T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESIi FARABI HASTANESI
NEFROLOJi VE HIPERTANSIYON POLIKLINiGINE GELEN
HASTALARDA PRIMER HIPERTANSIiYON GORULME,
TEDAVI iLE KAN BASINCI KONTROL ORANLARI VE
ETKILEYEN FAKTORLER

Uzmanhk Tezi

Dr. Esra KESKIN

Trabzon-2023



T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESIi FARABI HASTANESI
NEFROLOJI VE HIPERTANSIYON POLIKLIiNiGINE GELEN
HASTALARDA PRIMER HIiPERTANSIYON GORULME,
TEDAVI iLE KAN BASINCI KONTROL ORANLARI VE
ETKILEYEN FAKTORLER

Uzmanhk Tezi

Dr. Esra KESKIN

Tez Damismani

Prof. Dr. Siikrii ULUSOY

Trabzon-2023



ONSOZ

Tezimi yazarken rehberlik eden tez danismani hocam sayin Prof. Dr. Siikrii
ULUSOYa;

Uzmanlik egitimim boyunca bizimle klinik tecrubelerini ve akademik bilgilerini

paylasan hocalarima ve uzmanlarima;

Asistanlik siirecinde birlikte birgok ani biriktirdigim ve zor zamanlarimi paylastigim

asistan arkadaslarima;
Bugiinlere kadar beni yetistiren aileme;

Saygilarimi, sevgilerimi ve tesekkUrlerimi sunarim.

Dr. Esra KESKIN

Trabzon, 2023



OZET

Amagc: KTU Farabi Hastanesi Hipertansiyon ve Nefroloji Poliklinigine
bagvuran hastalarda primer hipertansiyon goriilme sikligi, risk faktorleri, kan basinci

kontrol oranlar1 ve etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi amaclanmaistir.

Gere¢ ve Yontem: 01.06.2019-31.05.2021 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hipertansiyon ve Nefroloji poliklinigine bagvuran
7351 hastadan primer hipertansiyon tanisi olup ¢alismaya dahil etme Kkriterlerini
karsilayan toplam 1955 hasta alinmistir. Bu hastalarin yas, cinsiyet, boy, viicut agirligi,
beden kitle indeksi, ek hastaliklar, tan1 koyulma yasi, ofis kan basinci, hipertansiyon
gelisimi icin risk faktorleri, u¢ organ hasar1 varligi, kullandiklar1 antihipertansif
ilaclarla ilgili verileri degerlendirilmistir. Calisma tek merkezli ve retrospektif dosya

taramasi ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Calismaya 908 (%46,4) kadin, 1047 (%53,6) erkek olmak iizere
toplam 1955 hasta alindi. Poliklinigimize basvuran hastalarda primer hipertansiyon
goriilme oran1 %26,5 olarak hesaplandi. Hastalar ofis kan basinci 6l¢iimiine gore
degerlendirildiginde %41,5’inin (n=812) kan basinc1 SKB<140 mmHg ve DKB<90
mmHg olup kontrol altindaydi. %58,5’inin (n=1143) SKB ve/veya DKB yiiksek olup
kontrol altinda degildi. 24 saatlik idrarda sodyum atilimi >6 gr/giin olanlarda KB
kontrol altinda olmama oran1 sodyum atilimi1 <2 gr/giin olanlara gore daha yiiksekti.
Na atilim1 <2 gr/giin olan hastalarin (n=19) %68,5’inde (n=13) KB kontrol altinda
iken, %31,5’inde (n=6) KB kontrol altinda degildi. Na atilim1 2-5,9 gr/giin arasinda
olan hastalarin (n=170) %44,1’inin (n=75) KB regiile iken, %55,9’unun (n=95) KB
regiile degildi. Na atilim1 >6 gr/giin olan hastalarin (n=999) ise %38,8’inin (n=388)
KB regiile iken, %61,2’sinin (n=611) KB regiile degildi. Obez olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayrildiginda ise; BKi>30 kg/m2 olan hastalarin kan basinci kontrol
oram1 BKi<30 kg/m2 olan hastalara gore diisiik olarak saptandi. Hastalarin
kullandiklar1 ila¢ gruplar1 degerlendirildiginde; %25,7’sinin  (n=503) tekli
antihipertansif kullandigi, %35,1’inin (n=686) ikili antihipertansif ila¢ kullandigi,
%21,7’sinin (n=425) t¢lii antihipertansif ila¢ kullandig1, %6,4’linlin (n=124) dortli
antihipertansif ila¢ kullandig1, %1,3’linlin (n=25) besli antihipertansif ila¢ kullandig1



gorulur iken %35,4 inlin (n=106) antihipertansif ilag kullanmadig1 goriildi. KB kontrol
altinda olanlarin %26,5’1 (n=215) tek antihipertansif, %37,3’i (n=303) ikili
antihipertansif, %?23,0’1 (n=187) {g¢lii antihipertansif, %35,8’1 (n=47) dortli
antihipertansif, %1,0’1 (n=8) ise besli antihipertansif ilag kullanmaktayken; %1,6’sinin

(n=13) antihipertansif ila¢ kullanmaksizin kontrol altinda oldugu goriildii.

Sonug: Calismamizda primer hipertansiyon tanisi olan hastalarin 6zellikleri
literatiir ile benzer bulunmustur. Obezitesi ve 24 saatlik idrarda sodyum atilim1 yiiksek
olanlarda olan hastalarda kan basinci regiilasyon orani daha diisiik bulunmustur.
Proteiniirisi olan hastalarda ise kan basinci regiilasyon orani daha diisiik bulunmustur.
Primer hipertansiyon tanisi olan hastalarda u¢ organ hasarinin onlenmesi i¢in kan
basinci regiilasyonu saglanmali; bunun i¢in de risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi

gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Primer hipertansiyon, u¢ organ hasari, obezite, kan basinci,

antihipertansif



SUMMARY

Objective: The aim of this study is to evaluate the frequency of primary
hypertension, risk factors, blood pressure control rates and factors affecting in patients

applied to KTU Farabi Hospital Hypertension and Nephrology Outpatient Clinic.

Materials and Methods: Between 01.06.2019-31.05.2021, 7351 patients
applied to the Hypertension and Nephrology outpatient clinic of Karadeniz Technical
University Faculty of Medicine. Among 7351 patients, 1955 patients who met the
inclusion criteria were included in the study. Data on age, gender, height, body weight,
body mass index, comorbidities, age at diagnosis, office blood pressure, risk factors
for the development of hypertension, presence of end organ damage, and
antihypertensive medications were evaluated. The study was a single-center

retrospective chart review.

Findings: A total of 1955 patients, 908 (46.4%) females and 1047 (53.6%)
males, were included in the study. The frequency of primary hypertension in patients
admitted to our outpatient clinic was calculated as 26.5%. When the patients were
evaluated according to office blood pressure measurement, 41.5% (n=812) had SBP
<140 mmHg and DBP <90 mmHg and they were under control. 58.5% (n=1143) had
elevated SBP and/or DBP and they were not under control. In patients with 24-hour
urinary sodium excretion >6 g/day, the rate of uncontrolled BP was higher than in
patients with sodium excretion <2 g/day. Among patients with Na excretion <2 g/day
(n=19), 68.5% (n=13) had controlled BP, while 31.5% (n=6) had uncontrolled BP. In
patients with Na excretion between 2-5.9 g/day (n=170), BP was regulated in 44.1%
(n=75) and not regulated in 55.9% (n=95). In patients with Na excretion >6 g/day
(n=999), 38.8% (n=388) had regulated BP and 61.2% (n=611) had unregulated BP.
When divided into two groups as obese and non-obese, the blood pressure control rate
of patients with BMI>30 kg/m? was found to be lower than that of patients with
BMI<30 kg/m?. When the drug groups used by the patients were evaluated; 25.7%
(n=503) were receiving monotherapy, 35.1% (n=686) were taking two
antihypertensive drugs, 21.7% (n=425) were taking three antihypertensive drugs, 6,
4% (n=124) were taking four antihypertensive drugs, 1.3% (n=25) were taking five



antihypertensive drugs. 5.4% (n=106) did not use antihypertensive drugs. Among the
patients with controlled BP, 26.5% (n=215) were receiving monotherapy, 37.3%
(n=303) were taking two antihypertensive drugs, 23.0% (n=187) were taking three
antihypertensive drugs, 5.8% (n=47) were taking four antihypertensive drugs and 1.0%
(n=8) were taking five antihypertensive drugs. 1.6% (n=13) were under control

without antihypertensive medication.

Results: In our study, the characteristics of patients with primary hypertension
were similar to those found in the literature. The rate of blood pressure regulation was
found to be lower in patients with obesity, proteinuria and high 24-hour urinary sodium
excretion. In order to prevent end-organ damage in patients with primary hypertension,

blood pressure regulation should be ensured; for this, risk factors should be eliminated.

Keywords: Primary hypertension, end organ damage, obesity, blood pressure,

antihypertensive
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1. GIRIS

Hipertansiyon (HT) hem diinyada hem de iilkemizde sik goriilen bir saglik
sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) istatistiklerine gore diinyada yaklasik bir
milyardan fazla hipertansif birey mevcuttur (1). Tirkiye’de ise hipertansiyon
prevalansi; Tiirk Hipertansiyon Prevalans 2 (PatenT 2) Calismasina gére %30,3, Tlrk
Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) Calismasina gore ise
%33,7 olup tilkemizdeki bireylerin yaklasik 1/3’{inii etkileyen bir durumdur (2,3).

Hipertansiyon kronik bir hastalik olup néropati, nefropati, retinopati, vaskilopati
gibi bir¢ok ug¢ organ hasarina neden olmaktadir ve kan basincinin regiile olmasi halinde
bu hasarlar onlenebilmektedir. Bu nedenle hipertansiyonun kontrol altina alinmasi

toplumun 6énemli bir kesimi i¢in morbidite ve mortaliteyi azaltici bir rol oynar (3).

Ulkemize kan basinci yiiksekligi olan hastalarda farkindalik oram %54,7, kan
basinci kontrol orani ise %28,7 olarak saptanmistir (2). Hipertansif hastalarin blyuk
bir kisminda semptom bulunmazken hastalarin bazilarinda bas agrisi, halsizlik,
yorgunluk, carpinti gibi non spesifik semptomlar bulunabilir (4). Kan basinci
kontroliinde dncelikle yasam tarzi degisikligi, diyetle tuz tiikketimin azaltilmasi, sigara
ve alkol tiiketiminin azaltilmasi, diizenli fiziksel aktivite ve sonrasinda farmakolojik
tedavi Onerilmektedir (5). Yasam tarzi degisikliginin ve diizenli ilag tedavisinin
oneminin hastalara yeterince anlatilmasi ile tedaviye uyum dolayisiyla da kan basinci

kontrol orani artirilabilecektir.

Bu c¢alismanin amaci, merkezimizde poliklinigimize basvuran primer
hipertansiyon tanili hastalarda kan basinci kontrol oranlari, hipertansiyona bagli ug
organ hasarlarimin belirlenmesi ve etkileyen faktorleri saptamaktir. Bu sayede
toplumun 6nemli kesimini etkileyen bir saglik sorunu igin yeni ¢0ziim Onerileri

sunulmasina katki saglanmasi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Siniflandirilmasi

18 yas tistii bireylerde ofis 6l¢iimiinde sistolik kan basincinin (SKB) >140 mmHg
ve/veya diastolik kan basimncinin (DKB) >90 mmHg hipertansiyon olarak
tanimlanmistir. 140/90 mmHg altindaki Slgiimler ile yiiksek kan basinci diizeyleri ise
Avrupa Hipertansiyon ve Kardiyoloji Dernekleri (European Society of Hypertension
— European Society of Cardiology, ESH-ESC) ve Ortak Ulusal Komite’nin sekizinci
bildirisine gore (The Eight Joint National Comittee, JINC 8) asagidaki sekillerde

siniflandirilmastir.

Tablo 1. ESC/ESH 2018 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna gore Kan Basinci

Duzeylerinin Siniflandirmasi (6)

SINIF SKB DKB
(mmHg) (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 Hipertansiyon >180 velveya >110
Izole Sistolik Hipertansiyon >140 ve <90

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci

Tablo 2. INC 8 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna Gore Kan Basinci Diizeylerinin

Simiflandirmasi (7)

SINIF SKB DKB
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 veya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon >160 veya >100

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci




Ofis disinda kan basinct (KB) 6l¢iim yontemlerinin gelismesi ile farkli
tanimlamalar ortaya ¢ikmistir. Bunlardan ilki maskeli hipertansiyondur. Ofis
olcuiminde KB normal iken ev olciiminde ya da ambulatuvar kan basinci
monitdrizasyonunda yiiksek KB &lciimlerini ifade eder. Ikincisi ise beyaz onlik
hipertansiyonu olup ofis 6lgliminde KB yuksek gorilmekte iken ev takibi veya
ambulatuvar kan basinci monitdrizasyonunda normal KB seyrini ifade eder. Bu
tanimlamalar; farkli tiplerde hipertansiyon tanis1 alan hastalarda uzun donem

kardiyovaskiler risk icin prognostik farklilik da oldugunu géstermistir (8).

Tan1 asamasindaki tanimlarin yani sira tedavi sonrast kan basinci kontrol altina
alinamayan hastalarda da direngli hipertansiyon tanimi mevcuttur. En az biri ditiretik
olmak {izere ili¢ farkli grup antihipertansif ila¢ tedavisini almasinda ragmen, hala
optimal kan basinci hedefine ulasilamamasi halinde direngli hipertansiyon tanisi
koyulur (9). Direngli hipertansiyonu olan hastalarda arteriyel duvar kalinlagmasi, sol
ventrikul hipertrofisi (LVVH) ve nefroskleroz gibi ug organ hasar1 yaygin olarak goriliir
(10).

2.2. Epidemiyoloji

Hipertansiyon bulasici olmayan hastaliklar igerisinde klinikte en ¢ok karsilagilan
hastaliklardan birisidir (11). Ulkemizde hipertansiyon prevalans1 %30,3, hipertansiyon
insidanst ise %21,3 olarak saptanmistir (2,12). Kan basmct yiiksekligi ile
kardiyovaskiiler olay meydana gelisi arasinda dogrusal bir iliski bulunmaktadir. Bu
demektir ki daha yiiksek kan basinci olan bireylerde miyokard infarktiisii, konjestif
kalp yetersizligi, inme ve kronik bobrek yetmezligi riski daha ¢ok artmistir. Artan bu
morbidite ve mortalite riskine ragmen kan basinci kontrol oranlari yetersizdir (13). Bu
konudaki sebeplerin basinda da yasam tarzi degisikliginin uygulanmamasi, yetersiz

dozda medikal tedavi, tedaviye uyumun az olmas1 gelmektedir.

2.3. Hipertansiyonun Etiyolojisi ve Patofizyolojisi
Kan basmcinin uygun aralikta siirdiiriilmesi organ perfiizyonu i¢in gereklidir ve
cevresel etkenlere gore degisiklik gosterir. Bu degisiklikte etkili olan faktorler;

sempatik sinir sistemi, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve plazma volimadur (14).



Ancak hipertansiyon tanisi alan olgularin %90-95 kadarinda etiyoloji hala net degildir
ve buna primer hipertansiyon denir. Olgularin yalnizca %5-10"unda etiyoloji saptanir
ve buna sekonder hipertansiyon denir (13). Ailede kronik bobrek hastaligi (KBH)
Oykiisii olan bireyler, kan basincini yiikseltecek ilag kullanimi olanlar (steroid olmayan
antienflamatuvarlar, sistemik ya da nazal dekonjestanlar, oral kontraseptifler, madde
kullanimi, glukokortikoidler, eritropoetin, siklosporin vb.), rutin tetkiklerde
hipokalemisi olan ya da kas gii¢siizliigii bulunan hastalar, uyku apnesi i¢in risk faktorii
olanlar, direngli hipertansiyonu olanlar, kan basinci regiile iken aniden kontrolden
cikan hastalar, 30 yasindan Once tani alanlar, feokromositoma agisindan siiphe
uyandiracak semptomu olanlar, hipertansiyon evresi ile uyumsuz siddette u¢ organ
hasar1 olanlar, ACEI veya ARB baslanmasi sonras1 >%30 kreatinin artis1 olan
bireylerde sekonder hipertansiyondan siiphelenilmeli ve hastalar bu ac¢idan

arastirilmalidir (5).

2.4. Kan Basmea Ol¢iim Yontemleri

2.4.1. Evde Kan Basmc Olciimii

Kan basinci 6l¢iimii i¢in ncelikle hastanin koluna uygun manson secilmelidir.
Hasta en az bes dakika dinlenmis olmali, 6l¢iim 6ncesi sigara igmek, ¢ay igmek
gibi kan basinci yiikseltici aktivitelerde bulunmamalidir. Oskiiltatuar yontem ile
veya dijital tansiyon aleti ile 6l¢iim yapilabilir. Evde kan basinci 6l¢limiinde
hasta en az bes giin boyunca, sabah ve aksam olmak iizere ikiser kez 6l¢iim
yapmali ve bu iki 6l¢limiin ortalamasini not etmelidir. Ev 6l¢giimunde sistolik kan
basincinin >135 mmHg veya diastolik kan basmncinin >85 mmHg olmasi

durumunda hipertansiyon tanisi koyulur (5).

2.4.2. Ofis Kan Basmeci Ol¢iimii

Klinikte hekim tarafindan uygun manson ile koldan yapilan kan basinci
ol¢iimiidiir. Ilk defa muayeneye gelen hastalarda her iki koldan da &l¢iim
yapilmali ve sonraki Ol¢iimlerde kan basinci daha yiiksek olan koldan devam
edilmelidir (5). Ofis ol¢timiinde kan basmcinin >140/90 mmHg olmasi

hipertansiyon tanisi koydurur (6).



2.4.3. Ambulatuvar Kan Basinc1 Monitorizasyonu

Otomatik bir cihaz araciligiyla 24 saatlik bir siire boyunca belirli araliklarla
kan basinci 6l¢iimii yapip kayda alarak bu Slgiimlerin ortalamasini veren bir
yontemdir (6). Hem giinliik aktivite hem de uyku esnasinda kan basinci seyri
dokiimante edilir. U¢ organ hasar1 olmayan hipertansif hastalarda beyaz onliik
hipertansiyonunun tanisinda, ataklarla seyreden hipertansiyonun saptanmasinda
fayda saglar. Ofis ol¢iimii ile kiyaslandiginda kardiyovaskiiler olay gelisimi ile
arasindaki korelasyonun daha iyi oldugu da goriilmiistiir (13).

Hipertansiyon tanis1 i¢in esik deger gilindiiz degerlerinin ortalamasinda >135/85
mmHg, gece degerlerinin ortalamasinda >120/70 mmHg, 24 saatlik 6l¢ciim

ortalamasinda ise >130/80 mmHg olarak belirlenmistir (6).

2.5. Primer Hipertansiyon icin Risk Faktorleri

Sigara ve hipertansiyon saglik igin iyi bilinen iki tehdittir (15). Sigara i¢mek
sempatik sinir sisteminin uyarilmasi araciligiyla akut olarak vazopressor ve
tagikardik etki yapar. Plazma katekolaminlerindeki uzamis artisa paralel olarak kan

basinci da artar (16).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda beden kitle indeksi (BKI) arttikga yasa baglh
hipertansiyon prevalansinin da progresif olarak arttig1 gosterilmistir. BKI ve KB
arasindaki iligkiye bakildiginda ise SKB ile olan iliskinin DKB ile olandan daha
gliclii oldugu gortlmistiir (17).

Bunlarin yani sira, daha ¢ok sodyum (Na) tiketen bireylerde ortalama kan
basincinin yagla arttig1 gosterilmistir. Tuz tiiketimi ve kan basinci ile ilgili yapilan
caligmalarda sodyum alimi ve kan basinci arasinda dogrusal iligski oldugu sonucuna

vartlmigtir (18).

Alkol kullanimindan sonra akut dénemde vazodilatasyon meydana gelmesine
ragmen uzun donemde hipertansiyonu tetikledigi gosterilmistir. Ancak diisiik
miktarda alkol tiikketiminin ise hipertansiyon gelisimi konusunda riski artirmadigi ve

azaltmadig1 ortaya koyulmustur (19).



Fiziksel inaktivite; hipertansiyon gelisimi i¢in de risk faktorii olmakla beraber
giinliik hayatta yiirliylis ve bisiklet siirme gibi aerobik egzersizleri diizenli olarak
yapan hipertansif bireylerde hem ofis 6l¢timiinde hem de ambulatuvar kan basinci

Ol¢timiinde diisiis oldugu gosterilmistir (20,21).

2.6. Hipertansiyona Bagh Komplikasyonlar
Kontrol altina alinmamis hipertansiyon hastalarinda kardiyovaskiler sistem,
serebrovaskuler sistem, bobrekler ile retinada yiiksek kan basincina bagh

komplikasyonlar gelisir ve buna ug¢ organ hasari denir (22).

2.6.1. Hipertansiyona Bagh Goz Hasar1

Hipertansiyona bagli gdz hasar1 hem akut hem de kronik olarak ortaya
cikabilir. Gozin farkli kisimlarini etkileyebilen bu hasar; koroidopati,
retinopati ve optik noéropati olarak siiflandirilir (23). Bunlarin i¢inde en ¢ok
bilineni hipertansif retinopati (HTRP) olmasina ragmen hipertansiyon ayrica
diyabetik retinopati, retinal ven okliizyonu, retinal arter okliizyonu, yasa bagl
makula dejenerasyonu, glokom, retinal arter emboli ve mikroanevrizmasi igin

de risk faktori olusturur (24).

2.6.2. Hipertansiyona Bagh Bobrek Hasari

Hipertansif bobrek hastaligi, kotii kontrolll hipertansiyonun uzun ddénem
sonuglarindandir. Hipertansif nefroskleroza neden olur ve diyabetik bobrek
hastaligindan sonra son donem bobrek hastaligina yol agan en sik ikinci
nedendir (25). Kan basmcinin diisiirilmesinin yan1 sira kilo kaybi, orta
yogunlukta fiziksel aktivite, sodyum aliminin kisitlanmasi gibi non-
farmakolojik onlemler de hipertansif nefrosklerozun onlenmesine katkida
bulunabilir. Diyette sodyum kisitlanmasinin 6zellikle vurgulanmasi gerekir;

ciinkii ileri evre bobrek hastaligi olanlarda su ve tuz retansiyonu artar (26).



2.6.3. Hipertansiyona Bagh Kalp Hastahg

Hipertansiyona bagli u¢ organ hasarinda kalpteki primer hedef sol
ventrikiildiir ve remodellinge ugrayarak hipertrofiye ugrar (27). Sol ventrikdil
hipertrofisi kan basmci iliskili kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
acisindan 6nemli bir prognostik faktordir (28,29). Ancak gegmis ¢alismalarda
en cok sol ventrikiil hipertrofisinin iizerinde durulmasina ragmen son
caligmalarda kardiyak ve vaskiiler acidan hem yapisal hem de fonksiyonel

olarak adaptasyonlarin meydana geldigi gosterilmistir (28).

2.6.4. Hipertansiyona Bagh Serebrovaskuiler Hasar

Inme terimi serebrovaskiiler hastaliklarin gegici, reversible ya da irreversible
sonuclarini tanimlayan bir terimdir. Bu terim aterotrombotik inme, kardiyak ve
ekstraserebral emboli, intraserebral kanama ve subaraknoid kanamay1 kapsar
(30). Kan basincinin etkili bir sekilde diigtiriilmesi inmenin onlenmesi igin
antihipertansif ila¢ seciminden daha 6énemlidir ¢unk( yiiksek kan basincinin
bltin inme tipleri igin major bir risk faktorii oldugu 6nceki yillarda prospektif

caligmalarla kanitlanmstir (30,31).

2.7. Hipertansiyon Tedavisi

Gilintimiizde hipertansiyon tedavisi i¢in iki temel yaklasim vardir. Bunlarda ilki
prehipertansiyon ve erken hipertansiyon hastalarinda belki de tek basina yeterli
olabilecek non-farmakolojik tedavi; ikincisi ise hipertansiyon tanisi olan hastalarda
antihipertansif ila¢ uygulamasidir. Antihipertansif kullanan hastalarda non-
farmakolojik tedavinin de beraberinde uygulanmasi kan basmcinin kontrol altina

alinmasinda yardimci olacaktir.

2.7.1 Non-farmakolojik Tedavi

Hipertansiyonun dnlenmesi ve kontrol altina alinmasinda 6nemli faktorlerden
birisi de yasam tarz1 degisikligidir. Ozellikle prehipertansiyon evresinde olan

bireylerde hipertansiyon gelisimini geciktirmek i¢in non-farmakolojik tedaviler



oldukga 6nemlidir. Ancak bunlarin siirekli olacak sekilde giinliik hayata adapte
edilmesi gerekmektedir. Aksi takdirde kisa siireli uygulanmasi beklenen etkiyi

olusturmayacaktir.

Non-farmakolojik tedavi; DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension)
diyetine uyulmasi, diyette sodyum aliminin kisitlanmasi, potasyum ve
magnezyum replasmani yapilmasi, kalsiyum ve vitamin d destegi verilmesi,
alkol tlketiminin minimuma indirilmesi, egzersiz, kilo verilmesi, psikolojik

stres ve anksiyetenin azaltilmasini igerir (32).

2.7.2 Farmakolojik Tedavi

Non-farmakolojik tedavi her hipertansiyon hastasina Onerilmesi gereken bir
yaklagim olsa dahi hastalarin hepsinde tek basina kan basinci regiilasyonunu
saglamaya yeterli olmaz. Bu nedenle hastalara antihipertansif ilag baslanma
gereksinimi dogar. Antihipertansif tedavi baglanirken; KB <150/90 mmHg ise
monoterapi, KB>150/90 mmHg ise kombinasyon tedavisi baslanmasi

onerilmektedir (5).

Hipertansiyonda Tedavi Yaklagimi

Artmis KB Evre 1 HT Evre 2 HT
(SKB=130-139 mmHg) (SKB=140-159 mmHg) (SKB =160 mmHag)
DKB=80-89 mmHg) DKB=90-99 mmHg) DKB =100 mmHg)
Y Y
Yagam tarz| degisikligi Yagam tarzi degisiklidi ile
6 ay sonra kan basinci halen beraber hemen ilag tedavisi
130-139/80-89 mmHg olan baslanir
yiksek riskli hastalarda ilag
tedavisi baslanabilir
DM, KBY veya KAH Yagam tarzi degisikligi 3 ay sonra
varhiginda hemen ilag halen kan basinci kontrol altinda
tedavisi basglanir degilse ila¢ tedavisi baglanir

KB: Kan basinci; SKB: Sistolik kan basinei; DKB: Diyastolik kan basinci; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes mellitus; KBY: Kronik
bébrek yetersizligi; KAH: Koroner arter hastaligi.

Sekil 1. Hipertansiyon Tedavi Yaklasimi (5)



Antihipertansif ajan olarak 5 ana ila¢ sinifi mevcuttur ve hasta bazl yaklagim ile
secim yapilir. Bu se¢imde olast yan etkiler, hastanin kullandig1 diger ilaglarla
etkilesimleri, ilacin kardiyovaskiiler risk faktorleri lizerine olabilecek yararlh etkisi,
ek komorbid hastaliklara olan faydasi ve kontrendikasyonlar1 gz Oniinde

bulundurulmalidir.

Antihipertansif ilaglar asagidaki gibi smiflandirilmaktadir:

2.7.2.a. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri (ACEi) ve

Anjiotensin Reseptor Blokorleri (ARB)

ACE esas olarak vaskiiler endotelden salinan bir enzimdir. Hem tim
dokulardaki endotelden hem de testis, kalp, bobrek gibi bazi1 dokulardaki parankimden
ve monosit, makrofaj gibi inflamatuar hicrelerden uretilir (33). ACEi; anjiotensin I’in
anjiotensin II’ye doniisiimiinii inhibe ederken ARB’ler anjiotensin II’nin baglandigi
iki tip reseptorden birincisine (AT1) baglanarak hiicresel diizeyde anjiotensin II’nin
etkinligini 6nler (34,35). Anjiotensin II’nin ortamda azalmasi inaktive ettigi bradikinin
maddesinin birikimine neden olur. Bradikinin de vazodilator etkili bir madde olup kan
basincinin diismesine neden olur (34).

2.7.2.b. Kalsiyum Kanal Blokorleri (KKB)

Kalsiyum kanal blokdrleri; iyon spesifik kalsiyum kanallarin1 bloke ederek
hiicre ic¢ine kalsiyum girisini engeller. Vaskiiler diiz kas hiicresi gevser ve
vazodilatasyona dolayisiyla da kan basincinin diismesine neden olur (36). Kalsiyum
kanal blokorleri dihidropiridinler (verapamil, diltiazem) ve non dihidropiridinler
(amlodipin, nifedipin, lerkanidipin, benidipin vb.) olarak 2 gruba ayrilir.
Dihidropiridinler kardiyoselektiftirler ve vaskiiler diiz kastan daha ¢ok kalp kasina etki
ederler. Non dihidropiridinler ise vaskuler selektiviteye sahiptirler ve periferik
damarlarda voltaj bagimli L-tipi kalsiyum kanallar1 bloke ederek vazodilatasyona
neden olur ve kan basincini diigiiriirler (37).

2.7.2.c. Beta Blokorler

Beta adrenerjik reseptor blokorleri klinikte en sik kullanilan ilag gruplarindan
birisidir. B-1 ve B-2 reseptorlerin kompetitif inhibisyonu ile vazodilatasyona neden

olurlar ve kan basincini diisiiriirler (38,39).



Uc kusak beta reseptdr antagonistleri vardir: Birinci kusak beta reseptor
antagonistleri (propranolol, sotalol vb.) non selektiftir ve her iki reseptori de bloke
ederler. Ikinci kusak beta reseptor antagonistleri (metoprolol, atenolol vb.) B-1
selektif antagonisttir ve yan etki acisindan birinci kusaklara gore daha giivenlidir.
Uciincli kusak beta reseptor antagonistlerinin ise (nebivolol, karvedilol, labetalol) ise
beta reseptor blokajinin yani sira vazodilator etkisi de bulunur (39).

2.7.2.d. Diuretikler

Didretikler loop diretikler ve tiazidler/tiazid benzeri ditiretikler olarak 2 sinifa

ayrilir. Kan basincini diigiirmenin yani sira kalp yetersizligi, siroz ve nefrotik sendrom
gibi voliim yiikiiniin fazla oldugu durumlarda da terapotik 6neme sahiptirler (40).

Loop dilretikler; Henle kulbunun ¢ikan kalin kolundaki Na*/K*/2Cl
kotransporter inhibisyonu ile Na* atilimini artirirlar (37).

Tiazid grubu ditiretikler; triner sodyum reabsorbsiyonunun yaklasik %7’
sinden sorumlu olan distal tibildeki Na*/Cl~ kotransporter inhibisyonu ile Na*
atilimini artirirlar (41). Dolayisiyla da ekstraseliiler sivi hacmini azaltir, plazma
volim deplesyonu ile vendz doniisii ve kardiyak outputu azaltarak kan basincini
diisiiriirler (37,41). Ulkemizde loop diiiretikler grubundan furosemid ve torasemid,
tiazid ve benzeri grubu diuretiklerden ise hidroklorotiazid, indapamid, klortalidon
giinlimiizde kullanilmaktadir.

2.7.2.e. Potasyum Tutucu DiUretikler

Spironolakton bu grupta kullanilan ilaglardandir ve mineralokortikoid

reseptOrlerine baglanarak aldosteron antagonisti etki gdsterir. Bu baglanma da distal
tibdlerden potasyum tutulumuna ve diiiretik etki olusumuna yol agar (42) . Epleronon
ise spironolaktondan koken alan bir etkin maddedir. Spironolaktona kiyasla androjen,
progesteron ve glukokortikoid resepttrlere daha az afinite gosterir. Bu da jinekomasti,
menstriiel diizensizlik ve sekstiel disfonksiyon gibi yan etkilerin daha az olacagim
diistindiirmektedir (43).

Amilorid ve triamteren distal tibul ve toplayici kanallardaki epitelyal sodyum
kanallarin1 inhibe eder. Hicre i¢i Na* derisimini azaltarak Na+/K+ ATPase
pompasinin etkinligini azaltir ve sodyum eksresyonu ile potasyum retansiyonuna

neden olur (44,45).
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2.7.2.f Alfa Blokorler
Bu grupta doksazosin bulunur. a -1 adrenerjik reseptor blokaji yaparak

vaskiiler diiz kas gevsemesine ve vazodilatasyona neden olur (46) .

2.8. Hipertansiyonda Farmakolojik Tedavi Algoritmasi

Hipertansiyon tanisi olan hastada farmakolojik tedavi baglanirken ilk basamak
tedavide tiazid diiiretik, KKB, ACEI veya ACE bulunmalidir. 1 aylik tedavi sonrasi
hedef kan basincina ulasilamaz ise doz artirilmali veya yeni ilag eklenmelidir (tiazid

diiiretik, KKB, ACEI veya ARB) (7).

Beta blokdrler KAH, KKY, anjina gibi spesifik bir endikasyon varliginda ilk sira
tedavi ya da kombine olarak kullanimi 6nerilir (5). Alfa blokoérlerin ise rutin tedavide
yeri olmayip prostat hipertrofisi gibi spesifik bir endikasyon varliginda kullanimi

onerilir (6).

Antihipertansif Tedavi

y

' !

<150/90 mmHg' =150/90 mmHg
A

. Kan basinci N q D)
Monoterapi hedfte degi > Kombinasyon Tedavisi

ACE inh/ARB+KKB veya ACE inh/ARB-+ditiretik

A J A *Kan basinci hedefte degil
ACE inh/ARB Beta
veya blokerleriz ACE inh/ARB+KKB+ditretik
KKB
veya *
ditretikler ACE inh/ARB+KKB-+ditretik+spironolakton

'Kan basinci hedefinin =130 mmHg oldufju durumlarda dofrudan kombinasyon tedavisi baglanabilir.

2Betablokerler spesifik bir neden olmasi durumunda (KKY, KAH, angina pektoris veya gebelik planlayan hasta) baglanabilir

3Ug veya dort ilag gerektiren durumlarda tedavi etkinlik ve uyumunu artirmak igin ilaglardan en az birinin serbest doz kombinasyonu seklinde ve sabit
doz kombinasyondan farkll zamanda uygulanmasi (biri sabah diger akgam) onerilir.

HT: Hipertansiyon; ACE: Anjiyotensin déniistirici enzim; ARBE: Anjiyotensin reseptdr blokerleri; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri.

Sekil 2. Hipertansiyonda Tedavi Algoritmasi (5)
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2.9. Hipertansiyonda Tedavi Hedefleri

Hipertansiyon tedavisinde kan basinci hedefleri hastanin yasina, ek hastaliklarina

ve kardiyovaskiiler riskine gore degismektedir. Bu hedefler Tiirk Hipertansiyon Uzlas1

Raporuna gore asagidaki tabloda belirtilmistir (5).

Tablo 3. 2019 Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna Gore KB Hedefleri

Eslik eden hastahk

18-64 yas

65—79 yas

>80 yas

DM

120-130/70-80

130-140/70-80

130-140/70-80

KAH

120-130/70-80

130-140/70-80

130-140/70-80

KBH

120-130/70-80

130-140/70-80

130-140/70-80

Yuksek riskli

olgular

120-130/70-80

130-140/70-80

130-140/70-80

DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, KB: Kan

Basinci
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alisma 01.06.2019-31.05.2021 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik

Universitesi T1ip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal1 blinyesinde olan Hipertansiyon ve

Nefroloji poliklinigine bagvuran hastalardan primer hipertansiyon tanisi alanlar ile tek

merkezli olarak yapilmistir. Belirtilen tarih araliklarinda primer hipertansiyon tanisi

atanan 2926 adet hasta mevcuttu. Bu hastalardan 18 yasin altinda olanlar, gebeler,

primer hipertansiyon tanisini karsilamayip nefroprotektif ve kardiyoprotektif etki

nedeniyle antihipertansif ajan kullananlar, sekonder hipertansiyon siiphesi olup ekarte

edilmeyenler, ¢alisma igin elzem verilere erisilemeyenler ¢alismadan diglanmistir.

Toplam 1955 hasta ile calisma yapilmis ve degerlendirmeler hastane veri tabani

kullanilarak retrospektif dosya taramasi ile gergeklestirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalarindan;

Yas

Cinsiyet

Boy-kilo, BKI

Oykiide belirtilen tan1 yas1

Eslik eden ek sistemik hastaliklar [konjestif kalp yetersizligi (KKY),
koroner arter hastaligi (KAH), diabetes mellitus (DM), kronik bdbrek
hastaligi, periferik arter hastaligi (PAH), serebrovaskiler olay (SVO),
hiperlipidemi]

Kan basinci

Oykiide sigara-alkol kullanim1

Oykiide sedanter yasam varlig

Ailede hipertansiyon dykusu

24 saatlik idrarda sodyum atilimi, protein atilimi, albiimin atilimi, kreatinin
Klirensi

24 saatlik idrar verisine ulagilamayanlarin spot idrarda protein/kreatinin ve
protein/albiimin atilim oranlari, spot idrar tetkiki de bulunmayanlarda tam
idrar tetkiki verilerine gore proteiniiri varlig

Hipertansif retinopati varligi
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e Ekokardiyografide (EKO) gosterilmis sol ventrikiil hipertrofisi varligi
[Interventrikiiler septum (IVS) kalinlig1 11 mm’den biiyiik olmasi]

e Kullanilan antihipertansif ilag gruplarina dair veriler toplandi.

Verilerin analiz agamasinda SPSS 23.0 istatistik paket programi kullanilmustir.
Degerlendirme sonuclariin tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler igin say1
ve ylzde; olglimsel degiskenler i¢in ortalama (ort), standart sapma (Std), minimum
(min), maksimum (max) olarak verilmistir. Ol¢iimsel degiskenlerin normal dagilima
uygunluklar1 One-Sample Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal
dagilima uyan Olglimsel verilerin bagimsiz gruplar arasindaki karsilastirmalar
Student-T Testi, uymayanlarin ise Mann Whitney U Testi kullanilarak yapilmistir.
Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin oranlari arasindaki farklarin analizinde ise
Ki-Kare Testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul
edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmanin yapildig: tarih aralifinda poliklinige bagvuran hasta sayist 7351°di.
Calismaya 908 (%46,4) kadin, 1047 (%53,6) erkek olmak {izere toplam 1955 adet
hasta alindi1 (Tablo 4) ve poliklinigimize basvuran hastalarda primer hipertansiyon
goriilme oran1 %26,5 olarak hesaplandi.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 65,1+12,57, medyan degeri ise 66
(min=23, max=100) olarak hesaplandi.

Hastalarin tan1 koyulma yaslar1 18-84 arasinda degismekte olup medyan deger 51,
ortalama deger ise 51,7 £11,23 olarak hesaplandi. Y1l cinsinden hastalik siiresine
bakildiginda ise medyan deger 12 (min=0, max=71), ortalama 12,4+8,36 olarak
hesaplanmustir.

Kadin hastalarin %47,5’1 (n=432) 30-64 yas aralifinda, %52,5’1 (n=476) 65 yas ve
tizerindeydi. 30 yasin altinda kadin hasta bulunmamaktaydi. Erkek hastalarin %45,2’si
(n=473) 30-64 yas arasinda, %54.,8’1 (n=573) 65 yas ve lizerindeydi. 30 yas altinda
%0,1’in altinda erkek hasta bulunmaktaydi (n=1) (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularin Cinsiyete ve Yasa Gore Dagilim

18-29 yas 30-64 yas >65 yas Toplam
Kadin 0 (%0,0) 432 (%47,7) | 476 (%45,4) | 908 (%46,4)
Erkek 1(%100,0) | 473 (%52,3) | 573 (%54,6) | 1047 (%53,6)
Toplam 1 (%100,0) | 905 (%100,0) | 1049 (%100,0) | 1955 (100,0)

(Calismaya alinan hastalarin %9,1’inde (n=178) KKY , %24,1’inde (n=472) KAH,
%34,6’sinda (n=676) DM, %61,3’linde (n=1198) KBH, %7,2’sinde (n=140) PAH,
%6,4’tinde (n=126) SVO, %29,0’1nda ise (n=566) ise dislipidemi mevcuttu.

Hastalar ofis kan basinci 6l¢limiine gore degerlendirildiginde %41,5’inin (n=812)
kan basimci1 SKB<140 mmHg ve DKB<90 mmHg olup kontrol altindaydi. %58,5’inin
(n=1143) SKB ve/veya DKB yiiksek olup kontrol altinda degildi. KB kontrol altinda
olanlarin %45,1°, (n=366) kadin iken %54,9’u (n=446) erkekti. KB kontrol altinda
olmayanlarin ise %47,4’i (n=542) kadin iken %52,6’s1 (n=601) erkekti. (Tablo 5).
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Kan basinci kontrol oranlari ile cinsiyet arasindaki iliski degerlendirildiginde aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,306).

Tablo 5. KB Kontrol Oranlarinin Cinsiyete Gore Dagilimi

KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil
Kadin 366 (%45,1) 542 (%47,4) 908 (%46,5)
Erkek 446 (%54,9) 601 (%52,6) 1047 (9%53,5) 0,306
Toplam 812 (100,0) 1143 (100,0) | 1955 (%100,0)

KB: Kan Basinci, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger

Calismaya alinan hastalar yas gruplarina gére degerlendirildiginde; 30 yas altindaki
1 kisinin KB kontrol altindaydi. 30-64 yas araliginda olanlarin %38,3’liniin (n=347)
KB kontrol altinda iken %61,7’sinin (n=558) KB kontrol altinda degildi. 65 yas ve
tizerindeki hastalarin ise %44,2’sinin (n=464) KB kontrol altinda iken %55,8’inin
(n=585) ise KB kontrol altinda degildi. Yas gruplarina gore KB kontrol altinda olma

oranlar1 arasindaki iligkiye bakildiginda; 30-64 yas ile 65 yas ve lizeri gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,015) (Tablo 6).

Tablo 6. KB Kontrol Oranlarinin Yasa Gore Dagihim

KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil
18-30 Yas 1(%0,0)" 0 1 (%0,0)
30-64 Yas 347 (%38,3) 464 (%44,2) 811 (%41,4) 0,015
>65 Yas 558 (%61,7) 585 (%55,8) 1143 (%58,6)
Toplam 906 (%100,0) | 1049 (%100,0) | 1955 (%100,0)

KB: Kan Basinci, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger, *: %0,001
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Calismaya alinan hastalarin %5’inde (n=97) ailede hipertansiyon dykiisti mevcutken,
%10,7’sinde (n=209) ailede hipertansiyon oykiisii yoktu. Hastalarin %84,3’linde
(n=1649) ise aile dykiisiine dair veri bulunmamaktaydi (Tablo 7). Ailede HT dykdsl
bulunanlarin %31,9’unun (n=31) KB kontrol altinda iken, %68,1’inin (n=66) KB
kontrol altinda degildi. Ailede HT Oykiisli bulunmayanlarin %42,1’inin (n=88) KB
kontrol altinda iken, %57,9’unun (n=121) KB kontrol altinda degildi. Ailede HT
varligi ile KB kontrol oranlar1 arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p=0,090).

Tablo 7. Ailede Hipertansiyon Oykiisii ve KB Kontrol iliskisi

KB Kontrol | KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil

Ailede HT Oykisti| 31(%26,1) | 66 (%35,3) 97 (%31,7)

Olanlar

Ailede HT Oykiisii| 88 (%73,9) | 121 (%64,7) | 209 (%68,3)

0,090
Olmayanlar

Toplam 119 (%100,0) | 187 (%100,0) | 306 (%100,0)

HT: Hipertansiyon, KB: Kan Basinc1

Beden kitle indeksine gore dagilimlar degerlendirildiginde hastalarin %0,3’tiniin
(n=6) zay1f, %12’sinin (n=235) normal kiloda, %28,2’sinin (n=552) kilolu, %24,8’inin
(n=484) obez, %17,3’0nln (n=337) ise morbid obez oldugu goriildii. Hastalarin
%17,2’sinin (n=227) ise beden kitle indeksine dair veri bulunmamaktaydi (Tablo 8).

BKI verisi bulunan hastalarin (n=1618) %45,6’s1 (n=738) kadin, %54,4’{i (n=880)
erkekti. Kadnlarin %0,1°1 (n=1) zayif, %10,2’si (n=75) normal kiloda, %23,0’1
(n=170) kilolu, %32,7’si (n=241) obez, %34,0’1 (n=251) ise morbid obezdi. Erkeklerin
%0,6’s1 (n=5) zayif, %18,2’si (n=160) normal kiloda, %43,4’ii (n=382) kilolu,
%27,6’s1 (n=243) obez, %10,2’si (n=90) morbid obezdi.
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Tablo 8. Beden Kitle indeksine Gore Olgularin Dagilim

BKI (kg/m?) n %
<18,5 (Zayrf) 6 0,3
18,51-24,92 (Normal kilolu) 235 12
25-29,9 (Kilolu) 552 28,2
30-34,9 (Obez) 484 24,8
>35 (Morbid Obez) 341 17,4
Bilinmeyenler 337 17,3
Toplam 1955 100

BKIi: Beden Kitle indeksi

BKI <18,5 kg/m? olan hastalarin (n=6) %66,7 ‘sinin (n=4) KB kontrol altinda iken,
%33,3’iiniin (n=2) KB kontrol altinda degildi. BKI 18,5-24,9 kg/m? olanlarin (n=235)
%51,1’inin (n=120) KB kontrol altinda iken,%48,9’unun (n=115) KB kontrol altinda
degildi. BKI 25-29,9 kg/m? olan hastalarin (n=552) %41,5’inin (n=229) KB kontrol
altinda iken, %58,5’inin (n=323) KB kontrol altinda degildi. BKI 30-34,9 kg/m? olan
hastalarin (n=484) % 39,2’sinin (n=190) KB kontrol altinda iken, %60,8’inin (n=294)
KB kontrol altinda degildi. BKI >35 kg/m? olanlarin (n=341) %33,4’{iniin (n=114) KB
kontrol altinda iken, %66,6’sinin (n=227) KB kontrol altinda degildi (Tablo 9).
BKI’ye gore KB kontrol altinda olma/olmama orani karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Obez ve morbid obez olan hastalarin
normal kiloda olanlara gére KB kontrol altinda olmama oraninin daha yuksek olarak

saptanmustir (p<0,001).
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Tablo 9. BKi ve KB Kontrol iliskisi

BKi(kg/m?) KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil

<18,5 (Zayif) 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 (%100,0)

18,51-24,92 (Normal) " | 120 (%51,1) 115 (%48,9) | 235 (%100,0)

25-29,9 (Kilolu) 229 (%41,5) 323 (%58,5) | 552 (%100,0) | <0,001

30-34,9 (Obez)*

190 (%39,2)

294 (%60,8)

484 (%100,0)

>35 (Morbid Obez) "

114 (%33,4)

227 (%66,6)

341 (%6100,0)

Toplam

657 (%38,1)

961 (%61,9)

1618 (%100,0)

BKIi: Beden Kitle indeksi, KB: Kan Basinc1, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger, *Ki-Kare testine

gore aralarinda anlamh farklilik olan gruplar

Obez olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildiginda ise; BKi>30 kg/m? olan
hastalarin kan basinci kontrol oran1 BKi<30 kg/m? olan hastalara gére diisiik olarak
saptandi. BK1 yiiksekligi ile kan basinci yiiksekligi arasindaki iliskiye bakildiginda
istatistiksel olarak bu fark anlamli bulunmustur (p=0,002).

(Calismaya alinan 1955 hastanin %13,9’unda (n=271) sigara kullanim &ykiisii varken,
%55,5’inde (n=1086) sigara kullanim Oykiisii yoktu. %30,6’sin1n ise (n=598) sigara
kullanimma dair veri bulunmamaktaydi. Oykiide sigara kullanimi olan hastalarm
%41,6’s1inin (n=113) KB kontrol altinda iken %58,4’liniin (n=158) KB kontrol altinda
degildi. Sigara kullanim Oykiisii olmayan hastalarin ise %44,0’1inda (n=478) KB
kontrol altinda iken %56,0’inda (n=608) KB kontrol altinda degildi. Sigara kullanimi1
ile kan basinc1 kontrol oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamustir (p=0,491).

Hastalarin %0,6’simin (n=12) alkol kullanim 6ykiisii var iken, %25,6’smin (n=501)
Oykiisiinde ise alkol kullanim Oykiisii yoktu. %73,8’inin ise (n=1442) alkol

kullanimina dair veri bulunmamaktaydi. Alkol kullanim 6ykiisii olanlarin %58,3 linde
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(n=7) KB kontrol altinda iken, %41,7’sinde (n=5) KB kontrol altinda degildi. Alkol
kullanim Oykiisii olmayanlarin %45,7’sinin (n=229) KB kontrol altinda iken,
%54,3linlin (n=272) KB kontrol altinda degildi. Alkol kullanimi ile kan basinci
kontrol oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir
(p=0,386).

Egzersiz ile ilgili 6ykl sorgulandiginda ise hastalarin %26,4’tinde (n=517) sedanter
yasam oldugu, %]1,1’inde (n=21) diizenli egzersiz yaptig1 goriildi. %72,5’inde
(n=1417) ise egzersiz ile ilgili veri bulunmamaktaydi. Sedanter yasami olan hastalarin
%45,0’1nda (n=233) KB kontrol altinda iken, %55,0’1inda (n=284) KB kontrol altinda
degildi. Diizenli egzersiz yapan hastalarin ise %57,1’inde (n=12) KB kontrol altinda
iken, %42,9’unda (n=9) KB kontrol altinda degildi. Sedanter yasam ve kan basinci
kontrol oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir (p=276).

Calismaya alman hastalarin 24 saatlik idrar verileri tarandiginda; %60,8’ine
(n=1188) ait sodyum atilim verisi bulunmakta iken %39,2’sine (n=767) ait veri
bulunmamaktaydi. Bu verilere bakildiginda hastalarin %1,0’inda (n=19) giinliik
sodyum atiliminin <2 gr/gin oldugu, %8,7’sinde (n=170) 2-5,9 gr/gin oldugu,
%51,1’inde (n=999) ise >6 gr/gilin oldugu gorilldii (Tablo 10). 24 saatlik idrarda
sodyum verisi olanlarda minimum deger 0,1 gr/giin, maksimum deger 29,71 gr/giin
olup giinliik ortalama sodyum atilim1 10,30 gr/glin, standart sapma ise 4,70 olarak

hesaplandi.

Tablo 10. 24 Saatlik Idrarda Giinliik Sodyum Atilimi (gr/giin)

24 Saatlik idrarda Na Atilimi n %

<2 gr/gin 19 1,0

2-5,9 gr/gin 170 8,7

>6 gr/gun 999 51,1

Bilinmeyenler 767 39,2

Toplam 1955 100,0
Na: Sodyum

Na atilimi1 <2 gr/giin olan hastalarin (n=19) %68,5’inde (n=13) KB kontrol altinda
iken, %31,5’inde (n=6) KB kontrol altinda degildi. Na atilim1 2-5,9 gr/giin arasinda
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olan hastalarin (n=170) %44,1’inin (n=75) KB regiile iken, %55,9’unun (n=95) KB
regiile degildi. Na atilim1 >6 gr/gilin olan hastalarin (n=999) ise %38,8’inin (n=388)
KB regiile iken, %61,2’sinin (n=611) KB regiile degildi. Sodyum atilimi ile KB
kontrol altinda olma/olmama orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir. Sodyum atilim1 >6 gr/giin olanlarda KB kontrol altinda olmama orant
sodyum atilim1 <2 gr/glin olanlara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,016) (Tablo
11).

Tablo 11. 24 Saatlik idrarda Sodyum Atihmi ve KB Kontrolii Tliskisi

24 Saatlik Idrarda | KB Kontrol | KB Kontrol Toplam P
Na Atilimi Altinda Altinda Degil

<2 grigiin® 13 (%2,7) 6 (%0,8) 19 (%1,6)

2-5,9 grigiin 75 (%15,8) | 95(%134) | 170 (%14,3) | 0,016
>6 gr/giin” 388 (%81,5) | 611 (%85,8) | 999 (%84,1)

Toplam 476 (%100,0) | 712 (%100,0) | 1188 (%100,0)

KB: Kan Basinci, Na: Sodyum, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger, *Ki-Kare testine gére

aralarinda anlamli farklilik olan gruplar

24 saatlik idrarda protein atilimlari degerlendirildiginde hastalarin %22,7’sinde
(n=444) proteinuri olmadigi, %39,3’tinde (n=768) proteiniiri oldugu gorulurken;
%38,0’inda (n=743) ise veri bulunmamaktaydi (Tablo 12).

Tablo 12. 24 Saatlik idrarda Giinliik Protein Atilim1 (mg/giin)

24 Saatlik Idrarda Protein Atilim n %

<150 mg/gun 444 22,7
>150 mg/gln 768 39,3
Bilinmeyenler 743 38,0
Toplam 1955 100,0

n= Sayi, %: Yizde
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24 saatlik idrarda protein atilim verisi bulunan hastalardan (n=1212); KB kontrol
altinda olanlarin (n=483) %41,8’inin (n=202) proteiniirisi yok iken, %358,2 ‘sinin
(n=281) proteiniirisi mevcuttu. KB kontrol altinda olmayanlarin ise (n=729)
%33,2’sinin (n=242) proteiniirisi yok iken, %66,8’inin (n=487) proteiniirisi mevcuttu.
Proteiniirisi olan hastalarda KB kontrol altinda olmama orani proteiniirisi olmayanlara
gore daha yiiksek bulunmus olup bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir
(p=0,002) (Tablo 13).

Tablo 13. Proteiniiri ve KB Kontrol iliskisi

Proteindri KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil

<150 mg/gun | 202 (%41,8) 242 (%33,2) 444 (%36,6)

>150 mg/giin | 281 (%58,2) 487 (%66,8) 768 (%63,4) 0,002

Toplam 483 (%100,0) 729 (%100,0) | 1212 (%100,0)

KB: Kan Basinci, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger

Biitiin hasta grubuna bakildiginda hastalarin %28,8’inde (n=564) albiiminiiri yok
iken; %13,3’tinde (n=200) 30-299 mg/gln , %19,6’sinda (n=383) ise >300 mg/giin
diizeyinde albiminiri mevcuttu. Hastalarin %38,3’Uniin (n=748) ise 24 saatlik idrar

alblimin atilim1 verisi bulunmamaktaydi (Tablo 14).

Tablo 14. 24 Saatlik idrarda Giinliik Albiimin Atilim1 (mg/giin)

24 Saatlik idrarda Albimin Atihm n %

<30 mg/gln 564 28,8
30-299 mg/giin 260 13,3
>300 mg/gin 383 19,6
Bilinmeyenler 748 38,3
Toplam 1955 100,0

n= Sayi, %: Yizde

24 saatlik idrarda albiimin atilim verisi bulunan hastalardan (n=1207); KB kontrol

altinda olanlarin (n=480) %52,9’unun (n=254) albiiminiirisi yok iken, %22,1’inin
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(n=106) mikroalblminurisi, %25,0’min (n=120) makroalbiiminiirisi mevcuttu. KB
kontrol altinda olmayanlarin ise (n=727) %42,6’siin (n=310) albiiminiirisi yok iken,
%21,2’sinin (n=154) mikroalbiiminiirisi, %36,2’sinin (n=263) makroalbliminiirisi
mevcuttu. Albumintri ve KB kontrol altinda olma/olmama orani arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki saptanmistir. >300 mg/giin proteinurisi olan hastalarda KB
kontrol altinda olmama oran1 diger iki gruba gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 15).

Tablo 15. Albiiminiiri ve KB Kontrol iliskisi

Albumindri KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil

<30 mg/glin 254 (%52,9) 310 (%42,6) 564 (%46,7)

30-299 mg/gln 106 (%22,1) 154 (%21,2) 260 (%21,5) | <0,001

>300 mg/giin” 120 (9%25,0) 263 (%36,2) 383 (%31,7)

Toplam 480 (%100,0) 727 (%100,0) | 1207 (%100,0)

KB: Kan Basinci, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger, *Ki-Kare testine gore aralarinda anlamli

farklilik olan gruplar

Calismaya alinan hastalardan 24 saatlik idrarda protein atilim verisi bulunmayan 743,
24 saatlik i1drar albiimin atilim verisi bulunmayan 748 hastanin spot idrar
protein/kreatinin ve albiimin/kreatinin verileri taranmistir. Toplam 61 hastanin spot
idrar protein/kreatinin orant mevcut olup bu hastalarin %34,4’tinde (n=21) anlamh
proteiniiri saptanmamis, %65,6’sinda (n=40) ise anlamh diizeyde proteiniiri

saptanmistir (Tablo 16).
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Tablo 16. Spot idrar Protein/Kreatinin Oram

Spot Idrar Prot/Kre Oram n %

<150 21 34,4
>150 40 65,6
Toplam 61 100,0

Prot: Protein, Kre: Kreatinin
Toplam 39 tane hastanin spot idrar albiimin/kreatinin oran1t mevcut olup bu hastalarin
%51,2’sinde (n=20) oran 30’un altinda, %?20,5’inde (n=8) oran 30-299 arasinda,

%28,3’tinde (n=11) oran 300 ve Uzerindedir (Tablo 17).

Tablo 17. Spot idrar Albiimin/Kreatinin Oram

Spot Idrar Alb/Kre n %

<30 20 51,2
30-299 8 20,5
>300 11 28,3
Toplam 39 100,0

Alb: Albimin, Kre: Kreatinin

Hem 24 saatlik idrar verisi hem de spot idrar protein verisi olmayan hastalarda tam
idrar tetkikinde (TIT) protein atilimlar1 taranmis ve 613 tanesine ait veri saptanmistir.
Bu hastalarin ise %75,9’unda (n=465) anlamli proteiniiri goriilmemis iken %24,1’inde
(n=148) proteiniiri saptanmistir (Tablo 18). Geriye kalan 68 hastanin 42 tanesi KBH
Evre 5D olup giincel idrar verisi bulunmamaktaydi ve 26 hastanin idrar tetkikine ait

veriye ulagilamadi.
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Tablo 18. Tam Idrar Tetkikine Gore Proteiniiri Varhg

TIT Protein Varhg n %

Normal 465 75,9
Yuksek 148 24,1
Toplam 613 100,0

TiT: Tam idrar Tetkiki

Tam idrar tetkiki verisine gore proteiniiri degerlendirilmesi yapilan hastalarin
(n=613) %43,7°sinde (n=268) KB kontrol altinda iken, %56,3’lnde (n=345) KB
kontrol altinda degildi. Bu hastalarda proteiniirisi olan hastalarin KB kontrol altinda
olamama orani, proteiniirisi olmayanlara gore daha yiiksek olup bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0,007) (Tablo 19).

Tablo 19. Tam Idrar Tetkikinde Proteiniiri Varhig ve KB Kontrol Oram iliskisi

TIT Protein KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Varhg Altinda Olanlar Altinda

Olmayanlar
Var 218 (%81,3) 248 (%71,9) 466 (%76,1)
Yok 50 (%18,7) 97 (%28,1) 147 (%23,9) | 0,007
Toplam 268 (%100,0) 345 (%100,0) 613 (%100,0)

TIT: Tam Idrar Tetkiki, KB: Kan Basinci, p: Ki-Kare testinden elde edilen deger

Calismaya katilan hastalarin %61,2 ‘sinin (n=1197) 24 saatlik idrarda kreatinin
atilimi1 ve es zamanli serum kreatinin bakilarak Kreatinin klirensi hesaplandi. Bu grup
i¢inde kan basinci kontrol altinda olan 476 hastanin; %30,4°0 (n=145) evre 1, %26,1°1
(n=124) evre 2, %14,9’u (n=71) evre 3a, %10,9’u (n=52) evre 3b, %7,4’i (n=35) evre
4, %10,3’1 (n=49) ise evre 5 kronik bobrek hastaligina sahipti. Bu grup i¢inde kan
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basinci kontrol altinda olmayan 721 hastanin %33,7’si (n=243) evre 1, %23,9’u
(n=172) evre 2, %11,6’s1 (n=84) evre 3a, %11,4’i (n=82) evre 3b, %10,7’si (n=77)
evre 4, %8,7°s1 (n=63) ise evre 5 kronik bobrek hastaligina sahipti. Kan basinci kontrol
oranlar1 ile kreatinin Klirensi arasindaki iliski degerlendirildiginde aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,154) (Tablo 20).

Tablo 20. Kreatinin Klirensine Gore KB Kontrol Iliskisi

KBH Evresi KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil

Evre 1 145 (%30,4) 243 (%33,7) 388 (%32,4)

Evre 2 124 (%26,1) 172 (%23,9) 296 (9%024,7)

Evre 3a 71 (%14,9) 84 (%11,6) 155 (%12,9) 0,154

Evre 3b 52 (%10,9) 82 (%11,4) 134 (%11,2)

Evre 4 35 (%7,4) 77 (%10,7) 112 (%9,4)

Evre 5 49 (%10,3) 63 (%8,7) 112 (%9,4)

Toplam 476 (%100,0) 721 (%100,0) 1197 (%100,0)

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi KB: Kan Basinci

Hastalarin  %28,0’inda (n=547) HTRP saptanmis, %5,5’inde (n=108) HTRP
saptanmamis olup %66,5’inde (n=1300) HTRP varligina dair veri bulunmamaktadir.
GOz dibi verisi bulunan hastalarda; HTRP’si bulunan hastalarin %37,1’inin (n=203)
KB kontrol altinda iken %62,9’unun (n=344) KB kontrol altinda degildi. HTRP’si
bulunmayan hastalarin ise %42,5’inin (n=46) KB kontrol altinda iken %57,5’inin
(n=62) KB kontrol altinda degildi. KB kontrol oranlar1 ile HTRP varlig1 arasinda
anlaml1 bir iligki bulunmamistir (p=0,284) (Tablo 21).
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Tablo 21. Hipertansif Retinopati Varhg ve KB Kontrol iliskisi

KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil
HTRP Var 203 (%37,1) 344 (%62,9) 547 (%100,0)
HTRP Yok 46 (%42,5) 62 (%57,5) 108 (%100,0) 0,284
Toplam 249 (%38,0) 406 (%62,0) 655 (%100,0)

HTRP: Hipertansif Retinopati, KB: Kan Basimnci

Hastalarin %61,8’inde (n=1208) LVH saptanmis, %12,6’sinda (n=246) LVH
saptanmamis olup %?25,6’sinda (n=501) LVH varligina dair veri bulunmamaktadir.
LVH’si bulunan hastalarin %68,7’sinin (n=492) KB kontrol altinda iken %31,3 {iniin
(n=716) KB kontrol altinda degildi. LVH’si bulunmayan hastalarin ise %46,7’sinin
(n=115) KB kontrol altinda iken %53,3 {iniin (n=1131) KB kontrol altinda degildi. KB
kontrol oranlart ile LVH varlig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0,081)

(Tablo 22).

Tablo 22. Sol Ventrikiil Hipertrofisi Varhig ve KB Kontrol Iliskisi

KB Kontrol KB Kontrol Toplam p
Altinda Altinda Degil
LVH Var 492 (%68,7) 716 (%31,3) 1208 (%100,0)
LVH Yok 115 (%46,7) 131 (%53,3) 246 (%100,0) 0,081
Toplam 607 (%41,7) 847 (%58,3) 1454 (%100,0)

LVH: Sol Ventrikal Hipertrofisi, KB: Kan Basinci

Hastalarm kullandiklar1 ilag gruplarma bakildiginda; %23,3’ii (n=456) ACEI,
%27,1°, (n=530) ARB, %56,2’si (n=1098) KKB, %38,3’ii (n=749) beta blokdér,
%17,1°1 (n=334) alfa blokor, %27,8’1 (n=543) tiazid grubu diiiretik, %15,0’1 (n=293)
loop diiiretik, %3,3’1i (n=64) ise potasyum tutucu diiiretik kullandig1 goriildi.

Hastalarin kullandiklar ilag gruplari degerlendirildiginde; hastalarin %25,7’sinin
(n=503) tekli antihipertansif kullandigi, %35,1’inin (n=686) ikili antihipertansif ilag
kullandigi, %21,7’sinin (n=425) tg¢lii antihipertansif ilag kullandigi, %6,4 iniin
(n=124) dortlu antihipertansif ilag kullandigi, %1,3’linlin (n=25) besli antihipertansif
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ila¢ kullandig1 goriildii. %5,4 {inlin (n=106) antihipertansif ila¢ kullanmadig1 goriliir
iken %4,4’niin (n=86) kullandig1 ilag verisine ulasilamadi (Tablo 23).

KB kontrol altinda olanlarin %26,5’1 (n=215) tek antihipertansif, %37,3’d (n=303)
ikili antihipertansif, %23,0’1 (n=187) uglii antihipertansif, %5,8’1 (n=47) dortli
antihipertansif, %1,0’1 (n=8) ise besli antihipertansif ila¢ kullanmaktaydi. Bu
hastalarin %1,6’sinin (n=13) antihipertansif ila¢ kullanmaksizin kontrol altinda iken,
%4,8’inin (n=39) ise kullandig ilag verisine ulagilamadi (Tablo 23).

KB kontrol altinda olmayanlarin %25,2’sinde (n=288) tek antihipertansif kullanimi1
var iken, %33,6’sinda (n=383) ikili antihipertansif, %20,8’inde (n=238) {iglii
antihipertansif, %6,7’sinde (n=77) dortlii antihipertansif, %1,5’inde (n=17) ise besli
antihipertansif kullanimi mevcuttu. Hastalarin %8,1’i (n=93) antihipertansif ilac

kullanmiyor iken, %4,1’inin (n=47) ise kullandig ilag verisine ulasilamadi (Tablo 23).

Tablo 23. Kullanilan Antihipertansif Ila¢c Sayis1 ve KB Kontrol Oranlar1

Kullanilan ilac KB Kontrol KB Kontrol Toplam
Sayisi Altinda Altinda

Olmayanlar
0 13 (%1,6) 93 (%8,1) 106 (%5,4)
1 215 (%26,5) 288 (%25,2) 503 (%25,7)
2 303 (%37,3) 383 (%33,6) 686 (%35,1)
3 187 (%23,0) 238 (%20,8) 425 (%21,7)
4 47 (%5,8) 77 (%6,7) 124 (%6,4)
5 8 (%1,0) 17 (%1,5) 25 (%1,3)
Bilinmiyor 39 (%4,8) 47 (%4,1) 86 (%4,4)
Toplam 812 (%100,0) 1143 (%100,0) 1955 (%100,0)

KB: Kan Basinci




5. TARTISMA

Primer hipertansiyon tiim diinyada olduk¢a sik goriilen bir hastaliktir (1).
Ulkemizde ise toplumun yaklasik 1/3’iinde primer hipertansiyon mevcuttur (2).
Kontrol altinda olmayan kan basinci kardiyovaskuler hastalik ve inme i¢in énemli bir
risk faktorudur (47). Ayrica renal ve retinal hasar da hipertansiyona bagli u¢ organ
hasar1 olarak goriilmektedir (22).

Calismamizda poliklinigimize basvuran hastalarda hipertansiyon goriilme orani
%26,5 olarak saptanmistir. Ulkemizde yapilan PatenT 2 calismasinda bu oran %30,3,
Yiyi Zhang ve ark. Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptigi ¢alismada 2013-2014
yillarinda hipertansiyon prevalansi %31,6 saptanmistir (2,48) Bizim ¢alismamiz saha
calismasi olmayip sadece ligiincii basamak hastanenin yan dal poliklinigine gelen
hastalar arasinda yapilmistir. Bu nedenle hipertansiyon goriilme oraninin diger
caligsmalara gore diisiik saptandigi diistiniilmiistiir.

PatenT 2 calismasinda hipertansiyon prevalanst kadinlarda erkeklere gére daha
yiiksek oranda goriilmiis olup aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(2). Tasg1 ve ark. Hisarcik Ahmet Karamanci Saglik Ocagi Kiranardi Bolgesinde1999
yilinda yaptig1 calismada kadin ve erkek cinsiyet arasinda hipertansiyon goriilme orani
agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (49). Dereli ve ark. 2009 yilinda Mugla
Yesilyurt Saglik Ocagi bolgesinde yaptig1 calismada da cinsiyet faktoriiniin kan
basinc1 lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etki olusturmadigi goriilmistiir (50).
Bizim ¢alismamizda ise erkeklerde hipertansiyon goriilme orani kadinlara gore fazla
bulunmus olup aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Bu sonug
literatiirdeki tek merkezli ¢calismalarla benzerdir.

Eryonucu ve ark. 1999 yilinda Van’da yaptig1 bir ¢alismadan hipertansif bireylerin
yas ortalamasi 56+13 olarak saptanmistir (51). Bizim ¢alismamizda ise yas ortalamasi
65,1+12,57 olarak saptanmis olup aradaki fark érneklem boyutlarinin farkliligina bagl
diistinilmiistiir.

Ulkemizde yapilan PatenT 2 calismasinda KB kontrol oram %28,7 olarak
saptanmistir (2). Shujing ve ark. yaptig1 ¢alismada KB kontrol oran1 1991 yilinda
%3,6, 2015 yilinda ise %8,4 olarak saptanmistir (52). Bizim calismamizda ise KB
kontrol oram1 %41,4 olarak saptanmistir. Calismamiz bir saha ¢aligmasi olmayip

Uclinci basamak bir kurumun hasta popilasyonundan nefroloji ve hipertansiyon
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poliklinigine gelenler segilerek yapilmistir. Calismamizda hasta sayisi kisitli oldugu
icin KB kontrol oraninin farkli ¢iktig1 diigiiniilmustiir.

Ranasinghe ve ark. yaptig1 calismada hipertansiyonu olan hastalarda aile dykiisii
goriilme oran1 %48,0 iken, ailede HT Oykiisii olanlarda hipertansiyon prevalansi aile
Oykusl olmayanlara gore daha yuksek saptanmistir (53). Li ve ark. yaptig1 ¢calismada
ise aile dykiisii varlig1 %76,1 iken, aile Oykiisii olanlarda HT goriilme orani aile 0ykiisii
olmayanlara gore daha yiiksek saptanmustir (54). Bizim ¢alismamizda aile Oykiisii
varlig1 biitlin hastalarda %35 saptanmigken hastalarin %84,3’iinde ise aile Oykiisiine
dair veri bulunmamaktaydi. Aile 6ykustine dair veri bulunan hastalarda hipertansiyon
goriilme oran1 %31,7 bulunmus ve KB kontrol orani arasinda anlamli bir iligki
saptanmamugtir. Bu sonug aile dykusu ile ilgili verilerin kisitli olmasina bagli olarak
degerlendirilmistir.

Booth ve ark. 2016 yilinda Ingiltere’de yaptig1 bir kohort calismasinda BKI
kategorisi arttikca KB kontrol oranlarinin da diistiigi goriilmiistiir (55). Hacthasanoglu
ve ark. 2009 y1linda Erzincan’da yaptig1 calismada BK1 arttik¢a hipertansiyon gériilme
oraninin da arttig1 saptanmistir (56). Bizim ¢alismamizda da obez ve morbid obez olan
hastalarin normal kiloda olanlara gére KB kontrol altinda olmama orani daha yiiksek
saptanmis olup benzer sonug elde edilmistir.

Primaesta ve ark. yaptig1 ¢alismada sigara kullanimi1 ve KB arasindaki iligkiye
bakildiginda; yalnizca yash erkek grubunda fazla miktarda ve orta miktarda sigara
icenlerin sigara igmeyenlere gére SKB’nin daha yiiksek oldugu gorilmiistir (57).
Giinal ve ark. 2006 yilinda Edirne’de yaptig1 calismada sigara i¢imi ile KB arasinda
bir iliski bulunmamistir (58). Literatiirde sigara ve KB arasindaki iligki i¢in farkli
sonuglar mevcut olup bizim ¢alismamizda sigara kullanimi ile KB kontrol oranlar
arsinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Saunders ve ark. yaptig1 bir ¢alismada son 3 aydaki ortalama alkol tiiketim miktar1
ile SKB ve DKB artis arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (59). Bizim
calismamizda alkol kullanimi ile KB kontrol oranlari arasinda anlamli bir iliski
saptanmamis olup bu durum alkol kullanimina dair verilerin kisitli olmasina bagh
diistiniilmiistiir.

Cornelissen ve ark. yaptigr 2011 yilinda yayinlana bir meta analiz ¢alismasinda

egzersiz yapan bireylerde SKB 3,9 mmHg DKB 3,6 mmHg diisiis oldugu goriilmiis ve
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bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (60). Bizim ¢alismamizda egzersiz ile
KB regiilasyon oran1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamis olup bu durum hastalarin
egzersiz ile ilgili verilerinin kisitll olmasina bagli diistiniilmiistiir.

Feng ve ark. yaptig1 bir meta analiz ¢aligmasinda sodyum aliminin 100 mmol/giin
(2,3 mg/giin) azaltilmasi ile SKB ortalama 11,7 mmHg, DKB ise ortalama 3,88 mmHg
diisiis gostermistir (61). Sacks ve ark. Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptig1 bir
calismada diyetteki sodyum miktarinin azaltilmasi ile SKB ve DKB de anlamli bir
diisiis oldugu goriilmistiir (62). Bizim ¢alismamizda ise glinliik sodyum atilimi >6
gr/glin olan hastalarin KB kontrol altinda olmama oran1 <2 gr/giin olanlara gore daha
yiiksek bulunmus olup benzer sonug gostermistir.

Schrader ve ark. yaptigi c¢alismada hipertansiyonu olan hastalarda proteiniirisi
olmayanlarin prevalansit %49,6 mikroalbiiminiirisi olan hastalarin prevalansi ise
%23,6 olarak goriilmiistiir (63). Bizim galismamizda proteiniirisi olmayan hastalarin
oran1 %47,8, mikroalbiimintirisi olan hastalarin oran1 %28,8 saptanmis olup benzer
sonu¢ elde edilmistir.

Chen ve ark. yaptig1 ¢alismadan hipertansiyonu olan hastalarda HTRP prevalansi
%74,4 olarak saptanmistir (64). Bizim ¢alismamizda ise HTRP goriilme oran1 %28,0
olup KB kontrol orani ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamistir. Calismamizda HTRP goriilme oraninin diisiik olmasit HTRP ile ilgili
verilerin kisitlt olmasi ile iliskilendirilmistir.

Cuspidi ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada hipertansiyonu olan hastalarda sol ventrikdl
kitle indeksine gore bakilan LVH prevalansi %35,6 saptanmistir (65). Hammond ve
ark. yaptig1 c¢alismada IVS>1,28 cm kriterine goére bakildiginda; unkomplike
hipertansiyonu olan hastalarda LVH goriilme oran1 %18,4 saptanmistir (66). Bizim
calismamiz da ise ekokardiyografide IVS>11 mm kriterine gore bakildiginda %61,8
olarak goriilmiis ancak KB kontrol orani ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamistir. Calismamizda LVH goriilme oraninin fazla olmasi kullanilan
kriterin farkli olmasina bagli olarak degerlendirilmistir.

Ulkemize yapilan PatenT 2 ¢alismasinda 1650 hastanin %47,4°1i antihipertansif ilag
kullanmaktayken, antihipertansif ilag kullanan 779 hastanin %37,6’s1 monoterapi,
%43,9’u iki ilag tedavisi, %18,5’i ise U¢ veya daha fazla ilag almaktaydi (2). S6zmen

ve ark. 2015 yilinca Balgova’da yaptig1 calismada hipertansiyonu olan bireylerin
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%66,7’sinin antihipertansif tedavi aldigi goriilmistiir (67). Bizim ¢alismamizda 1955
hastanin %>5,4’0 hig ilag kullanmazken, %25,7’si tek ilag, %35,1°1 iki antihipertansif
ajan, %33,8’, ise 3 ve tlizeri antihipertansif ajan kullanmaktaydi. Calismamiza katilan
hastalarda antihipertansif ila¢ kullanma oraninin yiiksek olmasi; {igiincli basamaga
basvuran secilmis hastalarin alinmasi ve hastalarin komorbid hastaliklarinin fazla

olmasi ile iliskilendirilmigtir.
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10.

6. SONUC VE ONERILER

Bu calismaya 01.06.2019-31.05.2021 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Hipertansiyon ve Nefroloji
poliklinigine basvuran primer hipertansiyon tanili hastalar dahil edilmistir.
Caligmamiz tek merkezlidir ve retrospektif dosya taramasi ile yapilmistir.
Poliklinigimize basvuran hastalarda primer hipertansiyon goriilme orani %26,5
olarak saptanmustir.

Hastalar ofis kan basinci 6l¢limiine gore degerlendirildiginde %41,5’inin (n=812)
kan basinci kontrol altinda iken, %58,5’inin (n=1143) kontrol altinda degildi.
Calismaya toplam 1955 adet hasta alinmistir ve %46,4°0 (n=908) kadin, %53,6’s1
(n=1047) erkektir.

Calismaya alinan hastalarin %9,1’inde (n=178) KKY , %24,1’inde (n=472) KAH,
%34,6’sinda (n=676) DM, %061,3’linde (n=1198) KBH, %7,2’sinde (n=140) PAH,
%6,4’tinde (n=126) SVO, %29,0’inda ise (n=566) ise dislipidemi mevcuttu.
Primer hipertansiyon tanisi olan hastalarin eslik edebilecek sistemik hastaliklar

acisindan sorgulanmasi ve taranmasi gerektigini diistindiirm{istiir.

BKi>30 kg/m2 olan hastalarin kan basmcimin kontrol altinda olmama orani
BKi<30 kg/m2 olan hastalara gore daha yiiksek saptandi. Bu sonug obezitenin kan
basinci kontroliinii zorlagtirdigin1 diistindiirmektedir.

Sodyum atilimi1 >6 gr/giin olanlarda KB kontrol altinda olmama orani sodyum
atilim1 <2 gr/giin olanlara gére daha yiiksek bulunmustur. Gunlik tuz tiiketiminin
azaltilmasi ile kan basinci kontrol oranlarinin artirilabilecegi diistiniilmiistiir.

24 saatlik idrar verilerine bakildiginda protein(risi ve albliminirisi olan hastalarda
KB kontrol altinda olmama orani proteiniirisi ya da albiminarisi olmayanlara gére
daha yuksek saptanmigtir. Kan basinci kontrolii ile proteiniiri ve/veya alblmindri
gelisiminin ertelenebilecegi ya da azaltilabilecegi diigiiniilmiistiir.

Hastalarin %28,0’inda (n=547) HTRP saptanmis, %35,5’inde (n=108) HTRP
saptanmamis olup %66,5’inde (n=1300) HTRP varligima dair veri

bulunmamaktaydi. Hastalar g6z dibi muayenesi konusunda daha ¢ok
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bilgilendirilmeli ve gdz muayenesi konusunda kayitlarinin daha siki tutulmasi
gerekmektedir.

11. Hastalarin %61,8’inde (n=1208) LVH saptanmis olup ug organ hasari gelisiminin
engellenmesinde daha siki KB kontroliiniin gerektigini diistindirmektedir.

12. Calismamiz koronaviris pandemisi doneminde yapildigi i¢in bagvuran hasta sayisi

ve verilere erisim olumsuz etkilenmistir.
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