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OZET

Amag: KTU Farabi Hastanesi Hipertansiyon ve Nefroloji Klinigine basvuran hastalarda
primer hipertansiyon, maskeli hipertansiyon ve beyaz Onliik hipertansiyonunun tespit

edilmesi ve bagvuru anindaki verilerin analiz edilmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: 01.06.2018-30.06.2022 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Hipertansiyon ve Nefroloji poliklinigine bagvurarak ambulatuar kan basinci
Olciimii yapilan 858 hastadan dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 237 hasta
alinmistir. Calismada oncelikle hastalarin demografik 6zellikleri, ofis kan basinci, ev kan
basinci, ambulatuar kan basinci 6lglimleri, laboratuvar ve klinik bulgulari incelenmistir.

Calisma tek merkezli ve retrospektif dosya taramasi ile gergeklestirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin %14,8’i (n=35) normotansif olup %85,2’sinde
(n=202) hipertansiyon saptandi. Kadinlarin %81,3’linde, erkeklerin ise %88,8’inde
hipertansiyon saptandi. Hipertansiyonu olan hastalarin %17,3’linde (n=35) maskeli
hipertansiyon, %16,3’tinde (n=33) beyaz onliik hipertansiyonu ve %66,3’tinde (n=134) ise
devamli hipertansiyon saptandi. Cinsiyetle hipertansiyon varligi arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi. Devamli hipertansiyonu olan olgularin ortalama yas1 56,07+14,71,
Maskeli hipertansiyon (MHT) olan olgularin ortalama yast 50,94+17,21, Beyaz onliikk
hipertansiyonu (BOH) olan olgularin ortalama yas1 50,4+15,30, normotansif olan olgularin
yas ortalamasi ise 48,08+15,12 olup devamli hipertansiyonu olan olgular ile normotansif
olgular arasinda ortalama yas degerleri yoniinden anlamli farklilik tespit edildi.
Hipertansiyonu olan olgularin %48,5’inde (n=98) beden kitle indeksi >30 kg/m? olup
hipertansif gruplar arasinda BKI arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Biyokimyasal
parametrelere bakildiginda maskeli hipertansiyonu olan grubun hemoglobin degerleri
devamli hipertansiyonu olanlardan daha yiiksek bulundu. LDL, iirik asit, glukoz, sodyum,
potasyum degerlerine bakildiginda ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmadigi goriildii. Maskeli hipertansiyon ve devamli hipertansiyonu olanlarin

ambulatuar kan basinci parametrelerine bakildiginda beyaz 6nliik hipertansiyonu ve



normotansiyonu olanlara gore giindiiz ortalama kan basinci, gece ortalama kan basinci

ve tlim giin ortalama kan basinct degerleri istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi.

Sonu¢: Calismamizda bulgular ¢ogunlukla literatiirle benzer bulunmustur. Fakat
yapilan diger ¢alismalarda biyokimyasal parametrelere bakildiginda devamli hipertansiyonu
olanlarda iirik asit ve glukoz degerlerinde diger gruplara gore yiikseklik gozlenirken bizim
calismamizda bu degerlerde gruplar arasinda farkliik go6zlenmedi. ABPM, primer
hipertansiyon, maskeli hipertansiyon ve beyaz dnliik hipertansiyonu tani ve tedavisinde 6nemli
bir yere sahiptir. Bununla birlikte hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar parametreleri,
radyolojik goriintiilleme, ek komorbiditeler, evde kan basinci 6l¢limii ve ofis kan basinci dl¢iimii
de taniya yardimci olan parametreler arasinda olup ABPM ile birlikte degerlendirilmelidir.
Calismamizda en Onemli kisitlayict faktdr yiirlitilen aragtirmanin tek merkezli olmasi
dolayistyla hasta sayisinin az olmasidir. Bu durum calisma sonuglarinin kapsayiciligini

olumsuz etkilemekte olup yapilacak cok merkezli ¢aligmalarla desteklenmesi Onerilir.

Anahtar Kelimeler: 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6lgiimii , ABPM, beyaz 6nliik

hipertansiyonu, maskeli hipertansiyon, primer hipertansiyon, devamli hipertansiyon



SUMMARY

Objective: It was aimed to detect primary hypertension, masked hypertension and white
coat hypertension in patients admitted to KTU Farabi Hospital Hypertension and Nephrology

Clinic and to analyze the data at the time of admission.

Materials and Methods: Between 01.06.2018 and 30.06.2022, a total of 237 patients
who met the inclusion criteria were included among 858 patients who applied to Karadeniz
Technical University Hypertension and Nephrology outpatient clinic and underwent
ambulatory blood pressure measurement. Demographic characteristics, office blood pressure,
home blood pressure, ambulatory blood pressure measurements, laboratory and clinical
findings were analyzed. The study was performed as a single center and retrospective file

review.

Findings: Among the patients included in the study, 14.8% (n=35) were normotensive
and 85.2% (n=202) had hypertension. Hypertension was found in 81.3% of women and 88.8%
of men. Among patients with hypertension, 17.3% (n=35) had masked hypertension, 16.3%
(n=33) had white coat hypertension and 66.3% (n=134) had sustained hypertension. There was
no significant difference between gender and the presence of hypertension. The mean age of
the subjects with sustained hypertension was 56.07+14.71 years, the mean age of the subjects
with masked hypertension (MHT) was 50.94+17.21 years, the mean age of the subjects with
white coat hypertension (WCH) was 50.4+15.30 years, and the mean age of the normotensive
subjects was 48.08+15.12 years, and a significant difference was found between the subjects
with sustained hypertension and normotensive subjects in terms of mean age values. Body mass
index (BMI) was >30 kg/m2 in 48.5% (n=98) of the hypertensive subjects and no significant
difference was found between the hypertensive groups. When biochemical parameters were
analyzed, hemoglobin values of the group with masked hypertension were higher than those
with sustained hypertension. When LDL, uric acid, glucose, sodium and potassium values were
analyzed, there was no statistically significant difference between the groups. When ambulatory
blood pressure parameters of those with masked hypertension and sustained hypertension were
analyzed, daytime mean blood pressure, nighttime mean blood pressure and all-day mean blood
pressure values were statistically significantly higher than those with white coat hypertension

and normotension.



Results: In our study, the findings were mostly similar to the literature. However, when
biochemical parameters were analyzed in other studies, elevated uric acid and glucose values
were observed in patients with sustained hypertension compared to other groups, while no
difference was observed in these values between the groups in our study. ABPM has an
important place in the diagnosis and treatment of primary hypertension, masked hypertension
and white coat hypertension. However, demographic characteristics, laboratory parameters,
radiologic imaging, additional comorbidities, home blood pressure measurement and office
blood pressure measurement are among the parameters that help the diagnosis and should be
evaluated together with ABPM. The most important limiting factor in our study is that the study
was conducted in a single center and the number of patients was small. This situation negatively
affects the inclusiveness of the study results and it is recommended to be supported by

multicenter studies.

Keywords: 24-hour ambulatory blood pressure measurement, ABPM, white coat

hypertension, masked hypertension, primary hypertension , sustained hypertension
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1.GIRIS

Hipertansiyon (HT); yaygin bir kiiresel saglik sorunu olup prevalansi giderek artan,

morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir olgudur (1).

Insan viicudunun fonksiyonlaridan olan kan basinci, kalp hiz1 ve koroner toniis gibi
kardiyovaskiiler sisteme ait parametreler, giin boyunca sirkadiyen ritim ile degisiklik
gostermektedir. Saglikli bireylerden elde edilen ambulatuar kan basinci 6l¢limii sonuglarina
gore kan basinci sabah saatlerinde en yiiksek degerlere ulagmakta, daha sonraki saatlerde

yavas yavas azalmakta ve gece boyunca en diisiik seviyelere ulagsmaktadir (2).

Hipertansiyon ayn1 zamanda noropati, nefropati, retinopati, vaskiilopati gibi bir¢ok ug
organ hasarina neden olmaktadir ve kan basincinin regiilasyonu ile bu hasarlar
onlenebilmektedir. Bu nedenle hipertansiyonun kontrol altina alinmasi toplumun énemli bir
kesimi igin morbidite ve mortaliteyi azaltici bir rol oynar (3). Ulkemize kan basinci
yiiksekligi olan hastalarda farkindalik oran1 %54,7 iken kan basinci kontrol orani ise %28,7
olarak saptanmistir (4). Kan basinci kontroliinde 6ncelikle yasam tarzi degisikligi, diyetle
tuz tiiketimin azaltilmasi, diizenli fiziksel aktivite, sigara ve alkol tiiketiminin azaltilmasi,
ve sonrasinda farmakolojik tedavi 6nerilmektedir (1). Yasam tarzi degisikliginin ve diizenli
ilag tedavisinin 6neminin hastalara yeterince anlatilmasi ile tedaviye uyum dolayisiyla da

kan basinci kontrol orani artirilabilecektir.

Bu galismanin amaci, 24 saatlik ambulatuar kan basinci dl¢iimii ile degerlendirilen
hastalarda beyaz onliik hipertansiyonu, maskelenmis hipertansiyon sikligini géstermeyi ve
bu 6l¢iim yontemi sayesinde toplumun 6nemli kesimini etkileyen bir saglik sorunu olan

hipertansiyon tanisinin daha objektif olarak koyulmasi amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanim

Hipertansiyon (HT); kan basincinin (KB) normal degerlerin tistiinde olmasi durumudur.
Giincel kilavuzlar incelendiginde arteriyel kan basinci degerlerinin yiiksekligi, genel olarak
sistolik kan basinci degerinin >140 mm/Hg, diastolik kan basinci degerinin >90 mm/Hg nin
olmasi olarak ifade edilmistir (5).

Elias ve arkadaslar1 hipertansiyon ve tarihsel islevsellik arastirmasinda kan basinci
dlgiimiiniin 1733 yilinda ilk kez Ingiliz ilahiyat dgrencisi olan Stephan Hales tarafindan,
femoral arterinin i¢ine cam kaniil yerlestirerek yapildigini bildirmiglerdir. Ayrica modern
yontemlerle ilk defa ol¢timiin 1863 yilinda Scipione Riva Rocci tarafindan yapildig: ifade
edilmektedir (6). Giiniimiizde de kliniklerde saglik profesyonelleri tarafindan kullanilan kan
basinci dl¢lim aleti ile gegmiste yalnizca sistolik kan basinci 6l¢iimii yapildigi daha sonra 1905
yilinda Nikolai Sergeyevich Korotkoff tarafindan brakiyal arter {istiine bir steteskop gelecek
sekilde yerlestirildigi ve daha sonra mansonun sisirildikten sonra, mansonun indirilmesi ile
duyulan ilk sesin sistolik kan basinci, duyulan son sesin ise diyastolik kan basinci olarak
tanimlandigi bildirilmektedir (7).

Hipertansiyon dolasim ile saglanan kan basinci degerleri dengelerinin bozuklugu olarak
da tanimlanmaktadir. Viicudumuzda dolagimda olan sistemik kan basincini saglayan ve birbiri
ile etkilesim halinde olan birden ¢ok faktér bulunmaktadir, bu nedenle hipertansiyon
hastaliginda sorumlu olan yalnizca bir sistem yoktur. Kan basinci yonetiminin; bobrekler, kalp,
periferik sinir sistemi, santral sinir sistemi, vaskiiler endotel ve adrenal gland gibi viicutta yer

alan tiim sistemlerin kontrolii ile saglandig: ifade edilmektedir (8).



2.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Hipertansiyon gelismis ve gelismekte olan iilkelerde en sik rastlanilan kardiyovaskiiler
hastaliktir. Diinyada yaklasik bir milyar insami etkilemektedir. Yaslilarda 6zellikle 60 yasin
tizerindeki bireylerin %60'indan fazlasinin hipertansiyon hastasi oldugu séylenebilir (10).
HT'nin genel prevalans: 2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Avrupa Hipertansiyon
Dernegi (ESH) kilavuzuna gore %30-45'tir (1).

Ulkemizde yaklasik 15-16 milyon Hipertansiyon hastasi oldugu tahmin edilmektedir.
Tiirkiye’de gerceklestirilmis iki biiylik arastirmaya gore lilkemizde hipertansiyon prevalanst,
Tirk Hipertansiyon Prevalans (PatenT 2) Calismasina gére %30.3 , Tiirk Erigkinlerde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) Calismasina gore ise %33.7 oraninda bulunmustur
(3,4).

Kan basinci yiiksekligi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda dogrusal bir iliski
bulunmaktadir. Bu baglamda 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 (9). Bu nedenlerin
basinda ise yasam tarzi degisikliginin uygulanmamasi, yetersiz dozda farmakolojik tedavi ve

tedaviye uyumun az olmas1 gelmektedir.

2.3. Hipertansiyonun Siniflandiriimasi
2.3.1.Kan Basincina Gore Smiflandirma
Hipertansiyon hastaliginin tanimlamasinin daha acik hale getirilmesi i¢in konuya
yonelik kilavuzlar gelistirildigi bildirilmektedir. Bu kilavuzlar klinik ortamlarda yasanan yeni
gelismeler ve tedavi yontemleri dogrultusunda her zaman giincellenmektedir. En son Avrupa
Hipertansiyon ve Kardiyoloji Dernekleri (European Society of Hypertension — European
Society of Cardiology, ESH-ESC) ve Amerikan Kalp Birligi ve Kardiyoloji Koleji (American
Heart Association-American College of Cardiology, AHA/ACC) kilavuzuna gére bu siniflama
Tablo 1 ve 2°de oldugu gibi belirtilmistir (10,11).



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

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

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci

Tablo 2 AHA/ACC 2017 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna gore Kan Basinct Diizeylerinin
Siniflandirmasi

Evre SKB DKB
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Yiikselmis 120-129 ve/veya <80
Evre 1 Hipertansiyon 130-139 ve/veya 80-89
Evre 2 Hipertansiyon >140 velveya >90

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci



Son yaymlanan bu iki rehber ve diger rehberlerdeki HT degeri ve simiflandirmadaki
farkliliklar tiim diinyadaki doktorlarda oldugu gibi Tiirk hekimlerinde de kafa karisikligina yol
agmistir. Bunu gideren Tiirk uzlasi raporuna gore, KB >140 ve/ veya >90 mmHg tekrarli klinik
Olgtimlerin olmas1 HT olarak tanimlanmistir. Siniflandirmada normal, artmis KB, HT evre 1,

HT evre 2 olarak belirlenmistir (12) (Tablo 3).

Tablo 3. Tiirk HT Uzlas1 Raporuna Gore Kan Basinct Siiflandirmasi

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

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci

2.3.2. Etiyolojisine Gore Siniflandirma

Hipertansiyon etiyolojisine gore primer ( esansiyel, idiyopatik, nedeni bilinmeyen,
birincil) hipertansiyon ve sekonder (ikincil, nedeni bilinen) hipertansiyon olmak tizere 2 gruba

ayrilmaktadir.

2.3.2.a. Primer Hipertansiyon

Primer hipertansiyon; hipertansiyonu olanlarin %95'ini olusturmaktadir. Sebebi tam
olarak bilinmemekle beraber genetik bir yatkinlik ve buna eklenen endiistrilesme, sehirlerde
yasam, tiikketim aliskanliklari, fazla tuz tiikketimi, artmis alkol kullanimi, stres, sigara kullanimi1

gibi ¢evresel sartlarin etkili oldugu diistintilmektedir (10).



2.3.2.b. Sekonder Hipertansiyon

Sekonder hipertansiyon; primerden farkli olarak altta bulunan asil hastaligin bulgusu
olarak ortaya ¢ikan hipertansiyondur. Renal nedenler basta olmak tizere endokrin nedenler,
uyku-apne sendromu, aort koarktasyonu, norolojik nedenler, bazi ilaglarin kullanimi vb.
sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda olup tiim hipertansiyon sebeplerinin %5’inden

sorumlu tutulmaktadir (13).

2.3.3. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Beyaz onliik hipertansiyonu, ofiste 6l¢iilen kan basincinin yiiksek diizeylerde olmasina
ragmen, giiniin diger saatlerinde evde veya klinik disinda 6lgiilen kan basincinin normal olmasi
halidir. Ilk kez 194011 y1llarda tanimlanmasina ragmen, son yillarda ambulatuar kan basincinin
yaygin olarak kullanilmaya baglanmasindan sonra tekrar giindeme gelmistir (14). Beyaz onliik
hipertansiyonunda en az 3 dl¢iimde KB > 140/90 mmHg iken 24 saatlik ortalama ya da evde
KB 6l¢iimii normal sinirlar igerisindedir. Tan1 ofiste kan basincinin > 140/90 mmHg ve evde
olgiilen kan basincinin <135/85 mmHg bulunmasi ile konulur. Toplum genelinde beyaz onliik
(izole ofis hipertansiyon) goriilme siklig1 yaklasik olarak %15’tir. Bu oran da hipertansiyon
tanist almig tiim bireylerin 1/3 linden fazladir. Bu kisilerde metabolik risk faktorleri ve organ
hasar1 arastirilmalidir. Yasam tarzi degisiklikleri ve yakin takip onerilir. Organ hasar1 ve KV

risk faktorleri varsa ilag tedavisine baslamak gerekir (15).

2.3.4. Maskeli Hipertansiyon

Maskeli hipertansiyon; ofis kan basinci 6l¢iimii < 140/90 mmHg olan bireylerde,
ambulatuar veya evdeki kan basinci takiplerinin yiiksek saptanmasi durumudur. Bu durum
hipertansif hastalarin yaklasik %10’unda gézlenmektedir. Adrenerjik uyar: yaratan etmenlerin,
sigara ya da giinliik yasam stresi gibi, muayeneye gelmeden once ortadan kalkmasi nedeni ile
muayenedeki Ol¢limlerin ambulatuar kan basincinin altinda kaldigr  diistiniilmiistiir.
Normotansiflere kiyasla maskeli hipertansiyonu olan kisilerde metabolik risk faktorii
prevalansinda artis oldugu ve ayrica organ hasari prevalansinin daha yiiksek bulundugu tespit

edilmistir (16,17).



2.3.5. Devamh Hipertansiyon

Devamli hipertansiyon hem ofis hem de ofis dis1 kan basinci 6l¢iimiiniin yiiksek olmasi

durumudur (12).

2.3.6. Izole Sistolik Hipertansiyon

izole sistolik hipertansiyon; sistolik kan basincinin >140 mmHg olmasma karsin

diastolik KB'nin 90 mmHg'nin altinda olmasidir (1).

2.3.7. Malign Hipertansiyon

Malign hipertansiyon; yapilan fundoskopik muayenede papil ddemle birlikte veya
olmadan, iki tarafli kanama veya eksiida ya da her ikisinin de eslik ettigi ¢ok yiiksek kan basinci

(diyastolik kan basincinin >140 mmHg ) olarak tanimlanmaktadir (18).

2.3.8. Dipper ve Non-dipper Hipertansiyon

Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii ile gergeklestirilen bu smiflandirmada gece boyu
degerlendirilen kan basinci degerleri, giindiiz yapilan 6l¢iim degerlerine gore %10 ya da daha
cok diisiis yasanmas1 durumu dipper hipertansiyon olarak tanimlanmakta, %10’dan daha az
diizeyde diisiis yasanmasi durumu ise non-dipper hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (19).
Non-dipper hipertansiyonu olan bireylerin daha fazla oranda serebrovaskiiler hastalik, progresif
nefropati, son donem bobrek yetmezligi, sol ventrikiil kiitle oraninda artig, kalp yetmezligi ve
miyokard enfarktiis ile baglantili oldugu belirlenmis, kardiyovaskiiler hastaliklardan dolay1

mortalite ve morbidite oranlarinda artis oldugu saptanmustir (20,21).



2.4. Hipertansiyonun Etiyolojisi ve Patofizyolojisi

Hipertansiyon hastalifinin etiyolojisine yonelik net bir neden halen bulunamadigi
bildirilmektedir. Hipertansiyon bir¢ok sistemin neden oldugu heterojen bir hastaliktir. Dolasim
sisteminde arteriyel kan basinci, kalp debisi ve periferik arteriyoller tarafindan direng
olusmasindan dolay1, kalp debisi ya da arteriyel direng seviyesinde artis olmasi nedeniyle
hipertansiyonun meydana geldigi ifade edilmektedir (22).

Hipertansiyon hastalig1 etiyolojisinde kalp debisi ya da arteriyollerde direng olugsmasi
gibi her iki durumda kan basincinin artmasina neden olmaktadir. Genellikle geng olan
bireylerde kalp debisi diizeyinde artis olmasi ile hiperkinetik bir dolasim meydana
gelebilmektedir. Dolagimda olusan bu artis iki farkli sistemle olusmaktadir; intravaskiiler
hacimde artis ya da kalbin noral uyarim diizeyindeki artis ile ilgili kontraktilitenin artmasindan
kaynaklanmaktadir. Hipertansiyonun olusmasina neden olan faktor ne olursa olsun, sivi hacmi
ve kalp debisi sistemini inceleyen hipertansiyon arastirmalarinda kan basinci diizeyindeki artisi
stirdiiren temel faktoriin periferik damar direnglerinin neden oldugu ifade edilmistir (23).

Kan basinc1 yonetimi nefronlar, periferik sinir sistemi, damar endoteli, santral sinir
sistemi ve adrenal bezin olusturdugu etki ile yapilmaktadir. Bu sistemlere ek olarak yasam tarzi,
genetik faktorler, cevresel faktorler, bireylerin fenotipik 6zellikleri, kan basinci regiilasyonunu
etkiledigi ifade edilmektedir. Kan basincit normal akimini bozan sistemlere drnek verilecek
olursa, bir yanda vazokonstriktor faktorlerin diger yanda ise vazodilatator faktorlerin etkileri
neden olmaktadir (23).

Kan basmcindaki vazokonstriktor mekanizma aktivasyonlarindan sorumlu olan
sistemlerin ilk sirasinda olan sempatik sinir sistemi (SSS) ve renin-anjiyotensin sistemi (RAS)
bulunmaktadir. Sempatik sinir sistemi, kan basinci mekanizmasinin temel taslar1 olan kalp
debisini ve periferik damar direncini etkilemektedir. Patofizyolojik sistemler arasinda ise
insiilin direnci, diyabetes mellitus, glukoz intoleransinin bozulmasi, vazodilatér maddelerin
yetersiz salinimi, sodyum tutulumu, vazodilatér maddelerin asir1 salinimi, sempatik sinir
sisteminin  aktivasyonunda  artig, renin-anjiyotensin-aldosteron  saliniminda  artis,
hiperinsiilinemi, obezite ve vaskiiler hiicre biiyiimesi gibi faktorlerin patofizyoloji

mekanizmasinda etkili oldugu bildirilmektedir (24).



2.5 Kan Basimnci Olciim Yoéntemleri

2.5.1. Evde Kan Basinci Ol¢iimii

Evde kan basinct dl¢limii uygulamasinda kan basincinin hasta olan birey tarafindan
Ol¢lim yapilmasii igermekte, fakat bazi hastalarin saglik profesyonelleri tarafindan 6lgiim
egitimi verilerek destek olunmasi gerekmektedir. Bileklere takilarak kullanilan elektronik
aletler onerilmemekle birlikte kol ¢evresi genis olan obez bireylerde kullanima daha uygun
olmasit nedeniyle tercih edilmektedir. Evde kan basinct o&lgiimii tekniginde tanisal
degerlendirme yapilmasi i¢in minimum 3 veya 4 giin boyunca, tercihen 1 hafta boyunca sabah
ve aksam ikiser kez olmak iizere 6lgiim yapilmalidir (25).

Hasta 6l¢iim yapacadi zaman oturur pozisyonda, sakin bir ortamda, sirt1 ve kolu
desteklenmis sekilde bes dakika istirahat ettikten sonra ve 2 Ol¢iim arasinda iki dakikalik ara
verilerek ol¢lim yapilmasi gerektigi, sonu¢ her dl¢limden hemen sonra belirtilen periyotlara
uygun sekilde kayit edilmelidir (26). Ev 6l¢iimiinde sistolik kan basincinin >135 mmHg veya

diastolik kan basincinin >85 mmHg olmas1 durumunda hipertansiyon tanisi koyulur (3).

2.5.2.0fis Kan Basinci Ol¢iimii

Klinikte hekim tarafindan uygun manson ile koldan yapilan kan basinc1 dl¢iimiidiir. i1k
defa muayeneye gelen hastalarda her iki koldan da 6l¢iim yapilmali ve sonraki 6l¢iimlerde kan
basinci daha yiiksek olan koldan devam edilmelidir (3). Ofis 6l¢iimiinde kan basincinin >140/90

mmHg olmast hipertansiyon tanis1 koydurur (1).

2.5.3. Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu

Ambulatuar kan basinci takibi hastanin 24 saat boyunca uyku dénemini de igerecek
sekilde giinliik rutin aktiviteleri sirasindaki kan basinct ol¢limlerini gostermektedir. Bu
Olgtimler kan basinci ve kalp ritminin sirkadiyen degisimleri hakkinda bilgi verir. Yapilan
kesitsel calismalar 24 saat ambulatuar kan basinci degerlerinin genellikle hekimin ofisinde
dlciilenlerden daha diisiik oldugunu gostermistir. Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii (AKBO)
maskeli hipertansiyon ve noktiirnal hipertansiyonu saptayabilmesi agisindan ofis dl¢limlerine

gore istiindiir. Ambulatuar monitorizasyonla normal degerlerin {ist sinir1 olarak Onerilen



giindiiz ortalama kan basinci degeri >135/85 mmHg, gece ortalama kan basinci >120/70 mmHg
ve 24 saatlik ortalama >130/80 mmHg olarak kabul edilmistir (1).

Ug organ hasar1 olmayan hipertansif hastalarda beyaz Onliik hipertansiyonunun
tanisinda, ataklarla seyreden hipertansiyonun saptanmasinda fayda saglar (9). Normotansif ya
da hipertansif bireylerin %80’inde uyku halinde giin i¢indeki kan basinc1 degerlerine gére>%10
oraninda diisiis gozlenir. Uyku halinde kan basinci ve nabiz sayisinda diigme gdzlenmeyen
hastalarda kardiyovaskiiler olaylar agisindan artmis risk bildirilmistir. Uykuda kan basinci
diisiisii olmayan bireyler ayn1 zamanda 24 saat boyunca yiiksek kan basinci degerleri agisindan

da daha fazla risk tasirlar (27).

2.6. Primer Hipertansiyon i¢cin Risk Faktorleri

Sigara ve hipertansiyon saglik i¢in iyi bilinen iki tehdittir (28). Tek bir sigara i¢ilmesinin
bile kan basinci ve kalp hizinda artisa yol agarak 15 dakika kadar siirebilen akut etkileri s6z
konusudur. Bu etkilerde santral sinir sistemi ve sinir uglarindaki sempatik aktivite rol
oynamaktadir. Ayn1 zamanda plazma katekolamin seviyelerinde artig ve barorefleks cevabinin
bozulmasi da katkida bulunmaktadir (29).

Fazla alkol alimimnin da artmis kan basinci ve kontrolsiiz hipertansiyon riski ile iliskisini
gostermistir. Prospektif bir ¢alismada, giinliikk asir1 alkol aliminin kesilmesi ile birlikte 24
saatlik sistolik ve diastolik kan basincini sirasiyla ortalama 7.2 ve 6.6 mmHg azaltmistir (30).

Hipertansiyon i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri de obezitedir. Obezite ve HT
arasindaki iliskiyi gdsteren ¢aligmalarda, beden Kitle indeksi (BK1)>25 kg/m2’nin iizerinde olan
asirt kilolu bireylerin HT riskinin, normal kilolu bireylerden {i¢ kat daha fazla oldugu
gosterilmistir (31).

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda hipertansiyonun etiyopatogenezinde aile
oykiistinlin etkin oldugu, anne ya da babadan biri hipertansif ise ¢ocuklarinda HT gelisme
riskinin iki kat arttig1 saptanmistir (32).

Bunlarin yan1 sira, daha ¢ok sodyum tiikketen bireylerde ortalama kan basincinin yasla
arttig1 gosterilmistir. Tuz tiikketimi ve kan basinci ile ilgili yapilan ¢aligmalarda sodyum alimi
ve kan basinci arasinda dogrusal iliski oldugu sonucuna varilmistir (33).

Yiriime, hafif kosu, bisiklete binme ve yilizme gibi aerobik fiziksel aktiviteler
hipertansiyonun Oniine gecilmesinde, tedavisinde, kardiyovaskiiler risk ve mortalitenin

azaltilmasinda yararli olabilecegi bildirilmistir (15).
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2.7. Hipertansiyona Bagh Komplikasyonlar

Kontrol altina alinmamis hipertansiyon hastalarinda kardiyovaskiiler sistem,
serebrovaskiiler sistem, bobrekler ile retinada yiiksek kan basincina bagli komplikasyonlar

gelisir ve buna ug organ hasari denir (34).

2.7.1.Hipertansiyona Bagh Goz Hasar

Hipertansiyona bagli olarak retinada bulunan damarlarin ¢apinda daralma, retina
kanamalari, fokal spazmlar eksuda olusumu, lokal enfarktiisler ve optik fundusta 6dem olusur.
Bu degisimler retinopati olarak adlandirilir (10). Hipertansiyon ayrica diyabetik retinopati,
retinal arter ve ven okliizyonu, yasa bagl makula dejenerasyonu, glokom, retinal arter emboli

ve mikroanevrizmasi i¢in de risk faktori olusturur (35).

2.7.2 Hipertansiyona Bagh Bobrek Hasar1

Kot kontrollii hipertansiyonun uzun dénem sonuglarindan biri de nefroskleroz olup
kreatinin klirensinin azalmasi sonucu kreatininde yiikselme veya idrarda albiimin itrahinda artis
olmasi durumu olarak bilinmektedir (36). Kan basinci ile kronik bobrek yetmezligine ilerleyis

ve son donem bobrek yetersizligi arasindaki iliski dogrudan ve ilerleyicidir (37).

2.7.3.Hipertansiyona Bagh Kalp Hastahig1

Hipertansiyona bagli olarak gelisen sol ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyum dilatasyonu
HT’nin en sik kardiyak komplikasyonlarindandirlar. Yapilan c¢alismalarda hipertansif
eriskinlerde SVH goriilme sikliginin normotansiflere oranla ortalama 5 kat daha fazla oldugu
ve sol ventrikiil kitlesinin, DKB’den ¢ok SKB ile iliskili oldugu saptanmustir. Sol atriyum ve
sol ventrikiilde goriilen degisiklikler baslangicta duvar stresini azaltma ve sol ventrikiil
dolumunu arttirmaya yonelik geligse de sonucta ritim bozukluklar1 ve kalp yetmezligine neden

olmaktadir (38).
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2.7.4.Hipertansiyona Bagh Serebrovaskiiler Hasar

Hipertansiyon iskemik inme ve intraserebral hemoraji i¢in major risk faktoriidiir.
Framingham Kalp Calismasinda HT nin (kan basinct >160/95 mmHg) yas, serum kolesterol
yiiksekligi, sigara i¢gimi, SVH ve glukoz intoleransindan bagimsiz olarak serebral infarktiis
riskini erkeklerde 2.7, kadinlarda 2.3 kat artirdig1 saptanmustir (39). Yapilan gozlemsel ve klinik
caligmalarda inmeden primer ve sekonder korunmada ve inmeye bagli morbidite ve
mortalitenin Onlenmesinde en Onemli yaklagimin etkin kan basinci kontrolii oldugu

belirtilmektedir (40).

2.8. Hipertansiyon Tedavisi

Gliniimiizde etkili kan basinci kontrolii iki sekilde saglanmaktadir. Bunlardan ilki yasam
tarz1 degisikligi (ilag dis1 tedavi) ikincisi ise ilagla tedavidir. Tedavinin amaci kan basincini
diisiirerek kardiyovaskiiler olay, mortalite ve komplikasyonlar1 dnleyebilmek, dnlenemiyorsa
azaltmak, hafifletmektir. Yasam tarzi degisikligi tiim hipertansiflerde ve yiikselmis veya
yiiksek normal kan basinci olan gruplarda beyaz onliik ve maskeli hipertansiyon olanlarda
onerilmektedir(12).

2.8.1.Non-farmakolojik Tedavi

Hipertansiyon tedavisinde non-farmakolojik tedavi denilince akla yasam tarzi
degisikligi ve ¢esitli diyet modifikasyonlar: gelmektedir . Hipertansiyon gelisiminin 6nlenmesi
ve tedavisinde, non-farmakolojik tedavi olmazsa olmaz 6nemli bir yap1 tasidir. En dnemli
handikap1 ise, zaman iginde uyumun azalmasidir. Non-farmakolojik tedavi; diyette tuz
kisitlanmasi, alkol aliminin azaltilmasi, kilolu kisilerde ideal viicut agirlifina gelme, aerobik
egzersiz, sigaranin birakilmasi ve meyve sebze agirlikli doymus yagdan fakir beslenme olarak
siralanabilir (12).

2.8.2.Farmakolojik Tedavi

Non-farmakolojik tedavi tiim hipertansiyon hastalarina 6nerilmesi gereken bir yaklagim
olmasina ragmen hastalarin hepsinde kan basinci regiilasyonunu saglamaya yeterli olmaz. Bu
nedenle hastalara antihipertansif ilag baslanma gereksinimi ortaya ¢ikar. Antihipertansif tedavi
baslanirken; KB <150/90 mmHg ise monoterapi, KB>150/90 mmHg ise kombinasyon tedavisi

baslanmasi 6nerilmektedir (3).
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Hipertansiyonda Tedavi Yaklasimi

Artmis KB Evre 1 HT Evre 2 HT
(SKB=130-139 mmHg) (SKB=140-159 mmHg) (SKB =160 mmHg)
DKB=80-89 mmHg) DKB=90-9% mmHg) DKB =100 mmHg)
Y
Yagam tarzi dedisikligi Yagam tarzi degisikligi ile
6 ay sonra kan basinci halen beraber hemen ilag tedavisi
130-139/80-89 mmHg olan baslanir
yiiksek riskli hastalarda ilag
tedavisi baglanabilir
DM, KBY veya KAH Yagam tarzi degisikligi 3 ay sonra
varlifinda hemen ilag halen kan basinci kontrol altinda
tedavisi baslanir dedilse ilac tedavisi baglanir

KB: Kan basinci; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinci; HT: Hipertansiyon; DM: Divabetes mellitus; KBY: Kronik
babrek yetersizligi; KAH: Koroner arter hastalhigi.

Sekil 1. Tirk Hipertansiyon Uzlasi Raporu Tedavi Yaklagimi (3)

Kilavuzlar 5 ana grup ilacin ( ACEi, ARB, beta blokorler, kalsiyum kanal blokorleri ve
diiiretikler) hipertansiyon tedavisinde kullanilmasin1 6nermektedir. Antihipertansif ajan se¢imi
yapilirken olas1 yan etkiler, ilacin kardiyovaskiiler risk faktorleri iizerine olabilecek yararl
etkisi, hastanin kullandig1 diger ilaglarla etkilesimleri, ek komorbid hastaliklara olan faydasi ve

kontrendikasyonlar1 dikkate alinmalidir.

2.8.2.a. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACEi) ve Anjiotensin Reseptor
Blokorleri (ARB)

Anjiotensin doniistiiriicii enzim esas olarak vaskiiler endotelden salinmaktadir. Biitiin
dokulardaki endotelden salinmakta olup ayn1 zamanda testis, kalp, bobrek gibi bazi dokulardaki
parankimden ve monosit, makrofaj gibi inflamatuar hiicrelerden iiretilir (41). ACEi; anjiotensin
I’in anjiotensin II’ye doniisiimiinii inhibe ederken ARB’ler anjiotensin II'nin baglandig: iki tip
reseptorden birincisine (AT1) baglanarak hiicresel diizeyde anjiotensin II’nin etkinligini dnler
(42,43). Anjiotensin II’nin ortamda azalmasi ile birlikte inaktive ettigi bradikinin maddesi

birikir. Bradikinin vazodilator etkili bir madde olup kan basincinin diigmesine neden olur (42).
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2.8.2.b. Kalsiyum Kanal Blokorleri

Kalsiyum kanal blokdrleri; iyon spesifik kalsiyum kanallarin1 bloke ederek hiicre i¢ine
kalsiyum girisini engeller. Vaskiiler diiz kas hiicresi gevser ve vazodilatasyona dolayisiyla da
kan basmcinin diismesine neden olur. Kalsiyum kanal blokorleri non dihidropiridinler
(verapamil, diltiazem) ve dihidropiridinler (amlodipin, nifedipin, lerkanidipin, benidipin vb.)
olarak 2 gruba ayrilir. Non dihidropiridinler kardiyoselektif olup aritmilerin énlenmesi i¢in
faydalidir. Dihidropiridinler ise vaskiiler selektiviteye sahiptirler ve periferik damarlarda L-tipi

kalsiyum kanallar1 bloke ederek kan basincini diisiirtirler (44).

2.8.2.c. Beta Blokorler

Beta adrenerjik reseptor blokorleri klinikte en sik kullanilan ilag gruplarindan birisidir.
Uc kusak beta reseptdr antagonistleri vardir. Birinci kusak beta reseptdr antagonistleri
(proplanolol, sotalol vb.) non selektiftir ve hem B-1 hem de B-2 reseptorii bloke ederler. Ikinci
kusak beta reseptor antagonistleri (metoprolol, atenolol vb.) B-1 selektif antagonisttir ve yan
etki acisindan birinci kusaklara gére daha giivenlidir. Ugiincii kusak beta reseptdr
antagonistlerinin ise (nebivolol, karvedilol,labetalol) ise selektif beta reseptor blokajinin yani

sira vazodilator etkisi de bulunmaktadir (45).

2.8.2.d. Diiiretikler

Diiiretikler loop diiiretikler ve tiazidler/tiazid benzeri diiiretikler olarak 2 sinifa ayrilir.
Loop diiiretikler; Henle kulbunun ¢ikan kalin kolundaki Na*/K*/2Cl kotransporter inhibisyonu
ile Na* atilimini artirirlar (46). Tiazid grubu diiiretikler ise {iriner sodyum reabsorbsiyonunun
yaklasik %7’ sinden sorumlu olan distal tiibiildeki Na*/CI~ kotransporter inhibisyonu ile Na*
atilimini artirarak etki gosterirler (47). Dolayisiyla da ekstraseliiler sivi hacmini azaltir, plazma

voliim deplesyonu ile vendz doniisii ve kardiyak outputu azaltarak kan basincimi diisiirtirler

(46,47).

2.8.2.e. Potasyum Tutucu Diiiretikler

Spironolakton bu grupta kullanilan ilaglardandir ve mineralokortikoid reseptorlerine
baglanarak aldosteron antagonisti etki gdsterir. Bu baglanma da distal tiibiilerden potasyum

tutulumuna ve diiiretik etki olusumuna yol acar (48).

14



2.8.2.f Alfa Blokorler

Bu grupta doksazosin bulunmaktadir. a -1 adrenerjik reseptor blokaji yaparak vaskiiler

diiz kas gevsemesine ve vazodilatasyona neden olur (49) .

2.9. Hipertansiyonda Farmakolojik Tedavi Algoritmasi

Hipertansiyon tanisi alan hastalarda farmakolojik tedaviye baslanirken ilk basamakta
kalsiyum kanal blokérii, tiazid diiiretik, ACEI veya ARB bulunmalidir. 1 aylik tedavi sonrasi

hedef kan basincina ulasilamaz ise doz artirilmali veya kombinasyon tedavisine gecilmelidir
(50).

Antihipertansif Tedavi

)

Evre 2 HT

<150/90 mmHg' =150/90 mmHg

 J
Kan basinci N . .
hedefte degi > Kombinasyon Tedavisi

ACE inh/ARB+KKB veya ACE inh/ARB+diretik
+Kan basinci hedefte degil

Monoterapi

Y Y

ACE inh/ARB Beta
veya blokerleriz ACE inh/ARB+KKB+ditretik
KKB
veya 'L
ditretikler ACE inh/ARB+KKB-+ditretik+spironolakton

'Kan basinci hedefinin =130 mmHg oldugu durumlarda dogrudan kombinasyon tedavisi baglanabilir.

“Betablokerler spesifik bir neden olmasi1 durumunda (KKY, KAH, angina pektoris veya gebelik planlayan hasta) baglanabilir.

*Ug veya dort ilag gerektiren durumlarda tedavi etkinlik ve uyumunu artirmak igin ilaglardan en az birinin serbest doz kombinasyonu seklinde ve sabit
doz kombinasyondan farkh zamanda uygulanmasi (biri sabah digeri akgam) Snerilir.

HT: Hipertansiyon; ACE: Anjiyotensin dénistiricd enzim; ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri.

Sekil 2. Tirk Hipertansiyon Uzlasi Raporu Tedavi Algoritmasi (3)
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2.10. Hipertansiyonda Tedavi Hedefleri

Hipertansiyon tedavisinde kan basinci hedefleri hastanin yasina, ek hastaliklarina ve
kardiyovaskiiler riskine gore degismektedir. Bu hedefler Tiirk Hipertansiyon Uzlagi Raporuna

gore agagidaki tabloda belirtilmistir (3).

Tablo 4. 2019 Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna Gére KB Hedefleri

Eslik eden hastahik 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
Yiiksek riskli

120-130/70-80 | 130-140/70-80 130-140/70-80
olgular

DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bébrek Hastaligi, KB: Kan Basinci
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma 01.06.2018-30.06.2022 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
biinyesinde olan Hipertansiyon ve Nefroloji klinigine bagvuran hastalardan ambulatuar kan
basinct olglimii yontemiyle degerlendirilen olgular ile tek merkezli olarak yapilmistir.
Belirtilen tarih araliklarinda 858 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 18 yasin altinda olanlar,
gebeler, galisma igin elzem verilere erisilemeyenler ¢calismadan diglanmistir. Toplam 237
hasta ile ¢caligma yapilmis ve degerlendirmeler hastane veri taban1 kullanilarak retrospektif
dosya taramasi ile gergeklestirilmistir.

(Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalarindan;

e Yas

e Cinsiyet

e Boy-Kilo, BKi

e Ofis kan basinci 6l¢timii

e 5 giinliikk ev kan basinci 6l¢iim takibi

e Ambulatuar kan basincit monitérizasyonu verileri (ortalama, giindiiz ve gece
sistolik, diyastolik kan basinci 6l¢timii)

e Tam idrar tetkikinde proteiniiri varlig

e Uriner ultrasonografi

e Kan tetkikinde; Kreatinin, eGFR, Hemoglobin, LDL, Glukoz, Urik asit,
Sodyum, Potasyum

e Eslik eden sistemik hastaliklar ( Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diyabet
mellitus (DM), kronik bobrek hastaligi (KBH), serebrovaskiiler olay (SVO),
hiperlipidemi )

Istatiksel analizler SPSS 23.0 (IBM Corp. in Armonk, NY) paket programi ve
kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov Testi
ile degerlendirildi. Degerlendirme sonuclarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik
degiskenler i¢in say1 (n) ve yiizde (%) olarak verildi, sayisal degiskenler i¢in normal dagilim
gosteren veriler; ortalama (ort), standart sapma (ss) degerleri ile verildi. Kategorik verilerin
karsilastirlmasinda Ki-Kare testi kullanildi. ikili gruplar arasinda normal dagilima uyan
degiskenlerin karsilastirilmasinda Student-t Testi, normal dagilima uymayan diger verilerin

analizinde Mann Whitney U testi kullanildi. Ug ve iizerindeki gruplar arasindaki normal
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dagilima uyan degiskenlerin karsilastirmalar1 Kruskal-Wallis varyans analizi ile yapildi,
normal dagilima uymayan degiskenlerin karsilastirmast ANOVA testi kullanilarak yapildi.
Ikili karsilastirmalarda Dunn- Benforroni testi kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji
Klinigine Haziran 2018-Haziran 2022 tarihleri arasinda bagvuran ve ambulatuar kan basinci
monitdrizasyonu yapilan hasta sayis1 858°di. Calismaya 112 (%47,3) kadin, 125 (%52,7)
erkek olmak {izere toplam 237 adet hasta alindi. Calisma popiilasyonuna ait tanimlayici

ozellikler asagida gosterilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Calisma popiilasyonuna ait tanimlayici 6zellikler

Ort + SS Min-Max
Yas (Y1) 53,35+ 15,48 21-90
Boy (Cm) 165,08 + 8,65 140-188
Kilo (Kg) 81,31 £ 16,11 40-142
BMI (kg/m2) 29,84 £ 5,75 16-52
Kreatinin (mg/dL) 1,59+ 1,65 0,41-10,78
eGFR 72,19 £ 35,78 5-149
LDL (mg/dL) 127,78 £ 47,33 35-493
Glukoz (mg/dL) 108,22 + 38,92 54-329
Urik Asit (mg/dL) 5,80 £ 1,54 1,9-9,9
Sodyum (mmol/L) 138,04+ 2,50 130-144
Potasyum (mmol/L) 4,46 + 0,53 3,3-6,8
Hemoglobin (g/dL) 13,31 £ 2,00 7,8-18,1
Ambulatuar Giindiiz Ort Sistolik Kb 132,24 + 15,32 103-204
(mmHg)
Ambulatuar Giindiiz Ort Diastolik Kb 83.95 + 10,67 54.118
(mmHgQ)
Ambulatuar Gece Ort Sistolik Kb 128,79 + 19,33 91-190
(mmHg)
Ambulatuar Gece Ort Diastolik Kb 79.59 + 12,04 42-116
(mmHg)
Ambulatuar Ortalama Sistolik Kb 131,44 + 15,73 101-201
(mmHg)
Ambulatuar Ortalama Diastolik Kb 82.92 + 10,61 52.115
(mmHg)
Ofis Olgiimii Sistolik Kb 144,24 + 23,03 90-220
(mmHgQ)
Ofis Olgiimii Diastolik Kb 86,90 + 14,21 50-140
(mmHg)
Ev Olcumii Sistolik Kb 140,65 + 17,70 90-190
(mmHgQ)
Ev Ol¢iimii Diastolik Kb 83,83 + 11,95 49-120
(mmHgQ)
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n %
Kadin 112 47,3
Cinsiyet
Erkek 125 52,7
Var 106 447
Proteiniiri
Yok 131 55,3
Uriner Usg’de Patoloji | V&' 116 54
Varhigi Yok 99 46
Dipper (%10-%20) 36 21,3
Non-Dipper (<%10) 71 42
Reverse Dipper (<%0) 62 36,7
Mortalite 12 51
Ek Hastaliklar
Diyabet Mellitus Vvar 71 30
Yok 166 70
Hiperlipidemi Var 18 7.6
Yok 219 92,4
Var 36 15,2
Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Yok 201 84,8
. Var 9 3,8
Serebrovaskiiler Olaylar
Yok 228 96,2
Var 109 46
Kronik Bobrek Yetmezligi
Yok 128 54

Calismaya alinan olgularin %14,8’1 (n=35) normotansif olup %85,2’sinde (n=202)
hipertansiyon saptandi. Normotansif saptanan hastalar herhangi bir antihipertansif tedavi
altinda degildi. Kadinlarin %81,3°1, erkeklerin %88,8°1 hipertansif saptanmis olup kan basinci
yiiksekligi ile cinsiyet arasindaki iliski degerlendirildiginde aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamuistir (p=0,102). Normotansif olgularin yas ortalamas1 48,09 +15,12 ,
hipertansif olgularin yas ortalamasi 54,27+15,40 olup iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,027). Normotansif grubun beden kitle indeksi 27,94+4,74 , hipertansif
grubun beden kitle indeksi ise 30,17+5,86 olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,034). Laboratuvar degerlerine bakildiginda hipertansif grubun
kreatinin degeri 1,63%1,70 olup normotansif gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli olarak
yuksek bulundu ( p=0,035). LDL, eGFR, glukoz, iirik asit, sodyum, potasyum ve hemoglobin

degerlerinde ise gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) ( Tablo 6).
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Tablo 6. Olgularin Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Analizi

Normotansiyon

Hipertansiyon

(n=35) (n=202) i
Ort+SS Ort+SS

Yas (Yil) 48,09 +15,12 54,27+15,40 0,027
e 51"‘02')‘ REL 21/14 (%60/40) 91/111 (%45/55) 0102
Boy(cm) 163,1149,19 165,4248,53 0.124
Kilo(kg) 74,5413 57 82,49+16,26 0,007
BMI (kg/m2) 27,94+4,74 30,17+5,86 0,034
Kreatinin (mg/dL) 1324131 1,63+1,70 0,035
eGFR (mL/dk/1.73 m2) 62.51437.99 704043517 0,063
LIPL (ngiel ) 136,22+34,05 126,33£49,18 0,082
Gl gyl 108,1135,06 108,23+39,63 0872
Urik Asit (mg/dL) 5,36+1.47 5.87+1.54 0,105
Sl (el 137,832,12 138,072,56 0,491
Potasyum (mmol/L) 4,46+0,38 4.46+0 56 0,716
Hemoglobin (g/dL) 13,511,74 13,2742,05 0,498

Hipertansiyon tiplerine gore olgularin %17,3’tinde (n=35) maskeli hipertansiyon,

%16,3’tinde (n=33) beyaz Onliik hipertansiyonu ve %66,3’iinde (n=134) ise devamli

hipertansiyon oldugu goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Hipertansiyon Tiplerine Gore Olgularin Dagilimi

n %
Maskeli hipertansiyon 35 17,3
Beyaz Onliik Hipertansiyon 33 16,3
Devamli Hipertansiyon 134 66,3
Total 202 100

Olgular maskeli hipertansiyon, beyaz onliik hipertansiyonu, devamli hipertansiyon ve
hipertansiyon saptanmayan normotansif olgular olmak iizere dort gruba ayrildi. Gruplarin

demografik, klinik ve laboratuvar verilerinin analizi Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Olgularin Demografik, Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Analizi

Total Normotansif BOH Maskeli HT Devamli HT p
(n=237) ( n=35) (n=33) (n=35) (n=134)
Ort£SS Ort £ SS Ort £ SS Ort £ SS Ort £ SS

Yas (Yil) 53,35 15,48 48,08 £ 15,12 50,45+15,30 50,94+17,21 56,07+14,71% 0,017

K/E oram 112/125 21/14 20/13 13/22 58/76 0,118

Boy (Cm) 165,08 + 8,65 163,11£9,19 165,42+8,74 167,03+8,14 165,00+8,59 0,228

Kilo (Kg) 81,31+ 16,11 74,54 +13,57 85,12+16,40* 84,77+16,98* 81,24+16,00 0,024

BMI (kg/m?) 29,84+ 5,75 27,94 £ 4,74 31,06+5,35 30,57+6,50 29,85+5,81 0,110

Kreatinin (mg/dL) 1,59+ 1,65 1,32+1,31 1,19+1,16 1,46x1,19 1,79+1,90 0,015

eGFR (mL/dk/1.73 m2) 72,19 +35,78 82,51 + 37,99 83,18+30,90 71,17432,96 67,04+36,19 0,031

LDL (mg/dL) 127,78 £ 47,33 136,22 + 34,05 120,37+42,35 129,03+41,55 126,93+52,34 0,290

Glukoz (mg/dL) 108,22 + 38,92 108,11 + 35,06 113,12+50,63 95,00£15,79 110,49+40,45 0,247

Urik Asit (mg/dL) 5,80 £ 1,54 5,36 1,47 6,01%1,45 5,89+1,73 5,84%1,52 0,398

Sodyum (mmol/L) 138,04+ 2,50 137,83 +2,12 138,45+1,99 137,94+2,27 138,01+2,76 0,606

Potasyum (mmol/L) 4,46+0,53 4,46 +0,38 4,43+0,43 4,63+0,68 4,43+0,54 0,447

Hemoglobin (g/dL) 13,31 £2,00 13,51+1,74 13,52+1,51 14,062,187 13,01£2,08 0,033

ABPM Giindiiz Ort SKB 132,24 15,32 115,09+7,88 119,76%7,10 133,17+13,14** 139,56+13,19** 0,000
(mmHg)

ABPM Giindiiz Ort DKB 83,95 + 10,67 75,06+7,42 76,30+8,30 84,69+9,82** 87,96£9,75** 0,000
(mmHg)

ABPM Gece Ort SKB 128,79 + 19,33 108,94+8,76 113,97+8,52 126,80+17,91*# 138,14+17,22%# 0,000
(mmHg)

ABPM Gece Ort DKB 79,59 + 12,04 69,17+7,10 70,48+9,57 78,23+11,31%% 84,91+10,55*% 0,000
(mmHg)

ABPM Ort SKB 131,44 + 15,73 113,54+7,31 118,58+6,55 131,71+14,15* 139,22+13,33* 0,000
(mmHg)

ABPM Ort DKB 82,92 + 10,61 73,66+ 7,00 74,97+8,03 83,09:£9,93" 87,25+9,44** 0,000
(mmHg)

Ofis Ol¢iimii SKB 144,24 £23,03 116,80+11,45 156,73£11,27° 120,06£11,25 154,64+18,57"% 0,000
(mmHg)

Ofis Ol¢iimii DKB 86,90 + 14,21 74,20+6,75 94,12+10,78’% 74,00+9,72 91,81+13,07° 0,000
(mmHg)

Ev Olgiimii SKB (mmHg) 140,65 + 17,70 120,31+£13,17 123,88+6,97 146,86+12,21 148,46+14,54 0,000

Ev Olgiimii DKB (mmHg) 83,83+ 11,95 75,51+9,31 76,82+6,52 87,97+12,30** 86,64+11,82** 0,000

* normotansif grup ile karsilastirmayr gosterir P<0,05, # beyaz Onliikk hipertansiyon grubu ile
karsilagtirmay1 gosterir P<0,05, $ maskeli hipertansiyon grubu ile karsilastirmay1 gosterir P<0,05, ?

devamli hipertansiyon grubu ile karsilastirmay1 gosterir P<0,05.
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Devamli hipertansiyonu olan olgularin ortalama yas1 56,07+14,71, MHT olan olgularin
ortalama yas1 50,94+17,21, BOH olan olgularin ortalama yas1 50,4+15,30, normotansif olan
olgularin yas ortalamasi ise 48,08+15,12 olup devamli hipertansiyonu olan olgular ile
normotansif olgular arasinda ortalama yas degerleri yoniinden anlamli farklilik tespit edildi
(p=0,017). Olgularin boy ve kilo 6l¢iimlerine bakildiginda boy dlglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptanmazken (p=0,228), kilo 6l¢iimlerinde normotansif olgular ile
beyaz onliik hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonu olan olgular arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu goriildii (p=0,024). Laboratuvar sonuglarina bakildiginda kreatinin ve
eGFR degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gériiliirken (p=0,015
ve p=0,031) coklu karsilastirma testi ile dogrulama yapildiginda gruplar arasinda anlamli
farklilik olmadig1 goriildi (p=0,087 ve p=0,117). LDL, glukoz, iirik asit, sodyum ve potasyum
degerlerine bakildiginda olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo
8). Fakat hemoglobin degerlerine bakildiginda maskeli hipertansiyonu olanlarin devamli
hipertansiyonu olanlara gore hemoglobin degerinin daha yiiksek oldugu goriildii ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,033) (sekil 3).

Independent-Samples Kruskal-Wallis Test
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Sekil 3. Hemoglobin degerlerinin olgular arasinda dagilimi
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Normotansif olanlarin %60°1 (n=21) kadin %40’1 (n=14) erkek, devaml1 hipertansiyonu
olanlarin %43,2’si (n=58) kadin %56,3’1i (n=76) erkek , beyaz onliik hipertansiyonu olanlarin
%60,6’s1 (n=20) kadin %39,4’i (n=13) erkek olup maskeli hipertansiyonu olanlarin ise
%37,2’si(n=13) kadin %62,8’1 (n=22) erkekti. Cinsiyet ile tansiyon gruplari arasinda istatiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,118) (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularm Cinsiyete Gére Dagilimi ve iliskisi

Tani
Normotansif | Devamh HT | Beyaz Onliik | Maskeli HT p
n (%) n (%) HT n (%)
n (%)
21 (%60) 58 (%43,2) 20 (%60,6) 13(%37,2)
Kadin
Cinsiyet

0,118

Erkek 14 (%40) 76 (%56,3) 13 (%39,4) 22 (%62,8)

Toplam 35 (%100) 134 (%100) 33 (%100) 35 (%100)

Caligmaya alinan hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde; 30 yas altinda 16
kisi olup %25°1 (n=4) normotansif, %25’inde (n=4) devamli hipertansiyon, %37,5’inde (n=6)
maskeli hipertansiyon, %12,5’inde ise beyaz Onliikk hipertansiyonu saptandi. 30-64 yas
araliginda olan 162 kisinin %16,7°si (n=27) normotansif, %54,9’unda (n=89) devaml
hipertansiyon, %12,3’linde (n=20) maskeli hipertansiyon, %16,1’inde (n=26) ise beyaz onliik
hipertansiyonu saptandi. 65 yas ve tizeri 59 kisi olup bunlarin %6,8’1 (n=4) normotansif,
%69,5’inde devaml1 hipertansiyon, %15,3’linde (n=9) maskeli hipertansiyon, %8,5’inde ise
beyaz Onliik hipertansiyonu saptandi. 3’ten fazla hiicrede beklenenden az sayida olgu oldugu
icin yas araliklari ile gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi
(p=0,010) (Tablo 10).
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Tablo 10. Olgularin Yasa Goére Dagilimi ve iliskisi

Tani
Normotansif Devamli HT Maskeli HT Beyaz Onlik Toplam
HT
n(%)
18-29 yas 4 (%25) 4 (%25) 6 (%37,5) 2 (%12,5) 16 (%100)
30-64 yas 27 (%16,7) 89 (%54,9) 20 (%12,3) 26 (%16,1) 162 (%100)
265 yas 4 (%6,8) 41 (%69,5) 9 (%15,3) 5 (%8,5) 59 (%100)
Toplam 35 (%14,8) 134 (%56,5) 35 (%14,8) 33 (%13,9) 237 (%100)

Beden kitle indeksine gore dagilimlart degerlendirildiginde hastalarin %1°1 (n=2) zayif
olup bu hastalarda devamli hipertansiyon oldugu tespit edildi. Hastalarin %13,9’u (n=28)
normal kiloda olup %71,4’linde (n=20) devaml1 hipertansiyon, %21,4’iinde (n=6) maskeli
hipertansiyon, %7,1’inde (n=2) ise beyaz onliik hipertansiyonu saptandi. Hastalarin %36,6’s1
(n=74) kilolu olup bu hastalarin %67,6’sinda (n=50) devaml1 hipertansiyon, %14,8’inde (n=11)
maskeli hipertansiyon, %17,6’sinda (n=13) ise beyaz onliik hipertansiyonu oldugu tespit edildi.
Hastalarin %27,7’si (n=56) obez idi ve bu hastalarin %62,5’inde (n=35) devaml1 hipertansiyon,
%17,9’unda (n=10) maskeli hipertansiyon, %19,6’sinda (n=11) beyaz 6nliik hipertansiyonu
oldugu tespit edildi. Hastalarin %20,7’sinin (n=42) morbid obez oldugu goriildii ve %64,3’linde
(n=27) devaml hipertansiyon, %19’unda (n=8) maskeli hipertansiyon, %16,7’sinde (n=7)
beyaz Onliikk hipertansiyonu saptandi. Tansiyon gruplari arasinda ile beden Kkitle indeksi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,875) (Tablo 11).
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Tablo 11. Hipertansif Olgularin Beden Kitle indeksi ile iliskisi

BKI (kg/m?) Devamli HT | Maskeli HT BOH Toplam P
<18,5 (zayif) 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100)
1?&5:;:11'32 20 (%71,4) 6 (%21,4) 2 (%7,1) 28 (%100)

fl‘:’"i?u!; 50 (%67,6) | 11(%14,8) | 13(%17,6) | 74 (%100) | 0.875

3(00'332;’ 35(%62,5) | 10(%17,9) | 11(%19,6) | 56 (%100)
235cm‘:;bid 27 (%64,3) 8 (%19) 7(%16,7) | 42 (%100)

Toplam 134 (%66,3) | 35(%17,3) | 33(%16,3) | 202 (%100)

Tim olgular CKD-EPI ile hesaplanmis eGFR’ye gore degerlendirildiginde eGFR >90
olan 90 kisi olup bu hastalarin %81,1’inde (n=73), eGFR’si 60-89 arasinda olan 63 kisinin
%88,9’unda (n=56), eGFR’si 45-59 arasinda olan 28 kisinin %82,1’inde (n=23), eGFR’si 30-
44 arasinda olan 19 kisinin %89,5’inde (n=17), eGFR’si 15-29 arasinda olan 14 Kkisinin
%92,9’unda (n=13), eGFR’si <15 olan 23 kisinin %87’sinde (n=20) hipertansiyon saptandi.
Tansiyon gruplar1 ile eGFR iliskisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,689) (Tablo 12).

26




Tablo 12.0lgularin eGFR’ye Gore Degerlendirilmesi

Tani
eGFR ( CKD-EPI) Tobl
mL/dk/1.73 m2 Normotansiyon Hipertansiyon opiam P
n(%) n(%)
290 17 (%18,9) 73 (%81,1) 90 (%100)
60-89 7 (%11,1) 56 (%88,9) 63 (%100)
45-59 5(%17,9) 23 (%82,1) 28 (%100) 0,689
30-44 2 (%10,5) 17 (%89,5) 19 (%100)
15-29 1(%7,1) 13 (%92,9) 14 (%100)
<15 3 (%13) 20 (%87) 23 (%100)

Tam idrar tetkiki bakilan olgularin ise %55,3’linde (n=131) anlamli proteiniiri

goriilmemis iken %44,7’sinde (n=106) proteiniiri saptanmistir (Tablo 13).

Tablo 13. Tam Idrar Tetkikine Gore Proteiniiri Varlig

n %
R 106 44,7
Yok 131 55,3
Toplam 237 100

Normotansif hastalarin %37,1’inde (n=13) tam idrar tetkikinde (TIT) proteiniiri varken
%62,9’unda (n=22) proteiniiri goriilmedi. Hipertansif hasta grubunun ise %46’sinda (n=93) tam

idrar tetkikinde proteiniiri varken %54’linde (n=109) idrar tetkikinde proteiniiri goriilmedi.
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Proteiniiri varlig1 ile kan basinci yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,328) (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin Tam Idrar Tetkikinde Proteiniiri Varligmin Degerlendirilmesi

Tani
Normotansif Hipertansif Toplam p
n(%) n(%)

) Var 13 (%37,1) 93 ( %46) 106 (%44,7)
TIT Proteln 0,328
Varligi

Yok 22 (%62,9) 109 (%54) 131 (%55,3)

Toplam 35 (%100) 202 (%100) 237 (%100)

Tarafimiza bagvuran olgularin toplam 215’inin ayn1 donemde bakilan ultrasonografileri
degerlendirildiginde <30 yas alt1 15 kisinin %53,3’liniin (n=8), 30-64 yas 142 kisinin
%46,5’inin, 65 yas ve lizeri 58 kisinin %72,4’sinin (n=42) ultrasonografisinde patoloji oldugu
goriildli. Bu verilere bakildiginda patolojik olan iiriner ultrasonografi bulgularinin 65 yas ve
iizeri bireylerde 30-64 yas araliginda olan bireylere gore daha fazla goriildiigii tespit edildi. Tleri
yas ile patolojik liriner usg bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p=0,004) (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin Yasa Gére Uriner USG Bulgularinin Degerlendirilmesi

Uriner USG
Normal Patolojik UL P
18-29 yas 7 (%46,7) 8 (%53,3) 15 (%100)
30-64 yag" 76 (%53,5) 66 (%46,5) 142 (%100) 0,004
65 yas ve Uzeri* | 16 (%27,6) 42 (%72,4) 58 (%100)
Toplam 99 (%46) 116 (%54) 215 (%100)

*Ki-kare testine gore aralarinda anlaml farklilik olan gruplar
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ABPM yapilan ve aym1 donemde {iriner ultrasonografide patoloji saptanan olgularin
dagilimina bakildiginda olgularin %18,1’inde (n=21) atrofik ve ya tek bobrek oldugu, %22,4
iiniin (N=26) renal nakilli oldugu, %49,1’inde (n=57) parankim ekosunun arttig1, %6’sinda
polikistik bobrek hastaligi , %0,9’unda (n=1) atnali bébrek, %]1,7’sinde siirrenal adenom,

%1,7’sinde de renal arter stenozu oldugu goriildii (Tablo 16).

Tablo 16. Uriner Ultrasonografide Patoloji Saptanan Olgularin Dagilimi

n %
Atrofik-Tek bobrek 21 18,1
Renal Nakil 26 22,4
Artmis Parankim Ekosu 57 49,1
Poliskistik Bobrek Hastaligi 7 6
At Nali Bobrek 1 0,9
Surrenal Adenom 2 1,7
Renal Arter Stenozu 2 1,7
Total 116 100

Diyabet mellitus tanis1 olan hastalarin %12,7’sinde (n=9) kan basinc1 yiiksekligi
gozlenmezken %67,5’inde (n=48) devamli hipertansiyon, %38,5’inde (n=6) maskeli
hipertansiyon, %11,5’inde (n=8) beyaz Onliikk hipertansiyonu goriildii. Diyabet varlig: ile
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,125). Hiperlipidemisi
olan hastalarin %11,1’inde (n=2) kan basic1 yliksekligi olmayip %55,6’sinda (n=10) devaml
hipertansiyon, %?22,2’sinde (n=4) maskeli hipertansiyon, %]11,1’inde beyaz Onliik
hipertansiyonu mevcut olup hiperlipidemi varligi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmedi (p=0,796). Kardiyovaskiiler hastalik ( kalp yetmezligi, kapak patolojileri
vb.) tanisi olan hastalarin %5,6’sinda (n=2) kan basinci yiiksekligi gézlenmezken %69,4’iinde
(n=25) devamli hipertansiyon, %8,3’linde (n=3) maskeli hipertansiyon, %16,7’sinde (n=6)
beyaz Onliik hipertansiyonu saptandi. Kardiyovaskiiler hastalik varligi ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gbzlenmedi (p=0,164). Serebrovaskiiler olay geciren

hastalarin %11,1°1 (n=1) normotansif iken %56,6’s1 (n=5) hastada devamli hipertansiyon,

29



%33,3’linde (n=3) maskeli hipertansiyon oldugu goriildii. SVO varlig1 ile gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,311). Kronik bobrek hastaligi olan olgularin

%10,1’1 (n=11) normotansif olup %64,2’sinde (n=70) devamli hipertansiyon, %15,6’sinda

(n=17) maskeli hipertansiyon, %10,1’inde (n=11) ise beyaz Onliik hipertansiyonu goriildii.

Kronik bobrek hastaligi varligi ile tansiyon gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,062) (Tablo 17).

Tablo 17. Olgularin Ek Hastalik Varligina Gére Degerlendirilmesi

Normotansif | Devamli HT | Maskeli HT | Beyaz Toplam p
Onliik HT
Var 9 (%12,7) 48 (%67,5) 6 (%8,5) 8 (%11,3) 71 (%100)
0,125
DM
Yok 26 (15,7) 86 (%51,8) | 29(%17,5) | 25(%15,1) | 166 (%100)
Var 2 (%11,1) 10 (%55,6) 4 (%22,2) 2 (%11,1) 18 (%100)
0,796
HL Yok 33 (%15,1) 124 (%56,6) | 31(%14,1) | 31(%14,1) | 219 (%100)
Var 2 (%5,6) 25 (%69,4) 3 (%8,3) 6 (%16,7) 36 (%100)
KVH 0,164
Yok 33 (%16,4) 109 (%54,2) | 32 (%15,9) | 27 (%13,4) | 201 (%100)
Var 1(%11,1) 5 (%56,6) 3 (%33,3) 0 (%0) 9 (%100)
SVOo 0,311
Yok 34 (%14,9) 129 (%56,6) 32 (%14) | 33 (%14,5) | 228 (%100)
Var 11 (%10,1) 70 (%64,2) 17 (%15,6) | 11(%10,1) | 109(%100)
KBH 0,062
Yok 24 (%18,8) 64 (%50) 18 (%14) | 22 (%17,2) | 128 (%100)

30




Devamli ve maskeli hipertansiyonu olan hastalarin kan basinc1t paterni

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,102) (Tablo 18).

Tablo 18. Devamli ve Maskeli Hipertansiyonu Olan Olgularin Kan Basinci Paternine gore
Karsilastirilmasi

Devamh HT Maskeli HT Toplam p
Dipper 25 (%69,4) 11 (%30,6) 36 (%100)
Non-Dipper 55 (%77,5) 16 (%22,5) 71 (%100)
0,102
Reverse Dipper 54 (%87,1) 8 (%12,9) 62 (%100)
Toplam 134 (%79,3) 35 (%20,7) 169 (%100)
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5. TARTISMA

Hipertansiyon, diinya genelinde en 6nemli saglik problemlerinden biri olup iilkemizde
toplumun yaklasik 1/3’{inde primer hipertansiyon mevcuttur (4). 2019 yili verilerine gore 6lim
nedenlerine bakildiginda, sistolik kan basincr yiiksekligi kadinlarda birinci sirada, erkeklerde
ise ikinci sirada yer almaktadir (51). Onlenebilir ve kontrol edilebilir kan basmnci yiiksekligi
sadece Olim i¢in degil, aym1 zamanda koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon, bobrek yetmezligi, inme gibi klinik durumlarin ortaya ¢ikisinda ve progresyonunda
da ciddi bir risk faktoriidiir. Bu yoniiyle de kan basinci kontrolii hem mortalite hem de

morbiditenin 6nlenmesi adina oldukg¢a 6nemlidir.

HT ile ilgili ¢oziilememis problemlerden biri, hipertansiyon tanisi i¢in kan basinci
Ol¢iimiiniin dogru bir sekilde yapilmasidir. Maalesef hem kan basinci 6l¢timii hem de dogru
ol¢tim seviyeleri diinya ¢apinda diisiiktiir (52,53). Ofis kan basinci 6lgliimii tan1 koymada en
eski yontemlerden biri olmasina karsin dogru kan basinci l¢iimii seviyelerinin diisiik olmasi,
sadece ofis kan basinci ile maskeli hipertansiyon ve beyaz oOnliik hipertansiyonunun tespit
edilememesi gibi nedenlerle, taniy1 dogrulamak i¢in ofis dis1 kan basinci 6lglim yontemlerinin

kullanilmasi 6nerilmektedir (1,11,53).

Calismamizda merkezimize basvuran ofis, ev ve 24 saatlik ambulatuar kan basinci
Ol¢timii yapilan hastalarda hipertansiyon goriilme oran1 %85,2 olarak saptanmistir. 2015
yilindan itibaren diinyada eriskin HT prevelans1 yaklagik %30-40,5 civarinda, iilkemizde
yapilan PatenT 2 ¢alismasinda ise bu oran %30,3 bulunmustur (4,55). Bizim ¢alismamiz saha
caligmasi olmayip tigiincii basamak hastaneye bagvuran ve ABPM ile degerlendirilen belirli bir
popiilasyonda yapilmistir. Bu nedenle hipertansiyon goriilme oraninin diger caligmalara gore

yuksek saptandigi diisiintilmiistiir.

Mills ve arkadaslari tarafindan 2010 yilinda yapilan bir analizde HT prevalansi
kadinlarda %30.1, erkeklerde ise %31.9 oldugu saptanmustir (56). Ulkemizde yapilan PatenT 2
caligmasinda ise hipertansiyon prevalansinin kadinlarda %32,3, erkeklerde ise %28,4 olup
aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (4). 1999 yilinda Tas¢1 ve ark. (57)
yaptig1 calismada cinsiyet faktorliniin kan basinci yiiksekligi iizerinde istatistiksel olarak

anlamli bir etki olusturmadigi, ayni sekilde 2009 yilinda Dereli ve ark. (58) yaptigi ¢alismada
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da kadin ve erkek cinsiyetinin hipertansiyon goriilme orani agisindan anlamli bir farklilik
olmadig1 saptanmistir. Calismamizda erkeklerde hipertansiyon goriilme orani kadinlara gore
fazla olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonug literatiirdeki tek

merkezli ¢alismalarla benzerdir.

Bildirilen birka¢ c¢alismada beyaz Onliik hipertansiyonu prevalansi yaklasik %13-35
arasinda olup yakin zamanda Giuliano Tocci ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada %15,9 ,
New York’ta 292 olgu ile yapilan bir ¢alismada ise %21 olarak bulunmustur (59,60). Bizim
calisgmamizda tiim olgularin %13,9’unda, hipertansif olgularin ise %16,3’linde beyaz onliik

hipertansiyonu saptanmis olup literatiir ile benzer sonug elde edildi.

Maskeli hipertansiyona bakildiginda genel popiilasyonda MH prevalansi %8,5 ile %16
arasinda degistigi goriillmektedir (61). Milano’da 3200 katilimcei ile gergeklestirilen PAMELA
(Pressione Arteriose Monitorate E Loro Associazioni) ¢alismasinda maskeli hipertansiyon
prevelanst %9 olarak bulunmustur (62). Belkic ve arkadaslarinin isyerinde 267 katilimci ile
yapilan ¢aligmalarinda prevalans %13,5 olarak tespit edilmistir fakat katilimcilarin tamamini
erkekler olusturmustur (63). Ulkemizde yapilan Kapadokya Kohort Calismasinda ise prevelans
%11,1 olarak bulunmustur (64).Calismamizda tiim olgularin %14,7’sinde, hipertansif olgularin
ise %17,3’linde maskeli hipertansiyon saptanmig olup dnceki literatiir ile benzer sonuclar elde
edildi.

Beyaz oOnliik hipertansiyon prevalansinin genel popiilasyonda kadinlar arasinda daha
yaygin oldugunu (65,66), maskeli hipertansiyonun ise erkeklerde daha yaygin olabilecegi
kaydetmistir (67). Bizim ¢alismamizda kadinlarin %17,9’unda beyaz 6nliik hipertansiyonu,
%11,7°’sinde maskeli hipertansiyon saptanirken erkeklerin %10,4’linde beyaz Onliik
hipertansiyonu, %17,6’sinda maskeli hipertansiyon saptanmistir. Bulgularimiz, genel

popiilasyondaki literatiirle uyumludur.

Calismaya alinan katilimcilardan normotansif olanlarin yas ortalamasi 48,09 +15,12 yil,
devamli hipertansiyonu olanlarin yas ortalamasi ise 56,07+14,71 yil olarak bulunmustur. Bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hipertansif grupta yas ortalamasinin daha
fazla olmasmin sebebi primer hipertansiyonun ileri yaslarda ortaya c¢ikmasi, yaslanma ile
hipertansiyon goriilme sikliginin giderek artmasi ve ilerleyen yaslarda komorbiditeler nedeniyle

saglik kuruluslarma daha sik basvuru yapilmasi olarak degerlendirilebilir. Rigotti ve ark.

33


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tocci%20G%5BAuthor%5D

tarafindan Brezilya’da 93 (%35,6) normotansif, 168 (%64,4) hipertansif olmak tizere toplam
261 katilimct ile yapilan bir ¢calismada, ortalama yas normotansif grup igin 49,04 + 1,68 yil ve
hipertansif grup i¢in 58,78 + 1,09 yil olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (68). Bu ¢alismanin bizim ¢alismamiza benzer sekilde hipertansif

olan hastalarin yasini daha yiiksek saptadig: goriildii.

Literatiirde bir¢ok c¢alismada beden kitle indeksi artis1 ile kan basinci yiiksekligi
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (69). Ong ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada HT
hastalarinin ortalama BKI degerini 27.8 kg/m? saptamislardir (70). C6l ve arkadaslarinm
calismasinda ise HT hastalarinda BKI >30 olanlarin oran1 %56.4 olarak tespit edilmistir (71).
Bizim calismamizda ise HT olan grupta ortalama BKI degeri 30,17+5,86 kg/m2 , BKi>30
olanlarin orant %48,5 olarak tespit edilmistir. Beden kitle indeksi artisi ile kan basinci
yiiksekligi arasinda iliski oldugu istatistiksel olarak saptanmistir ve bulgular literatiir ile

benzerdir.

Helvaci ve ark. (72) yaptig1 bir ¢alismada kilo arttikga tipki diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi gibi BOH prevalansinin da artti§1 gériilmiistiir. Calismamizda hipertansiyonu olan
hastalarin kilo degerleri fazla olmakla birlikte bahsedilen calismaya benzer sekilde beyaz onliik
hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonu olanlarin kan basinci yiiksekligi olmayan gruba gore

daha kilolu oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.

Hua Tang ve ark (73) 2016 yilinda Cin’de yaptig1 bir ¢alismada MHT olan hastalarin
hemoglobin degerlerinin devamli hipertansiyonu olanlara goére daha yiliksek oldugu
goriilmistiir. 2017 yilinda 588 hasta ile Cin’de yapilan baska bir calismada ise siirekli
hipertansiyonu olan hastalarin MHT ve BOH olan hastalara gére hemoglobin degerlerinin daha
diisik oldugu gorilmistir (74). Bizim c¢alismamizda da MHT olanlar ile devamli
hipertansiyonu olanlarin hemoglobin degerleri arasinda anlamli bir farklilik oldugu gériildii. Bu

sonug literatiirdeki tek merkezli calismalarla benzerdir.

Yakin zamanda Yutao Li ve ark saglikli ve hipertansif bireyler ile yaptig1 bir caligmada
serum LDL diizeylerinde gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi gosterilmistir (75).
Yukarida bahsedilen 2016°da yapilan ¢alismada ise normotansif grupta devamli hipertansiyonu

olan gruba gore anlamli derecede LDL yiiksekligi goriilmiistiir (73). Bizim ¢alismamizda da
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normotansif grubun LDL diizeyi diger gruplara gére daha yiiksek saptanmasina ragmen bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Schrader ve ark. yaptig1 calismada hipertansiyonu olan hastalarda proteiniirisi
olmayanlarin prevalansi %49,6 olarak goriilmiistiir (76). Bizim g¢alismamizda proteiniirisi
olmayan hastalarin orani1 %54 saptanmis olup aradaki farkliligin hasta sayisindan kaynakli

oldugu diistiniilmektedir.

Ispanya’da yapilan bir ¢alismada esansiyel hipertansiyonda renal disfonksiyon
prevalansinin daha yiiksek oldugu kanitlanmistir (77). Olivares ve ark 2003 yilinda yaptigi bir
caligmada ise normotansiflerin %28,6’sinda, hipertansiflerin %40,6’sinda eGFR 60 ml/dk/1,73
m2’den az bulunmustur. Glomeruler filtrasyon hizi hipertansiflerde normotansiflere gére daha
diisiiktiir (78). Bizim galismamizda normotansif grubun %31,4’linde, hipertansif grubun ise
%36,2’sinde eGFR 60 ml/dk/1,73 m2’den az bulunmustur. Gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmasa da sonuglar literatiirdeki c¢aligsmalara

benzerdir.

Danimarka’da 665 goniillii ile yapilan bir ¢alismada yas ilerledik¢e parankim azalmasi
ile birlikte bobrek boyutlarinda kii¢iilme oldugu tespit edilmistir (79). Calismamizda bobrek
ultrasonografi bulgularina bakildiginda 65 yas ve iizeri olgularin %72,4’tinde patoloji (atrofik
bobrek, artmig parankim ekosu vb.) saptandi. Artan yasla birlikte bobrek fonksiyonlarinda

bozulma ve ultrasonografide patolojik goriiniim oldugu saptandi.

Ohkubo ve ark Japonya’da yaptigi bir ¢aligmada kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarin
%9’unda beyaz Onliik, %6’sinda maskeli hipertansiyon, %7’sinde devamli hipertansiyon
goriilmiis. Diyabet mellitus tanis1 olanlarin %19’unda BOH, %19’unda MHT, %22’sinde
devamli hipertansiyon ve hiperlipidemisi olanlarin ise %21’inde beyaz onliik hipertansiyonu,
%20’sinde maskeli hipertansiyon, %18’inde devamli hipertansiyon oldugu goriilmiis olup
hipertansiyon gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamis (80). Cin’de
diyalize alinmayan kronik bdbrek yetmezligi olan 588 hasta ile yapilan bir ¢aligmada ise
kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet mellitusu olan hastalarda devamli hipertansiyonu goriilme
orant MHT ve BOH olanlara gére daha fazla bulunmus ve bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli saptanmustir (74). Bizim calismamizda da MHT, BOH ve devamli hipertansiyonu olan

hastalar ek hastalik varligima gore degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli bir farklilik
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saptanmadi. Bu farkliligin ¢alismaya alinan popiilasyonun iigiincii basamak hastaneye bagvuran

ve ABPM ile degerlendirilen hastalarin se¢ilmesinden kaynakli oldugunu diisiindiik.

Italya’da 2018 yilinda yapilan bir ¢calismada maskeli ve devamli hipertansiyonu olan
hastalarin ABPM karsilastirildiginda gece, giindiiz ve ortalama sistolik, diyastolik kan basinci
Ol¢iimlerinin devamli hipertansiyonda maskeli hipertansiyona goére daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (59). 2014 yilinda Asayama ve ark (81) yaptigi calismada da benzer sonuglar elde
edildigi goriildii. Bizim calismamizda ise ABPM gece sistolik ve diyastolik kan basinci,
ortalama sistolik kan basinct Olgtimleri devamli hipertansiyonu olanlarda maskeli
hipertansiyonu olanlara kiyasla daha yiiksek bulundu. Diger kan basinci dl¢iimlerinde anlaml

farklilik olmamasinin nedeni hasta gruplarindaki say1 degiskenlerine bagli oldugu diisiiniildii.
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6.SONUCLAR

Bu calismaya 06.2018-06.2022 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi

Hipertansiyon ve Nefroloji poliklinigine basvuran; ev, ofis ve ambulatuar kan basinci

ol¢timii ile degerlendirilerek primer hipertansiyon, maskeli hipertansiyon ve beyaz onliik

hipertansiyonu tespit edilen hastalarin bagvuru anindaki verileri retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

1.

Merkezimize bagvuran ofis ve ofis dis1 dl¢limler ile degerlendirilen hastalarin
%85,2’sinde hipertansiyon saptandi.

Calismaya alinan ve hipertansiyon saptanan hastalarin %45’i (n=91) kadin,
%55’1 (n=111) ise erkekti.

Hipertansiyonu olan olgularin %17,3’linde (n=35) maskeli hipertansiyon ,
%16,3’tinde (n=33) beyaz Onliik hipertansiyonu ve %66,3’linde (n=134)
devamli hipertansiyon saptandi.

Maskeli hipertansiyon erkeklerde, beyaz onliik hipertansiyonu ise kadinlarda
daha fazla tespit edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin %47’sinin(n=106) tam idrar tetkikinde proteiniiri
saptandi. Proteiniiri saptanan hastalarin %87,7’sinde (n=93) hipertansiyon
saptandi. Tam idrar tetkikinde proteiniiri saptanan olgularda ileri tetkik
yapilmasi altta yatan nedenlerin arastirilmasi agisindan dnemlidir.

LDL degerleri normotansif hastalarda ortalama 136,22 + 34,05 mg/dL olup
hipertansif gruplara gore daha yiliksek olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi. Diger hasta gruplarinda LDL degerinin diigiik
olmasinin nedeni ek komorbiditeleri sebebiyle hiperlipidemi tedavisi altinda
olmalarindan kaynakli olabilecegi ongorildii. Hipertansif hastalarda rutin olarak
lipit profili goriilmesi 6nerilmektedir.

Calismamizda degerlendirilen laboratuvar tetkiklerinden biri olan hemoglobin
degerinin maskeli hipertansiyonu olan hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii.
Hastalar rutin tetkik edilirken hemogram parametrelerine de bakilmasi 6nerilir.
Yasla birlikte {iriner ultrasonografide patoloji saptanma oraninin artmis oldugu
goriildi. Yas ilerledik¢e parankimde incelme ve bobrek boyutlarinda kiiciilme
oldugundan hastalarin ¢cogunun bdbrek parankim ekosu grade 3-4 artmis oldugu

goriildii. Ultrasonografi de hastalarin %1,7’sinde (n=2) siirrenal adenom
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saptanmis olup bu hastalar tarandiginda bir hastanin hipertansif olmadigi
digerinin ise yapilan tetkikler sonucu sekonder hipertansiyonu olmadig1 goriildii.
Hipertansiyon tanisi konulurken sekonder hipertansiyon arastirilmali ve mutlaka
ultrasonografi vb. gériintiilleme yontemleri ile degerlendirme yapilmalidir.
Maskeli hipertansiyonda kronik bobrek hastaligi gelisimi ve progresyonu ile
iligkili oldugundan ayni zamanda kardiyovaskiiler olay riski normotansiyona
gore 2 kat yiiksek mutlaka tan1 konulmasi gerekmektedir. Maskeli hipertansiyon
tanisinin konulmasinda ambulatuar kan basinci yonteminin ev lglimiine gore
daha {istiin oldugu calismalarda gosterilmistir. Beyaz onliik hipertansiyonu
normotansifler ile karsilastirildiginda artmis BOH olanlarda sempatik aktivite,
asemptomatik kardiyovaskiiler hasar, serebrovaskiiler hastalik gelisimi ve kalici
hipertansiyona ilerleme ve yeni diyabet mellitus olma riski daha fazladir. Sonug
olarak miimkiin olan her hastada primer hipertansiyon, maskeli hipertansiyon,
beyaz Onliikk hipertansiyonu tani ve tedavisi i¢in ofis ve ofis dis1 kan basinci
Ol¢iim yontemleri kullanilmalidir.

Calismamizda BOH ve MHT gruplarinin daha kilolu oldugu obezitenin
hipertansiyon i¢in risk faktorii oldugu g6z oniine alindiginda ilerleyen dénemde
bu gruplarin  devamli  hipertansiyona  doniisiimiinii  kolaylastiracagi
distiniilmektedir.

Calismamizda en 6nemli kisitlayicr faktor yiiriitiilen aragtirmanin tek merkezli
olmas1 dolayisiyla hasta sayisinin az olmasidir. Bu durum caligma sonuglariin
kapsayiciligini olumsuz etkilemekte olup yapilacak ¢cok merkezli caligmalarla

desteklenmesi Onerilir.
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