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TESEKKUR

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Bilim Dali’'nda
gecirdigim asistanhk egitimim suresince en buyuk destek ve yakinhgr gordugum
hocam, 3.Dahiliye Klinigi Sefi Uzm.Dr. Fatih BORLU basta olmak Uzere; egitimime
baylk katki saglayan degerli hocalarim 1.Kadin Dogum Kilinigi Sefi Op.Dr. Nimet
GOKER, 1.Genel Cerrahi Klinigi Sefi Prof.Dr. Adil BAYKAN, Cocuk Klinigi Sefi
Prof.Dr. Asiye NUHOGLU'na;bu bélimlerdeki tim uzmanlarima; Hipertansiyon
poliklinigindaki aragtirmalarim sirasinda gok buyuk yardimlarini gérdugum Uzm.Dr.
Levent N.AYDIN’a; istatistik c¢alismalarini yapan Uzm.Dr.Cenap ZEYBEK’e;
bilgisayar diizenlemelerine katkilarindan dolayr Ahu OZOLCER’e; destegiyle her
zaman yanimda olan esim Eren CINAR’a; hayat kaynagim kizim Zeynep Deniz’e ve
anneme tesekkur ederim.

Orha
n CINAR



GIRIS VE AMAG

Hipertansiyon, iyi kontrol edilmediginde vicuttaki bircok organin yapi ve
fonksiyonunu ciddi sekilde etkileyen kompleks bir hastaliktir.1960’li yillarin sonlarina
dogru gergeklestirilen bir galisma kismen kontrol edilebilen hipertansiyonun dahi
komplikasyon riskini azalttigini ortaya koyduktan sonra bu konudaki g¢alismalar hiz
kazanmistir.

Toplumda hipertansiyon prevalansi oldukga yuksektir.60 yasin Ustundeki
kisilerin %60’ Indan fazlasinda hipertansiyon tesbit edildigi bildirilmistir.Hipertansiyon,
kronik bobrek yetersizliginin diyabetes mellitustan sonraki ikinci en sik sebebidir.
Hipertansiyonun DM ile birlikte bulunmasi mikro ve makrovaskuler komplikasyon
riskini cok arttirir.

Biz bu galismada temel olarak 2004 yili iginde $.E.E.A.H. hipertansiyon
poliklinigine basvuran hastalarda hipertansif retinopati, mikroalbUmintri gibi
komplikasyonlarin gorulme sikhgini ve hipertansif hastalarda antropometrik 6lgimler,
obezite sikhgi, birlikte bulunan diger hastaliklar ve hipertansiyonun biyokimyasal
parametrelerle iligkisini aragtirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

A)Hipertansiyonun Tanimi ve Siniflandiriimasi

Tanim: Arteriyel kan basincinin normal sayilan sinirlarin Uzerine ¢ikmasina
hipertansiyon denir. Anormal sayillmasi gereken kan basinci duzeyi
konusundaki tartigmalar surmektedir. Pickering 1972 yilinda normal ve anormal
kan basinci arasinda bir sinir olmadigini, mortalite ve arteriyel basing iligkisinin
nicel oldugunu ve kan basinci arttikga prognozun kotulestigini belirtmigtir(1).
Hipertansiyonun inme, koroner kalp hastaligi gibi major komplikasyon risklerinde
artigi beraberinde getiren kan basinci yuksekligi olarak tanimlanmasi da
mumkundur. Bugun sistolik kan basincinin 140 mmHg , diyastolik kan basicinin
da 90 mmHg veya Uzerinde olmasi ya da kisinin antihipertansif ila¢g kullaniyor
olmasi hipertansiyon olarak tanimlanir (2,3).Sistolik kan basincinin 130-139
mmHg ve diyastolik kan basincinin 85-89 mmHg arasinda olmasi ‘yuksek-
normal’ kan basinci (prehipertansiyon) olarak tanimlanir. Kan basinci dizeyleri
bu sinirlarda seyreden kisilerde zaman iginde hipertansiyon gelisme riski, daha
dUsuk hipertansiyon degerlerine sahip kisilere gore iki kez daha fazladir (4).

Siniflandirma  :Erigskinlerde kan basinci  derecesinin  siniflandiriimasi
niteldir.Pratikte tedaviye yaklagim kolayligi saglamak icin kan basinci degerleri
dikkate alinmaktadir.

JNC-VI raporunda 18 yas ve ustindeki erigkinlerin  kan basinglari
optimal,normal,ytksek-normal ve hipertansiyon olarak dort dereceye ayrilmistir
(Tablo 1).Hipertansiyon tanisi igin iki veya daha fazla muayene sirasinda ,en az
iki 6lcumun ortalamasina dayandiriimahdir.

Siniflandirmada sistolik ve diyastolik kan basinglari farkli siniflara duserse ,
Kisinin kan basinci de@erlendirilirken daha ylksek olan kan basinci derecesi
dikkate alinmaktadir.

Tablo 1. 18 yas ve Ustl erigkinler igin kan basincinin siniflandiriimasi
Kan Basinci (mmHg)

Kan Basinci Derecesi Si stolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yuksek —normal 130-139 veya 85-89

Hipertansiyon
Evre 1 14 0-159 veya 90-99
Evre 2 16 0-179 veya 100-109
Evre 3 >18 0 veya >110



!zole sistolik hipertansiyon (sinirda) 140-160 <90
Izole sistolik hipertansiyon >160 <90

B) Hipertansiyonun Etiyolojisi ve Etiyolojik Siniflandirma

Hipertansiyonun etiyopatalojisi hakkindaki bilgiler hala ¢ok kisitlhidir.Bununla
beraber otedenberi iki farkl hipertansiyon turd tanimlanmigtir.Bunlardan biri,
gosterilebilir higbir organ hastaliginin baslatmadigi arteriyal hipertansiyon olup
‘primer’ veya ‘idiyopatik’ veya en sik kullanilan terimle ‘esansiyel hipertansiyon’dur.

Sekonder hipertansiyon ise arter basinci yukselmesinin bir hastaligin gesitli
bulgularindan birini olusturdugu durumlardir.Bu durumda hipertansiyon, asil
hastaligin ikincil bir yani, ek bir fenomeni oldugundan bu tar kan basinci
yukselmelerinde sekonder hipertansiyon sozkonusudur.

Yapilan g¢alismalar hipertansiyon olgularinin %92-95’inin esansiyel
hipertansiyon oldugunu, %5-6 kadar hastada hipertansiyonun kronik bdbrek
parankim hastaligina bagli oldugunu goéstermistir.Diger tim nedenler hipertansiyon
etiyolojisinde ancak %1-3 oraninda rol oynamaktadir.Bu nedenle, her hastada
sekonder nedenlere bagh hipertansiyonun arastiriilmasina gerek yoktur.Ancak ilk
bulgu ve Ozelliklerin belirli bir sekonder hipertansiyon tablosunu kuvvetle
disundirdiglu durumlarda invaziv riskli ve pahali arastiriimalara gidiimesi daha
uygundur.

Tablo 2.Kan basincin yukselten nedenler

1)SiISTOLIK VE DiYASTOLIK HIPERTANSIYON

1.Primer (esansiyel)
2.Sekonder hipertansiyonlar

a.Renal hipertansiyon
-Renal parankimal hipertansiyon
-Renovaskuler hipertansiyon
-Renin salgilayan timorler
-Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu.......... )

b.Endokrin hipertansiyon
-Akromegali
-Hipotiroidi
-Hipertiroidi
-Hiperkalsemi (hiperparatiroidi)
-Surrenal kokenli hipertansiyonlar



.Surrenal korteks kokenli hipertansiyonlar

-Cushing sendromu
-Primer hiperaldosteronizm
-Konjenital surrenal hiperplazi

.Surrenal medulasina bagl hipertansiyon
-Feokromositoma
.Surrenal hormon alimina bagli

.Meyan koku, anabolik stereoidler, iyatrojenik
glukokortikoid fazlaligi, kontraseptifler, dstrojen
iceren ilaglar, sempatomimetik ilaglar,tiamin
iceren yiyeceklerle birlikte peynir, sarap alinmasi,
MAO inhibitorleri....

-Surrenal dis1 kromaffin timorler
-Karsinoid

c.Aort koarktasyonu
d.Gebelige bagli hipertansiyon
e.Norolojik bozukluklara bagh hipertansiyon
1.Kafa ici basing artigi
2.Uyku apnesi
3.Kuadripleji
4 .Ailevi disotonomi
5.Kursun zehirlenmesi
6.Guilain-Barre sendromu

2)SISTOLIK HIPERTANSIYON
1.Artmis kalp debisi
a.Aort kapak yetersizligi
b.Arteriovenoz fistll
c.Hipertriroidi
d.Beriberi

e.Hiperkinetik dolagim yaratan diger nedenler

2.Aort rijiditesindeki artis (yaslilardaki sistolik tansiyon)



C) HIPERTANSIYONUN FiZYOPATOLOJiSi
Normal Kan Basinci : Kan basinci,kalp debisi ile periferik arter direncinin Granudur.
Sistemik Kan Basinci=Kalp Debisi x Periferik Arteryel Direng

Bu denklemin bilesenlerini dizenleyen ndral,himoral ve metabolik etkenler belirli bir
dengede kaldikga,kan basinci ‘normal’ sayilan duzeylerde bulunmaktadir.Kalp
debisinin veya arteriyel direncin artmasi halinde bunlarin GrinU olan kan basinci da
artmakta,diger ifadeyle hipertansiyon ortaya ¢cikmaktadir(5).

Esansiyel hipertansiyonun sebebi kesin olarak ortaya konulamamistir.Ancak
kan basinci yukselmesine yol agan pekgok mekanizmanin ayri ayri veya etkilesim
halinde isledigi anlasiimaktadir.Bunlar arasinda,genetik faktorler,sodyum,vicud sivi
volimU ve bdbreklerin roli,merkezi ve sempatik sinir sisteminin rolt,nérohtmoral
faktorler (renin,anjiyotensin,aldosteron),lokal vaskuiler faktorler,atriyel natridretik
hormon ve vazopressinin rolu sayilabilir.

Genetik faktorler: Esansiyel hipertansiyonun ailevi 6zelligi iyi
bilinmektedir.Hucre icinde iyonlarin akimi ve membran anormallikleri muhtelif
genlerle ilgili  olabilir.N6rojenik ve humoral faktorlere bagli  olarak
sodyum,klor,potasyum,kalsiyum ve magnezyum gibi iyonlarin,hicre ic¢i ve digina
hareketleri bu genler tarafindan diizenlenir.Ornegin Na-K-ATPase enziminin
konsantrasyonu (sodyum pompasi aktivitesi),esansiyel hipertansiyonlu hastalarda
azalmis olarak bulunmustur.

Hipertansif hastalarda insulin direnci,hiperinsulinemi,lipid anormallikleri,glukoz
intoleransi ve obezite gibi anormallikler sik olarak birlikte bulunmaktadir.

Norojenik faktorler-Baroreseptorlerin roli: Baroreseptorlerden kalkan
uyarilar serebral medulladaki vazomotor merkezlere ulagir.Baroreseptorlerde kan
basincinin dusmesi ya da yukselmesine gore,refleks olarak atim hacmi ile kalp hizi
ve periferik direng etkilenerek ,kan basinci ayarlanir.Hipertansiyonu olanlarda
baroreseptdr cevabi daha ylksek kan basinci seviyelerinde ortaya ¢ikabilmektedir.

Sodyum,viicud sivi volimi ve bébreklerin roli: Tuz alimi hicre igi
kalsiyum ve diger iyonlarin dagilimini etkiler;bu da sempatik sinir sistemi ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi ile ilgili degdisikliklere yol acgar.Pek c¢ok kigide asiri
sodyum aliminin kan basincinin yukselmesine yol agtigi bilinmektedir.Epidemiyolojik
calismalar da daha az tuz tuketen populasyonlarda esansiyel hipertansiyon sikhiginin
az oldugunu ortaya koymustur.Ancak bu faktorlerin baglibagina etiyolojik bir faktor
olarak rolleri de kesin olarak ortaya konulamamisgtir.

Merkezi sinir sisteminin rolii: Kan basinci gin icinde énemli dalgalanmalar
gosterir. Bu dalgalanmalarin en 6nemli sebebi, efor bir yana birakilacak olursa,
psikososyal uyarilardir. Serebral korteksdeki stres reseptorleri, hipotalamik
cekirdekleri uyararak merkezi sempatik desarjlarla, bobrekleri ve diger organlari
etkiler. Bunun sonucu olarak renal arteriyoler vazokonstriksiyon ve efferent renal



sempatik sinir aktivitesinde artig, dolayisiyla kalp debisi, kalp hizi ve kan basincinda
artis meydana gelir.

Sempatik sinir sisteminin roli: Sempatik aktivite artisi, hipertansiyon
patogenezindeki muhtemel faktérlerden biridir. Efferent renal sempatik sinir trafigi,
bdbregin kan basinci regulasyonunu, vicud sivi volumanun ayarlanmasini, sodyum
dengesinin saglanmasini ve benzer pek ¢ok fonksiyonlari etkiler. Hipertansiyonun
erken donemindeki geng¢ hastalarda emosyonel instabilite ile kalp hizindaki ve
debideki artis dikkati ¢eker. Bu hastalarda plazma norepinefrin duzeyi artmig
bulunur.

Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin roli: Afferent arteriyolln
gerilmesi, efektif kan voliminin azalmasi veya distal tubulUslerde sodyum
konsantrasyonunun azalmasi gibi faktérler renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini
uyarir. Anjiyotensin Il son derece gucli bir vazokonstriktér ajandir.Hipertansif
hastalarda yapilmis olan ¢aligmalarda ,plazma renin aktivitesi hastalarin %20’sinde
dusuk,%60’inda normal ve %20 kadarinda yuksek olarak bulunmustur.

Lokal vaskiiler faktorlerin rolii: Kicuk arter ve arteriyollerin endotelinde bir
boliumu renin,anjiyotensin,endotelin ve serotonin gibi vazokonstriktor, bir kismi da
prostasiklin, PGE2, kallikrein ve EDRF gibi vazodilatator etkisi olan pekg¢ok vazoaktif
maddeler yapilmaktadir.Bu maddeler arasindaki denge lokal vaskuler faktorlerin
nihai etkisini belirlemektedir.Bu dengeyi etkileyecek faktorlerin hipertansiyon
olusumunda rolu olabileceg@i dugunulmektedir.

Atriyal natriuiretik faktoriin rolii: Sag atriyum duvarinin gerilmesi ya da sag
atriyum basincinin artmasi ANF salimina yol agar. ANF, Uriner sodyum ve su atimini
arttinir. ANF’nin hipertansiyon patogenezinde rolu olabilecegini gosteren caligmalar
vardir.

Vazopressin’in rolli: Arginin-vazopressin gugli bir vazopressor ve

antididretik hormondur. Sempatik sinir sistemi ile etkilesime girerek hipertansiyon
gelisimine indirekt katkisi olabilecegi distnulmektedir.

D)Hipertansiyonda Hedef Organlardaki Degisiklikler ve Komplikasyonlar

Hidrostatik basin¢ artmasina bagh komplikasyonlar

Konjestif kalp yetersizligi:Hipertansiyon, artmis dirence karsi ¢alisan sol
ventrikulln isini arttirir ve konsantrik hipertrofiye yol acgar.Sol ventrikul hipertrofisi
belirlendigi takdirde hipertansif kalp hastalig iterimi kullanilir.Hipertansiyon tedavi
edilmezse, hipertrofi ile birlikte sol ventikulde dilatasyon gelisir ve sol ventrikul sistolik
fonksiyonlari bozulur.Sol kalp vyetersizligi (tasikardi, ventrikiler galo, akciger
kaidelerinde staz ralleri, telede kalp buyumesi, pulmoner venlerde belirginlesme,
interstisiyel ve alveoler 6dem) ve daha ge¢ donemde sag kalp yetersizligi (ven6z



dolgunluk, hepatomegali, bacaklarda 6édem) bulgulari tesbit edilebilir.Sol ventrikul
hipertrofisi hipertansiyonun tedavi edilmesi ile durdurulabilir hatta geriletilebilir.

Serebrovaskiler kanamalara bagh inme (stroke):Uzun sureli
hipertansiyonda beynin klguik arterlerinde, Charcot-Bouchard mikro anevrizmalari
meydana gelebilir. Bunlarin yirtilmasi beyin kanamasina yol agar. Intraserebral
kanamalarin en sik nedeni hipertansiyondur. intraserebral kanamalarda, kan basinci
sistolik 175 mmHg ve diyastolik 95 mmHg Ustlinde ise tedavi edilmelidir.

iskemik inme: Tim inmelerin %80-90’in1 olusturur ve en énemli risk faktéri
hipertansiyondur. iskemik inmelerin olusumunda ileri yas (>65), yiksek sistolik kan
basinci, disuk HDL, sigara, DM, gegici iskemik ataklar énemli risk faktorleridir. Anti
hipertansif tedavi ile iskemik inme insidansi %36 oraninda azalir(6.7.8).

Hipertansif ensefalopati:Kan basincinin sirat ile yukselmesini takiben
vaskuler gecirgenlikteki artig, beyin ddemine yol agar ve siddetli bas agrisi, gérme
bozuklugu, konvulsiyonlar, fokal norolojik bulgular, konfuzyon ve koma gibi akut
norolojik belirtiler ortaya c¢ikar(9).G6z dibinde Evre 1ll ve Evre IV retinopati
gorulebilir.Suratle tedavi edildigi takdirde bulgular reversibldir.

Dissekan aort anevrizmasi: intimanin yirtilmasi ve medyadan ayriimasi ile
meydana gelen aort disseksiyonu hipertansiyonun olumle sonugclanabilen oldukga
ciddi bir komplikasyonudur. Aort diseksiyon vakalarinin %70-80’'inde hipertansiyon
bulunur. Hipertansiyonun eglik etmedigi aort disseksiyonunun prognozu daha iyidir.
Aort disseksiyonu erkeklerde kadinlardan 2 veya 3 misli daha siklikta ve genellikle 40
ile 70 yaglar arasinda gorulir. Ancak gorulme sikhigi kesin olarak bilinmemektedir
(10).

Hipertansiyon ve goz: Hipertansiyona bagli g6z komplikasyonlari 18. ylzyilin
ilk yarisindan beri bilinmektedir. En sik bilinen g6z komplikasyonu retinopati
olmasina ragmen, retinopati disinda da retinal ven ve retinal arter okluzyonlari,
retinal emboli, iskemik optik noropati ve hipertansif korioidopati gibi tablolar da
hipertansiyona eslik edebilir. Hipertansiyon ve diyabetin sik olarak birlikte
bulunmalari nedeniyle de diyabetik ve hipertansif goéz komplikasyonlari birlikte
bulunuyor olabilirler.

Bilindigi gibi gozdibi, vicutta arter ve arteriyollerin gorulebildigi tek yerdir. Bu
nedenle hipertansiyonun yarattigi mikrovaskiler hasari dogrudan degerlendirme
imkani verir. Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener tarafindan yapilan
siniflandirmasi halen gegerliligini korumaktadir(11).

Retina degisikliklerinin izlenmesi mikrovaskuller hasarin dogrudan
degerlendiriimesinin en 6nemli yolu olmasi nedeni ile hipertansiyonlu her hastada
hem tani, hem de takip agisindan 6nemlidir. Bir bagska 6nemi de risk belirleyici
olmasidir. Bdylece Evre |l retinopatiden itibaren damarlarda organik degisikliklerin
ortaya ¢ikmaya basladigi sdylenebilir. Bu nedenle, Evre |l retinpatinin ortaya ¢ikmasi
‘hedef organ hasari’ olarak nitelendiriimeli ve tedavi hedefleri buna goére
degerlendiriimelidir.
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Tablo-Hipertansif retinopatinin siniflandiriimasi

Vaskiilopati Nororetinal Degisiklik
Evre Arter/Ven orani Fokal Spazm Kanama Eksiidalar Papilla Odemi
Normal > 3/4 (-) 0 0 0
Evre | 3/4-1/2 (-) 0 0 0
Evre Il <1/2-1/3 <1/1-2/3 0 0 0
Evre llI <1/3-1/4 <2/3-1/3 + + 0
Evre IV <1/4 <1/3 + + 0

Hipertansiyon ve bobrek:llimli hipertansiyonun neden oldugu en onemli
patolojik degisiklik afferent arteriyol duvarinda hiyalinizasyon ve sklerozdur
(hipertansif nefroskleroz). Bobrek tutulusu genellikle asemptomatiktir ve
konsantrasyon yeteneginin azalmasini yansitan nokturi siklikla ilk bulguyu
olusturur.intrarenal  vazodilatér cevabin azalmasi sonucu ortaya ¢lkan
mikroalbUmindri, tubulointerstisiel hasarin baglamasindan ve progresyonundan
sorumludur.MikroalbUmindri yalnizca progresif renal tutulusun degil, kardiyovaskuler
morbiditenin de genel bir gostergesidir. Nefrotik sinirlarda olabilen proteinari de
gorilebilir(12).

Kan basinci ne kadar yuksek ise bobrek yetersizligi gelisme riski o denli
artar.Siyah irk ve diyabetikler 6zellikle risk altindadir.

Hipertansiyon, renal parankimal hastaligin edinsel ve konjenital tiplerinin
hemen hepsine eslik etmekte ve glomertil filtrasyon hizi azaldikga daha sik olarak
gorulmektedir.Bu birlikteligin varliginda, hipertansiyon bobrek islevlerinin kaybini
hizlandirmaktadir. Bu nedenle hipertansiyonun tedavisi renal hasarin ilerleyisinin
yavasglatimasinda Onemli rol oynar.Bobrek yetersizliginin yavaslatiimasinda
proteinurinin azaltilmasinin da en az kan basincini dusurmek kadar dnemli oldugu
gOsterilmistir.

Aterosklerotik komplikasyonlar

Koroner kalp hastaligi Hipertansiyonlu hastalarda siklikla koroner hastaliyi da
gorulmektedir.MacMahon ve arkadaglarinin yaptigi metaanalizde 105 mmHg
diyastolik kan basinci olanlarda KAH riski 4 kat yuksek bulunmustur(13).Sistolik kan
basinci degerleri arttikca KAH, inme ve mortalite oranlari yukselmistir(14).

Hipertansiyon, koroner aterosklerozun gelisimini hizlandirir.Koroner
ateroskleroz gelismis hastalarda hipertansiyon miyokardin oksijen ihtiyacini
arttirir. Koroner kalp hastaligi geligtiginde angina pektoris, MI gibi klinik tablolara ait
sikayet ve bulgular ortaya gikar.
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Hipertansiyon ve periferik arter hastaligi: Hipertansiyonlu kisilerde periferik arter
hastaligi sikhd1 %6 olup saglikh kisilere oranla 3 kat fazladir.Gértlme sikhginin sigara
ve yuksek kolestrol gibi diger risk faktoérlerinden bagimsiz oldugu izlenimi
edinilmektedir.Hipertansiyonlu hastada periferik arter hastaliginin ortaya c¢ikmasi
durumunda periferik arter hastaliginin bir hedef organ hasari olmasi nedeni ile
hipertansiyonlu Kigilerde risk belirlenmesinde bu husus gézénunde bulundurulmaldir.

E)Hipertansiyonda Klinik Belirti ve Bulgular:

Esansiyel hipertansiyon baglangi¢ yillarinda genellikle herhangi bir sikayete
yol agmadigi gibi kan basincindaki ylkselme disinda patolojik fizik bulgu da mevcut
degildir. Ancak zamanla hedef organlarda (kalp, arter ve venler, retina, bdbrek,
beyin)olusturdugu degisiklikler ve komplikasyonlar gesitli semptomlarin ve bulgularin
ortaya ¢ikmasina yol acgar.

Bas agrisi, bas donmesi, sersemlik hissi ve halsizlik gibi nonspesifik sikayetler
de genellikle hafif hipertansiyonlu hastalarda gortlmez.Bu tir sikayetlere kan basinci
normal olan kigilerde de ayni siklikla rastlanmaktadir.Hipertansiyon siddeti artinca
enseden baslayan, sabahlari daha belirgin olan ve gin boyunca siddeti azalan bas
agrilari  baglar.Hipertansiyonda degdismez fizik bulgu, kan basincinin yutksek
bulunmasidir Ancak bu karari vermek igin kan basincinin uygun sekilde
Olculdigunden emin olunmalidir.Hasta yatar pozisyondan oturur pozisyona
getirildiginde, sistolik ve diyastolik kan basinci hafifce artabilir.Ayakta ise sistolik kan
basinci ya ayni dizeyde kalir ya da hafifce duser.

F)Laboratuvar incelemeleri:Laboratuvar incelemelerinden amag gergekgi bir risk
belirlemesi, yapilmasi hedef organ hasarinin ve diger Kklinik tablolarin ortaya
cikartilmasi ve sekonder hipertansiyonun ekarte edilmesi amaglarina yoneliktir.

Tablo:Hipertansiyonlu hastalarda laboratuvar incelemeleri

Birinci basamak temel laboratuvar incelemeleri
Rutin idrar analizi

Basit kan sayimi

Kan sekeri

EKG

Go6gus réontgeni

ikinci basamak temel laboratuvar incelemeleri
Tam kan sayimi

Kreatinin

Sodyum

Potasyum

Total kolesterol

HDL kolesterol
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LDL kolesterol
Aclik trigliserid

Gereginde yapilacak laboratuvar incelemeleri
Kreatinin klirensi

MikroalbUminuri

24 saatlik idrarda protein

Kan kalsiyumu

Urik asit

Hemoglobin A1C

TSH

Aldosteron ve katekolaminler

Eko kardiyografi

Krenial, renal ve periferik arterlerin USG/Doppler incelemesi
Batin USG

Yapilmis olan galismalar hipertansiyonlu hastalarin %92-95’inin esansiyel
hipertansiyonlu oldugunu, %5-6 kadar hastada da hipertansiyonun kronik bobrek
parankim hastaligina bagl oldugunu gostermektedir. Diger tim nedenler etiyolojide
ancak %1-3 oraninda rol oynar.Bu nedenle, her hastada sekonder nedenlere bagli
hipertansiyonlarin arastiriimasina gerek yoktur.

Hipertansiyonun nedenlerinin arastiriimasi gereken hastalarin ozellikleri su
sekilde sayilabilir:

1.Yas, anamnezfizik muayene,hipertansiyonun siddeti veya temel
laboratuvar incelemelerinin sekonder hipertansiyonu akla getirdigi kisiler
2.llag tedavisine yaniti zayif olan hastalar
3.Hipertansiyonu kontrol altinda iken yukselmeye baglayan hastalar
4.Evre lll hipertansiyonu olanlar
5.Ani baglayan hipertansiyonu olanlar

G)Hipertansiyonda Korunma ve Tedavi

Hipertansiyonda primer korunma potansiyeli

Dinya Saghk Orgiitt /Uluslar arasi Hipertansiyon Dernedi Klavuz Kurulunun
ve Hipertansiyon Primer Prevansiyonu i¢cin ABD Calisma Grubunun raporlarinda,
koruyucu tip ve halk saghgi icin asagidaki oneriler benimsenmistir.

-Vicut agirhginin kontrol altinda tutulmasi ve fiziksel aktiviteyi arttirma
-lliml miktardan fazla alkol igilmemesi

-Gunluk sodyum miktarinin <6gr. tuz(<2,4gr Na) ile sinirlanmasi
-Potasyum aliminin arttirilmasi

Ayni raporda psikososyal stresin azaltiimasinin yarari konusunda daha fazla

calismalara ihtiya¢ duyuldugu, ek olarak kalsiyum ve magnezyum aliminin spesifik
bir rolinin olmadigdi kaydedilmistir.
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Farmakolojik tedavi
Antihipertansif ilaclar:Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar bes ana grupta

toplanabilir.Bunlar diuretikler, sempatikolitikler ya da adrenerjik sinir sistemi
antagonistleri, renin angiotensin sistemini etkileyen ilaglar, damar diuz kasinda etkili
ilaclar ve yeni gelistiriimekte olan ilaglardir.

Tablo-Antihipertansif ilaclarin siniflandiriimasi

. Diuretikler
I1. Adrenerjik sinir sistemi antagonistleri
A. Merkezi etkililer
B. Periferik etkililer
a.Adrenerjik néron blokerleri
b.Ganglion blokerleri
C. Adrenerjik reseptor blokerleri
1.Alfa reseptor blokerleri
2.Beta reseptor blokerleri
3.Alfa ve beta reseptorleri
M. Renin-angiotensin sistemini etkileyen ilaglar
A.ACE inhibitorleri
B.Angiotensin Il tip | reseptor antagonistleri
Il. Damar duz kasinda etkili ilaglar
A.Kalsiyum kanal blokerleri
B.Potasyum kanal agicilar
C.Dogrudan damar diz kasini gevsetenler
ll. Yeni gelistirilmekte olan ilaglar
A.Notral endopeptidaz peptidi inhibitorleri
B.Endotelin | reseptdr antagonistleri
C.Renin inhibitorleri ve digerleri

I.Diurretikler: Antihipertansif etki mekanizmalari hala tam olarak bilinmeyen bu
ilaclarin uzun surede vazodilatorler gibi davrandigi ya da sempatikolitik etki
gOsterdigi sanilmaktadir.TubdlUslerin degisik yerlerinde etkili olan dort tip
ditretik vardir.

ll.Adrenerjik sistem antagonistleri:Bu grup, sempatik sinir sistemini etkileyerek
sempatikolitik etki yaratan ilaglardir.Merkezi ve periferik olmak Uzere iki ana

grupta toplanirlar.
A)Merkezi etkili sempatikolitikler:Santral a2 adrenerjik ya da imidazolin

reseptor agonistleridir.Beyin sapinda etkili olarak sonugta sempatik tonusun
ve buna paralel olarak periferik damar direncinin dugmesini saglarlar.

B)Periferik etkili sempatikolitikler:

I)Bu gruptan adrenerjik néron blokerleri periferik sinir uglarinda
katekolamin depolarini bosaltarak ya da katekolaminlerin salinmasini inhibe
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ederek etki gosterirler. Periferik damar direncini diasurlrken kalp atim
sayisini ve debisini azaltirlar.

Il)Ganglion bloke ediciler sempatik ve parasempatik sistemi inhibe
ederler.Pratik hekimlikte kullanilmazlar.

ll)Adrenerjik reseptor antagonistleri, adrenerjik sinir uglarinda reseptor
duzeyinde blokaj etkisi gosterirler.U¢ grupta bulunurlar.

a)Alfa adrenerjik reseptér antagonistleri damar diiz kas hiicre zarinda
yer alan post-sinaptik alfa adrenerjik reseptorleri bloke ederler.Sonugta
damar duz kaslarinda gevseme, vazodilatasyon ve periferik direngte diusme
saglarlar.

b)Beta adrenerjik reseptér antagonistler (beta blokerler) periferik beta
reseptorleri katekolaminler ile yarigsmaya girerek bloke ederler.Boylece arter
damar direncini dusurarler.Ayrica kalp kontraktilitesini azaltarak kalp hizini
ve debisini azaltirlar.

c)Mikst reseptor blokerleri ise kompetitif olarak hem selektif a1, hem
de nonselektif beta1+2 adrenoreseptdr blokaji yaparak vazodilator etki
gOsteren bir beta bloker grubudur.

lll)Renin angiotensin sistemini etkileyen ilaglar:

A)ACE inhibitorleri :Bu grup ajanlar ACE’l inhibe ederek glcli bir
vazokonstriktor olan All’nin olusumunu engellemek sureti ile etki ederler.Bu
ilaclar ayni zamanda bradikinin  duzeylerini  yukseltirler.Boylece
vazokonstriksiyon onlenir ve vazodilatasyon sonucu periferik damar direnci
duser.

B)Angiotensin Il (All) reseptor antagonistleri:Bunlar AT1 reseptorlerini
selektif olarak bloke eden gugli ve uzun etkili nonpeptid ajanlardir.
IV)Damar diz kasinda etkili ilaglar:

A)Kalsiyum kanal blokerleri:Bu ilaclar damar diuz kasi hicre
membraninda voltaja bagimli L-Tipi yavas kalsiyum kanallarini inhibe ederler.Hucre
icine Ca2+ girigini azaltirlar.Hucre igi Ca2+ pozitif dlizeyini dugurerek eksitasyon
kontraksiyon iligkisini bozarlar, sonugta vazodilatasyon meydana gelir.

B)Potasyum kanal agicilar:Cogu henuz faz lll ve IV ¢alismasi halinde olan

bu ajanlar daha c¢ok diger ilaglar ile yanit alinamayan habis ya da refrakter
hipertansiyon tedavisinde kullanirlar.

MATERYAL-METOD
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Calismayi retrospektif olarak, $.E.E.A.H.Hipertansiyon poliklinigine Ocak-
Arallk 2004 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin dosyalarini tarayarak
gerceklestirdik.Belirtilen zaman diliminde basvuran hasta sayisi 1152 idi.Ancak biz,
dosyalarinda higbir eksigi bulunmayan, kontrollerine duzenli gelen, tum tetkiklerini
tamamlayan ve ulasmak istedigimiz tum bilgileri iceren 969 dosyay! arastirmaya
dahil ettik.

Arastirma sirasinda hastalarin cinsiyeti, yasi, hipertansiyon suresi, 6zgecmisi,
kadin hastalarda menopoz durumu ve suresi, sigara igme aligkanligi ve aile hikayesi
ile ilgili bilgileri inceledik.

Antropometrik Glgumler olarak hastalarin boyu, agirhgi, bel gevresi 6lgimi ve
bu degerlerden hesaplama ile Beden Kitle Indeksi de@erlerini bularak, dagilimini
yaptik.

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalari olarak ilk
muayenelerinde kaydedilen Olgim sonugclari degerlendirmeye alindi.Kan basinci sag
koldan ve oturur pozisyonda 2 kez 6lgtlmustir.Olglimler 5 dakika dinlenmeden sonra
ve iki 6lgim arasinda en az 3 dakika olacak sekilde yapilmis ve kan basinci
degerleri, Olcllere en yakin ¢ift sayl olarak (mmHg acisindan) kaydedilmis ve iki
Olcumun ortalamasi kullaniimistir.Nabiz sayilari da hastalarin ilk muayenelerinde
kaydedilen degerler olarak alinmistir.

Hastalarin antihipertansif ila¢ kullanip kullanmadiklari, varsa kullandiklari
antihipertansif ilag sayisi ve sinifi kaydedildi.Siniflandirma yapilirken ilaglar dilretik,
ACE-i, angiotensin reseptor blokerleri, alfa-bloker, beta-bloker, kalsiyum kanal
blokeri,santral etkili ilaclar (SEi) ve ACE-i+Diiretik, ACE-i+KKB, Beta-
Bloker+Diuretik kombinasyonlari olarak siniflandiriidi.Hastalarin kullandiklari ilag
sayisinin analizini yaparken kombine preperatlari iki, diger preperatlar ise tek ilag
olarak kabul ettik.

Batln hastalarin gozdibi muayeneleri ve retinopati bulgulari degerlendirildi
ve sonuglari Evre I-IV arasi siniflara ayrilarak incelendi.Retinopati saptanmayan
hastalar O olarak belirtildi.

incelenen biyokimya parametreleri arasinda aglk kan sekeri,kreatinin, total
kolesterol,HDL-kolesterol,LDL-kolesterol,trigliserid, TSH,mikroalbumintri ~ degerlen-
diriimeye alindi.

istatistiksel analizler: Gruplar degerlendirilirken sonuglar (aritmetik ortalama+
standart sapma) olarak verildi.iki grup arasindaki farklar eslestiriimis t-testi ve Mann-
Whitney U testi ile degerlendirildi.iki uclu p degeri <0.05 ise anlamh olarak kabul
edildi. ikili degiskenler arasindaki bagdintiyi arastirmak icin korelasyon analizleri
yapildi.istatiksel analizler SPSS 10.0 for Windows ile yapildi.
BULGULAR

CIiNSIYET DAGILIMI
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ERKEK

KADIN

% 72

2004 yilinda hipertansiyon poliklinigine bagvuran hastalarin
cinsiyetlerine gore dagilimina bakildiginda % 72’sinin kadin, 28’inin ise erkek
oldugu gorulmektedir.

YAS GRUPLARINA GORE DAGILIM

60-69

>70
%9

40-49
%27

Kadinlarin yas ortalamasi 53+11 iken, erkeklerin yas ortalamasi 54+14
olarak bulunmustur.

Hipertansiyon poliklinigine basvuran erkek ve kadin hastalarin yas gruplarina
gore dagihmi yapildiginda olgularin en ¢ok 50-59 yas grubunda toplandigi gorualur.
Daha sonra 40-49 ve 60-69 yas grubunda yigilim goértlmektedir.
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Hipertansiyon poliklinigine bagvuran erkek hastalarin %28.9’u, kadin
hastalarin ise %34.4’G0 50-59 yas grubunda yer almaktadir.

Toplam 34 milyon olarak tahmin edilen 20 yas ve uzerindeki Turk
erigskinlerinden [ 5 milyon erkek ve 6 milyonu kadin olmak uzere] 11 milyonu
standart tanimlama ile hipertansiyonlu sayilmaktadir (43).Bu tanim igine tansiyonu
normale inmis olsa bile antihipertansif ila¢ kullananlarin hepsi girdigi gibi,
SKB>140mmHg ve/veya DKB>90mmHg bulunanlar girmektedir.Bu tahmine gore,
tim erigkin erkeklerin %30’u, erigkin kadinlarin %35’i yiksek tansiyona sahiptir.

TEKHARF 2000 Arastirmasina gore Turkiye genelinde erkek ve kadinlardaki
hipertansiyon prevalansi 30-39 yas grubunda %19 dolayinda iken, 50-59 yas
grubunda erkeklerin yaridan biraz azi, kadinlarin yaridan fazlasi hipertansiyonludur.
60 yasini asan bireylerin ise 3 kisiden 2 sinde hipertansiyona rastlanmaktadir.

HIPERTANSIYON SURELERINE GORE DAGILIM
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10 YILDAN FAZLA
6-10 YIL % 16

1-5 YIL
% 64

Poliklinige basvuran hastalardan %63’Unun (n=617) hipertansiyon suresi 1-5
yil grubunda iken, hastalarin %21’inda (n=198) hipertansiyon suresi 6-10 yil arasinda
olup ,%16’sinda (n=154) ise 10 yildan daha uzun sureli hipertansiyon saptanmistir.

Yuzde
70

0,

60 %59

50
—Kadin

40
B Erkek

30
20
10

%22,6

%18,3
%9,4
%4, 7

1-5 yil 6-10 yil >10 yil Sure (yil)

Hipertansiyon poliklinigine bagvuran kadin hastalarin %59’unda hipertansiyon
1-5 yiIl arasinda ,%22.6’sinda 6-10 yil arasinda, %18.3’Unde ise 10 yildan daha uzun
sureli hipertansiyon vardir.

Poliklinigimize bagvuran erkek hastalarin %75.9'unda hipertansiyon siresi 1-5
yil arasinda iken, %4.7’sinde 6-10 yil, %9.4’Unde ise hipertansiyon suresi 10 yildan
daha uzun surelidir.

OzZGECMIS

Poliklinigimize basvuran hastalarin 6zgegmisleri DM, KAH, tiroid hastaliklari,
bdbrek hastaliklari, SVO agisindan sorusturuldu. Hastalarin %9.2’sinde DM, %
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5.4'Unde KAH, %6.1’'inde Uriner sistem, %8.9’unda tiroid hastahgi, %3.4’Unde
DM+KAH anamnezi mevcut idi.Hastalarin %70.1’inde ise bu hastaliklardan herhangi
birine rastlanmadi.

KAH % 5,4
Tiroid % 8,9
DM % 9,2
Renal % 6,1
DM+KAH % 3.4
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 %

DM ve hipertansiyon genellikle birlikte gorulmektedir.Tip 2 diyabetli erigkinlerin
%50’sinde DM ortaya ¢ikmadan 6nce hipertansiyon mevcuttur. Diyabetik kisilerde
diyabeti olmayanlara goére hipertansiyon prevalansi 1.5-2 kat fazladir. DM ve
hipertansiyon birarada bulundugu zaman, kigiyi ani kardiyak olum, koroner kalp
hastali§i, konjestif kalp yetersizligi, serebrovaskiler hastalik ve periferik damar
hastaligi gelismesi yonunden ¢ok daha buylk tehlike ile karsi karsiya biraktigi
bilinmektedir.

Hipertansiyon, koroner aterosklerozun gelisimini hizlandirir ve sikhikla KAH ile
birlikte gorulir. Gerek diyastolik, gerek sistolik kan basincindaki yukselmelerin KAH
riskini artirdigini gosteren ve epidemiyolojik ¢alismalara dayanan ¢ok sayida kanit
vardir.MacMahon ve arkadaslarinin yaptigi metaanalizde 105mmHg Uzeri diyastolik
basinci olanlarda KAH riski dort kat yuksek bulunmugtur(110).Sistolik kan basincinin
onemi ise MRFIT galismasinda ortaya ¢ikmis, sistolik kan basinci degerleri arttikca
KAH, inme ve mortalite oranlari yukselmigtir(111).

Hipertansiyon iskemik ve hemorajik beyin damar hastaliklari igin en onemli
risk faktorudur.Ege Inme Veri Tabani’'nda iskemik inmeli hastalarin %63’Unde,
intraserebral kanamali hastalarin %88’inde hipertansiyon dykusune rastlanmistir.

Menopoz

Hipertansiyon poliklinigimize basvuran 703 kadin hastanin 435’i menopoza
girmisti (%61.8).Kadin hastalarda ortalama menopoz yasi 46.3 idi.
SOYGECMISI

Esansiyel hipertansiyonun ailevi 6zelligi iyi bilinmektedir.Hipertansiyonun
gelisimini  multipl  genlerin  kompleks iligkileri  etkiliyebilmektedir.Esansiyel
hipertansiyonlu hastalarda genetik orijinli kalsiyum transport defektleri bildirilmigtir.
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Hipertansiyon poliklinigimize basvuran hastalarin aile dykuleri hipertansiyon,
KAH, SVO ve DM hastaliklari agisindan incelendi.Bu hastalarin dagihmi asagida
gosterilen tablodaki gibidir.

SVO %1,5
KAH+HT % 10,9
KAH % 6,9
HAT+DM+KAH % 11,25
T % 13,20
DM+HAT % 24,4
0 5 10 15 20 25 YUzDE

Soygecmiste mevcut hastalik yuzdelerinin dagilimi

SiGARA
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10 yildan az sigara

] icenler
10 yildan fazla % 6.2
sigara igenler ’
% 196
Sigara
icmeyenler
% 74

Hastalar, sigara igme oranlar agisindan degerlendirildiginde %74’GnUn
(n:717) hi¢ sigara icmedigi, %6.2’sinin (n:60) 10 yildan daha az suredir sigara ictigi,
%19.6’sinin (n:190) ise 10 vyilldan daha wuzun sureden beri sigara ictigi
saptandi.Sigara icmeyenler %74’luk oran ile en blyuk ydzdelik grubu
olusturmaktadir.

Yas gruplarina gére dagilimda sigara igiciligi oranlari ise soyledir:

yuzde o~
~ o
% S 2
%0 o :\o G u
m . —— —
©
X
70 3 —
X
60
50 3 icmiyor
= <10 yas
40 == >10 yas
30 o o
@ 3 0 o o
N o s © < ~
20 = R = =
O\o o
©
5 (58]
o 5 2 3 2
O\o ~
N
<40 Yas 40-49 Yas 50-59 Yas 60-69 yas >70 yas

Sigara tiryakiligi kalp-damar sagligi agisindan en basta gelen zararli
aliskanhktir. DSO yerytzinde 2020 yilinda tim o6limlerin 8.3 milyonunun titiinden
kaynaklanacagini tahmin etmigtir.

Sigara dumani igindeki nikotin ve karbonmonoksid kalp hizini, kan basincini
ve kalbin kasilma gucunu arttirarak, vazospazm olugturarak, hipoksemiye neden
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olarak, damar endotelinde hasar yaparak, kanin pihtilasma 6zelligini arttirarak
kardiyovaskuler sistemde ¢ok ciddi hasara yol acgar.

TEKHARF 2000 galismasinda Ulkemizde 30 yasini asan erkeklerin yarisinin
halen sigara ictigi, %17.5’inin birakmis oldugu, ucte birinin ise hi¢c igmedigi
anlasiimistir. Kadinlarda bu oranlar sirasiyla %15.5, %5.1 ve %79.4’dur(TEKHARF
2000).

BOY,KIiLO,BEL CEVRESI OLCUMLERI VE BKi DAGILIMI

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin boy ortalamasi erkek
hastalarin genelinde 166.41 + 8.96 cm, agirlhk ortalamasi ise 82.65 + 12.53 kg
olarak saptandi.Kadinlarda boy ortalamasi 153.97 + 7.67 cm, agirlik ortalamasi
76.14 + 13.55 kg bulundu.

Bel gevresi dlgumlerine bakildiginda erkek hastalarda ortalama bel ¢evresinin
101.45 + 10.12 cm, kadinlarda ise bu degerin ortalama 102.25 + 10.8 cm oldugu
gorulmektedir.

|105,53 cm

|103,93 cm

[ Jkeon
-ERKEK

|10‘|,48 cm
| 102,45 cm
101,59 cm
102,00 cm
102,46 cm

ORTALAMA BEL GEVRESI

&
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o
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Bel ¢cevresi ortalamasinin yas gruplarina gére dagilimi

YAS GRUPLARI

40-49
50-59
60-69
>70
<40
50-59
60-69
>70

40-49

BKIi VE OBEZITE
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Obezitenin gostergesi olarak en sik kullanilan beden kitle indeksini (BKI)
degerlendirmek amaciyla, poliklinige basvuran hastalarin agirhik ve boy
dlclimlerinden vyararlanilarak BKi'leri (viicut agirhgi/boy2) hesaplandi. Obez siniri
olarak her iki cinsiyette de BKi> 30 kg/m2 dl¢itii kullanildi.

Ortalama BKi, erkeklerde 28.01 + 3.92, kadinlarda 30.43 + 5.46 idi.

BKi
o S R K
31 = R 2 R
(sp}
30
o 9 e g . 1 KADIN
N 5 N N S
< ~ B ERKEK
28 =
N
27
26
25
<40 40-49 50-59 60-69 >70 YAS GRUPLARI

Poliklinige basvuran hastalar arasinda yas gruplarina gére BKi dagihmi:

Bel ¢evresi 102cm’den blyuk olan erkeklerin yas gruplarina gére dagilimi:

Erkek hastalarin
yuzdesi %

30 %29,1

25 %23,9
%22,2

20

15
%12,8 %12

10

<40 40-49 50-59 60-69 >70 yas gruplari

Bel ¢evresi 88 cm’den blyuk olan kadinlarin yas gruplarina gére dagilimi:
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Kadin hastalarin
ylzdesi %

35

%34.,9

0 %27,3

25
%20,4

20
15

10 %9 %8,3

<40 40-49 50-59 60-69 >70 yas gruplari

Hipertansiyon ve obezite siklikla birarada goértlen iki antitedir. Obezitenin
hipertansiyon yaninda hiperlipidemi, hiperglisemi gibi diger KAH risk faktorleri ile de
cok zaman birlikte olmasi, KAH mortalitesinde artisa neden olmaktadir. BKi’ ndeki bir
birimlik artis, KAH mortalitesinde %4-5 artisa neden olmaktadir.Yani vucut
agirhginda 1kg.hk artis KAH mortalitesinde %1-1.5 artisa yol agmaktadir.

Karin icindeki yag kitlesinin artmasi ile karakterli abdominal obezite
kardiyovaskuler riski ozellikle arttiran bir alt grubu olusturmaktadir. Bel c¢evresinin
kadinda>88cm, erkekte>102cm olmasi durumunda abdominal obezite tanisi konulur.
Abdominal obezite siklikla metabolik sendromun bir unsurudur.

TEKHARF 2000 yili kohortunda BKi >30kg/m2 olanlarin prevalansi, eriskin
erkeklerde %21.1, kadinlarda ise %43 bulunmustur. Ayni arastirmada bel cevresi
ortalamasi erkeklerde 91.8cm, kadinlarda 89.4cm bulunmusgtur.

Abdominal obezite orani kadinlarda %56, erkeklerde %17 oraninda
bulunmustur.

SISTOLIK VE DiYASTOLIK BASING DEGERLERININ DAGILIMI
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A. Sistolik kan basinci ortalamalari

Poliklinige basvuran toplam 266 erkek hastanin ortalama sistolik kan basinci

degeri 150.01 + 24.38 mmHg, toplam 703 kadin hastanin ortalama sistolik kan
basinci degeri ise 149.02 + 24.09 mmHg olarak bulundu.

Yas gruplarina gore sistolik kan basinci ortalamalari séyle dagilmistir:
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B. Divastolik kan basinci ortalamalari

Erkek hastalarin ortalama diyastolik kan basinci degerleri 93.06 + 14.61

mmHg, kadin hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasi ise 91.65 + 12.83 mmHg
olarak tesbit edildi.
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TEKHARF calismasinda sistolik kan basinci ortalamasi 1990 yilinda

erkeklerde 121mm Hg, kadinlarda 125mm Hg olarak bulunmus, diyastolik kan
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basinci ise ayni yil erkeklerde ortalama 77.2mm Hg, kadinlarda ortalama 77.9mm Hg
olarak bulunmustur.10 yil sonra TEKHARF 2000 kohortunda SKB’nin erkeklerde 10
yilda net 4.4mm Hg, kadinlarda net 6.4mm Hg ylUkseldigi anlasiimistir.Yine ayni
calismada DKB erkeklerde 10 yilda net 2.7mm Hg, kadinlarda net 4.2mm Hg
yukselmistir.(TEKHARF 2000 s.54)

A.Onat ve arkadaslarinin yaptigi arastirmaya gore lUlkemizde,cinsiyet kan
basincini farkli bicimde etkilemektedir.30-39 yas grubuna kadar erkeklerden pek
farkh bir basing dizeyi gdstermeyen kadinlar, 40 yasindan itibaren kesinlikle daha
yuksek sistolik ve diyastolik basing ediniyorlar (Toplam olarak erkeklerden 4.5/1.5mm
Hg daha yukari) ve de HT prevalansi erkeklerdekini asiyor. Arastirmacilar bu énemli
farki, menopoza giren (ve hatta premenopozal dénemde sedanter hayata gecgen)
kadinlarimizin asiri sigmanlamasina baglamayi uygun gormasglerdir.

LiPiD VE LIPOPROTEIN DEGERLERININ DAGILIMI

250
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Total-kolesterol LDL HDL Trigliserid

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin ortalama lipid degerlerinin
kadin ve erkek cinslerine gore dagilimina bakildiginda total kolestrol ortalamasinin
kadinlarda 213.09 + 41.35 mg/dl, erkeklerde 203.79 + 42.43mg/dl oldugu
gorulmektedir.
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HDL-kolestrol ortalamalari poliklinigimize basvuran kadin hastalar arasinda
49.16 + 11.16mg/dl, erkeklerde 42.18 + 8.66mg/dl iken, hesaplanan LDL-kolestrol
ortalamalari kadinda 134.23 + 34.68mg/dl, erkekte 126.80 + 36.07mg/dl bulunur.

TG degerlerinin ortalamasi olarak kadinlarda 146.01 + 81.58mg/dl degeri
bulunurken, erkek hastalarda bu deger 177.50 + 120.41mg/dl olarak saptanmistir.

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarda lipid ve lipoprotein ortalama
degerlerinin cinsiyet ve yas gruplarina gore dagilimi:

Total kolestrol HDL LDL Trigliserid
kadin ot SD ort SD ort SD ort SD
<40 200,97 48,29 46,42 10,83 126,65 38,22 140,62 117,39
40-49 203,12 36,08 47,07 9,65 127,69 31,11 144,38 78,63
50-59 218,80 44,12 49,47 10,65 138,78 36,73 149,09 79,40
60-69 223,58 36,31 51,86 12,76 139,67 31,53 151,96 75,61
>70 213,11 37,94 51,93 12,45 133,81 35,66 131,40 56,08
erkek
<40 194,29 50,63 39,97 8,29 117,00 37,64 185,42 107,71
40-49 212,92 43,98 41,83 8,77 133,61 40,73 156,69 109,03
50-59 203,14 40,38 40,99 7,41 128,48 36,54 176,71 126,18
60,69 203,32 40,20 44,61 9,61 125,93 32,38 173,32 131,54
>70 199,03 35,66 44,23 9,08 122,19 26,61 158,35 126,78

Dislipidemi ve hipertansiyonun birlikte bulunmasi durumunda koroner arter
hastaligi riskinin ¢ok arttigi 6teden beri bilinmektedir.Trigliserid yuksekligi ve dusuk
HDL-kolestrol degerleri metabolik sendrom tanisi igin degerlendirmeye alinan
faktorlerden ikisidir.Metabolik sendromu olan 50 yasin Uzerindeki erkekler ile 50
yasin Uzerinde olan ve total-kolestrol/HDL-kolestrol orani >5 olan kadinlar yuksek
risk gruplarina girerler.

TEKHARF c¢alismasinda 2000 kohortunda Turkiye’de 30-79 yas grubu igin
erkeklerde ortalama kolestrol degeri 180.2mg/dl, kadinlarda ise ayni deger
186.8mg/dl olarak bulunmustur.

Ayni calismada TG degerleri erkeklerde ortalama 151.7mg/dl|, kadinlarda ise
ortalama 135.4mg/dl olarak bulunmustur.

HDL-kolestrol degerleri 2000 yili 6rnekleminde erkeklerde ortalama
36+12mg/dl, kadinlarda 45+13mg/dl olarak bulunmustur. Ortalama LDL degerleri ise
erkeklerde 112+30 kadinlarda ise 117+33mg/dl olarak bulunmustur.

AKS DEGERLERININ DAGILIMI

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalar AKS odlgumlerine gore
incelendiginde ortalama kan sekerinin kadinlarda 109.16mg/dl, erkeklerde ise
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107.61mg/dl oraninda oldugu saptandi.AKS dederleri 126mg/dI'nin Uzerinde olan
hastalarin orani kadinlarda %10.24, erkeklerde %9.78 idi.110-125mg/dl arasindaki
AKS degerleri erkeklerin %23.68’inde,kadinlarin%23.18’inde saptandi.

Sisman hipertansiflerde iskelet kasinda insulin araciligi ile glukoz aliminda
diren¢ vardir.Bu nedenle kompansatuar olarak hiperinsulinemi gelisir.Zamanla glukoz
toleransi bozulabilir ve Tip 2 DM gelisebilir.Sisman olmayan hipertansiflerde ve
birinci derece akrabalarinda hipertansiyon bulunan normotensif kisilerde insulin
direnci olabilir.Hipertansiyon ile insulin direnci arasindaki iligki halen arastiriilmaktadir
(14).

HIPERTANSIYON VE GOZ

Hipertansiyona bagl géz komplikasyonlari 18.yuzyilin ilk yarisindan beri
bilinmektedir. En sik bilinen g6z komplikasyonu retinopati olmasina ragmen,
retinopati diginda da retinal ven ve retinal arter oklizyonlari, retinal emboli, iskemik
optik néropati ve hipertansif korioidopati gibi tablolar da hipertansiyona eglik edebilir.
Hipertansiyon ve diyabetin sik olarak birlikte bulunmalari nedeni ile de diyabetik ve
hipertansif géz komplikasyonlari birlikte bulunuyor olabilir.

Bilindigi gibi gozdibi, vucutta arter ve arteriyollerin gorulebildigi tek yerdir. Bu
nedenle hipertansiyonun vyarattigi mikrovaskuler hasari, dogrudan degerlendirme
imkani verir. Hipertansif retinopatinin Keith ve Wegener tarafindan yapilan
siniflandiriimasi hala gegerliligini korumaktadir.

Retina degisikliklerinin izlenmesi mikrovaskuler hasarin dogrudan
degerlendiriimesinde en 6nemli yol olmasi nedeni ile hipertansiyonlu her hastada
hem tani, hem de takip agisindan 6nemlidir. Bir bagska onemi de risk belirleyici
olmasidir. Boylece Evre 2 retinopatinin ortaya ¢ikmasi “hedef organ hasari’ olarak
nitelendirilmeli ve tedavi hedefleri buna gore degerlendirilmelidir.

Hipetansif retinopatinin siniflandirilmasi:

a) Normal retina: Arteriol ¢apinin venul ¢apina orani %. Retina pembe renkte,
kanama ve ekstida yok. Papilla (optik disk) keskin kenarli, normal gérinimde.

b) Evre 1: Minimal arteriyoler daralma, lumen duzensizligi ve 1sik reflesinde
artma bulunmasi. Arteriyol gapinin venul ¢apina orani 2. Kanama ve eksuda
yok. Papilla normal.

c) Evre2 : Arteriyollerde belirgin daralma ve limen dizensizligi, fokal spazm ve
Gunn belirtisi( arteriyol ve venullerin caprazlasma yerinde venul distalinde
artmis dolgunluk) bulunmasi. Arteriyol ¢apinin venidl c¢apina orani 1/3.
Kanama ve eksuda yok. Papilla normal.
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d) Evre 3: Evre 2’de belirtiimis olan bulgulara ek olarak mdultipl ‘mum alevi’
seklinde kanama odaklarinin ve ‘atiimis pamuk’ goérunimuinde eksudalarin
bulunmasi. Arteriyol ¢apinin venul ¢apina orani 1/4. Papilla normal.

e) Evre 4 : Evre 3’teki belirtilere ek olarak papillanin temporal tarafinda veya tim
cevresinde bulaniklik ve 6demin bulunmasi.

Kisa zaman iginde gelisen habis hipertansiyonda retinada kanama ve ekslda
plaklari henuz olusmamis bulunabilir.

Papilla 6deminin bulunusu Evre 4 siniflamasi igin yeterlidir.

Hipertansif hastalar hipertansiyon siirelerine gore 3 gruba ayrilmiglardir.

GRUP Retinopati yok Evre | Evre Il Evre Il Evre IV
GRUP | %35,3 %37,6 %25,9 %1 %0,2
(1-5y11) n:218 n:232 n:160 n:6 n:1
GRUP II %16,2 %34,3 %47,5 %1,5 %0,5
(6-10y11) n:32 n:68 n:94 n:3 n:
GRUP III %13,0 %29,1 %57,1 %0,6 %0,0
(>10y1l) n:20 n:45 n:88 n:1 n:0

HT suresi 5 yil ve daha az olan 1. Gruptaki hastalarin %35.3’Unde(n:218)
retinopatiye rastlanmadi.Retinopati saptanan 1.Grup hastalarin orani %64.7
(n:399) idi.Bu gruptaki hastalar retinopatinin evresine gore incelendiginde en ¢ok
Evre | retinopatiye rastlanmaktadir (%37.6).Evre Il retinopati gorilme orani %
25.9, Evre lll retinopati orani %1 iken,bir hastada Evre |V retinopati géruldu.

HT siresi 6-10 yil arasinda olan 2. Grupta hastalarin %16.2’sinde retinopati
bulunmaz iken ,bu gruptaki hastalarin % 83.8’'inde hipertansif retinopati
gelismigti.Evre | retinopati gorilme sikligi %34.3 iken, %47.5 hastada Evre |l
retinopati saptandi.U¢ hastada (%1.5) Evre Ill, bir hastada ise Evre IV reti-
nopatiye rastlandi.

HT sdresi 10 yildan daha fazla olanlarin bulundugu 3.Grupta hastalarin %87’
sinde retinopati gelisirken, hastalarin yalniz % 13’Unde retinopatiye rastlanmadi.
Evre | retinopati saptananlarin orani %29.1 iken, evre |l ve daha ileri retinopati
gorulme orani ise % 57.7 olarak izlenmigtir
HIiPERTANSIYON VE BOBREK

Ihmh hipertansiyonun neden oldugu en onemli patolojik degisiklik, afferent
arteriyol duvarinda hiyalinizasyon ve sklerozdur(hipertansif nefroskleroz).Bobrek
tutulusu genellikle asemptomatiktir ve konsantrasyon yeteneginin azalmasini
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yansitan nokturi siklikla ilk bulguyu olusturur. Serum kreatinin konsantrasyonlarinda
hafif yukselmeler ve mikroskobik hematuri gorulebilir.

intrarenal vazodilatér cevabin azalmasi sonucu ortaya ¢ikan mikroalbimin(ri,
tubulointersitisiel hasarin  baslamasindan ve progresyonundan sorumludur.
MikroalbUmindri yalnizca progresif renal tutulusun degil, kardiyovaskuler morbiditenin
de genel bir gostergesidir. Nefrotik sinirlarda olan proteinuri de gorilebilir (12).

Hipertansiyon polikliniginimize basvuran hastalarda mikroalbUminuri degerleri
ortalama olarak kadinlarda 27.25 mg, erkeklerde 32.79 mg olarak saptandi.
Hipertansiyon surelerine gore ise gruplarda mikroalbUminuri ortalamalari soyle idi:

GRUP Ortalama MAU MAU>30 mg/dl orani
GRUP | 29.42 mg/dl %18.2 (n:127)
(1-5 yil)
GRUP Il 43.99 mg/dI %15.2 (n:30)
(6-10 yil)
GRUP 1lI 32.34 mg/dI %19.9 (n:30)
(>10 yil)
TSH DAGILIMI

Yas gruplari ve cinsiyete gore ortalama TSH degerleri asagida gosterilmistir:
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Ortalama TSH degerleri kadinlarda 2.53 miU/dl, erkeklerde 1.68 miU/dI'dir. 71
hastada TSH degerleri normal sinirlarin Ustiinde, 13 hastada ise normalin altinda

bulunmustur.

Hipertiroidide artmig tiroid hormonu sentezi sempatik sistem aktivitesinde artis
ile birliktedir. Bunun sonucunda periferik vazokonstriksiyon, diren¢ artisi ve kardiak
debide artis meydana gelmesi hipertansiyona katkida bulunur.

ANTIHIPERTANSIF iLAG KULLANIMI

Hipertansiyon Kklinigine bagvuran 969 hastanin 765'i antihipertansif ilag
tedavisi gormektedir.ila¢ kullanmayan 204 hastadan 146 kisi ilk kez hipertansiyon
tanisi alanlar olup,hentz bir ilag baslanmayanlardir.Hastalarin kullandiklari ilaglarin
sayisina bakildiginda asagidaki oranlar izlenmektedir:

llac sayisi Hastalarin yuzdesi

0 % 21.1 (n:204)
1 % 24.6 (n:238)
2 % 30.9 (n:299)
3 % 20.5 (n:199)
4 % 2.8 (n:27)
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5 % 0.1 (n:1 )

Hastalarin kullandiklari ila¢ sayilari degerlendirilirken ditretik, ACE-i, ARB,alfa-
bloker, beta-bloker,KKB ve santral etkili preperatlar tek ilag; ACE-i+dilretik,
ARB+HCT, ACE-i+KKB iceren kombinasyonlar iki ilag olarak kabul edilmiglerdir.

TARTISMA VE SONUCLAR

Yaptigimiz retrospektif incelemede $.E.E.A.H. hipertansiyon poliklinigine
10cak- 31 Aralik 2004 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin dosyalarini taradik. Bu
hastalarin yas, cinsiyet, 6zgec¢cmis, soy gec¢misleri, kadin hastalarda menopoz
sureleri, sigara aliskanhgini inceledik. Hastalarin boy, kilo, bel gevresi dlgimleri ve
Beden Kitle indeksi hesaplamalarini arastirarak obezite sikligi ve hipertansiyon
arasindaki iligkiyi saptamaya cgalistik.

Hastalarin hipertansiyon surelerine gore dagilimini, sistolik ve diyastolik kan
basinci ortalamalarini gikarip, antihipertansif ilag kullanan hastalarin yluzdesine ve
kullandiklari antihipertansif ilag sayisina baktik.

Hipertansiyon poliklinigine basvuran kadin ve erkek hastalarin kan sekeri
degerleri, lipid ve lipoprotein degerleri, TSH degerlerini inceleyerek, hipertansiyon ile
bu degerlerin ortalamalari arasindaki iligkileri arastirdik.

Hipertansiyonun en onemli komplikasyonlari arasinda sayilan retinopati
gelisimi ile bdbrek hasarinin bir gostergesi olarak mikroalbUminuri degerlerini
inceledik. Ayrica hipertansiyon suresi ile retinopati sikhdr ve mikroalbuminari
degerleri arasinda bir iligki olup olmadigini arastirdik.

Hipertansiyon-Cinsiyet Dagilimi iligkisi

2004 yih icinde hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin, cinsiyetlerine
gbre dagilimina bakildiginda basvuranlarin %72’sinin kadin, %Z28’inin ise erkek
oldugu gorulmektedir.

Turk Kardiyoloji Dernegi onculiginde 1990 yilindan beri yuritilen TEKHARF
calismasinin, 1990 yazinda yapilan ilk taramasinda SKB 140 mmHg ve/veya DKB 90
mmHg Uzerinde bulunanlarin orani erigkin nufusun Ugte birini olusturmaktaydi
[>140/90 mmHg degerine gbre Turkiye populasyonunda eriskinler arasinda
hipertansiyon prevalansi %33.7 idi (TEKHARF)]. Elde edilen verilere gore, diger ulke
erkekleri ile karsilastinidiginda Turk erkeginin durumunun oldukga iyi oldugu
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goriilmektedir. DSO’niin  35-64 yaslarini  dikkate alan standartizasyonu
uygulandiginda Turk erkeginin ortalama kan basinci 125+1.80 mmHg olarak
belirlenmektedir MONICA c¢alismasina katilan 44 merkezde ise bu degerler sistolik
123-147mmHg ve diyastolik 76-93mmHg olup ortanca merkezde KB 135/86
mmHg’dir .Bu degerlere gore orta yastaki Turk erkedinin kan basinci, belirtilen
degerden 10/6 mmHg daha iyidir ve katilan merkezlerin ikisi diginda timinden daha
dusuk bir duzeydedir.

Turk kadinlarinin kan basinci agisindan durumu bu kadar i¢ agici olmayip yas
standartizasyonlu ortalama kan basinci degeri 133/82.3 mmHg bulunmustur. Bu
deger, MONICA calismasina katilan merkezlerin ortanca degerine (134/83 mmHg)
hemen hemen esittir.

Hipertansiyon poliklinigine basvuran kadin hastalarin orani erkek hastalarin
2.5 kati kadardir.

Poliklinigimize basvuran hastalarin cinsiyetlerine gore dagilim orani, toplumun
genelini yansitmamaktadir. Genel olarak bakildiginda hipertansiyon prevelansi
toplumumuzda erkeklerde %30, kadinlarda %33’tur(TEKHARF 2000).Poliklinigimize
bagvurularda kadinlarin erkeklerden 2.5 kat fazla olmasi baska faktorlerle iligkili
olabilir.Kadinlar,6zellikle de galismayan ev kadinlari hastaneye basvurmak i¢in daha
fazla zamana sahiptir.

Diger merkezler acil ya da genel dahiliye poliklinigi tarzinda ¢aligan yerler olup
hastalarin ¢ogu ilk hipertansif sikayetlerle yahut komplikasyonlari ile,tansiyonlarinin
yuksek oldugunu o gune kadar bilmeden bu kurumlara basvuruyor olabilir.Kultar
seviyesini de gb6zonunde tutunca bizim poliklinigimize gelen hastalar zaten ilk
teshisleri baska béliumlerde ya da saglik kuruluglarinda konulup ileri tetkik amaciyla
tani konulmus olarak sevkli gelen hastalar olabilir.istanbul gibi is temposunun ¢ok
yogun oldugu bir buylksehirde erkeklerin, sevkedilseler bile 1-3 gln gibi bir zaman
ayirip ileri tetkik yaptirmaya gelip gitmeleri,izin almalari mimkin olmayabilir.Ayrica
toplumumuzda pekgok erkedin basagrisi icin (hipertansiyon semptomlarindan biri)
hastaneye gitmeyip,bir agri kesici ile durumu gegistirdigini biliyoruz.

Yas Gruplarina Gore Dagilim

Hipertansiyon poliklinigine basvuran kadin hastalarin yas ortalamasi 53 + 11
olarak bulunurken, erkek hastalarin yas ortalamasi 54 + 14 olarak bulunmustur.
Erkek ve kadin hastalarin yas ortalamalari agisindan aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur.

Hastalarin %11’i 40 yas altindayken,%27 hasta 40—49 yas grubunda yer
aliyordu.2004 yilinda bagvuran hastalarin tgte biri 50-59 yas grubunda bulunmustur
(%33). Daha ileri yag gruplarinda hasta oranlari digmektedir. 60—69 yas grubundaki
hastalarin orani %20 iken, 70 yas Uzerindeki hastalarin orani sadece %9
bulunmustur.
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Yas gruplarina gore erkek ve kadin hastalarin dagihimina baktigimizda
kadinlarin %34.4°U, erkeklerin %28.9'u 50-59 yas grubunda yer almaktadir.40 yasin
altinda ve 70 yasin Ustundeki kadin ve erkek hastalarin oranlari daha dusuktir.Kadin
hastalarin postmenopozal donemde degil de 50-59 yas doneminde pik yapiyor
olmasi,bu dbnemde hastalarin emosyonel sikayetlerle psikiatri veya noroloji
poliklinigine bagvurmalari ile ilgili olabilir. Ancak psikiatri ve noroloji polikliniklerinden
konsultasyonla gonderilen hastalarin oranlari saptanamamisgtir.

TEKHARF calismasinin 1998 kohortunda erkek ve kadinlarimizdaki
hipertansiyon prevalansi 30-39 yas grubunda %19 dolayinda iken,40-49 yas
grubunda %45 bulunmustur.50-59 yas grubundaki erkeklerin yaridan biraz azi,
kadinlarin ise yaridan fazlasi hipertansiyonludur. Altmis yasini askin bireylerimizde
ise hipertansiyona her Ug kiginin ikisinde rastlanmaktadir.

Poliklinigimize basvuran hastalarin yas gruplarina gore dagilimi tlkemiz
genelini yansitmamaktadir.60 yasindan itibaren, poliklinigimize bagvuran hastalarin
orani azalmaktayken, toplumun genelinde hipertansiyon prevalansi bu yas grubunda
da artmaya devam etmektedir.

Sosyal guvencesi olan hastalarin gogu,heyet raporu alip ilaglarini saghk
ocaklarinda yazdirmayi,hastane kalabaligina girmemeyi tercih etmektedirler.O
nedenle 60 yas sonrasi hastalarin oranit TEKHARF Kohortundan dusuk olabilir.

Hipertansiyon Sirelerine Gore Dagilim

Poliklinige basvuran hastalar hipertansiyon surelerine gore incelendi.
Hastalarin %63’Unde hipertansiyon siresi 1-5 yil arahdinda bulunmaktadir.%21
hastada hipertansiyon suresi 6—10 yil arasinda iken, yalnizca %16’sinda 10 yildan
daha uzun sureli hipertansiyon tesbit edilmigtir.Burada da, heyet raporu alip ilaglarini
saglik ocaklarinda yazdiran hastalarin 10 yildan uzun sureli hipertansiyon oraninin
dusuk gorulmesine etkili oldugunu dusunebiliriz.

Yeni tani almis veya hipertansiyon suresi 6 yildan az olan ilk grupta hastalarin
%75.9'u erkek idi. Daha eski hipertansiyonu olan hastalar arasinda kadinlarin daha
fazla oldugu gorulmektedir.

Ozgecmis ve Soy gecmisi

Hipertansiyon bazi endokrin, kardiyovaskuler ve renal hastaliklar ile sikhkla
birarada gorultr. Diyabetik kisilerde, diyabeti olmayan kisilere gore hipertansiyon
prevalansi 1.5-2 kat fazladir ve Tip |l diyabetli erigkinlerin %50’sinde diyabet ortaya
¢cilkmadan 6nce hipertansiyon mevcuttur. Tip | diyabette erken dénemde nefropati
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gelistiginde hipertansiyon ortaya c¢iktigi halde, Tip Il diyabette hastaliga tani
konuldugu sirada, hatta daha dnce hipertansiyon ortaya ¢ikmis olabilir.

Ulkemizdeki diyabet ve glukoz tolerans bozuklugu ile ilgili olarak TEKHARF
1998 Kohortunda elde edilen verilere bakildiginda diyabet prevalansi erkeklerde %
8.1, kadinlarda %8.9 olarak gorulmektedir. Glukoz tolerans bozuklugu prevalansi ise
erkeklerde %2.2, kadinlarda %2.7 bulunmustur (TEKHARF 2000).

Hipertansiyon poliklinigimize bagvuran hastalarda DM gorilme sikhdi %9.2
olup, bu deger Turk toplumundaki DM prevalansi ile uyumludur.

Hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH) icin bir risk faktéri oldugundan
siklikla KAH ile birlikte gorulur. Kan basincindaki yukselmelerin KAH riskini artirdigini
gOsteren onemli bulgular vardir. TEKHARF 1990 taramasinda Turkiye genelinde
erigkinlerde kalp hastaligi prevalansi erkeklerde %6.2, kadinlarda %
7.3’tur.Hipertansiyon poliklinigine bagvuran hastalarin 6zgeg¢mislerine bakildiginda
KAH sikhgi %5.4 olarak izlenmektedir. DM+KAH'In birlikte goruldugu kisiler ise tum
hastalarin %3.4’4nd olusturmaktadir. Bu oranlar toplumdaki KAH sikligindan énemli
bir farklihk gostermemektedir.

Urogenital sistem anamnezi agisindan hastalar incelendiginde %6.1'inde
pozitif hikaye saptandi. Urolojik hastalik olarak, hastalar en ¢ok drolitiazis anamnezi
veriyorlardi.2 hastada ise kistik bobrek hastaligi anamnezi mevcuttur.

Tiroid hastaligi anamnezine %8.9(n:86) oraninda rastlandi. Bu hastalar
gegirilmis guatr operasyonu veya hipertiroidi/hipotiroidi anamnezi veriyorlardi.
Hipertiroidi ve hipotiroidi nedeniyle ila¢g kullanan hastalarda buylk oranda TSH
dizeyleri normal bulunurken, tiroid hastaligi oldugunu bilmeyen bazi hastalarda ise
yuksek veya dusuk TSH dizeyleri saptandi.(Tiroid hastaliklari ve TSH dagilimi ile
ilgili bilgiler sonraki bolimde incelenmistir.)

Sigara kullanan hastalarin orani %26 olup , %74’U sigara icmemektedir. 10
yildan daha az sureli sigara i¢enler hastalarin %6.2’sini, 10 yildan uzun sureli sigara
icenler ise tim hastalarin %19.6’sini1 olusturmaktadir.

Esansiyel hipertansiyonun ailevi ozelligi iyi bilinmektedir. Hipertansiyon
gelisimi multipl genlerin kompleks etkisiyle iligkilidir. Hipertansiyon poliklinigine gelen
hastalarin %13.20’sinde ailede hipertansiyon anemnezi mevcut iken, hastalarin %
24 4'Gnde DM+Hipertansiyon, %10.9’'unda KAH+HT ve %11.25'inde DM+HT+KAH
anamnezi mevcuttur. Anamnezdeki bu oranlar esansiyel hipertansiyonun ailevi
niteligi ile ilgili literatur bilgileri ile uyumludur.

Beden Kitle indeksi ve Bel Cevresi

Obezite gerek erkekte, gerekse kadinda KAH igin bir risk faktéradar ve gok sik
olarak hipertansiyon ile birlikte bulunur(13).Beden Kitle indeksi (BKi)nin 27 veya
daha fazla olmasi ile kan basinci ylksekligi arasinda iliski vardir.Obez
hipertansiflerde dislipidemi, insdlin direnci, kardiyovaskiler olay, DM sikligi
fazladir.Obezite-hipertansiyon iligkisinin indirekt go&stergelerinden biri, vicut
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agirhgindaki 1kg azalmanin sistolik ve diyastolik kan basing¢larinda sirayla 1.6 mmHg
ve 1.3mmHg digme sagladigini gosteren kontrollu klinik galigmalardir(14).

BKi, epidemiyolojik ¢alismalarda obeziteyi degerlendirmek icin en c¢ok tercih
edilen parametrelerdendir. 25 kg/m2’den kiguk olmasi normal, 25-30 arasi kilo
fazlahgi, 30-35 arasi obezite, >35 kg/m2 olmasi ise belirgin obezite olarak
siniflandirilir(15).

TEKHARF 2000 calismasinda BKi erkeklerde 26.9 kg/m2, kadinlarda 29.2
kg/m2 bulunmustur. Yine ayni ¢alismada obezite prevalansi (BKi>30) lilkemizde
kadinlarda %43, erkeklerde %21.1 olarak bulundu. Bizim c¢alismamizda
poliklinigimize bagvuran hastalarin ortalama BKi degerleri hem erkeklerde hem de
kadinlarda ulke ortalamasinin tzerinde idi(sirasi ile 28.01 kg/m2 ve 30.43 kg/m2).
Keza obezite prevalansi da kadinlarda %51.5 erkeklerde %28.2 ile {Ulke
ortalamasindan daha yiiksek bulunmustur.istanbul, kisi basina en ¢ok ara¢ diigen
ilimiz olup Turkiye’'de en ylksek fiziksel inaktivite oraninin burada oldugunu
dugunebiliriz.Fiziksel inaktivite,poliklinigimize basvuran hastalar arasindaki yuksek
obezite sikliginin nedenlerinden biri olabilir.

Santral obezite yagin daha gok karin bolgesinde toplanmasini ifade eder ve
hipertansiyon ile arasinda pozitif iliski vardir(16).Santral obeziteyi en iyi bel gevresi
Olcimleri yansitir. Bel gevresinin erkeklerde >102cm ve kadinlarda >88cm olmasi
uluslar arasi kilavuzlarda ‘eylem duzeyi’ olarak kabul edilir. Arastirmamizda
kadinlarin  %92’sinin, erkeklerin ise %48.5’'unun bel c¢evresi oranlari ‘eylem’
dizeyindedir. Santral obezite oranlari 2000 yilinda Ulkemizde kadinlar igin %56,
erkekler icin %17 bulunmustur. Bu parametre acgisindan da poliklinige bagvuran
hipertansif hastalar Ulke ortalamasinin tzerindedirler.

Sistolik ve Diyastolik Kan Basinci Ortalamalari

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin bazilari ilk kez tani
konulduktan sonra poliklinige yonlendirilen hastalardi ve bir antihipertansif
kullanmaya baslamamiglardi. Diger hastalar ise ya duzenli antihipertansif
kullaniyorlardi ya da eskiden beri bilinen hipertansiyonu nedeniyle ila¢ baslanan
ancak bunu diizensiz kullanan kimselerdi. inceledigimiz kan basinci degerlerinin bir
kismi antihipertansif kullanimi ile elde edilen deg@erlerdi.

Poliklinige bagvuran hastalarda sistolik kan basinci ortalama degeri
erkeklerde 150.01+24.38 mmHg, kadinlarda 149.02+24.09 mmHg idi. 40 yas alti
gurubunda SKB erkeklerde 144.26, kadinlarda140.99 mmHg’dir. 40—-49 ve daha ileri
yas kadinlarin timinde SKB degerleri yaslanmanin etkisiyle artmaktadir. Erkek
hastalarda ise SKB degerleri 50-59 yas grubuna kadar artarken,60 yas ve Uzerindeki
hastalarda yeniden dismeye baglamaktadir.

Diyastolik kan basinci ortalamalari kadinlarda 91.55+12.83 mmHg, erkeklerde
93.06+14.61 mmHg'dir. DKB degerleri her iki cinste yaslanmaya paralel olarak
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artarken,60 yasindan itibaren dismeye bagslamaktadir. Nitekim 50-59 yas
gurubunda DKB kadinlarda 92.11 mmHg, erkeklerde 97.22 mmHg iken, bu degerler
60-69 yas gurubunda sirasiyla 89.55 mmHg ve 90.36 mmHg degerlerine
dismektedir. TEKHARF 1990 kohortunda ise DKB degerlerindeki digus 70 yasindan
sonra gorulmeye baslamaktadir. Bu agidan poliklinigimize gelen hastalar ile Turkiye
geneli arasinda bir fark bulunmaktadir.

Lipit ve Hipertansiyon iligkisi

TEKHARF 2000 ¢caligmasinda serum lipidleri ile hipertansiyon arasindaki iligki
her iki cinsiyette ayri ayri incelendi. Lipidler ile sistolik kan basinci arasinda
erkeklerde degil, yalniz kadinlarda ilimh bir korelasyon bulunmustur. Yine ayni
arastirmada trigliserid ile DKB arasinda ilimh baglanti bulunmustur.Yuksek lipid
degerleri ile hipertansiyonun bir arada bulunmasi KAH riskini arttirmaktadir.

TEKHARF 2000 calismasinda ulkemizde 30-79 yas grubunda ortalama total-
kolestrol duzeyleri erkeklerde 180.2 mg/dl, kadinlarda 186.8 mg/dl bulunmustur.
Hipertansiyon poliklinigine bagvuran hastalarda kolestrol ortalamalari ise her iki
cinsde de (Erkeklerde 203.79 mm/dl, kadinlarda 213.09 mm/dl) ulke ortalamasinin
uzerinde bulunmustur.

2000 yihindaki olgumlerde elde edilen HDL-kolestrol ortalamasi ile
karsilagtinidiginda hipertansiyon poliklinigimize bagvuran hastalarin HDL degerleri
her iki cinsde de ulkemizdeki erigkinlerin ortalamasindan daha yuksek bulundu
(Kadinlarda 49.16 mm/d|, erkeklerde 42.18 mm/dl).

Ayrica LDL-kolestrol ve trigliserid degerlerinin ortalamalari her iki cinsde de
hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarda, Ulke ortalamasindan daha yuksek
bulunmustur. LDL-kolestrol ve trigliserid ortalamalari hasta gruplarinda yaslanma ile
beraber artarken, bu artig 70 yasindan sonra durmakta ve deger tekrar azalmaktadir.

TEKHARF 2000 calismasinda lipid fraksiyonlarinin élgimunde kullanilan
yontemin,hastanemizde bizim kullandigimiz yontem ile ayni olup olmadigini
bilemiyoruz.Yontemler arasindaki olasi bir farklilik da lipid degerleri arasindaki
farkhliga yol agabilir diye disunUyoruz.

Hipertansiyon ve G6z Hasari

1898’de Marcus Gunn hipertansiyon ile iligkili olarak retinal damarlarda olusan
degisiklikleri tanimladi. Arteriollerdeki daralma, damar ¢apinda dizensizlikler ve 1s1k
roflesindeki  degisikliklere isaret etti. Arterioven6z c¢aprazlasma noktalarinda
degisikler, kapiller yatak ve optik disk anormalliklerini de ortaya koydu. Retina
damarlari sistemik kan basinci ylikselmelerine generalize arterioler konstriksiyon ile
cevap verir. Bu da arteriyoler nekroz, retinal 6dem, atilmis pamuk gdérinumuinde
eksuda, hemoraji ve disk 6demine yol agar. Eger hipertansiyon kontrol altina alinirsa
veya retinal arteriyollerde skleroz mevcut ise, bu durumda arteriyoler duzensizlik
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tablosu gorulir ve retina damarlarinin kontraksiyon yetenegine bagli olarak
segmental konstriksiyon izlenir(17).

Poliklinige basvuran hastalar hipertansiyon surelerine gore g gruba ayrildi ve
bu hastalarin tumu retinopati agisindan degerlendirildi.1-5 yil arasi hipertansiyonu
olan hastalar Grup I'de toplandi. Bu grupta retinopati tesbit edilen hastalarin orani %
64.7, retinopati rastlanmayan hastalarin orani %35.3(n:218) idi.Grup 2’ye
hipertansiyon sureleri 6-10 yil arasinda olan hastalar alindi. Bu grupta hipertansif
retinopati rastlanma orani %83.8 idi. Grup 1 ile Grup 2 arasinda retinopati sikligi
acisindan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli (p<0,005)fark saptandi. Grup 3,
10 yildan uzun sdreli hipertansiyonu olan hastalardan olusuyordu. Bu grupta
hipertansif retinopati gorilme orani %87 olarak bulunmustur. Grup 2 ile Grup 3
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,172).

Grup I'de en sik Evre | retinopati rastlanirken (%37.6), diger gruplarda Evre ||
retinopatiye daha c¢ok rastlanmaktadir(sirasi ile %47.5 ve %57.1).Hipertansif
retinopati ile ilgili bulgularimiz, retinopati sikhiginin ve evresinin hipertansiyon suresi
ile arttigi seklindeki literatur bilgisi ile uyumludur.

Hipertansiyon ve Bobrek Hasari

Mikroalbumindrininjn(MAU), hipertansiyonda artmis kardiyovaskdiler riskin ve
kardiyovaskuler komplikasyonlarin tesbiti agisindan iyi bir marker oldugunu gosteren
cok sayida kanit mevcuttur. Ancak, mikroalbuminurinin prognostik 6nemi hala
tartismaldir. Cinkl DM bulunmayan hipertansif hastalardan olusan kiguk gruplarla
yapilan birkag prospektif ¢alismanin sonucu konunun timuyle ortaya konmasi igin
yeterli degildir. Hipertansiyonda mikroalbiminuri prevalansini etkileyen pek c¢ok
faktor vardir. Bunlar arasinda yas, cinsiyet, irk, hipertansiyonun siddeti ve eslik eden
risk faktorleri sayilabilir. Bu sebeple literatirde MAU prevalansinda %4.7 ile %46 gibi
birbirinden oldukg¢a farkli degerlere rastlanabilmektedir. MAU’nin hipertansiyonda
toplam kardiyovaskuler riskin degerlendirimesinde faydali oldugu konusunda
konsensus vardir (18) .

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin mikroalbUminUri ortalamasi
kadinlarda 27.25 mg, erkeklerde 32.79 mg idi.1-5 yil arasi hipertansiyon olan Grup 1
hastalarinda %18.2’sinde(n:127) MAU degeri 30mg ve Uzerindeydi.

6-10 yil hipertansiyonu olan Grup 2 de hastalarin %15.2’sinde ve 10 yildan
fazla hipertansiyonu olan Grup 3’de hastalarin %19.9’unda 30mg ve daha Uzerinde
mikroalbuminuri tesbit edilmigtir. Hipertansiyon suresi ile MAU degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanamamistir(p=0,237, t=-1,187).

Hipertansiyonu eski olan hastalarin % 54.3’4 en az iki ve daha fazla
antihipertansif ila¢c kullanmaktadir.Daha yeni hipertansiyon tanisi konulan hastalarin
ise %21.1’i higbir antihipertansif kullanmaz iken,%?24.6 oraninda hasta tek ilag
kullanmaktadir.Hipertansiyonu eski olan hastalarin kullandigi ilag sayisinin daha ¢ok
olmasi bu komplikasyonun daha az gorulmesinin nedeni olabilir. Bu durumda,
kullanilan  antihipertansif ilaglar bir yandan glomertl basincini  dusurip
mikroalbuminuriyi azaltmaya yoneltirken,diger yandan ilerleyen yas ve diger risk
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faktorlerine paralel gelisen glomeriloskleroz MAU deki azalmaya negatif yonde etki
yapabilir.Yani olayin pur degil,multifaktoryel oldugunu dusunuyoruz.

Hipertansiyon veTSH

Hipotiroidi hastalarinda daha ¢ok diyastolik olmak tUzere kan basinci degerleri
artmis bulunabilir. Bunun nedeni periferik vaskuler rezistans artisidir. Hipotiroidi
hastalarinda tiroid hormon replasmani her zaman kan basincinda dusus
saglayamaz. Bunun sebebi aort elastisitesinin bozulmasi ve sertliginin artmasidir.
Dernelis ve Panaretou hipotiroidi ve hipertansiyonu olan hastalarda tiroid hormon
tedavisinin etkilerini incelediler. Arastirmalarinin sonucunda tiroid hormon tedavisi ile
hipotiroidi hastalarinda aort sertliginin azaltilabildigi ve hastalarin yaklasik %50’sinde
kan basinci duzeylerinde gorece duzelme saglandigi sonucuna ulastilar(19).

Hipertiroidide artmis tiroid hormonu sentezi sempatik sistem aktivitesindeki
artis ile birliktedir. Bunun sonucunda periferik vazokonstriksiyon, diren¢ artigi ve
kardiyak debide artis hipertansiyona katkida bulunur.

Hipertansiyon poliklinigine basvuran hastalarin ortalama TSH dederleri
kadinlarda 2.53, erkeklerde 1.68 mlU/ml bulundu.71 hastada TSH degerleri normal
sinirlarin Gzerinde, 13 hastada ise normal sinirlarin altinda bulundu.

TSH degerleri ylksek olan 71 hastanin %91’i(n:65) kadin idi.Genel olarak
kadin hastalarin TSH ortalamasi erkeklerden anlaml olarak ytksek bulunmustur.Bu
yuksekligi TSH sI yuksek,fakat T3-T4 degerleri henlz disik olmayan aslinda kronik
seyirli bir destriksiyonun (Hashimoto tiroiditi) ‘kompanse hipotiroidi’ evresinde
bulunan hastalar olusturuyor olabilir.Hashimoto hastalari genelde kadindir.

Son yillarda kompanse hipotiroidinin, TSH y1 baskilayacak dozda L-tiroksin ile
tedavi edilmesi gerektigi gerek yayinlarda,gerek kongre bildirilerinde 1srarla

vurgulanmaktadir.Acaba hentz agsikar hipotiroidi gelismeden onceki kompanse
devrede ilk belirti hipertansiyon olabilir mi diye dusunebiliriz.

OZET
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S.E.E.A.H. hipertansiyon poliklinigine Ocak — Aralik 2004 tarihleri arasinda
bagvuran 969 hastanin dosyalarini inceledik.Hastalarin %72’si kadin, %28 erkek
idi.Hastalarin yas ortalamasi kadinlarda 53+11, erkeklerde ise 54+14
bulundu.Hastalar yas gruplarina gore incelendiginde en ¢ok 50-59 yas grubunda yer
aliyorlardi.Hipertansiyon surelerine goére %63 hastada hipertansiyon suresi 1-5 yil, %
21 hastada 6-10 yil arasinda bulunmustur.

Ozgecmisi ve soygecmisi bakimindan incelendiginde hipertansif hastalarin %
5.4'inde KAH anamnezi, %9.2’sinde DM, %8.9'unda tiroid hastaliyi anamnezi
bulundu.Hastalarin %13.20’sinin ailelerinde hipertansiyon mevcuttu.

Beden Kitle indeksi ve bel cevresi degerleri acisindan incelendiginde BKi,
erkeklerde 28.01kg/m2, kadinlarda 30.43kg/m2 bulundu. Obezite prevalansi kadin
hastalarda %51.5, erkeklerde %28.2 idi.Bel g¢evresi agisindan kadinlarin %92’sinin,
erkeklerin ise %48.5’inin bel gevresi oranlarinin eylem duzeyinde (E>102cm ,K>88
cm) oldugu saptanmistir.

Sistolik kan basinci ortalamasi erkeklerde 150.01+24.38mmHg, kadinlarda
149.02+24.09mmHg idi.Diyastolik kan basinci ortalamalari ise erkeklerde
93.06+14.61, kadinlarda 91.55+12.83mmHg bulunmustur.

Hastalarin Total-kolestrol,HDL, LDL-kolestrol ve trigliserid degerleri Turkiye
ortalamasindan daha yuksek bulunmustur.

Hastalar retinopati agisindan degerlendirildignde hipertansiyon suresi 1-5 yil
arasinda olan hasta grubunda retinopatiye rastlanma sikhgr %64.7 iken, bu oran
hipertansiyonu 6-10 yiIl arasinda degisen hasta grubunda %83.82’e c¢ikiyordu ve
hipertansiyon suresi uzadikga retinopati evresi de artiyordu.

Mikroalbuminuri ortalamasi kadinlarda 27.25mg, erkeklerde 32.79mg
idi.Hipertansiyon suresi ile MAU deg@erleri arasinda anlamli korelasyon
saptanamamistir.

Poliklinige bagvuran hastalarin %21.1’i higbir antihipertansif kullanmazken, %
30.9'u iki ilag ile kan basincini kontrol ediyordu.
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