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OZET

ISH ve WHO Tarafindan Yasalar ile Manuel Kan Basinc Olgiilmesi Yasaklanmahdur:
Gerg¢ek Bir Harakiri Prosediirii ve Fizik Egzersiz ve Beyaz Gomlek EtKisinin
Birliktelikli Derlenmesi

Amac: Normal tansiyonu oldugu bilinen hastalar ve hipertansif hastalar tibbi
cevrelerle ve tibbi cihazlarla karsilastigi zaman daha yiiksek kan basincina sahip olmaktadir.
Bu etkiye Beyaz Gomlek Etkisi veya Beyaz Gomlek Hipertansiyon diyoruz. Biz ayni etkiyi
polikliniklerdeki saglik calisanlarinda da gorebilmeyi 6lgmek istedik. Bu ¢alisma, bu konu
izerinde ilk medikal hipotezdir.

Gere¢ ve Yontem: 58 doktor ve hemsire birinci glinde 12 hipertansif hastanin kan
basincini 10 dakikada bir klasik manuel tansiyon aleti ile 6l¢erken, ikinci giin yine iki saatlik
dinlenme ve gevseme aninda vakalar tekrar degerlendirildi. Sistolik kan basinglarini (SKB),
diyastolik kan basinglarin1 (DKB), ortalama arteriyal kan basinglarin1 (OKB), nabizlarini, iki
saatlik idrarda norepinefrin (NE), epinefrin (E), vanililmandelik asit (VMA), metanefrin
seviyeleri ve plazmada norepinefrin, epinefrin, plazma renin aktivitesi (PRA), plazma
aldosteron ve plazma anjiyotensin II (AT II) seviyeleri ol¢iildii. Ek olarak plazma AT II
seviyesi birinci stres tansiyon 6l¢gme isleminden hemen 6ncesinde de 6lgiildii.

Bulgular: ilk giin él¢iimleri ikinci giinde sirasiyla; SKB igin 127,5+£10,9 mm Hg’dan
112,5£11,5 mm Hg‘ye, DKB i¢in 78,3+8,2 mm Hg’dan 71,8+8,8 mm Hg’ya, OKB ig¢in
99,7+9,1 mm Hg’dan 89,6+9,8 mm Hg’ya, nabiz i¢in 76,4+10’dan 88+9,9 vuruya diismiistiir.

Iki saatlik idrarda 6lciilen katekolamin degerleri ilk giinden ikinci giine sirasiyla ; NE
degerleri i¢in 95,8+117,8 mikrogram/L’den 59,2+105,5 mikrogram/L’ye, E degerleri icin
18,6+19,2 mikrogram/L’den 6,1+4,7 mikrogram/L’ye, VMA degerleri igin 4,8+2,4 mg/L’den
2,8+1,4 mg/L’ye ve metanefrin degerleri i¢in 168,9+111,7 mikrogram/L’den 100,7+49,6
mikrogram/L’ye diigmiistiir.

Ik giin kan katekolamin &lgiimleri ikinci giinde sirasiyla; plazma NE degerleri igin
561,5+444,2 ng/L’den 347,7+343,3 ng/L’ye, plazma E degerleri igin 99,2+104,1 ng/L’den
62,8 £ 67 ng/L’ye, PRA degerleri i¢in 37,8+19,8 mU/L’den 25,9+13,9 mU/L’ye, plazma
aldosteron degerleri i¢in 100,7+51,7 pg/ml’den 62,5+33,6 pg/ml’ye diismiistiir.

Ancak ilging ve beklenmedik bir sekilde; ilk giin dl¢timlerinde, tansiyon 6lgme iglemi
oncesi AT II degerleri 33,6+8,4 pmol/L’den tansiyon 6l¢iimii sonrasinda 20,5+9,1 pmol/L’ye
diismiistir.

llging olarak tiim basamaklardaki degisiklikler icin p degerleri 0,001°den diisiik,
yalnizca plazma E ve All i¢in 0,05’in altindaydi ve plasma All i¢inse 0,35 olup; ¢aligmada
anlamsiz olarak degerlendirilmistir.

Sonuc¢: Bu calismada; saglik ¢alisanlarinin SKB, DKB, OKB, nabiz degerleri ve iki
saatlik idrarda (NE, E, VMA, metanefrin) ve plazmada (NE, E) katekolamin degerleri,
plazmada PRA ve aldosteron degerleri; polikliniklerdeki ilk giinkii emosyonel ve fiziksel
egzersiz testlerindeki degerlendirmelerde daha yiiksek olarak odlgiilmiistiir. Ilging olarak;
tansiyon O0l¢me islemi sonrast AT II degerlerinin diismesi, AT II yarilanma Omriiniin (birkag
saniye) diislik olmasiyla aciklanabilir. AT II degerleri tansiyon 6lgme islemi sirasinda devamli
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olarak tetkik edilseydi ilk asamada daha yiiksek bulabilirdik ancak zamanla sonlanma
noktasina dogru kademeli olarak azaldig1 saptanabilirdi.

Hipertansiyonu veya hipertansiyona yatkinligt olan saglik ¢alisanlari; serebral iskemik
atak, myokard infarktiisii, korliilk gibi komplikasyonlarla kars1 karsiya gelebilirler. Manuel
olarak kan basinci dlgme islemi bu personeller i¢in beyaz gomlek etkisi ve bir ¢esit izometrik
elle stkma egzersiz testleri toplami olup tehlikeli olabilir. Gelismekte olan iilkelerde giinde
150-200 hastanin tansiyonunun ayni doktor ve hemsire tarafindan manuel olarak 6lglilmesi
kanunen yasaklanmali ve bu ilk olarak ISH ve WHO tarafindan yapilmalidir. Bu bir insanlik
vazifesidir. Saglik calisanlar1 prehipertansifse; ugak yolculugu oncesinde ve sahne korkusu
hastaliginda oldugu gibi ileri derecede bir ciddi hastalik olusmadan; sabahlar1 diisiik doz beta;
bloker veya aksamlar1 imidazolin reseptor agonisti (yoksunlugu énlemek i¢in 50 mg atenolol
sabahlar1 erken ve de 25 mg aksamlari, ya da 1mg rilmenidin) kullanilabilinir.

Anahtar Sozciikler: Kan basinci 6lglimii, sempatik sinir sistemi, katekolaminler, beyaz
gomlek hipertansiyonu, beyaz gomlek etkisi, emosyonel hipertansiyon, fiziksel egzersiz
hipertansiyonu.
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ABSTRACT

Classical Manual Blood Pressure Measurements Must be Banned by Legistlations and
ISH and WHO. A real Harakiri Procedure and a Combinational Compilation of
Reverse White Coat and Physical Exercise Effects

Purpose: It is known some normals and hypertensive patients get higher blood
pressure (BP) when they face medical environments or devices. This effect is called White
Coat Effect or Hypertension. We examined if the same effect could be also found in medical
staff in Outpatient Clinics. This is the first medical hypothesis on this subject.

Material and methods: 58 doctors and nurses examined 12 hypertensive patients by
measuring BP in person with classical manual blood pressure recorders , every 10 minutes for
two hours first day, then they stayed calm and relaxed in the consecutive second day , again
similarly for two hours,. Sistolic BP (SBP), diastolic BP (DBP), mean BP (MAP), heart rates
(HR), two hours norepinephrine levels (NE), two hours-epinephrine levels (E), two hours-
vanilil mandelic acid levels (VMA) and two hours-metanephrine levels in their urines and
plasma NE levels, plasma E levels, plasma renin activity levels (PRA), plasma aldosteron
levels, plasma angiotensin Il levels (AT IlI) were all examined in the medical staff.
Additionally plasma AT Il levels were examined also just before the blood pressure
recordings in the first stress day.

Results: Blood pressure levels from the first day to the second decreased as expected
from 127.5£10.9 mm Hg to112.5£11.5 mm Hg in SBP, from 78.3+£8.2 mm Hg to 71.8+8.8
mm Hg in DBP, from 99.7+9.1 mm Hg to 89.6+9.8 mm Hg in MAP and so same from
8849.9 to 76.4+10 beats in HR.

The cathecolamin levels in two-hours urine outputs also decreased as expected from
the first day to the second from 95.8+117.8 mikrogram/L to 59.2+105.5 mikrogram/L in
NE values, from 18.6+19.2 mikrogram/L to 6.1+4.7 mikrogram/L in E values, from 4.8+2.4
mg/L to 2.8+#1.4 mg/L in VMA values and from 168.9£111.7 mikrogram/L to 100.7+49.6
mikrogram/L in metanephrine values.

The blood cathecolamin levels also as expected decreased from the first day to the
second from 561.5+444.2 ng/L to 347.7+343.3 ng/L in plasma NE values, from 99.2+104.1
ng/L to 62.8+67 ng/L in plasma E values, from 37.8£19.8 mU/L to 25.9+£13.9 mU/L in PRA
values, from 100.7+51.7 pg/ml to 62.5+33.6 pg/ml in aldosteron values.

But interestingly and unexpectedly plasma All levels also decreased from the time
of prerecordings of the bloood pressures at the beginning to the time of postrecordings of
the blood pressures in the very first stres day as from 33.6+8.4 pmol/L to 20.5+£9.1 pmol/L.

Overhelmingly almost all the p values for the differences of the all procedures step by
step were less than 0.001, except plasma E and All levels of which also p value were less than
0.05 and All levels of which p value was 0.35 but not significant at all in the study.

Conclusion: We summarised that all medical personels as mentionned are having
higher BP (SBP, DBP and MAP), HR and cathecolamins both in urines (NE, E, VMA and
M) and in plasma (NE, E) and also higher levels in PRA and A during this compilation of
emotional plus physical exercise tests in outpatients clinics while examinations. Surprisingly
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reduction of AT Il levels at the time of postrecordings of blood pressure can be explained by
AT II’s very short half life time in the blood as known (several seconds). If AT Il levels
could be examined continously during the blood pressure measurements, AT II levels could
have been found pretty higher at the very first stages but would have been found decreasing
tremendously by the time till the end-point.

Those mentionned medical staff could face complications, such as cerebrovascular
attacks, myocardial infarctions, blindness if they have hypertension or prone to it. Manual BP
procedures for those personel was kind of a reverse white coat effect plus a hand-grip-
exercise test and could be dangerous. In developping countries where 150-200 patients are
examined and BP are recorded daily only by one doctor, such manual recorders must be
banned by legistlations and started first in the medical history via ISH and WHO. This is a
sine qua non humanity task. And additionally a small beta one blocker or imidazolin receptor
agonist (such as atenolol 50 mg early in the morning and even 25 mg in the evening to
prevent withdrawing or rilmenidin 1 mg morningly) should be given if they are
prohypertensives or hypertensives as in Stage-Fright Disease or before Airflights.

Keywords: Blood pressure measurement, Sympathetic nervous system, Cathecolamins,
White coat hypertension, White coat effect; Emotional hypertension, Physical exercises
hypertension.



1. GIRIS

Eriskin popiilasyonun dértte birini etkileyen hipertansiyon (Diinya Saglik Orgiitii ve
Uluslararas1 Hipertansiyon Derneginin 2003 verilerine gére Amerika Birlesik Devletlerinde
elli milyon, tiim diinyada bir milyar kisi), hekim basvurular arasinda en sik neden olmanin
yaninda, inme, myokard infarktiisii, kalb yetersizligi, periferik arter hastaligi, aort
disseksiyonu ve kronik bobrek yetersizligi i¢in bilinen en yaygin tedavi edilebilir risk
faktoriidiir. Hipertansiyonun tedavi edilmesiyle beraberinde gelen morbidite ve
mortalitenin belirgin olarak azaldigini ortaya koyan tartismasiz bilimsel kanitlarin bu kadar
cok olmasina ragmen, hipertansiyon hastalar1 en ileri saglik hizmeti sunan iilkeler de dahil
olmak iizere tiim diinyada yetersiz tedavi edilmektedir.! Diinya Saghk Orgiitiiniin 2003 yili
raporuna gore sistolik kan basinci 115 mm Hg’nin iizerine ¢iktigi zaman serebrovaskiiler
hastalik % 62 oraninda ve iskemik kalb hastaligi olusmasinda % 49 oraninda sorumlu
tutulmaktadir.?

Genel pratikte kargimiza ¢ikan hastalarin % 90-95’inde hipertansiyon olugmasina
neden olan tek ve diizeltilebilir bir neden saptamak miimkiin degildir, bu nedenle primer
hipertansiyon ifadesi kullanilir. Ancak primer hipertansiyonu olan hastalarin ¢ogunda yine
de kan basincinin yiikselmesine katkida bulunan mental stres, tuz ya da alkol tliketme
aliskanligl, izometrik egzersiz, yiiksek kalorili beslenme gibi davranislar goriiliir. Diger %
5’lik kisimda ise daha net bir neden saptamak miimkiindiir.Bunlara sekonder
hipertansiyonlar denilir.!

Diizenli olarak yapilan aerobik egzersizlerin kardiyovaskiiler faydalari yapilan
calismalarla gosterilmistir. Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarin kan basincini1 5-15 mm
Hg kadar diisiirebilmektedir. Mental stres ve izometrik egzersiz kan basincini akut olarak
yiikseltmektedir. Agir ¢alismalar ve izometrik egzersizler akut olarak kan basincini 180-
230/170-190 mm Hg’ya kadar artirmaktadir. Reflex olarak kardiyak akim hiz1 ve egzersiz
yapan kaslarin mekanik baskisina bagli olarak vaskiiler diren¢ artmaktadir. Ayrica
sempatik tonus da artmaktadir.>® Sempatik tonus iriner ve plazma katekolaminlere
bakilarak,soguk presor testi, el kavrama egzersizi,ayaga kaldirma testi, kalb hizinin spektral
analizi veya mikronSrografi yapilarak degerlendirilmektedir.’

Normal kan basincina ve yiiksek kan basincina sahip kisiler tibbi ¢evresel etmenler
veya aletler ile karsilagtiginda daha yiiksek kan basincina sahip olmaktadir. Bu etkiye
Beyaz Gomlek Etkisi veya Beyaz Gomlek Hipertansiyonu diyoruz. Biz bu ayni etkiyi



ayaktan hasta tedavi edilen kliniklerde ¢alisan doktor ve hemsirelerde de gorebilmekteyiz.
Biz bu ¢alismamizda manuel tansiyon aletiyle arka arkaya ¢ok sayida hastanin tansiyonunu
Olgen doktor ve hemsirelerin sistolik kan basinci, diyastolik kan basincit ve ortalama
arteriyel kan basincinin, kalb hizinin arttigini ve sempatik sinir sistemin hiperaktive
oldugunu biyokimyasal tetkikler ile kendilerinin devamli kan basincini gezici tansiyon

aletleri ile 6lgerek gostermeyi hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon tanisi Amerika‘da hekimlerin gebe olmayan erigkinlerin
muayenesinde en ¢ok karsilagilan nedeni ve regete edilen ilaglarin en yaygin tam
sebebidir.? ikinci Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirma Calismas: National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) analiz verilerine gore 1999-2000 yillari
arasinda Amerika Birlesik Devletlerindeki 18 yas ve daha yash popiilasyonda yaklasik
olarak % 29-31 oraminda hipertansiyon insidansi saptanmustir.’'® Bu da 1988-1991
NHANES 111 verilerine gore tahmini olarak 43,2 milyondan daha fazla hipertansif kisi
varken, 1999-2000 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri halkinin 58-65 milyonunun
hipertansif oldugu anlamina gelmektedir'®**

Hipertansiyonu olan hasta sayist muhtemelen popiilasyonun yasi ile artmakta, 65
yas lizeri kisilerin yarisinda saf sistolik hipertansiyon veya kombine sistolik ve diyastolik
hipertansiyon goriilmektedir. Obezite insidansinin artmasiyla birlikte hipertansif birey
sayist da artmaktadir.'?

Hipetansiyon prevelansinin ve hipertansiyon iliskili komplikasyonlarin ciddi
boyutlara olusmasina hastaligin kontrolii yetersizdir."**®> NHANES verileri gostermistir ki
sadece % 34 oraninda kisinin kan basincit kontrol altinda ve 140/90 mm Hg ‘nin
altindadir.** Amerika Birlesik Devletler Bolgesel Calisma grubu hastalik kontroliiniin hafif
olarak artmis oldugunu rapor etmistir (Yaklasik olarak % 45-55 oraninda hastalik kontrol
altindadir).’®

Kan basinci kontrol oraninin azalmasmin c¢ok sayida nedeni vardir. Bunlar
yetersiz saglik bakimi ve ilag tedavisi ve genelikle asemptomatik durumlarda uzun
donem tedaviye uyum g(’jsterilmemesidir.lEs Son olarak tedavinin hastanin hayat
kalitesini engelledigi kismen dogru olabilir ve tedavi hastaya agikar olarak hemen fayda
gostermeyebilir. Bundan dolay1 hipertansiyon muhtemelen kalb krizi ve inme igin en
sik goriilen risk faktorii olarak kalacaktir.'’

1991 yilinda Cukurova bolgesinde yapilan bir ¢aligmada hipertansiyon sikligt %
21,6 olarak bulunmustur. Erkeklerde bu oran % 22,65, kadinlarda ise % 21 olarak tespit

edilmistir. Hipertansif grubun % 64 kadarimin hipertansiyonlu olduklarini bilmemesi,

hipertansif olduklarini bilen % 36’lik kesimin ise, gerektigince diyet ve tedaviye



uymuyor olmalart hipertansiyon konusunda toplumun daha fazla egitime ve tedaviye

uyum saglama agisindan bilinglendirilmeye ihtiyaglar: oldugunu ortaya koymustur.18

2.1.1. Tanimlar

2003 yilinda JNC VII tarafindan hipertansiyonun tanimi ve takibi i¢in Oneriler
yaymnlanmustir.* Temel olarak baslangi¢ taramasindan sonra iki veya daha fazla ziyaret
esnasinda ortalama iki veya daha fazla uygun bir sekliyle 6l¢iim yapildiginda kullanilan

siiflama:

Tablo 1. JNC VII Kan Basinci Seviyelerinin Tamimlari ve Simiflamasi

SINIFLAMA SISTOLIK DIYASTOLIK
(mm Hg) (mm Hg)
Normal <120 <80
Prehipertansiyon 120-139 80-89
Evre | Hipertansiyon 140-159 90-99
Evre 11 Hipertansiyon > 160 >100

Bu tablo 1°deki smiflama antihipertansif tedavi almayan ve zeka ile ilgili
hastaliklar1 olmayan eriskinler i¢in kullanilmistir. Sistolik ve diyastolik basinglar arasinda
kategori farkliligi varsa daha yiiksek olan degerler hipertansiyonun ciddiyetini belirler.
Sistolik kan basinci yiiksekligi, 50-60 yas iizeri hastalarda riski onceden tahmin etmede
daha ¢ok onemlidir.*

Bu tanimlarin JNC VI ‘dan farkli olarak Prehipertansiyon evresi eklenmis ve evre 11
ve III aym evre i¢inde degerlendirmeye alinmugtir.***Prehipertansif evrenin ek olarak kotii
sonug riski(6lim dahil) ile korelasyon gosterdiginin farkina varilmis ve dnceden normal
aralik olarak tamimlansalar bile kan basinci seviyeleri devamli degiskenlik gdsterip
arttiginda kotii sonug insidansinin arttigr goézlenmistir. JNC VI’ya goére normal ve yiiksek
normal kan basmct JNC VII de aymi kategori iginde Prehipertansif evre iginde
siniflandirilmis ve JNC VI’daki optimal kan basinci yeni olarak JNC VII’de de normal kan
basinci olarak siniflandirilmistir.

Bu farkli tanimlar1 takiben Avrupa Kardiyoloji ve Hipertansiyon Dernekleri

tarafindan 2007 yilinda arteriyal hipertansiyon rehberi yaymlamigtir.?!



Tablo 2. Avrupa Kardiyoloji ve Hipertansiyon Dernekleri 2007 Yihi Arteriyel Hipertansiyon
Siniflamasi

Siiflama Sistolik (mm Hg) Diyastolik (mm Hg)
Optimum <120 <80
Normal 120-129 80-84
Yiiksek normal 130-139 85-89

Evre | Hipertansiyon 140-159 90-99

Evre 11 Hipertansiyon 160-179 100-109

Evre 111 Hipertansiyon >180 >110

izole sistolik hipertansiyon > 140 <90

Malign Hipertansiyon: Habis hipertansiyon onemli derecede hipertansiyonla
birlikte retinal hemoraji, eksuda ve papilla 6demi olmasidir.”* Genellikle diyastolik kan
basinci 120 mm Hg’nin iizerindedir. Hatta papilla 6demi g¢ogunlukla diyastolik kan
basincinin 130 mm Hg’nin {izerine giktiginda goriilmektedir. Oncesinde normotansif olup
akut glomeriilonefrit veya preeklamsi nedeniyle akut hipertansiyonu olan hastalarin
diyastolik kan basinct 100 mm Hg’nin altinda olsa da hipertansif ensefalopati
goriilebilmektedir. Bu hastalarda orta derecede hipertansiyonla iligkili olarak otoregiilasyon
yetersizliginden dolay: hipertansif hasar gelisebilmektedir.?

Hipertansif Acil Durum: Asemptomatik hastalarda ciddi hipertansiyon
(diyastolik kan basincinin 120 mm Hg’nin {izerinde olmasi) hipertansif acili
yansitmaktadir.

Asemptomatik hastalarda kan basincimi hafif 6l¢lide hizli diisiirmenin kisa
donem riski ve akut uzak organ hasar1 konusunda faydali olduguna dair yeterince kanit

yoktur.?+2¢

2.1.2 Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Patogenez: Primer hipertansiyonun patogenezi tam olarak anlasilamamustir.
Etyolojisinde ¢esitli faktorler rol oynamaktadir. Bunlar :

A) Sempatik sinirsel aktivitenin artmasi: Artmig sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, renin salinimini artirarak, arteriyolar ve vendz vazokonstriiksiyon yaparak,
kalb hizin1 ve kontraktilitesini arttirarak kan basincini yiikseltir.

B) Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi: Renin, alfa, tabiatinda bir madde
olup bobrekte jukstaglomeriiler cisimde sentezlenir. Karacigerde yapilan
anjiyotensinojene etki ederek onu anjiyotensin 1’e¢ doniistiirir. Anjiotensin I ise

ozellikle akcigerlerde anjiotensin doniistiiriicii enzim etkisi ile anjiyotensin II’ye



dontstiirtiliir. Anjiyotensin II giiglii bir vazokonstriiktordiir. Bunun disinda proksimal
tiibiiliisten sodyum reabsorpsiyonunu artirir, aldosteron sentezini uyarir ve kalb ve
damarlarda biiytime faktorii olarak rol alir.”’

C) Artms sodyum tiiketimi; intraseliiler kalsiyum artisi, plazma
katekolaminleri artimi, insiilin direncinin kdtiilesmesi gibi  hipertansiyona yol
acabilecek faktorlerle birliktedir. Normalde kan basinci yiikseldiginde renal sodyum ve
su atilimi artar. Bu artis “ Basing Natriiirezi ““ diye adlandirilir. Primer hipertansiflerde
bu sistemin bozuldugu diisiiniilmektedir.”®

D) Primer hipertansiyonun genetik bir hastalik olduguna inanilmasina ragmen
izole belirli bir gen veya gen toplulugu tiim hastalarda gosterilememistir.
Epidemiyolojik c¢alismalarda ebeveynlerinde hipertansiyon olan cocuklarda normal
popiilasyona gore hipertansiyon sikliginin tek ebeveyni hipertansif olanlarda % 23 ve 2
ebeveyni hipertansif olanlarda % 46 gibi daha sik goriilmasi genetik hipotezini
desteklemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde ve gelismis {ilkelerde hipertansif
farelerin ¢iftlestirilmesi ile olusan hipertansif yavrularin satildig1 6rnegin; Sprague Dowley
cinsi uriinleri igeren hipertansif fare ciftlikleri vardir.

Liddle sendromu, asikar mineralokortikoid fazlahigi veya glukokortioidlere
cevap veren aldosteronizm gibi nadir hastaliklar diginda hipertansiyon genetik temellere
tam oturtulamamustir.?®

E) Nefron Kitlesinin azalmasi hipertansiyona meyil olusturabilir. Genetik
faktorlerle iliskili olabilir, intrauterin gelisimsel bozukluklar(hipoksi, ilaglar, beslenme
bozuklugu) ve dogum sonrasi ¢evresel faktorler (malniitrisyon, infeksiyonlar)
hipertansiyon olusumunda 6nemlidir.

Risk Faktorleri: Esansiyel hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon(bilinen
nedenlerden dolay1) etyolojisi farklidir. Esansiyel hipertansiyonla ilgili gesitli risk
faktorleri iligkilendirilmistir:

Hipertansiyon siyah irkta daha yaygin ve daha ciddi seyretmektedir.*

Tuz tiikketmeyen primitif topluluklarda primer hipertansiyon olmadigi gosterilmistir.
Ornegin; Brezilya yerlilerinde, Pigmelerde bu &rnek agiktir. Gelismis iilkelerde tuz
tiiketiminin artmasi ile kan basmci yiikselmektedir.?? Ornegin; Kuzey Japonya’da kan
basinci yiiksek, Giiney Japonya’da daha diisiiktiir.

Hipertansiyonun gelisimi ile alkol alim fazlalifi arasindaki iliski ¢ok sayida

calismalarla agikca gésterilmistir.3o



Oberite ile iliskili olarak hipertansiyon prevelansi ve insidansi artmaktadir.***?Kilo
alimi, yaslanmayla birlikte goriilen kan basinci artisi i¢in temel belirleyici bir faktor gibi
gérﬁnmektedir.33’34

Dislipidemi, obeziteden bagimsiz olarak hipertansiyonun gelisiminde rol
oynayabilmektedir.3**

Hipertansiyon, belirli kisisel Ozellikleri olan kisilerde daha fazla goriilebilir.

Ornegin; diismanca tavirlari olan, sabirsiz ve aceleci kisiler gibi.*®

2.1.3. ikincil (Sekonder) Hipertansiyon
% 5-10 oraninda goriilmektedir.
1) Renal
a) Renovaskiiler
Aterosklerozis
Fibromiiskiiler displaziler
Tromboembolizm
Anevrizma
Acrteriyo-venéz malformasyon
Konjenital darliklar
Kolesterol embolisi
Vaskiilitler
Retroperitoneal fibrozis
Sifiliz
Travma
b) Parenkimal
Glomeriilonefrit
Pyelonefrit
Akut Tiibiiler Nekroz
Kistik hastaliklar
Nefrokalsinosis
Diyabetik Nefropati
Renin salgilayan tiimorler

Oligo-aniiri ile seyreden tiim bobrek hastaliklari



¢) Obstriiktif iiropati
2) Endokrin nedenler
Diyabetes mellitus
Akromegali
Hipertiroidizm
Hipotiroidizm
Hiperparatiroidizm
Hiperaldosteronizm
Cushing sendromu
Konjenital adrenal hiperplazi
Adreno-genital sendromlar
Feokromositoma
Karsinoid tiimorler (Bazen de hipotansiyonla seyreder)
3) Eksojen hormonlar ve ilaclar verilmesi
Ostrojen
Glukokortikoidler ve ACTH
Mineralokortikoidler
Sempatomimetikler
Tiramin ve monoaminooksidaz inhibitorleri
Trisiklik antidepresanlar
4) Aortik hastahklar
Aort yetmezligi
Aort koarktasyonu
Takayasu arteriti
Aterosklerosis
Aortiko-pulmoner pencereler
Arteriyo-venoz fistiiller
5) Eklampsi- preeklampsi
6) Norojenik hastaliklar
Asiri-devamli stres
Intrakranial basincta artma (KIBAS)

Kafa travmalari



Serebrovaskiiler hastaliklar
Ensefalit
Medulla spinalis hasarlanmalari - kesisi
7) laclar
Oral kontraseptifler
Alkol kullanimi1
Glukokortikoidler
Kokain
Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar
Amfetamin
Dekonjestanlar
8) Diger nedenler
Uykuda solunum durmast sendromu
Akut intermittant porfirya
Sigara kullanimi
Gut hastalig1
Polisitemiya vera

Kursun zehirlenmesi

2.1.4. Komplikasyonlar

Hipertansiyonla iliskili olarak c¢ok ciddi yan etkiler olusmaktadir.Kan basinci
degerlerinin degiskenligine bagli olarak komplikasyon gelisme olasilig1 artmaktadir.Kan
basmci 110/75 mm Hg’ nin iizerine ¢iktiginda risk artmaya baslamaktadir.****Herhangi bir
kan basinci degerinde diger risk faktorlerinin varligi veya yokluguna bagl olarak dénemli
derecede sonucu etkilemektedir.*®

Hipertansiyon erken kardiyovaskiiler hastalik icin kantitatif en Onemli risk
faktoriidiir ve sigara igme, dislipidemi, diyabet ve diger baslica risk faktorlerinden daha
fazla goriilmektedir.’Daha yash hastalarda sistolik basing ve belki de nabiz basinci,
diyastolik kan basincindan daha gii¢lii risk belirtileridir.***
Hipertansiyon, kan basinc1 yiiksekliginin derecesinin artmasiyla birlikte tim

yaslarda kalb yetmezIigi riskini artirmaktadir.*?



Sol ventrikiil hipertrofisi hipertansiyon hastalarnin en yaygin problemidir.*®
Bununla iligkili olarak kalb yetmezIligi, ventrikiiler aritmi, myokard infarktiisii sonrasi 6liim
ve ani kardiak 6liim insidans1 artmaktadir.**

Hipertansiyon, inme i¢in en ¢ok gorillen ve en onemli risk faktoridiir, etkili
antihipertansif tedavi ile belirgin derecede insidansi azaltilabilinmektedir.*

Hipertansiyon intraserebral kanama igin ¢ok 6nemli risk faktoriidiir.*°

Kronik bobrek hastaliglr ve son donem bobrek yetmezligi icin risk faktoriidiir. Her
ikisinde de dogrudan bdbrek hastaligina neden olur, hipertansif nefrosklerozis olarak
adlandirilir. Bobrek hastaliginin  altinda yatan ¢esitli hastaliklarin  progresyonunu
hizlandirir.*"#

Akut olarak gelisen belirgin kan basinci yiiksekligi, hayat1 kotiilestiren acillere

neden olabilir. Ornegin; habis hipertansiyon ve hipertansif ensefalopati gibi.*®

2.1.5. Tam

Amerika Birlesik Devletleri; Koruyucu Calisma Kolu tarafindan yiiksek kan basinci
icin Gnerilen optimal tarama araligi belirsizdir.”*' JNC VII tarafindan tavsiye edilen
idealler sistolik ve diyastolik kan basinci 120 ve 80 mm Hg’nin altinda ise her iki yilda bir
ve sistolik ve diyastolik kan basmci 120-139 ve 80-89 ise yillik tarama yapilmasidir.**

Olgiim: Kan basmcimin uygun bir sekilde lgiim ve yorumlanmasi hipertansiyon
tan1 ve yonetiminde esas teskil eder. Uzak organ hasarmin olmadigi durumlarda, ilimlh
hipertansiyon tanisi en az T{g-alt1 hafta ziyaret esnasinda kan basinct Olglilmeden
konmamalidir, haftalarca, aylarca zaman ayrilmalidir. Ardisik ¢aligmalar gostermistir ki
yeni bir doktor tarafindan yapilan ilk muayenede 1limli derecede hipertansiyonu saptanan
hastalar bir ve iic muayene arasinda ortalama olarak kan basmeci 10-15 mm Hg diiserse
stabil olarak degerlendirilmemeli baz1 vakalar alt1 haftadan fazla takip edilmelidir. Boylece
bir ¢ok hasta baslangic muayenesinde hipertansif olarak degerlendirilse bile gercekte
normotansif olabilir.>>>®

Giinliik yapilan aktivitelerin seviyesi ve yasanan streslerin Otesinde ¢ok sayida
faktor kan basict seviyesini ve baroreflex duyarliligimi etkileyerek kan basinci
degiskenligine neden olmakta ve kisilerin daha yiiksek kan basincina sahip olmasim
saglamaktadir. Onemli olan hastanin kan basinci degisikligine neden olan durumlari en aza
indirmesidir. Onemsiz ve degersiz seyler bile sistolik ve diyastolik kan basincinda belirgin

artiglara neden olmaktadir.
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Tablo 3. Cogunlukla Giinliik Yapilan Fiziksel ve Emosyonel Aktiviteler ile iliskili Olarak Kan
Basincinda Ortalama Degisiklikler12

Aktivite Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinci
(mm Hg) (mm Hg)
Toplantilar + 20,2 +15
Calismak + 16 +13
Tasimak +14 +9,2
Yiiriimek +12 +55
Giyinmek +115 +95
Evin giinliik islerini yapma +10,7 +6,7
Telefon etmek +95 +7.2
Yemek yeme +8,8 +9,6
Konusmak +6,7 +6,7
Masa basinda ¢calismak +59 +53
Okumak +19 +22
Evde is yapmak +1,6 + 3,2
Televizyon izlemek +0,3 +1,1
Uyumak -10 -7,6

Epidemiyolojik bir calisma ortaminda sik olarak sinirda hipertansiyonu olan
hastalarin, mental ve fiziksel streslere asir1 yanit verdigi bildirilmistir. Tecumseh
Michigan’da yapilmig olan bir ¢aligmada, kan basinglarindan haberdar olmayan 37
sinirda hipertansif ve 250 normotansif olgu alinarak calisma yapilmistir. Istirahat
halinde dlgiilen kan basinglar1 bir defa ya da daha fazla 140/90 mm Hg olarak 6l¢iilen
hastalar smirda hipertansiyonu olan hastalar olarak kabul edilmistir. Sinirda
hipertansiyonu olan hastalar, normotansiflere benzer bir kan basinct yaniti
gostermiglerdir. Toplumun tiimiinde, kan basinci seviyesi ile kan basincinin strese
yanit1 arasinda negatif korelasyon bulunmugstur. Kan basinci reaktivitesini dlgmek i¢in

kullanilan standart stresorler, mental aritmetik ve izometrik egzersizlelrdir.7

Mental aritmetik test Izometrik hand grip egzersiz
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Sekil 1. Mental aritmetik test ve izometrik hand grip egzersizi esnasinda kan basinc1 artist
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2.1.6. Degerlendirme

Toplam kardiyovaskiiler (KV) risk

Tiim hastalar, sadece hipertansiyon derecelerine gore degil, ayn1 zamanda gesitli
risk faktorlerinin, organ hasarinin ve eslik eden hastaliklarin birlikteliginden dogan
toplam kardiyovaskiiler risk g6z dniine alinarak siniflandirilmalidir.

Tedavi stratejileriyle ilgili karar (ilag tedavisine baslama, KB esik degeri ve
tedavi hedefi belirleme, kombinasyon tedavisi uygulama, antihipertansifler disindaki
ilag veya statin gereksinimini belirleme), baslangic risk diizeyine baglidir.

Toplam KV riski belirlemekte kullanilan ¢esitli yontemler bulunmaktadir ve
hepsinin avantajlar1 ve dezavantajlari vardir. Toplam riski “diisiik”, “orta derecede”,
“yiiksek” ve “cok yiiksek” seklinde gruplamak kolaylik saglamaktadir ve bu nedenle
kullanilmasi oOnerilebilir. “Ek (added) risk” terimi, ortalama riske eklenmis riski
gostermektedir. Toplam risk genellikle, 10 yil igerisinde bir kardiyovaskiiler olay
gelismesine ait mutlak riski ifade etmektedir. Toplam risk yasa ileri derecede bagiml
oldugundan, geng¢ insanlarda, yiiksek kan basinci ve ek risk faktdrlerinin varliginda bile
mutlak toplam kardiyovaskiiler risk diisiikk olabilmektedir. Bunlar yeterince tedavi
edilmedigi takdirde, ileriki yillarda tiimiiyle geriye dondiiriilmeyen yiiksek risk durumu
yaratabilmektedir. Bu yiizden geng¢ bireylerdeki tedavi kararlar1 rolatif risk
derecelendirmesine gore, baska bir deyisle, toplumdaki ortalama riske kiyasla bireydeki

risk artigina bakilarak daha iyi sekilde yonlendirilmelidir.
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Tablo 4. Toplam KV Riskin Siiflanmasinda Kullanilabilecek Klinik Degiskenler®!

Risk Faktorleri Subklinik Organ Hasar
e Sistolik veya diyastolik KB diizeyleri o  Elektrokardiyografide LHV (Sokolow-
e  Nabiz basinci diizeyleri (yashlarda) Lyon>38mm; Cornell>2440 mm/ms veya
e Yag (E>55 yag, K>65 yas) e Ekokardiyografide LVHO (LVMI E > 125, K
e  Sigara kullanma aligkanlig >110 g/m2
e Dislipidemi TK>5.0 e Karotis-femoral nabiz dalga hiz1>12 m/sn

mmol/l (190 mg/dl) ya da

LDL-K>3,0 mmol / I (115 mg/dl) ya da

e HDL-K:E<1,0 mmol/l (40 mg/dl), K<1,2
mmol/l (46 mg/ dI) ya da TG>1.7 mmol/l
(150 mg /dlI)

e Acglik plazma glukoz diizeyi 5,6-6,9
mmol/ L (102-125 mg/dlI)

e  Bozulmus glukoz tolerans testi

e Abdominal obezite (gobek cevresi E>
102 cm, K>88 cm)

e Erken kardiyovaskiiler hastalik varligina
iligkin aile oykiisti (E <55 yas ve K<65
yas)

Ayak bilegi /brakiyal KB indeksi <0.9

Serum kreatinin  diizeyinde hafif artig
E:115-133umol/I(1.3-1.5mg/dl) K:107-124
pumol/1 (1.2-1.4 mg/dl)

Hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizinin
diisik olmasi (<60 ml/dakika/1.73m2) veya
diisiik kreatinin klirensi (<60 ml/dakika)
Mikroalbiiminiiri (30-300 mg/24 saat) veya
idrarda alblimin kreatinin oraninin >22(E) veya
>31(K) mg/g kreatinin Kitlesi olmas1

Risk Faktorleri

Saptanmus KV hastalik veya bébrek hastahig:

e Tekrarlanan Olgiimlerde aglik plazma
glukoz diizeyi > mmol/I(126 mg/dl) veya

e Yiikleme sonrasi plazma glukoz diizeyi >
11.0 mmol/l (198 mg/dl)

Not: bir bireyde 5 risk faktdriinden
(yukarida tamimlandig: sekliyle
abdominal obezite, aglik plazma
glukozunda degisiklik, KB>130/85
mmHg olmasi, diisitk HDL —kolesterol
diizeyi ve yiiksek TG diizeyi ) ii¢iiniin
beraber bulunmasi metabolik sendromun
varligini gosterir.

Serebrovaskiiler hastalik: iskemik inme, beyin
kanamasi, gegici iskemik atak

Kalb hastaligi: myokard infarktiisii, anjina,
koroner revaskiilarizasyon, kalb yetersizligi
Bobrek hastaligi: diyabetik nefropati; bobrek
bozuklugu (serum kreatinin E>133 (1,3-1,5
mg/dl), K>124 (1,2-1,4 mg/dl) pmol/l;
proteiniiri (>300 mg/24 saat))

Periferik arter hastalig1

Ilerlemis retinopati: kanama ya da eksiidalar,
papilla 6demi

E, erkek; K, kadin;KV, kardiyovaskiiler hastalik; LVH, sol ventrikiil hipertrofisi; LVMI, sol ventrikiil kitle indeksi;
IMT, intima media kalinligi; KB, kan basinci; TG, trigliseridler; TK, toplam kolesterol; LDL-K, diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol; HDL-K, yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol. #Cockroft Gault formiilii; tMDRD formiilii; °
Konsantrik LVH i¢in maksimum risk; LVMI2deki artis nedeniyle duvar kalinligi/yarigap oranmin >0,42 olmasi.

Toplam KV riskin siniflanmasi

Tablo 5’de toplam KV risk 4 basamakta siniflanmistir. Diisiik, orta derecede,
yiksek ve cok yiiksek terimleri 10 yillik Oliimciill olmayan KV olay riskini ifade
etmektedir. “Ek” terimiyle tiim kategoriler icin riskin ortalama degerin iizerinde oldugu
ifade edilmektedir.

Kesikli ¢izgi, toplam kardiyovaskiiler risk diizeyine gore hipertansiyon taniminin
(ve buna bagli olarak tedaviye baslanmasi kararinin) nasil degisken olabildigini

gostermektedir.
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Tedaviye karar verirken mutlak risk i¢in kat1 bir resim noktas1 almak (6rn. 10 yillik

stire iginde %20< risk tagimak) goriisii destek bulmamaktadir.

Tablo 5. Kardiyovaskiiler Riskin 4 Basamakta Simflamasi*

Orta
derecede ek
risk
Orta Orta
derecede derecede ek
ek risk risk

Orta
derecede
ek risk

SKB, sistolik kan basinci, DKB, diyastolik kan basinci, MS, metabolik sendrom, OH, organ hasari,
HT, hipertansiyon

2.1.7. Tanisal Degerlendirme
Amaclar
e Kan basinci diizeylerinin saptanmasi
e Hipertansiyonun ikincil nedenlerinin belirlenmesi
e Asagidaki durumlarin arastirilmast;
a) Diger risk faktorleri;
b) Subklinik organ hasari
c) Birlikte bulunan hastaliklar
d) Eslik eden KV komplikasyonlar ve bobrek komplikasyonlari.
Tan1 Yontemleri
e Tekrarlanan kan basinci dlgitimleri
¢ Aile oykiisii ve tibbi oykii
e Fizik muayene

e Laboratuar arastirmalar1 ve 6zel cihazlarla yapilan arastirmalar.
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Kan basinci (KB) ol¢iimii:

Kan basinci dl¢limiinde dikkat edilmesi gereken noktalar;

Kan basinci 6l¢iimiinde baslamadan once hastalar sessiz bir odada 4-5 dakika
oturmalidir.

1-2 dakikalik aralikla en az iki 6l¢tim yapilmalidir.

Standart (12-13 cm uzunlugunda ve 35 cm genisliginde) bir manson
kullanilmalidir, ancak sismanlar ve ince kollar i¢in sirasiyla daha biiyiik ve daha kiiciik
mangonlar da bulundurulmalidir ve ¢ocuklarda daha kiigiik manson kullanilmalidir;

Hasta hangi pozisyonda olursa olsun, manson kalb seviyesinde tutulmalidir.

Manson 2 mmHg/s hizla sondiiriilmelidir;

Sistolik ve diyastolik kan basincini belirlemek i¢in faz 1 (sesin duyulmasi) ve faz
V (sesin kaybolmasi) Korotkoff sesleri kullanilmalidir. Kan basinct 6lgme sirasinda
duyulan sesler Korotkoff sesleri olarak adlandirilir. Korotkoff ses teknigi 1905 yilinda
Rusya’da yasamis olan ve hipertansiyon dl¢iimiinii duyulan seslere gore siniflandiran
bir bilim adami tarafindan ilk defa tanimlanmis olup hem klinik dlgiimlerde hem de
gezici kan basinct Ol¢limlerinde en yaygin kullanilan teknik olma 6zelligini
stirdiirmektedir. Korotkoff sesleri bes fazdan olusur:

Faz I: Zayif ve yogunlugu giderek artan vurus seslerinin duyuldugu ilk fazdir.

Faz Il: Bir iifiirlim veya siirtiinme sesinin duyuldugu ilk donemdir.

Faz I11: Seslerin higirt1 bicimde oldugu ve seslerin giderek arttigi donemdir.

Faz IV: Seslerin net ve ani sekilde boguldugu dénemdir.

Faz V: Seslerin kayboldugu noktadir.

Periferik damar hastaliklarina bagl olas1 farkliliklarin saptanmasi amaciyla kan
basinct ilk kontrolde her iki koldan dlgiilmelidir. Bir farklilik saptanmasi halinde ise,
saptanan daha yiiksek deger referans deger olarak kabul edilmelidir.

Yash ve diyabetli olgularda ve ortostatik hipotansiyonun sik oldugu ya da
ortostatik hipotansiyondan siiphelenilen durumlarda hastalar ayakta durmaya
basladiktan 1 ve 5 dakika sonra kan basinci tekrar Olgiilmelidir; (en az 30 saniye
stireyle) ve nabiz da sayilarak atim hiz1 saptanmalidir.

Aort koarktasyonu ihtimali varsa hem koldan hem de bacaktan(diz arka—hafif

ist bolgeden) kan basinci dlgiilmelidir.
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Sekil 2. Aneroid tansiyon aletleri

Evde Kan Basinci Ol¢iimii:
e Evde hastanin kendisi tarafindan yapilan KB olgiimleri klinik agidan
degerlidir. Bu 6l¢timlerin yapilmasi agagidaki nedenlerle tesvik edilmelidir:

- Uygulanan KB diisiiriicii tedavinin etkisi hakkinda daha fazla bilgi
edinmek ve boylelikle tedavide istenen etkinin, bir dozdan sonraki doza
kadar olan aralig1 boyunca ne oranda saglandigini tahmin etmek

- Hastanin tedaviye uyumunu arttirmak

- Gezici KB verilerinin teknik agidan yeterince giivenilir olup olmadigini
veya cevresel kosullardan etkilenip etkilenmedigini anlamak

e Asagidaki durumlarda hastanin evde kendi kendine Ol¢lim yapmasindan
kagimilmalidir:

- Buislem hastada stres ve endise olusturuyorsa

- Hasta bu durumu bahane ederek kendi basina tedavisini degistiriyorsa

e Beyaz gomlek etkisi ve beyaz gdmlek hipertansiyonu olan hastalarin evde
yapilan kan basinct Olglimleri klinikte yapilan kan basinct Olglimlerinden daha

diisiiktiir; yani sistolik <130-135 mmHg ve diyastolik < 85 mmHg."”

Tanisal degerlendirme: Tibbi oykii ve fizik muayene:
Aile oykiisii ve klinik oykii
1. Kan basinci yiiksekliginin siiresi ve onceki 6l¢ctim degerleri
2. Ikincil hipertansiyon bulgulart
3. Risk faktorleri
4. Organ hasar belirtileri
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5. Daha onceki antihipertansif tedavi (etkinligi, yan etkileri)
6. Kisisel, ailesel ve gevresel faktorler
Fizik muayene
1. ikincil hipertansiyon diisiindiiren belirtiler
2. Organ hasar1 bulgular

3. Visseral obezite igin kanitlar

Laboratuar incelemeleri

Rutin Testler

o Aclik plazma glukoz diizeyi

e Serum toplam kolesterol diizeyi

e Serum LDL-kolesterol diizeyi

e Serum HDL-kolesterol diizeyi

o Aclik serum trigliserid diizeyleri

e Serum potasyum diizeyi

e Serum kalsiyum diizeyi

e Serum lirik asit diizeyi

e Serum kreatinin diizeyi

e Kreatinin klirensi (Cockroft-Gault formiilii ile hesaplanmis) veya glomeriiler
filtrasyon hiz1 (MDRD formiilii ile hesaplanmais)

e Hemoglobin ve hematokrit

e Idrar tahlili (idrar cubuk testinde mikroalbiiminiiri varliginin arastirilmasi ve
mikroskopik inceleme ile tamamlanir)

e 24 saatlik idrarda vanililmandelik asit diizey1

e Elektrokardiyografi

Onerilen Testler

e Ekokardiyografi

¢ Karotis doppler ultrasonografi

e Kantitatif proteiniiri (idrar cubuk testi pozitif ise)

e Ayak bilegi-brakiyal KB indeksi

¢ Fundoskopi
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¢ Glukoz tolerans testi “aclik plazma glukozu >5,6 mmol/L (100 mg/dl) ise”

e Evde ve 24 saatlik gezici kan basinci dlgimleri

e Nabiz dalga hiz1 6l¢iimii (olanak varsa)

e Renal arterlerin, abdominal aorta, femoral arterlerin, karotis arterlerinin
muayenesi yapilmalidir.

Ayrintih Degerlendirme

e Serebral, kardiyak, renal, goz ve vaskiiler hasar1 saptamaya yonelik ileri
arastirmalar, komplike hipertansiyon olgularinda zorunludur. Oykii, fizik
muayene ve rutin testler sonucunda ikincil hipertansiyondan siipheleniyorsa
yapilacak ek arastirmalar; siiphelenilen hastalik dogrultusunda renin,
aldosteron, kortikosteroid ve katekolamin diizeylerinin plazmada veya idrarda
Ol¢ciimii; arteriyografi; renal ve adrenal ultrasonografi; bilgisayarli tomografi
(BT); manyetik rezonans goriintileme (MRG) diisiintilmelidir. Gereksinime
gore renal renkli doppler ultrasonografi (USG), tiroid USG, vaskiilit tetkikleri
istenebilir.

Subklinik organ hasarmin arastirilmasi

Vaskiiler hastalik siirecinde orta bir donemi ifade eden ve toplam
kardiyovaskiiler riske ait bir belirleyici olan subklinik organ hasarinin tasidigr 6nem
nedeniyle, organ tutulumuna ait belirtiler uygun tekniklerle kullanilarak, dikkatle

arastirilmalidir:

Kalb

Elektrokardiyografi KB yiiksekligi olan tiim bireylerde rutin degerlendirmenin
bir parcasi olmali ve sol ventrikiil hipertrofisini, “asir1 yiikklenme (strain)” paternlerini,
iskemiyt ve aritmileri tespit etmek amaciyla kullanilmalidir. Ekokardiyografi, sol
ventrikul hipertrofisinin daha duyarli bigimde saptanmasi daha yararli olacaksa ve sol
ventrikiilin  sistolik  fonksiyonunun  degerlendirilmesi  amaciyla  Onerilir.
Ekokardiyografik olarak geometrik paternleri tanimlamak miimkiin olur. Konsantrik
hipertrofi kotii prognozla iliskilidir. Transmitral doppler ile diyastolik disfonkiyon
saptanabilir. Hipertansiyondaki en erken fonksiyonel degisiklik yavas diyastolik

dolumla karakterize, diyastolik fonksiyon anormaliligidir. Bazan sol ventrikiil
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hipertrofisi ve sistolik disfonksiyon olmadan “a” dalga amplitiidii artmaktadir.

Diyastolik fonksiyonlarindaki anomalilik sol ventrikiil hipertrofisi ile dogru orantilidir.

Kan Damarlan

Vaskiiler hipertrofi veya asemptomatik aterosklerozun saptanmasinin yararli
olacagi durumlarda karotis arterlerin ultrasonografik olarak incelenmesi onerilir.Biiyiik
arterlerdeki sertlesme(yaslilarda izole sistolik hipertansiyona yol acar) nabiz dalga hizi
ile dl¢iilebilir. Diisiik ayak bilegi-brakiyal kan basinci indeksi, yerlesmis periferik arter

hastaliginin gostergesidir. Bu tetkik onerilebilir ve daha yaygin hale gelmelidir.

Bobrek

Hipertansiyonla bobrek hasarinin tanisi, azalmig bobrek fonksiyonuyla ve / veya
idrarla artmig albimin atilimiyla konulur. Serum kreatinin diizeylerine gore (yasi,
cinsiyeti ve 1irki dikkate alan Mission Data Requirements Document (MDRD)
formiiliinii kullanarak glomeriiler filtrasyon hizinin tahmin edilmesi veya yas, cinsiyet
ve viicut agirhgmi da dikkate alan Cockroft-Gault formiiliinii kullanarak kreatinin
klirensinin hesaplanmasi rutin bir islem olmalidir. Tiim hipertansiflerde ¢cubuk testi ile
idrarla protein atilimi olup olmadig arastirilmalidir. Cubuk testi negatif hastalarda
diistik dereceli albliminiiri (mikroalbliminiiri) spot idrarda tayin edilmeli ve idrarla

kreatinin atilimiyla birlikte orantilayarak degerlendirilmelidir.

Fundoskopi

Go6z dibi incelemesinin yalmizca siddetli hipertansiflerde  yapilmasi
onerilmektedir. Retinada goriilen hafif diizeydeki degisiklikler gen¢ hastalar disinda
genellikle anlamli degildir. Eksudalar, kanamalar ve papilla 6demi yalnizca siddetli
hipertansiyonda goriilen bulgular olup, artmis kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler,

renovaskiiler, u¢ damar hasari riski ile beraber seyreder. Onlarin gostergesi olabilir

Beyin
Sessiz beyin infarktiisleri, lakiiner infarktiisler, mikrokanamalar ve beyaz cevher
lezyonlar1 hipertansiflerde seyrek degildir ve MRG veya BT ile saptanabilir. Tetkiklere

ulagilabilirligin sinirli ve maliyetin yiiksek olmasi, yaygin kullanimlan kisitlar. Yash
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hipertansiflerde, bilissel testler beyinde baslangic asamasindaki bozulmalar1 saptamaya

yardim edebilir.

Tablo 6. Organ Hasar Belirteglerinden Bazilarinin Ulagilabilirlikleri Tasidiklar: Prognostik Deger ve

Maliyetleri (1 ila 4 Pozitif Arasinda Derecelendirilmistir)

Belirtecler Kardiyovaskiiler Ulasilabilirlik Maliyet

ongordiiriicii

deger

Elektrokardiyografi + ++++ +
Ekokardiyografi +++ +++ ++
Karotis-intima/media +++ +++ ++
kalinhg
Arteryel sertlik (nabiz dalga +++ + ++
hiz1)
Ayak bilegi-brakiyal indeks ++ ++ +
Koroner kalsiyum miktari + + 44
Kardiyak/vaskiiler doku ? + ++
icerigi
Dolasimdaki kollajen ? + ++
belirtecleri
Endotel disfonksiyonu ++ + A+
Serebral lakiinalar/beyaz ? ++ ++++
cevher lezyonlar:
Hesaplanmis glomeriiler +++ ++++ +
filtrasyon hiz1 veya kreatinin
klirensi
Mikroalbiiminiiri +++ ++++ +

Antihipertansif tedavinin yarariyla ilgili kanitlar

e Plasebo kontrollii ¢alismalar KB distiriilmesinin 6liimciil olmayan ve oliimciil

olaylart azalttigina dair tartismasiz kanitlar saglamistir. Tedaviye tiyazid grubundan bir

ditiretik, beta-bloker, kalsiyum antagonisti, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitori,

anjiyotensin II reseptor blokerleri ile diger deyimle her ilag grubu ile baslandiginda yararli

etkiler gorilmustiir.

e Degisik antihipertansif ilaglar1 karsilagtiran ¢alismalar, KB’de ayni 6l¢iide azalma

saglayan farkli antihipertansif ilaglarin (ya da ilag kombinasyonlarinin) KV olaylar1 farkli

derecede azalttigin1 kesin olarak gosterememistir. Bu c¢alismalar (ve bunlarin meta-

analizleri ve meta-regrasyonlar), KB diisiirilmesinin,

her tir KV olayi, yani inme,

myokard infarktiisii ve kalb yetersizligini azaltmada, hangi ilacin kullanildigindan bagimsiz

olarak ana rol oynadigini vurgulamaktadir.
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e Bazi antihipertansif ilaglarin kullanilmasinin, inme, kalb yetersizligi ve koroner
olaylar gibi nedene 6zgii durumlar iizerinde kan basincindan bagimsiz etkilerinin oldugu
kaydedilmistir, ancak bu etkiler, kan basincinin diisiiriilmesinin belirgin etkisinden daha
azdir.

¢ Bazi ilaglara bagli oldugu 6ne siiriilen kan basincindan bagimsiz etkiler subklinik
organ hasarindan koruma ve diyabet, bobrek yetersizligi ve atriyal fibrilasyon gibi yiiksek
riskli durumlardan koruma gibi KV hastalik siirecinde daha erken ortaya ¢ikan olaylar i¢in

belirgin bir sekilde gosterilmistir.

2.1.8. Kan Basinci Diisiiriicii Tedaviye Baslanmasi

Antihipertansif tedaviye baslama karari iki kritere dayanmalidir:

1.Sistolik ve diyastolik KB diizeyi

2.Toplam KV risk diizeyi.

Tablo 7°de ayrintili olarak gosterildigi gibi; yasam tarzi degisiklikleri ve
antihipertansif ilaglara dayal1 tedaviyi ve ek olarak KB diisiiriicii etkinin degerlendirilmesi
icin zamaninda uygulanacak onerileri goz 6niine almaktir.

Asagidaki noktalar ani siddetli kardiyovaskiiler komplikasyonlar yoniinden
vurgulanmalidir;

e {la¢ tedavisine 3. derece hipertansiyonda oldugu kadar, 1. ve 2. derece
hipertansiyonda toplam kardiyovaskiiler risk ytliksek ya da ¢ok yiiksek oldugunda da hemen
baslanmalidir.

e Orta derecede toplam kardiyovaskiiler riski olan 1. ve 2. derece hipertansiyonda
birka¢ hafta ve bagka risk faktorii bulunmayan (diisiik ek risk) 1. derece hipertansiyonda
ilag tedavisi birkag ay geciktirilebilir. Ancak, bu hastalarda da belli bir siirede kan basinci
kontrolii saglanamazsa, ilac tedavisine ge¢ilmelidir.

e Baslangigtaki kan basinci yiiksek normal aralikta ise ilag tedavisine baslama
karari esas olarak risk diizeyine baghdir. Diyabet, serebrovaskiiler, koroner, aort ve retinal
damar hastaliklar1 6ykiisii durumunda KB diisiiriicii tedaviye baslanmasi yoniindeki gortis,
klinik g¢aligmalar tarafindan dogrulanmistir. Kan basmnci yiiksek normal aralikta olan
bireylere, subklinik organ hasar1 nedeniyle KV riskleri yiiksek ise, yogun yasam tarzi
degisiklikleri uygulamalar1 6nerilmelidir. Bu bireylerde KB yakindan izlenmeli ve klinik

durumun kétiilesmesi durumunda ilag tedavisi diistiniilmelidir.
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Antihipertansif tedavinin baslatilmasi

Klinik ¢alismalarda antihipertansif tedavi ile iligkili olarak inme insidansinin
ortalama olarak % 35-40 oraninda, myokard infarktiisiiniin % 20-25 oraninda, kalb
yetmezliginin % 50 den daha fazla oranda azaldigi saptanmistir. Tahmini olarak kan
basict 140/90 mm Hg’ nin altina diistiriildiigiinde erkeklerde % 19, kadinlarda % 31
oraninda koroner arter hastaligmnin 6nlendigi, kan basinct 130/80 mm Hg’ nin altina
diisiiriildiiglinde erkeklerde % 37 oraninda, kadinlarda % 56 oraninda koroner arter
hastaligindan korunabilecegi g('jsterilmistir.55

Fakat bu bulgular kardiyovaskiiler komplikasyonlarin insidansina bagli olarak
mutlak faydasini gdstermemektedir. Toplam olarak, dort — bes yillik antihipertansif
tedavinin koroner hastaligin1 % 0,7 oraninda, serebrovaskiiler hastaligi % 1,3 oraninda
engelledigi, total olarak yaklasik % 2 oraninda fayda sagladigi; bu durumda

kardiyovaskiiler mortaliteyi % 0,8 oraninda azaltti1 saptanmistir.>®

Tablo 7. Antihipertansif Tedavinin Baslatilmasi®*

Kan Basinci (mmHg)

KB: kanbasinct, SKB: sistolik kan basmer, DKB: diyastolik kanbasme, HT: hipertansiyon, KV: kardiyovaskiiler
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Tedavinin amaclarn

e Hipertansif hastalarda tedavinin birincil amaci, uzun donemdeki toplam
kardiyovaskiiler riskte maksimum azalmanin saglanmasidir.

¢ Bunun i¢in dogrudan KB yiiksekliginin yani sira geriye cevrilebilir tim iligkili
risk faktorlerinin tedavi edilmesi gerekir.

e Tiim hipertansif hastalarda kan basinci en azindan 140/90 mm Hg’nin
(sistolik/diyastolik) altina ve eger tolere edilebiliyorsa daha da diisiik diizeylere
indirilmelidir.

e Diyabetiklerde ve yiiksek ya da c¢ok yiiksek riskli hastalarda, 6rnegin bazi eslik
eden klinik durumlart (inme, miyokard infarktiisii, bobrek disfonksiyonu, proteiniiri)
bulunanlarda hedef kan basinc1 degeri en azindan <130/80 mm Hg olmalidir.

e Kombinasyon tedavisinin uygulanmasina ragmen sistolik kan basincini <140
mmHg degerlerine indirmek zor olabilmektedir; <130 mm Hg gibi bir hedef konulmussa bu
disiisii  saglamak ¢ok daha giigtiir. Yaghlarda, diyabetiklerde ve genel olarak,
kardiyovaskiiler hasarin goriildiigii hastalarda ek giicliikler yasanacagi konusunda hazirlikli
olunmalidir. Kan basinci hedefine kolay ulagsmak igin, antihipertansif tedaviye belirgin

kardiyovaskiiler hasar gelismeden 6nce baglanmalidir.

Yasam tarz1 degisiklikleri

e ilag tedavisi gerekenler de dahil olmak iizere miimkiin olan her durumda tiim
hastalarda yasam tarzi ile ilgili 6nlemler alinmalidir. Amag, kan basincinmi diisirmek, diger
risk faktdrlerini kontrol etmek, kullanilmas1 gereken antihipertansif ilag dozunu ve adedini
azaltmaktir.

e Kan basinct yliksek normal olan ve ek risk faktorleri bulunan kisilerde
hipertansiyonun ortaya ¢ikma riskini azaltmak amaciyla da yasam tarzi 6nlemleri alinmasi
onerilmektedir.

e Kan basincim1 ve/veya kardiyovaskiiler riski azalttigi genel kabul goren ve
uygulanmasi gerekli yagam tarzi dnlemleri sunlardir;

- Sigaranin birakilmasi

- Kilo verilmesi (ve kilonun korunmast)
- Asin alkol tiiketiminin azaltilmasi

- Fiziksel egzersiz

- Tuz alimimin kisitlanmasi
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- Meyve/sebze tiiketimin arttirilmas1 ve doymus/toplam yag tiikketiminin
azaltilmasi

e Yasam tarzina yonelik Onlemler sozde birakilmamali, yeterli davrams
degisikliklerini yaratacak destek verilmeli, gerektiginde uzman destegi saglanmali ve belli
araliklarla pekistirici egitimler yapilmalidir.

e Yasam tarzi degisikliklerine uzun donem uyum diisiik oldugundan ve KB
yanitlar1 ¢ok degisken olabildiginden, ila¢ dis1 tedavi uygulanan hastalar gerektiginde ve
ilag tedavisine gecikmeden baglamak i¢in yakindan izlenmelidir.

Antihipertansif ila¢ secimi

¢ Antihipertansif tedavinin temel yararlart dogrudan kan basincinin diigiiriilmesine
baglidir.

¢ Antihipertansif tedaviye baslamak ve devam etmek i¢in 5 ana antihipertansif ilag
smifinin  (ditiretikler ve kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri, anjiyotensin II reseptdor antagonistleri ve beta-blokerler) tek basina veya
kombinasyon seklinde kullanilmasi uygundur. Metabolik sendromlu veya ileride diyabet
gelisme riski yiiksek olan hastalarda beta-blokerler, ozellikle tiyazid ditiretiklerle
kombinasyon olarak kullanilmamalidir.

e Pek ¢ok hastada birden fazla ilaca gereksinim duyulacag: igin,kullanilacak ilk
basamak ilacin hangisi olmasi gerektigine odaklanmak 6nemlidir.Bazi ilaglarin tedavinin
baslangicinda digerlerine tercih edilmesi veya kombinasyon seklinde uygulanmasini
destekleyen kanitlarin bulundugu ¢esitli durumlar mevcuttur.

e Belirli bir ilacin veya ilag kombinasyonunun sec¢imi ve digerlerinden kaginilmasi
karari i¢in asagidaki noktalar géz 6niinde bulundurulmalidir:

1. Hastanm belirli bir ilag grubuyla ilgili daha 6nceki olumlu veya olumsuz
deneyimleri

2. Hastanin KV risk profiline gore ilaglarin KV risk faktorleri tizerindeki etkisi

3. Baz ilaglarla digerlerinden daha olumlu etkilenecek olan subklinik organ
hasari, klinik KV hastalik, bobrek hastaligi ya da diyabet gibi durumlarin bulunmasi

4. Ozel baz1 antihipertansif ilag siniflarinin kullanimini kisitlayacak bagska
hastaliklarin bulunmasi

5. Hastada eslik eden diger hastaliklar icin kullanilan ilaglarla etkilesim
olasilig1

6. llaglarin kisinin kendisine veya bagli bulundugu saglik kurumuna maliyeti
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7. Ancak maliyetle ilgili hesaplar ilacin etkinliginin, tolere edilebilirliginin ve

bireye sagladigi korumanin dniine gegmemelidir.

e Tedaviye uyum gostermemenin en onemli nedeni oldugundan ila¢ yan etkilerine

ozel olarak dikkat edilmesi gerekir. Ilaglar yan etkiler bakimindan her hastada ayn1 degildir.

e Kan basinci diisiiriicii etkinin 24 saat boyunca devam etmesi gerekir. Bu etki

klinikte ya da evde yapilan dlgiimlerle veya gezici kan basinct aleti ile izlem yapilarak

kontol edilebilir.

Etkinligi 24 saat boyunca siiren ve giinde tek doz kullanilan ilaglar tercih

edilmelidir, ¢iinkii tedavinin basitlestirilmesi hastanin tedaviye uyumunu artirmaktadir.

Tablo 8. Baz1 Hipertansif ilaclarin Digerlerine Tercih Edilmesine Neden Olan Durumlar 2

SUBKLINIK ORGAN HASARI TERCIiH EDILENLER

LVH ACEI, KA, ARB

Asemptomatik ateroskleroz KA, ACEI

Mikroalbiiminiiri ACE inhibitorleri, ARB

Bobrek disfonksiyonu ACEI, ARB

KLINIK OLAY

inme oyKkiisii Herhangi bir KB diisiiriicii ila¢
Mi 6ykiisii BB, ACEi, ARB

Angina pektoris

BB, KA

Kalp yetersizligi

Diiiretikler, BB, ACEI, Aldosteron antagonistleri

Atriyal fibrilasyon (Tekrarlayan)

ARB, ACEi

Atriyal fibrilasyon (Siirekli)

BB, dihidropiridin-dis1 bir KA

Tasiaritmiler BB

ESRD/Proteiniiri ACEI, ARB, kulp diiiretikleri, BB
Periferik arter hastahf KA

Sol ventrikiil disfonksiyonu ACEI, ARB

DURUM

iSH(yashlarda 65 yas iistii) Diiiretikler, ,KA

Metabolik sendrom ACEI, ARB, KA

Diyabetes mellitus ACEI, ARB

Gebelik metildopa, apresoline, KA, BB
Siyah irk Diiiretikler, BB, KA

Glokom BB

ACEI’ye bagh oksiiriik ARB

Kisaltmalar: LVH: sol ventrikiil hipertrofisi; ISH: izole sistolik hipertansiyon; ESRD: son dénem
bobrek yetersizligi; ACEI: ACE inhibitorleri; ARB: anjiyotensin reseptor antagonistleri; KA:
kalsiyum antagonistleri; BB: beta-blokerler; MI: myokard infarktiisii
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Tablo 9. Baz1 Antihipertansif ilaglarin Kullanim i¢in Kontrendikasyonlar21

Mutlak

Olas1

Tiyazid diiiretikleri

-Gut

-Metabolik sendrom
-Glukoz intoleransi

Beta-blokerler

-Astim bronsiyale
-A-V blok (2. ve 3. derece)

-Periferik arter hastahg:
-Metabolik sendrom
-Glukoz intoleransi
-Sporcular ve fiziksel
acidan aktif hastalar
-Kronik obstriiktif
akciger hastalig

Kalsiyum
antagonistleri(dihidropiridinler)

-Tasiaritmiler
-Kalp yetmezligi

Dihidropiridin dis1 kalsiyum
antagonistleri

- A-V blok
(2. ve 3. derece)
-kalp yetmezligi

ACE inhibitorler

-gebelik

-anjiyondrotik 6dem
-hiperkalemi

-bilateral renal arter stenozu
-tek tarafl renal arter stenozu +
tek tarafli bobrek

Anjiyotensin reseptor
antagonistleri

-gebelik

-hiperkalemi

-bilateral renal arter stenozu +
tek tarafli bobrek

-tek tarafh renal arter stenozu +
tek tarafli bobrek

Diiiretikler(antialdosteron)

-bobrek yetersizligi
-hiperkalemi

Monoterapi ile kombinasyon tedavisinin karsilastirilmasi

e Verilen ilagtan bagimsiz olarak monoterapi, yalnizca sinirli sayida hastada KB
hedeflerini gerceklestirmeye olanak vermektedir.

e Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda hedef KB degerlerine ulasabilmek i¢in birden
fazla ila¢ kullanilmas1 gerekmektedir. Etkili ve iyi tolere edilen ¢ok cesitli ilag
kombinasyonlar1 bulunmaktadir.

e Tedavinin baslangicinda monoterapi uygulanabilecegi gibi, tedaviye diisiik
dozlardaki iki ilacin kombinasyonuyla da baslanabilir ve gerektiginde ilag dozlar1 ya da
sayis1 arttirilabilir.

¢ KB hafif yiikselmis ve toplam kardiyovaskiiler riski diisiik ya da orta derecede
olan hastalarda ilk kez tedavi uygulanirken monoterapi tercih edilebilir. KB 2. ve 3.

derece hipertansiyon diizeyinde ise veya bireyin toplam kardiyovaskiiler riski yliksek
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ya da c¢ok yiliksek ise, ilk basamak tedavi olarak iki ilacin diisiikk dozlardaki
kombinasyonu tercih edilmelidir.

e Iki ilacin sabit dozda kombinasyonu, tedavi semasini basitlestirerek tedavi
uyumunu arttirmaktadir.

e Pek cok hastada KB kontrolii iki ilagla da basarilamamakta, {i¢ veya daha
fazla ilacin kombinasyonunu kullanmak gerekmektedir.

e Komplikasyon gelismemis hipertansiflerde ve yaslilarda, antihipertansif
tedavi normalde asamali olarak baslatilmalidir. Daha yiiksek riskli hipertansiflerde ise
kan basinct hedeflerine daha hizli ulasilmali ve bu amagla, baslangigta kombinasyon

tedavisi ve daha hizl1 doz ayarlamas1 yapilmalidir.

2.2. Gezici Kan Basinci Aleti Ile Izlem

Gezici kan basmci Ol¢iimii giderek artan bir sekilde rutin klinik pratikte
onerilmektedir. Ozellikle kan basmci olgiimleri degiskenlik gdsteren hastalarin
degerlendirilmesinde veya hekimin ofisinde ve evdeki kan basinci lgiimleri arasinda
yaygin dagilim farklilig1 mevcutsa 6rnegin; beyaz onliik hipertansiyon tanisinda faydali
olabilmektedir. Gezici kan basinct 6lgiim takibi, Ozellikle gece olan kan basinci

degerleri icin ayni zamanda prognostik veri saglamaktadir.>

Sekil 3. Gezici tansiyon aleti
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2.2.1. Gezici Kan Basma Ol¢iimii

Gezici kan basinci 6l¢iimii, genellikle uyku esnasinda her 30-60 dakikada bir ve
giin boyunca 15-20 dakikada bir 24-48 saat boyunca kullanilan cihaz tarafindan
hastanin kan basinci 6l¢timleri kayit edilmektedir. Giindiiz ve geceye ait kan basinci
Olctimleri bilgisayar tarafindan ortalamalarla tespit edilmektedir. Gezici kan basinci
aleti ile kayit edilen kan basinct Ol¢limlerinin yiizde oran1 normalin {ist limitini astig
takdirde ayarlama yapilabilmekte ve yiiklenen bu kisisel kan basinci 6l¢limlerinden
ziyade daha iyi Olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinct Olglimleri dikkate
alinmaktadir.””®

Her nedense, gezici kan basinct aleti bir ¢ok klinisyenin ofisinde mevcut
degildir. Bu muhtemelen kullanimi1 konusunda yeterli bilgi sahibi olunmamasi,

maliyetinin yiiksek olmasi1 ve hastaya verilmesinde maddi yonden yeterli geri alim

garantisinin saglanamamasidir.

2.2.2. Gezici Kan Basic Olciimiiniin Yorumlanmasi

Gezici izlemde ¢oziimlenmeyen konulardan birisi de normal ve yiiksek kan
basinct degerlerinin ne olmasi gerektigidir. Normal kan basincina sahip bireylerin
yapilan bir metaanalizinde 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri sirasiyla 118/72 ve
123/76 mm Hg olarak bulunmus ve 6nceki kan basinct degerlerinin uyku esnasinda
daha da distigi gézlenmistir.58 Uzmanlarin ¢oguna gore 24 saatlik kan basinct
<130/80 mm Hg ise normal, >135/85 mm Hg ise anormal olarak
degerlendirilmektedir.*®

Hipertansiyonun Tanmm: Hipertansiyonun tanmisi gezici kan basinci aleti
kullanilarak kapsadig1 zamana ve siireye bagl olarak yorurnlanrnaktad1r59’60 :

24 saatlik ortalama kan basincinin 135/85 mm Hg’nin iizerinde olmasi

Giinliik (uyanikken) ortalamanin 140/90 mm Hg’ nin iizerinde olmasi

Gece vakti (uykuda) ortalamanin 125/75 mm Hg’nin {izerinde olmas1

Bir giinliik gezici olarak Olgiilen ortalama kan basmci 135/85 mm Hg’nin
altinda ise seyrek olarak sol ventrikiil hipertrofisi ile ilgilidir ve ayn1 zamanda daima
normal kan basinct mevcuttur. Kan basinci giinliik ortalama 135/85 ve 140/90 mm Hg
arasinda ise ekokardiyografi hemodinamik stres veya sol ventrikiil hipertrofisini

anlamli olarak ortaya ¢ikarmada kullanilabilmektedir.®*©2
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2.2.3. Gezici Kan Basimnc1 Olgiimiiniin Prognostik Degerlendirmesi

Kardiyovaskiiler Riskin Tahmini: Cok sayida yapilan calismalarda ofiste
Olcililen kan basincindan ziyade 24 saatlik veya giinliik ofis dis1 dlgiilen kan basinci
degerleri ile hipertansif kardiyovaskiiler komplikasyon riski arasinda korelasyon

63,64
Fakat, ayni muayene esnasinda

oldugunu telkin eden sonuglar elde edilmistir.
tekrarlayan kan basinci Olgiimlerini elde etme veya uygun cihaz ile kan basimci
Ol¢timlerini standart hale getirme modasi, gezici kan basinci aleti ile 6l¢iilen ve ofiste
Olctilen degerler arasindaki prognostik dogruluk farkliligini azaltmaktadir.%

Kardiyovaskiiler riski degerlendirmek i¢in yapilan 24 saatlik izlemin daha
gecerli bir yontem oldugu ¢aligmalarla gosterilmistir.

Tedavi edilen 1963 hipertansif hastay1 kapsayan prospektif bir ¢alismada, 24
saatlik gezici sistolik kan basincit 135 mm Hg’dan daha yiiksek oldugu zaman yeni
kardiyovaskiiler olusum riskinin arttig1 gozlenmistir.®*

1700 ve 5292 kisinin iki gruba ayrilarak katilim gosterdigi bir ¢alismada ¢ok
degiskenli analiz yapilarak ortalama sekiz yil takipten sonra sadece gezici kan basinci
Olclimiiniin kardiyovaskiiler hastalik ve tiim mortalite nedenlerinin tahmininde énemli
oldugu gésterilmistir.63’66

Bu modalite aynt zamanda direngli hipertansiyonu olan hastalarin 6nceden
tahmini olarak degerlendirilmesine olanak saglamaktadir.®’

Bobrek hastah@imin progresyonu: 217 hastalik bir kohort ¢aligmasinda klinik
sistolik kan basincindan daha cok gezici kan basinci aleti ile Olgiilen kan basinci
yiiksekliginin son donem bobrek yetmezligi ile giiclii korelasyon telkin ettigi

gozlenmistir. Ek olarak, geceki gezici kan basinct Ol¢timleri, son donem bdbrek

yetmezligi ve 6limii igeren sonuglar agisindan giiclii bir prediktérdﬁr.68

2.3. Maskeli Hipertansiyon

% 1040 gibi yiiksek bir oranda hasta grubunun klasik klinik 6l¢iimlerde normal
kan basinci saptanirken gezici kan basinci aleti ile 6l¢iildiigiinde yiiksek kan basincina
sahip olduklar1 goriilmiistiir. Klinikte Olglilen kan basinglar1 siirekli olarak
normal(devamli olarak <140/90 mm Hg), gezici kan basinci aleti ile Ol¢iilen kan
basinglar1 >125-130/80 mm Hg ve evde dlgiilen kan basinglar1 > 130-135/85 mm Hg

olarak yiiksek saptanmaktadir. Cocuklar ve eriskinlerin de maskeli hipertansiyona sahip
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olduklart goriilmiistiir. Bu bireyler sadece simdiye kadar klinik c¢alismalarla
tanimlanmistir. Maskeli hipertansiyonun uzun donemde hipertansiyon riski ve
kardiyovaskiiler morbiditesi olusabilmektedir. Bu bulgularin anlami ve bireysel olarak
nasil tamimlanmasi gerektigi agik degildir. Yine de hipertansif hastalarin prognozunun
gezici kan basinci aleti ile izlemle daha iyi korelasyon gosterdigi klinikte defalarca
oOlgiildiigii zaman normal kan basinct olsa bile maskeli hipertansiyon mevcudiyeti ve

hipertansiyonun olusabilecegi gz oniinde bulundurulmalidir.®®"

2.4. Beyaz Gomlek Hipertansiyon (BGH)

Hipertansiyon siklig1, degisik iilkeler arasinda, etnik gruplar, kabileler arasinda
degisirse de yine de ortalama sikligt % 20-23 civarindadir. Hipertansiyon hastaligi,
insan sagligin1 tehdit eden hastaliklar arasinda kardiyovaskiiler nedenler ve maligniteler
ile beraber ilk 3 siray1 teskil etmektedir.

Kan basincinin 6lglimii hastanin gergek hastaligi, cevresel faktorler ve 6lgim
teknolojisi gibi ¢esitli faktorlerden etkilenirse de, kan basinci yiiksekligine gore
hastalar1 5 kategoriye ayirmak miimkiindiir.

1. Normaller

2. Kalict hipertansiyonlular

3. Beyaz gomlek etkisi - fenomeni olan grup

4. Beyaz gomlek hipertansiyon grubu

5. Stres hipertansiyon grubu

1. Normaller: Evde, tibbi ¢evrelerde, gezici halde, stres esnasinda kalb basinci
hep 140/90 mm Hg’nin altinda olanlardir.

2. Kalic1 hipertansiyonlular: Her tiirlii halde, sessiz, sakin, los ortamda, her tiirlii
stresden uzakken bile kan basinc1 140/90 mm Hg basincinin iizerinde olanlardir.

3. Beyaz gomlek etkisi- fenomeni olan grup: Bu grup hastalarin kan basinci
zaten normal zamanlarda da yiiksektir. Fakat tibbi ortamda yiikseklik daha bariz hale
gelir.

4. Beyaz gomlek hipertansiyonu: Normal yasam sartlarinda kan basinci normal
olup, tibbi c¢evrelerde, hastanelerde, ©6zel doktor ofislerinde ve tibbi cihazlarla
karsilasildigi zaman, doktor, hemsire, vs. goriildiigli zaman kan basinglar1 140/90

mmHg basincinin iizerine ¢ikan grubu temsil eder. Oyle ki bazi hastalar daha tansiyon
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aletini uzaktan goriince kan basinglart yiikselir. Bu durum ayni zamanda izole-ofis
hipertansiyonu olarak da adlandirilmaktadir.

5. Stres hipertansiyon grubu: Kan basinglar1 daima 140/90 mm Hg’nin altinda
olup da giinliik yasamlarinda 6rnegin psikolojik bir stresle, 6rnegin, mahkeme, karakol,
tapu dairesi, cenaze, kaza, ameliyat, vs.. karsilastiklar1 zaman kan basinct yiikselip,
stres gegince tekrar normale donen grup hastalardir.”™

Ard arda gelen c¢alismalarda gosterilmistir ki yeni bir hekimin muayenesi
esnasinda hastalar hipertansif olarak saptanmissa, liglincii muayene esnasinda sistolik
ve diyastolik kan basinglar1 sirastyla ortalama 15 ve 7 mm Hg diisiis olmakta, bazi
hastalar altinct muayeneye kadar stabil bir degere ulasamamaktadir. Boylece devam
eden uzak organ hasar1 kaniti olmadikga, ii¢c-altt muayeneden sonra kan basinci
yiiksekligi sebat etmedikce, hafif—orta derecede kan basinci yiiksekligi saptanan
hastalarda hipertansiyon tanisi konulmamasi tavsiye edilmektedir.***®

Kesitsel caligmalarda, beyaz gomlek hipertansiyon prevelanst % 10-20 gibi bir
oranda saptanmistir. Cocuklar ve yashlar arasinda daha yaygin goriilebilmekte, BGH
olan hastalarin nadir olarak ofiste Olciilen diyastolik kan basinct >105 mm Hg
olabilmektedir. (% 5°den daha az) Hemsire ve teknisyen tarafindan ofiste Glgiilen kan
basinclari, hekimden daha az beyaz onliik etkiye neden olmaktadir.”"”

BGH’niin etkisi ayn1 zamanda direngli hipertansiyon goriilen hastalarda ortaya
cikabilmektedir. Ornegin yapilan bir calismada yaklasik olarak tedavi edilen 500
hipertansif hastanin (% 60’dan fazlasi {i¢ veya daha fazla antihipertansif ilag kullanan)

% 37°s1 gezici kan basimci aleti ile olciildiiglinde normal kan basincina sahip

olmaktadir.”’

2.4.1. Beyaz Gomlek Hipertansiyonun Prognozu

BGH*nin kardiyovaskiiler risk ile ilgisi tartismalidir. Tk ¢alismalar gdstermistir
ki on yi1l boyunca takip edilen BGH’li hastalar arasinda kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite artmamigtir. Fakat sonraki 6000 normal kan basincina ve yiliksek kan
basincina sahip kisiyi kapsayan c¢aligmada, 140 BGH hastasinda BGH iligkili olarak
inme riskinin artti1 tammlanmustir. inme riski sirastyla normal kan basinci, BGH ve
hipertansif grupta % 0,3, % 0,59 ve % 0,65tir. BGH’de inme riski 1srarci

hipertansiyonla birlikte olus siklig1 artmaktadir.”®"
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BGH hastalarinda uzun silire sonunda hipertansiyon gelisebilmektedir. 81
hastalik bir ¢alismada bes, alt1 y1l takipten sonra ofiste dlglilen kan basinci ortalama
olarak 154/97 mm Hg, 12 saatlik gezici 6l¢iimde 125/77 mm Hg ve bunlardan 60
hastada gezici kan basinci 6l¢timii 140/90 mm Hg‘nin {istiinde saptanmlstlr.so

Bundan baska, HARVEST calismasinda 119 BGH hastasina ekokardiyografi
yapilmis, 95 hasta kontrol grubu olarak ve 603 evre 1 hipertansiyonu (ortalama ofis kan
basinct 146 / 94 mm Hg) olan hasta ¢alismaya alinmistir. Sol ventrikiil kitle indeksi
normotansiflerde 82 g/m?, BGH’de 89 g¢/m? hipertansif hastalarda 94 g/m?
saptanmlstlr.61

Ozetle BGH olan hastalar i¢in optimal bir yaklasim yoktur. Gezici kan basinci
aleti ile Olgiilen kan basinci normal ise tedavi verilmemeli, hastalar dikkatlice takip
edilmeli, yasam seklinin degistirilmesi prensipleri uygulanmali, uzak organ hasari
geligirse veya hipertansiyonu kétiilestiren gelismeler olursa tedavi verilmeli, hastalar

sagligi olumsuz etkileyen aligkanliklar1 degistirme konusunda cesaretlendirilmelidir.

2.4.2. Stres ve Hipertansiyon

Uzun yillardan beridir ¢evresel stres faktorlerin hipertansiyon sebebi oldugu
bilinmektedir.

KB ozellikle sanayilesmis iilkelerde, biiyiik sehirlerde yasayanlarda daha yiiksek
seviyelere ¢ikmaktadir. Giriiltii, trafik, kotli beslenme kosullari kan basincini
yiikseltmektedir.

Kalitim hipertansiyon da stresle iliskilidir. Ailesinde, anne-babasindan birinde
hipertansiyon olan kisilerde artmis adrenerjik aktivite ve kan basinci yiiksekligi tespit
edilmistir. Aile oykiisii olmayanlarda ise adrenerjik aktivite artmamustir. Ikizlerde
mental strese benzer adrenerjik aktivite oldugu gosterilmistir. Ikizlerde yapilan bir
calismada bu kisilerin sedanter bir isleri varken ve KB yiikselmesine neden olarak
islerindeki fiziksel aktivite degil psikolojik faktorler tespit edilmistir.

Psikofizyolojik testler veya mental test protokolleri, gezici kan basinci aleti ile
izlemle strese bagli KB yiikselmesini tespit edebilmektedir. Endise ve emosyonel stres
ile hipertansiyon arasinda yakin bir iliski vardir.2!

Mental stresin yol agtig1 en onemli fizyolojik ve patofizyolojik degisiklikler

sempatik sinir sistemi ve adrenokortikal sistemde ortaya c¢ikmaktadir. Sempatik
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hiperaktivite ile hipertansiyon arasinda yakin korelasyon, plazma katekolamin
diizeylerinin belirlenmesinden ve yiiksek oldugunun bulunmasindan sonra daha iyi
anlagilmistir.

Noroadrenerjik néron gruplarinin, serebral korteks, hipotalamus ve hipofiz ile
yakin iligkileri vardir. Kan basincinda mental aritmetik ile olusan artis saf, santral
olarak yonetilen bir cevap gostermektedir. Siirekli izometrik el sitkma “ hand grip” ve
soguk presor testleri kan basincinda nucleus traktus solitarius’a giden periferik ve
santral girdilerin bir kombinasyonu sonucu refleks bir artisa yol agmaktadir. Refleks
kan basinci yiikselmesindeki otonomik kontroliin etkisi rutin antihipertansif ilaglardan
etkilenmemektedir. Bir beta- bloker ve alfa, agonistinin kan basincini diigiirdiigii, ancak
bu uyaranlara kan basinci yanitimn biiyiikliigiinii etkilemedigi goriilmiistiir.®

Norepinefrin, epinefrin ve bunlarin prekiirsorii olan dopamin kardiyovaskiiler
sistem tizerine KB’n1 belirleyici rol oynamaktadir.

Istirahatteki katekolamin seviyelerinin belirlenmesi, gerginligi belirlemede
sensitif degildir. Sempatik sinir sisteminin strese yanitinin belirlenmesinde, plazma
katekolamin seviyelerinin belirlenmesi 6nemlidir.®

Stres durumunda hemodinami: Stres durumunda temel hemodinamik
degisiklik total periferik direncin (TPD) artmasidir.

Strese bagli kan basinci yiiksekligine, artmis kalp dakika atim sayisi, artmisg
stroke vollim, artmis kardiyak debi ve artmig TPD eslik etmektedir.®

Hipertansiyonun giinlik ritmi ve Kkardiyovaskiiler olaylar: KB’nin
sirkadiyen ritmi ile akut myokard enfarktiisii, strok, ventrikiiler ekstrasistoller,
subaraknoid kanama, anjina pektoris ve ani oliimlerin giinliik ritmleri arasinda iliski
oldugu gosterilmistir. Bunlar cocuklukta sabah-erken saatlerde yiiksek pik
donemlerinde olmaktadir.

Sistolik KB, diyastolik KB, ortalama arteriyel kan basinci, Sempatik sinir
sistemi aktivasyonu, plazma norepinefrin, plazma epinefrin, plazma renin aktivitesi,
plazma aldosteron degeri, hematokrit, kan viskositesi, koroner tonus, Kkortizol, ve
trombosit agregasyon yetenegi aktivasyonu, hepsi sabahlart artmaktadir. Bunun yani
sira bu saatlerde fibrinolitik aktivite azalmaktadir. Tiim bu degisikliklerin ayn1 zamanda

mental stres durumunda da oldugu gésterilmistir.®
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ileriye doniik klinik ¢alisma, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali
Hastanesi Hipertansiyon ve Nefroloji Polikliniklerinde, Adana Saglik Ocaklarinda, Aile
Hekimligi Merkezlerinde, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Laboratuarinda ve Adana Diizen Laboratuarinda yapildi. Cukurova Universitesi Etik
Kurul Komitesinden onay alindi. Bireyler 1 Temmuz 2005 ve 31 Temmuz 2008 tarihleri
arasinda Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Hipertansiyon ve Nefroloji
polikliniklerinde ve Adana Saglik Ocaklarinda ¢alisan Aile Hekimligi doktor ve
hemsirelerinden onam formu okutulup onam alindiktan sonra galismaya dahil edildiler.

Doktor ve hemsirelerin birinci giin iki saat boyunca polikliniklerde 10 dakikada
bir mansonlu tansiyon aletleriyle 12 hastanin tansiyonunu O&lgmeleri ve muayene
etmeleri saglandi. Ayn1 anda MOBIL-O-GRAPH gezici kan basinci lgiim cihaz ile
bizzat kendilerinin sistolik kan basinglari, diyastolik kan basinglari, ortalama arteriyal
kan basinglari, kalb hizlar1 kayit edildi ( Sekil 4).

Sekil 4. Poliklinikte doktor hastamin tansiyonunu 6lg¢erken, bizzat doktorun kendisinin
tansiyonunun gezici tansiyon aleti ile kayit edilmesi (temsili sekil).
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Iki saatin hemen sonunda idrar ve kan ornekleri alindi. Idrar norepinefrin,
epinefrin, VMA, metanefrin, plazmada norepinefrin, epinefrin, plazma renin aktivitesi,
aldosteron, anjiyotensin II degerlerine bakildi. Ayni islemler ikinci giin iki saatlik
dinlenme sirasinda ve dinlenme sonrasinda da uygulandi. Tansiyon 6l¢iimii ve dinlenme
esnasindaki degerler arasinda karsilastirma yapildi. Calismaya alinan doktor ve
hemsirelerin ¢alisma Oncesi cay, sigara, alkol ve kafeinli igecekler almamasi saglandi.
Kullandiklar1 bir ilag varsa 3 giin oncesinden kesilmesi saglandi. Grip, nezle, stres,
kosma gibi calismay1 tiim etkileyecek tiim kosullar durumunda bireylerin ¢alismaya

alinmamast saglandi.

3.1. Laboratuar Degerlendirmeleri

Idrarlardaki norepinefrin, epinefrin, metanefrin, VMA degerleri HPLC (high
pressure liquid chromatography) yontemi ile Chromsystems Programmable
Autosamaler CLC 200 aleti ile calisildi. Plazma norepinefrin ve epinefrin diizeyi
Hewlett- Packard 1100 marka cihazla, HLPC sistemi kullanilarak bakildi. Plazma renin
aktivitesi degerleri electrochemiluminescence immunassay “ECLIA” yontemi ile
LIASON Type 2224 cihazi ile plazma aldosteron degerleri ise ELISA (Enzyme linked
immunosorbent assay) yontemi ile spektrofotometrik olarak oOl¢iildii. Anjiyotensin Il
RIA (Radio immune assay) yontemi ile BIOSOURCE adl kitlerle manuel olarak
calisildr. Idrarda norepinefrin normal araliklar1 23-105 mikrogram/L, epinefrin normal
araliklar1 4-20 mikrogram/L, VMA normal araliklar1 3,3—6.5 mg/L, metanefrin normal
araliklar1 74-298 mikrogram/L, plazma norepinefrin normal araliklart 185-285 ng/L,
epinefrin normal araliklar1 30-85 ng/L, plazma renin aktivitesi normal araliklar 4,4-
46,1 mU/L, aldosteron normal araliklar1 40-390 pg/ml, anjiyotensin Il normal araliklari
2040 pmol/L olarak alindi.

3.2. Istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket programi kullanildi. Kesikli
degiskenler (cinsiyet, meslek gibi) say1 ve yiizde olarak, siirekli degiskenlerse (yas,
norepinefrin, epinefrin gibi) ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
maksimum-minimum) olarak O6zetlendi. Tansiyon Ol¢iim doéneminde ve istirahat

halindeyken elde edilen bagimli dl¢iimlerin karsilastirilmasinda, dagilim varsayiminin
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saglandig1 durumlarda; Bagimli Gruplarda t test istatistigi ve varsayimin saglanmadigi
durumlarda ise Wilcoxon Signed Rank test istatistigi kullanildi. Tim testlerde

istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan doktor ve hemsirelerin 39 “u erkek (% 67,2), 19’u (% 32,8)
kadindi. 41°i doktor (% 70,7), 17’si hemsire (% 29,3) idi. Doktorlarin yas ortalamasi
31,20 £ 9,95, hemsirelerin yas ortalamasi 41,35+5,68 yi1l idi. Calismaya alinan 58
kisinin yas ortalamasi ve standart sapmas1 34,24+9,90 yil (ortancasi 32, maximum 60,

minimum 23) bulunmustur (Tablo 10).

Tablo 10. Meslek Gruplarinin Cinsiyet Dagilim ve Yas Ortalamasi

Meslek gruplari Erkek Kadin Toplam Ortalama yas

(n) (n) (n) (1D
Doktor 39 2 41 31,20 + 9,95
Hemsire 0 17 17 41,35+ 5,68
Toplam 39 19 58 34,24 + 9,90
n: sayl

Ilk giin bizzat yogun 2 saat tansiyon Slciimii periyodu sonunda 52 kisiden
gezici tansiyon aleti ile kayit edilen sistolik kan basinci ortalamasi ve standart sapmasi
127,5+10,9 mm Hg (ortancas1 129, 5, maximum 155, minimum 102), ikinci giin 2 saat
istirahat periyodunun sonunda gezici tansiyon aleti ile kayit edilen sistolik kan basinci
ortalama ve standart sapmasi 112,5£11,5 mm Hg (ortancasi 113, maximum 134,
minimum 86). Iki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlaml idi (p< 0,001 ve
Sekil 5).

[k giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 52 kisiden
gezici tansiyon aleti ile kayit edilen diyastolik kan basinci 78,3+£8,2 mm Hg (ortancasi
78,5, maximum 99, minimum 62), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda
gezici tansiyon aleti ile kayit edilen diyastolik kan basinci ortalamasi ve standart
sapmas1 71,8+8,8 mm Hg (ortancast 71,5, maximum 90, minimum 51). iki grup
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 5).

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon Slciimii periyodu sonunda 52 kisiden
gezici tansiyon aleti ile kayit edilen ortalama arteriyal kan basinc1 99,7+9,1 mm Hg

(ortancas1 100, 5 maximum 120, minimum 78), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun
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sonunda gezici tansiyon aleti ile kayit edilen ortalama arteriyel kan basinci ortalamasi
ve standart sapmasi ortalamasi 89,6+9,8 mm Hg (ortancasi 89, maximum 107,
minimum 66). ki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlaml idi (p< 0,001 ve
Sekil 5).

[k giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dlciimii periyodu sonunda 40 kisiden
gezici tansiyon aleti ile kayit edilen nabiz hizi ortalamasi ve standart sapmas1 88+9,9
(ortancasi 86, maximum 118, minimum 71), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun
sonunda gezici tansiyon aleti ile kayit edilen nabiz hizi ortalamasi ve standart sapmasi
76,4+10 (ortancast 75, maximum 98, minimum 55). Iki grup arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 5).

mm Hg
140+ V/dk

80+ 1 i

60

| T | T I | T | | T |
SKB = SKB DKB  DKB OKB  OKB Nabiz _Nabiz
Stres Istirahat Stres |Istirahat Stres Istirahat Stres |Istirahat

Sekil 5. Tansiyon 6l¢iimii sonrasi (stres) ve istirahat sonras1 SKB, DKB, OKB, NABIZ degerleri
(SKB, sistolik kan basinci, DKB, diyastolik kan basinci, OKB, ortalama arteriyal kan basincr)

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon Slgiimii periyodu sonunda 35 kisiden elde
edilen 2 saatlik idrarda norepinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 95,8+117,8
mikrogram/L (ortancasi 65, maximum 600, minimum 31), ikinci giin 2 saat istirahat

periyodunun sonunda elde edilen idrarda norepinefrin ortalamasi ve standart sapmasi
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59,2+105,5 mikrogram/L (ortancast 37, maximum 540, minimum 20). Iki grup
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 6).

[k giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 34 kisiden elde
edilen 2 saatlik idrarda epinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 18,6+19,2
mikrogram/L (ortancasi 14, maximum 90, minimum 0,94), ikinci giin 2 saat istirahat
sonrast elde edilen idrarda epinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 6,1+4,7
mikrogram/L (ortancas1 5,1, maximum 23, minimum 0,6). Iki grup arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 6).

125 T
ng/l
100
751
504
257
D_
L L . .
Idrar Idrar Idrar Idrar
Norepinefrin Norepinefrin Epinefrin Epinefrin
Stres Istirahat Stres Istirahat

Sekil 6. Stres sonrasi ve istirahat sonrasi 2 saatlik idrarda norepinefrin, epinefrin degerleri

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dlciimii periyodu sonunda 55 kisiden elde
edilen 2 saatlik idrarda VMA ortalamas1 ve standart sapmasi 4,8+2,4 mg/L (ortancasi

4,4, maximum 13,2, minimum 0,20), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda
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idrarda bakilan VMA ortalamasi ve standart sapmasi 2,8+1,4 mg/L (ortancast 2,8,
maximum 6,4, minimum 0,2). iki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlaml
idi (p< 0,001 ve Sekil 7).

mg/L -

. | . [,
Idrar VMA Stres Idrar VMA Istirahat

Sekil 7. Stres sonrasi ve istirahat sonrasi 2 saatlik idrarda VMA degerleri

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 19 kisiden elde
edilen 2 saatlik idrarda metanefrin ortalamas: ve standart sapmasi 168,9+111,7
mikrogram/L (ortancasi 147, maximum 510, minimum 61), ikinci giin 2 saat istirahat
periyodunun sonunda idrarda metanefrin ortalamasi ve standart sapmasi 100,7+49,6
mikrogram/L (ortancast 105, maximum 220, minimum 34,1). Iki grup arasindaki

farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 8).
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Sekil 8. Stres sonrasi ve istirahat sonrasi 2 saatlik idrarda metanefrin degerleri

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 19 kisiden elde
edilen plazma norepinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 561,5+444,2 ng/L (ortancasi
400, maximum 1972, minimum 189), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda
bakilan plazma norepinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 347,7+343,3 ng/L
(ortancast 310, maximum 1000, minimum 93). iki grup arasindaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 9).

[k giin bizzat yogun 2 saat tansiyon &l¢iimii periyodu sonunda 17 kisiden elde
edilen plazma epinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 99,2+104,1 ng/L (ortancasi 68,
maximum 408, minimum 24), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda bakilan
plazma epinefrin ortalamasi ve standart sapmasi 62,8+67 ng/L (ortancas1 37, maximum
245, minimum 15). ki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,05
ve Sekil 9).
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Sekil 9. Stres sonrasi ve istirahat sonrasi plazma norepinefrin, epinefrin degerleri

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 18 kisiden elde

edilen plazma renin aktivitesi ortalamasi ve standart sapmasi 37,8+19,8 muU/L

(ortancasi 31,9, maximum 83, minimum 14,8), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun

sonunda bakilan plazma renin aktivitesi ortalamasi ve standart sapmasi 25,9+13,9

mU/L (ortancasi 22, maximum 65,1, minimum 11,2). Iki grup arasindaki farklilik

istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 10).

[k giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu sonunda 17 kisiden elde

edilen plazma aldosteron ortalamasi ve standart sapmasi 100,7+51,7 pg/ml (ortancasi

80, maximum 228, minimum 32,5), ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda

bakilan plazma aldosteron ortalamasi ve standart sapmasi 62,5+33,6 pg/ml (ortancasi

63, maximum 130, minimum 5,9). iki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak

anlamli idi (p< 0,001 ve Sekil 10).
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Sekil 10. Stres sonrasi ve istirahat sonrasi plazma renin aktivitesi, plazma aldosteron degerleri

Ik giin bizzat yogun 2 saat tansiyon dl¢iimii periyodu oncesi 10 kisiden elde
edilen plazma anjiyotensin Il ortalamasi ve standart sapmasi 33,6+8,4 pmol/L, tansiyon
Olgim periyodu sonrasi elde edilen anjiotensin II ortalamasi ve standart sapmasi
20,5+9,1 pmol/L, ikinci giin 2 saat istirahat periyodunun sonunda bakilan anjiyotensin
Il ortalamas1 ve standart sapmast 25,9+12,7 pmol/L olarak bulundu. Tansiyon 6l¢me
periyodu oncesi ve sonrasi bakilan plazma anjiyotensin Il degerleri arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Tansiyon 6l¢gme periyodu sonrasi ve istirahat
sonrast bakilan plazma anjiyotensin II degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,35).Tansiyon 6l¢gme periyodu oncesi ve istirahat sonrasi bakilan
plazma anjiyotensin II degerleri arasindaki farklilik istatiksel olarak anlamli degildi

(p=0,35 ve Sekil 11).
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Sekil 11. Stres 6ncesi, sonrasi ve istirahat sonras1 plazma A 11 degerleri

Tablo 11. Stres Sonrasi, Oncesi ve istirahat Sonrasi Parametreler

Parametreler Stres Sonrasi | istirahat Sonrasi Stres Oncesi P Degerleri
SKB (mm Hg) 127,5+ 10,9 112,5+11,5 p< 0,001
DKB (mm Hg) 78,3+ 8,2 71,8+ 8,8 p< 0,001
OKB (mm Hg) 99,7+ 9,1 89,6 + 9,8 p< 0,001
Nabiz (vuru/dak) 88 +9,9 76,4 £ 10 p< 0,001
Idrar Norepinefrin (ug/L) 95,8 +117,8 59,2 £105,5 p< 0,001
Idrar Epinefrin (ug/L) 18,6 + 19,2 6,1 £4,7 p< 0,001
Idrar VMA (mg/L) 4,8+2.4 2,8+1,4 p< 0,001
Idrar Metanefrin (mg/L) 168,9 + 111,7 100,7 + 49,6 p< 0,001
PRA (mU/L) 37,8+ 19,8 25,9 +£13,9 p< 0,001
Aldosteron (pg / ml) 100,7 + 51,7 62,5+33,6 p< 0,001
Plazma Norepinefrin (ng /L) | 561,5 + 444,2 347,77 + 3433 p< 0,001
Plazma Epinefrin (ng /L) 99,2 + 104,1 62,8 + 67 p< 0,05
A 1l (pmol/L) 20,5+9,1 25,9 £ 12,7 p=0,35
A 11 (pmol/L) 20,5+ 9,1 33,6 £ 8,4 p< 0,05
A 11 (pmol/L) 25,9 12,7 33,6 £ 8,4 P=0,35

SKB, sistolik kan basinci, DKB, diyastolik kan basinci, OKB, ortalama arteriyel kan basinci,
VMA, vanilil mandelik asit, PRA, plazma renin aktivitesi, A 11, anjiyotensin |1
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5. TARTISMA

Hipertansiyon tiim diinyada yaklasik bir milyar kisiyi ve Amerika Birlesik
Devletlerinde de yaklasik olarak 50 milyon kisiyi etkilemektedir. Emosyonel stres, asiri
tuz kullanimi, obezite, giinliik asir1 aktivite veya fiziksel inaktivite ve sagliksiz
beslenme gibi nedenlerden dolay: hipertansiyon prevalansi artmakta ve gittik¢e artan bir
saglik poblemi haline gelmektedir. Hipertansiyon biiyiik 6l¢lide hayati1 tehdit eden fakat
degistirilebilir iskemik kalp ve damar hastaligi, bobrek hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, gdérme bozuklugu olusmasinda rol oynamaktadir. Onemli olan bu
komplikasyonlar gelismeden once risk degerlendirmesi yapilmasi ve kan basinci
yiiksekligi saptanmasi durumunda 1srarla kan basincinin takibinin yapilmasidir.?

Ulkemizde hipertansiyon oldukga yaygm bir sorundur. Eriskin her 4 kisiden
I’inde hipertansiyon vardir. 2000 yili niifus verilerine gore ililkemizde yaklasik 15
milyon hipertansif birey vardir. Kadinlarda hipertansiyon siklig1 erkeklerden daha
yiiksektir. Tiirkiye’de hipertansiflerin 6nemli bir kism1 (% 53), ekonomik olarak iiretken
c¢ag kabul edilen orta yas grubundadir. Ulkemizde niifus yapisinin daha gok geng oldugu
dikkate alinirsa 30 yas altinda goriilen hipertansiyon sikligi (% 12) da ihmal
edilmeyecek diizeydedir. Altmis yasindan sonra hipertansiyon prevalansi % 60-80’lere
kadar yiikselmektedir.85

Ulkemizde hipertansiyonun farkinda olma (% 40,7) ve tedavi alma (% 31,1)
oranlar1 oldukca diisiiktiir. Hipertansiyon farkindaliginin bu denli az olmasinin 6nemli
nedenleriniden birisi kan basicinin yeterince 6l¢iilmemesidir. Hipertansiyon kontrol
orani, tim hipertansiflerde % 8,1, antihipertansif tedavi alanlarda ise % 20,7’dir. Bu
oranlarin diisiikliigiinde, farkinda olmanin az olmasi kadar, hastalara tedavi verilmemesi
ya da etkin ve yeterli tedavi verilmemesi de rol oynamaktadir.®®

Hipertansiyonun etyolojisinde sug¢lanan nedenlerden birisi de 6zellikle modern
cagimizda sempatik sinir sistemi hiperaktivitesidir. Mental stres ve izometrik
egzersizler akut olarak kan basincini ylikseltmektedir. Mental aritmetik test sonrasi
sistolik kan basinci 13-14 mm Hg, diyastolik kan basinct 10 mm Hg kadar artmaktadir.
Submaximal izometrik el sikma egzersizi sonras: sistolik kan basinci 11-14 mm Hg,

diyastolik kan basinci 10-12 mm Hg kadar artmaktadir. Hipertansiyona egilimi olan ve
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siirda hipertansiyonu olan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinci artig1 daha fazla
olmaktadir.®

Hipetansiyon koroner arter hastaligi, myokard infarktiisii, kalb yetmezligi, aort
disseksiyonu, inme, bobrek yetmezlikleri, retinal hemoraji gibi vaskiiler hastaliklar i¢in
en biiyiik diizeltilebilir ve kontrol altina alinabilir risk faktoriidiir. Nonfarmakolojik ve
farmokolojik yaklagimlarla tedavi edilebilmektedir. Diyastolik kan basincinin 5-6 mm
Hg azaltilmasi inme riskini 3 kat ve koroner kalp hastaligi riskini 5 kat azaltmaktadir.
Tiazid grubu diiiretikle deserpidinin kombine verilmelerinin (2,8 yil takip siiresi)
sistolik kan basincin1 25 mm Hg, diyastolik kan basincini 12,3 mm Hg disiirdiigd,
atenololun (2,6 yil takip siiresi) sistolik kan basincimi 5,8 mm Hg, diyastolik kan
basincini 2,9 mm Hg diisiirdiigli, ramiprilin (5 yil istiinde takip siiresi) sistolik kan
basincin1 10 mm Hg , diyastolik kan basincint 4 mm Hg diisiirdiigii , perindopril ile
indapamidin kombine veridikleri takdirde (4,1 yil takip siiresi) sistolik kan basincini
12,3 mm Hg, diyastolik kan basincin1 5 mm Hg disiirdiigii, losartanin (3,4 yil takip
stiresi) sistolik kan basincinit 10 mm Hg, diyastolik kan basincin1 8 mm Hg diisiirdiigii,
dihidropiridin ve nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerlerinin sistolik ve
diyastolik kan basmcin1 7 mm Hg diistiirdiigii ¢alismalarla gosterilmistir. Beta blokerler
ile tedavide uzun donemde olusacak inme ve diger tiim vaskiiler olay risklerinde
anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Ancak kisa donemdeki etkileri hepimiz ama
hepimiz tarafindan apacik meydandadir. Ditiretiklerin inmeyi % 32 oraninda ve diger
tim vaskiiler olaylart % 25 oraninda azalttifi saptanmistir. Ancak uzun donemde
myokard infarktiisii lizerine etkisi gozlenmemistir. ACE inhibitdrleri, inme oraninda
degisiklik yapmamis, fakat myokard infarktiisii ve tiim vaskiiler olaylar1 % 26 oraninda
anlamli bir sekilde azaltmistir. ACE inhibitorleri ile ditiretiklerin kombinasyon
tedavisinde inme, myokard infarktiisii ve diger tiim vaskiiler olaylar1 % 40-45 oraninda
azalttigi saptanmugtir.®* %

Intraserebral anevrizmasi olan hastalarmm  yonetiminde ve tedavisinde
hipertansiyon ve antihipertansif tedavi olduk¢a onemli bir yer tutmaktadir. Caligmalar
gostermistir ki sistolik kan basinci 135-160 mm Hg ve diyastolik kan basinct 83-95 mm
Hg seviyelerinde tutuldugu takdirde mortalite riski hastanin yasi, cinsiyeti ve
anevrizmanin boyutundan bagimsiz olarak ciddi boyutta azalmaktadir.®® Aort anevrizma

disseksiyonu, kalb yetmezligi, anjina pektoris, akut myokard infarktiisii, preeklampsi-
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eklampsi ve kardiyak, vaskiiler, serebral cerrahi yapilan hastalarin takibinde ortalama
arteriyal kan basinc1 >90 mm Hg oldugu takdirde kan basinct % 30 oraninda acil olarak
diisiiriilmelidir.”® Retinopatisi ve retinal arter anevrizmalart olan hastalarin JNC VII
rehberine gore evre 1 hipertansiyonu (140-159/90-99) mevcutsa, hedef organ hasari
olmasa bile antihipertansif tedavi baslanmali ve kan basinci diisiirilmelidir.**

Biz bu calismada gordiik ki muayene esnasinda manuel olarak aneroid veya
civali manometreli tansiyon aletleriyle tansiyon dlgen doktor ve hemsirelerin 2 saatlik
yogun calisma ic¢i ve c¢alisma sonrasi sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
ortalama kan basinci, kalb hizi, 2 saatlik idrarda norepinefrin, epinefrin, VMA,
metanefrin, kanda norepineftrin, epinefrin, plazma renin aktvitesi, aldosteron degerleri
daha da yiikselmektedir. Cok ama ¢ok sayida manuel olarak yogun bir sekilde bizzat
arka arkaya manometreli kan basinci aletleri 6l¢tiim yapmak bir gesit izometrik el sitkma
egzersizidir. Bizim gibi gelismekte olan iilkelerde (6rnegin; Ortadogu iilkeleri,
Hindistan, Pakistan, Benglades, giineydogu Asya, Afrika ve gliney Amerika ilkeleri)
aynit doktor veya ayni hemsireler tarafindan giinlilk 150-200 hastanin kan basinci
olgtiikleri ¢cok acgik ve ¢ok aci bir gergektir (Sekil 12, Sekil 13, Sekil 14). Hastane
ortamina ve hasta yogunluguna bagli olarak hem fiziksel hem de mental stres yasayan
saglik calisanlarinin kan basinci daha da yiikselmektedir. Hali hazirda maskeli veya agik
veya beyaz gomlek etki—fenomeni veya beyaz gomlek hipertansiyonu veya hatta
hipertansiyona yatkinligi olan bu saglik personelini ciddi bir sekilde uyariyoruz. Hele de
illa da 6zellikle higbirimizin bilmedigi ve dogal olarak fark edemedigi konjenital veya
edinsel beyin, kalb, g6z, damar veya bobrek damar anomalilikleri var ise bu saglik
calisanlar1 gegici—sessiz veya kalici serebrovaskiiler iskemik atak, kalb krizi, gérme
bozukulugu, korlilk gibi hayati tehdit eden ciddi komplikasyonlarla kars1 karsiya
kalabilirler. Ornegin; beyinde farkinda olmadigi berry anevrizmasi veya Charcot-
Bouchard anevrizmalar1 varsa bunlar aniden ¢atlayabilir, sizabilir ve kanayabilirler ve
bu da gecici ataklara ve Olime neden olabilir. Belli derecede Aort anevrizmasi
mevcutsa, hele hele sessiz mikroanevrizmalar var ise kan basinci yiiksekligine bagli
olarak disseke olup telafisi miimkiin olmayan komplikasyonlar dogurabilir. G6z dibinde
retinal heniiz saptanmamis veya saptanmis arteriyal mikroanevrizmalar1 varsa 6rnegin;
diyabetes mellitusa bagli mikroanevrizmalar var ise yiiksek kan basincina bagli gérme

bozukluklar1 ve korliige kadar giden neticeler dogurabilir.
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Sekil 12. Tiirkiye’deki hastanelerden basinda yer almis muayene bekleyen hastalarin goriintiileri

Bu durumu ayni zamanda hipertansiyonu olan veya hipertansiyona yatkinligi
olan saglik personeli i¢in bir mental stres testi diger adiyla sempatik sinir sistemi
aktivasyon testi daha agik ve benzer anlamda da hastanede goriilen beyaz gomlek etkisi

veya beyaz gomlek hipertansiyonun saglik personelindeki bir versiyonudur.
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Sekil 13. Pakistan’daki bir poliklinik ve bekleyen hastalari goriintiisii

ekil 14. Katar’daki bir poliklinik ve tansiyonunun oél¢iilmesi icin sira bekleyen hastalar
P y
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Doktor ve hemsireler izometrik el sikma hareketi ve mental stres katkisiyla
aneroid veya civali manometreli tansiyon aletleri ile bizzat kendileri yogun poliklinik
ortaminda ¢ok cok sayida hasta karsisinda Olglim yaptiklart takdirde, ¢alismamizda
gordiik ki 2 saatlik tansiyon dlgme islemi sirasinda bizzat kendilerinin tansiyonlarinin
gezici tansiyon aleti ile ayn1 anda dlgiilmeleri durumunda bizzat kendilerinin bile haberi
olmadan sistolik kan basinglari, diyastolik kan basinglari, ortalama arteriyal kan
basinglar1 ve kalb hizlar1 2 saatlik dinlenme sirasindaki degerlerine kiyasla korkung
derecede daha fazla yiikselmektedir.

2. Yine bu c¢alismamizda bu yogun ve bizzat tansiyon dl¢iimleri esnasinda ve
sonrasinda doktor ve hemsirelerin idrarlarinda bakilan norepinefrin, epinefrin, VMA,
metanefrin degerleri ile plazmada bakilan norepinefrin, epinefrin, plazma renin
aktivitesi, aldosteron degerleri de 2 saatlik dinlenme sonrasi degerlerinden ¢ok ¢ok daha
fazla yiikkselmektedir.

3. Ancak dikkate sayandir ki tansiyon Olgme islemi Oncesi anjiyotensin II
degerleri, tansiyon 6lgme islemi sonrasi daha da diismektedir. Bu ilk bakista iddiamiz
ve calisgmamiza ters gibi gorlinse de aslinda c¢ok basit bir farmakolojik nedene
dayanmakta ve literatlirdeki c¢aligmalara benzerlik géstermektedir.91 Bunun nedeni
anjiyotensin II’nin yarilanma Omriiniin birkag saniye gibi diisiik olmasi olabilir.”
Maureen J. MacDonald ve arkadaslar tarafindan American Journal Heart Circulation
Physiology dergisinde yapilan bir ¢calismada sik ve arka arkaya kan basinci 6l¢iimleri
esnasinda ve sonrasinda aslinda uzun donemde risk altinda olan bu tip bireylerde
koruyucu mekanizma olarak nitrik oksit miktarmin o kolda intraarteriyel olarak arttig
gosterilmistir.”

4. Ancak Maureen J. MacDonald ve arkadaslarinin iddia ettikleri bu mekanizma
evren tarafindan insanlara bahsedilen ve c¢ok uzun donem komplikasyonlardan
koruyacak yararli bir mekanizma gibi goriinse de bizim calismamiz ani ve kisa
donemlerde yine de bdyle bir sempatik sinir sistemi aktivasyonunun olmadig1 anlamina
gelmemekte ve cok kisa siirede bireyleri yine de koruyamayacagi tezine ters

diismemektedir.
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5. Muhtemelen bu ¢ok kisa dénemde sempatik sinir sistemi hiperaktivasyon
kaskadr islemekte Once anjiyotensin II artmakta kan basinci ylikselmesi ve diger
iddialarimiz gelismekte ancak kisa omrii nedeniyle hemen azalmakta tam o sirada da
koruyucu intraarteriyel nitrik oksit lokal sentezi olusmaktadir. Bu ise saglik ¢alisaninin
calisan kolunda anjiyotensin Il-nitrik oksit matematiksel-algebrik zitlasmasina neden
olmakta lokalize intraarteriyel nitrik oksit artmasi o sirada ¢alisan kolu korumaya hatta
lokal vazodilatasyon ve lokal periferik diren¢ azalmasi yapmaya c¢alismakta ancak
spilling over seklinde tasan katekolaminler tiim viicutta total periferik direnci
arttirmaktadir.

6. Bizim iilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde ayn1 doktor veya ayni hemsire
tarafindan giinde 150-200 hastanin tansiyonunu 0&l¢gmek i¢in izometrik el sitkma testi
ve beraberinde mental egzersiz yapma seklinde kullanilan aneroid veya civali
manamotreli tansiyon aletleri Asya Pasifik Hipertansiyon Cemiyeti, Uluslararasi
Hipertansiyon Cemiyeti ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan bilimsel ve yasal olarak
kanunen yasaklanmalidir. Ust koldan mansonlu dijital tansiyon aletleri kullanilmali ya
da gezici tansiyon aletlerinin kullanim1 yayginlastiriimalidir. Ya da bu 150-200 kisinin
Ol¢iimleri miinavebeli olarak ¢ok cok sayida personel sayisi arttirilarak yapilmalidir.
Bizce bu bir insanlik vazifesidir.

7. Prehipertansif evrede kan basinct yiiksekligine sahip veya yatkin saglik
calisanlarinin intraserebral anevrizmasi, g6z dibinde retinal mikroanevrizmasi veya aort
anevrizmasi mevcutsa ve bunlar hayati tehdit edecek neticeler dogurmadan dnce veya
ornegin; hava yolu ile ugus yapmadan once ve de sahneye ¢ikmadan Once soprano,
tiyatro sanatcisi, mikrofona ¢ikan politikaci veya bilim adamina sabahlar1 diisiik doz
beta bloker veya imidazolin reseptdr agonisti (atenolol 25-50 mg veya moksonidin 1

mg) kullanmasini 6nerdigimiz gibi dnerileri bu gruplara da dnerebiliriz.
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