 100,0 | 390 100,0 | 415 |100,0
Kolesteroliiniiz Yiiksek mi? (F; 83, 625 ; p<0,001)
Evet 29 17,6 53 21,7 23 5,9 37 8,9
Hayir 34 20,6 59 24,1 114 29,1 94 22,5
Bilmiyor 102 | 61,8 132 54,2 255 65,0 286 | 68,6
Toplam 165 | 100,0 | 244 100,0 | 392 100,0 | 417 | 100,0

Tablo 19’da katilimcilarin kan basinglarini 6l¢tiirme sikliklar1 verilmistir. Buna gore

hipertansif olanlarin kan basinglarin1 daha siklikla Slgtiirdiikleri anlagilmaktadir. Kan

basinc1 Olgtiirenler bu 6l¢limlerinin en ¢ok hemsireler tarafindan yapildigini belirtirken

(%39,4), bunu %?24,6 ile dl¢iimlerini kendileri yapanlar izlemektedir. En az dl¢tiirdiikleri

saglik calisan1 ise %8,3 ile doktorlarin oldugunu ifade etmislerdir. Tablo 20’den

anlagilabilecegi lizere kan basinci Olctiirenlerin bu isi genel olarak saglik personeline

yaptirdiklar1 soylenebilir. Tablodan c¢ikarilabilecek diger sonug ise hipertansif olan

katilimcilarin biiyiik cogunlugunun son alt1 ay i¢inde kan basinci 6l¢iimii yaptirmadiklari

goriilmektedir. Hipertansif olmayanlarda ise bu oran daha yiiksektir.

Tablo 19. Katiimcilarin Kan Basia Olgtiirme Sikliklar

Son alti ay | Hipertansif Olanlar Hipertansif Olmayanlar
icerisinde TA | Erkek Kadin Erkek Kadin
olctiirdiiniiz mi? | N % N % N % N %
Evet 99 60,0 151 | 614 127 | 32,4 147 | 353
Hayir 66 40,0 93 37,8 263 | 67,1 268 | 64,2
Hatirlamiyorum 0 0,0 2 0,8 2 0,5 2 0,5
Toplam 165 100,0 | 246 |100,0 | 392 | 100,0 | 417 | 100,0
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Tablo 20. Katihmcilarin Kan Basiner Olgtiirmeyi Tercih Ettigi Kisiler

Tansiyonunuzu kime olctiirdiiniiz? | N %
Hemsire 208 39,4
Doktor 44 8,3
Eczaci 50 9,5
Kendisi 130 24.6
Saglik personeli olmayan bir kisi | 96 18,2
Toplam 528 100,0

Asagidaki grafikte katilimcilarin bel c¢evresi Olciimlerinin cinsiyete gore dagilimlari
goriilmektedir. Ozellikle kadin katilimcilarda IDF &lgiitlerine gdre bel ¢evresi esas
alindiginda %71,8 gibi yiiksek bir oranda metabolik sendrom o6lgiitlerinden en 6nemli
olan bel cevresi yliksekligine rastlandig1 goriilmektedir. Erkek katilimcilarda bu oran
yaklasik 1/3’tiir. Diger grafikte ise 6zellikle bayanlarda bel ¢evresi Olgiitlerinin arttikca
hipertansiyon goriilme oranmin g¢ok yiikseldigi goriilmektedir. Hipertansiyon tespit
edilen kadin katilimcilarin ise tamaminin bel ¢evresi dlgiimlerinin IDF Olgiitlerine gore

yiiksek ¢iktigr dikkat ¢ekicidir.
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Grafik 12. Katihmcilarin Cinsiyete Gore Bel Cevresi Olgiim Dagilimi
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TARTISMA

Tim diinyada yaygin bir hastalik olan hipertansiyon, c¢ogunlukla bir sikayet
olusturmadig1 i¢in uzun siire taninamaz (53). Tedavi edilmeden sinsi bir sekilde siiren bu
hastalik sonucunda; beyin, kalp, goz, biiyilkk damar ve bdbreklerde komplikasyonlar
olusturur. Bunlar sonucu olusan serebrovaskiiler olay, myokart enfarktiisii, kalp
yetersizligi ve kronik bobrek yetersizligi gibi hastaliklarin hem tedavileri giic hem de
maliyetleri yiiksektir (54-58).

Yaptigimiz calismada Kocaeli ili Derince bélgesinde yasayan 25 yas istii kisileri
olasiliksiz kota drnekleme yontemi ile secerek daha once hazirladigimiz anket formunu
doldurup kan basinci dl¢timleri, boy, kilo ve bel c¢evresi Ol¢limlerini gerceklestirdik.
Buradan hipertansiyon prevelansi, haberdarlik, tedavi alanlar ve hipertansiyon kontrol
altindaligi, demografik oOzellikler ile birlikteligi sonuglarmma ulastik. 1999 yilinda
Gilindogmus ve arkadaglarinin ayni bolgede yaptiklar1 ¢alisma sonuglart ile arastirma
sonucglarimiz1 karsilastirarak hipertansiyon prevelansi, haberdarligi, tedavi, kontrol

altindalik konularinda gegen zaman iginde degisen verileri arastirdik.

Calismamiza katilan katilimeilarin %54,3 kadindi. Katilimeilarin biiylik ¢ogunlugunu
kadinlarda 25-35, erkeklerde 46-55 yas grubu olusturmakta idi. Giindogmus (1999)
tarafindan yapilan benzer calismada da katilimcilarin demografik 6zellikleri arasinda
onemli benzerlikler oldugu goriilmektedir. Iki calisma arasinda dikkat ceken en &nemli
farklihlk 3645 ve 46-55 yas gruplart arasindaki farkliliklardir. Gilindogmus’un
calismasindaki katimcilarin daha ¢ok 3645 yas gruplarnn arasinda yogunlastig
anlagilmaktadir. Calismamizda kadin-erkek popiilasyon dagilimi birbirine ¢ok yakin ve
yas gruplari ise hipertansiyon agisinda bilgi verecek diizeyde dagilmistir.

Arastirma bolgesinde JNC-7’ye gore hipertansiyon prevelanst %33,6 olarak tesbit
edilmistir. Hipertansiyon prevelansi, kadinlarda %37,1, erkelerde %29,5 dir.
Gilindogmus’un (1999) daha 6nce hazirladig: tez calismasindaki katilimcilarin tansiyon
Olctimleri ile bu ¢calismanin sonuglari arasinda da yakinliklar bulundugu anlasilmaktadir.
Arastirmacinin JNC-6’ya gore (5 tansiyon Ol¢iim grubu), yliksek tansiyona sahip
kadinlarin orani1 %30,3 olarak ¢ikmistir. Erkek katilimcilarin 394’1 (9%70,5) normal kan
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basinci Ol¢limlerine sahip ¢ikarken, 165’inin (%29,5) yiiksek tansiyon 6l¢iimiine sahip
olduklar1 saptanmistir. Giindogmus’un calismasinda da erkek katilimcilarin %32,8’inin
yiiksek tansiyona sahip olduklar1 goriilmektedir. Toplam 1222 katilimcidan 411 kisinin
(%33,6) yiiksek tansiyon Olglim gruplart arasinda yer aldigi dikkat c¢ekmektedir.
Gilindogmus’un c¢alismasinda bu rakam %31,5 olarak ¢ikmis ve bu calismayla
paralellikler gosterdigi anlasilmistir. Giindogmus’un calismasinda erkek hipertansiyon
prevelansinin kadindan yiiksek olmasi hipertansiyon agisindan daha hassas olan 3645
ve 4655 yas gruplarinda erkek sayisinin kadin katilimci sayisindan daha fazla olusu ile

izah edilebilir.

Tiirk hipertansiyon prevelans ¢alismasida; hipertansiyon prevelans: tim grupta %31,8,
kadinlarda %36,1, erkeklerde ise %27,5 tespit edilmistir. Tiirk Kardiyoloji Dernegi
onciiliigiinde 1990 yilindan beri yiriitilen TEKHARF ¢alismasinin 1990 yazinda
yapilan ilk taramasinda SKB 140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg {izerinde bulunanlarin
oran1 erigkin niifusun iicte birini olusturmakta idi (>140/90 mmHg degerine gore
Tiirkiye popiilasyonunda erigkinler arasinda hipertansiyon prevelanst %33,7 idi)

(TEKHAREF). Bu verilerde ¢alismamiz ile parelellik gostermektedir.

DSO’niin 35-64 yaslarini dikkate alan standardizasyonu uygulandiginda Tiirk erkegi
ortalama kan basinci 125+/- mmHg olarak belirlenmektedir. MONIKA c¢alismasina
katilan 44 merkezde ise bu deger sistolik 123—-147 ve diastolik 76-93 mmHg olup
ortanca mekezde KB 135/86 mmHg’dir. Bu degerlere gore orta yagtaki Tiirk erkegin kan
basinci belirtilen degerlerden daha iyidir ve katilan merkezlerden 2 si disinda tiimiinden
daha diisiik diizeydedir. Tiirk kadini agisindan durum bu kadar iyi degildir. MONICA
calismasinda ki ortanca deger olan 134/83 mmHg degerine ¢ok yakindir.

Van’da Erko¢ ve arkadaglarinin 20—74 yas ars1 2034 kisi lizerinde yaptiklar1 prevelans
calismasinda, prevelans %34,9, erkekte %33,3, kadinda %35,5 tesbit edilmistir. Bu
sonuclar bizim c¢alismamiz ile Ortlismektedir. Tiim bu c¢alismalarda ve bizim

calismamizda da yasla birlikte hipertansiyon prevelansi artmaktadir.
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Calismamizda kadinlarda prevelans yiiksek c¢ikmistir. Bu sonug¢ Tirk hipertansiyon
prevelans calismasi, TEKHARF ve Van calismasi ile uyumludur. NHANES III
sonuclarinda Afikali Amerikalilarda, Beyazlarda ve Meksikali Amerikalilarda
hipertansiyon prevelans: tiim yas gruplarinda erkeklerde kadinlardan daha fazla
bulunmustur (59). Ispanyada 18 yas iizeri 1322 kiside yapilan bir calismada da prevelans
erkeklerde, kadinlardan ytliksek bulunmustur (%23,1) (60). Fransa’da ii¢ ayr1 bolgede
35-64 yas arasinda 3798 kiside yapilan calismada (61) ve Kanada’da yapilmis benzer
calismada 18-74 yas aras1 23129 kisi de (62) hipertansiyon prevelansi erkeklerde daha
yiiksek bulunmus olup bizim sonuglarimiz ile uyumlu degildir. Bu ii¢ sonucun bizim
sonuclarimiz ile farkli olmasi hipertansiyon siklignin toplumlarda cinse gore farklilik

gosterebilecegine isaret etmektedir.

Ulkemizde Ankara’da 1989-1990 yillarinda yapilan (63), Kayseri’de 1988 Yilinda
Aykut ve arkadaslarinin yaptigr calisma (64) , Isik ve arkadasglarinin Yukari Firat
havzasinda yaptig1 calismada (65) prevelanslar sirayla %37.65, %20,9, 9%32,5 olarak
bulunmustur. Bu sonuglardan hipertansiyon prevelans: farkli bolgelerde farkli sonuglar

verebilecegi diisiiniilebilir.

Kocaeli ili Derince bolgesinde, erkek katilimecilarin hipertansiyona sahip olanlarinin
biiyiik bir kismi (%40,6) 4655 yas gruplari arasinda yer almaktadir. Benzer bir sonug ta
bayan katilimcilarda ortaya ¢ikmistir. Bu yas grubunda yer alan kadin katilimcilarin
orant %43,5’tir. Erkek kat