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BiRINCi BASAMAKTA HIPERTANSIYON TANISINDA UC YONTEMIN
KARSILASTIRILMASI

OZET

Giris: Hipertansiyon birinci basamakta oldukca sik goriilmektedir.

Amag: Bu calismanin amaci, ofis ve evde kan basinci dlgiim yontemlerini ambulatuar
Olclim yontemi ile karsilagtirmak ve birinci basamakta hangi yontemin kullanilabilir

oldugunu belirlemek.

Yontem: Bu calismaya aile hekimligi poliklinigine basvuran ve TA > 140/90 olan
hastalar dahil edilmistir. Calismaya katilan hastalara ii¢ ofis 6l¢iimii, 7 glin sabah aksam
olmak tlizere evde Ol¢clim ve 24 saatlik ambulatuar kan basinci Sl¢iimii yapilmaistir.
Ambulatuar kan basinci dl¢iimii ile sinir degeri asan kan basinci yiizdeleri, dipper ve
non-dipper yiizdeleri elde edildi. Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri tarafindan finanse edilmistir (ERUBAP, Proje No: TTU-2016-6645).

Bulgular ve Sonug¢: Bu calisma eyliil-aralik 2016 tarihleri arasinda yapilmistir.
Calismaya katilan 29 kisinin % 82.8’1 kadin, % 17.2” si erkekti. Yas ortalamasi 50.65
idi. En sik meslek ev hanimi (% 62.1), ikinci sirada ise memurlar (%13.1)
vardi.hastalarin % 13.8°1 sigara igiyordu. Ofis Ol¢iimlerinin % 48.2’inde sistolik
hipertansiyon, %62.0’sinde diyastolik hipertansiyon, ev Ol¢limlerinde %48.2 sistolik
hipertansiyon ve % 37.9 diyastolik hipertansiyon tespit edilmisken, ambulatuar
Olgtimlerde % 24.1 sistolik hipertansiyon ve %51.7 diyastolik hipertansiyon tespit
edilmistir. Bu calisma ev dl¢limlerinin, ofis dl¢iimlerine gore ambulatuar 6l¢timlerle

daha uyumlu oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Birinci Basamak, Hipertansiyon, Tani, Ambulatuar Olgiim

Vil



THE COMPARISON OF THREE METHODS IN HYPERTENSION
DIAGNOSIS IN PRIMARY CARE

ABSTRACT

Objective: Hypertension is very common in primary care patients. The aim of this
study was to compare the office and home blood pressure measurements with 24 hours
ambulatory blood pressure measurement and decide about method which could be used

in primary care.

Methods: This study was performed in a performed on primary care patients. Patients
who had blood pressure measurements 140/90 mm Hg and over were included in the
study. Subjects with initial high blood pressure were evaluated by using three office
measurements, seven days home blood pressure measurement and 24 hours ambulatory
blood pressure measurement. The ambulatory blood pressure gave us the percentage of
measurements exceeding the normal blood pressure, non-dipper and dipper blood
pressure values. This study was funded by the Scientific Research Council of Erciyes
University (ERUBAP, Project No. TTU-2016-6645).

Results: The study started in september 2016 and ended in December 2016. Of the 29
subjects, 82.8% were women and 17.2 were men. The mean age was 50.65. The most
common occupation was housewives with 62.1% followed by 13.1% government
employees. Of the subjects 13.8% were smoking. Office measurements revealed 48.2%
systolic, 62.0% diastolic hypertensive values, whereas these were 48.2% and 37.9% for

home measurements and 24.1% and 51.7% for ambulatory measurements.

Conclusion: The results of this study demonstrated that the mean value of the home
measurements were more compliant with the ambulatory blood pressure measurements

than office measurements in the diagnosis of hypertension.

Keywords: primary care, hypertension, diagnosis, ambulatory measurement
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1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon (HT), en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Onlenebilir ve tedavi
edilebilir kiiresel bir halk sagligi sorunudur. Bu nedenle, dogru tan1 konmasi ve etkin
tedavi edilmesi glin gectikge onem kazanmaktadir. HT kardiyovaskiiler hastaliklar,
stroke, renal hastaliklar, erken Olim ve yeti yitimi gibi durumlarla yakindan
iliskilidir(1). Kan basinc1 (KB) degerleri ile kardiyovaskiiler ve renal morbidite

arasindaki iliski ¢ok sayida gozlemsel ¢aligmada degerlendirilmistir(2).

HT, gelismekte olan ve gelismis iilkelerin en basta gelen saglik sorunlarindan biridir.
Yapilan calismalar kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin, sistolik kan basinci
(SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) ile yakin iliski i¢cinde oldugunu gostermistir(3).
HT tedavisinde amag, kardiyovaskiiler hastaliklarla beraber morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), prevalansi olduk¢a yiiksek olan HT’nin
diinyada onlenebilir 6liim nedenleri i¢inde birinci sirada yer aldigini bildirmektedir(4).
DKB’nin 2 mmHg diisiiriilmesinin stroke gelisimini %15, iskemik kalp hastalig
gelisimini %6 azaltabilecegi, ortalama kan basincinin (OKB) 2 mmHg diisiiriilmesinin
ise stroka bagli mortaliteyi %6, iskemik kalp hastaligina bagli mortaliteyi %4 ve toplam
mortaliteyi de %3 azaltabilecegi 6ne stiriilmiistiir(5). KB’yi diistirmede etkin tedaviler
olmasina karsin HT nin farkindalik, tedavi ve kontrol oranlar1 diisliktiir. Diinyada HT
hastas1 olan insanlarin yalniz %50’si hipertansif oldugunun farkindadir. Bunlarin
%350’s1 antihipertansif tedavi almakta, antihipertansif tedavi alanlarin ise ancak

%50’sinde HT kontrol altina alinabilmektedir(6). Genel olarak asemptomatik seyri



nedeniyle HT hastalarinin ¢ogunda tani gecikmektedir. Ayrica, kontrol altina
almamamis HT’nin ¢ok iyi bilinen tehlikelerine ragmen, hastalarin ¢ogunlugunda
hastalik hala yeterince tedavi edilememektedir. Ulkemizdeki yaklasik 15 milyon
civarindaki hipertansif bireyin yarisindan ¢ogunun hipertansiyonunun farkinda
olmadigi, erigkinlerdeki KB kontroliinlin tiim hipertansiflerde % 8, KB yiiksekliginin
farkinda olan ve tedavi alanlarda ise % 20,7 oldugu bulunmustur. Bu oranlarin diisiik
olmasinda, hastalarin hipertansiyonlu olduklarinin farkinda olmamalar1 yani sira,
hastalara etkin ve yeterli tedavi verilmemesi de rol oynamaktadir. Tedavi yetersizliginde
onemli noktalardan birisi yasam stili degisikliklerinin yeterince Onerilmemesi ve bu
nedenle hastalar tarafindan yeterince yapilmamasidir. ilag tedavisi alan hastalarda ise;
kontrol oranlarinin diisiikliigiinde en oOnemli etkenlerin, hastalarin biiyiik bir
cogunlugunda monoterapi uygulanmasi ve ilag uyumunun yetersizligi oldugu

disiiniilmektedir(7).

Tiirkiye Istatistik Kurumu 2014 y1l1 verilerine gore, HT en sik goriilen {igiincii hastalik
olup, 15 yas ve tistii bireylerin %16,1’inde goriilmektedir(8). Epidemiyolojik ¢caligmalar
30 yas ve tizerinde %20-25 olan HT sikliginin yasla birlikte belirgin artis gostererek, 60
yas ve lizerinde %50’lere ¢iktigini gostermektedir(9).

Bu c¢alismada birinci basamakta HT tamist1 koyarken ii¢ Ol¢ciim yOnteminin
karsilastirilmasi, ofis ve ofis disi KB 6l¢iim yontemlerinin ambulatuar 6lgiim yontemi

referans alinarak birinci basamakta kullanilabilirliginin degerlendirilmesi diisiiniildii.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon Tanim ve Siniflamasi

Erigkinlerde (>18 yas) hekim tarafindan yapilan standart 6l¢iim ile SKB >140 mmHg
ve/veya DKB>90 mmHg olmasi HT olarak tamimlanmaktadir(10). Ozellikle SKB
onemlidir ve ¢ogu hastada tanida esastir. 80 yas ve istii bireylerde SKB’nin 150

mmHg’ye kadar kabul edilebilir oldugu bildirilmektedir(11).
2.1.1. Etyolojiye Gore Siniflama

HT’si olanlarin %95°1 primer (esansiyel) HT olup, diger %5’inde parankimal renal
hastalik, renal arter stenozu, asir1 aldosteron salinimi, feokromasitoma ve uyku apnesi

gibi bir nedene bagl sekonder HT mevcuttur(11).
2.1.2. Kan Basinc1 Degerine Gore Siniflandirilma

DSO’ye gére HT diinyada onlenebilir 6liim nedenleri arasinda birinci siradadir. HT
tedavisinde amag, kardiyovaskiiler hastaliklarla beraber morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir(4). Bu amacla periyodik olarak Avrupa Hipertansiyon Dernegi-Avrupa
Kardiyoloji Dernegi [European Society of Hypertension-European Society of
Cardiology (ESH-ESC)], DSO, Amerikan Ulusal Birlesik Komitesi [American Joint
National Comitte (JNC)] tarafindan HT’ye yaklasim kilavuzlar yayinlanmaktadir.

Tablo 1 ve Tablo 2 de bu kilavuzlara gére KB smiflamasi verilmistir. Kardiyovaskiiler



morbidite ve mortalitenin hem sistolik hem de diyastolik kan basinci ile siirekli bir iliski

icinde oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢aligma vardir.
Ayrica, hem sistolik hem de diyastolik KB, kalp yetersizligi, son donem bobrek hastaligi ve

periferik arter hastalig1 ile bagimsiz ve kademeli bir iligki gostermektedir(2).

Tablo 1. ESH-ESC/2013 Hipertansiyon Kilavuzuna Gore Ofis KB Degerlerinin
Tanimlari ve Siniflamasi (mm Hg)

Kategori Sistolik ve Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 Hipertansiyon >180 velveya >110
Izole Sistolik Hipertansiyon >140 ve <90

Tablo 2. INC VII Kilavuzuna Gore KB Siniflamasi

Kategori Sistolik ve Diyastolik
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

Evre 1 140-159 veya 90-99
Evre 2 >160 veya >100

2.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

DSO’ye gore diinya capindaki dliimlerin yaklasik %12,8°i HT'den kaynaklanmaktadir
ve yaklasik 7,5 milyon insanin HT den 61diigii tahmin edilmektedir. HT, koroner kalp
hastaligr ve hemorajik inme icin biiyiikk bir risk faktoriidiir. Diger komplikasyonlar
arasinda kalp yetersizligi, periferal vaskiiler hastalik, renal yetmezlik, retinal hemoraji

ve gérme bozuklugu yer almaktadir(12). 2000 yili verilerine gore diinyadaki erigkin




niifusun % 26,4’liniin hipertansiyonu oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2’ye
cikacagl tahmin edilmektedir. Yani yaklagik 972 milyon insan HT hastasidir ve 25 yil
sonra bu rakam 1,5 milyar1 asacaktir. Hipertansiyonu olan bireylerin ¢ogu gelismekte
olan iilkelerde yasamaktadir(13). Tiirkiye Istatistik Kurumu 2014 yili verilerine gore,
HT en sik goriilen {giincii hastalik olup, 15 yas ve dstii bireylerin %16,1’inde
goriilmektedir(8). Epidemiyolojik ¢alismalar 30 yas ve iizerinde %20-25 olan HT
sikliginin yagla birlikte belirgin artis gostererek, 60 yas ve tizerinde %50’lere ¢iktigini
gostermektedir(9). Tiirk Hipertansiyon Prevelans ¢alismasinda (PatenT-2012) ise
Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansinin %30,3 olarak bulundu. Kadinlarda (% 32,3)
erkeklerden (%28,4) daha yiiksek olarak bulundu(14). Hipertansiyon komplikasyonlari
diinyada her yil 9,4 milyon 6liime neden olmaktadir. Kalp hastaliklarina bagli 6liimlerin
%45’inden, inmeye bagli Olimlerin %351’inden hipertansiyon sorumludur(15). HT
yiiksekliginin toplumlarda yagl niifusun artisi, obezitenin artis1 ve diyette tuz aliminin

fazlalig ile iligkili oldugu bulunmustur(1).
2.3. Hipertansiyonun Tamsal Degerlendirilmesi

Eriskinlerde her klinik muayenede KB mutlaka 6l¢iilmeli ve 30 saniyeden daha kisa
olmamak kosulu ile nabiz sayilmalidir. Bunun yani sira hastanin risk faktorlerini
belirlemek ve sekonder HT nedenlerini sorgulamak amaciyla mutlaka ayrintili tibbi
Oykiisii almmali, sistemik fiziksel muayene ve gerekli laboratuar incelemeleri
yapilmalidir. Tibbi 6ykiide gecirilmis ve/veya eslik eden hastaliklar, daha 6nceki KB
Ol¢timleri, ailede kardiyovaskiiler hastalik oykiisli, kullanilan ve/veya kullanilmig
antihipertansif ilaglar mutlaka sorgulanmalidir. Sekonder HT diisiiniilen hastalarda ug
organ hasarina yonelik belirtiler mutlaka sorgulanmalidir(16). Tablo 3’de ailevi ve tibbi

Oykiide sorgulanmasi gerekenler verilmistir(10).



Tablo 3. Kisisel ve Ailevi Tibbi Oykii

1. KB yiiksekliginin siiresi ve ev dl¢iimleri de dahil olmak iizere 6nceki kan basinci
yiiksekliginin diizeyi

2. ikincil hipertansiyon

a) KBH (polikistik bobrek) aile oykiisii

b) Bobrek hastaligi, idrar yolu enfeksiyonu, hematiiri, analjezik ilaglarin kotiiye kullanimi (renal
parankim hastalig1) oykiisii

¢) Dogum kontrol hap1, meyankokii, karbnoksolon, vazokonstriiktif burun damlalari, kokain,
amfetamin, gliko- ve mineralokortikoitler, steroit dis1 antienflamatuar ilaglar, eritromisin, siklosporin
gibi ia¢/madde kullanimi

d) Tekrarlayan terleme, basagrisi, anksiyete, ¢carpinti (feokromasitoma) ataklari

3. Risk faktorleri

a) Kisinin kendisinde ve ailesinde hipertansiyon ve KDH 6ykiisii

b) Kisinin kendisinde ve ailesinde dislipidemi 6ykiisii

¢) Kisinin kendisinde ve ailesinde diyabet oykiisii (ilaglar, kan glikozu degerleri, poliiiri)

d) Sigara aligkanliklari

e) Diyet aligkanliklar1

f) Yakin zamanda kilo degisimi: obezite

g) Fizik aktivite miktari

h) Horlama: uyku apnesi (esinden de ayrica bilgi alinmalidir)

i) Diisiik dogum agirlig

4. Organ hasarn ve kardiyovaskiiler hastahik oykii ve semptomlari.

a) Beyin ve gozler: basagrisi, vertigo, gorme azalmasi, GIA, duyu ve motor defisiti, inme, karotis
revaskiilarizasyonu

b) Kalp: gogiis agrisi, nefes darligi, ayak bilegi sismesi, miyokart enfarktiisii, revaskiilarizasyon,
senkop, carpinti, aritmi ve ozellikle atriyal fibrilasyon dykiisii

c) Bobrek: susuma, poliiiri, noktiiri, hematiiri

d) Periferik arterler: ekstremitelerde sogukluk, aralikli klodikasyo, agrisiz yiiriime mesafesi, periferik
revaskiilarizasyon

e) Horlama/kronik akciger hastaligi/uyku apnesi 6ykiisii

f) Bilissel islevlerde bozulma

5. Hipertansiyon tedavisi

a) Halen kullanidig1 antihipertansif ilaglar

b) Eskiden kullandig1 antihipertansif ilaglar

¢) flaca uyum veya uyumsuzluk kanitlar

d) Ilaglarm etkinligi ve yan etkileri




2.3.1. Kan Basmci Olgiimii

KB’nin dogru dl¢iilmesi ve yorumlanmast HT tanm1 ve tedavisinde ¢ok onemlidir. KB
giin i¢inde degisim gosterir. Bununla beraber giinden giline, aydan aya ve mevsimden
mevsime biiyiik spontan degisimler gosterir(17,18,19). Olgiimlerin dogru yapilmasi
hekimi yanlig tan1 konulmasindan ve gereksiz ila¢ kullanimindan uzaklastiracaktir. Bu
nedenle kan basinci 6lgiimleri belirlenmis olan standartlara uygun olarak yapilmalidir.
Standartlara uygun olarak yapilan kan basinci 6l¢limleri tan1 sonrasi hasta takibi ve ilag
etkinligi degerlendirilmesi acisindan da olduk¢a &nemlidir(19). AKBO, EKBO ve
OKBO smir degerleri farklilik gostermektedir. Tablo 4’de bu smir degerler
verilmistir(10).

Tablo 4. Ofis ve ofis dis1 kan basinci degerlerine gére hipertansiyon tanimi

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
OKBO >140 velveya >9()
AKBO
Giindiiz >135 ve/veya >85
Gece >120 ve/veya >70
24 saat >130 ve/veya >80
EKBO >135 ve/veya >85

2.3.1.1. Ofis Kan Basma Ol¢iimii

Hekim tarafindan klasik oskiiltatuar yontemle ya da giivenilirligi kanitlanmis uygun
mangonlu otomatik veya elektronik (dijital gostergeli) tansiyon 6l¢iim ile yapilmalidir.
Ik muayenede 6l¢iim her iki koldan yapilmalidir. Iki koldan yapilan KB 6lgiimleri
arasinda >10 mmHg fark varsa 6l¢lim tekrarlanmali, fark devam ederse yliksek 6l¢iim
yapilan koldan Olgiime devam edilmelidir. Kollar arasindaki Ol¢iim farki es zamanl
olarak yapilan Olglimlerde degerlidir. Yashlarda, diyabetik hastalarda ve ortostatik
hipotansiyonun goriildigi hastalarda ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonra Ol¢iim
yapilmalidir. SKB’de >20 mmHg ve DKB’de >10 mmHg diisiis varsa ortostatik
hipotansiyon vardir. Ortostatik hipotansiyonun kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite ile
yakindan iliskili oldugu diisiiniilmektedir(20,21,22). Dinlenme kalp hiz1 degerleri HT
dahil bir ¢ok durumda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite 6ngoriiciisii oldugu icin

KB ol¢limleri kalp hiz1 Olgiimleri ile birlikte yapilmalidir(23,24). ESH-ESC 2013




kilavuzuna gore ofis KB Ol¢iimii sirasinda dikkat edilmesi gerekenler Tablo 5’de

verilmigtir.

Tablo 5. ESH-ESC 2013 Kilavuzuna Gére Ofis Kan Basinci Olgiimleri

Ofiste KB’n1 6lgerken, dikkat edilmesi gerekenler sunlardir:

+ KB 6l¢iimiine baslamadan 6nce hastanin 3-5 dk siireyle oturmasina izin verin

» Hasta oturur pozisyonda iken, 1-2 dakika arayla, en az iki KB &l¢iimii alin. ilk iki 6l¢iim birbirinden

cok farkliysa ek dl¢iimler yapin. Uygun goriirseniz ortalama KB’yi diisiiniin

* Atriyal fibrilasyon gibi aritmileri olan hastalarda, dogrulugunu arttirmak i¢in, KB 6l¢iimlerini

tekrarlayin

» Standart bir hava kesesi (12—13 c¢m genisliginde ve 35 cm uzunlugunda) kullanin, ancak kalin (kol
gevresi >32 cm) ve ince kollu kisiler i¢in sirasiyla daha genis ve daha dar birer hava kesesi de

bulundurun.

* Hastanin pozisyonu ne olursa olsun mansonun yerini kalp seviyesinde tutun.

* Oskiiltatuar yontemi uygularken, sistolik ve diyastolik KB’yi belirlemek i¢in sirasiyla Korotkoff faz I
ve V’i (kaybolus) kullanin.

» Ik muayenede KB’yi her iki koldan da 6lgerek olas1 bir fark varsa belirleyin. Daha yiiksek degeri olan

kolu temel alin.

* Yasli bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik hipotansiyonun sik veya olasi oldugu diger durumlarda,

ilk muayene sirasinda, KB’yi ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonra tekrar l¢iin.

* Geleneksel KB 6l¢iimii sirasinda, ikinci dlglimden sonra oturur durumdayken nabiz palpasyonuyla (en

az 30 saniye) kalp hizin1 6l¢iin.

2.3.1.2. Ambulatuar Kan Basimeci Ol¢iimii

Ambulatuar kan basinci dl¢iimii (AKBO), giindiiz aktiviteler sirasinda ve gece uyku
sirasinda KB hakkinda bilgi saglar. Genellikle hastanin baskin olmayan kounda takili
tagiabilir bir KB 0lglim cihazi ile 24-25 saathi siire boyunca KB Ol¢iimii
gerceklestirilir. Hastaya normal giinliik aktivitelerini yerine getirmesi ancak agir

egzersizden kaginmasi, manson sisirilirken hareket etmemesi, konusmamasi ve kolunu




hareketsiz olarak, mansonu kalp seviyesinde tutmasi sdylenmelidir. Hastadan ilacin
aldig1 saat, 6giinlerin saati, yatis ve uyanis saatlerine ek olarak KB’yi etkileyebilecek
belirtiler ve olaylar konusunda giinliik tutarak bilgi saglamasi istenir. Klinik
uygulamada ol¢timler siklikla gilindiizleri 15 dakika, geceleri ise 30 dakika araliklarla
yapilir; 24 saatlik KB hesaplamalarmin dogrulugunu azalttigindan KB odlglimleri
arasinda cok uzun araliklar birakilmamalidir(25). Yapilan 6l¢iimlerin %70’inin gegerli
olmas1 ol¢iimiin kabul edilebilir olmasi i¢in yeterlidir.. ayrica hastanin kardiyak ritmi
belirgin sekilde diizensizse Slgiimlerin dogru olmayabilecegi de unutulmamalidir(26).
Gece-giindiiz KB orani ortalama gece ve gilindiiz KB arasindaki orandir. Gece KB
saglikli bireylerde giindiiz degerlerinin %10’u kadar azalir ve buna ‘dipping’ ad1 verilir.
Gece KB 6l¢iimiiniin giindiiz degerlerinin %10’undan daha fazla distiigii kisilerin
(gece-giindiiz KB oran1 <0,9) dipper olarak tanimlandigi bir sinir degerin belirlenmesi
genel kabul gormektedir. Yakin zamanda daha fazla dipping kategorisi Onerilmistir;
dipping bulunmamasi veya ters dipping, yani, gece KB artis1 (oran>1,0); hafif dipping
(0,9<oran<1,0); dipping (0,8<oran<0,9) ve asirt dipping (oran <0,8) Dipping
bulunmamasinin olas1 nedenleri uyku bozuklugu, tikayici uyku apnesi, obezite, tuza
duyarh kisilerde yiiksek tuz alimi, ortostatik hipotansiyon, otonomik islev bozuklugu,
KBH, diyabetik noropati ve yasliliktir(10). Bir¢ok calisma, hipertansif hastalarda sol
ventrikiil hipertrofisi, artan karotis intima-media kalinlig1 ve diger organ hasar1 belirteg-
lerindeki artisin ofis KB’ye kiyasla ambulatuvar KB ile daha iyi korelasyon gosterdigini
kanitlamistir(27,28). 24 saatlik ortalama KB’nin morbid veya 6liimciil olaylarla daha
giiclii bir iligskiye sahip oldugu da tutarli sekilde gosterilmistir. Hassas sekilde dlgiilmiis
ofis KB’nin ambulatuvar KB’ye benzer belirtici degere sahip oldugunu gdsteren

caligmalar da mevcuttur(29).
2.3.1.3. Evde Kan Basimci Ol¢iimii

Tanisal degerlendirme i¢in KB en az 3-4 giin boyunca, tercihen ardisik 7 giin, sabah -
aksam Olgiilmelidir. KB hasta oturur pozisyondayken sessiz bir odada, sirt1 ve kolu
desteklenmis halde, 5 dakikalik dinlenme sonrasinda ve iki Ol¢lim arasinda 1-2
dakikalik siire birakilarak Olgiiliir; sonuglar her Sl¢limden hemen kaydedilir. Hasta
tarafindan bildirilen KB degerleri daima giivenilir olmayabilecegi i¢in bellek iceren bir

cithazda sonuglarin saklanmasi veri kaybini 6nleyebilir. Evde KB, ilk izleme giinii harig



tutularak tiim Ol¢limlerin ortalamasi alinarak hesaplanir(30). Evde kan basinci dl¢iimii,
ambulatuar kan basinci Olglimiine gore giinler arasindaki kan basici degerlerini
karsilastirmak i¢in daha elverislidir. Maliyeti daha diisiiktiir ve daha kolay
tekrarlanabilir(31). Giinliik aktiviteler ve uyku sirasindaki kan basinci1 degiskenliklerini
ambulatuar kan basinci Ol¢iimii gibi degerlendirilememesi ise evde kan basinci
dl¢iimiiniin dezavantajlaridir(32). Evde kan basinci dl¢iimii (EKBO), ofis kan basinci
dlgiimii (OKBO) ile kiyaslandiginda hipertansiyona bagli u¢ organ hasar1 ile daha
yakindan iliskilidir. Yapilan ¢alismalarda u¢ organ hasarini belirlemede yas ve cinsiyet
diizenlemeleri ~ yapildiktan sonra AKBO ile yakin korelasyon gdsterdigi
disiiniilmektedir(27,28)

2.3.2. Beyaz Onliik Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon

OKBO ¢ogu zaman ofis dist KB 6lgiimiine gore daha yiiksektir. Buna ‘beyaz 6nliik
etkisi’ denir. ‘Beyaz onliik’ ya da ‘izole ofis’ hipertansiyonu KB’nin tekrarlayan
vizitlerde ofiste yiiksek iken, ofis disinda gerek AKBO gerekse EKBO ile normal
olmasi durumunu ifade eder. Bunun aksine, KB ofiste normal olup, tibbi ortam disinda
anormal diizeyde yiiksek olabilir. Bu durum “maskeli” veya “izole ambulatuvar
hipertansiyon” olarak adlandirilir. Bu tanimlarin yalnizca tedavi gérmemis kisilerde

kullanilmas1 6nerilmektedir(32).
2.3.2.1. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Beyaz onliik hipertansiyonunun genel goriilme sikligi %13 (%9-16) olmasina ragmen
yapilan ¢aligmalarda hipertansif kisilerde %32 (%25-46)’ye ¢iktigi gosterilmistir(33).
Normotansif kisilerle karsilastirildiginda beyaz onliik hipertansiyonu bulunan kisilerde
ofis dis1 KB daha yiiksektir(33,34). SVH gibi klinik belirti gostermeyen organ hasari
daha sik goriilebilir(35). Bu durum ayrica metabolik risk faktorleri ve uzun vadede yeni
baslangi¢li diyabet ve uzun siireli hipertansiyonda ilerleme gibi riskler i¢in de
gecerlidir. Beyaz &nliik hipertansiyonu olan hastalarin tekrarlayan OKBO ile takip
edilmesi gerekmektedir(34).
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2.3.2.2. Maskeli Hipertansiyon

Yapilan c¢alismalarda maskeli hipertansiyon gorilme sikligt %13 (%10-17)
bulunmustur(33). Maskeli hipertansiyona neden olan faktorler geng yas, erkek cinsiyet,
sigara, alkol tiiketimi, fiziksel aktivite, egzersiz kaynakli hipertansiyon, anksiyete, is
stresi, obezite, diyabet, KBH ve ailede hipertansiyon Oykiisii oldugu diisiiniilmektedir.
Maskeli hipertansiyonun kardiyovaskiiler olaylarin insidansinin normotansiyona kiyasla
iki kat yiiksek oldugu ve uzun siireli hipertansiyona benzer oldugunu gosteren

calismalar bulunmaktadir(36).

Maskeli hipertansiyon 6zellikle gece KB artis1 olan diyabetik hastalarda daha yiiksek
nefropati riskiyle iliskili bulunmustur(37,38) .

2.3.3. Anamnez

Anamnezde ilk tani tarihi, mevcut ve gecmisteki KB dl¢iimleri ve mevcut ve gecmisteki
antihipertansif  ilaglar  degerlendirilmelidir. ~ Ikincil  hipertansiyon  nedenleri
sorgulanmalidir. Kadinlar gebelikle iliskili hipertansiyon konusunda sorgulanmalidi.
Eslik eden hastalik varliginda renal ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin (KAH, kalp
yetmezligi, inme, periferik arter hastaligi, KV 6liim) riskinde artis olur. KBH oykiisii
olanlarda etyoloji ve hastaligin siiresi belirtilmelidir. Ailede erken hipertansiyon
velveya erken kardiyovaskiiler hastalik Oykiisic bulunmasi, ailesel (genetik)
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik egiliminin eklenmesinin O6nemli bir

gostergesidir(10).
2.3.4. Fizik Muayene

Kan basinci tablo 4’de belirtildigi sekilde oOl¢lilmelidir ve hipertansiyon tanisinin
dogrulanmas igin tekrarlanmalidir. Iki kol arasindaki fark sistolik KB i¢in >20 mmHg
ve/veya diyasyolik KB i¢in >10 mmHg olmasi halinde vaskiiler anomaliler acisindan
hasta daha dikkatli degerlendirilmelidir. Tiim hastalarda karotis erterlerde, renal
arterlerde ve kalpte oskiiltasyon ile iiflirim varlig1 arastirilmalidir ve iifliriim tespit
edildigi takdirde gerekli ek tetkikler yapilmalidir. Nabiz palpasyonu ile aritmi agisindan
degerlendirilmelidir. Artan nabiz degerleri kardiyovaskiiler hastaliklar riskinin de

arttigin1  gosterir. Nabiz diizensiz ise mutlaka atriyal fibrilasyon agisindan hasta
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degerlendirilmeldir(10). Tablo 6’de sekonder HT, organ hasar1 ve obezitenin tespitine

yonelik fizik muayene verilmistir(10).
2.3.5. Laboratuar inceleme

Sekonder hipertansiyon etyolojisini ve hedef organ hasarini arastirmak amaciyla
tetkikler yapilabilir. Geng¢ hastalarda, KB yiiksek olanlarda ve hizli gelisen HT de
tanisal incelemeler daha ayrmtili olmalidir. Onerilen laboratuar incelemeleri rutin
biyokimyasal tetkikler, tam kan sayimi, idrar incelemesi, elektrokardiyogramdir ve

gerekli goriiliirse ekokardiyografi, fundoskopi gibi tetkikler yapilabilir(10).

Tablo 6. Ikincil HT, organ hasar1 ve obezitenin tespitine yonelik fizik muayene

Ikincil hipertansiyon diisiindiiren belirtiler

Cushing sendromu 6zellikleri

* Norofibromatozisin cilt bulgulari (feokromasitoma)

* Palpasyonda bobreklerde biiylime saptanmasi (polikistik bobrek)

* Abdominal {ifiiriim duyulmasi (renovaskiiler hipertansiyon)

* Prekordiyal veya gogiiste iifiiriim duyulmasi (aort koarktasyonu; aort hastaligy; iist ekstremite

arterlerinin hastalig)

* Es zamanli degerlendirilen kol KB’ye gore femoral nabizlarin zayiflamasi ve gecikmesi ve femoral

kan basincinin azalmasi (aort koarktasyonu; aort hastaligy; alt ekstremite arterlerinin hastaligi)

* Sol-sag kol aras1 KB farki (aort koarktasyonu; subklavien arter darlig)

Organ hasari belirtileri

* Beyin: motor veya duyu kayb1

* Retina: fundoskopik anormallikler

* Kalp: kalp hizi, 3. veya 4. kalp sesi, kalpte {iftirlim, aritmiler, apeks vurusunun yeri, pulmoner raller,

periferik 6dem

* Periferik arterler: nabiz yoklugu, zayiflamasi veya asimetrisi, soguk ekstremiteler, iskemik cilt

lezyonlari

» Karotis arterleri: sistolik tfiirimler

Obezite kanit

« Kilo ve boy

+ VKIyi hesaplayin: viicut agirhgi/kilo2 (kg/m2)

* Bel ¢evresi kisi ayakta dururken, kosta kenarinin alt siniri ile iliyak krest iist sinirinin arasindaki

mesafenin ortasi seviyesinden ol¢tiliir.
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2.4. Hipertansiyon Tedavisi
2.4.1. Farmakolojik Tedavi

Yaslilarda antihipertansif tedavi ile ilgili cok sayidaki randomize kontrollii ¢alismarin
(80 yas ve iistii hipertansif hastalarin alindig1 bir calisma dahil) hepsi kan basinc diisiisii
ile kardiyovaskiiler olaylarda azalma oldugunu gdstermistir ve ulasilan ortalama SKB
hi¢bir zaman <140 mmHg olmamistir(39,40). Yash hastalarda yapilan ¢alismalarda
SKB’nin 140 mm Hg altina diisiirtilmesinin kardiyovaskiiler hastaliklar a¢isindan yarar
sagladigi gosterilememistir(41,42). Diabetli hastalarla yapilan cesitli ¢alismalarda,
KB’nin diisiiriilmesinin  hastada kardiyovaskiiler sonuglarin  6nemli  Ol¢iide
azaltilmastyla iligkili oldugu saptanmistir; tamamen bu hasta grubu i¢in diizenlenen iki
calismada ve yeni bir meta analizde bu durum gosterilmistir. iki calismada yararl etki
DKB 80-85 mmHg diizeyine indikten sonra baslarken, hi¢bir calismada SKB 130

mmHg’nin altina diisiirilememistir.

Daha o6nce kardiyovaskiiler olay yasayanlarda yapilan ¢alismalarda SKB 130 mm Hg
altina diisiiriilememis. 140 mmHg ile altindaki hedef KB degerleri karsilastirildiginda

tedavi sonuglari agisindan fark bulunamamaistir(10).
KBH’li hastalarda (diyabetli veya diyabetsiz) iki tedavi amaci vardir;
1. Kardiyovaskiiler olaylarin onlenmesi (KBH’nin en yaygin komplikas-

yonudur)

2. Bobrek bozuklugunda daha fazla koétillesmenin veya bdbrek yetmezliginin

onlenmesi veya geciktirilmesi.

Maalesef, bu hastalarda erisilecek KB hedefine dair kanitlar yetersizdir ve renin-
anjiotensin reseptor blokerlerin KB’yi disiiriicii etkisi ve belirli yararlar1 konusundaki

belirsizlik karmasa yaratmaktadir(43).

Kilavuzlara gore hedef KB degerleri ve baslangigta tercih edilen ilaglar kiiciik
degisiklikler gostermektedir. INC 8 kilavuzu baslangi¢ tedavisinde beta bloker (BB)
onermezken, ESC/ESH 2013 kilavuzu 6nermektedir. INC 8 kilavuzuna gore 60 yas ve
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istii genel popiilasyonda hedef KB <150/90 mmHg, baslangicta antihipertansif ilag
olarak tiyazid diiiretik, anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérii (ACEI), anjiyotensin
reseptor blokeri (ARB) veya kalsiyum kanal blokeri (KKB) onerilmekte, <60 yasda ise
tiim hasta gruplarinda hedef KB <140/90 mmHg’dir. Diyabetiklerde tiyazid diiiretik,
ACEI, ARB veya KKB, KBH’de ise ACEI veya ARB baslangi¢ tedavisinde
onerilmektedir. ESC/ESH 2013 kilavuzunda genel yasli olmayan popiilasyonda hedef
KB <140/90 mmHg, baslangigta ilag¢ olarak BB, diiiretik, ACEI, ARB veya KKB’den
herhangi birini 6nermektedir. Genel yasli popiilasyonda ise, antihipertansif tedaviye
baslama degeri >160/90 mmHg olup hedef sistolik KB degeri 140-150 mmHg’dir. yas
iistli yashda ise fiziksel ve mental durum iyi ise yine antihipertansif tedaviye baslama
degeri >160/90 mmHg olup hedef sistolik KB degeri 140-159 mmHg olmasi
Onerilmistir. Diyastolik KB hedefi her zaman <90 mmHg olup diyabetik hastalarda ise
istisnai olarak hedef <140/85 mmHg olarak Onerilmistir. Yash grupta ilk secenek
diiiretik, KKB, beta bloker veya ACEI/ARB grubu olup izole sistolik hipertansiyonda
ditiretik ve KKB ilk secenek olarak onerilmistir. ESC/ESH 2013 kilavuzu KBH
hastalarinda sistolik KB’nin <140 mm Hg olmasin1 6nermekle birlikte asikar proteiniiri
varsa, sistolik KB’nin 130 mmHg’nin altina indirilmesi disiiniilebilecegini ve bu
durumda glomeriiler filtrasyon hizi takibi yapilmasini énermektedir. Ote yandan ACEI
ve ARB’lerin albiiminiiriyi azaltmada diger antihipertansiflere gore daha etkili olmalar1
sebebiyle mikroalbiiminiirisi veya asikar proteiniirisi olan hipertansif hastalarda tercih

edilmelerini 6nermistir(10,44).
2.4.2. Non-farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi Onlemleri hipertansiyonun Onlenmesi ag¢isindan Onemli girisimlerdir.
Tedavi acisindan da 6nemlidirler, ama yiiksek risk diizeyi olan hastalarda ilag tedavisine
baslanmasin1 asla geciktirmemeleri gerekir. Klinik caligmalar yasam tarzi degisik-
liklerinin KB disiiriicii  etkilerinin tek 1ilag tedavisine esdeger olabildigini

gostermistir(45).

Yasam tarzi degisiklikleri hipertansif olmayan kisilerde hipertansiyonu giivenilir ve
etkin bir sekilde geciktirebilir veya onleyebilir, 1. derece hipertansif hastalarda medikal

tedaviyi geciktirebilir veya Onleyebilir ve medikal tedavi gérmekte olan hipertansif
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kisilerde KB diisiisiine katkida bulunarak antihipertansif ajanlarin sayisinin ve dozunun

diisliriilmesine olanak verir(46).

Normal tuz alimi birgok tilkede 9 - 12 g/giin aralifinda olup yaklasik 5 g/giin diizeyine
indirilmesinin normotansif kisilerde orta diizeyde (1-2 mmHg) sistolik KB diisiiriicii
etkisi oldugu, hipertansif kisilerde ise biraz daha belirgin (4-5 mmHg) etkisi oldugu
gosterilmistir(10).

Alkol tiikketimi, KB diizeyleri ve hipertansiyon goriilme sikligi arasindaki iliski
dogrusaldir. Diizenli alkol tliketimi, tedavi goren hipertansif hastalarda KB’yi
artirir(46).

Alkol tiiketen hipertansif erkeklere alkol tiiketimini giinde en fazla 20-30 g etanol,
hipertansif kadinlarda ise giinde en fazla 10-20 g etanol diizeyinde sinirlandirilmasi
onerilmelidir. Toplam alkol tiiketimi bir haftada erkeklerde 140 g, kadinlarda 80 g

diizeyini asmamalidir(10).

Hipertansif hastalara sebze, diisiik yag iceren siit liriinleri, diyete yonelik ve ¢oziinebilir
lif, tam tahillar ve bitkisel kaynakli protein tiiketmeleri ve doymus yag ve kolesterol
diizeyini azaltmalar1 Onerilmelidir. Taze meyveler de Onerilmektedir ancak bazi
meyveler kilo artisin1 hizlandirabilen yiiksek karbonhidrat icerebildiklerinden asiri
kilolu hastalarda dikkatli olunmalidir(47,48,49).

Hipertansiyon asir1 kiloyla yakin korelasyon igerisinde olup kilo vermenin ardindan
KB’de diislis gozlenir. Bir meta-analizde ortalama 5,1 kg kilo kaybu ile iliskilendirilen
ortalama sistolik ve diyastolik KB distisleri sirasiyla 4,4 mmHg ve 3,6 mmHg’dir(50).

Saglikli kilonun (VKI yaklasik 25 kg/m2) ve bel gevresinin (erkekler icin <102 cm ve
kadinlar i¢cin <88 cm) korunmasi, hipertansif olmayan kisilerde hipertansiyonun
onlenmesi icin, hipertansif kisilerde ise KB’nin azaltilmasi i¢in Onerilmektedir.
Hipertansif hastalara, haftada 5-7 giin en az 30 dakikalik orta diizeyde aerobik egzersiz

(ylirtime, hafif kosu,373 bisiklete binme veya yiizme) yapmasi onerilmelidir(10).

Sigara kullanimiyla ayrica plazma katekolaminler ve KB’de paralel bir degisiklik ve

bunun yani sira baroreflekste bir bozulma tanimlanmistir(51,52).
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2.5. Hipertansiyon Komplikasyonlari
2.5.1. Kardiyak komplikasyonlar

HT tek basma kardiyovaskiiler riskte artisa neden olmasina ragmen, ozellikle sigara
kullanimi, dislipidemi, diyabet varlig1 ve diger major risk faktorleri olanlarda risk daha
yiiksektir(53,54). SKB ve nabiz basincinin 6zellikle yash hastalarda DKB’dan daha
giiclii bir gosterge oldugu kabul gormektedir(55).HT yastan bagimsiz olarak kalp

yetmezligi gelisme riskini artirir(56).

Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi yaygin olarak goriiliir. Sol ventrikiil
hipertrofisinin miyokard enfarktiisii, ani kardiyak oliim, ventrikiiler aritmi ve kalp
yetmezligi insidanst ile iligkili oldugunu goésteren ¢alismalar vardir. Koroner arterlerde
meydana gelen ateroskleroz miyokardda beslenme bozuklugu yaparak iskemiye,
miyokart enfarktiisine, ani Oliime, aritmilere ve kalp yetersizligine yol

acabilmektedir(57,58).
2.5.2. Serebrovaskiiler Komplikasyonlar

Yapilan genis kapsamli ve ¢cok merkezli epidemiyolojik ¢alismalarin sonucu ytiksek kan
basinct ile inme siklig1 arasinda pozitif iliski saptanmustir. Iskemik yada hemorajik fark
etmeksizin tiim  serebrovaskiiler olaylar i¢cin en Onemli risk  faktori
hipertansiyondur(59,60). Hipertansiflerde inmelerin en sik nedeni %80 ile arteryel
tromboza veya emboliye bagli iskemi iken, %151 intraparankimal kanama ve %5°i
subaraknoid kanama nedeniyle olusmaktadir(61). Inme gecirenlerin %70‘inde
hipertansiyon 6ykiisii mevcuttur. Hipertansif olan yaslilarda ayni yastaki normotansif
olanlara gore inme riskinin 2-4 kat arttigi gosterilmistir(62). Yapilan caligmalarda,
serebrovaskiiler olay Oykiisii olan hastalarin antihipertansif tedavi icin bir

kontrendikasyon yoksa kan basinglarinin diisiiriilmesi 6nerilmektedir(63).
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2.5.3. Retinal Komplikasyonlar

Goz dibi muayenesi yapilarak hem arterlerde hem arteriyollerde meydana gelen
hipertansiyona bagli mikrovaskiiler hasar degerlendirilebilir. Kontrolsiiz hipertansiyon
gbziin mikrovaskiiler hastaliklarinin ~ kotiilesmesine neden olur(64). Sistemik
hipertansiyona retinal arteriyollerin primer yaniti vazokonstriksiyon olup siirekli
hipertansiyon kan-retina bariyerinin hasarlanmasina, artmis vaskiiler permeabiliteye ve

sekonder arteroskleroza yol agar(65).

Hipertansif hastalarda tan1 aninda ve takiplerde ayrintili g6z muayenesi yapilarak retinal
degisiklikler islenmeli ve mikrovaskiiler hasar degerlendirilmelidir. Hipertansif
retinopatinin siniflandirilmasi, Keith ve Wagener tarafindan yapilmig ve yapilan
smiflandirma halen gegerliligini korumaktadir(66). Hipertansiyona bagli retinal
degisiklikler dort grupta incelenmektedir. Bu siniflandirma asagidaki bulgulara gore

yapilmaktadir;

1. I. derecede 151k refleksinde artma, arterioler vazokonstriiksiyon

2. 1l. derecede arterioler skleroz ve arter-ven arasinda ¢aprazlasma (Gunn Belirtisi)
3. 1l1. derecede hemoraji ve eksudalar

4. V. derecede papil 6demi

I ve II derecede hipertansif retinal etkilenmenin prognostik degerine iliskin kanitlar
tartismalidir. Uglincii ve dordiincii derecedeki retinal hasar1 gosteren degisiklikler ise

kesinlikle agir hipertansif komplikasyonlarin klinik géstergesidir(67).

Hipertansif retinopatide derece | ve Il hipertansif retinopati retinal arteriyolerdeki
degisiklikleri icerir. Baslangi¢c olarak arteriyollerde yaygin daralma goriiliir ve daha
kronik hipertansif vakalarda fokal zayiflama meydana gelir. Derece III ve IV hipertansif
retinopatide optik disk, retina ve koroidler etkilenir. Etkilenen bolgelerde
mikroanevrizmalar, intraretinal hemorajiler, atilmis pamuk tarzi goriiniimii, agir

eksudalar ve papil 6demi goriiliir(65).
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2.5.4. Renal Komplikasyonlar

Saglik bakanligimin 2014 yilinda yapmis oldugu iilkemizde son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) nedenleri arasinda olan diyabet ve hipertansiyon oranlar1 zamanla
giderek artmis, glomeriilonefritlerin orani ise azalmistir. 2012 yili verilerine gore
SDBY’li hastalarin % 64’iinde etyolojik neden diyabet veya hipertansiyondur. Tiirk
Hemodiyaliz, Transplantasyon ve Nefroloji Dernegi 2012 raporuna gore lilkemizde de
hipertansiyon %27,4 ile son donem bdbrek yetmezligi nedenleri arasinda ikinci sirada
yer almaktadir(68). Primer hipertansiyonu olan hastalarin kiigiik bir kisminda progressif
bobrek yetmezligi goriilse de, sistolik kan basincindaki her 10 mmHg‘lik artis bobrek
yetmezligi insidansini progressif olarak artirmaktadir(69,70). Hipertansiyonun uzun
stireli etkilerine bagl olarak bobrek afferent arteriyollerinde skleroz ve hiyalinizasyon
gelisir. Hipertansiyondan etkilenen borekte en erken laboratuvar bulgusu olarak
mikroalbiiminiiri goriiliir. En erken semptom ise basing natriiirezisi ve noktiiridir.
Mikroalbuminiiri intraglomeriiler hipertansiyon varliginm1 gostermektedir. Nefroskleroz
gelisen hastalarda iirik asit seviyesi ylikselmistir. Hipertansiyonda yeterli 6nlem
alinmamas1 halinde renal fonksiyonlar progresif olarak azalir ve renal hasar kaginilmaz
hale gelir. Hatali onlem ve yetersiz tedaviler sonucunda kronik bdbrek yetmezligi

gelisebilmektedir(71).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Diizeni

Aragtirmaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi hasta poliklinigine
herhangi bir nedenle bagvuran, ofis ya da ofis dis1 kan basinci 6l¢iimlerinde sistolik kan
basinci >140 ve/veya diyastolik kan basinct >90 olan, u¢ organ hasar1 olmayan,
antihipertansif kullanmayan ve gebelik durumu olmayan 18 yas istii hipertansiyon 6n
tanist alan bireyler goniilliillik esasina dayanilarak alinmistir. Calisma 2016 yilinda
Eyliil-Aralik aylarinda ERU BAP destegi ile ¢aligmaya katilmayr kabul eden 29 hasta
ile yapilmistir(ERU BAP no: TTO-2016-6645). 1 hasta evre 3 HT oldugu igin, 2 hasta
ambulatuar ol¢iimleri kabul etmedigi icin ve 1 hasta da ambulatuar 6l¢iim sonuglari
yeterli gecerlilikte olmadigr i¢in ¢alismadan ¢ikarilmistir. Yeni tant alan Evre 3 HT
hastalar1 acil tedavi gerektirdigi icin c¢alismadan dislanmistir. Calismaya dahil
edilmeden once ¢aligma hakkinda ayrintili bilgilendirme yapildi ve goniillii onam formu
imzalatildi. Hastalarin demografik bilgileri, BKI, sigara kullanom durumlari, ek
hastaliklar1 ve siirekli kullanilan ilaglart sorgulandi. Ofis 6l¢iimlerinde hastalara her iki
koldan es zamanli KB 6lgiimii yapildi. Iki kol arasindaki KB farki >10 mmHg olmasi
halinde 5 dakika sonra her iki koldan tekrar 6l¢iim yapildi. KB yiiksek ¢ikan koldan en
az 5 dakika sonra tekrar ol¢iim yapildi. Yapilan Olgiimler, 6l¢iim yapildiktan hemen
sonra bilgisayara ve hasta dosyasina kaydedildi. Ev KB 6l¢iimleri 6ncesinde, hastaya
Olclim Oncesinde yapilmasi gerekenler anlatildi. KB 6l¢iim teknigi uygulamali olarak

gosterildi. KB dl¢lim cihazi hastaya verilerek 7 glin boyunca sabah ve aksam olmak
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lizere toplamda 14 &lgiim kaydedildi. Olgiimler otomatik olarak cihaz hafizasina
kaydedilmesine ragmen, hastalara verilen tansiyon takip cizelgesi kullanilarak manuel
olarak da kaydedildi. Ambulatuar 6l¢iimler Mobil-O-Graph® PWA ve ev/ofis dlglimleri
Tel-O-Graph®BT marka (iiretici; I.LE.M.Industrielle Entwicklung MMedizintechnik und
Vertriebsgesellschaft mbH Cockerillstrabe 69, 52222 Stolberg, Almanya, 2015)
sfigmomanometre ile yapildi. Olgiim oncesi her hastanm iist kol orta kismindan kol
cevresi Olciildii. Ust kol cevresi 20-24 cm olan hastalarda small manson, kol cevresi 24-
32 cm olan hastalarda medium manson, kol ¢evresi 32-38 cm olan hastalarda large
manson ve kol ¢evresi 38-55 cm olan hastalarda ise extra large manson kullanildi. Ofis
Ol¢iimleri calismayr yapan sorumlu hekim tarafindan poliklinik sartlarinda, Ol¢iim
oncesi uygun kosullar saglanarak, her hastada ayni cihaz kullanilarak yapildi. Ev
Olctimleri i¢in hastalara verilen 6l¢iim cihazlar1 ofis dl¢limii yapilan cihazlarla ayniydi.
Olgiim kayitlari HMS cilent server programinda her hastanin kendisine ait olan
dosyasina aktarildi ve manuel olarak da hastanin dosyasina kaydedildi. Evde KB 6l¢iim
sonuclar1 degerlendirilirken, ilk giin Slgiilen degerler hari¢ tutularak ortalama KB
degerleri hesaplandi. Ambulatuar olgim oncesinde HMS cilent server bilgisayar
programi ve Ozel kit kullanilarak non-invaziv olarak hastalarin santral KB ol¢iimii
yapild1 ve nabiz dalga analizleri (nabiz dalga hizi, augmentasyon indeksi, santral KB)
yapildi. Haftalik ev KB 6l¢iimlerinin ardindan ambulatuar KB 6l¢iimii yapildi. Olgiim
cihazi giindiiz saatlerinde her 15 dakikada bir, gece saatlerinde ise her yarim saatte bir
Olciim yapacak sekilde ayarlandi. Hastalardan alinan 24 saatlik ambulatuar KB 6l¢iim
sonuglart HMS cilent server programina aktarilarak ortalama KB, giindiiz ortalama KB,
gece ortalama KB, siir degeri asma ylizdesi ve dipper-nondipper degerleri hesaplandi.
Elde edilen sonuglar manuel olarak hasta dosyasina da yazildi. OKBO’de SKB>140
mmHg ve/veya DKB>90 mmHg, EKBO’de SKB>135 mmHg ve/veya DKB>85 mmHg,
AKBO’de ise SKB>130 mmHg ve/veya DKB>80 mmHg olan hastalar hipertansif
olarak kabul edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics 21.0 istatistik paket programina aktarilarak analizleri

yapildi. KB ortalamalar: arasindaki farklarin karsilastiritlmasi amaciyla Bland-Altman
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ve Passing Bablok Regresyon grafikleri ¢izildi. Logaritmik doniisiim uygulanarak

grafikler tekrarlandu.
3.3. Orneklem Secimi

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi hasta poliklinigine Eyliil-Aralik 2016
tarihleri arasinda bagvuran ve ofis dl¢climiinde veya Onceki kontrollerde yapilan KB
Olciimlerinde SKB>140 mmHg ve/veya DKB>90 mmHg olan ve calismaya katilmay1

kabul eden hastalar ¢calismanin drneklemini olusturmaktadir.

3.4.Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

e >18 yas olma
e En az bir 6l¢ciimde SKB>140 mmHg ve/veya DKB>90 mmHg olmasi

e Katilim i¢in goniillii olmasi

3.5. Calismadan Dislanma Kriterleri

<18 yas olma

e Gebelik

e Antihipertansif ajan kullanma

e Hedef organ hasari1 olmasi

e Evre 3 HT olmasi (acil tedavi gerektirmesi nedeniyle)

e Ambulatuar dl¢limlerde gegerlilik oran1 <%70 olmas1

21



4. BULGULAR

Calisma Ekim 2016-Aralik 2016 tarihleri arasinda, 18 yas iistii 29 hasta ile yapilmistir.
Calismaya katilanlarin 24’1 (%82,8) kadin, 5’1 (%17,2) erkekti. Tiim hastalar1 yas
ortalamast 50,65£12,38 olup minimum yas 18, maximum yas 77 idi. 3 (%10,3) kisi
Ogretim iiyesi, 18 (%62,1) kisi ev hanimi, 2 (%6,9) kisi isci, 4 (%13,8) kisi memur, 2
(%6,9) kisi diger meslek grubundandi. 28 (%96,6) kisi evli, 1 (%3,4) kisinin medeni
durumu ise bekardi. Sigara kullanan kisilerin sayis1 4°tii (%13,8). Geri kalan 25 (%86,2)
kisi ise sigara kullanmiyordu. 16 (%55,2) kisinin ek hastaligi mevcuttu. 13 (%44,8)
kisinin herhangi bir kronik hastalig1 yoktu. Ek hastalig1 olankardan 2 (%6,9) kisi astim,
3 (%10,3) kisi DM, 3 (%10,3) kisi tiroid fonksiyon bozuklugu, 2 (%6,9) kisi malignite,
3 (%10,3) kisi romatizmal hastalik, 1 (%3,4) kisi hiperkolesterolemi ve 6 (%20,6) kisi
diger (periferik vaskiiler hastalik, pemfigus vulgaris, obstriktif uyku apne sendromu,
migren, igitme azlig1 ve hepatit B tasiyicisi) hastalik tanilariyla takipliydi. 17 (%58,6)
kisinin stirekli aldig1 ilag bulunmazken 12 (%42,4) kisi siirekli ila¢ tedavisi aliyordu. 12
(%42,4) kisinin bedeb kiitle indeksi >30 idi. 14 (%48,2) kisinin ofis SKB ortalamasi
>140 mmHg, 18 (%62) kisinin ofis DKB ortalamas1 >90 mmHg olarak hesaplandi.
Mevcut verilerle OKBO yapilan hastalarin 21°i (%72,4) hipertansif olarak kabul edildi.
EKBO yapilan hastalarin 14’{iniin (%48,2) SKB ortalamas1 >135 mmHg ve 11’inin
(%37,9) ortalama DKB>85 mmHg idi. EKBO sonuglarmna gore 15 (%51,7) kisi
hipertansif olarak kabul edildi. AKBO sonuglarina gére 7 (%24,1) kisinin SKB
ortalamast >130 mmHg, 15 (%51,7) kisinin ortalama DKB>80 mmHg idi. AKBO
ortalama sonuglarma gore ise 16 (%55,2) kisi hipertansif olarak kabul edildi. AKBO
sonuglarina gore 14 (%48,2) kisi non-dipper SKB, 10 (%34,4) kisi non-dipper DKB, 15
(%51,8) kisi dipper SKB, 19 (%66,6) kisi dipper DKB olarak belirlendi. 7 (%24,1) kiside
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beyaz onliik hipertansiyonu mevcuttu. 2 (%6,9) kiside ise maskeli HT vardi. Haftalik sistolik
tansiyon Ol¢iimii (HfOrtSKB) ve ofis sistolik tansiyon Ol¢iimiiniin (OfOrtSKB)
ambulatuar sistolik tansiyon Ol¢iimii (OrtSKB) ile uyumu incelemek amaciyla ¢izilen

Bland-Altman grafikleri Sekil 1 ve Sekil 2’ de sirasiyla verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin demografik verileri

Demografik Bulgular Yiizde
Cinsiyet Erkek %17,2
Kadin 9082,8
Meslek Ev Hanimi %62,1
Ogretim iiyesi %10,3
Memur %13,8
Isci %06,9
Diger %6,9
Sigara \/ar %13,8
Yok %86,2
Ek hastalik DM 9010,3
Astim 96,9
Tiroid Fonk. Boz. %10,3
Hiperkolesterolemi %3,4
Malignite %6,9
Romatizmal Hast. %10,3
Diger %20,6
Stirekli ilag kullanimi \Var %42,4
Yok %58,6
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grafigi
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Tablo 8. DKB olgiim tekniklerinin  karsilastirilmasina  iliskin ~ Bland-Altman
Istatistikleri

DKB n d SS Alt Ust

OfDKB 29 -10.93 8.90 -28.4 6.5

Hf DKB 29 -2.007 9.24 -20.1 16.1

Haftalik diyastolik tansiyon 6l¢timii (HfOrtDKB) ve ofis diyastolik tansiyon 6l¢limiiniin

(OfOrtDKB) ambulatuar diyastolik tansiyon 6l¢iimii (OrtDKB) ile uyumunu incelemek

amaciyla ¢izilen Bland-Altman grafikleri Sekil 3 ve Sekil 4’ de sirastyla verilmistir.
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Sekil 3. SKB-HfSKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasina iliskin Bland-Altman

grafigi
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Sekil 4. SKB-OfSKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasma iliskin Bland-
Altman grafigi

Tablo 9. DKB 6l¢iim tekniklerinin  karsilagtirllmasina  iliskin ~ Bland-Altman

Istatistikleri
SKB n d SS Alt Ust
OfSKB 29 -15.155 -43.7 13.4
HfSKB 29 -8.779 -30.2 12.7

Sekil 1,2,3 ve 4’deki DKB ve SKB 0l¢lim tekniklerinin karsilastirilmasi igin yapilan
Bland Altman grafikleri incelendiginde, ortalamanin 0 etrafinda olmadig:
goriilmektedir. Bu yilizden veriler iizerine logaritmik doniisiim uygulanarak tekrar Bland
Altman grafikleri ¢izilmistir. Logaritmik doniislim uygulanarak elde edilen Bland-

Altman grafikleri Sekil 5,6,9, ve 10’da verilmistir.
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Sekil 5. Logaritmik doniisiim ile elde edilen SKB-OfSKB Olgiim tekniklerinin
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02}~
| - +1.96 SD
0,09
O
| Q
© O
0,0 :
O o o |
L O -
A\ \v — U -
e §
_0’1 i I e
0,2 :
’ -1.96 SD
: -0,22
K | l : ] . ] . ] . ]
46 47 48 L . .

logortSKB

Sekil 6. Logaritmik doniisim ile elde edilen SKB-HfSKB Olgiim tekniklerinin
karsilastirilmasina iligkin Bland-Altman grafigi
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Tablo 10. Logaritmik  doniisim ile elde edilen SKB 6l¢iim  tekniklerinin
karsilastirilmasina iliskin Bland-Altman Istatistikleri

SKB n d SS Alt Ust

OfSKB 29 -0.110 0.105 -0.32 0.10

HfSKB 29 -0.067 0.079 -0.22 0.09

Veriler iizerine logaritmik doniisiim uygulanarak DKB ve SKB 6l¢iim tekniklerinin

karsilagtirilmasi i¢in yapilan Passing-Bablok Regresyon analizine iliskin grafikler Sekil

7 ve Sekil 8’de sirasiyla verilmistir.
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Sekil 7. SKB-OfSKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasina iliskin Passing-Bablok

regresyon grafigi
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Sekil 8. SKB-HfSKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasina iliskin Passing-Bablok
regresyon grafigi

Tablo 11. SKB 6l¢tim tekniklerinin karsilastirilmasina iligskin Passing Bablok regresyon

sonuglari
SKB a %095 Giiven Araligi b %95 Giiven Araligi
OfSKB -3.54 -8.35 0.11 1.75 1.00 2.75
HfSKB -0.93 -3.66 1.28 121 0.75 1.77
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Sekil 9. Logaritmik doniisiim ile elde edilen DKB-OfDKB Olgiim tekniklerinin
karsilastirilmasina iligkin Bland-Altman grafigi
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Sekil 10. Logaritmik doniisiim ile elde edilen DKB-HfDKB Olgiim tekniklerinin
karsilastirilmasina iligkin Bland-Altman grafigi
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Tablo 12. Logaritmik  doniisim ile e¢lde edilen DKB 6lgiim  tekniklerinin
karsilastirilmasina iliskin Bland-Altman Istatistikleri

DKB n d SS Alt Ust
OfDKB 29 -0.126 0.110 -0.34 0.09
HfDKB 29 -0.022 0.111 -0.24 0.20

a7

o

46} o

45}

44

43}

42}

a1 —1 ) | ) ] . ] . ] . ] ]
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logortDKB

Sekil 11. DKB-OfDKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasina iliskin Passing-Bablok

regresyon grafigi
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Sekil 12. DKB-HfDKB Olgiim tekniklerinin karsilastirilmasma iliskin Passing-Bablok
regresyon grafigi

Tablo 13. DKB o6l¢iim tekniklerinin karsilastirilmasina iliskin Passing Bablok regresyon

sonuglari
DKB a %095 Giiven Aralig1 b %095 Giiven Araligi
OfDKB -0.297 -3.175 1.692 1.093  0.642 1.750
HfDKB -1.07 -3.63 0.45 1.25 0.90 1.833

Tablo 14. ortDKB ile OfortDKB ve HfortDKB’nin uyumunun karsilastiriimasi

ICC
OfortDKB Deger 0.632
Alt Sinir 0.351
%095 Giiven Araligi U8t S 0.808
st Sinir .
HfortDKB Deger 0.655
Alt Sinir 0.385
%95 Giliven Araligi T8t S 0.821
st Sinir .

ICC: Sinif-ici korelasyon katsayisi
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OrtDKB ile OfortDKB’nin uyumu degerlendirildiginde, sinif ici korelasyon katsayisinin
0.632 oldugu, bu degerin de Fleiss (1981)’e gore iyi uyum derecesine sahip oldugu

belirlenmistir.

OrtDKB ile HfortDKB’nin uyumu degerlendirildiginde, sinif i¢i korelasyon katsayisinin
0.655 oldugu, bu degerin de Fleiss (1981)’e gore iyi uyum derecesine sahip oldugu

belirlenmistir.

Bu sonuglara gore, OrtDKB ile HfortDKB o6l¢iimlerinin daha uyumlu oldugu

gorilmistiir.

Tablo 15. ortSKB ile OfortSKB ve HfortSKB’nin uyumunun Karsilastirilmasi

ICC
OfortSKB Deger 0.478
Alt Sinir 0.142
%95 Giiven Araligi Ust S 0716
St Sinir .
HfortSKB Deger 0.620
Alt Sinir 0.334
%95 Giiven Araligi Ut S 0.801
St Sinir .

ICC: Smuf-i¢i korelasyon katsayisi

Logaritmik doniisiim yapilarak elde edilen Bland-Altman grafikleri incelendiginde
ortalamanin sifir etrafinda oldugu goriilmektedir. Dolayisiyla elde edilen yeni
grafiklerde yanliligin ortadan kalktigi ve uyumun saglandigi goriilmektedir. Ayrica
logaritmik doniisiim yapilarak elde edilen yeni deger iizerine uygulanan Passing-Bablok
regresyon sonuglarina gore a (sabit katsay1) ‘nin giiven araliginin sifir degerini icerdigi
ve b’ nin giiven araliinin da 1 degerini igerdigi goriilmektedir. Bu durum kullanilan

yontemler arasinda bir uyum oldugunu gostermektedir.

Ambulatuar sistolik tansiyon Ol¢ciimii referans yontem olarak alinip haftalik sistolik
tansiyon Ol¢iimii ve ofis sistolik tansiyon 6l¢iimi ile karsilastirildiginda ilk asamada
yanlilik belirlenmistir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde ortalamanin sifir
etrafinda olmadigi belirlenmistir. Bu yilizden veriler iizerine logaritmik doniigiim

yapilarak tekrar ¢izilen Bland-Altman grafiklerinde ortalamanin 0’a yakin degerler
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aldig1 ve yanliligin ortadan kalktigi belirlenmistir. Ayrica veriler tizerinde logaritmik
donilisiim yapilarak uygulanan Passing-Bablok Regresyon analizi sonuclarina gore
Haftalik sistolik tansiyon Olgiimii ve ofis sistolik tansiyon OGlgiimiiniin ambulatuar
sistolik tansiyon oOlglimii ile uyumlu oldugu belirlenmistir. Yani Haftalik sistolik
tansiyon Ol¢limii ve ofis sistolik tansiyon Ol¢limiiniin, ambulatuar sistolik tansiyon

Ol¢iimiine alternatif iki yontem olduklar1 sdylenebilir.

Ambulatuar diyastolik tansiyon 6l¢limii referans yontem olarak alinip haftalik diyastolik
tansiyon Ol¢limii ve ofis diyastolik tansiyon ol¢iimii ile karsilagtirildiginda ilk asamada
yanlilik belirlenmistir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde ortalamanin sifir
etrafinda olmadigi belirlenmistir. Bu yiizden veriler iizerine logaritmik doniigim
yapilarak tekrar ¢izilen Bland-Altman grafiklerinde ortalamanin 0’a yakin degerler
aldigr ve yanliligin ortadan kalktig1 belirlenmistir. Ayrica veriler iizerinde logaritmik
dontisiim yapilarak uygulanan Passing-Bablok Regresyon analizi sonuclarina gore
haftalik diyastolik tansiyon Olgiimii ve ofis diyastolik tansiyon ol¢giimiiniin ambulatuar
diyastolik tansiyon 6l¢iimii ile uyumlu oldugu belirlenmistir. Yani Haftalik diyastolik
tansiyon Ol¢limii ve ofis diyastolik tansiyon Sl¢iimiiniin, ambulatuar diyastolik tansiyon

Ol¢iimiine alternatif iki yontem olduklar1 sdylenebilir.

OrtSKB ile OfortSKB’nin uyumu degerlendirildiginde, sinif i¢i korelasyon katsayisinin
0.478 oldugu, bu degerin de Fleiss (1981)’e gore orta uyum derecesine sahip oldugu
belirlenmistir. OrtSKB ile HfortSKB’nin uyumu degerlendirildiginde, smnif igi
korelasyon katsayisinin 0.620 oldugu, bu degerin de Fleiss (1981)’e gore iyi uyum
derecesine sahip oldugu belirlenmistir. Bu sonuclara gore, OrtSKB ile HfortSKB

Olctimlerinin daha uyumlu oldugu goériilmiistiir.
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5. TARTISMA

Calismada yapilan analizler sonucuna gére OKBO sonuglar ile elde edilen ortalama
SKB ve DKB, AKBO sonuglarindan elde edilen ortalama SKB ve DKB ile uyumlu
olarak bulunmustur. EKBO sonuglarina gore belirlenen ortalama SKB ve DKB de
AKBO ile elde edilen ortalama SKB ve DKB ile uyumlu bulunmustur. Fakat uyum
dereceleri karsilastirildiginda EKBO ile elde edilen ortalama KB degerlerinin, OKBO
ile elde edilen KB degerlerine gére AKBO ile belirlenen KB degerleri ile uyum derecesi
daha fazladir. Maskeli hipertansiyonun goriilme sikli§i popiilasyona dayali aras-
tirmalarda ortalama %13 ( %10-%17) civarindadir(10). Bu ¢alismada ise 2 (%6,8) kisi
vardi. Topluma dayali yapilmis dort ¢aligmaya gore beyaz onlitk hipertansiyonunun
genel goriilme sikligi ortalama %13°tlir ve bu arastirmalarda hipertansif kisilerde
yaklasik %32’ye (%25-%46) ¢cikmistir( 10). Bu calismada ise 7 (%24.1) kiside beyaz
onliik hipertansiyonu mevcuttu. Beyaz onliik hipertansiyonu yapilan diger calismalarla
benzer yiizdelerde olmasina ragmen maskeli HT calismada daha diisiik oranlarda

bulunmustur.

Bonafini S. ve Fava C. EKBO’niin OKBO ve AKBO ile kiyaslandiginda avantaj ve
dezavantajlarim ele alan bir derleme yaymnlamistir. Bu calismaya goére EKBO
uygulamast kolay, ucuz ve giivenilir bir yontemdir. Gelecekteki kardiyovaskiiler
olaylarla iligkili olabilecegi diisiiniilen ¢ok sayida KB 0Ol¢iimii saglamaktadir. Maskeli
HT ve beyaz &nliik HT acisindan OKBO’ye gére bilgi verebilir. Ayrica hastalarin

bireysel cabasini da gerektirdigi icin tedaviye uyum konusunda da faydali oldugu,
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hastanin tedaviye uyumunu artirdigi, gosterilmistir. Bununla birlikte dl¢iim oncesinde
hasta egitimi gerektirmektedir. Sonu¢ olarak EKBO, AKBO ve OKBO yerine
kullanilabilecek faydali bir yontem olarak kabul edilse de bu konuda daha ayrintili
calismalar yapilmasi gerekmektedir(72).

2012 yilinda yayinlanan baska bir derlemede AKBO’niin preklinik hedef organ
hasariyla OKBO’ye gére daha yakindan iliskili oldugu gosterilmistir. Hedef organ
hasar1 ile EKBO’niin iliskisini belirlemek amaciyla bir meta-analiz ¢alismasi
yapilmistir. 1950-2011 yillar1 arasinda, EKBO’niin AKBO ve OKBO’ye kiyasla hedef
organ hasarmmi karsilastiran 23 makale c¢alismaya alinmistir. Sonug olarak AKBO ile
EKBO benzer korelasyon gdstermis olup OKBO’den iistiin bulunmustur. Tiim 6l¢iim
yontemleri ile SKB hedef organ hasariyla DKB'den daha yakindan iligkili bulunmustur.
Sonug olarak EKBO, AKBO kadar iyi oldugu ve OKBO’ye kiyasla AKBO ile daha
uyumlu bulunmustur(28).

Baska bir ¢alismada MEDLINE kullamlarak ulasilan 3743 c¢alisma kullanilarak bir
meta-analiz yapilmistir. Maskeli HT beden kiitle indeksi, mevcut sigara kullanimi, ofis
SKB vyiiksekligi ile iliskili olarak bulunmustur. Sonu¢ olarak EKBO maskeli HT ve
beyaz 6nliik hipertansiyonunu degerlendirmede daha etkin oldugu gosterilmistir. EKBO
ile elde edilen verilerin OKBO ile karsilastirilmas: sonucunda maskeli HT ve beyaz
onliik hipertansiyonunu belirleyen bircok hasta 6zelligi oldugu gosterilmis ve ofis

Olgtimlerinde bu 6zelliklerin kullanilabilecegi kanaatine varilmistir(73).

Yapilan bir baska calismada hipertansiyonun tan1 ve tedavisinde EKBO’niin
uygulanmasi ile ilgili, 1970-2010 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalar gézden gegirilerek
121 makale secilmistir. Tedavi edilmeyen ve tedavi edilen hastalardaki 16 ¢alisma,
AKBOQ'yii referans alarak EKBO'niin tanisal kabiliyetini degerlendirmistir. 7 randomize
calismada, EKBO ile tedavi 6lgiimleri i¢in OKBO veya AKBO karsilastirilmistir; buna
karsin, bircok calisma EKBOQ'yii, antihipertansif ilag etkilerini degerlendirmede OKBO
ile karsilastirmistir. EKBO’niin HT baslangi¢ tanis1 ve tedavi izleminde yararl oldugu
konusunda kesin kanitlar bulunmustur. Fakat EKBO’niin maliyet etkinligi hakkinda

daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigi sonucuna ulagilmistir(32).
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2013 yilinda Japonya’da yapilan bir calismada AKBO ve OKBO’ye gére EKBO’niin
daha sik kullamlmasi arastirilmigtir. AKBO rutin giinliik etkinlikler sirasinda, giiniin
bircok farkli zamaninda KB bilgileri saglarken, EKBO belirli araliklarla ve belirli
kosullar altinda uzun siirede elde edilen fazla miktarda KB bilgisi sagladigi
gdsterilmistir. EKBO’niin tekrarlanabilir olmas1 AKBO ve OKBO’ye iistiinliigii olarak
kabul edilmistir. EKBO, hipertansif hedef organ hasarimi ve kardiyovaskiiler hastaligimn
prognozunu tahmin etmek icin OKBO'den daha basarili oldugu sonucuna varilmistir.
OKBO’niin aksine EKBO sabah, aksam ve gece uykusu sirasinda KB bilgisi saglar.
Ayrica beyaz 6nliik hipertansiyonu ve maskeli HT konusunda da OKBO’ye gore daha
fazla ve doru bilgi verdigi kanaatine varilmistir. EKBO ile hastalarin antihipertansif
tedaviye uyum gelistirdigi de gosterilmistir. EKBO'iin bu 6zellikleri diisiiniilerek, bu
yontemin giinliik pratikte hipertansiyonun tani ve tedavisi i¢in ideal oldugu seklinde

yorumlanmistir(74).

Italya Milan’da yapilan calismada 25-74 yas aras1 2051 kisi OKBO, EKBO ve AKBO
ile 131 ay boyunca takip edilmistir. Takip edilen siire boyunca kardiyovaskiiler ve
kardiyovaskiiler olmayan 6liim olaylar1 kaydedilmistir. Kardiyovaskiiler 6liim olaylar
ile SKB olgtimleri DKB’den ve gece KB olgtimleri ise glindiiz KB 6lglimlerinden daha
fazla iliskili bulunmustur. En fazla iliski AKBO sonuglar1 ile gériiliitken EKBO
sonuglar1 OKBO sonuglari ile karsilastirildiginda kardiyovaskiiler 6liim olaylari ile daha
fazla iliskili bulunmustur. EKBO ve AKBO sonuglarindaki artislar OKBO’ye gére dliim

riskini daha fazla artirdig1 sonucuna ulagilmistir(29).

Baska bir galismada 1.916 hasta iizerinde OKBO ve AKBO ile veriler toplanmustir.
Tedavi esik degerleri sirasiyla 140/90 ve 135/85 mmHg olarak belirlenmistir. ESH-ESC
2007 kullanilarak degerlendirilen hastalarin %14,4’{i beyaz onliik hipertansiyonu tanisi
alirken, % 16,0’s1 maskeli HT tanis1 almistir. AKBO ve OKBO arasindaki uyumsuzluk

tedavi edilmemis hastalarda tedavi edilen hastalara kiyasla daha sik goriilmiistiir(75).

Yapilan ¢alismalar gostermistir ki OKBO de EKBO de AKBO ile uyumludur ve HT
tan1 ve tedavi izleminde alternatif KB o6l¢iim yontemi olarak kullanilabilmektedir.
EKBO’niin OKBO’ye iistiinliigii olan durumlara yukaridaki ¢alismalarda da
deginilmistir. Maskeli HT ve beyaz 6nliik hipertansiyonu bu ¢alismada da EKBO ile
tespit edilebilmistir ve bu konuda OKBO’ye gére daha avantajlidir. Giiniimiizde KB
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dlciimiinde altin standart olarak kabul edilen AKBO’ye daha yakin sonuglar elde edilen
yontemin birinci basamakta kullanilmasi ile gereksiz ila¢ kullanimi ve tedavisiz kalan
hipertansif hastalarin oranmi1 azaltilabilir. Hastalarin tan1 konmasi siirecinde aktif rol
almas1 ve KB takibi yapmasi ile antihipertansif tedaviye baslama kararinda hasta

uyumunu kolaylastirmistir.
Calismanmin Kisithhklar:

Calismaya katilan hasta sayisinin az olmasi calismanin en biiylik kisithiligidir.
Calismaya alinan hastalar HT 6n tanili bireylerdi. On tanili hasta popiilasyonu az olmasi
ve sadece aile hekimligi poliklinigine basvuran hastalarin dahil edilmesi veri azliginin
nedenleri arasinda gosterilebilir. Ayrica calismaya dahil edilme kriterleri arasinda
goniilliiliik esas alindigi i¢in KB Olgiimlerini kabul etmeyen hastalar c¢alismaya

alinamamustir.

Cinsiyet dagiliminin normal toplumla ayni oranda olmamasi c¢aligmanin bir diger
kisithiligidir. 2016 TUIK verilerine gore niifusun %350,2°si erkek, %49,8’1 ise
kadindir(77).

Calhismanin Giiclii Yanlarn

Birinci basamakta bu konuda yapilan ¢alismalar azdir ve devam eden arastirmalar
mevcuttur. Yapilan ¢alismalar igerisinde birinci basamakta AKBO kullanilan ¢alisma
olduk¢a azdir ve bu calismanin altin standart olan AKBO kullanilarak yapilmasi
calismanin giiclii yanlarindan biridir. Yine her hasta ile ayrintili sekilde konusularak
EKBO tekniklerinin hasta uygulamasi ile aktarilmasi, 6lgiim ncesi ve sonrasi dikkat
edilmesi gerekenlerin belirlenerek aktarilmasi EKBO’de dogru teknik uygulanmasi ve

standardizasyon saglamistir.
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6. SONUC ve ONERILER

e Yapilan tiim analizler sonucunda hem EKBO hem OKBO birinci basamakta HT
tamst i¢in kullanilabilir yontemlerdir. Fakat EKBO’niin 6nceligi vardir. EKBO ile
AKBO uyum derecesi daha fazladr.

e OKBO, EKBO yapilamayan (6lgiim teknigini dogru bir sekilde yapamayan
hastalarda, koopere olamayan hastalarda ve dl¢iim cihazi temin edilemeyen) hastalarda
ardisik yapilan OKBO ile de HT tanis1 konabilir. Fakat beyaz &nliik hipertansiyonu

olabilecegi de goz dniinde bulundurulmalidir.

e AKBO imkani olan tiim aile hekimligi polikliniklerinde uygulanabilir giivenli bir
yontemdir. Ozellikle hedef organ hasari gelisme riski yiiksek goriilen hastalarda tercih

edilmelidir.

e EKBO yontemi ile maskeli HT ve beyaz onliik hipertansiyonu tanisi konabilirken,
OKBO vyoéntemi ile beyaz onliik hipertansiyonu olan hastalar hipertansif olarak
degerlendirilip antihipertansif tedaviye yonlendirilmektedir. Bu durum gereksiz ilag

kullanimiyla beraber ekonomik yiikii artirmaktadir.

e Maskeli HT olan hastalarda ise OKBO ile normotansif olarak degerlendirilmeleri

tedavinin geciktirilmesine neden olmaktadir.
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EKLER

EK 1. BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
Saym Goniilld,

Bu c¢alisma giinlik hayatimizda sik¢a karsilastigimiz hipertansiyon (kan basinci-

tansiyon yliksekligi) hastaliginin tanisinin konulmasi amaciyla planlanmastir.

Calismada sizden hipertansiyon yaninda mevcut sikayetlerinizin ne oldugu sorulacak,
kilonuz, boyunuz, bel ve kalga ¢evreniz Ol¢iilecek ve ayrica mevcut tibbi durumunuzu
degerlendirmek icin aile hekiminiz tarafindan kan tetkikleriniz istenecektir. Ayrica kan

basinci (tansiyon) ve nabiz dlgiimleri yapilacaktir.

Calisma siiresi yaklasik 2 haftadir. 2 haftanin sonunda doktorunuz ve aile hekiminiz
tarafindan tansiyon sorununuzun durumu ve ¢oziimii hakkinda bilgi ve gerekirse ilave

tedavi yontemi ve ilag Onerisi yapilacaktir. Kan tetkiklerinde asagidakilere bakilacaktir:

Kan tetkikleri: AKS, T, :T. Kol, HDL, LDL, BUN, Kreatinin, Na, K, AST, ALT,
Hemoglobin, TSH, T3, T4,

Calismada her gruptaki goniilliiden baslangicta 10 ml kan alinacaktir.
Bu calismaya katilip katilmamaniz tamamen sizin isteginize baglidir.

Caligma stiresi ilk muayenenizde yaklasik 1 saattir. Daha sonra bir hafta siire ile (7 giin)
size verilecek olan tansiyon 6lgme cihazi ile giinde iki kez sabah ve aksam uyanikken
tansiyonunuzu Ol¢gmeniz istenecektir. Kahve, sigara ve benzeri tansiyonu yiikselten
nedenler (burun damlasi, merdiven ¢ikma) olmadan ve en az 5 dakikadir istirahat
halindeyken oturur pozisyonda ve kolunuz bir destege dayali iken tansiyonunuzu

O0lgmeniz istenmektedir.
Calismadan istediginiz takdirde herhangi bir gerekce gostermeden ayrilabilirsiniz.

Sizden toplanan veriler kesinlikle gizli tutulacaktir.
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Toplanan veriler dogrultusunda alinmasi gereken tibbi dnlem olursa size doniilmek

tizere telefon numaralar talep edilecektir.

Bu calismadan elde edilen veriler bilimsel amacla bir yerde yayinlanabilir ya da

sunulabilir.

Bu calisma Erciyes Universitesi Aile Hekimligi Anabilim Dalindan Prof. Dr. Selguk

Mistik ve arkadaglar tarafindan yiiriitiilmektedir.

Calismaya katilmak tlizere zaman ayirdiginiz i¢in tesekkiir ederiz.
Calisma Siiresince 24 saat ulasabileceginiz kisi:

Adi Soyadi: Prof. Dr. Selcuk Mistik

Cep Tel: 0532 343 84 50

GONULLU OLURU

Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki agiklamalari okudum. Bana, yukarida konusu ve
amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama yapildi. Arastirmaya goniillii
olarak katildigimi, istedigimde herhangi bir neden belirtmeden arastirmadan

ayrilabilecegim belirtildi. Bu cahismaya goniillii olarak katilmay: kabul ediyorum.

Gerekiyorsa Olur islemine Tanik Olan Kisinin Adi Soyadi........................ /imzast......... /
Tarih.....
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Ek-2. Calisma Formu

Adi-Soyadi: ...

Yast: o
Meslegiz .........coviiiiiiiiii
Medeni durumu: ...

Telefonu: ..o,

Diger siirekli kullanilan ilaclar:

1. 2. 3.
4. 5. 6.
7. 8. 9.
Fizik Muayene:

Baslangi¢

Kilo:

Boy:

Beden Kitle Indeksi (BKI):

Kan tetkikleri

AKS:

TG:

T. Kol:

HDL:

LDL:

BUN:

Kreatinin:

AST:

ALT:

Hemaoglobin:

TSH:

Ty

Ts
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Muayene eden doktor (Kase/imza)..........c.vvveiiiriniiininrinninaneennennn

Ik Muayene
1. Kan Basinci Nabiz:
2. Kan Basici Nabaz:

Bir haftalik 6l¢iimler:

1. Giin Sabah: Aksam :
2. Giin Sabah: Aksam :
3. Giin Sabah: Aksam :
4. Giin Sabah: Aksam :
5. Giin Sabah: Aksam :
6. Giin Sabah: Aksam :
7. Giin Sabah: Aksam :

Giindiiz Ortalama Sistolik Kan Basinci
Giindiiz Ortalama Diastolik Kan Basinci
Gece Ortalama Sistolik Kan Basinci
Gece Ortalama Diastolik Kan Basinci
Giindiiz SKBY

Giindiiz DKBY

Gece SKBY

Giindiiz DKBY

Ortalama Sistolik Kan Basinci
Ortalama Diastolik Kan Basinci
Ortalama Arter Basinci

Nabiz

Nabiz Basinci

Azami Sistolik Kan Basinci

Azami Diastolik Kan Basinci

Asgari Sistolik Kan Basinci

Asgari Diastolik Kan Basinci

Dipper Yiizdesi

Non-dipper Yiizdesi
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