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1. GIRIS VE AMAC

Kan Basinci kanin damar ¢eperinin herhangi bir birim alanina uyguladigi basingtir. Kan
basincini etkileyen faktorler kalp debisi, periferik vaskiiler direng, kan hacmi, kanin viskozitesi
ve damar elastikiyetidir. Kalp debisi, kalbin bir dakikada aortaya pompaladigi dolasimda akan
kan miktaridir. Kalp debisi viicudun tiim dokularinin kan akiminm toplami oldugu igin,
dolasimla ilgili olarak g6z 6niine almamiz gereken faktorlerin belki de en dnemlisidir. Periferik
vaskiiler direng; arteriollerin kan akimia kars1 olusturdugu toplam direnctir. VVaskuler direng
artis1 kan basinci artigina sebep olur. Kan viskozitesi; kan akimini olumsuz etkileyen kanin
yogunlugudur ve periferik vaskiiler direnci artirarak kan basmcmi artirir (1).

Hipertansiyon arteriyel kan basincinin normal sayilan sinirlarin {stiine ¢ikmasi olarak
tanimlanmaktadir. Anormal sayilmasi gereken kan basinci diizeyi konusunda tartigmalar
stirmektedir. Pickering 1972 yilinda normal ve anormal kan basinci arasinda bir simir
olmadigmi, mortalite ve arteryel basing iliskisinin nicel oldugunu ve kan basinci arttik¢a
prognozun kétiilestigini belirtmistir. Hipertansiyonun, inme, koroner kalp hastalig1 gibi major
komplikasyon risklerinde artis1 beraberinde getiren kan basinc1 yiiksekligi olarak tanimlanmasi
da mimkundur. Giiniimiizde Uluslararas1 Hipertansiyon Dernegi (ISH) dahil pek ¢ok kurum
sistolik kan basincmin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin da 90mmHg veya (zerinde
bulunmasi ya da kisinin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasini hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir (2-5). Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu da bu tanimi kabul etmektedir (29).

Hipertansiyonun tedavi edilebilmesi Oncelikle taninin dogru olarak konmasi ile
miimkiindiir. Bu amagla, kan basincini saptamak i¢in gerekli donanim ve ¢evre kosullarinin
saglanmas1 ve dogru bir teknik ile 6l¢iim yapilmasi gerekmektedir. Ayrica kan basincindaki
ciddi degiskenlikten dolay1 dl¢iimlerin tekrarlanmasi, baslangigta saptanan yiiksek degerlerin
devam edip etmedigini veya normale donerek yalnizca periyodik kontrollere mi ihtiyac
oldugunu 6grenmemizi saglamaktadir (1,7).

Kan basincmi en ¢ok etkileyen davranislar yeme aliskanligi ve tuz kullanima ile iliskilidir.
Calisan tiim toplumlarda kan basincimin viicut kitle indeksiyle artis gosterdigi goriilmektedir.
TUm popiilasyonda hipertansiyon prevelans: yiiksek beden kitle indeksi (BKI) ile paralel bir
artig gostermektedir (8). Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde epidemik boyutuna ulasan
obeziteyle birlikte hipertansiyona siklikla eslik eden metabolik sendrom da dikkat ¢eker hale
gelmistir. Metabolik sendrom, hipertansiyon ile birlikte kiimelenen abdominal (erkek tip)
yaglanma, insulin direnci; beraberinde glukoz intoleransi ve dislipidemiden (genellikle

trigliserid ytiksekligi, HDL disiikligii) olusur (8). Metabolik iligkilerin bir arada olmasiyla



kardiyovaskiiler riskte dramatik bir artig ortaya c¢ikmaktadir. Kilo alimimnm hipertansiyon
izerinde nasil bir etkisi oldugu tam anlagilabilmis degilse de eldeki veriler plazma hacminin ve
sempatik aktivitenin arttigini géstermektedir (8).

HT, kan basinci regiilasyonun bozulmasiyla seyreden, kalp, beyin, bobrek ve diger
hastaliklarin riskini 6nemli oranda artiran yaygin kronik bir hastaliktir. Cogu kilavuza gore,
tanis1 ofiste veya Kklinikte tekrarlayan dlciimlerde sistolik kan basincinin 140mmHg, diastolik
kan basincinin 90 mmHg 1n iistiinde olmasi ile konulmaktadir (2-5).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2021 verilerine gore diinya ¢apinda tahminen 1,13 milyar
insanin hipertansiyonu vardir ve bu kisilerin ¢ogu (ligte ikisi) diisiik ve orta gelirli Ulkelerde
yasamaktadir. Yapilan ¢alismalar 2015 yilinda 4 erkekten birinde ve 5 kadmdan birinde
hipertansiyon oldugunu gostermistir. Hipertansiyonu olan 5 kisiden birinden azinda sorun
kontrol altindadir (10).

Tirkiye’de erigkinlerde yapilan niifus bazli PATENT 2 calismasi1 verilerine gore
hipertansiyon prevelans1 %30,3; goriilme siklig1 erkeklerde %28,4 kadinlarda ise %32,3 dir.
Yas ilerledik¢e hipertansiyon goriilme sikligi artmaktadir (11). PATENT 2 c¢alismasinda
hipertansiyon farkindalik oraninin, hipertansiyon ilact kullaniminin arttigi verilerine
ulagilmigtir. 2003 ile 2012 arasinda HT farkindahgi %40,7’den %54,7’ye, hipertansiflerin
kontrol altina alinma oranm1 %8,1°den %28,7’ye ylikselmistir. Antihipertansif ila¢ kullananlarda
kontrol oran1 %20°den %53,9’a yiikselmistir. Ayrica hipertansif hastalarin ortalama VKI degeri
30,1 iken normotansiflerin 26,2 olarak saptanmustir. izole sistolik hipertansiyon orani ise
%]14,4°tiir. HT prevalanst kentte %29,6 iken kirsal kesimde %32,5 olarak saptanmustir.
Antihipertansif ila¢ kullanmadan kan basinci kontrol altinda olanlarm orani kadinlarda %5,2
iken erkeklerde %6,2 bulunmustur (11).

Hipertansiyon; miyokard infarktist (M1), serebrovaskiler olay (SVO), atriyal fibrilasyon
(AF), aort diseksiyonu ve periferik arter hastaliginin en sik ve diizeltilebilir risk faktoriidiir.
Tim diinyada inmelerin %54’tinun, iskemik kalp hastaliklarinin %47’sinin - medeni
hipertansiyondur. Yine tiim diinyada inmeye bagli dlimlerin %51°1, iskemik kalp hastaligina
bagli 6liimlerin %45°1 yiiksek sistolik kan basincr ile iligkili bulunmustur. Yiiksek kan basinci;
diinyada mortaliteye ve sakathiga etki eden faktorler arasinda %12,8 ile basta gelmektedir. Kan
basicinda her 20/10 mmHg artis koroner arter hastalig1 riskini iki katma ¢ikartmaktadir. Sonug
olarak hipertansiyon u¢ organ hasariyla seyreden bobrek, kalp, beyin gibi hayati organlarda
kalic1 hasarlar birakabilen tedavi edilmesi gereken kronik bir hastaliktir (2,3,10).

Cogu hipertansiyon yonetim rehberinde kan basincin Slgiilmesi Oncesinde dinlenme

stiresinin en az 10 dakika olmasi Onerilmektedir (2-5). Dinlenme siiresi ile kan basincmnin

2



Ol¢iilmesi arasindaki iliskiye dair cok az caligsma vardir. Bayraktar ve Khorshid’in calismasinda
(14) dinlenme siresinin indirekt kan basinci dlglimiine etkisi incelenmistir. Calismada bir
{iniversitesi hastanesinin i¢ Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran 18 yas iizeri 60 normotansif ve
60 hipertansif hasta incelenmistir. Hastalarin poliklinige bagvuru aninda (sifirinct dakika) ve
10., 20., 30. dakikada sag koldan kan basinc1 6l¢limii yapilmistir. Normotansif bireyler arasinda
basvuru aninda (sifirinci dakika), 10., 20., 30. dakika kan basinci 6l¢iimlerinde anlamli bir fark
bulunamamuistir. Hipertansif bireyler arasinda bagvuru aninda (sifirinci dakika), 10., 20., 30.
dakika kan basimnci dl¢timlerinde anlamli bir fark oldugu saptanmistir. Calismada hipertansif
hastalarda kan basinci1 6lgmeden 6nceki dinlenme siiresince sessizce beklemenin sistolik ve
diastolik kan basimci 6l¢tim degerini diigiirdiigii saptanmistir (14).

Chuter ve Casey’nin yaptiklari calismada dinlenme siiresinin Periferik Arter Hastaligi icin
bakilan ayak bileginden kan basinci 6lglimiine etkisi incelenmistir. Yatar pozisyonda 5., 10.,
15. dakikalarda kan basinci Glgiimleri yapilmistir. Besinci dakikadan sonra kan basinci

degerlerinde anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir (15).

Egzersiz sirasinda ve sonrasinda kan basinc1 degisimini inceleyen ¢aligsmalar
bulunmaktadir; ama dinlenme siiresi ile kan basinci iliskisini inceleyen ¢alisma sayis1 oldukga
azdir. Bu arastrmada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal1
Poliklinigi’ne bagvuran, calismaya katilmay1 kabul eden ve onam veren 18-65 yas aras1 306
kiginin Ol¢iim Oncesi dinlenme siiresi ile indirekt kan basinci degerleri arasindaki iliskinin
belirlenmesi amaclanmistir. Caligma i¢in anket formu hazirlanmistir. Calismaya katilan
hastalarin poliklinige bagvurdugu an, 2 dakika sonrasi, 5 dakika sonrasi ve 10 dakika sonrasi
indirekt (dolayli) kan basmci 6l¢iimii kalibrasyonu yapilmis (Ek 4’de gosterilmistir) bir kan
basinci dlgerle arteriyel kan basinci degerleri 6l¢lilmiistiir. Calismada 6l¢iim 6ncesi dinlenme
stiresinin kan basincina etkisi olup olmadigi degerlendirilmistir. Bu ¢alismada 6l¢lim Oncesi
dinlenme zamaniyla kan basinct arasindaki iliskinin belirlenmesine katkida bulunmak

amaclanmistir.



Sonug olarak genel pratikte birinci basamak poliklinik ortaminda kan basinci taramasi i¢in
hastalar1 uzun siire bekletmeye gerek kalmayabilir. Bu sayede zamandan tasarruf edilebilir ve
hastalar poliklinik siralarinda daha az bekletilebilir. Hastalarda beklerken olusan kaygi ve
stresin oniine gegilebilir. Ayrica giiniimiizde COVID-19 bulas1 nedeniyle hastalarm hastane

ortaminda miimkiin oldugunca az zaman geg¢irmesi istenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KAN BASINCI TANIMI

Kan Basinct kanin damar ¢eperinin herhangi bir birim alanina uyguladigi basmgtir (1).
Poiseuille tarafindan 1846 yilinda icat edildiginden beri kan basincmin 6l¢giimii igin standart
olarak civali manometreler kullanilmistir. Civali manometredeki civanin eylemsizligi ¢ok
biiyiik oldugundan hizla inip ¢ikamaz. Bu nedenle, civali manometreler sabit basing diizeyini
kaydetmek icin miikemmel bir ara¢ oldugu halde, her 2 - 3 saniyede birden fazla olusan
dongiisel basing degisikliklerine yanit veremez. Basingtaki hizli degisimler kayit edilmek
istendiginde farkli tip kayit cihazlar1 gerekmistir (1,4).

Kan basmcini etkileyen faktorler kalp debisi, periferik vaskiiler direng, kan hacmi, kanin
viskozitesi ve damar elastikiyetidir. Kalp debisi, kalbin bir dakikada aortaya pompaladigi
dolasimda akan kan miktaridir. Kalp debisi viicudun tiim dokularmin kan akiminin toplami
oldugu i¢in, dolasimla ilgili olarak g6z Oniine almamiz gereken faktorlerin belki de en
onemlisidir. Periferik vaskuler direng; arteriollerin kan akimina karsi olusturdugu toplam
direngtir. Vaskiiler direng artig1 kan basinci artisina sebep olur. Kan viskozitesi; kan akimini
olumsuz etkileyen kanin yogunlugudur ve periferik vaskiiler direnci artirarak kan basincini

artirr (1, 16).
2.2. ARTERIYEL KAN BASINCI FiZYOLOJISi

Kan basinct; kalp debisi, periferik vaskiiler direng, kan hacmi, kan viskozitesi ve damar
elastikiyeti gibi birgok faktore baghdir. Viskozite ise kanin akim hizina kars1 olan yogunlugunu
simgeler. Dolagimda kan hacminin artmasi ise arter duvarma birim zamanda daha fazla basing
olusmasina sebep olacaktir (1). Sekil 2.1’de kan basmcini olusturan komponentler sematize

edilmistir.

Blood Pressure

Mean arterial pressure is a function of cardiac output
and resistance in the arterioles
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Figure 15-8




Kaynak: Hall JE, Guyton AC, Jackson M, Guyton ve Hall Tibbi Fizyoloji, Dolagim Sistemine Genel Bakis

Sekil 2.1. Kan basincini olusturan komponentler.

Ortalama arter basinci, belirli bir zaman i¢inde 6lgiilen arter basinglarinin ortalamasidir.
Kalp hizinin normal oldugu durumlarda kalp dongiisiiniin biiyilk bolimiind sistole kiyasla
diyastol olusturdugu i¢in basing sistolik ve diyastolik basinglarin ortalamasina esit degildir. Bu
ylizden, kalp dongiisliniin biiyiik kisminda ortalama arter basinci sistolik basingtan ziyade
diyastolik basinca daha yakin bir degerde kalmaktadir. Bu durumda ortalama arter basinci,
diyastolik basincin yiizde 60’1 ve sistolik basmcin yiizde 40'1 ile belirlenir. Bununla birlikte,
kalp atimmin ¢ok hizli oldugu kosullarda diyastol siiresi kalp dongiisiiniin daha kigtk bir
kismimi olusturur ve ortalama arter basinci yaklasik olarak sistolik ve diyastolik basinglarin
ortalamasina daha yakin olur (16).

Damarlarin i¢indeki konsantrik halkalar, her halkadaki hizin laminer akim nedeni ile
digerlerinden farkli olusunu gostermektedir. Damar ¢eperine degen halkadaki kan, damar
endoteli ile arasindaki adezyon nedeni ile zorlukla akmaktadir. Tkinci halkadaki kan onun
iistiinden kaymakta ve bu yiizden daha biiyiik hizla akmaktadir. Ugiincii, dordiincii, besinci ve
altinci halkalarda kan ayni sekilde giderek artan hizla akmaktadir. Boylece, damar duvarina en
yakin kan en yavas, ortadaki ise son derece hizli akmaktadir (16).

Kicuk damarlarda biitiin kan gepere yakindir. Bu nedenle, kanin ¢ok hizli akan merkez
akimi bulunmamaktadir. Akan kanin biitiin konsantrik halkalarindaki hizlarindan ve hizlarin
halkalarm alanlari ile carpimindan Poiseuille Yasasi olarak bilinen formiil elde edilmistir (1).

Sekil 2.2’de Poiseuille Yasas1 gosterilmistir (1).

Pressure
R Drop P,
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Kaynak: Hall JE, Guyton AC, Jackson M, Guyton ve Hall Tibbi Fizyoloji, Dolasim Sistemine Genel
Bakis; Basing, Akim ve Direncin Biyofizigi

Sekil 2.2. Poiseuille Yasasi formuli

2.2.1. Arter basincinin hizh kontroliinde sinir sisteminin roli

Dolagimin sinirsel kontroliiniin en O6nemli islevlerinden biri kan basmcinda hizl
yiikkselmeler saglayabilme yetenegidir. Bu amagla, sempatik sinir sisteminin tum
vazokonstriktor ve kalp hizinda artis saglayici islevleri birlikte uyarilmaktadir. Ayni zamanda,
kalbe giden parasempatik vagal inhibitor uyarilarin karsilikli inhibisyonu da gergeklesmektedir.
Boylece her birinin yardimiyla arter basincinda yiikselme saglayan es zamanl {i¢ temel
degisiklik meydana gelir. Bunlar asagidaki gibidir:

1. Sistemik dolasimdaki arteriyollerin hemen hemen tamaminda daralma meydana

gelir. Bu toplam periferik direnci artirarak, kan basincini yiikseltir.

2. Basta venler olmak {izere dolasimdaki diger biitiin biiyilk damarlar da giiglii bir
sekilde daralir. Bu kanin genis periferik damarlardan kalbe yonelmesine ve kalp
bosluklarindaki kan hacminin artmasina neden olur. Kalbin geniglemesi daha gii¢lii
kasilmasina ve boylece daha ¢ok kanin pompalanmasma neden olur. Bu da arter
basmcini artirir.

3. Son olarak, kalbin otonom sinir sistemi tarafindan dogrudan uyarilmasi kalbin
pompalama giiciinii daha da artirir. Bu etkinin biiyiik bolimii, kalp hizindaki artisa
baghdir. Kalp hizi zaman zaman normalin 3 kat1 kadar artmaktadir. Ek olarak,
sempatik sinir sinyalleri, kalbin kasilma giictinii dogrudan artirir; bu da daha buyuk
hacimlerde kanin pompalanmasi i¢in kalbin kapasitesini artirir. Giiclii sempatik
uyarilma sirasinda, normal kosullar altinda kalp normaldekinden iki kat daha fazla
kan pompalayabilir. Bu etki, arter basincinda olusan akut artisa daha da katkida
bulunur.

Arter basincinin sinirlerle kontroliinde en 6nemli 6zellik yanitin hizli olmasidir. Etki
saniyeler i¢inde baslar ve siklikla 5 ile 10 saniye i¢cinde kan basincini normalin 2 katina ¢ikarir.
Bunun aksine, sinirsel kardiyovaskiiler uyarilmanin ani inhibisyonu arter basincini 10 ile 40
saniye icerisinde normalin yarisma kadar diigiirebilir. Dolayisiyla, arter basincinin sinirsel

kontrolii bildigimiz tiim basing kontrol mekanizmalari iginde en hizli olanmidir (16).



2.2.2. Kan basincim duizenleyen refleks mekanizmalar

Bu diizenlemede vazomotor merkez, kardiyoregulatuvar merkezler, baroreseptorler ve
kemoreseptorler, tist beyin merkezleri ve diisiinceler, hormonlar ve kimyasal maddeler 6nemli
rol oynamaktadir.

Vazomotor merkez beyin sapmin alt bélimlerinde bulunur. Gérevi kan damarlarinin
Ozellikle de arteriyollerin ¢apmi diizenlemektir. Buradan ¢ikan sempatik sinir dallar1 kan
damarlarinda bulunan diiz kaslar lizerinde etki gosterirler. Bu diiz kaslarin daima belirli
diizeyde kasilmasini saglayarak vazomotor tonusu olusturur ve béylece de normal arteriyel
basincin olusumunu saglarlar. Vazomotor merkezin aktivitesinin artmasi kan basincini artirir.
Cesitli hormonlar ve karbondioksit tarafindan uyarilan vazomotor merkez KVS ile ilgili 6zel
reseptOrlerden, iist beyin merkezlerinden ve diger bolgelerden gelen uyarilardan da
etkilenmektedir.

Kardiyoregulatuvar merkez: medulla oblongatanin iist boliimii kardiyak hizlandirict
merkez alt boliimii ise kardiyak yavaslatici merkez olarak isimlendirilir. Ikisi birlikte
kardiyoregilatuvar merkez olarak isimlendirilir. Kardiyoregulatuvar merkez kardiyak outputu
etkileyerek kan basincmi etkiler. Calismasi vazomotor merkezi etkileyen benzer faktorlerce
dizenlenir.

Baroreseptorler arcus aorta, karotid arter, boyun ve toraks bdlgesindeki arterlerin
duvarlarinda bulunan basmca duyarli reseptorlerdir. Baroreseptorler arter basinci hakkinda
beyin sapindaki merkezlere 6zel sinir dallariyla siirekli bilgi gonderirlerler. Arter basmnci
yiikseldiginde baroreseptorler gerilir ve uyari olusur, beyin sapinda bulunan kardiyak
yavaslatict merkez uyarilir, kardiyak hizlandirict merkez inhibe edilir. Sonugta kardiyak output
azalir, arteriyoller genisler ve kan basinci diiser. Arter basinci diistiigiinde tersi olaylar ile arter
basinci ylikseltilir.

Kemoreseptorler, baroreseptorlerin yakininda diisiik oksijen, yiiksek karbondioksit ve
hidrojen iyon konsantrasyonlarma duyarl 0zel reseptorlerdir. Oksijen konsantrasyonu diiserse
veya karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlar1 yiikselirse arteriyel basing diisiiriiliir ve
kemoreseptorler uyarilir. Buradan kalkan uyarilar vazomotor merkeze gonderilir, vazomotor
merkez uyarilir. Boylece kan damarlar1 vazokonstruksiyona ugrar, arteriyel kan basinci artar.
Kan basincinimn artmasiyla kan akimi da artar.

Hormonlar da kan basmci diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Pek ¢ok hormon kan
basimncini etkilemektedir. Ornegin renin-anjiyotensin sistemi birkag saat icerisinde kan basincini

degistirebilmektedir (16).



2.2.3. Kas egzersizi ve diger stres tiplerinde arter basincinin artisi

Sinir sisteminin arter basincini artirma yetenegi i¢in verilebilecek dnemli bir 6rnek kas
egzersizi sirasinda olusan basing artisidir. Agir egzersiz sirasinda, kaslar oldukga yiiksek kan
akimina ihtiya¢ duyarlar. Bu artisin bir kism1 kas hiicrelerinin artmis metabolizmasi sonucu,
kasa ait damarlarda yerel vazodilatasyon ile meydana gelir. Egzersiz sirasinda, tiim dolagimin
sempatik uyarilmasi ile arter basincinda es zamanli olusan artis da kan akimini artirir. Agir
egzersizin ¢gogunda, arter basinci yaklasik yiizde 30-40 artar; bu artis kan akiminda ilave iki kat
daha fazla artisa neden olur. Egzersiz sirasinda arter basincinda yiikselme baslica su etkiden
kaynaklanmaktadir: Beynin motor alanlar1 egzersize neden olmak i¢in aktive olurken, ayni
zamanda beyin retikller aktive edici sisteminin ¢ogu da aktive edilir. Buna vazomotor merkezin
vazokonstriktor ve kalp atim hizini artirici alanlarinin uyarilmasi da dahildir. Bunlarin
sonucunda arter basinci, kas aktivitesindeki artisa ayak uydurmak igin hizla artar. Egzersiz
disinda birgok stres ¢esidinde de basingta benzer bir artis olusabilmektedir. Ornegin; asir1 korku
sirasinda arter basinci bazen birka¢ saniye icinde 75-100 mmHg kadar artabilmektedir. Bu
duruma alarm reaksiyonu adi verilir. Arter basincinda asir1 artis, tehlikeden kagis sirasinda

anmda cevap vermesi gereken viicut kaslarina hizla kan saglayabilmektedir (16).

2.3. KAN BASINCINI ETKILEYEN FAKTORLER

Kan basmcini belirlemede en etkili davraniglar yeme aliskanligi ve tuz kullanimi ile
iligkilidir. Calisan tiim toplumlarda kan basincinin viicut kitle indeksiyle artis gosterdigi
gorulmektedir. Tum popilasyonlarda hipertansiyon prevalansi yiiksek beden kitle indeksi
(BKI) ile paralel bir artis gostermektedir. Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde epidemik
boyuta ulasan obeziteyle birlikte hipertansiyona siklikla eslik eden metabolik sendrom da
dikkat ¢eker hale gelmistir. Metabolik sendrom, hipertansiyon ile birlikte kiimelenen abdominal
(erkek tip) yaglanma, insiilin direnci; beraberinde glukoz intoleransi ve dislipidemiden
(genellikle trigliserid yiiksekligi, HDL diisiikliigii) olusur (8). Metabolik iliskilerin bir arada
olmasiyla kardiyovaskiiler riskte dramatik bir artis ortaya ¢ikmaktadr. Kilo alimmin
hipertansiyon iizerinde nasil bir etkisi oldugu tam anlasilabilmis degilse de eldeki veriler
plazma hacminin ve sempatik aktivitenin arttigimni gostermektedir (17).

Diyetle alinan sodyum miktar1 da insanlarda hipertansiyon i¢in belirleyici etkisi olan bir
etmendir. Tim dinyada 52 merkezde yapilan INTERSALT Caligmasinda (18) eriskin
yasaminda 30 yil siire boyunca diyette alinan sodyum miktar1 ile hipertansiyon gelisimi

arasmnda c¢ok siki, dogrusal bir iliski oldugu saptanmustir. Insanlar arasinda diyette sodyum
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kisitlandiginda ya da yiiklendiginde verilen kan basinct yanitinin degisken olmasi, zeminde
onemli bir genetik etkinin var oldugunu distindiirmektedir (17,18).

Kan basinc1 yas, cinsiyet, egzersiz-beslenme, sempatik sistem uyarilmasi, sigara, ik, ilag
kullanim1 gibi bir¢ok faktorden etkilenmektedir. Kan basinci yas ile birlikte artmaktadir.
Cocuklarda arteriyel kan basinci degerleri eriskine gore daha diisiiktiir. Menopoz donemindeki
kadmlarin kan basmec1 degerleri ayni yas grubundaki erkeklere gore genelde daha yiiksektir.
Kan basmci1 sabahin erken saatlerinde daha diisiik iken 6gleden sonra yiikselmekte; aksam
saatlerinde ise en yiiksek diizeye ulagsmaktadir. Giinliik yapilan aktivite ile birlikte dokularin
oksijen ihtiyac1 artar ve kalp daha ¢ok kan pompalamak i¢in daha ¢ok ¢aligir. Bunun sonucunda
kan basinct artar. Kan basinct pozisyona bagli ¢ok az degisiklige ugrar fakat yatis
pozisyonundan birden oturma pozisyonuna gegilirse kan basinci diisebilir. Korku, agri, heyecan
gibi baz1 sebeplere sempatik sistem uyarilir. Bunun sonucunda kan basinci artar. Sigara
ateroskleroza neden olarak kan akim hizini azaltir. Bunun sonucunda kan basinci artar. Bazi
wrklar, hipertansiyon hastaligina daha ¢ok egilimlidir. Afroamerikalilarin hipertansiyon egilimi
ve komplikasyonlar1 diger wrklara gore daha fazladir. Narkotik analjezikler ve genel anestezide
kullanilan ilaglar hipotansiyon yapabilmektedir. Antihipertansifler, diuretikler, beta-adrenarjik
blokorler, vazodilatérler, kalsiyum kanal blokoérleri, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)

inhibitorleri, antiaritmikler kan basmcini diisiirmektedirler (16,17).

2.4. KAN BASINCI OLCUM YONTEMLERI

Hipertansiyonun tedavi edilebilmesi oncelikle taninin dogru olarak konmasi ile
miimkiindiir. Bu amagla, kan basincini saptamak i¢in gerekli donanim ve ¢evre kosullarinin
saglanmas1 ve dogru bir teknik ile 6l¢lim yapilmasi gerekmektedir. Ayrica kan basincindaki
ciddi degiskenlikten dolay1 6l¢iimlerin tekrarlanmasi, baslangigta saptanan yiliksek degerlerin
devam edip etmedigini veya normale donerek yalnizca periyodik kontrollere mi ihtiyag

oldugunu 6grenmemizi saglamaktadir (7).
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2.4.1. Kan basinci 6l¢iimiinde kullanilan donanim

Kan basincini belirlemede altin standart arter i¢cine bir kateter konularak direkt 6lgiimle
belirlenmesidir. Kan basinci, indirekt (dolayli) yontemlerle standart kriterlere uygun oldugu
bilinen tansiyon aletleri (sfigmomanometre) kullanilarak Sl¢iiliir. Giiniimiizde kan basmcinin
Ol¢lilmesinde civali, aneroid ve elektronik olarak 3 tip manometre kullanilmaktadir. Civali
sfigmomanometre en dogru 6l¢lim sonucunu gostermekle beraber kullanimi pratik degildir.
Crvali manometreler diginda kalibre edilmis bir aneroid manometre veya osilometrik 6lgiim
yapan elektronik bir tansiyon aleti kullanilmaktadir. Bu cihazlarin kalibrasyonu en az alt1 ayda
bir civali manometrelerle karsilastirilarak kontrol edilmektedir. Voliim-klamp pletismografi
yontemiyle parmaktan 6lcim yapan cihazlar guvenilir sonuglar vermedikleri igin tercih
edilmemektedir (4).

2.4.2. GereKli alt yap1 ve cevre kosullar:

Ol¢iim sirasindaki kosullar kan basicini dnemli derecede etkilemektedir. Yemeklerden
ya da egzersizden hemen sonra alinan 6l¢iimler normalden diisiik, sigara ya da kahve i¢imi
sonras1 Ol¢iimler normalden yiiksek c¢ikabilir. Dolayisiyla dogru 6l¢iim sonuglari i¢in 6lgtim
oncesindeki 30 dakikalik siire i¢cinde hastanin sigara, cay veya kahve igmemis, kafein almamis
ve tercihen yemek yememis olmasi gerekir. Fenilefrinli nazal dekonjestanlar veya benzeri
adrenerjik uyaricilarm kullanimi da hatali §lgiimlere neden olabilir. Olgiimlere, hastanin sessiz
bir odada en az 5 dakika istirahat ettikten sonra baglanmasi; oda sicakliginin ne soguk ne de ¢ok
sicak olmamasi; hastanin sirtin1 herhangi bir yere - 6rnegin arkalikli bir sandalyeye- yaslayarak
oturmasi, kan basinci 6l¢iilecek kolun ¢iplak olmasi, mansonun kalp diizeyinde duracak sekilde
sartlmas1 ve hastanmn kolunun desteklenmesi dogru 6lciim kriterleridir. Olgiim sirasinda

hastanin konusmamasi, bacak bacak {istiine atmamasi 6nemlidir (3).

2.4.3. Kan basinci 6l¢iim teknigi

Tansiyon aletinin mangonunun alt ucu dirsek gukurunun 2.5-3 cm tizerinde olacak sekilde
kolu sarmasi; Olglim sirasinda stetoskopun mangonun altina sikistirilmamasi gerekir.
Stetoskopun dirsek ¢ukurunda serbest durmasi ve cilde hafifce bastirilmasi gerekmektedir.
Olgiim i¢in mansonun kesesi brakial arter {izerine yerlestirilir, oskiiltatuar aray1 dnlemek
amaciyla havasi radial nabzin kayboldugu diizeyin 20-30 mmHg {istiine kadar sisirilir.

Stetoskop brakial arter lizerine yerlestirilir ve kontrol valvi agilarak saniyede 2-4 mmHg hizla
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indirilir. Oskiiltasyon yontemi ile oOlciim yapildiginda mangonun basinct azaltilmaya
basladiktan sonra sesin ilk duyuldugu anda (Korotkoff faz 1) okunan deger, sistolik basingtir.
Sesin artik isitilmez oldugu anda okunan deger ise (Korotkoff faz 5) diyastolik kan basinci
olarak kabul edilir. Diyastolik basing ¢ok diisiik ise seslerin hafiflemeye basladigi diizey
(Korotkoff faz 4) diyastolik basing olarak kaydedilir (3).

Manson uzun siire sisirilmis birakilirsa venoz sistemde doniis azalacagi igin sesler gug¢
duyulur. Ventz konjesyonu onlemek igin Olgtimler arasinda en az bir dakika beklenmesi
gerekir. Bunun tersine, sesler zor duyuluyorsa hastanin kolu bas seviyesinin iistiine kaldirilir,
eli 5-10 kez ag1p kapattirilarak venlerin bosalmasi saglanir ve dlgtimler tekrarlanir.

Dogru sonug igin, Olglimlerin arada ikiser dakika birakilmak suretiyle en az iki defa
yapilmasi ve bulunan sonuglarin ortalamasmin alimasi gerekir. ki deger arasindaki fark 5
mmHg’dan fazlaysa daha baska 6l¢timlerin de yapilmasi ve bunlarin sonuglarinin ortalamasinin
almmasi gerekir. Aritmisi olan hastalarda ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerini
elde etmek icin birkac dlgiim yapmak gerekir. Ilk muayenedeki Slgiimlerin her iki koldan
yapilmasi, yliksek olan koldaki kan basincini hastanin kan basinci olarak kabul edilmesi
gerekmektedir. Izlemlerdeki kan basmci &lgiimlerinin tercihen sag koldan yapilmasi

onerilmektedir (3). Sekil 2.3’de dogru kan basinci 6l¢iim sekli verilmistir.

* Quiet room, comfortable temperature

+ No smoking, coffee, exercise for 30min
+ Empty bladder

* Relax for 3—5 min

Back + Take 3 measurements at 1 min intervals
« Use the average of the last 2 measurements
supported <« No talking during

l and between measurements

Cuff to fit arm size
(small, usual, large)"

Arm bare and resting
Mid-am at heart level

Validated
electronic
upper-arm cuff2
or manual
auscultatory

1 For manual auscuitatory

Feet flat
on floor

2See validated electronic
devices lists at
www_stridebp.org

Kaynak: Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu
Sekil 2.3 Dogru kan basinci 6l¢iim sekli

Yashlarda (65 yas iizeri bireylerde), diyabetli hastalarda, ortostatik hipotansiyonun sik
goriildiigli durumlarda ve antihipertansif ilag¢ tedavisi altindaki hastalarda Glglimlerin

ayaktayken tekrar edilmesi gereklidir. Ayaktaki dl¢limler hasta hemen ayaga kalkar kalkmaz
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ve ayaga kalktiktan 2 dakika sonra yapilmalidir. Genglerde (30 yasin altinda) kan basinci
yiiksek bulunmus ise koarktasyonu ekarte etmek i¢in bacaktan da dlglimler yapilmasi gerekir.
Prognostik 6nemi agiklik kazanmadigi icin izometrik egzersiz ile kan basinci 6lgtimlerinin rutin
uygulamada yeri yoktur.

Olgiimiin hangi koldan ve hangi pozisyonda yapildigi, sistolik ve diyastolik kan
basinglarmm kaydedilmesi gerekir. Hekim 6l¢tiigli deger hakkinda hastasini bilgilendirir ve

bulunan degerlere gore periyodik dlgiimlerin ne kadar zamanda bir yapilacagini belirtir (3).

2.4.4. Standart kan basinci 6lcUmu

Hekim tarafindan, klasik oskiilatuar yontemle veya otomatik ya da elektronik (dijital
gostergeli) uygun mansonlu tansiyon Olgtim aletleri kullanilarak koldan 6lgim yapilmasi
gerekir. Civali sfigmomanometreler altin standart kabul edilmektedir (19). Civa gi¢li bir insan
ve cevre toksini olarak kabul edildiginden ve wuluslararasi kaynaklar tarafindan
sfigmomanometrelerdeki civanin daha az zehirli alternatiflerle degistirilmesi igin
cabalandigindan bugln icin, hepsinde olmasa da, bircok Avrupa ulkesinde civali
sfigmomanometre kullanarak ofis KB’n1 6lgmek mumkiin degildir. Bunun yerine giivenilirligi
onaylanmuis, oskiilatuar veya osilometrik yar1 otomatik aletler kullanilmaktadir. Bu cihazlarin
periyodik olarak kontrol edilmesi gerekir (20). Sekil 2.3’de standart bir kan basinc1 6l¢timii igin
gerekli parametreler anlatilmaktadir (2).

KB’nin iist koldan 6lglilmesi tercih edilir ve manson boyutlarinin kol ¢evresine gore
secilmesi gerekir. Manson igerisindeki sisen kese boliimiiniin kol ¢evresinin en az %80’ini
sarmas1; mangonun genisliginin kol uzunlugunun {igte ikisi kadar olmasi; normal eriskinlerde
kullanilan tansiyon aletlerinde mansonun kesesinin 12 cm eninde ve 35 cm boyunda olmasi
gerekir. Obezlerde ve kol yapis1 kasli kisilerde ise kese genisliginin 20 cm, uzunlugunun 40 cm
civarinda olmasi 6nerilir. Kollar arasinda belirgin (>10 mmHg) ve tutarli sistolik KB farkliligi
bulunmasi durumunda KB degerleri i¢in daha yiksek olan koldaki dlgimiin esas alinmasi
gerekmektedir. Olciim oncesi hastanm oturur durumda en az 5 dakika dinlenmesi gerekir.
Olgiim yapilacak kol kalp seviyesinde, avug acik tutulur. Bir seferde en az iki 6l¢iim yapilarak
(en az 2 dakika ara ile) ortalamasi kaydedilir. Hastada aritmi varligi ya da oskiilatuar gap
nedeniyle otomatik cihazlarla KB ol¢timii hatali sonuc¢ verebilir. Bu yuzden mutlaka
palpasyonla nabizin degerlendirilmesi ve diizensizlik varsa stetoskop kullanilarak KB 6lglimu
yapilmasi gerekir (3). Cizelge 2.1’de ESC Hipertansiyon Kilavuzu; ¢izelge 2.2°de Turk

Hipertansiyon Uzlas1 Raporu’nda belirtilen dogru 6lgiim teknigi verilmistir.
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Cizelge 2.1. ESC/ESH- 2018 rehberine gore ofiste KB o6lcerken, dikkat edilmesi gereken
hususlar.

o KB 6l¢iimiine baglamadan 6nce hastanin 3-5 dakika siireyle oturmasina izin verin.
e Hasta oturur pozisyonda iken, 1-2 dakika arayla, en az ili KB 6l¢iimii alin, Ik iki
Ol¢lim birbirinden ¢ok farkliysa ek Olglimler yapin. Uygun goriirseniz ortalama

KB’ni1 diisiiniin.

o Atriyal fibrilasyon gibi aritmileri olan hastalarda, dogrulugunu artirmak i¢in KB
Ol¢timlerini tekrarlayin.

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

e Hastanin pozisyonu ne olursa olsun manson yerini kalp seviyesinde tutun.
o Oskiilatuar yontemi uygularken, sistolik ve diyastolik KB’n1 belirlemek igin
Korotkoff faz I ve V’i (kaybolus) kullanin.

e Ilk muayenede KB’n1 her iki koldan da élgerek olas bir fark varsa belirleyin. Daha

yiiksek degeri olan kolu temel alin.

e Yasli bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik hipotansiyonun sik veya olasi oldugu
diger durumlarda, ilk muayene sirasinda, KB’n1 ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonra
tekrar olgln.

o Geleneksel KB o6l¢iimii sirasinda, ikinci 6l¢iimden sonra oturur durumdayken nabiz
palpasyonuyla ( en az 30 saniye) kalp hizinm 6l¢iin.

Kaynak: European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology
(ESC) Hypertension guidelines

Cizelge 2.2. Tiirk Hipertansiyon Uzlas1i Raporu 2019’a gore ofiste KB oOlcerken, dikkat
edilmesi gereken hususlar

o Kilasik oskulatuar yontemle veya otomatik ya da elektronik (dijital gostergeli) tansiyon aleti
kullanilmalidir.

e Uygun manson kullamlmalidir.

e Ilk muayenede hastamn iki kolundan da &lgiim yapilmali, fark varsa dl¢iim tekrarlanmali, fark
devam ediyorsa sonraki 6l¢iimler yiiksek deger alinan koldan yapilmalidir.

e Olciim 6ncesi hastanm oturur durumda en az 5 dakika dinlenmesine izin verilmelidir.

e Avug agik olmaly, kol kalp seviyesinde tutulmalidir.

e Bir seferde en az iki 6lgiim yapilarak (en az 2 dakika ara ile) ortalamasi kaydedilmelidir.
Kaynak: European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC)

Hypertension guidelines

Ik degerlendirmede KB 140/90mmHg ve (zerinde saptanan hastalarin taninin
dogrulanmas i¢in mutlaka ikinci kez muayeneye cagrilmasi gerekir. Hastaya sozll, hatta

gerekirse yazili bilgiler verilerek hastaligin dnemini fark etmesi saglanir. ikinci muayeneye
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kadar gecen surede, eger imkén varsa hastalarin ev veya ambulatuvar KB 0Olgtimleri yaparak
daha dogru bir taniya ulasmaya calisiimasi gerekir. Olclilen KB Evre 1 diizeyinde olan
hastalarin 2—4 hafta icerisinde, Evre 2 dizeyinde olan hastalarin ise en ge¢ 1-2 hafta sonra
ikinci muayeneye cagrilmasi gerekir. Hastanin ev/ambulatuvar KB dl¢timleri sonrasi gelmesi
miimkiin gériinmiiyorsa (hasta uyum gostermiyor, evde 6lgiim olanagi yok, ulasim zorlugu var
vb.) istenecek rutin laboratuvar tetkiklerinin sonuglarini géstermeye geldiginde (genellikle 1-2

guin sonra olur) ikinci KB 6lglimleri yapilabilir (3,29).

2.5. HIPERTANSIiYONUN TANIMI

Hipertansiyon, kan basimc1 regiilasyonunun bozulmasiyla seyreden, u¢ organ hasarina
neden olabilen yaygin kronik bir hastalik olarak bilinmektedir. Cogu kilavuza gore ofiste veya
klinikte tekrarlayan 6lgiimlerde sistolik kan basmcinin 140mmHg, diastolik kan basincinin 90
mmHg‘in iistiinde olmasi ile tanist konulan kronik bir hastaliktir (2-5). Sistemik kan basincini
olusturan ve birbiriyle iliskili birgok faktor vardir. Bu nedenle hipertansiyondan sorumlu tek
bir mekanizma yoktur. Kan basincinin kontrolii, bobrekler, santral sinir sistemi, periferik sinir
sistemi, vaskuler endotel ve adrenal bez arasindaki karmasik etkilesimle saglanmaktadir. Kan
basinc1 = kardiyak debi X periferik diren¢ formili ile ifade edilmektedir (1,3). Kardiyovaskuler
riskin belirlenmesinde sinir bir kan basinct degerinin olmadig1 gibi artan kan basinciyla kalp,
beyin, bobrek ve diger hastaliklarin riski 6nemli Ol¢iide artmaktadir. Hipertansiyon, diinya
capimda erken 6liimiin baslica nedenidir (23).

Diinya Saghk Orgiitiine (DSO) gore diinya ¢apinda tahminen 1,13 milyar insanin
hipertansiyonu vardir ve bu kisilerin ¢ogu (iigte ikisi) diisiik ve orta gelirli {ilkelerde
yasamaktadir. Ikibinonbes yilinda 4 erkekten birinde ve 5 kadindan birinde hipertansiyon vardi.
Hipertansiyonu olan 5 kisiden birinden azinda sorun kontrol altindadir (10).

Turkiye’de erigkinlerde yapilan niifus bazli PATENT 2 c¢alismasi verilerine gore
hipertansiyon prevelansi %30,3; goriilme siklig1 erkeklerde %28.,4 kadinlarda ise %32,3 dir.
Yas ilerledik¢e hipertansiyon goriilme sikligi artmaktadir (11).

Hipertansiyon; miyokard infarktiis (MI), serebrovaskiler olay (SVO), atriyal fibrilasyon
(AF), aort diseksiyonu (AD) ve periferik arter hastaliginin (PAH) en sik ve diizeltilebilir risk
faktoriidir. Tiim diinyada inmelerin %541, iskemik kalp hastaliklarmmn %47°sinin nedeni
hipertansiyondur. Tiim diinyada inmeye bagh 6liimlerin %51°1, iskemik kalp hastaligina bagl
oliimlerin %45°1 yiiksek sistolik kan basmer ile iligkilidir. Yiiksek kan basinci; diinyada

mortaliteye ve engellilige etki eden faktorler arasinda %12,8 ile basta gelmektedir. Kan
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basincinda her 20/10mmHg artig koroner arter hastalig1 riskini iki katina ¢ikartmaktadir. Sonug
olarak hipertansiyon u¢ organ hasariyla seyreden bobrek, kalp, beyin gibi hayati organlarda
kalic1 hasarlar birakabilen tedavi edilmesi gereken kronik bir hastaliktir (13). Hipertansiyonun
dogru tani ve uygun yonetiminde kan basincinin dogru 6lgiilmesi 6nemli yer almaktadir. Son

yillarda yapilan ¢alismalarda dogru 6lgiim i¢in dneriler yapilmaktadir (2-5).

2.6. GUNCEL KILAVUZLARA GORE HiPERTANSIiYON EVRELEMESI

Gunlimuzde hipertansiyon siniflamasinda kullanilan 3 temel kilavuz vardir. Cizelge 2.3’de
2020 ISH/AHA Hipertansiyon Kilavuzuna (2) gore, ¢izelge 2.4’de ESC/ESH Hipertansiyon
Kilavuzuna (5) gore, cizelge 2.5°de Eighth Joint National Committee (JNC 8)’e (24) gore

hipertansiyon evrelemeleri verilmistir.

Cizelge 2.3. 2020 ISH/AHA Hipertansiyon Kilavuzuna gére hipertansiyon evrelemesi

Kategori Sistolik Kan Basinci Diastolik Kan

(mmHg) Basinc1 (mmHg)
Normal Kan Basinci <130 Ve <85
Yiiksek Normal Kan Basinci 130-139 Velya da 85-89
Grade-1 Hipertansiyon 140-159 Velya da 90-99
Grade-2 Hipertansiyon 160 ve Uzeri Velya da 100 ve Uzeri
Kaynak. Unger T, Borghi C, Charchar F, Khan NA, 2020 International Society of Hypertension Global
Hypertension Practice Guidelines. Hypertension. 2020;75:1334-1357.

Cizelge 2.4. 2018 ESC/ESH Hipertansiyon Evreleme Sistemi

EVRE Sistolik Kan Basinci Diastolik Kan
(mmHg) Basinc1 (mmHg)
Optimum <120 Ve <80
Normal 120-129 Velveya 80-84
Yuksek Normal 130-139 Velveya 85-89
Evre 1 Hipertansiyon (hafif) 140-149 Velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon (orta) 150-159 Velveya 100-109
Evre 3 Hipertansiyon (siddetli) 160 ve Uzeri Velveya 110 ve Uzeri
Izole Sistolik Hipertansiyon >140 Ve <90
Kaynak: ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. European Heart Journal
2018;39(33):3021-3104
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Cizelge 2.5. INC-8 Hipertansiyon Evrelemesi

EVRE Sistolik Kan Diastolik Kan
Basinci (mmHg) Basinci (mmHg)

Normal <120 Ve <80

Prehipertansiyon 120-139 Velveya 80-89

Evre 1 Hipertansiyon 140-159 Velveya 90-99

Evre 2 Hipertansiyon 160 ve Uzeri Velveya 100 ve uzeri

Kaynak: James PA, Oparil S, Carter BL, Cushman WC, Dennison-Himmelfarb C, Handler K ve

ark. 2014 evidence based guideline for the management of high blood pressure in adults: report

from the panel members appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8). JAMA,

2015;311(5):507-520.

2.7. HIPERTANSIYONUN EPIDEMIYOLOJISi

Hipertansiyon, diinyada onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde basta gelen risk faktoridar.
Ikibin yil1 itibariyle diinya niifusunun %26.4°tnin hipertansiyonu oldugu ve bu oranm 2025
yilinda %29.2’ye ¢ikacagi diistiniillmektedir (5,10). Baska bir tabirle, glinumizde 972 milyon
insanin hipertansiyonu vardir ve 25 yil sonra bu rakam 1,5 milyar1 gececektir. Hipertansiyonu
olan bireylerin ¢ogu, ekonomik olarak gelismekte olan tilkelerde yasamaktadir. Bu iilkelerde
hipertansiyonun bu kadar fazla olmasi ve giderek artmasi, “epidemiyolojik gegis” slrecine
baglanmaktadir (11). Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve pek ¢ok Avrupa iilkesinde eriskin
niifusun yaklasik %25-30’unda hipertansiyon bulunmaktadir. Ulkemizde hipertansiyon
prevalansi ile ilgili ilk genis kapsamli ¢alisma “Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk
Faktorleri (TEKHARF)” ¢alismasidir (25). Bu ¢alismada, hipertansiyon prevalansmin %33,7
oldugu, yas ilerledikce prevalansin arttig1 saptanmaistir.

Daha yakin zamanda tanimlanmis olan “’Tirk Hipertansiyon Prevalans Calismasina
(PatenT2) gore (12) eriskin her 3 kisiden birinde HT vardir. Yine bu ¢alisma verilerine gore
Tiirkiye’de kan basinci yiliksekliginin farkinda olma oranmi %54,7, tedavi edilme oranm1 %47,5
kan basincinin kontrol altinda olma orami tedavi alanlarda %53,9, tim hipertansiflerde
%28,7°dir. Antihipertansif ilag kullananlarda yasa gore hipertansiyon kontrol oranlar
incelendiginde ise 60-69 yas araligi %45,3 ile en az kontrol altinda olan grup olarak tespit
edilmistir. Antihipertansif ilag sayisi ile hipertansiyon kontrol oranlarini karsilastirildiginda,
monoterapi alanlarin %357,3” i kontrol altinda iken antihipertansif ilag¢ ihtiyaci iki ve iizerine
c¢ikan hasta grubunda ise bu kontrol oran1 %51’lere gerilemektedir. Yapilan bu ¢alismadan elde

edilen bir farkli sonug ise izole sistolik hipertansiyon prevelansinin %14,4 olmasidir. BOlgesel
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olarak hipertansiyon prevelansina bakildiginda en yiksek oran % 38,7 ile Dogu Karadeniz
Bolgesindedir (11).

Hipertansiyon farkindaligma etki eden, bilimsel olarak anlamli kabul edilen faktorler ise
bu ¢aligma sonucuna gore su sekilde listenmektedir:

e Yas (Her bir yas artis1)

¢ Cinsiyet (Kadin olmak)

e Yerlesim yeri (Kentte yagamak)

e Gunluk ekmek tliketimi

o Fiziksel aktivite diizeyi (Ev ve is)

e Ailede HT dykist

e Sigara (Sigara kullanmamak)

e Doktora bagvuru (Doktora bagvurmus olmak)

e Diyabet varligi

e BKI grubu (Asir1 kilolu veya sisman olmak)

e Egitim diizeyi
2.8. HIPERTANSIYONUN ETYOLOJISI

Hipertansif olgularin %90-95'inde kan basinci yiikselmesinden sorumlu etiyolojik neden
bilinmemektedir. Bu hipertansiyon tipi bu nedenle esansiyel ya da primer hipertansiyon olarak
tamimlanmaktadir. Primer hipertansiyonun nedeni ginimizde bilinmemekle birlikte katkida
bulunan mekanizmalar hakkinda ¢esitli goriisler vardir (26). Birincil hipertansiyonun nedenleri
bircok etkene baglidir. Bu etkenler yas, asir1 tuz tlketimi, sedanter yasam, sigara, alkol ve
kafein kullanimi, obezite, ateroskleroz, stres, genetik faktorler olarak listelenmektedir.

Sekonder hipertansiyon ise hipertansiyona yol agan, ortaya konmus bir nedenin oldugu
hasta gruplarmi ifade etmektedir. Sekonder hipertansiyon gesitleri primer hipertansiyona gore
ender hastaliklar olup, prevalanslar1 toplam hipertansiyon vakalarmm %5-10 kadaridir (3).

Etiyolojisine gore sekonder hipertansiyon nedenleri gizelge 2.6’da verilmistir.

Cizelge 2.6. Etiyolojisine gore sekonder hipertansiyon nedenleri

A. Eksojen madde
e  Oral kontraseptif ilaglar
e  Glukokortikoidler
e  Glisirizinik asit
o  Eritropoietin
e  Siklosporin
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e  Steroid dis1 antiinflamatuar ilaglar
e  Akut alkol alimi1
B. Renal hastalik
e Renovaskiler hipertansiyon
¢ Renal parankimal hipertansiyon
C. Endokrin hastalik
e  Kortikoadrenal hipertansiyon
e Hipertiroidizm ve hipotiroidizm
e Feokromositoma
e  Akromegali
D. Aort koarktasyonu
E. Gebelik
o Gebelik iliskili hipertansiyon
F. Norolojik hastalik
e Akut serebrovaskiler iskemi
e Uyku-apne Sendromu
o Guillain-Barre Sendromu
o Kuadripleji
o Ailesel disotonomi

2.9. Hipertansiyonun tamsal degerlendirilmesi

Hipertansiyonu oldugu diistiniilen bir hastada oncelikli olarak hipertansiyon tanisinin
dogrulanmasi gerekmektedir. Daha sonra hipertansiyon nedeni belirlenmesi ve kardiyovaskiiler
riskler, organ hasarlar1 ve eslik eden klinik durumlarin arastirilmasi gerekir. Hastanin ayrintili
t1ibbi dykiisii alinir, sistematik fiziksel muayene ve gerekli laboratuvar incelemeleri yapilir. Ilk
muayenede sorgulanmasi gereken kisisel ve ailevi tibbi 6ykii ¢izelge 2.7’de; ikincil HT, organ
hasar1 ve obezitenin tespitine yonelik yapilmasi gercken fizik muayene cizelge 2.8°de,

istenmesi gereken laboratuvar tetkikleri cizelge 2.9°da gosterilmistir.

Cizelge 2.7. Kisisel ve ailesel tibbi 6ykii

1. KB yiiksekliginin siiresi ve ev él¢ciimleri de dahil olmak iizere 6nceki kan basinci

yiiksekliginin diizeyi

2. Ikincil hipertansiyon dykiisii

a. KBH (kronik bobrek hastaligi) aile dykiisii

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

c. Tekrarlayan terleme, basagrisi, anksiyete, carpinti (feokromasitoma) ataklari

d. Dogum kontrol hapi, meyan koOki, vazokonstriiktif burun damlalari, kokain,
amfetamin, glikokortikoidler ve mineralokortikoidler, steroid disi antienflamatuar
ilaclar, eritromisin, siklosporin gibi ila¢/ madde kullanimi

e. Kas giicslizliigii ve tetani ataklar1 (hiperaldosteronizm)
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Tiroid hastaligi diislindiiren semptomlar

40 yas alt1 evre 2 ve (izeri HT veya yash hastalarda ani gelisen HT.
Uyku apne sendromu 6ykusu

. Devam eden gebelik veya oral kontraseptif ila¢c kullanim 6ykdist

— T a

3.Risk faktorleri

i

Kisinin kendisinde ve ailesinde hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii
Kisinin kendisinde ve ailesinde dislipidemi oykiisii

Kisinin kendisinde ve ailesinde diyabet Oykiisii (ilaglar, kan glikozu degerleri, poliiiri)
Sigara aligkanliklar1

Diyet alisgkanliklar

Yakin zamanda kilo degisimi: obezite

Fizik aktivite miktari

Horlama: uyku apne sendromu (esinden de ayrica bilgi alinmalidir)

Diisiik dogum agirligi

~Se@ e a0 o

4. Organ hasan ve kardiyovaskiiler hastahk 6ykii ve semptomlar

a. Beyin ve gozler: bagagrisi, vertigo, gérme azalmasi, gegici iskemik atak, duyu ve motor
defisiti, inme, karotis revaskilarizasyonu

b. Kalp: gogiis agrisi, nefes darligi, ayak bilegi sigsmesi, miyokart enfarktiisii, senkop,
carpinti, aritmi ve 6zellikle atriyal fibrilasyon dykUsu

c. Bdbrek: polidipsi, politri, noktlri, hematuri

d. Periferik arterler: ekstremitelerde sogukluk, aralikli klodikasyo, agrisiz yiiriime
mesafesi

e. Horlama/kronik akciger hastaligi/uyku apne 0ykisU

f. Bilissel islevlerde bozulma

5.Hipertansiyon tedavisi

a. Halen kullandig1 antihipertansif ilaglar
b. Eskiden kullandigi antihipertansif ilaglar
c. Ilaca uyum veya uyumsuzluk kanitlari

d. Tlaglarm etkinligi ve yan etkileri

Kaynak: ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension, 2018

Cizelge 2.8. Ikincil hipertansiyon, organ hasar1 ve obezitenin tespitine yonelik fizik muayene

Ikincil hipertansiyon diisiindiiren belirtiler

= Cushing Sendromu 6zellikleri

= Norofibromatozisin cilt bulgular1 (feokromasitoma)

= Palpasyonda bobreklerde biiyiime saptanmasi (polikistik bobrek)

=  Abdominal iiflirlim duyulmasi (renovaskiiler hipertansiyon)

= Prekordiyal veya gogiiste Uflirlim duyulmasi (aort koarktasyonu; aort hastaligi; st
ekstremite arterlerinin hastaligr)

= Es zamanli degerlendirilen kol KB’ye gore femoral nabizlarin zayiflamasi ve gecikmesi
ve femoral kan basincimin azalmasi (aort koarktasyonu; aort hastaligi; alt ekstremite
arterlerinin hastalig1)

= Sol-sag kol aras1 KB farki (aort koarktasyonu; subklavien arter darligi)

Organ hasan belirtileri

= Beyin: motor veya duyu kayb1
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Retina: fundoskopik anormallikler

Kalp: kalp hizi, 3. veya 4. kalp sesi, kalpte iifiirtim, aritmiler, apeks vurusunun yeri,
pulmoner raller, periferik 6dem

Periferik arterler: nabiz yoklugu, zayiflamasi veya asimetrisi, soguk ekstremiteler,
iskemik cilt lezyonlar1

Karotis arterleri: sistolik Gftirimler

Obezite Kaniti

Kilo ve boy

Beden kitle endeksi hesaplanmast: viicut agirligy/boy (kg/m?)

Bel ¢evresi (kisi ayakta dururken, kosta kenarmin alt smir1 ile iliyak krest iist smirinin
arasindaki mesafenin orta seviyesinden olgulir)

Kaynak: ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension, 2018

Cizelge 2.9. Hipertansiyonun degerlendirilmesinde laboratuvar tetkikleri

Rutin testler

Hemoglobin ve/veya hematokrit

Aclik plazma glikozu

Serum total kolesterolii, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, yiliksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol

Aclik serum trigliseritleri

Serum sodyum ve potasyumu

Serum urik asidi

Serum kreatinini (ve hesaplanmis glomertiler filtrasyon hizi)

Idrar analizi: mikroskopik inceleme; dipstik testi ile idrarda protein; mikroalbuminiri
tetkiki

12-derivasyonlu EKG

Oykii, fizik muayene ve rutin laboratuvar testleri bulgularina dayanarak istenecek ek
testler

Hemoglobin Alc,(aclik plazma glukozu > 5,6mmol/L ise (102 mg/dl) veya dnceden
diyabet tanis1 varsa)

Kantitatif proteiniri (dipstick testi pozitif ise), idrar potasyum ve sodyum dizeyi ve
oranlari

Ev ve 24 saat ayaktan KB izlemi

Ekokardiyogram

Aritmi varliginda holter izlemi

Efor testi

Karotis ultrasonu

Periferik arter/ abdominal ultrason

Nabiz dalga hiz1

Ayak bilegi- kol indeksi

Fundoskopi
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Ileri incelemeler (cogunlukla uzmanlarin alamdir)

= Direncli ve komplike hipertansiyon varliginda beyin, kalp, bobrek ve damar hasari
yoniinden daha ileri arastirmalar yapilmast zorunludur.

»  Oykii, fizik muayene veya rutin ek testler diisiiniiliiyorsa ikincil hipertansiyon arastirilir.

Kaynak: ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension, 2018

2.10. KAN BASINCI OLCUM YONTEMINE GORE HIPERTANSIYON TANISI

2.10.1. Ofis dis1 kan basinci 6lcima

Ofis dis1 kan basinci 6l¢iimiiniin en biiylik avantaji cok sayida kan basinci 6lgiimiiyle daha
dogru bir sonu¢ ve hastane ortammdan uzak bir 6lglim saglamasidir. Ofis dis1 KB 6lgim
yontemlerinin; beyaz dnluk hipertansiyon siiphesi (ev 6l¢timii dogal, ofis 6l¢timii yliksek kan
basinci), maskeli HT siiphesi (ev 6lgiimii yiiksek, ofis 6l¢iimii normale yakin kan basinci),
hipertansif hastalarda beyaz onliik etkisinin tanimlanmasi, ofis kan basinci 6l¢timiindeki ciddi
degiskenlikler, ilaca bagli hipotansiyon siliphesi, gebelerde ofis dl¢iimii yiiksek ve preeklampsi
stiphesi, ger¢ek ve yalanci direngli hipertansiyonun tanimlanmasinda kullanimi 6nerilmistir
(27). Ofis dis1 kan basinci 6lgiimlerinde ambulatuvar kan basinci 6lgiimii ve evde kan basinci
olcimi kullanilmaktadir. Olgiimde kullanilan cihazlarm uluslararas: standart protokole gore
degerlendirilmesi ve onaylanmasi, gerekli bakimin yapilmasi ve en az 6 ayda bir diizenli olarak
kalibre edilmesi gereklidir (28). Cizelge 2.10’da 6l¢iim yontemine gore hipertansiyon tanisi

degerleri verilmistir.

Cizelge 2.10. Olgiim y6ntemine gore hipertansiyon tanisi (29).

Kategori Sistolik Kan Diastolik Kan
Basinci (mmHg) Basinci (mmHg)
Ofis KB >140 Velveya >90
Ambulatuvar KB
Gundiuz (veya uyanik) >135 Velveya >85
24 saat >130 Velveya >80
Evde KB >135 Velveya >85

Kaynak: Tirk Hipertansiyon Uzlagi Raporu 2019.
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2.10.2. Evde kan basinci 6l¢iimii

Evde KB 0l¢imi en az 5 dakika dinlendikten sonra yapilmasi ve dlglimden dnceki 30
dakika icinde sigara veya kahve icilmemesi, egzersiz yapilmamasi gerekir. Bir dakika arayla
iki 6lgtim almarak bu iki 6l¢timiin ortalamasi kaydedilir. En az 5 giin sabah ve aksam yapilan
KB olglimlerinde, ortalama sistolik KB >135 mmHg veya diyastolik KB> 85 mmHg iizerinde
olmasi durumunda tan1 konulur. Evde KB o6l¢timiinde kol i¢in uygun mansonlu ve onayli
otomatik tansiyon 6lgiim aleti kullanilir. TUrk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi

tarafindan tavsiye edilen tansiyon Olclim aletler1 listesine

http://www.turkhipertansiyon.org/pdf/Onayli_Aletler 2017.pdf linkinden ulasilabilir. Evde kan basinci

Olcumlerinin en az 5 giin yapilmasi gerekir (29).

2.10.3. Ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii

Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii HT tanisinda ve takibinde ideal bir yontemdir ve imkan
olan her durumda kullanilmalidir. imkanlar kisith ise su durumlar icin ambulatuar 6lgiim
gerekir: Klinik kan basinci ve evde 6l¢iilen kan basinci arasinda belirgin uyumsuzluk, dipping
(normalde uykuda kan basinct diismesi) varhiginin arastirilmasi, nokturnal HT siiphesi, kan
basinc1 degiskenliklerinin saptanmasi. Ambulatuar kan basincinin 24 saatlik ortalamasi

>130/80 mmHg veya giindiiz ortalamas1 >135/85 mmHg ise HT tanis1 konulur (29).

2.11. KAN BASINCI OLCUM ALETLERI

Kan basinci Ol¢timlerinde genel olarak crvali, aneroid, koldan 6lcen elektronik ve
bilekten Olcen elektronik cihazlar kullanilmaktadir. Bilekten Olgcen cihazlar artik
onerilmemektedir (30-32). Civali KB 6l¢iim aletleri altin standart kabul edilmesine ragmen,
hastalar olgiim kolayligi nedeni ile ev ortaminda otomatik KB o6lciim aletlerini tercih
etmektedirler (31). Civali aletlerin gevreye toksik etkileri bir sorun olusturmaktadir (32).
Mekanik bir sorun olmadig: siirece kalibrasyona ihtiyag olmaz. Civali aletlerde korotkoff
seslerine dayali oskiilatuvar yontem kullanilir. Bilyiik olmasi ve kullanicinin egitime gerek
duymas1 dezavantajdir. Otomatik aletler standart protokollere gére onaylanmali ve dogruluklar:
teknik bir laboratuvarda 6lgiim yapilarak periyodik olarak kontrol edilmelidir (32). Aneroid
aletlerde civali aletler gibi korotkoff seslere dayali 6l¢iim yapilir. Aneroid aletlerde de civali
aletler gibi kullanicinin egitimi gerekir. Aletler mekanik yonden kontrol edilmelidir.

Kalibrasyonu yapilmalidir. Otomatik aletlerin kullanim1 igin pratiktir kan basmcinin damar
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duvarinda olusturdugu titresimi Olgerler. Kalibrasyonlari gereklidir. Bilekten veya iist koldan
Ol¢tim yapilir. Kullanimi kolaydir. Daha basit bir egitim gerektirir. Uygun manget boyutu
gereklidir. Validasyon durumu sz konusudur (32). Her marka ve modelin guvenilirligi yoktur.
Pil durumunun kontrol edilmesi gereklidir. Kilavuzlar ve yapilan ¢aligmalarda iist koldan 6l¢iim
yapan aletler Onerilmektedir. Dogru kan basinci 6l¢timii ¢ok 6nemlidir. Yanlis yapilan 6l¢timler

yanlis tanilara, yanlis tedavilere ve dolayistyla gereksiz ila¢ kullanimina sebep olabilmektedir
(31).

2.12. BEYAZ ONLUK HIPERTANSIYONU

Hastalarda ofiste olgiilen kan basinci genel olarak yiiksek ¢ikarken, giindiiz veya 24
saatlik kan basinci veya evde dl¢iilen kan basinct normal saptanmaktadir. Bu duruma beyaz
onlik hipertansiyonu (izole muayene hipertansiyonu) denir (34). Beyaz Onluk
hipertansiyonunun toplum genelinin yaklasik %15'inde bulunabilecegine ve hipertansiyon
tanist konulan bireylerin 6nemli bir boliimiinde (yaklasik %30) rastlanabilecegine iliskin
kanitlar bulunmaktadir (35). Beyaz dnluk hipertansiyonu olan bireylerde kardiyovaskiler riskin
normotansiflere gore artmis oldugu disiiniilmesine ragmen, hem muayenchane hem de
ambulatuvar kan basinc1 ylikselmis olan bireylere kiyasla daha diisiik olduguna iliskin kanitlar
bulunmaktadir (35,36). Yirmidort saatlik ortalama ve giindiiz kan basinc1 degerleri normal
araliktayken, muayenehanede oOlglilen kan basinci en az ii¢ Olgiimde >140/90 mmHg
oldugunda, beyaz 6nliuk hipertansiyonu tanisi konur. Bu tani, birkag ev 6l¢iimiiniin ortalamasi

140/90 mmHg Uzeri ise evde Olculen kan basinci degerleri esas alinarak da konulabilir (36).

2.13. iZOLE AMBULATUVAR VEYA MASKELi HIPERTANSiYON

Beyaz onliuk hipertansiyonunun tersi bir fenomendir. Muayenehanedeki kan basinci
normal olan bireylerde (<140 mmHg) yiikselmis ambulatuvar veya evdeki kan basinci
degerleri olabilir ve bu duruma "izole ambulatuvar hipertansiyon" veya "maskeli hipertansiyon"
ad1 verilir (35,36). Toplumdaki prevalansi, yaklasik olarak izole muayenehane hipertansiyonu
kadardir ve muayenchane kan basinct degerleri normal olan her yedi veya sekiz bireyden
yaklasik birinin bu kategoriye girebilecegi hesaplanmistir (36). Bu durumun zaman igindeki
stirekliligine iligkin bilgiler sinirli olmakla birlikte, ger¢ekten normal kan basinci olan bireylerle
karsilastirildiginda, bu tiir bireylerde metabolik risk faktorii prevalansinda artisla birlikte organ

hasar1 prevalansmin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (35,36).

24



2.14. HIPERTANSIYON TEDAVISi

Tedavide yasam tarz1 degisiklikleri (YTD) ve medikal tedavi olarak iki strateji vardir.
Yasam tarzi degisiklikleri kan basmcmi disiirir ve kardiyovaskiler riski azaltir. Ancak
hastalarin biiyiik bir kismi ilag tedavisine ihtiya¢ duyar. Yapilan calismalar SKB’de 10 mmHg,
DKB’de 5 mmHg diisiis olmasinin major kardiyovaskiler olaylarda %20, tum mortalite
sebeplerinde %10-15, inmede %35, koroner olaylarda %20, kalp yetmezliginde %40 azalmayla
sonuclandigini gostermektedir (2,4). Ayrica Kronik Bobrek Hastaligina gidisi de azaltir. Tim
kilavuzlar evre 2 ve 3’te ilag tedavisi ve YTD 6nermektedir. Ug ay i¢inde kontrol saglanmasi
amacglanmaktadir. Ayrica evre 1 HT ve yiiksek KV risk veya hedef organ hasar1 varliginda da
ilag tedavisi ve YTD 0nerilmektedir. Ancak evre 1 HT ile diisiik-orta KV risk birlikteligi, evre
1 HT olan yash hastalarda, ylksek-normal kan basincinda tedavi yaklasimi agisindan bir
konsensus olusmamistir (2-5).

ESC 2018 kilavuzuna gére; son meta analizlere gore evre | HT da ilag tedavisi verilmesi
KV olaylar1 ve mortaliteyi azaltmaktadir. Diisiik-orta KV risk + evre | HT’da eger kan basinc1
3-6 ay YTD ile kontrol edilmezse ila¢ tedavisi eklenmesi énerilmektedir. Altmisbes yas ve
Ozellikle 80 yas (zeri hastalarda hangi risk faktorii olursa olsun ancak SKB >160mmHg
oldugunda ilag tedavisi baslanmasi1 6nerilmektedir. Son yapilan ¢alismalarda yiiksek-normal
kan basinci diizeylerinde ilag tedavisi kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi azaltmamaktadir.
Sadece kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olan veya yiiksek KV riski olan hastalarda fayda
sagladig1 goriilmistiir. Onun disinda YTD onerilmektedir (5,7,9,10).

Hipertansiyon tedavisinde oncelikle <140/90 mmHg kan basinci hedeflenir. Iyi tolere
edilirse <130/80 mmHg hedeflenir. DKB icin hedef <80 mmHg’dir. Genel olarak tlim hasta
gruplarinda SKB 120mmHg’nin altina diisiiriildiigiinde hasta faydadan ¢ok zarar gérmektedir.
Yasl hastalarda tedavi hedefi <140/80 mmHg olarak belirlenmistir. Ancak SKB’nin 130
mmHg’nin altina distirilmemesi; 130-140mmHg arasinda tutulmasi Onerilmektedir. Ayrica
hipotansiyon yan etkisinin riski yasl hastalarda arttig1 i¢in yakin takip onerilmektedir. DM’si
olan hastalarda tedavi hedefi SKB i¢in <130 mmHg olarak, DKB igin ise <80 mmHg olarak
belirlenmistir (3-5). Vizitten vizite kan basincinda degisiklikler olmasi artmig KV risk ve renal
hastalik riski ile iliskilidir. AKBO ve EKBO icin formal bir hedef deger belirlenmemistir.
Tedavi >80 yasta birakilabilir. Ancak tedaviyi iyi tolere eden hastalarda birakilmaz (5,10).
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2.14.1. Yasam tarz: degisiklikleri

YTD, hipertansiyon baslangicini geciktirmekte ve KV riski azaltmaktadir. Ayrica evrel
HT hastalarinda ilag baslama ihtiyacini da geciktirmektedir. Ayrica ilag tedavisi alan hastalarda
tedavi etkinligini artirmaktadir. Ancak hedef organ hasar1 ve yiiksek KV riski olan hastalarda
ilag tedavisine baglanma siiresinin geciktirilmemesi 6nerilmektedir (2-5). YTD igerisinde; tuz
kisitlamasi, alkol tiiketiminin diizenlenmesi, sebze tiiketiminin artirilmasi, kilo kaybi1 ve ideal
kiloyu korumak, diizenli fiziksel aktivite vardir. Tiitiin kullanimi uzun dénemde AKBO’de
tansiyonu diisiirmekle beraber sigaranin birakilmasi diger yasam tarzi degisiklikleriyle birlikte

kan basinci, KV hastaliklar ve kanser agisindan 6nemlidir (5).

2.14.2. Tuz kisitlamasi

Asir1 sodyum tiiketimi (giinliik >5 gr/1 ¢ay kasigi) hipertansiyon prevalansini ve yasla
beraber olan SKB yiikselisini artirmaktadir. Sodyum tiiketiminin giinliik 4,4 gr’a diistiriilmesi
ile SKB/DKB’de 4,2/2,1 mmHg disiis oldugu gosterilmistir (3,4,5,21). Ayrica sodyum
tiiketiminin kisitlanmasi tedavi dozunu da azaltmaktadir. Calismalarda tiim mortalite sebepleri
ve KV olaylarin artmis sodyum tiiketimi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Giinliik U¢ gr sodyum
tiiketimi, kan basinci diisiisii yapar ancak paradoksal olarak mortaliteyi artirdigir goriilmiistiir
(21,39). Cok diisiik tuz alimiyla ilgili yeterli ¢alisma yapilmamistir. Ancak optimal sodyum
tilketiminin KV olaylar1 ve mortaliteyi azalttig1 kesin olarak kanitlanmistir. Genellikle tiim
diinyada giinliik sodyum alimi1 3,5-5,5 gr (yaklasik 9-12 gr tuz) arasindadir. Giinliik 5gr tuz
alimi Onerilmektedir. Yiiksek tuzlu gidalarin tiiketilmesi ve yemege tuz eklenmesinin

onlenmesi 6nemlidir (5,21,39).

2.14.3. Alkol tiiketiminin diizenlenmesi

Kan basinct diizeyleri, hipertansiyon prevalanst ve KV hastaliklar ile alkol tiiketimi
arasida pozitif lineer bir iliski vardir. Hipertansif bireylerde alkol kullaniminin erkekler igin
haftalik 14 tinite, kadmlar i¢in haftalik 8 {inite ile smirlandirilmasi 6nerilmektedir (1 Unite 125
ml sarap veya 250 ml biraya denk gelmektedir). Ayrica hafta igerisinde alkolsiiz giinlerin de

olmasi onerilmektedir (5).
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2.14.4.Diger diyet onerileri

Dengeli beslenme igerisinde sebzeler, barbunya, taze meyve, diisiik yagh diyet, tam
tahillar, balik, doymamis yag asitleri (zeytinyag1) agirlikli beslenmenin yaninda kirmizi etin ve
doymus yag asitlerinin azaltilmasi gibi Oneriler vardir. Akdeniz diyeti, alkol kullaniminin
diizenlenmesi ile beraber degerlendirildiginde tiim bunlara en uygun diyet seklidir. Akdeniz
diyetinin KV olaylar ve mortaliteyi azalttig1 calismalarla gosterilmistir. Bes yil icerisinde %29
KV riski, %39 inmeyi azalttig1 goriilmiistiir (5,12,39). Ayrica metabolik sendrom riskini de
azaltmaktadir. Bu diyetin, fiziksel aktivite ve diger yasam tarzi degisiklikleri ile desteklenmesi
gerekmektedir. Sekerli igecekler metabolik sendrom riskini artirmaktadir. Kahve, kafein igerigi
nedeniyle kan basincini akut olarak artirr ancak KV faydalar1 da vardir. Yesil ve siyah cay ise

az miktarda kan basmcimi diisiirmektedir (5,12).

2.14.5. Kilo kayb1

Kilonun ideal VKi’ye diisiiriilmesi kan basincinin diismesi ile iliskilidir. Bes kg kayip
yaklagsik 4,5-3,6 mmHg kan basinc1 diisiisiine neden olmaktadir. Fazla kilo ve obezite tiim 6liim
risklerini artirmaktadir. VKi’nin 22,5-25’1 ideal araliktir. Bel gevresi igin erkeklerde <94cm,
kadinlarda <80cm idealdir. Bunlar KV riski de azaltmaktadir (4,5,39).

2.14.6. Duzenli fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite, akut olarak kan basmcini yiikseltir ancak diizenli aerobik egzersizler
hipertansiyon tedavisine, KV riskin ve mortalitenin azalmasina katki saglar. Diisiik yogunlukta
fiziksel aktivite, yliksek yogunluktakine gore daha az kan basme1 diisiisii saglar ancak yine de
en az %15 mortaliteyi azaltir. Haftada 5-6 giin en az 30 dakikalik orta yogunluklu dinamik
aerobik egzersiz (yiirliylis, bisiklet, yiizme ve tempolu yliriiyiis) Onerilmektedir. Direng
egzersizlerinin haftada 2-3 giin yapilmasi da 6nerilmektedir. Ancak izometrik egzersizlerin

faydasi heniiz belirlenememistir (2,3,4,5).
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2.14.7. Sigara birakma

Sigara KV risk ve kanser agisindan major risk faktorudir. Avrupa’da sigara kullanimi
azalan bir egri gostermektedir; ancak hala bazi1 bolgelerde ve yas gruplarinda prevalans %20-
35°tir (22). Ayrica bununla beraber pasif igiciligin yol a¢tig1 saglik problemleri de mevcuttur.
Sigara icen ve tedavi almayan hipertansif/normotansif hastalarmn kan basinglarinin sigara
icmeyenlere gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ofis kan basinci tizerine sigaranin spesifik
bir etkisi yoktur. Hekimin birakmaya yonelik onerisinin 12 ay igerisinde sigara birakmay1 %1-
3 artirdig1 gorilmistiir (2,3,22). Beraberinde ilag destegi ve davranissal destek verilmesiyle
%70-100 daha fazla basarili oldugu goriilmiistiir (2,22).

2.14.8. Tlac tedavisi

Cogu hipertansif hasta YTD beraberinde ilag¢ tedavisine ihtiyag duymaktadir. Kilavuzlar
5 ana grup ilacn tansiyon kontroliinde kullanilmasini 6nermektedir: ACEi, ARB, beta
blokorler, kalsiyum kanal blokdrleri, didretikler (klortalidon ve indapamid gibi tiyazid ve
tiyazid benzeri didretikler). Bu ilaglar kontrendikasyonlarina ve hastanin komorbitlerine gore
secilirler (2,4,10).

RAAS blokdrleri

ACEI ve ARB’ler en yaygin kullanilan ilaglardandir. Major KV olaylar ve mortalite
tizerinde diger major grup ilaglarla benzer etki gosterirler. ARB’lerin yan etkileri plaseboya
yakm olacak kadar azdir. ACEI ve ARB’ler kombine edilemezler. RAAS blokérlerinin
birbiriyle kombine edildigi tek yer diyabetli hastalarda, bir renin inhibit6rii olan aliskirenin,
ARB ya da ACEI ile kombinasyonudur. ACEI ve ARB’ler diger antihipertansiflere gdre
albiminiiriyi daha fazla azaltir ve diyabetik veya diyabet dig1 kronik bobrek hastaligina (KBH)
ilerlemeyi geciktirir. RAAS blokdrleri son donem bobrek hastaligi riskini azalttigi kanitlanmig
tek antihipertansif ajandir. Ayrica hedef organ hasar1 (sol ventrikil hipertrofisi ve kiicuk arter
degisimini) Onler veya geriletir; AF insidansmi azaltir; sol ventrikiil fonksiyonunu artirir.
Miyokard Infarktiis sonrasi ve diisiik ejeeksiyon fraksiyonlu /EF) KY’de de endikasyonu vardir.
ACEI, anjiondrotik ddem riskini bir miktar artirir. Gebelik, hiperkalemi (>5,5 mmol/L),
bilateral renal arter stenozu, anjiondrotik odem oykist (ACEIQ icin kontrendikasyon)
kontrendikasyonlaridir (29). Ayrica goreceli olarak da kontrasepsiyon kullanmayan gebelik
bekleyen kadinlarda kontrendikedir (2,4,29).
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Kalsiyum kanal blokdrleri

Kan basinci, major KV olaylar ve mortalite tizerine diger ilaglarla benzer etkiye sahiptir.
Inme riskini azaltma agisindan etkisi fazladir ancak diisik EF’li KY’de daha az etkilidir.
Diiiretik ilaglar gibi KY’nin semptomlarin1 gizleyebilir. Betablokorlere gore karotid arter
stenozunu, sol ventrikul hipertrofisini ve proteinlriyi daha fazla nler. Ancak tim bu faydalar
dihidropirinler (6zellikle amlodipin) {izerinden arastirilmistir. Verapamil ve diltiazem gibi
dihidropiridin dis1 kalsiyum kanal blokorlerinin daha farkl etkileri olabilir (2,3,4,29). Cizelge
2.11°de antihipertansif ilaglarin kontrendikasyonlar1 gosterilmektedir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin kontrendikasyonlar1 ilag tipine gore degismektedir.
Verapamil, diltiazem ileri derece AV blok, agir sol ventrikil disfonksiyonu (EF<%40),
bradikardi (kalp hizi<60) olunca kesin, kabizlikta goreceli olarak kontrendikedir.
Dihidropiridinler tasiaritmilerde, kalp yetmezliginde (diisik EF veya evre 3-4 kalp
yetersizliginde (KY)), agir 6demde goreceli olarak kontrendikedir (4,9,29).

Cizelge 2.11. Antihipertansif ilaglarin kontrendikasyonlar1

ANTIHIPERTANSIF iLACLARIN
KONTRENDIKASYONLARI

Kesin kontrendikasyon Goreceli kontrendikasyon
Gut

Diiiretikler Metabolik sendrom, glukoz
(tiyazid veya tiyazid benzerleri) intoleransi, gebelik,
hiperkalsemi, hipokalemi

Kalsiyum kanal blokerleri Yok Tasiaritmi, kalp yetmezligi
(dihidropiridinler)
Kalsiyum kanal blokerleri AV blok (2. veya 3. derece,

(verapamil, diltiazem) trifasikiiler blok), ciddi sol
ventrikil sistolik disfonksiyonu

ACE inhibitorleri Gebelik, anjionorotik 6dem, Gebelik plani olan kadinlar
hiperkalemi, bilateral renal
arter stenozu

Anjiotensin reseptor blokerleri Gebelik, hiperkalemi, bilateral Gebelik plani olan kadinlar
renal arter stenozu

Beta blokerler Astma, AV blok (2. veya 3. Metabolik sendrom, glukoz
derece) intoleransi, sporcu veya aktif
kisiler, KOAH

URK :
HiPERTANSiYON| EI’] {(\/)}
UZLASI RAPORY N/

Kaynak: Turk Hipertansiyon Uzlasi Raporu 2019
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Tiyazid ve tiyazid benzeri diUretikler

Diiiretikler, antihipertansif tedavide dnemli bir kose tagidir. Tim KV morbiditeleri ve
mortaliteleri azaltirlar. KY Onlenmesinde diger ilaglara gore daha etkilidir. Klortalidon ve
indapamid gibi tiyazid benzeri dilretiklerin, tiyazid didretiklere (hidroklorotiyazid ve
bendrofluazide) gore daha iyi bir tercih oldugu ¢alismalarla gosterilmistir (2,4,13). Bunlarin
daha fazla KV faydalar sagladigi, daha uzun etki siiresinin oldugu, daha diisiik dozda kan
basincin1 diisiirdiigli, yan etkilerinin daha az oldugu gorilmiistiir. Ancak cogu hazir
kombinasyonda hidroklorotiyazid vardir. Hem tiyazid dilretikler hem tiyazid benzeri
diiiretikler serum potasyum seviyesini diisiirdiigli ve daha fazla yan etkisi oldugu icin RAAS
blokorlerine gore daha kullanigsizdir. Potasyum kaybiyla iligkili olarak metabolik yan etkileri
mevcuttur. Bunlar potasyum tutucu ajanlarla kombine edilerek azaltilabilir. Ayrica GFR<45
olan hastalarda etkisi azalir. GFR <30 oldugunda etki géstermez (2,7,9,13). Boyle durumlarda
loop ditiretikleri (furosemid, torasemid) kullanilabilir. Tiazidler gut hastaliginda kesin
kontrendikedir. Bunun disinda metabolik sendrom, glukoz intoleransi, gebelik, hiperkalsemi ve

hipokalemide de gorece kontrendikedir (2,4,13,29).
Betablokorler

Hipertansif hastalarda; inme, KY ve major KV olay riskini plaseboya gore belirgin olarak
azaltirlar. Diger antihipertansiflerle karsilastirildiginda biiyiik kardiovaskiiler olaylari
Onlemede daha etkilidir ancak inmede daha az etkilidirler. Hedef organ hasarini (sol ventrikil
hipertrofisi, karotid intima kalinligi, aortik sertlesme, kiigiik arter degisimi) 6nlemede RAAS
blokorlerine ve KKB’lere gore daha az etkilidir. Bunlar da ditiretikler gibi metabolik sendrom
riskini artirirlar. RAAS blokorlerine gore yan etkileri daha fazladir. Ozellikle betablokdrlerin
tercih edilecegi hasta gruplari; semptomatik anjina, kalp hizi kontrolii gerektiren olgular,
Mlsonras1 donem, diisik EF’li KY’dir. Gebelik planlayan hipertansif hasta gruplarinda
alternatif olarak tercih edilirler (2,4,12). Son yillarda vazodilator etkili BB’lerin kullanimi
artmustir. Nebivolol santral kan basinci tlizerine daha etkili, aortik sertlesme, endotel
disfonksiyon gibi durumlarda daha kullanighdir. Klasik betablokdrlerden farkli olarak
metabolik sendrom ve sekstel disfonksiyon riskini artirmaz. Astim, ileri sinoatriyal (SA) veya
atrioventriktler (AV) blok, bradikardi (<60/dk)’de kesin kontrendike, metabolik sendrom,
glukoz intoleransi ve fiziksel olarak aktif kisilerde goreceli kontrendikedir (2,4,7,9).
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Diger antihipertansifler

Santral etkili antihipertansifler, erken yaslarda, diger ilaglar tolere edilemediginde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Alfa blokdr (doksazosin) direngli hipertansiyonda, plaseboya gore
daha etkili ancak spironolaktona gore daha az etkili olarak kan basincini diisiiriir ve KY riskini
artirmadan etkisini gosterir. Alfablokorler, spesifik endikasyonlarda tercih edilir (BPH
tedavisinde); ancak hipertansif tedavi amaciyla kullanimi 6nerilmemektedir. Ancak direncli
olgularda diger ilaglara ek olarak kullanimi Onerilmektedir (4,9). Cizelge 2.12.°de Turk
Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna gore eslik eden hastalik ve risk durumuna gore ilag tedavisi igin

esik ve hedef kan basinci diizeyleri verilmistir.
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Cizelge 2.12. Eslik eden hastalik ve risk durumuna gore ilag tedavisi igin esik ve hedef'kan

basinci diizeyleri

ESLIK EDEN HASTALIK/YUKSEK RiSK DURUMUNA VE YASA GORE
ILAC TEDAVISI ICIN ESIK VE HEDEF KAN BASINCI DUZEYLERI

- 18-64 yas 65-79 yas 2 80 yas
Hedef KB Esik KB Hedef KB Hedef KB
mmHg mmHg mmHg mmHg

2140/90 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 2150 130-140/70-80

“ >140/90  120-130/70-80  >140/90  130-140/70-80 130-140/70-80
“ >140/90  120-130/70-80  >140/90  130-140/70-80 130-140/70-80

Yiitksek [EEElVED) 120-130/70-80 2140/90 130-140/70-80 130-140/70-80
Riskli
Olgular*

*Yiiksek risk tanimi bir sonraki tabloda verilecektir.

Kisaltmalar: DM: diyabet mellitus; KAH: Koroner arter hastaligi; KBH: Kronik bobrek hastaligi
Kaynak: . Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu 2019

2.14.9. Ila¢ tedavisi stratejisi

Eski klavuzlarda 6nce monoterapi ile baslanmasi ve maksimum doza gecildikten sonra
yeni ilaca baglanabilecegi Oneriliyordu. Ancak monoterapi dozunun artirilmasi, kan basinci
Uzerine az etki etmekte ve yan etkileri ¢ok artirmaktadir. Bu nedenle yeni kilavuzlar, doz
artrimindan oK kombinasyona gecilmesinin daha iyi bir tercih olacagmma odaklanmustir.
Hipertansiyonu olan hastalarin, %40°’1 tedavi almaktadir, bunlarm da sadece %35°1 kontrol
altindadir (<140/90 mmHg). Oysa kilavuzlarda hedef kan basinci degeri, genel popiilasyonda
<130/80mmHg olarak belirlenmistir (2,3,4,7).

32



Yeni tedavi stratejileri:

1- Birgok hastada tedaviye ikili kombinasyon igeren tek ilagla baslanir. Bu; daha hizli, etkili
ve 6ngorulebilirdir.

2- ikili kombinasyonda, RAAS blokérleri ile beraber kalsiyum kanal blokorleri (KKB) ya
da diiiretikler tercih edilir. Betablokdrler (BB) 6zellikli hasta gruplarinda (anjina, postMI,
KY, kalp hizi kontrolii) tercih edilir.

3- Monoterapi, diisiik riski olan evrel hastalarda (SKB<150 mmHg), yiiksek-normal kan
basinci olup ¢ok yiiksek riski olan hastalarda ve yaslh hastalarda tercih edilir.

4- Tkili kombinasyon yetersiz kalirsa {iclii tedavi ile devam edilir. U¢lii kombinasyon RAAS
blokorleri + KKB + diiiretiklerden olusur.

5- Direngli hipertansiyonda spironolakton eklenir.

6- Hala kontrol edilemezse diger ilag gruplar1 denenir.

7- RAAS blokérlerinin birbiriyle kombinasyonu 6nerilmez (2,4,7).

Standart HT tedavisinde: “ACEI/ARB + KKB/diiiretik ikili kombinasyonunu iceren tek
hap (SPC) ile baslanmasi dneriliyor. Yamt vermezse “ACEI/ARB + KKB + diiiretik™ ii¢lii
kombinasyonunu igeren tek hap (SPC) verilmesi oneriliyor. Hala yanit vermezse ikinci ilag
olarak 25-50 mg spironolakton eklenmesi oneriliyor (Ikinci ilag olarak diger diiiretikler,
alfablokorler veya betablokdrler de tercih edilebilir) (2,4). Sekil 2.4°de Turk Hipertansiyon

Uzlas1 Raporu 2019°daki hipertansiyonda tedavi yaklasimi algoritmasi verilmistir.
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HIPERTANSIYONDA TEDAVI YAKLASIMI

Artmisg KB Evre L HT Evre 2 HT
(SKB=130-139 mmHg (SKB=140-159 mmHg DKB= (SKB 2160 mmHg
DKB=84-89 mmHg) 90-99 mmHg) DKB 2100 mmHg)

Yagam tarzi degisikligi Yagam tarzi degisikligi ile
6 ay sonra kan basinci halen beraber hemen ilag tedavisi
130-139/80-89 mmHg olan baglanir
yiiksek riskli hastalarda ilag
tedavisi baglanabilir

DM, KBY veya KAH varliginda Yagam tarzi degisikligi
hemen llag tedavisi baglanir 3 ay sonra halen kan basinci
kontrol altinda degilse ilag
tedavisi baglanir

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

Kaynak: Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu 2019

Sekil 2.4. hipertansiyonda tedavi yaklasim algoritmasi

HT + Koroner arter hastaligi varsa: “ACEI/ARB + BB/KKB” veya “KKB +
diiiretik/BB” veya “BB + diiiretik” ikili kombinasyonlarindan birini i¢ceren tek hap (SPC) ile
baslanmasi, sonrasinda ti¢liiye gecilmesi ve yanit vermezse ayni sekilde ikinci ilag eklenmesi
onerilmektedir. HT + Kronik bobrek hastahigi varsa: “ACEI/ARB + KKB” veya “ACEI/ARB+
diiiretik (loop ditiretik de olabilir)” ikili kombinasyonlarindan biri ile baglanmasi, sonra ligliiye
“ACEI/ARB + KKB + diiiretik” gegilmesi, hala yamit olmazsa ayni sekilde ikinci ilaca
baslanmasi 6nerilmektedir (2,3,4,29).

HT + diisiik EF’1i KY varsa: “ACEI/ARB + diuretik (loop da olur) + BB” ile baslanmasi
yanit olmazsa bunlara MRA (spironolakton veya eplerenon) eklenmesi 6nerilmektedir (2,4).

HT + AF varsa: “ACEI/ARB + BB/DHPKKB” veya “BB + KKB” ikilisi ile baglanmas1
yanit olmazsa “ACEI/ARB + BB + DHPKKB” veya “BB + DHPKKB + diiiretik” iiglii
kombinasyonuna gecilmesi 6nerilmektedir (4,7,29).

Spironolakton, genel olarak diger Ug ilag tarafindan kontrol edilemeyen hipertansiyonlu
hastalarda kan basincini etkili bir sekilde azaltmaktadir. Spironolakton, agir kalp yetmezliginde

morbidite ve mortaliteyi ve hem hiperaldosteronizmi olan hem olmayan hipertansif hastalarda
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kan basincini etkili bir sekilde azaltmaktadir (4,26). Sekil 2.5°de Tiirk Hipertansiyon Uzlas1

Raporu 2019’daki hipertansiyon tedavisinde ilag se¢imi algoritmasi verilmistir.

HIPERTANSIYON TEDAVISINDE ILAC SECIMI
AKIS SEMASI

Antihipertansif Tedavi
| |

Evre 1 HT Evre 2 HT
: , <150/90 2150/90 : :

mmHg ! mmHg
- - ——

S
Monoterapl hedefte degil Kombinasyon Tedavisi

ACE inh/ARB Beta ACE inh/ARB+KKB veya ACE inh/ARB+diiiretik
blokerleri 2

ve
Kl{; Kan Basinci hedefte degil 1

veya ACE inh/ARB+KKB+diiiretik

didretikler
Kan Basinci hedefte degil l

ACE inh/ARB+KKB+diiiretik+spironolakton

! Kan basinci hedefinin £130 mmHg oldugu durumlarda dogrudan kombinasyon tedavisi baslanabilir.

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

33 veya 4 ilag gerektiren durumlarda tedavi etkinlik ve uyumunu artirmak igin ilaglardan en az birinin serbest doz kombinasyonu seklinde ve
sabit doz kombinasyondan farkli zamanda uygulanmasi (biri sabah digeri aksam) onerilir.

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

URK
HiPERTANSI YON|
UZLASI RAPORY

Kaynak: Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu 2019

Sekil 2.5”de Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu 2019°daki hipertansiyon tedavisinde ilag secimi

algoritmasi

Tedavi hedefi 18-65 yag arasinda hedef SKB <130mmHg olmasidir. Sadece kronik
bobrek hastaliginda 130-140mmHg arasi hedeflenir. Altmigbes yas ve lizeri kisilerde hedef
SKB 130-139 mmHg aras1 olmasidir. Her yas grubunda DKB hedefi 70-79mmHg arasidir
(2,3,4,7,24,29).

Giincel hipertansiyon kilavuzlarindaki tedavi algoritmalarmi karsilagtiracak olursak;
AHA 2020 Guideline’da ve ESC/ESH 2018 hipertansiyon kilavuzunda
Evre 1 HT olup risk faktori olmayan hastalara 3-6 ay yasam tarzi degisikligi onerilip kontrol
tansiyon arteriyel degerleri kontrol altinda degil ise antihipertansif tedavi baslanmasi

onerilmistir(2,4). Evre 1 HT olup DM, KAH gibi risk faktorleri olan hastalara ve Evre 2 HT
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olan tiim hastalara medikal tedavi ilk asamada baslanmasi Onerilmistir. AHA 2020 HT
kilavuzuna gore hedef kan basinci <130/80 mmHg’dir(2). Inme 6ykiisii, kalp yetmezligi olan
ya da asir1 yash hastalara Evre 2 HT varliginda ACE inhibitori/ARB ve tiazid kombinasyon
tedavisi Onerilmistir. Siyah rkta ise 2’li antihipertansif tedaviye CCB eklenmesi Onerilmistir.
GFR<45 ve potasyum >4,5 olan hastalara spironolakton vermekten kaginilmasi iizerinde
durulmustur (2,3,4).

ESC 2018 HT kilavuzunda ise kalp yetmezligi, miyokard Infarktiis sonras1, anjina 6ykiis
olan hastalara tedavinin her asamasinda beta bloker eklenmesi Onerilmistir. Direngli HT
varliginda tiglincii ilag olarak spironolakton dnerilmektedir(4). ESC 2018 HT kilavuzunda daha
¢ok ACE-inhibitori/ARB+CCB kombinasyonu ile medikal tedaviye baslanmasi, sonrasinda
TA kontrol altinda degilse tedaviye diiiretik eklenmesi ve direngli HT de ise 3.ila¢ olarak
spironolakton kontrendikasyonlar diisiiniilerek verilmesi onerilmistir. ESC 2018°’de HT kan
basmnci hedeflerinde HT ve KBH birlikteliginde 18-65 yas araliginda <140 mmHg
hedeflenmistir. Hipertansiyon Uzlas1 Raporunda ise bu hedef <130 mmHg’dir. Tum
kilavuzlardaki DKB hedefi 70-79 mmHg araligidir (4,29).

Tedavi baslanan veya tedavisinde degisiklik yapilan hastalar 3—4 hafta sonraki kontrolde
degerlendirilir. Tlag bu siire icerisinde hig etki gdstermezse, baska bir antihipertansif gruba veya
kombinasyon tedavisine gecilmesi dnerilir. Bu siirecte kontrol altina alinmissa 3-6 ay arayla
kontroller yapilabilir. Risk hesaplamasi ve hedef organ hasari varliginin da 2 yilda bir
arastirtlmasi gerekir. Kontrolde ilaglarin yan etkilerinin de mutlaka degerlendirilmesi gerekir
(29).

2.15. Kan basinci ile kardiyovaskiiler-renal hastalik arasindaki iliski

DSO’ne gore 2015 yilinda tiim diinyada erken &liime en biiyiik katki saglayan neden
hipertansiyondur (6,10). Yaklagik 10 milyon 6liim ve 200 milyondan fazla engellilige neden
olmustur. Hipertansiyon tani ve tedavisinde ilerleme kaydedilmesine ragmen bu artis devam
etmektedir ve son 30 yilda %40 artmustir. Mortalite ve engellilik 6zellikle SKB’1 140mmHg ve
iizerinde olan kisilerde goriilmektedir (%70). Her y1l SKB yiiksekligine bagli 6liimler en ¢ok
iskemik kalp hastaligi (4,9 milyon), hemorajik inme (2,0 milyon) ve iskemik inmeye (1.5
milyon) bagli olmaktadir (2,3,6,7,10,12). Hem poliklinik hem de poliklinik dig1 61gtimlerde kan
basmcmin yiiksek saptanmasi, kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlarla iligkilidir. SKB ve
DKB’nin her ikisinde artis da komplikasyonlarla iligkili olmasina ragmen 50 yasindan sonra

gelisecek komplikasyonlar1 0n gérmede SKB 6n plandadir, Elli yagindan 6nce ise DKB 6n
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plandadir. Bunun nedeni ise ilerleyen yaslarda arterlerin sertlesmesine bagli olarak DKB’de
diisiis goriilmesidir (6,12,23). Orta ve ileri yaslarda artan nabiz basinci da komplikasyonlar1

ongOrmede 6nemli bir prognostik belirtectir (7).

2.15.1. Hipertansiyon ve kardiyovaskuler risk degerlendirmesi

Hipertansiyon siklikla dislipidemi ve glukoz intoleransiyla birlikte goriilmektedir ve
kardiyovaskuler olay riskini artirmaktadir (4,11,12). Bir kisinin total kardiyovaskiiler riskinin,
yani belli bir siire i¢inde kardiyovaskiiler olay gecirme riski, hesaplanmasi kisinin optimal
tedavisinin diizenlenmesi icin 6nem arz etmektedir. ESC/ESH (European Society of Cardiology
ve the European Society of Hypertension)’in 6nerdigi SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation), ACC/AHA nin (American College of Cardiology ve American Heart Association)
onerdigi ACC/AHA ASKH Risk Hesaplayicisi, Framingham Risk Skorlamasi gibi bir¢ok risk
hesaplama yontemleri bulunmaktadir. Tiim skorlama sistemlerinde yas, cinsiyet, sigara
iciciligi, total kolesterol diizeyi ve SKB degerleri ile 10 yillik siire i¢inde kardiyovaskiiler olay
goriilme riski hesaplanmaktadir (2,3,4,12). Ayrica bir kisminda HDL (yiiksek dansiteli
lipoprotein) diizeyi, diyabetes mellitus varligi ve hipertansiyon tedavisi altinda olup olmadigi
sorgulanmaktadir. Hipertansiyonun neden oldugu organ hasar1 s6z konusu ise kardiyovaskiiler

risk daha da artmaktadir (12,13).

2.16. HIPERTANSIYONLA ILGILI TURKIYE’DEKI BAZI CALISMALAR

Ulkemizde yapilan, ulusal olarak degerlendirilen, kan basmc ile ilgili ¢alismalardan

bazilari; TEKHARF, TURDEP, HINT ve PATENT calismalaridir.
2.16.1. TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 Ve Risk Faktorleri)

Yetiskin Tiirkiye niifusunu temsil eden bir kohort ¢aligmasi olan TEKHARF ¢aligmasi
1990 yilinda baglamistir. Bu ¢alismayla yetiskin niifusun kan basinci, hipertansiyon orani, kan
sekeri, kolesterol diizeyleri, sismanlik oranlartyla ilgili bilgiler elde edilmis ve yillara gore
degisimleri degerlendirilmistir. Bu siiregte gelisen koroner kalp hastaligi, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve bunlara bagli 6liimlerin analizleri yapilmistir (25,26).

Tim cografi bolgelerimizde 1994/95, 1997/1998, 2000, 2001/02, 2003/04, 2005/06,
2007/08, 2009/10, 2011/12, 2013/14 ve 2015/16 yillarinda, 11 takip taramasi
gerceklestirilmistir. Taramalarda temelde ayn1 muayene ve laboratuvar yontemleri uygulanmas,

arastirilan risk faktorleri zamanla genisletilmistir. Risk faktorlerinin kendi aralarindaki ve
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hastalikla iligkilerini arastirarak yetigskinlerde kardiyometabolik riskin Batililardan bazi
yonleriyle farkli bir patogeneze sahip oldugu yolunda kanitlar ortaya koymustur. Basta diyabet
olmak Uzere, kronik hastaliklardan en Onemlileri i¢in artmug inflamasyon, protein hasar

gelismesi, otoimmiin aktivasyondan olugan ortak bir patogenez varligini saptamistir (26).

2.16.2. TURDEP I-1I (Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite Ve Endokrinolojik

Hastaliklar Prevelans Calismasi)

TURDEP-I calismasi 1997-1998 yillar1 arasinda yapilmis olup, bu ¢alismayla diyabet,
hipertansiyon, obezite gibi problemlerin prevalansi belirlenmistir. TURDEP-II ¢caligmas1 2010
yilinda yapilmisti. TURDEP-I ile elde edilen veriler karsilastirilmig bakilan Kriterlerdeki
degisiklikler analiz edilmistir. Bu ¢alismaya gore genel popiilasyonda HT prevalanst %31,3
bulunmustur (37).

2.16.3. HINT (Tiirk Hipertansiyon Insidans Calismasi)

Amaci iilkemizdeki hipertansiyon insidansmi saptamak olan bu ¢alisgma 2007 yilinda
yapilmistir. Dort yillik diizeltilmis genel insidans hiz1 %21,3 (%95 guven araliginda %19,7-
%23,0) bulunmustur (38).

2.16.4. PATENT (Prevalence, Awareness And Treatment Of Hypertension in Turkey

Saha calismas1 2003 yilinda yapilmustir. Ulkemizde hipertansiyon siklig1, dagilimi, tedavi
ve kontrol altina alinma oranlar1 hakkinda analizlere yer vermektedir. PATENT calismasina
gore Tiim grupta 4910 bireyden 3106’smin (%63 )normotansif, 1804 {iniin (%37) ise hipertansif
(KB>140/90 mmHg saptanan veya KB normal olsa bile antihipertansif ila¢ kullanan veya daha
once bir hekim tarafindan KB en az >140/90 mmHg saptananlar) oldugu tespit edilmistir. Bu
degerler yas gruplarina ve cinsiyete gore diizeltildiginde, Tiirkiye’de hipertansiyon
prevalansinin %31,8 oldugu bulunmustur. Hipertansiyon prevalansi kadinlarda (% 36,1)
erkeklerden (%27,5) daha ytiksek tespit edilmistir (p<0.001). Hipertansiyon prevalansinin yasla
birlikte artig gosterdigi ve 40-79 yas gruplar1 arasinda kadinlarda erkeklerden anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir. Kirsal yerlesim bdlgelerinde hipertansiyon
prevalansi (%32,9) kentlere gore (%31,1) daha yiiksek olmasina karsin aradaki fark anlamli
bulunmamistir. Ancak hem kent hem de kirsal yerlesim bolgelerinde hipertansiyon prevalansi,
kadinlarda erkeklerden anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Cografi bolgelerde

hipertansiyon prevalanslar1 agisindan ¢ok fazla fark olmamakla birlikte, prevalansin en yiiksek
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oldugu bélgeler I¢ Anadolu, Marmara ve Karadeniz bolgeleri olarak tespit edilmistir. Toplumda
ekonomik olarak etkin kabul edilen orta yag(35-64 yas) grubunda hipertansiyon prevalanst %
42,3 (erkeklerde % 34,8, kadmnlarda %50), geriatrik populasyonda (> 65 yas) hipertansiyon
prevalansi ise % 75,1 (erkeklerde % 67,2, kadinlarda % 81,7) olarak bulunmustur (11). Sekil

2.6’da PatenT calismasina gore kontrol altinda olan hipertansiyon hastasi oranlar1 verilmistir.

Kontrol Altinda Hipertansiyon

53,9%

60,0% -

50,0% -

40,0% PatenT

28,7%

M PatenT2
30,0% 20,0%
20,0%

10,0% -
Ve

S

0,0% T
Tum Hipertansifler Antihipertansif Alanlar

Sekil 2.6. PatenT ¢alismasina gore kontrol altinda olan hipertansiyon hastasi oranlar1
2.16.5. PATENT 2 Cahismasi

Bu ¢alisma 2012 de yapilmis olup, 2003 yilinda yapilan PATENT c¢alismasinda edinilen
sonuglar karsilastirilmistir. Hipertansiyon farkindalik oraninin, hipertansiyon ilaci kullaniminin
arttig1 verilerine ulagilmistir. 2003 ile 2012 arasinda HT farkindaligi %40,7°den %54,7’ye;
hipertansiflerin kontrol altina alinma oran1 %8,1’den %28,7’ye yiikselmistir. Antihipertansif
ila¢ kullananlarda kontrol oran1 %20°den %53,9’a yiikselmistir. Ayrica hipertansif hastalarin
ortalama VKI degeri 30,1 iken normotansiflerin 26,2 olarak saptanmistir. izole sistolik
hipertansiyon orani ise %14,4’tiir. HT prevalansi kentte %29,6 iken kirsal kesimde %32,5
olarak saptanmustir. Antihipertansif ila¢ kullanmadan kan basinci1 kontrol altinda olanlarin orani
kadmlarda %5,2 iken erkeklerde %6,2 bulunmustur (11). Sekil 2.7’de. PatenT2 ¢alismasina

gore hipertansiyon farkindalik oran1 verilmistir.
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Sekil 2.7. PatenT2 ¢alismasina gore hipertansiyon farkindalik orani.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz tanimlayici tiirde bir arastirma olup, kesitsel sekilde tasarlanmistir.

3.2. Arastirma Evreni ve Zamani

Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali biinyesinde yiiriitiilen bu
calismada, Nisan 2021- Ekim 2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran ¢alismaya katilmayi1 kabul eden ve onam

veren 18-65 yas arasi hastalara uygulanmistir. Toplam 306 katilimciya ulagilmigtir.

3.3. Arastirmaya Kabul Edilme Kriterleri
Arastirmaya

e Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali Poliklinigi’ne
basvuran 18-65 yas arasi1 popiilasyonda olan

e Arastirmaya katilmasi i¢in rizasi olan (aydinlatilmis onam veren)

e Sozel iletisim kurabilen

e Biligsel olarak, uygulanan anketleri yanitlayabilecek durumda olan bireyler dahil

edilmistir.

3.4. Arastirmadan Hari¢c Tutulma Kriterleri
Arastirmaya

e 18 yasaltiolan

e 65 yas lstii olan

e Biligsel olarak, uygulanan anketleri yanitlayamayacak durumda olan (kontrolde
olmayan ruh saglig1 sorunlari, deliryum, ileri derecede demans vb.

e Caligmaya katilmak i¢in aydinlatilmig onam vermeyen

e Arastirma sirasinda hayati tehdit eden semptomlar1 gelisen kisiler(bas donmesi,

senkop, gogiis agrisi vb.) dahil edilmemistir.
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3.5. Cahsma Grubunun Olusturulmasi ve Veri Toplama

Arastirmaci tarafindan Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde Aile Hekimligi
Anabilim Dali’nda hastalara anketler verilerek doldurmalar1 istenmistir. Bagvuru aninda ve
basvurunun 2., 5., 10.dakikada indirekt kan basinci Ol¢lilmiistiir. Boy kilolar1 6Slgiiliip
kaydedilmistir. Hastalarin kan basinglar1 sessiz bir odada, kalibrasyonu (Ek 4’te gosterilmistir)

yapilmis ayni aletle olgiilmiistiir.

3.6. Arastirmada Kullamilan Enstriimanlar

Arastirmada hem nitel hem nicel 6l¢iim yontemleri kullanilmistir. Yontemler katilimcilara
yliz yiize goriisme sirasinda anket seklinde uygulanmistir. Anket verileri SPSS programina
girilerek analiz edilmistir. Kullanilan ankette kan basincinda degisiklige sebep olabilecek

cevresel faktorler, ek hastaliklar, hipertansiyon tanismin varligi, VKI sorgulanmaktadir.
a. Etik Kurul Onay1

Arastirmamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulu
tarafindan 25.11.2020 tarih ve KAEK-909 sayili karar ile onaylanmis olup bilimsel ve etik

acidan uygun gorilmiistiir.
b. listatistiksel Analizler

Calismadan elde edilen bulgularin istatistik analizleri igcin SPSS 18 (SPSS Inc. Released
2009. PASW Statistics for Windows, Version 18.0. Chicago: SPSS Inc.) programi
kullanilmistir. Kesitsel ve tanimlayici olarak tasarimlanan bu c¢alisma i¢in Orneklem
biiytikligiinii OpenEpi. Version 3. Open source calculator ile 6 aylik arastirma suresi i¢inde
Aile Hekimligi polikliniklerine bagvurmasi olast 1500 hasta baz alarak, giivenilirlik seviyesi
%095, frekans yuzdesi %50, giiven araligi %5 ve 6rneklem hatas1 0.05 olarak alinip 306 olarak
hesaplanmustir.

Verilerin analizi konusunda; tanimlayic1 istatistikler, ortalama, standart sapma degerleri
ile sunulmustur. Farkli zamanlarda Olgiilen sistolik, diyastolik ve nabiz diizeylerinin
farkliliginin incelenmesi i¢in tekrarh varyans analizi, fark yaratan zamanlarin belirlenmesinde
Sidak ikili kiyaslama testi yapilmistir. Benzer sekilde sistolik, diyastolik ve nabiz diizeylerinin
farkliliginin hasta gruplarindaki 6zelliklere gore incelenmesi igin tekrarli varyans analizi, fark
yaratan zamanlarin belirlenmesinde Sidak ikili kiyaslama testi yapilmistir. Yapilan 0., 2., 5. ve
10. dakikalardaki &lgiimlerin yas ve BKI diizeylerine gore degisimlerinin incelenmesi igin
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pearson korelasyon testi yapilmistir. Calismada 0,05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir. Analizler SPSS 25.0 paket programi ile yapilmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilarin Ozellikleri

Calismaya %51,8’1 erkek toplam 305 kisi katilimistir. Katilimeilarin %10,5’inin daha
once hipertansiyon tanisi aldigi tespit edilmistir. Katilimcilarin %35,7’°sinin kan basinci ve
nabiz Ol¢limleri Oncesinde giin i¢inde kahve ve gay tiiketimi yaptigi; %30,8’inin sigara
kullandig1; %27,2’inde kronik hastalik oldugu saptanmustir. Katilimcilar kan basinglarmi
Olctiirmeden once % 22,3 ile orta, % 44,3 ile yiiksek ve %33.4 ile diisiik diizeyde efor sarf
ettiklerini ifade etmislerdir. BKI &lgiimlerine gore katilimcilarm %6,2’si zayif;, %45,2’si
normal; %33,1’i fazla kilolu ve %15,4’li obezdir. Yapilan 306 anket ¢alismasindan 305 anket
degerlendirmeye alinmistir. Bir anket calismasi katilimcmin senkop gecirmesi sebebiyle

sonlandirilmistir. Cizege 4.1°de katilimcilarin demografik 6zellikleri verilmistir.

Cizelge 4.1. Katilimcilarm demografik zellikleri

Demografik dzellikler n %
Cinsivet Erkek 158 51,8
y Kadm 147 482
Hipertansiyon ) 32 03
P y Yok 273 895
. Var 109 35,7
Cay-kahve Tuketimi Yok 195 64.3
Kronik Hastalik Var 83 27,2
rontik Hastall Yok 222 72,8
Orta Duizeyde Efor 68 22,3
Efor Yiksek Duzeyde Efor 135 44,3
Diisiik Diizeyde Efor 102 33,4
Var 94 30,8
Sigara Yok 211 69.2
Zayif 19 6,2
. Normal 138 45,2
BKI Kilolu 101 33,1
Obez 47 154
Kisaltmalar: BKI: Beden-Kitle indeksi

Katilimcilarin ortalama yas1 34,74+12,75; ortalama boy Olcumleri 169,95 cm#9,22 ve
ortalama kilolar1 73,24kg+16,64’diir. BKI ortalamasi ise 25,22kg/m?+4,87°dir. Sekil 4.1’de

katiimcilarin 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki sistolik kan Basmci dlgimlerinin ortalama
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degerleri; ¢izelge 4.2°de katiimcilarm yas, boy,

degerlendirilmesi verilmistir.

117.5
I
117 117.21
116.5
116
1155
115.43
115.03
114.5
114
1135
113
Sistokolik 0 Dk Sistokolik 2 Dk Sistokolik 5 Dk

kilo ve BKI &l¢iim sonuclarmin

[N
[N
»
(6]
N

Sistokolik 10 Dk

Sekil 4.1. Katilimeilarin 0., 2., 5. ve 10. Dakikalardaki Sistolik Kan Basinci

Olglimlerinin ortalama degerleri

Cizelge 4.2. Katilimeilarin Yas, Boy, Kilo Ve BKi Ol¢iim Sonuglarinin degerlendirilmesi

Olgiim X#s.s.
Yas 34,74+£12,75
Boy (cm) 169,95+9,22
Kilo (Kg) 73,24+16,64
BKi(kg/m2) 25,22+4,87
Kisaltmalar: BKI: Beden-Kitle Indeksi

Kan Basina1 Ve Nabiz Ol¢iimlerinin Zamana Gore Degerlendirilmesi

Katilimcilarin 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki sistolik KB Ol¢iimii ortalamasi sirasiyla

117,21+£17,44mmHg; 115,43+15,29; 115,03+15,16 mmHg ve 114,52+16,29 mmHg olarak

bulunmustur. Cizelge 4.3.’de katilmcilarin 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki sistolik kan basinci

Olctimlerinin degerlendirilmesi verilmistir.
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Cizelge 4.3. Katilimcilarmm 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki sistolik kan basinci 6lglimlerinin

degerlendirilmesi
Olglim X#s.s.(mmHg) P Fark
Sistolik KB 0. Dk 117,21+£17,44
Sistolik KB 2. Dk 115,43+15,29 0.01% 0.dak>2,5,10.dak
Sistolik KB 5. Dk 115,03+15,16 (p=0,01)
Sistolik KB 10. Dk 114,52+16,29
Kisaltmalar: KB: Kan Basinci

**Tekrarli varyans analizi yapilmistir.*0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Caligmada sistolik kan basinci 0., 2., 5. ve 10. dakikada 6l¢timlerinin istatistiksel olarak
anlamli oranda farkli diizeylerde oldugu saptanmistir (p=0,01). Katilimcilarin 0. dakikadaki
sistolik kan basinci 6l¢timlerinin 2., 5. ve 10. dakikada yapilan 6l¢iimlere gére daha yiiksek
diizeylerde oldugu (p=0,01); 2., 5. ve 10. dakikada yapilan sistolik kan basinci 6lgiimlerinin ise
birbirinden farkli diizeylerde olmadigi (p>0,05) bulunmustur.

Katilimcilarin 0., 2., 5. Ve 10. dakikalardaki diyastolik kan basinci ortalamalar1 sirasiyla
72,18 ;71,12 ; 71;16 ;71,06 mmHg olarak bulunmustur. Sekil 4.2’de katilimcilarin 0., 2., 5. Ve

10. Dakikalardaki diyastolik kan basinci ortalamalar1 verilmistir.

72.4
72.2

79 72.18
71.8
71.6
71.4
71.2 —

71 71.12 [ oe
70.8
70.6
70.4

Diyastolik 0 Dk Diyastolik 2 Dk Diyastolik 5 Dk Diyastolik 10 Dk

Sekil 4.2. Katilimeilarm 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki ortalama diyastolik kan basinci

degerleri
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Calismada diyastolik kan basinci 0., 2., 5. ve 10. dakikada 6lgimlerinin istatistiksel olarak
anlamli oranda farkli diizeylerde oldugu saptanmistir (p=0,01). Katilimcilarin 0. dakikadaki
diyastolik kan basinci 6lgtimlerinin 2., 5. ve 10. dakikada yapilan dlglimlere gore daha yiiksek
diizeylerde oldugu (p=0,01); 2., 5. ve 10. dakikada yapilan diyastolik kan basinci 6l¢iimlerinin
ise birbirinden farkl diizeylerde olmadigi saptanmistir (p>0,05). Cizelge 4.4’de katilimcilarin
0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki diyastolik kan basmeci Ol¢iimlerinin degerlendirilmesi
gosterilmistir.

Cizelge 4.4. Diyastolik Kan Basinc1 Olgiimlerinin 0., 2., 5. Ve 10. Dakikalarda

Degerlendirilmesi
Olciim X#s.s.(mmHg) P Fark
Diyastolik 0. Dk 72,18+11,19
Diyastolik 2. Dk 71,12+11,69 oD 0.dak>2,5,10.dak
Diyastolik 5. Dk 71,16+11,64 ’ (p=0,01)
Diyastolik 10. Dk 71,06£12,04
Kisaltmalar: s.s: Standart sapma; Dk: Dakika

**Tekrarl varyans analizi yapilmistir.*0,05 diizeyinde anlamh farklilik

Calismada katilimcilarmn 0., 2., 5. ve 10. dakikada yapilan 6l¢timlerinin istatistiksel olarak
anlaml derecede farkli diizeylerde olmadigi (p=0,71) saptanmustir. Cizelge 4.5’de ve Sekil
4.3’de Kkatilimcilarin nabiz 6lgtimlerinin 0., 2., 5. ve 10.dakikalardaki ortalama degerleri
verilmistir. Katilimcilarm 0., 2., 5. ve 10. dakikalardaki nabiz 6l¢iim ortalamalar1 sirasiyla

81,51 ; 81,98 ; 82,19 ;81,64 olarak tespit edilmistir.

Cizelge 4.5. Nabiz Olgiimlerinin 0., 2., 5. Ve 10. dakikalarda Ortalama Degerleri

Olguim X#s.s.(atim/dk) P
Nabiz 0. Dk 81,51+12,76
Nabiz 2. Dk 81,98+12,59
0,71
Nabiz 5. Dk 82,19+12,06
Nabiz 10. Dk 81,64+11,81
Kisaltmalar: s.s: Standart sapma; Dk: Dakika

**Tekrarli varyans analizi yapilmistir.
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83.5
83
82.5
82
81.5
81
80.5
80

Sekil 4.3. Nabiz dlciimlerinin 0., 2., 5. Ve 10. dakikalardaki ortalamalar1 incelenmesi

81.51

Nabiz 0 Dk

81.98

Nabiz 02dk

82.19

Nabiz 5 Dk

81.64

Nabiz 10 Dk

Katihmer Ozelliklerine Gore Sistolik Kan Basier Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Cizelge 4.6°da katilime1 0zelliklerine gore sistolik kan basinci 6lgtimlerinin 0., 2., 5. Ve 10.

Dakikalarda degerlendirilmesi gosterilmistir.

Cizelge 4.6. Katilimci 6zelliklerine gore sistolik kan basinci dl¢tiimlerinin 0., 2., 5. Ve 10.

dakikalarda degerlendirilmesi

Sistolik KB 0. Sistolik KB 2. | Sistolik KB 5. | Sistolik KB 10.
Katiime:r Ozellikler Dk Dk Dk Dk P
X4s.S. X4s.s. X4s.s. X4s.s.

Var 129,09+10,7 | 126,59+20,19 | 12581+19,82 | 127,09+19,32 | 0,01%

HT Yok | 115811665 | 114,12+1409 | 113771402 | 113,05t1528 | 0,09
Copkame |V 118,39+19,78 | 117,37+1603 | 116,17+1659 | 11571t158 | 0,042*

Tiketimi Yok 116,55+16,01 | 114,36+14,8 114,4+143 | 113,87+1656 | 0,08
ronik Var 110,41+1745 | 117,46t16,87 | 117,07416,01 | 118,1+1563 | 0,04*
Hastalik Yok 116,38+17,40 | 114,68t1463 | 114271479 | 113,19+16,37 | 0,03*
Orta 118,41+16,00 | 11532t1514 | 114,33t14,63 | 114,53+1513 | 0,04*

Efor Yiksek | 118,51+19,64 | 118,04+1442 | 118,03+14,84 | 116,65:20,06 | 0,02

ey Disik | 114,74+17,63 | 113,84+1595 | 113,96+1592 | 11311#14,93 | 0.3
Var 117,68+14,75 | 116,49+1381 | 11544+1405 | 113,48+17,33 | 0,01%

Sigara Yok 117,00+18,54 | 114,96+1592 | 114,85t1565 | 114,99+1583 | 0,01%

Zayif | 101,79+1201 | 102,37+13,06 | 101,47+13,32 | 99,11%12,69 | 0,14

BRI grup o T | 1135121695 | 110.23£13.17 | 110,9:1243 | 109,86£1534 | 0,007
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Kilolu 122,10+14,93 119,78+14,91 118,67+14,9 119,04+13,84 0,11
Obez 126,70+17,45 123,7+15,61 124,83+15,85 124,77+16,07 0,01*

Kisaltmalar: BKi: Beden-Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, KB: Kan Basinci, s.s: Standart sapma; DK:
Dakika

**Tekrarli varyans analizi yapilmistir.*0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Calismada hipertansiyon tanisi olan hastalarin sistolik kan basinci 6lgtimlerinin 0. dakikada
yilksek oldugu (p=0,01); hipertansiyon tanis1 olmayan hastalarin sistolik kan basinci
Olcumlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda benzer diizeylerde oldugu saptanmistir (p=0,09).

Calismada 6l¢iim 6ncesi cay kahve tliketen hastalarin sistolik kan basinci dlgtimlerinin 10.
dakikada en diisiik diizeyde oldugu (p=0,02); 6lclim 6ncesi ¢ay-kahve tiikketmeyen hastalarin
ise sistolik kan basinci 6l¢timlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda benzer diizeylerde oldugu
saptanmustir (p=0,08).

Caligmada kronik hastaliga sahip olan (p=0,04) ve olmayan (p=0,03) katilimcilarn sistolik
kan basme1 6lgtimleri 0. dakikada en yuksek diizeydedir. Calismada 6l¢iim Oncesi orta
diizeyde efor sarf eden katilimcilarm sistolik kan basinci 6lgtimlerinin 0. dakikada en yiksek
diizeyde oldugu (p=0,04); 6lgiim 6ncesi yiiksek diizeyde efor sarf eden katilimcilarin sistolik
kan basinci 6lgtimlerinin 0., 2. ve 5. dakikalarda en yiiksek diizeyde oldugu (p=0,02); 6lcim
oncesi diisiik diizeyde efor sarf eden katilimcilarin ise sistolik kan basinci 6l¢timlerinin 0., 2.,
5. ve 10. dakikalarda benzer diizeylerde oldugu (p=0,13) saptanmustir.

Calismada sigara kullanan ve kullanmayan katilimcilarin sistolik kan basine1 6l¢timlerinin
0. ve 2. dakikada en yiiksek diizeyde oldugu saptanmstir (p=0,01). BKI diizeyi zayif ve kilolu
olan katilimcilarin sistolik kan basinci 6lgtimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda benzer
diizeylerde oldugu (p>0,05); ancak BKI diizeyi normal ve obez olan katilimcilarm ise O.
dakikadaki sistolik kan basinct dlgtimlerinin 2., 5. ve 10. dakikalara gore daha yiiksek
diizeylerde oldugu saptanmistir (p=0,01). Cizelge 4.7°da katilimc1 6zelliklerine gore diastolik

kan basinci 6l¢timlerinin 0., 2., 5. Ve 10. Dakikalarda degerlendirilmesi gosterilmistir.
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Cizelge 4.7. Katilimci 6zelliklerine gore diastolik kan basinci dlgiimlerinin 0., 2., 5. Ve 10.

dakikalarda degerlendirilmesi

Diyastolik Diyastolik | Diyastolik | Diyastolik KB
KB 0. Dk KB 2. Dk KB 5. Dk 10. Dk P
X+s.8. X4£s.8. X+s.8. X4s.8.
Hipertansiyon Var | 79,66+10,71 | 79,66+10,16 | 79,47+10,95 | 80,78+10,96 0,18
Yok | 71,31+10,93 | 70,12+11,47 | 70,19+11,35 | 69,92+11,66 0,14
Cay-kahve Var | 72,68+10,19 | 71,63+12,8 | 72,33+11,75 | 72,24+11,19 0,13
Tiketimi Yok | 71,91+11,72 | 70,84+11,05 | 70,52+11,57 | 70,4+12,47 0,11
Kronik Var | 74,93+10,97 | 74,4+10,15 | 74,52+10,99 | 75,07+12,18 0,19
Hastahk Yok | 71,16+11,12 | 69,9+12,02 | 69,91+11,66 | 69,55+11,67 0,04
Orta | 74,54+10,64 | 74,9+10,81 | 75,24+10,25 | 75,16+12,06 0,16
Efor dizeyi | Yuksek | 71,34+11,68 | 69,36+10,66 | 68,79+11,37 | 68,9+11,47 0,06
Distik | 71,73+10,76 | 70,93+13,02 | 71,6+12,17 | 71,17+12,16 0,21
_ Var | 72,84+10,19 | 72,67+10,79 | 71,95+11,12 | 72,24+11,03 0,13
Slgara Yok | 71,89+11,61 | 70,43+12,04 | 70,82+11,88 | 70,53+12,46 0,16
Zayif | 62,1148,33 | 58,84+10,26 | 61,79+10,97 | 60,32+7,83 0,01*
_ Normal | 68,68+9,13 | 67,28+11,02 | 67,03+9,93 | 66,69+9,98 0,15
Biigrup Kilolu | 75,44+10,46 | 75,41+9,54 | 74,92+11,07 | 75,32+11,23 0,13
Obez | 79,55+12,51 | 78,17+10,26 | 79,02+10,33 | 79,06+12,37 0,12
Kisaltmalar: BKi: Beden-Kitle indeksi, KB: Kan Basinct, s.s: Standart sapma; Dk: Dakika

**Tekrarli varyans analizi yapilmistir.*0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hipertansiyon tanis1 0lan ve olmayan; 6l¢ciim dncesinde ¢ay-kahve tiiketen ve tiketmeyen;
kronik hastalig1 olan ve olmayan; yiiksek,orta ve diisiik diizey efor sarf eden; sigara kullanan
ve kullanmayan katilimcilarin sirastyla kiyaslandiginda 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda diyastolik
kan basimci1 6l¢iimleriarasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunamamistir (p>0,05).

Cahgmada BKI diizeyi zayif olan katilimcilarin diyastolik kan basinci &lgiimleri 0. ve 2.
dakikada en diisiik seviyede oldugu (p=0,01); normal, kilolu ve obez olan katilimcilarin ise

diyastolik kan basmnci Olgiimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda farkli diizeylerde olmadigi
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saptanmustir (p>0,05). Cizelge4.8’de katilimc1 6zelliklerine gore nabiz dlgtimlerinin 0., 2., 5.
ve 10. dakikalardaki degerlendirilmesi gosterilmistir.

Cizelge 4.8. Katilimer Ozelliklerine gore nabiz dlguimlerinin 0., 2., 5. Ve 10. dakikalarda

degerlendirilmesi
Nabiz
Nabiz 0. Dk Nabiz 2. dk Nabiz 5. Dk 10 Dk p
X4S.S. X1s.S. Xzs.S. Xzs.S.
) . Var 81,22+13,16 81,16+12,18 79,59+11,48 | 80,47+12,01 0,19
Hipertansiyon

Yok 81,55+12,74 82,08+12,65 82,5+12,1 81,78+11,8 0,17
Cay-kahve Var 81,35+14,03 81,83+12,93 82,13+11,6 81,35+12,45 0,14
Tuketimi Yok 81,6+12,04 82,07+12,43 82,23+12,33 | 81,81+11,46 0,10
Kronik Var 81,4+12,00 80,75+12,66 80,06+12,08 | 80,17+11,91 0,22
Hastahk Yok 81,55+13,06 82,45+12,56 82,99+11,98 | 82,19+11,75 0,16

Orta
Diizeyde 82,38+16,53 83,07+14,02 82,22+12,68 80,9+13,23 0,04*

Efor

Yiksek

Efor Diizeyde 84,7+11,45 83,09+12,66 84,2+12,23 80,64+11,71 0,03*

Efor

Diisiik

Diizeyde 79,36+11,32 79,79+11,26 79,52+10,95 | 79,49£10,54 0,27

Efor
. Var 81,38+13,99 82,53+12,89 82,9+£11,5 82,16+11,67 0,23
Slgara Yok 81,57+12,22 81,74+12,48 81,88+12,31 | 81,41+11,89 0,26
Zayif 83,26+12,72 82,16+14,55 83,89+14,47 | 83,21£13,23 0,25
. Normal 81,88+12,38 81,99+12,86 82,64+12,67 81,9+12,02 0,20
BRIONUP i ilolu | 79211233 | 808421124 | 804%1065 | 80,2¢10.03 |  0.18
Obez 84,66+14,23 84,36+13,76 84,04+11,91 | 83,36£12,41 0,16

Kisaltmalar: BKI: Beden-Kitle indeksi, s.s: Standart sapma; Dk: Dakika

**Tekrarl varyans analizi yapilmistir.*0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hipertansiyon tanis1 olan veya olmayan; dlciim dncesi ¢ay-kahve tiiketen ve tiketmeyen;
kronik hastalig1 olan ve olmayan; sigara kullanimi olan ve olmayan katilimcilarin sirasiyla
kiyaslandiginda nabiz olgtimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda farkli diizeylerde olmadigi
saptanmustir (p>0,05).

Calismada 6lgtim 6ncesi orta diizey ve yiksek diizey efor sarf eden katilimcilarin nabiz
Olcumlerinin 10. dakikada en diisiik diizeyde oldugu (sirasiyla p=0,04 p=0,03); 6lcim Oncesi
diisiik diizeyde efor sarf eden katilimcilarin nabiz 6lgtimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda
benzer diizeylerde oldugu (p=0,27) saptanmustir.

BKI diizeyi zayif olan katilimcilarin nabiz &lgiimleri 0. ve 2. dakikada en diisiik seviyeler

idi (p=0,01); ancak zayif, normal, kilolu ve obez olan katilimcilarin nabiz 6l¢iimlerinin 0., 2.,
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5. ve 10. dakikalarda farkli diizeylerde olmadigi saptanmustir (p>0,05). Cizelge 4.9°da sifirinci

dakikadaki sistolik kan basinci-diyastolik kan basinci-nabiz iligkisi gdsterilmistir.

Cizelge 4.9. 0. dakikadaki Sistolik KB- Diyastolik KB- Nabiz iliskisi

0. Dk Tliski

Sistolik KB- Diyastolik r 0,70

KB p 0,01

o r 0,21"

Sistolik KB- Nabiz

p 0,01

: . r 0,19
Diyastolik KB - Nabiz

p 0,01

Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika
**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml1 iliski

Calismada 0. dakikadaki sistolik ve diyastolik kan basinci dlgtimleri ¢ok giiglii; SKB-
nabiz dl¢iimleri ve DKB-nabiz 6l¢timleri ¢ok zayif ve dogru orantili olarak iliskili bulunmustur.
( swrayla r=0,70, p=0,01; r=0,21, p=0,01; r=0,19, p=0,01). Cizelge 4.10°da 2. dakikada SKB-
DKB-nabiz iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.10. 2. dakikada Sistolik KB- Diyastolik KB- Nabiz iliskisi

2. Dk Mliski

Sistolik KB- Diyastolik r 0,68

KB p 0,01

o r 0,13

Sistolik KB- Nabiz

p 0,02

. . r 0,22
Diyastolik KB - Nabiz

p 0,01

Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika
**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml1 iliski

Caligmada 2.dakikadaki sistolik ve diyastolik kan basinci dl¢timlerinin ¢ok gliglii sekilde
ve dogru orantili olarak iligkili oldugu; ancak SKB-nabiz ve DKB-nabiz 6l¢timlerinin ¢ok zayif
ve dogru orantili olarak iligkili oldugu saptanmistir (sirasiyla r=0,68, p=0,01; r=0,13, p=0,02;
r=0,22, p=0,01). Cizelge4.11°de 5.Dakikada SKB-DKB-nabiz iligkisi gdosterilmistir.
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Cizelge 4.11. 5. dakikada Sistolik KB- Diyastolik KB- Nabiz iliskisi

5. Dk Tliski

Sistolik KB- Diyastolik r 0,84"

KB P 0,01

o r 0,16*

Sistolik KB- Nabiz

p 0,01

. . r 0,18"
Diyastolik KB - Nabiz

p 0,01

Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika
**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml iliski

Calismada 5. dakikadaki sistolik ve diyastolik kan basinci dlglimlerinin ¢ok giiglii bir
iligkisi (r=0,84, p=0,01) olmasima ragmen SKB-nabiz ve DKB-nabiz 6l¢iimlerinin ¢ok zayif ve
dogru orantili olarak iligkili oldugu bulunmustur (sirasiyla r=0,16, p=0,01; r=0,18, p=0,01).
Cizelge 4.12°de 10.dakikadaki SKB-DKB-nabiz iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.12. 10.dakikada Sistolik KB- Diyastolik KB- Nabiz iliskisi

10. Dk Mliski

Sistolik KB- Diyastolik r 0,81"

KB p 0,01

o r 0,12

Sistolik KB- Nabiz

p 0,02

. . r 0,20
Diyastolik KB - Nabiz

p 0,01

Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika

**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml iligki

Calismada 10. dakikada sistolik ve diyastolik kan basinci dlglimlerinin ¢ok giiglii iliskisi
(r=0,81, p=0,01) olmasina ragmen SKB-nabiz ve DKB-nabiz 6l¢iimlerinin ¢ok zayif ve dogru
orantil olarak iliskili oldugu bulunmustur (sirastyla r=0,12, p=0,02; r=0,20, p=0,01). Cizelge
4.13’de yas ve BKI diizeyine gore sistolik kan basinci &lgiimlerinin degerlendirilmesi

gosterilmistir.

Cizelge 4.13. Yas ve BKI diizeyine gore sistolik kan basimc1 dl¢iimlerinin degerlendirilmesi

SKB Ol¢iim Zamam Yas Bki
L 0,22 0,40
Sistolik KB 0. Dk o 0.01 0.01
Sistolik KB 2. Dk r 0,29 0,40
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p 0,01 0,01
o r 0,27 0,42"
Sistolik KB 5. Dk 0 0,01 0,01
r 0,26" 0,45"
istolik KB 10. Dk : :
Sistoli 0 o 0.01 0.01
Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika

**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml1 iligki

Yas ile sistolik kan basinci 0., 2., 5. ve 10. dakika o&lglimlerinin diisiik diizeyde iliskili
(p=0,01), BKl ile sistolik kan basinc1 6lgtimlerinin orta diizeyde ve pozitif yonde iliskili oldugu
bulunmustur (p=0,01). Cizelge 4.14’de yas ve BKI diizeyine gore diyastolik kan basinci

Olciimlerinin degerlendirilmesi gosterilmistir.

Cizelge 4.14. Yas ve BKI diizeyine gore diyastolik kan basinci lgiimlerinin

degerlendirilmesi
DKB Olgiim Zamam Yas Bki
. . r 0,40 0,45
Diyastolik KB 0. Dk > 0.01 0.01
. . r 0,41° 0,44
Diyastolik KB 2. Dk 0 0.01 0.01
Diyastolik KB 5. Dk ' 0.4 0.45"
’ ' p 0,01 0,01
. . r 0,41° 0,51
Diyastolik KB 10. Dk 0 0.01 0.01
Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Dk: dakika

**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlamli iliski

Yas-DKB ve BKI-DKB 0., 2., 5. ve 10. dakika élctimlerinin orta diizeyde giiclii ve pozitif
yonde iliski oldugu bulunmustur (p=0,01). Cizelge 4.15’de yas ve BKI diizeyine gére nabiz

Ol¢timlerinin degerlendirilmesi gosterilmistir.

Cizelge 4.15.Yas ve BKI diizeyine gére nabiz dlgiimlerinin degerlendirilmesi

Nabiz Ol¢iim Zamam Yas BKi
Nabiz 0. Dk ' 0.16% 0.05
D 0,01 0,42

Nabiz 2. dk ' 015 0,05

p 0,01 0,40

Nabiz 5. Dk ' 019° 0,01

p 0,01 0,96
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-0,19 -0,01

Nabiz 10. Dk 0 0.01 0.6

Kisaltmalar: Dk: dakika
**Korelasyon analizi, *0,05 diizeyinde anlaml1 iligki

Yas ile 0., 2., 5. ve 10. dakika nabiz dl¢iimlerinin ¢ok zayif ve pozitif yonde iliski oldugu
(p=0,01); ancak BKI ile nabiz 6lgiimlerinin arasinda anlaml diizeyde iliski olmadigi
bulunmustur (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bu arastirmada, Akdeniz Universitesi Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne bagvuran
18-65 yas arasi katilimcilarin 6lgim 6ncesi dinlenme suresi ile indirekt kan basinci arasindaki
iliskinin belirlenmesi amag¢lanmistir.

Aile hekimliginde koruyucu hekimlik Onemli bir yer tutmaktadir. Aile hekimlerinin
onemli gorevlerinden biri kendilerine kayith bireylerin sagligimm1 koruma ve esenligini
arttirmadir (40). Bunun i¢in hasta ile her gériisme bir firsat olarak degerlendirilmektedir. Bu
koruyucu hekimligin 6nemli bir basamagi da her goriisme sirasinda yapilan indirekt kan basinci
Olcimadar.

Tirkiye’de eriskinlerde yapilan niifuz bazli c¢alisma verilerine goére hipertansiyon
prevalanst %31,8; goriilme siklig1 erkeklerde %27,5 kadinlarda ise %36,1°dir. Yas ilerledik¢e
hipertansiyon goriilme siklig1 artmaktadir. Altmisbes yas tizerinde bu oran %43,3’tiir (12,13).
Tiim diinyada toplumun yaslanmasi, sagliksiz beslenme ve yetersiz bedensel aktivite nedeni ile
basta obezite, diyabet ve hipertansiyon olmak {iizere kronik hastaliklarin prevelansi giderek
artmaktadir. Hipertansiyon hem hastalar, hem de aile ve toplum i¢in 6nemli saglik yiikiine sahip
bir hastaliktir. Hipertansiyon yiikii ile basa cikabilmek i¢in 6nemli stratejilerden biri tani
almamis hipertansiyon ve gelecekte hipertansiyon gelisme riski olan bireylerin erken
saptanmasidir. Son zamanlarda yapilan bir¢ok ¢alisma ile yiiksek riskli bireylerde
hipertansiyonun, yasam tarzi degisikligi ile etkili bir sekilde Onlenebilecegi ya da
geciktirilebilecegi kanitlanmistir (2,4,5). Aile hekimleri hipertansiyon riski yiksek bireyleri
tanimlayarak gerekli koruyucu hizmetleri sunmada basat konumdadir (2,5,40). Olclim 6ncesi
dinlenim siiresi ile kan basinci arasindaki iliskiyi arastiran literatlirde ¢ok az caligma
bulunmaktadir. Calismamizda literatiirdeki bu eksikligin giderilmesi amaglanmistir.

Calismamiza katilanlarin %51,8’inin erkek %48,2’nin kadin oldugu belirlenmistir.
Katilimcilarin %10,5’inin hipertansiyon tanisi aldig tespit edilmistir. Tiirkiye Hipertansiyon
Prevalans Calimasi’na gore yetiskinlerde hipertansiyon prevalanst %31,8’dir (11).
Caligmamizda hipertansiyon varligir 6ykii ile sorgulandigi igin gercek prevalans degerini
yansitmamaktadir. Hipertansiyon hastalarinin bir kism1 kan basmglarmin yiiksek oldugunun
farkinda olmayabilmektedir. Literatiirde diger c¢alismalara baktigimizda Khorshid ve
Bayraktar’in ¢aligmasinda (14) 6rneklem grubunun %50’sini hipertansiyon tanili hastalar
olugturmaktadir. Krzesinski ve ark.’nin ¢aliymasinda (49) ise tiim katilimcilar hipertansiyon

hastasidir. Patent 2 Hipertansiyon Prevelans Calismasi’na gore hipertansiyon dagilimi
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erkeklerde %49,7 kadmlarda %350,3’tlr (11). Calismamizda ise hipertansiyon dagilimi
erkeklerde %51,8 kadinlarda %48,2’dir. Cinsiyet dagilimi agisindan 6rneklemimiz toplumu
yansitmaktadir.

Katilimeilarin %27,2’sinde kronik hastalik oldugu tespit edilmistir. Literatlirdeki benzer
calismalara baktigimizda Chuter ve Casey’in ve Krzesinski’nin ¢alismalarinda popiilasyonun
tamami kronik hastalig1 olan bireylerden olusmaktadir (15,49). Khorsid ve Bayraktar’in
caligmasinda ise katilimcilarin %43’inde kronik bir hastalik mevcuttur (14). Tlrkiye
Hipertansiyon Prevalans Calismasi’na gore sadece yetiskinlerde hipertansiyon prevalansi
%31,8; Tiirkiye Kronik Hastaliklar Ve Risk Faktorlerinin Sikligi Caligmasi’na gore diyabet
prevalanst %17, hiperlipidemi prevalanst %16’dir (11,42). Bu arastirmada %27,2 gibi diisiikk
bir deger olmasinda katilimcilarin, Aile Hekimligi birimine bagl as1 poliklinigine bagvuran
saglik personelleri ve daha gen¢ bireylerden olusmasinin katkisi olabilecegi ayrica kronik
hastalik tespitinde sadece tibbi Oyki ve anket yolunun kullanmasi da bir sebep olabilecegi
diistiniilmiistiir.

Katilimcilarin kan basinglarini dlgtiirmeden dnce %?22,3 ile orta, %44,3 ile yiiksek ve
%?33.4 ile diisiik diizeyde efor sarf ettikleri belirlenmistir. Aktif Yasam Derneginin 2010 yilinda
yaptig1 Tiirkiye Toplumunun Fiziksel Aktivite Diizeyi Arastirmasinda toplumun sadece
%25’inin yeterli fiziksel aktivite diizeyine sahip oldugu bulunmustur (44). Calismamizda
katilimecilarm % 30,8’nin sigara kullandigi bulunmustur. Literatiirde benzer ¢alismalara
baktigimizda Chuter ve Casey’in calismasinda sigara kullanan katilimci orant %34°tiir (15).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 15 yasin iizerindeki yetiskinler arasinda, kiiresel sigara i¢gme
oraninin 2007'de %23,5'ten 2015'te 20,7'ye diistiigiinii ve bu da %2,8'lik bir sigara icme
oranindaki azalmay1 yansittigini bildirmektedir (43). Bizim ¢aligma katilimcilarimizin sigara
igme oran1 DSOniin hedefledigi orandan yiiksektir.

Calismamizda BKI 6lgiimlerine gore katilimcilarin %6,2 ile zayif, %45,2 ile normal,
%33,1 ile fazla kilolu ve %15,4 ile obez olduklar1 tespit edilmistir. Literatiirdeki diger
calismalara baktigimizda Krzesinski ve ark.’nm ¢ahigsmasmda BKI 28,7; Chuter ve Casey’in
calismasinda ise 27,19°dur (15,49). Tlrkiye Beden Agirligi Arastirmasi sonuglarina gore
toplumun %44,7’ si normal ya da zayif, %33,3’l fazla kilolu, %23,4°0 obezdir (41). TURDEP
2 caligmasi genel sonuglar1 ise fazla kilolu oran1 %37,5 ve obez oram %31,2°dir (42).
Caligmamizin BKI oranlar1 Saglik Bakanhigi ve TURDEP 2 verilerine yakindir. Bu sonug
katilimc1 dagiliminin toplumu yansittigini digiindiirmektedir.

TEKHARF Calismasi’ na gore erkeklerde kan basinci ortalamasi 125/80 mmHg,
kadinlarda ise 133/82 mmhg’dir (45). Literatiirdeki diger ¢calismalara baktigimizda Krzesinski
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ve ark.’nin ¢aligmasinda sifirinci dakika ofis SKB ortalamasi 143,8mmHg iken DKB ortalamasi
92,4 mmHg’dir (49). Khorsid ve Bayraktar’in ¢alismasinda ise sifirinci dakikada hipertansiyon
tanili katilimcilarda SKB ortalamast 141,56 mmHg; DKB ortalamasi 83,63 mmHg;
hipertansiyon tanist olmayan katilimcilarda ise SKB ortalamasi1 123,36 mmHg; DKB ortalamas1
73,13 mmHg’dir (14). Calismamizda ise sifirinct dakika SKB ortalamasi 117,2 mmHg, DKB
ortalamast 72,18 mmHg’dir. Calismamizda indirekt kan basinci 6lglim degerlerimizin daha
diisiik ¢ikmasinin 6rneklem grubundaki geng¢ hastane personellerinin sayica fazla olmasina
bagl oldugu diisiiniilmektedir. Bu durum yas ortalamasini ve dolayisiyla kan basinci
ortalamasmi diisirmektedir. Yas ortalamasini kiyaslayacak olursak Chuter ve Casey’in
calismasinda yas ortalamasi 68,12; Krzesinski ve ark.’m c¢aligmasinda 44,3 iken bizim
calismamizda %34,74’tiir (15,49).

Calismamizda katilimcilarin 0. dakikadaki sistolik kan basinci 6lgimlerinin 2., 5. ve 10.
dakikada yapilan Olctimlere gore daha yiiksek diizeylerde oldugu bulunmustur (p=0,01).
Calismamizda 2., 5. ve 10. dakikada yapilan sistolik kan basinci dlgimlerinin ise birbirinden
farkli diizeylerde olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Khorsid ve Bayraktar’in ¢aligmasina
baktigimizda yine 0. Dakikada SKB 6l¢iimiiniin 5. ve 10. dakikada yapilan dl¢iimlere gore daha
yiiksek diizeyde oldugu bulunmustur (14). Krzesinski ve ark. ¢aligmasinda ise 4.dakika ile
10.dakika arasindaki SKB 6l¢timleri anlamli olarak farkli bulunmustur (49). Chuter ve Casey’in
calismasinda ise 5. ve 10.dakika SKB Ol¢iimleri anlamli olarak farkli bulunmustur (15). Sonug
olarak hekimlerin kan basinc1 6lgmek i¢in hastayi en az 2 dakika dinlendirmesinin élgctimlerin
dogru yapilmast acisindan Onemli oldugu diisiiniilmektedir. Bu 3 c¢alismanin bizim
calismamizla olan dakika farklilig1 ise 6rneklem sec¢imi, yas ortalamasi farki, hipertansiyon ve
kronik hastalik tanis1 alanlarin oransal farkiyla agiklamak mimkiindur.

Calismamizda katilimcilari 0. dakikadaki diyastolik kan basinci 6l¢timlerinin 2., 5. ve 10.
dakikada yapilan Ol¢iimlere gore daha yiiksek diizeylerde oldugu (p=0,01); 2., 5. ve 10.
dakikada yapilan diyastolik kan basinci 6l¢timlerinin ise birbirinden farkli diizeylerde olmadig1
belirlenmistir (p>0,05). Bu sonug diyastolik kan basinci degerlendirilmesi i¢in hastanin en az 2
dakika dinlendirmesinin 6nemli oldugunu gostermektedir.

Calismamizda nabizin 0., 2., 5. ve 10. dakikada yapilan 6l¢timlerinin istatistiksel olarak
farkli diizeylerde olmadig: tespit edilmistir (p=0,71). Nabiz degisimi i¢in 10 dakika dinlenme
stresinin yeterli olmadigi diistiniilmektedir. Bu durum kan basmct fizyolojisi ile
aciklanmaktadir (1).

Caligmada hipertansiyon tanisi olan katilimcilarin sistolik kan basinct 6lgiimlerinin 0.

dakikada yiiksek oldugu (p=0,01): hipertansiyon tanisi olmayan katilimcilarin sistolik kan
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basinct Olgtimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda benzer diizeylerde oldugu (p=0,09)
bulunmustur. Bayraktar ve Khorsid’in ¢alismasinda da normotansif hastalarda dinlenme
stirecinde konusmanin sistolik ve diastolik kan basinci degerini etkilememesine ragmen
hipertansif hastalarda kan basinci 6lgiim degerini yiikselttigi bulunmustur. Hipertansiyonu
olmayan katilimcilarda dinlenim siirecinde aktif konusma olmasina ragmen benzer bir sonug
elde edilmistir.

Caligmamizda kronik hastaliga sahip olan ve olmayan katilimcilarin sistolik kan basinci
Olctimlerinib 0. dakikada en yiksek dizeyde oldugu bulunmustur (Sirasiyla p=0,04; p=0,03).
Her iki grupta da 0. dakikada en yiiksek diizeyde sistolik kan basinci 6l¢iilmesi, ofis ortaminda
indirekt kan basinci 6l¢timiiniin en az 2 dakika dinlenme siiresi altinda yapilmasinin daha uygun
oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizda 6l¢iim Oncesi orta diizeyde efor sarf eden katilimcilarin sistolik kan basinci
Olcimlerinin 0. dakikada en yiksek dlzeyde oldugu (p=0,04); 6lgiim Oncesi diisiik diizeyde
efor sarf eden katilimcilarm ise sistolik kan basmci 6l¢iimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda
benzer diizeylerde oldugu belirlenmistir (p=0,13). Bu sonug, orta diizeyde efor sarf eden
katilimcilarin kan basinci 6l¢iim dncesi en az 2 dakika dinlendirilmesinin daha dogru olacagini
distindirmektedir.

Calismamizda sigara kullanan katilimcilarm sistolik kan basinci lgimlerinin 0. ve 2.
dakikada en yiiksek diizeyde oldugu bulunmustur (p=0,01). Calismamizda sigara kullanmayan
katilimcilarin sistolik kan basmci Olglimlerinin 0. dakikasinda en yiiksek diizeyde oldugu
belirlenmistir (p=0,01). Chuter ve Casey’in ¢alismasinda katilimcilarm %340 sigara
kullanmakta ve katilimcilarin tamaminin periferik arter hastaligi bulunmaktadir (15). Bu
sonuglara gore sigara kullanan hastalarin kan basincinin, Sigaranin kronik siirecte kan basinci
regulasyonunu bozmasi sebebiyle, 6lcim 6ncesi en az 5 dakika dinlendirilmesi dnerilebilir.

BKI diizeyi zayif ve kilolu olan katilimcilarin sistolik kan basinc1 dlgiimlerinin 0., 2., 5. ve
10. dakikalarda benzer dizeylerde (p>0,05) oldugu; BKI diizeyi normal ve obez olan
katilimeilarin sistolik kan basinci 6l¢timlerinin 0. dakikalarda 2., 5. ve 10. dakikalara gore daha
yiksek diizeylerde (p=0,01) oldugu saptanmustir. Literatiirdeki benzer diger ¢alismalardaki
BKi’lere bakacak olursak Chuter ve Casey’in calismasinda 27,19; Krzesinski ve ark.’nin
calismasinda 28,7; bizim ¢alismamizda ise 25,22°dir. Calismamizda yas ortalamasi1 daha diisiik
ve saghk personeli oram daha yiiksek oldugu igin BKi oranmin daha diisiik ¢iktig
diistiniilmektedir. Obezite sonucu olusan veya eslik eden komorbiditelerin varliginda (HT, DM,
ASKH, HPL) kan basinc1 regiilasyonu bozulmaktadir. Bu sebeple obez hastalarin bu sonuclara

gore kan basinci 6lgiim dncesi en az 2 dakika dinlendirilmesi 6nerilebilir.
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Olguim 6ncesinde kahve-cay tiiketen ve tilketmeyen; yiiksek, diisiik ve orta diizeyde efor sarf
eden; kronik hastaligi olan ve olmayan; sigara kullanimi olan veya olmayan katilimcilarin
diyastolik kan basinct 6l¢iimlerinin 0., 2., 5. ve 10. dakikalarda farkli diizeylerde olmadig1
belirlenmistir (p>0,05). Sonug olarak diyastolik kan basinci 6lgtimleri cay-kahve tiketimi, efor
diizeyi ve kronik hastalik varligi gibi faktorlerden anlamli sekilde etkilenmemistir. Cevresel
faktorler akut siiregte kalbin dolum basincini ve hemodinamisini saglayan diyastolik kan
basincint hemen etkileyememistir (1). Kronik hastalik varhiginda degismemesinin sebebi ise
kronik hastalik kavraminin sadece sozel olarak tibbi dykii ile alinmast ve drneklem se¢imi
olabilir.

Calismada normal, kilolu ve obez olan katilimcilarin diyastolik kan basinci 6l¢iimlerinin 0.,
2., 5. ve 10. dakikalarda farkli diizeylerde olmadigi bulunmustur (p>0,05). Diyastolik kan
basmcinm akut dinlenim siiresi ile hizli bir sekilde degismedigi, kalbin diastolik dolum
fonksiyonunu saglamasi i¢cin hemodinamik olarak daha stabil seyretmesi sebebiyle oldugu
diisiiniilmektedir (1). Calismada nabiz degerlerinde de anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.
Sebebinin yine kalbin fizyolojik hemodinamisini saglamak i¢in oldugu distiniilmektedir. On
dakikalik dinlenme siiresinin nabiz degisikligi saglamada yeterli olmadig1 diistiniilmektedir.

Calismada 0. dakikada sistolik ve diyastolik kan basinci 6lglimlerinin ¢ok gicli ve dogru
orantili olarak iligkili oldugu belirlenmistir. Sistolik kan basinct Olgtimleri yuksek olan
bireylerin diyastolik kan basinci 6lglimlerinin de benzer diizeylerde yliksek olacagi ifade
edilebilir (r=0,70, p=0,01). Sistolik kan basmc1 ve diyastolik kan basinci bir denge i¢indedir.
Dinlenim siiresi, efor diizeyi, cay-kahve tiiketimi gibi cevresel faktorler sempatik sinir sistemini
uyarir. Bu sempatik aktivasyon hem diastolik kan basincini hem sistolik kan basinci korele
sekilde arttirir (1). Ayn1 zamanda kan basinci regililasyonu bozulmus, dalgali seyreden
insanlarda komorbidite (DM, HT, HPL, ASKH) birlikteligi sik goriiliir. Bu sebeple de korele
bir artis beklenebilecegi diisliniilmektedir.

Caliymada 0. dakikada sistolik kan basmci ve nabiz 6lgiimlerinin zayif ve dogru orantilt
olarak iligkili oldugu belirlenmistir. Sistolik kan basinci 6l¢iimleri yiiksek olan bireylerin nabiz
Olgtimlerinin de benzer diizeylerde yiiksek olacagi ifade edilebilir (r=0,21, p=0,01). Bu sonuca
cevresel faktor etkisinde olusan sempatik aktivasyonun sebep oldugu diisiiniilmektedir.

Calismada 0., 2., 5. ve 10. dakikada yapilan sistolik ve diyastolik kan basinci dl¢timlerinin
cok giiclii sekilde iliskili oldugu ve birbirlerinden etkilendigi tespit edilmistir. Ayrica sistolik
ve diyastolik kan basinct ile nabiz 6l¢timlerinin ¢ok zayif sekilde iliski olsa da dlgtimlerin farkls

zamanlarda birbirlerini etkiledigi bulunmustur. Sistolik kan basinct 6lglimlerinin normal
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diizeyin tizerinde oldugu zamanlarda diyastolik kan basinci ve nabiz dlgiimlerinin de ona bagh
olarak farkli diizeylerde artabilecegi ifade edilebilir.

Caliymamizda yas ile sistolik kan basinci arasinda tiim dakikalarda diisiik diizey pozitif
yonde bir iliski vardir (p=0,01). BKI ile sistolik kan basinc1 arasinda tiim dakikalarda orta diizey
pozitif yonde bir iliski vardir (p=0,01). Yas ve BKI artis1 ile ortaya ¢ikabilecek komorbiditelerin
eklenmesinin kan basinci regiilasyonunu bozabilecegi diistiniilmektedir.

Literatiirde dinlenme siiresi ve kan basinci iligkisiyle ilgili ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir.
Benzer ¢alismalara baktigimizda; Bayraktar ve Khorshid’in ¢alismasinda dinlenme siiresinin
indirekt kan basinci dlgiimiine etkisi incelenmis. Calismada bir iiniversite hastanesinin i¢
Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran 18 yas lizeri 60 normotansif ve 60 hipertansif hasta
incelenmis. Hastalarin poliklinigine bagvuru aninda (sifirinct dakika) ve 10., 20., 30.dakikada
sag koldan kan basinci Olglimii yapilmis. Normotansif bireyler arasinda basvuru aninda
(sifirinct dakika),10., 20., 30. dakika kan basinc1 6lgtimlerinde anlamli bir fark bulunamamustir.
Hipertansif bireyler arasinda bagvuru aninda (sifirinci dakika), 10., 20., 30. dakika kan basinc1
Olciimlerinde anlamli bir fark bulunmustur. Ayrica Khorsid ve Bayraktar’in calismasinda
sadece dinlenme siiresi degil, konusmanin kan basincina etkisi de degerlendirilmistir. Verilerin
analizinde t testi ve paired samples t testi kullanilmistir. Normotansif hastalarda dinlenme
stirecindeki konusmanin sistolik ve diastolik kan basinci degerini etkilememesine ragmen
hipertansif hastalarda kan basinct 6l¢iim degerini yiikselttigi bulunmustur. Hipertansif
hastalarda kan basinc1 6lgmeden énceki dinlenme siiresince sessizce beklemenin sistolik ve
diastolik kan basmci Olgiim degerini diistirdiigii saptanmustir (14). Arastirma sonuglari
arasindaki farklilik Bayraktar ve Khorshid’in caligmasinda ek olarak konugsmanin kan basincina
etkisinin de arastirilmasina ve Orneklem grup seciminin farkliligina bagh oldugu
diisiiniilmiistiir. Khorsid’in ¢alismasinda hipertansiyon tanisi olan katilimcilarda sifirmci
dakikada goriilen anlamli farklilk bizim g¢alismamizdaki sonugla Ortiismektedir; ancak
Khorsid’in ¢alismasinda normotansiflerde DKB degerlerinde bulunan anlamli farklilik bizim
calismamizda bulunamamistir. Sebebi ise muhtemelen Khorsid’in ¢alismasinda 30 dakikalik
bir dinlenme siiresinin takip edilmesi, 20. dakikadan sonra anlaml farklilik goriilmesi, bizim
calismamizda ilk 10 dakikada DKB degisikligi yapabilecek fizyolojik yanitin olusmamasi
olabilir. Ayrica Khorsid’in ¢aligmasinda yas ortalamasi 61,70 iken ¢alismamizda ise 34,74’ tiir.
Daha geng bir 6rneklem grubunda ¢aligma yapmamiz normotansiflerdeki DKB degisikligini ilk
10 dakikada tespit edememize neden olmus olabilir. Khorsid’in ¢alismasinda sadece dinlenme
stiresi degil, konugsmanin etkisi de incelenmistir. Bu da normotansiflerde DKB degisikliginde

anlaml farklilig1 aciklayabilir.
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Bagka bir calismaya baktigimizda; Chuter ve Casey’in ¢aligmasinda dinlenme siiresinin
Periferik Arter Hastalif1 icin bakilan ayak parmagindan kan basinci Olglimiine etkisi
incelenmistir. Bu calisgmaya 70 kisi katilmis. 50 kisi tekrar test igin bir hafta sonra geri
cagrilmistir.  Yatar pozisyonda 5., 10., 15.dakikalarda kan basinci olgiimleri yapilmuistir.
Onuncu dakikadan sonra kan basinci degerlerinde anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (15).
Bes ile onuncu dakikalar arasit PAH tanili hastalarda anlamli olarak ortalama 4mmHg SKB
diistisii bulunmustur. Onbes dakika ve sonrasin da ise ImmHg’ in altinda SKB diisiisii tespit
edilmis ve anlamsiz olarak degerlendirilmistir. Ilk 10 dakikadaki SKB diisiisiindeki anlamli
farklilik bizim ¢alismamizla uyusmaktadir. Chuter ve Casey’ i ¢alisgmasinda 6rneklem grubu
yas ortalamsi 68,12°dir. Caligmaya katilanlarin %49’unda DM tanis1 vardir. Arastirma
sonuclarindaki diger farkliligin sebebinin periferik arter hastaligina sahip katilimcilardan
secilmis bir 6rneklem grubunun olmasi ve indirekt kan basincmin bacaktan 6lgiilmesi oldugu

diistiniilmektedir.

Krzesinski ve ark.(2016)’nin 280 hipertansif katilimciyla yaptigi ¢calismada hastalarin 6nce
basvuru aninda otururken kan basinci 6l¢iilmiis, sonrasinda ilk 10 dakika i¢inde ikiser dakika
arayla supin pozisyonunda seri kan basinci dlgiimleri gerceklestirilmistir. Tlk 10 dakikada alinan
SKB degerleri ile ofise bagvuru aninda SKB degerleri arasinda anlamli farklilik bulunmustur
(49). Bizim ¢alismamizla ilk 10 dakikada SKB degerinde anlamli farklilik ortaya ¢iktig1 i¢in
uyusmaktadir. Katilimcilarin tamaminin hipertansiyon hastasi olmasi ortaya ¢ikan anlamli
farki onemli Olclide etkiledigi diistiniilmektedir. Bu ¢alismada hari¢ tutma kriteri olarak;
kardiyomiyopati, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, kalp kapak hastaliklari, ritm bozuklugu
gibi kan basincin1 6nemli Olciide etkileyebilecek hastaliklar yer almaktadir. Bu sebeple
komorbite durumlarinin kafa karistirict faktdr olmasinin bir nebze Oniine gecilecegi
disiiniilmiistiir (49).

Lynch ve ark. (1981)‘nin normotansif ve hipertansif katilimcilarda konusmaya kars1 olas1
kan basmci yanit1 farkliliklarin1 agiklamak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada bireyler sessiz
kaldiklarinda sistolik ve diastolik kan basincinda anlamli azalma gostermistir (46).

Netea ve Thien’in (2004) yaptiklar1 bir ¢alismada, kan basinci 6l¢iilmesinden once 4 ve 8
dakika onceki dinlenildigi zaman Olgiilen sistolik kan basincinin sirastyla 9 ve 14 mm Hg
olarak, diastolik kan basincinda ise sirasiyla 3 ve 4 mm Hg miktarlarinda azalma bulunmustur
(47). Calismamizdaki dinlenme siiresiyle kan basinci diistisiinii desteklemektedir.

Stephens ve ark. (1988)‘nin giinliik yasam aktivitelerinin ve sosyal davraniglarin kan

basincma etkisinin incelemek amaciyla 21 normotansif, 122 hipertansif hasta ile yaptiklar1 bir
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calismada, bireylerin kan basinci 24 saat boyunca bir monitorle Ol¢lilmiis ve normotansif
bireylerin fiziksel aktiviteye daha tepkisel olduklari, oysa hipertansif bireylerin sosyal
davraniglara daha tepkisel olduklar1 bulunmustur (48).

Hipertansiyon; kalp, beyin gibi hayati organlar1 kalict olarak etkileyen diinyada sakat
birakma ve 6liim oranina etkisi %12,8 ile en yiiksek olan kronik bir hastaliktir. Diinyada her 3
kisiden bir kisi hipertansiyon hastasidir. Kan basincinda her 20/10 mmhg artis kalp hastalig1
riskini iki katina ¢ikarir (3,4). Hipertansiyon, bir¢ok cevresel ve genetik faktoriin rol oynadigi
kronik bir hastaliktir. Hipertansiyon ve komplikasyonlari, mortalite ve morbiditenin énde gelen
nedenleridir. Hipertansiyonun goriilme siklig1 diinya capinda ¢ok yiiksektir, gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir halk saghigi problemi olarak goriiliir. Iskemik kalp
hastalig1 ve iskemik ya da hemorajik inme gibi kardiyovaskiiler hastaliklara neden oldugu igin
tedavisi ve kontrolii cok 6nemlidir. Yasam tarzi degisiklikleri ve tibbi tedavi dahil olmak iizere
hipertansiyon i¢in kapsamli ve etkili tedavi yontemleri bulunmaktadir. Ancak tiim bu tedavi
yontemlerine ragmen hastalik kontrol oranlar1 istenilen diizeylerde degildir. Bu durumun en
onemli nedenlerinden biri hastalarin hipertansiyon konusunda yeterli bilgi ve farkindaliga sahip
olmamasidir. Hipertansiyon genellikle erken evrelerde asemptomatiktir (4,5). Semptomlar
ortaya ¢iktiginda, hasta bunlar1 yliksek tansiyonla iliskilendiremez ve hekime basvurmakta
gecikebilir. Bu nedenle bir¢ok hastanin tani almasi gecikmekte ve komplikasyonlar ortaya
ciktiktan sonra tani alabilmektedir. Doktor ile hasta arasindaki yetersiz iletisim, doktorun tani
koydugunda hastalig1 ve tedavi siirecini detayli bir sekilde hastay1 bilgilendirmemesi ya da
hastanin anlatilan1 anlayamamasi sonucu sigara igcmeye devam etmek, doktora sormadan
tedaviyi birakmak veya ila¢g dozlarin1 degistirmek gibi yanlis davranislara neden olmaktadir.
Tedaviye uyumsuzluk ise hipertansiyonun kontrol edilememesinin ¢ok onemli bir bagka
sebebidir (4,5).

Bu denli 6nemli bir hastaligin tanist i¢in de dogru bir kan basinct Slgiimii elzemdir.
Kalibrasyonu yapilmis bir tansiyon 6lger yardimiyla bir saglik profesyoneli tarafindan uygun
sartlarda yapilmasi hipertansiyon tani1 ve tedavisi i¢in biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu ylizden
hipertansiyonun erken tani ve tedavisiyle kalp-damar, noérolojik hastaliklara bagli 6lim
oranlarinin ciddi anlamda azalacag diisiiniilmektedir. Bu konuda birinci basamak hekimlerinin

biiyiik bir sorumlulugu vardir (16).

Tiim diinyada toplumun yaslanmasi, sagliksiz beslenme ve yetersiz bedensel aktivite nedeni
ile basta obezite, diyabet ve hipertansiyon olmak iizere kronik hastaliklarin prevelans: giderek

artmaktadir. Hipertansiyon hem hastalar, hem de aile ve toplum i¢in 6nemli saglik yiikiine sahip

63



bir hastaliktir. Hipertansiyon yiikii ile basa ¢ikabilmek i¢in Onemli stratejilerden biri tani
almamis hipertansiyon ve gelecekte hipertansiyon gelisme riski olan bireylerin erken
saptanmasidir. Son zamanlarda yapilan bir¢ok calisma ile yiiksek riskli bireylerde
hipertansiyonun, yasam tarzi degisikligi ile etkili bir sekilde Onlenebilecegi ya da
geciktirilebilecegi kanitlanmistir(2,4,5). Aile hekimleri hipertansiyon riski yiiksek bireyleri
tanimlayarak gerekli koruyucu hizmetleri sunmada basat konumdadir (2,5,40).

Ancak, iilkemizde aile hekimlerinin yogun hasta potansiyeli ve kan basinci 6lgiimii igin
uygun bir bekleme odasina sahip olmamamlar1 nedeniyle her hastaya kan basinci 6l¢iimii 6ncesi
10 dakika bekletme kuralina uymasi ¢ok zordur. Bu zorluk pek ¢ok hastanin 6zgiin yakinmasi
yoksa kan basmcinin 6lgiilmemesine yol agabilmektedir. Calismamizda 2. dakikada ile 5. ve
10. dakikada kan basimci Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigmin
gosterilmesi, kan basinci 6lgememenin nedeni olan yetersiz zaman sorunu i¢in bir ¢6ziim gibi

gorinmektedir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Kan basmcinin ofis ortaminda dogru 6l¢iimii ile hipertansiyon tanisinin erken konulmasi
ve tedavisinin saglanmasi aile hekimliginin onemli gorevleri arasindadir. Aile hekimligi
pratiginde kolaylikla uygulanacak giivenilir, diisiik maliyetli indirekt kan basmeci 6lgtimii ile
Onlenebilir bir hastalik olan hipertansiyonun erken tani ve tedavisi gerceklesebilir. Dogru
indirekt kan basinci 6lgtimiinlin sessiz bir odada, uygun oda sicakliginda, 30 dakika 6ncesine
kadar sigara, kahve igmeden, egzersiz yapmadan, konusmadan, bos mesane ile, 3-5 dakika
dinlenim siiresi ardindan, Kalibrasyonu yapilmis (Ek 4’de gdsterilmistir) iist kol kan basinci
Olgeri ile 1 dakika ara ile 3 6lgiim yapilip son 2 Sl¢iimiin ortalamasi kullanarak yapilmasi
onerilmektedir (2).

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Polikliniklerine herhangi bir sebeple
basgvuran 18-65 yas arasindaki katilimcilarda ‘6lgim oncesi dinlenim suresi ile indirekt kan

basinc1 arasindaki iliski’ nin incelendigi bu ¢aligma sonucunda;

e Toplamda 306 adet katilimciya ulasilmis; 305 adet katilime1 anketi degerlendirmeye
almmistir. Bir adet anket hayati tehlike olusturabilecek sikayetler gelismesi iizerine
yarida birakilmistir. Katilimcilarin cinsiyete gore dagilimlarina bakildiginda %51,8 nin
erkek (n=158) ve %48,2’nin kadin (n=147) oldugu belirlenmistir.

e Katilimcilarin ortalama yaslar1 34,74+12,75; ortalama boy 6l¢imleri 169,95 cm+9,22
ve ortalama kilolar1 73,24kg+16,64; ortalama BKI diizeyleri 25,22kg/m2+4,87"dir.

e Katilimcilarin %27,2°de kronik hastalik (n=83) oldugu; % 30,8’nin sigara kullandig1
(n=94) belirlenmistir.

e Katilimcilar kan basinglarmi 6lgtiirmeden 6nce %22,3 ile orta (n=68), %44,3 ile yliksek
(n=135) ve %33.4 ile diisiik diizeyde (n=102) efor sarf ettiklerini ifade etmislerdir.

e Katilimcilarin %35,7’nin (n=109) kan basinci ve nabiz 6lgtimleri 6ncesinde giin iginde
kahve ve gay tliketimi yaptigi belirlenmistir.

e Katilimcilarm 0. dakikadaki sistolik kan basinci lgimlerinin 2., 5. ve 10. dakikada
yapilan dl¢timlere gore daha yiiksek diizeylerde oldugu (p=0,01); 2., 5. ve 10. dakikada
yapilan sistolik kan basmeci 6lglimlerinin ise birbirinden farkli diizeylerde olmadigi
(p>0,05) bulunmustur.

e Katilimcilarin 0. dakikadaki diyastolik kan basinci 6lgtimlerinin 2., 5. ve 10. dakikada

yapilan dlglimlere gore daha yiiksek diizeylerde oldugu saptanmusir (p=0,01).
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e Hipertansiyon tanist olan, kronik hastaliga sahip olan ve olmayan, orta dizey efor sarf
eden, sigara kullanmayan, BKI normal ve obez olan katilimcilarin sistolik kan basinci
Olctimlerinin 0. dakikada daha ylksek oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0,01; p=0,04;
p=0,03; p=0,04; p=0,01; p=0,01; p=0,01).

e Olgiim 6ncesi cay kahve tilketen, orta ve yilksek diizeyde efor sarf eden katilimeilarn
sistolik kan basmec1 6lgimlerinin 10. dakikada en diisiik diizeyde oldugu bulunmustur
(p=0,02; p=0,04; p=0,03).

e Sigara kullanan katilimcilarin sistolik kan basmeci dlgiimlerinin 0. ve 2. dakikada en
yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (p=0,01).

e BKi’ne gore zayif kategorisinde olan katilimcilarn diyastolik kan basinci ve nabiz
Olciimlerinin 0. ve 2. dakikada en diisiik seviyesinde oldugu tespit edilmistir (p=0,01).

e Calismada 0. dakikadaki sistolik ve diyastolik kan basinci dlglimlerinin arasinda ¢ok
guclu iliski olmasma ragmen sistolik kan basinci ve nabiz 6l¢timlerinin ¢ok zayif iliskili
ve dogru orantil olarak iliskili oldugu belirlenmistir (sirasiyla r=0,70, p=0,01; r=0,21,
p=0,01).

e Calismada 0., 2., 5. ve 10 .dakikadaki diyastolik kan basinci ve nabiz dlgtimleri ¢ok
zaylf ve dogru orantili olarak iliskili oldugu (sirasiyla r=0,19, p=0,01; r=0,22, p=0,01;
r=0,18, p=0,01; r=0,20, p=0,01); 2., 5. ve 10. dakikalarda sistolik ve diyastolik kan
basinci 6lgiimlerinin ¢ok giiclil ve dogru orantili olarak iliskili oldugu (sirasiyla r=0,68,
p=0,01; r=0,84, p=0,01; r=0,81, p=0,01); 2. ve 5. dakikada sistolik kan basinc1 ve nabiz
Olgtimlerinin gok zayif ve dogru orantili olarak iliskili oldugu (r=0,13, p=0,02; r=0,16,
p=0,01) bulunmustur.

e Yas ile DKB, BKi ile SKB, BKi ile DKB 0., 2., 5. ve 10. dakika o6lctimlerinin orta
duzeyde ve pozitif yonde iliskili oldugu bulunmustur (p=0,01). BKi’si yiiksek olan
katilimeilarin  sistolik kan basinct Olglimlerinin daha yiiksek diizeyde olmasi
beklenmektedir. Yasga biiyiik olan bireylerin diyastolik kan basimnci 0., 2., 5. ve 10.
dakika 6l¢timlerinin daha yliksek diizeylerde olmas1 beklenmektedir.

e 0.,2.,5.ve 10. dakikalarda 6lgiilen nabiz ve SKB’ nin yas ile zayif ve dogru orantili
bir iligkisi oldugu tespit edilmistir (p=0,01).

Sonug olarak ¢alismamizda indirekt kan basinci 6l¢iimlerinden 6nce en az 2 dakika hastay1
dinlendirmenin daha dogru dlgiim yapilmasinda faydali olacag: diisiiniilmektedir. Ozellikle

hipertansiyon tanisi olan, obez olan ya da orta diizey efor sarf etmis bireylerin en az 2 dakika
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Olcim oncesi dinlendirilmesi hipertansiyon tani ve tedavisini daha dogru yonlendirebilecegi
disiiniilmektedir.

Hipertansiyonun tanisinin erken konulmasinda aile hekimliginin rolii olduk¢a buyuktur.
Dogru bir indirekt kan basinci 6l¢limii ile birinci basamak pratiginde onlebilir bir hastalik olan
hipertansiyonun erken tani1 ve tedavisi ile insan saghigina ve iilke ekonomisine verecegi
zararlarin Oniine gegilebilir. Gereksiz ila¢ kullanimma bagli gelisebilecek yan etki profili bu
sayede Onlenebilir. Yanlis hipertansiyon tanisi alan bireylerin psikolojik anlamda da olumsuz
etkilenebilecegi ve ilag uyum konusunda zorluklar yasanabilecegi unutulmamasi
gerekmektedir. Koruyucu hekimlik baglaminda periyodik saglik muayenesine gelen
hastalarimiza basit dogru bir indirekt kan basinci dl¢limiiyle mortalite ve morbidite agisindan
¢ok biiyiik yer teskil eden, dnlenebilir bir hastalik olan hipertansiyonla etkin sekilde miicadele
edebilecegi onerilmektedir.

Ancak, iilkemizde aile hekimlerinin yogun hasta potansiyeli ve kan basinci 6l¢iimii i¢in
uygun bir bekleme odasina sahip olmamamlar1 nedeniyle her hastayi kan basinci 6l¢iimii 6ncesi
10 dakika bekletme kuralina uymasi ¢ok zordur. Bu zorluk pek ¢ok hastanin 6zgiin yakinmasi
yoksa kan basincinin dl¢iilmemesine yol acabilmektedir. Calismamizda 2. dakikada ile 5. ve
10. dakikada kan basinci dlgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadiginin
gosterilmesi, kan basinci 6lgememenin nedeni olan yetersiz zaman sorunu i¢in bir ¢ézim gibi

goriinmektedir.
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7. OZET

Olciim Oncesi Dinlenme Siiresinin Indirekt(Dolayh) Kan

Basincina Etkisi

Amag: Bu arastirma, indirekt arteriyel kan basinci ile dinlenme siiresi arasindaki iligkiyi
incelemek amactyla yapilmistir. Orneklem grubu Akdeniz Universitesi Hastanesi Aile
Hekimligi Poliklinigine bagvuran 18-65 yas arasi bireylerden olusmaktadir.

Yontem: Calismadan elde edilen bulgularin istatistik analizleri i¢in SPSS 18 programi
kullanilmistir. Kesitsel ve tanmmlayici olarak tasarlanan bu c¢alisma igcin  Orneklem
biiyiikliigiiniin hesabi igin OpenEpi.Version 3.0pen source calculator ile 6 aylikarastirma siiresi
icinde Aile Hekimligi polikliniklerine bagvurmasi olas1 1500 hasta baz alinarak uygulandi.
Verilerin analizi konusunda; tanimlayict istatistikler, ortalama, standart sapma degerleri ile
sunulmustur. Farkli zamanlarda 6lgiilen sistolik, diyastolik ve nabiz diizeylerinin farkliliginin
incelenmesi i¢in tekrarli varyans analizi, fark yaratan zamanlarin belirlenmesinde Sidak ikili
kiyaslama testi yapilmustir. Yapilan dl¢iimlerin yas ve BKI diizeylerine gdre degisimlerinin
incelenmesi i¢in pearson korelasyon testi yapilmistir. Calismada 0,05'den kiiciik p degerleri
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Analizler SPSS 25.0 paket programu ile yapilmistir.
Calismaya katilan bireylere 6nce 9 soruluk kisa bir anket ¢alismasi ardindan 0., 2., 5. ve
10.dakikalarda indirekt kan basinci 6l¢iimii yapildi.

Bulgular: Calismaya toplam 305 kisi katilmustir. Veriler 15 Nisan 2021- 15 Ekim 2021
tarihleri arasinda toplanmistir. Katilimcilarin 0. dakikadaki sistolik kan basinci 6l¢timlerinin 2.,
5. ve 10. dakikada yapilan Ol¢limlere gore daha yiliksek diizeylerde oldugu bulunmustur
(p=0,01). Hipertansiyon tanisi veya kronik hastaliga sahip olan katilimcilarin sistolik kan
basinci Olgtimlerinin 0. dakikada daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (sirasiyla p=0,01;
p=0,04). BKI diizeyi normal ve obez olan katilimcilarin sistolik kan basinci 6lgiimlerinin 0.

dakikalarda 2., 5. ve 10. dakikalara gore daha yiiksek diizeylerde oldugu bulunmustur (p=0,01).

Sonug: Calismamizda indirekt kan basinci Olgiimlerinden 6nce en az 2 dakika hastay1
dinlendirmenin daha dogru olgiim yapilmasinda faydali olacagi disiiniilmektedir. Veriler,
Ozellikle hipertansiyon tanist olan ya da obez olan hastalarn 6l¢glim 6ncesi en az 2 dakika

dinlendirilmesinin gerekli oldugunu desteklemektedir. Koruyucu hekimlik baglamimda

68



periyodik saglik muayenesine gelen kisilerde dogru kan basinct 6lcimi ile onlenebilir bir
hastalik olan hipertansiyonla etkin sekilde miicadele edilebilirken yanlis 6lcim nedeniyle
hipertansiyon tanisi alan bireylerin ruhsal anlamda da olumsuz etkilenebilecegi ve ilag uyum

konusunda zorluklar yasanabileceginin unutulmamasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kan basinci 6l¢iimii, Dinlenme stiresi, Hipertansiyon.
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8. ABSTRACT

THE EFFECT OF RESTING PERIOD ON INDIRECT VALUE BLOOD
PRESSURE MEASUREMENT

Aim: This study aims to examine the relationship between indirect arterial blood pressure and
rest time. Sample group consists of individuals aged 18-65 years who have applied to Akdeniz
University Hospital Family Medicine Polyclinic.

Methods: SPSS 18 program has been used for statistical analysis of the findings obtained from
the study. For this study, which is designed as a cross-sectional and descriptive the sample size
of OpenEpi.Version 3. 6 Months old with open source calculator within the research period,
based on there are 1500 possible applications to Family Medicine outpatient clinics. Descriptive
statistics, mean and standard deviation values were presented for the analysis of the data.
Repeated analysis of variance was performed to examine the differences in systolic, diastolic
and pulse levels measured at different times, and Sidak binary comparison test was performed
to determine the times that made a difference. 0., 2., 5. and 10.pearson correlation test was
performed to examine the changes in minute measurements according to age and BMI levels.
In the study, p values less than 0.05 were considered statistically significant. The analyses were
performed using the SPSS 25.0 package program. The individuals participating in the study
were first given a short 9-question questionnaire followed by indirect blood pressure
measurement was performed in 0., 2., 5. And 10. minutes.

Findings: 306 questionnaires conducted, 305 were evaluated. Data has been convened between
15 April 2021- 15 October 2021. In the study, systolic blood pressure at 0., 2., 5. and 10.
minutes, it was observed that the measurements per minute were at statistically different levels
(p=0.01). 0. minute measurement was found to be at higher levels than 2-5-10. minutes
measurements.(p=0.01). In Study 2., 5. and 10.minutes measurement were not at different levels
from each other(p>0.05). 0.minute measurement at systolic blood pressure measurements of
patients with a diagnosis of hypertension are higher than 2-5-10.minutes
measurement.(p=0.01). 0. Minute measurement of the systolic blood pressure of participants
with chronic disease. It was observed to be at the highest level(p=0.04). 0. minute measurement
at systolic blood pressure measurements of the participants with normal BMI and obese were
found to be higher levels compared to other minutes(p=0.01).

Conclusions: It can be suggested to our study that resting the patient for at least 2 minutes
before indirect blood pressure measurements will be useful for more accurate measurements. It

may be recommended that our patients, especially those diagnosed with hypertension or obese,
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should rest for at least 2 minutes before measurement. A significant difference in pulse and
diastolic blood pressure with the duration of rest was not observed, which can be attributed to
physiological processes.

In the context of preventive medicine, we can effectively combat hypertension which is a
preventable disease that occupies a very large place in terms of mortality and morbidity, with a
simple indirect accurate measurement of blood pressure to our patients who come for a periodic
medical examination. It should be noted that individuals with an incorrect diagnosis of
hypertension can also be negatively affected psychologically and experience difficulties with
medication compliance.

Key Words: Measurement of blood pressure, Resting period, Hypertension.
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10. EKLER

Ek 1: Olgim Oncesi Dinlenme Siresinin Indirekt (Dolayl) Kan Basincina Etkisi Anketi

Formu
Olciim Oncesi Dinlenme Siiresinin indirekt (Dolayh) Kan Basincina Etkisi Anketi

Katilimc1 NO:

MERHABA,;

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim dalinda
yurdtulen bir tez ¢alismasinin anketidir. Bu ¢alisma; dolayli kan basme1 6lgtimiiniin,
Olcuim 6ncesi dinlenme stresiyle iliskisi olup olmadigini 6grenmeyi amaglamaktadir.
Anketimiz zaman eksenli oldugu i¢in 6nce aydmlatilmis onam alindiktan sonra kan
basinci 6lgtimii yapilacaktir. Daha sonrasinda anket formu doldurulacaktir. Verilerin
dogru elde edilmesini saglamak icin liitfen tiim sorular sizin icin en uygun secenegi
isaretleyerek yanitlayiniz.

Cahsmaya katildiginiz icin tesekkiir ederiz.

1-ADINIZ NEDIR? .....coceovviriiiiiiiiiireiernans

2-YASINIZ? oo,

3-Bir tip hekimi tarafindan yiiksek tansiyon (hipertansiyon) tanisi aldiniz m1?
A) Evet B) Hayir

4-Son yarim saat i¢inde ¢ay ya da kahve tiiketiminiz var m1?
A) Var B) Yok

5-Hipertansiyon disinda kronik bir hastalik i¢in ilag kullanimiz var nm?
A) Var B) Yok

6-Son yarim saat iginde sarf ettiginiz efor diizeyi sizce hangisine daha yakin?

A) 1-2 kat merdiven ¢ikma veya 100m-1km arasi yiiriiyiis
B) 2 kattan fazla merdiven ¢ikma veya 1km’den fazla yiiriiylis veya hizli-tempolu

yiirliylis veya kosarak gelme veya daha fazlasi
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C) 100 metrenin altinda bir yiiriiyiis veya genel olarak oturma hali
7-Sigara kullaniyorsaniz son 1 saat i¢inde sigara i¢tiniz mi?

A) Evet B) Hayir ( sigara kullanmayanlar bu soruyu atlayabilir.)
Bu kisimdan itibaren anketiniz bir saglik personeli esliginde doldurulacaktir.

8-Boy, kilo bilgilerinizi alabilir miyim?

A) 184 vealti B)18,5-249 C)25-29,9 D) 30 ve iizeri

9. Kan basinci ve nabiz degeri:

Olgiim an1 Sistolik KB Diyastolik KB Nabiz (../dak)
(mmHg) (mmHg)
0. dakika
2.dakika
5. dakika
10. dakika

Not: Herhangi bir bolgesinde agri sikayeti ve hayati tehlike olusturabilecek ciddi bir

yakinmasi olan hastalar calismaya dahil edilmeyecektir.

YANITLADIGINIZ iCIN TESEKKUR EDERiZ
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