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KISALTMALAR

JNC :Birlesik Ulusal Komite (Joint National Committee)
KB : Kan basinci

HT :Hipertansiyon

YKB:Yiiksek kan basinci

WHO/ISH :Diinya Saglik Orgiitii / Uluslararasi, Hipertansiyon Toplulugu
(World Health Organization / International Society of Hypertension)

K :Potasyum

Na:Sodyum

Ca:Kalsiyum

KVS:Kardiovaskiiler sistem
NO:Nitrik oksit

HDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein

LDL : Diisiik dansiteli lipoproteinlerin

RAAS :Renin anjiyotensin aldosteron sistemi

GFR : Glomeriiler filtrasyon hizi

CRP : C-reaktif protein

KKB :Kalsiyum kanal blokeri

ARB :Anjiyotensin II reseptor blokeri (Angiotensin II receptor blocker)

ACE-I :Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (Angiotensin converting
enzyme-ACE- Inhibitor)

BB:Beta bloker
NO: Nitric oxide



EKO:Ekokardiyografi
ADE:Anjiotensin donusturicu enzim
AT-1:Anjiotensin reseptori-1

AT-2: Anjiotensin reseptoru-2

BMI: Body Mass Index

CGMP: Siklik guanosin monofosfat
MI: Myokard infartisu



GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon sikligi giderek artan halk saghgini tehdit eden olduk¢a 6nemli
hastaliklardan birisidir.Koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, bobrek yetersizligi gibi ciddi
komplikasyonlar olusturmaktadi.Tum diinyada yaklasik olarak 1 milyar kiside hipertansiyon
oldugu ve yilda 7,1 milyon kisinin hipertansiyona bagl olarak 6ldigu tahmin edilmektedir
(1). Toplumda hipertansiyon prevalansi yasla birlikte artma géstermektedir. Ozellikle 70
yas Ustlindeki kisilerin %70 inde hipertansiyon tesbit edildigi bildirilmistir ( 2 ). TEKHARF
galismasina gore Ulkemizde hipertansiyon prevalansinin erkeklerde %36,3, kadinlarda ise
%49,1 oldugu bulunmustur( 3 ). Hipertansiyonda erken tani ve tedaviyle kardiyovaskiler ve
renal nedenlere bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmak takip ve tedavi ile mimkuanddr.

Hipertansiyonlu hastalarin bébreklerinde bazi yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
olusmaktadir . Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda yapilan ¢alismada kardiovaskuler hasar
Uzerinde renal fonksiyonun belirleyici oldugu gdsterilmistir( 4 ) . Endotelyal disfonksiyon
ve artmis renin anjiotensin sistem aktivitesinin mikroalbuminiri gelismesinde rol
oynadig bildirilmektedir( 4,5 ). Mikroalbuminiri olusumunda genetik yatkinligin da 6nemi
bildirilmektedir (10,45) ve aterogenesisin erken fazinda permeabilite degisimi ile trans-
vaskiler makromolekiler sizintida anormal artis hipotezi ileri strilmektedir (13,25).
GuUnumuzde yapilan arastirmalarin sonucuna goére mikroalbuminiri yaygin hedef organ
hasarinin erken belirte¢ gostergesi oldugunu bildirmislerdir.

Biz bu galismada ; Dr Sadi Konuk Hastanesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Dahiliye Poliklinigine 2007 yilinda bagvuran hipertansif hastalarin mikroalbumindri
komplikasyonunun goérilme sikligini ,antropometik 6lgimle obezite sikhgi, birlikte
bulundugu diger hastaliklari, Ozellikle DM ve KVS hastaliklarla birliktelik durumlari,
hipertansif hastalarin hormon, biyokimyasal parametrelerle iliskisini arastirmayi
amacladik.



GENEL BILGILER

HIPERTANSIYON

1)Tanim ve siniflandirma

Arteriyel kan basincinin normal degerinin lGzerine gikmasina hipertansiyon
denir. 18 yas ve Ustlndeki erigkinler igin sistolik kan basincinin 140mmHg veya Uzerinde
olmasi,diyastolik kan basincinin 90 mmHg veya lzerinde olmasi ya da antihipertansif
ilag kullanmasi hipertansiyon olarak tanimlanir(20,23,38).

JNC 7(Joint National Committee on Prevention,Detection,Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure) raporu hipertansiyonu yaniden siniflandirmistir.(Tablo-1)(8.9)

Tablo-1:Hipertansiyonun siniflandiriimasi

Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinci
Normal <120mmHg <80mmHg
Prehipertansiyon 120-139mmHg 80-89mmHg
Evre-1HT 140-159 mmHg 90-99mmHg
Evre-2HT >=160mmHg >=100mmHg

Prehipertansiyon grubu hastalik olarak isimlendiriimez. ila¢ tedavisi igin
endikasyon olusturmaz. Prehipertansif kisilerde diabetes mellitus ve kr bobrek yetmezligi
eslik ediyor ve kan basinci 130\80 mmHg ‘nin altina duslrilmiyorsa o zaman ilag tedavisi
disundlmelidir.

2)Hipertansiyon Etiyoloji ve Etiyolojik siniflandirma

Hipertansiyonun etiyopatolojisinde hala agiklanamayan bir takim bilgiler
vardir .Patogenezi multifaktéryeldir. Genetik ve gevresel faktorler 6nemli rol
oynamaktadirlar.



Hipertansiyonu iki grub olarak siniflandirmiglar. Nedeni agiklanamayan ,higbir
organ hasarinin olmadigi hipertansiyon grubuna primer veya idiopatik veya esansiyel
hipertansiyon denmis .Bir hastaliga bagli gelisen gruba ise sekonder hipertansiyon
denir.Sekonder hipertansiyon nedenleri Tablo-2 de gbsterilmistir

Tablo-2:Sekonder hipertansiyon nedenleri

a)Renal hipertansiyon

-Renal parankimal hipertansiyon

-Renovaskiiler hipertansiyon

-Renin salgilayan timorler

-Primer sodyum retansiyonu
b)Endokrin hipertansiyon

-Akromegali
-Hipotiroidi
-Hipertiroidi
-Hiperkalsemi
-Surrenal kokenli hipertansiyonlar
-Surrenal disi kromaffin timorler
-Karsinoid
c)Aort koarktasyonu

d)Gebelige bagli hipertansiyon
e)Norolojik bozukluklara bagh hipertansiyon

-Kafa ici basing artisi
-Uyku apnesi
-Kuadripleji

-Ailevi distonomi
-Kursun zehirlenmesi
-Guilain-Barre sendromu

3)Hipertansiyonun Fizyopatolojisi

Arteriyel kan basinci,kalp debisi (kardiak output) ve sistemik damar direncinden
olusur. Bu iki faktorden birinin yada her ikisinin artmasiyla hipertansiyon ortaya
¢ikar(9,10).Kalp debisini ,atim hacmi(stroke volim)ile kalp hizinin ¢garpmasi belirler. Sistemik
damar direncini, damar ¢api, damar duvarinin yapisi ve damar diiz kasinin tonlsu gibi
faktorler belirler.Atim hacmini 6n yuk,ard yik ve kalbin kasilma glict etkiler. Damar duz
kaslarinin tonlsinl noérojenik, humoral, myojenik ve lokal damar faktoérleri belirler.

Genetik faktorler:Etyolojide en &nemli faktérlerden biridir. Ozellikle esansiyel
hipertansiyonun ailevi oldugu bilinmekte.Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda Na-K-ATP ase
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enziminin konsantrasyonu azalmistir dolayisiyla hiicre igi ve hiicre digindaki iyonlarin
dengesinde bozukluk meydana gelir.

Cevresel faktorler: Meslek, kalabalik yerlerde yasam, artmis tuz alimi, alkol
kullanimi , sigara kullanimi obesite gibi c¢evresel faktorler hipertansiyon gelisimine
yol agabilir(9,47) . Obesite , sempatik sinir sistemi ve RAA aktivasyonu, plazma hacminin
artmasi , hiperinsilinemi gibi mekanizmalarla kan basincini yikseltmektedir. Alkol
alimi ise plazma ketekolamin dizeylerini arttirarak hipertansiyona yol agabilir (9.47).
Sigara ise iginde bulunan nikotin ile nikotinik reseptérlere etki ederek adrenerjik sinir
uglarinda noradrenalin salinmasina neden olarak hipertansiyona neden olabilir.

Sempatik sinir sistemi : Sempatik sinir siteminin uyarilmasi ile surrenal bezlerden
norepinefrin salgilanir. Norepinefrin ise kalp hizinda artis, periferik vazokonstriiksiyon ve
kan basincinda yikselme meydana gelir. Bobreklerde afferent arteriollerde vk neden olur
ve bobrek kan akimi azalir ayrica bobreklerde jukstaglomeriler hicrelerden renin
salinimini uyarir.

Merkezi sinir sistemi: Psikososyal uyaranla, giin igerisinde yasanan stresler serebral
korteksteki stres reseptorlerini uyarir ve bu reseptorlerde hipothalamik gekirdekleri
uyararak merkezi sempatik desarjlara neden olarak bobrekleri ve diger organlar etkiler.

insiilin direnci ve hiperinsiilinemi:insiilin trofik bir hormondur ve damar endotelinde
hipertrofiye neden olur. Bobrege etki ederek Na ve suyun geriemilimini ve sempatik
etkinligi arttinr. insulin ayni zamanda hiicre ici Ca arttirarak da kan basincini arttirir.
Hipertansif hastalarda hiperinsiilineminin en 6nemli nedeni ¢evresel insilin direncidir .
Bu diren¢ genetik yatkinhktan kaynaklaniyor olabilir.

intraselliiler sodyum ve kalsiyum: Esansiyel hipertansiyon hastalarinda Na-K
Exchange ve diger sodyum transport mekanizmalarindaki anormallikten dolayi hiicre igi Na
miktari artmistir. intraseliiler Na artis da intraseliiler Ca artisina neden olur ve vaskiler
diz kas hiicrelerinde tonus artisi meydana gelir(15,16,17).

Endotel islev bozuklugu : Endotel tarafindan salgilanan bir¢ok madde kan
basinci igin 6énemlidir. Nitrik oksit ve endotelin iglerinde en 6nemlisidir. NO endotel
hicreden, komsu damar diz kaslarina nufiis eder ve burada c¢cGMP  olusumunu
uyararak kan damarlarini genisletir . Esansiyel hipertansiyon hastalarinda NO
uretimi azalir , dolayisiyla glomeruler kapiller basing artar ve bdbrek kan akimi
azalmasi ile glomeriler gegirgenlikte azalma gorilir . Bu da sodyum atiliminda
belirgin dislise yol agar ve sistemik kan basinci yukselir.

Renin-anjiotensin sistemi:Renin, afferent arterioldeki juxtaglomeruler(JG) hiicrelerden
prorenin olarak salgilanan proteolitik bir enzimdir. Prorenin ¢evre dolasimda renine

9



donugstlrilemez . Bundan dolayr plazma renin dizeyi bobrekler tarafindan belirlenir.
Azalmis perflizyon basinci,azalmis intravaskiler volim, artmis sempatik sistem aktivitesi,
artmis katekolamin dizeyleri, artmis arteriolar gerilim, hipokalemi gibi nedenlerle
renin salinimi uyarilir. Renin karacigerden salgilanan anjiotensinojenin anjiotensin 1’e
(AT 1) donlsmesini saglar. AT 1 anjiyotensin donustiricli enzim (ADE) ile anjiotensin 2'ye
(AT2) degistirilir. ADE damar genisletici olan bradakinini i naktive eder. ADE bdtin
organlarin damar yataklarinda ve o6zellikle akciger damar yataginda bol olarak bulunur.
Anjiotensin 2 glicli bir vazokonstriiktordir ve aldesteron saliniminin majér uyarandir.
Anj 2 etkisini AT1 ve AT 2 reseptorleri Gzerinden gosrterir. AT1 reseptorleri uyararak vk
ve vaskller diz kaslarda hipertrofiye yol agar. Bobreklerde afferent arteriollerde vk
sonucu bobrek kan akimi azalir.

Hipertansif hastalarin %10’ nunda plazma renin aktivitesi artmis iken %60’inda
normal, %30 ‘unda ise dusiktir (15,16). Renin dustkligiu olan grub da ki hastalarda
tanimlanmamis minerokortikoid nedeni ile sodyum retansiyonu ve renin siipresyonu oldugu
disanidlmektedir (20,23,25) .

Sodyum atilim bozukluklari : Normal bireylerde yiksek kan basinci oldugunda
ve sodyum-hacim vyikselmesi oldugunda renal sodyum atilimi arttirilarak bu duruma
cevap verir.Bu duruma basing dilrezi denir. Hipertansif hastalarda ise artmig sodyumun
atiliminda bozukluk vardir. Beslenme yoluyla gerekenden fazla sodyum alinmasi ve
sodyuma duyarlligin yani sira esansiyel hipertansiyonda ,bébregin sodyum atiminda
isteksizlik gosterdigi gbriside de bulunmaktadir.

Atrial natriiiretik hormon:Sag atrium duvarinin genislemesi ya da atrium basincinin
artmasi ile salgilanir. Glomeruler filtrasyon hizini arttirir ve meduller kanallardaki Na geri

emilimini engeller. Afferent arteriyolli genigletir , eferent arteriyolli daraltir. Renin ve
aldesteron salinimlarini baskilar.

Vasopressin:Arka hipofizden plazma osmalaritesinin ylikselmesi sonucunda salgilanir.
Na ve su tutulumuna neden olur.

Oteki olasi mekanizmalar: Hipertansif hastalarda kortikosteron diizeylerinde
hafif bir yikselme ve glukokortikoidlerde vazokonstriktér duyarhlikta artma bildirilmistir
(30,32)

Damar kasilmasini saglayan prostoglandinlerin artmasi veya damar gevsetici
prostoglandinlerin dizeyinin azalmasi kan basinci degerlerinde ylkselme yapacaktir.

4)Hipertansif Hastanin Klinik degerlendirilmesi

Hipertansif hastanin ilk degerlendirilmesinde bakilmasi gerekenler oncelikle
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hipertansiyon tanisinin konmasi , ikincil nedenlerin aranmasi , hedef organ zararlarinin
aranmasl ve kalp-damar risk durumunun ortaya konmasidir

Tablo-3:Yiiksek kan basingli hasta 6ykiisiinde 6nemli noktalar

Hipertansiyonun siiresi Hedef organ hasar belirtileri
En son normal kan basinci 6lglim tarihi Bas agrisi,burun kanamasi
Kan basincinin seyri Gorme keskinliginde azalma
Daha dnce uygulan YKB tedavisi Gegici gérme bozuklugu,korlik
ilaclar,tipleri,dozlari,yan etkileri Go6gus agrisi,dispne

YKB ‘yol agabilecek ilag kullanimi Gece idrara ¢ikma

Dogum kontrol haplari,Siklosporin , Oteki risk faktorlerin varhig
Kokain Sempatomimetikler, ,NSAIi Sigara

Nazal dekonjestanlar,Steroid,, EPO,TAD Diabet

Aile 6ykiisii Dislipidemi

YKB,Ailesel hastaliklar, Hareketsizlik

ikincil neden belirtileri Psikososyal etmenler
Kaslarda gligstzlik Aile yapisi
Tasikardi,terleme,titreme ataklari isi

Deri belirtisi,b6glr agrisi Egitim duzeyi

Beslenme oykiisii Cinsel islev

Asiri sodyum tiketimi Uyku apne ozellikleri

Alkol alim sikhigi GuUnduz uykuya meyil
Doymus yaglar Siddetli horlama

Tablo-4:Hipertansif hastalarda kardiovaskiiler risk faktorleri

Major risk faktorleri -
-Sigara

-Dislipidemi (Yuksek LDL-kolesterol yada disiik HDL-kolesterol)

-Diabetes Mellitus e
-Kronik boébrek hastaligi (GFR hizinin 60mI\dak ‘nin altinda olmasi yada mikroalbumindiri varligi) ---
-Cinsiyet(Erkek>55,Kadin>65 olmasi)

-Sismanlik(BMI>30)

-Fiziksel hareketsizlik

-Aeilde KVS hastalik oykusi
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Tablo-5:Hipertansiyonda hedef organ hasari

-Kalp hastaligi

-Kalp yetersizligi

-Nefropati
-Cevresel arter hastalig
-Retinopati

*Sol ventrikil hipertrofisi

*Anjina veya onceki miyokard infarktisi

*Onceki koroner revaskiilarizasyon

-nme veya gegici iskemik atak

Tablo-6:Prognozun degerlendirilmesinde kullanilan risk faktorleri:

Diger risk faktorleri ve
Hastalik hikayesi

1.derece
(hafif HT)SKB 140-159

veya DKB 90-99

2.derece
(orta HT)SKB160-179
veya DKB 100-179

3.derece
(siddetli HT)SKB>180
veya DKB>110

1)Diger risk yok DUSUK RiSK ORTA RiSK YUKSEK RiSK
2)1-2 risk faktori ORTA RiSK ORTA RiSK COK YUKSEK RiSK
3)3 veya daha fazla

Risk faktorii veya hedef YUKSEK RiSK YUKSEK RiSK COK YUKSEK RIiSK

Organ hasari veya diabet

4)Eslik eden klinik
durumlar

COK YUKSEK RiSK

COK YUKSEK RiSK

COK YUKSEK RiSK

Fizik muayene:

Kan basinci 6l¢imi ,tansiyon aleti ile yapilir.Tansiyon aleti antekubital en az birbuguk

santim yukarida,kola sarilmalidir.Dinleme aleti gukurun i¢ tarafina daha 6nce palpe edilen
brakial arterin Gzerine yerlestirilmelidir.Hastanin kolu bir destekle rahat halde olmalidir. Kol

destekli degilse kaslarin kasiimasi nedeniyle basingta %10’luk artma olabilir.
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Kol ,kalp seviyesinde tutulmahdir. Hastanin kolunu destekliyecegi masa,sandalye
gibi bir yer yoksa,kan basincini 6lgen kisi eli ile kolu desteklemelidir. Hasta kolunu
yukarida tutmaya calisirsa kasilan kaslar nedeniyle yanlis élgilebilir. Ol¢iim sirasinda
tansiyon aleti ,hizla 200mmHg’ya veya bu seviyede sesler duyuluyorsa, sistolik kan
basincinin 30mmHg Ustline sisirilir ve saniyede 2 mm Hg indirilmeye baslanir. Tansiyon
aletinin havasi tam bosalmadan yapilacak tekrar sismeler veya siskin halde uzun sire
beklemeler, konjesyon nedeniyle, kan basinci degerlerinin disik veya ylksek olmasina
neden olabilir.

Dinleme aleti ile alinanilk sesle (Korotkoff faz 1) sistolik (blylik) kan basinci degerini
verir. Diyastolik(klgik) kan basinci,seslerin kayboldugu(Korotoff faz V) andaki seviyedir.Kan
basinci 6lgme sirasinda duyulan sesler Korotkoff sesleri olarak adlandirilirlar.Korotkoff sesleri
bes fazdan olusur.

-Fazl1:Zayif ve yogunlugu giderek artan vurus seslerinin il duyuldugu fazdir
-Faz2:Bir Uflrim veya sirtinme sesinin duyuldugu dénemdir.
-Faz3:Seslerin hisirti biciminde oldugu ve siddetin giderek arttigi donemdir.
-Faz4:Seslerin net ve ani sekilde boguldugu dénemdir.

-Faz5:Seslerin kayboldugu noktadir.

Kan basinci her iki koldan,stiiphe varsa bacaklardan da,en az iki kere
Olculmelidr.Bacaklardaki kan basinci 6l¢gimi posterior arterin palpasyonu ile sistolik kan
basincinin alinmasi seklinde yapilir.Bacaklarda diyastolik kan basincinin élgiiminin dogru
olarak yapilmasi zordur .En az iki ayrigiinde olgllen yiksek degerler YKB olarak kabul
edilir . Poliklinik sartlarinda ideal kan basinci 6l¢imuU yapilmasi zordur . Beyaz 6nlik
hipertansiyonu nedeniyle hastalarin tansiyonu hastane diginda glivendigi birine yaptirmasi
daha uygun olur. Beyaz 6nliik hipertansiyonunu engellemek ve YKB tanisi koyabilmek igin
diger bir yol da devamli (ambulatuvar) kan basinci izlenmesidir.Bu yéntem ilag etkisinin
objektif izlenmesi,glin ve gece iginde kan basinci ylikselmelerinin tesbit edilmesi, ayrica
senkop tanisi igin de kullanilabilir.

Kollar arasindaki fark pratikte gogu zaman 6nemli degildir.Aort hastaliklari,subclavian
¢alma sendromu gibi durumlarda kollar arasinda tansiyon farki olabileceginden her iki koldan
da 6lgim yapilmahdir.

ikincil YKB diisiindiirecek bulgularin aranmasida mutlaka muayene sirasinda
bakilmalidir.Cinkd,

1)ikincil nedenlerin bir kismi tam tedavi olabilir,

2)Omiir boyu ila¢ kullanma fikri cazip degildir,

3)Yiksek kan basinci tedavi maliyeti sorun yaratabilir,
4)Arastirmalar esnasinda tedavi igin gerekli bulgular ortaya konur.
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ikincil neden YKB diisiindiirecek olgular:

1)Yas1,6ykisu,fizik muayenesi,yiksek kan basincinin siddeti ve ilk lab bulgulari ikincil
nedenleri distindiren

2)ilag tedavisine kétii yanit veren

3)iyi kontrol saglanmisken,birden kan basinglari yiikselen

4)Evre 3 yuksek basingh,

5)Onceleri normal kan basingli oldugu bilinen fakat birden kan basinci yiikselen,

Labaratuvar incelemeleri:

Amag gergekgi bir risk belirlenmesi,yapilmasi hedef organ hasarinin ve diger klinik
talolarin ortaya ¢ikarilmasi ve sekonder hipertansiyonun ekarte edilmesine yoneliktr.Brincil
YKB’nin erken donemlerinde bu tetkiklerde (Tablo-7) herhangi bir bozkluk gbzlenmez,ama
yinede istenmelidir. Baglangi¢ degerlendirilmesi ve hastanin izlenmesi bu tetkiklere gore
olacaktir. JINC 7.ci raporda idrarda albumin bakilmasi baslangi¢ tetkikleri ignde yer
almaktadir.Mikroalbuminiri bérek fonksion bozukluklarinin erken uyaricisidir.

Tablo-7:Baslangi¢ tetkikler:
1)Hematokrit

2)Tam idrar

3)Kan sekeri K, kreatinin,Ca,Lipid profili
4)EKG

6)Telegrafi

7)idrar albumini(veya albumin\kreatinin orani)

ikincil YKB dustiniilen hastalardan ileri tetkikler istenir.Ornegin ,hormon tahlilleri,
HbA1C ,EKO, aldesteron,cranial ,renal,batin USG,Renki doppler USG gibi tetkikler istenebilir.

5)Hipertansiyon Tedavi

Hipertansiyon tedavisinde ki temel hedef kalp damar morbidite ve 6lim oranini
azaltmaktir. ilk hedef sistolik kan basincinin diisiiriilmesidir.Sistolik kan basincinin 140 mmHg
,diyastolik kan basincinin ise 90mm Hg ‘nin altina disurulmesi kalp damar hastaliklarina bagli
komplikasyonlar azalttigi gosterilmistir. Diabet ve bdbrek yetersizligindeki hastalarda
ise hedef 100\80 mm Hg nin altina distirmektir Proteiniri (>1 gr\giin) ile birlikte bobrek
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yetersizligi varsa hedef 125\75 mmHg nin altinda tutmaktir.

Saglkli yasam kriterlerini uygulamak hipertansiyonun tedavisinde ¢ok énemlidir.
Sisman hastalarin zayiflamasi ,ideal kiloya gelmeleri, diyette doymus yag ve kolesterol
aliminin azaltilmasi, sodyumdan fakir ve potasyum ile kalsiyumdan zengin saghkli
beslenme, asiri alkol aliminin 6nlenmesi, sigara kullanilmamasi, fiziksel egzersiz yapilmasi
onerilmektedir.

Hastanin tedavi 6ncesinde saptanan kan basinci hedef kan basincinin 20\10mmHg
dan daha fazla ylksekse tedaviye kombine bir antihipertansif ajanla baslanmasi gerektigi,
bdylece istenen hedefe daha gabuk ulasilabilecegi belirtilmistir.

Yapilan galigmalarda antihipertansif tedavinin inme insidansinda %35-40,myokard
infarktlsi insidansinda %20-25,kalp yetmezligi insidansinda ise %50 ‘den fazla azalma ile
iligkili oldugu gosterilmistir (12,13.45).

Tedaviye baslamadan énce yapilmasi gereken ilk ve 6nemli is hastanin yiksek kan
basinci hakkinda bilinglendirilmesidir.Hipertansiyonun kontroliinde hasta egitimi énemli bir
konu olup tedavinin temelini olugturur.

Hipertansiyon tedavisinin iki sekli vardir.
1)ilag disi tedavi(yasam tarzi degisikligi)
2)ilag tedavisi

ilag disi Tedavi:

Hayat tarzi degisikligi hipertansiyonunun énlenmesi ve tedavisinde gok dnemlidir.
Yiksek kan basincini tek basina kontrol altina alabilecegi gibi ayni zamanda ilag gereken
durumlarda dozun azaltilmasina bile neden olabilir.

Kilo ,ideal vucut agirhiginin % 15 sinirlari igerisinde kalmahdir.Ozellikle vucudun (st
kisminda fazla yag bulunan asin kilolu hastalar, gelecekteki kalp damar nedenli 6lim
acgisindan risk tasimaktadirlar . Morbid obezlerde 4,5 kg kilo kaybinin bile hipertansiyon
gelisimini 6nledigini ve hastalarda kan basincinin dlstigu gosterilmistir(t2-1).

Alkol 1Imh alindiginda damar genisletici etkisi ile kan basincini duslrici etkiye
sahiptir. Kadinlarda 15ml, erkeklerde 30ml etenolun Uzerinde alinmamalhdir.
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Tedavide sodyumun asiri kisitlanmasi yerine ihmli kistlamalar kullaniimalidir.Agiri tuz
kisitlamalari kompansatuar mekanizmalari harekete gegirmesine neden olabilir.Orta derece

de sodyum kisitlamasi,gtinlik sodyum atiliminin 100mmol ‘den (4-6 gr tuz) daha az olmasi
demektir.

Yapilacak egersiz glinde en az 30-45 dk olmalidir.Herglin spor mimkiin degilse 3 glinde
bir yapilmahdir.Aksi durumda sporun sagladigi yarar azalacaktir

Sekil-1:Hipertansiyon tedavi algoritmasi(JNC 7 Sonug raporuna gore)
Yasam tarzi degisikligi

Hedef kan basincinda degil (<140\90mmHg ,
Diabetikler ve kronik bobrek hastihigl olanlarda,
<130\80mmHg)

|

Baslangig ilag segimi

Zorunlu endikasyon yok Zorunlu endikasyon var
Evre-1 HT Evre-2 :Cogunlukla Ozel endikasyonlar
Cogunlukla tiazid ilag kombinasyonu, icin ilaglar(Dilretik,
Diliretik, Genellikle tiazid ditiretik ACEi,ARB,BB,KKB)
ACEIi,ARB,BB,KK ve ACEi,ARB,BB,
Veya kombinasyon KKB

\

Hedef kan basincin da degil

v

Hedef kan basinci saglanana kadar ilag dozunu optimize et ya da ek ilag basla.
Hipertansiyon uzmani ile konsultasyon

ila¢ Tedavisi:

Tedavide kullanilan baslica 6 hipertansif ilag vardir.
1)Dilretikler,

2)B Blokerler
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3)Kalsiyumkanal blokerleri,

4)ADE inhibitorleri,

5)Anjiotensin 2 resept6r antagonistleri,
6)Alfa adrenerjik blokerlerdir.

Tablo-5:Zorunlu endikasyonlarda kullanilmasi dnerilen antihipertansifler

Zorunlu endikasyon Baslangig ila¢ secenegi

Kalp yetersizligi Tiazid,BB,ADEI,ATIIRB,Aldosteron antagonisti
MI sonrasi BB,ADEI,Aldosteron antagonisti

Yiiksek kalp damar hastalik riski Tiazid,BB,ADEI,KKB

Diabet Tiazid,BB,ADEI,ATIIRB,

inme ataklarindan korunma Tiazid,ADEI

Diiiretikler: Diuretiklerle yapilan ¢alismalarda hipertansiyona bagli kardiovaskiler hastaliklari
ve inme gibi komplikasyonlar 6nledigi gosterilmistir. .Tiazid ,loop dilretikleri ve K tutucu
ajanlar olmak Gzere 3 gruba ayrilirlar.Sayili gruplar diginda diuretik etkili ilag ve molekiller de
bulunmaktadir. Ornek verecek olursak sufonamid; karbonik anhidraz inhibitéridir ve
proksimal tubule etki eder.Mannitol ise osmatik yolla dilirez yapar .Parenteral kullanildigi
icin sadece hastane kosullarinda beyin 6demi gibi 6zel kosullarda verilir . Dilretiklerin
yapacagl vyan etkileri de azaltmak amaciyla en fazla 25mg/giin hidroklortiazid dozuna
esdeger dozda kullaniimaktadir.

Loop diuretiklari kisa etkilidir..Henle kulpunun ¢ikan kolunda gergeklestirilen Na\K\2Cl
tasinimini baskiliyarak etki gosterir.Klinikte kullanilan en gugli ditretik ajanlardir.Bu grupta
furosemid, torsemid,bumetanid ve etakrinik asit bulunmaktadir.

Tiazidler';nefronda distal tubulusun proksimal béliminde, luminal yizden sodyum
ve klor geri emilimini baskilayarak etki gdsterirler.Distal tubule gelen sodyum ve su miktarini
arttinirlar yani idrar miktarini arttirirlar dolayisiyla plazma ve hicre digi volimu azaltirlar.
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JNC yedinci raporunda tedaviye baslangigta tek ilag olarak veya birlikte kullanimlarda
israrla tavsiye edilmistir. En ¢ok kullanilani hidroklortiazidtir.Ayrica klortiazid,politiazid gibi
cesitli deriveleride bulunmaktadir.

K koruyucu ditretikler ise distal tubule etki ederler ve potasyum sekresyonunu azaltirlar.3
grup ilaci vardir .Spironolakton, triamteren ve amilorid .Spironolaktan distal tibuliste
aldesteron etkisini antagonize ederek potasyum atiimini azaltirken ,diger ikisi ise distal
tubule direkt olarak potasyum sekresyonunu azaltirlar.Her Gglde dilretiklerle beraber
kullanildiginda dilretiklere bagli potasyum kaybini azaltirlar.

Beta blokerler: Beta blokerler negatif inotropik etki, plazma renin aktivitesini azalmasi,
santral olarak sempatik ¢ikisin azalmasi periferik direncin azalmasi ve sinir bileskelerin de
pre -junctional bolgeye etki ederek norepinefrin saliniminin azalmasi, baroreseptorlere
duyarhihgin artirilmasi gibi bircok etkili faktér ile kan basincini azaltirlar. Ozellikle akut Ml
sonrasi veya anjina pectorisli hastalarda oldugu gibi artmis adrenerjik tonusu olan bireylerde
daha etkilidir. Kalp yetmezlikli hastalarda mortaliteyi ve morbititeyi azaltirlar. Semptomlarda
diizelme saglarlar. Dekompoanze olgular diginda tim kalp yetmezligi hastalarinda kullanimi
onerilmektedir(27,28).

Diabetik hastalarda kombine tedavinin bir pargasi olarak yararl etkileri vardir .
Koroner arter hastaligi olan diabetiklerde kullanimi endikedir (40,43,45).

Uzun sureli kullanim ,vucudun telafi edici mekanizmalari ile,reseptoér sayisinin
artmasina yol agmaktadir.Bunun sonucunda ilacin ani kesilmesi,agikta kalan yiiksek sayidaki
reseptorin aktive olmasina ve istenmeyen durumlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir(ilag
kesilme sendromu).Anginali hastalarda ilacin kesilmesinin angina nébetlerinin sikismasina
ventrikiiler aritmitmilere, myokard infarttiisine ve hatta 6lime yol agtigi bildirilmektedir.

En 6nemli yan etkileri KOAH’li hastalarda bronkospazm ,siniis disfonksiyonu
,atriovenrtrikller yavaslama, sol ventrikiil fonksiyonunda bozulma,nazal dekonjesyon,
reynaud fenomeni ve kabus gdérme,heyecan, depresyon ve konflizyon gibi santral sinir
sistemi belirtileridir .impotans, yorgunluk, letarjiye neden olabilir. Plazma trigiseridlerini
yukseltir ,HDL'yi dusurur. Konjestif kalp yetmezliginde kontendikedir.Tip 1 diabetiklerde
hipoglisemi semptomlarini maskaledikleri ve glukoneogenezi inhibe ederek hipoglisemi
epizodlarini uzattiklari igin bu grup hastalarda dikkatli kullanilmalidir.Ayrica periferik arter
hastaligi olanlarda da dikkatli kullanilmahdir .Sinls bradikardisi, kalp blogu, kardiojenik sok,
ilaca alerjik reaksiyon durumlarinda da kontendikedir.

Alfa blokerler : Postsinaptik alfa-1 resptorlerini bloke ederek diiz kaslarda relaksasyona ve
periferik vaskiiler resistansta azalmaya neden olurlar.HDL'yi arttirdigi goriilmus (4,47,48).
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Yan etkileri ise belirgin hipotansiyon, ilk doz senkopu, yorgunluk ,halsizlik,carpinti,tasikardi,
bas donmesi ,6dem yapabilirler.

Erkeklerde seksuel fonksiyon bozulmasi, kadinlarda ise idrar inkontinansi yapabilirler.
Klinikte kullanilanlar ise prazosin, doksazosin, terazosin ve ketanserin’dir.

Kalsiyum kanal blokerleri : Periferik vazodilatasyon yaparak etki gosterirler. Koroner
arterlerde dilatasyon yaparak poststenotik myokard perfiizyonunu devam ettirirler. Damar
genigletici etkisi arteriollerde belirgindir .Vendller Gzerindeki etkisi nemsizdir. Hem sistolik
hem de diyastolik kan basincini diigirmede etkilidirler. Ortostatik hipotansiyon yapici etkileri
fazla degildir.Sol ventrikil hipertrofisini geriletirler .Antiadrenerjik ve natritretik etkileri
vardir.Koroner vazomotor tonus Uzerine olumlu etki yaparlar ve bilinen tiim antihipertansif
ilaglarla kombine edilebilirler

Genel olarak diabet hastalarinda bobrek koruyucu etkilerinden yararlanmak
amaciyla,KOAH’ta pulmoner basinci disurdukleri igin,yaslilarda beyin kan akimini artirdigi
icin tercih edilmesi gereken ilaglardir.

Sinlis nodu, atrioventrikiler iletim ve myokard kontraktilitesi Gzerinde deprese
edici etkileri nedeni ile verapamail ve diltiazem ,beta blokerlerle kombine edilirken ¢ok
dikkatli olunmalidir(40,45).

Dihidropridin grubu ilaglar yan etki olarak basagrisi ,periferik 6dem, garpinti,
flushing gibi vazodilatasyon ile iligkili etkiler yapar. Amlodipin disindakiler kalp yetmezligi
semptom ve bulgulari arttirabilir(40,43).

ADE inhibitorleri : Renin-anjiotensin-aldesteron sistemini inhibe ederek etki gosterirler.
Bradakinin yikimini azaltir, vazodilatoér prostoglandinlerin yapimini artirirlar ve sempatik sinir
sistemi aktivitesini azaltirlar (15,16).Bobrek koruyucu etkileri vardir.Proteiniriyi azaltirlar .
Diabetik nefropatide gelisen GFR azalmasini yavaglatirlar . Antihipertansif etkilerinden
bagimsiz olarak kalp damar hipertrofisini onlerler.

Kalp yetersizliginde ilk segenek olarak kullanilirlar. Diabetik nefropati ve ona bagh
proteinlri tedavisinde hipertensiyon olsun olmasin yararldir(50,52). Proteinirisi veya renal
disfoksiyonu olan tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda glomeriler filtrasyon (GFR) ve
mikroalbumindrinin koétulesmesini geciktirmesi nedeni ile kullanimi 6nerilmektedir. Hatta
antihipertansif tedavi endikasyonu olmayan,fakat mikroalbumindrisi olan hastalarda bile
kullanimi 6nerilmektedir(33,36). Diabetik olmayan kronik bobrek hastaliginin da ilerlemesini
yavaslatmaktadir.
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Bilateral renal arter stenozu olanlarda siddetli hipotansiyon ve akut bdbrek yetmezligi
gelisebilir. .intrensek bébrek hastailigi ve tip4 renal tubuler asidozu olanlarda hiperkalemiye
neden olabilir.Duslik,61G dogum ,bliyiime geriligi,neonatal 6lim yapabilir o ylizden gebede
kontendikedir.

En sik goriilen yan etkisi 6ksuiriiktiir.ilk doz hipotansiyon hiperkalemi,zayiflama,
dokiinti,hipoglisemi ,tad bozukluklari, kolestetik sarilir ve nadiren gorilen anjio6dem
gorilebilir.

Anjiotensin 2 reseptor antagonistleri : Hipertansiflerde ,kalp yetmezlikli hastalarda ve
nefropatis i olan tip 2 diabetik hastalarda kardiovaskiler sonuglari azalttigi gézlenmektedir.
Ayrica diabetiklerde 6lim ve myokard infarktisiinde azalma ve yeni diabet gelisiminde de
azalma gorilmastir(42,45).

Yeni bir anjiotensin 2 resptor blokeri olan telmisartanin digerlerinden farkli
olarak PPAR-y reseptorlerini aktive ettigi gdsterilmistir.Boylece antihipertansif etkisinin yani
sira diabet mellitus gelisimini de dnleyecegi varsayllmaktadir(42).

ADE inhibit6ri ya da anjiotensin reseptér blokerlerine dayanan tedavilerin diyabetik
nefropatinin ilerlemesini yavaslattigi ve albumintriyi azalttigi gosterilmistir (1,16,19,21).

ADE inhibitorlerini tolere edemeyen tim hipertansif hastalarda kullanilabilir.
Ancak bilateral renal arter stenozu olanlarda hipotansiyon ,akut bébrek yetmezligi ve
hiperkalemi yapabilir

Baglica 6 grup hipertansiflerin haricinde santral etkili sempolitik ilaglar ve
arteriolar vazodilatorlerde tedavide kullanilabilirler. Klonidin, metildopa, guanabenz ve
guanfazin santral sinir sisteminde alfa-adrenerjik reseptorleri stimile ederek efferent
periferik sempatik akimi azaltirlar.Tek baslarina kan basincini etkili bigimde distrmelerine
ragmen sedasyon, yorgunluk, agiz kurulugu , ortastatik hipotansiyon ve impotans gibi yan
etkileri nedeniyle tek baslarina kullanilmazlar.Metildopa gebe hipertansiflerde kullanilabilir .
Arterial vazodilatoérlerden hidrazalin ve minoxidil ise vaskiler diz kaslarda relaksasyon
yaparak periferik vaskiler resistansi azaltir (26,47,48) . Rezerpin ,guanatidin ve guanadrel
periferik etkili sempatolitik ilaglardir ve néronlardan katekolamin salinimini inhibe ederek
etki gosterirler.
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HIiPERTANSIYON KOMPLIKASYONLARI

Hipertansiyon komplikasyonlari ,eriskin yas grubunda 6lim sebeplerinin ilk sirasinda
bulunmaktadir. Kalp yetersizligi ,koroner kalp hastaligi, cevresel damar hastaligi , bobrek
yetersizligi ,beyin,g6z,ve hipertansif kriz komplikasyonlari yapabilir. Kronik hipertansif
hastalarda gorilen hedef organ hasarindan kiiglik damarlarda olusan arteriyoskleroz gelisimi
rol oynamaktadir.

Hipertansiyonun damar komplikasyonlari: Ateriosklerozu hizlandirir.Sik gérilen damar
lezyonlari:

1)Hiperplastik veya proliferatif arterioskleroz
2)Hyalen arterioskleroz,

3)Beyinde penetran arteriollerde milier anevrizmalar,
4)Aterioskleroz veya noduler arterioskleroz,
5)Arterlerin mediasinda gozlenen diger defektlerdir.

Hipertansif kalp hastaliklari: En sik karsilasilan patolojisi sol ventrikil hipertrofisidir .
Hipertansiyon tedavi edilmezse sol ventrikul sistol fonksiyonu bozulur.Sol kalp yetersizligi ve
daha ge¢ donemde sag kalp yetersizligi bulgular tesbit edilebilir.Sol ventrikil hipertrofisi
hipertansiyonun tedavi edilmesi ile durdurulabilir hatta geriliyebilir.

Serebrovaskiiler komplikasyonlar: Beyin infrarktinin olusmasinda sistolik YKB , diastolik
YKB’dan ¢ok daha 6nemlidir. izole sistolik YKB vyaslhlarda daha sik goériliir. Uzun siireli
hipertansiyon hastalarinda beynin kiiglik arterlerinde,Chorcot-Bouchard mikro anevrizmalari
meydana gelebilir.Yirtiimasi ile beyin kanamalarina yol acar.intraserbellar kananamalarinin
en sik nedeni hipertansiyondur. intraserebeller kanamalarda,kan basinci sistolik 175mmHg
ve diyastolik 95mmHg Ustlinde ise tedavi edilmelidir. %10-15" inde intraparankimal
kanama , %5’inde subaracnoid kanama, %5’inde subaracniod kanama vardir ve %5-15
kadarinda neden saptanamaz.Yetersiz kan gelisine bagl oldugu duslinilen ve 24 saatten az
suren fokal beyin ya da gorsel islev kaybi ataklari seklinde tanimlanan gegici iskemik ataklar
aterosklerotik plaklardan gelen embolilerden kaynaklanabilir ve koroner arter hastaligi ile
yakin iligki gostermektedir.

Goz kompliksyonlari : Hipertansiyondaki g6z komplikasyonlarinin tedavi ile engellenebilir
olmasi,diabet hastaligindakinden,en énemli farklaridir.
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Retinal arteriollerin sistemik yiksek kan basincina ilk cevabi daralmadir.Daralmanin
derecesiise daha 6nceden olusmus olan involusyonel sklerozisin miktarina baglidir.
Retinal degisikliklerin izlenmesi mikrovaskiler hasarin dogrudan degerlendirilmesinin en
onemli yolu olmasi nedeni ile hipertansiyonun hem tani hem de takip agisindan énemlidir .
Bir bagka 6nemide risk belirleyici olmasidir.Evre 2 retinopatiden itibaren damarlarda
organik degisikliklerin ortaya ¢ikmasi hedef organ hasari olarak nitelendirilmeli ve tedavi
hedefleri buna gore degerlendirilmelidir.

Bobrek komplikasyonlari: Nedeni bilinmeyen ylksek kan basincinda damar yataklarinin
¢ogunda kan akimi artmigken bébrek kan akimi azalmistir.Buna karsin glomeruler kan akimi
korunmustur.Bobrek kan akimindaki bozulmalar ailesel hipertansiyonu olan, normotansif
hastalarda da izlenmistir.Minimal yiksek hipertansif hastalarda bile ¢ogunlukla bobreklerde
hem vyapisal hem de islevsel bozukluklar saptanabilir. Hipertansiyonun en énemli bébrek
komlikasyonlari, benign nefroskleroz ve bdbrek yetersizligidir . Patolojik olarak hafif
hipertansiyon derecelerindeki temel degisiklikler aferent arteriyollerin duvarinda sklerozis
ve hiyalinizasyondan olusur ve hipertansif nefroskleroz olarak adlandirilir.Bobrek tutulumu
¢ogunlukla bulgusuzdur(1-65).

Genellikle ilk belirti olan nokturiye yol agan konsantrasyon yetenegi kaybi
vardir. ilk nesnel isaret mikroalbuminiiridir .Bbrek hasari biopsi ile kanitlanmis hastalarin
%70’inden fazlasinda bulunur. Bu bdbregin vazodilatér yanit verme 6zelliginde bozulmayi
gosterir.Bu durum tubulointertisyel hasarin baslamasi ve ilerlemesinde olasi bir etmendir.En
kolay olarak ,rastgele alinmis bir idrar 6rneginin Olclilmesiyle degerlendirilen mikroalbuminiiri hem
ilerleyici bobrek hasari hem de genel kalp damar sistemine ait morbitite icin bir tahmin etmenidir.
Nefrotik sinirlara kadar yiikselebilen agir proteintri gorilebilmektedir..Nefrosklerozisdek i ilk
yukselen degerlerden biri de serum Urik asit diizeyidir. Tedavi edilmeyen hipertansiflerin
1/3’Gnde serum urik asit duzeyi yukselir.

Serum kreatinin diizeyi 2,5mg/dlI'den yiksek olan hastalarda tiazid grubu
goreceli olarak etkisizdir.Potasyum tutan diliretikler kullanilmamalidir. Kronik bébrek
hastaligi olanlarda ADE inhibitorleri,B blokerler, minoksidil ve alfa metil dopa ¢ok
etkilidir. Kalsiyum kanal blokerleri glomeriler filtrasyon hizinive etkili bébrek plazma
akimini korurken, kan basincini belirgin olarak dustrir (21,25).

Periferik arter hastaligi :Saglikli kisilere oranla 3 kat daha fazla goralur. Bu bir hedef organ
hasari oldugu icin hipertansiyonlu hastalarda risk faktori belirlenmesinde 6nemlidir.

HIPERTANSIF KRIZLER

Acil servise basvuran hastalarin yaklasik 1/3’ inu hipertansif krizler olusturur .
Hipertansif hastalarin %1 ’inde her yil hipertansif kriz beklenir .
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Klinik 6zelligine gore ikiye ayrilir. Hipertansif acil ve gecikiimemesi gereken hipertansif
durumlar olmak Uzere . Hipertansif aciller kan basincinda akut ciddi ylikselmeler
(>180/120mmHg) ve beraberinde progresif hedef organ hasari bulgulari olmasi
seklinde tanimlanir. Hipertansiyona bagli ensefelopati, kafa i¢i kanama unstabil anjina
pectoris, akut miyokard infarktlsu , akut sol ventrikiil yetersizligi,aort disseksiyonu
bobrek yetmezligi ve eklampsi gibi tablolari kapsar (21) .

Hipertansif krizde hastaya yaklasimi belirleyen hastanin kan basincinin
yuksekligi degildir, hastanin klinik durumudur . Hipertansif hastanin acilde parenteral
tedavisindeki amag¢ kan basincinin kotrollu bicimde ve yavas olarak duisurilmesidir. Kan
basinci ilk saatlerde %10 azaltmak ve daha sonraki 3-12 saatiginde de %15 civarinda bir
dislts hedefleyerek 160/100 170/110 mmHg arasinda bir seviye yakalanmaya galisilir. Bazi
0zel durumlarda kan basincinin digtrilmesi hizli gerekebilir ve daha konservatif bir yaklagim
yapilabilir.Sodyum nitroprussid ve nitrogliserin en ¢ok tercih edilen paranteral antihipertansif
ajanlardir.
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MATERYAL VE METOD

Galismaya T.C. Saglik Bakanhgi Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Dahiliye Poliklinigine Eylul 2007-Mart 2008 tarihleri arasinda bagvuran ve
JNC-7 kriterlerine gore ilk kez hipertansiyon tanisi konmus hastalar alindi.Kontrol grubu
olarak hipertansiyon hastasi olmayan kisiler alindi.

Hipertansiyon disinda bilinen kalp yetmeazligi , kalp kapak hastaligi, diabetes
mellitus ,bobrek yetmezligi, tiroid hastaligi,kr infeksiyon gibi kr hastaligi olanlar da ¢alismaya
dahil edildi.

Hastalarin ve saglikh kontrol bireylerin ayrintili anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri
yapildi.Cinsiyet ,yas ,boy(m) ,agirlk(kg) ,BKi,Bel cevresi kalca cevresi,sigara kullanim 8ykiisii
,sosyal statlist,yasadigi bolgesi,6zge¢mislerinde baska hastaliklarin olup olmamasi,kronik ilag
kullanim 6ykusu,sistolik ve diyastolik kan basinglari,aglik kan sekeri,tokluk kan sekeri,insulin,
HbA1C (%), CRP,LDL kolesterol,HDL kolesterol ,trigliserid, serum ire, serum kreatinin, serum
Na K, Ca, TSH, kortizol,MPV,spot idrarda mikroalbuminiri bakilarak veriler elde edildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda Student t test kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Eylll 2007-Mart2008 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi Servisince 150 hasta grubu ve 99 kontrol grubu olmak lizere toplam 249 olgu
Uzerinde vyapilmistir. Olgularin vyaslari 20 ile 86 arasinda degismekte olup ortalama vyas

56,77+12,92'dir. Katilimcilarin % 61’i kadin; % 39 ise erkektir.

Tablo 1: Demografik 6zelliklerin dagilimi

Min — Max Oort+SD
Yas 20-86 56,77+12,92
n %
Kadin 152 61,0
Cinsiyet
Erkek 97 39,0
Marmara 24 9,6
Ege 20 8,0
Akdeniz 30 12,0
Bolge ic Anadolu 26 104
Karadeniz 30 12,0
Giineydogu 55 22,1
Dogu 64 25,7
Var 68 27,3
DM
Yok 181 72,7

Aile Oykiisii Var 74 29,7




Yok 175 70,3

Var 107 43,0
Sigara
Yok 142 57,0

Bolgelere gore dagilimlari inceledigimizde Marmara bolgesi % 9,6 oraninda; Ege bolgesi % 8;

Akdeniz bélgesi % 12; i¢ Anadolu bélgesi %10,4 oraninda; Karadeniz bélgesi %12 oraninda;

Guneydogu Anadolu bolgesi %22,1 oraninda ve Dogu Anadolu bolgesi ise %25,7 oranindadir.

Olgularin % 27,3’Unde diyabet goriilmektedir. Aile oykiisi ise % 29,7 oranindadir. Sigara

kullanma orani % 43’dr.

Cinsiyet Dagihmi

Kadin
61,0%

Sekil 1: Cinsiyetlere gore dagilmiar



Bolgelere Gore Dagilim

. Marmara
Dogu 9,6%  Ege
25,7% 8.0%
Akdeniz
12,0%
Guineydogu Ic Anaslolu
22,1% Karadeniz 10,4%

12,0%

Sekil 2: Bolgelere gore dagihmlar




Tablo 2: Gruplara gére demografik 6zelliklerin dagilimi

Gruplar
Hasta Gr. Kontrol Gr. *p
OrtiSD OrtiSD
Yas 57,80+13,08 55,09+12,55 0,096
n (%) n (%) »

Kadin 95 (% 63,3) 57 (% 57,6)

Cinsiyet 0,362
Erkek 55 (% 36,7) 42 (% 42,4)
Var 48 (% 32,0) 20 (% 20,2)

DM 0,041*
Yok 102 (% 68,0) 79 (% 79,8)
Var 44 (% 29,3) 30 (% 30,3)

Aile Oykiisii 0,870
Yok 106 (% 70,7) 69 (% 69,7)
Var 79 (% 52,7) 28 (% 28,3)

Sigara 0,001**
Yok 71 (% 47,3) 71 (% 71,7)
Var 31(% 20,7) 15 (% 15,2)

KKY 0,272
Yok 119 (% 79,3) 84 (% 84,8)

o Ki kare test ¢ student t test

* p<0.05 *ox p<0.01

Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlk

gorilmemektedir (p>0,05).

Gruplarin cinsiyet dagilim oranlari arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklihk

gorilmemektedir (p>0,05).



Diyabet gorilme oranlari hasta grubunda anlamh diizeyde yiksek olarak saptanmistir

(p<0,05). Aile 6ykisi varhgi gruplara gore anlamli farkhlik gostermemektedir (p>0,05).

Sigara icme orani hasta grubunda anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01). KKY

gorilme oranlari ise gruplara gére anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Sekil 3: Diyabet gériilme oranlarina gére dagimlar
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Sekil 4: Sigara kullanim oranlarina gére dagilimiar

Tablo 3: Gruplarin bélgelere gére dagilimi

Grup
Hasta Gr. Kontrol Gr. *®
n (%) n (%)
Marmara 13 (% 8,7) 11 (% 11,1)
Ege 11 (% 7,3) 9(%9,1)
Akdeniz 19 (% 12,7) 11 (% 11,1)
Bolge i¢c Anadolu 11 (% 7,3) 15 (% 15,2) 0,341
Karadeniz 21 (% 14,0) 9(%9,1)
Giineydogu 32 (% 21,3) 23 (% 23,2)
Dogu 43 (% 28,7) 21 (% 21,2)




e Ki kare test

Gruplara

gore bolgelerin

gorilmemektedir (p>0,05).

dagilimlar  arasinda

istatistiksel

Tablo 4: Gruplarin sistolik ve diyastolik tansiyon élgiimlerine gére dagilimi

olarak anlamh farklihk

Gruplar
Hasta Gr. Kontrol Gr. *p
Ort+SD Ort+SD
Sag Sistolik 177,85+19,43 115,15+9,72 0,001**
Sag Diastoik 111,86+18,78 72,42+7,83 0,001**
Sol Sistolik 178,03+18,82 115,1549,72 0,001**
Sol Diastolik 113,13+19,58 73,4318,29 0,001**

¢ student t test

** p<0.01

Hasta grubunda sag taraftan alinan tansiyon ol¢ctimleri kontrol grubuna gére anlaml diizeyde

ylksek olarak saptanmistir (p<0,01); Sag taraf diyastolik tansiyon 6lclimleri de hasta grubu olgularda

anlamli dlizeyde ylksek olarak saptanmistir (p<0,01).

Sol taraftan alinan sistolik olciimler hasta grubu olgularin anlamli diizeyde yiiksek olarak

saptanmistir (p<0,01); Sol taraftan alinan diyastolik tansiyon olciimleri de hasta grubu olgularda

anlamli dlizeyde ylksek olarak saptanmistir (p<0,01).
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Sekil 5: Gruplarin sistolik ve diyastolik tansiyon élgiimlerine gére dagilimlar

Tablo 5: Gruplarin boy, kilo, BMI, bel gevresi ve kalga gevresi éigiimlerinin degerlendirmesi

Grup
Hasta Gr. Kontrol Gr. *p
Ort+SD Ort+SD
Boy (m) 1,62+0,09 1,660,10 0,001**
Kilo (kg) 77,12+14,52 78,40+11,96 0,466
BMI (kg/boy?) 30,37+19,12 28,04+2,43 0,229
Bel Cevresi (cm) 83,52+14,85 91,15+17,01 0,001**
Kalga Cevresi (cm) 109,97+£12,05 104,87+11,18 0,001**

¢ student t test *H p<0.01



Hasta grubu olgularin boy o&l¢liimleri kontrol grubundan anlamh dizeyde diisiik olarak
saptanmistir (p<0,01); Gruplarin kilo dlciimleri ve BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklihk gérilmemektedir (p>0.05).

Bel ¢evresi hasta grubu olgularinda anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p<0.01); kalga

cevresi 6lgclimleri ise hasta grubu olgularda anlamli diizeyde yliksek olarak saptanmistir (p<0.01).

Boy Dagilim

ortalamm

1,66
1,651
1,64

1,631

1,621

1,61-

1,60
Hasta Gr. Kontrol Gr.

Sekil 6: Gruplarin boy éigiimlerine gore dagihmlar

ortalama cm
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100+
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Sekil 7: Gruplarin bel cevresi ve kalga cevresi 6lgiimlerine gére dagihmlar

Tablo 6: Gruplarin biyokimyasal diciimlerinin degerlendirmesi

Grup
Hasta Gr. Kontrol Gr. *p
Ort+SD Ort+SD
AKS 123,50+43,87 107,13+32,85 0,001**
TKS 184,15+83,26 141,73458,93 0,001**
HbA1lc 6,09+2,82 5,05+1,91 0,001**
H-CRP 5,96+23,31 15,79+28,54 0,005**
LDL 115,33429,78 104,32+37,53 0,011*
HDL 47,40+13,96 41,70+15,01 0,002**
TG 148,20+84,00 136,86167,19 0,262
URE 38,72+35,63 42,53+23,57 0,349
KRETININ 0,92+0,71 1,03+0,56 0,221
NA 140,34422,96 138,8843,98 0,534
K 4,32+0,65 4,18+0,64 0,087
Ca 9,09+0,64 8,87+0,77 0,017*
TSH 2,51+3,16 1,64+1,01 0,002**
MiKROALBUMIN 19,90+25,58 2,91+6,85 0,001**
KORTizOL 12,5345,39 16,7546,32 0,001**
MPV 9,40+1,22 9,99+16,67 0,668

¢ student t test

k%

p<0.01

Aclik kan sekeri dizeyleri hasta grubunda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml yliksek

olarak saptanmistir (p<0.01). Tokluk kan sekeri 6lglimleri de hasta grubunda istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli yliksek olarak saptanmistir (p<0.01).



ortalama

AKS TKS

O Hasta Gr. B Kontrol Gr.

Sekil 8: Gruplarin AKS ve TKS dlgiimlerine gére dagilimlari

HbAlc diizeyleri hasta grubunda istatistiksel olarak ileri dizeyde anlaml yilksek olarak
saptanmistir (p<0.01). H-CRP dizeyleri ise hasta grubunda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh

distk olarak saptanmistir (p<0.01).
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Sekil 9: Gruplarin HbA1c ve H-CRP élgiimlerine gore dagilimlari

LDL diizeyleri hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiksek olarak saptanmistir (p<0.05).
HDL diizeyleri ise hasta grubunda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek olarak saptanmistir

(p<0.01).
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Sekil 10: Gruplarin LDL ve HDL élgiimlerine gére dagilimlari

Trigliserit, Ure, kreatinin, Na, K ve Ca Ol¢limleri gruplara goére anlamli farklilik

gostermemekteydi (p>0.05).

TSH ve mikroalbUmindri olcimleri hasta grubunda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
ylksek olarak saptanmistir (p<0.01). Kortizol diizeyleri ise hasta grubunda istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli dUslik olarak saptanmistir (p<0.01).

MPV 6l¢imleri gruplara gore anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Sekil 11: Gruplarin Ca olgiimlerine gére dagilimlar
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Sekil 12: Gruplarin TSH ol¢iimlerine gére dagilimiar
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Sekil 13: Gruplarin mikroalbiimiiniiri ve kortizol éI¢iimlerine gore dagilimlari




Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Student t test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi

kullanildi. Sonuglar % 95’lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



TARTISMA VE SONUC

Hipertansiyon sikligi tim dinyada ve Glkemizde sikhginin giderek artmaktadir .Sebep
oldugu komplikasyonlar sebebiyle halk sagligini ciddi derecede tehdit etmektedir . Ulkemizde
erigkin nifustinin yaklasik %25 ‘inde hipertansiyon hastalgi gorilmektedir. Gézde olan
yaklasimlara ragmen, hipertansiyon hala yetersiz tedavi edilen bir hastalktir (4-84).

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaligi Dernegi tarafinda yapilan Tirk Hipertansiyon
prevelansi ¢alisgmasinda, 18 yas Ustu eriskin nifliisin %31,8’inde hipertansiyon gorilmus.
Hipertansif hastalarin ise sadece %401 hipertansiyon hastasi oldugunu bilirken ,bilenlerin
ise %33 antihipertansif ilag kullandigi gorilmis. Yine ayni ¢alismada antihipertansif ilag
kullananlarin %20’inde,tim hipertansiflerinde yalniz %8’inde hipertansiyon kontrol altinda
bulunmustur (1-1).

Hipertansiyonu olan kisilerde hedef organ hasarinin 6nlenmesi ve buna bagli olarak da
yagam siresinin ve kalitesinin arttiriimasi igin kan basincinin kontoru gerekir.Kan basinci
nekadar yiksek ise ,kardiovaskiiler,serebrovaskiiler,renal hastaliklarinin gelismesi riski
artmaktadir.Hipertansiyon hastalarinda hedef komplikasyonlarin azaltilmasi ve bu nedenlere
bagh mortalite ve morbititenin azaltilmasidir.Antihipertansif tedavi ile komplikasyonlar
onemli 6lgtiide engellenmektedir.Klinik galismalar bize géstermistir ki antihipertansif tedavi
ile inme %40,myokard infartlisii %25,ve kalp yetersizliginide %50’nin Gzerinde azalma ile
iliskili bulunmustur.

Tirk Hipertansiyon Prevelans Calismasi,hipertansif bireylerin biyuk bir kisminda renal
fonksiyon kaybi ve mikroalbuminiri varligini géstermistir . Mikroalbuminiri, hipertansif
hastalarda kardiovaskller morbidite ve mortaliteyi arttiran bir risk faktori olarak
gorlulmektedir. Esansiyel hipertansiyonlu hastalarin %6’si ile %40’inda mikroalbumindri
tesbit edilmis ve bunun kardiovaskiiler morbidite ve mortaliteyi arttiran bir risk faktora
oldugu gosterilmistir. Mikroalbumindrisi olan hipertansiyon hastalarinda ,tedaviile kan
basinci kontrolu saglandiginda mikroalbuminiri diizeyinin azaldigi gortilmis (A-14,15).
Yapilan galismalarda sadece hipertansif hastaligi olanlarda mikroalbuminiiri %17 sadece
diabeti olanlarda %20 oraninda gorilirken her iki hastaliga sahip kisilerde ise %22 oraninda
gorulmis (b-12,16,22,23) .

Galismamizda acil dahiliye poliklinigine basvuran akut hipertansif hastalarda
biyokimyasal paremetreleri ,hormon profillerini ve spot idrarda mikroalbumin degerlerini
inceledik.Hastalarimizin %61’ni kadinlar %39 ‘nu ise erkekler olusturdu.
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Kadinlarin fazla olmasinin nedeni incelendiginde kadinlarin gogunun bir iste ¢alismiyor olmasi
ve dolayisiyla daha fazla basvuru yaptiklarini distindirmektedir.

ileri yas basvurularinda ise cinsiyet arasindaki oranin birbirine yaklastig
gozlenmektedir.Geriatrik yas grubunda basvuru oraninda yine kadinlarin fazla oldugu
gozlenmis bu durum ise yine kadinlarin erkeklere oranla 6mrinin daha fazla olmasi durumu
ile agiklanabilecegini distiindirmektedir.

Hastalarimizin bolgelere gore dagilimina baktigimizda %27,7 oraninda doguanadolu
bélgesinden oldugu,ikinci sirada ise glineydogu anadolu bdlgesinden oldugu izlenmistir.
istatiksel olarak anlamli 8lgiide bélgeler arasinda iliski bulunmamustir.

Galismamiza alinan hipertansif hastalarin %44’(inde aile 6ykusi oldugu ,%30’unda ise
olmadigi gorilmustir.Mikroalbuminiri olusumunda genetik yatkinligin etkili olmadigini
distindirmustar.

Galisma hastalarimizda bakilan lipid profilleri anlamli olarak yiksek saptanmistir.
Hastalarimizdaki aterojenik lipid dagilimi ,sistemik endotelyal ve renal vaskuler yapinin
bozulmasinda etkili rol oynadigini distindirmastr.

Hipertansif hastalarin %80’ninde sigara kullanma 6ykiisi vardi ve aradaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmustu.Sonug olarak sigara kullanimi,hipertansiyon hastalarinda bébregi
etkilemekte ve erken evrede idrarda miroalbumin artisi yapmaktadir.

BKi, obesiteyi degerlendirmek icin kullanilan en ¢ok tercih edilen parametredir. Bizim
calismamizda BKI degerleri lilke ortalamasinin tizerinde idi (30,37 kg/m2). Ancak ¢alismamiz
da BMl ile hipertansiyon arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir.

Hipertansif hastalarda baktigimiz TSH degerleri anlamli olarak ileri diizeyde yuksek
olarak saptanmistir.Hipotiroidi hastalarinda periferik vaskiiler resistans artmasina bagl basta
diyastolik basing olmak lizere kan basinci artabilir. Hipertiroidi hastalarinda ise artmis tiroid
hormonu sempatik sistemi arttirip kardiak debide artis ile hipertansiyona katkida bulunabilir.
Galismamizda elde edilen degerler bu iliskiyi dogrulamistir.

CGalismaya alinan hastalarin 6lglilen kan basing degerleri sistolik basing 180mmHg ve
diyastolik basing 110mmHg’nin izerinde oldugunda mikroalbuminiri diizeylerinin arttig
gozlenlenmistir.

Galisma sirasinda bakilan aglik kan seker diizeyleri ile mikroalbuminiri oranlari anlamli
Olcude yiuksek ¢ikmigtir.Sonug olarak aglik kan seker diizeyini iyi diizeyde tutamayan kisilerde
mikroalbumindri anlamli sekilde artmaktadir.
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Galismamizda HbA1lc dizeyleri ile mikroalbuminiri oranlari ileri diizeyde anlamli olarak
yuksek saptanmistir .Sonug olarak diabet hastaligi olan kisiler iyi tedavi edilmeli ve
kontrollerini diizenli bir sekilde yaptirmalari gerekmektedir.

Hastalarimizin Ggte birinde diabet eslik ediyordu.Hem hipertansif,hem diabetiklerde
bakilan mikroalbuminiri diizeyi,hasta grubunda anlamli diizeyde yuksek olarak saptanmistir.
Sonug olarak hem hipertansif hem diabetik hastalarda mikroalbumindri rutin olarak
bakilmali ve hasta takibinin 6nemli oldugu birinci basamakta bu konu lizerinde énemle
durulmahdir.Mikroalbuminiri saptanan durumlarda tedaviye 6nem verilmeli ve diizenli
takipler yapilmalidir.Mikroalnuminiri saptanan hipertansif hastalarda kan basinci kontrolu
saglandiktan sonra idrarda azaldigi gorilmustar.
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OZET

Amag : Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma hastanesi Acil Dahiliye Poliklinigine Eylil 2007-
Mart2008 aylari arasinda basvuran Hipertansiyon hastalarinda idrarda mikroalbuminiri
incelenmesi.

Materyal-Metod: Hastalarin ve saglikli kontrol bireylerin ayrintil anamnezleri alindi ve fizik
muayeneleri yapildi. Cinsiyet ,yas, boy (m) ,agirlik (kg) , BKi ,Bel cevresi, kalca
cevresi,sigara kullanim 6ykisi ,sosyal statlsu,yasadig bélgesi,6zge¢mislerinde bagka
hastaliklarin olup olmamasi,kronik ilag kullanim 6ykisu,sistolik ve diyastolik kan basinglari,
achk kan sekeri,tokluk kan sekeri,insulin, HbA1C (%), CRP,LDL kolesterol,HDL kolesterol,
trigliserid, serum Ure, serum kreatinin, serum Na ,K, Ca, TSH, kortizol, MPV,spot idrarda
mikroalbumindri bakilarak veriler elde edildi.

Bulgu : Hastalarimizin buyik ¢ogunlugunu bayan ve yas ortalamasi yiiksek idi. HT da
bbébregin etkilenmesinde yas.cins,sigara, lipid profil bozuklugu gibi nedenlerin neden
oldugu disundurialmustir.Kontrol altina alinmamis diabet ve hipertansiyon hastalarinda
mikroalbuminiri dlzeylerinin yiksek oldugu gézlemlenmistir.

Sonug : Hipertansiyon multifaktoriyel olarak gelisir.En 6nemli hedef organi bobrektir.Erken
evrede bobregin etkilendigini gésteren bulgu idrarda mikroalbuminiri artisidir.Bu nedenle
hipertansiyon sikayeti ile gelen hastalarda rutin olarak mikroalbuminuri bakilmahdir.
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