
1 

 

 

 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

KAYSERĠ EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

KARDĠYOLOJĠ KLĠNĠĞĠ 

 

ĠZOLE ESANSĠYEL HĠPERTANSĠYONU OLAN 

HASTALARDA NÖTROFĠL LENFOSĠT ORANI ĠLE 

DĠYASTOLĠK DĠSFONKSĠYON ARASINDAKĠ 

ĠLĠġKĠ 

 

Dr. Yasemin DOĞAN 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 
KAYSERĠ–2013 

 



2 

 

 

 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

KAYSERĠ EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

KARDĠYOLOJĠ KLĠNĠĞĠ 

 

ĠZOLE ESANSĠYEL HĠPERTANSĠYONU OLAN 

HASTALARDA NÖTROFĠL LENFOSĠT ORANI ĠLE 

DĠYASTOLĠK DĠSFONKSĠYON ARASINDAKĠ 

ĠLĠġKĠ 

 

Dr. Yasemin DOĞAN 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

DanıĢman 

Uzm. Dr. Bahadır ġARLI 

 

KAYSERĠ–2013

 



i 

 

TEġEKKÜR 

Uzmanlık eğitimim boyunca mesleki ve hayata dair bilgi ve deneyimlerini bizlerle 

paylaĢan, klinik içi çalıĢmalarda sorumluk almamızı destekleyerek bizlere mesleki 

özgüven kazandıran, engin hoĢgörüsü ve tevazusu ile bizlerle meslektaĢları ve 

arkadaĢları olarak iliĢki kuran, yanında çalıĢmaktan dolayı kendimi Ģanslı hissettiğim 

tez danıĢmanım Uz. Dr. Bahadır ġarlı‟ya, 

Bilgi ve deneyimlerini paylaĢarak, asistanlığım boyunca her konuda bana ıĢık tutan, 

destek olan, bilgi ve becerilerimin geliĢmesinde emeği geçen değerli hocalarım; klinik 

Ģefimiz Doç. Dr. Hüseyin Arınç ve Ģef yardımcımız Uz.Dr. Hayrettin Sağlam‟a,  

Eğitimim boyunca yakınlık ve desteklerini gördüğüm ve klinik araĢtırmalarıma büyük 

katkısı olan Uz. Dr. Ahmet Oğuz Baktır‟a, 

Bilgi ve birikimlerini bizimle paylaĢan Dahiliye Eğitim Görevlilerimiz Doç. Dr. Orhan 

K. Poyrazoğlu, Doç. Dr. Ali Ġhsan Günal ve Uz. Dr. Adile Ortaköylüoğlu‟na  

Beraber çalıĢmaktan ve tanımaktan büyük mutluluk duyduğum uzmanlarıma ve tüm 

asistan arkadaĢlarıma, 

Kardiyoloji Kliniği, Kardiyoloji Yoğun Bakım ve Koroner Angiografi Ünitesinde görev 

alan hemĢire, teknisyen, sekreter ve personelimize, 

 Fedakarlıkları ve destekleri ile bugünlere gelmeme olanak sağlayan, sunmuĢ oldukları 

sonsuz sevgi ve destekleriyle her zaman yanımda olan canım annem ve babama, 

Tüm bu zor süreç boyunca beni yalnız bırakmayan sevgili eĢime, 

Sonsuz teĢekkürlerimi sunarım. 

Dr. Yasemin Doğan 

 

 



ii 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

TEġEKKÜR ..................................................................................................................... i 

ĠÇĠNDEKĠLER ............................................................................................................... ii 

ÖZET .............................................................................................................................. iii 

ABSTRACT ..................................................................................................................... v 

KISALTMALAR .......................................................................................................... vii 

TABLOLAR LĠSTESĠ .................................................................................................. ix 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ ..................................................................................................... x 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ ....................................................................................................... 1 

2. GENEL BĠLGĠLER .................................................................................................... 3 

2.1. HĠPERTANSĠYON ................................................................................................ 3 

2.1.1. Tanım ............................................................................................................... 3 

2.1.2. Epidemiyoloji .................................................................................................. 3 

2.1.3. Etyopatogenez ................................................................................................. 4 

2.1.4. Fizyopatoloji .................................................................................................... 8 

2.1.5. Sınıflama ........................................................................................................ 12 

2.1.6. Klinik Tanı ..................................................................................................... 15 

2.1.7. Kardiyak Komplikasyonlar ........................................................................... 23 

2.2. DĠYASTOLĠK DĠSFONKSĠYON ....................................................................... 25 

2.2.1. Diastolik Fazlar ............................................................................................. 27 

2.2.2. Sol Ventriküler Diyastolik Fonksiyonlarının Ekokardiyografik Olarak 

Değerlendirilmesi .................................................................................................... 28 

2.3. ĠNFLAMASYON ................................................................................................. 36 

3. MATERYAL-METOD ............................................................................................. 38 

4. BULGULAR .............................................................................................................. 41 

5. TARTIġMA ............................................................................................................... 46 

6. SONUÇLAR .............................................................................................................. 51 

KAYNAKLAR .............................................................................................................. 52 



iii 

 

 ĠZOLE ESANSĠYEL HĠPERTANSĠYONU OLAN HASTALARDA NÖTROFĠL 

LENFOSĠT ORANI ĠLE DĠYASTOLĠK DĠSFONKSĠYON ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠ 

ÖZET 

Amaç: Esansiyel hipertansiyon, kardiyovasküler komplikasyonları ile yüksek morbidite 

ve mortaliteye sahip bir hastalıktır. Hipertansiyona sıklıkla eĢlik eden diyastolik 

disfonksiyon, ejeksiyon fraksiyonunun korunduğu kalp yetmezliğine ve sistolik 

fonksiyonlarında bozulduğu konjestif kalp yetmezliğine ilerleyebilir. Son zamanlarda 

yapılan çalıĢmalarda kronik inflamasyonla hipertansiyon ve kardiyovasküler 

komplikasyonlarının geliĢimi arasında güçlü bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada diyastolik disfonksiyonu bulunan ve bulunmayan hipertansif hastalarda 

nötrofil/lenfosit oranını ve nötrofil/lenfosit oranının diyastolik disfonksiyon geliĢimi ile 

iliĢkisini araĢtırmayı amaçladık.  

Hastalar ve Yöntem: ÇalıĢmaya kardiyoloji polikliniğimize hipertansiyon tedavisi için 

baĢvuran ve diyastolik disfonksiyonu bulunan 50 hasta ile diyastolik disfonksiyonu 

bulunmayan 50 hasta dahil edildi. Tüm hastalarda sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları ayrıntılı Ģekilde değerledirildi. Hastalardan alınan kan örneklerinde 

Nötrofil/lenfosit oranına bakıldı. 

Bulgular: Her iki grupta demografik özellikler açısından farlılık yoktu. Hipertansiyon 

evresi ve kullanılan antihipertansif ilaç kullanımı iki grupta benzerdi. Diyastolik 

disfonksiyon geliĢen grupta kronik inflamasyonun belirteci olarak kabul edilen beyaz 

küre ve N/L oranı oranı anlamlı derecede yüksek bulundu (6,1±2,7‟ e karĢı 1,6±0,7, 

p<0,001). Hipertansif hastalarda diyastolik disfonksiyon varlığı ile N/L oranı arasında 

güçlü bir korelasyon vardı (r=0,814, p<0,001). Diğer bir inflamatuvar biobelirteç olan 

CRP her iki grupta referans değerleri arasında olmakla birlikte; diyastolik disfonksiyon 

bulunan grupta diyastolik disfonksiyon bulunmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu (4,4±1,6‟e karĢı 3,7±0,9, p=0,020). 

Sonuç: Hipertansiyon hastalarında diyastolik disfonksiyon sol ventrikül hipertrofisi, 

koroner arter hastalığı ve hipertansiyonla iliĢkili sistolik kalp yetmezliği ile iliĢkilidir. 

Bu yüzden N/L oranı yüksekliği esansiyel hipertansiyonlu hastaların, kalp yetmezliğine 
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gidiĢatını belirlemede kolay ulaĢılabilen ve ucuz bir inflamatuvar belirteç olarak 

kullanılabilir. 

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, diyastolik disfonksiyon, nötrofil/lenfosit oranı.  
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THE RELATIONSHIP BETWEEN NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO 

AND DIASTOLIC DYSFUNCTION WITH ISOLATED ESSENTION 

HYPERTENSION 

ABSTRACT 

Objective: Primary hypertension with cardiovascular complications is a disease with 

high morbidity and mortality. Diastolic dysfunction, frequently accompanying to 

hypertension, can progress to heart failure with preserved ejection fraction and 

congestive cardiac failure with systolic dysfunction. In recent studies, it was shown that 

chronic inflammation is strongly correlated with hypertension and cardiovascular 

complications. In the present study, we aimed to investigate neutrophil/lymphocyte 

(N/L) ratio and its relationship with development of diastolic dysfunction in 

hypertensive patients with or without diastolic dysfunction.  

Patients and methods: The study included 50 patients with diastolic function and 

another 50 patients without diastolic dysfunction who presented to cardiology outpatient 

clinic for treatment of hypertension. In all patients, ventricular systolic and diastolic 

functions were comprehensively evaluated. N/L ratio was studied in blood samples 

drawn.  

Findings: There was no significant difference between groups regarding demographic 

characteristics. Stage of hypertension and antihypertensive medications used were 

similar in both groups. It was found that white blood cell count and N/L ratio were 

significantly higher in the group with diastolic dysfunction (6.1±2.7 vs. 1.6±0.7; 

p<0.001). There was a strong correlation between presence of diastolic dysfunction and 

N/L ratio (r=0.814; p<0.001). Although CRP, another inflammatory biomarker, was 

found to be within reference range in both groups, it was found to be significantly 

higher in group with diastolic dysfunction when compared to group without diastolic 

dysfunction (4.4±1.6 vs. 3.7±0.9; p=0.020).  

Conclusion: In patients with hypertension, diastolic dysfunction is related to left 

ventricular hypertrophy, coronary artery disease and hypertension-related systolic 

cardiac failure. Thus, elevated N/L ratio can be used to predict progression of 
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hypertensive patients to cardiac failure as readily available and inexpensive 

inflammatory marker.  

Keywords: Hypertension, diastolic dysfunction, neutrophil/lymphocyte ratio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

KISALTMALAR 

ABD : Amerika BirleĢik Devletleri 

ACE : Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim 

AKġ : Açlık kan Ģekeri 

ANP : Atrial natriüretik peptit 

AT : Angiotensinojen 

BNP : Brain natriüretik peptit 

BUN : Kan üre azotu 

CRP  : C reaktif protein 

CW : Continue wave 

DT : Deselarasyon zamanı 

EKG : Elektrokardiyogram 

ESC : European Society of Cardiology 

ESH : European Society of Hypertension 

ET : Endotelin 

GFH : Glomerüler filtrasyon hızı 

HDL : Yüksek dansiteli lipoprotein 

HT : Hipertansiyon 

IVGZ : Ġzovolumetrik gevĢeme zamanı 

IVK : Ġzovolumetrik kontraksiyon 

IVR : Ġzovolumetrik relaksasyon 

JNC : The Joint National Committee on the Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Pressure 

K : Potasyum 

KB : Kan basıncı 

KV : Kardiyovasküler 



viii 

 

KY : Kalp yetmezliği 

LDL : DüĢük dansiteli lipoprotein 

LVH : Sol ventrikül hipertrofisi 

MI : Miyokard enfarktüsü 

N/L : Nötrofil/Lenfosit 

Na : Sodyum 

NE : Norepinefrin 

NO : Nitrik oksit 

PVd : Pulmoner ven diyastolik dalgası) 

PVs : Pulmoner ven sistolik dalgası) 

PW : Pulsed wave 

PWDD : Pulse wave doku doppler 

RAAS : Renin angiotensin aldosteron sistemi 

RAS : Renin anjiotensin sistemi 

SSS : Sempatik sinir sitemi 

TG : Trigliserid 

TK : Total kolesterol 

TNF : Tümör nekrozis faktör 

 

 

 

 

 

 



ix 

 

TABLOLAR LĠSTESĠ 

Tablo 1.  Mendel kalıtımı gösteren genetik hipertansiyon nedenleri ............................ 6 

Tablo 2.  JNC 7‟e göre 18 YaĢ ve Üzerinde KB Sınıflandırılması ............................. 13 

Tablo 3.  ESC 2013 kılavuzuna göre KB Sınıflaması ................................................. 13 

Tablo 4.  HT nedene yönelik sınıflandırması (ESC 2013) .......................................... 15 

Tablo 5.  Muayenehane ve muayenehane dıĢı ölçümlerde hipertansiyon tanısı için  

eĢik kan basıncı değerleri ............................................................................. 19 

Tablo 6.  Yeni tanı konulmus HT‟da laboratuar incelemeleri (ESC / ESH 2013) ...... 20 

Tablo 7.  Hipertansif hastalarda kardiyovasküler riskin belirlenmesi ......................... 21 

Tablo 8.  Hipertansif hastada progonozu etkileyen faktörler(ESC /ESH 2013) ......... 22 

Tablo 9.  Yüksek ve Çok Yüksek Risk Faktörleri ....................................................... 23 

Tablo 10.  Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonları ............................................... 24 

Tablo 11.  Demografik, Biyokimyasal, Hematolojik özellikleri ................................... 42 

Tablo 12.  Ekokardiyografik Parametreler .................................................................... 44 

Tablo 13.  Mitral akım doppler parametreleri dağılımı ................................................. 45 

 

 

 

 

 

 

 



x 

 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ 

ġekil 1.  Sol ventrikül doluĢ paterni örneği ................................................................ 30 

ġekil 2. Farklı diyastolik fonksiyon derecelerinde transmitral akımlarının 

karĢılaĢtırılması ............................................................................................ 33 

ġekil 3.  Doku doppler parametreleri ......................................................................... 36 

ġekil 4.  Gruplar arası hipertansiyon evresi ............................................................... 41 

ġekil 5.  Diyastolik disfonksiyon ile N/L oranı iliĢkisi .............................................. 43 

ġekil 6.  Diyastolik disfonksiyon ile CRP iliĢkisi ...................................................... 43 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Hipertansiyon (HT), dünyada önlenebilir ölüm nedenleri içerisinde en önemli risk 

faktörüdür. Hipertansiyon, Dünya Sağlık Örgütü‟ne göre dünyadaki her sekiz ölümden 

birinin sorumlusu olup en öldürücü üçüncü hastalıktır (1). Ġnme, konjestif kalp 

yetmezliği, miyokard infarktüsü, periferik vasküler hastalık gibi kardiyovasküler 

hastalıklar ve son dönem böbrek yetmezliği için hipertansiyon en yaygın bilinen 

düzeltilebilir risk faktörüdür. 2000 yılı itibariyle dünyada eriĢkin nüfusun % 26.4‟ünün 

hipertansiyonu olduğu ve bu oranın 2025 yılında % 29.2‟ye çıkacağı öngörülmüĢtür. Bir 

diğer deyiĢle, halen 972 milyon insanın hipertansiyonu vardır ve 25 yıl sonra bu 

rakamın 1.5 milyarı aĢması beklenmektedir (2).  

Kan basıncı (KB) yüksekliğinin tedavi edilmesi gerektiği, kan basıncının ölçülmeye 

baĢlamasından ve yüksek kan basıncının vücutta yaptığı hasarların saptanmasından çok 

sonraları kabul edilmiĢtir. Yirminci yüzyılın en büyük kardiyologlarından biri olarak 

kabul edilen Paul Dudley White, 1931‟de “Hipertansiyon kontrol edilebilir olsa bile, 

dokunulmaması gereken önemli bir kompansasyon mekanizmasıdır” demiĢtir.  

Günümüzde kan basıncı yüksekliği ve kardiyovasküler mortalite arasındaki iliĢki artık 

çok net bir Ģekilde bilinmektedir. Hipertansiyonu tek baĢına değerlendirdiğimizde kan 

basıncı 115/75 mmHg‟yı aĢtığında riskin artmaya baĢladığı görülmektedir. Bu düzeyin 

üzerindeki sistolik basınçta 20 mmHg, diyastolik basınçta 10 mmHg‟lik her artıĢ 

kardiyovasküler hastalık riskini 2 kat artırmaktadır (3). Kardiyovasküler mortalitenin 

değerlendirildiği birçok çalıĢma kan basıncı ne kadar düĢürülürse kardiyovasküler risk 

azalmasının o kadar belirgin olacağını göstermiĢtir. 

Hipertansif hastalarda kalpte ilk tespit edilen fonksiyon bozukluğu sol ventrikül 

diyastolik fonksiyonlarındaki bozulmadır. Bu durum sol ventrikül hipertrofisi (LVH) 

bulunan veya bulunmayan durumlarda görülebilir. Konjestif kalp yetersizliği olan 

hastaların 2/3'ünde klinik tablo sistolik ve diyastolik disfonksiyonun bir kombinasyonu 

olarak ortaya çıkmakla beraber, geriye kalan 1/3'ünde kalp yetersizliğinin primer sebebi 

sadece diyastolik disfonksiyondur (4). Sistolik fonksiyonları azalmıĢ hastalarda tanı 

konulduktan sonra ortalama yaĢam süresi 4.3 yıl, sistolik fonksiyonları korunmuĢ 

olanlarda ise 7.1 yıl bulunmuĢtur. Bu konuda yapılmıĢ olan çalıĢmaların tümü dikkate 
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alındığında sistolik fonksiyonların korunmuĢ olmasının mortalite açısından anlamlı bir 

yarar sağlamadığı söylenebilir (5). Bu nedenle diyastolik disfonksiyonun saptanması 

klinik açıdan önemlidir. Günümüzde sistolik fonksiyonları normal olan diyastolik 

disfonksiyonlu hastaları hızlı bir Ģekilde tespit etmek için kullanılabilecek bir kan testi 

yoktur. 

Son yıllarda HT ile düĢük dereceli kronik inflamasyon varlığı arasında bir iliĢki 

gösterilmiĢtir. Ġnflamatuvar mediyatörler miyokardiyal kontraktilite, remodelling ve 

endotelyal disfonksiyonda önemli rol oynamaktadır. ArtmıĢ düzeyleri ile birlikte 

semptomlarda ve mortalitede artıĢ gösterilmiĢtir (6-9). 

Beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit sayısı ve nötrofil/lenfosit oranı (N/L) sistemik 

enflamasyonun birer belirtecidirler (10). Son yıllarda, hem enflamasyondaki akut 

durumu yansıtan nötrofil yüksekliğini hem de akut fizyolojik stres sonrası oluĢan 

lenfopeniyi yansıtan bir endeks kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Nötrofil ve lenfositin oranı 

ile elde edilen bu endeks çalıĢmalarda diğer inflamatuvar belirteçler ile birlikte 

kullanılmıĢ ve inflamatuvar durumun iyi bir göstergesi olduğu tespit edilmiĢtir (11). 

Biz bu çalıĢmamızda; izole esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda nötrofil/lenfosit 

oranı ile diyastolik disfonksiyon arasındaki iliĢkiyi araĢtırdık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. HĠPERTANSĠYON 

2.1.1. Tanım 

Hipertansiyon bir kan basıncı regülasyon bozukluğudur. Sistemik kan basıncını 

belirleyen ve birbiriyle etkileĢen birçok faktör olması nedeniyle hipertansiyondan 

sorumlu tek bir etyoloji veya patofizyolojik mekanizma yoktur (12). 

JNC 7 (Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment 

of High Blood Pressure) raporu hipertansiyonu sınıflandırmıĢtır (JNC 8 kılavuzu 

hazırlanma aĢamasındadır). 18 yaĢ ve üstündeki eriĢkinler için geçerli olan bu 

sınıflandırmaya göre sistolik kan basıncının 140 mmHg ve/veya diastolik kan basıncının 

90 mmHg‟nin üzerinde olması hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır (13). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Hipertansiyon gittikçe önemi artan bir sağlık sorunudur. Prevalansı yaĢla birlikte 

artmakta, 60-69 yaĢ populasyonun yarısında, 70 yaĢının üstünde ise dörtte üçünde 

hipertansiyon bulunmaktadır (14).  

Dünya çapında yaklaĢık olarak 1 milyar kiĢide hipertansiyon olduğu ve yılda 7,1 milyon 

kiĢinin hipertansiyona bağlı olarak öldüğü tahmin edilmektedir (15).  

Hipertansiyon görülme sıklığı, toplumlar arasında farklılıklar sergilemektedir. 

NHANES verilerine göre de ABD‟de tedavi edilmesi gereken 50 milyon hipertansif 

hasta bulunmaktadır (16). Avrupa, Kuzey Amerika ve Pasifik Havzasında hipertansiyon 

sıklıkları arasındaki farklar azdır. Bu popülasyonlarda hipertansiyon prevalans 25 yaĢı 

izleyen 5 dekad süresince %15 ile %30 arasında değiĢir. Afrika‟nın kırsal kesimi, 

Hindistan ve Güney Çin dahil Asya‟nın birçok bölgesinde bu prevalans % 7 -15 

civarındadır. ABD zencileri, Slav halklar ve Filipinler‟de de hipertansiyon prevalansı 

oldukça yüksektir (17). Türkler de bu yüksek prevalanslı toplumlar arasına girmektedir. 

Ülkemizde TEKHARF çalıĢmasının verilerine göre hipertansiyon prevalansı erkeklerde 

%36,3, kadınlarda %49,1‟dir (18). Gerek zenci ırkta gerek beyaz ırkta HT prevalansının 
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değiĢkenliğinin en güçlü belirleyicileri beden kitle indeksi ve sodyum (Na) ile potasyum 

(K) alımıdır. 

20 yaĢ altı bireylerde hipertansiyon daha seyrek görülür. Genç bireylerde saptanan 

hipertansiyon genellikle ikincil bir nedene bağlı olarak geliĢen sekonder 

hipertansiyondur (19). 

Cinsiyet, kan basıncını değiĢik toplumlarda farklı etkilemektedir. ABD‟de her türlü 

etnik grupta erkekler kadınlara göre, sistolik 6-7 mm Hg, diyastolik 3-5 mm Hg daha 

yüksek kan basıncına sahiptir. Diyastolik HT sıklığıda tüm yaĢlarda, erkeklerde fazladır. 

Bununla birlikte, 60 yaĢından itibaren kadınlarda daha sık rastlanıdığı bildirilmiĢtir (20). 

Kadınlarda kan basıncının menopoz sonrası yükselme eğilimi göstermesi östrojen 

eksilmesine, pitüiter hormonun aĢırı çalıĢmasına, ĢiĢmanlamaya veya yaĢlı kadınların 

tuza daha duyarlı olmasına bağlanmaktadır.  

Ülkemizde, cinsiyet kan basıncını farklı etkilemektedir. 30-39 yaĢ grubuna kadar 

erkekler ile kadınların kan basınçları farklı değil iken, 40 yaĢından itibaren sistolik ve 

diyastolik kan basıncı kadınlarda erkeklerden daha yüksek seyretmektedir. Bu yükseklik 

erkeklerden 4,5/1,5 mm Hg daha fazladır ancak HT prevalansı da erkeklerde daha 

yüksektir (21). Türk kadınında kan basıncının erkeklerdekinden ve Amerikalı 

kadınlardakinden daha yüksek oluĢu, kadınlarda kardiyovasküler morbidite ve 

mortalitenin gereğinden fazla olduğunu açıklayabilecek bir durumdur (22).  

Son yıllarda hipertansiyonu olduğunun farkında olan, antihipertansif tedavi gören ve 

kan basıncı kontrol altında olan hasta sayısı artmıĢtır. Fakat buna rağmen ABD‟de 

hastaların %30‟u hipertansiyonu olduğunun farkında değildir. Hipertansif hastaların 

%40‟ından fazlası tedavi altında değildir ve tedavi altındakilerin de üçte biri kontrol 

altında değildir. Ayrıca koroner arter hastalığı ve inme nedeni ile ölümlerin oranındaki 

azalıĢ düĢmekte, kalp yetmezliği prevalansı ve kalp yetmezliğine bağlı ölümler 

artmaktadır. Son dönem böbrek yetmezliği de geliĢimi de artmaktadır (14). 

2.1.3. Etyopatogenez 

Hipertansiyon patogenezi multifaktöriyaldir. Kan basıncının kontrolü böbrekler, santral 

sinir sistemi, periferik sinir sistemi, vasküler endotel ve adrenal gland arasındaki 
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karmaĢık etkileĢimle sağlanır. Hipertansif kiĢilerde kan basıncı yükselmesine neden 

olan patofizyolojik mekanizmalar farklılık gösterir ve kiĢinin kan basıncı fenotipine etki 

eden genetik bir altyapı (yatkınlık) üzerinde gerçekleĢir. Bu genetik yatkınlık ise, 

kiĢinin kan basıncını düzenleyen ve kan basıncı üzerinde yükseltici veya düĢürücü 

etkileri olan birçok genin birbirine olan üstünlüğü veya çekinikliği ile belirlenir. Bu 

genetik altyapıya ek olarak kiĢinin yaĢam tarzı, sosyoekonomik durumu, çevresel 

faktörleri, demografik ve metabolik özelliklerini belirleyen birçok faktörün 

etkileĢimiyle kan basıncı değiĢiklikleri belirlenir (23). 

Genetik: Genetik faktörler hipertansiyon patogenezinde önemli rol oynamaktadır. 

Hipertansiyon geliĢiminde etkili olan birçok gen olmasına rağmen hipertansiyonun aile 

içi geçiĢi Mendel veya multifaktöryel kalıtım türlerine uymamaktadır (24). Ailesel 

hipertansiflerde yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda, monozigot ve dizigot ikizlerde 

yapılan kan basıncı karĢılaĢtırılması çalıĢmalarında, kan bağı olan akrabalar arasında 

kan basıncı dağılımının ortalamalara uygun seyrettiği, yani yüksek kan basıncı olan 

bireylerin çocuklarının hipertansif olma eğiliminde, düĢük kan basıncı olan 

ebeveynlerin çocuklarının ise aynı oranda düĢük kan basıncına sahip olma eğiliminde 

oldukları saptanmıĢtır (23). Bu bulgular bir kiĢinin kan basıncına etki eden polijenik bir 

altyapının varlığını desteklemektedir. Bununla birlikte hipertansiflerin küçük bir 

azınlığında Mendel kalıtımına uyan genetik bozukluklar vardır (25). Bu monojenik 

mutasyonların sayısı az olmakla birlikte, potansiyel olarak henüz bilinmeyen ve 

hipertansiyona yol açan baĢka mutasyonlar olabilir. Genetik çalıĢmalarda hipertansiyon 

geliĢimi ile en güçlü iliĢkisi olduğu bulunan genler renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) 

bileĢenlenlerini ilgilendirmektedir. Bunlar anjiyotensinojen, anjiyotensin dönüĢtürücü 

enzim, anjiyotensin-II tip 1 reseptörü ve beta-2 adrenerjik reseptördür. Bu genetik 

bozuklukların ortak noktası; artmıĢ tuz ve su tutulumu ile sonuçlanan kalıtsal bir renal 

disfonksiyonun varlığıdır (26).  
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Tablo 1. Mendel kalıtımı gösteren genetik hipertansiyon nedenleri 

Kalıtsal hastalık Patogenez 

Aldosteronizm  

Adrenal hiperplazi IV  

Adrenal hiperplazi V  

Alport sendromu  

Amiloidoz tip VIII  

Bartter sendromu  

Fabry hastalığı 

Liddle sendromu 

Ailesel feokromasitoma  

Polikistik böbrek hastalığı 

Psödohipoaldosteronizm 

Paragangliyoma  

Arteriyel fibromüsküler displazi 

Aldosteron artar 

11-beta hidroksilaz eksikliği 

17-alfa hidroksilaz eksikliği 

Renal yetmezlik 

Nefropati 

Hiperaldosteronizm 

Renal arterioler stenoz 

Epiteliyal sodyum kanalı bozukluğu 

Katekolamin artıĢı 

Renin artıĢ, renal yetmezlik 

Aldosteron reseptör eksikliği 

Katekolamin artıĢı 

Renal arter stenozu, renin artıĢı 

 

Çevresel Faktörler: Obezite, artmıĢ tuz alımı, alkol kullanımı, meslek ve kalabalık 

yerlerde yaĢam gibi çevresel faktörler hipertansiyon geliĢiminde rol oynamaktadır. Bu 

gibi etkiler hipertansiyona yatkın bireylerde kan basıncı yükselmesine neden olmaktadır 

(27). 

Obezite: Bütün yaĢ gruplarında obezite ve hipertansiyon arasında bir iliĢki ortaya 

koyulmuĢtur. Hipertansif hastaların en az 1/3-2/3‟ü obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon 

gözlenme olasılığı 3 kat fazladır (28). Vücut ağırlığında çocukluktan genç eriĢkinlik 

dönemine kadar olan artıĢ; eriĢkin dönemi hipertansiyonunun major bir göstergesidir 

(29). Prospektif çalıĢmalarda, vücut kitle indeksi (BMI), nisbi ağırlık, deri kıvrımı 

kalınlığı veya bel kalça oranı (BKO) olarak ifade edilen obezite, hipertansiyonun 

önemli bir göstergesi olarak ortaya çıkmıĢtır. Çok sayıda insan ve hayvan çalıĢması 

obezitede hipertansiyonun sıvı retansiyonu ile ilgili oldugunu göstermektedir (30). Sıvı 

retansiyonunun, insülin direnci, böbrekte yapısal değiĢiklikler, vasküler fonksiyondaki 

değiĢimler, sempatik sinir sistemi, renin angiotensin sistem (RAS) aktivasyonu ve 



7 

 

hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) akstaki değiĢimlerle ilgili olduğu belirtilmiĢtir 

(30). 

Alkol: Alkol tüketimi ve kan basıncı arasında, yaĢ, obezite, sigara tüketimi, sosyal sınıf 

ve sodyum atılımdan bağımsız olan sabit pozitif bir iliĢki gözlenmiĢtir (31). Yoğun 

alkol alımı (>4 kadeh/gün) hipertansiyon ile iliĢkili bulunmakla beraber, orta derecede 

(30g/gün) kullanımda kesin bir doz yanıtı saptanamamıĢtır (32). Alkolün kan basıncı 

üzerinde potansiyel etkileri belirsiz olmakla beraber muhtemel etkileri Ģunlardır: 

 Alkolün direkt prekürsör etkisi 

 Direnç damarlarının prekürsör maddelere karĢı duyarlaĢması 

 Sempatik sinir sisteminin uyarılması 

 Adrenokortikoid hormonlarının üretiminde artıĢ 

Fiziksel Aktivite: Gözlemsel epidemiyolojik çalıĢmalarda, fiziksel aktivitenin, kalp 

krizi ve inme riskini azalttığını gösteren bariz bulgular vardır. Durağan yaĢam 

sürenlerde hipertansiyon geliĢme riski %20-50 oranında artar. ArtmıĢ fiziksel aktivite 

ile insülin duyarlılığı artar. Dislipidemi düzelir. Kan basıncı -5.7/-5.7 mmHg düĢer. 6 ay 

sonra ise -13.5/-11.8 mmHg düĢer. Aerobik egzersizle kan basıncı 4-10 mmHg azalır. 

Arter vasodilatasyonu artar. Arter kompliansı iyileĢir (33). 

Tuz Alımı: Sodyum alımının artması, su tutulumunun artıĢı ve kalp debisinin artıĢına 

yol açarak ve ayrıca renal fonksiyonları ve vasküler reaktiviteyi değiĢtirerek 

hipertansiyona neden olabilir (34). Batı tipi diyetlerde eriĢkinler günlük sodyum 

gereksiniminin birkaç misli; hipertansiyonu indükleyebilecek eĢik değerin (60-120 

mEq/gün) çok üstünde sodyum tüketmektedir. Bu yüksek dozda sodyum tüketenlerin 

hepsinde hipertansiyon geliĢmemekte, ancak eĢzamanlı olarak renal sodyum atılımında 

bir bozukluk olanlarda zararlı etkiler ortaya çıkmaktadır. Yani sodyum alımının artması, 

hipertansiyon geliĢiminde gerekli fakat tek baĢına yeterli olmayan bir faktördür. 

Burada önemli olan bir ayrıntı, sodyumun klorlu tuzunun hipertansiyona neden olduğu, 

sodyum bikarbonat veya askorbatın ise böyle bir etkisinin olmadığıdır (35). Batı tipi 

diyetin fazla sodyum içeriğine ek olarak düĢük potasyum içeriği, sodyum fazlalığından 

gelen zararlı etkiyi artırmaktadır (36). Fazla sodyumun kan basıncı artırıcı etkisinden 
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öte, baĢka zararlı etkileri üzerinde durulmaktadır. Bunlar kan basıncı yükseltici 

etkisinden bağımsız olarak inme riskini artırması ve sol ventrikül hipertrofisine yol 

açması, hiperfiltrasyona bağlı renal fonksiyonların bozulmasıdır (37,38).  

Psikososyal Faktörler: Psikososyal faktörlerin, hipertansiyonun geliĢmesine katkıda 

bulunduğunu gösteren bulgular olmasına rağmen, bu faktörlerin diğer diyet ve çevre 

faktörlerine göre önemi belli değildir. AraĢtırmalar, psikososyal stresin kan basıncı 

üzerindeki muhtemel direkt etkileri üzerinde odaklanmıĢ olmasına rağmen, fakirlik, 

iĢsizlik, ve eğitimsizlik gibi „‟stresör‟‟lerin, hipertansiyonla bağlantılı olan aĢırı yeme, 

yüksek düzeyde tuz içerikli diyet ve fiziksel inaktivite gibi yaĢam tarzı özellikleri 

üzerindeki etkileri de göz önünde tutulmalıdır (27). 

2.1.4. Fizyopatoloji 

Kan basıncı; kalp debisi ile periferik arter direncinin ürünüdür. Kan basıncını belirleyen 

hemodinamik parametreler kalp debisi ve periferik arteriyel direnç olduğuna göre, 

hipertansiyona neden olan faktörler bu ikisinden birinde veya her ikisinde artıĢa yol 

açmak suretiyle etki ederler. Yeni teĢhis edilmiĢ özellikle genç hipertansiflerde kalp 

debisinin artmıĢ olduğu hiperkinetik bir dolaĢımın varlığı saptanabilir. Bu debi artıĢı iki 

farklı mekanizmayla gerçekleĢelebilir; intravasküler hacim artıĢı (önyük) veya kalbin 

nöral uyarımının artmasına bağlı kontraktilitenin artması. Fakat her ne kadar hastaların 

bazılarında hipertansiyonun baĢlangıç evrelerinde kalp debisi yüksek bulunsada 

hipertansif hastaların tipik hemodinamik bulgusu, artmıĢ periferik vasküler dirence eĢlik 

eden normal kalp debisidir (39). Hipertansiyon oluĢumunda rolü olan patofizyolojik 

faktörler arasında artmıĢ sempatik sinir sistemi (SSS) aktivitesi, sodyum tutan 

hormonların ve vazokonstriktör maddelerin artmıĢ üretimi, vazodilatör maddelerin 

yetersiz üretimi, renin üretimindeki dengesizlikler, insülin direnci ve diyabet, entotel 

hücre büyümesinde etkili faktörlerin artmıĢ üretimi sayılabilir. 

Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu: Sempatik sinir sistemindeki aktivite artıĢı, hem 

hipertansiflerde ve hem de normotansif kiĢilerde kalp, böbrekler ve periferik damarlar 

üzerindeki etkileri yoluyla kalp debisi ve damar direncini artırarak ve sıvı retansiyonuna 

neden olarak kan basıncında yükselmelere yol açar. SSS uyarılmasının sonunda kalp 

hızında artıĢ, periferik vazokonstriksiyon, adrenallerden norepinefrin salınımı ve kan 



9 

 

basıncında artıĢ gerçekleĢir. Ayrıca damar düz kas hücresinde hipertrofi ve buna bağlı 

sertlik (kompliyans azalması) geliĢmesine yol açar. SSS aktivasyonuyla renal efferent 

sempatik lifler de uyarılır, böylece renal kan akımında düĢme ve renal vasküler dirençte 

artmayla sonuçlanan vazokonstriksiyona neden olur (40). Renal sempatik uyarılma 

doğrudan sodyum reabsorbsiyonu ve jukstaglomerüler aparattan renin salınımını uyarır. 

Bununla birlikte SSS‟nin kan basıncının geçici ve kısa süreli kontrolünde önemli olduğu 

belirtilmiĢtir (41). Ancak zamanla SSS aktivasyonu giderek azalmakta ve 

hipertansiyonun uzun süreli varlığındaki rolü zayıflamaktadır. Postgangliyonik 

sempatik sinir uçlarından salınan temel nörotransmitter norepinefrindir (NE) ve 

hipertansiflerin yaklaĢık %30‟unda kandaki NE düzeyi yükselmiĢtir (42). Bu bulgu 

özellikle 40 yaĢın altındaki genç hastalarda belirgindir ve yaĢla birlikte NE düzeyi 

azalır. Bu da SSS‟deki aktivite artıĢının, hipertansiyonun süreğen olmasında değil de 

özellikle ortaya çıkmasında rolü olduğu görüĢünü desteklemektedir. Norepinefrin 

dağılması, norepinefrin salınımını ölçen bir tekniktir. Bu tekniğin, plazmada dolaĢan NE 

düzeylerinin ölçümüne göre sempatik aktivitenin daha duyarlı bir göstergesi olduğu 

düĢünülmektedir. Tüm vücut norepinefrin dağılımı, genç hipertansif kiĢilerde, 

normotansif kontrollere göre daha yüksektir (43).  

Vasküler Hipertrofi: Sodyum alımı fazlalığında ve renal sodyum tutulumuna ait 

bozukluklarda kan basıncı yükselmesine neden olan temel mekanizma, kalp debisindeki 

artıĢtır. Diğer birçok faktör ise temel olarak rezistans damarlarda vazokonstriksiyon ve 

hipertrofiye yol açarak periferik damar dirençteki artma yoluyla kan basıncı 

yükselmesine neden olur. Stres artıĢına bağlı SSS aktivitesinde artıĢ, endotelin, A-II, 

hiperinsülinemi gibi birçok faktör, damar düz kas hücresinde tonüs artıĢına ve 

vazokonstriksiyona yol açabilir (44). Periferik direnç, düz kas hücresi kontraktilitesi, 

damar duvarının esnekliği ve geometrik Ģekli ve dıĢa doğru basınç arasındaki karmaĢık 

etkileĢimle belirlenir (45). 

Renin-Anjiotensin-Aldesteron Sistemi: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron sistemi 

(RAAS) hem hipertansif ve hem de normotansiflerde dolaĢan kan hacmini ve kan 

basıncını düzenleyen en önemli mekanizmalardan biridir. Böbrekte jukstaglomeruler 

hücrelerden salgılanan renin, pre-prorenin olarak oluĢmakta ve golgi cisimciği içinde 

proreninden inaktif renin oluĢarak hücre dıĢına salgılanmaktadır (46). Aktif renin olarak 
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salgılanan kısım toplam reninin yaklaĢık dörtte biridir. Renin, anjiyotensinojeni 

anjiyotensin I‟e döndürür. DolaĢımda, özellikle de akciğer dolaĢımında, anjiyotensin 

dönüĢtürücü enzim (ACE) ile anjiyotensin II oluĢur. Bir çinkometalloproteaz olan 

ACE‟nin yüksek moleküler ağırlıklı (170 kDa) ve düĢük molekül ağırlıklı (90 kDa) 

olmak üzere iki formu vardır. ACE, dolaĢımda olmasının dıĢında damarlar, kalp, 

böbrek, beyin ve sürrenal bezler gibi birçok dokuda da bulunmaktadır. Serbest plazma 

ACE‟yi bu oranın ancak %10‟unu oluĢturur. Anjiyotensin II‟nin dört tip reseptörü 

vardır. Ama temel olarak iki reseptör üzerinden etkisini gösterir. AT3 ve AT4‟ün 

görevleri kesin olarak bilinmemektedir. Anjiyotensin II‟nin çoğu etkileri yüksek 

afiniteli plazma membranı ve G-protein iliĢkili reseptör olan AT1 aracılığıyla 

düzenlenir. Kardiyovasküler hipertrofi, hiperplazi ve ateroskleroz gibi patolojik 

geliĢmelere ve remodelling‟e AT1 reseptörleri aracılı uyarı sebep olur. Uyarılmaları 

halinde anjiyotensin II, aldosteron ve vazopressin salgılatıcı etkisi dolayısıyla 

vazokonstriksiyon ve sıvı retansiyonu yapar (47). AT2 reseptörleri ise AT1‟in etkilerini 

dengeler. AT2 reseptörlerinin, apoptozis, osmoregülasyon, serebral kan akımının 

otoregülasyonu, anjiyogenez ve vazokonstriksiyonu inhibe edici birçok özelliği bilinse 

de aydınlatılamamıĢ yönleri de mevcuttur. Kan basıncında yükselme olduğunda negatif 

geri besleme yoluyla jukstaglomerüler hücrelerden renin salgısı azalır. Bu nedenle 

esansiyel hipertansiyonu olanlarda bu inhibisyona bağlı olarak plazma renin düzeyinin 

düĢük olması beklenir. Ancak hipertansiflerde plazma renin düzeyleri homojen olmayıp 

kan basıncı düzeyi ile orantılı değildir. Sadece %30‟unda renin düzeyi düĢük olup 

%50‟sinde normal, %20‟sinde ise yüksektir. Hipertansif hastalarda plazma renin 

düzeylerinin uygunsuz bir Ģekilde normal veya yüksek olmasını açıklayacak baĢlıca iki 

mekanizma öne sürülmüĢtür. Bunlardan birincisi, nefron heterojenitesidir (48). Ġskemik 

nefronlardan salınan renin plazma düzeyini farklı seviyelerde artırarak normal ya da 

yüksek plazma renin düzeylerine neden olur. Ġskemik nefronlardan salınan aĢırı renin 

dolaĢıma geçerek A-II oluĢumuna yol açar. 

 Sonuçta hiperfiltrasyon yapan nefronlarda aĢırı vazokonstriksiyon ve sodyum tutulumu 

gerçekleĢerek kan basıncı yükselmesi ortaya çıkar. Plazma renin düzeyinin 

hipertansiflerde normal olmasının diğer bir nedeni, bu esansiyel hipertansifler arasında 

önemli bir oranda non-modülatör kiĢiler olmasıdır (49). Yani bu kiĢilerde sodyum 

kısıtlamasına yanıt olarak aldosteron salgılanması uyarılmaz. Ayrıca rezistans 
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damarların A-II‟ye olan duyarlılığında artıĢ meydana geldiği ve renin ve A-II‟nin düĢük 

serum düzeylerinde bile kan basıncının yükselebileceği öne sürülmüĢtür. 

Renal Sodyum Tutulumu: Böbreklerden sodyumun geri alımının artmasına yol açan 

birkaç patojenik yol vardır. Bunlardan birincisi; konjenital (konjenital oligonefropati 

gibi) veya edinsel hastalıklar (diyabet gibi) sonucunda nefron sayısı veya 

fonksiyonunda azalmaya bağlı olarak renal filtrasyon yüzeyinin azalmasıdır (51). 

Benzer olarak glomerüler kapiller membranı yüzey alanı azalmasıyla belirlenen 

filtrasyon yüzeyinin azalması da nefron sayısı normal olmasına rağmen hipertansiyona 

eğilim yaratabilir. Sodyum retansiyonuna neden olan ikinci mekanizma da basınç 

natriürez iliĢkisinin bozulmasıdır. Normal kiĢilerde kan basıncı yükseldiğinde, 

böbreklerden sodyum ve su atılımı artarak intravasküler hacim küçültülür ve böylece 

kan basıncı normale döner. Bu fenomene basınç natriürezi denir. Hipertansiflerde ise 

kan basıncı ile sodyum atılımı arasındaki bu iliĢki bozulur, kan basıncının bu yolla 

regülasyonu gerçekleĢemez (52). Sodyum retansiyonuna neden olan üçüncü 

mekanizmada nefron heterojenitesi, yani böbreklerde afferent arteriyollerde 

vazokonstriksiyona veya intrensek bir daralmaya bağlı olarak iskemik nefron 

topluluklarının bulunması ve buna bağlı olarak renin salgısının homojenitesinin 

bozulmasıdır (53). Ġskemik nefronlardan tonik olarak salınan renin, normal nefronların 

adaptif sodyum ekskresyonunu engelleyerek sodyum retansiyonu ve kan basıncı 

yükselmesine neden olur. Böylece diyetle alınan sodyum miktarı arttığında, yukarıdaki 

mekanizmalar yoluyla sodyum atılımının belirgin derecede azalması ve buna bağlı 

intravasküler hacim artıĢı ve kan basıncı yükselmesi gerçekleĢir. 

Endotel Disfonksiyonu: Endotel hücreleri, damar duvarındaki düz kas hücreleri 

üzerinde vazoaktif dilatasyon ve konstriksiyon yapan birçok lokal parakrin etkili madde 

salgılayarak hipertansiyon patogenezinde aktif rol alır. Bunların içinde en güçlüleri 

nitrik oksit (NO) ve endotelindir. 

Nitrik Oksit: NO kısa etki süreli, yüksek penetrasyon özelliği olan bir gaz olup güçlü 

vazodilatör, trombosit adezyon ve agregasyonunu inhibe edici, damar düz kas 

hücrelerinin çoğalmasını ve göçünü engelleyici etkileri vardır (53). Kan basıncı 

değiĢiklikleri, damar duvarındaki gerilim ve akıma bağlı mekanik değiĢiklikler (sheer 

stress) gibi bir çok uyarana yanıt olarak endotel hücrelerinden salgılanır. Böylece 
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bölgesel ve sistemik kan akımı ve kan basıncı regülasyonunda rol alır. Vazokonstriktör 

hormonlara yanıt olarak salgılanan bir vazodilatör maddedir ve normal kan basıncının 

sürdürülmesini sağlar (54). NO, kan basıncını organların perfüzyonunu, onlara zarar 

vermeden sınırda tutarak sağlayan dengeleyici bir maddedir. NO, insülin direnci olan 

kiĢilerde hipertansiyonun ortaya çıkmasında önemli rol oynar. Kan basıncı farmakolojik 

olarak yükseltildiğinde, NO salgılanması uyarılır ve kan basıncındaki düĢme ise NO 

salgılanmasını baskılar. NO‟in kan basıncını düzenleyici rolünü destekler biçimde, 

hayvanlara NO sentezini inhibe eden ilaçlar verildiğinde, hipertansiyonun ortaya çıktığı 

gözlenmiĢtir. Bu da kardiyovasküler sistemin kan akımı ve kan basıncı regülasyonunun 

sürekli NO bağımlı vazodilatör etkiyle çalıĢtığını düĢündürmektedir. Hipertansif 

hastaların hipertansiyonun orijininden bağımsız olarak NO salgılanmasını uyaran birçok 

faktöre karĢı azalmıĢ vazodilatör yanıt gösterdiği saptanmıĢtır. NO‟e bağlı vazodilatör 

yanıtta azalma, anormal vasküler yeniden Ģekillenmeye ve kalıcı hasara yol açabilir 

(53). 

Endotelin: Endotel hücrelerinden salgılanan ve düz kas hücrelerine ETA üzerinden etki 

ederek vazokonstriksiyona neden olan bir peptiddir (55). Endotelin-1 seviyeleri 

hipertansiflerde genellikle normaldir. Ancak tuz- duyarlı (salt-sensitif) HT‟da, Ģiddetli 

hipertansif hastalarda ve hipertansif siyahlarda endotelin plazma seviyesi yüksektir (56). 

Orta ve ağır hipertansif hastalarda küçük arter endotelinde preproET-1 mRNA 

sekresyonu belirgin olarak artmıĢtır (57). Bu durum hipertansiyonda küçük arterlerdeki 

hipertrofik yeniden yapılanmada ve dolayısıyla kan basıncı yüksekliğinde ET-1‟in rol 

oynadığını göstermektedir. Bir çalıĢmada tuz duyarlı hipertansiflerde genellikle plazma 

renin aktivitesinin daha düĢük olduğu ve bunlara Na yüklemesi yapıldığında plazma 

katekolamin seviyesi ile birlikte abartılı endotelin artıĢı cevabı alındığı görülmüĢtür 

(58). Bu durumda sempatik sistem, sodyum sensivitesi, endotelin cevabı ve kan basıncı 

yüksekliği arasında bir iliĢki ortaya çıkmaktadır. Özet olarak Ģiddetli hipertansiyonda ve 

tuz duyarlı hipertansiyonda endotelin sistem aktivasyonu önemlidir (59). 

2.1.5. Sınıflama 

Hipertansiyon ve hipertansiyonun getirdiği sorunlar tüm dünyada yaklaĢık bir milyardan 

fazla kiĢiyi ilgilendirmektedir. Kan basıncı, kardiyovasküler (KV) hastalıklar için 

bağımsız risk faktörüdür. KB arttıkça miyokard infarktüsü, kalp yetmezliği, inme ve 
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böbrek yetmezliği olasılığı artar. EriĢkinlerde KB sınıflanlandırılması JNC 7 (the Joint 

National Committee on the Detection, Evaluation and Treatment of High Blood 

Pressure) ve ESC ( the European Society of Cardiology)‟e göre tablolarda verilmiĢtir. 

Tablo 2. JNC 7‟e göre 18 YaĢ ve Üzerinde KB Sınıflandırılması 

KB SINIFLAMA SĠSTOLĠK KB 

(mmHg) 

DĠYASTOLIK KB 

(mmHg) 

Normal <120 ve < 80 

Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89 

Evre I Hipertansiyon 140-159 veya 90-99 

Evre II Hipertansiyon >160 veya >100 

 

Tablo 3. ESC 2013 kılavuzuna göre KB Sınıflaması 

Kategori Sistolik KB 

(mmHg) 

 Diyastolik KB 

(mmHg) 

Optimal 

Normal 

Yüksek normal 

Evre I HT 

Evre II HT 

Evre III HT 

Ġzole sistolik HT 

<120 

120-129 

130-139 

140-159 

160-179 

≥180 

≥140 

ve 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve 

<80 

80-84 

85-89 

90-99 

100-109 

>110 

<90 

 

Tarihsel olarak diyastolik kan basıncının kardiyovaküler ve fatal sonlanımlar için 

sistolik KB‟dan daha önemli olduğu vurgulanmıĢ ve JNC‟nin önceki kılavuzlarında 

sistolik KB ve izole sistolik hipertansiyon dikkate alınmamıĢtır. Gözlemsel çalıĢmalar 

KV morbidite ve mortalitenin sistolik ve diyastolik KB ile iliĢkili olduğunu 

göstermesine karĢın bu konuda yapılan randomize çalıĢmalarda diastolik KB değerleri 
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temel olarak alınmıĢtır. Oysa sistolik ve diyastolik KB değerleri kalp yetmezliği, 

periferik arter hastalığı ve son dönem böbrek yetmezliği için bağımsız risk faktörüdür. 

Hipertansiyon prevalansı dünyada yaygındır ve yukarıdaki nedenlerden dolayı Dünya 

Sağlık Örgütü tüm dünyada ölümlerin en sık nedeni olarak yüksek KB‟nı listenin en 

üstüne koymuĢtur.  

Hipertansiyonun nedeni, %90-95 hastada baĢka bir hastalığa bağlı değildir (primer 

hipertansiyon, esansiyel hipertansiyon). Hastaların %5-10‟unda ise hipertansiyon bir 

baĢka hastalığa bağlıdır (sekonder hipertansiyon). Hipertansiyona neden olan 

hastalıkların önemli kısmı böbrek kaynaklıdır. Endokrin nedenler bir diğer önemli 

grubu oluĢturmaktadır. Bu hastalıkların tedavi edilebilir nitelikte olması, hastalıkların 

tedavisi ile de hipertansiyonun kalıcı tedavi olanağının olması nedeniyle her 

hipertansiyon hastası, sekonder (ikincil) hipertansiyon açısından değerlendirilmelidir. 

Sekonder HT AraĢtırılması Gereken Durumlar 

 YaĢ, anamnez, fizik muayene, HT‟un Ģiddeti veya temel laboratuvar 

incelemelerinin sekonder HT‟u akla getirdiği kiĢiler 

( 20 yaĢ ↓,50 yaĢ ↑, baĢlangıçlı HT) 

 Fizik muayenede abdominal üfürüm, anamnezde ailede böbrek hastalığı öyküsü, 

taĢikardi, terleme ve tremorla birlikte değiĢken KB  

 Kan basıncının >180/110 mmHg olması, 

 Provake edilmemiĢ hipokalemi, 

 Serum kreatinin > 1,5 mg/dl ↑ olması 

  Ġlaç tedavisine yanıtı zayıf olan hastalar 

  Kan basıncı kontrol altındayken belirgin bir sebep olmaksızın tekrar yükselmeye 

baĢlayan hastalar 

  Ani baĢlayan HT‟ u olanlar. 
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Tablo 4. HT nedene yönelik sınıflandırması (ESC 2013) 
 

Primer (esansiyel )HT  Sekonder HT 

•Genetik yatkınlık 

•AĢırı tuz tüketimi 

•Obezite 

•Sempatik sinir sistemi aĢırı aktivitesi 

•Renin-anjiotensin sisteminin rolü 

•Tuz atılımında renal bozukluk 

•Ġntraselüler sodyum ve kalsiyum artıĢı 

•DüĢük doğum ağırlığı 

•Aceleci, sabırsız, stresli kiĢilik yapısı 

Artıran faktörler: 

AĢırı alkol alımı,  

Sigara,  

Sedanter hayat, 

Polisitemi,  

nonsteroidal antiinflamatuarlar,  

DüĢük potasyum alımı 

 

A. Renal nedenler; 

• Kronik piyelonefrit 

• Akut ve kronik glomerülonefrit 

• Polikistik böbrek hastalığı 

• Renol arter darlığı 

• Arteriolar nefroskleroz 

• Diyabetik nefropati 

• Renin salgılayan tümörler 

B. Endokrin nedenler; 

1. Oral kontraseptivler 

2. Adrenokortikal Hiperfonksiyon 

a.Cushing sendromu 

b. Primer hiperaldosteronizm 

c. Konjenital adrenal hiperplazi (17 

α-hidroksilaz ve 11β-hidroksilaz eksikliği) 

3. Feokromositoma 

4. Miksödem 

5. Akromegali 

6. Hipotiroidi, hipertiroidi 

7. Hiperparatiroidi 

C. Uyku- apne sendromu 

D. Nörolojik nedenler 

E. Aorta koarktasyonu 

 

2.1.6. Klinik Tanı 

Hipertansiyonun genellikle uzun yıllar asemptomatik seyretmesi ve baĢ ağrısı, 

baĢdönmesi, kulaklarda uğultu gibi nonspesifik semptomlar sergilemesinden dolayı 

hipertansiyonun klinik tanısı, sfingomanometre kullanılarak yapılan doğru kan basıncı 
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ölçümüne dayanır. Ancak, bu ölçüm, Ģu dört soruyu yanıtlamak için planlanan dikkatli 

anamnez, fizik muayene ve labaratuar değerlendirme içine dahil edilmelidir. 

1- Kan basıncı yüksekliği kronik mi? 

2- Hedef organ hasarı var mı, varsa hangi derecede? 

3- Prognoz ve tedavi seçimini etkileyen diğer komorbiditeler ve/veya kardiyovasküler 

risk faktörleri var mı? 

4- Hipertansiyonun tanımlanabilen sekonder nedenleri var mı? 

TANIYA YÖNELĠK DEĞERLENDĠRME 

Kan Basıncı Ölçümü; Kan basıncı hem gün içinde hem de günden güne, aydan aya ve 

mevsimden mevsime büyük spontan değiĢimlerle tanımlanır. Bu nedenle, hipertansiyon 

tanısı, belirli bir zaman aralığında, farklı zamanlarda yapılan birden çok kan basıncı 

ölçümüne dayanmalıdır. Kan basıncı yalnızca hafifçe yükselmiĢse, hastanın “olağan” 

kan basıncını olabildiğince doğru tanımlayabilmek için ölçümlerin birkaç ay boyunca 

tekrarlanması gerekir (60). Öte yandan, hastada kan basıncı yükselmesi daha belirginse, 

hipertansiyonla bağlantılı organ hasarı kanıtı varsa veya kardiyovasküler risk profili 

yüksek ya da çok yüksekse, kısa aralıklarla (haftalar veya günler) ölçümlerin 

tekrarlanması gerekir. Genellikle, hipertansiyon tanısı her muayene ziyaretinde en az iki 

kan basıncı ölçümüne ve en az 2-3 muayene ziyaretine dayanmalıdır. Ancak, Ģiddetli 

vakalarda tanı tek ziyarette elde edilen ölçüm sonuçları esas alınarak konabilir. Kan 

basıncı hekim veya hemĢire tarafından muayenehanede veya klinikte, hasta veya bir 

yakını tarafından evde yada otomatik olarak 24 saat boyunca ölçülebilir. 

Muayenehanede veya klinikte ölçülen kan basıncı 

Kan basıncı civalı sfingomanometre ile ölçülebilir. Sfingomanometrenin çeĢitli parçaları 

(kauçuk borular, valfler, cıva miktarı, vs.) gerektiği Ģekilde çalıĢır durumda olmalıdır. 

Diğer invazif olmayan cihazlar da (oskültatuar veya osilometrik yarı otomatik cihazlar) 

kullanılabilir ve bunlar, cıvanın tıbbi kullanımına giderek daha fazla sınırlama 

getirilmesi nedeniyle gerçekten daha fazla önem kazanacaktır. Bununla birlikte, bu 
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cihazlar standartlaĢtırılması protokollere göre onaylanmalı ve doğrulukları belirli 

aralıklarla civalı sfingomanometreyle karĢılaĢtırılarak kontrol edilmelidir. 

Ambulatur kan basıncı ölçümü 

Otomatik kan basıncı ölçümü için mevcut çeĢitli cihazlar (çoğunlukla osilometrik) 

hastaların normale yakın bir yaĢam sürmesini sağlamaktadır. Bu aygıtlar, 24 saatlik 

ortalama kan basıncı ve daha kısıtlı dönemlerdeki (örn. gündüz, gece veya sabah) 

ortalama değerler hakkında bilgi vermektedir. Bu bilgi klasik kan basıncı ölçümleriyle 

elde edilen bilginin yerini almamalıdır. Bununla birlikte kesitsel ve uzunlamasına 

çalıĢmalar muayenehanedeki kan basıncı ölçümlerinin 24 saatlik kan basıncıyla ve 

dolayısıyla günlük yaĢamda karĢılaĢılanla sınırlı bir bağlantısı olduğunu göstermiĢ 

olduğundan, bu bilginin ek klinik değerinin önemli olduğu kabul edilebilir (61). Bu 

çalıĢmalar yine göstermiĢtir ki, ambulatuar kan basıncı hipertansiyonla iliĢkili organ 

hasarıyla ve bunda tedaviyle meydana gelen değiĢikliklerle, muayenehanede ölçülen 

kan basıncından daha fazla bağlantılıdır (62). Kardiyovasküler olaylarla, klinik kan 

basıncı için gözlemlenenden daha dikey bir iliĢki içindedir ve KV riski, topluluklarda ve 

tedavi edilen ve edilmeyen hipertansiflerde muayenehanede ölçülen kan basıncı 

değerlerinin öngördüğünden daha yüksek düzeyde öngörür (63-65). Kan basıncında 

tedaviye bağlı düĢüĢü, klinikteki kan basıncından daha doğru ölçer çünkü zaman 

içindeki tekrarlanabilirliği daha fazladır ve “beyaz gömlek” ve plasebo etkisi yoktur ya 

da ihmal edilebilir düzeydedir (66). Yukarıdaki avantajlardan bazıları muayenehanedeki 

kan basıncı ölçümlerinin sayısı artırılarak elde edilebilirse de, saatlik ambulatuar kan 

basıncı monitörizasyonu, tanı zamanında ve tedavi sırasında çeĢitli aralıklarda yararlı 

olabilir. Hem gündüz hem de gece kan basıncı profilleri, gündüz-gece kan basıncı farkı, 

sabah kan basıncı artıĢı ve kan basıncındaki değiĢkenlik hakkında bilgi edinmek üzere 

ambulatuar kan basıncının 24 saat izlenmesi için çaba harcanmalıdır. Gündüz ve gece 

kan basıncı değerleri ve tedaviye göre değiĢiklikler birbiriyle iliĢkilidir (67). Ancak 

gece kan basıncı ölçümünün prognoza yönelik değerinin gündüz kan basıncı 

ölçümünden daha fazla olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca, kan basıncında gece düĢüĢünün 

keskinliğini yitirdiği bireylerde (iniĢ görülmeyen) organ hasarı prevalansının daha 

yüksek ve 
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sonlanımın daha olumsuz olduğu bildirilmiĢtir; ancak bazı çalıĢmalarda, çok değiĢkenli 

analize 24 saatlik ortalama kan basıncı dahil edildiğinde, bu fenomenin prognostik 

değeri kaybolmuĢtur (68). 

Ayrıca kardiyak ve serebrovasküler olayların prevalansının sabahları doruk düzeye 

eriĢtiğine iliĢkin kanıtlar mevcuttur; bu durum, olasılıkla sabahları uykudan uyanırken 

meydana gelen keskin KB artıĢlarıyla ve artmıĢ trombosit agregasyon yetisi, azalmıĢ 

fibrinolitik aktivite ve sempatik aktivasyonla iliĢkilidir (69). Organ hasarındaki 

kötüleĢme ve olay insidansı, ortalama değerlerlerden uzaklaĢan kan basıncındaki 

değiĢkenlikle iliĢkilendirilmiĢtir (70). Kan basıncı değiĢkenliğinin oynadığı bağımsız 

rol, yakın zamanda uzunlamasına bir gözlemsel çalıĢmayla doğrulanmıĢtır (71). 

Ambulatuvar Kan Basıncı Takibinin Yararlı Olduğu Durumlar; 

 Aynı veya farklı muayene vizitlerinde ölçümlerde önemli değiĢkenlik saptanması.  

 Ofis veya beyaz önlük HT‟dan kuĢkulanılan durumlar  

 Ġlaç tedavisine dirençli HT  

 Epizodik HT  

 Özellikle ileri yaĢta ve diyabetik hastalarda, hipotansif ataklardan kuĢkulanılması.  

 Antihipertansif ilaçlarla bağlı olduğu düĢünülen ısrarlı hipotansiyon semptomları  

 Hedef organ hasarı olmayan yüksek normal kan basıncı  

 Antihipertansif ilaç etkinliğinin değerlendirilmesi 

 Gebelerde hipertansiyon tanı ve takipte 

Evde ölçülen kan basıncı 

Evde kendi kendine kan basıncı ölçümü, günlük yaĢamdaki kan basıncı değerleriyle 

ilgili ambulatuar kan basıncı monitörizasyonunun sağladığı yoğun bilgiyi sağlayamaz. 

Bununla birlikte, günlük yaĢama yakın bir ortamda, farklı günlere ait değerler 

sağlayabilir. Birkaç günlük bir dönem için ortalaması alındığında, bu değerler 

ambulatuar kan basıncının avantajlarından bazılarına sahiptir; yani anlamlı beyaz önlük 

etkisinden uzaktır, daha fazla tekrarlanabilir ve organ hasarının varlığını ve ilerlemesini 

ve kardiyovasküler olayların riskini muayenehane değerlerinden daha iyi öngörür (72). 
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Tablo 5.  Muayenehane ve muayenehane dıĢı ölçümlerde hipertansiyon tanısı için eĢik 

kan basıncı değerleri 

Kategori Sistolik KB 

(mmHg) 

ve/veya Diyastolik KB 

(mmHg) 

Muayenehane KB ≥140  ≥90 

Ambulatuar KB    

 Güniçi KB ≥135  ≥85 

 Gece KB ≥120  ≥70 

 24 saatlik KB ≥130  ≥80 

Evde KB ≥135  ≥85 

 

Aile Öyküsü ve Klinik Öykü; Kapsamlı bir aile öyküsü alınırken hipertansiyon, 

diyabet, dislipidemi, erken ortaya çıkan koroner kalp hastalığı, inme, periferik arter 

veya böbrek hastalalığına iliĢkin bilgilere özel önem verilmelidir. 

Klinik öyküde; 

 Yüksek kan basıncının süresi ve önceki düzeyleri 

 Ġkincil hipertansiyon nedenlerini düĢündüren semptomlar ve kan basıncını 

yükseltebilecek ilaç veya maddelerin alımı (örn. meyan kökü, burun damlaları, kokain, 

amfetaminler, oral kontraseptifler, steroidler, steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar, 

eritropoietin ve siklosporin) 

 YaĢam tarzı faktörleri, örneğin diyetle yağ alımı (özellikle hayvansal yağ), tuz ve 

alkol, sigara ve fiziksel aktivite miktarı, erken eriĢkin yaĢamda baĢlayan kilo alımı 

  Koroner hastalık, kalp yetersizliği, serebrovasküler veya periferik vasküler 

hastalık, böbrek hastalığı, diabetes mellitus, gut, dislipidemi, astım veya herhangi bir 

diğer anlamlı hastalığa iliĢkin öykü veya halen mevcut semptomlar ve bu hastalıkları 

tedavi için kullanılan ilaçlar 

 Önceki antihipertansif tedavi, sonuçları ve istenmeyen etkiler; 

 Kan basıncı, kardiyovasküler risk ve tedavi sürecini ve sonlanımını etkileyebilecek 

bireysel, ailesel ve çevresel faktörler. Yine, hekimler hasta ve/veya partnerini, uyku 
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apne sendromunun ve artmıĢ kardiyovasküler riskin bir bulgusu olabilecek horlama, 

hakkında sorgulamalıdır. 

Fizik muayene; 

Kan basıncına ek olarak, kalp hızı dikkatli bir Ģekilde ölçülmelidir (aritmi bildirilmiĢse, 

nabız en az 30 saniye veya daha uzun süre sayılmalıdır) çünkü normalin üzerindeki 

değerlerin tekrar tekrar saptanması daha yüksek riskin, artmıĢ sempatik veya azalmıĢ 

parasempatik aktivitenin veya kalp yetersizliğinin göstergesi olabilir (73). Fizik 

muayenede ek risk faktörlerine iliĢkin kanıtlar, ikincil hipertansiyonu düĢündüren 

bulgular ve organ hasarına dair kanıtlar aranmalıdır. Bel çevresi hasta ayaktayken 

ölçülmelidir ve standart bir formül yardımıyla vücut kitle indeksini hesaplamak için 

vücut ağırlığı ve boy ölçümü yapılmalıdır. 

Tablo 6. Yeni tanı konulmus HT‟da laboratuar incelemeleri (ESC / ESH 2013) 

Rutin testler Önerilen Testler 

 Açık plazma glukozu 

 Serum total kolesterol 

 Serum LDL-kolesterol 

 Serum HDL-kolesterol 

 Açlık serum trigliseridleri 

 Serum potasyum 

 Serum ürik asit 

 Serum kreatinin 

 Tahmini kreatinin klirensi (Cockroft-

Gault formülü) veya glomerüler filtrasyon 

hızı (MDRD formülü) 

 Hemoglobin ve hematokrit 

 Ġdrar incelemesi (çubuk testi ve 

mikroskopik muayeneyle mikroalbuminüri 

incelemesiyle tamamlanan) 

 Elektrokardiyogram 

 Ekokardiyogram 

 Karotis ultrasonografisi 

 Kantitatif proteinüri (çubuk testi 

pozitifse) 

 Ayak bileği - brakiyal kan basıncı 

indeksi 

 Periferik ve abdominal ultrasonografi 

 Fundoskopi 

 HbA1C (açlık glukozu >5.6 mmol/L 

[100 mg/dl] ise) 

 Evde ve 24 saatlik ambulatuar kan 

basıncı izlemesi 

  Nabız dalgası hızı ölçümü (mevcutsa) 
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HĠPERTANSĠYONDA KARDĠYOVASKÜLER RĠSK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Framingham çalıĢması, kadında ve erkekte değiĢik kan basıncı seviyelerinde ek olarak 

diğer kardiovasküler risk faktörlerinin sayısı ne kadar fazla ise ise, gelecek 10 yıl 

zarfında kardiovasküler olayların o nispette fazla olacağını göstermiĢtir. Bu nedenle 

hipertansiyonlu bir hastanın ilk değerlendirmesinde, bireysel tedavi ve prognoz tayini 

için hastanın kardiyovasküler risk durumunun tayininin önemi büyüktür. Tüm 

hipertansiyon kılavuzlarında yalnız kan basıncı düzeyine bakarak değil, onunla birlikte 

major kardiovasküler risk faktörleri, hedef organ hasarı ve birlikte bulunan hastalıklar 

dikkate alınarak bireysel bir yaklaĢım tavsiye edilmektedir. 

Toplam riskin düĢük, orta derecede, yüksek ve çok yüksek ek risk olarak kategorize 

edilmesi basitlik sağlar ve bu nedenle tavsiye edilebilir. Ek risk terimiyle, ortalama riske 

eklenmiĢ risk kastedilmektedir. Framingham verilerine göre 10 yıllık koroner 21 

hastalık riski düĢük ek risk için <%15,orta derecede ek risk için %15-20, yüksek ek risk 

için %20-30, çok yüksek risk için > %30‟dur. SCORE modelinde ise Avrupa halkı için 

10 yıl içinde kardiyovasküler hastalık riski tahmin edilmektedir. DüĢük ek risk için 

<%4, orta ek risk için %4-5, yüksek ek risk için %5-8, çok yüksek ek risk için >%8 

alınmıstır (74). 

Tablo 7. Hipertansif hastalarda kardiyovasküler riskin belirlenmesi 

Kan Basıncı (mmHg) 

Diğer Risk 

Faktörleri, Organ 

hasarı veya 

hastalık 

Normal SKB 

120–129 veya 

DKB 80–84 

Yüksek normal 

SKB 130–139 

veya 85–89 

1. Derece HT 

SKB 140–159 

veya DKB 100–

109 

2. Derece HT 

160–179 veya 

DKB 100–109 

3. derece HT 

SKB ≥-180 veya 

≥ 110 

BaĢka risk faktörü 

yok 

Ortalama Risk Ortalama Risk DüĢük ek risk Orta derecede ek 

risk 

Yüksek ek risk 

1–2 risk faktörü DüĢük ek risk DüĢük ek risk Orta derecede ek 

risk 

Orta derecede ek 

risk 

Çok yüksek ek 

risk  

3 veya daha fazla 

risk faktörü, 

metabolik hastalık 

tablosu, organ 

hasarı veya 

diyabet 

Orta derecede ek 

risk 

Yüksek ek risk Yüksek ek risk Yüksek ek risk Çok yüksek ek 

risk 

YerleĢmiĢ 

kardiyovasküler 

veya renal hastalık 

Çok yüksek ek 

risk 

Çok yüksek ek 

risk 

Çok yüksek ek 

risk 

Çok yüksek ek 

risk 

Çok yüksek ek 

risk 
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Tablo 8. Hipertansif hastada progonozu etkileyen faktörler(ESC /ESH 2013) 

Risk Faktörleri Subklinik Organ Hasarı 

• Sistolik ve diyastolik KB düzeyleri 

• Nabız basıncı düzeyleri (yaĢlılarda) 

• YaĢ (E>55 yaĢ,K>65 yaĢ) 

• Sigara kullanma alıĢkanlığı 

• Dislipidemi 

-TK>190 mg/dL ya da 

-HDL E<40 mg/dL, K<46 mg/dL yada 

-TG>150 mg/dL 

• Açlık plazma glukoz düzeyi 102-125 

mg/dL 

• BozulmuĢ glukoz tolerans testi 

• Abdominal obezite (bel çevresi E>102 

cm, K>88 cm) 

• Prematür KAH öyküsü (E<55 yaĢ, 

K<65yaĢ) 

• EKG‟de LVH bulguları (Socolow-Lyon 

>38 mm, Cornell >2440 mm veya 

• EKG‟de LVH (LVKĠ E≥125, K≥110 

g/m2 

• Karotis duvarında kalınlaĢma (IMK 

≥0.9 mm) ya da plak 

• Karotis-femoral nabız dalga hızı >12 

m/sn 

• Bilek/brakiyal KB indeksi <0.9 

• Serum kreatinin düzeyinde hafif artıĢ 

-E:1.3-1.5 mg/dL 

-K: 1.2-1.4 mg/dL 

• GFH 60 mL/dk/1.73 m2 veya <60 mL/dk 

• Mikroalbüminüri 30-300 mg/24 saat yada 

albümin/kreatinin oranı E≥22, K≥31mg/g 

kreatinin olması 

Diyabetes Mellitus KV ve Böbrek Hastalığının Olması 

• Tekrarlanan ölçümlerde AKġ 126 mg/Dl 

ya da 

• Yükleme sonu plazma glukoz düzeyi 

>198 mg/dL 

• Serebrovasküler hastalık: iskemik inme, 

beyin kanaması, geçici iskemik atak 

• Kalp hastalığı: miyokard infarktüsü, 

angina, koroner revaskülarizasyon, kalp 

yetersizliği 

• Böbrek hastalığı: Diyabetik 

nefropati,proteinüri (>300 mg/24 saat) 

• Periferik arter hastalığı 

• ĠlerlemiĢ retinopati: kanamalı ya da 

eksüdalar, papilla ödemi 
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Tablo 9. Yüksek ve Çok Yüksek Risk Faktörleri 

• KB sistolik ≥ 180 mmHg ve/veya diyastolik ≥ 110 mmHg 

• Sistolik KB ≥160 mmHg ile diyastolik KB< 70 mmHg 

• Diyabet 

• Metabolik sendrom 

• ≥ 3 KV risk faktör 

• Subklinik organ hasarını takiben 1 ya da fazlası 

- EKG‟de sol ventrikül hipertrofisi bulguları 

- Karotid arter ultrasonunda duvar kalınlığı ve plak oluĢumu 

- ArtmıĢ arteryal sertleĢme 

- Serum kreatinin düzeylerinde orta derecede artıĢ 

- Glomerüler filltrasyon hızı ya da kreatinin klirensi azalması 

- Mikroalbüminüri ya da proteinüri 

• KV ya da böbrek hastalığının varlığı 

 

2.1.7. Kardiyak Komplikasyonlar 

Hipertansiyonun major klinik sonuçları, sadece kan basıncı yükselmesinden değil aynı 

zamanda hipertansiyona karĢı geliĢen patofizyolojik, fonksiyonel ve yapısal yanıtlarıdan 

kaynaklanır. Kardiyak hemodinamikte en erken değiĢiklikler büyük ölçüde 

kompansatuar olmasına rağmen, tedavi edilmemiĢ veya kontrol edilmemiĢ 

hipertansiyon hemen her zaman kardiyak yapı ve fonksiyonda bozukluğa da yol açarlar. 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı yükseldikçe, özellikle koroner hastalık olmak üzere, 

kardiyovasküler hastalığın nisbi riski sürekli olarak artmaktadır (75). 
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Tablo 10. Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonları 

Sol ventrikül hipertrofisi 

Odacık Dilatasyonu 

Sol atriyal bozukluklar 

Kalp yetmezliği Diyastolik disfonksiyon(Grade I,II,II) 

Asemptomatik sol ventrikül disfonksiyonu 

Asemptomatik sol ventrikül dilatasyonu 

Semptomatik kalp yetmezliği 

Koroner kalp hastalığı Anjina pektoris 

Akut koroner sendromlar 

Aritmiler ve ani ölüm Atriyal aritmiler 

Ventriküler aritmiler 

Ani kardiyak ölüm 

 

Sol Ventrikül Hipertrofisi;  

Sol ventrikül hipertrofisinin serebrovasküler olaylar, akut koroner sendromlar, kalp 

yetmezliği ve ani ölüm riskinde artıĢla iliĢkisi, birçok çalıĢma ile ortaya konmuĢtur. YaĢ 

haricinde hipertansiyonu olan hastalarda, sol ventrikül kütlesinde artıĢ kardiyak 

komplikasyonların, diğer risk faktörlerine göre daha iyi bir prediktörüdür (76). 

Framingham çalıĢmasında hem elektrokardiyografik hem de ekokardiyografik olarak 

LVH saptanan hastalarda miyokard infarktüsü ve diğer kardiyovasküler morbidite 7 kat, 

her çeĢit aritmi riski 4-10 kat ve ani ölüm riski 2-4 kat arttığı göstermiĢtir (77). Ġnsan ve 

hayvan modellerinde basınç yüküne bağlı olan hipertrofi, konsantrik remodeling ile 

baĢlangıçta olumlu bir kompansasyonla seyreder. Ġntakt kalp ve izole kas 

preparatlarında, yüklenme ile oluĢan sistolik duvar stresi ve bazal kontraktil fonksiyon 

parametreleri hipertrofi sonunda normalleĢir. Biyolojik olaylarda tüm adaptasyonların 

bir bedeli vardır. Sol ventrikül hipertrofisi de bu bedeli ani ölüm ya da kalp yetersizliği 

gibi ağır bir sonuçla öder (78). 

Sol ventrikül hipertrofisi sol ventrikül kütlesinde bir artıĢtır. Hipertansiflerde LVH beĢ - 

on kat daha sıktır. Yukarıda bahsedilen ciddi sonuçları dolayısı ile LVH‟ni erken ve 
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doğru olarak tanımak, nedenlerini hızla düzeltmek gerekir. LVH tanısında EKG kolay 

bir tarama testi olarak kullanılır. EKG‟de QRS voltajındaki artma, duvar kalınlığı ve 

iyon hareketleri ile doğrudan ilgilidir. Özgül olsa da duyarlı değildir. Ayrıca 

repolarizasyon anormallikleri, sol atriyum büyüklüğü, sol aks sapması, QRS süresi 

EKG‟ deki LVH tanısında yardımcı olur. Özellikle voltaj kriterlerine yüklenme (strain) 

örneği eklenirse duyarlılık daha da artar. Sol dal blokunun varlığında ise EKG‟ nin tanı 

değeri çok azalır (79). Ekokardiyografi sol ventrikül serbest duvarı ile interventriküler 

septumun kalınlığını, M-mode yöntemi ile doğru bir Ģekilde ölçerek LVH‟ni ortaya 

çıkarır (80). Ġki boyutlu (2 - D) eko kılavuzluğunda M-mode eko ile duyarlı ve özgül bir 

Ģekilde LVH tanısı konulabilir.  

Epidemiyolojik araĢtırmalarda kan basıncı, yaĢ ve vücut kitle indeksinin LVH için en 

önemli üç belirleyici olduğu ortaya çıkmıĢtır. Hipertansif hastalarda RAS sisteminin ve 

katekolaminlerin LVH için en önemli uyarı olduğu gözlenmiĢtir (81). 

Hipertansiyondaki LVH basit bir adaptasyon değildir. Kardiyovasküler hastalıklar için 

çok önemli bağımsız bir mortalite - morbidite nedenidir (82). Her iki sekste de konjestif 

kalp yetersizliği ve ani ölüm LVH olanlarda sık görünür (78). 

2.2. DĠYASTOLĠK DĠSFONKSĠYON 

Yakın zamana kadar diyastolik disfonksiyon kalp yetmezliğinin iyi anlaĢılamamıĢ ve 

genelde göz ardı edilen sebeplerinden biriydi. Öte yandan son 10 yıl içerisinde 

geliĢtirilen invazif ve noninvazif metodlar diyastolik fonksiyonda meydana gelen 

patofizyolojik değiĢikliklerin anlaĢılmasını kolaylaĢtırdı. Konjestif kalp yetmezliğinin 

sebeplerinden biri olan sistolik disfonksiyon ayrıntılı olarak araĢtırılmıĢ olup sistemik 

hipoperfüzyonla sonuçlanan uygunsuz sistol sonu basıncı Ģeklinde tanımlanmıĢtır. Diğer 

taraftan diyastolik disfonksiyon ise normal sistol sonu basıncının olduğu ancak dolum 

basıncının uygun Ģekilde artmadığı, yetersiz sol ventrikül dolumuyla karakterize bir 

tablodur. Normal dolum basıncının olduğu diyastolik disfonksiyonda, sol ventrikül 

dolum kapasitesi sınırlıdır. Sol ventrikül dilate olmayıp diyastolik basıncı artmıĢtır ve 

normal ejeksiyon fraksiyonu vardır.  
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Konsantrik sol ventrikül hipertrofisi diyastolik disfonksiyonun sık sebeplerinden biridir. 

Çoğunlukla amiloidoz gibi infiltratif hastalıkların seyrinde ve infarktüs sonrası geliĢen 

remodelling döneminde gözükür. 

Diyastolik kalp yetmezliği tanısı için konjestif kalp yetmezliğine ait belirti ve bulguların 

yanında, normal ya da normale yakın sol ventrikül sistolik fonksiyonu, anormal sol 

ventrikül relaksasyonu gereklidir (82). Tanı genellikle Eko-doppler ile sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu, duvar kalınlıkları, duvar hareketleri, ve dolum paterni gibi 

parametrelerin incelenmesi ile konur. 

Kalp yetersizliğinin semptom ve bulgularının mevcut olduğu hastalarda, ister sistolik 

fonksiyonları korunmuĢ olsun veya sistolik fonksiyonları bozulmuĢ ve eleksiyon 

fraksiyonu azalmıĢ olsun, patofizyolojik mekanizmalar benzerdir (83). Her iki grupta da 

egzersiz kapasitesi azalmıĢ, nöroendokrin aktivite artmıĢ, yaĢam kalitesi bozulmuĢtur. 

Klinik semptom ve bulgular benzer özellikler içerir ve bu nedenle de ayırıcı tanıda yarar 

sağlamaz. Bu nedenle, yeni teĢhis edilmiĢ kalp yetersizliğinde sistolik fonksiyonların 

korunmuĢ olup olmadığının ayırıcı tanısı için kardiyak görüntüleme yöntemlerine 

ihtiyaç duyulur (84). 

Hastalardaki ilk Ģikayet genellikle eforla nefes darlığıdır. Gece gelen öksürük, 

paroksismal noktürnal dispne veya ortopne de görülebilir. Bazen akut akciğer ödemi 

gibi daha ağır bir tablo ile de ortaya çıkabilir (85). 

KorunmuĢ sistolik fonksiyonlu kalp yetersizliğinde klinik tablo “akut dekompanse” 

veya “kronik” olabilir. Kronik kalp yetersizliği tablosu genellikle reversibl olmayan 

kronik kalp yetersizliği semptomları ile seyreder (86). Akut dekompanse kalp 

yetersizliğine sebep olan faktörler ise genellikle kontrolsüz hipertansiyon, diet ve 

medikal tedaviye uyumsuzluk, atriyal aritmiler, tabloya eklenen iskemi ve 

infeksiyonlardır (83). 

 Diyastolik kalp yetmezliği ile ilgili yapılan çalıĢmalardan elde edilen bilgilere göre 

prevelans yaĢla artıĢ göstermekte olup ortalama 50 yaĢ civarında %15 dolaylarındadır. 

Prognoz altta yatan hastalığa ve hastanın yaĢına göre değiĢmekle birlikte yıllık 

mortalitenin %8 civarında olduğu tahmin edilmektedir. Bu konuda yapılmıĢ olan 
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çalıĢmaların tümü dikkate alındığında sistolik fonksiyonların korunmuĢ olmasının 

mortalite açısından anlamlı bir yarar sağlamadığı söylenebilir. Prognoz ve mortalite 

birlikte değerlendirildiğinde ise diyastolik disfonksiyonun derecesi arttıkça, yaĢ, cins ve 

ejeksiyon fraksiyonundan bağımsız olarak mortalite artar (87). 

2.2.1. Diastolik Fazlar 

Ġzvolümik gevĢeme fazı: Sistolün geç ejeksiyon fazında, ventrikül içinde hızla basınç 

düĢmesi olur. Ventrikül içi basınç aort sistolik basıncının altına indiğinde aortik kapak 

kapanır. Ancak bu esnada ventrikül içi basınç hala sol atriyum basıncından yüksek 

olduğu için mitral kapak kapalıdır. Ventrikül içi hacim sabit kalırken miyokardın 

relaksasyonu ile basınç azalması devam eder ve bir süre sonra ventrikül içi basınç sol 

atriyum basıncının altına düĢüp mitral kapağın açılmasına neden olur. Aort kapağının 

kapalı olduğu ve mitral kapağın açılmasına kadar devam eden bu döneme izovolümik 

veya izovolümetrik gevĢeme fazı denir. Mitral kapağın tam açılmasına kadar süren bu 

dönem normal insanlarda 90-110 msn arasındadır. 

Hızlı DoluĢ Fazı: Erken diastolik hızlı doluĢ fazı mitral kapak açılması ile baĢlar ve 

ventrikül içi basınç sol atriyum basıncına eĢitlendiğinde veya bunu geçtiğinde sona erer. 

Mitral kapağın açılması ile birlikte sol ventriküle hızla kan doluĢu olur. Bu dolum 

birkaç atriyoventriküler basınç farkı ile pasif olarak gerçekleĢir. Ancak atriyoventriküler 

kan akımının hızı; atriyoventriküler basınç farkı yanında, her iki boĢluğun 

kompliyanslarına/esneyebilirliğine ve ventrikül gevĢemesine bağlıdır ve bu faktörler sol 

ventrikül erken diastolik doluĢunda sol atriyum basıncından çok daha önemli yere 

sahiptir. Her ne kadar pasif doluĢ fazı olarak adlandırılsa da ventrikül gevĢemesi enerji 

gerektiren bir süreçtir. Sol atriyum basıncı kanın sol ventriküle geçmesi ile azalır ancak 

ventrikül gevĢemesi sayesinde, ventrikül basıncıda kan doluĢunun baĢlamasının hemen 

sonrasında birkaç mmHg düĢer, en düĢük değerlerine ulaĢır ve hızlı doluĢ devam 

ettirilir. Kan sol ventriküle geçtikçe ventrikül içi basınç artmaya baĢlar. BaĢlangıçta 

dengelenebilen basınç değeri miyokard gevĢemesinin de azalması ile hızla yükselmeye 

baĢlar. Sol atriyum basıncındaki düĢüĢ, sol ventrikül basıncındaki artıĢ sonucunda 

atriyoventriküler basınç farkı ve dolayısıyla kanın sol ventriküle doluĢu giderek azalır. 

Normalde sol ventrikül diyastolik doluĢunun yaklaĢık olarak %80‟ i bu safhada 

olmaktadır. 
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Diyastazis: Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikül basınçları hemen hemen eĢittir, 

atriyoventriküler basınç farkı ortadan kalkmıĢtır ve pulmoner venlerden sol atriyuma 

gelen kanın sol ventriküle akması ile ilave sol ventrikül doluĢu gözlenir. Bu faz, 

diastolik doluĢ periyodu nisbi olarak uzun ise görülür ve özellikle egzersizde olduğu 

gibi yüksek kalp hızlarında ortadan kalkar. 

Geç Dolum Fazı: Sinüs ritminde sol atriyal elektriksel uyarısı sonrası sol atriyal 

kasılma oluĢur. Atriyal kasılma yeni bir transmitral basınç farkı oluĢturup, diyastazis 

fazında yarı açık konuma gelen mitral yaprakçıkları tekrar açarak, geç diyastolde kanın 

atriyumdan ventriküle geçiĢini sağlar. Bu dönem geç dolum fazı olarak adlandırılır ve 

normal kalplerde tüm sol ventrikül doluĢunun %15-20‟ si bu dönemde gerçekleĢir. 

Atriyum kasılmasının olmadığı atriyal fibrilasyon varlığında bu katkı ortadan kalkar. 

2.2.2. Sol Ventriküler Diyastolik Fonksiyonlarının Ekokardiyografik Olarak 

Değerlendirilmesi 

Diyastolik disfonksiyon, fizik muayene, kalp kateterizasyonu, nükleer görüntüleme 

yöntemleri, ekokardiyografi ve CT/MRI gibi birtakım invazif ve noninvazif yöntemlerle 

değerlendirilebilir. Bununla birlikte 2 boyutlu ekokardiyografi diyastolik disfonksiyon 

değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan tanı metodudur. Ekokardiyografi kullanılarak 

transmitral akım, pulmoner venöz akım, renkli M mode akım paterni değerlendirilirken 

doku doppleri ile miyokard hareketleri değerlendirilebilir (88). 

Halen sol ventrikül diyastolik fonksiyonu değerlendirmede en sık kullanılan yöntem 

transmitral akımın doppler ekokardiyografi ile incelenmesidir (89). Ancak global 

diyastolik fonksiyonu yansıtan mitral akımın PWD trasesi henüz normal iken, doku 

dopler ekokardiyografi ile saptanan bölgesel diyastolik fonksiyon bozukluğu 

oluĢabilmektedir (90). Ayrıca transmitral akımla diyastolik disfonksiyonun 

psödonormal alt grubunu normalden ayırmak için pulmoner ven akım verileri gibi ek 

ekokardiyografik verilere ve klinik bilgilere gereksinim duyulmaktadır. Doku doppler 

inceleme miyokardiyumun ve mitral anulusun sistolik ve diyastolik hızlarını ölçmemize 

yarayan yöntemdir. Mitral anulusun doku dopler incelemesi miyokardın diyastolik 

performansı hakkında ön yükten bağımsız olarak direkt bilgi verir (91). 
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Sol Ventrikül DoluĢ Gradyentlerinin Pulsed –Wave Doppler ile Ġncelenmesi 

DoluĢ basınçlarının ölçülmesinde en doğru sonuçların alındığı standart yöntem kalp 

kateterizasyonudur. Bu yöntemin giriĢimsel olması ve her hastaya uygulanamaması, zor 

ve pahalı bir iĢlem oluĢu takip amacıyla tekrarının mümkün olmayıĢı gibi nedenlerle 

pratikte kullanım alanı kısıtlı kalmıĢtır. Ekokardiografi ise kolay uygulanabilir, 

tekrarlanabilir, güvenilir ve zararsız oluĢu ile gerek tanı gerekse takipte kullanılabilir. 

Pulsed wave (PW) doppler kullanılarak transmitral akım hızlarının kaydı ile sol 

ventrikül diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi ilk kez 1982 de Kitabake ve ark. 

tarafından uygulanmıĢtır (92). Ventriküler doluĢ esnasında intraventriküler gradiyentler 

ve doppler velosite değiĢiklikleri arasındaki iliĢki invazif olarak sol ventrikül basınç 

ölçümleri ile aynı anda doppler ölçümleri yapılarak gösterilmiĢtir (93).  

Ġzovolumetrik gevĢeme zamanı (IVGZ) esnasında, miyokardiyumun 

depolarizasyonundan önce dıĢ miyokard duvarının aktif relaksasyonuna ve hızlı sol 

ventrikül basınç değiĢiminin baĢlamasına yol açar. IVGZ ölçümü sample volümü mitral 

yaprakçıkların uçlarına yerleĢtirip sol ventrikül çıkıĢ yoluna doğru, aort kapağın 

kapanması tespit edilene kadar kaydırmakla yapılabilir. Ayrıca continious wave (CW) 

doppler ile eĢ zamanlı aort ve mitral akım kayıtları alınarak hesaplanabilir. Aort ileri 

akımının bittiği nokta ile mitral diastolik akımının (E) baĢladığı nokta arasıdır. IVGZ 

genellikle deselerasyon zamanıyla (DT) paralellik gösterir. Aort kapağın kapanması ile 

mitral kapağın açılması üzerine etkili bütün faktörlerden etkilenir (94). DüĢük aort 

diastolik basıncı veya yüksek sol atriyum basıncı gevĢeme hızından bağımsız olarak bu 

süreyi etkileyerek kısaltır. IVGZ uzaması sol atriyal doluĢ basıncı artmadan, 65-90 ms, 

50 yaĢ üstünde 70-110 ms gibi değerler normal kabul edilir. Ventriküler kan kütlesi 

sabit olurken sol ventrikül diyastolik volümünde artma kavite basıncında ani ve mutlak 

bir azalmaya neden olur. Miyokardiyal duvar relaksasyonu ve intraventriküler basınç 

düĢmesi devamlılık gösterdiğinden sol ventrikül basıncının sol atriyal basınçtan daha 

düĢük hale gelmesini sağlar ve böylece IVGZ biterek mitral kapak açılır. Sol atriyum- 

sol ventrikül basınç gradiyenti ve IVGZ‟ yi takiben emme etkisi erken sol ventrikül 

doluĢuna (E dalgası) olanak sağlar. Erken diyastolde E velositesinin azalma hızı (DT) 

ventrikül basıncındaki artma hızına bağlıdır. Bu süre E dalgasının tepesi ile bitimine 

kadar olan süredir. DT mitral kapak açıldığındaki sol atriyum –sol ventrikül basınç 
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gradienti, sol atriyum kompliyansı, sol ventriküler kompliyansı, gevĢeme hızı, miyokard 

vizkoelastik güçleri, perikardial sınırlama - gerilme ve sol –sağ ventrikül etkileĢimi gibi 

birçok kuvvetin kombinasyonu ile belirlenir (95). Basınçlar mid-diyastolde eĢitlendiği 

anda içeri doğru akım devam eder. Sonrasında sol atriyal kontraksiyon tekrar sol atriyal- 

sol ventrikül gradiyentine yol açarak geç sol ventrikül doluĢuna neden olur. (A dalgası). 

Sol atriyum kasılması genellikle sol ventrikül gevĢemesini tamamladıktan sonra 

oluĢması nedeniyle pik velosite ve süre sol ventriküler boĢluk kompliyansı, atriyal 

volüm ve atriyal kontraktiliteye bağlıdır. Mitral inflow, PW doppler örnek volümünün 

mitral yaprakçıklarının uçları arasına yerleĢtirilerek kayıt edilir.  

 

ġekil 1. Sol ventrikül doluĢ paterni örneği 



31 

 

UzamıĢ Relaksasyon (grade 1): 

UzamıĢ gevĢemeye neden olan tipik örnekler; sol ventrikül hipertrofisi, hipertrofik 

kardiyomiyopati ve miyokard iskemisidir. UzamıĢ gevĢeme örneğinde ĠVGZ ve DT 

uzar. E hızında azalma A hızında artma olur ve E/A oranı 1 den küçük olur. A hızındaki 

artma atriyum katkısının arttığının göstergesidir. E/A oranı 1 den küçük olduğunda 

daima bozulmuĢ ve uzamıĢ gevĢeme vardır. Ancak ileri yaĢ için fizyolojiktir. UzamıĢ 

gevĢeme örneğinde pvd (pulmoner ven diyastolik dalgası), E hızı ile benzerdir ve azalır, 

pvs (pulmoner ven sistolik dalgası) artar pvs/pvd oranı artar. Pva dalga hızı ve süresi 

genellikle normaldir, ancak sol ventrikül diyastol sonu basıncı yükseldiğinde artmaya 

baĢlar. Kalp kateterizasyonu ile eĢ zamanlı yapılan çalıĢmalarda, sol ventrikül diyastol 

sonu basıncı normal değerlerde bulunmuĢtur. UzamıĢ gevĢeme örneği grade 1 diyastolik 

fonksiyon bozukluğunda izlenir. 

Psödonormal Patern (grade 2):  

UzamıĢ gevĢeme örneğinin görüldüğü grade 1 diyastolik fonksiyon bozukluğundan 

daha ileri diastolik fonksiyon bozukluklarına geçiĢte, transmitral akım pulsed wave 

doppler analizinde, normal diastolik doluĢ örneğine benzeyen kayıtların alındığı bir 

dönemle karĢılaĢılır.E/A oranı 1 ile 1,5 arasındadır ve DT (deselerasyon zamanı) 

normaldir (160- 200 msn). Bu durum sol atriyum basıncındaki orta düzeyde olan artıĢın, 

gevĢeme bozukluğuna eklenmesi ile oluĢur. Burada yalancı normal örnekte sol ventrikül 

doluĢ basıncı normalin üst sınırlarını aĢmıĢ olup genelde bu değer 15 mmHg nın üstü 

olarak belirlenmiĢtir (96). 

Yalancı normal örneğin birbirinden ayrılması oldukça önemlidir. Bu noktada en önemli 

yardımcılardan biri pulmoner ven akımı PW doppler eğrisidir. Sol atriyum doluĢ 

basıncındaki artma durumunda pvs dalga hızı azalır, pvd dalga hızı artar ve pvs/pvd 

oranı tersine döner. Pva dalga hızında artma ve süresinde uzama olur. Hastalarda LV 

anormal boyutları, sistolik fonksiyon bozukluğu veya artmıĢ duvar kalınlığı ile birlikte 

tespit edilen normal E/A oranı sol atriyum basıncı ile maskelenen bozulmuĢ 

gevĢemeden Ģüphelenmemizi sağlayabilir. Ġlave olarak ayırımın yapılabilmesi için ön 

yükü düĢürücü veya yükseltici çeĢitli testler geliĢtirilmiĢtir. 
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Valsalva manevrası ve nitrogliserin, yalancı normal örnekte altta yatan sol ventrikül 

gevĢeme bozukluğunu ortaya çıkarabilir. E hızında anlamlı derecede düĢme olur, A 

hızında düĢme olmaz veya artma vardır ve sonuçta E/A oranı < 1.0 olur. Böylece 

yalancı normal örnek uzamıĢ gevĢeme örneğine döner. Oysaki gerçek normal örnekte E 

ve A hızlarında birlikte, orantılı bir düĢüĢ meydana gelir. E/A oranı 1-2 arasında 

seyreder. 

Geri dönüĢümlü restriktif patern (Grade 3 ): 

 Restriktif diyastolik doluĢ terimi veya restriktif fizyoloji, restriktif kardiyomyopatiden 

ayrılmalıdır. Restriktif fizyoloji sol ventrikül kompliyansında azalma ve sol atriyum 

basıncında belirgin artıĢ yapan herhangi bir kalp hastalığı sonucu görülebilir. 

Dekompanse konjestif kalp yetersizliğine ilerlemiĢ restriktif kardiyomiyopati, ciddi 

koroner arter hastalığı, akut ciddi aort yetersizliği örnek sayılabilir. Sol atriyum 

basıncında meydana gelen artıĢ sonucunda mitral kapak daha erken açılır, ĠVGZ kısalır 

ve büyük bir baĢlangıç transmitral basınç farkı ile yüksek E hızı geliĢir. Erken diastolik 

doluĢ, esneyemeyen sol ventriküle olduğundan erken diastolik basınç hızlı bir artıĢ 

gösterir, sol atriyum ve sol ventrikül basınçları çabuk eĢitlenir ve bu da kısa bir DT „ye 

neden olur. Atriyal kasılma sol atriyum basıncını arttırır, ancak A hızı ve süresi kısadır, 

çünkü sol ventrikül basıncı önceden hızlı bir Ģekilde yükselmiĢtir. Sol ventrikül 

diastolik basıncı belirgin yükseldiğinde, diastol ortasında veya atriyal gevĢeme anında 

diastolik mitral kaçak görülebilir. Sonuçta restriktif fizyoloji; artmıĢ E hızı ( > 1 m/sn ), 

azalmıĢ A hızı ( A<E ) ve kısalmıĢ DT (< 160 msn) ve ĠVGZ ( <70 msn ) ile 

karakterizedir. Tipik olarak E/A oranı > 2 dir ve bazen 5 den büyük olabilir. Bu 

dönemdeki bulgular testlerle geri çevrilebilir olduğundan geri dönüĢümlü restriktif 

örnek olarak adlandırılır ve grade 3 diyastolik fonsiyon bozukluğunu gösterir. 

Geri DönüĢümsüz Restriktif Patern ( grade 4): 

Mevcut kalp hastalığının ilerlemesi, sol ventrikül kompliyansının daha da azalması ve 

sol atriyum basıncındaki artıĢ neticesinde saptanan bulgular testlere cevap vermez hale 

gelir. Geri dönüĢümsüz restriktif örnek olarak adlandırılan bu dönem grade 4 diyastolik 

disfonksiyon bozukluğunu gösterir. Bu bulgu sol ventrikül sistolik fonksiyon 

bozukluğuna bağlı olmaksızın kötü prognozun iĢaretidir. 
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Fonksiyonel kapasite NYHA sınıf 4 ile uyumludur. Restriktif örnekte doluĢ basıncı 

çeĢitli çalıĢmalarda 25 mmHg‟nın üzerinde tespit edilmiĢtir. Geri dönüĢümsüz restriktif 

örnekte, yüksek sol atriyum basıncı belirgin olarak azalmıĢ sol ventrikül 

kompliyansında hızlı ve kısa süreli doluĢa neden olur ve yükselen sol ventrikül basıncı 

A hızının ileri derecede azalmasına neden olur. Aynı zamanda artmıĢ art yük nedeniyle 

pva ters akım kaybolması da izlenir. Bu dönemde atriyum fibrozuna bağlı atriyum 

fonsiyon bozukluğu ve atriyal sistolik  

yetersizlik tespit edilmiĢtir. Bazen sağlıklı gençlerde hızlı gevĢeme ve hızlı emme 

nedeniyle yüksek sol ventrikül doluĢ basınçlı restriktif örneği taklit eden normal 

örneklere rastlanabilir. 

 

ġekil 2. Farklı diyastolik fonksiyon derecelerinde transmitral akımlarının 

karĢılaĢtırılması 

Doku dopler kullanımı 

Pulsed wave doku doppler (PWDD) tekniği ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik 

dalgalar elde edilir. Pulsed wave doku doppler tekniği de konvansiyonel Doppler 

tekniğinde olduğu gibi açı bağımlıdır. Bu sebeple kalbin tüm planlardaki hareketlerinin 

aynı anda değerlendirilmesi mümkün olmamaktadır. Ġncelemenin yapıldığı pencereye 

göre PWDD ile kalbin uzun eksen veya kısa eksen boyunca olan hareketi 
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değerlendirilir. Parasternal pencereden yapılan incelemede sadece anteriyor septum ve 

posteriyor duvarın kısa eksen boyunca olan hareketleri doppler dalgalarına paraleldir. O 

sebeple parasternal pencereden PWDD ile sadece bu iki duvarın kısa eksen üzerindeki 

hareketleri değerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan hareketlerin değerlendirilmesi 

için uygun olan ise apikal penceredir. Çünkü apikal incelemede kalbin uzun eksen 

boyunca olan hareketleri doppler dalgalarına paraleldir. 

Apikal 4 boĢluk, 2 boĢluk ve uzun eksen görüntülemelerde, tüm sol ventrikül 

duvarlarının ve mitral annulusun uzun eksen boyunca olan hareketleri 

değerlendirilebilir. Bu değerlendirmeler bazal ve mid segmentlerde yapılabilir. Ancak 

kardiyak siklus boyunca sol ventrikül apeksinin pozisyonu rölatif olarak sabit olduğu 

için, apikal segmentlere ait hareket hızlarının elde edilmesi çoğu kez mümkün 

olmamaktadır (97). Pulsed wave doku doppler ile sistolde ardıĢık iki dalga elde edilir. 

Bunlar izovolümik kontraksiyon fazında ve ejeksiyon fazında oluĢan dalgalardır; 

1-izovolümik kontraksiyon (IVK) fazında düĢük hızlı, çok kısa süreli, unifazik veya 

bifazik bir dalga görüntülenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah edilmektedir. 

Çünkü izovolümik kontraksiyon sırasında ventrikül volümü sabit olup, miyokard uzun 

eksen veya kısa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda ventrikül içi basınç 

artarken kalp rotasyonel hareket eder (98). Ġzovolümik kontraksiyon PWDD ile bölgesel 

olarak değerlendirildiği için “Bölgesel IVK” olarak ifade edilir. 

2- Ejeksiyon fazında apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga 

(S‟) semilüner kapakların açılmasıyla baĢlar ve ikinci kalp sesinden önce, yani 

semilüner kapakların kapanmasından önce sonlanır. 

Diyastolde ise PWDD ile üç dalga kaydedilir; 

1- Ġzovolümik relaksasyon (IVR) sırasında düĢük hızlı, kısa süreli, unifazik veya 

bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine bağlıdır. PWDD 

ile her segment için ayrı ölçüldüğünden dolayı “Bölgesel IVR” olarak isimlendirilir. 

Bölgesel IVR zamanı (IVRZ), mitral akımdan ölçülen global IVRZ‟den daha kısadır 

(99). Çünkü erken diyastolde sol ventrikül doluĢu pasif olmayıp aktif miyokardiyal 

relaksasyon sayesinde baĢlatılır. Ġzovolümik relaksasyonu takiben, sol ventrikül 
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doluĢunu baĢlatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon hareketi, transmitral erken 

akımdan daha önce baĢladığından dolayı bölgesel IVRZ global IVRZ‟den daha kısadır. 

Sağlıklı kiĢilerde bölgesel IVRZ farklı miyokard segmentlerinde farklı bulunmuĢtur. Bu 

da sol ventrikülde erken diyastolik asenkroni varlığını göstermektedir (99). 

2- Erken diyastolik doluĢla birlikte izlenen dalga (E‟) apikal incelemede negatiftir. 

Ġzovolümik relaksasyonu takiben baĢlar. BaĢlama zamanı elektrokardiyografide T 

dalgasından kısa bir süre sonraya isabet eder. E‟ dalgası, erken diyastolik doluĢ fazında 

kalbin hızla geniĢlemesiyle meydana gelen hareketin oluĢturduğu dalgadır. Burada 

oluĢan E‟ dalgası direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bağlı olup önyükten kısmen 

bağımsızdır (100). Sağlıklı kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikül miyokardiyal 

relaksasyonundan dolayı sol ventrikül basıncı, sol atriyum basıncının altına iner. Bunun 

sonucu olarak mitral kapağın açılması ile transmitral erken akım oluĢur. Yani 

miyokardiyal relaksasyon ile oluĢan hareket, transmitral akımdan daha önce baĢlar. Bu 

sebeple sağlıklı kalplerde PWDD ile kaydedilen E‟ dalgası, transmitral erken diyastolik 

E dalgasından daha önce baĢlar. Erken diyastolik doluĢ sonrasında ventriküler doluĢun 

durduğu veya oldukça yavaĢladığı diyastaz fazında ise miyokardda herhangi bir hareket 

oluĢamadığı için PWDD ile herhangi bir dalga elde edilemez. 

3- Geç diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasından sonra baĢlayıp birinci kalp 

sesinden önce sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A‟) oluĢur. Bu, 

atriyal kontraksiyonla atılan kanın ventrikülde yaptığı geniĢleme hareketinin 

oluĢturduğu dalgadır (97). A‟ dalgası, pasif olarak meydana gelir ve miyokardın 

relaksasyonu ile direkt iliĢkili değildir. Çünkü atriyal sistolde ventrikül geniĢlemesi 

pasiftir. Bu sebeple PWDD ile elde edilen A‟ dalgası, transmitral akımdan kaydedilen A 

dalgasından daha sonra baĢlar. 

Miyokardiyal hızlar sağlıklı insanlarda segmentler arası farklılık gösterirler. Birçok 

çalıĢmanın verilerinin değerlendirilmesi ile elde edilen S‟ hızının bazal seviyede normal 

değerleri; lateral duvarda 10.6±2.3 cm/sn ile en yüksek, anteriyor duvarda 9.2±1.8 

cm/sn ile en düĢük bulunmuĢtur. Genel olarak S‟ değerlerinin 9 cm/sn‟den büyük 

olması normal olduğunu gösterir. E‟ hızı ise bazal segmentlerde 14.3±3.6 cm/sn ile 

posteriyorda en yüksek ve 11.5±2.6 cm/sn ile septumda en düĢük bulunmuĢtur. A‟ hızı 

bazal segmentlerde 11.6±2.6 cm/sn ile yine posteriyorda en yüksek ve 9.5±2.4 cm/sn ile 
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septumda en düĢüktür. Mid seviyeden elde edilen değerler bazal seviyeye göre daha 

düĢük, apeksden elde edilenler ise en düĢüktür (101). 

 

ġekil 3. Doku doppler parametreleri 

2.3. ĠNFLAMASYON 

Aterosklerotik olayın baĢlangıcından ilerlemesine ve trombotik komplikasyonların 

geliĢmesine kadar olan her evrede inflamasyonun rolü saptanmıĢtır (102). Günümüzde 

ateroskleroz inflamatuvar bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. Deneysel hayvan ve 

klinik çalıĢmalar, stabil angina pektoris, unstabil angina ve akut MU geçiren hastalarda 

yükselmiĢ inflamatuvar belirteçlerin varlığı ile gelecekte meydana gelebilecek 

kardiyovasküler olayları öngörmedeki değerini de göstermiĢtir (103). 

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk faktörlerinden birisidir ve 

kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi belirgin arttırmaktadır. Bu durumun en önemli 

sebebi aterosklerotik koroner arter hastalığı ve fatal akut koroner sendrom sıklığındaki 

artıĢtır (104). Son yıllarda HT ile düĢük dereceli kronik inflamasyon varlığı arasında bir 

iliĢki gösterilmiĢtir. (105). Endotelin, anjiotensin II ve NO gibi vasküler homeostazı 

regüle eden maddeler üreterek vazodilatasyon ve vazokonstrüksiyon arasındaki 

dengenin sürdürülmesini sağlar. Endotel aynı zamanda pıhtılaĢma faktörlerini 

dengeleyerek normal kan viskozitesinin sürdürülmesine yardım eder (106). Endotel 
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disfonksiyonu, vazomotor yanıtta bozulma (vazodilatasyonda azalma ve endotel bağımlı 

kontraksiyonda artma), hücre proliferasyonu, platelet adezyonu ve agregasyonu, 

vasküler geçirgenlik ve vasküler inflamasyonu içermektedir (107). Nitrik oksid intakt 

endotel tarafından üretilen vazodilatör bir ajandır. Ġnflamasyon sırasında üretilen reaktif 

oksijen radikalleri, NO „i azaltarak ve vasküler kontraksiyonu arttırarak vasküler 

relaksasyonu bozarlar. Hipertansiyon; endotel disfonksiyonu, damar duvarındaki 

inflamasyon, düz kas hücre proliferasyonu, ekstraselüler matriks depozisyonu, hücre 

adezyonu ve trombüs formasyonuna katkıda bulunurlar. Yani hipertansiyon 

inflamatuvar bir reaksiyonda baĢlatıcı rol oynayabilir. Ancak inflamasyonla devam 

eden endotel disfonksiyonuda kan basıncını ve vasküler rezistansı arttırır. Yani 

inflamasyon hipertansiyonda hem neden hemde sonuç olarak etki göstermektedir (108).  

Kalp yetersizliği renin-anjiyotensin-aldosteron, adrenerjik, inflamatuar sistem gibi 

birçok sistemin aktive olduğu bir durum olduğundan çok çeĢitli biyokimyasal 

değerlerde değiĢme meydana getirir. Plazma norepinefrin, renin, arjinin vazopressin, 

aldosteron, atrial ve beyin natriüretik peptid (ANP ve BNP), endotellin-1, tümör nekroz 

faktör (TNF), C reaktif protein(CRP), sedimentasyon hızı baĢlıca kötü prognostik 

biyobelirteçlerdir. 

Oksidatif stresin göstergesi olan okside LDL ve serum ürik asit düzeyleri kötüleĢen 

klinik durumun ve daha kısa yaĢam beklentisinin habercileridir. 

DüĢük kolesterol, anemi, artmıĢ ürik asit düzeyleri, insülin direnci ve kaĢeksi gibi 

birçok durumun altındaki temel olayın subklinik inflamasyon olduğu düĢünülmektedir 

(109).  

 

 

 

 

 



38 

 

3. MATERYAL-METOD 

ÇalıĢmamızda izole hipertansiyon hastalarında diyastolik disfonksiyonun 

nötrofil/lenfosit oranına etkisini araĢtırdık.  

ÇalıĢma; Haziran 2013- Eylül 2013 tarihleri arasında Kayseri Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi'nde, izole esansiyel hipertansiyon tanısı ile baĢvuranlar arasından seçilen (50 

diyastolik disfonksiyonu olan, 50 diyastolik disfonksiyonu olmayan) hastada yapıldı. 

Hastalar kardiyoloji polikliniklerine baĢvuran kiĢiler arasından seçildi. ÇalıĢma grubu 

seçiminde aĢağıdaki kriterler uygulandı: 

A-ÇalıĢmaya alınma kriterleri: 

 Hipertansiyonu olan ve antihipertansif ilaç alan hastalar 

  30 -70 yaĢ arası erkek veya kadın hastalar 

 Elektrokardiyogramları normal olan hastalar 

 Anamnez, fizik muayene ve laboratuar tetkiklerinde sekonder hipertansiyonu 

düĢündüren bulgu olmayan hastalar 

B- ÇalıĢmaya alınmama kriterleri: 

 Tip II diyabetes mellitüsü olan hastalar 

 Koroner arter hastalığı olanlar 

  BaĢka kardiyak hastalığı olanlar (kalp kapak hastalığı,kardiyomyopati, kalp 

yetmezliği, vd…) 

 Üre, kreatinin yüksekliği yada böbrek yetmezliği olan hastalar 

 Yakın zamanda geçirilmiĢ serebrovasküler hastalığı olanlar 

 ACEI ve ARB dıĢında antihipertansif tedavi alanlar 

 Sigara kullanım hikayesi olanlar 

ÇalıĢma tarihleri arasında kardiyoloji polikliniklerine baĢvuran ve alınma kriterlerine 

uygun tüm kiĢiler değerlendirmeye alındı. Hastalara ekokardiyografi yapılarak 

diyastolik disfonksiyon açısından gruplandırıldılar. 



39 

 

Fizik muayene, poliklinik kan basıncı ölçümü, ayrıntılı özgeçmiĢ ve alıĢkanlık 

sorgulaması, 12 derivasyonlu EKG tüm hastalara uygulandı. 

Hastalar en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, kan basınçları supin pozisyonda, her iki 

koldan uygun manĢonlu, civalı tansiyon aletiyle aynı kiĢi tarafından Korotkoff faz I ve 

faz V sesleri baz alınarak ölçüldü. Kan basıncı yüksek saptanan kiĢilerin 10 dakika 

sonra tekrar kan basınçları ölçüldü. 

Biyokimyasal ölçümler, en az 12-14 saatlik açlık sonrası alınan kan örneklerinde 

incelendi. Bütün hastaların açlık kan Ģekeri, üre, kreatinin, total kolesterol, HDL 

kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid düzeyleri ölçüldü. 

LDL Kolesterol: Total Kol. – [ (TG / 5) + HDL] formülüyle hesaplandı. BUN için 6-20 

mg / dl, kreatinin için 0,6 – 1,3 mg / dl, Na için 135-153 mmol / L, K için 3,6 – 5,1 

mmol / L, TG için 35 – 160 mg / dl, Total kolesterol için 120-200 mg / dl, HDL 

kolesterol için 30-70 mg / dl, LDL kolesterol için 60-170 mg / dl referans aralığı olarak 

alındı. 

Hastalardan tam kan sayımı yapıldı. Otomatik kan sayımı için EDTA içeren vakumlu 

tüplere (%15 K3 EDTA 0.054 ml / 4.5 ml kan) antekubital venden örnek alındı ve 

alınan örnekler 1 saat içinde çalıĢıldı. Tam kan ölçümleri otomatik tam kan sayım 

cihazında (Mindray BC 6800) yapıldı. 

Ekokardiyografi: 

Tüm ekokardiyografiler Philips HD 11 xe Eko cihazı ile transtorasik olarak yapıldı. 

Hastalar sol lateral dekübit pozisyonunda olacak Ģekilde, parasternal uzun, kısa aks, 

apikal dört boĢluk, beĢ boĢluk görüntüleri eĢliğinde iki boyutlu, M Mode, C-Doppler ve 

doku doppleri kullanılarak ölçümler yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi Birliği‟nin 

önerileri doğrultusunda; tüm ekolar aynı kiĢi tarafından ve sirkadyen değiĢikliklerin 

diyastolik fonksiyona olan etkisini ortadan kaldırmak için gün ortasında yapıldı. 

Kesintili doppler örneği apikal dört boĢluk görüntüde mitral kapak uçlarına akıma 

paralel olarak (<20°) yerleĢtirilip, mitral akım trasesi elde edilerek erken mitral tepe 

akım hızı (E), geç mitral akım hızı (A), E/A oranı ve E dalgasının deselerasyon zamanı 
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(DT) elde edildi. Deselerasyon zamanını ölçmek için E akım hızının en yüksek noktası 

ile azalarak bazal çizgiye indiği nokta arasındaki süre ölçüldü. 

Mitral kapak E ve A akım hızlarının en yüksek değerleri bulunarak E/A oranı 

hesaplandı. ĠVGZ ölçümü için örnek volümü mitral kapakçık uçlarına denk gelecek 

Ģekilde yerleĢtirdikten sonra transdüser sol ventrikül çıkıĢ yoluna doğru yönlendirildi. 

Aort Doppler akımı görüldüğünde aort akımının bittiği nokta ile mitral akımın baĢladığı 

nokta arası ölçülerek ĠVGZ bulundu. 

Apikal dört boĢluk görüntüde 5 mm‟lik doku Doppler örnek hacmi mitral anulusun 

septal ve lateral kenarlarına yerleĢtirilerek ölçümler yapıldı. Sırasıyla septal, lateral ve 

sağ ventrikül lateral duvarların anulus hizasında erken diyastolik tepe (Em), geç 

diyastolik tepe (Am) ve sistolik akım tepe (Sm) hızları ölçüldü. 

ĠSTATĠKSEL ANALĠZ 

ÇalıĢmada elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 

16.0‟a kaydedildi. Kolmogorov Simirnov testi değiĢkenlerin dağılımlarının normal 

olduğunu belirlemek için kullanılmıĢtır. Sürekli değiĢkenlerin normal dağılımları 

ortalama değerleri ve standart sapmaları olarak sunulmaktadır. Ġki grup arasında 

parametrik değiĢkenlerin istatistiksel analizi Student t testi kullanılarak yapıldı. 

Parametrik olmayanlar için Mann Whitney U testi kullanıldı. Nitel değiĢkenler yüzdelik 

olarak gösterildi ve değiĢkenlerin korelasyonu Ki-Kare testi ile yapıldı. DeğiĢkenlerin 

birbirleriyle iliĢkisi ayrıca Pearson ve spearsman korelasyon analizi ile değerlendirildi. 

Olasılık katsayısı p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma, izole hipertansiyonu olup; ekokardiyografi yöntemi ile grade I sol ventrikül 

diyastolik disfonksiyon saptanan 50 hasta ve sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

olmayan 50 hasta (ortalama yaĢ 52,6, %56 erkek) ile yapıldı. 

Her iki grup arasında yaĢ, cinsiyet dağılımı açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (Tablo-11). 

ÇalıĢmaya alınan 100 hastadan 47‟sinde evre I hipertansiyon, 53‟ünde evre II 

hipertansiyonu mevcuttu. Gruplar arasında hipertansiyon evresi dağılımı açsından 

farklılık bulunmamaktaydı (ġekil-4). 

 

ġekil 4. Gruplar arası hipertansiyon evresi 
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Tablo 11. Demografik, Biyokimyasal, Hematolojik özellikleri 

 

 

 

Diyastolik 

disfonksiyon olan 

grup 

n=50 

Diyastolik 

disfonksiyonu 

olmayan grup 

n=50 

p 

YaĢ (yıl) 54,5± 7,7 52,6± 8,2 0,228 

Cinsiyet (Erkek) 19 22 0,456 

Glukoz (mg/dL) 98,9± 15,3 97,3± 12,9 0,570 

BUN(mg/dL) 15,4±4,1 14,4±4,3 0,241 

Kreatinin(mg/dL) 0,7±0,2 0,7±0,1 0,956 

LDL kolesterol(mg/dL) 113,3±32,2 104,2±29, 0,145 

Total kolesterol(mg/dL) 190,6±39,1 186,3±35,8 0,566 

Trigliserid(mg/dL) 157±56,1 159±55,2 0,862 

HDL kolesterol(mg/dL) 45,6±13,1 47,5±10,2 0,418 

Beyaz küre değeri (10
3
/mm

3
) 8,8±1,6 7,6±1,7 <0.001 

N/L oranı 6,1±2,7 1,6±0,7 <0.001 

CRP 4,4±1,6 3,7±0,9 0,020 

(BUN:kan üre azotu, LDL: düĢük dansiteli lipoprotein, HDL: yüksek dansiteli 

lipoprotein, N/L: nötrofil/lenfosit, CRP: C reaktif protein)  

Ġki grup arasında açlık kan glukozu, kan üre azotu, kreatinin, total kolesterol, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid değerleri normal referans aralığında olup; gruplar 

arasında anlamlı farklılık yoktu (Tablo-11). 
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ġekil 5. Diyastolik disfonksiyon ile N/L oranı iliĢkisi 

 

Diyastolik disfonksiyon geliĢen grupta kronik inflamasyonun belirteci olarak kabul 

edilen beyaz küre ve N/L oranı oranı anlamlı derecede yüksek bulundu (6,1±2,7‟ e karĢı 

1,6±0,7, p<0,001). 

Hipertansif hastalarda diyastolik disfonksiyon varlığı ile N/L oranı arasında güçlü bir 

korelasyon vardır (r=0,814, p<0,001). 

 

ġekil 6. Diyastolik disfonksiyon ile CRP iliĢkisi 
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Diğer bir inflamatuvar biobelirteç olan CRP her iki grupta referans değerleri arasında 

olmakla birlikte; diyastolik disfonksiyon bulunan grupta diyastolik disfonksiyon 

bulunmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek bulundu (4,4±1,6‟e karĢı 3,7±0,9, 

p=0,020) 

ÇalıĢmaya alınan hastalardan diyastolik disfonksiyon bulunan grupta 25 hasta ACEI, 25 

hasta ARB kullanmaktaydı. Diyastolik disfonksiyon geliĢmeyen grupta 27 hasta ACEI, 

23 hasta ARB kullanmaktaydı. Gruplar arasında antihipertansif ilaç kullanımı açısından 

farklılık yoktu. 

Ekokardiyografik incemelerde her iki hasta grubunda LV sistolik çap, LV diyastolik 

çap, ejeksiyon fraksiyonu, posterior duvar kalınlığı, septum kalınlığı, sol atrium ve aort 

kökü çapları ölçümlerinde anlamlı farklılık yoktu. Her iki grubun ölçümleri normal 

değer aralığındaydı (tablo-12). 

Tablo 12. Ekokardiyografik Parametreler 

 

Diyastolik 

disfonksiyon 

olan grup 

(n=50) 

Diyastolik 

disfonksiyon 

olmayan grup 

(n=50) 

p 

LV sistolik çap (cm) 3,0±0,4 2,9±0,3 0,370 

LV diyastolik çap (cm) 4,5±0,5 4,6±0,3 0,693 

LV Septum kalınlığı (cm) 0,9±0,09 0,9±0,1 0,217 

LV posterior duvar kalınlığı 

(cm) 

0,9±0,09 0,9±0,08 0,193 

Ejeksiyon farksiyonu(%) 62,9± 3,1 65,8± 4,7 0,121 

Sol atrium çapı (cm) 3,4±0,4 3,5±0,3 0,490 

Aort kökü çapı (cm) 2,9±0,3 2,9±0,3 0,227 
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Tablo 13. Mitral akım doppler parametreleri dağılımı 

 Diyastolik 

disfonksiyon olan 

grup 

(n=50) 

Diyastolik 

disfonksiyon 

olmayan grup 

(n=50) 

 

P 

E dalgası (m/s) 69,5±18,5 94,6±16,8 <0.001 

A dalgası (m/s) 96,9±20,6 71,1±12 <0.001 

E/A 0,7±0,1 1,1±0,1 <0.001 

DT (msn) 305,3±55,2 185,3±29 <0.001 

IVGZ 122±18,1 72,5±7,7 <0.001 

(DT: deselerasyon zamanı, IVGZ: izovolumetrik gevĢeme zamanı) 

Diyastolik disfonksiyonu olan grubun pulsed wave doppler mitral akım parametreleri 

evre I diyastolik disfonksiyon ile uyumluydu. E/A oranı, DT, IVGZ değerleri arasında 

iki grup arasında anlamlı farklılık mevcuttu (tablo-13). 

 Mitral kapak doku doppler parametreleri diyastolik disfonksiyon geliĢen grupta evre I 

diyastolik disfonksiyon ile uyumluydu. Diyastolik disfonksiyon olmayan grubun 

değerleri normal aralıktaydı. 
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5. TARTIġMA 

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk faktörlerinden biri olup, 

kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi belirgin artırmaktadır. Kan basıncının uzun 

süre yüksek seyretmesi, kalpte meydana gelen yapısal ve fonksiyonel değiĢikliklerin en 

önemli nedenidir. Sol ventrikül diastolik kompliyans bozukluğu ilk ortaya çıkan 

fonksiyonel bozukluktur (75). 

Diastolik kalp yetersizliğinin en sık sebebi hipertansiyondur. Diastolik kalp yetmezliği 

olan hastalarda yavaĢ gevĢeyen ve katılaĢmıĢ sol ventrikül ya uygun Ģekilde 

distansiyona gelememektedir ya da ancak yükselmiĢ dolum basınçlarında gereken 

distansiyon düzeyine ulaĢabilmektedir. Bu durum atrial aritmiler veya daha hızlı kalp 

atım hızlarında sol ventrikül atım hacminin artırılamamasına ve buna bağlı olarak 

azalmıĢ egzersiz kapasitesiyle ortaya çıkan semptomlar ile sonuçlanmaktadır (110).  

Diastolik kalp yetmezliği olan hastaların tanınması, bu hastaların neredeyse sistolik kalp 

yetmezliği olan hastalar kadar kötü prognoza sahip olmaları ve diastolik disfonksiyona 

sahip asemptomatik hastaların bile istenmeyen kardiovasküler olaylar yönünden artmıĢ 

risk altında bulunmaları nedeni ile önemlidir (110). 

Son yıllarda HT ile düĢük dereceli kronik inflamasyon varlığı arasında bir iliĢki 

gösterilmiĢtir (111). Ġnflamasyonun, HT‟nin sebebi mi yoksa sonucu mu olduğu 

bilinmemektedir. Ancak, Ģu iyi bilinmektedir ki, belli endotelyal fonksiyon 

anormallikleri HT‟e yol açabilir ve HT‟nin kendisi de endotelyal fonksiyonları negatif 

yönde değiĢtirebilir (112,113). Daha önceleri yumuĢak fiziksel bir bariyer olarak bilinen 

adventisyanın, artık HT‟in patofizyolojisine önemli role sahip serbest oksijen radikalleri 

için önemli bir kaynak olduğu bilinmektedir.  

Hipertansif farelerin adventisyalarında artmıĢ sayıda inflamasyon hücreleri 

belirlenmiĢtir. Aynı zamanda hipertansif fare modellerinde kandaki lenfosit ve monosit 

sayılarının arttığı, artmıĢ ve aktive olmuĢ bu monosit ve lenfositlerin endotelyal 

hücrelere yapıĢtığı kanıtlanmıĢtır (114). 

Dorfells ve arkadaĢları (ark) hipertansif hastalarda, hipertansif olmayanlara oranla 

periferik kan monositlerinden IL-1 ve TNF-α‟nın salınımının attığını ispatlamıĢlardır 
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(112,115). Bununla birlikte HT‟nin, TNF-α aktivasyonuna öncülük ettiği ve TNF- α‟nin 

de IL- 6, MCP-1,VCAM-1 ve ĠCAM-1 moleküllerini kodlayan genlerin 

transkripsiyonuna yol açtığı gösterilmiĢtir (116,117).  

Esansiyel HT‟li hastalarda sağlıklı kontrollere kıyasla inflamatuvar bir belirteç olan 

CRP‟nin yüksek olduğu gösterilmiĢtir (118). Ayrıca yakın geçmiĢte yayımlanan birçok 

çalıĢmada, pre-HT evresindeki hastalarda, normotansif deneklerle karĢılaĢtırıldığında, 

daha yüksek hs-CRP seviyelerinin varlığı gösterilmiĢtir. Bu sonuçlar inflamasyon/HT 

iliĢkisinde daha fazla destek sağlamıĢtır (119-121). HT ve artan TNF-α arasındaki 

potansiyel iliĢkiyi araĢtıran birçok çalıĢma bulunmaktadır. Bunların çoğunda HT varlığı 

ile TNF-α düzeyleri arasında korelasyon olduğu belirtilmiĢtir (122,123). ATTICA 

çalıĢmasında diğer tüm etken faktörlerden (yaĢ, vücut kitle indeksi, kan lipidleri, 

glukoz) bağımsız olarak yükselmiĢ TNF-α seviyeleri ve pre-HT arasındaki pozitif iliĢki 

gösterilmiĢtir (124).  

Ġnflamasyon ile endotel disfonksiyonu arasında da iliĢki olduğu çeĢitli yayınlarda 

bildirilmiĢtir. Endotelyal hücreler, makrofajlar ve T-hücrelerince üretilen IL-6 

inflamatuvar yanıtta yer alan bir sitokindir. IL-6 salınımı periferik vasküler direnç artıĢı, 

endotel disfonksiyonu ve artmıĢ HT riski ile birliktedir (125). Birkaç tane olumsuz 

sonuca rağmen, genel fikir, IL-6 ve HT arasında pozitif bir iliĢki olduğu Ģeklindedir. 

Ancak bu birliktelik HT ve CRP arasındaki kadar güçlü değildir (126). Monosit, 

makrofaj ve lenfositler tarafından salgılanan IL-10 güçlü bir antiinflamatuvar sitokindir. 

Pinderski LJ ve arkadaĢları, özellikle kemik iliği transplantasyonu sonrası verilen 

antiinflamatuvar tedavi sonrası Th1‟in Th2‟ye dönüĢümü, köpük hücresinde 

monosit/makrofaj fonksiyon değiĢikliği, IL-10 artıĢı ve ĠNF-γ azalması sonucunda 

aterosklerotik sürecin yavaĢladığı hatta gerilediğini göstermiĢlerdir. 

Ġmtiaz ve ark. yaptığı çalıĢmada; N/L oranı diyabetik ve hipertansif hastalarda anlamlı 

yüksek bulunmaktadır. Buda inflamasyonun; endotelden salınan nitrik oksit ve 

prostasiklinin vazodilatasyon, antitrombosit ve antiaterojenik fonksiyonlarını 

engellemesine bağlı geliĢen; endotel disfonksiyonuna bağlanmıĢtır (127). Demir M.‟nin 

dipper ve non-dipper HT olan hastalarda inflamatuvar belirteç olarak N/L oranını 

karĢılaĢtırdığı bir çalıĢmada; non-dipper HT olan hastalarda N/L oranın dipper HT 
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olanlara göre anlamlı yüksek bulunmuĢtur. N/L oranı ile kan basıncı yüksekliği arasında 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (128).  

ÇalıĢmamızda izole esansiyel hipertansiyonu bulunan hastalarda bir inflamatuvar 

biyobelirteç olarak kullanılmakta olan nötrofil/lenfosit oranı ile diyastolik disfonksiyon 

geliĢimi arasındaki iliĢkiyi araĢtırdık. Epidemiyolojik olarak benzer iki gruptan; 

diyastolik disfonksiyon olan hastalarda N/L oranı diyastolik disfonksiyonu olmayan 

gruba göre anlamlı yüksekti. Ayrıca, N/L oranı ile diyastolik disfonksiyon varlığı 

arasında güçlü pozitif bir korelasyon bulunmaktaydı. 

Daha önce yapılmıĢ birçok çalıĢmada N/L oranı ile kardiyovasküler hastalıklar 

arasındaki iliĢki gösterilmiĢtir (129). Buna paralel olarak kalp yetmezliğinde, stabil 

angina pektoriste, akut koroner sendromlarda prognozun bağımsız bir belirteci olduğu 

ortaya konmuĢtur (130-132).  

Ġnflamatuvar sürece bağlı; intersitisyel alanda kollajen depolanması, kardiyak fibrozise 

neden olmaktadır. Kardiyak fibrozisde miyokardiyal stiffness (sertlik) ve diyastolik 

disfonksiyon ile sonuçlanmaktadır (133-135). Bazı çalıĢmalarda düĢük dereceli sistemik 

inflamasyon ile yüksek arteryal stiffness ve ilerleyen süreçte ventriküler stiffness ile 

diyastolik yetmezlik arasında iliĢki bulunmuĢtur (136-140).  

Vasan ve ark. yaptığı çalıĢmada; kardiyak remodelingde inflamatuvar yolağın çok güçlü 

bir etken olduğu, CRP, IL-6,TNF-α gibi sistemik inflamatuvar belirteçlerin güçlü 

bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermiĢtir. Yine aynı çalıĢmalarında gelecekte 

geliĢebilecek kalp yetmezliği açısından prediktör birer belirteç oldukları 

gösterilmiĢtir(141). 

Masiha ve ark. yaptığı bir çalıĢmada; inflamatuvar belirteçler ile hipertansif hastalarda 

LV hipertrofisi arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. High sensitif CRP, E-selektin gibi 

inflamatuvar mediyatörler; hipertansif olup diyastolik disfonksiyon olanlarda, 

hipertansif olup diyastolik disfonksiyon olmayan gruba göre yüksek bulunmuĢtur (142) 

Renin-anjiotensin –aldesteron sistemi LV diyastolik disfonksiyonu geliĢmesi ve bunun 

kalp yetmezliğine ilerlemesi sürecinde önemli rol oynamaktadır. Parakrin ve otokrin 

sinyallerle aktiflenen RAA sisteminin etkisiyle LVH ve miyokardiyal fibrozis 
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geliĢmektedir (143,144). Son çalıĢmalarda RAA sisteminin; miyokardiyal ve vasküler 

inflamasyona neden olan sitokinlerin ve kemokinlerin salınım ve aktivasyonuna neden 

olduğu gösterilmiĢtir. Bu doku inflamasyonu, miyokardiyal fibrozise sebep olmakta; LV 

yapı ve geometrisini değiĢtirmekte, diyastolik disfonksiyon geliĢmesine sebep 

olabilmektedir. 

Nötrofil/lenfosit (N/L) oranının koroner arterlerdeki aterosklerozun ilerleyiĢi ile iliĢkili 

olduğu ve akut miyokart enfarktüsünde hastane içi istenmeyen olayların ve primer 

perkütan giriĢim sonrası baĢarısız reperfüzyonun CRP ile birlikte bağımsız birer 

öngördürücüsü olduğu gösterilmiĢtir (146,147). ST yükselmeli miyokart enfarktüslü 

hastaların 4 yıl süre ile izlenmesinde de N/L oranının uzun dönemde istenmeyen 

kardiyovasküler olay riskinde %23‟lük bir artıĢla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (148). 

Sönmez O. ve ark.‟ nın SYNTAX skorlaması kullanarak yaptıkları çalıĢmada; stabil 

angina pektorisi olan hastalarda N/L oranı ile koroner arter lezyon yaygınlığı ve 

kompex lezyonlar açısından karĢılaĢtırdılar. Yüksek SYNTAX skoru olan hastalarda 

N/L oranı yüksek olarak buldular (149). 

Primer koroner giriĢim yapılmıĢ hastalarda da artmıĢ N/L oranı hastane içi istenmeyen 

olayların artıĢı ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (147). Tamhane U. ve ark. ‟nın ST 

yükselmeli MI ve non-ST yükselmeli MI olan hastalarda N/L oranı ile hastane içi ve 6. 

Ayda mortaliteyi araĢtırdıkları çalıĢmada; N/L oranı yüksek olanlarda hem hastane içi 

hem de 6. Ay sonunda daha yüksek mortalite bulunmuĢtur. Bu artıĢın inflamatuvar 

stressin neden olduğu bir sonuç olduğu düĢünülebilir. Bunun yanında diğer çalıĢmalarda 

yine primer giriĢim yapılmıĢ hastalarda koroner arter hastalığı yaygınlığı ile iliĢki tespit 

edilmiĢtir (150). ġarlı ve ark.‟ları Kawasaki, takayasu ve Behçet hastalığı gibi 

inflamatuvar hastalıklarla iliĢkisi olan koroner arter ektazinin N/L oranına etkisini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında; normal koroner artere sahip olanlara göre N/L oranını 

koroner arter ektazisi olan grupta anlamlı olarak yüksek bulmuĢlardır (151). Demirkol S 

ve ark.‟nın sendrom X‟li hastalarda korotis-intima media kalınlığı ve N/L oranın 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada N/L oranı ile karotis-intima media kalınlığı arasında anlamlı 

iliĢki saptanmıĢtır. Bu iliĢki sendrom X etyopatogenezinde endotel disfonksiyonu 

olabileceğini düĢündürmektedir (152). Endotel disfonksiyonu KAH göstergesidir. 

Yapılan birçok çalıĢmada endotel disfonksiyonu ile KAH‟ın ciddiyeti arasında iliĢki 
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olduğu gösterilmiĢtir. Koroner arter hastalığı da diyastolik disfonksiyonun önemli bir 

nedenidir. Yüksek N/L oranın sahip hastalarda diyastolik disfonksiyon geliĢiminin 

nedenlerinden biri de altta yatan subklinik KAH varlığı olabilir. 

Daha önce Masiha ve ark. yapmıĢ oldukları çalıĢmada da sonuçlarımız ile uyumlu 

Ģekilde diyastolik disfonksiyonu olan hipertansiflerde diyastolik disfonksiyonu 

olmayanlara göre CRP, E-selektin gibi inflamatuvar biyobelirteçler daha yüksek 

bulunmuĢtu (142). Bizim çalıĢmamızda da diyastolik disfonksionu olan hipertansif 

hastalarda N/L oranının yüksek olması kronik inflamasyonun diyastolik disfonksiyon 

geliĢiminde rol oynadığını düĢündürmektedir. Bu iliĢkiyi açıklayabilecek muhtemel 

patofizyolojik mekanizmalar Ģunlardır:  

1) Hipertansiyonun hem nedeni hemde sonucu olarak kabul edilen inflamasyon 

kardiyak fibrozise sebep olarak; sol ventrikül kompliyansın bozabilir ve diyastolik 

disfonksiyon geliĢimine neden olabilir. 

 2) N/L oranı artmıĢ hastalarda gece kan basıncınde yeterli düĢüĢün olmaması bu 

hastalarda diyastolik disfonksiyon geliĢimine yol açabilir.  

3) Hipertansiyon geliĢiminde önemli rolü olan RAA sistemi, miyokardiyal ve vasküler 

inflamasyona neden olan sitokinlerin ve kemokinlerin salınımını tetikleyerek aynı 

zamanda diyastolik disfonksiyon geliĢimine yol açabilir.  

4) Ġnflamatuvar ortam klinik/subkilinik KAH geliĢimine katkı sağlayarak diyastolik 

disfonksiyon geliĢimine yol açabilir.  

Sonuç olarak; N/L kolay ulaĢılabilir bir inflamasyon belirteçi olarak hipertansif 

hastalarda diyastolik disfonksiyonu varlığını tahmin etmede kullanılabilir. 
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6. SONUÇLAR 

Ekokardiyografi yöntemi ile Grade I sol ventrikül diyastolik disfonksiyon saptanan 

izole esansiyel hipertansiyonlu hastalarda kanda N/L oranı düzeyine bakılması ile ilgili 

çalıĢmanın sonuçları; 

1. Ġzole esansiyel hipertansiyon hastalarında N/L oranı ile diyastolik disfonksiyon 

geliĢimi arasında güçlü bir iliĢkili olduğu bulunmuĢtur.  

2. Kardiyovasküler hastalık açısından yüksek riskli hasta gruplarının saptanmasında 

önemi çok iyi bilinen bir inflamatuvar belirteç olan yüksek duyarlıklı CRP düzeyleri ile 

de diyastolik disfonksiyon arasında anlamlı iliskili olduğu saptanmıstır. 

3. Diyastolik disfonksiyon sol ventrikül hipertrofisi geliĢmesinden, aterosklerotik 

hastalıktan ve hipertansiyonla iliĢkili sistolik kalp yetmezliğinden önce olabilir. Bu 

yüzden N/L oranı yüksekliği esansiyel hipertansiyonlu hastaların, kalp yetmezliğine 

gidiĢatını belirlemede byokimyasal bir belirteç olabilir. 
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