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GIRIS VE AMAG

Hipertansiyon artan oranda Onemli bir tibbi ve halk sagligi sorunudur.
Prevalansi cografik, kulturel, demografik,beslenme ve genetik faktorleri temelinde
blyluk degiskenlikler gostermekle birlikte 6zellikle gelismis ulkelerde en 6nemli
halk sagligi problemlerinden birisidir.

Antihipertnsif ila¢g tedavisinin amaci 6lum, miyokard infarktlsu,kalp
yetersizligi ile inme riskini azaltmak ve renal vyetersizligin ortaya cikisini veya
ilerleyigini onlemektir.

Bu nedenle hipertansif hastalarda tedavi optimal degerlere ulagilincaya
kadar israrci olunmalidir. Yakin zamanda gergeklestirilen klinik denemeler,
hipertansiyonlu Kkisilerin birgogunda etkili bir kan basinci kontrolu
saglanabilmesine karsin bu hastalarin ¢ogunda iki yada daha ¢ok sayida
antihipertansif ilaca gereksinim oldugunu ortaya koymustur.Yine de bazi
hastalarda c¢oklu antihipertansif tedaviye ragmen hedeflenen degerlere
ulasiimamaktadir.Bunun gibi, biri diuretik olmak Uzere 3 ilag igeren bir tedavi
dizenlemesinin tum dozlarina uyulmasina ragmen, hedef kan basincina
ulasilmayan vakalar tedaviye direngli vakalar olarak tanimlanir.

Obezite hipertansiyona diren¢g olusturagak en sik nedenlerdendir .Bir ¢ok
calisma goOstermistir ki obezite, glukoz intoleransi ve hiperinsulinemi kan
basincinda artma ve antihipertansif tedavinin etkinliginin azalmasina neden olur.

Biz c¢alismamizda direngli hipertansiyonun obezitenin degerlendiriimesinde
kullanilan vicut  kitle indeksi ile iliskisini arastirmayr amacladik .Calismada
Saglik Bakanhgi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. ic hastaliklari

poliklinigine muracaat eden 400 hipertansif hastanin verileri kullanildi.



GENEL BILGILER

Tanim:Hipertansiyon,ilk degerlendirmeden sonra iki ya da daha fazla vizitte
iki ya da daha fazla Olgimun ortalamasinda sistolik kan basincinin (SKB)=130
mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin(DKB)= 90mmHg olmasi olarak
tanimlanir.SKB= 210 mmHg ya da DKB = 120 mmHg ise,6zellikle semptomlar
varsa tek Olcim vyeterlidir (akut hastallk ya da asirn stres varliginda kan
basincindaki agiri artiglar gegici oldugu halde). Muayene diginda Olgulen kan
basinci degerleri de = 135/ 85 mmHg ise ,ylksek olarak dusunulmelidir.(1)

Kan basinci ile ilgili muhtelif ve zaman ig¢inde degisen siniflamalar
yapilmistir. Son olarak JNC -7 bildirisinde 18 yas ve Uzeri eriskinlerde kan

basinci siniflamasi tekrar gézden gegirilmistir (Tablo-1)

HIPERTANSIYON .SINIFLAMA.HEDEFLER.

(JNC-7)

SISTOLIK VE/VEYA  DIYASTOLIK
Normal <120 mmHg ve <80mmHg
Prehipertansiyon 120-139mmHg  veya 80-89mmHg
Hipertansiyon
Evre-1 140-150mmHg veya 90-99mmHg
Evre-I1 >160mmHg veya >]100mmHg
Tablo- 1

Siklik:  A.B.D’ nde NHANES Ill goére eriskin nufusun (yaslari 18-74
yillar1 arasi) yaklagik %20 ‘sinde hipertansiyon (140/90 mmHg ) vardir ve
bunlarin sadece %21 ‘i iyi kontrol altindadir. (2) Her yil yaklagik 2 milyon yeni
Amerikan vatandasi tedavi gerektiren hipertansif hasta havuzuna eklenmektedir.
Prevalans vyasla birlikte dik bir sekilde artmaktadir; 50-59 yaslarinda %44’u
etkilenirken ,70 yas ve Uzerinin 2/3’0 etkilenmektedir (3,4) . Turkiye’de de durum
farkli degildir :hipertansiyon sikhgi eriskin erkeklerde %36,6, kadinlarda %49.1
bulunmustur (5 ). Buna goére Turk halkinda yaklasik 5.2 milyon erkek ve 6.6
milyon kadinda hipertansiyonun bulundugu tahmin edilebilir.Ddnya c¢apinda ise
hipertansiyon prevalansinin tahminen 1 milyar olabilecegi ve yilda yaklagik 7.1
milyon olumdn hipertansiyona baglanabilecegi seklindedir (6) .

Dogal hikaye:Esansiyel hipertansiyon heterojen bir bozukluk oldugundan
dolayi, arteriyel basingtan bagka degiskenler yonunu nitelerler.Bunun igin, belli
bir arteryel basingla morbit bir kardiyovaskuler olay gelisme olasiligi, iligkili risk

faktorlerinin  mevcut olup olmamasina bagli olarak 20 kat kadar degisebilir.




istisnalarin  bildirilmis olmasina ragmen, tedavi ediimemis cogu hipertansiyonlu
yetiskin zamanla arteryel basingtan daha oOte artislar geligtirecektir .Ayrica, hem
gercek hem de gec¢mis tarihteki tecrUbelerden, tedavi edilmemis hipertansiyonun
genellikle hipertansiyonun ciddiligini ile iligkili olarak 10 ila 20 yillik bir yasam
suresi kisalmasiyla iligkili oldugu ispat edilmistir . Nispi olarak 1limh hastaliga
sahip bireyler bile -7 ile 10 yil tedavisiz kalanlar, anlamli komplikasyonlarin
gelismesi icin yuksek bir riske sahiptirler. Yaklasik % 30’u aterosklerotik
komplikasyonlar sergileycektir ve %50’sinden fazlasi,kardiyomegali, konjestif kalp
yetmezligi, retinopati, serebrovaskiler bir kaza, vel/veya bdbrek yetmezligi gibi
hipertansiyonun kendisiyle iliskili U¢ organ hasarina sahip olacaktir. Bunun igin
ihmh formlarinda dahi, hipertansiyon tedavi edilmeden birakildiginda progresif
ve olumcuil bir hastaliktir. (7)

Hipertansiyonun etkileri: Hipertansiyonlu hastalar vaktinden evvel olurler .
Oliimlerinin en sik ortak nedeni kalp hastah@idir .inme ve bdbrek yetmezligi de
siktir (6zellikle anlamli retinopatili hastalarda) .

.1) Kalpteki etkileri :Artmig sistemik basingla olusan asiri is yuku igin kalbin
dengelenmesi, ilk basta, duvar kalinhiginda bir artisla karakterize konsantrik sol
ventrikll hipertrofisi ile tedarik edilir .Nihayetinde odanin fonksiyonu
bozulur,bosluk genisler, ve kalp yetmezliginin semptom ve isaretleri ortaya
cikar. Artmig koroner arteryel hastallk ve artmis miyokardiyal kuatlenin  bir
sonucu olan artmis miyokardiyal oksijen ihtiyaci birlikteliginden dolay! anjina
pectoris meydana ¢ikabilir . Fizik muayenede, kalp geniglemigtir
ve go0ze carpan bir sol ventriktler ritim vardir .Aortik kapanma sesi vurguludur
ve zayif bir aort regurgitasyon ufurUmu olabilir. Hipertansif kalp hastaliginda,
presistolik (atrial, dordincu ) kalp sesleri siklikla olabilir, ve protodiyastolik
(ventriktler , Ggluncl )kalp sesi veya sumasyon gallop ritmi mevcut olabilir |,
Sol ventrikll hipertrofisinin elektrokardiyografik degisiklikleri olusabilir ,fakat
elektrokardiyogram, gercekten ekokardiyogramla Olgulenlerle kiyaslandiginda
kardiyak hipertrofi sikligini oldugundan az gdsterir.iskemi veya infarktiis kaniti
hastalikta ge¢ gdzlenebilir. Hipertansiyona bagl olimlerin ¢ogu miyokardiyal
infarktlis veya konjestif kalp yetmezliginden kaynaklanir. Yeni veriler,bazi
miyokardiyal hasarlarin , kan basincit artigsindan veya anjiotensin Il
duzeyinde bir artistan ziyade normal / yuksek bir tuz alimi varlidinda

aldosteron aracili olabilecegini ileri surmektedir .



.2) Nérolojik bozukluklar:Uzun sureli hipertansiyonun noérolojik etkileri
retinal ve santral sinir sistemi degisiklikleri diye ayrilir .Retinanin ,arterler ve
arteriyollerin direkt olarak incelebildigi tek doku olmasindan dolayitekrarlanan
oftalmoskopik muayeneler, hipertansiyonun damarsal etkilerinin progresini
gbzlemeye olanak saglar . Hipertansiyondaki retinal degisikliklerin Keith—
Wagener—Barker siniflandirilmasi, hipertansif hastalarin devamli olarak
degerlendirilmesi i¢in kolay ve mukemmel bir vasita saglanmistir .
Hipertansiyonun artan ciddiyeti hemorajilerin ,eksudanin ve papil
O0demlerinin ortaya ¢lkmasi kadar ,fokal spazm ve progresif genel arteriyol
daralmasiyla da iligkilidir .Bu retinal lezyonlar ,bulanik gorme ve hatta korluge,
Ozellikle papil 6demi veya makuler alanda hemorajiler varsa neden olur.
Hipertansif lezyonlar akut olarak gelisebilir ve eger tedavi kan basincinda
anlamli azalmayla sonuglanirsa ,hizla iylesme goérulebilir.  Nadiren,bu lezyonlar
tedavisiz iyilegirler.Tam tersine, retinal arteryoskleroz endotelyal ve muskuler
proliferasyon sonucu olusur ve tam olarak diger organlarda benzer degisiklikler
yansitir.Sklerotik degisiklikler hipertansif lezyonlar kadar hizla gelismezler.
Artmis  duvar kalinhdr ve katihgin sonucu olarak ,sklerotik arteriyoller
biakularler ve iki damar tipinin ortak fibroz kilifinda venlere baski yaparlar
arteriyollerden vyansiyan acik cizgi damar duvarinin artmisg opasitesiyle
degismistir .Hipertansiyonlu hastalarda ayni zamanda santral sinir sistem
bozuklugu da siklikla olusur .Siklikla sabahlari olugsan oksipital basagrilari
hipertansiyonun erken semptomlarinin en gbéze c¢arpanidir .Bas ddnmesi,
sersemlik ,vertigo,kulak c¢inlamasi ve c¢ift gérme veya senkop da go6zlenebilir,
fakat daha ciddi tezahurler damar oklizyonuna ,hemorajiye veya ensefalopatiye
baghdir.Onceki iki bozuklugun patogenezi bayagi farklidir .Serebral hemoraiji
hem vyulkselmis arteryel basincin hem de serebral damarsal mikro
anevrizmalarin gelismesinin bir sonucuyken ,serebral infarktis,hipertansif
hastalarda go6zlenen artmis ateroskleroza sekonderdir .Mikroorganizmalarin
gelisimini etkilemede sadece yas ve arteryel basincin serebral veya
miyokardiyal infarktisten ziyade serebral hemorajiyle daha iyi bir birliktelik
gostermesi sasirtici dedildir .Hipertansif ensefalopati asagdidaki semptom
kompleksini igerir:Ciddi hipertansiyon, biling bozuklugu,artmis kafa ic¢i basinci,
papil oddemli retinopati ve noObetler .Patogenez belirli degildir fakat

muhtemelen arterioler spazm veya serebral 6demle iliskili degildir .Fakat



norolojik isaretler sik dedildir ,ve eger mevcuttsa, infarktis ,hemoraji veya
gecici iskemik ataklarin muhtemel tani oldugunu ileri surer. Bazi arastirmacilarin,
bu hastalarda arteriyel basincin ¢abuk dusurtlmesinin zit olarak serebral kan
akimini etkileyebilecegini 6ne sudrmelerine ragmen, c¢odu c¢alisma bunun
mesele olmadigini igaret eder.

.3) Bébrek lizerine etkileri: Afferent ve efferent arteriollerin ve glomerdal
kapiler yumagin arteriosklerotik lezyonlari hipertansiyonda en sik ortak
bobrek damarsal lezyonlardir ve azalmig bir glomerular filtrasyon orani
ve tubuler fonksiyon bozukluguyla sonuglanir.Glomeruler lezyonlar sebebiyle
proteinuri ve mikroskopik hematuri gelisir ve hipertansiyondan olumlerin
yaklagik % 10’ u bobrek yetmezliginden olusur .Hipertansiyonda kan kaybi
yalnizca bobrek lezyonlardan meydana gelmez; epistaksis ,hemoptizi ve metroraji
de bu hastaliklarda siklikla olusur .(8,9,10,11,12)

Etyoloji:Hipertansiyoun %90’dan fazlasi idiyopatik iken (primer ya da
esansiyel),%5-10’u ikincil bir nedene baglanabilir (sekonder hipertansiyon).
Esansiyel hipertansiyon: Arteriyel hipertansiyonu olan ve tanimlayici sebebi
olmayan hastalarin primer, veya idiyopatik hipertansiyonu var denir.Kuskusuzca
bu hastalarda hipertansiyondan sorumlu mekanizmalari anlamadaki birincil
zorluk, arteryal basing regulasyonuyla iligkili sistemlerin cesitliligiyle —periferal
veya santral adrenerjik, renal, hormonal ve damarsal- ve bu sistemlerin kendi
aralarinda ki iligkilerinin karigikhdyla vasiflandirilabilir.Esansiyel hipertansiyolu
hastalarda, ciddi anormallikler tariflenmistir siklikla bunlardan birinin veya daha
fazlasinin hipertansiyondan birincil oldugu iddiasiyla. Tek basina bu
anormalliklerin birincil veya ikincil olup olmadidi hala kesin degilken;tek bagina
bir hastalik ilerlemesi veya ayri bir hastaligin mevcudiyetinin  yansimasinin
ifadeleri olarak degisirken,toplanan bilgiler artarak ikinci hipotezi
desteklemektedir. Bundan dolayi, klinik tablonun benzer gozlenmesine ragmen
bir grup farkli sebebe sahiptir. Bunun igin birincil ve ikincil hipertansiyon ayirimi
bulaniklagsmigtir ve hipertansif hastalarin hem tanisina hem de tedavisine
yaklagsim biraz degismigtir.

Esansiyel hipertansiyonun nedenleri :

1) genetik dugunceler
2) cevre

3) tuz duyarhligi



4) reninin rold

5) sodyum iyonu klor ya da kalsiyuma karsi
6) hucre membran bozuklugu

7)insulin direnci

Genetik ddgtinceler :Genetik faktorlerin, hipertansiyonun bagslangicinda hep
onemli oldugu farzedilmistir. Bu gorislu destekleyen bilgiler insanlardaki
populasyon c¢alismalarinda oldugu gibi hayvan g¢alismalarinda da vardir.Bir
yakalsim, ailelerdeki kan basincit korelasyonunu degerlendirmek igindir. Bu
calismalardan, genetik faktorin minimum olgust yaklasik 0,2 lik bir korelasyon
katsayisiyla ifade edilebilir. Bununla birlikte degisik calismalardaki genetik
faktorin Olgusundeki degiskenlik, esansiyel hipertansif populasyonun muhtemel
heterojen tabiatini yeniden vurgular.Ek olarak,gogu c¢alismalar katilimin
muhtemelen multifaktoriyel oldugu veya bir grup farklhh genetik defektin
herbirinin fenotipik anlamlarindan birine goére ylkselmis kan basincina sahip
oldugu gorisunu destekler. Sonug olarak, su anda hem tek genli defektler (6r..,
glukokortikoid geri iletigsimli aldosteronizm ve Liddle sendromu ) ve yatkin genler
( 6rn.., anjiotensinojen ve a- getiren genler) sonuglarindan birisi olarak yukselmis
arteriyel basinca sahip diye rapor edilmistir. (13,14,15)

Cevre: Hipertansiyonun gelisiminde, tuz alimi, sismanlik, is, alkol alimi, aile
bayuklugu ve kalabalikligi iceren bir grup cevresel faktor ima edilmigtir. Tum bu
faktorlerin daha az zengin gruplardaki kan basincinin yasla birlikte dusunulenin
aksine, daha zengin topluluklardaki kan basincindaki yasla artista 6énemli
oldugu farzedilmistir.

Tuz duyarhiligi.En buyuk dikkati ceken cevresel faktor tuz alimidir. Hatta
bu fakdr esansiyel hipertansif populasyonun heterojen dogasini drneklese de
hipertansiflerin sadece yaklasik %60'inda kan basinci,kismen alinan sodyum
seviyesine cevap verir.Tuza olan 0zel duyarliigin nedeni primer aldosteronizm,
bilateral renal arter stenozu, bobrek parankim hastaligi, ve dusik reninli
esansiyel hipertansiyonla hastalarin yarisi kadarinda sebebini izah ederek
degisir. Elde kalanda, patofizyoloji hala belirsiz, fakat katkida bulunan esas
faktorler; klor alimi, kalsiyum alimi, genel bir hicre membran defektini, insulin
direncini igerir.

Reninin rolii: Renin , bobregin jukstaglomeruler hucresinden sekrete edilen

ve aldosteronla negatif feedback halkasinda baglanti bir enzimdir.Degisken



faktorler onun sekresyon oranini belirlerken, birincil belirleyici:diyetteki sodyum
alimindaki degisikliklerle kismen iligkili olarak, bireyin volum durumudur.Reninin
kendi substrati Uzerine etkisinin son Urlnd, anjiotensin Il peptitinin  neslidir.
Hedef organlarin bu peptite cevaplari tek olarak onceki diyetle elektrolit alim ile
belirlenir. Ornegin, sodyum alimi, normal olarak Anjiotensin II'ye adrenal ve
renal damar cevaplarini dizenler. Sodyum kisitlamasiyla, adrenal cevaplar
arttirlhr ve renal damarsal cevaplari azaltiir. Sodyum ylklenmesi tam tersi
etkiye sahiptir. Hipertansif bireylerde plazma renin aktiviteleri araligi normotansif
bireylerdekilerden daha genistir.Sonu¢ olarak, bazi hipertansif hastalar dusuk -
renin ve digerleri yuksek-renin esansiyel hipertansiyonuna sahip diye
tanimlanmistir.(16,17)

Dusglk-renin esansiyel hipertansiyonu:Tum diger kriterlerle esansiyel
hipertansiyona sahip hastalarin yaklasik %20’si suprese plazma renin
aktivitesine sahiptir.Bu durum Afrika soyundan gelen bireylerde, beyaz
hastalarda daha yaygindir.Bu hastalar hipokalemik olmalarina ragmen,
tanimlanamayan bir mineralokortikoid asiri Uretilmesine bagh olarak sodyum
retansiyonu ve renin supresyonuna sahip olduklari ileri sdrtlmektedir fakat
kanitlanmamistir.

Yiiksek-renin esansiyel hipertansiyon: Esansiyel hipertansiyonlu hastalarin
olarak %15’i normal sinirin Ustunde plazma renin aktivitesine sahiptir.Plazma
reninin bu hastalardaki ylUkselmis arteryal basincin patogenezinde 6nemli bir rol
oynadidi 6ne suarulmuastur.

Agdirlastiran esansiyel hipertansiyon:Hipertansif hastalarin diger bir subseti,
bazi duslik renin hastalarinda go6zlenenin aksine bir adrenal defekte sahiptir.
Sodyum kisittamasina azalmis adrenal cevap, Bu bireylerde, sodyum alimi ne
adrenal ne de renal damarlarin Anjiotensin II'ye cevabini hafifletmez .Bu
subsetteki hipertansifler, hedef organlarin Anjiotensin II'’ ye sodyum aracili
hafifletme cevabinin yoksunlugundan dolayr non modulatorler diye isimlendirilir.
Hipertansif populasyonun % 25 — 30'unu yapan bu bireyler,hasta dusuk tuzlu
diyetteyken olg¢uldiginde normal —yuksek arasi renin aktivite seviyelerine
sahiptir ve bobregin kendine has sodyum salgi yetenegindeki bozukluk sonucu
olan, tuza duyarl hipertansiyona sahiptir. Ayni zamanda bunlar diger hipertansif
hastalardan daha c¢ok insulin direnglidirler ve patofizyolojik karakteristikler, bir

konverting enzim inhibitoérinin yonetimi ile duzeltilebilir. Ayrica nonmodulasyon



Ozelligin genetik olarak belirlenmis oldugu meydana c¢ikar.(Anjiotensinojen
geninin kesin bir aleli ile iligkilidir).Bunun icin non modulatérler muhtemelen
hipertansif populasyondaki en tam tanimlanmis orta fenotiptir.

Sodyum iyonu klor ya da kalsiyuma karsi:Hipertansif surecgte tuzun rolina
degerlendiren ¢ogu calisma 6nemli olanin sodyum iyonu oldugunu farzetmigtir.
Bazi arastirmacilar klor iyonunun esit sekilde Onemli olabilecegini o6ne
surmuglerdir.Bu ©Onerme,tuza duyarli hipertansif hayvanlara klorsuz sodyum
tuzlarinin yedirilmesiyle arteryel basincin artisinda basarisizlik olmasi
gbzlemlerine dayandiriimistir.Hatta kalsiyum bazi esansiyel hipertansiyon
formlarinin patogenezinde ima edilmistir. Dlislik kalsiyum alimi epidiyolojik
calismalarda kan basincinda yukselme ile iligkilendirilmigtir;bazi hipertansiflerde
I0kosit sitozolik kalsiyum seviyelerinde artis rapor edilmistir. Sonu¢ olarak,
kalsiyum giris  blokerleri etkili hipertansif ajanlardir. Ciddi c¢alismalar,
hipertansiyonun tuza duyarli formlariyla kalsiyum arasinda potansiyel bir bag
rapor etmistir. Varsayilmistir ki; bobregin tuz salgilanmasindaki bir defekt
beraber olarak tuz ylUkselmesi dolasan natrilretik faktorlerde sekonder bir
artisa neden olabilir.(18,19,20,21)

Hiicre membran bozuklugu:Tuza duyarli hipertansiyuon igin varsayilan
diger bir aciklama genellesmis bir higre membran defektidir .Bu hipotez c¢ogu
verilerini, dolagsan kan elemanlarindan, kismen hicre membraninda sodyum
gegisinde anormallikler kaydedilen kirmizi kan hucrelerinden almaktadir.Farkl
transport sistem aktiviterinde hem artislar hem de duslgsler rapor edildiginden,
muhtemeldir ki; bazi anormallikler birincildir ve bazilari ikincildir. Farzedilmigtir ki
bu sodyum transportundaki anormallik hicre membranindaki tanimlanmamis bir
degisikligi isaret eder ve bu bozukluk vicudun pek c¢ok, belki tim hucrelerinde
Ozellikle damarli diz kas hucrelerinde meydana gelmektedir. Defekt, damarsal
duz kasta vazokonstriktor ajanlara agirlastiriimig damarsal cevapliksizlikla
sonuglanan anormal kalsiyum birikimine yol acar.Bu defekt, kan hucrelerinin
kullanildigi temel calismalardaki esansiyel hipertansif hastalarda %35 ila 50
sinde mevcut olacagl oOnerilmigtir.Diger calismalar kirmizi hdcre transport
anormalligin sabit olacagini fakat cevresel faktorlerle degistirilebilecegini ileri
surtlmasgtur.

Tum bu hipotezlerdeki ortak sonug¢ yol; artmis damarsal reaktiviteyle

sonuglanan sitozolik kalsiyum artisidir, yukaridaki anlatildigr gibi c¢esitli



mekanizmalar bu kalsiyum birikimini Uretebilir.

Esansiyel hipertansiyonun yoénini belirleyen faktérler :Yas,irk,sigara
icimi,alkol alimi, serum kolesterolu, glukoz intoleransi ve kilo hep bu hastaligin
prognozunu degistirebilir. Hipertansiyon ilk bulundugunda hasta ne kadar
gengse, hipertansiyon tedavi edilmeden birakildiginda hayat beklentisindeki
azalma o kadar buyuk olur.

Sekonder hipertansiyon:Daha 0Onceden belirtildigi gibi, yukselmig arteriyel
basin¢li hastalarin yalnizca kiguk bir azinliginda 6zel bir sebep belirlenebilir.
Henlz bu hastalar en azindan iki sebepten dolayr yok sayllmamaldirlar:
1)Nedenin duzeltilmesi onlarin hipertansiyonlarini iyilestirebileceginden ve
2)Hastaligin  bu sekonder formlari esansiyel hipertansiyonun etyolojisinin tim
sekonder formlarl, hormon salimindaki degisiklik ve / veya renal fonksiyon ile
ilskilidir ve diger bolumlerde detayli olarak tartismalidir.

Sekonder hipertansiyon belirlenebilir bir nedeni olan hipertansiyondur ve
tim hipertansif populasyonun %5-%10 etkilemektedir.Sekonder hipertansiyonun
arastirima endikasyonlari arasinda:Sekonder hipertansiyon dusundurecek hikaye,
fizik muayene laboratuar bulgulari, Ggli ila¢ tedavisine yanitsizlik, énceden iyi
kontrol edilmis hipertansiyonun kontrolinin  koétulesmesi, akselere ya da
malign hipertansiyon, aile hikayesi olmaksizin diastolik kan basincinin > 110
mmHg olmasi.

Sekonder hipertansiyonun nedenleri:
1)Renovaskuler
2)Feokromasitoma
3)Hipertiroidi
4)Primer aldosteronizm
5)Cushing sendromu
6)Aort koarktasyonu
7)ilaglar
8)Digerleri

Sekonder renal hipertansiyon: Bobrek hastaligi ile olusmus hipertansiyon
ya 1) Bodbregin sodyum ve volum artisina yol agan sivilarin igleme
tarzindaki duzensizlik veya 2).Arteryel nitelikte sistemik veya lokal degisiklikle
sonuglanan,renal vazoaktif materyal salgilanmasinda bir artisin sonucudur.

Renal hipertansiyonun temel alt gruplari preeklampsi ve eklampsiyi igeren



renovaskuler hipertansiyon,ve bdbrek parankimal hipertansiyonudur .Renal
vaskuler hipertansiyon igin temel bir aciklama ,bir ana renal arter yada
kolunun darligindan dolayr azalmig bobrek dokusu perfuzyonu renin
anjiotensin sistemini aktive eder .Dolagimindaki anjiotensin |Il,arteryel
basinci ,direkt olarak vazokonstriksiyona yol agarak,sodyum retansiyonuyla
sonuglanan aldosteron salimini stimule ederek ,veya adrenerjik sinir sistemini
aktive ederek vyukseltir .Pratikte ,renovaskular hipertansiyonlu hastalarin
yalnizca yarisi ,sodyum dengesinin isareti olarak renin Olgimlerinin muracaat
edildiginde daha ylUksek bir kesir uygunsuzca ylksek degerlere sahip olmasina
ragmen periferal plazmada renin aktivitesinde kesin bir artisa sahiptir . Renin-
anjiotensin sistem aktivasyonu ayni zamanda akut ve kronik bobrek
parankimal hastaliklarin her ikisinde hipertansiyona bir acgiklama olarak
Onerilmistir .Bu formulasyon da renovaskular ve bdbrek parankimal
hipertansiyon arasindaki tek fark ,daha ilerde multiple kiglk bdbrek igi
damarlan iceren inflamatuar ve fibrotik degisikliklerden meydana gelen azalmis
bobrek doku perfuzyonudur .Bu iki durum arasinda mamafih bobrek
parankimal hastaliinda diger mekanizmalarin aktif oldugunu ileri
siiren yeterli farkliklar vardir.(22)Ozellikle ,1)Periferal plazma renin aktivitesi
bobrek parenkimal hipertansiyonda renovaskuler hipertansiyonda daha az
siklikla yukselmistir ,2) Kardiyak atim bobrek parenkimal hipertansiyonda
(iremi ve anemi varlhigi haric ) normal denilir, fakat renovaskuler
hipertansiyonda az olarak artmistir ,3) Egilmeye ve Valsalva manevralarina
dolasim cevaplari ikinci durumda abartiimistir ,ve 4) Kan hacmi ciddi bdbrek
parankimal hastalikli hastalarda yuksek ciddi unilateral renovaskuler
hipertansiyonlu hastalarda disuk olma egilimindedir .Bdbrek parankimal
hastaliktaki hipertansiyon icin alternatif aciklamalar hasarli  bdbreklerin
1) Reninden baska, tanimlanamamis bir vazopresor Urln urettiklerin, 2) Gerekli bir
humoral vazodilatator Uurund Uretmede (belki prostoglandin veya
bradikinin )basarisiz kaldiklari, 3) Dolasimdaki vazopresdér maddeleri inaktive
etmede basarisiz kaldiklari veya 4) Sodyumu elden c¢ikarmada etkisiz
olduklari, olasiliklarini icerir .Son durumda kaydediimeyen sodyum &nceden
taslak edildigi gibi hipertansiyondan sorumludur.Renin —anjiyotensin
sistem katilimini da igeren tim bu aciklamalar bazi hasta bireylerde

gecerlilige muhtemelen sahipse de ,0zellikle sodyum retansiyonunu igeren



hipotez 0Ozellikle etkileyicidir.  Kronik  piyelonefritli veya polikistik bdbrek
hastalikli tuz israf eden o hastalarin hipertansiyon gelistirmedigi goézlemiyle ve
renal parankimal hastalikli ¢gogu hastada diyaliz veya diuretiklerle tuz ve su
atiliminin arteryel basing kontrolinde etkili olmasinin gdézlenmesiyle
desteklenmistir.Renal hipertansiyonun nadir bir formu, jukstaglomerular tarafindan
renin sekresyonunun artisindan kaynaklanir .Hipertansiyonlu, hipokalemili ve
aldosteron asiri uretimli ilk tanim hiperaldosteronizme benzerdir. Mamafih,
primer  aldosteronizme zit olarak ,periferal renin aktivitesi normalden asagi
yerine yukselmistir. Bu hastalik ,sekonder aldosteronizmin diger formlarindan,
normal boébrek fonksiyonu varligi ve bir renal arter lezyonu olmaksizin unilateral
renal ven renin konsantrasyon artisiyla ayirt edilebilir .

Adrenal hipertansiyon ,adrenal kortikal anomalikler c¢esitliligin bir 6zelligidir.
Primer aldostronizmde ,aldosteron bagimli sodyum tutulumu ve hipertansiyon
arasinda net bir iligki vardir .Aldosteron verilen normal bireyler sadece eger
sodyum sindirmiglerse hipertansiyon geligtirirler .Aldosteron bobrek tubuler
sodyum retansiyonuna sebep olurken ,hipokalemi primer aldosteronizmli ¢ogu
hastada gbze c¢arpan bir Ozelliktir , ve bu ylzden ,serum potasyumunun
Olciimesi basit bir tarama testi saglamaktadir .Kronik olarak suprese edilen
plazma renin aktivitesinde sodyum retansiyon ve volum genislemesinin
etkisi ,kesin tanida kritiktir .Cogu zaman klinik durumda, plazma renin aktivitesi
ve plazma veya idrar aldosteron seviyeleri birbirlerine paralelken primer
aldosteronlu hastalarda plazma renin aktivite seviyeleri suprese edilmisken,
otonomik aldosteron salimindan dolayl aldosteron seviyeleri yUksek ve nispi
olarak sabittir ve sodyum deplasmanina yavas cevap verir .Primer aldosteronizm,
ya bir timore yada bilateral hiperplaziye sekonder olabilir .Preoperatif olarak
bu iki durumun ayirt edilmesi 6nemlidir ,zira ikinci durumdaki hipertansiyon
genellikle cerrahiyle azaltimaz (23,24,25).

Yuksek miktarlardaki glukokortikoitlerin sodyum tutucu etkisi ayni zamanda
(belki kortizolin artmis konsantrasyonuyla ,bdbrekte 11b-hidroksisteroid
hidrogenaz enzim sisteminin saturasyonuyla sonuglanan )Cushing sendromunun
ciddi vakalardaki hipertansiyonda bir aciklama 6ne sirmektedir .Ustelik ,Cushing
sendromlu bazi hastalarda mineralokortikoidlerin artmis Uretimi de bildirilmigtir.
Mamafih Cushing sendromunun pek ¢ok vakasinda hipertansiyon ,arastirmacilari

renin maddesinin glukokortikoid bagimh Uretimine sekonder olabilecegini



farzetmesini sagliyarak (anjiotensin aracili hipertansiyon ), volume bagimli
g6zukmemektedir.C-11veye C-17 hidroksilaz bozukluguna bagdli olan adrenogenital
sendromun formlarinda deoksikortikosteron sodyum retansiyonundan sorumludur
ve plazma renin aktivitesi supresyonuyla birlikte olan hipertansiyonla sonuglanir .

Feokromasitomali hastalarda, epinefrin ve norepinefrinin bir tiumor tarafindan
(cok sikhikla adrenal medullada ) fazla salgilanmasi ,periferal vazokonstriksiyon
ve kardiyak stimulasyonla sonug¢lanan adrenerjik reseptorlerin artmis
stimulasyonuna sebep olur. Bu tani idrarda epinefrin ve norepinefrin veya
metabolitlerin atihminin artmasinin ispatiyla dogrulanir (26,27,28,29).

Akromegali :Bu durumun sik komplikasyonlari hipertansiyon
koroner ateroskleroz ve kardiyak hipertrofidir .

Hiperkalsemi:  Hiperparatiroidizmli  hastalarin 1/3 kadarinda gelisen
hipertansiyon genellikle nefrolitiazis ve nefrokalsinozise bagl bobrek parankimal
hasarina yuklenir .Mamafih ,yukselmis kalsiyum seviyeleri direk vazokonstriktif
etkiye sahip olabilir .Bazi vakalarda hiperkalsemi duzeltildiginde hipertansiyon
ortadan kalkar .Bunun igin, parodoksal olarak epidemiyolojik calismalar ylksek
bir kalsiyum aliminin kan basincini dusurdagund ileri sdrerken,
hiperparatiroidizmdeki yukselis serum kalsiyum degerini ve kan basincini
yikseltir .llaveten sonucu arastirmak igin kullanilan kalsiyum giris bloke edici
ajanlar etkili antihipertansif ajanlardir .Bu g¢eliskili goérinen deneylerin
¢ozimlenmesi igin ek calismalar gerekmektedir .

Oral kontraseptifler : Bir ka¢ yil 6nce hipertansiyonun ortak bir sebebi
,0strojen icerikli oral kontraseptiflerin kullanimiydi .Mamafih  ¢alismalar,
muhtemelen daha dusuk Ostrojen igerikli modern oral  kontraseptiflere borglu
olarak, bunun artik dogru olmadigini ileri stirduler .Bu ajanlari alan ,hipertansif
olan hastalarda ,mekanizma renin —anjiotensin --aldosteron sisteminin aktivasyonu
gibi goézukmektedir .Bunun icin ,hem volim (aldosteron ) hem de (anjiotensin II)
faktorle onemlidir. Oral kontraseptif ajanlarin 0stréjen komponenti ,sirayla
anjiotensin II' nin artmis Uretime ve sekonder aldesteronizmle yardim eden renin
substrati anjiotensinojenin hepatik sentezini stimile eder .Oral kontraseptif alan
bazi kadinlar arteryel basingta biraz yukselmeyle birlikte artmis anjiotensin |l ve
aldosteron plazma konsantrasyonlarina sahip olurlar. Bunun yanisira sadece
kUguk bir kisminda arteryel basinglardaki artis >140/90 , bir seviyeye sahip olur,

ve bunlari yarisi kadarinda ,ilag bakiminin 6 ay iginde hipertansiyon azalacaktir .



Neden oral kontraseptif alan bazi kadinlarda hipertansiyon gelistirdigi
ve digerlerinin gelistirmedigi belirsizdir fakat 1) Anjiotensin II' ye artmis vaskuler
duyarlikla,2) Ihmh bobrek hasarinin varhigiyla, 3) Aile faktorleriyle (yarisindan
cogunda hipertansiyon igin pozitif bir aile hikayesi vardir ) 4) Yagla (hipertansiyon 35
yasindan bulyuk kadinlarda anlamhi olarak siktir), 5) Kontraseptifin Ostréjen
icerigiyle ,veya (6) Sismanlikla iligkili olabilir .Gergektende bazi arastirmacilar oral
kontraseptiflerin, esansiyel hipertansiyonlu kadinlari kolayca agiga gikardigini ileri
surmuslerdir (30)

Aort koarktasyonu :Koarktasyonuyla iligkili hipertansiyon daralmanin
kendisiyle veya belki de seyrek bir renal arteriyel hipertansiyon
formuyla sonuglanan bobrek dolasimindaki degisikliklerle olusuyor
olabilir .Koarktasyonun tanisi genellikle fizik muayeneden ve rutin
rontgen bulgularindan bellidir.

Direncgli hipertansiyon:Direngli hipertansiyonun prevalansinin tahmin edilmesi
zordur ve tanimlamak igin kullanilan fenomene ve c¢alisma populasyonun
Ozelliklerine bagh olarak degisir .Direngli hipertansiyon hipertansiyonun siddeti
artikca ve sekonder nedenlere bagh ise daha yuksek siklikla gorulur.
Hipertansiyonlu hastalar igin dizayn edilmisg tersiyer merkezlerde direncli
hipertansiyonun prevalansi herhangi bir merkezde en az %%5den encok %18
kadardir. Ama 1781 hafif hipertansiyonlu hastalarin Alderman ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismalarinda primer direngli hipertansiyonlu olma orani %2,9 olarak
bulunmustur .

Direncli hipertansiyonun tanimi: Ug ilagtan olusan tedaviye ragmen 65 yas
ustl hastalarda <160/90 mmHg, daha gen¢ hastalarda <140/90 mmHg kan
basinci hedefini saglayamama durumudur. Direngli hipertansiyon tim hipertansif
hastalarin %3-%11'nde gorulmemektedir ve nedenleri:

1) Tedaviye uyumsuzluk: Direncin en sik rastlanan nedeni. Uyumsuzluk direngli
hipertansiyon dusunulen her hastada suphelenmelidir.Calismalar gostermigtir Ki
hastalar kan basincinda anlamli bir degismesi igin her ay yazilan ilaglarin en az
%80’ini almahdir .Hastalarin tedaviye uyumunu saglamak icin Oneriler
yayimlanmigtir. Doktorun sorumluklari:

a)hipertansiyonun tedavisi igin hastanin ilgi ve isteginin arttirilmasi

b)hastanin egitilmesi

c)tedavinin segilerek kisisellestiriimesi



d)antihipertansif tedaviye olusan yan etkilere hizli ve etkili cevap verilmesi
Kompliansi etkileyen birgcok hasta hekim iligkisinin ¢egitlerinden iyi iletisim
en Onemlisi gorulmektedir.Uyumsuzlugun degerlendirimi icin iyi basit yol
hastalara ilaglarinin duzenli ahp almadiginin sorulmasidir.Agik ve Kkararsiz
disunce hastanin ila¢ kullanma semasina uyumsuzlugu hakkinda en iyi yoldur.
Hastanin uyumsuzlugunun indirekt vyolla anlasilmasi randevularin geg¢
kalmasindan, yazilan ilaglari tekrar ayni zamanda almamasindan, kullandigi
ilaglari bilmemesinden, tedavi masraflarindan ve yan etkilerden ne siklikla
sikayet ettiginden anlagilabilir. Tedaviye cevap olarak ilag sayiminda ve
monitarizasyonunda degisimler hastanin uyumlu hakkinda bilgi verebilir .Bu
ayrica diuretik kullanimda serum potasyum dusmesini ,serum Urat seviyesinin
artmasini  ve beta-bloker kullanimda kalp hizinin digsmesini degerlendirmeye
yarar .Multipl ilaglar ve sik olarak gunlik kullanim tedavi uyumu
Uzerine olumsuz etki yapar . Cesitliligin azaltimasi uyumu artiracak ve etki
suresi uzun olan ilaglarin kullanilmasi kacan dozlarda kanda ilag seviyesinin
devamliik  saglayacaktir. Bir¢gok antihipertansif ilagin gunde bir tane
formulasyonu vardir ve bu direngli ve herglin ginde bir tane multipl ila¢g alan
hastalarin bir gogunda kan basincini kontrol etmeye sadlar(31,32).
2)Voliim  yiiklenmesi: Volum yuklenmesi direncli hipertansiyonun &énemli bir
nedeni olup asirn sodyum alinmasi , sekonder sodyum retansiyonu ,yetersiz
ditretik tedavisi ve renal fonksiyonlarin bozulmasiyla olusur.Asiri sodyum alimi
ditretiklerde olabilecegi gibi diger antihipertansif ilaglarinda etkinligini azaltir. 24
saatlik idrar sodyum atihmi bunun degerlendirimi icin kullanighidir. Kan basinci
diuretik olmayan ajanla dusuruldigunde reaktif olarak sodyum retansiyonu olur.
Direngli hipertansiyonlularda su ve sodyum retansiyonu yeterli dilretik tedavisini
gerektirir. Ama didretikler siklikla gunde 1 kez kullanum yapildiklari igin veya
metabolik yan etklerinden dolayl istenmedikleri icin yetersiz kalirlar.Tedaviye
refrakter olan direngli hipertansiyonlu hastalarda plazma volimun bir miktar
azaltilmasi igin yeterli dozda diuretik kullanimi gereklidir.
3)Direncli hipertansiyonun ilaga bagli nedenleri:Gdsterilmistir ki direngli
hipertansiyonu olan hastalarin yarisi suboptimal tedavi almaktadir. Uglinciil
merkezlere verilerine gore refrakter hipertansiyonlu hastalarin birgogu tedavi

ayarlanmasiyla kan basinglari duzeltilebilir .Antihipertansiyon ilaglarin



kombinasyonlari kan basinglarini kontrol altina alan hipertansiyonlu hastalarin
oranlarini arttirir .ilk tercih olarak savunulan 4 antihipertansif ilag sinifinin
uyeleri birbirleriyle kombine edilebilir . Suda aciktir ki tum kombinasyonlar
farmokodinamik acidan esit etkili ve mantikli degildir .Farkli etki
mekanizmalarina sahip ilaglarin kombine edilmesi kan basincinin kontroli
saglanan hasta oranini arttirir .Direngli hipertansiyon sadece diuretik iceren 3’lU
anti hipertansif ila¢ kullanma oldugu zaman kabul edilir .Antihipertansif ilaclara
zayif yanitta bircok etmen rol oynar .Non diuretik antihipertansif ilaglar renal
sodyum retansiyonunun stimule eden birgok hormonal mekanizmalar nedeniyle
etkilerini kaybedebilirler .Sodyum ve su retansiyonu siklikla santral eftkili
agonistler ve direkt etkileri vazodilatatorler kullanimi sonrasinda gozlenir. Bu
ajanlar ile dilate edilen damar yataklarinin tekrar doldurulmasiyla tedavinin
baglamasiyla kan basincini yuksekligini korur .Bu durum furosemidin gunde bir
tane kullaniimasiyla da goérulebilir .Furosemid kisa etkili ajan oldugundan ilacin
kanda bulunmadigini zamanlar volum retansiyonu olusabilir .Bu durumlar uzun
etkili diuretik veya furosemidin ginde 2-3 kez kullanimi gerekir . Direngli
hipertansiyon diger ilaglar veya maddelerin etkilesimiyle de olusabilir .Bu cesit
ajanlarin eliminasyonu gereksiz, pahali ve potansiyel olarak tehlikeli tedavilerin
veya degerlendirmelere olan ihtiyaci azaltabilir .Non -steroidal antiinflamatuvar
ilaglar diuretiklerin etkilerinin tuz ve su retansiyonu ve prostaglandin Uzerinden
vazodilatator etkilerine kayip ile azalir .Oral kontraseptif veya diger steroidler
ve trisiklik antidepresanlar belli antihipertansiflerin  etkilerini antagonize
ederler . Siklosporin ve eritropoetin de ayrica tedaviye direngli hipertansiyon
olusturabilirler. Meyan ,kokain ,amfetamin veya anabolik steroidler de tedaviye
direngli hipertansiyon olusturmaktan sorumlu olabilirler(33).

4)Psédorezistans: Aslinda ofis ortaminda Olgulen tansiyon degerlerine gore
direngli hipertansiyon kabill edilen birgok hasta ofis disinda degerlendirildiginde
kontrolli hipertansiyona sahip olduklari goérulecektir .

Gosterilmis ki diyastolik kan basinglari 90-104mmHg arasinda Olgllen
hastalarin 24 saatlik kan basinci monitarizasyonunda %20 kadarinda normal
degerler saptanmistir.

Kan basincinin kendi kendine olgcimu devamli hipertansiyonla ofis
hipertansiyonunu ayirt eder. Ofis hipertansiyonunu diglamada 24 saatlik

tansiyon olgcumu yardimcidir.Diyabetli,renal yetersizlikli yasli hastalarda



psodohipertansiyon sik degildir, bu fenomende rijid ve kalsifik damarlar
sfigmomanometrenin basinci intraarteriyel basinci ge¢mesine ragmen
sfigmomanometre altinda tam kollaps olamaz. Brachial arterde radyolojik olarak
tup seklinde kalsifikasyon goéruldigunde psddohipertansiyondan suphelenir.

Hastalarin arterleri mansonun basinci sistolik basingtan daha fazla
sigirildigi halde palpable olmaya devam ediyorsa psodohipertansiyondan
suphelinebilir ve bu manevranin adi Osler manevrasidir .Osler manevrasi ¢ok
guvenilir kabul edilmediginden beri intraarteryel kan basinct 06lgimu
psOdohipertansiyonun dislamak icin tek ydntem olmustur .

Psddohipertansiyon artan tedavi dozlarina cevap vermeyen hastalarda da
suphelinebilir .Gdézden kagan psoddohipertansiyonlara asiri  medikasyon
uygulanmasi s6z konusu olabilir. Antihipertansif tedavi kan basincinda asiri
disme olmadan hipotansif semptomlar olusturabilirse psédohipertansiyon
dislanabilir .Hedef organ hasarinin oranindan farkli oranda kan basinglari
Olcllen hastalarda da diglanabilir(34).
5)Sekonder hipertansiyon: Direngli hipertansiyonlu hastalarin %10 kadarinda
sekonder hipertansiyon oldugu saptanmistir.Bu nedenle direngli hipertansiyonu
olan hastada sekonder nedenler diglanmaldir.En sik nedenleri renal parenkimal
hastaliklar ve renal arter stenozu, feokromositoma ve primer aldesteronizmdir.
Renal vyetersizligin kisir dongu ortaminda tuz ve su retansiyonu en buyuk
nedendir.Kan basinci artisi renal hasarini arttinr ve buda daha sonra
glomeruler hasarin artamasina bagl olarak daha fazla kan basincini arttirir.
Renal yetersizlikli hipertansiyon hastaliklarinda plazma volum ayarlamasi
dikkatle yapilmalidir.Hatta bazen ila¢ rejimine bir ditretik eklemek veya diuretik
dozunu arttirmak veya Kkiginin renal durumuna gore bir diuretige gecmek kan
basincinin ayarlanmasini saglayabilir. Renovaskiler hipertansiyon klinik olarak
ayirt edilmesi zordur. Renovaskuler stenoz refrakter hipertansiyonda ayirt
edilmelidir. Aterosklerotik renovaskuler hipertansiyon daha evvel kolayca kontrol
edilebilen hipertansiyonun  tedaviye direngli hale gelmesiyle dusunulebilir.
Hipertansiyona esglik eden bas agrisi, terleme, solukluk, c¢arpinti
feokromasitomaya isaret edilebilir.Primer aldosteronizm siklikla siddetli ve
direngli hipertansiyona eglik eder. Provoke edilmemis hipokalemi bu hastalik

hakkinda ip ucu verebilir.



6)Direncli hipertansiyona eslik eden durumlar : Asiri alkol kullanimi vyine
goOsterilmistir ki kan basincini artmis ve antihipertansif tedavisine direng
artisina neden olur. Alkolin kan basincina etkisi obeziteden, tuz alimindan,
sigara iciminden ve potasyum alimindan bagimsizdir. Ama alkole bagh
hipertansiyonun mekanizmasi hala belirsizdir. Hastalar gunluk alimlarini
erkeklerde 30 gr , bayanlarda 15 gr etanolden fazla olmayacak sekilde
kisitlamalidirlar .Ayrica belirtilmelidir ki sigara da direncli hipertansiyon
olusturabilir .Tedaviye bagli hipertansiyonda diren¢ , sigara ig¢enlerde
icmeyenlere gore daha belirgindir.

Obstruktif uyku apnesi tedaviye direncli hipertansiyonla iliskilidir.
Doktor hastalara uyku apnesini dusunduren horlama , uyku sirasinda
uykunun boliunmesi ,gun igi somnolans gibi semptomlar hakkinda sorular
sormalidir .Calismalar uyku apnesinin tedavisinin direng¢li hipertansiyonla
iylesme sagladigini gostermistir.

Asiri sodyum alimi ditretiklerde olabilecegi gibi diger antihipertansif
ilaglarinda etkinligini azaltir .24 saatlik idrar sodyum atilimi bunun
degerlendirimi i¢cin kullanishdir .Kan basinci diuretik olmayan ajanla
disurdldugiunde reaktif olarak sodyum retansiyonu olur. Direngli
hipertansiyonlularda su ve sodyum retansiyonu vyeterli diuretik tedavisini
gerektirir .Ama diuretikler siklikla gunde 1 kez kullanim yapildiklari igin
veya metabolik yan etkilerinden dolayi istenmedikleri igin yetersiz kalirlar.
Tedaviye refrakter olan direngli hipertansiyonlu hastalarda plazma volumun
bir miktar azaltilmasi icin yeterli dozda diuretik kullanimi gereklidir:

Obesite hipertansiyona direng olusturacak en sik nedenlerdendir
.Bir ¢ok calisma gostermistir ki obesite , glukoz intoleransi ve hiperinsilinemi
kan basincinda artma ve antihipertansif tedavinin etkinliginin azalmasina
neden olur .Diyet faktorlerinin etkisi doktorlar tarafindan aciklanmalidir .
Direngli hipertansiyonlu kendi istenen kilosunun Ustunde kilolu tum hastalar
kalori kisitlanmasi ve fiziksel aktivitenin artmasini igeren Kkigisellestiriimis ve
monitorize sekilde bir kilo kaybi programina alinmalidirlar(35).

Obezite:Vicut agirliginin esansiyel, sekonder ,direncli hipertansiyona egilimli
etkileyen bir diger cevresel faktor oldugu kabul edilmektedir.

Obezitenin tanimi:Asiri kilo ve obezite terimleri bilimsel literatirde ve gunluk

yazismalarda genellikle birbirlerinin yerine kullanilsa da bu iki kavram farkhdir.



Asiri kilo boyuna ve yasina goére standartan daha kilolu olanlari, obezite ise
asiri vucut yagini belirtir.Asiri kilolu bireylerde vicut yagi depolari fazla olabilir,
ama kas Kkitlesi fazla olan cok aktif insanlar vacut yaglarinin dusuk
olmasina ragmen boylarina goére standartan biraz daha agir olabilirler.Bu
durumda asiri kilolu olabilir ama asirt yagl degildir.Obezite geleneksel olarak
yad depolarina dayanarak siniflandiniimistir.Simdilerde ise obezite yasa ve boya
gore olan standartlardan ¢ok daha fazla kilolu olmak seklinde
tanimlanmaktadir.(36)

Obezite epidemiyolojisi: Gelismis ulkeler basta olmak Uzere tum dunyada
obezite prevalansi artmaktadir.Dinya Saglk Orgitid,1995 yilindan 2000 yilina
dinyada obezite prevalansi % 50 artarak 300 milyona ulastigini bildirmistir.
Amerika Birlesik Devletlerin’de , etnik gruplarda ve yas gruplarinda farkli olmak
Uzere 1991 yiindan 1999 yilina kadar obezite prevalansi %50-70 oraninda
artmigtir. Obezite goértlme sikliginda basi ¢eken Amerika Birlesik Devletlerin’de
artisin bu hizla devam etmesi durumunda 2025 yilinda obezite prevalansinin
%50 artmasi beklemektedir. Diger gelismis Ulkeler de obezite rakamlarinda
Amerika Birlegik Devletlerini yakindan izlemektedir.

Ulkemizde obezite prevalansi gelismis lkelerin rakamlariyla yarismakta
olup 6nemli bir saglik sorunu olarak kargimiza c¢ikmaktadir.

Obezitenin global prevalansi %8,2 olarak hesaplanmaktadir, bu ise tum
diinyadaki zayifllk prevalansindan (BKi< 17 olanlar %5,8 ) daha yiksektir

Tlrkiye’de obezite prevalansi gelismis batili Ulkelerden kalmamakta,
Ozellikle kadinlarda %30 gibi belirgin ylksek oranlara ulasmaktadir.24.788
kisinin tarandigi TURDEP c¢alismasinin sonuglari degerlendirildiginde kadinlarda
%30, erkeklerde % 13, genelde ise %23,3 duzeylerinde obezite prevalansi

tespit edilmistir. Tablo-2.



TOLUMDA OBEZITE PREVALANSI
TURDEP calhismasi.
35
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Tablo -2.

TEKHARF calismasinda Onat ve ark.1990’dan 2000 yilina ulkemizde
obezite prevalansinin kadinlarda %36 , erkeklerde % 75 oraninda arttigini
2000 yihinda obezite prevalansinin erigkin kadinlarda %43, erkeklerde ise
%21,1 oldugunu bildirmiglerdeir.Turkiye’ de kadinlardaki obezite prevalansinin
dinya ortalamasina gore yuksekligi sasarticidir.

Obezite, toplumda c¢ok vyaygin bir hastalik sorunudur. Dinya Saglk
Orgitiinin  belirlemelerine gore toplumun %25’i obez, %25'i fazla kilolu iken

%25'i de normal kilolu ancak genetik olarak obeziteye egilimlidir. Tablo -3.

Toplumda Viicut Agirhgina Gore Dagilim

4)Fazla kilolu
25% 1)Normal kilolu
25%
o1
m2
o3
3)Morbid obez ve o4
obez 2)Normal kilolu
25% obeziteye genetik
egilimli
25%

Tablo- 3

Goriuldugu uzere toplumda angak % 25’ i obeziteden soyutlanmig olarak
yasamini sirdlrebilmektedir. insanlari bu kadar yaygin etkileyen bir bagka

hastalik yoktur.



Obezite, toplumdaki kanaatin aksine fazla kiloluluk ile esdeger degildir.Tam
olarak tanimi, vucuttaki yag miktarinin normal oranlarin Uzerine ¢ikmasidir.Kilo
artisi ise bu yag artisinin fizik yapilya yansimasidir.Hastaligin olugsumunun
genetik alt yapr ve cevresel faktorleri de igine alacak sekilde multifaktoriyel
olmasi hem o6nleme hem de tedavide buyuk gugcliklere yol agmaktadir(37,38)

Vicuttaki yag oraninin artisi yaslanmanin objektif olarak tespit edilebilen
dogal bir gostergesidir.Obezitenin engellenmesi ve tedavisi bugun dunyada
giderek yogunlasan anti- aging yaklagsiminin da onemli bir 6gesidir.

Normal vicut yapisinda kadinlarda daha fazla olmak Uzere belli oranda
yag dokusu vardir. Pratik olarak obezite , vicut yag oraninin ortalama erkekte
%25, kadinda ise %35’ in Uzerine ¢ikmasi ile tanimlanir. Bu oranin yaglanma
ile beraber arttigi da unutulmamalidir.Yag hudcrelerinin buyuklagu de o6nemlidir.
Hipertrofik obezitede yag birikimi daha c¢ok erigkin donemde ortaya c¢ikar,
santral yerlesimlidir ve basta insllin rezistansi olmak Uzere komplikasyonlarla
yakindan iligkilidir.Hiperselluler obezitede ise yag hlcre sayisi artmig ve
genellikle periferik yerlegimlidir.

Obezitenin toplumda c¢ok yaygin bir halk sagligi sorunu oldugu gz 6nune
alinirsa ucuz, kolay uygulanabilir ve dogruluk orani ylksek bir ydontemin tani
ve takipte kullaniimasi ihtiyaci vardir. Beden kitle indeksi = BKi bu anlamda en
cok kullanilan ve vucut yag dokusu miktari ile iyi kolere olan bir parametredir.
Tablo-4

BEDEN KITLE iNDEKSI(BKi)=vUCUT AGIRLIGI(kg) /BOY(M2)

BKI (kg /m2) TANI

<18.5 ZAYIF

18.5-24.9 NORMAL(SAGLIKLI)
25.0-29.9 FAZLA KILOLU
:30.0-39.9 OBEZ

=40 MORBID OBEZ

WHO Lancet 1998 .351.853-6 (90) Tablo- 4

Dolayli olarak vicut yag miktarinin bir gostergesi olup yagin dagilimi
hakkinda bilgi vermez. Direkt olarak yag olgumunu icermedigi icin kas gelistiren
sporcularda, hamilelerde, buyime c¢agindaki c¢ocuklarda, ileri derecede yaslilarda,
konjestif kalp yetmezligi veya bobrek yetmezligi gibi 6deme yol acan

hastaliklarda yanilgiya yol acabilir, bu sebeple bunlarda kullaniimamalidir.




Yapilan calismalar vicuttaki yad dokusunun miktari kadar dagihmi da
onemli oldugunu gostermistir.Bugun bilindigi kadariyla insulin rezistansi, obezite
ile yol agtigi tip 2 diyabet,hipertansiyon,dislipidemi koroner arter hastaligi arasindaki
iligkiyi saglayan en oOnemli faktordir.Yagin abdominal bdlgede ve i¢ organlarda
toplanmasi insulin rezistansina yol ag¢maktadir. Bu tip, yagin abdominal bdlgede
toplandigi obezite tipine android tip obezite (erkek tipi veya elma tipi
obezite )adi verilir. Daha c¢ok kadinlarda gozlenen ve yagin ekstremitelerde,
gluteofemoral bdlgede toplandidi jenikoid tip obezitede (kadin tipi veya armut
tipi obezite) adi verilir.

Obezite ile mucadelenin yayginlastigi son yillarda kolayligi ve bel kalga
orani ile olan yuksek korelasyonu nedeniyle bel cgevresinin tek basina dlgilimesi
ile risk belirlenmesi yaygin olarak kullaniimaya baglamistir.

lliak kristalarin Ust seviyelerinden yere paralel olarak mezro ile karin
cevresi hem cok kolay, hem de visseral yag dagilimi iyi yansitan bir metoddur.
Vucut yaginin miktarint ve dagilimini degerlendirmek igin kullanilan ¢esitli
yontemler vardir ve bu yontemler uygulanabilirlikleri, maliyeti ve dogruluk
dereceleri yonunden birbirlerinden farklidirlar.Bunlar igerisinde andropometrik
dlcimler (BKi , deri kivrimlari oélgiimii, bel ve kalga cevresi 6lgimi )
maliyetlerinin az olmasi ve kolay uygulanabildikleri yoninden en yaygin
kullanilanlardir.Deri kivrim kalinhig1 triseps, biseps , subskapuler suprailiyak
bolgelerde cilt alti yag dokusu hakkinda bilgi verir, ancak farkh kimseler
tarafindan olgtldigunde farkh degerler bulunabilmesi dezavantajidir.

Maliyeti yuksek olan goruntuleme yontemleri pratikte kullaniimamakta,
daha gok arastirmalarda degerlendirme igin kullaniimaktadirlar. Ug boyutlu dlglim
yaparak yag miktarini degil ,yag kitlesini belirlerler.

intra —abdominal ya§ dokusu hem anatomik, hem de de fonksiyonel
olarak subkutan yad dokusundan farkhidir. Abdomendeki yad dokusu buyuk,
insuline direncgli ve metabolik olarak aktif yag hucreleri icerir.Bunlarda adrenerjik
reseptdér yogunlugu da daha fazladir.Abdominal yag dakusunda insiline
bagimh anti - lipolize azalma ile katekolaminlere bagli lipolizde artis, plazmada
serbest yag asitlerinin artmasina yol agar. Bu degisiklikler hem metabolik, hem
de kardiyovaskuler komlikasyonlarin gelismesine rol oynar.

Obeziteye eslik eden hastaliklarin belirlemesinde vicuttaki toplam yag

miktarindan ¢ok yagin dagihmi 6énem arz etmektedir.Yadin abdominal bdlgede



toplanmasi insllin rezistansinda artisa neden olmakta ve diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi yaygin morbidite ve mortalite sebebi olan
hastaliklara yol ag¢maktadir.Bu sebeble baslica diyabet ve ateroskleroz olmak
Uzere obeziteye bagl risklerin belirlemesinde bel cevresinin dlgumud 6n plana
cikmaktadir.

Bu kadar yaygin bir hastalikla dogru mucadele ancak koruyucu hekimlik
yaklasimi ile olur. Bu temel yaklagsim gerceklestirildikten sonra mevcut obezlerin
bireysel tedavisi anlam kazanir.Toplum igerisinde obezitesi olan grupta korener
arter hastaligi, tip Il diyabet, hiperkolesterolemi ve hipertansiyon
gibi kronik hastaliklarin goérilme sikhdi belirgin olarak ylksektir.Obeziteyle ilgili
saglk sorunlari genelde bu kronik hastaliklarla iligkilidir. Must ve ark NHANES
[l galigmasinin verilerini degerlendirerek obezite ile iligkili hastaliklari ortaya
koymuslardir.Beden Kitle indeksi yiikseldikge, BKI normal olan (18,5-25 kg/ m2)
bireylere gore O6zellikle tip Il diyabet ve hipertansiyon sikligi artmaktadir.Morbid
obezlerde korener arter hastaligr 1,6 kat, tip Il diyabet prevalansi 5,4 Kkat,
hiperkolesterolemi prevalansi 1,3 kat, hipertansiyon prevalansi ise 2,6 kat fazla
tespit edilmigtir. Ayni calismada artan vicut agirligr ile iki veya daha fazla

sayida hastaligin bir arada bulunma sikhginin arttigi da gdsterilmistir. Tablo-5

Obez Hastalarda Eslik Eden Hastalik Prevalansi Yuksektir

BKi(kg/m2) Korener arter hastaligi  Tip Il diyabet Hipertansiyon Hiperkolesteremi

18,5-24,9 8,8 2,0 26,6 23,5
25,0-29,9 9,6 4.9 35,7 34,2
30,0-34,9 16,0 10,1 39,2 48,9
35,0-39,9 10,2 12,3 34,0 65,5
240 14,0 10,7 35,6 64,5
Tablo- 5

Tum bu hastaliklarin toplumda goérilme sikliginda azalma saglayabilmek
icin bunlarin ortaya c¢ikis hizini artiran obezite ile mucadele etmek
gerekmektedir. Obezitenin gelismesinde rol oynayan degistirilebilir ve
degistirilemeyen risk faktorleri vardir(39,40).

Bunlar:
1)Fiziksel aktivitede azalma
2)Beslenme aligkanliklari
3)Yas
4)Cinsiyet




5) Evlilik

6)Dogum sayisi
7)Menopoz

8)Irksal faktorler
9)Egitim dizeyi
10)Sigaray! birakma
11)Alkol

Yasla beraber vicuttaki yad orani artar. Kadinlarda obezite sikligi daha
yuksektir ve dodum sayisi ile iligkili olarak artmaktadir.Menopoz da kilo alma
icin sebeptir ve yag hucre biyolojisinin degisime ugramasi ile santral yag
birikimi olur.Hormon replasman tedavisi kilo almayi engellemezken yagin
abdomende yogunlagsmasini azaltir.Etnik gruplar arasinda obezite prevalansi
acisinda farkhliklar vardir.Artan egitim duzeyi ve kultir seviyesi ile obezite
sikligi azalmaktadir.Ozellikle (ilkemizde, evlilik obezite prevalansinda belirgin
artisa yol acmaktadir.Tium bu faktorlerin arasinda obezite prevalansinda gorilen
artisin nedenleri, artan teknoloji ile beraber kolaylasan yagsam bicimine bagh
fiziksel aktivitede azalma ve modern yasamdaki beslenme aliskanliklarindaki
degisimdir.Fastfood tarzi hizli sagliksiz besinlerle karbonhidrattan ve rafine
sekerden zengin, bitkisel liflerden fakir,asiri yagli beslenme sekli obeziteye yol
acan oOnemli faktorlerden birisidir.

Birgok ilag az veya c¢ok miktarda kilo alimina neden olabilmektedir.
Bunlarin bilinmesi ve gerekli tedbirlerin alinmasi obezite ile muicadelede
onemlidir.Trisiklik antidepresanlar,bazi antipsikotikler istirahat metabolizma
hizinda veya diyete bagl termogenezde azalmaya bagli olabilecek kilo
artiglarina sebep olabilir.Beta —bloker ilaglarin da uzun doénem kullanimlarinin
kilo artigi ile beraber oldugu gbézlenmis, bu termogenez dahil olmak Uzere ener;ji
harcamalarinda yol actiklari azalma ile aciklanmistir.insiilin, tiazolidinedionlar ya
da sulfonilirelerle ortaya c¢ikabilen kilo artisi ayni zamanda seker
regulasyonunda gugcluk saglayabilir.Glukokortikoid tedavi besin alimini artirmakta,
abdominal yag toplanmasina neden olmaktadir.Kilo artisi oral kontraseptif
kullanan kadinlarda yaygin bir yakinmadir.

Obesite ve genetik faktérler: Obezitenin etyopatogenezi son derece
karmasiktir.Cinkd insan organizmasinda enerji alimini veya harcamasini

etkileyen c¢ok sayida mekanizma bulunmaktadir. Obeziteye yol agan etkenlerin



bir kismi dogustan olup obeziteye bir yatkinlik ortaya koyarken diger bir
kismi da sonradan eklenen cevresel faktorlerdir. Yapilan aile calismalarinda
obezitenin %25-40 oraninda genetik sebeplerle kalitsal olarak ortaya ¢iktigi
gOsterilmistir. Bircok genin obezite ile birlikteligi gorulmus, bu sebeple obezitenin
poligenik oldugu sonucuna variimistir. Cok nadir olarak tek gen mutasyonuna
bagl insan obezitesi de saptanmistir.Daha nadir bir obezite sebebi alfa-
melanosit stimule eden hormon igin prekursor bir protein olan pro-
opimelanokortin  yapiminda genetik defekt ile olusur.Bu insanlar kizil sagl
olup endokrin  bozukluklari vardir.En son saptanan defekt prohormon
convertase -1 genindedir.

Obezite, mental retardasyon ve otosomal-resesif gecis gosteren Bardet -
Biedl sendromunda primer hipogonadizm, retinitis pigmentoza ve polidaktili.
Cohen sendromu ve Carpenter sendromunda obezite ile beraber kraniofarengial
anormallikler goralir.

Obezitenin yol actigi saglik sorunlari:Obezitenin c¢esitli hastaliklarla
bilinmekte olup, morbidite ve mortaliteyi artirici etkisi ortaya konmustur. Hig
sigara icmemis 45- 54 yas arasi yaklasik 100 bin kadin ve 25 bin erkekte
yapilan arastirmada Beden Kitle indeksi 29’un (izerinde olanlarda
kardiyovaskuler hastaliklar 2 kat, Beden Kitle indeksi 32’nin (zerindekilerde ise
mortalitenin 4 kat civarinda arttigi baska arastiricilar tarafinda rapor edilmistir.
Obezitenin morbidite ve mortalite ile iligskisini artiran bazi faktorler vardir,bunlar
1)Bolgesel yag dagilimi
2)Obezitenin derecesi
3)Sedanter yasam bigimi

Obezitenin viacutta etkilemedigi sistem yoktur.Obezite gebelik surecinde de
hem c¢ocuk hem de anne yonunden o6nemli riskler ortaya c¢ikarmaktadir.
Makrosomia, noéral tip defekti sikligi ve perinatal mortalitede artisa yol actigi,
annede hipertansiyon, toksemi, gestasyonel diyabet riskini artirdigi
bilinmektedir.Obez kadinlarda gebelik suresinin kilo artist 8 kg ile
sinirlandiriimamalidir.

Obezite hipertansiyonun sik goérulen nedenlerden biridir. Berlin’de yapilan bir
prevalans calismasinda hipertansif vakalarin %55’in obezite ile iligkisi oldugu

gOrulmustar. Tablo-6.



Obezite ile iligkili Hipertansiyonun Prevalansi

4)obezite ile 1)renal
iligkili hipertansiyon

hipertansiyon 12%
31%

y—— 2)2% endokrin
hipertansiyon

3)obezite ile
iliskisiz
hipertansiyon
55%

OD1mE20304

Tablo-6. (Sharma AM ve ark Dtsch Med Wochenschr 1999.124(45)

Hipertansiyon ile obezitenin bu ©Onemli beraberligi, hiperatansiyondan
korunma ve hipertansiyon tedavi protokollerinin basinda fazla kilo ile
mucadelenin yer almasina yol acmistir.Obezlerde kilo verme kan basincinda
azalma ile birliktedir.Kaybedilen her 1 kg icin kan basincinda 0,3-1 mmHg’lik
disme olmaktadir.

Vucut agirhgi ile kan basincindaki iligki cinsiyet, irk veya yasla degisir.Kan
basinci obezlerde siklikla artmistir.(Tablo-7) Kilo alma belirgin olarak artmis
hipertansiyon riski ile birliktedir.5-10 kilo alanlarda hipertansiyon riski 1.7, 25

kilodan fazla alanlarda ise 5.2 kat daha fazladir.

Obezite ve Hipertansiyon

40-
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HT orani (%) 201 O KADIN
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Tab/07.NTFPTO: Arch Intern Med 2000:160898-904



Obezitede hipertansiyon etyopatogenezi:
1)Hipervolemi

2)Renin-anjiotensin- aldosteron sistemi

3)Tuz alimi

4)Atrial natriuretik peptid

5)Hicre membranlarinin serbest yagd asidi icerigi
6)Anjiotensinojen

7)Portal serbest yag asitleri

8)insiilin rezistansi ve hiperinsilinemi

9)Leptin

Obeziteye eglik eden hipervolemi;kardiak output’'da artmaya neden
olur.Sistemik vaskuler rezistansta beklenen azalma go6rulmediginde
hipertansiyona yol acabilir.Obez hastalarda atrial natriretik peptid sekretuar
cevabina azalma gdsterilmistir.Esansiyel hipertansiyonda muhtemelen bulyuk
oranda diyetteki alima bagh olarak hlcre membran poliansatire serbest yag
asitlerinin igeriginin azaldig1 saptanmistir(41,42).

Obezlerde kilo vermenin olumlu etkileri: Obezlerde kilo vermek basta
kardiovaskuler risk faktorlerinde olmak Uzere birgcok eslik eden hastalikta
iyilesme ve beraberinde yasam kalitesinde belirgin bir duzelme saglar.Kolesterol,
trigliserid duzeyleri azalir.Kilo vermenin morbidite ve mortalite Uzerine faydalari
gosterilmistir:  "Erkeklerde viucut agirhiginda her %10 azalma koroner
hadiselerde %20 azalmaya neden olur”.

Kardiovaskuler zeminde kilo vermenin olumlu etkileri ¢ok yonludar. Kan
basincini dusurur, kalp hizint yavaglatir, kalbin ig yukinu ve kalp yetmezligi
semptomlarini azaltir.Genel kardiovaskuler hastaligi riskini azaltir.Obez
bireylerde 23 ila 34 kg zayiflama ile sol ventrikil kitlesinde 25 gr, 34 kg’ dan
fazla zayiflama ile ise 50 gr azalma belirlenmistir.Obezlerde kilo verme ile
hipertansiyonun ortaya c¢ikisini 6nlemek mumkundur. Ayni ¢alismada ilk 6 ayda
4,5 kilodan fazla verip, bunu en az 3 yil boyunca koruyabilen hastalarda
hipertansiyon insidansi, kilo veremeyenlere oranla % 65 az bulunmustur.

Kilo kaybinin kan basinci Uzerine pozitif etkileri :

1) Kan volumu ve kardiak output azalir



2) Plazma renin aktivitesi azalir
3) Sempatik sinir sistemi aktivitesi azalir
4) Hiperinsulinemi ve insulin rezistansi, sonugta da renal sodyum retansiyonu

azalir.



MATERYALMETOD ve BULGULAR

Calismaya Saghk Bakanligi Okmeydani Egitimi ve Arastirma Hastanesi
1. I¢ Hastaliklari Poliklinigine miracaat eden 400 hipertansif hasta alindi .Bir
diuretigi de iceren ve maksimal dozlarda en az 3 ay sure ile uygun ug ilagh
tedavi rejimine ragmen bir haftalik sabah aksam takiplerde kan basinglari
140/90 mmHg altina dismeyen hastalar direngli hipertansiyon kabul edilmigtir .
Vaka segiminde her yas ,cins ve meslek grubundan sigara igen veya
icmeyen hastalar c¢alismaya dahil edilmistir .
Cahgsmada 114’0 (%28,5) erkek ,286’s1 (% 71,5) kadin , toplam 400
hasta degerlendirildi .(Tablo-8)

Toplam 400 hasta:
114 erkek (%29) ,286 kadin(%71)

29%

O1m2

Tablo-8



Bu 400 hastadan 340(%85) nonrefrakter, 60’1 (%15) refrakter
hipertansiyona sahipti.(Tablo-9).

Toplam 400 hasta: 60(%15)
refrakter,340'1(%85) non-refrakter

o1
15%

85%

Oo1m2

Tablo-9

Toplam 400 hastadan sigara kullanmayan 348(%87) sigara
kullanan 52(%13 ) idi .(Tablo -10)

Toplam 400 hastadan %13 sigara kullanan,
%87 sigara kullanmayan

13%

87%

o1m2

Tablo -10



Toplam 400 hastadan 30-40 yas arasi (% 4),41-50 yas arasi (%23),51-60
yas arasl %(33),61-70 yas arasi (%24),71-80 yas arasi (%14) ve >80 yas Ustu
(%2).(Tablo 11.)

Toplam 400hasta: 30-40yas arasi
(%4),41-50yas(%23),51-60yas(%33),61-
70yas(%24),71-80yas(%14),>80 listi(%2).

2(30-40yas)

4% 3(71-80yas)
14%

1(>80yas
2%

6(51-60ya
33%

4(41-50yas)
23%

m{E20304WM506

Tablo-11

Egitim seviyesi agisindan bu 400 hastadan %10niversite,%4 lise, %3

ortaokul,% 42 ilkokul,%11 okur,%39 okuma yazmasi olmayan idi. (Tablo-12).

Toplam 400 hasta: egitim seviyesi %1
universite,%4lise,%3 ortaokul,%42 ilkokul,%11
okur,%39 okuma-yazma bilmeyen

1%3% 4%

1%

42%

39%

O1m20304MW@506

Tablo-12



Toplam 400 hastada Vicut Kitle indeksi dagilimi: <18,5(%0), 18,5-24,9

(%21), 25,0-29,9 (%6), 30,0-39,9 (%66),>40,0 (%7). (Tablo-13)

Toplam 400 hasta: Viicut Kitle indeksi (VKIi)%0(VKi-
<18,5);%21(VKi-18,5-24,9): %6(VKi-25,0-29,9): %66 (VKi-
30,0-39,9);%7(VKIi->40,0)

1 2 3
0%6% 79,

21%

66%

OD{1E20304H5

Tablo-13

Erkek hastalarda ortalama yas 59,5 +11,40

,hipertansiyon sdiresi
6,57+5,35 ,ve vicut Kkitle indeksi

28,15+4,13 olup . Kadin hastalarda
ortalama yas 57,68+10,29,hipertansiyon suresi

7,75£5,88 ve vlcut kitle
indeksi 30,86+5,48 tespit edildi .(Tablo-14)
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Tablo-14



Calismaya alinan hastalarda 12 erkek , 48’1 kadin toplam 60 kKisi direngli
hipertansiyon olarak degerlendirildi. (Tablo -15)

Toplam 60 direngli hipertansiyonu olan hasta
12'si(% 20)erkek,48(%80)kadin

20%

80%

O1m2

Tablo-15

Direncli hipertansiyonu olan hastalarin Beden Kitle lindeksi ortalamasi
32,16£3,56 bulundu . Direngli olmayan hipertansiyonu olan hastalarin Beden
Kitle indeksi ortalamasi 29,71+3,42 bulundu

Direngli hipertansiyonu olan hastalarla olmayanlarin Beden Kitle
indeks degerleri T-testi ile kiyaslandi ,anlamli fark bulundu (t=2,92 ; p=0,005)

Calismaya dahil olan tim hastalarin ortalama Beden Kitle indeksi 30,09
bulundu .Hastalarin Beden Kitle indeks profili, 16 ile 49 arasinda degisiyordu.

Capraz karsilastirma testi ile bakildiginda direncli hipertansiyonu  olan
hastalarin %9,5 normal , % 33,3 fazla kilolu ,%46’si obez ve % 11,1 morbid
obez bulundu .

Beden Kitle indeksi gruplara ayrildiginda direngli olan grubun olmayana
gbre daha c¢ok morbid ve obez oldugu goérilda . Kiyaslama ki- kare testi ile
yapildi (3’=8.48;p=0.037)Tablo-16



Normal ve direngli ht gruplarinin bmi dagilimi(%)

50.00 46-03

@ normal
m direngli

normal fazla obez morbid

Tablo-16



TARTISMA VE SONUC

Hipertansiyon artan oranda o6nemli bir tibbi ve halk saghgdi sorunudur.
Prevalansi cografik, kultirel, demografik,beslenme ve genetik faktorleri temelinde
buyuk degigkenlikler gostermekle birlikte Ozellikle gelismis Uulkelerde en onemli
halk sagligi problemlerinden birisidir.

Obesite hipertansiyona direng olusturacak en sik nedenlerdendir
Bir ¢cok calisma goOstermistir ki obesite , glukoz intoleransi ve hiperinsulinemi
kan basincinda artma ve antihipertansif tedavinin etkinliginin azalmasina
neden olur.

Obezitenin global prevalansi %8,2 olarak hesaplanmaktadir, bu ise tim
dinyadaki zayifllk prevalansinin (BKi< 17 olanlar %5,8 ) daha yuksektir

Obezite, toplumdaki kanaatin aksine fazla kiloluluk ile esdeger
degildir. Tam olarak tanimi, vicuttaki yag miktarinin normal oranlarin Uzerine
citkmasidir.Kilo artisi ise bu yag artisinin fizik yapiya yansimasidir.Hastalgin
olusumunun genetik alt yapi ve c¢evresel faktorleri de icine alacak sekilde
multifaktoriyel olmasi hem oOnleme hem de tedavide buylk gugliklere vyol
agcmaktadir.

Yapilan g¢aligmalar vucuttaki yag dokusunun miktari kadar dagihmi da
onemli oldugunu gdstermistir.Bugun bilindigi kadariyla insulin rezistansi, obezite
ile yol agtigl tip 2 diyabet,hipertansiyon,dislipidemi koroner arter hastaligi arasindaki
iliskiyi saglayan en onemli faktorddr.

Obeziteye eglik eden hastaliklarin belirlemesinde vicuttaki toplam yag
miktarindan ¢ok yagin dagilimi 6nem arz etmektedir.Yagin abdominal bdlgede
toplanmasi insllin rezistansinda artisa neden olmakta ve diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi yaygin morbidite ve mortalite sebebi olan
hastaliklara yol ac¢maktadir.Bu sebeble baslica diyabet ve ateroskleroz olmak
Uzere obeziteye bagl risklerin belirlemesinde bel cevresinin dlgumu 6n plana
cikmaktadir.

Bu kadar yaygin bir hastalikla dogru mucadele ancak koruyucu hekimlik
yaklasimi ile olur. Bu temel yaklasim gerceklestirildikten sonra mevcut obezlerin
bireysel tedavisi anlam kazanir.Toplum igerisinde obezitesi olan grupta korener
arter hastaligi, tip Il diyabet, hiperkolesterolemi ve hipertansiyon

gibi kronik hastaliklarin gorulme sikligi belirgin olarak yuksektir.



Vucut agirhgi ile kan basincindaki iligki cinsiyet, irk veya yasla degisir.Kan
basinci obezlerde siklikla artmistir. Kilo alma belirgin olarak artmis
hipertansiyon riski ile birliktedir.5-10 kilo alanlarda hipertansiyon riski 1.7, 25
kilodan fazla alanlarda ise 5.2 kat daha fazladir.

Obezlerde kilo vermek basta kardiovaskuler risk faktorlerinde olmak Uzere
birgok eslik eden hastalikta iyilesme ve beraberinde yasam Kkalitesinde belirgin
bir dizelme saglar.Kolesterol, trigliserid duzeyleri azalir.Kilo vermenin morbidite
ve mortalite Uzerine faydalari gosterilmistir: "Erkeklerde vucut agirhiginda her
%10 azalma koroner hadiselerde %20 azalmaya neden olur”.

Diger taraftan direncgli hipertansiyonun prevalansinin tahmin
edilmesi  zordur ve tanimlamak icin kullanilan fenomene ve c¢alisma
populasyonun oOzelliklerine bagl olarak degisir .Direncgli hipertansiyon,
hipertansiyonun sgsiddeti artikca ve sekonder nedenlere bagli ise daha
yuksek siklikla goérulir .Hipertansiyonlu hastalar igin dizayn edilmis
tersiyer merkezlerde direngli hipertansiyonun prevalansi herhangi bir
merkezde en az %5’ten encok %18 kadardir.

Calismamiza alinan 400 hipertansif hastanin % 15 nde direngli
hipertansiyon gérildi bu ylzde orani Alderman ve arkadaslarinin
calismasindaki degerden ¢ok daha fazla bulundu . Alderman ve
arkadaglari tarafindan vyapilan c¢alismada 1781 hafif hipertansiyonlu hasta
populasyonunda primer direngli hipertansiyonlu olma orant %2,9 olarak
bulunmustu.

Calismamizda direncli hipertansiyonun BKi ile arasindaki
iliskiyi gostermeyi amaglamigtik.Direngli hipertansiyonu olan hastalarda
olmayanlarin BKi degerleri T-testi ile kiyaslandi ,anlamh fark bulundu.
Konuyla birebir ilgili yapilmis c¢alisma bulunamadigindan bu anlamlilik
karsilastirilamadi. Direncli hipertansiyonu olan hastalarin ortalama
degerleri direngli olmayan hipertansiyon hastalarin degerlerinden
yiksek bulundu. Bu da bize BKi ile hipertansiyon arasindaki anlamli
dogrusal iliskiyi g6stermis oldu. BKi gruplara ayrildiginda direngli
olan grubun olmayana go6re daha c¢ok morbid ve obez oldugu
goruldu .

Bu nedenle hipertansif hastalarda tedavi optimal degerlere ulagilincaya

kadar israrci olunmalidir. Yakin zamanda gergeklestirilen klinik denemeler,



hipertansiyonlu Kkisilerin birgcogunda etkili bir kan basinci kontroll
saglanabilmesine karsin bu hastalarin ¢ogunda iki yada daha c¢ok sayida
antihipertansif ilaca gereksinim oldugunu ortaya koymustur.Yine de bazi
hastalarda ¢oklu antihipertansif tedaviye ragmen hedeflenen degerlere
ulasilmamaktadir.Bunun gibi, biri ditretik olmak Uzere 3 ilag igeren bir tedavi
dizenlemesinin tum dozlarina uyulmasina ragmen, hedef kan basincina
ulasilmayan vakalar tedaviye direngli vakalar olarak tanimlanir.

Sonuc¢ olarak BKi ile direngli hipertansiyon arasinda kuvvetli
iliski oldugu g6zlendi. Direngli hipertansiyonun tedavisinin ne kadar
zahmetli, pahali oldugu ve yuz guldurucu sonuglarinin az oldugu
dusunulirse sadece obesitenin tedavisinin 6nemi bir kat daha artmaktadir.
Obesite igin basit bir egzersiz programi bile direngli hipertansiyonun
pahali tedavisine gerek duyulmadan Uulke ekonomisine ve halk

sagligina ciddi hizmetler verecektir.  Alacagimiz ders obesite = hipertansiyon



OZET

Hipertansiyon dlinyada 6lime yol agan risk faktorleri arasinda birinci
sirada bulunmakta ve dunyadaki butun kardiovaskuler olaylarin yaklagik
% 50’sinden sorumlu tutulmaktadir .2000 yilinda tim dunyada 972 milyon
hipertansif rahatsizligi olan hasta tespit edilmistir .2025 yilinda tim
duinyada 1,56 milyon hipertansif rahatsizligi olan hasta olacaktir .

Artmis arterial kan basinci gelismis Ulkelerde muhtemelen en o6nemli
halk sagligi sorunudur,yaygin asemptomatik teshisi kolay genellikle kolay
tedavi edilebilen ve eger tedavi edilmezse siklikla oldurici komplikasyonlara
yol acabilir.

Yas,Irk,cinsiyet,sigara i¢imi,alkol alimi,serum kolesterolu ,glukoz intoleransi
ve kilo bu hastaligin prognozunu degistirebilir.

Obezitenin toplumda ¢ok yaygin bir halk sagligi sorunu oldugu g6z 6énine
alinirsa ucuz ,kolay uygulanabilir ve dogruluk orani yuksek bir yontemin tani ve
takipte kullaniimasi ihtiyaci vardir.BKi bu anlamda en ¢ok kullanilan ve vucit
yag dokusu miktari ile iyi korele olan bir parametredir .

Bu calismamizda direngli hipertansiyonun BKIi ile arasindaki iligkiyi
arastirmayi amacladik.

Calismada 114°0 (%28,5) erkek ,286 ‘si (% 71,5) kadin toplam 400
hasta degerlendirildi.

Erkek hastalarda ortalama yas 59,5+11,40 ,hipertansiyon suresi 6,57+5,35
ve vucut kitle indeksi 28,15+4,13 bulundu .

Kadin hastalarda ortalama yas 57,68 £10,29 hipertansiyon suresi
7,75+5,88 ve vucut kitle indeksi 30,86 +5,48 tespit edeildi .

Calismaya alinan hastalarin toplam 60’i direncgli hipertansiyon olarak
degerlendirildi.

Direngli hipertansiyonu olan hastalarin olmayanlara gére BKi degerleri
T-testi ile kiyaslandi anlamh fark bulundu (t=2,92: p=0,005)

Direncli hipertansiyonu olan hastalarin BKi ortalamasi 32,16 bulundu ,
direncli olmayan hipertansiyonu olan hastalarin BKi 29,71 bulundu

BKi gruplara ayrildiginda direngli olan grubun olmayana gdére daha
¢ok morbid ve obez oldugu goruldu, kiyaslama ki —kare testi ile yapildi
( *=8.48;p=0.037)



Ozetle BKi ile direncli hipertansiyon arasinda kuvvetli bir iliski oldugu
g6zlendi.Bu sonug da bize obezitenin tani ve takibinde kullanilabilecek ucuz ve

kolay uygulanabilir bir ydéntem olarak BKi'nin énemi vurgulamis oldu .
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