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4. GIRIS

Diinya genelinde yaklagik bir milyar insani etkilemekte olan hipertansiyon, miyokard
infarktiisli, inme, kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, aort diseksiyonu ve periferik arter
hastalig1 i¢in geri dondiiriilebilir en yaygin risk faktoriidiir. Obezite sikliginin ve yagh
niifusun artisina bagh olarak 2025 yilinda yaklasik 1,5 milyar insanin hipertansiyondan
etkilenecegi tahmin edilmektedir (1). Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar igin
oldugu kadar kronik bobrek yetmezligi gibi kardiyovaskiiler riskte belirgin artiglara sebep
olabilen bir dizi hastalik i¢in de risk faktorii olarak kabul edilmelidir. Bu durum ve
toplumda hipertansiyon prevelansinin yiiksekligi, Diinya Saglik Orgiitii’ niin bir raporunda
hipertansiyonun diinya genelinde neden en sik olim sebebi olarak yer aldigini

aciklamaktadir (2).

Ulkemizde de tiim diinyada oldugu gibi hipertansiyon, oldukca sik karsilasilan bir
sorundur. Hipertansiyon sikli§i, TEKHARF c¢aligmasima gore %33,7 ve Tirkiye
Hipertansiyon Prevelans Calismasina gore %31,8 olarak bildirilmistir  (3-4).
Hipertansiyonun tedavisinin toplum saglig1 acisindan ana hedefi, kardiyovaskiiler ve renal
nedenlere bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasidir ve antihipertansif tedavi ile kan
basinc1 distiriildiigiinde serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylar Onemli dlgiide
engellenebilmektedir. Dolayisiyla, sikligi ve iligkili oldugu hastaliklar nedeniyle

hipertansiyon, bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmelidir.

Genel olarak uzun siire asemptomatik seyri nedeniyle hipertansiyon hastalarinin
cogunda tan1 gecikmektedir. Ayrica kontrol altina alinamamis hipertansiyonun ¢ok iyi

bilinen tehlikelerine ragmen, hastalarin ¢ogunlugunda hastalik hala yeterince tedavi



edilememektedir. Ulkemizdeki yaklasik 15 milyon civarindaki hipertansif bireyin yarisindan
¢ogunun hipertansiyonunun farkinda olmadigi, eriskinlerimizdeki kan basinci kontroliiniin tiim
hipertansiflerde % 8, kan basinc1 yiiksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda ise % 20,7
oldugu bulunmustur (4). Bu oranlarin diisiik olmasinda, hastalarin, hipertansiyonlu
olduklarmin farkinda olmamalar1 yani sira, hastalara etkin ve yeterli tedavi verilmemesi de rol
oynamaktadir. Tedavi yetersizliginde 6nemli noktalardan birisi yasam stili degisikliklerinin
yeterince Onerilmemesi ve bu nedenle hastalar tarafindan yeterince yapilmamasidir. ilag
tedavisi alan hastalarda ise; kontrol oranlarinin diisiikliigiinde en énemli etkenlerin, hastalarin
biiyiik bir ¢ogunlugunda monoterapi uygulanmasi ve ilag uyumunun yetersizligi oldugu

distiniilmektedir (4).

Bu ¢alismanin amaci, son yillarda tilkemizde degisen saglik politika ve uygulamalari
neticesinde saglanan hekim ve hastaneye daha kolay ulasabilme imkaninin, bolgemizde
hipertansiyonlu hastalarin hipertansiyon tedavisi lizerine bir etkisinin olup olmadiginin
arastirilmasidir.  Ayrica, bolgemizde hipertansiyon tedavisinde hedef kan basinci
degerlerine ulasabilme ve kan basinct kontrol oranlarinin tespiti, bu oranlara etki
edilebilmesi muhtemel bazi Ozelliklerin ortaya konulmasidir. Dolayisiyla, dnemli bir
toplum sagligi sorunu olan hipertansiyonun kontrol oranlarinin yiikseltilmesi i¢in etkin
stratejilerin belirlenmesine katkida bulunulmasi ve hipertansiyon tedavisinde dikkat

edilmesi gerekli 6zelliklerin ortaya konulmasi amaglanmistir.



5.GENEL BIiLGILER

5.1. Hipertansiyonun Tanim

Farmakolojik tedavinin yararinin gosterilmis oldugu randomize kontrollii ¢alismalarda,
sistolik veya diyastolik kan basincinin siirekli olarak  >140/90 mm Hg olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanmistir. Epidemiyolojik verilere gore kardiyovaskiiler olay ve
inmeye bagh 6liim riski sistolik ve diyastolik kan basinci i¢in 115/75 mm Hg degerine
kadar siirekli bir iligki gostermektedir (1). Bu olgu, hipertansiyon sozciigiinii bilimsel
olarak sorgulanabilir hale getirmekte ve sinir degerlere dayali smiflandirmasini keyfi
kilmaktadir. Bununla birlikte, yaygin olarak bilinen ve benimsenmis bir terminolojideki
degisiklikler kafa karisikligina neden olabilecegi i¢in, sinir degerlerin kullanimi giinliik

pratikte tan1 ve tedavi yaklagimlarini basitlestirir (2).

Nabiz basinci terimi ise; sistolik kan basinct degeriyle diyastolik kan basinci degeri
arasindaki farki ifade etmektedir. Yaklasik bir milyon kisinin dahil edildigi 61 ¢aligmay1
kapsayan bir meta-analizde, hem sistolik ve hem de diyastolik kan basinci degerleri
kardiyovaskiiler olaylar ve inmeye bagli mortalitenin bagimsiz ve benzer birer
ongordiiriiciisii olarak bulunmustur. Bu calismada nabiz basicinin 6ngordiiriicti degeri
ozellikle 55 yas alt1 kisilerde daha zayif bulunmustur (5). Nabiz basincinin, baslangigtaki
Ol¢timlerin kusurlarini birlestiren tiiretilmis bir 6l¢iim oldugu bilinmelidir. Ayrica, 50 veya
55 mmHg gibi degerler 6nerilmis olmakla birlikte, nabiz basincinda farkli yaslarda normal

olan1 anormal olandan ayiran pratik sinir degerler heniiz belirlenememistir.

Pratikte, hipertansiyon siniflandirmasi ve risk degerlendirmesi sistolik ve diyastolik kan



basincina dayanmaya devam etmektedir. Kan basinci esigi ve tedavi hedefleriyle ilgili
kararlar i¢in, gliniimiizde sistolik ve diyastolik kan basinglar1 gz 6niine alinir. Ciinkii izole
sistolik ve sistolik-diyastolik hipertansiyonla ilgili randomize kontrollii c¢aligmalarda
kullanilan 6lgiitler bunlardir. Bununla birlikte, nabiz basinci, 6zellikle yiiksek risk tasiyan,
ileri yastaki sistolik hipertansiyon hastalarini belirlemek i¢in kullanilabilir. Bu hastalarda
yiiksek bir nabiz basinci, biiylik arter sertliginde belirgin artisin ve dolayisiyla ilerlemis

organ hasarinin bir gdstergesidir (2).

5.2. Kan Basmea Ol¢iimii

Kan basinct hem giin iginde hem de gilinden giine, aydan aya ve mevsimden mevsime
biiylik spontan degisimlerle tanimlanir. Bu nedenle, hipertansiyon tanisi, belirli bir zaman
araliginda, farkli zamanlarda yapilan birden ¢ok kan basinci 6l¢timiine dayanmalidir. Kan
basinci yalnizca hafifge yiikselmisse, hastanin “olagan” kan basincini olabildigince dogru
tanimlayabilmek icin Olglimlerin birkag ay boyunca tekrarlanmasi gerekir. Hastada kan
basinci yiikselmesi daha belirginse, hipertansiyonla baglantili organ hasari kaniti varsa
veya kardiyovaskiiler risk profili yiliksek ya da ¢ok yiiksekse, kisa araliklarla (haftalar veya
giinler) olgtimlerin tekrarlanmasi gerekir. Genellikle, hipertansiyon tanisi her muayene
ziyaretinde en az iki kan basinci 6l¢iimiine ve en az 2-3 muayene ziyaretine dayanmalidir;
ancak, oOzellikle siddetli vakalarda tani tek bir ziyarette elde edilen 6l¢lim sonuglart esas
almarak konabilir. Kan basinci hekim veya hemsire tarafindan muayenehanede veya
klinikte (muayenehanede veya klinikte dlglilen kan basinci) ya da hasta veya bir yakini

tarafindan evde veya otomatik olarak 24 saat boyunca 6Slgiilebilir.

5.2.1. Muayenehane ya da Klinikte Kan Basinci Ol¢iimii



ESH-ESC Arteriyel hipertansiyon 2007 kilavuzundaki dogru kan basinct Ol¢limiine
iliskin kurallar asagida siralanmistir:
1. Kan basinci olgiimlerine baglamadan 6nce hastanin sessiz bir odada birka¢ dakika
oturmasi saglanmalidir.
2. Bir-iki dakika arayla en az iki Ol¢iim yapilmali ve ilk iki 6lgiim birbirinden biiyiik
oOl¢iide farkliysa, ek dl¢timler yapilmalidir.
3. Standart bir manson (35 cm uzunlugunda ve 12-13 cm genisliginde) kullanilmali, ancak
sisman ve zayif kollar i¢in de, sirasiyla, daha biiyilk ve daha kiigiik mansonlar
bulunmalidir. Cocuklarda daha kii¢iik manson kullanilmalidir.
4. Hastanin pozisyonu ne olursa olsun manson kalp diizeyinde olmalidir.
5. Sirasiyla, sistolik ve diyastolik kan basincini belirlemek icin, faz I ve V (kaybolus)
Korotkoff sesleri kullanilmalidir.
6. Ilk muayene ziyaretinde, periferik damar hastaligina bagl olas: farkliliklar1 saptamak
icin KB iki koldan 6l¢iilmelidir. Bu durumda, referans olarak en yiiksek deger alinmalidir.
7. Postural hipotansiyona sik rastlanilabilen veya bu durumdan kuskulanilan ileri yastaki,
diyabet ve diger durumlarin bulundugu hastalarda kan basinci, ayakta pozisyon alindiktan
bir ve bes dakika sonra dl¢iilmelidir.
8. Kalp hizi nabiz palpasyonuyla (en az 30 sn), oturur durumdaki ikinci dl¢iimden sonra

Ol¢iilmelidir (2).

5.2.2. Ambulatuvar Kan Basinci Ol¢iimii

Glinlimiizde ¢ogunlukla osilometrik olan ¢ok cesitli otomatik kan basinct 6lgiim

cihazlart gelistirilmis durumdadir. Bu yontemle genellikle 15-30 dakikada bir otomatik

olarak kan basinci ol¢iiliir. Bu aygitlar, 24 saatlik ortalama kan basinci ve daha kisith



donemlerdeki (O0rn: giindiiz, gece veya sabah) ortalama degerler hakkinda bilgi

vermektedir.

ESH-ESC Arteriyel hipertansiyon 2007 kilavuzuna gore su durumlarda 24 saatlik kan
basinci izlemi diisiiniilmelidir:
1. Aym veya farkli muayenehane ziyaretlerindeki Olgiimlerde Onemli degiskenlik
saptanmasi,
2. Diger yonlerden toplam kardiyovaskiiler riski diisiikk olan hastalarda, muayenehanede
ol¢iilen kan basincinin yiiksek olmasi,
3. Muayenehane ve evde oOlgiilen kan basincit degerleri arasinda belirgin uyumsuzluk
bulunmasi,
4. [lac tedavisine direngten kuskulanilmasi,
5. Ozellikle ileri yastaki ve diyabetik hastalarda, hipotansif epizotlardan kuskulanilmasi,

6. Gebe kadinlarda muayenehanedeki kan basincinda yiikselme ve preeklampsi kuskusu.

Referans olarak muayenehanedeki kan basmcinin kullanilmasi gerekmekle birlikte,
ambulatuvar kan basinci. kardiyovaskiiler riskin daha iyi dngoriilmesini saglayabilir. Tablo
1 de goriildigii gibi, muayenehane ve ambulatuvar kan basinci i¢in olan normal degerler

farklidir (2).



Tablo 1. Farkh tipte dl¢ciimlerle hipertansiyon tanimi i¢cin kan basinci esik degerleri
(mmHg)

Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
Klinikte 140 90
24 saatlik 125-130 80
Giindiiz 130-135 85
Gece 120 70
Evde 130-135 85

5.2.3. Evde Kan Basimci Ol¢iimii

Evde kendi kendine yapilan kan basinci dl¢timiiniin klinik degeri vardir ve prognostik
anlami artik gosterilmistir. Muayenehane degerlerine gore daha fazla tekrarlanabilirdir ve
kardiyovaskiiler olaylarin riskini daha fazla ongordiirmektedir (6). Hastanin tedaviye
uyumunun arttirtlmasinda da etkilidir. Normal degerlerin klinikteki normal degerlerden

farkli oldugu unutulmamalidir ( Tablo 1).

5.3. Hipertansiyonun Siniflandirilmasi

Kan basinci diizeyi ile kardiyovaskiiler risk arasinda gozlenen siirekli dogrusal iligki,

hipertansiyonun sayisal olarak tanimlanmasim1  ve smiflandirilmasini  keyfi hale

getirmektedir. Bu nedenle hipertansiyon i¢in kullanilan esik degerlerin degisken olarak



diisiiniilmesi gerekir. Bununla birlikte, klinik pratikte hastanin degerlendirilmesi ve tedavi

edilmesinde hipertansiyonun tanim ve siniflandirilmasinin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Avrupa Hipertansiyon Dernegi- Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Society of
Hypertension - European Society of Cardiology: ESH-ESC) 2003 arteriyel
hipertansiyonun yonetimi kilavuzuna gore kan basinct diizeylerinin tanimlamalari ve
siiflandirilmast  verilmistir (Tablo 2). Bu hipertansiyon siniflandirmasi asagidaki
kosullarla dahilinde ESH-ESC Arteriyel hipertansiyon 2007 kilavuzunda da korunmustur:
1. Bir hastanin sistolik ve diyastolik kan basinci farkli kategorilere diistiigiinde, toplam
kardiyovaskiiler riskin ol¢lilmesinde, ilag tedavisiyle ilgili verilecek kararda ve tedavinin
etkinliginin belirlenmesinde daha yliksek olan kategori gegerli sayilmalidir.

2. Izole sistolik hipertansiyon, sistolik-diyastolik hipertansiyon igin endike olan ayni
sistolik kan basinci degerlerine gore derecelendirilmelidir (1., 2. ve 3. derece). Bununla
birlikte, diisiikk diyastolik kan basinciyla iliski (6rn. 60-70 mmHg) ek risk olarak kabul
edilmelidir.

3. Hipertansiyon esigi ve ilag tedavisi gereksinimi, toplam kardiyovaskiiler risk profili ve
diizeyi temelinde ayni sekilde esnek kabul edilmelidir. Ornegin, bir kan basimci degeri,
yiiksek riskli durumlarda, kabul edilemez derecede yiiksek ve tedavisi gerekli kabul

edilebilirken, diisiik riskli hastalarda hala kabul edilebilir olabilir (2).



Tablo 2. ESH-ESC 2003 hipertansiyon tedavi kilavuzuna gore kan basinci (KB)

diizeylerinin tammmlamalari ve simiflandirilmasi

Kategori Sistolik KB Diyastolik KB
(mm Hg) (mm Hg)
<120 ve <80

Optimum

Normal 120-129 ve/veya 80-84

Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89

1.derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99

2.derece hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109

3.derece hipertansiyon >180 ve/veya >110

Izole sistolik >140 ve <90

hipertansiyon

Izole sistolik hipertansiyon, diyastolik degerlerin <90 mmHg olmasi kaydiyla, belirtilen
araliktaki sistolik kan basinci degerlerine gore derecelendirilmelidir (1, 2, 3).1., 2. ve 3.

dereceler sirasiyla, hafif, orta siddette ve siddetli siniflarina karsilik gelmektedir.

Hipertansiyonun tanim ve siniflandirmasi ile ilgili kabul gérmiis bir diger siniflama da
ABD Birlesik Ulusal Komite 7 (Joint National Committee: JNC) kilavuzlarinda
bildirilmistir (Tablo 3). Bu siniflamada, normal ve yiiksek normal kan basinci
kategorilerini “prehipertansiyon” terimiyle tek bir kategoride toplamistir. Buna dayanak
olarak da Framingham calismasinda elde edilen ve bu bireylerde hipertansiyon gelismesi

olasiliginin, kan basieci <120/80 mmHg (“normal” kan basinci) olanlara gére her yasta

daha yiiksek oldugunu belirten kanitlar gdsterilmistir (7).



Tablo 3. JNC 7 bildirisine gore 18 ve daha ileri yastaki eriskinlerde kan basmcinin
siniflandirilmasi ve hipertansiyonun evrelenmesi

Kan Basinc1 Smiflandirmas: | Sistolik Kan Basinel Diyastolik Kan Basinci
(mm Hg) (mm Hg)

Normal <120 ve <80

Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 veya 90-99

Evre 2 hipertansiyon >160 veya >100

ESH-ESC Kurulu asagidaki nedenlerden dolay1 bu terminolojiyi kullanmamaya karar
vermistir:
1. Framingham calismasinda hipertansiyon gelismesi riski kan basinci yiiksek normal
(130-139/85-89 mmHg) olan bireylerde, normal olanlara gore (120-129/80-84 mmHg)
kesin olarak daha ytiksekti ve bu nedenle iki grubu birlestirmek i¢in ¢ok az neden vardir.
2. Siradan bireyler icin hipertansiyon kelimesinin olumsuz cagrisimlari bilindiginden,
“prehipertansiyon” terimi anksiyete olusturabilir ve bir¢ok bireyin gereksiz tibbi kontrol ve
muayene i¢in bagvurmasina neden olabilir.
3. En o6nemlisi de, 2003 JNC 7 Kilavuzlarinda, biitiin prehipertansif bireylere onerilen
yasam tarzi degisiklikleri degerli bir toplum stratejisi olabilirse de, pratikte bu kategori son
derece farklilagmis bir kategoridir ve asir1 uglarinda, herhangi bir girisim gerektirmeyen
bireyler (6rn: kan basinci 120/80 mmHg olan ileri yastaki bireyler) ile ilag tedavisi gereken
cok yiiksek veya yiiksek risk profili olan bireyler (6rn: inme gecirmis veya diyabetli) yer

almaktadir (2).
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Diger yandan, hipertansiyonun siniflandirilmast baghgi altinda bazi Onemli
tanimlamalardan da bahsedilmesi zorunludur. Bunlardan biri ‘beyaz  onliik
hipertansiyonu” dur. Bazi hastalarda muayenehanede olgiilen kan basinci siirekli olarak
yiiksek cikarken, giindiiz veya 24 saatlik kan basinci veya evde Ol¢iilen kan basinci normal
sinirlardadir. Bu durum, yaygim olarak, beyaz onliik hipertansiyonu” olarak bilinmekle
birlikte, muayenehane ile ambulatuvar kan basinci farki, bir hekim veya hemsire
goriildiigiinde ortaya ¢ikan uyarict yanitla indiiklenen gercek “beyaz gomlek etkisi” nin
indiikledigi muayenehanede kan basincinin yiikselmesiyle iligkili olmadigindan, daha
tanimlayici bir terim olan “izole muayenehane (veya klinik) hipertansiyonu = terimi tercih
edilmelidir (2). Toplumdaki hipertansiflerin %15 kadarinin olusturan bu bireylerin hedef
organ hasari riskleri diger hipertansiyon hastalar1 kadar yiiksek olmasa da metabolik
bozukluk ve hedef organ hasar1 prevalanslari normotansiflerden daha yiiksektir.
Muayenehanede hipertansif oldugu saptanan hastalarin hangisinde izole klinik
hipertansiyonu oldugunu tahmin etmek zordur; ancak bu durum, kadinlarda 1. derece
(hafif) hipertansiyon oldugunda, ileri yaslarda, sigara igmeyenlerde, yeni ortaya c¢ikan
hipertansiyonda ve muayenehane kan basinci 6l¢iimleri sinirli sayida oldugunda daha siktir
(8). Yirmi dort saatlik ortalama ve giindiiz kan basinct degerleri normal araliktayken,
muayenehanede Olciilen kan basinci en az {i¢ 6l¢glimde >140/90 mmHg oldugunda, izole

klinik hipertansiyonu tanis1 konulmalidir (2).

Bahsedilmesi gereken bir diger 6nemli tanimlama ise “izole ambulatuar hipertansiyon”
veya “maskeli hipertansiyon” dur. Muayenehanedeki kan basincit normal olan (<140/90
mmHg) bireylerde yiikselmis ambulatuar veya evde 6l¢iilen kan basinci degerleri olabilir
ve bu duruma “izole ambulatuar hipertansiyon” veya “maskeli hipertansiyon™ adi verilir.

Toplumdaki prevalansi yaklagik olarak izole klinik hipertansiyon prevalansi kadardir. Bu
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durumun zaman ig¢indeki siirekliligine iliskin bilgiler sinirli olmakla birlikte, gercekten
normotansif olan bireylerle karsilagtirildiginda, bu bireylerde metabolik risk faktori
prevalansinda artisla birlikte organ hasari1 prevalansinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir

2, 6).

5.4. Hipertansiyonun Etyolojisi ve Patofizyolojisi

Hipertansif olgularm yaklasik %90-95 ~inde kan basincinin yiikselmesinden sorumlu
etyolojik faktorler halen net olarak bilinmemektedir. Bu durum esansiyel ya da primer
hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Geri kalan %5-10 " luk olguda altta yatan hastalik

bilinmektedir ve bu nedenler sekonder hipertansiyon baslig1 altinda toplanmaktadir (9).

5.4.1. Primer (Esansiyel) Hipertansiyonun Mekanizmalar:

Kan basincini belirleyen esas hemodinamik parametreler kalp debisi ve periferik
vaskiiler direnctir. Hipertansif hastalarda bu iki parametreyi etkileyen cesitli faktorlerin
birinde ya da daha fazlasinda bir kusur bulunabilir. Kalp debisini ve periferik direnci
etkileyen faktorlerdeki cesitli diizensizliklerin karsilikli etkilesimi hastalig1i presipite

edebilir ve bu anormallikler, farkli hastalarda tip ve derece agisindan farklilik gosterebilir

(D).

5.4.1.1. Genetik Yatkinlik

Kan basinci seviyelerinin ailesel birikim derecesinin genetik paylagimin yakinlig: ile

karsilastirildigy, ikizlerle ve aile tiyeleri ile yapilan ¢aligmalarda, genetik katki oranlarinin
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%30 ile %60 arasinda degistigi hesaplanmisti (10). Cesitli ¢cevresel faktorler kan basincini
daha yiiksek seviyelere yonlendircek sekilde cesitli genlerle etkilesmektedirler. Liddle
sendromu, glukokortikoid ile diizelen aldosteronizm gibi nadir monogenetik anormallikler
de bildirilmis olmakla birlikte, esansiyel hipertansiyon nerede ise kesin olarak bir poligenik
bozukluktur; her biri kan basinci {izerinde kiigiik etkilere sahip ¢ok sayida genin katilimi

s06z konusudur (11).

5.4.1.2. Fetal Cevre

Cevresel faktorler cok erken donemde olaya dahil olabilirler. Fetiisiin yetersiz
beslenmesinin bir sonucu olan diisiik dogum agirhiginin, yasamin ileriki donemlerinde
yiiksek kan basinci insidansindaki artigi beraberinde getirdigi bircok defalar gosterilmistir;
1 kg. daha diisiikk dogum agirligi, eriskin yasamda 2-4 mm Hg daha yiiksek sistolik kan
basinci ile iligkili bulunmustur. Bunun yani sira, ¢ocukluk doneminde artan kilo aliminin
eriskin donemdeki kan basinci iizerinde ¢ok daha fazla etki yaptigi gosterilmistir (12).
Eriskin yasamda azalmis glomeriiler filtrasyon ylizey alanindan kaynaklanan renal sodyum
tutulumu, konjenital oligonefropatinin bir sonucu olarak artar. Intrauterin gelisme geriligi
veya prematiiriteden kaynaklanan diisiik dogum agirligi bu oligonefropatiye katkida

bulunur (1).

5.4.1.3. Renal Sodyum Retansiyonu

Esansiyel hipertansiyon etyolojisi i¢in genis Ol¢iide destek goren bir diger mekanizma
da renal sodyum retansiyonudur. Nefron sayist veya fonksiyonunda dogumsal ya da

edinilmig bir yetersizlik nedeni ile filtrasyon yiizeyinin azalmasi, afferent arteriyoler
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vazokonstriksiyon veya intrinsik liimen daralmasi nedeni ile iskemik hale gelen bir nefron
alt popiilasyonunun varligi olarak tanimlanan nefron heterojenitesi, sodyum pompasinin
edinilmis bir inhibitorii ya da sodyum transportundaki baska anormallikler asir1 sodyumun
bobreklerde tutulmasimma neden olmaktadir (1). Daha fazla sodyum duyarliligina sahip
bireylerde, endotel hasarim1 ve artmis mortaliteyi gosteren belirteglerin daha az sodyum

duyarliligina sahip olanlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir (13).

5.4.1.4. Vaskiiler Hipertrofi

Esansiyel hipertansiyonun baglamasi ve devamliligi icin One siiriilen bir bagka
mekanizma da vaskiiler hipertrofidir. Bu mekanizmay1 acgiklayici esas olarak ii¢ varsayim
One siiriilmiistlir: 1.Pressor bir mekanizma (sekonder hipertansiyondaki primer nedenin
esdegeri) kan basincini yiikseltici bir olay1 baslatabilir. Kan basinci yiiksekligi vaskiiler
hipertrofiyi uyarir. Kendi kendine devam eden ikinci bir mekanizma primer neden ortadan
kalksa bile hipertansiyonun devamliligini1 vaskiiler hipertrofi ile pozitif bir feed-back iligki
icerisinde devam ettirebilir. 2.Basinca karst anormal ya da giliglenmis bir yanit
hipertansiyonun devamini saglayabilir. 3.Dogrudan hipertrofiye neden olan hiimoral bir

mekanizma (6rn: anjiotensin II) hipertansiyonun siirekliligini saglayabilir (14).

5.4.1.5. Endotelyal Hiicre Disfonksiyonu

Son yillarda endotel hiicresinin esansiyel hipertansiyonun  etyolojisindeki
mekanizmalara etkin bir katilimci oldugu, ¢ok sayida relaksan (6rn: NO) ve konstriktor
maddenin (6rn: endotelin) kaynagi oldugu ve en ¢ok alttaki diiz kas hiicreleri {izerinde

lokal, parakrin bir etki yaptig1 anlagilmistir (15).
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5.4.1.6. Sempatik Hiperaktivite

Geng hipertansif hastalarda, dolasimdaki katekolaminlerin seviyelerinde artma,
kaslardaki sempatik sinir trafiginde kuvvetlenme, daha yiiksek kalp atim hizi ve alfa
adrenerjik agonistlere kars1 vaskiiler rekativitede yiikselme egilimi vardir. Bu degisiklikler,
arteriyoler ve vendz konstriksiyona yol agarak, kalp debisini arttirarak veya normal renal

basing-hacim iliskisini degistirerek ¢esitli yollarla kan basincini yiikseltebilirler (16).

5.4.1.7. Artmig Sodyum Alimi

Sodyum aliminin artmasi, su tutulumunun artis1 ve kalp debisinin artisina yol acarak ve
ayrica renal fonksiyonlar1 ve vaskiiler reaktiviteyi degistirerek hipertansiyona neden olabilir.
Yiiksek dozda sodyum tiiketenlerin hepsinde hipertansiyon gelismemekte, ancak eszamanli
olarak renal sodyum atiliminda bir bozukluk olanlarda zararl etkiler ortaya ¢ikmaktadir. Yani
sodyum aliminin artmasi, hipertansiyon gelisiminde gerekli fakat tek basina yeterli olmayan

bir faktordiir (17).

5.4.1.8. Renin-Anjiotensin Sistemi

Bir direkt pressor ve bir gelisim hizlandiric1 olarak renin anjiotensin mekanizmasi
bliyiik olasilikla hipertansiyon etyopatogenezinde rol almaktadir. Anjiotensin II sentezi
yolu ile reninin biitiin islevlerine aracilik edilir. Bu sistem, aldosteron salgilanmasi igin
birincil uyarimdir ve dolayisiyla degisken sodyum alimima ve hacim yiikiine karsi
mineralokortikoid yanitlara aracilik eder. Bu sistemin sempatik sinir sistemi ile de yakin

iliskisi mevcuttur.
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Kan basincindaki herhangi bir yiikselme renal jukstaglomeriiler hiicrelerden renin
salinimini inhibe eder. Bu nedenle, primer hipertansiyona diisiik, baskilanmis plazma renin
aktivitesinin (PRA) eslik etmesi beklenebilir. Bununla birlikte, genis hipertansif denek
popiilasyonlar1 tarandiginda, bunlarin sadece yaklasik %30 u diisiik PRA seviyelerine

sahipken, %50 si normal seviyelere, kalan %20 si de yiiksek seviyelere sahiptir (1).

Bu uygunsuz normal ve yiiksek seviyeler i¢in ¢ok sayida agiklama ileri siiriilmiistiir. En
ilgi ¢ekici aciklamalarda biri ~ nefron heterojenitesi = kavramidir. Buna gore, iskemik
nefronlardan agir1 renin salinimu, total renin salinimini degisken dercerelerde arttirabilir ve

primer hipertansiyon hastalarinda normal veya yliksek renin seviyelerine yol agabilir (18).

Williams ve ark. normal renin diizeyine sahip hipertansif deneklerin yaklasik yarisinin
non-modiilatér olduklarint gostermislerdir. Bir bagka ifade ile bu hastalarda, sodyum
kisitlamasina yanit olarak aldosteron salgilanmasinda normal bir artis gdzlenmemekte ve
sodyum yiiklenmesine yanit olarak renal kan akiminda normal bir artis olusmamaktadir.
Yiiksek sodyum alimi varliginda bodylesi bir non-modiilasyon, hem sodyuma duyarl
hipertansiyonun patogenezini hem de kusurlu bir feed-back mekanizmaya bagli olarak

stirekli renin salgisin1 agiklamaya yardimci olabilir (19).

5.4.1.9. Hiperinsiilinemi/Insiilin Direnci

Insiilin normal insanlarda sempatik sinir akiminda, kan basincini arttirmasi beklenen
belirgin bir artisa neden olsa da, ayn1 zamanda kan basincini diisiirebilen vazodilatasyona
da sebep olur. Bu iki zit etkinin net etkisi,kan basincinda degisim olmamasi veya hafif

azalma olmas1 bi¢gimindedeir. Obezite ve hipertansiyon gibi durumlarda insiilinin sempatik
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ve vaskiiler etkileri arasinda bir dengesizlik olabilir. Insiilin, sempatik aktivasyonun
giiclenmesine veya vazodilatasyonun zayiflamasina neden olabilir. Insiilinin bu pressér ve

depresor etkileri rasinda dengesizlik, kan basinci yiikselmesi ile sonuglanabilir (20).

5.4.1.10. Diger Olas1 Mekanizmalar

Hiicre membranlart boyunca iyon transportundaki kusurlar ve c¢esitli vazodepresor
hormonlarin eksiklikleri de primer hipertansiyonun etyopatogenezinde rol oynuyor olabilir.
Bunun yani sira, hipertansiyon ve diger rahatsizliklar arasinda c¢ok sayida baglanti
bilidirilmigtir ve bunlar hastaligin olast nedenlerine ve potansiyel onleyici girisimlere daha

genis bir bakis agis1 saglarlar.

Obezite: Hipertansiyon obez insanlar arasinda daha yaygindir ve oOzellikle metabolik
sendromun bir parcast olarak obezite abdominal veya visseral yerlesimli ise, bu kisilerin
iskemik kalp hastalig1 riskini daha da arttirir. Framingham calismasinda, hipertansiyon
insidansi, normal kilolu kisilerle karsilastirildiginda, asir1 kilolu erkeklerde %46,

kadinlarda ise %75 artmistir (21).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Obez kisilerde hipertansiyonun katk: faktorlerinden
biri, obstriiktif uyku apnesidir. Horlama ve uyku apnesi siklikla hipertansiyonla iliskilidir.
Hipertansiyon, apne sirasindaki hipoksemiye yanit olarak artmig sempatik aktivite ve
endoteli salimmmi ile tetiklenebilir. Uyku apnesinin diizeltilmesi hipertansiyonu

hafifletebilir (22).
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Fiziksel Inaktivite: Fiziksel aktivite hipertansiyonun onlenmesine yardimei olabilir.
Hipertansif kisilerse, diizenli aerobik egzersizle kan basincini diistirebilirler. Buradaki
iliski, endotel bagimli vazodilatasyonda yasla birlikte gdzlenen gerilemenin diizenlenmesi

olabilir (23).

Alkol Allm: Yiiksek miktarlarda alindiginda ( glinde iki birimden fazla) alkol, kan
basincini ve arteriyel sertligi arttirir. Kiigiik miktarlarda alkol alan kisilerde koroner kalp
hastaligindaki azalma, lipid profilindeki bir diizelmeyi, trombozu kolaylastiran
faktorlerdeki azalmay1 ve insiilin duyarliligindaki diizelmeyi yansitiyor olabilir. Biiyiik
miktarlardaki alkoliin pressor etkisi, muhtemelen artmis sempatik sinir aktivitesinin bir
sonucu olarak kalp debisindeki ve kalp atim hizindaki bir artis1 yansitir. Alkol ayrica hiicre
membranlarini degistirir ve belki de sodyum transportunun inhibisyonu yoluyla daha fazla

kalsiyumun hiicre igine girisini saglar (1).

Sigara: Sigara kullanimi biiylik olasilikla adrenerjik sinir uglarindan nikotin nedenli
noradrenalin salinimi1 yoluyla kan basmcini yiikseltir. Sigara ayrica kan basicindaki
artistan bagimsiz olarak radiyal arter kompliyansinda akut ve belirgin bir azalmaya neden

olur (1).

Hematolojik Bulgular: Hipertansif kisilerde daha yiiksek hematokrit degerleri gozlenir ve
bu ekokardiyografide anormal sol ventrikiil dolumu ile iliskilidir (24). Tedavi edilmemis
hafif hipertansiyonlu kisilerde, periferik direncteki artisa karsilik gelecek bigimde, tam kan

viskozitesinde yaklasik %10 artig olur (25).
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Hiperiirisemi: Primer hiperiirisemi, tedavi edilmemis primer hipertansiyonlu hastalarin
%25-50 " sinde bulunur; bu deger, normotansif kisilerdeki degerin yaklasik bes katidir.
Hiperiirisemi biiylik olasilikla, nefrosklerozun bir yansimasi olarak azalmis renal kan

akimina isaret eder (1).

Hiperkolesterolemi: En azindan kismen endotel bagimli vazodilatasyonu bozmasi nedeni
ile, hiperkolesterolemi siklikla hipertansiyonla birlikte bulunur. Lipit diisiiriicii tedavi,
nitrik oksit biyoyararlanimini diizenler, arteriyel sertlesmeyi azaltir ve kan basincinm

diistirtir (26).

5.4.2. Sekonder Hipertansiyon

En sik karsilagilan sekonder neden renal parankimal hastaliktir, bunu renovaskiiler

hastalik ve ¢esitli adrenal bozukluklar izlemektedir. Klasik tedaviye direngli hipertansiyon

olgularinin %20 ' sinde sekonder hipertansiyon formlar1 mevcuttur. Sekonder

Hipertansiyon sebepleri Tablo 4 de gosterilmistir (1).
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Tablo 4. Sekonder Hipertansiyon Sebepleri

Renal
Renal parankimal hastalik

Renovaskiiler

Renin iireten timorler
Renoprival

Akut glomerulonefrit
Kronik nefrit
Polikistik hastalik
Diyabetik nefropati
Hidronefroz

Renal arter stenozu
Intrarenal vaskulit

Primer sodyum tutulumu ( Liddle sendromu, Gordon sendromu)

Endokrin
Akromegali
Hipertiroidizm

Hiperkalsemi (Hiperparatroidizm)

Siirrenal bez

Kortikal
Cushing sendromu
Primer aldosteronizm
Konjenital adrenal hiperplazi
Mediiller: feokromasitoma

Ekstraadrenal kromaffin tiimorler
Belirgin mineralokortikoid fazlasi (meyan kokii)

Karsinoid tiimorler
Eksojen hormonlar

Aort koarktasyonu
Gebelik kaynakh hipertansiyon
Norolojik bozukluklar

AKkut stress

Artmis intravaskiiler hacim
Eksojen nedenler

Artms kalp debisi
Aort rijiditesi

Ostrojen

Glukokortikoitler-Mineralokortikoitler
Sempatomimetikler

Eritropoetin

Tiramin i¢eren besinler ve monoamin oksidaz inhibitorleri

Artmis kafa i¢i basinci

Uyku apnesi (genellikle obstriiktif)
Kuadripleji

Ailesel dizotonomi

Akut porfiri

Cerrahi
Hipoglisemi
Alkol yoksunlugu

Alkol kullanimi1
Nikotin
Immiinsiipresif ilaglar
Agir metal toksisitesi
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5.5. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi:

Hipertansiyon, giliniimiiz toplumunun c¢ok sik rastlanilan bir saglik sorunudur.
Hipertansiyon prevelansinin diinya genelinde 1 milyara ulagtig1 ve her yil hipertansiyona
bagli komplikasyonlar sonucu 7,1 milyon oliimiin meydana geldigi tahmin edilmektedir
(7). Hipertansiyon, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve renal hastaliklar icin
degistirilebilir en dnemli risk faktoriidiir. Bir insanda kan basinci fenotipi; yiiksek diizeyde
alkol tiiketimi, tuz igerigi yiliksek ve potayum ile kalsiyum igerigi diisiik diyetler, yaslanma,
sedanter yasam tarzi, sosyoekonomik durum ve stres gibi cevresel ve demografik
faktorlerle etkilesen ve kan basincini yiikselten ve diisiiren gen gruplarmin ekspresyonuna
baghidir. Siyah irkta hipertansiyon prevalansinin ergenlik donemi sonrasi her yasta beyaz
irka kiyasla daha yiiksek oldugu ve daha yiiksek mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Hipertansiyonun gelismesinde, genetik ve ¢evresel faktorler arasinda karmasik ve dinamik
bir etkilesim oldugu kabul edilmektedir. Diinya genelinde ve zaman iginde popiilasyonlar
arasinda ve ayni popiilasyon i¢inde, yasla kan basinci artisinin derecesi ve hipertansiyonun
olugmasi, biiyiikk Ol¢iide degiskenlik gosterir (27-28). Bu nedenle hipertansiyon,

bireylerden ziyade toplumlarin bir hastaligi olarak goriilmelidir.

Diinya genelinde hipertansiyon prevalansini tahmin eden sayisiz ¢alisma vardir. Bazi
tilkelerde yapilan wulusal c¢aligmalar o iilkelerdeki hipertansiyon prevalansinin
hesaplanmasini saglarken, bazi iilkelerde ise hipertansiyon prevalansi ile ilgili yayimlanmis
veriler ya ¢ok azdir ya da veri yoktur. 2004 yilinda yayimlanan 39 farkli iilkeden veri
saglayan 173 calismanin alindig1 bir derlemede hipertansiyon prevalansinin bolgelere gore
genis bir degiskenlik gosterdigi bulunmustur. Bu ¢alismaya gore en diisiik hipertansiyon

prevelansi % 3,4 ile Hindistan 1 kirsal bolgelerinde ve en yiiksek hipertansiyon prevelansi
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ise %72,5 ile Polonyali kadinlarda tespit edilmistir. Ekonomik olarak gelismis iilkelerde

hipertansiyon prevelanst %20 ile %50 arasinda degismektedir (29).

Hipertansiyonun farkindalik diizeyi, tedavi alma ve kontrol oranlar iilkeler ve bolgeler
arasinda farkliliklar gdstermektedir. Ekonomik olarak geligmis iilkelerde hastalarin %25
ile %701 hastaliginin farkindadir ve %33 ile % 50 si tedavi almaktadir. Yine bu iilkelerde
tedavi almakta olan hastalarda kontrol oranlari %30 ile %50 arasinda degismektedir (29).
ABD ’ de hipertansiyonun farkinda olma, tedavi alma ve kan basinci kontrol oranlari

strastyla %70, %59 ve %30 olarak bildirilmistir (7).

Tiirkiye hipertansiyon prevalansmin yiiksek oldugu iilkelerdendir. Ulkemizde yapilan
genis kapsamli bir calisma olan TEKHARF ¢alismasi verilerine gore, 30 yas istii
eriskinlerde hipertansiyon prevalansi, erkeklerde %36 ve kadinlarda %49 ~ dur. Ayni
calismaya gore yaklasik olarak her 5 hipertansif hastadan 3 ii ilag tedavisi almaktadir ve
bunlardan %43’ {inde kan basinc1 kontrolii saglanabildigi goriilmiistiir (3). Yine iilkemizde
yapilan bagka bir ¢alisma olan PatenT caligmasinda hipertansiyon prevalansi erkeklerde
%27,5 ve kadinlarda %36,1 olarak bulunmugstur. 18 yas {istii 4910 kisi iizerinde yapilan
calismada hastalarin %32 * sinin daha once kan basinglarinin hi¢ dlgiilmemis olmasi,
oldukg¢a diisiindiiriicidiir. Hipertansif hastalarin yalmzca %40,7 ~ sinin hastaliklarim
farkinda oldugu, farkinda olanlarin ise %31,1 inin ilag tedavisi almakta oldugu
bulunmustur. Hipertansif hastalarin yalniz %8,1 " inde kan basmci kontroliiniin saglanmis
olmas1 ( ayni ¢alismada hipertansiyon hastaliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda kan
basinci kontrol orani %20,7 olarak bulunmustur ) ise hipertansiyon hastaliginin ne derece

onemli bir sorun oldugunu gosteren bir baska bulgudur (4).
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5.6. Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansif hastalarda, antihipertansif tedaviye baslama karari iki dlgiite dayanmalidir.

Bunlar, sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri ile toplam kardiyovaskiiler risk

diizeyleridir. Bu, Tablo 5’ de gosterilmistir (2).

Tablo 5. ESC 2007 hipertansiyon kilavuzuna gore antihipertansif tedaviye baslama

Kan basinci (mmHg)

MNormal Yiksek normal 1. derece HT 2. derece HT 3. derece HT
Diger risk faktGrieri SKB 120-129 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB =180
OH veya hastalik veya veya veya veya veya
DKB 80-84 DKE B5-89 DKBE 90-99 DKE 100-109 DKB =110
Birkag hafta sireyle Y T
. . yagam tarzinda 5 -
Baska risk faktorl degisiklik, sonrasinda, dedgisiklik +
yok KB kontrol altinda Derhal ilag
degilee, ilag tedavisi tedavisi
Birkag hafta sireyle Birkag hafta sireyle
yagam tarzinda yagam farzinda Yagam larzinda
1-2 risk faktdrd degisiklik, sonrasinda, | degisiklik, sonrasinda, degisiklik +
KB kontrol altinda KB kontrol altinda Derhal ilag
degilse, llag tedavisi |  degilse, ilag tedavisi tedavisi
3 veya daha fazla risk Ya tarz Yagam tapmnd
faktir, MS veya OH s:ergbklillnda degeidk 1 g Yasam tarzinda Yasam tarzinda Yasam tarzinda
tedavisini daganan degisiklik dedgigiklik degisiklik +
¥ tarz YM tﬂle“h + + DBII‘I!I h}
Diyabet e dedisiik + ilag tedavisi flag tedavisi tedavisi
ilag tedavisi
Yagam tarzinda Yagam tarzinda ‘Yagam tarzinda ‘Yagam tarzinda ‘Yagam tarzinda
Yerlesik KV veya degigiklik + degigiklik + degisiklik + degisiklik + degisiklik +
bobrek hastaligi Derhal ilag Derhal ilag Derhal ilag Derhal ilag Derhal ilag
tedavisi tedavisi tedavisi tedavisi tedavisi

Hipertansiyonun tedavisinde basit¢e kan basincinin azaltilmasi degil, yiiksek kan

basincina eslik ettigi

bilinen kardiyovaskiiler

komplikasyonlarin da dnlenmesi

amaglanmalidir. Gegen 35 yil boyunca ¢ok sayida randomize kontrolli c¢alisma

antihipertansif tedavinin inmeyi, istenmeyen kardiyak olaylar1 ve renal mortalite ve

morbiditeyi onledigini gostermistir (1).
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Hipertansiyonun tedavi stratejileri baslica yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik

tedaviden olusmaktadir.

5.6.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Kan basincini diislirmek, diger risk faktorlerini ve klinik durumlar1 kontrol altina almak
ve daha sonra kullanilmasi gerekebilecek antihipertansif ila¢ sayisin1 ve dozunu azaltmak
amaciyla, kan basici diizeyi yiliksek normal olan ve ilag tedavisi gerektiren hastalar da
dahil olmak iizere tiim hastalarda, uygun oldugunda, yasam tarziyla ilgili Onlemler
alinmalidir. Bununla birlikte, yasam tarzi Onlemlerinin hipertansif =~ hastalarda
kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6nledigi kanitlanmamistir ve bunlara uzun stireli uyum
diizeyinin ¢ok diisiik olduguna iligkin olumsuz bir izlenim vardir (30). Yasam tarzi
degisiklikleri, ozellikle risk diizeyi daha yiiksek olan hastalarda, ilag tedavisine

baslanmasini hi¢bir zaman gereksiz sekilde geciktirmemelidir (2).

5.6.1.1. Sigaranin Birakilmasi

Sigara igmek kan basinci ve kalp hizinda, bir sigaradan sonra 15 dakikadan uzun siire
devam eden akut bir yilikselmeye neden olur. Buna yol agan mekanizma, olasilikla, santral
diizeyde ve sinir uglarinda sempatik sinir sisteminin uyarimidir. Bu uyarim plazma

katekolamin diizeylerinde kan basincindaki artisla paralel bir artistan sorumludur.

Sigara igmek 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir ve sigaray1 birakmak olasilikla,
inme ve miyokard infarktiisii dahil ¢ok sayida kardiyovaskiiler hastaliginn 6nlenmesinde

en Onemli tek yasam tarzi 6nlemidir. Orta yastan Once sigaray1 birakanlarda, tipik olarak
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yasam beklentisinin yasam boyu hi¢ sigara igmemis bireylerinkinden farkli olmamasi
gozlemi de bunu desteklemektedir. Bu nedenle, hipertansif sigara igicilerine sigarayi

birakma konusunda danigmanlik yapilmalidir (2).

5.6.1.2. Asir1 Alkol Tiiketiminin Onlenmesi

Alkol tiiketimi ile kan basinci diizeyleri ve hipertansiyon prevalansi arasindaki iligki
toplumlarda dogrusaldir (31). Ayn1 zamanda, yiiksek diizeyde alkol tiikketimi yiiksek inme
riskiyle iliskilidir ve bu durum, 0&zellikle dipsomani ig¢in gecgerlidir (32). Alkol
antihipertansif ila¢ tedavisinin etkisini azaltir; ancak bu etki, i¢ilen miktarin yaklasik %80

oraninda azaltilmas1 durumunda 1-2 hafta i¢inde, en azindan kismen geri doner (33).

Alkol tiiketimini azaltma caligmalari, sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinde
anlamli bir azalmay1 gostermistir (34). Alkol alan hipertansif erkeklere, etanol tuketim
miktarin1 giinde 20-30 grami ve hipertansif kadinlara, giinde 10-20 grami agmayacak
sekilde siirlamalart 6nerilmelidir. Bu hastalar dipsomaniyle iligkili olarak inme riskinin

artt1g1 konusunda uyarilmalidir (2).

5.6.1.3. Tuz Kisitlamasi

Hipertansif hastalarla yapilan rastgele yontemli kontrollii calismalar, hastalar arasinda
biiyiikk degiskenlik bulunmakla birlikte, sodyum alimini giinde yaklagik 180 mmol’ likk
baslangi¢ diizeyinden (10.5 g sodyum kloriir) 80-100 mmol diizeyine (4.7-5.8 g sodyum
kloriir) diistiriilmesinin kan basincini ortalama 4-6 mmHg diisiirdiigline isaret etmektedir.

Sodyum kisitlamasi, diyet konusundaki diger tavsiyelerle birlikte ele alinirsa daha biiyiik
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antihipertansif etki gosterebilir ve kan basincini kontrol etmek i¢in kullanilan
antihipertansif ila¢ dozunun ve sayisinin azaltilmasina olanak saglayabilir. Asir1 tuz alimi
direcli hipertansiyonun bir nedeni de olabilmektedir. Sodyum kisitlamasinin kan basinci
tizerindeki etkisi, siyah irktan olanlarda, orta ve ileri yastakilerde, ayrica hipertansiyon,
diyabet veya kronik bobrek hastaligi olanlar yani; renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
daha az yanmit verenlerde ve bu sistemin aktivasyonunun, sempatik sinir sisteminin
aktivasyonuyla birlikte sodyum kisitlamasinin kan basincini diisiiriicli etkisine karsi etki

gosterebilecegi hasta gruplarinda daha biiytiktiir (2).

Tuz kisitlamali diyette, hastalara, tuz eklemekten ve asir1 tuzlu yiyeceklerden (6zellikle
islenmis yiyeceklerden) uzak durmalari ve daha fazla potasyum iceren dogal iirlinlerle
pisirilmis yiyecekleri daha fazla tiiketmeleri Onerilmelidir (35).Tavsiye edilen yeterli
giinlik sodyum miktar1 yakin zamanda 100 mmol/giinden 65 mmol/giine diisiirilmiistiir.
Bu miktar giinde 3.8 g sodyum kloriire karsilik gelmektedir ve giinlimiizde bunu bagsarmak
giic olabilir. Erisilmesi miimkiin olan hedef, giinde 5 gramin altinda (85 mmol/giin)

sodyum kloriirdiir (36).

5.6.1.4. Diyetle Ilgili Diger Degisiklikler

Son on yilda, potasyum aliminda artis ve meyve, sebze ve diisilk yag igeren siit
tiriinlerinden zengin, dolayisiyla diyetle alinan kolesterol, doymus yag ve toplam yag
icerigi azaltilmis bir diyet olan DASH diyetine dayali diyet paternlerinin kan basincini
diisiiriicti etkileri oldugu ortaya c¢ikmustir (37). Ayrica yiikksek dozda omega-3 ¢oklu
doymamis yag asidi takviyesinin hipertansif kisilerde kan basincini diisiirebilecegi

gosterilmigtir, ancak bu etki siklikla, yalnizca gorece yiiksek dozlarda (>3 g/giin)
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goriilebilmektedir. Genel bir 6nlem olarak, hipertansif hastalara daha fazla meyve ve sebze
(glinde 4-5 porsiyon veya 300 mg sebze), daha fazla balik tiikketmeleri ve doymus yag ve

kolesterol alimini azaltmalar1 6nerilmelidir (2).

5.6.1.5. Viicut Agirligimin Kontrolii

Kilo vermenin obez hastalarda kan basincini diisiirdiigiine ve insiilin direnci, diyabet,
hiperlipidemi, sol ventrikiil hipertrofisi ve obstriiktif uyku apnesi gibi iliskili risk faktorleri
tizerinde yararli etkileri olduguna iliskin kesin kanitlar bulunmaktadir (2). Mevcut
calismalarin bir meta-analizinde, ortalama 5.1 kg kilo kaybi ile ortalama sistolik ve
diyastolik kan basincinda meydana gelen azalma, sirasiyla 4.4 ve 3.6 mm Hg olarak
bulunmustur (38). Tuz kisitlamali veya tuz kisitlamasi olmaksizin hafif diizeyde kilo kaybi,
kan basinci yiiksek normal olan fazla kilolu bireylerde hipertansiyonu Onleyebilir ve
kullanilan ilagta basamakli azalmayi1 ve ilact kesmeyi kolaylastirabilir. Orta yastaki
bireylerde viicut agirlig: siklikla ilerleyici bir artis (yilda 0.5-1.5 kg) gosterdiginden, viicut

agirhiginin kararh diizeyde tutulmasi da izlenecek yararli bir hedef olabilir (2).

5.6.1.6. Fiziksel Egzersiz

Rastgele yontemli kontrollii ¢aligmalarin yakin zamanda yapilan bir meta-analizinde,
dinamik aerobik dayaniklilik egzersizinin istirahat halindeki sistolik ve diyastolik kan
basincini 3,0/2,4 mm Hg ve gilindiiz ambulatuar kan basicini 3,3/3,5 mm Hg azalttig
sonucuna varilmustir. Istirahat sirasinda kan basincindaki azalma hipertansif grupta (—
6,9/4,9 mmHg) normotansif gruptakilere (—1,9/~1,6 mmHg) kiyasla daha belirgin olmustur

(39). Orta diizeyde egzersiz dahi kan basincinmi diisiirmiis ve bu tip bir egzersiz viicut
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agirhigini, viicut yagimi ve bel cevresini de azaltmis, insiilin duyarhiligimi ve HDL-
kolesterol diizeylerini artirmistir (40). Dinamik direng egzersizinin kan basincim 3,5/3,2

mmHg azalttig1 gosterilmistir (41).

Sedanter hastalara, diizenli olarak orta diizeyde (6rn: glinde 30-45 dakika) egzersiz
yapmalar1 tavsiye edilmelidir. Egzersizin tiirii olarak, Oncelikle dayaniklilik saglayict
fiziksel aktivite (ylirime veya yilizme gibi) olmali ve bu, direng egzersizleriyle
desteklenmelidir. Kardiyovaskiiler durumun egzersiz 6ncesi degerlendirilmesinin boyutu,
planlanan egzersizin derecesine, hastanin semptom ve bulgularina, toplam kardiyovaskiiler
riske ve iligkili klinik durumlara bagli olacaktir. Bununla birlikte, halter gibi yogun
izometrik egzersizin belirgin presor etkisi olabilir ve uzak durulmalidir (2). Hipertansiyon
yetersiz kontrol ediliyorsa, uygun ila¢ tedavisine baslanana kadar ve kan basinct

diistiriilene kadar maksimum egzersiz testi yapilmamali veya ertelenmelidir (42).

5.6.2. Farmakolojik Tedavi

Hipertansiyon ile ilgili 6nemli kilavuzlar, sistolik kan basinci 140 mm Hg ve lizeri
ve/veya diyastolik kan basinci 90 mm Hg ve iizeri olan tiim hastalarda, antihipertansif ilag
tedavisine baslamay1 ve tedavi stratejisini, kan basincin1 bu degerlerin altina diisiirecek
sekilde belirlemeyi tavsiye etmektedirler. Ayrica diyabet hastalarinda ya da
kardiyovaskiiler veya renal hastalik dykiisii olan hastalarda ilag tedavisine daha diisiik kan
basinct degerleri olan sistolik 130-139 mm Hg ve diyastolik 85-89 mm Hg
seviyelerindeyken baslamayi ve sistolik/diyastolik kan basinci seviyelerini 130/80 mm Hg’

nin altina ¢ekmeyi hedeflemeyi 6nermektedir.
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Arastirma verileri yetersiz olmakla beraber, diisiik ve orta risk grubundaki birinci
derece hipertansiyon hastalarinda, kan basincimi verilen esik degerin altina indirme
hedefiyle yasam tarzinda gerekli degisikliklerin yapilmasinin ardindan makul bir siire
gectikten sonra, kan basinci hala 140790 mm Hg diizeyindeyse veya lizerindeyse, ilag

tedavisine baslamak gerekmektedir (43).

ESH/ESC 2007 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi kilavuzunun antihipertansif ilag
secimine iligkin Onerileri soyledir:
-Antihipertansif tedavinin asil yararlart kan basmcindaki diislisiin  kendisinden
kaynaklanmaktadir.
-Onemli bes antihipertansif ilag simifi (tiazid diiiretikleri, kalsiyum antagonistleri, ACE
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor antagonistleri ve beta-blokerler) tek baglarina veya
kombinasyon halinde antihipertansif tedaviyi baslatmak ve siirdiirmek i¢in uygundur. Beta-
blokerler, ozellikle bir tiazid diiiretigi kombinasyonuyla, metabolik sendromlu hastalarda
veya yeni ortaya ¢ikan diyabet riski yliksek olan hastalarda kullanilmamalidir.
-Bir¢cok hastada birden ¢ok ilaca gerek duyuldugundan, kullanilacak ilk ilag smifinin
belirlenmesinin vurgulanmas: siklikla yararsizdir. Bununla birlikte, baglangi¢ tedavisi veya
bir kombinasyonun bir pargasi olarak, kimi ilaglarin digerlerinden {istiin olduguna iliskin
¢ok sayida durum i¢in kanit bulunmaktadir.
-Ozgiil bir ilag veya bir ila¢ kombinasyonu sec¢iminde ve digerlerinden kaginmada
asagidaki noktalar dikkate alinmalidir:
a. S6z konusu hastanin belirli bir siniftan bilesiklerle daha 6nceki olumlu veya olumsuz
deneyimi.
b. S6z konusu hastanin kardiyovaskiiler risk profiliyle iligkili olarak, ilaglarin

kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerindeki etkisi.
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c. Bazi ilaglarla digerlerinden daha iyi tedavi edilebilecek subklinik organ hasari, klinik
kardiyovaskiiler hastalik, bobrek hastaligi veya diyabetin bulunmasi.

d. Ozel antihipertansif ila¢ siniflarmin kullanmmini kisitlayabilecek baska hastaliklarin
bulunmasi.

e. Diger durumlarda kullanilan ilaglarla etkilesim olasiliklari.

f. Hasta veya saglik hizmeti sunan acisindan ilaglarin maliyeti; ancak maliyetle ilgili
konular etkinlik, tolerabilite ve hastanin korunmasinin 6niine gegmemelidir.

-Ilaglarm yan etkileri tedaviye uyumsuzlugun en 6nemli nedeni oldugundan, bu konuya
devamli dikkat edilmelidir. Ilaclar, 6zellikle her hastada istenmeyen etkiler yoniinden esit
degildir.

-Kan basicini diisiiriicii etki 24 saat siirmelidir. Bu durum, muayenehanede veya evde kan
basinci dlglimleriyle veya ambulatuvar kan basinci izlemesiyle kontrol edilebilir.
-Antihipertansif etkisini giinde bir kez uygulamayla 24 saat boyunca siirdiiren ilaglar tercih

edilmelidir, ¢linkli basit tedavi semas1 hastanin tedaviye uyumunu olumlu etkilemektedir.

Tablo 6 'da ESH/ESC 2007 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi kilavuzunda yer alan

antihipertansif tedavide durum degerlendirmesi ve tercih edilmesi gereken ilaglar

belirtilmistir (2).
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Tablo 6. Antihipertansif Tedavide fla¢ Se¢imi.

Subklinik organ hasari

Sol ventrikdil hipertrofisi

ACEI, KA, ARB,

Asemptomatik ateroskleroz KA, ACEI
Mikroalbiiminiiri ACEI, ARB
Bobrek islev bozuklugu ACEIl, ARB
Klinik olay
Daha 6nceki inme Herhangi bir antihipertansif ilag
Daha 6nceki myokard infarktiisii BB, ACEI, ARB
Anjina pektoris BB, KA

Kalp yetersizligi Diiiretikler, BB, ACEI, ARB, Aldosteron
antagonisti ilaclar
Atriyal fibrilasyon
Yineleyen ARB, ACEI
Kalict BB, Dihidropridin dig1 KA

Bobrek yetersizligi / proteiniiri

ACEI, ARB, Kivrim diiiretikleri

Periferik arter hastalig1

KA

Durum

Izole sistolik hipertansiyon (ileri yasta)

Diiiretikler, KA

Metabolik sendrom

ACEI, ARB, KA

Diyabetes mellitus

ACEI, ARB

Gebelik

KA, Metildopa, BB

Siyah 1irk

Diiiretikler, KA

Kisaltmalar: ACEI: ACE inhibitérleri, ARB: Anjiotensin reseptdr antagonistleri, KA:

Kalsiyum antagonistleri, BB: Beta blokerler
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6. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Temmuz 2010 ve Nisan 2011 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran, ¢aligmaya katilmakta goniillii olan 300

hipertansiyon hastast dahil edilmistir.

Calismaya alinan 300 hipertansif bireyin, yas, cinsiyet, boy, agirlik, beden kitle indeksi,
bilinen hipertansiyon siiresi, hipertansiyon tedavisi nedeniyle son kontrolden bu yana
gecen siire, 0grenim durumu, meslegi, aylik gelir, sigara ve alkol kullanim 6ykiisii, fiziksel
aktivite durumu, diyette tuz tiiketim durumu, 6zgecmis ve soyge¢mis bilgileri, almakta
oldugu antihipertansif ilag¢ sayisi, siiresi ve siniflart ve her iki koldan sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri kaydedildi. Hastalarin kan basing sonuglarina gore; kan basinci
140/90 mm Hg altinda olan olgular kan basinci kontrol altinda olan grup olarak, 140/90
mm Hg ve lizerinde olan olgular ise kan basinci kan basinci kontrol altinda olmayan grup

olarak siiflandirildi.

Hastalarin Kardiyoloji poliklinigine basvurularinda belirttikleri kronolojik yaslari
alindi. Poliklinik tartisinda oda giysileri ile Olgiilerek kilogram biriminde kaydedilen
agirhiklar ve ayakkabisiz Olcililen metre birimindeki boy degerleri alindi. Beden Kitle

Indeksi(BKI) = Agirlik(kg) / Boy(m)? formiilityle hesaplandh.

Yapilan goriismede, bilinen hipertansiyon siiresi ve son kontrolden bu yana gegen siire
ay olarak kaydedildi. Ogrenim durumu bireyin okuryazar olma durumu ve mezun oldugu

okula gore (ilkokul, ortaokul, lise, tiniversite), aylik geliri aylik kazan¢ miktarina gore (
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<750TL, 750-1500 TL ve >1500 TL), sigara ve alkol aligkanlig1 sigara ve alkol kullanim
durumuna gore (kullaniyor, kullanmiyor ve birakmis), fiziksel aktivite durumu bireyin
egzersiz yapma durumuna gore (hig, hafif, orta-agir ), diyette tuz tiiketimi bireyin tuz yeme

aliskanligmma gore (tuzlu,tuzsuz), almakta oldugu antihipertansif ila¢ siiresi ay olarak

kaydedildi.

KB indirekt metodla, sfigmomanometre vasitasiyla, hasta son 1 saat i¢inde kafein ve
tiitlin kullanimi olmaksizin, 5 dakika oturur halde konusturulmadan dinlendirildikten sonra
sirt1 destekli dik sekilde oturur pozisyonda her iki koldan, 2 dk’ lik aralarla alinan 3
Olclimiin son ikisinin ortalamasi alinarak kaydedildi. Sistolik kan basinct (SKB) birinci
Korotkoff fazina denk gelen ses esnasinda ve diyastolik kan basinci (DKB) besinci

Korotkoff fazina denk gelen ses esnasindaki degerler olarak kaydedildi.

Uzmanlik tezleri ve/veya akademik amach yapilacak olan ilag dis1 klinik arastirmalar
icin kurulan Selcuk Universitesi Etik Kurulu’'ndan onay alindi ( Toplant1 tarihi:

30.06.2010, Toplant1 sayisi: 2010-074)

Istatistiksel Yontemler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler ig¢in
SPSS(Statistical package for Social Sciences) for Windows 18.0 programi kullanildi.
Parametrik verilerin karsilastirilmasinda independent samples test, non-parametrik
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Sonuglar %95 lik gliven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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7. BULGULAR

Calismaya alinan 300 hastanin 100 {inde kan basinc1 kontrol altindayken, 200 " iinde ise
kan basinci kontrol altinda degildi. Kan basinci kontrol altinda olan grupta ortalama yas
57+ 12, kan basinc1 kontrol altinda olmayan grupta ise ortalama yas 58 + 12 olarak tespit

edildi (Tablo 7). iki grubun yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,58).

Tablo 7. Calismaya katilan olgularin baz 6zellikleri

KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan

n:100 n:200

Ort+SD Ort+SD
Yas (yil) 57,0 £12,0 58,0 +12,0 0,58
BKI (kg/m?) 31,0 +4,9 31,8 +£10,5 0,21
HT siiresi (ay) 77,9 £66,0 83,0 £90,1 0,07
Son kontrol siiresi 5,7+9,3 6,5 £8,2 0,79

(ay)

Kan basinc1 kontrol altinda olan grupta ortalama BKI (beden kitle indeksi) 31,0 + 4.9
kg/m?, kan basinci kontrol altinda olmayan grupta ise 31,8 + 10,5 kg/m?, olarak tespit
edildi ve iki grup arasinda ortalama BKI yoniinden anlamli fark bulunmadi (p=0,21). Her
iki grupta da, hipertansiyon siireleri ve hipertansiyon i¢in son kontrol siireleri benzerdi (

77,9 £66,0 a 83,0+90,1 , p=0,07 ve 5,7£9,3 ¢ 6,5 £8,2 , p=0,79, sirasiyla).

Kan basinci kontrol altinda olan grupta 61 kadin ve 34 erkek bulunurken, kan basinci
kontrol altinda olmayan grupta 114 kadin ve 86 erkek oldugu bulundu (Tablo 8). Cinsiyet

yoniinden her iki grup da benzerdi (p=0,51).
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Tablo 8. Calismaya katilan olgularin cinsiyet ozellikleri

Cinsiyet KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Kadin/Erkek sayisi 61/39 114/86 0,51

Olgularin 6grenim durumlari Tablo 9 da &zetlenmistir. Kan basinci kontrol altinda olan
grup ve kan basinci kontrol altinda olmayan grupta 6grenim durumu agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir. Ayrica, iki grup arasinda meslek 6zellikleri yoniinden

de anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 10).

Tablo 9. Calismaya katilan olgularin 6grenim durumlari

Ogrenim durumu KB kontrol altinda | KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Okuryazar olmayan 12 (%12) 24 (%12) Anlaml degil
ilkokul mezunu 69 (%69) 132 (%66) Anlamli degil
Ortaokul mezunu 2 (%2) 13 (%7,5) Anlamli degil
Lise mezunu 8 (%8) 17 (%8,5) Anlamli degil
Universite mezunu 9 (%9) 14 (%7) Anlamli degil
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Tablo 10. Calismaya katilan olgularin meslek ozellikleri

Meslek KB kontrol altinda | KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200

Issiz 1 (%]1) 2 (%1) Anlamli degil
Ev hanimt 55 (%55) 103 (%51,5) Anlami degil
isci 6 (%6) 12 (%6) Anlamli degil
Memur 10 (%10) 18 (%9) Anlamli degil
Emekli 17 (%17) 32 (%l16) Anlamli degil
Esnaf 5 (%5) 8 (%od) Anlamli degil
Ciftci 4 (%4) 15 (%7,5) Anlaml1 degil
Sofor 2 (%2) 10 (%35) Anlamli degil

Calismaya katilan olgularin medeni durumlar1 sorgulandiginda, kan basinci kontrol
altinda olan grupta bekar, evli ve dul sayisi sirasiyla 3 (%3), 76 (%76) ve 21 (%21), kan
basinci kontrol altinda olmayan grupta sirasiyla 2 (%1), 173 (%86,5) ve 25 (%12,5) olarak

bulunurken (Tablo 11), iki grup arasinda medeni durum yoniinden istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 11. Calismaya katilan olgularin medeni durum o6zellikleri

Medeni durum KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Bekar 3 (%3) 2 (%1) Anlamli degil
Evli 76 (%76) 173 (9%86,5) Anlamli degil
Dul 21 (%21) 25 (%12,5) Anlamli degil
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Iki grup arasinda aylhik gelir yoniinden istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi

(Tablo 12).

Tablo 12. Calismaya katilan olgularin aylik gelir diizeyleri

Aylhik gelir KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Diisiik (<750 TL) 54 (%54) 108 (%54) Anlamli degil
Orta (750-1500 TL) 34 (%34) 71 (%35,5) Anlamli degil
Yiiksek (>1500 TL) 12 (%12) 21 (%10,5) Anlamli degil

Kan basinci kontrol altinda olan ve kan basinci kontrol altinda olmayan grupta sigara

aligkanlig1 yoniinden anlamli fark bulunmamistir (p=0,88) (Tablo 13).

Tablo 13. Olgularin sigara ahiskanhklar:

Sigara ahskanhgi KB kontrol altinda

n:100

Kullamyor
Hi¢ kullanmamis

Birakmis

KB kontrol altinda
olmayan
n:200

P degeri
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Buna karsilik, kan basinci kontrol altinda olmayan grupta, kan basinci kontrol altinda
olan gruba gore anlamli olarak alkol kullaniminin daha fazla oldugu tespit edilmistir

(p<0,01) (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin alkol kullanim durumlari

Alkol kullanimi KB kontrol altinda | KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Kullaniyor

Hic¢ kullanmamus

Birakmus

Calismaya katilan olgularin fiziksel aktivite (egzersiz) oOzellikleri Tablo 15 ~ de
gosterilmistir. Kan basinci kontrol altinda olan ve kan basinci kontrol altinda olmayan
gruplar fiziksel aktivite yoniinden karsilastirildiginda, orta-agir egzersiz yapanlarin orani
kan basinci kontrol altinda olan grupta daha fazla olmasina ragmen (%22 ye karsilik

%20,5) bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,72).

Tablo 15. Cahismaya katilan olgularin fiziksel aktivite ozellikleri

Fiziksel aktivite KB kontrol alinda KB kontrol altinda P degeri
(egzersiz) olmayan

n:100 n:200
Hig 11 (%11) 17 (%8.5)
Hafif 67 (%67) 142 (%71) 0,72
Orta-agir 22 (%22) 41 (%20,5)
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Calismaya katilan olgularin diyette tuz tiiketimi dzellikleri Tablo 16 " da 6zetlenmistir.
Beklenildigi gibi, kan basinci kontrol altinda olmayan grupta, kan basinci kontrol altinda
olan gruba kiyasla diyette tuz tiiketimi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla

bulunmustur (%59 a karsilik %44, p<0,01).

Tablo 16. Olgularin diyette tuz tiiketimi 6zellikleri

Diyette tuz tiikketimi KB kontrol alinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
Tuzsuz 56 (%56) 82 (%41)
<0,01
Tuzlu 44 (%44) 118 (%59)

Calismaya katilan hastalarin 6zgegmisleri sorgulandiginda kan basinci kontrol altinda
olan grupta koroner arter hastaligt (KAH) %21, diabetes mellitus (DM) %23 ve
hiperlipidemi %15 siklikta mevcut oldugu 6grenildi. Kan basinci kontrol altinda olmayan
grupta ise KAH %23, DM %14 ve hiperlipidemi %15 sikliktaydi. DM birlikteligi icin
istatistiksel fark (p<0,05) olmasina ragmen, komorbid durumlar varlig1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 17).

Tablo 17. Olgularin KAH, DM ve Hiperlipidemi sikliklar:

Komorbid durumlar KB kontrol alinda KB kontrol altinda P degeri
olmayan
n:100 n:200
KAH 21 (%21) 46 (%23) 0,695
DM 23 (%23) 28 (%14) <0,05
Hiperlipidemi 15 (%15) 30 (%15) 1,000
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Soygecmis ozellikleri agisindan ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli1 bir fark

bulunmamistir (Tablo 18).

Tablo 18. Olgularin soygecmis ozellikleri

Soygecmis

Ailede HT
Ailede KAH

Ailede DM

Ailede hiperlipidemi

Ailede obezite

Caligmaya katilan hastalarin her iki koldan 6l¢iilmiis kan basmci degerleri, Tablo 19 da
gosterilmistir. Kan basinci kontrol altinda olan grupta sol kol sistolik kan basinci ortalama
120£10,84 mm Hg, sol kol diyastolik kan basinci ortalama 75+7,22 mm Hg, sag kol
sistolik kan basinci ortalama 120+10,44 mm Hg ve sag kol diyastolik kan basinci ortalama
74+7,12 mm Hg tespit edildi. Kan basinct kontrol altinda olmayan grupta ise sol kol
sistolik kan basinci ortalama 150+18,11 mm Hg, sol kol diyastolik kan basinci ortalama
92+10,31 mm Hg, sag kol sistolik kan basinci ortalama 149+16,61 mm Hg ve sag kol

diyastolik kan basinci ortalama 92+10,08 mm Hg olarak tespit edildi.
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Tablo 19. Calismaya katilan olgularin kan basinci degerlerinin karsilastirilmasi

Kan basinci KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
(mm Hg) olmayan
n:100 n:200

Ort+£SD Ort£SD
Sol kol sistolik KB 120+10,84 150+18,11 <0,001
Sol kol diyastolik 75+7,22 92+10,31 <0,05
KB
Sag kol sistolik KB 120+10,44 149+16,61 <0,001
Sag kol diyastolik 74+7,12 92+10,08 <0,005
KB

Calismaya katilan olgularin kullanmakta oldugu antihipertansif ilag sayilarinin
ortalamalarinin, kan basinci kontrol altinda olan ve kan basinci kontrol altinda olmayan
grupta karsilastirilmas: ise Tablo 20 ~ de gosterilmistir. Kan basinci kontrol altinda olan
grupta kullanilan ortalama antihipertansif ila¢ sayist 2,1+0,91 ve kan basinci kontrol
altinda olmayan grupta ortalama antihipertansif ila¢ sayis1 1,83+1,04 olarak bulundu. Kan
basinci kontrol altinda olan grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kullanilan

antihipertansif ila¢ sayis1 daha fazla bulunmustur (p<0,05).

Tablo 20. Calismaya katilan olgularin kullanmakta olduklar1 antihipertansif ila¢
sayllarimin karsilastirilmasi

KB kontrol altinda | KB kontrol altinda
olmayan
n:100 n:200
Ort+SD Ort+SD

Kullanilan ila¢
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Calismaya katilan olgularin kullandiklar1 antihipertansif ilag siniflar1 ve kan basinci
kontrol altinda olan ve kan basinci kontrol altinda olmayan gruplarda hastalarin bu ilaglari
kullanma sikliklar1 g6z oOniine alindiginda, sadece beta-bloker ilaglarin kullanimi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kan basinci kontrol altinda olan grupta kan basinci
kontrol altinda olmayan gruba goére daha fazla bulundu (p<0,05). Beta-bloker ilaglar
disindaki ilaglarin, kan basinci kontrol altinda olan ve kan basinci kontrol altinda olmayan

gruplardaki kullanim sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

Tablo 21. Antihipertansif ila¢ siniflarinin kullanim sikhiklarinin karsilastirilmasi

Kullanilan ila¢ KB kontrol altinda KB kontrol altinda P degeri
siifl olmayan
n:100 n:200

ACE inhibitori 34 (%34) 68 (%34) 1,000
Beta-bloker 51 (%51) 75 (%37,5) <0,05
KKB 33 (%33) 62 (%31) 0,738
ARB 42 (%42) 72 (%36) 0,313
Diiiretik 49 (%49) 82 (%41) 0,188
Alfa-bloker 0 (%0) 6 (%3) 0,080
ACE inh.+ Diiiretik 13 (%13) 26 (%13) 1,000
Beta-b. + Diiiretik 1 (%]1) 3 (%1,5) 0,722
ARB + Diiiretik 30 (%30) 48 (%24) 0,264
ACE inh. + KKB 0 (%0) 5 (%2,5) 0,111
ARB + KKB 1 (%]1) 5 (%2,5) 0,382

ACE: Anjiyotesin Converting Enzim, KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri, ARB: Anjiyotensin
Reseptor Blokeri
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8. TARTISMA ve SONUC

Bu calismada; hipertansiyon tedavisi alan hastalarin ancak %33 iinde hipertansiyonun
kontrol altinda oldugu tespit edildi. Hipertansiyonun kontrol altinda olmasiyla; yas,
cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, aylik gelir diizeyi, sigara aligkanligi, fiziksel
aktivite, beden kitle indeksi, meslek 6zellikleri, hipertansiyonun siiresi, son kontrol siiresi,
komorbid durumlar ve 6zge¢mis dzellikleri arasinda iliski olmadig1 goriildii. Buna karsilik,
hipertansiyonu kontrol altinda olanlarda alkol tiiketiminin daha az oldugu, bu hastalarin

diyette tuz tiikketiminin daha diisiik oldugu ve daha fazla sayida ilag kullandiklar1 bulundu.

Hipertansiyon, diinyada Onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde bir numarali risk
faktoriidiir. ki bin yili itibariyle diinyada erigkin niifusun % 26.4° iiniin hipertansiyonu
oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29.2°ye c¢ikacagi Ongoriilmiistir.  Tiirkiye’de
hipertansiyon sikligin1 arastiran ¢aligmalar bolgesel veya daha genis ¢apta olmak lizere
1960’11 yillardan bu yana yapilmaktadir. Ulkemizde hipertansiyon sikligi, TEKHARF
calismasina gore %33,7 ve Tiirkiye Hipertansiyon Prevelans Caligmasina gore %31,8
olarak bildirilmigtir (3-4). Hipertansiyon, miyokard infarktiisii, aort anevrizma ve
diseksiyonu, bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler olaylar, géorme bozukluklar1 gibi pek ¢ok
hastaliga sebep olabilen 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Saglik Bakanligi
tarafindan yliriitilen 2004 yilinda yapilan Tirkiye’nin Hastalik Yikii ¢aligmasinda,
Tiirkiye’de her 4 6limden 1’inin nedeninin hipertansiyon oldugu belirlenmistir. Bununla
birlikte hipertansiyon tedavisi olan bir hastaliktir ve yapilan bircok ¢alismada
antihipertansif tedavinin, hipertansiyonun yol actigi mortalite ve morbiditeyi azalttig

gosterilmistir (44). Hipertansiyonun kontrol altina alindiginda, inme ve kalp yetersizligi
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goriilme orani yariya inerken, kalp krizi riski iigte bir oraninda azalmaktadir. Fakat ne
yazik ki hipertansiyonu olan hastalarin az bir kisminda hedef kan basincina ulasilmaktadir

(43).

Diinya iilkeleri gdz 6niine alindiginda, 2004 yilinda yapilan, 39 iilkeden 51 c¢alismanin
dahil oldugu bir meta-analizde, kan basinct kontrol oranlarinin %5,4 (Kore) ile %58
(Barbados) arasinda degistigi bildirilmistir(29). ABD ° de yapilan 41417 hipertansif
hastanin alindig1 bir ¢aligmada ise hipertansiyon kontrol oran1 %37,2 olarak bulunmustur
(45). ABD " de yeni yayimmlanan bir diger ¢aligmada ise hipertansiyon kontrol orani 1988-
1994 yillar1 arasinda %27,3 ve 2007-2008 yillar1 arasinda ise %50,1 olarak rapor edilmistir
(46). Ulkemizde ise PatenT c¢alismasi verileri ve HinT calismasi verileri, Tiirkiye’de
hipertansiyonun son derece sik ancak yeterince tedavi edilmeyen bir saglik sorunu
oldugunu gostermektedir (4, 47). Hipertansiyon kontrol orani, tiim hipertansiflerde 2003
verilerine gore (PatenT) % 8 iken, 2007 verilerine gore (HinT) %14’tiir; antihipertansif
tedavi alanlarda 2003 verilerine gore (PatenT) % 20, 2007 verilerine gore (HinT) %27’ dir.
Yapilan birkag kii¢iik ¢alismada ise; tiim hipertansiflerde kontrol oran1 %8,7 (48), baska
bir ¢alismada ise %5,4 (49) olarak, ilag tedavisi alan hipertansiflerde kan basinct kontrol
orani ise %18,9 (50) ve baska bir ¢alismada %24,3 (49) olarak bildirilmistir. Bununla
birlikte, TEKHARF calismasinda ise kan basinci kontrol oranlari biraz daha yiiksek
bulunmustur. Iki bin y1linda her 100 hipertansif hastadan 42 sinin ilag¢ kullandig1 ve sadece
9,6 " smin kan basincinin kontrol altinda oldugu tespit edilmistir. Aym ¢alismanin 2007
verilerine gore ise her 100 hipertansif hastadan 26 " siin kan basinci kontrol altindadur. Ilag
alan hipertansiflerde ise kan basinci kontrol orani, erkeklerde %64 ve kadinlarda %352

diizeyinde bulunmustur (51). TEKHARF ¢alismasinda, PatenT calismasina gore daha az
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sayida hasta alindigin1 belirtmek gerekir. Biz de calismamizda, ila¢ kullanan hipertansif

hastalarda kan basinci kontrol oranin1 %33 olarak bulduk.

Hipertansiyonlu hastalarda kan basincinin kontrol altina alinmasinda; kisiye ait
etkenler, iilkenin saglik politikalari, doktorlarin ila¢ yazma aligkanliklar1 ve cevresel
ozellikler gibi bir¢ok faktor etkilidir. ABD’ de yapilan bir calismada diisiik sosyoekonomik
durum ve egitim diizeyinin daha diisilk kan basinci kontrol oranlari ile iliskili oldugu
gosterilmistir (52). Ulkemizde yapilan birkag calismada da egitim ve 6grenim durumu iyi
olanlarda ve gelir diizeyi yliksek olanlarda daha yiiksek oranlarda kan basinci kontrolii
saglandig1 bildirilmistir (53). Bununla birlikte, biz egitim diizeyi, gelir durumu ve
hipertansiyonun kontrolii arasinda bir iliski tespit etmedik. Yine kisiye ait 6zelliklerden
sigara ve alkol bagimliliginin daha diisik kan basincit kontrolii ile iliskili oldugu
gosterilmistir (54-55). ABD ' de yapilan bir ¢alismada (n=3077), agir alkol tiiketiminin
daha diisilk kan basinci kontrolii ile baglantili oldugu bildirilmistir (56). Biz de
calismamizda bu sonuglarla uyumlu olarak alkol bagimlisi olan hipertansif hastalarda
anlamli olarak daha diisiik kan basinci kontrol oranlari tespit ettik. Ayrica ¢alismamizda
hipertansiyonu kontrol altinda olan hastalarin daha fazla diizenli olarak egzersiz
yaptiklarin1 bulduk, fakat bu farklilik istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Randomize
kontrollii ¢aligmalarin yakin zamanda yapilan bir meta-analizinde, dinamik aerobik
dayaniklilik egzersizinin istirahat halindeki sistolik ve diyastolik kan basincint 3.0/2.4 mm
Hg ve giindliz ambulatuar kan basincint 3.3/3.5 mm Hg azalttig1 gosterilmis ve istirahat
sirasinda kan basincindaki azalma hipertansif grupta (—6.9/ 4.9 mmHg) normotansif

gruptakilere (—1.9/-1.6 mmHg) kiyasla daha belirgin oldugu bildirilmistir (39). Bir
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calismada da, diizenli egzersiz ile kan basinct kontrol oranlarinin arttirilabilecegi

gosterilmistir (56).

Tuz tiikketimi diyet aligkanligi ile sistolik ve diyastolik kan basinci yiiksekligi arasindaki
iliski iyi bilinmektedir. Ulkemizde yeni yaymlanan bir tarama g¢alismasinda, tuz
tilkketiminin; kirsal kesimde yasayan, egitim diizeyi diislik, obez bireylerde anlamli olarak
daha fazla oldugu ve tuz tiiketimi ile sistolik ve diyastolik kan basinci yiiksekligi arasinda
pozitif bir iligki oldugu gosterilmistir (57). Bu bilgiler ve calisma sonuglar1 ile uyumlu
olarak, calismamizda kan basinci kontrol altinda olmayan bireylerde diyette tuz tiiketimi

anlamli olarak daha fazla bulundu.

Hipertansif hastalarda hipertansiyon kontroliinde en énemli etkenlerden bir tanesi de
hasta ilag uyumu ve yeterli sayida, etkili dozda ila¢ kullanimidir. Yapilan calismalarda ilag
uyumsuzlugu ve yeterli say1 ve dozda ila¢ kullanilmamasinin, kan basinci kontroliiniin
saglanamamasina yol actig1 gosterilmistir. ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-
Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial ) ¢alismasinda kan basinci kontrol
altinda olan (<140/90 mm Hg) hastalarin %60 " 1nm 2 ve daha fazla antihipertansif ilag
alirken, ¢alismaya alinan hastalarin yalnizca %30 " unun tek bir antihipertansif ilagla kan
basinct kontrollerinin saglanabildigi gosterilmistir. Yazarlar, daha diisiikk kan basincinin
hedeflendigi hastalarda, li¢ ya da daha fazla antihipertansif ilag kombinasyonu
onermislerdir (58). En son yayimlanan Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzunda da kan
basinci kontroliinde yeterli sayida ve dozda ila¢ kullaniminin 6nemi vurgulanmis ve orta,
ileri hipertansifler ile daha diisiik kan basinci hedeflenen kisilerde kombinasyon tedavisinin
onemi Ozellikle belirtilmistir (43). Biz de bu ¢alismada bu sonuglarla uyumlu olarak, kan
basinct kontrol altinda olan hastalarda daha fazla sayida antihipertansif ila¢ kullanildigim

tespit ettik.
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Calismada elde ettigimiz bulgularla {ilkemizdeki c¢alisma sonuglar1 birlikte
degerlendirildiginde; 2000 yili Oncesine gore kan basinct kontroliinde diizelmeler
saglanmistir. Bu saglanan iyilesme iizerinde insanlarimizin sagliklarina eskiye oranla daha
fazla 6nem vermeleri, Tiirk Kardiyoloji Dernegi gibi sivil toplum orgiitlerinin medya ve
egitim toplantilar1 araciligiyla hastalar1 ve saglik c¢alisanlarini egitmesi ve hastalarin
doktora ulagmasi ve ila¢ temininde kolaylagmalar etkili olabilir. Fakat ulasilan bu oranlar
arzu edilen seviyenin heniiz ¢ok altindadir. Ulkemizde her dort &liimden birinin
hipertansiyona bagli oldugu ve hipertansiyonun insan sagligi i¢in dnlenebilir en 6nemli
risk faktorii oldugu g6z Oniine alindiginda belki de en 6nemlisi hipertansiyonun obezite,
dislipidemi, diyabetes mellitus ve metabolik sendrom gibi toplum sagligini tehdit eden
hastaliklarla sik birlikteligi konunun ciddiyetini ortaya koymaktadir. Dolayisiyla,
tilkemizdeki saglik politikalarini planlayanlarin, ilkokul déneminden baslanan bir saglik
egitimi verilmesinden, piyasada satilan gidalardaki tuz oranlarinin simirlandirilmasina
kadar bircok Onlemi almasi zorunludur. En 6nemlisi de, saglik personelinin koruyucu
saglik ve egitim konusunda motive edilmesi gerekmektedir. Ozellikle olayin merkezinde
yer alan doktorlarin hasta egitimi ve hipertansiyon gibi hastaliklarin 6nlenmesinde daha
verimli ve etkili olmalar1 i¢in su an uygulanan performans sisteminde, konunun hak ettigi

diizenlemelerin yapilmasi gerekmektedir.

Sonugc:

Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hipertansiyon, onemli bir halk sagligi
problemidir. Son yillarda kaydedilen onemli gelismelere ragmen (51), hipertansiyon

tedavisinde kan basinci kontrolii yeterli seviyede degildir. Hipertansiyona ait mortalitesi ve
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morbiditesi yliksek komplikasyonlarin sikliginin ve risk altindaki hastalarin sayisinin
azaltilmasinda kan basinci kontroliiniin hayati 6neme sahip oldugu g6z 6niine alindiginda,
hasta ve hekimlerin hipertansiyon gibi bir evrensel sorunun geregince yonetilebilmesi i¢in
farkindalik ve egitim diizeylerinin arttirilmast ve giincel gelismelerin yakindan takip
edilmesi i¢in gerekli saglik politikalarinin bir an 6nce yiiriirliiliige konulmasi zorunlulugu

ortadadir.
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9. OZET

Amag: Son yillarda iilkemizde degisen saglik politika ve uygulamalari neticesinde
saglanan hekim ve hastaneye daha kolay wulasabilme imkaninin, bodlgemizde
hipertansiyonlu hastalarin hipertansiyon tedavisi lizerine bir etkisinin olup olmadiginin
arastirilmasi, bolgemizde hipertansiyon tedavisinde hedef kan basinci degerlerine
ulagabilme ve kan basinci kontrol oranlarinin tespiti, bu oranlara etki edilebilmesi
muhtemel bazi 6zelliklerin ortaya konulmasi, bdylece énemli bir toplum sagligi sorunu
olan hipertansiyonun kontrol oranlarinin yiikseltilmesi i¢in etkin stratejilerin
belirlenmesine katkida bulunulmasi ve hipertansiyon tedavisinde dikkat edilmesi gerekli

ozelliklerin ortaya konulmasi amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Temmuz 2010 ve Nisan 2011 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran, calismaya katilmakta
goniillii olan 300 hipertansiyon hastasi dahil edilmistir. Calismaya alinan 300 hipertansif
bireyin, yas, cinsiyet, boy, agirlik, beden kitle indeksi, bilinen hipertansiyon siiresi,
hipertansiyon tedavisi nedeniyle son kontrolden bu yana gegen siire, 6grenim durumu,
meslegi, aylik gelir, sigara ve alkol kullanim 6ykiisii, fiziksel aktivite durumu, diyette tuz
tiketim durumu, 6zge¢mis ve soygecmis bilgileri, almakta oldugu antihipertansif ilag
sayisi, siiresi ve siniflart ve her iki koldan sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri
kaydedildi. KB kontrolii basta olmak iizere tedavi hedeflerine ulasma oranlar1 ve bunlart

etkileyebilecek faktorler agisindan istatistiksel olarak inceleme ve karsilastirma yapildi.
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Bulgular: Hipertansiyon tedavisi alan hastalarin ancak %33’ iinde hipertansiyonun kontrol
altinda oldugu tespit edildi. Hipertansiyonun kontrol altinda olmasiyla; yas, cinsiyet,
egitim durumu, medeni durum, aylik gelir diizeyi, sigara aligkanligi, fiziksel aktivite, beden
kitle indeksi, meslek Ozellikleri, hipertansiyonun siiresi, son kontrol siiresi, komorbid
durumlar ve Ozgegmis Ozellikleri arasinda iliski olmadig goriildii. Buna karsilik,
hipertansiyonu kontrol altinda olanlarda alkol tiiketiminin daha az oldugu, bu hastalarin

diyette tuz tiiketiminin daha diisiik oldugu ve daha fazla sayida ilag kullandiklar1 bulundu.

Sonug: Son yillarda kaydedilen 6nemli gelismelere ragmen, hipertansiyon tedavisinde kan
basinci kontrolii yeterli seviyede degildir. Hipertansiyona ait mortalitesi ve morbiditesi
yiiksek komplikasyonlarin sikliginin ve risk altindaki hastalarin sayisinin azaltilmasinda
kan basinct kontroliiniin hayati 6neme sahip oldugu goéz Oniine alindiginda, hasta ve
hekimlerin hipertansiyon gibi bir evrensel sorunun geregince yonetilebilmesi igin
farkindalik ve egitim diizeylerinin arttirilmasi ve giincel gelismelerin yakindan takip
edilmesi i¢in gerekli saglik politikalarinin bir an 6nce yiiriirliiliige konulmasi zorunlulugu

ortadadir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Kan basinci kontrol orani, Tedavi hedefleri
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10.ABSTRACT

Background: In recent years, our country as a result of the changing health care policies
and practices of physicians and hospitals provided the possibility of easier access to our
region to investigate whether there is any impact on the treatment of hypertension in
patients with hypertension, treatment of hypertension in our region to reach the target
blood pressure values and the determination of blood pressure control rates, these rates can
be the possible impact introduction of some features, so that is an important public health
problem, contributing to identification of effective strategies for increasing rates of
hypertension control and we aimed to put out the features to be considered in the treatment

of hypertension.

Methods and Materials: The study, July 2010 and April 2011 in Selcuk University
Meram Medical Faculty, Cardiology outpatient clinic, patients with hypertension were
included in the 300 volunteers participating in the study. Of the 300 hypertensive
individuals, age, gender, height, weight, body mass index, known duration of hypertension,
treatment of hypertension because of the time elapsed since the last visit, educational
status, occupation, monthly income, history of smoking and alcohol use, physical activity
status, dietary salt consumption status, personal and family information, number of
antihypertensive drugs are receiving, time and classes, and systolic and diastolic blood
pressure values were recorded from both arms. BP control of reaching treatment goals,
especially in terms of rates and factors that may affect them as statistical analysis and

comparison was made.
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Results: Among the patients who received treatment of hypertension only 33% were found
to be under the control of hypertension. Being under the control of hypertension, age,
gender, education level, marital status, monthly income level, smoking habits, physical
activity, body mass index, occupational characteristics, duration of hypertension, the last
control period, there was no association between comorbidity and resume features. In
contrast, alcohol consumption is less than in those with hypertension under control, these

patients have lower dietary salt intake, and found more and more drug use.

Conclusion: Despite the important developments in recent years, the treatment of
hypertension, blood pressure control is not sufficient. Mortality and morbidity of
complications of hypertension, high blood pressure control in reducing the frequency and
the number of patients at risk is vital, given the patient and physicians, such as
hypertension, according to a universal problem, and current developments in order to
manage increasing levels of awareness and education needed to be closely monitored

health policies required to put into force as soon as possible is obvious.

Key Words: Hypertension, blood pressure control rate, the treatment goals.
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