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GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT) bir¢ok komplike etkene bagli olarak gelisen, kardiyovaskiiler
sistemde (KVS) hasar olusturarak, koroner arter hastaligi, inme gibi hayati komplikasyonlarin
ortaya ¢iktig1 kan basinci (KB) diizeyi olarak tanimlanabilir (1). Ancak yiiksek kabul edilmesi
gereken KB diizeyi konusunda tartigmalar siirmektedir. Optimal KB degeri <120/80mmHg
olmakla birlikte giiniimiizde sistolik kan basincinin (SKB) 140mmHg veya diyastolik kan
basincinin (DKB) 90mmHg veya iizerinde bulunmasi ya da kisinin antihipertansif ilag
kullantyor olmas1 HT olarak kabul edilmektedir (2).

Artan yas ortalamas1 ve obezite nedeniyle sikliginin tiim toplumlarda arttig1, eriskin
toplumun %26’sm1 etkiledigi (3) ve diinya genelinde yaklagik 1 milyar kiside HT oldugu
belirtilmektedir (2). Hastaligin 15-20 yillik siiregte asemptomatik seyretmesi, tedavi ile cogu
kez hedef degerlere indirilememesi ve multi sistem hasar olusturmasi nedeniyle onemli
kayiplara yol agmaktadir (3).

Hipertansiyon etyoloji ve fizyopatolojisinde bir¢cok faktor rol oynamaktadir.
Eriskinlerin cogunda (%90) esansiyel olarak adlandirilan, etyolojinin net agiklanamadigi HT
s0z konusudur. Nedenleri arasinda genetik yatkinlik, obezite, sigara kullanimi, tuz alimi ve
atilm bozuklugu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, renin-anjiotensin sistemi ve kisilik
yapist gibi etkenler sayilmaktadir. Az sayida olguda ise renal, hormonal, kardiyak ve vaskiiler
hastaliklara bagli, nedenleri tanimlanabilen sekonder HTgorlilmektedir. Esansiyel HT tanisi,
cogu kez sekonder HT nedenlerinin ayirt edilmesi sonrasi konmaktadir (4-6).

Yiizelli yildan fazla siiredir Poiseuille kuralina gore bir tiip i¢indeki akima karsi
direncin, tiipiin geometrisinin yanisira direk olarak sivinin viskozitesi ile iligkili oldugu

bilinmektedir (7). Buna gore vaskiiler direnci belirleyen 2 ana faktdr; kan viskozitesi ve
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damar yarigapidir. Esansiyel HT etyopatogenezinde, kan viskozitesi ve vaskiiler resistanstaki
artisgin, kan akiminda total periferik direnci (PR) arttirarak KB’yi etkiledigi ileri
stirilmektedir. Tam kan viskozitesinde rol oynayan kan plazmasi ve igerisindeki fibrinojen
gibi proteinler, kanin hiicresel elemanlar1 ve Ozellikleri arasinda en onemli komponent
hematokrit diizeyleridir. Hematokrit artisinin tam kan viskozitesinde artisa ve kan akiminda
azalmaya yol agarak arteriyel HT igin bir risk faktorii oldugu ileri stiriilmektedir. Yapilan
birgok klinik ¢alismada hipertansif ve normotansif popiilasyonlarda KB ve kan viskozitesi
arasinda direkt bir iliski oldugu ve hipertansif kisilerde hematokritin daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (7-14). Bazi ¢alismalarda ise artmig tam kan viskozitesi ile HT arasindaki
iligki net olarak ortaya konamamakta, hatta kan viskozitesi ve buna bagli olarak PR’nin
artmas1 gibi reolojik degisikliklerin kardiyovaskiiler durum {iizerine bir etkisinin olmadigi
seklinde bildiriler yayinlanmaktadir (14-16).

Bogar tarafindan 2002 yilinda yayimlanan bir makalede, hemoreoloji ve hipertansiyon
arasinda, “yumurta-tavuk iliskisi” olmadig1 belirtilmis ancak benzer yumurtalardan ¢ikan iki
tavuk benzetmesi yapilmistir. Anormal hemoreoloji ile arteriyel HT nin, direk olarak iliskili
olmadig1 ancak obezite, kronik mental stres, fiziksel inaktivite, sigara i¢cimi gibi benzer
genetik ve ¢evresel baslangi¢ faktdrlerini paylasabilecegi hipotezini ortaya koymustur. HT ve
hemoreoloji arasindaki ortak iliskinin, sempatik nérohormonal sistemdeki kronik artig
oldugunu ve bu hipotezin gegerliligi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu belirtmistir
(13).

Bu calismada KB ve hematokrit arasindaki olasi iliski ve bunu etkileyebilecek yas,
cins, antihipertansif ila¢ kullanimi ve tipi, sigara kullanimi gibi o6zelliklerin etkisinin

retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglandi.



GENEL BIiLGILER

HIPERTANSIYON TANIMI VE EPIDEMIYOLOJISI

Normal simirlar tizerindeki KB degerleri HT olarak tanimlanmaktadir. HT taniminda,
normal sinirin ne oldugu ve anormal degerlerin neler oldugu tartisiimalidir. Bir kaynakta,
“uygulanan tedavinin yararlarinin (riskler ve maliyetler ¢ikarildiktan sonra) tedavi
uygulanmamasi durumundaki risklere ve maliyetlere (yararlar ¢ikarildiktan sonra) agir bastigi
seviye” olarak tanimlanmistir (16). Toplum i¢inde SKB ve DKB’nin 115/75mmHg ve
tizerinde olmasiyla, kalp hastali§i ve inme riski, devamli ve logaritmik artig gosterir. Bu
nedenle normal ve yiiksek KB arasindaki sinir yapay bir sinirdir ve hareketli bir hedeftir (1).

Yillar i¢inde yapilan bir¢ok degisikligin de gosterdigi gibi HT tanimui siipheli ve
tartismal1 bir konu olmustur. Yirminci yiizyilin ortalarinda HT konusunda, uzmanlardan olan
Pickering ve Platt arasinda ayrisma dikkati gekmektedir. Pickering, yiiksek KB’nin siirekli,
devam eden bir dagilimin st kismi oldugunu (17,18,19) ve KB’yi keskin olarak normal ve
anormal olarak ayirmanin yapay oldugu goriisiinii savunurken (20), Platt ise HT yi ayr1 bir
bozukluk olarak ve iki kalipli bir sekilde; hipertansiyonu olanlar ve olmayanlar olarak
gormiistiir (17,18).

Evans ve Rose 1971 yilinda HT yi, arastirilmasinin ve tedavisinin zarardan ¢ok yarar
sagladigi KB seviyesi olarak tanimlamistir (17). Giiniimiizde ise randomize kontrollii ilag
calismalarinin 1s18inda HT st 140/90mmHg  kabul edilmektedir ¢iinkii bu sinirin
tizerindeki insanlara tedavi verilmesi ile saglanan fayda, tedaviye bagli risklerden daha
fazladir (1). Farkli zamanlarda yapilmis olan ¢esitli HT siiflamalari mevcuttur. 2003 yilinda
yayinlanan Joint National Committee (JNC) 7 raporuna gore TA (SKB ve/veya DKB) >
140/90mmHg olmasi HT olarak tanimlanmaktadir (2).
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Diinya genelinde HT prevalansinin yaklasik olarak 1 milyar kisi oldugu tahmin
edilmektedir (2,3). Yilda yaklasik olarak 7.6 milyon kisinin erken 6liimiine ve yaklagik olarak
90 milyon kiside sakatlik haline yol agmaktadir (3,21). 2005 yilinda yapilan baska bir
calismada 2000 yil1 i¢in diinya eriskin niifusunun %26.4’tinde HT oldugu (erkeklerde %26.6,
kadinlarda %26.1) ve HT’li kisi sayisinin 972 milyon oldugu saptanmistir, bunlarin 333
milyonu ekonomik olarak gelismis iilkelerde, 639 milyonu gelismekte olan iilkelerde
dagildigr tahmin edilmistir. 2025 yilinda ise erigskin diinya niifusunun %29.2’sinin HT’li
olacag: (erkeklerde %29.0, kadinlarda %29.5) ve saymin 2000 yilina gore %60 artigla 1.56
milyar kisi olacagi ongoriilmiistiir (22). Alt1 Avrupa iilkesi (Almanya, Finlandiya, Isveg,
Ingiltere, Ispanya, italya), Kanada ve Amerika Birlesik devletlerinde (ABD), 2003 yilinda,
KB diizeyleri ile ilgili yapilmis olan ¢alismada, HT prevalanslari, Avrupa ortalamasi i¢in
%44.2, Kuzey Amerika ortalamasi i¢in %27.6 olarak saptanmistir. 35-45 arasi1 yas grubunda
HT prevelans1 Kuzey Amerika iilkelerinde %14 ve Avrupa iilkelerinde %27 olarak
saptanmigtir. Kuzey Amerika icin viicut Kitle indeksinin (VKI) 27.1, Avrupa icin 26.9
saptanmasi, obesitenin bu farkta az miktarda katkisinin olabilecegini diislindiirdiigii
belirtilmistir. Yas grubu 65-74 arasinda olanlar i¢in prevelanslar sirasiyla %53 ve %78 olarak
artmis saptanmustir. inmeden kaynaklanan ortalama mortalite oranm1 Avrupa iilkelerinde
100.000 kiside 41.2 kisi, Kanada ve ABD’de 100.000 kiside 27.6 kisi olarak bulunmustur.
Tiim kardiyovaskiiler hastalklardan (KVH) oliimler de bu calismada incelenmis olup, her bir
tilke icin, HT prevalansimin KVH’ler ile de daha diisiik seviyede (r=0.44) korele oldugu
gorilmistiir (23).

Tiirkiye’de yapilan TEKHARF calismasina gore 1990 yilinda Tirkiye’de, SKB’nin
140mmHg ve/veya DKB’nin 90mmHg’nin iizerinde bulunanlar, erigskinlerin ti¢te birini
(%33.7) olusturmaktaydi. TEKHARF 2007/2008 kohort calismasinda, antihpertansif ilag
kullanan ya da KB > 140 ve/veya 90mmHg olanlarin prevalansi erkeklerde %33.7, kadinlarda
%46.3 olarak bulunmustur. Buna gore, Tiirkiye’de 4.7 milyon erkek ile 6.3 milyon kadinda
hipertansiyon varligi 6ngoriilmiistiir (24). 2003 yilinda yapilan PatenT caligmasinda ise yasa
ve cinsiyete gore diizeltme yapildiginda Tiirkiye’de hipertansiyon prevelans: %31.8 olarak
saptanmistir ve kadinlarda erkeklerden daha yiiksek olarak saptannmustir (36.1°e kars1 27.5
p<0.001) (25). HT kapsamina girenlerden erkeklerin %53.7’si, kadinlarin %601 ilag
kullandiklarin1 bildirmislerdir. Her bes HT’liden ii¢iliniin ila¢ kulandigina karsilik gelen bu
bilgiden, iilkemizde yaklastk 6 milyon kiside antihpertansif ilag uygulandigi anlami

cikarilmistir  (24). Ilag alanlardan %58’inde tansiyonun tam kontrol altma almdig



(KB<140mmHg ve/veya <90mmHg), %?24’ide hafif HT (KB 140-159mmHg ve/veya 90-
94mmHg) diizeyine diisiiriildiigii veya tutulabildigi 6ne siiriilebilecegi beliritilmistir. Diger bir
ifadeyle, her 100 kisiden 26’s1 basariya ulasan ila¢ tedavisi gérmektedir (24). Ulkemizde,
saglik ocaklarinda antihpertansif tedavi gormekte olan 15187 kisi iizerinde yapilan
TURKSAHA calismasinda, KB yiiksekliginin ancak %24.2 oraninda kontrol altinda
tutlabildigi belirtilmistir (24,26). Antihipertansif ilag tedavisine karsin KB’nin yaterince
kontrol altina alinamamasi evrensel bir sorun olmakla birlikte (24,27), diinyada oldugu gibi
bizde de basari oraninin yiikseldigi goriilmektedir (24).

Karigik ve birbiriyle iliskili etiyolojisi olan, ilerleyici bir bir sendrom olarak da
tanimlanan HT; fonksiyonel ve yapisal kadiyak ve vaskiiler anormaliklerle giiglii bir sekilde
ilskilidir. Kalp, bobrekler, beyin, damarlar ve diger organlara zarar vererek erken dliimlere ve

sakatlik haline yol agmaktadir ve 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir (28).

HIPERTANSIYONUN SINIFLANDIRILMASI
Hipertansiyonun zaman iginde birgok farkli smiflamasi yapilmistir. En son 2003
yilinda yayimlanan ve giiniimiizde sik olarak kullanilan JNC 7 raporuna gore “Eriskiskinler

icin kan basinci siniflamasi” Tablo 1 de gosterilmistir.

Tablo 1. Joint National Committee 7 raporuna gore eriskinler i¢in kan basinci

siniflamasi (2)

Kan Basinc1 Simflamasi Sistolik Kan Basine1 (mmHg)  Diyastolik Kan Basine1 (mmHg)
Normal <120 ve<80
Prehipertansiyon 120 - 139 veya 80 — 89
Evre 1 Hipertansiyon 140 — 159 veya 90 — 99
Evre 2 Hipertansiyon >160 veya >100

Joint National Committee 7 raporu yeni bir klasifikasyon olusturarak, KB degerleri
sistolik  120-139mmHg olanlar ve/veya diyastolik 80-89mmHg olanlar ig¢in
“prehipertansiyon” terimini kullanmistir. Bu yeni tanimlamayla birlikte, bu kisilerde erken,
saglikli yasam sekli degisiklikleri ile KB seviyesini azaltmak, yasla birlikte KB’nin
hipertansif seviyelere ilerleme oranini azaltmak, HT’yi tamamen Onlemek amaglanmistir.
JNC 6 siniflamasindan bagka bir degisiklik ise stage 2 ve stage 3 hipertansiyon evresini stage
2 olarak tek bir evrede birlestirmistir. Tablo 2’de JNC 6 ve JNC 7 siniflamasi karsilastirilmis
ve JNC 7 raporunda KB smilamasinda yapilan degisiklikler gosterilmistir. Tablo 2’deki

simiflama erigkin 18 yas ve tizeri i¢indir. Bu siniflama, otutur sekilde iki veya daha fazla



uygun olarak ol¢iilmiis KB ortalamasina ve bu KB 6lglimlerinin iki veya daha fazla sayidaki

muayenehane ziyaretlerinde 6l¢limlenmis olmasina dayandirilmaktadir (2).

Tablo 2. Joint National Committee 6 ile Joint National Committee 7 raporlarina gore

kan basinci simflamasindaki degisiklikler (2)

JNC 6 Kategorisi Sistolik Kan ' JNC 7 Kategorisi
Basincr/Diyastolik Kan

Basmci (mmHg)

Optimal <120/80 ——> Normal
Normal 120-129/80-84 _ .
Borderline 130-139/85-89 Prehipertansiyon
Hipertansiyon >140/90 |:> Hipertansiyon
Evre 1 140-159/90-99 —> Evre 1
Evre 2 160-179/100-109

Evre 3 >180/110 Evre 2

JNC: Joint National Committee.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi (EHC) en son
2013 yilinda yayinladiklart arteriyel HT yonetimi kilavuzunda, dinlenmis halde 6l¢iilmiis KB
seviyelerine gore siniflama yapmistir. ESC/ESH 2013 kilavuzuna gore KB siniflamasi Tablo

3’te gosterilmistir (29).

Tablo 3. Avrupa Kardiyoloji Dernegi / Avrupa Hipertansiyon Dernegi kilavuzuna gore

kan basinci siniflamasi (mmHg) (29)

Kategori Sistolik Kan Basnc . Diyastolik Kan Basinci
Optimal ' <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 velveya 85-89
Grade | Hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Grade Il Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Grade |11 Hipertansiyon >180 velveya >110

izole Sistolik Hipertansiyon >140 ve <90

HiPERTANSIYONUN ETIiYOLOJIiSi VE ETiYOLOJIK SINIFLAMASI

Primer ve Sekonder Hipertansiyon
Hipertansiyon etiyolojisine gore esansiyel HT (= primer HT, birincil HT, idiyopatik
HT, nedeni bilinmeyen HT) ve sekonder HT (= ikincil HT, nedeni bilinen HT) olarak iki



gruba ayrilir. Esansiyel HT, heniiz tam agiklanamamis nedenlerle arteriyel KB’nin siirekli
normal kabul edilen degerlerden yliksek olmasidir. Hipertansif hastalarin %92-95’i bu gruba
girer (30). Sekonder HT nin ise nedeni saptanabilir ve daha ¢ok <20 yas ve >50 yaslarinda
goriiliir (4). %5-6 kadarin1 kronik bobrek parankim hastaligina bagli HT’li hastalar olusturur.
Diger tim nedenler HT etiyolojisinde ancak %1-3 oraninda rol oynamaktadir (30). HT’nin

etiyolojisine gore smiflandirilmas: Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hipertansiyonun etiyolojik nedenlere gore simflandirilmasi (16,31)

1. Sistolik ve Diyastolik Hipertansiyon

a. Primer HT
b. Sekonder HT
I. Renal

1. Renal Parankimal Hastaliklar
Akut ve Kronik Glomeriilonefrit
Kronik Pyelonefrit
Polikistik Renal Hastalik
Konnektif Doku Hastaliklar
Diyabetik Nefropati
Hidronefroz
g. Radyasyon nefriti
2. Renovaskiiler HT
a. Renal arter stenozu
b. Intrarenal vaskiilit
c. Tromboz, emboli
d. Dissekan anevrizmalar
e. Konjenital arter hipoplazisi
3. Renin iireten tiimorlere baghi HT
4. Primer sodyum retansiyonuna bagli HT
1. Endokrin Nedenler
Akromegali
Hipertiroidizm
Hipotiroidizm
Hiperparatiroidizm
Bobrekiistii bezi hastaliklar
a. Kortikal nedenler
I. Cushing sendromu
I1. Primer aldosteronizm
I1l. Konjenital adrenal hiperplazi
b. Mediiller nedenler
I. Feokromasitoma
6. Bobrekiistii bezi disina yerlesmis kromaffin tiimorler
Karsinoid tiimorler
8. Disaridan verilen hormon ve maddeler
a. Ostrojen ve dstrojen igeren oral kontraseptifler
b. Glikokortikoid, Mineralokortikoid, Sempatomimetikler
9. Tiramin ve MAO igeren gidalar
I1l. Aort koarktasyonu
IV. Gebelige bagli HT
V. Norolojik hastaliklara bagli HT

S 00T
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HT: Hipertansiyon, MAO: Monoaminooksidaz, KIBAS: Kafaici basing artis1 sendromu, NSAII: Non-steroid
anti iflamatuar ilag, AV: Arteriyo vendz, PDA: Patent ductus arteriosus.



Tablo 4 (devam). Hipertansiyonun etiyolojik nedenlere gore siniflandirilmasi (16,31)

1. KIBAS
a. Beyin tiimorleri
b. Ensefalit
c. Solunumsal asidoz
Uyku apnesine bagh
Kuadriplejiye bagh
Akut porfiriada goriilen HT
Familiyal disotonomi
Kursun Zehirlenmesi
. Guillain-Barre Sendromu
strese bagli HT
Psikojenik hiperventilasyon
Hipoglisemi
Yaniklar
Pankreatit
Alkol kesilmesi
Orak hiicreli anemi krizi
Resusitasyon sonrasi
Cerrahi sonrasi
[1l. Intravaskiiler voliim artisina bagli HT
IV. Alkol ve bazi ilaglarin kullanimina bagli HT
1. Anabolik steroidler
2. NSAII
3. Sodyum, lityum, amfeamin, kokain, siklosporin
4. Trisiklik antidepresan
2. 1Izole sistolik Hipertansiyon
a. Kalp debisi artigina bagl
I. Aort yetmezligi
Il. AV fistiil, PDA
I11. Tirotoksikoz
IV. Kemigin paget hastaligi
V. Beriberi
VI. Hiperkinetik dolagim
b. Aortun sertlesmesine bagli

Nook~wn

Il. Aku

-
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HT: Hipertansiyon, MAO: Monoaminooksidaz, KIBAS: Kafa i¢i basing artis1 sendromu, NSATI: Non-steroid
anti iflamatuar ilag, AV: Arteriyo venoz, PDA: Patent ductus arteriosus.

PRIMER HIPERTANSIYONUN FiZYOPATOLOJISI

Arteriyel KB’yi (AKB) olusturan faktorler: Kardiyak Output (CO) (debi) ve Periferik
Rezistanstir (PR) (sistemik vaskiiler direng). AKB = CO x PR seklinde formiile edilebilir (4).
Esansiyel HT etiyopatogenezinde birbiriyle yakin iliskide olan birden fazla faktor rol
oynamaktadir (4,31,32). Bu denklemdeki CO’yu ve arteryel PR’yi diizenleyen ndral, hiimoral
ve metabolik etkenler belirli bir dengede kaldikca KB normal sayilan diizeylerde
bulunmaktadir (4,32). Sekil 1°de, KB kontroliinde yer alan ve KB = CO x PR esitligini

etkileyen faktorlerin bazilar1 gosterilmistir.



Otoregulasyon

Arteriyel Kan Basinci = Kardiyak Output X Periferik Rezistans
Hipertansiyon = Artmis Kardiyak Output X Artmis Periferik Rezistans
t t
[ | [ |
M Onyiik 1 Kontraktilite Fonksiyonel Yapisal
Konstriksiyon Hipertrofi
D Sivi Hacmi Vendz
Konstriksiyon
Asin Sodyum Renal Sodyum Azalmls Sempatik Sistem Renin-Anjiotensin Hiicre Membran Hiperinsulinemi
Alimi Tutulusu 1 Filtrasyon Alani Hiperaktivitesi Fazlaligi Degisikligi
Genetik Yatkinhk Stres Genetik Yatkinlk Obezite Endokrin

Faktorler

Sekil 1. Kan basincim etkileyen faktorler ve etkilesimleri (16,31)

Arteriyel HT’si olan ve tanimlayici sebebi olmayan hastalar, primer, esansiyel veya
idiyopatik HT’si var olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalarda HT’den sorumlu mekanizmalari
anlamadaki temel zorluk, arteriyal basing regiilasyonuyla iligkili sistemlerin gesitliligive bu
sistemlerin kendi aralarindaki iliskilerinin karigikligidir. Esansiyel HT’li hastalarda ciddi
anormallikler tariflenmistir. Tek basina bu anormalliklerin birincil veya ikincil olup olmadigi
hala kesin degilken, tek basina bir hastalik ilerlemesi veya ayr1 bir hastaligin varliginin
yansimasinin ifadeleri olarak degistiginden, birincil ve ikincil HT ayirimi bulaniklagmistir
(33). Esansiyel HT’nin sebebi kesin olarak ortaya konulamamis olmakla birlikte KB’nin
yiikselmesine yol acan pek cok mekanizmanin ayri ayr1 veya etkilesim halinde isledigi
diisiiniilmektedir. Bunlar arasinda; genetik faktorler, ndrojenik faktorler, tuz-viicud sivisi
voliimii ve bobreklerin rolii, merkezi sinir sisteminin rolii, sempatik sinir sisteminin rolii,
norohiimoral faktorler (renin, anjiotensin, aldosteron), lokal vaskiiler faktorler, atriyel

natritiretik hormon ve vazopresinin rolii gibi faktorler sayilabilir (32).

Genetik Faktorler

Tek gen mutasyonu veya birden fazla geni igceren bozukluklar sonucu HT
olusabilmektedir. Little sendromu, hipermineralokortikoidizm, tip 2 psddohiperaldosteronizm,
glukokortikoide duyarli aldosteronizm gibi monogenik sendromlar veya anjiotensin gen
mutasyonlari, ACE gen mutasyonlar1 (DD genotipi), AT1 gen mutasyonlari, beta 2 reseptor

mutasyonlari, sodyum kanallarin1 kodlayan gen mutasyonu, ANP reseptor geninde mutasyon,



endotelin 2-3 geninde mutasyon gibi bilinen poligenik bozukluklar sonucunda da HT
gelisebilmektedir (34). Ayrica hiicre iginde iyonlarin akimi ve membran anormallikleri
muhtelif genlerle ilgili olabilir. Norojenik ve hiimoral faktorlere bagl olarak sodyum, klor,
potasyum, kalsiyum ve magnezyum gibi iyonlarin hiicre i¢i ve hiicre disina hareketleri bu
genler tarafindan diizenlenir. Ornegin, Na-K-ATPaz enziminin konsantrasyonu (sodyum
pompast aktivitesi) esansiyel HT’li hastalarda azalmis olarak bulunmustur. Sodyum
pompasinin aktivitesinin azalmasi da hiicre i¢i sodyum konsantrasyonunun artmasina ve bu da
sodyum-kalsiyum degisim mekanizmasi yolu ile hiicre i¢i serbest kalsiyum diizeyinin
artmasina sebep olur. Diger faktorlerle birlikte hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonunun artmasi,
arteryel ve arteriyoler vazokonstriksiyona, dolayisi ile sistemik vaskiiler direncin artmasina,
ayrica aort ve major arterlerin kompliyansinin azalmasina yol agar. Esansiyel HT de yine
belirli genler tarafindan kontrol edilen, sodyum-lityum kars1 transportundaki artis da benzer
bir mekanizma ile hiicre igi kalsiyum kosantrasyonunun artmasina sebep olabilir (32).
Esansiyel HT’li hastalarda genetik orijinli kalsiyum transport defektleri de bildirilmistir.
Kalsiyumun vaskiiler diiz kas kontraksiyonu iizerindeki temel rolii bu yolla da
etkilenebilmektedir (32). HT ile en kuvvetli baglantis1 olan genler anjiotensinojen ve a-
addusindir (35). Hipertansif hastalarda insiilin direnci, hiperinsiilinemi, lipid anormallikleri,
glukoz intoleransi ve obezite gibi anormallikler sik olarak birlikte bulunmaktadir.
Mekanizmas1 bilinmemekle birlikte potasyumdan diisiik diyet hipertansiflerde KB’nin
yiikselmesine sebep olabilmektedir (32). Davranigsal risk faktorlerinin kontrol edilmesi veya

ortadan kaldirilmasi genetik risk tagiyan kisilerde en ¢ok yarar saglamaktadir (35).

Norojenik Faktorler — Baroreseptorlerin Rolii

Baroreseptorler karotis arteri ve aort arkusu duvarinda yer almaktadirlar. Bu
reseptorlerden kalkan uyarilar, karotis silinus siniri veya vagus siniri ile serebral mediilladaki
vazomotor merkeze ulasir. Medulla merkezlerinden kalkan efferent yol vagus siniri ile
serebral medulla ile iletisim saglar. Merkezi sinir sistemi de sempatik ve parasempatik sinir
sisteminin motor liflerine uyarilar yollayarak KB ve kalp hizinin ayarlanmasini saglar.
Baroreseptorlerde KB’nin diismesi ya da yiikselmesine gore refleks olarak atim hacmi ile kalp
hiz1 (dolayisiyla CO) ve PR’yi etkileyerek, KB ayarlanir. HT’si olanlarda, baroreseptdr cevabi
daha yiiksek KB seviyelerinde ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak baroreseptorlerin uzun siireli

HT’nin gelismesindeki rolleri agik olarak bilinmemektedir (32). Endotel disfonsiyonu,
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oksidatif stres, trombosit aktivasyonu ve anjiotensin Il, kronik HT’li ve vaskiiler hastalig

olanlardaki azalmig barorefleks duyarliligina katkida bulunabilir (35).

Sodyum, Viicud Sivi Voliimii ve Bobreklerin Rolii

Tuz ve viicud sivi volimii ile bunlarin homeostazinda bobreklerin etkilerinin,
esansiyel HT olusumundaki rolleri iizerinde uzun yillardir durulmaktadir. Tuz alim,
intraselliiler kalsiyum ve diger iyonlarin dagilimini etkiler; bu da sempatik sinir sistemi ve
renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ile ilgili degisikliklere yol agar. Pekcok kiside asiri
sodyum alinmasinin KB’nin yiikselmesine yol actigi bilinmektedir. Epidemiyolojik
calismalar, daha az tuz tiiketen popiilasyonlarda esansiyel HT sikliginin daha az oldugunu
ortaya koymustur. Ancak bu faktorlerin bagli basina etyolojik bir faktor olarak rolleri de kesin
olarak ortaya konulamamistir (32). Membran sodyum transportunda bozukluk, oubain veya
benzeri bir maddenin bu transportu inhibe etmesi, pasif hiicre i¢i sodyum gec¢is bozuklugu,
konjenital veya edinsel nedenlerle olusan renal sodyum tutulumu, HT gelisimini
etkileyebilmektedir (35). Esansiyel HT’nin erken dénemlerinde; CO artmus, vaskiiler PR ise
normal iken, yerlesmis ve ge¢ HT’li hastalarda, vaskiiler PR artmistir ancak CO normal ya da
hafif¢e azalmistir (32,34).

Merkezi Sinir Sisteminin Rolii

Saglikli kisilerde yirmidort saat ambulatuvar KB takiplerinde, KB giin igerisinde
onemli dalgalanmalar gosterir. Bu dalgalanmalarin en 6nemli sebebi, efor bir yana birakilacak
olursa, psikososyal uyarilardir. Serebral korteksteki stres reseptorleri, hipotalamik reseptorleri
uyararak merkezi sempatik desarjlarla, bobrekleri ve diger organlar: etkiler. Bunun sonucu
olarak renal arteriyoler vazokonstriksiyon ve efferent renal sempatik sinir aktivitesinde arts,
dolayistyla CO, kalp hizi ve KB’de artis meydana gelir; ancak bu mekanizmalar da HT nin
tek basina sebebi olarak kabul edilmemektedir (32). Deneysel ¢alismalarin ¢ogu parasempatik
sistemle kiyaslandiginda sempatik sinir ve ndrohormonal sistemlerin HT patogenezine daha

fazla katkida bulundugunu diistindiiriir (35).

Sempatik Sinir Sisteminin Rolii
Sempatik sinir sistemi aktivitesindeki artis, HT patogenezindeki olasi1 faktorlerden
biridir. Efferent renal sempatik sinir trafigi, bdobregin KB regiilasyonunu, viicud sivi

volliimiiniin ayarlanmasini, sodyum dengesinin saglanmasini ve benzer pek¢ok fonksiyonlari
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etkiler. Psikososyal faktorler, merkezi sinir sistemi araciligi ile bobreklere sempatik efferent
uyarilar yollayarak sodyum geri alimini (reabsorbsiyonu) ve insiilin direncini arttirir. HT nin
erken dénemindeki geng hastalarda emosyonel instabilite ile kalp hiz1 ve CO’daki artis dikkati
¢eker. Bu hastalarda plazma norepinefrin diizeyi artmis bulunur (32). Traktus solitaryus,
rostral ventral medulla, paraventrikiiler niikleus sempatik aktiviteyi arttiran merkezlerdir.
Atriyopeptinler ve Noropeptid Y1 katekolamin i¢in hedef organlarin cevabini arttirmaktadir.
Kalsitonin gen peptidi ise norepinefrin diizeyini arttirir. Anjiyotensin I, norepinefrin salgisini
santral ve periferik olarak arttirmakta, barorefleks mekanizmalarini ise duyasizlastirmaktadir.
Norepinefrin artig1 alfa-2 adrenerjik reseptorleri aktive ederek vazokonstriksiyon yapar (34).
Sempatik sinir sistemi, KB ve kalp hizindaki akut degisikliklerde onemli bir araci olup
esansiyel ve sekonder HT’de yiiksek KB’nin baslamasi ve devam etmesine yardimci olabilir.
Sempatik aktivasyon yiiksek KB’ye sadece vazokonstriksiyon ile degil ayrica artmis sodyum
retansiyonu, kan damarlarinda trofik degisiklikler ve iyon transportunda anormallikler

araciligi ile de katki yapar (35).

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sisteminin Rolii

Bobrekte jukstaglomeriiler hiicreler tarafindan yapilan prorenin’den, proteaz enzimi
araciligiyla renin, reninden de anjiotensinojen etkisiyle inaktif bir dekapeptid olan anjiotensin
I meydana gelir. Akcigerlerde anjiyotensin doniistiiriicii enzim (angiotensin converting
enzyme veya kisaca ACE) etkisiyle asil aktif madde olan oktapeptid yapisindaki anjiyotensin
II meydana elmektedir. Afferent arteriyoliin gerilmesi, effektif kan voliimiiniin azalmas1 veya
distal tubuluslarda makula densa yakinlarinda sodyum konsantrasyonunun azalmasi gibi
faktorler, prorenin sentezini uyarmaktadir. Anjiotensin II son derece gii¢lii vazokonstriiktor
bir ajandir. Ayrica adrenal kortekste zona granulosa hiicrelerini uyararak aldosteron
sekresyonunun artmasina, aldosteron da distal renal tubuluslar etkileyerek viicutta tuz ve su
tutulumuna sebep olmaktadir. Kan volliimiiniin artmasi, negatif feedback mekanizmasi ile
renin sekresyonunu azaltmaktadir. Renin-anjiyoyensin-aldosteron sistemini etkileyen
kompleks faktorler, HT gelisiminde onemlidir. Bununla birlikte, hipertansif hastalarda
yapilmig olan c¢alismalarda, plazma renin aktivitesi, hastalarin %20’sinde diisiik, %60’1nda
normal ve sadece %20 kadarinda yiiksek olarak bulunmustur (32). Ancak bunlar dolasimdaki
degerlerdir ve HT patogenezinde renin anjiotensin aldosteron sisteminin ve bu sisteme
yonelik tedavinin énemini azaltmaz (34). Dokularin ve organlarin ¢ogu klasik kan yoluyla

taginan renin-anjiotensin sisteminden bagimsiz olarak anjiotensin II’yi sentezleyebilir (35).
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Lokal Vaskiiler Faktorlerin Rolii

Aterosklerozun olusumunu incelerken de gordiigiimiiz gibi, kiiciik arter ve
arteriyollerin endotellerinde, bir boliimii renin, anjiyotensin, endotelin ve serotonin gibi
vazokonstriktor, bir kismi da protasiklin, PGE2, kallikrein ve endotelden kaynaklanan
gevsetici  faktor (endothelium derived relaxing factor, EDRF veya nitrik oksit) gibi
vazodilatator etkisi olan pek¢ok vazoaktif maddeler yapilmaktadir. So6zii edilen
vazokonstriktor ve vazodilatator maddeler arasindaki denge, lokal vaskiiler faktorlerin nihai

etkisini belirlemektedir. Bu dengeyi etkileyecek faktorlerin HT olusumunda rolii olabilecegi

diistintilmektedir (32).

Atriyal Natriiiretik Faktoriin Rolii

Sag atriyum duvarmin gerilmesi ya da sag atriyum basincinin artmasi, atriyal
hiicrelerden atriyal natritiretik faktoriin (ANF) salinimina yol agarak, iiriner sodyum ve su
ekskresyonunu arttirir  (32). Sempatik sinir akisini, renin salimimini ve aldosteron
sekresyonunu da inhibe eder (35). Atriyum hiicrelerinden salinan atriyal natrilietik faktoriin

HT patogenezinde sekonder rolii olabilecegini gosteren ¢aligmalar vardir (32).

Vazopressin’in Rolii

Arjinin-vazopressin giiclii bir vazopressor ve antiditiretik hormondur. Sempatik sinir
sistemi ile etkilesime girerek HT gelisiminde indirekt katkisinin olabilecegi ileri
stiriilmektedir (32). Vazopressinin KB iizerindeki uzun siireli etkisi su alimimna karsi

diizenleme mekanizmalarina baglidir (35,36).

DOLASIM FiZYOLOJiSi VE BiYOFiZiK DEGERLENDIiRMELER

Dolasim sistemi fonsiyonlarinin detaylart komplike olmakla birlikte, sistemin
temelinde yatan temel olarak ii¢ esas ilke vardir. Bunlar: 1. Viicudun tiim dokularma giden
kan akimi orani, doku ihtiyaglar: ile iliskili olarak neredeyse tamamen kusursuz bi¢imde
kontrol edilmektedir. Dokular aktifken, daha fazla besin destegine ihtiya¢ duyarlar ve bu
nedenden dolay1 istirahat halinden daha fazla kan akimina ihtiya¢ duyarlar. Bazen bu ihtiyag,
istirahat halindekinden 20-30 kat fazla olabilir. Buna ragmen kalp normal olarak CO’sunu
istirahat halindekinden 4-7 kat fazla arttiramaz. Bu nedenden dolay, belli bir doku artmis kan
akimu isterse, kan akimini heryere basitce arttirmak miimkiin degildir. Bunun yerine, her

dokunun mikrodamarlart devamli olarak dokunun ihtiya¢ duydugu mevcut oksijen ve diger
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besinleri ve karbon dioksid birikimini ve diger doku atik iiriinlerini denetler. Bunlar direk
olarak lokal kan damarlarini etkileyerek, dilatasyon veya konstriksiyon yaparlar ve boylece
doku aktivitesi igin gerekli kan akimi seviyesi, tam olarak lokal kan akimi ile kontrol edilir.
Ayrica, santral sinir sistemi tarafindan kontrol edilen dolasimin sinirsel kontrolii, doku kan
akiminin kontrolinde ek yardim saglar. 2. CO temel olarak tiim lokal doku akimlarinin
toplamiyla kontrol edilir. Kan bir dokuya aktik¢a, hemen damarlar vasitasiyla kalbe geri
doner. Kalp otomatik olarak bu artmis kan akimina yanit verir, orijinal olarak geldigi yerin
arterlerine hemen pompalar. Boylece, kalp dokularin isteklerine cevap olarak, otomatik olarak
davranir. Bununla birlikte, kalp istenen miktarda kan miktarin1 pompalamak i¢in, siklikla 6zel
bir sinir sinyali seklinde yardima ihtiya¢ duyar. 3. Genel olarak arteriyel KB, hem lokal kan
akmi kontroliinden hem de CO kontroliinden bagimsiz olarak kontrol edilir. Dolagim sistemi,
arteriyel KB’yi kontrol etmek i¢in kapsamli bir sistem ile donatilmistir. Ornek olarak, basing
herhangi bir zamanda normal seviyenin altina, yaklagik olarak 100mmHg altina belirgin
olarak diigerse, basinci tekrar normal sinirlara yilikseltmek icin, saniyeler igerisinde, sinirsel
refleks bariyer bir takim dolagimsal degisiklikler ortaya cikartir. Sinirsel sinyaller 6zellikle a)
kan pompalama giiclinii arttirir, b) kalbe daha fazla kan saglamak i¢in biiyiilk vendz
rezervuarlarda konstriksiyona neden olur ve c) arteriyel basinci arttirmak igin biyiik
damarlarda kan toplamak tizere viicuttaki ¢ogu arteriolde genel konstriksiyona neden olur.
Daha sonra, uzamis periyotta, saatler ve giinler i¢inde, basing kontrol hormonlar1 salgilayarak
ve kan voliimiinii ayarlayarak, basin¢ kontroliinde bobrekler ek major rol oynarlar. Sonug
olarak, ozetle tek tek dokularin gereksinimleri, dolasimla 6zel olarak saglanir. Tibb1 anlamda
basing fizigi, akim ve diren¢ konusu insan fizyolojisinin 6nemli bir konusunu olusturmaktadir

(37).

Hemoreoloji

Reoloji (akis bilimi) mekanik biliminin bir dalidir ve maddelerin bir kuvvetin etkisi
altinda iken nasil sekil degistirdiklerini ve aktiklarini inceler. Hemoreoloji, plazmanin ve kan
hiicrelerinin sekil degistirme ve akim Ozelliklerini, kan viskozitesini, kan ile temas eden
damarlarin akimi etkileyen 0Ozelliklerini, kanin ve damarlarin yabanci maddeler ile

etkilesimlerini inceler (41).

Kan Akim
Kan akimi, basitge dolasimdaki belli bir noktadan, belli bir zamanda gegen kan

miktaridir. Erigkin bir kiside, dinlenim halinde, tiim dolasimdaki toplam kan akimi yaklasik
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olarak 5000ml/dk’dir. Buna kardiyak output (CO) denir, ¢iinkii bu, dakikada kalp tarafindan
aortaya pompalanan kan miktaridir (37).

Kan damarindan gegen kan akimi iki faktor tarafindan belirlenir: 1) damarin iki ucu
arasindaki basing farki ki buna bazen damardaki kani iten “basing gradiyenti” de denir ve 2)
damardaki kan akimina engel olan vaskiiler rezistans. Bu direng, damarda akan kan ile endotel

arasinda siirtiinmeden dolay1 olusur. Kan akimi Ohm yasasina gore su sekilde hesaplanir:

AP AP
F:? veya AP=FXR veya =5

F: kan akmini, AP: damarm iki ucundaki basing farkimi (P1-P2), R: ise direnci
gostermektedir. Bu formiil, kan akiminin direk olarak basing farki ile orantili oldugunu ancak
direng ile ters orantili oldugunu gostermekte. Ohm yasasi, dolasim hemodinamiginde énemli
formiillerden biridir (37).

Fiziksel ilkelerin kan damarlarindaki akima uygulanabilirligine bakacak olursak,
gercek sivilarin sert borulardaki davranisini tanimlamaya yonelik fiziksel ilkeler ve esitlikler,
siklikla ayn1 sekilde, kanin damarlar igerisindeki davranisini agiklamak i¢in kullanilmaktadir.
Kan damarlar1 sert borular degillerdir, kan da gergek bir siv1 degildir, ama sivi ve hiicrelerden
olusan iki fazli bir sistemdir. Bundan dolay1, bazi hallerde, dolasimin davranisi bu ilkelerle
ongoriilenden Oonemli sapmalar gosterir. Bununla birlikte, fiziksel ilkeler, viicutta ne olup
bittigini anlamaya bir yardime1 olarak kullanilabilir (38).

Diiz damarlardaki kan akimi normalde sivilarin dar sert borulardaki akimi gibi
laminar’dir. Kan damarlarmin iginde damar duvariyla temasta olan son derece ince bir kan
tabakasi hareket etmez. Damar i¢indeki bir sonraki tabaka diigiik hiza, bir sonraki daha yiiksek
hiza sahiptir ve bu sekilde artarak hiz, akimin merkezinde en yiiksek olur. Belirli bir kritik
hiza kadar olan hizlarda laminar akim olusur. Bu hizda veya iizerinde akim girdaphdir.
Laminar akim sessizdir fakat girdapl akimda sesler olusur.

Girdap ihtimali damarin ¢apt ve kanin viskozitesiyle de iliskilidir. Bu olasilik,

eylemsizlik kuvvetlerinin visk6z kuvvetlere orani seklinde tanimlanabilir, séyle ki;
p.D.V

e=—"

1

Re: Reynold sayisi, g: sivinin 6zgiil agirligi, D: degerlendirmeya alinan borunun g¢apu,
V: akim hizi, %: s1ivinin viskozitesidir.

Re degeri ne kadar yiliksekse girdap ihtimali de o kadar yiiksektir. Laminar akim
arterlerin dallanma noktalarinda bozulabilir ve olusan girdapli akim aterosklerotik plaklarin

birikme ihtimalini arttirabilir. Bir arterin daralmasi, daralma boyunca kan akim hizin arttirip
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daralmanin ilerisinde girdapli akim ve ses olusturur. Aterosklerotik plaklarla daralmis
damarlarda duyulan sesler ve KB 6l¢iimii sirasinda duyulan Korotkoff sesleri buna 6rnektir.
Insanlarda ¢ikan aortada sistolik firlatmanin dorugunda kritik hiz bazen asilir, fakat bu
genellikle sadece bir arter daralmigsa goriiliir. Girdapli akim kanin viskozitesi diisiik
oldugundan daha sik olarak anemide ortaya ¢ikar. Bu, anemide sik olan sistolik tifiiriimlerin

aciklamasi olabilir (38).

Siirtiinme Stresi ve Gen Aktivasyonu:

Akan kan, damarin uzun eksenine paralel olan endotel iizerinde bir kuvvet olusturur.
Bu siirtiinme stresi, viskozite ve kan damar duvarindan liimene dogru aksiyel hizin arttig1 oran
olan siirtiinme oraninin ¢arpimiyla dogru orantilidir.

y=n (dy/dr)

y: siirtlinme stresi, : viskozite, (dy/dr): damar duvarindan limene dogru aksiyel hizin
artt1g1 oran olan siirtiinme orani

Stirtinme stresi ile dongiisel bicim ve gerilme gibi diger fiziksel degiskenlerdeki
degisme, endotel hiicreleri tarafindan yapilan gen ekspresyonunda belirgin degisiklikler
olusturur. Aktive edilen genler biiyiime faktorleri, integrinler ve iliskili molekiilleri olusturan

genlerdir (38).

Ortalama Hiz
Bir borular sistemi incelenirken birim zamandaki yer degistirme olan akim hizi ile
birim zamandaki hacim olan akimi birbirinden ayirt etmek 6nemlidir. Hiz, akimin borunun

alanina boliimiiyle orantilidir.

v==2
A

V: hiz, Q: akim, A: borunun alani.

Akim sabit kalacak olursa, hiz A’daki herhangi bir azalmayla dogru orantili sekilde
artar.

Bir paralel borular sisteminin herhangi bir noktasindaki sivi hareketinin ortalama hizi,
0 noktadaki toplam kesit alani ile ters orantilidir. Bundan dolay1, kanin ortalama hizi aortada
yiiksektir, kiigiik damarlara gidildikce azalir ve aortadan 1000 kez biiyiik toplam kesit alanina
sahip olan kapillerlerde en diisiiktiir. Ortalama kan akim hizi, kan venlere girerken tekrar artar
ve aortadaki kadar olmasa da, vena kavalarda nispeten daha yiiksektir. Klinik olarak, dolasgim

hizi, bir kol venine bir safra tuzu preperati enjekte edilip iirettigi ac1 tadin ilk olarak ortaya
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¢ikmasi i¢in gegen siirenin saptanmasi yolu ile olgiilebilir. Ortalama koldan dile, ortalama

dolasim zamani 15 saniyedir (38).

Poiseuille-Hagen Formiilii
Uzun, ince bir borudaki akim, sivinin viskozitesi ve borunun yaricapi arasindaki iliski,
matematiksel olarak Poiseuille-Hagen formiilii ile agiklanir:

AP

8.n.L

F= P x@xOx @) veya F=

F: akim, (P4-Pg): borunun iki ucu arasindaki basing farki, n: viskozite, r: borunun
yarigapi, L: borunun uzunlugu

Akim, basing farkinin dirence boliimiine esit oldugundan,

8.n.L
4

m.r

Yaricapin dordiincti kuvvetiyle akim dogru orantili, direng ise ters orantili olarak
degistiginden, in vivo kosullarda kan akimi ve direng, damarlarin ¢apindaki kii¢iik
degisimlerden belirgin olarak etkilenir. Boylece, 6rnegin, yarigapinda sadece %19’luk bir
artma ile bir damardaki kan akimi iki katina ¢ikar ve yaricapr iki kati oldugunda, direng
onceki degerin %6’s1na diiser. Organ kan akiminin arteriyol capidaki kiiclik degisimlerle ¢cok
etkin bir bicimde diizenlenmesinin ve arteriyol ¢apindaki degisimlerin sistemik arter basinci
tizerinde boylesine giiglii bir etkiye sahip olmasinin nedeni bu iligkidir (38).

Doku kan akimini saglamak i¢in gerekli olan CO ve arteriyel basing saglanmak {izere
kalp ve dolasim sistemi kontrol altindadir (37). Basing, akim ve direng arasindaki iliskiler
incelendiginde;

AP

8n.l

Poiseuille yasasina gore: F =

F: kan akimi orani, AP: damar uglar1 arasindaki basing farki, r: damarin yarigapi, 1:

damarin uzunlugu, #: kanin viskozitesi.

Viskozite ve Diren¢

Viskozite, bir sivinin molekiilleri arasindaki i¢ siirtinme nedeniyle akima karsi
gosterdigi direnctir. Kanin akima karsi gosterdigi direnc ise kan viskozitesidir. Viskozite
akiskanlhigin tersidir (viskozite=1/akigkanlik). Viskozite, viskometre adi verilen aletlerle
Ol¢iilebilir ancak herhangi bir viskozite artisinin nedeninin belirlenebilmesi ic¢in detaylt

inceleme gerekebilir (41).
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Kan akimina diren¢ sadece kan damarinin yarigapt (damarsal engel) tarafindan degil,
kanin viskozitesi tarafindan da belirlenir (38). Karmasik yapida bir viicut sivist olan kanin
viskozitesini; bu siviy1 olusturan elemanlarin bilesimi (hematokrit, plazmanin igerigi) ve
reolojik oOzellikleri (eritrositlerin sekil degistirme yetenegi) ve dahast kani olusturan
elemanlarin kan igindeki diizeni, Ornegin; agregasyonu etkiler. Is1 ise tiim sivilarin
viskozitesini azaltan bir etkendir. Sivilar viskozitelerini degistiren etkenlere gore iki grupta
incelenir: Newtonian sivilar ve non-Newtonian sivilar. Newtonian sivilar ideal sivilardir ve
viskoziteleri yalnizca 1s1 degisikliklerinden etkilenir. Non-Newtonian sivilarin viskozitesi ise
stvinin igerigine ve akimin hizina gore degisir. Non-Newtonian bir sivi olan kanin viskozitesi
ise 100 kat degisebilir. Akim hiz1 arttik¢a kanin viskozitesi azalir ve buna ‘“kayma incelmesi”
denir. Akim hiz1 arttirilinca Once eritrosit agregatlari parcalanmaya baslar ve akim hizi
arttirilmaya devam edilirse kan viskozitesi de azalmaya devam eder (41).

Plazma, sudan yaklagik 1.8 kat, tam kan 3-4 kat daha viskozdiir. Dolayisiyla, viskozite
biiyiik dl¢iide hematokrite, yani kan hacminin eritrositlerce olusturulan ylizdesine baglidir.
Viskozitenin in vivo etkisi Poiseuille-Hagen formiiliince Ongoriilen degerden sapmalar
gosterir. Biiyiik damarlarda, hematokritteki artislar viskozitede dnemli artislara neden olur.
Bununla birlikte, capt 100pum’den kiiciik damarlarda, yani, arteriyol, kapiller ve veniillerde,
hematokritteki bir birim degisimle ortaya c¢ikan viskozite degisikligi, biiyik c¢apl
damarlardakinden ¢ok daha azdir. Bu, kii¢iikk damarlardaki akimin dogasindaki farkliliga
baglidir. Bundan dolayi, viicutta hematokritteki bir birim degisiklige karsilik viskositedeki net
degisiklik in vitro kosullardakinden ¢ok daha kiiciiktiir. Bu da degisimin biiylik oldugu haller
disinda, hematokrit degisikliklerinin PR {izerine etkisinin gorece az olmasinin nedenidir. Agir
polisitemi durumunda, direncteki artig, kalbin isini arttirir. Tersine, belirgin anemide PR
kismen viskozitedeki diismeye bagli olarak azalir. Dogal olarak, hemoglobindeki azalma
kanin O, tasima yetenegini azaltir, fakat azalmis viskoziteye bagl iyilesmis kan akimi bunu
kismen kompanse eder.

Viskozite, plazmanin bilesimi ve kan hiicrelerinin sekil degistirmeye karsi
gosterdikleri direng tarafindan da etkilenir. Immunoglobulinler gibi plazma proteinlerinin
belirgin sekilde yiikseldigi hastaliklarda ve eritrositlerin anormal sekilde rijit oldugu

hastaliklarda (herediter sferositoz) viskozitede klinik agidan 6nemli artislar goriilebilir (38).
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Direnc ve Venoz (Kapasitans) Damarlari

In vivo sartlarda venler &nemli bir kan deposudur. Normalde venler kismen
kapanmistir ve kesitleri ovaldir. Venler, hacimdeki daha ileri artislarin vendz basingta biiyiik
bir artis olusturacagi noktaya kadar gerilmeden Once, vendz sisteme biiyiilk miktarda kan
eklenebilir. Venler, bu nedenle kapasitans damarlari olarak adlandirilir. Kiigiik arterler ve
arteriyoller ise PR’nin yerlestigi ana bolim olduklarindan direng damarlari olarak bilinir.
Istirahatte dolasimdaki kanin en az %350’si sistemik venlerde, %12’si kalp bosluklarinda,
%18’1 ise dislk basingli pumoner dolasimdadir. Geri kalan miktarin %81 arterlerde, %51
kapillerlerde, %?2’si aortada, %]1’i ise arteriyollerdedir. Kan nakli ile fazladan kan
verildiginde, %1°den az1 arteriyel sistemde (yiiksek basingli sistem) dagilir, geri kalani ise
sistemik venlerde, pulmoner dolasimda ve sol ventrikiil disindaki kalp bosluklarinda (diisiik

basing sistemi) bulunur (38).

Kan Akimi ve Hiz1

Aortun proksimal bdliimlerinde kanin ortalama hizi 40cm/sn olmasina ragmen, akim
faziktir ve hiz sistolde 120cm/sn ile diyastolde aort kapaklarinin kapanmasindan 6nce gecici
geri akim sirasindaki eksi deger arasinda degisir. Aortun distal boliimlerinde ve biiyiik
arterlerde hiz sistolde diyastoldekinden biiyiiktiir. Bununla birlikte, damarlar esnektir ve sistol
sirasinda gerilmis olan damar duvarlarmin diyastol sirasinda geri ¢ekilmesi nedeniyle ileri
dogru akim siireklidir. Pulsatil akim, gen transkripsiyonu {izerine belirgin etkileri yoluyla
dokularin optimal islevinin siirdiiriilmesi i¢in gereklidir. Bir organ pulsatil olmayan akim
saglayan bir pompa ile perfiize edilirse, yangisal belitecler {iretilir, damar direncinde yavas

yavag artma olur ve sonunda doku perfiizyonu bozulur (38).

Arteriyel Basing

Geng bir eriskinde, aorti-brakiyal arter ve diger biiyiik arterlerdeki basing, her kalp
dongiisii sirasinda 120mmHg’lik bir tepe degerine (sistolik basing) yiikselir ve yaklagik
70mHg’lik en diisiik degere (DKB) diiser. Arteriyel basing genel olarak, sistolik basing boli
diyastolik basin¢ seklinde (6rnegin 120/70mmHg) yazilir. Bir milimetre civa 0.133kPa’ya
esittir, dolayisiyla SI birimi olarak bu deger 16.0/9.3 kPa’dir. SKB ve DKB arasindaki fark
olan nabiz basinc1 normalde yaklasik olarak 50mmHg’dir. Ortalama basing, bir kalp dongiisii
boyunca meydana gelen tiim basinglarin ortalamasidir. Sistol diyastolden daha kisa

oldugundan, ortalama basing SKB ve DKB orta degerinin biraz altindadir. Ortalama basing
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gercekte, sadece basing egrisi alan1 entegre edilerek belirlenebilir. Bununla birlikte, ortalama
basing yaklasik olarak, DKB ile nabiz basincinin {igte birinin toplamina esittir.

Basing, akima direncleri kiigiik oldugu i¢in biiyiik ve orta boy arterlerde ¢ok hafifce
diiser fakat kalbin pompalamasina karsi PR’nin ana bolgesi olan kiigiik arterlerde ve
arteriyollerde hizla diiser. Arteriyollerin sonunda, ortalama basing 30-38mmHg’dir. Nabiz
basinci da arteriyollerin sonunda hizla SmmHg’ye kadar diiser. Arteriyoller boyunca ortaya
cikan basing diisiisiiniin derecesi, bu damarlarin biiziilmiis veya genislemis olmasina gore

onemli 6l¢iide degisir (38).

Yercekiminin Etkisi

Yercekiminin etkisiyle kalp seviyesinin altindaki herhangi bir damarda basing artar ve
tizerindeki herhangi bir damarda azalir. Yer¢ekiminin etkisinin biyiikliigii, normal kan
yogunlugunda, kalbin tizerindeki veya altindaki dikey uzakligin cm’si bagina 0.77mmHg’dir.
Boylece ayaktaki erigskinde, kalp seviyesinde ortalama arteriyel basing 100mmHg, bastaki
biiytik bir arterde (kalpten 50cm yukarida) ortalama basing 62mmHg (100 - 0.77 x 50) ve
ayaktaki biliyiik bir arterde (kalpten 105cm asagida) 180mmHg’dir (100 + 0.77 x 105).

Yergekiminin vendz basing tizerine etkisi buna benzerdir (38).

HEMATOKRIT, KAN VISKOZITESI VE KAN BASINCI

Hematokritin ve Kan Viskozitesinin, Vaskiiler Rezistans ve Kan Akim Uzerine
Etkisi

Poiseuille denklemine gore akim ve basing iizerinde diger onemli bir faktoriin kan
viskozitesi olduguna 6zellikle dikkat edilmelidir. Diger faktorler sabit oldugunda, viskozite
arttikga, damardaki akim azalmaktadir. Bunun yaninda, normal kan viskozitesi yaklasik
olarak su viskozitesinden li¢ kat daha fazladir. Ancak kani bu kadar visk6z yapan nedir? Bu,
temel olarak kanda biiyiik miktardaki asili bulunan, bitisik hiicreler ve kan damar1 duvarina

slirtinme olusturan kirmizi kan hiicrelerinden kaynaklanir (37).

Hematokrit
Kan hacminin hiicrelerden olusan ylizde oranina hematokrit denir (38,39). Eger bir
insanin hematokriti 40 ise, bu kan voliimiiniin % 40’1 hiicrelerden olustugunu ve geri

kalaninin plazma oldugu anlamma gelir. Erkeklerin hematokrit degeri yaklasik olarak
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ortalama 42 iken, kadinlarda bu ortalama 38’dir. Bu oranlar biiyiik oranda kisinin anemik olup
olmamasina, viicut aktivitesi derecesine ve kisinin yasadig1 yilikseklige bagl olarak degisim

gosterir (37).

Hematokritin Kan Viskozitesi Uzerine Etkisi

Hematokrit arttik¢a, kan viskozitesi giiglii bir sekilde artmaktadir. Normal hematokrite
sahip kanda, tam kan viskozitesi suyunkinin yaklasik 3 katidir, bu, tam kani ayni kan
damarindan gecirmek ig¢in suya gore ii¢ kat giic gerektigi anlamina gelmektedir. Hematokrit,
polisitemide oldugu gibi 60’a veya 70’e yiikseldiginde, kan viskozitesi suya gore 10 kata
kadar ¢ikabilmektedir ve kan damari i¢indeki akim 6nemli bicimde yavaslamaktadir (37).

Kan viskozitesini etkileyen diger faktorler, plazma protein konsantrasyonu ve
plazmadaki protein tiirleridir ancak bunlarin etkileri hematokrite gore ¢ok daha azdir ve ¢ogu
hemodinamik ¢alismada anlamli etmen degildir. Kan plazma viskozitesi sudan 1.5 kat kadar

fazladir (37).

Kan Viskozitesi ve Kan Basinci Arasindaki Iliski

Arteriyal KB’nin, CO ve total PR ile belirlendigi daha 6nce belirtilmisti. Total PR ise
diren¢ damarlarinin ¢ap1 ve akima karsi olusan kanin intrensek viskoz rezistansi tarafindan
belirlenir. Sonug olarak kan viskozitesi, total perfierik rezistansa ve dolayisiyla kan akimina
baglidir (9). Poiseuille denklemi, bir tiip i¢indeki akima karsi direncin, tiipiin geometrisinin
yaninda sivinin viskozitesi ile de direk iligkili olduguna dikkat ¢ekmisti. Bu konuda yapilmis
baz1 ¢aligmalar, tam kan viskozitesindeki degisimlerin, sistemik HT’de artmis vaskiiler
rezistansa katkisinin oldugunu bildirmistir (7,9). Bu bilgiler 1s1ginda viskozite artis1 ile KB
artig1 arasinda korelasyonu olabilecegi, literatiir incelemelerde hematokrit ve viskozite ile KB
arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarin yapilmig oldugu gorildii (7-15) ve bu g¢alisma
planlandi.

Deverux ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptigi bir ¢alismada, ayni popiilasyondan
secilmis, yas ve cinsiyet olarak kiyaslanabilir kisilerde, hafif ve komplike olmamis esansiyel
HT’si olan hastalarda, normal kisilere gore tam kan viskozitesi yaklasik olarak %10 yiiksek
saptandi. Hipertansif hastalarda, kan viskozitesindeki fark, total perferik direncteki artis ile
uyumlu idi. Bu sonug bize kan reolojisindeki degisimlerin, sistemik HT nin hemodinamik bir

pargasi olan artmis PR’ye 6nemli dl¢iide katkisi oldugunu gosterir (7).
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Kan viskozitesi; hematokrit, plazma viskozitesi, eritrosit agregasyonu ve eritrosit
deformabilitesinin bir fonksiyonudur. Bu komponentlerin, kan viskozitesine katkilari, akim ve
vaskiiler yatagin 6zelliklerine gére belirlenir. Bu nedenle, kan viskositesi, kayma hizi (shear
rate) (kan akim hizinin, kan damarinin yarigapina oraninin bir fonksiyonu) iizerinden olgiiliir
9).

Kan viskozitesi ve KB arasindaki iligkiyi gosteren literatiirde bir¢ok ¢alisma mevcuttur
(7-15). Viskozite ile basing arasindaki in vivo etkilesimlerin degerlendirilmesi agisindan bu
alandaki ¢alismalar onemlidir.

Letcher ve arkadaslarinin 1981 yilinda yapmis oldugu bir ¢alismada, kan viskozitesi
degerleri alt1 farkli kayma hizinda (shear rate) olgiildii ve sonuglar KB ile anlamli sekilde
koreleydi. Hipertansif hastalarda, kan viskozitesi daha yiiksekti. Bu, hem artmis hematokrit
degerlerine, hem de artmis plazma viskozitesine bagliydi. Kan viskozitesi, benzer hematokrit
degerine sahip olan normal ve hipertansif hastalardan olusan altguplarda degerlendirildiginde,
hipertansif hastalarda yine anlamli sekilde yiliksek saptandi. KB ve viskozite arasindaki iliski
yine anlamliydi. Hematokrit degerlerinden bagimsiz olarak, hipertansif hastalarda fibrinojen
seviyleri artmisti. Hipertansif hastalarda, artmis plazma viskozitesinden, artmis globulin
konsantrasyonuyla birlikte fibrinojen biiylik oranda sorumluydu. Benzer hematokrit
degerlerine sahip, normal ve hipertansif deneklerde, defibrine kan viskozitesi benzer oldugu
diistiniilirse, artmis fibrinojen seviyesi de kan viskozitesini etkilemisti. Defibrine kan
viskozitesi ve arteriyel KB korele degildi. Bu ¢alisma, normotansif ve hipertansif hastalarda,
KB ile kan viskositesi arasinda direk bir iligkinin oldugunu gosterir. Bu iliski kismen, artmis
fibrinojen seviyesinin reolojik etkilerine ve artmis hematokrit degerlerine bagli oldugu ve bu
calismanin hipertansif hastalarda artmis viskozitenin; artmis hematokrite ek olarak diger
faktorlere de bagli olabilecegini agik¢a gosteren ilk ¢alisma oldugu beliritilmistir (9). Letcher
ve arkadaglarinin 1983 yilinda yapmis olduklar1 bir baska c¢alismada ise tiim deneysel kan
akimi1 kosullarinda, kan viskozitesinin SKB ve DKB ile direk olarak korele oldugu ve normal
deneklere gore hipertansif olanlarda daha yiiksek saptanmustir. Artmus kan viskozitesinin;
artmis hematokrit, plazma viskozitesi ve eritrosit agregasyonu sonucu oldugu ve arteriyel
basingtaki kiiclik artislarin bile artmis kan viskozitesi ile iligkili oldugu kararina varilmistir
(40).

Gobel ve arkadaslarinin 1991 yilinda yapmis oldugu bir ¢caligmada, arteriyel KB ile
eritrositler ve degiskenleri arasindaki iliski incelendi. SKB, DKB ve ortalama KB ile eritrosit

sayisi, hematokrit ve hemoglobin konsantrasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli
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korelasyon gosterildi. Ortalama KB, erkelerde kadinlardan daha yiiksekti ve bu, erkeklerde
kadinlardan daha yiiksek eritrosit sayisi, hemoglobin konsantrasyonu ve hematokrit ile
iliskiliydi. Kan viskozitesinin énemli bir bilesenini temsil eden hematokrit ile KB arasindaki
anlamli korelasyonun, KB’nin uzun donem kontroliindeki reolojik faktorler iginde roliiniin
oldugunu gosterir. Bu ¢aligmaya gore ayrica KB’de goriilen cinsiyet farkliliginin nedeninin,
kadinlara gore erkeklerde artmis eritropoeze bagli olabilecegi, en azindan kismen de olsa
diisiintilebilir (10).

Bogar tarafindan 2002 yayinlanan bir makalede, hemoreoloji ve HT arasinda,
“yumurta-tavuk iligkisi” olmadigi ancak benzer yumurtalardan ¢ikan iki tavuk benzetmesi
yapilmistir. Anormal hemoreoloji ile arteriyel HT nin, direk olarak iliskili olmadigi, ancak
obezite, kronik mental stres, fiziksel inaktivite, sigara i¢imi gibi c¢evresel faktorler ve/veya
benzer sonuglara neden olan genetigi paylastiginin farzedilebilecegi hipotezini ortaya
koymustur. Hemoreolojik anormaliklerin, arteriyel HT sonucu mu yoksa nedeni mi oldugu
sorusunun bir¢ok kez soruldugunu ancak arteriyel HT ve hemoreolojik faktorlerin arkasindaki
ortak nedenlerin ne oldugu sorusunun daha amaca uygun olacagimi belirtmistir. Asir1 kilo,
fiziksel inaktivite, kronik psisik stresin, bagimsiz olarak arteriyel HT ve yiiksek tam kan
viskozitesi, plazma viskozitesi ve eritrosit agregasyonu ile iliskili oldugunu belirtmigtir. HT
ve hemoreoloji arasindaki ortak iliskinin, sempatik ndrohormonal sistemdeki kronik artig
oldugunu ve bu hipotezin gegerliligi i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ oldugunu belirtmistir
(13).

Cirillo ve arkadaslarinin 1992 yilinda yaptig1 calismada, kuzey-orta Italya bolgesinde
2809 kisi incelemeye dahil edilmistir. Yas, cinsiyet ve diger parametrelerden bagimsiz olarak,
hipertansif grupta, nonhipertansif gruba gore daha yliksek hematokrit diizeyi saptanmuistir.
Tedavi edilmeyen HT grubuyla kiyaslandiginda, ditiretik veya diger ilaglarla tedavi edilen
grubun, benzer ortalama hematokrit seviyelerine sahip olduklar1 ancak anlamli derecede
diisik KB’ye sahip olduklar1 ve hematokritin, SKB ve DKB ile pozitif olarak korele oldugu
saptanmigtir. Her iki cinsiyettede, tedavi alan grup dahil edilip edilmemesine bakilmaksizin,
HT’nin yasa gore diizeltilmis prevelans: ve ortalama KB, hematokriti yiiksek olan kisilerde
yiiksek olarak saptanmistir. Hematokritin, KB ve HT ile iligkisi, anlamli ve bir¢ok
parametreden bagimsiz bulunmustur. HT prevelansi, hematokrit seviyesi 10 {inite fazla olan
kisilerde, en az iki kat fazla saptanmistir (8).

Ulkemizde, Cmar ve arkadaslarmin 1999 yilinda yaptig: bir calismada, hematokritin

viskozite artigi lizerine etkisi ve bu nedenle olasi KB degisklikleri, akim hizi ve fizyolojik
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kompansasyon oranlart incelenmistir. Hematokritteki her %10.99 oraninda artisa ve buna
bagl viskozitedeki %20 artisa bagli %16.67 oraninda azalmis kan akim hizinin fizyolojik
kompansasyonu i¢in ya KB’da %20 artis ya da %4.66 vazodilatasyon gerekliligi saptanmistir
(12). Hemodiliisyonun ve antiagregan ilaglarin iskemiyi azaltabilecigi ve azalmis viskozitenin
atherosklerotik siirecin yavaslatilmasi iizerinde etkileri olabilecegi tartigilmistir (12).

Bu bilgiler ve galismalar g6z Oniine alinarak, KB ve hematokrit arasindaki iliskiler

konulu benzer bu ¢alismanin retrospektif olarak yapilmasi planlandi.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada, 2009-2010 yillar1 arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji  Kliniginde yatan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Ulasilamayan dosyalar ve eksik dosya igerigi olanlar ve 18-65 yas disindakiler dislandiktan
sonra, ¢alismada toplam 548 hasta retrospektif olarak ¢alismaya alindi. Bu arastirma igin
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 biinyesindeki etik kuruldan onay alind1 (Ek-1).

Hastalarin yatiglarindaki 6l¢iilmiis TA degerleri veya en yakin tarihteki TA degerleri
kayit edildi. Hastalarin yatis tarihiyle ayni tarihli veya bu tarihe yakin 15 giin siire igerisinde
Ol¢iilmiis hemogram degerleri ve buradan hematokrit degerleri kayit edilmistir. Hemogram
sonuglar1 hastanemiz otomasyon programindan alinmigtir.

Hastalar arsiv dosyalarina gore; yatis tarihi, cinsiyet, yas, sigara igicilik durumu, ilag
kullanim durumu, 6zge¢mis durumlar kayit edilmistir. Hastalarin yatis tarihleri, cinsiyetleri,
yas, sigara, ilag kullanimlari, 6zge¢misleri, yatis ve en yakin tarihteki TA ve hematokrit
degerleri kayit edildi. Yas durumuna gore hastalar, 18-65 yas grubu ¢alismaya dahil edilmistir
ve bu yas grubu disinda Kkalanlar, ayrilmistir. Tansiyon ilact kullanimlarina gore;
antihipertansif kullanmayanlar, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullananlar, diiiretikli tansiyon ilaci
kullananlar olarak 3 gruba ayrildi. KB degerlerini etkileyebilecek ve sekonder HT’ye yol
acabilecek durumu olanlar sekonder HT olarak heterojen ayr1 bir simif olarak gruplandirildi.
Sigara kullanimlarina gore hastalar; sigara igenler, igmeyenler, birakmis olanlar (ex-smokers)

ve dosyalarinda yeterli bilgi olmayanlar olarak degerlendirildi. Istatistiksel analizleri yapildi.
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ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRMELER

Istatisitksel incelemelerde; c¢alismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power
Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart
sapma, medyan, frekans, oran) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve
farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HSD testi; normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasi iligki analizi
icin Pearson korelasyon katsayis1 ve kismi korelasyon katsayist kullanildi. Sonuglar % 95°lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamizda 2009-2010 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Endokrinoloji Klinigi’nde yatan toplam 548 olgu degerlendirmeye alinmis olup,

yas nedeniyle dislanan, 18-65 yas disi 225 olgu bulunmaktadir. 548 olgunun ise; 106’s1

tansiyon ilac1 kullanmayan grup, 30’u diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan grup, 54’ ditiretikli

tansiyon ilact kullanan grup, 358’1 sekonder hipertansiyonlu grup olup, degerlendirmelerimiz

4 grup tizerinden yapilmustir. Olgulara ait verilerin dokiimii Ek 2’de gosterilmistir.

Tablo 5. Genel ézelliklerin dort gruba gore degerlendirmesi

Diiiretiksiz Diiiretikli
Tansiyon tansiyon tansiyon
ilac1 ilac1 ilaci Sekonder 1
kullanmayan kullanan kullanan hipertansiyonlu Total P
(n=106) (n=30) (n=54) grup (n=358) (n=548)
Or+SD Or+SD Or+SD Or+SD Or+SD
Yas (yi) 43,78£13,09  49,93+12,5 55,65+6,92 46,26+13,20 46,91+13,03  0,001**
SKB (mmHg) 119,8422,07 126,17+18,37 123,15+£18,61 121,54+20,78 121,61+20,71 0,465
DKB (mmHg) 74,93£10,51 79,549,5 76,85£10,43  75,59+11,84 75,80+11,36 0,223
Hematokrit (%0) 39,84+6,18 38,35+3,98 37,91+4,94 37,02+6,22 37,73+6,08 0,001**
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) ’p
Cinsiyet Kadin 34 (%32,1) 20 (%66,7) 27 (%50,0) 212 (%59,2) 293(%653,5) 0.001%*
Erkek 72 (%67,9) 10 (%33,3) 27 (%50,0) 146 (%40,8) 255(%46,5) '
icmeyen 41 (%43,6) 16 (%059,3) 23 (9%48,9) 116 (%47,5) 196(%047,6)
Sigara  lIcen 39 (%41,5) 7 (%25,9) 13 (%27,7) 94 (%38,5) 153(%37,1) 0,413
Birakmus 14 (%14,9) 4 (%14,8) 11 (%23,4) 34 (%13,9) 63(%15,3)
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.
'Oneway ANOVA test

2Kij-Kare test
**p<0,01



Olgularin yas ortalamasi 46,91+13,03 yil, SKB ortalamas1 121,61+20,71 mmHg, DKB
ortalamast 75,80+11,36 mmHg, hematokrit ortalamas1 da 37,73+£6,08 saptanmistir. Yasin,
SKB, DKB ve hematokrit diizeylerinin gruplara gére dagilimi Tablo 5’te gosterilmistir.

Olgularin 293’si (%53,5) kadin, 255’1 (%46,5) erkektir. Sigara igmeyen 196 (%35,8)
olgu bulunmakta olup, 153 (%27,9) olgu sigara igmekte, 63 (%11,5) olgu da sigaray1
birakmustir, 136 (%24,8) olgunun ise sigara igme bilgisine ulasilamamuistir. Cinsiyet ve sigara

kullanim durumunun gruplara gore dagilimi Tablo 6’da gosterilmistir.

Cinsiyet Dagilimi

Sekil 2. Cinsiyet dagilim

Sigara Kullanim Durumu

Sekil 3. Sigara kullanim durumu dagilimi
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Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz ve diiiretikli tansiyon ilact kullanan ve
sekonder HT’li gruplara gore degerlendirildiginde; yaslar arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; diiiretikli tansiyon ilact kullanan
olgularin yas ortalamasi, sekonder hipertansiyonlu grup ve tansiyon ilaci kullanmayan
gruptan anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p:0.001; p:0.001; p<0.01). Diger gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplara Gore Yas Dagilimi

70
60
50
3 40
+
£ 30
o]
20
10
0
Tansiyonilaci Diiiretiksiz Diiiretikli Sekonder
kullanmayan tansiyon ilaci tansiyon ilaci hipertansiyonlu
kullanan kullanan grup
M Yas (yil)

Sekil 4. Gruplara gore yas dagilim

Gruplara gére SKB ve DKB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplara gore hematokrit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; tansiyon ilaci kullanmayan grubun hematokrit
diizeyi sekonder hipertansiyonlu gruptan anlamli sekilde yiiksek saptanmigtir (p:0.001;

p<0.01). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmamaktadir
(p>0.05).
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Gruplara Gére Hematokrit Dagilimi

50
40
a 30
+
<
o 20
10
0
Tansiyonilaci Diiiretiksiz Diiiretikli Sekonder
kullanmayan tansiyonilaa tansiyonilaa hipertansiyonlu
kullanan kullanan grup

W Hematokrit (%)

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.
Sekil 5. Gruplara gore hematokrit dagilimi

Gruplara gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.01); kadinlarda diiiretiksiz tansiyon ilact kullananim orani diger gruplardan yiiksekken,
erkeklerde tansiyon ilaci kullanmama orani yiiksektir.

Gruplara Gore Cinsiyet Dagilimi

100%
- 80%
£ 60%
c
g 40%
20%
0%
Tansiyonilac  Diiiretiksiz Ditiretikli Sekonder
kullanmayan tansivonilaa tansiyonilac hipertansiyonlu
kullanan kullanan grup

B Kadin EErkek

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.

Sekil 6. Gruplara gore cinsiyet dagilim

Gruplara gore sigara kullanim durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6. Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, diiiretikli
tansiyon ilact Kkullanan gruplarda sigara kullannm durumuna gore

degerlendirmeler
Sigara
3 Grup Kullanmayan Kullanan Birakmg L
. Y
Totalinde (n=168) (n=80) (n=59) (n=29)
Or+SD Or+SD Or+SD
Yas (y1l) 48,04+13,57 45,36+12,25 53,34+9,38 0,020*
SKB (mmHg) 120,44+20,13  119,47+23,28  127,93+17,80 0,178
DKB (mmHg) 76,38+10,34 74,37+10,57 77,59+8,72 0,319
Hematokrit (%) 37,87+£5,72 41,16+5,05 39,53+5,71 0,003**
n (%) n (%) n (%) *p
o Kadin 51 (%63,8) 14 (%23,7) 6 (%20,7)
Cinsiyet 0,001**
Erkek 29 (%36,3) 45 (%76,3) 23 (%79,3)
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.
'Oneway ANOVA test
’Ki-Kare test
*p<0,05
**p<0,01

Tansiyon ilact kullanmayan ve kullanan gruplarin toplaminda sigara bilgisine
ulagilamayan 22 olgu calisma dis1 birakilip sigara kullanim durumuna gore degerlendirmeler
yapilmistir.

Sigara kullanim durumuna goére yaslar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; sigarayr birakmis grubun yas ortalamasi,
sigara kullanan gruptan anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p:0.015; p<0.01). Diger gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Sigara Kullanim Durumuna Gore Yas Dagilimi
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Ort+SD

Kullanmayan Kullanan Birakmis

W Yas (yil)

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.
Sekil 7. Sigara kullamim durumuna gore yas dagilimi

Sigara kullanim durumuna gore SKB ve DKB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sigara kullanim durumuna gore hematokrit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini1 saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; sigara kullanan grubun hematokrit
diizeyi sigara kullanmayan gruptan anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p:0.002; p<0.01).

Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sigara Kullanim Durumuna Goére
Hematokrit Diizeyi Dagilimi
44

42 T

40

Ort+SD

38
36

34

Kullanmayan Kullanan Birakmis

W Hematokrit (%)

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma.

Sekil 8. Sigara kullamim durumuna gore hematokrit diizeyi dagilin
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Sigara kullanim durumuna gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0.01); sigara kullanan ve sigarayi birakmis olgularin erkek olma

orani anlaml diizeyde ytiksektir.

Sigara Kullanim Durumuna Gore
Cinsiyet Dagilimi

=33

Kullanmayan Kullanan  Birakmis

Oran (%)

100%
0]

%

MW Kadin @Erkek

Sekil 9. Sigara kullamim durumuna gore cinsiyet dagilim

Tablo 7. Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, diiiretikli
tansiyon ilaci kullanan ve sekonder hipertansiyonlu gruplarda yas ile sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci ve hematokrit iliskisi

Yas (yil)
R p

SKB (mmHg) 0,232 0,001**
Total (n=548) DKB (mmHg) 0,030 0,360

Hematokrit (%) -0,141 0,001**
Tansiyon ilaci SKB (mmHg) 0,242 0,012*
kullanmayan DKB (mmHg) 0,050 0,613
(n=106) Hematokrit (%) -0,178 0,068
Diiiretiksiz SKB (mmHg) 0,313 0,092
tansiyon ilaci DKB (mmHg) 0,156 0,409
kullanan (n=30)  Hematokrit (%) -0,069 0,716
Diiiretikli SKB (mmHg) -0,066 0,635
tansiyon ilaci DKB (mmHg) -0,131 0,346
kullanan (n=54)  Hematokrit (%) -0,153 0,268
Sekonder SKB (mmHg) 0,228 0,001**
hipertansiyonlu DKB (mmHg) 0,136 0,010*
grup (n=358) Hematokrit (%) -0,091 0,084

r: Pearson korelasyon katsayisi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, Ort: Ortalama, SD:
Standart sapma.

*p<0,05

**p<0,01
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Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan, ditiretikli tansiyon
ilac1 kullanan ve sekonder hipertansiyonlu gruplarin toplaminda; yas ile SKB diizeyleri
arasinda pozitif yonde (yas arttikca SKB oOl¢limii de artan) %23,2 diizeyinde anlamli iliski
bulunmakta olup (p<0,01); hematokrit ile de negatif yonlii (yas arttikga hematokrit dlglimii
azalan) %14,1 diizeyinde anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,01). Yas ile DKB arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tansiyon ilac1 kullanmayan grupta; yas ile SKB diizeyleri arasinda pozitif yonde (yas
arttikca SKB degeri de artan) %24,2 diizeyinde anlaml iligki bulunmakta olup (p<0,05);
hematokrit ile de negatif yonlii %17,8 diizeyinde anlamliliga yakin iliski bulunmaktadir
(p:0,068; p>0,05). Yas ile DKB arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir
(p>0.05).

Ditiretiksiz tansiyon ilaci kullanan grupta; yas ile SKB, DKB ve hematokrit diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Ditiretikli tansiyon ilact kullanan grupta; yas ile SKB, DKB ve hematokrit diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Sekonder hipertansiyonlu grupta; yas ile SKB diizeyleri arasinda pozitif yonde %22,8
diizeyinde anlamli iliski bulunmakta olup (p<0,01); hematokrit ile de negatif yonlii %9,1
diizeyinde anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,01). Yas ile DKB arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 7°de goriildiigii lizere yas, SKB ve hematokrit tizerinde etkilidir. Hematokrit ile
SKB ve DKB arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in yasin etkisi sabit tutulmalidir.

Tablo 8. Yasin etkisi sabit tutuldugunda hematokrit ile sistolik kan basinci ve diyastolik
kan basinci arasindaki iliski

Hematokrit (%)
R p

Total (n=548) SKB (mmHg) -0,004 0,925

DKB (mmHg) 0,058 0,138
Tansiyon ilaci SKB (mmHg) -0,068 0,489
kullanmayan (n=106) DKB (mmHg) -0,093 0,346
Diiiretiksiz tansiyon ilact SKB (mmHQ) 0,190 0,324
kullanan (n=30) DKB (mmHg) -0,001 0,997
Diiiretikli tansiyon ilact ~ SKB (mmHQ) -0,165 0,237
kullanan (n=54) DKB (mmHg) -0,019 0,894
Sekonder SKB (mmHg) 0,035 0,515
hipertansiyonlu grup 0,094 0,076

(n=358) DKB (mmHg)

r: Pearson korelasyon katsayisi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, Ort: Ortalama, SD:
Standart sapma.
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Tiim olgularda; yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB arasinda ve DKB arasinda
anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tansiyon ilaci kullanmayan olgularda; yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB
arasinda ve DKB arasinda anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Ditiretiksiz tansiyon ilaci kullanan olgularda; yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB
arasinda ve DKB arasinda anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Ditiretikli tansiyon ilac1 kullanan olgularda; yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB
arasinda ve DKB arasinda anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Sekonder hipertansiyonlu olgularda; yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB arasinda
ve DKB arasinda anlamli iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin tiim verileri Ek 2°de verilmistir.
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TARTISMA

Karmasik ve ilerleyici bir sendrom olarak da tanimlanabilen (28) HT nin gliniimiizde
sinirt SKB’nin  140mmHg ve/veya DKB’nin 90mmHg {iizerinde olmasi seklinde kabul
edilmektedir. Etiyolojik olarak iki tip HT tamimlanir, esansiyel (birincil, primer, idiyopatik,
nedeni bilinmeyen) ve sekonder (ikincil, nedeni bilinen) HT. Esansiyel HT nin nedenleri tam
olarak bilinmemekle birlikte, olusumunda yas, cins, sigara ve alkol kullanimi, kalitim, kisilik
yapisi, sismanlik, asirt tuz alimi gibi durumlar, kullanilan bazi ilaglar, kan viskozitesi gibi
etkenler suglanmaktadir. Yas ile HT nin kadinda ve erkekte goriilme sikligi artar (1,3,42).
Kadinlarda menopozdan sonra daha fazla goriilmekle birlikte orta yash kisilerde; erkeklerde
daha fazladir (1,43). Siyah irkta daha sik goriiliir (1,43). Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu
esansiyel HT olup (1,4,30,43) tuzsuz diyetle birlikte ¢esitli ditiretikler, alfa 1 ve B blokerler,
ACE inhibitorleri, Ca kanal blokorleri, alfa 2 agonist gibi ilaglara yasam boyu devam ederler.
Bu tedavilere ragmen HT, diinya genelinde heryil 7.6 milyon kisinin 6liimiine ve 92 milyon
kiginin hastalanmasina yol agar (3,46). Mortalite agisindan en 6nde giden risk faktorii olarak
tanimlanmistir ve sagliksiz olarak siirdiiriilen yasam nedeni olarak tigiincii siradadir (22,44).
Ulkemizde her dort 6liimden birinin nedeni olarak belirtilmektedir (3).

Sekonder HT ise bobrek doku ve damar hastaliklarinda (kronik bobrek yetmezligi,
polikistik bobrek, renal arter stenozu), bobrekiistii bezi hastaliklarinda (Cushing sendromu ve
feokromositoma), aort darligi, kafa i¢i basincinin artmasi gibi durumlarda ortaya ¢ikar ve ¢ok
daha nadirdir (30).

Kardiyak debi ve arteryel PR’yi diizenleyen ndral, hiimoral ve metabolik etkenlerden
herhangi birinde olusacak bir dengesizlik KB’yi etkiler (32). Kan akimina direng, damar ¢ap1

ve elastikiyeti kadar kan viskozitesi tarafindan da belirlenir. Kan, plazma ve hiicrelerden
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meydana gelen karmasik yapida bir sividir. Dolayisiyla kan viskozitesi hem plazmanin hem
de hiicrelerin 6zelliklerine baghdir. Gliiniimiizde, kan viskozitesini etkileyen dort parametre
kabul edilmektedir: hematokrit, eritrosit deformibilitesi, eritrosit agregasyonu ve plazma
viskozitesi (41).

Sivi viskozitesinin, sivinin akim direncinde nemli oldugu c¢ok uzun yillardan beri
bilinmektedir. Poiseuille denklemi ile yaklasik yiizelli yildan fazla bir siiredir bir tiip i¢indeki
akima kars1 direncin, tiipiin geometrisinin yanisira direk olarak sivinin viskozitesi ile iliskili
oldugu bilinmektedir (7). Kan viskozitesi ile KB arasindaki iliskiyi irdeleyen ¢alismalar gecen
yiizyilin ilk yillarinda baglamis ve 1950’11 yillardan sonra yogunluk kazanmustir.

Letcher ve arkadaslarinin 1981 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, kan viskozitesi degerleri
alt1 farkli kayma hizinda (shear rate) 6l¢iildii ve sonuglar KB ile anlamli sekilde korele
bulundu. Hipertansif hastalarda, kan viskozitesi daha yiiksekti. Bu yiikseklik, hem artmis
hematokrit degerlerine, hem de artmis plazma viskozitesine bagliydi. Bu ¢alismada ayrica
hematokrit degerlerinden bagimsiz olarak, hipertansif hastalarda fibrinojen seviyeleri de
yiiksek olduguna dikkat ¢ekildi (9).

Cirillo ve arkadaslarinin 1992 yilinda yaptig1 calismada, kuzey-orta italya bolgesinde
2809 olguda tansiyon ve hematokrit degerleri incelenmistir. Yas, cinsiyet ve diger
parametrelerden bagimsiz olarak, hipertansif grupta, nonhipertansif gruba gore daha yiiksek
hematokrit degerleri saptanmistir. Hematokritin, KB ve HT ile iliskisi, anlamli ve birgok
parametreden bagimsiz bulunmustur (8).

Deverux ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptig1 bir ¢alismada, ayni popiilasyondan
secilmis, yas ve cinsiyet olarak benzer, hafif ve komplike olmamis esansiyel HT’li olgularda,
normal kisilere gore, tam kan viskozitesi yaklasik olarak %10 yiiksek saptandi. Hipertansif
olgularda, kan viskozitesindeki farklilik, total perferik direngteki artis ile uyumlu idi. Bu
sonug, kan reolojisindeki degisimlerin, sistemik HT nin hemodinamik bir pargasi olan artmis
PR’ye 6nemli 6l¢iide katkist oldugunu géstermektedir (7).

Bununla birlikte, baz1 ¢calismalarda kan viskositesi veya hematokrit ile HT iliskisi tam
dogrulanamamistir. KB ve hematokrit arasinda pozitif yonde anlamli iligki oldugunu gdsteren
bazi calismalarin yanisira, KB ile hematokrit arasinda iliski saptanamayan veya bazi sarth
durumlarda bu iligskinin ortaya ¢ikabildigini belirten caligmalar/hipotezler mevcuttur. Vasquez
tarafindan 2012 yilinda yapilan bir ¢aligmada, kadin ve erkek populasyonlar1 ayri ayri
calisildiginda ortalama arter basinct ile kan viskositesinin zayif olarak korele oldugu

saptanmustir (15). Ulkemizde, Cumhuriyet Universitesi’nde yapilan bir calismada, erkeklerde
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sadece DKB ve hematokrit arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Ancak erkeklerde SKB ile
hematokrit arasinda ve kadinlarda SKB ve DKB ile hematokrit arasinda anlamli bir iligki
saptanamamustir (14).

Carallo ve arkadaslarinin yapimis oldugu bir c¢alismada, kan viskozitesinin
yaslanmayla birlikte arttig1 ve bu iliskinin kalsik olarak bilinen koroner kalp hastaliklar1 risk
faktorlerinden bagimsiz oldugu ve hematokrit ve kan viskozitesinden de farkli olarak direk
olarak eritrosit hiicre membraninin yaslanmasi ile ilgili olabilecegini belirtilmistir (44).

Calismamizda 2009-2010 yillar1 arasindaTrakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Ic Hastaliklar1 Anabilimdali, Endokrinoloji Bilimdalinda yatan, bilinen HT anamnezi
olmayanlar ve HT’lilerden olusan toplam 548 olgu retrospektif olarak degerlendirmeye
alinarak, HT ve hematokrit degerleri ve bunlar etkileyebilecek yas, cins, antihipertansif ilag
kullanimi ve tipi, sigara kullanimi gibi 6zelliklerin etkisi incelendi.

Tiim olgulari %53.5’1 kadin (293 kisi), %46.5’1 (255 kisi) erkek idi. Degerlendirmeye
alman yillar iginde, servisimize yatanlarin c¢ogunlugunu kadinlarin olusturduklar
goriilmektedir. Bu farklilik genetik, hormonal, sosyal, kiiltiirel gibi bir ¢ok etkene bagh
olabilir. Singh-Manoux ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, orta yas kadm-erkek
cinsiyetlerinde morbidite ve mortalite oranlarmi arastirmistir. Kadinlarda morbidite,
erkeklerde ise mortalite oranlarini diger cinsten yiiksek bulmustur (45). Bu ¢alismada kadin
say1s1 orani, erkek oranindan fazlaydi.

Antihipertansif ila¢ kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, diiiretikli
tansiyon ilac1 kullanan ve sekonder HT’li olgularin, 18-65 yas arasinda olanlar ¢alismaya
dahil edilmis olup, tiim bu olgularin yas ortalamasi 46,91+13,03 yil olarak saptanmustir.

Sigara igiciligi durumuna gore ise; sigara igenlerin oran1 %27.9 (153 kisi), sigara
icmeyenlerin oran1 %35.8 (196 kisi), sigaray1 birakmis olanlarin orani ise %11.5 (63 kisi) idi.
Sigara igme bilgisine ulasilamayanlarin orani ise %24.8 (136 kisi) olarak saptandi.

Tim olgularin SKB ortalamas1 121,61+20,71lmmHg ve DKB ortalamasi
75,80+£11,36mmHg olup, SKB ortalamasi prehipertansiyon smirlart igerisinde, DKB
ortalamasi ise optimal diizeyde saptanmistir. Bu degerler ortalama degerler oldugu i¢in tek tek
anormal yiiksek ve diisiik KB degerlerinin ortalamalar1 yaniltici sekilde normal olabilecegi
gibi kabaca hipertansif olgularin TA degerleri, diyet ve antihipertansiflerle istenilen diizeyde

kontrol edilebildigini diisiindlirmektedir.
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Tiim olgularda hematokrit en diisiik %12, en yiiksek %50,4 olup, tiim olgularin hematokrit
degeri ortalamasi1 %37,73+6,08 olarak bulundu. Hematokrit degeri anemi, dehidratasyon,
polisitemi, ¢esitli hastaliklar gibi kan bilesimini etkileyen durumlarda degisebilmektedir.
Hematokrit ve KB arasindaki iliskiyi daha iyi irdeleyebilmek igin ¢alismadaki toplam 548
olgu, bilinen HT’si olmayan ve antihipertansif kullanmayan 106 olgu, diiiretiksiz
antihipertansif kullananlar 30 olgu, ditiretikli anti-hipertansif kullananlar 54 olgu, sekonder
HT’liler 358 olgu olarak ayr1 gruplara ayrildi. Her bir grupta bagimsiz olarak hematokrit ile
KB degerlerinin olasi iliskileri arastirilmasi amaglandi. Bu gruplara ait yas, cinsiyet gibi
demografik 6zellikler Tablo 5’te gosterilmistir.

Bu dort gruba gore, her grup cinsiyet oranlart dagilimi; tansiyon ilaci
kullanmayanlarda kadin sayist 34 (%32,1) erkek sayis1 72 (%67,9), diiiretiksiz tansiyon ilaci
kullanan grupta kadin sayis1 20 (%66,7), erkek sayist 10 (%33,3), diiiretikli tansiyon ilaci
kullanan grupta kadin sayis1 27 (%50,0), erkek sayis1 27 (%50,0), sekonder HT’ye neden olan
durumu olan grupta ise kadin sayis1 212 (%59,2), erkek sayis1 146 (%40,8) idi. Cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi, kadinlarda diiiretiksiz tansiyon ilaci
kullanim oranmi diger gruplardan yiiksekken, erkeklerde tansiyon ilaci kullanmama orani
yiiksek olarak saptandi. Buna gore erigskin kadinlarda HT ve tansiyon ilag kullaniminin daha
fazla oldugu diistintilebilinir.

Calismadaki 4 grubun yas ortalamalar1 bulunarak birbirleriyle karsilastirildi. Bilinen
HT’si olmayan ve herhangi birtansiyon ilact kullanmayan grupta yas ortalmasi 43,78yil,
diiiretiksiz tansiyon ilact kullananlarin yas ortalamasi 49,93 yil, diiiretikli tansiyon ilaci
kullananlarin yas ortalamasi 55,65 yil, sekonder HT’si olanlarin yas ortalamasi 46,26 yil idi.

Ditiretikli tansiyon ilaci kullanan grubun yas ortalamasi, sekonder HT’li grubun yas
ortalamasindan ve bilinen HT’si olmayan ve tansiyon ilact kullanmayan grubun yas
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. Yas ile birlikte HT
gelisiminin daha fazla olmas1 beklendiginden, tansiyon ilaci kullananlarin yas ortalamalarinin
daha yiiksek olmasi1 beklenebilir. Sekonder HT ise daha ¢ok <20 yas ve >50 yas goriiliir (4).
Buna gore yasin diiiretikli hipertansif kullanan olgularda etkili oldugu diisiiniilebilir. Gunnar
tarafindan ABD’de yapilmis olan bir arastirmada, HT prevalansinin yaslanma ile arttig
ozellikle 60 yasindan sonra sistolik HT ile anlamli iliskisi saptanmistir. Ayrica ¢alismada, 30-
50 yaslarinda obezite ile DKB’de artis gézlenmistir. Yaslanma ile ateroslerotik renovaskiiler
HT, renal yetmezlik ve primer hipotiroidizm gibi sekonder HT formlarmin artis1 da dikkati

¢ekmektedir (46). Bizim ¢alismamizda da ditiretikli tansiyon ilaci kullanan grubun sekonder
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HT’lu grup ve bilinen HT’si olmayan ve herhangi bir tansiyon ilact kullanmayan gruba gore
yas ortalamast anlamli derecede yiiksek bulundu. Buna gore yasin, esansiyel HT’nin
gelisiminde 6nemli oldugu, sekonder HT’li grupta da rolii kesin olmamakla birlikte
olabilecegini diisiindiirmektedir. Framingham kalp calismalarinda, orta-yas ve tizeri bireyler
icin hayat boyunca HT gelisme riski %90 olarak saptanmaistir (29).

Gruplara gore KB ortalamalart (SKB/DKB mmHg seklinde); Bilinen HT’nu olmayan
ve herhangi bir tansiyonilact kullanmayanlarda 119,8/74,93mmHg, diiiretiksiz tansiyon ilaci
kullananlarda 126,17/79,5mmHg, diiiretikli tansiyon ilaci kullananlarda 123,15/76,85mmHg,
sekonder HT’ye yol acan durumu olanlarda 121,54/75,59mmHg olarak saptandi. KB
ortalamalari normal ve prehipertansiyon sinirlari i¢inde saptanmis olup, gruplar arasinda,
SKB ve DKB diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Gruplar
arasinda kan basin¢larinin farkli olmamasinin nedeni, yiiksek KB’ye sahip olanlarda, ilag ve
diger tedaviler ile KB degerlerinin normal degerlere inmesi sonucu olmus olabilir. Bunun
yanisira tansiyon Ol¢limlerindeki dikkatsizlik veya yanlhis kayit, calismaya alinan TA
degerlerinin siiregen TA degerinden farkli olmasi gibi etkenlerinde sonuglar1 etkilemis
olabilecegi gdz 6niinde tutulmalidir. Ulkemizde yapilmis olan TEKHARF ¢aligmasinda, her
100 HT’li kisiden 42’sinin ila¢ kullandigi halde sadece %9.6’sinin tansiyonunun regiile
edilebildigi belirtilmektedir. Tansiyonu kontrol altina alma basaris1 ilag alan erkeklerde %64,
kadinlarda %52 olup, erkeklerde daha yiiksek diizeyde bulunmustur (24). Bu durum ayrica
toplumlarin bolgesel olarak egitim, medeni durum, ekonomik durum gibi sosyokiiltiirel ve
biling diizeyiyle alakali olabilir.

Bununla birlikte yas ile KB ve hematokrit arasindaki korelasyon calismasinda
(Pearson korelasyon);

Bilinen HT’si olmayan ve herhangi bir tansiyon ilac1 kullanmayan grupta, yas ile SKB
diizeyleri arasinda pozitif yonde (yas arttikca SKB diizeyi de artan) %24,2 diizeyinde anlaml
iliski bulunmakta olup, yas ile DKB arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamastir.
Yas ile hematokrit diizeyi arasinda negatif yonlii %17,8 diizeyinde anlamliliga yakin iliski
bulunmustur (p:0,068; p>0,05).

Diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan grupta; yas ile SKB, DKB ve hematokrit diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir.

Ditiretikli tansiyon ilact kullanan grupta; yas ile SKB, DKB ve hematokrit diizeyi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir.
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Sekonder HT’li grupta; yas ile SKB diizeyleri arasinda ayni yonde %22,8 diizeyinde
anlamli iligki bulunmakta olup, yas ile DKB arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamaktadir. Sekonder HT’si olan grupta yas ile SKB arasinda iliski olmasi, burada
yasin KB’ye etkisini, sekonder HT ye yol agabilecek nedenlerin oldugu heterojen grup
oldugundan direk olarak gostermez. Ancak yas ile kan basinct artis1 ve HT gelisimi yapilmis
olan birgok calismada gosterilmistir (46,49). Sekonder HT’li grupta yas ile hematokrit
arasinda negatif yonli %9,1 diizeyinde anlamli ilgki bulunmaktadir. Tablo 7°de de goriildigi
gibi yas, SKB ve hematokrit iizerinde etkilidir.

Ortalama hematokrit degerleri, bilinen HT’si olmayan ve herhangi bir tansiyon ilaci
kullanmayanlarda %39,84, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullananlarda %38,35, diiiretikli tansiyon
ilaci kullananlarda %37,91, sekonder HT’lilerde %37,02 olarak saptandi. Hematokritin
erigkinler i¢in normal araligi kadinlarda %37-47, erkeklerde %42-52 olarak kabul edilirse (47)
bulunan degerler erkekler i¢in olan normal degerlere gore diisiik, kadinlar i¢in olan normal
degerlere gore ise normal oldugu goriiliir. Ancak hematokrit normal araligi etnisiteye gore de
degisim gosterdigi goz Onilinde tutulmahdir. Gruplara ait ortalama hematokrit degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik bulundu. Bilinen HT’si
olmayan ve herhangi bir tansiyon ilact kullanmayan grubun hematokrit diizeyi, sekonder
HT’li gruba gore anlamli derecede yiiksektir. Bu durum sekonder HT’ye neden olan
hastaliklara bagli olabilir. Bunlar arasinda kronik bobrek yetersizligi, intravaskiiler hacmi
arttiran nedenler sayilabilir. Sekonder HT’de, esansiyel HT’de oldugu gibi damar duvar
elastikiyetini uzun siirecte bozan patolojilerden ¢cok genelde hormonal veya diger olumsuz
etkilere bagli daha kisa siirede gelisen HT s6z konusudur. Bu nedenle hematokrit ve kan
viskositesinin ¢ogu zaman bu tip HT ile iligkili olamayacag: diigiiniilmektedir.

Sigara kullanimi; HT, KVS hastaliklar1 agisindan modifiye edilebilir bir risk
faktoriidiir (41). Tansiyon ilaci kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan ve ditiretikli
tansiyon ilaci kullanan olgularda sigara igenlerin sayis1 59 kisi (%35,1), sigara igmeyenlerin
sayist 80 kisi (%47,6), birakanlarin sayis1 29 kisi (%17,3) olarak saptandi. Erkeklerde sigara
kullananlarin ve birakmis olanlarin sayist kadinlardan fazla bulundu. Bu gozlem bazi
toplumsal 6zellikler ve deger yargilarimizla agiklanabilir.

Yapilan ¢alismalarda sigara kullanimi; sempatik tonusu, trombosit yapiskanligini ve
reaktivitesini, serbest radikalleri arttirarak, damar endotelini bozar ve vaskiiler direnci
artirarak HT ye yol agar. Bu nedenle sigara kullananlarda TA degerinin daha yiiksek olmasi

beklenebilir. Bu ¢alismada, sigara icme aligkanligina gore gruplar arasinda (tansiyon ilaci
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kullanmayan grup, ditiretiksiz tansiyon ilac1 kullanan grup, diiiretikli tansiyon ilac1 kullanan
grup) SKB ve DKB diizeyleri arasinda fark ¢ikmamasi, antihipertansif ilaglar ile tansiyon
degerlerinin normal diizeylere inmesi ve ila¢ kullanmayan gruba yakin sonuglarin ¢ikmasi
olabilir. Ayrica bu sonug sigaranin vazospazm ve hipertansif etkisini inkar edemez.

Sigara kullanimina gore gruplarin yas ortalamalari arasinda farklilik saptanmustir.
Sigara kullananlarin yas ortalamasi 45,36+£12,25 yil, kullanmayanlarin ortalamasi
48,04+13,57 yil, birakmis olalarin ortalamas1 53,34+9,38 yil olarak saptandi. Sigarayi
birakmig grubun yas ortalamasi sigara kullanan gruptan anlamh sekilde yiiksek saptanmustir.
Yasla birlikte morbiditede artis olmasi sigarayr birakmanmn nedeni olabilir. Istanbul
ornekleminde sigara kullanim yaygiligin1 arastiran bir calismada sigara kullanim yayginligi
erkeklerde daha fazla olarak bulunmustur ve diizenli olarak sigara igtigini belitenler en yiiksek
26-35 yas grubundan olarak saptamistir, en diisiik 55 yas ve lizerinde saptanmustir (48).

Hematokriti arttiran nedenlerden biri sigaranin kullanimi ve buna bagli olusan kronik
hipoksidir. Kronik hipoksiye bagli olarak sigara kullanan olgularda hematokrit diizeylerinin
yiiksek oldugu bilinmektedir. Sigara kullanan grubun hematokrit diizeyi sigara kullanmayan
gruptan anlamli derecede yliksek saptanmistir. Sigara kullananlarin hematokrit ortalamasi
%41,16+5,05, sigarayr birakmis olgularda hematokrit ortalama degeri%39,5345,71, sigara
kullanmayan grubun ortalamas1%37,8745,72 olarak saptamistir.

Esansiyel HT’nin yaglanmayla birlikte arttigi Klasik olarak bilinmektedir (46,49).
Tansiyon ilact kullanmayan ve bilinen HT’si olmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan,
ditiretikli tansiyon ilac1 kullanan ve sekonder HT’li gruplarda; yas ile SKB, DKB ve
hematokrit arasinda iliskinin incelenmesinde; tiim gruplarin toplamda, yas ile SKB diizeyleri
arasinda pozitif yonde (yas artttkga SKB’nin yiikseldigi) iliski saptanmigtir. Ayn1 yonde
%23,2 diizeyinde anlamli iliski bulunmakta olup, yas ile DKB arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmamaktadir. Yas ile SKB ve DKB arasindaki artis beklenen bir bulgu olup
(46), yapilan ¢alismalarda, yas ile biiylik arterlerde, damar ¢apini, duvar kalinligini, duvar
sertligini ve endotel fonksiyonlar1 igeren birgok yapisal ve fonksiyonel degisimler soz
konusudur (50). Yapilan bir ¢calismada (MRFIT) diastolik KB hangi seviyede olursa olsun,
SKB’nin; koroner kalp hastaliklar1 ve tiim mortalitenin major belirleyicisi oldugu, DKB’nin
cok etkin olmadigi belirtilmistir (51).

Yas ile hematokrit diizeyi arasindaki ilisikiyi arastiran c¢aligmalarda, hematokrit
degerleri, yas ve cinsiyet ile degisim gostermektedir. Hematokrit diizeyi yeni doganlarda en

yiiksek seviyededir, ilk yil igerisinde hizla azalarak erigkin degerlerinin altina diiser ve
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sonrasinda erigkin normal araligina erigir (47). Saglikli eriskinlerde, yas ile hematokrit
degerlerinde Onemli degisim beklenmemektedir. Caligmamizda, 548 olguda, yas ile
hematokrit arasinda %214.1 anlamli ters Kkorelasyon gériilmiistiir. Gruplar ayri ayr
degerlendirildiginde; yas ile hematokrit arasinda, tansiyon ilact kullanmayan grupta %17.8,
sekonder HT’li grupta %9.1 ters yonde anlamli iliski saptanmistir. Yasla birlikte goriilen Koti
beslenme, kronik hastaliklar gibi nedenlerle hematokritte azalma goriilebilir. Kan kaybi
(kanama, cerrahi, kolon kanseri gibi nedenler), kemik iligi problemleri (maligniteler,
kemoterapotikler, kronik bobrek yetmezligi gibi nedenler) hemoglobin bozukluklar1 (orak
hiicreli anemi gibi nedenler) gibi durumlarda ayrica hematokrit diizeyi azalabilir. Diiiretiksiz
ve ditretikli antihipertansif kullananlarda yas ile hematokrit arasinda herhangi bir anlaml
iliski saptanamamustir. Tablo7’de tansiyon ilaci kullanmayan, diiiretiksiz ve ditiretikli
tansiyon ilact kullanan ve sekonder HTli gruplarda yas ile SKB, DKB ve hematokrit iliskisi
gosterilmistir.

Farkli goriislere ragmen, giiniimiize kadar yapilan c¢ogu calismada, hematokrit
dolayisiyla viskozite ile SKB ve DKB arasinda pozitif korelasyon oldugu belirtilmektedir (7-
12). Nakanishi ve arkadaslarimin Japonya’da yapmis olduklari bir arastirmada, orta yash
Japon erkeklerinde, hematokritin HT gelisimi ile yakin iligkili oldugu saptanmigtir (11).
Ulkemizde goriilebildigi kadariyla, Cinar ve arkadaslari tarafindan yapilmis olan deneysel bir
calismada, hematokritin kan viskozitesi iizerindeki etkisi ve bununla ilgili olas1 KB’deki
degisimler degerlendirilmistir. Hematokrit diizeyindeki %10.99 artis, kan viskozitesinde
yaklasik olarak %20 artisa yol agmistir. Poiseuille denklemine gore viskozitede %20 artis, kan
akim oraninda %16.67 azalmaya neden olacagi hesaplanmistir. Viskozitedeki bu %20’lik
artisin fizyolojik kompansasyonu igin, vazodilatasyonun %4.66 olacagi belirtilmistir (12).

Baz1 klinik c¢aligmalarda KB ile viskozite arasinda korelasyonun siipheli oldugu
belirtilmektedir (13-15,52,53). Yapilan bir calismada, kan viskozitesi ile hematokrit
korelasyonu pozitif, lineer olarak saptanmistir. Ancak veriler cinsiyete gore gruplanarak
analiz edildiginde, ortalama arter basinci ile kan viskozitesi (ve hematokrit) istatistiki olarak
anlamli olmadig1 saptamustir. Ortalama arter basinci ile kan viskozitesi arasinda pozitif
korelasyon oldugunu savunan caligmalarin, cinsiyet data ayrimi yapmadigimi ve kan
viskozitesini kompanse edemeyen ve potansiyel olarak artmis kayma hizi stresi igeren
popiilasyonun da ¢alismaya dahil edildigi savunulan ¢alisma da mevcuttur (15).

Bu c¢aligmada, hematokrit ile SKB ve DKB arasindaki iligkiyi aragtirmak igin, yasin
etkisi sabit tutuldugunda;
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Tiim olgularda, yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB arasinda ve DKB arasinda
anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

Bilinen HT’si olmayan ve herhangi bir tansiyonilact kullanmayan olgularda, yasin
etkisi sabitken hematokrit ile SKB arasinda ve DKB arasinda anlamli iliski saptanmadi
(p>0.05).

Ditiretiksiz tansiyon ilaci kullanan olgularda, yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB
arasinda ve DKB arasinda anlamlr iliski saptanmadi (p>0.05).

Diiiretikli tansiyon ilaci kullanan olgularda, yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB
arasinda ve DKB arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

Sekonder HT’li olgularda, yasin etkisi sabitken hematokrit ile SKB arasinda ve DKB
arasinda anlaml iligki saptanmadi (p>0,05).

Bizim ¢alismamizda, bilinen HT’si olmayan ve herhangi birtansiyon ilact kullanmayan
olgularda ve tansiyon ilaci kullanan ve sekonder HT’li gruplarda, hematokrit ile SKB ve DKB
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamustir.

Hipertansiyona neden olan faktorler oldukga fazla ve bazen birden ¢ok sebep i¢ ice
gecmis olup, karmasik mekanizmalarla HT’ye neden olabilir. Kan plazmasi igerisindeki
faktorler, endotelin otoregiilatuar disfonksiyonu gibi periferik direnci etkileyebilecek ve
kardiyak debiyi etkileyebilecek ¢ok genis yelpaze iginde etmenlerde gz 6niinde tutulmalidir.

Hasta kayitlarmin da ¢ok faktdrlii bu hassas iliskiyi aydinlatmak icin detayli ve
miimkiin oldugunca hatasiz ve eksiksiz tutulmus olmasini Onemlidir ve dikkatli
degerlendirmeyi gerektirmektedir. Tansiyon Ol¢limlerinin bilingli ve dogru yapilamamasi,
yanlis kayit edilebilmesi, anlik tansiyon degerlerindeki farkliliklar gibi etkenlerde
tartisilabilir. KB oOlgiimlerinin saglikli kisilerde bile kisa siirelerde normal smirlar diginda
degisim gosterdigi bilinmektedir. Tedavi altinda olan hastalarda, tansiyon ilaci alip, tansiyon
degerleri normal saptanmis olan hastalarda, KB ile hematokrit degerleri arasindaki iliskiyi
incelemek yaniltici da olabilir.

Hematokrit dolayisiyla kan viskozitesi ile KB arasinda pozitif korelasyon oldugunu
gosteren ¢aligmalar olmasina ragmen, bizim ¢alismamizda bu sonu¢ dogrulanamada.

Hastalarin ek yandas hastaliklarinin, kullandig ilaglarin daha detayli ve siki takibi ile
KB degerlerinin ve diger birgok parametre ile birlikte hematokrit ile etkilesimi hepsi beraber

gozlendiginde ve degerlendirildiginde ancak bu iliskinin etkinligi daha iyi anlasilabilir.
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SONUCLAR

Calismamizda, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,

Endokrinoloji Servisinde 2009-2010 yillar1 arasinda yatan hastalarin dosyalarinin retrospektif

olarak incelenerek KB ile hematokrit arasindaki olasi iligski incelenmistir.

1-

Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan, diiiretikli tansiyon
ilact kullanan, sekonder HT’li gruplara gore degerlendirildiginde; yaslar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Diiiretikli tansiyon
ilact kullanan grubun yas ortalamasi, tansiyon ilac1 kullanmayan ve sekonder HT’li
grubun yas ortalamasindan anlamli sekilde yiiksek saptanmustir (p:0.001; p:0.001;
p<0.01).

Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan, diiiretikli tansiyon
ilact kullanan, sekonder HT’li gruplara goére degerlendirildiginde; hematokrit
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir (p<0.01).
Tansiyon ilact kullanmayan grubun hematokrit diizeyi sekonder HT’li gruptan
anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p:0.001; p<0.01).

Tansiyon ilact kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilact kullanan, diiiretikli tansiyon
ilact kullanan, sekonder HT’li gruplara gore degerlendirildiginde; cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01); kadinlarda
ditiretiksiz tansiyon ilaci kullananim orani diger gruplardan yiiksekken, erkeklerde
tansiyon ilacit kullanmama orani yiiksektir.

Tansiyon ilac1 kullanmayan, diliretiksiz tansiyon ilaci kullanan, ditiretikli tansiyon
ilaci kullanan gruplarda, sigara kullanim durumuna goére degerlendirildiginde;

yaslar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
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Sigaray1 birakmis grubun yas ortalamasi sigara kullanan gruptan anlamli sekilde
yiiksek saptanmustir (p:0.015; p<0.01).

Tansiyon ilac1 kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, ditiretikli tansiyon
ilaci kullanan gruplarda, sigara kullanim durumuna goére degerlendirildiginde;
hematokrit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.01). Sigara kullanan grubun hematokrit diizeyi sigara kullanmayan gruptan
anlaml sekilde yiiksek saptanmistir (p:0.002; p<0.01).

Tansiyon ilac1 kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, ditiretikli tansiyon
ilac1 kullanan gruplarda, sigara kullanim durumuna gore degerlendirildiginde;
cinsiyetler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01); sigara kullanan ve
sigaray1 birakmis olgularin erkek olma oran1 anlaml sekilde yiiksektir.

Tansiyon ilac1 kullanmayan, diiiretiksiz tansiyon ilaci kullanan, ditiretikli tansiyon
ilact kullanan ve sekonder HT’li gruplarin toplaminda; yas ile SKB diizeyleri
arasinda ayni yonde %23,2 diizeyinde anlamli iliski bulunmakta olup (p<0,01);
hematokrit ile de ters yonli %14,1 diizeyinde anlamli iliski bulunmaktadir
(p<0,01).

Tansiyon ilact kullanmayan grupta; yas ile SKB diizeyleri arasinda ayni yonde
%24,2 diizeyinde anlamli iliski bulunmakta olup (p<0,05); hematokrit ile de ters
yonlii %17,8 diizeyinde anlamlilia yakin iliski bulunmaktadir (p:0,068; p>0,05).
Sekonder HT’li grupta; yas ile SKB diizeyleri arasinda ayni yonde %22,8
diizeyinde anlamli iligki bulunmakta olup (p<0,01); hematokrit ile de ters yonlii
%?9,1 diizeyinde anlaml iligki bulunmaktadir (p<0,01).

Yas, SKB ve hematokrit lizerine etkilidir.

Yasin etkisi sabitken, tiim olgularda, tansiyon ilaci kullanmayan olgularda,
ditiretiksiz tansiyon ilact kullanan olgularda, diiiretikli tansiyon ilaci kullanan
olgularda, sekonder HTli olgularda; hematokrit ile SKB arasinda ve DKB arasinda

anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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OZET

Hipertansiyon gelisiminde hematokrit yiiksekligi ile kan viskositesi artiginin olasi
etkisi ¢ok tartisilmakla birlikte heniiz kesin olarak agikliga kavusmamistir. Bu ¢alismada, kan
basinci ile hematokrit arasindaki olas: iliski, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji Kliniginde 2009 ve 2010 yillar1 arasinda yatan 548 olguda (normal veya
hipertansiyonlu) retrospektif olarak arastirildi. Olgular; herhangi bir hipertansiyon ilaci
kullanmayanlar (106 kisi), diiiretiksiz (30 kisi) ve diiiretikli tansiyon ilaci kullananlar (54 kisi)
ve sekonder hipertansiyonlular (358 kisi) olarak dort gruba ayrildi. Tiim olgular birlikte
degerlendirildiginde, yasin etkisi sabitken hematokrit ile sistolik kan basinci ve diyastolik kan
basinci arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Yasin etkisi
sabitken, hipertansiyon ilaci kullanmayan grupta, diliretiksiz ila¢ kullanan grupta ve ditiretikli
ilag kullanan grupta ayr1 ayri, hematokrit ile sistolik kan basinct ve diyastolik kan basinci
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05). Sonug olarak; kan basinci
ve viskoziteyi etkileyen kompansatuvar mekanizmalarin yanisira diger parametreler dedikkate

alinarak homojen gruplarda daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Kan basinci, hipertansiyon, hematokrit, viskozite, tam kan

viskozitesi
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RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD PRESSURE AND HEMATOCRIT
LEVELS

SUMMARY

Probable effects on developing hypertension due to increase in hematocrit level and
related increase in whole blood viscosity is still controversial and couldn’t be completely
enlighted. In our trial, we investigated probable relationship between blood pressure and
hematocrit level retrospectively on 548 patients who had been hospitalized in Endocrinology
Clinic in Trakya University Hospital in years between 2009 and 2010. The patients were
grouped into four, such as; patients who don’t use any anti-hypertensive drugs (106 people),
patients who use anti-hypertensive drugs without diuretics (30 people), patients who use anti-
hypertensive drugs combined with diuretics (54 people), patients who has a situation that
causes secondary hypertension (358 people). When the ages were stable, we evaluate the
correlation between hematocrit levels and systolic blood preesure and diastolic blood
pressure. When we evaluate patients all together, there were statistically no significant
correlation between hematocrit levels and systolic blood pressure and diastolic blood pressure
(p>0.05). When we evaluate each group seperately; patients who don’t use any anti-
hypertension drugs, patients who use anti-hypertensive drugs without diuretics, patients who
use anti-hypertensive drugs combined with diuretics, there were statistically no significant
correlation between hematocrit levels and systolic blood pressure and diastolic pressure
(p>0.05). As a conclusion, beside compensatory mechanisms that effect blood pressure and

hematocrit levels, other parameters must also be taken in consideration and further studies is
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needed to enlighten those mechanisms and relationships between blood pressure and

hematocrit levels in more homogeneous groups and in more extensive investigations.

Key words: Blood pressure, hypertension, hematocrit, viscosity, whole blood

viscosity
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Asagidaki tablolarda, calismada kullanilan ve yas nedeniyle diglanan veriler sadelestirilmis bi¢imde verilmistir.

Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
1 377058 1 18 100 80 37,2 1
2 205505 1 19 110 80 36,4 0
3 378863 2 19 120 80 44 0
4 374028 2 20 110 70 47,9 1
5 394321 2 20 90 60 46 0
6 394321 2 20 90 70 44,2 0
7 381974 2 21 100 70 46,8 1
8 50079 2 22 110 70 41,3 0
9 371295 2 23 120 80 45,7 2

10 211647 1 25 140 90 42,2 1
11 22844 2 25 110 70 52,1 0
12 138781 1 26 130 80 37,9 1
13 456166 2 26 120 70 42,2 1
14 266803 1 27 140 90 30,6 3
15 404728 1 27 110 80 36,7 0
16 421013 1 27 120 80 35,7 0
17 298268 2 28 100 80 43,1 1
18 408106 2 28 110 70 41 3
19 306937 2 28 130 70 45 1
20 455063 2 28 120 80 44 1
21 407065 1 30 120 70 33,3 0
22 374028 2 30 90 70 42,7 1
23 412253 2 30 140 80 28,2 3
24 416043 2 31 130 70 42,2 0
25 88731 1 31 80 60 38,2 0
26 382180 2 32 120 70 40,9 1
27 386810 1 32 110 70 12 0
28 437680 1 33 120 80 37,6 0
29 439751 2 33 110 70 41,8 1
30 366377 1 34 110 80 35,1 0
31 410240 2 34 110 70 41,8 3
32 29044 2 35 90 70 47,6 0
33 218220 2 35 120 70 49,6 1
34 390845 2 36 130 80 46,4 2
35 367055 2 38 120 70 39,5 0
36 440043 2 38 110 70 40,5 1
37 452223 1 38 120 80 41,6 0
38 76691 1 40 160 110 35,1 3
39 268802 2 41 130 70 48,3 1
40 440466 1 41 100 60 40,4 0
41 446885 1 41 120 80 37,4 0
42 386182 2 42 110 70 46,3 1
43 388934 2 42 130 80 50,4 0
44 411217 1 42 120 80 31,2 2
45 102469 2 43 130 90 39,6 3
46 423696 1 43 100 60 42,6 1
47 349796 2 44 150 80 42,2 1
48 407669 2 44 90 60 41,1 0
49 96790 2 45 100 80 36,5 1
50 152907 2 45 110 90 39,2 1




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
51 376512 2 45 180 80 38,8 1
52 432088 2 45 120 80 45,5 2
53 153877 2 46 150 70 354 3
54 422354 1 46 100 60 41,7 0
55 449444 2 46 130 80 47,3 1
56 91604 1 46 90 60 39,1 1
57 427844 1 47 110 80 40,4 0
58 77487 2 47 150 90 36,9 1
59 437130 2 47 130 70 45,5 0
60 112950 1 47 100 50 42,3 1
61 256042 1 48 100 70 37,4 0
62 71859 1 48 100 70 34,1 0
63 370124 2 49 90 60 46,2 0
64 388212 2 49 130 70 46,2 1
65 425726 2 49 110 70 45,1 2
66 446128 2 50 140 80 34,3 0
67 155427 2 51 110 60 45,7 3
68 423482 2 51 110 60 44 1
69 423482 2 51 130 80 45,1 1
70 451176 2 52 110 60 39,9 1
71 386200 1 53 120 80 39,1 0
72 39507 2 54 110 90 43,4 1
73 376196 1 54 160 100 38,2 0
74 400951 1 54 110 80 39,3 3
75 416392 2 54 110 70 36,9 2
76 33520 2 54 130 80 41,6 2
77 399617 2 55 120 80 43,2 1
78 76512 2 55 140 80 38,9 0
79 330809 2 56 160 80 24,3 0
80 148033 2 56 120 80 44 2
81 18016 2 56 140 80 28,2 0
82 423316 2 56 120 70 38 1
83 286680 1 57 90 50 34,9 1
84 294747 1 57 120 80 36,3 0
85 351902 2 57 120 80 45,7 2
86 367246 2 57 130 80 38,7 2
87 382218 2 57 110 70 43,6 0
88 410754 2 57 140 80 45,7 2
89 321658 2 57 100 80 32,9 0
90 391563 2 57 110 70 26,1 1
91 70588 1 58 110 80 43,8 1
92 85007 2 58 100 60 35,9 3
93 399633 2 58 130 70 32,9 2
94 84254 2 58 110 60 44,6 1
95 294998 2 59 140 90 34 0
96 413578 2 60 140 70 28 0
97 430102 2 60 130 70 39,2 2
98 337425 1 60 160 100 42,2 0
99 391648 2 61 90 60 30 1

100 413334 2 61 100 60 46,2 2
101 405052 1 61 150 90 32,9 0
102 287831 2 62 120 80 40,6 1
103 140051 2 62 239 103 46,6 1
104 407303 1 62 100 80 42,8 3
105 427395 2 63 140 80 34,7 3
106 370101 1 65 130 70 29,6 0




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
107 449591 1 18 110 70 41 0
108 109671 1 23 90 60 39,9 0
109 423229 1 29 120 90 32,4 0
110 309093 2 32 120 70 38 1
111 99716 2 37 160 100 42,6 2
112 357687 1 38 100 80 37,6 0
113 229817 1 40 110 80 33,3 1
114 275540 1 47 110 60 33,8 0
115 389536 2 48 130 80 40,1 3
116 399392 1 48 130 90 354 3
117 414634 2 48 90 60 44,8 1
118 434149 2 48 160 90 35,6 1
119 193427 1 51 140 80 39 0
120 155734 2 52 130 80 44,3 1
121 231165 1 52 130 90 45,8 1
122 389884 1 52 160 80 44,1 0
123 43367 2 53 110 80 33,5 0
124 288637 2 54 130 85 42 1
125 385696 1 54 140 90 40,5 0
126 381620 1 54 130 90 39,4 2
127 4432 2 57 120 80 31,9 0
128 405873 1 59 150 70 39,9 2
129 255197 1 60 140 80 38,3 0
130 317668 1 61 140 80 33,4 0
131 30034 1 62 120 70 38,2 0
132 20161 1 63 135 80 33,2 0
133 23691 2 64 130 80 42,6 2
134 20161 1 64 110 80 36,7 0
135 144492 1 65 120 80 36,1 3
136 299105 1 65 120 80 37,2 0
137 309093 2 32 120 80 40 1
138 386392 1 41 130 70 42,9 3
139 443547 2 41 120 80 40,2 3
140 115027 1 45 130 80 27,6 1
141 401937 1 46 120 80 354 1
142 102021 1 47 130 70 29,9 2
143 367488 1 48 130 70 45,4 1
144 408061 2 48 140 90 41,4 2
145 369301 2 49 120 70 47,7 1
146 140197 2 50 90 70 42,7 0
147 389884 1 51 180 110 44,2 0
148 389884 1 51 160 100 41,4 0
149 389884 1 51 150 100 32,2 3
150 400940 1 51 110 70 39,1 0
151 72981 1 53 120 80 35,8 0
152 381620 1 53 120 80 40,2 1
153 407409 1 53 110 70 37 0
154 188800 2 55 130 90 42,2 2
155 424603 2 55 90 70 38,1 2
156 71980 1 55 100 60 35,1 2
157 65818 1 55 150 80 40,2 0
158 454797 2 55 120 80 40,7 1
159 95556 2 55 140 90 39,5 0
160 53227 1 56 120 70 35,7 0
161 77703 1 56 120 80 38,6 0
162 313610 1 56 120 90 35,3 0




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
163 321791 1 56 130 80 32,5 0
164 381519 2 56 120 80 38,3 2
165 387661 2 56 110 60 43,5 1
166 187606 2 56 110 70 37,3 0
167 48710 1 56 110 70 38,5 3
168 421311 2 57 110 60 37,2 1
169 194412 2 57 120 80 31,1 1
170 429565 1 58 100 60 31,6 0
171 429565 1 58 100 60 34,3 0
172 78779 1 58 140 80 42,9 2
173 378399 2 60 100 60 44,8 0
174 388149 1 60 120 80 38,6 0
175 324940 1 60 110 70 40,2 0
176 247592 2 62 130 70 33,6 2
177 420697 2 62 140 90 33,7 0
178 394430 2 62 120 80 40,7 2
179 9093 2 63 110 80 38,9 1
180 368651 1 63 130 80 28,5 3
181 247592 2 63 160 80 25,1 2
182 247592 2 63 170 80 29,8 2
183 73148 2 63 100 70 42,8 1
184 57501 1 63 120 80 37,2 0
185 455715 1 63 140 80 41,6 0
186 153700 2 64 120 80 37,4 0
187 336292 2 64 100 70 38,4 3
188 341849 2 64 120 80 46,7 1
189 31986 2 65 120 70 33,5 3
190 37784 2 65 120 70 40,2 0
191 76190 1 18 90 70 37,7 0
192 149721 2 18 120 80 35,9 1
193 149721 2 18 120 70 32,8 3
194 145918 2 18 140 80 41,9 2
195 414818 2 18 140 80 46,5 1
196 122861 2 19 120 60 42,6 1
197 311517 1 19 130 70 46,9 0
198 416794 1 19 120 70 40,9 3
199 453713 1 20 140 70 26,6 0
200 400047 2 20 110 60 47,9 0
201 378246 2 20 90 60 42 3
202 423648 1 20 90 60 44,7 3
203 294747 1 20 120 80 35,7 0
204 115027 1 21 130 80 30,7 3
205 451241 1 21 130 70 28,2 0
206 371956 2 22 170 110 38,1 3
207 421550 1 22 110 80 43,9 3
208 452201 1 22 130 70 44,7 3
209 1504 2 22 120 70 48,3 0
210 343623 2 22 90 60 21,7 0
211 370718 2 22 140 120 42,4 0
212 78630 1 22 120 70 46 3
213 22025 2 23 130 60 29 1
214 154730 2 23 130 80 40,5 1
215 438969 1 23 90 60 34 3
216 380677 1 23 130 70 34,6 0
217 388126 1 23 140 80 45,5 3
218 148350 2 24 120 70 43,8 3




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
219 377308 1 24 110 70 46,5 0
220 398094 2 24 110 60 40,1 1
221 85088 1 24 120 70 42,9 0
222 418361 1 24 150 80 44,3 3
223 396558 1 25 130 80 30,4 0
224 369688 1 25 130 70 31,2 0
225 442512 1 25 130 70 39,8 0
226 265319 2 26 180 100 23,7 3
227 320108 2 26 90 60 33,4 1
228 424952 1 26 160 80 34,1 0
229 401950 2 26 130 70 22,1 0
230 427748 1 27 130 80 39,2 0
231 19705 2 27 180 100 33,4 0
232 441288 1 27 110 70 48,1 3
233 416486 2 27 150 90 38,4 0
234 146146 1 28 140 70 34,8 3
235 109271 2 28 90 60 33,3 1
236 418027 2 28 120 60 48,2 3
237 320240 2 28 120 80 33,8 3
238 454324 1 28 100 70 48,9 1
239 405610 1 28 80 60 28,4 3
240 113544 2 28 100 70 35,8 2
241 66132 2 29 140 80 47,9 3
242 378056 2 29 110 70 36,1 3
243 407171 2 30 90 60 34,9 0
244 307874 1 30 100 60 27,8 0
245 265319 2 30 140 70 37,7 3
246 349174 2 31 140 80 34,7 0
247 395321 1 31 120 70 39,1 3
248 5350 2 31 90 60 36,6 3
249 436874 2 31 120 80 29,4 0
250 366397 2 31 90 60 32,2 0
251 14450 1 32 100 70 40,1 2
252 33400 1 32 130 80 17,6 3
253 339095 1 32 110 70 35,6 0
254 289854 1 33 110 80 38,1 0
255 357525 2 33 120 70 38,1 2
256 17963 1 33 130 80 39,4 1
257 184805 1 33 90 60 34,8 3
258 413477 1 33 110 70 35,5 3
259 434302 2 33 120 80 43,8 1
260 169826 1 33 130 90 36,7 0
261 5993 1 33 130 80 35,9 1
262 411299 1 33 110 80 39,5 3
263 54026 1 33 130 80 32,1 0
264 5731 1 34 140 70 44,4 0
265 356800 1 34 90 50 26,8 2
266 398544 1 34 100 70 40,3 3
267 189958 1 34 130 90 38,8 2
268 422496 1 34 180 110 40,6 1
269 68263 1 34 150 80 38,3 0
270 188030 1 34 130 80 36,1 0
271 170597 1 35 140 90 43,2 3
272 342890 1 35 140 80 37,9 1
273 175755 1 35 130 70 37,3 2
274 14826 1 35 130 70 38,8 0




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
275 146260 1 35 130 80 42,1 3
276 426513 1 35 120 80 36 3
277 268802 1 35 120 90 35,5 3
278 374170 1 35 90 60 27,4 3
279 184805 1 35 120 60 38,8 0
280 267228 1 35 130 80 36,2 1
281 357911 1 35 140 80 26,5 0
282 352076 1 35 100 80 36,1 3
283 190852 2 36 120 80 46,7 0
284 238163 1 36 120 80 34 1
285 100736 1 36 130 60 32,8 1
286 157106 2 36 170 100 46,9 3
287 309076 1 36 140 80 40,7 3
288 226435 1 37 110 70 26,2 0
289 15731 2 37 160 70 43 0
290 298240 2 37 184 62 27,1 3
291 415958 2 37 130 70 32,6 3
292 17988 1 37 140 100 37,7 3
293 321417 2 38 100 60 30,2 1
294 374998 2 38 90 60 46,3 3
295 453356 2 38 140 70 41,2 1
296 391014 1 38 105 60 21,8 3
297 168418 1 38 120 80 26,6 1
298 199620 2 38 120 80 34,9 1
299 379867 2 39 110 70 40,5 2
300 369905 1 39 90 60 34,2 0
301 398408 2 39 100 80 42,1 1
302 448763 2 40 120 80 43,2 1
303 372930 1 40 110 80 37 0
304 301662 2 40 140 80 46,1 1
305 440495 1 40 100 60 33,9 0
306 357931 1 40 140 70 37,8 0
307 342890 1 41 140 80 38,5 2
308 214252 1 41 130 80 32,4 3
309 142618 1 41 110 90 40,8 3
310 305390 1 41 150 80 25 1
311 385079 2 41 110 70 47,2 1
312 370036 1 42 120 70 35,7 0
313 301662 2 42 120 70 37 1
314 165847 2 42 110 70 45 0
315 255767 1 42 140 90 50,5 3
316 109500 2 42 170 90 32,6 1
317 343831 2 42 85 60 47,5 3
318 168418 1 42 90 60 34,1 3
319 366576 2 42 120 60 29,3 2
320 385428 1 43 130 80 36,2 2
321 449459 1 43 120 70 34,1 3
322 423047 2 43 120 80 35,6 0
323 72870 2 43 110 80 40,9 3
324 416335 1 43 120 70 42,1 3
325 203436 1 44 120 60 34,7 0
326 379640 2 44 100 70 37,7 2
327 452035 1 44 110 70 31,4 0
328 395713 1 44 90 60 34,3 0
329 190852 2 44 100 70 38,7 3
330 169908 2 44 160 80 43,1 2




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
331 447325 1 45 160 80 38 3
332 169911 1 45 120 70 41,2 0
333 322021 2 46 120 80 32 0
334 405795 1 46 90 60 31,1 0
335 338032 1 46 110 60 31,5 0
336 421641 1 46 120 80 30,3 3
337 299772 1 46 100 80 36,9 0
338 438824 1 46 160 120 44,6 1
339 452096 1 46 110 70 37,9 1
340 370451 1 47 110 70 39,1 0
341 370708 1 47 180 120 39,4 3
342 383497 2 47 150 100 42,5 1
343 395055 1 47 130 90 37,5 3
344 8066 1 47 120 70 37,8 1
345 409545 1 47 140 90 40 0
346 402489 1 47 165 90 41,5 0
347 446255 1 47 110 70 28,4 1
348 235495 1 47 100 60 39,3 3
349 21466 2 47 100 70 41,7 1
350 439422 2 47 130 70 37,2 1
351 451258 2 47 160 100 45,1 3
352 188888 1 47 140 90 37 1
353 404656 2 48 130 80 40,5 2
354 48560 2 48 140 90 43 0
355 193908 1 48 130 80 32,6 3
356 21873 1 48 160 80 42,6 1
357 367055 2 48 120 80 38,2 3
358 440491 1 48 110 70 37,7 0
359 346997 2 48 160 80 43,5 1
360 215401 1 48 140 80 37,9 3
361 417620 2 48 140 100 49,2 0
362 123105 1 48 110 80 39,2 0
363 381562 1 48 80 60 38,7 0
364 402503 1 48 110 70 36,7 0
365 255579 2 48 80 50 32,8 0
366 255579 2 49 80 60 39 3
367 454041 1 49 100 70 30,1 1
368 165238 1 49 120 70 38,2 3
369 397277 1 49 120 70 31 0
370 383253 1 49 130 90 35,5 3
371 453720 1 49 80 60 354 0
372 78714 1 49 110 70 38,5 2
373 416571 2 49 130 80 37,1 3
374 333926 1 49 130 70 35,9 3
375 363890 1 49 90 60 30,4 3
376 2460 1 49 110 70 34,8 1
377 383253 1 49 110 70 40,7 3
378 375224 1 49 140 90 39,7 0
379 381562 1 49 90 60 36,3 0
380 388129 1 49 110 80 32,8 0
381 50175 2 49 80 60 36,2 1
382 374033 2 49 100 60 47,2 2
383 247019 2 50 140 80 28 3
384 443640 1 50 90 60 27,6 3
385 24160 1 50 90 60 38,7 3
386 436784 2 50 140 80 39,5 0




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
387 400504 1 50 120 80 36 3
388 320571 2 50 100 70 40,1 1
389 387730 2 51 130 70 36,8 3
390 349837 1 51 130 90 36,9 0
391 429851 2 51 140 80 39,5 1
392 323090 2 51 130 70 33,9 3
393 378312 2 51 110 70 40,4 2
394 374040 2 51 100 70 40,9 1
395 374040 2 51 90 60 39,8 1
396 320571 2 51 100 70 37,9 1
397 253044 2 51 150 80 38,7 2
398 306008 1 52 120 80 23,4 3
399 25413 1 52 120 80 35,6 0
400 306008 1 52 140 80 37,4 3
401 431275 2 52 130 70 36,5 1
402 431275 2 52 110 80 35,3 3
403 429851 2 52 110 70 38,5 1
404 460887 1 52 130 80 46,4 0
405 374040 2 52 110 70 37,8 1
406 201393 1 52 120 70 33 0
407 404207 2 52 130 80 38,6 3
408 397746 1 53 160 100 35,2 0
409 159604 1 53 110 80 32,6 3
410 387629 1 53 170 120 43,2 3
411 222502 2 53 140 80 38,7 1
412 345220 1 53 120 66 26,9 0
413 9301 1 53 150 80 34 2
414 382186 1 53 100 60 16,2 3
415 388109 1 53 160 100 16,5 3
416 332909 1 53 120 80 28,3 3
417 23362 2 53 90 60 48,1 0
418 404602 1 54 110 80 36,1 0
419 439245 1 54 120 80 25,6 0
420 439245 1 54 120 70 25,6 3
421 439245 1 54 120 70 33,7 0
422 435445 1 54 150 50 34,2 3
423 453381 1 54 90 60 33,8 0
424 453381 1 54 90 60 31,6 0
425 271533 1 54 100 60 32,5 2
426 7152 1 54 150 90 35 1
427 409225 1 55 110 70 37,1 2
428 407065 1 55 120 80 43,2 3
429 460223 1 55 130 80 40,4 0
430 398687 1 55 100 60 38,5 1
431 383878 1 55 110 80 41,5 2
432 212093 1 55 110 70 31,1 0
433 449922 1 55 130 80 35,9 0
434 380434 1 55 90 50 36,3 1
435 445667 1 55 90 60 37,3 3
436 57717 1 55 120 60 39,7 2
437 361919 1 56 130 80 31,8 3
438 377453 1 56 120 70 39,5 0
439 398094 2 56 100 70 45,1 1
440 254919 1 56 110 70 36,4 3
441 342691 2 56 120 80 39,6 3
442 274961 1 56 110 70 44,4 1




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
443 430651 2 56 110 80 42,5 3
444 449508 2 56 90 60 52,8 1
445 236808 1 56 115 60 37,5 3
446 283817 1 56 120 80 38,3 3
447 250701 1 56 100 60 38,2 3
448 105600 1 56 120 70 43,9 3
449 408294 1 56 140 80 30,9 0
450 386984 1 57 160 100 39,2 2
451 403540 2 57 120 80 39,3 0
452 398805 1 57 110 70 42,8 3
453 25438 1 57 120 80 38,2 0
454 362330 1 57 140 80 32,1 3
455 121947 1 57 160 80 41,9 3
456 187314 2 57 140 80 47 3
457 123837 1 57 140 80 34,4 3
458 87460 2 58 140 80 44 0
459 442723 1 58 140 80 22,1 0
460 229881 1 58 120 70 26,9 1
461 412954 1 58 100 60 35,7 3
462 397262 1 58 110 80 37,5 1
463 459209 1 58 120 70 35,9 1
464 138439 2 58 100 80 50,9 1
465 191792 1 58 110 70 37,1 0
466 70350 1 58 120 80 33,9 0
467 114951 2 58 120 80 39,4 2
468 154730 2 58 100 80 35 1
469 150652 1 59 110 80 32,2 0
470 308522 1 59 120 70 27,2 0
471 215268 1 59 150 90 36,1 0
472 431681 2 59 120 70 35,4 1
473 39547 1 59 110 80 43,7 0
474 420330 2 59 130 70 45,9 3
475 190852 2 59 100 70 31,2 3
476 257369 1 59 140 80 35,2 3
477 403038 2 59 120 70 44,8 2
478 429740 1 59 120 80 39,5 3
479 220954 1 60 140 90 36,1 0
480 453937 2 60 140 80 32,1 2
481 28910 2 60 140 90 41 3
482 190517 1 60 100 70 33,3 2
483 413480 1 60 100 70 23,4 3
484 295962 2 60 180 80 48,3 1
485 320511 1 60 130 70 40,4 0
486 170047 1 60 120 80 27,1 3
487 388902 1 60 150 100 43 0
488 286902 2 60 100 70 25,6 3
489 211147 2 60 120 70 36,2 2
490 51494 1 60 110 70 35,5 3
491 33432 1 60 140 90 35,1 3
492 103922 2 60 120 80 36,3 1
493 34633 2 61 110 70 54,4 3
494 116180 1 61 120 80 38,9 0
495 92998 2 61 110 70 33,2 0
496 59114 2 61 160 80 38,5 1
497 323235 1 61 140 100 30,8 3
498 308900 2 61 100 70 31 0




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
499 56860 1 61 130 80 38,5 3
500 391648 2 61 110 70 30,1 1
501 445246 1 61 100 60 28,9 3
502 262560 1 61 120 80 38,8 2
503 424384 1 61 140 80 27,2 1
504 396920 2 61 100 60 30,8 3
505 416964 2 61 110 70 26,8 3
506 129650 2 61 120 80 44 .4 3
507 378469 1 61 130 80 41,7 1
508 299813 2 61 150 80 42,4 1
509 29230 1 61 120 70 35,2 0
510 387619 1 62 130 90 36,4 1
511 387619 1 62 120 80 24,4 1
512 129992 1 62 150 100 39,3 0
513 129992 1 62 140 80 39,7 3
514 434498 2 62 100 60 25,6 1
515 129992 1 62 130 80 34,1 0
516 62852 1 62 120 80 36,9 0
517 383342 2 62 120 70 37,4 0
518 102413 2 62 140 100 32,6 0
519 457633 1 62 120 80 30,4 0
520 219220 2 62 100 70 29 0
521 25240 2 62 150 90 39,1 0
522 324151 2 62 130 90 38 0
523 140379 2 62 140 80 38,1 2
524 274405 1 63 150 100 41 3
525 426060 1 63 130 70 38 3
526 229244 2 63 90 70 41,6 3
527 460884 1 63 90 60 39,3 0
528 393687 1 63 120 70 22,8 3
529 418849 1 63 120 80 41,1 0
530 70365 2 63 130 80 41,7 1
531 25803 1 64 170 80 35,8 3
532 438740 1 64 140 80 39,7 1
533 438740 1 64 140 80 39,7 1
534 442267 2 64 110 70 41 3
535 429528 2 64 160 100 31,5 1
536 378366 1 64 100 60 35,7 1
537 390699 1 64 90 60 32,7 0
538 425749 1 64 120 80 34,6 0
539 80953 2 64 150 100 41,5 0
540 135714 2 64 130 80 38,5 1
541 358798 1 64 120 70 38,3 0
542 225226 1 65 130 70 43,1 0
543 201709 1 65 100 80 40,9 3
544 92313 2 65 130 90 44,3 2
545 390413 1 65 120 80 39,1 3
546 37810 1 65 150 80 35,7 1
547 403615 2 65 140 80 42,9 0
548 338997 1 65 130 70 38,3 3




Yas nedeniyle dislananlar (heterojen grup):

Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
1 398626 1 15 130 70 35,2 0
2 408902 1 16 90 60 31,4 3
3 408902 1 16 90 60 31,7 3
4 408902 1 16 100 80 28,1 3
5 403178 2 16 110 80 42,9 1
6 403835 2 16 100 70 46,5 1
7 365173 1 17 130 90 38,4 3
8 106672 1 17 140 80 27,1 3
9 403721 1 17 125 70 34,8 0
10 331924 2 17 140 80 31,9 1
11 332357 1 17 110 80 42 3
12 144492 1 66 130 90 38,9 0
13 10778 2 66 120 80 42,9 2
14 397590 2 66 140 80 46,8 2
15 18940 2 66 120 80 46,9 3
16 410552 1 66 100 70 38,6 1
17 33303 2 66 160 100 40 1
18 101447 2 66 130 70 34,1 1
19 385132 2 66 140 80 34,2 3

20 393709 2 66 140 70 33 1
21 396343 1 66 110 70 44,2 0
22 79921 1 66 140 70 32 0
23 79921 1 66 140 70 32 0
24 249607 1 66 150 70 29,3 0
25 30869 2 67 110 70 34,9 1
26 222413 2 67 140 80 44,4 3
27 60743 2 67 120 70 39,6 0
28 153319 1 67 140 80 42,2 0
29 199225 1 67 120 70 35,8 0
30 371564 2 67 100 60 42,8 2
31 372480 2 67 140 80 32,5 3
32 385847 1 67 130 70 35,9 0
33 388069 1 67 110 60 29 0
34 390255 2 67 100 60 33,7 2
35 412132 2 67 120 70 37,5 1
36 237391 2 67 110 70 31,4 0
37 344749 1 67 130 60 32,6 0
38 402439 2 67 120 80 39 2
39 385847 1 67 180 90 37,3 3
40 23607 2 67 160 100 43,5 3
41 248042 1 67 100 80 38,4 0
42 296408 2 68 110 70 36,2 0
43 22427 1 68 100 70 40,1 3
44 23004 2 68 140 90 33,6 1
45 373850 2 68 90 60 443 0
46 403499 2 68 90 60 29,4 2
47 404020 2 68 120 70 33,6 2
48 353473 2 68 120 80 41,7 3
49 212093 2 68 150 90 43,2 0
50 337225 1 68 120 50 32,7 3
51 399081 1 68 100 60 32,6 3
52 418951 1 68 130 70 33,3 3
53 425563 2 68 150 80 37,5 1
54 424920 2 69 120 80 40,7 2




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
55 8455 1 69 100 70 37 3
56 380273 2 69 140 80 40,9 3
57 13907 2 69 140 80 41,2 3
58 171375 1 69 120 80 29,7 3
59 426603 1 69 130 80 33,9 0
60 106423 2 69 140 90 25,9 3
61 449348 2 69 110 60 40,8 2
62 44452 1 69 90 70 38,5 3
63 61354 2 69 120 70 34,3 0
64 362636 2 69 120 80 36,2 0
65 323169 1 69 120 70 25,5 3
66 443637 2 69 140 80 32,2 3
67 450244 2 70 150 80 35,7 2
68 370838 1 70 140 70 43,6 0
69 198962 1 70 150 80 40,8 3
70 400172 2 70 120 70 43,3 2
71 13534 2 70 120 80 38,5 3
72 394948 1 70 110 70 36,5 0
73 398382 1 70 130 70 30,4 0
74 421456 1 70 120 70 41,3 3
75 277139 2 70 120 80 34,8 1
76 455849 2 70 140 70 30,3 0
77 211269 2 70 130 70 25,5 2
78 447056 2 70 140 70 30,1 3
79 211912 1 70 130 90 39,2 1
80 389722 1 70 110 70 29,8 0
81 230 2 70 140 80 43,6 2
82 457317 2 70 140 70 40,1 0
83 25428 2 70 120 70 31,7 0
84 11755 1 71 120 80 32,7 3
85 147797 2 71 150 70 43,2 3
86 147797 2 71 140 80 43,3 3
87 424457 1 71 140 100 31,6 0
88 395302 1 71 120 70 35,6 0
89 327322 2 71 160 80 29,4 2
90 376290 2 71 130 70 30,7 0
91 381201 2 71 120 70 35,9 2
92 397158 1 71 90 60 51,2 0
93 231316 1 71 110 80 26,1 0
94 209645 1 71 160 80 26,3 3
95 103048 2 71 120 80 29,6 0
96 204364 1 71 130 70 31,4 0
97 265319 2 71 140 80 30 3
98 381987 1 72 90 60 39,3 1
99 396055 1 72 90 60 36,8 0

100 36674 2 72 110 70 43 3
101 278246 2 72 140 70 42,3 1
102 206333 2 72 120 80 39 0
103 107066 1 72 110 70 29,4 0
104 168539 1 72 110 70 38,7 3
105 343276 1 72 120 80 41 3
106 437363 1 72 130 80 35 0
107 307578 2 72 130 80 28,2 3
108 83350 1 72 140 100 28,1 0
109 266284 1 72 140 90 29,4 0
110 101347 2 2 170 100 37,6 3




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
111 132812 2 72 150 90 27,7 1
112 93206 2 72 90 60 32,8 1
113 177400 2 72 120 70 22,5 2
114 344021 1 72 150 80 445 3
115 298440 2 72 140 80 35,2 3
116 263150 1 73 140 80 36,3 0
117 79415 2 73 140 80 20,4 3
118 230943 2 73 120 70 35 1
119 355522 2 73 140 80 39,1 3
120 399670 2 73 160 70 20,7 2
121 244578 1 73 180 80 28,6 3
122 432217 2 73 150 90 37,7 0
123 414357 1 73 120 90 16,8 3
124 431646 2 73 110 70 21,2 0
125 146146 1 73 160 80 22,2 3
126 148748 2 73 140 80 34,1 1
127 179713 2 73 170 90 25,7 0
128 246219 1 73 130 80 26,3 3
129 246219 1 73 120 70 315 3
130 333280 1 74 150 70 31,7 0
131 263755 2 74 140 80 28,9 1
132 195629 1 74 130 80 26,6 0
133 204743 1 74 130 70 34 0
134 416168 1 74 110 80 37,6 0
135 402002 2 74 150 80 26,3 2
136 23601 1 74 160 80 30,6 0
137 375692 2 74 110 60 30,9 0
138 353275 1 74 150 100 38,9 0
139 402101 2 74 135 70 42,8 1
140 381987 1 74 120 70 50,1 1
141 437392 1 74 110 70 38 1
142 346911 1 74 100 70 38,4 1
143 163859 1 75 130 90 40,5 3
144 445062 2 75 120 70 40,6 1
145 374456 1 75 110 70 39 3
146 395290 2 75 130 90 479 0
147 73172 2 75 110 60 48,1 1
148 427089 1 76 110 70 37,6 1
149 373354 2 76 160 100 32,5 1
150 127892 2 76 110 70 36,7 1
151 365144 1 76 130 70 28,8 3
152 363148 1 76 140 90 37,4 2
153 197540 2 76 120 80 48,3 3
154 403644 1 76 110 70 29 3
155 134977 1 76 120 80 46,7 0
156 258863 2 76 150 80 43,6 2
157 368996 2 77 140 60 34,8 1
158 388125 2 77 110 70 27,5 1
159 397191 2 77 130 70 52,7 1
160 137404 1 77 130 80 34 2
161 409843 2 77 140 70 33,4 0
162 270081 2 77 110 70 23,1 2
163 260122 1 77 110 70 40 3
164 416790 2 77 120 60 25,1 1
165 250195 1 77 130 80 31,2 0
166 401929 2 8 150 90 32,2 1




Sira No. Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
167 113609 2 78 150 90 28,8 3
168 398808 1 78 110 70 28,6 0
169 345653 1 78 60 40 29,9 0
170 445456 2 78 140 80 21,8 3
171 337225 1 78 130 60 30,5 0
172 337225 1 78 140 60 31,6 3
173 50481 2 78 130 70 36,5 1
174 268369 2 78 180 90 29,4 0
175 114788 2 78 110 70 31 3
176 254571 2 78 90 60 24 1
177 388902 1 79 110 80 34,8 0
178 391935 2 79 150 90 22 3
179 151748 2 79 110 70 31,5 0
180 417564 1 79 60 40 29 3
181 434125 1 79 120 70 32,5 0
182 195760 1 79 120 70 37,8 3
183 124732 1 79 110 60 30,5 0
184 283037 1 79 110 70 29,9 0
185 404656 2 80 140 90 41,3 2
186 280977 1 80 140 100 41,3 1
187 280977 1 80 120 80 38,7 1
188 330399 1 80 140 90 33,6 3
189 430409 1 80 150 90 41,4 0
190 144665 2 80 120 70 39,4 0
191 144665 2 80 140 80 45,1 2
192 424859 2 80 100 60 35,2 3
193 172943 1 80 140 90 40,1 1
194 429823 2 81 120 90 42,6 0
195 429823 2 81 160 80 47,3 0
196 343711 1 81 140 80 38,6 0
197 303973 1 81 170 100 27,7 0
198 440764 1 81 110 60 33,8 0
199 370708 1 81 110 80 35,7 0
200 397361 2 81 100 60 42,2 0
201 397361 2 82 80 60 354 0
202 390092 1 82 100 60 35,8 3
203 416707 2 82 100 70 36,6 3
204 428198 2 82 120 80 29,8 3
205 428198 2 82 90 60 36,5 0
206 346360 2 82 110 70 26,5 3
207 346360 2 83 100 70 32,1 3
208 346360 2 83 110 80 32,2 3
209 370853 1 83 140 80 26 0
210 423168 1 83 120 80 32,7 0
211 374998 2 83 100 60 44,3 1
212 374998 2 83 110 70 44,4 1
213 434218 1 83 120 80 39,5 0
214 397722 1 83 80 50 38,3 1
215 383595 1 84 100 60 34,4 1
216 228926 1 84 100 70 35,8 1
217 450989 1 85 130 80 36,2 0
218 455580 2 85 90 60 42,5 2
219 169911 1 85 140 70 33,6 3
220 390081 2 86 150 90 43,1 0
221 418386 1 87 90 60 34,1 3
222 429489 1 87 140 80 29,3 0




Sira No.

Protokol No. Cinsiyet Yas SKB DKB Hematokrit Sigara
223 393248 2 87 110 70 34,6 0
224 442017 2 88 110 70 41,3 0
225 361161 2 89 100 70 39 1

Kodlamalar: Cinsiyet: 1:Kadin, 2:Erkek, Sigara Iciciligi Durumu: 0:Sigara igmiyor, 1:Sigara i¢iyor, 3:Sigara
icmis birakmis, 4:Dosyada veri bulunamayan

Not: Hemogram, tansiyon arteriyel vb. gibi eksiklikleri olan dosyalarin verileri eklenmemistir. Buradaki veriler
sadelestirilmis verilerdir.




