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TESEKKUR

Aile Hekimligi dalinda aldigim ihtisas egitimim siiresince Sisli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesinde yaptigim rotasyonlarimda kliniklerinde asistan olarak ¢aligmaktan ve
egitim almaktan gurur duydugum saygideger hocalarim Aile Hekimligi Koordinatdrii Dog.
Dr. Yiiksel ALTUNTAS, 3. I¢ Hastaliklar1 Klinigi Sefi Uzm. Dr. Fatih BORLU, 1.Cocuk
Klinigi Emekli Sefi Uzm. Dr. Nimet KAYAALP, 2. Cocuk ve Yenidogan Klinigi Sefi Prof.
Dr. Asiye NUHOGLU, 3. Cocuk Klinigi Sefi Dog. Dr. Feyzullah CETINKAYA, 4. Cocuk
Klinigi Emekli Sefi Uzm. Dr. Tiilay OLGUN, 1. Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi Sefi
Op. Dr. Nimet GOKER, 1. Genel Cerrahi Klinigi Sefi Prof. Dr. Adil BAYKAN ve Psikiyatri
Klinigi Sefi Dog. Dr. Oguz KARAMUSTAFALIOGLU na; bu béliimlerde birlikte zevkle
calistigim tiim meslektaglarima ve yardimci saglik personeline; tez ¢aligmalarimi yaptigim
Hipertansiyon ve Lipid Metabolizmas1 Bozukluklar1 Polikliniginde ¢ok kiymetli yardimlarini
ve siirekli destegini gordiigim Uzm. Dr. Levent N. AYDIN’a ve bu {initedeki diger
dostlarima; gosterdikleri yakinlikla bir aile gibi kaynagsmamizi saglayan degerli Aile
Hekimligi asistan1 arkadaslarima; duyduklari sevgi ve giiveni tiim hayatim boyunca hig
yorulmadan hissettiren canim aileme ve kardeslerime; bana yasama sevinci veren sevgili

esim ve biricik kizim Ziihre’ye tesekkiir ederim.

Dr. Onur USTUN
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GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon diinyada ve tllkemizde sikligi giderek artan ve yarattigl
komplikasyonlar nedeniyle toplum sagligini tehdit eden olduk¢a ©Onemli hastaliklardan
birisidir. Hipertansiyon, iilkelere, irka, cinsiyete, sosyoekonomik diizeye gore farkliliklar
gosterse de goriilme sikligr kabaca yetiskin niifusun %25’idir. Hem uzamis yasam siiresinin
neden oldugu sistolik hipertansiyon, hem de diyabet, metabolik sendrom ve obezitenin artisi
nedeniyle gelismis iilkelerdeki hipertansiflerin sayisi artmaya devam etmekte ve bununla
birlikte iyi kontrollii hastalarin sayis1 diigiik kalmaktadir.

Tiim dlinyada yaklasik 1 milyar, lilkemizde ise yaklasik 15 milyon insanda
bulunmakta oldugu tahmin edilen hipertansiyonun bu denli yiiksek prevalansinin yanisira
iilkemizde yapilan caligmalarda olduke¢a diisiik farkinda olma(%40) ve antihipertansif tedavi
alma(%31) oranlar1 bulunmakta ve hatta tedavi alanlarda dahi kan basinci kontrolil yetersiz
oranlarda(%20) kalmaktadir(1).

Kontrolsiiz yiiksek kan basinci; etkiledigi organlar ve bunlardan kaynaklanan yasami
tehdit edebilen ciddi komplikasyonlar nedeniyle Onemlidir. Genel popiilasyon ve
hipertansiflerdeki 6liim nedenlerine baktigimizda, baslica 6lim nedenlerinin genel
popiilasyonda koroner arter hastalig1 ve kanser, hipertansiflerde ise koroner arter hastaliginin
yanisira serebrovaskiiler hastaliklar oldugu dikkat ¢cekmektedir.

Kan basinci ve kardiyovaskiiler hastaliga bagli olaylar arasindaki iligki stirekli, tutarh
ve diger risk faktorlerinden bagimsizdir. Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa topluluklarmin
cogunda erken Oliimlerin ana nedeni; Onemli bir yeti yitimi nedeni ve artan saglik
harcamalarinin biiytiik bir kismindan sorumludur.

Aterosklerozun gelismesinde en basta gelen risk faktorlerinden olan hipertansiyon
erigkinlerimizde de koroner kokenli olay ve 6liimleri belirleyici en 6dnemli etkendir; Tiirk
erigkinlerinde kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitenin her iki cinste de en gii¢lii bagimsiz
ongordiiriiclislinlin sistolik kan basinct oldugu belirlenmistir(2). Ve bu bulgu, 50 yasin
iizerindeki kisilerde sistolik kan basincinin diyastolik kan basincina kiyasla kardiyovaskiiler
hastaliga iliskin ¢ok daha Onemli bir risk etmeni oldugunun belirtildigi Birlesik Ulusal
Komite (Joint National Committee: JNC) 7 bildirisine paraleldir(3).

Kan basinci ne kadar yiiksekse, myokard infarktiisii, kalp yetersizligi, inme ya da
bobrek hastaliginin gelisme riski de o derecede artmaktadir(4). Hipertansif hastalarda diyabet

ve metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz birer risk faktoriidiir.



Etkilenen tiim hedef organlar i¢inde bobrek, hasar1 en erken ortaya ¢ikan organ olup
mikroalbiiminiiri major bir risk unsurudur. Hipertansif bireylerin énemli bir kisminda renal
fonksiyon kayb1 ve mikroalbiiminiiri gosterilmistir. Son donem bobrek hastaliginin en 6nemli
ikinci sebebi hipertansiyona bagli nefrosklerozdur. Hipertansif hastalarda kronik bobrek
hastalig1 gelisimi hakkinda literatiir bilgisi olduk¢a az olmakla birlikte renal yetmezlik
gelistiginde koroner ve serebrovaskiiler olay riskinin arttig1 konusunda ciddi bir fikir birligi
vardir(5). Tiim hipertansif hastalarda renal hasarin degerlendirilmesine ve 6nlenmesine daha
fazla 6nem verilmesi gerekmektedir(6).

Hipertansiyonun tedavisinin toplum saglig1 a¢isindan nihai hedefi, kardiyovaskiiler ve
renal nedenlere bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasidir ve antihipertansif tedavi ile kan
basinc1 diisiiriildiiginde serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylar o6nemli &lgiide
engellenebilmektedir(4). Klinik denemelerde antihipertansif tedavi, inme, myokard
infarktiisii ve kalp yetersizligi insidansinda sirasiyla 9%35-40, %20-25, %50°nin iizerinde
azalmayla iligkili bulunmustur(7).

Gilintimiizde hipertansiyon kontrol oranlar1 nispeten daha iyi olsa da ¢ogu merkezde
hala hedeflerin ¢ok altindadir. Ulkemizdeki eriskin bireylerde kan basmnci kontrolii tiim
hipertansiflerde % 8, kan basinci yiiksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda % 20 olarak
bulunmustur(1).

Etkili kan basinct kontrolii saglanabilen hipertansiyonlu hastalarin ¢ogunda 2 ya da
daha cok ilaca gereksinim oldugunu ortaya koyan klinik ¢alismalar mevcuttur(8,9). Bununla
birlikte yasam tarz1 degisiklikleri 6nerilmedigi veya gergeklestirilmedigi durumlarda uygun
antihipertansif ilaglar ya da ila¢ kombinasyonlariyla bile yeterli kan basinct kontrolii
saglanamayabilir(4).

Kirk ila 70 yas arasindaki kisilerde 115/75 mmHg’dan itibaren kan basincindaki her
20/10 mmHg’lik yiikselme ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin 2 kat artmasi(10) ve 55
yasinda normotansif olan kisilerde hipertansiyon gelismesine iliskin yasam boyu riskin %90
olmasi(11) da JNC 7 bildirisindeki anahtar mesajlardandir(4). Ve bu bildirideki kan basinci
siniflandirma sistemine eklenen yeni bir kategori olan ‘prehipertansiyon’lu hastalarda
hipertansiyon gelisme riski yaklasik 2 kat daha fazladir(12).

Kan basmci diizeylerinin diisiiriilmesi ve toplum genelinde hipertansiyonun
onlenmesi konusunda saglik bakimi gorevlilerinin ve toplumun daha fazla egitilmesi ve
bilinglendirilmesi gerekmektedir(13). Toplumumuzdaki normotansif bireylerin yarisindan

cogunun prehipertansif aralikta oldugunu(1l) da goz Oniine alacak olursak; tilke ¢apinda



hipertansiyona iligkin bilgilendirme, 6nleme, tetkik, tani, tedavi ve izlem programlarinin
yayginlastirilmasi ve uygulanmasi daha da 6énem kazanmaktadir.

Biz bu c¢alismada, Saghik Bakanligi Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hipertansiyon ve Lipid Metabolizmasi Bozukluklari Polikliniginden takipli hipertansif
hastalarda, sistolik ve diyastolik kan basinci, agirlik, beden kitle indeksi, bel ¢evresi, lipid
profili ve bazi biyokimyasal parametreler i¢in hedeflenen tedavi degerlerine ulasma
oranlarini ve gilincel kilavuzlara gore hasta dagilimlarini; obezite, insiilin direnci ve farkli
kriterlere gore metabolik sendrom sikligini; bunlarin birbirleriyle ve u¢ organ hasar
gostergeleri ile olan bagimtilarini; hastalara verilen ila¢ tedavileri ve uygulanan izlem
modalitelerinin yanisira bazi sosyodemografik ozelliklerini, eslik eden diger hastaliklarla
birlikte tibbi aile Oykiilerini saptamayi, hastalarin poliklinik takip dosyalarini retrospektif

inceleyerek arastirmay1 amagladik.



GENEL BiLGILER

ARTERIYEL HiPERTANSIYON VE ILiSKiLi DURUMLAR

1) TANIM

Kan basinci, toplum igerisinde normal dagilim gésterir. Oysa bununla beraber ortaya
cikan kalp hastalig1 veya inme riski, kan basincindaki yiikselmeyle birlikte hiperbolik sekilde
artar ve belli bir kirilma noktas1 gostermez(14). Bu nedenle normal ve yiiksek kan basinci
arasindaki sinir keyfidir ve bundan 6tiirii de tam anlamiyla hareketli bir hedeftir. Eskiden
yasa 100 eklenerek normal sistolik kan basincinin hesaplanmasi ve bunun iizerindeki
degerlerin tedavi edilmesi Onerilirdi. O donemlerde yasin ilerlemesiyle aterosklerotik
damarlarda kan akiminin devami i¢in kan basincinin artmasinin gerekli(esansiyel) oldugu
inanciyla esansiyel hipertansiyon deyimi kullanilirdi. Sonralar eriskinlerde yastan bagimsiz
olarak 160/95 mmHg tizerindeki degerler hipertansiyon olarak kabul edildi. Giiniimiizde ise
prospektif randomize kontrollii ¢aligmalarin 1s18inda hipertansiyon i¢in kan basinct siniri
140/90 mmHg kabul edilmektedir, ¢linkii bu sinirin lizerindeki insanlara tedavi verilmesi ile

saglanan fayda tedaviye bagl risklerden daha fazladir(15).

2) EPIDEMIYOLOJI

Erigkin popiilasyonunun yaklasik dortte birini etkileyen hipertansiyon(Tiirkiye’de 15
milyon, Amerika Birlesik Devletlerinde 50 milyon, tiim diinyada 1 milyar) hekim basvurular
arasinda en sik nedenlerden biri olmanin yaninda, inme, myokard infarktiisii, kalp
yetersizligi, periferik arter hastaligi, aort diseksiyonu ve kronik bobrek yetersizligi icin
bilinen en yaygin tedavi edilebilir risk faktoriidiir. Hipertansiyonun tedavi edilmesiyle
beraberinde gelen mortalite ve morbiditenin belirgin olarak azaldigim1 ortaya koyan
tartismasiz bilimsel kanitlarin ¢okluguna ragmen, hipertansif hastalar, en ileri saglik hizmeti
sunan tilkeler de dahil olmak iizere tiim diinyada yetersiz tedavi edilmektedir(16,17). Son
yillarda inme, kalp ve bobrek yetersizligi insidansindaki artis ile koroner arter hastaligi
mortalitesindeki azalmanin durmasi gibi istenmeyen egilimlerin ortaya c¢ikmasindaki en

onemli etkenlerden biri de hipertansiyonun yetersiz tedavi edilmesidir.



Endiistrilesmis tilkelerde yasla birlikte sistolik basing progresif olarak artar; diger
yandan yagla goriilen bu kan basinci artisi insan biyolojisinin dogal bir 6zelligi degildir,
clinkii tuz ve kalori tiikketiminin daha az oldugu daha az endiistrilesmis iilkelerde kan basinci
disiik kalir ve yagla birlikte ylikselmez. Diyastolik kan basinci ise 50 yasina kadar yiikselip
bu yastan sonra diigmeye baslar ve nabiz basincinda belirgin bir yiikselme ortaya ¢ikar(18).

Geng¢ ve yash bireylerde hipertansiyonun ortaya ¢ikmasma neden olan degisik
hemodinamik bozukluklar vardir. Elli yas altindaki hipertansif insanlarda tipik olarak
‘kombine sistolik ve diyastolik hipertansiyon’ goriliir; sistolik basing 140 mmHg’ nin ve
diyastolik basing 90 mmHg nin iistiindedir. Koroner arter hastaligi ve inme riski hem sistolik
hem de diyastolik kan basincinin artmasiyla hiperbolik olarak artar. Buradaki temel
hemodinamik bozukluk direng arteriyolleri diizeyindeki vazokonstriiksiyondur. Aksine, 50
yasin lizerinde hipertansiyon gelisen hastalarin ¢ogunda ‘izole sistolik hipertansiyon’
bulunur; sistolik basing 140 mmHg’nin {izerinde ve diyastolik basing 90 mmHg’nin
altindadir. Bu daha yaslica hasta grubunda kardiyovaskiiler risk sistolik basing artigiyla
katlanarak artarken, diyastolik basing ile ters orantilidir; yani kan basinci 170/90 mmHg olan
bir kisinin koroner arter hastalig1 riski 170/110 olan birininkinden daha fazladir(19).

Izole sistolik hipertansiyonda ise temel hemodinamik bozukluk biiyiik tasiyici
arterlerin esnekligini kaybetmesidir. Izole sistolik hipertansiyondaki kardiyovaskiiler risk
pulsatiliteden yani perifere iletilen nabiz dalgalarinin daha hizli geri dénmesi ve arterlerin
atimlarinin hipertansiyona katkida bulunmasindan kaynaklanir. Bu bulgularin en 6nemli
yonii daha Once diyastolik kan basincina verilen énemin degismis olmasidir. Kontrolsiiz
hipertansiyon olgularinin ¢gogu yasli izole sistolik hipertansiflerdir ve bunun baslica sebepleri
arasinda, diyastolik kan basicinin halen ilgi odagi olmaya devam etmesi, yaglilarda kan
basincini fazla diisiirmekten korkulmasi ve mevcut ilaglarla sistolik kan basincinin zor
kontrol edilebilir olmasi gelmektedir(15).

Elli yasin altinda belki de Ostrojenin koruyucu etkisiyle hipertansiyon prevalansi
kadinlarda erkeklerden daha azdir, ancak menopoz sonrast kadinlarda hipertansiyon
prevalans1 hizla artarak erkeklerdekini gecer. Hipertansiyon ve hedef organ hasart sikligi
etnik kokene ve yasanilan yere gore degiskenlik gosterebilmekte ve gen-gevre iliskilerinin

etkili olabilecegi one siiriilmektedir.



3) MEKANIZMALAR

Hastalarin yaklasik %95’inde hipertansiyona sebep olan tek ve diizeltilebilir bir neden
saptamak miimkiin olmadigindan primer(esansiyel) hipertansiyon ifadesi kullanilir ancak bu
insanlarin ¢ogunda yiiksek kalori, tuz ya da alkol tiiketme aligkanligi gibi davranislar kan
basincinin yiikselmesine katkida bulunur. Diger %5°lik kisim olan sekonder hipertansiyonda
ise daha net bir sebep bulunabilmektedir. Organ sistemi diizeyinde hipertansiyon olusmasinin
nedeni, vazokonstriiksiyon ve bobreklerde sodyum tutulumunu kolaylastiran mekanizmalarin
etkinlesmesi ya da vazodilatasyon ve bobreklerden su ve tuz atilmasini kolaylastiran
mekanizmalarin etkisizlesmesidir.

Insanlarda kan basinc1 degiskenligini belirlemede en etkili davranis bicimleri, kalori
ve tuz tiiketimiyle ilgilidir. Beden kitle indeksi(BKI)nin artmasiyla kan basmci da artis
gostermektedir. Gelismis lilkelerde giderek artan obeziteyle birlikte hipertansiyona siklikla
eslik eden abdominal yaglanma, insiilin direnci ve genellikle trigliserid yiiksekligi ve yiiksek
yogunluklu lipoprotein (high density lipoprotein: HDL) kolesterol diisiikliigli bi¢iminde olan
dislipidemiden olusan metabolik sendrom da 6nem kazanmistir. Bu metabolik degisikliklerin
bir arada olmastyla kardiyovaskiiler riskte dramatik bir artig ortaya ¢ikmaktadir. Kilo almanin
plazma hacmini ve sempatik aktiviteyl arttirmasiyla sonugta goriilen periferik
vazokonstriiksiyon ile bobrekte su ve tuz tutulumu sonucu kan basinci yiikselmektedir. Uyku
apnesi de tekrarlayan desaturasyon nedeniyle ortaya c¢ikan siirekli sempatik aktivite artisi
yoluyla 6nemli bir hipertansiyon sebebidir.

Diyetle alinan sodyum miktarinin da hipertansiyon {iizerinde belirleyici etkisi
oldugunu destekleyen gii¢lii epidemiyolojik, klinik ve deneysel veriler mevcuttur. Primer
hipertansiyonda tuz kisitlamasi1 ve diiiretiklerle etkili tedavi saglanabilmektedir. Bununla
birlikte normotansif insanlarda ve hipertansiflerde diyette sodyum kisitlanmasinda veya
yiiklenmesinde verilen kan basinci yanitinin belirgin degiskenligi, zeminde giiglii bir genetik
etkinin varhigini diisiindiirmiistiir.

Aileler i¢inde karsilagtirilan kan basinglariin aile disi insanlarla yapilan
karsilastirmadan daha uyumlu oldugunun goriilmesi, ayn1 ¢evrede yasamaktan ziyade %70
oranda genetik nedenlere yorulur. Bu ylizden hipertansiyon insanin genetik yapisi ile toplum
yasam tarzi arasindaki bir uyumsuzluk olarak degerlendirilebilir. Diger yandan, genel toplum
icinde kan basinct degiskenligini belirleyen genler ¢ok az bilinmekte ve 6zel genetik
bolgelerle bunlarin etkilerine iliskin bilgiler varsayimsal diizeydedir. Mendelyen kalitimla

gecen nadir hipertansiyon ve hipotansiyon tiirlerinde belirlenen mutasyonlar, bobrekte su ve
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tuz mekanizmalarini etkilemekte ve renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin dnemini ortaya

koymaktadir.

4) KLINIK BELIRTIiLER

Uzun siire asemptomatik seyreden kronik bir hastalik olan hipertansiyon, saptanarak
tedavi edilmezse bu siire i¢inde kalp, bobrekler ve beyin gibi hedef organlarda hasara sebep
olur ve bu nedenle de ‘sessiz katil’ olarak adlandirilmaktadir. Hafif-orta siddette
hipertansiyonu olan insanlarda bas agrilar1 sik olmakla birlikte ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu ile izlenen yiikselmelerle pek korelasyon gostermez. Bas agrisi ataklari

daha ¢ok hastalarin tanilarindan haberdar olmasiyla iligkilidir.

5) DEGERLENDIRME

Hipertansiyonda ilk degerlendirme oncelikle 3 temel hedefe yonelmelidir:
1) kan basincinin evrelenmesi,
11) genel kardiyovaskiiler riskin belirlenmesi,
1i1) daha fazla arastirma gerektirebilecek olan olasi sekonder hipertansiyon
nedenlerinin tespit edilmesi.
Bu hedeflere ulagmak i¢in gerekli klinik bilgi, 1yi bir anamnez ve fizik muayenenin ardindan

rutin kan ve idrar tetkikleri ve 12 derivasyonlu bir elektrokardiyogram ile elde edilebilir.

6) KAN BASINCININ DOGRU OLARAK BELIiRLENMESIi VE
EVRELENMESI

Giin igerisinde kan basincinda belirgin degiskenlik goriildiigiinden, 24 saatlik siire
icinde kisinin normal kan basincim1 belirlemek i¢in birden fazla o6l¢iim yapilmasi
gerekmektedir. Bundan o6tiirii, hipertansiyon tanisi asla tek bir yiiksek kan basinci 6l¢limiine
dayanarak konulmamalidir. Kan basinct dl¢limii, uygun sekilde ayarlanmis ve gecerliligi
gosterilmis bir aletle oskiiltatuar yontem kullanilarak(20), degiskenligi en aza indirebilmek
icin, hasta yaslanabilecegi bir yere oturtularak, kol kalp hizasinda duracak sekilde, 5 dakika
konugsmadan dinlendikten sonra, en az 2 kez ve her iki koldan yapilmalidir. Mangon kola
gore kiiciik olmamali(mansonun sisirilen kismi kolun %80’ini ¢evrelemeli) ve son 40-45

dakika i¢inde sigara icilmemis ya da kafein alinmamis olmalidir. Yashlarda oskiiltasyonda
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bir bosluk (auscultatory gap) olabileceginden radial nabza bakilarak kan basinci 6l¢iilmeli;
mangson radial nabz1 tikayan kan basinct degerinin 20 mmHg iizerine ¢ikarildiktan sonra
saniyede 3-5 mmHg hizla gevsetilmelidir. Ayrica otonom yetersizlige sebep olan diyabet
veya diger hastaliklardaki postiirel kan basinci diisiisiinii saptamak i¢in hasta ayaga kaldirilip
3-5 dakika(dk) bekletildikten sonra da 6l¢iim yapilmalidir.

Tablo 1°de JNC 7 bildirisine gore 18 ve daha ileri yastaki eriskinler i¢in, 2 ya da daha
cok sayidaki ofis viziti(muayenehane ziyareti) sirasinda, uygun sekilde ve oturarak 6l¢iilmiis,
2 ya da daha ¢ok sayidaki kan basinci degerinin ortalamasina dayanilarak yapilan kan basinci
siniflandirmasi yer almaktadir(4). Kisinin sistolik ve diyastolik kan basincinin degerlerinin
farklh evrelere uymasi halinde yiiksek olan evre kabul edilir. JNC 6 bildirisinden(21) farkli
olarak bu siiflandirma sistemine prehipertansiyon olarak tanimlanan yeni bir kategori
eklenmis ve smif 2 ve 3 hipertansiyon birlestirilmistir. Prehipertansiyonlu hastalarda
hipertansiyon gelisme riski artmistir; kan basinci 130/80 ile 139/89 mmHg arasinda olan
kisilerde hipertansiyon riski, daha diisiik kan basinci degerleri olanlara goére 2 kat
yiiksektir(12). Takip sikligi ilk muayenede Olgiilen kan basincina goére belirlenir.
Prehipertansiyonu olan hastalar en az yilda bir, evre 1 hipertansiyonu olanlar 2 ay sonra, evre

2 hipertansiyonu olanlarsa klinik duruma gore 1 ay i¢inde yeniden goriilmelidir(15).

Tablo 1. JNC 7 Bildirisine Gore 18 ve Daha Ileri Yastaki Eriskinlerde Kan
Basinci(KB)nin Siniflandirilmasi ve Hipertansiyon(HT)un Evrelenmesi

KB Sistolik KB Diyastolik KB
Siniflandirmasi (mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1 HT 140-159 veya 90-99
Evre 2 HT >160 veya >100

Yaklasik 35 yil once, hipertansiyonun, arastirma ve tedavinin zarardan ¢ok fayda
sagladig1 diizeyin iizerinde bir kan basinct olarak tanimlanmasi gerektigini 6ne siiren Rose
ayrica riskle birlikte etkili ve iyi tolere edilen ilaglarin varligindan 6tiirii herhangi bir sayisal
tanimlamanin esnek olmasi gerektigini belirtmistir(22). Tablo 2’de Avrupa Hipertansiyon
Toplulugu - Avrupa Kardiyoloji Toplulugu (European Society of Hypertension - European
Society of Cardiology: ESH-ESC) 2003 arteriyel hipertansiyonun yonetimi kilavuzuna gore
kan Dbasinct diizeylerinin tanimlamalari1  ve simiflandirilmast  verilmistir(23). Bu

siniflandirmada, 1999 Diinya Saglik Orgiitii / Uluslararas1 Hipertansiyon Toplulugu (World
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Health  Organization / International Society of Hypertension: WHO/ISH)
siiflandirmasinda(24) belirtilen, hipertansiyon i¢in gercek esigin, her bir bireyin toplam
kardiyovaskiiler risk profili temelinde daha yiiksek veya diisiik sekilde esnek olarak hesaba
katilmas1 gerektigi korunmustur. Benzer sekilde buradaki yiiksek normal kan basincinin
tanim1 yiiksek riskli 6znelerde ‘yiiksek’(6rn. hipertansiyon) ya da diisiik riskli bireylerde
kabul edilebilir olarak diisiinlilen degerler icerir ve bir sonu¢ olarak da 1999 WHO/ISH
kilavuzunda(24) olan smirda(borderline) hipertansiyon alt grubu burada alinmamistir.
Hastanin sistolik ve diyastolik kan basing¢lariin farkli kategorilere uymasi halinde yiiksek
olan kategori uygulanmalidir. Ayrica izole sistolik hipertansiyon da, diyastolik kan basinci
degerlerinin 90 mmHg nin altinda olmasi kosuluyla tablo 2’de belirtilen araliklardaki sistolik

degerlere gore evrelenebilir(evre 1,2,3).

Tablo 2. ESH-ESC 2003 Hipertansiyon Kilavuzuna Gore Kan Basinci
Diizeylerinin(mmHg) Tanimlamalar1 ve Siniflandirilmasi

Kategori Sistolik KB Diyastolik KB
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 veya 85-89
Evre 1 HT (hafif) 140-159 veya 90-99
Evre 2 HT (orta) 160-179 veya 100-109
Evre 3 HT (siddetli) >180 veya >110
Izole Sistolik HT >140 ve <90

Doktora gitmekten kaynaklanan anksiyete nedeniyle, muayenede Oolgiilen kan
basinglar1 genellikle evde yapilan 6lglimlerden daha yiiksek bulunur ve hatta muayenede kan
basinci yiiksek Olciilen hastalarin yaklasik dortte birinde evdeki kan basinglart normal
bulunur. Kan basincinin evde takip edilmesinin, hastanin kendi sagligiyla ilgili aktif rol
alarak tedaviye uyumunu artirmak(25), antihipertansif ilaglara verilen yanitla ilgili bilgi
saglamak ve beyaz Onliik hipertansiyonu yoniinden degerlendirme yapmak gibi yararlar
vardir. Evde Olgililen kan basinci diizeylerinin ortalamasi 135/85 mmHg’ dan yiiksek olan
kisiler genellikle hipertansif kabul edilir. Evde yapilan 6l¢iimlerde kullanilan aletler diizenli
araliklarla dogruluk derecesi agisindan kontrol edilmelidir.

Kan basincin1 zamanla birlesik sekilde gérmenin ve getirecegi kardiyovaskiiler yiikii
belirlemenin en iyi yolu giinliik aktiviteler ve uyku sirasinda bilgi edinilmesini saglayan

ambulatuar kan basinct takibidir(26). Ambulatuar kan basinct izlemesi, sol ventrikiil
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hipertrofisi gibi hedef organ hasar1 gosteren parametrelerle muayenedeki dl¢iimlerden daha
giiclii bir bagint1 géstermektedir(27). Ambulatuar kan basinci 6l¢timleri genellikle klinikte
elde edilen degerlerden dusiiktiir; Onerilen standartlar giindliz 135/85 mmHg nin, gece
120/70 mmHg’ nin ve 24 saatlik ortalamanin 130/80 mmHg’nin altinda olmasidir(15).
Muayene 6lciimleri hep yiiksek olurken ambulatuar kan basinci takibinde degerlerin normal
bulunmasina beyaz onliik hipertansiyonu adi verilir ve su an i¢in bu hastalarin persistan
hipertansiyona ilerleme agisindan 6 ayda bir takip edilmeleri 6nerilmektedir. Ambulatuar kan
basinci izlemesi ayni zamanda goriinlirde tedaviye direngli olan, antihipertansif ilaglarla
hipotansif semptomlarin gelistigi, epizodik hipertansiyonu ve otonom sistem disfonksiyonu
bulunan hastalarin degerlendirilmesinde yararlidir. Bu ydntem ayrica, yliksek olan kan
basinct Olgiimlerinin yiizdesi, toplam kan basinci yiikii ve uyku sirasinda kan basincinda
kaydedilen azalma derecesinin 6l¢iilmesine olanak saglar.

Kan basinci normalde gece uyku sirasinda azalir ve sabah kisinin uyanip aktif hale
gelmesiyle belirgin bigimde ylikselir. Geceleri kan basincinda diisiis gériilmeyen (nondipper)
kisilerde hedef organ hasar1 olasilif1 ve kardiyovaskiiler olaylara iliskin risk daha fazladir.
Sabahlar1 kan basincinda goriilen artig, inme, myokard infarktiisii ve ani kardiyak 6liimlerin
sabah erken saatlerde olmasiyla yakindan iliskili olup, hipertansiyon tedavisi 24 saat kan

basinct kontrolii saglayacak sekilde ayarlanmalidir.

7) KARDiYOVASKULER RiSKiN DEGERLENDIRILMESI

Hipertansiyon toplam kardiyovaskiiler riskin sadece bir bilesenidir ve hastalara
uygulanacak tedavi toplam kardiyovaskiiler risk gbz Oniine alinarak kisiye 6zel olarak
diizenlenmelidir. Calismalar, aterosklerozda ¢ok sayida risk faktoriiniin st iiste eklendigine
isaret etmektedir. Kardiyovaskiiler risk, kan basinci, komorbidite ve hedef organ hasari
olmak iizere baslica 3 bilesenden olusur. Hipertansif hastalarda, yasam tarzinin
degerlendirilmesi ve diger kardiyovaskiiler risk etmenlerinin ya da prognozu etkileyebilecek
ve tedaviyi yoOnlendirebilecek eszamanli bozukluklarin tanimlanmasi ana amaglardan
biridir(Tablo 3).

Kardiyovaskiiler hastaligi, hedef organ hasar1 ya da ek risk faktorii olmayan kisiler
diistik risk grubu olarak ifade edilir ve hipertansif hastalarin sadece %2’si bu kategoriye uyar.
Prehipertansiyonu veya evre 1 hipertansiyonu olan diisiik riskli hastalar sadece yasam tarzi

degisiklikleriyle 12 aya kadar izlenebilir. Kan basinci hedef degerlere diismezse ilaglarla
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desteklenmelidir. Evre 2 hipertansiyonu olan hastalara beklemeden ilag tedavisi

baslanmalidir.

Tablo 3. Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Bashica Risk Faktorleri Hedef Organ Hasarn

Hipertansiyon* Kalp Sol ventrikiil hipertrofisi
Yas (3>55, 9>65) Angina veya onceden gecirilmis MI
Diabetes Mellitus™ Onceden koroner revaskiilarizasyon
Dislipidemi* Kalp yetersizligi
eGFR<60ml/dk Beyin Inme ya da gegici iskemik atak
Ailede erken KAH oykiisii (<55, $<65) Demans
Mikroalbiiminiiri Bobrek Kronik bobrek hastalig
Obezite* (BKI>30kg/m?) Damar Periferik arter hastalig
Fiziksel hareketsizlik Goz Retinopati
Tiitlin kullanimi, 6zellikle sigara

3, erkek; @, kadin; eGFR, hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizi; KAH, koroner arter
hastalig1; BKI, beden kitle indeksi; MI, myokard infarktiisii anlamina gelmektedir.
(*) Metabolik sendrom bilesenleri

Heniiz klinik kardiyovaskiiler hastalig1 ve hedef organ hasar1 olmayan ancak diyabet
disinda bir kardiyovaskiiler risk etmeni tasiyan hastalar orta riskli olup, hipertansifler i¢cinde
en biiyiik grubu(%60) olusturur ve yasam tarzi degisiklikleriyle ila¢ tedavisine beraber
baslanmasini gerektirir.

Klinik olarak asikar kardiyovaskiiler hastalig1 veya hedef organ hasari olan ve bunun
yaninda kan basinci yliksek olan(hipertansif ya da prehipertansif) hastalar yiiksek risklidir.
Diyabeti veya kronik bobrek yetmezligi olan tiim hastalar kan basincina bakilmaksizin
yiiksek riskli kabul edilir. Kan basinglar1 yiiksek normal diizeyde bile olsa bu hastalarda
hemen yasam tarzi degisiklikleri ve ilag tedavisine baslanmalidir. Antihipertansif tedavi ve
yasam tarzi degisikliklerinin yanisira yiiksek riskli hastalara diisik doz (80-100mg)
asetilsalisilik asit(ASA)  ve gerekli hallerde lipid diisiiricii tedavi uygulanmalidir.
Hipertansiyon tedavisi alan hastalarda diisiik doz ASA kullanimi inme riskini artirmadan

myokard infarktiisii riskini %36 oraninda azaltir(15).

8) SEKONDER HIPERTANSIYON

Hipertansif hastalarin genelinde sekonder bir neden aranmasi, maliyet etkinligi kotii
bir uygulama olmakla birlikte ilk degerlendirmede sekonder hipertansiyon diisiindiiren

bulgular olmas1 veya hipertansiyonun c¢oklu yogun ila¢ tedavisi ya da hastaneye yatis

gerektirecek kadar ciddi olmas1 durumlarinda dnem kazanur. lyi bir tibbi dykii, fizik muayene
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ve rutin laboratuvar tetkiklerinden sonra diisiiniilebilecek baslica sekonder hipertansiyon

sebepleri tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4. Sekonder Hipertansiyonda Degerlendirme Kilavuzu

Diisiiniilen Tani

Klinik Ozellikler

Tani Testleri

Kreatinin yiiksekligi, idrar

Uriner sistem USG, 24 saatlik

Renal parankimal HT | 1 i e bozukluk idrarda kreatinin ve protein
Kreatininde yeni yiikselme, .
ACE-I veya }z'/\RByttdaVisiyle Kaptopril renogram, Doppler

. . AR USG, BT yada MR

Renovaskiiler HT kreatininde belirgin yilikselme, .. .
refrakter HT, flag akciger anjLyogr afi, konvansiyonel
0demi, batinda tfiirim anjiyografi

Aort koarktasyonu Kol nabizlar & KB > bacak MR, aortografi

nabizlan & KB, iifiiriim

Plazma renin, aldosteron, 24
saatlik idrar K, tuz yiiklemesi
sonrasi 24 saatlik idrarda K ve
aldosteron, adrenal BT
Plazma kortizolii,
deksametazon sonrasi idrar
kortizolii, adrenal BT

Plazma metanefrin,

Primer aldosteronizm Hipokalemi, refrakter HT

Santral obezite, mor strialar,

Cushing sendromu kaslarda giigsiizliik

Tasikardi, bas agrisi, terleme,

Feokromasitoma solukluk ve anksivete ataklar normetanefrin, 24 saat idrar
y katekolamin, adrenal BT
Obstriiktif uyku apnesi Griltili horlama, giindiizleri Polisomnografi

uyuklama, obezite

Sekonder hipertansiyonun en sik nedeni kronik bobrek yetersizligidir. Kronik bobrek
yetersizligi olan hastalarin %80’den fazlasinda goriilen hipertansiyon, bu hastalarda
kardiyovaskiiler risk artisina yol acan temel etkendir. Kreatinin diizeyinin hipertansif
kadinlarda 1,2mg/dI’nin, erkeklerde 1,4mg/dI’nin {izerinde olmasi1 ya da proteiniiri bulunmasi
halinde bobrek yetersizligi diislintilmelidir. Kreatinin klirensinin 60ml/dk’nin altinda
bulunmasi ya da protein atiliminin 150mg/giin’den fazla olmasi veya mikroalbliminiiri
olmas1 taniy1r dogrular. Hafif-orta siddette bobrek yetersizligi olan hastalarda son donem
bobrek yetersizligine gidisi yavaslatmak ve kardiyovaskiiler riski azaltmak i¢in siki kan
basinct kontrolii saglanmalidir. Hipertansiyon kontroliiniin genellikle zor oldugu ileri bobrek
yetersizligi hastalarinda loop diiiretikler veya potent vazodilatdrler(6rn. minoksidil), -
blokerler, santral sempatolitik ilaclarla ileri tedavi ya da plazma hacmini azaltmak i¢in etkili
tek yontem olan hemodiyaliz gerekli olabilir.

Hipertansif hastalar arasinda unilateral veya bilateral renal arter stenozu sikliglr %2

civarinda iken direngli hipertansiyon i¢in sevk edilen hastalar arasinda bu oran %30’lara
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cikmaktadir. Renal arter stenozunun baglica sebepleri arasinda bulunan ateroskleroz(%90)
ozellikle yasli hastalarda, fibromuskiiler displazi(%10) ise 06zellikle 15-50 yas arasi
kadinlarda goriiliir. Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorii (Angiotensin converting
enzyme-ACE- inhibitor: ACE-I) veya anjiyotensin II reseptdr blokeri (Angiotensin II
receptor blocker: ARB) kullanimiyla ani ve ilerleyici bobrek fonksiyon kaybi durumunda
hipertansiyonun renovaskiiler olma olasiligi daha fazladir. Doppler ultrasonografi(USG),
kaptopril renografi ve bilgisayarli tomografi(BT) ya da manyetik rezonans(MR) anjiyografi
tanida kullanilabilecek invazif olmayan incelemelerdendir. Temel tedavi yaklagimi, yogun
antihipertansif tedavinin yaninda lipid diisiiriicii ilaclar, aspirin ve sigaranin birakilmasi gibi
ek kardiyovaskiiler riskleri azaltan yontemler olmalidir. Diger yandan, ilaca refrakter veya
akselere hipertansiyon, tedaviye ragmen ilerleyen bobrek yetersizligi, bilateral renal arter
stenozu durumlarinda ise cerrahi ya da girisimsel revaskiilarizasyon uygulanmalidir.

Primer aldosteronizmin en sik nedenleri, hastalarin 2/3’linde tek tarafli aldosteron
ireten adenom, 1/3’ilinde bilateral adrenal hiperplazi olarak siralanir. Aldosteronun asiri
iretimine bagli fazla miktarda sodyum - potasyum(K) degisimi olmasi sonucu hipokalemi
ortaya ¢ikar. Hipertansiflerde herhangi bir sebebe baglanmayan hipokalemi olmasi, diiiretik
tedaviyle kisa stirede belirgin hipokalemi gelismesi ya da agir, refrakter hipertansiyon olmasi
bu taniy1 diisiindiirmelidir.

Adrenal bezden, bazen de adrenal dist kromafin hiicrelerden kaynaklanan
katekolamin {reten tiimorler olan feokromasitomalar, hipertansiyonun yaninda sik veya
refrakter bas agrilar1 ya da bas agrisi, ¢arpinti, solukluk, terleme ataklar1 olmasi halinde
diistinilmelidir. Ailede erken yasta hipertansiyon Oykiisii olmasi da Multipl Endokrin
Neoplazi sendromu iizerinden feokromasitoma diistindiirebilir.

Ayrica obstriiktif uyku apnesi, kortizole bagl hipertansiyon(Cushing sendromu), aort
koarktasyonu, deoksikortikosterona bagli hipertansiyon, progesterona bagli hipertansiyon,
Liddle sendromu, ailevi brakidaktili ve hipertansiyon, sempatomimetik(kokain,amfetaminler)
kullanimi, barorefleks yetersizligi, tiroid ya da paratiroid hastaliklar1 ve bazi immiinosupresif
ilaclar(siklosporin) sekonder hipertansiyonun tanimlanabilen diger nedenleri arasinda

sayilabilir.

9) PRIMER HIiPERTANSIYONUN ONLENMESI VE TEDAVISI

Primer hipertansiyondan sifa olmadigindan 6miir boyu tedavi gereklidir. Yasam tarzi

degisiklikleri ve belli ilacglarin birlikte uygulanmasiyla hastalik kontrol altinda tutulabilir.
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Tedavinin amaci kan basinct ve beraberindeki metabolik bozukluklarr yeterli sekilde
diizelterek kardiyovaskiiler ve renal nedenlere bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasidir.
Klinik denemelerde antihipertansif tedavi, inme insidansinda ortalama %35-40, myokard
infarktiisi(MI) insidansinda %20-25, kalp yetersizligi insidansinda %50’nin iizerinde
azalmayla iligkili bulunmustur(7). Evre 1 hipertansiyonu ve ayrica baska kardiyovaskiiler
risk faktorleri olan hastalarda sistolik kan basincinda 10 yil siireyle korunan 12 mmHg’ lik
azalmanin tedavi uygulanan her 11 hasta i¢in bir 6liim vakasini1 6nledigi hesaplanmaistir.

Glinlimiizde hipertansiyon kontrol oranlarinin nispeten daha iyi olmasina ragmen
diinya genelinde cogu merkezde hala hedeflenen degerlerin ¢ok altindadir. Ulkemizdeki
yaklagik 15 milyon civarindaki hipertansif bireyin yarisindan ¢ogunun hipertansiyonunun
farkinda olmadigi, eriskinlerimizdeki kan basinci kontroliiniin tiim hipertansiflerde % 8, kan
basinci yiiksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda ise % 20 oldugu bulunmustur(1).
Etkili kan basinci kontrolii saglanabilen hipertansiyonlu hastalarin ¢ogunlugunda 2 ya da
daha c¢ok sayida antihipertansif ilaca gereksinim oldugunu ortaya koyan klinik c¢aligmalar
mevcuttur(8,9). Diyabet ve kronik bobrek yetersizligi olan hastalardaki daha siki kan basinci
hedeflerini saglamak icin ise genellikle 3 ya da 4 ilacin kullanilmas1 gerekir(15). Bununla
birlikte yasam bicimi degisiklikleri Onerilmedigi veya gerceklestirilmedigi durumlarda,
uygun dozlarda antihipertansif ilaglar ya da ila¢ kombinasyonlariyla bile yeterli kan basinci
kontrolii saglanamayabilir(4).

Her hastada toplam kardiyovaskiiler riske gore bir kan basinci hedefi belirlenmeli,
saglanmali ve siirdiriilmelidir. Cogunlukla temel prensip, ila¢c tedavisini giderek
yogunlastirarak kan basmcinin devamli sekilde 140/90 mmHg nin altinda seyretmesini
saglamaya ¢aligmaktir. Ozellikle 50 yasin {izerindekiler olmak iizere hipertansiflerin ¢ogu
sistolik kan basinci hedefine ulastiginda diyastolik kan basinci hedefine de ulastifindan,
birincil odak noktas1 sistolik kan basinci hedefi olmalidir. Sistolik ve diyastolik kan
basincinin  140/90 mmHg hedefine ulagsmak {izere tedavi edilmesi, hipertansiyon
komplikasyonlarinda azalmayla iliskilidir. Diyabet ya da bobrek yetersizligiyle birlikte
hipertansiyonu olan kisilerde hastaliklarindan kaynaklanan yiiksek risk nedeniyle kan basinci
hedefi 130/80 mmHg’ nin altinda olmalidir(28-29).

Kan basinci hedeflerine ulagmak i¢in ilaglarin titre edilmesine 6zen gosterilmelidir.
Kan basinci hedeflerinin neredeyse tutturulmasi ile hedeflerin 10/5 mmHg altina ulagilmasi

arasinda kardiyovaskiiler riskten korunma agisindan fark oldugu defalarca kanitlanmistir(30).
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10) YASAM TARZI DEGISIKLIKLERI

Saglikli bir yasam bi¢iminin herkes tarafindan benimsenmesi, hipertansiyon
gelismesinin  Onlenmesinde kritik onem tasirken, hipertansiyonlu kisilerdeyse tedavinin
vazgecilmez bir pargasidir. Kan basincinin diismesinde rol oynadig1 gosterilen baglica yasam
tarz1 degisiklikleri, fazla kilolu ya da obez kisilerde kilo verme(31-33); Hipertansiyonun
Durdurulmasinda Diyet Yaklasimlari(Dietary Approaches to Stop Hypertension: DASH) nin
potasyum ve kalsiyumdan zengin diyet programinin uygulanmasi(34,35); diyetle alinan
sodyum miktarinin azaltilmasi(34-36); alkol alimimin 1limli miktarla smirlanmasi(37);
fiziksel aktivite ve egzersizdir(38-40). Yasam bicimine iliskin degisiklikler, kan basincin
diistirtir, antihipertansif ilaclarin etkinligini artirir, ilag ihtiyacini ve kardiyovaskiiler riski
azaltir. Yasam tarziyla ilgili 2 ya da daha fazla degisiklik yapilmasit durumunda daha da 1yi

sonuclar elde edilir.

11) FARMAKOLOJIK TEDAVI

Randomize kontrollii ¢alismalar sonucunda elde edilen miikemmel sonlanim verileri,
anjiyotensin doniistlirlicli enzim(angiotensin converting enzyme: ACE) inhibitorleri,
anjiyotensin reseptdr blokeri(angiotensin receptor blocker:ARB), kalsiyum kanal
blokeri(KKB) ve tiyazid diiiretikleri dahil olmak {izere birkac antihipertansif ila¢ simnifi
kullanilarak kan basinci diisiiriildiigiinde, hedef organ hasar1 ve buna bagli morbidite ve
mortalitenin de azaldigin1 kanitlamaktadir(7,41-47). Halen iist iiste eklenmeye devam eden
kanitlar baz1 antihipertansif ilaglarin tansiyon diisiiriicli etkilerinin {izerinde ve dtesinde organ
koruyucu etkileri oldugunu gostermis ve hipertansiyon tedavisini ampirik olmaktan
cikarmistir. Tablo 5’te yaygin olarak kullanilan oral antihipertansif ajanlarin listesi
sunulmaktadir.

Hastalarin ¢ogunun birden fazla ila¢ kullanmas1 gerektigi i¢in, tedaviye hangi ilagla
baslamanin gerektigi konusu, yiiksek doz tek ilacla yapilan basamakli uygulamalarin oldugu
gecmis yillardaki kadar 6nemli bir sorun olusturmamaktadir. Ancak antihipertansif ajanlarin
eszamanli1 diger hastaliklar lizerinde olabilecek potansiyel olumlu ya da olumsuz etkileri, ilag

secimlerinde dikkate alinmalidir.
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Tablo 5. Oral Antihipertansif Ilaglar

MUTAD DOZ MUTAD DOZ
. ARALIGI(mg/giin) . ARALIGI(mg/giin
SINIF ILAC (GONLUK ooz, | LAC | S CUNLOK poz.
SAYISI SAYISI
Tiyazid Klorotiyazid 125-500/ 1-2 Politiyaz?d 2-4/1
grubu g}gﬂell(llldon 12,5-25/1 Indapamid 1,355-21,3 i 1
e idrokloro- ,5-
ditiretikler tiyazid 12,5-50/1 Metolazon 255/ 1
Loop Bumetanid 0,5-2/2 Torsemid 2,5-20/1-2
ditiretikler Furosemid 20-80/2 Etakrinik a. 25-100/2
K-tutucular Amilorid 5-10/1-2 Triamteren 50-100/1-2
Aldosteron 1 1 enon 50-100/ 1 Spirono- 2550/ 1
antagonistleri lakton
Atenolol 25-100/1 Nadolol 40-120/ 1
Betaksolol 5-20/1 Timolol 20-40/2
B-blokerler Metoprolol - 25-200/1-2 Propranolf)'l 40-160/2
uzun saliml 50-100/1 -uzun etkili 60-180 /1
Bisoprolol 2,5-10/1 Penbutolol 10-40 /1
Asebutolol 200-800/2 Pindolol 10-40/2
o- ve p- Karvedilol 12,5-50 /2 Labetalol 200-800 /2
blokerler
Benazepril 10-40/ 1-2 Perindopril 2-8/1
Kaptopril 25-100/2 Kinapril 10-40 /1
ACE Enalapril 5-40/1-2 Ramipril 2,5-10/ 1
Inhibitérleri Fosinopril 10-40/ 1 Moeksipril 7,5-30/1
Lisinopril 10-40/ 1 Silazapril 1-5/1
Trandolapril 1-4/1 Zofenopril 15-30/1
Anjiotensin Kandesartan 8-32/1 Olmesartan 20-40/1
II Eprosartan 400-800 / 1-2 Telmisartan 20-80/1
Antagonist- Irbesartan 15-300/ 1 Valsartan 80-320/1
leri Losartan 25-100/1-2
KKB"lgr- Verapamil- 120-360/ 1 Diltiazem, 180-420 / 1
Nondihidro- aninda salim- 80-320/2
piridinler uzun etkili 120-480/ 1-2 uzun salim 120-540/1
KKB’ler- Amlodipin 2,5-10/ 1 Nikardipin 60-120/2
Dihidro- Felodipin 2,5-20/1 Nifedipin 30-60/1
piridinler [sradipin 2,5-10/2 Nisoldipin 10-40/1
al-blokerler D;f;;j;:n ;:5(6) ; é:g Terazosin 1-20/1-2
Santral o2- | Komdin- 0108/ 2 Metildopa | 250-1000/2
agonistleri ve aster 0,1-0,3 / haftada 1
diger santral Rilmenidin 1-2/1 Rezerpin 0,05-0,25/ 1
etkili ilaglar | Moksonidin 0,2-0,4 /1 Guanfasin 0,5-2/1
Direkt vazo- | Hidralazin 25-100 /2 Minoksidil 2,5-80/1-2

dilatorler
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Sonlanim denemelerinin ¢ogunda antihipertansif tedavinin temelini tiyazid tipi
diiiretikler olusturmaktadir(47). Kalp Krizinin Onlenmesinde Antihipertansif ve Lipid
Diisiiriicii Tedavi Denemesi (Antihypertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent
Heart Attack: ALLHAT) de dahil olmak {izere yeni c¢alismalarda diiiretiklerin
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin dnlenmesindeki istiinliigiinii korudugu goriilmektedir.
Ditiretikler, genelde iyi tolere edilmesine, kan basinci kontrolii saglanmasina yardimeci
olmasina, birden ¢ok sayida ilacin kullanildig1 tedavi diizenlemelerinde antihipertansif
etkinligi artirmasma ve diger antihipertansif ilaglara gore daha ucuz olmasina karsin
glinlimiizde yeterince kullanilmamaktadir(48).

Tedaviye diisiik doz kombinasyonla baslama seklindeki egilim giderek artmaktadir.
JNC 7 kilavuzu, hipertansif hastalarin ¢ogunda baslangi¢ tedavisi olarak, tek basina ya da
randomize kontrollii sonlanim denemelerinde yararli oldugu gosterilmis diger smiflardan
(ACE inhibitorii, ARB, KKB, B-bloker) bir ilagla kombinasyon seklinde bir tiyazid ditiretigi
kullanilmasim &nermektedir. Ilk tedavide segim olarak bir antihipertansif simifin tercih
edilmesini zorunlu kilan endikasyonlarm listesi Tablo 6’da yer almaktadir. Ilag tolere
edilemez veya kontrendikasyon mevcut ise onun yerine kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig
kanitlanmis baska bir siniftan ila¢ kullanilmalidir. Bu zorunlu endikasyonlar i¢in ilag¢ se¢imi,
klinik denemelerden elde edilen olumlu sonlanim verilerine dayanilarak yapilir ve ilag
kombinasyonlarinin kullanilmasi gerekebilir. Ayrica hastaya yaklasimla ilgili olarak,
onceden kullanilmakta olan ilaglar, ilacin tolere edilmesi ve arzulanan kan basinci hedefleri

gibi diger konulara da 6nem verilmelidir.

Tablo 6. Klinik Denemeler ve Kilavuzlarin Temelinde Baslangi¢ Tedavisinde
Kullanilan Antihipertansif Ila¢ Siniflarinin Zorunlu Endikasyonlari

ONERILEN ILACLAR

Zorunlu Aldost
Endikasyonlar | Diiiretik | p-bloker | ACE-I | ARB | KKB osteron
Antagonistleri
Kalp yetersizligi ° ° ) ° °
MI sonrasi ° ° °
Yiiksek koroner . o . .
hastalik riski
Diyabet ° ° ° ) °
Kronik bobrek
< ° °
hastalig1
Yineleyen inme
. . [ J [}
onlenmesi
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12) BIREYSEL YAKLASIM VE iZLEM

Hastalarin ¢ogu icin uygulanabilecek genel yaklasim, komorbiditelere bakilarak
kardiyovaskiiler sistemi ve bobrekleri en iyi sekilde koruyacak tedavi rejiminin se¢ilmesidir.
Diger yandan, daha arastirllmasi gereken bir konu da, renin profili yaparak primer
hipertansiyonu olan hastalarin ayrildigir 2 biiylik patofizyolojik alt gruba gore tedavinin
yonlendirilmesi yaklasimidir. Plazma renin aktivitesi (PRA) <0,65 olanlar hastalarda voliime
bagli hipertansiyon diisiiniilerek ilk tedavide bir diiiretik, PRA >0,65 olanlarda ise renine
bagli hipertansiyon agisindan renin anjiotensin sistemini bloke eden -bloker, ACE inhibitori
veya ARB grubu ilaglardan biri ile baglanmasina karar verilebilir.

Hipertansiyonlu hastalarin c¢ogunda kan basinct hedefine ulagsmak icin farkl
gruplardan 2 ya da daha ¢ok sayida ilag, diyabet veya kronik bobrek yetersizligi gibi siki
kontrol gerektiren hastalarda 3-4 ila¢ kullanilmasi gerekmektedir(8,9). Uygun dozlarda
verilen tek ilacin hedef kan basincina ulasilmasi i¢in yeterli olmadigr durumlarda, farkli
smiftan ikinci bir ilag tedaviye eklenmelidir. JNC 7 kilavuzu, kan basinci degeri hedefin
20/10 mmHg iizerinde (6rn. evre 2 hipertansiyon) oldugunda tedaviye ayri preparatlar ya da
sabit dozda kombinasyon seklinde uygulanan 2 ilagla baslanmasini 6nermektedir. Tedavi 2
ilacla baslatilirken, 6zellikle diyabetikler, otonom sistem disfonksiyonu olanlar ve yaslilar
gibi ortostatik hipotansiyon riski tasiyan kisilerde dikkatli olunmalidir. Coklu ilag
tedavilerinin ¢cogunda da diisiik doz ditiretik bulunmalidir.

Antihipertansif tedaviye baslandiktan sonra, kan basinci hedefine ulasilana kadar
hastalar izlem ve ilaglarin uyarlanmasi i¢in aylik olarak kontrole gelmelidirler. Evre 2
hipertansiyon ya da eszamanli hastalik bulunan vakalarda daha sik takipler gerekecektir.
Serum kreatinin ve potasyum diizeyleri yilda en az birka¢ kez 6l¢iilmelidir(49). Hedef kan
basinct degeri ulasildigr ve stabil korundugu zaman, izleme kontrolleri 3-6 ayda bir
yapilabilir. Kalp yetersizligi, diyabet gibi eszamanli veya iligkili hastaliklarin varligi ve
laboratuvar testlerine olan gereksinim de vizitlerin sikligin1 belirler. Diger kardiyovaskiiler
risk faktorleri de hedef degerlere ulasilana dek tedavi edilmeli, sigara icilmemesi kuvvetle
tavsiye edilmelidir. Diisiik dozda ASA tedavisi, kontrol edilmemis hipertansiyonu olan
hastalarda hemorajik inme riskini arttirdigindan, sadece kan basinci kontrol altina alindiginda

diistintilmelidir(50).
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13) HIPERTANSIYON YONETIMINDE OZEL DURUMLAR

Iskemik kalp hastalig1, hipertansiyonla iliskili olarak en sik goriilen hedef organ
hasaridir. Koroner arter hastaligi olanlarda myokard oksijen tiiketimini azaltmak igin,
uygulanacak antihipertansif rejimin refleks tasikardi yapmadan kan basincini diisiirmesine
dikkat edilmelidir. Hipertansiyonu ve kararli angina pektorisi olan hastalarda ilk segenek
tedavi, kontrendikasyon (ciddi reaktif havayolu hastaligi, periferik arter hastaligi, yiiksek
derece atrioventrikiiler-AV- blok veya hasta siniis sendromu) yoksa genellikle bir B-bloker
olup, alternatif olarak uzun etkili bir KKB de verilebilir(21). B-blokerler ve KKB’ler
antianginal ve antihipertansif etkilidir, ancak dihidropiridin grubu KKB’ler bir B-bloker ile
birlikte kullanilmalidir. Akut koroner sendrom (kararsiz angina veya myokard infarktiisii)
geciren hastalarda hipertansiyon baslangicta B-blokerler ve ACE inhibitorleriyle tedavi
edilmeli(51), daha sonra kan basinci kontrolii i¢in gerektigi sekilde baska ilaglar
eklenmelidir. Myokard infarktiisii sonras1 donemdeki hastalara en ¢ok P-blokerler, ACE
inhibitorleri ve aldosteron antagonistlerinin yarar sagladigi kanitlanmistir(52-55). Ayrica
antiagregan tedavi ve yogun lipid diistiriicti girisimler de endikedir.

Sistolik ya da diyastolik ventrikiil disfonksiyonu seklinde ortaya c¢ikabilen kalp
yetersizligine esas olarak iskemik kalp hastalig1 ve sistolik hipertansiyon yol agmaktadir. Siki
bir kan basinci, dislipidemi ve hiperglisemi kontrolii, kalp yetersizligi acisindan yiiksek risk
tasiyan hastalarda birincil 6nleyici tedavidir(56). ALLHAT calismasi, tiyazid tipi diiiretik
tedavisinin, hastalik ilerlemesini 6nlemede faydali oldugunu o6ne siirmektedir(43). Kalp
yetersizligi ACE inhibitorii kullanimi i¢in bir ‘zorunlu endikasyon’ olup, ACE inhibitérlerini
tolere edemeyen hastalarda ARB’ler kullanilabilir. Sol ventrikiil disfonksiyonu olan
semptomsuz hastalarda(NewYork Heart Association-NYHA- kalp yetmezligi siniflandirmasi
sinif 1), ACE inhibitorleri ve p-blokerler Onerilmektedir(53,55). Belirgin sol ventrikiil
disfonksiyonu(NYHA simif 2-3) veya son donem kalp hastaligiNYHA sinif 4) olan asikar
semptomatik kisilerde, ACE inhibitorleri ve f-blokerlerin yanisira loop diiiretikleri,
aldosteron antagonistleri ve ARB’ler 6nerilir(56-64).

Diyabetik  hipertansif —hastalarda kan basmnci  130/80 mmHg’nin  altina
distiriilmelidir(65). Yogun antihipertansif tedavinin diyabetiklerde kardiyovaskiiler olaylari
ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 daha az yogun tedaviden daha iyi azalttigi defalarca
kanitlanmistir. Siki kan basinci kontrolii ayrica, diyabetik nefropati ilerlemesini de olumlu
yonde etkiler; agir proteiniirisi(>1gr/giin) olanlarda kan basincinin 125/75 mmHg’ nin altina

distiriilmesiyle ek fayda saglanir. Boyle siki kan basinci hedeflerine ulasmak i¢in genellikle
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2 ya da daha ¢ok sayida ilagla kombinasyon tedavisi uygulanmasi gerekir(28,29). Ozel
kardiyovaskiiler ve bobrek koruyucu etkileri hakkindaki veriler nedeniyle diyabetik
hipertansiflerde ilk kullanilmas1 gereken ilaclar ACE inhibitorleridir(66-68). ACE inhibitorii
ya da ARB’ye dayanan tedavilerin diyabetik nefropatinin ilerlemesini yavaslattigi ve
albiiminiiriy1 azalttigi (67,69); ARB’lerin makroalbiiminiirinin ilerlemesini yavaslattig
(66,67) gosterilmistir. Diger yandan tiyazid diiiretikleri, B-blokerler, ACE inhibitorleri,
ARB’ler ve kalsiyum kanal blokerleri diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ve inme
insidansinin azaltilmasina yardimeci olur(43,70,71).

Kronik bobrek hastaligi, ya hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizinin(eGFR)
60ml/dk/1,73m*nin altinda (yaklasitk olarak erkeklerde 1,5mg/dI’nin, kadinlarda
1,3mg/dI’nin iizerinde bir kreatinin diizeyine karsilik gelir) oldugu bir ekskretuar islev
azalmas1 ya da albiiminiiri (>300mg/giin veya 200mg/g kreatinin) bulunmasi olarak
tanimlanir. Bu vakalarda tedavi amaclari, bobrek islevinin bozulma siirecinin yavaglatilmasi
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesidir. Kronik bobrek hastaligi olanlarin ¢ogunda
hipertansiyon gelisir ve genellikle 130/80 mmHg nin altindaki hedef degerlere ulasmak ve
kan basinci kontroliinii saglamak icin 3 ya da daha c¢ok sayida ilag kullanilmasi
gerekir(72,73). Diyabet olmaksizin hafif-orta bobrek yetersizligi olmasi, ACE inhibitorleri
icin zorunlu endikasyon olarak belirtilmektedir(74). ACE inhibitorii veya ARB igeren
antihipertansif tedavilerin kronik bdbrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatmada diger
antihipertansif rejimlerden daha etkili oldugu gosterilmistir(66,67,69,72-75). Serum kreatinin
diizeyinde baslangi¢ degerinin %35’ine kadar olan yiikselmeler, ACE inhibitorleri ya da
ARB’lerle yapilan tedavilerde kabul edilebilir ve hiperpotasemi gelismemesi sartiyla
tedavinin kesilmesini gerektirmez(76). eGFR’nin 30ml/dk/1,73m*’nin altinda (2,5-3,0mg/dl
veya lizerinde serum kreatinin diizeyine karsilik gelir) oldugu ilerlemis bobrek hastaligi
olgularinda, genellikle diger smiflardan ilaglarla kombinasyon seklinde verilen loop
diiiretiklerinin dozunun ytikseltilmesi gerekir.

Iskemik inme, hemorajik inme ve demans gibi serebrovaskiiler hastaligin klinik
komplikasyonlarinin riski, kan basinci diizeyleriyle birlikte artar. Cogu iskemik inme
prehipertansiyonlu ya da evre 1 hipertansiyonlu kisilerde olur; iskemik veya hemorajik inme
insidans1 antihipertansif tedaviyle tedricen azalir. Akut inme esnasinda kan basicinin hizl
olarak diisiiriilmesinin riskleri ve yararlart heniiz tam netlige kavusturulmamis olup, klinik
durum stabillesinceye kadar kan basincinin dikkatli bir sekilde ara seviyelerde tutulmasi
uygundur. ACE inhibitorleri ve tiyazid tipi bir diiiretigin verilmesiyle yineleyici inme

sikliginda azalma saglanmaktadir(45).
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14) METABOLIK SENDROM VE OBEZITE

Baslangigta sendrom X adiyla da anilan metabolik sendrom veya insiilin direnci
sendromu, kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiikseldigi multidisipliner bir durum olup,
gelismis ve gelismekte olan iilke halklarinda yaslanma, sismanlama ve sedenter hayatin
agirlik kazanmasi sonucu prevalansinin artmasi yiiziinden gittikce dikkat cekmektedir. Birgok
caligmada metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gelisimi i¢in artmis riskle
iligkili bulunmustur(77-80).

‘Metabolik sendrom’ terimi, hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi ve insiilin
direncine iliskin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin birlikteligini tarifler. Kolesterol
diizeylerinin kontroliiyle ilgili 2001°de kabul edilen Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(National Cholesterol Education Program: NCEP) Eriskin Tedavi Paneli (Adult Treatment
Panel: ATP) IIl kilavuzunda metabolik sendrom, Tablo 7°de verilen 5 risk faktoriinden

herhangi 3 ya da daha fazlasinin bulunmasi olarak tanimlanmaktadir(81).

Tablo 7. ATP III Kilavuzuna Gore Metabolik Sendromun Klinik Kriterleri
DURUM KLINiK KRiTER

. . . Erkeklerde >102cm (>40 ing),

Abdominal Obezite Bel Cevresi Kadilarda >88cm (535 ing)

. Sistolik KB >130 mmHg ve/veya

*

Yiiksek Kan Basinci Kan Basinci Diyastolik KB 85 mmHg
Glukoz intoleransi** Aclik Glukozu >110 mg/dl (= 6,1 mmol/l)
Yiiksek Trigliseridler™** Trigliserid >150 mg/dl (= 1,69 mmol/l)

- Erkeklerde <40 mg/dl (< 1,04 mmol/l)

koksk H s

Diisiik HDL Kolesterol HDL Kolesterol Kadinlarda <50 mg/dl (< 1,29 mmol/l)

(*) Ya da 6nceden bilinen hipertansiyon tedavisi
(**) Ya da 6nceden bilinen diabetes mellitus
(***) Ya da bu lipid bozukluklar i¢in 6zgiil tedavi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation: IDF) 2005
goriis birligine gore ise ATP III kilavuzundan farkli olarak, santral obezite (bel ¢evresinin
Avrupali erkeklerde 94 cm veya lizerinde, kadinlarda 80 cm veya lizerinde olmas1 ve diger
etnik gruplar icin farkli 6zgiil degerler seklinde tanimlanir) bulunmasi sart olup, bununla
birlikte 100 mg/dl ve iizerindeki aglik kan sekeri degerlerinin bozulmus aglik glukozu olarak
kabul edildigi diger 4 kriterden herhangi 2 veya daha fazlasinin varlig1 metabolik sendrom

tanist koydurur(82).

25



ATP I kriterleri 3. Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi Arastirmasi (the third
National Health and Nutrition Examination Survey: NHANES III) verilerine uygulandiginda,
Amerika Birlesik Devletleri’nde erigkinlerdeki metabolik sendrom sikligi %23,7 olarak
hesaplanmistir(83). Bu oran erkeklerle kadinlar i¢in aymi olup, yas ile artma
egilimindedir(84). Ancak iilkemiz yetiskinlerinde metabolik sendrom, diger iilkelerden farkli
olarak, kadinlarda(%43) erkeklerden(%31) anlamli derecede daha sik gdzlenmistir(85).
Ayrica NCEP-ATP III kriterlerine gére metabolik sendrom sikligi, Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasinda, 1990 yilinda %24,4 iken, 2000 y1il1
verilerinde %36,2 ye yiikselmistir; 10 yillik siire i¢indeki %38’lik bu artis cok ciddi bir
epidemiye isaret etmektedir(86).

Beden kitle indeksi(BK1I), her iki cinsiyette de metabolik sendromla bagintilidir(84).
Kilogram biriminden agirligin metre biriminden boyun karesine boliinmesiyle hesaplanan
BKI’nin 30 kg/m? veya iizerinde olmas1 seklinde tanimlanan obezite, diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik gelismesinde, giderek yayginlasan bir risk
unsurudur. BKi’ne gore normal kilolu, zayif, fazla kilolu ve evre 1, 2, 3 obezite siniflamasi
tablo 8’de verilmistir. Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramast (TOHTA) sonuglari
iilkemiz niifus sayimi verilerine gore diizeltilirse Tiirkiye niifusunda obezite %16,4, topluluk
(fazla kiloluluk) %?24,1 oraninda goriiliirken(87), Amerika Birlesik Devletleri eriskinlerinde
yagsa goOre diizeltilmis obezite prevalanst %30,5’e, fazla kiloluluk sikligt %064,5°e

cikmistir(88).

Tablo 8. BKi’ne Gore Obezitenin Derecelendirilmesi

BKi FAZLA OBEZITE
ARALIGI ZAYIF | NORMAL KiLOLU | EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3
(kg/m?) <18,5 18,5-24.9 25-29.9 30-34,9 35-39,9 >4()

Hem metabolik sendrom hem de fazla kiloluluk ve obezite yonetiminde temel amag, yasla

iliskili kilo alim hizin1 azaltmaktir. Metabolik sendromu olan tiim olgulara, yasam tarzinin

degistirilmesine iliskin yogun girisimlerde bulunulmali ve bu sendroma yol acan her bilesen

icin endike oldugu sekilde uygun ilag tedavilerine baslanmalidir.
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15) HIPERTANSiYONDA DIGER OZEL DURUMLAR

Hipertansiyonun sikligi, etkisi ve kontrolii, irklar ve etnik alt gruplar arasinda
degiskenlik gosterebilir. Genel olarak Onerilen hipertansiyon tedavisi tim demografik
gruplarda benzer niteliktedir, ancak yasam bic¢imiyle ilgili unsurlar baz1 azinlik
topluluklarinda kan basinci kontroliinii 6nemli 6l¢iide engelleyebilmektedir. Hipertansiyonun
prevalansi, siddeti ve etkisi siyah irktan kisilerde daha fazladir; ve bu grupta B-blokerler,
ACE inhibitorleri ya da ARB’lere kiyasla ditiretikler veya KKB’lerle uygulanan
monoterapiye alinan kan basinct yanitlart daha iyidir. Yanitlardaki bu farkhiliklar, uygun
dozlarda  diliretik  iceren ilag  kombinasyonlariyla  biiylik  Ol¢iide  ortadan
kaldirilabilmektedir(4).

Artmis sol ventrikiil kitlesi, sol ventrikiil hipertrofisi(LVH)nin tiim formlarinin ortak
ozelligidir. Hipertansiyona bagli LVH genellikle konsantrik karaktere sahiptir. LVH’nin
tespitinde ekokardiyografi, elektrokardiyografiden ¢ok daha hassastir. Tedavi edilmeyen ya
da yetersiz tedavi edilen kisilerde LVH, dilate kardiyomyopati ve kalp yetersizligi i¢in
baslica bir risk etmeni olur(89). LVH daha sonra kardiyovaskiiler hastalik gelismesiyle ilgili
bagimsiz bir risk faktoridiir. Kilo kaybi, tuz kisitlamast ve direkt vazodilatér ajanlar
(hidralazin, minoksidil) disinda diger smiflardan antihipertansif ilaglarin uygulanmasini
iceren agresif bir kan basinci tedavisi, LVH nin gerilemesini saglar(21,90).

Hipertansiyon, diyabet ve sigaranin baslica risk unsurlar1 oldugu periferik arter
hastaligi (PAH) semptomatik olan hastalarda siklikla yaygin ateroskleroz, koroner arter
hastaligi ve renovaskiiler hastalik da eszamanli bulundugundan, ciddi sekilde artmis bir
kardiyovaskiiler hastaliktan 6liim riski s6z konusudur. Antihipertansif ila¢ tedavisi, PAH
semptomlarin1 rahatlatmakta etkisiz olmakla birlikte, PAH’nda herhangi bir smif
antihipertansif tedavinin secici sonlanim yarari gosterilmediginden(43), bu vakalarin
cogunda herhangi bir antihipertansif ilag¢ kullanilabilir ve bu yiizden ilag¢ se¢imleri zorunlu
endikasyonlarin bulunup bulunmamasi temelinde yapilmalidir. Bu hastalarda hipertansiyon
tedavisi, M1, inme, kalp yetmezligi ve 6liim riskini azaltir(91). Ayrica diger risk etmenlerine
kars1 agresif girisimler uygulanmali ve hastaya ASA verilmelidir.

Altmis bes ve daha ileri yastaki kisilerin iigte ikisinden c¢ogunda hipertansiyon
goriiliir(21). Bu yasli hasta grubunda kan basincit kontrolii de daha diisiik oranlarda
saglanabilmektedir(92). izole sistolik hipertansiyonu olan yash hastalarda 160 mmHg nin
istiindeki kan basincinin 150 mmHg nin altina diisiiriilmesiyle inme riskinde, myokard

infarktiisinde ve toplam kardiyovaskiiler mortalitede azalma gozlenmis ve demans
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ilerlemesinin de yavasladig1 goriilmiistiir(43). Izole sistolik hipertansifler dahil olmak iizere
hipertansif yaslilarda tedavi Onerileri, hipertansiyona genel yaklasim baglaminda verilen
ilkelere sadik kalmalidir. Yaslilarda ila¢ metabolizmasi ve postiirel otonom refleksler daha
yavas ve koroner arter hastalifi daha yaygin oldugundan ila¢ yan etkileri, ortostatik
hipotansiyon ve koroner perflizyonun bozulmasi gibi ters durumlardan kag¢inmak igin
tedaviye daha diisilk dozlarda baslanmasi endike olabilir. Ancak yaslilarin ¢ogunlugunda
uygun kan basinct hedeflerine ulagmak ig¢in standart dozlar ve birden ¢ok sayida
antihipertansif ilag ile tedavi gerekmektedir.

Oturur pozisyondan ayaga kalkildiginda, 20 mmHg’nin {izerinde sistolik ya da 10
mmHg’'nin iizerinde diyastolik kan basinci diislisii oluyor ise ortostatik hipotansiyon
mevcuttur. Diyabetiklerde, izole sistolik hipertansiyonu olan, diiiretik, venodilator (6rn.
nitratlar, a-blokerler, a- ve B-blokerler ve sildenafil benzeri ilaglar) ve psikotrop ilaglar
kullanan yaslilarda daha sik rastlanan bir durum olan ortostatik hipotansiyonun siddeti ile
erken 6liim, diisme ve fraktiir sayisinda artig arasinda giiclii bir korelasyon vardir(93-95). Bu
kisiler ayakta 6l¢iilen kan basinci yoniinden de izlenmeli, sivi eksikliginden ve antihipertansif
ilaclarin hizli doz titrasyonundan kacinilmalidir.

Demans ve biligssel bozulma, hipertansiyonlu insanlarda daha sik goriiliir ve etkili
antihipertansif tedavi biligsel zayiflamanin ilerlemesini yavaslatabilir(96,97).

Antihipertansif ilaclarin eszamanli baska hastaliklar iizerinde olumlu ya da olumsuz
etkileri olabilmektedir.

Tiyazid tipi ditiretikler, osteoporozda demineralizasyonun yavaslatilmasina yardimei
olur. B-blokerler, atrial tasiaritmiler ve fibrilasyon, migren, tirotoksikoz, esansiyel tremor ve
perioperatif hipertansiyonda yarar saglar. Kalsiyum kanal blokerleri, Raynaud sendromu ve
belirli aritmilerde, a-blokerler ise prostatizmde faydali olabilir.

Diger yandan, tiyazid tipi ditiretikler, gut ya da 6nemli derecede hiponatremi dykiisii
olan hastalarda temkinli kullanilmalidir. Astim, reaktif hava yolu hastalig1 ve 2. veya 3.
derece kalp blogu olan kisilerde genellikle B-bloker kullanimindan kaginilmalidir. ACE
inhibitorleri ve ARB’ler, gebe kalma olasiligt bulunan kadinlara verilmemelidir; gebe
olanlarda ise kontrendikedir. ACE inhibitorleri anjiyoddem Oykiisii olan kisilerde
kullanilmamalidir. Aldosteron antagonistleri ve potasyum koruyucu diiiretikler hiperkalemiye
neden olabildiklerinden, serum potasyum diizeyi SmEq/L’den yiiksek olan ve ilag

kullanmayan kisilere genellikle verilmez.
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16) DIRENCLI HIPERTANSIYON

Direncli ya da refrakter hipertansiyon, biri diiiretik olmak tizere en az 3 ilagli uygun
bir tedavi rejiminin tam dozlarina uyan hastalarda hedef kan basincina ulasilamamasi olarak
tanimlanir. Pratikte sorun genelde, yalanci direng, yetersiz ilag tedavisi, tedaviye uyumsuzluk,
tansiyonu yiikseltici madde kullanimi ya da sekonder hipertansiyondan biridir. Tedaviye
direngli hipertansiyonun 6zgiil sebepleri Tablo 9’da listelenmistir ve bunlar genellikle uygun
degerlendirmeyle saptanabilir ve hemen daima tedavi edilebilirler. Yalanci direngli
hipertansiyon, beyaz onliik etkisi ya da panik bozukluk nedeni ile olup, tanisin1 koymanin en
iyi yolu ambulatuar kan basinci takibi yapmaktir. Ilag direncinin en sik sebeplerinden biri de
uygun diliretik tedavisinin olmamasidir; bobrek isleviyle ilgili olarak tedavi diizenlemesindeki
ditiretik tipine ve dozuna Ozellikle dikkat edilmelidir. Ayrica ilaglar1 diizenli kullanmama,
yasam tarzi degisikliklerini uygulamama, sempatomimetik madde ya da nonsteroid
antienflamatuar ila¢ kullanimi1 gibi direngli hipertansiyonun hastalarla iligkili nedenleri de
arastirilmalidir. Tedaviye direncin devami halinde bir hipertansiyon uzmaniyla konsiiltasyon

distintilmelidir.

Tablo 9. Direncli Hipertansiyonun Sebepleri

Olciim Kan basincinin uygun sekilde 6l¢iilmemesi

Sivi Asirt sodyum alimi

yiiklenmesi ve | Bobrek hastaligi nedeniyle sivi tutulmasi

psodotolerans | Yetersiz diiiretik tedavisi

Tedaviye uyumsuzluk

Yetersiz dozlar

Uygun olmayan ila¢ kombinasyonlari

Nonsteroid antienflamatuar ilaglar

Kokain, amfetaminler, diger yasadisi maddeler

llag ka.y'nakll Sempatomimetikler (dekonjestanlar, anorektikler)
ve diger -
Oral kontraseptifler
sebepler

Adrenal steroid hormonlar

Siklosporin ve takrolimus

Eritropoietin

Meyan kokii (baz1 ¢igneme tiitlinleri dahil)

Regetesiz satilan bazi diyet ekleri ve ilaclar (efedra, ma haung, ac1 portakal)

Tiskili Obezite

durumlar Asiri alkol alimi

Sekonder Hipertansiyonun tanimlanabilir sebepleri (bkz. Tablo 4)
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17) KADINLARDA VE COCUKLARDA HiPERTANSIYON

Oral kontraseptifler 6zellikle de diisiik doz Ostrojen iceren preparatlar, kadinlarin kan
basincini az miktarda yiikseltmekle birlikte nadiren hipertansif diizeylere ¢ikarirlar. Kullanim
siiresi uzadikga hipertansiyon riski de artar. Ayrica kilolu, yas1 35’in {izerinde olan ve sigara
icenlerde risk daha fazladir. Hipertansiyon gelismesi durumunda bagka dogum kontrol
yontemleri diisiiniilmelidir.

Hipertansiyon, tiim gebeliklerin yaklasik %10’unda goriilen en sik obstetrik disi
komplikasyondur. Gebelikte hipertansiyon 5 kategoriye ayrilir:

1) Kronik hipertansiyon

i) Preeklampsi

1i1) Kronik hipertansiyon iizerine binmis preeklampsi
1v) Gestasyonel hipertansiyon

V) Gegici hipertansiyon

Hipertansiyonlu kadinlar gebe kaldiklarinda, anne ve fetiise yonelik risk artist
nedeniyle dikkatle izlenmelidir. Fetiisiin glivenligi acisindan, metildopa, vazodilatorler
(hidralazin) ve B-blokerler tercih edilen ilaclardir(98). Teratojenik potansiyel tasidiklarindan,
ACE inhibitorleri ve ARB’ler gebelik sirasinda kullanilmamali, gebe kalma olasilig1 olan
kadinlarda da bu ilaglardan kaginilmalidir. Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra yeni
ortaya ¢ikan ya da siddetlenen hipertansiyon ve beraberinde albiiminiiri, patolojik 6dem,
hiperiirisemi, bazen de bobrek, karaciger ve koagililasyon bozukluklari ile ndbet gegirme
egilimi (eklampsi) eklenmesi olarak tanimlanir. Preeklampsi ilerleyerek hipertansif bir acil
duruma doniisiirse, hastaneye yatirilma, parenteral antihipertansif ve antikonviilsan tedavi,
yogun bakimda izlenme ve erken dogum yaptirilmas: gerekebilir.

Menopozun kan basinci tizerindeki etkisi ¢eligkilidir. Bununla birlikte, kadinlarda ileri
yaglarda goriilen (6zellikle sistolik) kan basincindaki artisin kismen de olsa menopoza bagh
olduguna dair kanit vardir(99). Biiyiik klinik ¢alismalarda oral hormon replasman tedavisinin
kan basincinda yiikselmeye neden olmadigi goriilmektedir(100).

Cocuklarda ve ergenlerde hipertansiyon, tekrarlanan 6l¢timlerde, yas, boy ve cinsiyete
gore diizeltilmis kan basincinin  95. persentilde veya iizerinde bulunmast olarak
tanimlanir(101). Kiiciik ¢cocuklarda, aort koarktasyonu, bobrek hastaligi gibi hipertansiyonun
tanimlanabilir nedenlerinin bulunma olasiligina kars1 dikkatli olunmalidir. Yasam tarziyla
ilgili degisiklikler kuvvetle tavsiye edilmeli; daha yiiksek kan basinci olanlara ya da yasam

tarz1 degisikliklerine yeterli yanit vermeyenlere ilag tedavisi baslanmalidir(102). Genelde
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antihipertansif ila¢ se¢imi ¢ocuklarda ve eriskinlerde benzerdir ancak ¢ocuklarda etkili dozlar
genellikle daha diistiktiir ve dozaj dikkatli ayarlanmalidir. Gebe ya da cinsel olarak aktif olan
geng kizlarda ACE inhibitorleri ve ARB’ler kullanilmamalidir. Komplikasyonsuz
hipertansiyon, cocuklarin fiziksel aktivitelere katilmalarini kisitlamak icin bir gerekge
degildir; aksine uzun donemde egzersiz kan basincinmi diisiirebilir. Viicut gelistirme amagh
anabolik steroid kullanimi1 6nlenmelidir. Obezite, fiziksel aktivite eksikligi, sigara igme gibi

diger degistirilebilir risk faktorlerine kars1 yogun girisimlerde bulunulmalidir.

18) HIPERTANSIF KRiZLER

Acil servise tiim bagvurularin yaklasik dortte biri kan basinci yiikselmesi sebebiyle
olur. Hipertansif aciller, kan basincinda akut ciddi yiikselmeler(>180/120mmHg) ve
beraberinde progresif hedef organ hasar1 bulgulari olmasi seklinde tanimlanir. Hipertansif
ensefalopati, intraserebral kanama, akut myokard infarktiisli, akciger 6demiyle birlikte akut
sol kalp yetmezligi, kararsiz angina, eklampsi, anevrizmal aort diseksiyonu ya da yasami
tehdit edici arteriyel kanama gibi akut hedef organ hasarini 6nlemek veya smirlamak igin, bu
vakalarin hastaneye, hatta yogun bakim iinitesine yatirilarak parenteral ila¢ uygulamasi ile
tedavilerine derhal baslanmas1 gerekir(21). Hipertansif ivedilikler olarak tanimlanan,
progresif hedef organ hasari olmaksizin kan basincinda akut ve ¢ok belirgin bir yiikselme olan
vakalarda ise genellikle hastaneye yatis gerekmez ancak hemen oral antihipertansif ilaglarla
kombinasyon tedavisi uygulanmalidir. Hipertansif krizde hastaya yaklasimi belirleyen temel
ol¢iit kan basinci degeri degil hastanin klinik durumudur.

Pek ¢ok hipertansif acilde parenteral tedavinin amaci, kan basmcinin kontrollii
bigcimde ve yavas yavas diisiirilmesidir. Genelde kan basincini ilk bir saat igcinde %10
azaltmak ve daha sonraki 3-12 saat iginde %15 civarinda bir diisiis hedefleyerek 160/100 -
170/110 mmHg arasinda bir seviye yakalamaya c¢alisilmalidir. Ancak baz1 durumlarda kan
basincinin diisiiriilmesinde daha hizli hareket edilmesi ya da daha konservatif bir yaklasim
tercih edilmesi gerekebilir. Sodyum nitroprussid ve nitrogliserin en c¢ok tercih edilen
parenteral antihipertansif ajanlardir. Hipertansif krizle gelen tiim hastalar hipertansiyona bagli
u¢ organ hasar1 ve hipertansiyonun tanimlanabilir sebepleri agisindan dikkatle

degerlendirilmeli ve izlenmelidir.
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19) TEDAVIYE UYUM VE PROGNOZ

Hastalarla yakin diyaloga girmenin ve onlar1 egitmenin 6énemi goz ardi edilemez. Pek
cok hasta hipertansiyonu epizodik ve semptomatik bir hastalik olarak yanlis algilamaya
devam etmektedir. Yasam boyu siliren bir hastalik olan hipertansiyon i¢in yasam boyu ilag
kullanimi gerektiginden ve ilaglar yan etkilere yol agabildiginden, yasam kalitesi hastanin
tedaviye uyumunu belirleyen temel etkenlerden biri haline gelir.

Hipertansiyonla iliskili goriilen erektil disfonksiyonu olan erkeklerin ¢ogunda cinsel
islev bozuklugu antihipertansif tedaviden 6nce baslamistir(104). Ilaca bagli cinsel islev
bozuklugu ge¢miste abartilmis olup, ilaglara atilan sugun biiyiikk kismi aslinda endotel
fonksiyon bozukluguna, obeziteye bagl insiilin direncine, sigara kullanimina, hiperlipidemiye
ve kontrolsiiz hipertansiyona aittir. Kadinlarda ise hipertansiyonla cinsel islev bozuklugu
arasindaki bagintiya iligkin bir veri bulunmamaktadir.

[laglarmin tiimiinii ya da bir kismin1 parayla alanlar igin ilaglarin mali kiilfetini ve baz1
hastalarin maddi imkanlarinin yetersizligini de hesaba katmak gerekir. Hastalar kan basinci
ilaglarla kontrol altinda oldugunda yasam kalitesinin de daha iyi oldugunu ifade etmektedir.
Tedavi diizenlemelerini evdeki 6l¢iimlere gore yaparak hastanin kendi tedavisinde aktif rol
almasin1 saglamak, gilinde tek sefer aliman uzun etkili ilaglar kullanmak, farkli siniflardan
ilaclar1 diisiikk dozda kombine ederek sinerjik etkilerinden yararlanirken doza bagli yan etki
olasiligin1 azaltmak ve sabit dozlu kombinasyon preparatlar1 kullanarak alinan toplam tablet
sayisin1 azaltmak gibi degisik prensiplerin hasta uyumunu kolaylastirmada etkili oldugu
bilinmektedir.

Sol ventrikiil hipertrofisi(tLVH) hipertansiyondaki en 6nemli prognostik faktdrlerden
biridir ve ekokardiyografi ile yeni tanili hipertansiyon hastalarinda %?25’e varan oranda
bulunur. Son derece saglam prognostik anlam ifade eden LVH’nin gerilemesiyle ilgili 50
caligmanin meta-analizinde, LVH nin en ¢ok ACE inhibitorleri, en az B-blokerler ve orta
dizeyde de KKB’ler ve diiiretikler ile geriledigi gosterilmistir(103). LVH’de
antihipertansiflerle saglanan gerilemenin ¢ok tatmin edici olmamasinin nedeni muhtemelen
monoterapinin sistolik yiikii azaltmada yetersiz kalmasidir; 6te yandan gruplar arasinda
goriilen LVH geriletici etki farklar1 antihipertansif ila¢ se¢iminde temel belirleyici olarak
diistiniilmemelidir.

Siki kan basinci kontroliiniin, dliimciil olan ve olmayan kardiyovaskiiler olaylarda,
tedavi edilmeyen ya da yetersiz tedavi edilen hastalara kiyasla belirgin azalma sagladigi

randomize kontrollii caligmalarda acikca gosterilmistir. Su an i¢in tedaviyle saglanan
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faydalarin, kullanilan antihipertansif tipinden ziyade kan basincinin azalmasindan
kaynaklandigi kabul edilmektedir.

Yogun tedavi yapilarak kan basinci normale dondiiriilen hastalarda kardiyovaskiiler ve
renal riskin normale doniip donmedigi bilinmemektedir. Randomize kontrollii caligmalar, kan
basincinin giiniimiizdeki hedeflerin daha da altina disiiriilmesi halinde kardiyovaskiiler
morbidite, mortalite ve son donem bdbrek yetersizligi riskinde azalma saglanip
saglanmayacagina dair bilgi vermemektedir. Siirelerinin genelde 5 yildan kisa olmasi
nedeniyle, randomize kontrollii ¢alismalarin, uzun vadeli antihipertansif tedavi ile erken
morbidite ve Oliimler iizerindeki koruyucu etkiyi gercekte oldugundan daha azmis gibi

gosterdigi sanilmaktadir(15).
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GEREC VE YONTEM

Calisma retrospektif olarak, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Hipertansiyon
ve Lipid Metabolizmast Bozukluklar1 Poliklinigi(HTplk.)ne 2002-2005 yillar1 arasinda
bagvuran 2456 hastanin poliklinik takip dosyalar: taranarak gerceklestirildi. Kullanilacak olan
temel verileri ve tibbi kayitlar1 dosyalarinda bulunan 1768 hasta aragtirmaya dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin, sosyodemografik ozellikleri, detayli Oykiileri,
antropometrik Olgiimleri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri
sonuglar1 ve hedef organ hasar1 gostergeleri incelendi.

HTplk.ne basvuran 1768 hipertansif bireyin cinsiyet, yas, boy, agirlik, BKI, bel
cevresi, bilinen hipertansiyon siiresi, sigara kullanim 6ykiisii, egitim diizeyi, almakta oldugu
antihipertansif ila¢ sayis1 ve siniflari, sistolik ve diyastolik KB degerleri, kalp hizi, aclik kan
sekeri ve insiilin, total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, diisiikk yogunluklu lipoprotein
(low density lipoprotein: LDL) kolesterol, serum kreatinin diizeyleri, 24 saatlik idrardaki
mikroalblimin miktari, fundoskopik muayenede hipertansif retinopati varligr ve evresi, sol
ventrikiil hipertrofisi varligi, 06zge¢mislerindeki diyabet, koroner arter hastaligl,
serebrovaskiiler hastalik, renal hastalik anamnezi varligi, ailede sistemik hastalik dykiisii ve
kadinlarda menopoz yasina bakilarak dosyalarda bulunan veriler kaydedildi. Ayrica bu
hastalardan kontrollerle izlemde kalanlarmin son basvurularindaki agirlik, BKI, bel cevresi,
verilen antihipertansif ilag sayis1 ve siniflari, sistolik ve diyastolik KB degerleri, kalp hizi,
aclik kan sekeri ve insiilin, total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, serum
kreatinin diizeyleri, hipertansif retinopati varlig1 ve evresi, 24 saatlik mikroalbiiminiiri, var ise
almakta oldugu lipid tedavisi, HTplk.ndeki toplam takip siiresi ve vizit sayisina bakilarak
mevcut veriler alindi.

Hastalarin KB kontrol oranlari, tedavi hedeflerine ulasma oranlari, giincel kilavuzlara
gore hasta dagilimlar1 ve bunlar ile incelenen diger parametreler arasinda olabilecek bagintilar
arastirildi.

Hastalarin HTplk.ne ilk bagvurularinda belirttikleri kronolojik yaslar1 alindi.

Poliklinik tartisinda oda giysileri ile Olgiilerek kilogram biriminde kaydedilen
agirliklar ve ayakkabisiz 6lgiilen metre birimindeki boy degerleri alindu.

Beden Kitle Indeksi(BKI) = Agirlik(kg) / Boy(m)? formiiliiyle hesaplandi.
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Bel cevresi, aglikta, ayakta ve ekspiryum ortasinda, en alt kot sinirtyla spina iliaca
anterior superior ortasindan, bu bolge c¢iplak olarak sabit gerilimli mezura ile Olgiilerek
santimetre biriminde kaydedilen deger alindi.

Bilinen hipertansiyon siiresi yil olarak, HTplk.deki takip siiresi ay olarak ifade edildi.

Ortalama vizit aralii(ay) = Takip siiresi(ay) / (Vizit sayis1 — 1) seklinde hesaplandi.

KB indirekt metodla, Erkameter 3000 markali standart civali masa {isti
sfigmomanometre vasitasiyla, hasta son 1 saat icinde kafein ve tiitiin kullanim1 olmaksizin, 5
dakika oturur halde konusturulmadan dinlendirildikten sonra sirt1 destekli dik sekilde oturur
pozisyonda her iki koldan, 2 dk’lik aralarla alinan 3 6l¢limiin son ikisinin ortalamasi alinarak
kaydedildi.

Hastalarin Ortalama Arter Basinci(Mean Arterial Pressure: MAP), asagidaki formiille
diyastolik KB’na nabiz basincinin iicte biri eklenerek hesaplandi.

MAP = Diyastolik KB + (Sistolik KB — Diyastolik KB) / 3

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda, en az 12 saatlik
gece acligi sonrast alinmis vendz kan 6rneklerinde enzimatik, kalorimetrik ve kemiiliiminesan
immunoassay yontemlerle Abbott Aeroset Otoanalizorde ve Immulite-1000 cihazinda
calisilan biyokimyasal ve hormonal tetkik sonuglar1 alindi.

Hem ATP III kilavuzu hem de IDF 2005 goriis birligi kriterlerine gére Metabolik
sendrom varlig1 ve hasta dagilimlar: incelendi.

Hipertansif retinopati degerlendirmesi Keith-Wagener-Barker evrelemesine gore
yapildi. Evre 2 veya lizerindeki bir evreye uyan fundoskopik muayene bulgularinin olmasi
hipertansif retinopati varlig1 olarak kabul edildi.

Sol  ventrikiil  hipertrofisitLVH)  degerlendirmesi,  ekokardiyografi ile,
ekokardiyografisi olmayan hastalarda elektrokardiyografik olarak Sokolof-Lyon Kriterlerine
gore yapildi.

Elektrokardiyogramda,

1) Horizontal planda V1’deki S dalgas: ile V5 veya V6’daki R dalgasinin

voltajlart toplaminin 35 mm’nin {izerinde olmasi ya da

1) V5 veya V6’da 26 mm’nin iizerinde R dalgasinin olmasi ya da

111) DI’de 14 mm’nin veya aVL’de 11 mm’nin {izerinde R dalgasinin olmasi
LVH ile uyumlu kabul edildi.

24 saatlik idrardaki mikroalbiimin miktarinin 30 mg/gilin’lin iizerinde olmasi

mikroalbiiminiiri varlig1 olarak kabul edildi.
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Insiilin direnci, HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment - Insulin Resistance)
formiilii ile agagidaki sekilde hesaplandi.

HOMA-IR = A¢lik Kan Insiilini(uU/ml) x A¢lik Kan Glukozu(mmol/L) / 22,5

Elde edilen wverilerin istatistiksel analizleri Statistical Package for Social
Sciences(SPSS) for Windows 13.0 programiyla yapildi. Calisma verilerinin tanimlayici
istatistiksel sonuglar1 aritmetik ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar
degerlendirilirken hasta dagilimlar1 frekanslar seklinde verildi. Niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda student-t testi, Pearson ki-kare testi ve multipl regresyon analizi
kullanildi. Uygulanan istatistiksel testlerden elde edilen sonuglarda, %95 giivenlik aralig: ile p

degerinin 0,05 (% 5)’in altinda olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Poliklinik takip dosyasi taranan 2456 hastadan calismaya dahil edilen 1768 hastanin
1253’1 (%70,9) kadin, 515’1 (%29,1) erkek olup cinsiyete gore hasta dagilimi tablo 10°da

verilmistir.
Tablo 10. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi
Cinsiyet N(Say) Frekans(%)
Kadin 1253 70,9
Erkek 515 29,1
Toplam 1768 100,0

Calisilan hastalarin yaglart 17 ila 89 arasinda degismekte olup, ortalama(ort.)

55,2+11,5 idi. Hastalarin %80’inden fazlas1 41-70 yas grubuna girerken, 70 yas iistiinde ve 40

yas ve altindaki hastalarin toplam orani yaklagik 1/5 olup, yas gruplarina gore hasta dagilimi

tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin Yas Gruplarina Dagilimi

Yas grubu N(Say) Frekans(%)

<30 28 1,6

30-40 143 8,1

41-50 428 242
51-60 604 34,2
61-70 389 22,0
>70 176 10,0
Toplam 1768 100,0

Sigara kullanim Oykiisii alinan 1722 hastanin 1115’1 (%64,8) sigara igmeyen ve daha

once de icmemis, 226’s1 (%22,1) sigarayr birakmis ve 381’1 (%22,1) sigara igen kisilerden

olusmakta olup hasta dagilimi tablo12’de verilmistir.

Tablo 12. Sigara Kullanim Oykiisiine Gére Hasta Dagilimi

Sigara Kullamim OyKiisii N(Say) Frekans(%)
Sigara Icmeyen 1115 64,8
Sigaray1 Birakmis 226 13,1
Sigara Icen 381 22,1
Toplam 1722 100,0
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Egitim durumlart bilinen 1635 hastanin 375’1 (%22,9) okuryazar degilken, 739’u
(%45,2) ilkokul mezunu, 105’1 (%6,4) liniversite mezunuydu ve sadece okuryazar olanlar 62
(%3,8) kisi olup, egitim durumlarina gore hasta dagilimi tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Hastalarin Egitim Durumlarina Gére Dagilimi

Egitim durumu N(Say) Frekans(%)
Okuryazar olmayan 375 22,9
Sadece okuryazar 62 3,8
[lkokul mezunu 739 452
Ortaokul mezunu 146 8,9
Lise mezunu 208 12,7
Universite mezunu 105 6,4
Toplam 1635 100,0

Hastalarin HTplk.ne ilk basvurularindaki yaslar1 17-89 (ort. 55,2+11,5) yil, agirliklart
41-154 (ort. 79,4+14,0) kg, BKI degerleri 16,8-63 (ort. 32,0+5,5) kg/m? bel ¢evresi
Ol¢iimleri 60-150 (ort. 99,6£11,3) cm, bilinen hipertansiyon siireleri 0-42 (ort. 7,3+6,7) yil,
almakta olduklar1 antihipertansif ila¢ sayist 0-4 (ort. 1,5+1,1), sistolik KB degerleri 88-250
(ort. 157,1+£24,5) mmHg, diyastolik KB degerleri 54-150 (ort. 95+£13,8) mmHg, ortalama arter
basinci(MAP) degerleri 68-176,7 (ort. 115,7£16) mmHg; 12 saatlik aglik sonrasi alinan serum
orneklerinde ¢alisilmig biyokimyasal ve hormonal tetkiklerden glukoz diizeyleri 49-448 (ort.
108,2+27,8) mg/dl, insiilin diizeyleri 1-67,6 (ort. 11,4+8) pU/ml, total kolesterol degerleri 97-
477 (ort. 215,1+44,6) mg/dl, trigliserid diizeyleri 31-1610 (ort. 152,5+£93,6) mg/dl, HDL
kolesterol degerleri 19-106 (ort. 47,4+11,3) mg/dl, LDL kolesterol degerleri 46-351 (ort.
137£37,6) mg/dl, kreatinin diizeyleri 0,5-3,1 (ort. 0,96+0,23) mg/dl, 24 saatlik idrardaki
mikroalbiimin miktarlar1 0-1372 (ort. 41,3+£95,8) mg/giin idi.

Hastalarin HTplk.ne son bagvurularinda kaydedilen agirliklar1 38-143 (ort. 79,3+13,9)
kg, BKI degerleri 16-60 (ort. 31,9+5,4) kg/m?, bel cevresi dl¢iimleri 58-123 (ort. 95,6£10,6)
cm, verilen antihipertansif ilag sayist 0-5 (ort. 2,4+1,1), sistolik KB degerleri 90-220 (ort.
134,6+18) mmHg, diyastolik KB degerleri 50-130 (ort. 83,6+10,9) mmHg, MAP degerleri
63,3-153,3 (ort. 100,6+12,2) mmHg; yine 12 saatlik aclik sonrasi alinan serum 6rneklerinde
calisilan glukoz diizeyleri 49-247 (ort. 103,64+20,5) mg/dl, insiilin diizeyleri 1,7-47,3 (ort.
11,2+6,8) pU/ml, total kolesterol degerleri 92-390 (ort. 198,3+39,6) mg/dl, trigliserid
diizeyleri 30-870 (ort. 135,4+73,1) mg/dl, HDL kolesterol degerleri 20-103 (ort. 49,2+13)
mg/dl, LDL kolesterol degerleri 31-238 (ort. 122,3434,2) mg/dl, kreatinin diizeyleri 0,4-2,2
(ort. 0,96+0,24) mg/dl, 24 saatlik mikroalbiiminiiri miktarlar1 1-828 (ort. 40,2+83) mg/giin idi.
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Hastalarin HTplk.nde takipte kaldiklar1 siire 1-45 (ort. 7,8+8,1) ay ve bu siire

icerisinde hastalara yapilan vizit sayis1 1-15 (ort. 3,9+2,7) idi. Yukarida bahsedilen

tanimlayici istatistiksel sonuclar, hasta sayilariyla birlikte, ilk bagvurudaki veriler tablo 14’te

ve son bagvurudaki veriler tablo15°te gosterilmektedir.

Tablo 14. Hastalarin Ilk Bagvurularindaki Genel Verileri

incelenen Veri N(Sayr) | Minimum | Maksimum | Ortalama S;zl;l;l;t
Yas (y1l) 1767 17 89 55,19 11,511
Agirlik (kg) 1678 41 154 79,39 14,021
BKI (kg/m2) 1671 16,77 62,98 31,9908 5,49268
Bel Cevresi (cm) 1613 60 150 99,56 11,349
Hipertansiyon siiresi (y1l) 1741 0 42 7,32 6,659
Antihipertansif ilag sayis1 1756 0 4 1,54 1,115
Sistolik KB (mmHg) 1754 88 250 157,11 24,489
Diyastolik KB (mmHg) 1754 54 150 94,95 13,801
MAP (mmHg) 1754 68,00 176,67 115,6798 | 16,04359
Aclik Kan Sekeri (mg/dl) 1730 49 448 108,16 27,763
Insulin ( pU/ml ) 651 1,0 67,6 11,396 8,0424
Total kolesterol (mg/dl) 1720 97 477 215,08 44,548
Trigliserid (mg/dl) 1713 31 1610 152,53 93,631
HDL-kolesterol (mg/dl) 1712 19 106 47,39 11,295
LDL-kolesterol (mg/dl) 1703 46 351 137,04 37,620
Kreatinin (mg/dl) 1695 0,5 3,1 0,959 0,2325
24 saatlik mikroalbliiminiiri 1431 0 1372 41,29 95,778

Tablo 15. Hastalarin Son Basvurularindaki Genel Verileri

Incelenen Veri N(Sayr1) | Minimum | Maksimum | Ortalama S;z:i?:t
Agirlik (kg) 432 38 143 79,28 13,927
BKI (kg/m2) 428 16 60 31,86 5,384
Bel Cevresi (cm) 325 58 123 95,64 10,581
Antihipertansif ilag sayis1 1729 0 5 2,37 1,054
Sistolik KB (mmHg) 1442 90 220 134,64 18,013
Diyastolik KB (mmHg) 1443 50 130 83,59 10,941
MAP (mmHg) 1442 63,33 153,33 100,5999 | 12,19666
Aclik Kan Sekeri (mg/dl) 796 49 247 103,55 20,492
Insulin ( nU/ml ) 311 1,7 47,3 11,197 6,8410
Total kolesterol (mg/dl) 798 92 390 198,31 39,577
Trigliserid (mg/dl) 801 30 870 135,42 73,074
HDL-kolesterol (mg/dl) 796 20 103 49,20 13,019
LDL-kolesterol (mg/dl) 792 31 238 122,33 34,239
Kreatinin (mg/dl) 746 0,4 2,2 0,955 0,2364
24 saatlik mikroalbiiminiiri 309 1 828 40,22 82,974
Takip siiresi (ay) 1747 1 45 7,79 8,142
Vizit sayisi 1754 1 15 3,94 2,730
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Ozgecmisi sorgulanmis 1727 hastanin yaklasik 4/5°i sistemik hastalik anamnezi
vermezken, 213’linde (%12,4) diabetes mellitus, 75’inde (%4,4) serebrovaskiiler hastalik,
66’sinda (%3,8) iskemik kalp hastalig1 ykiisii vardi. Yapilan tetkikleri ve izlemleri sonunda
tan1 koyulanlarla birlikte degerlendirmeye alinan 1734 hastanin 356’s1 (%20,5) diyabetikti.

Soygecmisi sorgulanmis 1716 hastanin tibbi aile Oykiileri incelendiginde yaklasik
2/3’linde (1111’inde) hipertansiyon, yaklasik 2/5’inde (729’unda) diyabet ve yaklasik 4’inde
(477’sinde) erken yasta koroner arter hastaligi tek basina ya da birlikte tespit edildi.

HTplk.ne son bagvurularinda lipid disiiriicii tedavi agisindan sorgulanmis 1675
hastanin 986°s1 (%58,9’u) herhangi bir lipid disiirticii ilag kullanmiyorken, 605’1 (%36,1°1)
sadece statin, 76’s1 (%4,5°1) fibrat ve sadece 8’1 (%0,5’1) de statin ve fibrat grubu ilaglar
birlikte kullanmaktayda.

Hastalarimizin ilk ve son basvurularindaki KB o6lc¢limlerinden hesaplanan MAP
degerlerine gore dagilimi tablo 16’da verilmekte olup, son basvurularinda kaydedilmis KB
Olglimleri olmadigindan MAP degerleri hesaplanamayan hastalar ¢ikartilarak yapilan
istatistiksel caligsmalara da daha sonra deginilmektedir.

Tablo 16. Ik ve Son Bagvuruda Hesaplanan MAP Degerlerine Gére Hasta Dagilimi

(N=1768)
MAP flk Basvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Say1) | Frekans(%) | Gegerli % | N(Say1) | Frekans(%) | Gecerli %
<100 249 14,1 14,2 763 432 52,9
100-110 449 25,4 25,6 431 24.4 29,9
>110 1056 59,7 60,2 248 14,0 17,2
Gegerli Toplam 1754 99,2 100 1442 81,6 100
Kayip 14 0,8 326 18,4
Toplam 1768 100 1768 100

Hastalar, HTplk.ne ilk bagvurularinda almakta oldugu ve son bagvurularinda verilen
antihipertansif (AntiHT) tedavileri agisindan incelendiginde, ilk basvuruda 390 hasta herhangi
bir AntiHT tedavi almazken, 1070 hasta renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) blokaj
yapan bir ajan (ACE-I ya da ARB) kullanmaktaydi. Hastalarin son basvurularindaki AntiHT
tedavilerine bakildigindaysa sadece 66 hastaya herhangi bir AntiHT tedavi verilmezken, 1497
hastanin tedavisinde RAAS blokaji yapan bir ajan bulundugu saptanmis olup, AntiHT tedavi
ve RAAS blokaji yapan ajan kullanma durumuna gore hasta dagilimi tablo 17°de

gosterilmektedir.
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Tablo 17. Antihipertansif Tedavi Alma ve RAAS Blokaj1 Yapan Bir Ajan Kullanma
Durumuna Gore Hasta Dagilimi

. . ilk Basvuru Son Basvuru
AntiHT Tedavi
N(Say1) Frekans(%) N(Say1) | Frekans(%) | Gecerli %
Almayan 390 22,1 66 3,7 3,8
RAAS Blokaji(+) 1070 60,5 1497 84,7 86,3
RAAS Blokaji(-) 308 17,4 172 9,7 9,9
Toplam 1768 100 1735 98,1 100

Metabolik sendrom tanist koyulabilmesi i¢in gereken kan basinci, bel ¢evresi, aclik
kan sekeri, trigliserid ve HDL kolesterol degerleri bilinen 1650 hastamizda metabolik
sendrom varlig1 2 farkl kriterler kiimesine gore incelendi. NCEP ATP III kilavuzuna gore
1054 (%63,9) hasta metabolik sendrom tanis1 alirken, IDF 2005 goriis birligi Avrupa etnik
kriterlerine gore ise 1274 (%77,2) hastamizda metabolik sendrom varligi tanimlanmaktaydi.
ATP I kilavuzu ve IDF 2005 goriis birligi kriterlerine istinaden tani koyulan metabolik
sendrom varlifina gore hasta dagilimi tablo 18’de belirtilmektedir. S6z konusu her iki
kriterler setine gére de, metabolik sendrom kadinlarda, erkeklerden istatistiksel olarak anlamli
derecede fazla oranda bulunmaktaydi (p<0,001).

Tablo 18. NCEP ATP III Kilavuzu ve IDF 2005 Goriis Birligine Gére Metabolik
Sendrom Varlig1 Dagilimi

Metabolik NCEP ATP III Kilavuzu IDF 2005 Gériis Birligi
Sendrom N(Say1) Frekans(%) N(Say1) Frekans(%)
Yok 596 36,1 376 22,8
Var 1054 63,9 1274 77,2
Toplam 1650 100,0 1650 100,0

Hem ilk hem de son basvurularinda kaydedilmis sistolik ve diyastolik KB degerleri
alinan 1437 hastanin JNC 7 bildirisi ve ESH-ESC 2003 arteriyel hipertansiyonun yonetimi
kilavuzuna gore dagilimlar incelendi. Her iki giincel kilavuza gore de hastalarin sistolik KB,
diyastolik KB ve HT evresi a¢isindan ilk ve son bagvurular1 arasindaki dagilim farklar1 tiim
gruplarda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bulundu (p<0,0001).

JNC 7 bildirisindeki KB simiflandirmasina iligkin hastalarimizin ilk ve son
bagvurularinda alinan sistolik KB o6l¢iimlerine gore dagilimi tablo 19°da, diyastolik KB
degerlerine gore dagilimi tablo 20°de ve hipertansiyon evrelendirmesine gére dagilimlart ise

tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 19. INC 7 Bildirisi Sistolik KB Degerlerine Gore Hasta Dagilimi

Sistolik KB ilk Basvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Sayr) Frekans(%) N(Say1) Frekans(%)
<120 74 5,1 194 13,5
120-139 232 16,1 710 49 4
140-159 415 28,9 367 25,5
>160 716 49,8 166 11,6
Toplam 1437 100 1437 100

Tablo 20. INC 7 Bildirisi Diyastolik KB Degerlerine Gore Hasta Dagilim1

Diyastolik KB flk Bagvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Sayr) Frekans(%) N(Sayn) Frekans(%)
<80 97 6,8 361 25,1
80-89 285 19,8 579 40,3
90-99 423 294 332 23,1
>100 632 44,0 165 11,5
Toplam 1437 100 1437 100

Tablo 21. JNC 7 Bildirisi HT Evrelendirmesine Gore Hasta Dagilimi

Sistolik/Diyastolik KB Ik Basvuru Son Basvuru
KB (mmHg) Simflandirmast | N(Sayr) | Frekans(%) | N(Say1) | Frekans(%)

<120/80 Normal 42 2,9 142 9,9

120-139/80-89 Prehipertansiyon 178 12,4 631 43,9

140-159/90-99 Evre 1 HT 367 25,5 426 29,6

>160/100 Evre 2 HT 850 59,2 238 16,6
Toplam 1437 100 1437 100

ESH-ESC 2003 hipertansiyon kilavuzuna istinaden hastalarin ilk ve son

bagvurularindaki sistolik KB degerlerine gore dagilimi tablo 22°de, diyastolik KB degerlerine

gore dagilimi tablo 23’te ve hipertansiyon siniflandirmasina gore dagilimlar1 ise tablo 24’te

verilmistir.

Tablo 22. ESH-ESC 2003 Arteriyel Hipertansiyonun Y 6netimi Kilavuzu Sistolik KB
Degerlerine Gore Hasta Dagilimi

Sistolik KB ilk Basvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Say) Frekans(%) N(Say1) Frekans(%)
<130 124 8,6 507 35,3
130-139 182 12,7 397 27,6
140-159 415 28,9 367 25,5
160-179 411 28,6 122 8,5
>180 305 21,2 44 3,1
Toplam 1437 100 1437 100
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Tablo 23. ESH-ESC 2003 Arteriyel Hipertansiyonun Yonetimi Kilavuzu Diyastolik

KB Degerlerine Gore Hasta Dagilimi

Diyastolik KB flk Bagvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Say) Frekans(%) N(Say1) Frekans(%)
<85 291 20,3 831 57,8
85-89 91 6,3 109 7,6
90-99 423 29,4 332 23,1
100-109 356 24,8 120 8,4
>110 276 19,2 45 3,1
Toplam 1437 100 1437 100

Tablo 24. ESH-ESC 2003 Arteriyel Hipertansiyonun Yonetimi Kilavuzu HT

Smiflandirmasina Gore Hasta Dagilimi

Sistolik/Diyastolik KB Ik Bagvuru Son Bagvuru
KB (mmHg) Simflandirmast | N(Sayr) | Frekans(%) | N(Say1) | Frekans(%)

<130/85 Normal 98 6,8 437 30,4

130-139/85-89 Yiiksek normal 122 8,5 336 23,4

140-159/90-99 Evre 1 HT 367 25,5 426 29,7

160-179/100-109 Evre 2 HT 442 30,8 170 11,8

>180/110 Evre 3 HT 408 28,4 68 4,7
Toplam 1437 100 1437 100

Hastalarin HTplk.ne ilk ve son bagvurularinda alinan sistolik KB 6l¢iimlerinin 140

mmHg ve 130 mmHg’ nin altinda, diyastolik KB degerlerinin 90 mmHg ve 80 mmHg’ nin

altinda olmasina gore dagilimlar tablo 25°te gosterilmistir.

Tablo 25. ilk ve Son Basvuruda Alinan Sistolik ve Diyastolik KB Ol¢iimlerine Gére
KB Kontrol ve Siki1 KB Kontrol Oranlar1 (N=1437)

ilk Basvuru Son Basvuru
KB mmHg
N(Say1) Frekans(%) N(Say1) Frekans(%)

<140 306 21,3 1056 73,5

Sistolik >140 1131 78,7 381 26,5
<130 124 8.6 767 53,4

>130 1313 91,4 670 46,6

<90 637 443 1199 83,4

. . | =90 800 55,7 238 16,6
Diyastolik g, 246 17,1 760 52,9
>80 1191 82,9 677 47,1

Tablo 25°te verilen gerek sistolik gerekse diyastolik KB kontrol ve siki KB kontrol

oranlar1 incelendiginde, ilk ve son bagvurudaki dagilimlar arasindaki fark istatistiksel olarak

ileri derecede anlamli bulunmustur (p<0,0001).
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KB kontrol oranlar1 agisindan incelenen 1437 hasta, kendi i¢inde yeniden tanimlayici
istatistiksel yontemlerle c¢alisildiginda, cinsiyet, yas gruplari, sigara kullanim oykiisii, egitim
durumlar, takip siiresi, vizit sayisi, sistemik hastalik anamnezi, tibbi aile Oykiisii, lipid
distiriicti tedavi, antihipertansif tedavi ve RAAS blokaj1 yapan bir ajan alma durumuna gore
hasta dagilimlari, arastirmaya alinan 1768 hastaninkiyle benzer olup iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Bu 1437 hasta obezite yoniinden BKI degerlerine gore gruplandirildiginda,
dosyalarindan alman antropometrik 6lgiimleriyle BKI hesaplanabilen 1386 hastanin yaklasik
olarak %60’min obez, %30’unun fazla kilolu ve sadece %48 ’inin normal oldugu dikkat

cekmekte olup, BKI'ne gore hasta dagilimi tablo 26°da gdsterilmektedir.

Tablo 26. BKi’ne Gore Hasta Dagilimi

BKi FAZLA OBEZITE
ARALIGI ZAYIF [ NORMAL | iy 61,0 EVRE1 | EVRE2 | EVRE3
(kg/m?) <18,5 18,5-24,9 | 25-29.9 30-34,9 35-39,9 >40
N(Say1) 4 112 421 567 184 98
Frekans(%) 0,3 7,8 29,3 39,5 12,8 6,8
Gecerli % 0,3 8.1 30,4 40,9 13,3 7,1

(Gegerli Toplam=1386, Kayip=51)

Hastalarin HTplk.ne ilk bagvurularinda alinan anamnezlerinde verdikleri bilinen
hipertansiyon siirelerine bakildiginda, hastalarin yarisindan ¢ogunun 5 yil ya da daha kisa
stiredir bilinen hipertansiyon hastaliklarinin oldugu veya poliklinigimizde yeni HT tanist
aldiklar1 bulunmus olup, HT siiresine gore hasta dagilimi tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27. Bilinen HT Siiresine Gore Hasta Dagilim1

Bilinen HT Siiresi (Yil) N(Say1) Frekans(%) Gegerli %
<5 756 52,6 53,4
6-9 254 17,7 17,9
>10 407 28,3 28,7
Gegerli Toplam 1417 98,6 100
Kayip 20 1,4
Toplam 1437 100

HTplk.ne ilk bagvurularinda hedef organ hasar1 acisindan tetkik edilen hastalarin %
26’sinda 30 mg/glin veya lizerinde mikroalbliminiiri, % 37,3’linde evre 2 veya iizerinde
hipertansif retinopati, % 15,4’linde ekokardiyografik ya da elektrokardiyografik olarak LVH
saptanirken, bu gostergelere iliskin hasta dagilimlar: tablo 28’de belirtilmektedir.
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Tablo 28. U¢ Organ Hasar1 Belirteglerine Gore Hasta Dagilimi

Hedef Organ Hasari N(Say) Frekans(%) Gecgerli %
< 30 mg/gilin 890 61,9 74
24 Saatlik > 30 mg/giin 313 21,8 26
Mikroalbiiminiiri | Gegerli Toplam 1203 83,7 100
Kayip 234 16,3
Olmayan 380 26,4 31,4
Evre 1 HTRP 377 26,2 31,2
Hipertansif Evre 2 HTRP 426 29,6 35,2
Retinopati Evre 3 HTRP 22 1,5 1,8
(HTRP) Evre 4 HTRP 4 0,3 0,3
Gegerli Toplam 1209 84,1 100
Kayip 228 15,9
Olmayan 892 62,1 84,6
Sol Ventrikiil Olan 162 11,3 15,4
Hipertrofisi Gegerli Toplam 1054 73,3 100
Kayip 383 26,7
Toplam 1437 100

Yapilan multipl regresyon analizi sonucunda, hipertansif retinopati varligini etkileyen
en Onemli faktoriin hipertansiyon siiresi oldugu tespit edilmistir. HTRP varlig1 agisindan, HT
siiresi 5 y1l veya daha az olan grup ile 5 yilin iizerinde olan gruplar arasindaki prevalans farki
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bulunmustur (p<0,0001).

Hem ilk hem de son bagvurularinda kaydedilmis sistolik ve diyastolik KB 6l¢iimleri
bulunan hastalarin ilk bagvurularinda hesaplanan MAP degerleri 68-176,7 (ort. 116,4£16,2)
mmHg, son basvurularinda hesaplanan MAP degerleri ise 63,3-153,3 (ort. 100,6+12,2)
mmHg idi. Son basvurularinda kaydedilmis KB o6l¢limleri olmayan hastalar ¢ikartilarak
degerlendirmeye alinan bu 1437 hastanin ilk ve son bagvuru MAP degerlerine gore dagilimi
tablo 29°da verilmektedir. MAP degerleri 100 mmHg’ nin altinda, 100 ila 110 mmHg arasinda
ve 110 mmHg’ nin iizerinde olmak tizere ii¢ grupta da, ilk ve son basvuru arasinda, istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli fark saptanmistir (p<0,0001).

Tablo 29. Ilk ve Son Basvuruda Hesaplanan MAP Degerlerine Gore Hasta Dagilimi

(N=1437)
MAP ilk Basvuru Son Basvuru
(mmHg) N(Say1) Frekans(%) N(Say) Frekans(%)
<100 190 13,2 760 52,9
100-110 352 24,5 430 29,9
>110 895 62,3 247 17,2
Toplam 1437 100 1437 100
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Kan basinci kontrol ve siki KB kontrol oranlari sirasiyla ilk bagvuruda % 37,7 ve %
13,2; son bagvuruda ise % 82,8 ve % 52,9 bulunmus olup, aradaki farkin istatistiksel olarak
ileri derecede anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0,0001).

[k basvurularinda hesaplanan MAP degerleri 110 mmHg nin iizerinde olan siddetli ya
da kontrolsiiz hipertansif 895 bireyin son bagvurularindaki MAP degerlerine bakildiginda, bu
hastalarin yaklasik % 75’inde KB kontrolii ve hatta yaklasik % 40’inda siki KB kontrolii
saglandigr goriilmekte olup, istatistiksel olarak iler1 derecede anlamli bulunmustur
(p<0,0001).

Bu 895 hastamizin son bagvuru MAP degerlerine gore dagilimi tablo 30°da
gosterilmistir. Bu hastalarin ilk bagvurularindaki MAP degerleri 110,7-176,7 (ort.125,8+12,1)
mmHg, son bagvurularindaki MAP degerleri ise 70-153,3 (ort. 103,8+12,6) mmHg olup, ikisi
arasindaki fark da istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bulunmustur (p<<0,0001).

Tablo 30. Ilk Bagvuruda Hesaplanan MAP Degerleri 110 mmHg’ nin Uzerinde Olan
Hastalarin Son Bagvuru MAP Degerlerine Gore Dagilimi (N=895)

Son Basvuru o N
MAP (mmHg) N(Sayn) Frekans(%) Kiimiilatif %
=100 363 40.6 40,6
100-110 315 35,2 75.8
>110 217 24,2 100
Toplam 895 100
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TARTISMA VE SONUC

Tim diinyada ve lilkemizde sikliginin giderek artmasi, yol agtig1 u¢ organ hasarlari ve
olusturdugu komplikasyonlar sebebiyle halk sagligini ciddi sekilde tehdit eden son derece
onemli bir hastalik olan hipertansiyon, kabaca erigskin popiilasyonun 4’1 gibi yiiksek bir
oranda goriilmektedir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde sistolik hipertansiyonun yaygin
sekilde goriildiigii geriatrik yas grubu, diyabet, obezite ve metabolik sendromdaki goz ardi
edilemeyecek artisla, hipertansif bireylerin de sayisi artmakta, diger yandan ise kontrollii
hastalarin oran1 diisiik kalmaktadir.

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi tarafindan 2003  yilinda
gerceklestirilen ve Tllkemizin tiim bdlgelerinin alindigi Tirk Hipertansiyon Prevalans
Calismasinda, 18 yas {istii yetiskin niifusun % 31,8’inde hipertansiyon saptanirken, bu denli
yiiksek prevalansin aksine hipertansiflerin sadece % 40’nin hipertansiyonun farkinda oldugu
ve '5’inden azimmin AntiHT ila¢ kullandigi gosterilmistir. Yine ayni ¢alismadan c¢arpici bir
baska sonu¢ da KB kontrol oranlariyla ilgili olup, AntiHT ila¢ kullananlarin 1/5’inde, tiim
hipertansiflerin ise yalniz %8’inde hipertansiyon kontrol altinda bulunmustur(1).

KB kontrolii, aterosklerozun gelismesinde en basta gelen risk faktdrlerinden olan
hipertansiyonu olan kisilerde hedef organ hasarlarinin 6nlenmesi ve buna bagli olarak da
yasam sliresinin ve kalitesinin arttiritlmasi i¢in olduk¢a 6nem tasimaktadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, iilkemiz de dahil olmak iizere Avrupa topluluklarinin cogunda erken 6liimlerin ve
islev kayiplarinin 6nemli bir nedeni olmakla birlikte artan saglik harcamalarinin biiyiik bir
kismindan sorumlu tutulmaktadir. Tiim bunlar, kontrolsliz yliksek kan basimcindan
kaynaklanan bireysel, toplumsal, sosyal ve ekonomik tehlikelerin boyutu hakkinda fikir
vermektedir.

Kan basinci ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligki siirekli, tutarli ve diger risk
etmenlerinden bagimsizdir. KB ne kadar yiiksekse, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ya da
renal hastaliklarin gelisme riski de nispeten artmaktadir(4). Gergek Orneklem ydnteminin
kullanildigr Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri taramasi sonuclari,
eriskinlerimizde koroner kokenli olay ve 6liimleri belirleyici en 6nemli etkenin HT ve her iki
cinsiyette de kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitenin en giiglii bagimsiz 6ngdrdiiriiciisiiniin
sistolik kan basinc1 oldugunu ortaya koymustur(2).

HT tedavisinin toplum sagligi agisindan nihai hedefi, kardiyovaskiiler, renal ve

serebrovaskiiler nedenlere bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasidir ve AntiHT tedavi ile
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KB disiirtildiiglinde bu komplikasyonlar 6nemli 6lgiide engellenebilmektedir(4). Klinik
denemelerde AntiHT tedavi, inme, myokard infarktiisii ve kalp yetersizligi insidansinda
sirastyla %35-40, %20-25, %50’nin iizerinde azalmayla iliskili bulunmustur(7). Evre 1
hipertansiyonu ve baska kardiyovaskiiler risk etmenleri olan hastalarda, sistolik KB’nda 10 y1l
siireyle korunan 12 mmHg’lik azalmanin, tedavi uygulanan her 11 hasta i¢in, kardiyovaskiiler
hastalik ya da hedef organ hasar1 bulunanlarda ise her 9 hasta i¢in bir 6liim vakasin1 onledigi
hesaplanmistir(105).

Giliniimiizde HT kontrol oranlar1 gegmis yillara gore daha iyi olsa da ¢ogu merkezde
halen hedeflerin ¢ok altindadir. Ulkemizdeki erigkin bireylerde KB kontroliiniin tiim
hipertansiflerde % 8, KB yliksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda ise % 20 olarak
bulundugunu(1) hatirlayacak olursak, ulus olarak HT tedavisinde giincel hedeflerin ne kadar
gerisinde oldugumuzun farkina varabiliriz. Etkili KB kontrolii saglanabilen hipertansiyonlu
hastalarin ¢ogunda 2 ya da daha c¢ok sayida AntiHT ila¢ kullanimina ihtiya¢ duyulmakta,
bununla birlikte yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmedigi veya gerceklestirilmedigi durumlarda
uygun AntiHT ilaglar ya da ilag kombinasyonlariyla bile yeterli KB kontrolii saglanmasinda
ciddi giicliiklerle karsilagilmakta ve hatta bazi hastalarda basarisiz olunmaktadir(4).

Kan basinci diizeylerinin diisiiriilmesi ve toplum genelinde hipertansiyonun énlenmesi
konusunda saglik bakimi gorevlilerinin ve toplumun daha fazla egitilmesi ve
bilinglendirilmesi gerekmektedir(13). Toplumumuzdaki normotansif bireylerin yarisindan
cogunun, HT gelisme riskinin yaklasik 2 kat yiiksek oldugu(12) prehipertansif aralikta
bulundugunu(1) da goz oniine aldigimizda; iilke ¢apinda hipertansiyona iligkin bilgilendirme,
onleme, tetkik, tani, tedavi ve izlem programlarinin yayginlastirilmasi ve uygulanmasi daha
da dnem kazanmaktadir.

Biz bu c¢alismada esas olarak, Saglik Bakanligi’na bagl bir iigiincii basamak saglik
kurulusu biinyesinde hizmet vermekte olan hipertansiyon tetkik, tedavi ve takip merkezine
bagvurarak izleme alinmis hipertansif hastalarda hedef tedavi degerlerine ulasma oranlarini
incelemeyi amagladik. Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Hipertansiyon ve Lipid
Metabolizmast Bozukluklar1 Poliklinigi(HTplk.)nden takipli 1768 hipertansif birey takip
dosyalarindaki kayitlardan retrospektif olarak incelendi.

Calismamiza alinan hastalarin biiyiik cogunlugunun, kadinlardan (%70,9) olusmasi,
41-70 yas grubuna (%80,4) girmesi, egitim diizeylerinin diisiik (sadece %19,1’inin orta veya
yiiksekdgrenim mezunu) olmas: ve hem ATP III kilavuzu hem de IDF 2005 goriis birligine
gore metabolik sendrom tanisi (swrasiyla %63.,9, %77,2) almast HTplk.nin genel hasta

portfoyiine baglanirken, 6zellikle KB kontrolii olmak {izere hedef tedavi degerlerine ulagsma
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oranlar1 agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigindan
sonuglar cinsiyet ayrimi1 yapilmaksizin verilip yorumlanmastir.

[k bagvurularinda agirlik ve bel cevresi dlgiimleri alinmis hastalarin yaklasik olarak
sirasiyla sadece “4’inde ve 1/5’inde bu degerleri son basvurularinda da kaydedilmis olup, ilk
ve son bagvuru ortalamalari, agirhik ve BKI icin benzer degerlerde izlenirken, bel cevresi
ortalamasinda yaklasik 4 cm.lik bir azalma dikkat cekmektedir.

Son bagvurularinda biyokimyasal ve hormonal tetkikleri yapilan hasta sayilarinin yine
ilk bagvurudakilere nispeten daha az oldugu hatirda tutulmak kaydiyla; ilk ve son bagvuru
ortalamalar1 degerlendirildiginde, aclik insiilin, serum kreatinin ve 24 saatlik mikroalblimintiri
miktarlar1 benzer diizeylerde bulunurken, aclik glukozu ve lipid profilinde 1liml1 bir iyilesme
goze carpmaktadir.

Hastalarin ilk bagvurularinda almakta oldugu AntiHT ajan sayist ort. 1,5 iken, son
basvurularinda ort. 2,4 bulunmasi, KB kontroliinlin saglanabilmesi i¢in hastalara verilen ilag
sayisindaki artisin varligini ve farkli bir bakis acisiyla da ¢ogu hastada HT kontrolii igin
kombinasyon tedavisinin gerekliligini ortaya koymaktadir. Ayrica izledigimiz hastalarda hem
AntiHT tedavi alma hem de RAAS blokaji yapan bir ajan kullanma oranlarinda son
basvurularinda ilk bagvurularina gore belirgin bir artis goriilmektedir. Hipertansiflerde
kullanilan AntiHT ajan sayisindan ziyade, KB hedeflerinin tutturulmasi i¢in akilci
kombinasyonlarin tercih edilmesiyle birlikte ilaglarin 6zenle titre edilmesinin 6nemini ve
bunlarin yanisira yasam bi¢imi degisikliklerinin HT tedavisinin vazgecilmez bir parcasi
oldugunu da akildan ¢ikarmamak gerektigi kanaatindeyiz.

Kan basincinin  diisiiriilmesinde rol oynadigi gosterilen baslica yasam tarzi
degisiklikleri, fazla kilolu ya da obez kisilerde kilo verme(31-33); DASH nin potasyum ve
kalsiyumdan zengin diyet programinin uygulanmasi(34,35); diyetle alinan sodyum miktarinin
azaltilmasi1(34-36); alkol alimmin 1limli miktarla sinirlanmasi(37); fiziksel aktivite ve
egzersizdir(38-40). Yasam bicimine iligkin degisiklikler, kan basincini diisiiriir, antihipertansif
ilaclarin etkinligini artirir, ilag ithtiyacini ve kardiyovaskiiler riski azaltir. Yasam tarziyla ilgili
2 ya da daha fazla degisiklik yapilmasi durumunda daha da iyi sonuglar elde edildigi
bilinmektedir(4).

Hastalarimizin HTplk.nde takipte kaldiklar1 siire 1-45 (ort. 7,8+8,1) ay ve bu siire
icerisinde hastalara yapilan vizit sayist 1-15 (ort. 3,9+2,7) bulunmus olup, bu acidan iyi bir
dagilima sahip olmadiklar: diisiiniilebilir.

Gerek calismamiza dahil edilen 1768 hastada, gerekse de ilk ve son basvurularinda

kaydedilmis KB degerleri olmayan hastalar ¢ikartilarak elde kalan 1437 hastada yapilan
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istatistiksel degerlendirmelerde, hem sistolik hem de diyastolik KB kontrol oranlari inanilmaz
ve bir o kadar da gurur verici derecede yiiksek bulunmustur. Yaklasik 1/5’inde es zamanl
diyabet bulunan hastalarin bireysel hedeflere ulasma oranlar1 aragtirllmamis olup, ilk ve son
vizitlerindeki KB Ol¢iimleri alinan hastalarin son bagvurularinda, %80’inden fazlasinda KB
kontrolii(<140/90 mmHg), yarisindan c¢ogunda ise siki KB kontrolii(<130/80 mmHg)
saglandig1 gosterilmistir.

HTplk.ne ilk bagvurularinda hesaplanan MAP degerleri 110 mmHg nin iizerinde olan
siddetli ya da kontrolsiiz hipertansif 895 hastamizin da son bagvurularindaki MAP degerlerine
bakildiginda yaklasik % 75’inde KB kontrolii ve hatta yaklasik % 40’inda siki KB kontrolii
saglandigr goriilmektedir. Biitiin bu KB degerleri ve kontrol oranlarina iliskin farklar
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli ¢ikmustir.

Diinya genelinde 39 tilkeden 51 calismada HT kontrol oranlar1 %5,4 ile %58 arasinda
degismektedir(106). Ispanya’da 107 birinci basamak saghik bakim merkezinden 6113
hipertansif hastanin klinik kayitlar1 iizerinden yapilan DISEHTAE 2003 c¢alismasinda
%36,7’lik 1iyi KB ve yeterli HT kontrol orani oldukca yiliksek ve diger calismalardan elde
edilen sonuglardan daha 1iyi bulunmustur(107). Amerika Birlesik Devletleri(ABD)
bilinyesindeki 8 birinci basamak merkezin elektronik veritabanlari kullanilarak yapilan 41417
hipertansif hastanin dahil edildigi bir retrospektif analizde ise hastalarin yaklasik % 47’sinin
ayrica dislipidemi ve/veya diyabeti mevcut olup, sadece hipertansiyonu olanlarin %37,2’sinde
hedef KB saglanirken, ¢oklu durumu olan hastalar daha fazla AntiHT ila¢ almalarina ragmen
daha diisiik oranlarda KB hedeflerine ulagsmakta oldugu bildirilmistir(108). Brezilya’nin Sao
Paulo sehrindeki temel saglik birimlerinde yliriitiilen bir ¢alismada, 440 hipertansif hastanin
yarisindan azinin(%#45,5) KB’ nin kontrol altinda oldugu bildirilmistir(109). S6z konusu KB
ve HT kontrol oranlarinin birinci basamak saglik kuruluslarinda izlenen hastalarda saglanmis
oldugu gozden kagirilmamalidir.

1999-2000 Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi (National Health and
Nutrition Examination Survey: NHANES) verilerine gére Amerikali hipertansiflerin sadece %
34’1 hedef KB’na ulagsmis durumdadir. NHANES III (1988-1994) ve NHANES 1999-2002
verilerinden yararlanilarak yapilan bir ¢calismada eszamanli HT ve tip 2 diyabeti olan ABD
erigskinlerinde siki KB kontrolii (<130/80 mmHg) 1988’de %13,7 iken, 2002°de %24,7’ye
yiikselmistir(110).

Ulkemizde 2003 yilinda, KB dagilimi, HT prevalans, farkindalik, tedavi ve kontrol
oranlarini arastiran PatenT c¢alismasinda, yasa ve cinsiyete gore diizeltilmis HT prevalansi

%31,8 ve kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bulunmustur; ayrica hipertansiyonu olanlarin
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sadece %40,7’sinin tanilarinin farkinda oldugu, sadece %31,1’inin farmakolojik tedavi aldig1
ve sadece %8,1’inin KB’nin kontrol altinda oldugu saptanmistir(111). Bu verilerden hareketle
sOylenebilir ki, HT, Tiirkiye’de goriilme siklig1 yliksek ancak yonetimi yetersiz bir hastalik
olup; tilkemizde, 6nlenmesi, erken tespiti ve tedavisine yonelik toplum temelli halk saglig
stratejilerine ivedi ihtiya¢ dogurmaktadir.

ABD’de bir hipertansiyon uzmaninin gorev yaptigi bir liglincli basamak hipertansiyon
merkezinde yapilan bir calismada 963 hastanin % 70’inin KB hedefine ulastig1 bildirilmis
olmakla birlikte; hedef KB’na ulasilmasi, herhangi bir vizitte Olgiilen iki KB degerinden
diisiik olanin JNC 7’ye gore hedefi karsilamasi olarak tanimlanmaktadir(112). Diger yandan
yine ayni li¢lincli basamak hipertansiyon merkezinde yiiriitiilmiis ancak tasariminda merkeze
son kayith bagvurudaki KB Ol¢limlerinin alindigi bir baska calismada da KB hedefinin
tutturulma oraninin %70’e yakin bulundugu belirtilmektedir(113). Ancak bu iki ¢calismada da
hastalarin ilk bagvurularindaki KB kontrol durumlari, ya da diger bir deyisle kontrolsiiz HT
ile bagvuran hastalarda hedeflere ulasma oranlarindan bahsedilmemektedir. Bu tarz ii¢lincii
basamak hipertansiyon tiinitelerinde, referans merkezleri olmalarindan &tiirii, birinci ve ikinci
basamak merkezlere kiyasla ¢ok daha fazla sayida direncli HT ve sekonder HT olgusunun
izlenmesi, KB kontrolii saglanamayan hasta grubunu agiklamakta onemli bir yer teskil
etmektedir.

HT kontroliiniin, biyolojik degiskenler ve tedaviyle oldugu kadar hastalik ve tedavisi
hakkindaki bilgi, tutum ve davranis ile iliskilendirilebilecegine inanilmalidir. Uluslararasi veri
analiziyle yapilan bir caligmada, tim diinyada 2000 yilinda yetiskin niifusun “2’inden
fazlasinda HT bulundugundan yola c¢ikilarak yaklasik 972 milyon insanda HT oldugu
hesaplanirken, bu saymin 2025 yilinda yaklasik %60’k bir artisla toplam 1,5 milyarn
gececegi tahmin edilmektedir(114). Bu da, HT hastaliginin, i¢inde bulundugumuz asirda 6nde
gelen saglik problemlerinden biri olarak, yiikiiniin yillar gectikce bir ¢1g gibi biiyiliyecegini
anlamak i¢in kahin olmamiza gerek olmadigin1 gostermeye yetmektedir.

Tedavi diizenlemesine uyum, daha iyi HT kontroliinlin saglanmas1 agisindan biiyiik
onem arz etmektedir. Davranig¢t modellerde, dikkatli klinisyenlerin diizenledigi en etkili
tedavilerin bile, ancak hastalarin ilaglarmi kullanmaya ve saglikli bir yasam tarzini
benimseyip siirdiirmeye istekli olmas1 kosuluyla hipertansiyonu kontrol altina alabilecegi 6ne
stiriilmektedir. Tedavi konusunda istekli olmalari i¢in hastalarla klinisyenler arasinda olumlu
ve gliven igeren bir etkilesim gereklidir. Empati giiven yaratir ve tedaviye isteklilik
olusmasinda giiclii bir etmendir(115). Kiiltiirel 6zellikler, inang¢lar ve saglik hizmeti sistemiyle

yasanmis daha 6nceki deneyimler, hastalarin tutumunu biiyiik 6lciide etkiler(116). Klinisyenin
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gliven vermesi, hasta ve yakinlariyla daha iyi iletisim kurabilmesi i¢in Oncelikle hastanin
tutum ve tavirlarini anlamasi gerekir.

Hedef KB degerine ulagilamamasina ragmen ila¢ dozunun titre edilmemesi ya da
sinerjistik kombinasyonlarin uygulanmamasi klinik atalet olarak tabir edilebilir ve siddetle
kacinilmas: gereken bir yaklasimdir(117). Hasta ve klinisyen hedef KB degerini birlikte
belirlemelidir. Hedefe ulasmada hasta merkezli bir strateji uygulanmasi ve siirecin 6nceden
planlanmas1 da miithimdir(118). Hastanin durumunu veya tedaviyi yanlis algilamasi, tedavi
planinin olusturulmasina katilmamasi ya da ilaglarin 6nceden agiklanmayan olumsuz etkileri
tedaviye uyumsuzlugu artirabilir.

Hastaneye ulasim, kontrol muayeneleri i¢in randevularin planlanmasi, ¢cok sayida ilag
alma zorlugu ve 6zellikle sosyal giivencesi olmayan hastalar i¢in ilaglarin maliyetine iliskin
giicliikler, KB hedefine ulasilmasinda sorun yaratabilecek ve iistesinden gelinmesi gereken
engellerdendir. Saglik bakimi ekibinin tiim iiyeleri, hastanin daha olumlu bir yasam tarzi
benimseyerek izlemesini ve daha iyi KB kontrolii saglanmasi ve siirdiiriilmesine yonelik ortak
caligma ve gayret i¢inde olmalidir(119).

Diyetteki kalori, tuz ve doymus yag miktarlarinin azaltilmasi, fiziksel aktivite ve
egzersiz olanaklarinin artirilmasi gibi halk sagligina iliskin yaklagimlar, toplum genelinde KB
seviyelerinin diisiiriilmesine ve dolayisiyla da mortalite, morbidite ve yasam boyu HT gelisme
riskinin potansiyel olarak azaltilmasina yardimci olabilir. Salgin boyutuna ulagma yolunda
yayginlagan ortalama beden kitle indekslerindeki artisin da KB’nin yiikselmesine ve iliskili
hastaliklarin artmasina katkida bulundugu g6z Oniinde bulunduruldugunda, bu yaklasim
ozellikle onem kazanmaktadir.

Hipertansiyon olduk¢a 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Hipertansif kisilerin 6nemli
bir kism1 durumlarindan habersizdir. HT tanis1 alanlarda tedavi siklikla yetersiz ve KB kontrol
oranlar digiiktiir. HT gelisiminin 6nlenmesi ve farkindalik, tedavi ve kontroliin iyilestirilmesi
icin toplum diizeyinde tedbirlerin yiiksek Oncelikle alinmasi ve bunlar tutarli ve devaml
sekilde uygulanabilir kilacak saglik politikalarinin olusturulmas: gerekmektedir. Toplum
sagligiyla ilgili bu yaklasimlar, HT ve komplikasyonlariyla iliskili siiregelen yiiksek maliyetli
kisir dongiiniin kirilmasi i¢in bir firsat olusturabilir. Ve bu konuda daha fazla sayida ve daha

genis ¢apl aragtirmalar, 6zellikle de randomize kontrollii prospektif ¢calismalar yapilmalidir.
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OZET

Giris: Hipertansiyon diinyada ve iilkemizde siklig1 giderek artan ve yarattig
komplikasyonlar nedeniyle toplum sagligin1 tehdit eden olduk¢a 6nemli bir hastaliktir.
Eriskin niifusun yaklasik “4’inde goriilen bu hastaligin yayginliginin aksine hipertansiflerin
durumlarinin farkinda olma, tedavi alma ve KB kontrol oranlar1 bir hayli diisiik kalmaktadir.

Amag: Bir iiclincli basamak HT merkezinde izlenen hipertansif hastalarin hedef tedavi
degerlerine ulastirilma oranlarinin retrospektif olarak incelenmesi amaglandi.

Gereg¢ ve Yontem: HTplk.nden 2002-2005 yillar1 arasinda takipli 1768 hipertansif birey
hasta dosyalarindan retrospektif olarak, KB kontrolii basta olmak {izere tedavi hedeflerine
ulagma oranlar1 ve bunlari etkileyebilecek faktorler agisindan istatistiksel olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarimizin, %70,9’u kadinlardan olusmakta, %80,4’ii 41-70 yas grubuna
girmekte, %22,1°1 tiitiin kullanmakta, %20,5’1 diyabetik; %63,9’u ATP III kilavuzuna gore,
%77,2’si IDF 2005 goriis birligine metabolik sendromlu idi. Agirlik ve BKI’lerinde ilk ve
son vizitler arasinda anlamli bir degisiklik izlenmezken, bel ¢evresinde ortalama 4 cm.lik bir
azalma kaydedilmistir. Ilk ile son bagvuru arasinda, aglik kan sekeri ve lipid profilinde iyiye
gidis gosteren tlim grupta, kreatinin, insiilin ve 24 saatlik mikroalbliminiiri diizeyleri benzer
bulunurken; ortalama AntiHT ilag¢ sayisinda (ort. 1,5’e 2,4) ve RAAS blokaj1 yapan bir ajan
kullanma oraninda (%61°e %86) belirgin bir artig saptanmistir. HTplk.ndeki izlem siiresi ve
vizit sayilarina gore normal bir hasta dagilim1 olmadigindan, sirasiyla yaklasik 8 ay ve 4 vizit
seklinde ortanca degerleri verilmistir. Hastalarimizin son bagvurularinda saglanan yiiksek
sistolik ve diyastolik KB kontrol (%82,8) ve siki kontrol (9%52,9) oranlari(p<0,0001), diinya
genelindeki iiclincii basamak hipertansiyon merkezlerinin KB kontrol oranlariyla benzer
diizeydedir. Ik vizitlerindeki MAP degerlerine gore kontrolsiiz ya da siddetli hipertansiflerin
son bagvurularinda, %75,8’inde KB kontrolii ve %40,6’sinda sik1 KB kontrolii saglanmustir.

Sonu¢: HTplk.nin s6z konusu KB kontrol oranlarindaki basarisini, hastalara uygulanan
akilct AntiHT tedavi ve izlem modalitelerine, yasam tarz1 degisikliklerinin uygulanmasina ve
giincel kilavuzlara gore gelistirilmis bir hekim-hasta iliskisinin de katkisiyla tedaviye
uyumun arttirtlmasina bor¢lu oldugu diisiincesindeyiz. Son derece onemli bir halk saglig
sorunu olan HT i¢in toplum diizeyinde onlemler alinmasi, bu gelecegin vebasina karsi
gelistirilmis saglik politikalarinin hayata gecirilmesinin gerekliliginin kaginilmaz oldugu ve
buna yonelik daha fazla bilimsel arastirma, Ozellikle de randomize kontrollii prospektif
caligmalara ihtiyag¢ oldugu inancindayiz.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, tedavi hedefleri, kan basinci kontrolii
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