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OZET

Tbp.Kd.Utgm.Abdullah Burak UYGUR “izole hipertansif hastalarin retinal
damar caplan ile arteriyel sertlik parametrelerinin arasindaki iligkilerin
arastinlmasi” Giilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklar Bilim Dali, Tipta Uzmanlik Tezi, Ankara, 2016.

Hipertansif hastalarda endotel disfonksiyonunu (ED) gosteren guglu
kanitlar vardir. Son zamanlarda nabiz dalga hizi (NDH), giclendirme indeksi (Gi)
ve santral aortik basing (SAB) gibi endotel disfonksiyonunu gdsteren yeni
parametreler ateroskleroz tahmininde kullanilimaktadir. Ulkemizde ve diger
ulkelerde kan basinci ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligkiyi gosteren
cok sayida calisma mevcut iken, izole hipertansiyonu (IHT) olan hastalarda
arteriyel sertlik parametreleri (NDH, Gi, SAB) ile fundus fotograflariyla dlgllen
retinal damar c¢aplari arasindaki iligkiyi belirlemeye yonelik ¢alisma son derece
azdir. Bu galismada izole hipertansif hastalarda retinal damar ¢aplari ile arteriyel

sertlik parametreleri arasindaki iliski arastirilmistir.

Calismamiza Ekim 2015 - Mayis 2016 tarihleri arasinda GATA ¢
Hastaliklari BD. poliklini§ine bagvuran veya i¢ Hastaliklari BD. kliniginde yatan,
ESH/ESC 2013 kilavuzunun oOnerileri dogrultusunda HT tanisi alan veya HT
tanisiyla takip edilen 20-80 yas arasi 101 hasta (54 kadin, 47 erkek) ve 25-60 yas
arasi saglikli 31 birey (16 kadin, 15 erkek) olmak Uzere farkli 2 gruptan toplam
132 kisi dahil edildi. Calismaya alinan bireylerin yas, cinsiyet, ailede erken
kardiyovaskuler hastalik dykusu (babada veya erkek kardeste < 55 yas, annede
veya kiz kardeste < 65 yas), sigara igiciligi (aktif/pasif), alkol kullanimi, sedanter
yasam, HT yasi, kullandigi antihipertansif ilaglar ile son 3 ay igerisinde alinmis
olan laboratuvar verileri hasta takip formuna kaydedildi. Tum hastalarin
antropometrik olgumleri yapildi. NDH, Gia, Gib ve SAB’ | igeren arteriyel sertlik
parametreleri olguldu ve dijital retinal kamera ile fundus fotograflar ¢ekildi. Hasta

grubunda yer alan katilimcilarin ayrica AKBO’ leri yapildi. Fundus fotograflariyla



Olcllen retinal damar c¢aplari ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

arastinlidi.

Calismaya katilan izole hipertansif hastalarda ve saglikli bireylerde retinal
damar caplari ile NDH, Gia, Gib, SAB dl¢umleri arasinda iliski saptanmadi. Hasta
ve kontrol gruplari yas, nabiz sayisi, NDH, SAB, AKS, kreatinin, trigliserid, Urik
asit, spot idrarda hesap mikroalbuminuri bakimindan karsilastirildiginda anlamh
fark saptandi. Hasta grubunda yas (p=<0,001), nabiz sayisi (p=0,023), NDH
(p=<0,001), SAB (p=<0,001), AKS (p=0,028), kreatinin (p=0,046), trigliserid
(p=0,045), Urik asit (p=0,014), spot idrarda hesap mikroalbiminuri (p=0,004)
anlamli olarak daha yiiksekti. Hasta ve kontrol gruplari VKI, bel cevresi, Gia, Gib,
LDL, HDL, total kolesterol, retinal damar ¢aplari bakimindan karsilastirildiginda
ise anlamli fark saptanmadi. HT yasi ile retinal damar caplari arasinda anlamli
iliski saptanmaz iken, HT yasi ile arteriyel sertlik belirteglerinden NDH arasinda
anlamli, pozitif yonli zayif korelasyon (r=0,224, p=0,024), Gia arasinda Iiyi
dizeyde anlaml, pozitif yonll orta dizeyde korelasyon (r=0,279, p=0,005), Gib
arasinda anlaml, pozitif yonli zayif korelasyon (r=0,246, p=0,013) saptandi.
Dipping gruplari arasinda yas ve bel g¢evresi bakimindan anlamli fark saptandi
(sirasiyla p=0,013, p=0,035).

Calismamiz ile izole hipertansif hastalarda bobrek hasarinin goz
hasarindan daha 6nce basladiini saptadik. Ayrica hipertansif hastalarin
incelenmesinde arteriyel sertlik belirteglerinden NDH &lgimunin yani sira SAB
Olcimunun ve HT yasi ilerledikge takipte NDH Olgimunun yani sira Gia ve Gib
Olcimlerinin de 6nemli olabilecedini disunduk. Dipping bulunmamasinin olasi
nedenleri arasinda yaghhgin ve sismanligin yani sira bel gevresi artisinin da
saylilabilecegini dugunduk.

Anahtar Kelimeler: izole hipertansiyon, arteriyel sertlik, nabiz dalga
hizi, santral aortik basing, guclendirme indeksi, retinal damar capi,

mikroalbUminuri, dipping
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SUMMARY

Tbp.Kd.Utgm.Abdullah Burak UYGUR “Investigation of the correlation
between the retinal vessel diameters and arterial stiffness parameters in
isolated hypertensive patients” Gulhane Military Medical Faculty,
Department of Internal Medicine, Medical Specialization Thesis, Ankara,
2016.

There are strong evidences showing that hypertensive patients have
endothelial dysfunction (ED). Recently, some novel endothelial dysfunction
parameters such as pulse wave velocity (PWV), augmentation index (Aix) and
central aortic pressure (CAP) have been investigated as predictive markers of
atherosclerosis. Although there are several studies demonstrating the correlation
between the blood pressure and arterial stiffness parameters in our country and
other countries, only very few studies were conducted to determine the
correlation between the arterial stiffness parameters (PWV, Aix, CAP) and retinal
vessel diameters measured by the fundus photos in patients with isolated
hypertension (IHT). In this study, the correlation between the retinal vessel
diameters and arterial stiffness parameters were investigated in patients with
isolated hypertension.

101 patients (54 females, 47 males) between the ages of 20-80 years and
31 healthy subjects (16 females, 15 males) between the ages of 25-60 years;
total 132 subjects, who applied to the outpatient clinic of GATA Internal Diseases
Department between October 2015 — May 2016 or who were already hospitalized
in GATA Internal Diseases Department, were included in our study. They were
diagnosed with HT and followed up with this diagnosis in our clinic according to
the recommendations of the ESH/ESC 2013 Guideline. The characteristics of the
included subjects such as age, gender, cardiovascular medical history in the
family (in father or brother below the age of 55 years, in mother or sister below

the age of 65 years), smoking habits (active/passive), alcohol consumption,

vii



sedentary lifestyle, age of HT, used antihypertensive drugs and laboratory
findings within the last 3 months were recorded in the patient charts. The
anthropometric measurements were carried out for all patients. Arterial stiffness
parameters including PWV, augmentation index aortic (AlA), augmentation index
brachial (AIB) and CAP were measured and photos of fundus were taken by a
digital retinal camera. Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) was also
performed for the subjects in the patient group. The correlation between the
retinal vessel diameters measured by fundus photos and arterial stiffness

parameters was investigated.

We did not find out any correlation between the retinal vessel diameters
and PWV, AIA, AIB, CAP measurements regarding to the patients with isolated
hypertension and healthy subjects. However, there was a significant difference
between the patient group and the control group in respect of age, pulse rate,
PWV, CAP, fasting blood sugar (FBS), creatinine, triglyceride, uric acid,
microalbuminuria in the spot urine. In the patient group the following parameters
were significantly higher:  Age (p=<0,001), pulse rate (p=0,023), PWV
(p=<0,001), CAP (p=<0,001), FBS (p=0,028), creatinine (p=0,046), triglyceride
(p=0,045), uric acid (p=0,014), microalbuminuria in the spot urine (p=0,004).
There was no significant difference between the patient and control group
regarding to BMI, waist circumference, AIA, AIB, LDL, HDL, total cholesterol,
retinal vessel diameters. Although there was no significant correlation between
the HT age and retinal vessel diameters, there was a significant direct but weak
correlation between HT age and PWV (an indicator of arterial stiffness) (r=0,224,
p=0,024); between HT age and AIA highly significant, direct and moderate
correlation (r=0,279, p=0,005), between HT age and AIB a significant, direct and
weak correlation (r=0,246, p=0,013). There was also a significant difference
between the dipping groups considering the age and waist circumference
(p=0,013, p=0,035 respectively).
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In this study, we demonstrated that kidney damage started before the
retinal damage in patients with isolated hypertension. Considering our findings in
hypertensive patients, we believed that along with PWV (one of the indicators of
arterial stiffness) CAP measurement and with the increasing HT age along with
PWV AIA and AIB measurements might be important. Additionally, we believed
that along with old age and obesity, increasing waist circumference also might be

considered among the reasons for the absence of the dipping.

Key Words: Isolated hypertension, arterial stiffness, pulse wave velocity,
central aortic pressure, augmentation index, retinal vessel diameter,

microalbuminuria, dipping.
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GIRIS
1.1. Tanim

HT, gorulme sikligi giderek artan ve yol actigi komplikasyonlara bagli
olarak toplum saghgini tehdit eden o©Onemli hastaliklardan biridir. Saglik
kuruluslarina yapilan basvurularda ilk siralarda yer alan HT’ nin gértlme sikhgi
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde % 29’ a, Avrupa’ daki gelismis Ulkelerde %
44’ e ulasmigtir (1). Turk HT Prevalans Calismasl’ nin sonuglarina gore
ulkemizde 18 yas ve Uzeri toplam nufusta HT gorilme sikligi % 30.3 (erkeklerde
% 28.4 ve kadinlarda % 32.3) olarak bulunmustur (2). HT' nin neden oldugu
hastallk ve OluUm oranina ek olarak yuksek KB, bireylerin cesitli kalp damar

hastaliklari (KDH) gecirme olasiligini artiran guglu bir risk faktoradur (3).

HT sonucu meydana gelen ED ve ateroskleroz, hedef organ hasarinin
patogenezinde énemli rol oynamaktadir. Ginimuzde 6lim nedenleri arasinda ilk
sirada yer alan KDH’ nin birincil nedeni HT’ dir. inmelerin % 50-75’ i, miyokard
infarktiist (MI) ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) nin % 45-55" inden sorumlu
olan HT, ABD’ de diyaliz tedavisi alan hastalarin % 27’ sinde son donem bdbrek
hastaligi (SDBH) nedenini olusturmaktadir (4). KB’ nin siddeti ve slresi ile orantili
olarak organ hastaliklarinin gelisimi artmaktadir. Bu nedenle KB’ nin etkin

bicimde dusurulmesi ile hastalik ve 6lum orani 6nemli derecede azaltilabilir (5).

Endotel, kan damarlarinin i¢ ylzeyini orten, secici gecirgenlik 6zelligine
sahip, kesintisiz ve nontrombojenik bir yluzey saglayan, tek kath o6zellesmis
hucrelerden olusan bir organ sistemidir (6). Endotel tabakasinin homeostaz,
vazoregulasyon, damar gegirgenligi, inflamatuar yanit ve anjiyogenez gibi bir gok
gorevi vardir (7). Bazi ¢alismalarda ED’ nin aterosklerozun énculi oldugu, riskli
hastalarda ateroskleroz gelismeden 6énce ED’ nin gelistigi, endotel hasari ve islev
bozuklugunun g0stergesi olarak akima bagh dilatasyonun (flow-mediated
dilatation-FMD) riskli hastalarda azaldigr gosterilmigtir (8,9).



Arteriyel sertlik damar duvarinin viskoelastik 6zelliklerini tanimlar. Arteriyel
sertlik; HT, diabetes mellitus (DM), sigara igimi, hiperkolesterolemi gibi bilinen
aterosklerotik risk faktérlerinin artisi ve yaslanmanin sonucu olarak meydana gelir
(10). Arteriyel sertligin artmasi damar sisteminin yaygin aterosklerotik
tutulumunun gostergesidir (11). Ayni zamanda artmis arteriyel sertlik; koroner
arter hastaligi (KAH), beyin damar hastalidinin ve periferik arter hastaliginin
(PAH) gostergesidir (12,13). Sonug¢ olarak HT artmis arteriyel sertlik ve 6lum
orani ile iligkilidir (14).

1.2. Amag

Aterosklerozun onlenmesi ve yeni erken tani yontemlerinin gelistiriimesi
icin birgok arastirma sudrmektedir. ED’ nin, aterosklerozun erken fazinda
go6rulmesinden dolayl KDH’ nin baslangi¢c asamasinda saptanmasiyla tani, tedavi

ve takibinde yararli olabilir.

Girisimsel olmayan tibbi teknolojideki ilerlemeler, arteriyel sertligi olgen
calismalar, KDH’ nin erken dénemde saptanmasini saglayan bazi parametreleri
ortaya cikarmigtir. Bu parametreler, arastirma ve klinik kullanimda oOnem
kazanmistir. Ozellikle arteriyel sertligi girisimsel olmayan cihazlarla élgmek klinik

pratikte giderek yayginlagsmaktadir.

Yuksek kan basincinin hasara ugratabildigi hedef organlar arasinda yer
alan retina, insan mikrodolagiminin in vivo ¢alismalari i¢in acik ve kolay erigilebilir
bir pencereyi temsil eder. Bu essiz 6zelligin ileri retinal goruntileme teknikleri ile
birlestiriimesi, KDH alaninda retinanin damarsal ¢alismalarini, hem buyuk olgekli
epidemiyolojik ¢aligmalarin hem de klinik uygulamanin pargasi haline getirmigtir.
Son zamanlarda hafif hipertansif retinopatinin  KDH ve 6lim agisindan
ongorduracu degeri, yuksek kan basincina ve normal kan basincina sahip
bireyler arasinda yapilan ¢alismalarda gosterilmekle kalmamis, HT’ nin gelecekte
ortaya ¢ikmasinin bagimsiz habercisi olarak hem retinal arteriyel daralma hem de

venuler genislemeyi tespit eden son zamanlarda yayimlanmis meta-analiz ile



daha sonra dogrulanmigtir (15,16). 24 saat kan basinci takibi ile dogrulanan
esansiyal HT nin erken evrelerinde bile retinal damarsal degisimler

g6zlemlenmistir (17).

Bu calismadaki amag; IHT tanisi olan hastalarda NDH ve retinal damar
caplari degerlerini belirleyerek aralarindaki iligkiyi karsilastirmak ve ileride
kargilagilabilecek retinal damar hastaligi yoninden degerlendirerek onlem ve

tedaviler ile korunmaya katkida bulunmayi saglamaktir.



GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon

HT; inme, iskemik kalp hastaligi, kalp yetersizligi, periferik damarsal

hastalik, bobrek hastaligi, demans ve ani 6lum igin risk kabul edilmektedir.

HT tanisi sadece kan basincinin belirli bir sayinin tzerinde olmasi hali
olarak alinmamaldir. Hedef organ hasarlari, diger risk faktorlerinin varligi da tani

ve tedaviyi yonlendirme bakimindan énemlidir.

KB ile kalp damar (KD) ve bobrek olaylari arasindaki surekli iligki, KB sinir
degerleri Uzerinden normotansiyon ve HT arasindaki ayrimi zorlagtirmaktadir. KB
ile KDH ve olum arasindaki iliski eslik eden diger KD risk faktorleri ile de
degisebilmektedir. Bu zorluk ayrica, genel populasyonda sistolik kan basinci
(SKB) ve diastolik kan basinci (DKB) degerlerinin tek yonli bir dagihma sahip
olmasindan da kaynaklanir (18). Ancak pratikte hem tanisal yaklagimi
basitlestirmek hem de tedavi kararini kolaylastirmak icin KB sinir degerleri herkes

tarafindan kullaniimaktadir.
2.1.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Siniflandiriimasi

Arteriyel KB’ nin normal sayilan sinirlarin Uzerinde seyretmesine HT denir.
2000’ li yillarin hemen tum HT kilavuzlari SKB’ nin 140 mmHg veya Uzerinde,
DKB' nin 90 mmHg veya Uzerinde olmasi halinde HT tanisi konmasini
onermektedir. Ginimuizde SKB’ nin 140 mmHg, DKB’ nin de 90 mmHg veya
uzerinde olmasi ya da kalp, beyin, bobrek ve retina gibi hedef organlarda hasar
olusturma riskini arttiracak duzeyde yukselmesi HT olarak tanimlanir (19). KB
degerleri bu seviyelerde olan hastalarda tedavi ile saglanan KB dususlerinin
yararl olduguna dair yapilan ¢alismalardan elde edilen kanitlar esas alinarak bu

tanim yapiimigtir.



HT’ nin belirlenmesinin ve tedavisinin amaci kalp, damar, beyin ve bobrek
hastaliklarini ve 6lum oranlarini azaltmaktir. Bu nedenle, yuksek riskli bireyleri
belirlemek, izlem ve tedavi ilkelerini saglamak amaciyla yetigkinler icin KB
siniflamasi yapilmistir. HT tani, tedavi yaklasimi ve takibiyle ilgili birgok kilavuz
olmakla beraber, Avrupa HT Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESH/ESC) ve
Birlesik Ulusal Komite (JNC) kilavuzlari tlkemizde en ¢ok kullanilan ve gecerli
kilavuzlardir. Bu kilavuzlarda HT’ nin tanimi ve siniflandiriimasi sunulmustur
(Tablo 2.1.1.1 ve Tablo 2.1.1.2) (19, 20).

Tablo 2.1.1.1 2013 ESH/ESC Kan basinci siniflamasi (mmHg) (18 yas ve lizerindeki

erigkinler)

Kategori Sistolik Diastolik
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 velveya 85-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 Hipertansiyon 2180 ve/veya 2110
izole Sistolik Hipertansiyon >140 ve <90

Tablo 2.1.1.2 JNC 7 Kan basinci siniflamasi (mmHg) (18 yas ve lizerindeki erigkinler)

Kategori Sistolik Diastolik
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 velveya 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon = 160 ve/veya 2100



2.1.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

KB degerleri ile KDH, bobrek hastaliklari ve 6limcul olaylar arasindaki
iliski cok sayida gézlemsel calismada degerlendirilmigstir (21). 2013 ESH/ESC HT
kilavuzunda bir meta-analiz sonucu “SKB’ de 20 mmHg, DKB’ de 10 mmHg artis,
iskemik kalp hastaligi ve inmeye bagli 6liim orani riskini 2 katina ¢ikarmaktadir.
Inme nedenli 6liim HT igin iyi bir gésterge adayidir (22). HT gériilme siklidi ile
inme nedenli 6liim arasinda yakin bir iliski bildirilmistir (23).” seklinde belirtilmistir
(19).

Turk Hipertansiyon Prevalans Calismasi’ nin sonuglarina gore ulkemizde
18 yas ve uzeri toplam nufusta HT gorualme sikhgr % 30,3 (erkeklerde % 28,4 ve
kadinlarda % 32,3) olarak bulunmustur. HT sikligi 18-29 yas grubunda % 5,0, 30-
39 yas grubunda % 11,5, 40-49 yas grubunda % 29,7, 50-59 yas grubunda %
53,6, 60-69 yas grubunda % 67,9, 70-79 yas grubunda % 85,2 ve 80 yas ve
uzerinde % 76,3 olarak saptanmistir. KB’ si yuksek olanlarin % 54,7’ si bu
durumun farkinda iken, bu ylzde erkeklerde % 40,6, kadinlarda % 66,9’ dur.
Antihipertansif ila¢ kullanma toplamda % 47,4, erkeklerde % 33,5, kadinlarda %
59,7’ dir (2).

2.1.3. Hipertansiyonun Etiyolojisi

HT’ nin etiyopatolojisi hakkindaki bilgiler hala kisithdir. Bununla beraber
onceden beri iki farkli HT tlrd tanimlanmistir. Bunlardan birisi, gosterilebilir hig bir
organ hastaliginin baglatmadigdi arteriyel HT olup ‘birincil’ veya en sik kullanilan
terimle ‘esansiyal HT’ dir. Ikincil HT ise arter basinci yiikselmesinin bir hastahgin
gesitli bulgularindan birisini olusturdugu durumlardir. Bu durumda HT, asil
hastaligin ikincil bir yani oldugundan bu tur KB ylkselmelerinde ikincil HT s6z
konusudur. Yapilan calismalar HT olgularinin % 92-95’ inin birincil HT oldugunu,
% 5—6 kadar hastada HT’ nin kronik bobrek parankim hastaligina bagh oldugunu
gostermigtir. Diger tum nedenler HT etyolojisinde ancak % 1-3 oraninda rol

oynamaktadir.



2.1.4. Hipertansiyonun Fizyopatolojisi

KB, kalp debisi ve periferik arter direnci ile iligkili olup kalbin pompalamasi
ile arteriyel sisteme giren kanin arterler Gzerinde olusturdugu basinci tarif eder.
HT, KB regulasyon bozuklugudur. KB’ nin dizenlenmesinde ndéral, himoral ve
metabolik etkenler arasindaki denge rol oynamaktadir. Dengenin bozulmasi
sonucunda kalp debisinin veya arteriyel direncin artmasi halinde HT ortaya
cikmaktadir. HT yavas ve kademe kademe ilerleyen bir hastalik olup KB
yukseldiginde tabloyu baglatan sebepler cesitli kompensatuar mekanizmalarla

normal hale ¢evrilmig olabilir (24).

Sistemik Kan Basinci = Kalp Debisi x Periferik Arteriyel Direng
(Kalp Debisi = Kalp hizi x Atim hacmi )

Genetik Faktérler: HT’ nin patogenezinde genetik faktérler énemli rol
oynar. KB odlgumlerinin aile igcinde benzerlik gostermesi ayni ¢cevrede yagsamaktan
¢cok % 70 oraninda genetik sebeplere yorulur. Anjiotensinojen, glukokortikoid
reseptoru, lipoprotein lipaz, epitelyal amilorid duyarli sodyum kanali, sodyum
lityum karsilikli tagsinmasi ile ilgili gen defektleri HT olusumunda rol oynamaktadir
(25).

Sodyum, Viicut Sivi Voliimi ve Bobreklerin Roli: Pek c¢ok kiside asiri
sodyum aliminin kan basincinin yukselmesine yol agtigi bilinmektedir. Tuz alimi
hdacre iginde bulunan kalsiyum ve diger iyonlarin dagihmini etkiler. Bu da
sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ile ilgili
degisikliklere yol agcarak damar duiz kas hicrelerinde tonus artisi meydana getirir
(26,27). Esansiyal HT de tuz kisitlamasi ve diuretiklerle etkili tedavi
saglanabildigi de bilinmektedir.

Merkezi Sinir Sistemi - Nérojenik Faktérler (Baroreseptérierin Rolii): Beyin
korteksindeki stres reseptorleri, hipotalamusta bulunan c¢ekirdekleri uyararak

merkezi sempatik desarjlara neden olur. Bunun sonucu olarak bobrek arteriyoler



daralma ve efferent bobrek sempatik sinir aktivitesinde artig, dolayisiyla kalp
debisi, kalp hizi ve KB’ de artig meydana gelir (28). Baroreseptorlerde KB’ deki
degisikliklere goére kalp hizi ve periferik direng etkilenerek KB ayarlanir. HT’ si
olanlarda baroreseptor cevabi daha yuksek KB dizeylerinde ortaya
cikabilmektedir (27).

Sempatik Sinir Sisteminin Roli: Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi, HT’
si olan Ozellikle geng ve yuksek normal KB olan hastalarda tanimlanmistir.
Sempatik aktivite artisi ile periferik vazokonstriksiyon, kalp hizinda yukselme,
jukstaglomeriler aparattan renin saliniminda ve bdbrekten sodyum tutulumunda
artma sonucunda kan basincinda artis meydana gelir. Sempatik aktivite artiginin
neden oldugu kalbe ait aktivitenin yaninda, baroreseptorlere vagal inhibitor cevap
da KB yukselmesinde énemlidir. Alfa adrenerjik reseptor aktivitesine karsi artmis
arteriolar cevap mevcuttur (28). HT nin erken donemindeki hastalarda
dolagimdaki norepinefrin dluzeyleri normotansif kisilere gore yaklasik % 30
oraninda daha yuksektir. Bu durum, hipertansif grupta sempatik aktivasyonun
daha ylksek oldugunu gosterir. Bu iligski 6zellikle gen¢ hastalarda (< 40 yas)
gegerlidir ve yasin artmasi ile birlikte azalma egilimindedir. Bu durum, artmig
sempatik aktivitenin HT’ nin gelismesine katkida bulundugunu ama idamesine

katkisinin bulunmadigini gosterir (27).

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron  Sisteminin (RAAS) Roli: RAAS hem
normotansif hem de hipertansif kisilerde kan hacmini ve basincini dizenleyen en
onemli araclardan birisidir. Afferent arteriyolin gerilmesi, efektif kan hacminin
azalmasi veya distal tubuluslerde sodyum konsantrasyonunun azalmasi,
disaridan tuz alinmasi gibi faktorler RAAS’ 1 uyarir. Anjiyotensin (AT) 2 son
derece gugli bir vazokonstriktor ajandir. Hipertansif hastalarda yapilmis olan
calismalarda plazma renin aktivitesi hastalarin % 25’ inde dusuk, % 60’ inda
normal ve % 15 kadarinda ylUksek olarak bulunmustur (29). AT-1 reseptorlerinin
aktivasyonu damar diz kas kontraksiyonu ve hipertrofisini uyarir, kalbe ait

kontraktiliteyi artirir, sempatik sinir sistemini uyarir, NO dretimini azaltir,



aldosteron ve vazopressin salinimini artirir. Ayrica AT-1 reseptorlerinin
uyarilmasi bobrek vazokonstriksiyonuna, bobrek kan akiminda dususe ve
bobrek damar direncinde artisa neden olur. AT-2 aldosteron salgilanmasini

artirarak ve proksimal tubule dogrudan etki yaparak sodyum geri emilimi artirir.

Endotel Disfonksiyonu: Endotel birgok vazokonstriktdor ve vazodilator
madde salgilayarak damar tonusunun ayarlanmasinda birincil rol oynar.
Esansiyal HT hastalarinda endotel bagimli gevsemede bozukluk oldugu
bilinmektedir. Esansiyal HT hastalarinda nitrik oksit (NO) uretiminde azalma
vardir. Asetilkolin (Ach) ve bradikinin vazodilator etkilerini NO yolu Uzerinden
saglarlar. NO tarafindan dizenlenen Ach’ ya kargi vazodilatasyon yanitinda

bozulma mevcuttur (30).

Lokal Damar Faktérlerinin  Rolt: Kuguk arterlerin ve arteriyollerin
endotellerinin bir bélumunde renin, anjiyotensin, endotelin ve serotonin gibi
vazokonstruktor, bir kisminda prostasiklin, PGE2, kallikrein ve EDRF gibi
vazodilatator etkisi olan pek cok vazoaktif madde yapiimaktadir. Bu maddeler
arasindaki denge lokal damar faktorlerinin rolini belirlemektedir. Bu faktorlerin

HT olusumunda rollerinin olabilecedi dugunulmektedir (27).

Damar Hipertrofisi: Yiksek KB devam ettikge kiigik direng damarlarinin
orta tabakasinda hipertrofi geliserek lumen daralmasi olur. Bu hipertrofi gercek
bir bldylUmeden c¢ok, mevcut hicrelerin |imen etrafinda yeniden
dizenlenmesinden (remodelling) kaynaklanmaktadir. Bu evrede orta tabakanin
kesit alani ve endotelin vazokonstriktér maddelere cevabi artar. Baslangigta HT’
ye ikincil olarak gelisen hipertrofik remodeling ilerleyen suregte KB yukselmesine
katkida bulunur (27). Yash ve hipertansif kisilerde blyluk damar duvarinin kollajen
iceriginin ¢cogalmasina bagh olarak damar duvari viskoelastik 6zelligini kaybeder
ve arter duvar sertliginin artmasina bagl olarak yasl kisilerdeki sistolik HT’ nin

esas nedenini olusturur.



Hiperinsiilinemi ve insiilin Direnci: Insilin direnci, iskelet kaslarinda
glukozun kullaniminin azalmasiyla karakterize metabolik bozukluktur. Inslin
direnci siklikla bozulmus glukoz toleransi veya tip 2 DM, sismanlik, azalmis HDL,
artmis TG diizeyleri ve HT ile birliktedir. insilin direnci ve hiperinsiilinemi
sonucunda sodyum ve su tutulumu artar, hicresel proliferasyon ve matriks
genislemesi sonucu damarda hipertrofi gelisir; AT-2, endotelin, vazopressin
dizeyleri artar, vazokonstriksiyon ve duz kas hipertrofisi olusur. Ayni zamanda
insulin direnci ve hiperinstlinemi sonucu sempatik sinir sistemi aktivitesi artar.

Sonug olarak KB yukselir (31).

Sismanhgin Roli: Framingham c¢alismasi verileri hipertansif erkeklerin %
70’ inden, kadinlarin % 60’ indan fazlasinin sisman oldugunu bildirmektedir.
Sismanlarda HT olus mekanizmalari; artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi,
hiperinsulinemi/insulin direnci, artmis bobrek sodyum geriemilimi, Na/K adenozin
trifosfataz aktivitesi azalmasi, Ca adenozin trifosfataz aktivitesi azalmasi, Na/H
pompa aktivitesinin artmasi, artmis RAAS aktivitesi, bliylime faktorlerinin uyarisi,
endotelin saliniminin artmasi ve vazodilator prostaglandin yapiminin azalmasi
olarak sayilabilir (32). Bazi sismanlarda uyku apnesi dnemli bir HT nedenidir.
Burada tekrarlayan hipoksemi nedeniyle karotis cisimciklerinde duyarhlik artar ve

devamli sempatik aktivite artigi ortaya c¢ikar.

Sedanter yasam, Alkol alimi, Sigara: Fiziki aktivite ve KB arasinda ters bir
iliski mevcuttur. Duzenli egzersiz yapilmasi HT gelisme riskini % 35
azaltmaktadir. Alkol sempatik sinir sistemini aktive ederek kalbe ait debiyi artirir.
Ayrica hicre membran sodyum transportunu inhibe ederek daha fazla
kalsiyumun hiicre igine girmesine yol agar. Sigara i¢gimi adrenerjik sinir uglarindan

norepinefrin salinimini artirarak kan basincini yukseltmektedir (24,27).
2.1.5. Hipertansiyonda Klinik Degerlendirme

HT baslangic donemleri genellikle belirtisiz seyrettigi icin KB’ deki
yikselme disinda patolojik fizik muayene bulgulari saptanmayabilir. ilerleyen
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zamanla yuksek KB’ nin hedef organlarda (kalp, g6z, bobrek, beyin ve damar)
meydana getirdigi hasar sonucu cegitli belirtiler ve fizik muayene bulgulari

saptanir (19).
2.1.5.1. Tibbi Oykii

HT hastalarinin tanisinda ve takibinde alinacak Oyku; hastanin
yakinmalarini, arteriyel HT nin ilk tani tarihini, KB olgim takiplerini, kullandigi
veya daha 6nceden kullanmis oldugu antihipertansif ilaclarini, ilag/madde (steroid
olmayan antiinflamatuarlar, sempatomimetikler, steroidler, oral kontraseptifler,
siklosporin, eritropoetin, kokain, amfetamin) kullanimini, mevcut diger
hastaliklarini icermelidir. Ayrica KDH risk faktorlerine (ailede HT, DM, KAH
Oykusu, hiperlipidemi, hastanin sigara/diyet aliskanhdi, egzersiz durumu), hedef

organ hasarina, ikincil HT nedenlerine de ayrintili olarak dikkat edilmelidir (19).
2.1.5.2. Kan Basinci Olgiimii ve Fizik Muayene

GUnumuzde KB 0Olguimu igin yari otomatik cihazlar kullaniimaktadir. Bu
cihazlarin dogruluklari teknik bir laboratuvarda olgum yapilarak zaman zaman
kontrol edilmelidir (33).

KB’ nin koldan oOlgulmesi tercih edilir. Manson ve kese boyutlari kol
cevresine gore secilmedir. Kollar arasinda belirgin (>10 mmHg) SKB farkhligi
bulunmasi durumunda, KB degerleri igin daha ylksek olan koldaki olgim esas
alinmalidir (34). Ortostatik hipotansiyonun sik goérilebildigi veya suphesinin
bulundugu durumlarda ayaga kalktiktan 1 dakika ve 3 dakika sonra KB olgimu
yapiimasi gerekir. Ayaga kalktiktan sonraki 3. dakikada SKB’ de >20 mmHg veya
DKB’ de >10 mmHg dlsus ortostatik hipotansiyon olarak tanimlanir. KDH olaylari
icin daha kotu bir prognozla iligkili oldugu goésterilmistir (35,36).

KB olglimleri ofis veya klinik KB dlgimu ve klinik disi KB élgimu yapilarak

kayit edilir ve tedavi yontemleri buna goére belirlenir. Klinik KB dl¢gimleri izole bir
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odada hasta otururken yapilan KB ol¢gumleridir (37,38). Muayene sirasinda KB’ yi

dogru dlgmek igin dikkat edilmesi gereken noktalar sunlardir:

Hasta olgum oOncesindeki son 30 dk igerisinde sigara, cay, kahve igcmemis,
kafein almamig, yemek yememis, egzersiz yapmamis olmahdir.

Olguim sessiz ortamda, oda sicakliginda yapilmalidir.

Hasta en az 5 dakika istirahat ettikten sonra 6lgim yapiimahdir.

ideal bir dlglim igin hasta sirtini herhangi bir yere yaslayarak dik sekilde
oturmall ve ayaklari yere basmalidir. Kolu dirsekten desteklenmelidir. Olgiim
sirasinda konugmamali, ayak ayak veya bacak bacak ustune atmamalidir.
Standart bir manson (35 cm uzunlugunda ve 12 cm genisliginde)
kullaniimahdir. Mangonun alt ucu dirsek ¢ukurunun 2-3 cm yukarisinda
olmalidir. Hastanin pozisyonu ne olursa olsun mangonun seviyesi kalp
hizasinda tutulmalidir. Olgim sirasinda steteskop mansonun altina
sikistirimamalidir. Steteskop dirsek gukurunda serbest durmali ve cilde hafifge
bastiriimahdir.

1-2 dakika arayla en az iki dlgum yapilmali ve ilk iki 6lgum birbirinden belirgin
farklihk gosteriyor ise ek olcumler yapilmalidir.

ilk muayenede her iki koldan da dlgiim yapilmali, daha yiiksek olan élgiim esas
alinmalidir.

Geleneksel KB o6lgimu sirasinda, ikinci 6lgimden sonra oturur durumdayken

nabiz palpasyonuyla (en az 30 saniye) kalp hizi dl¢timelidir (19).

Klinik diginda KB izleminin en blyuk avantaji hastane ortamindan uzakta

¢cok sayida KB dlgumul saglamasidir. Bu da klinik KB’ ye gore gergcek KB’ nin ¢ok

daha guvenilir sekilde degerlendiriimesini saglar. Klinik disi KB 6lgumu evde kan

basinci lgiimii (EKBO) ve ambulatuvar KB dlglimi (AKBO) olarak yapilmaktadir.

EKBO igin tanisal degerlendirme hasta otururken, sabah ve aksamistii

olmak Uzere gunde 2 kez, en az 3-4 gun, ideal olarak ardisik 7 gin boyunca

yapilan 6lgumlere dayanmaktadir. Evde KB ilk izleme gunu hari¢ tutularak tim
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dlglimlerin ortalamasi alinarak hesaplanir. AKBO’ ye kiyasla daha uzun zaman
araliginda olcum yapmaya ve gunler arasindaki KB degiskenligini izlemeye
olanak tanir. Daha yaygin sekilde mevcuttur ve daha kolay tekrarlanabilir (39).
Bununla birlikte, AKBO' niin aksine rutin glinlik aktiviteler sirasinda veya
uykudayken KB oOlcimu veya kisa sureli KB degiskenligini izleme amaclh olgim
yapilamaz (40). Evde olgulen KB klinik KB’ ye kiyasla bagsta SVH olmak tzere HT
kaynakli organ hasariyla daha yakindan iliskilidir (41,42). 2013 ESH/ESC
kilavuzunda EKBO’ niin beyaz 6nlilkk HT’ si ve maskeli HT’ si olanlarda faydali

olabilecegi belirtilmigtir (19).

AKBO, hastanin kolunda takili taginabilir bir KB 6lgiim cihazi ile 24 saatlik
sure boyunca KB o6lgumu ile gerceklestirilir. Boylece, gunluk aktiviteler ve gece
uyku sirasinda KB hakkinda bilgi saglanir. Klinik uygulamada olgumler siklikla
glindiizleri 15 dakika, geceleri ise 30 dakika araliklarla yapilir (43). Olgtimler bir
bilgisayara yuUklenir ve g¢esitli analizler yapilir. Gindlz, gece ve 24 saatlik KB
Olcimleri ortalamalari hesaplanir. Gece-Gunduz KB orani ortalama gece ve
gunduz KB arasindaki orani temsil eder. KB normalde gece azalir ve bu duruma
‘dipping’ adi verilir. Herhangi bir populasyonda gece gorulen dipping dizeyinin
normal bir dagilimi olmasina karsin, gece KB 6lgimunun guindiz degerlerinin %
10’ undan daha fazla dustugu kisilerin (gece-gundiz KB orani <0,9) dipper olarak
tanimlandigr bir esik degerin belirlenmesi genel kabul gormektedir. Yakin
zamanda daha fazla dipping kategorisi 6nerilmigtir: Dipping bulunmamasi veya
ters dipping, yani gece KB artigi (oran 21,0); hafif dipping (0,9<oran<1,0); dipping
(0,8<oran<0,9) ve asir dipping (oran <0,8) (Tablo 2.1.5.2). Dipping paterninin
tekrarlanabilirliginin sinirh oldugu unutulmamalidir (19). Dipping bulunmamasinin
olasi nedenleri uyku bozuklugu, tikayici uyku apnesi, sismanlik, tuza duyarl
kisilerde yuksek tuz alimi, ortostatik hipotansiyon, otonomik islev bozuklugu,
KBH, diyabetik ndropati ve yasliliktir (19). 24 saatlik ortalama KB’ nin klinik KB’
ye kiyasla hastallk veya olumcul olaylarla daha guglu iligski iginde oldugu
calismalarda gosterilmistir (44).
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Tablo 2.1.5.2 Dipping siniflandirmasi

Dipping orani

0,8-0,9

<0,8

Dipping orani = Gece sistolik KB ortalamasi / Giindliz sistolik KB ortalamasi
2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzundan uyarlanmistir.

Fizik muayenede HT tanisinin konulmasi veya dogrulanmasi, HT' nin
ikincil nedenleri icin tarama yapilmasi gerekir. Boy, kilo ve bel gevresi dlgulmeli,
viicut kitle indeksi (VKIi) hesaplanmalidir. KDH risk faktorleri belirlenmelidir. Tim
hastalarda karotis arterlerine, kalp ve bobrek arterlerine oskultasyon yapilmalidir.
Ufirim varhiginda ek arastirmalara (karotis RDUS, ekokardiyografi, renal RDUS)

ihtiyag vardir. Nabiz palpasyonu ve kalp oskultasyonu aritmileri gosterebilir. TUm

Tanim

Ters dipping

Hafif dipping

Dipping

Asiri dipping

hastalarda kalp hizi hasta dinlenirken dlgtlmelidir (19).

2.1.5.3. Laboratuvar Arastirmalari

Hedef organ hasarini ve es zamanl hastaliklari arastirarak KD riski
degerlendirmesi icin ESH/ESC 2013 kilavuzunun O©nerileri dogrultusunda HT

tanisi alan bir hastadan istenmesi gereken laboratuvar incelemeleri yapiimahdir

(Tablo 2.1.5.3) (19).
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Tablo 2.1.5.3 Yeni tani hipertansiyonda laboratuvar incelemeleri
Rutin Testler
Aclik plazma glukozu Serum Total kolesterol

Serum sodyum ve potasyum | Serum LDL kolesterol

Serum kreatinin Serum HDL kolesterol
Serum urik asit Aclik serum trigliseridler
Hb ve Htc Elektrokardiyogram

Tahmini kreatinin klirensi (Cockroft-Gault Formuli) veya glomerdler filtrasyon hizi
(MDRD formalu)

idrar analizi (Cubuk testi ve mikroskopik muayene ile mikroalbiiminiiri incelemesi
ile tamamlanan)

Onerilen Testler / Ek Testler

Glukoz tolerans testi (A¢lik kan glukozu >100 mg/dl ise), HbAlc

Kantitatif proteinuri (Cubuk testi pozitif ise), idrar potasyum ve sodyum dizeyi ve
oranlari

Ekokardiyografi, Efor testi, Aritmi varliginda ritim holter

Karotis RDUS

Periferik arter/Abdominal ultrasonografi

Fundoskopi
Evde ve 24 saat kan basinci izlemi

Nabiz dalga hizi 6l¢ciimii (mevcutsa)

Ayak bilegi — brakial kan basinci indeksi

ileri incelemeler

Direngli ve komplike HT varliginda beyin, kalp, bobrek ve damar hasari
yonunden daha ileri arastirmalar yapilmasi zorunludur.

Oykii, fizik muayene veya rutin ve ek testler dugtindlriyorsa ikincil hipertansiyon

arastirlmahdir.

LDL: Dasiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, Hb: Hemoglobin, Htc:
Hematokrit. 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzundan uyarlanmistir.
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2.2. Hipertansiyon ve Endotel islevleri
2.2.1. Normal Endotel ve islevleri

Endotel, kan damarlarinin i¢ yuzeyini olusturan yuksek segcici gegirgenlige
sahip, kesintisiz ve nontrombojenik bir yuzey saglayan tek katli ozellesmis
hdcrelerden olusan bir organ sistemidir (6,7). Endotel tabakasinin homeostazin
saglanmasi, damar gerginliginin ayarlanmasi (vazoregulasyon), damar
gegirgenligi, inflamatuar yanit ve anjiyogenezin dizenlenmesi gibi goérevleri vardir
(7). Endotel yalnizca kan damarlarinin i¢ ylzeyini kaplayan pasif yari gegirgen bir
tabaka degil, aksine sentezledigi ve salgiladigi mediatorler ile damar
homeostazinda ¢ok onemli rol oynayan endokrin bir organdir. Endotel hucreleri
fizyolojik ve patolojik uyarilara yanit olarak gesitli vazoaktif maddeler salgilayarak
damar duz kas hucresinin tonusunu ayarlar ve normal kan akisini devam ettirirler.

Normal endotel antitrombotik, antikoagulan ve fibrinolitik 6zellige sahiptir (7).

Endotelin esas gobrevi normal kan akigini korumaktir. Bu gorevi
prostoglandin 12 (PGI2), NO, endotel kaynakli hiperpolarizan faktér, C tip
natritretik peptid gibi gesitli vazoaktif maddelerin salinimi yoluyla gerceklestirir.
PGI2 ve NO ana vazodilatatorler olmalarinin yaninda plateletler Uzerinde
antiagregan etkiye de sahiptirler. Vazodilatasyonu dengelemek igin endotelin-1,
AT-2, tromboksan A2 gibi vazokonstruktorler de salinir. NO ve PGI2 salinimi ile

damar acikliginin saglanmasi ve kan akisin devam ettiriimesi gergeklesir (45).

Endotel farkh goérevleri olan birgok mediatériin kaynagi olarak da islev
gOrar. Damar tonusunun duzenlenmesinde prostasiklin, NO, EDHF ve endotelin;
antiplatelet etkili prostasiklin ve NO; antikoagllan etkili heparin benzeri
proteoglikan ve trombomodulin; profibrinolitik etkili doku plazminojen aktivatori
(tPA) ve Urokinaz; antifibrinolitik etkili plazminojen aktivasyon baskilayicisi (PAI-
1); inflamasyon ve hucre adezyonunda gorev alan selektinler (P,L,E), interseluler

adezyon molekuli (ICAM-1), vaskuller hiucre adezyon molekuli (VCAM-1),
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monosit kemoatraktan protein (MCP-1) ve interlokin-8 bunlardan bazilari olarak
sayilabilir (7,46).

Ayrica endotel tabakasi kanda bulunan maddelerin ve hucrelerin damar
duvarina ve dokulara gecisini dizenler. Saglikli bir damarda I6kositler, eritrositler
ve trombositler endotele yapismaz ve dokulara go¢ etmez. Normal endotel doku
hasarinin oldugu bdlgelere olan inflamatuar hicre gogunu dizenler. Endotel
hicreleri salgiladiklari yluzey adezyon molekulleri ve sitokinler araciligiyla
inflamatuar yanita katkida bulunur. Hiicre adezyonunda selektinler (P-selektin, L-
selektin, E-selektin), B2 integrinler (CD11/CD18) ve immunglobulin stper ailesi
ICAM-1, VCAM-1 gibi mediatorler gorev alirlar (46).

2.2.2. Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz

Normal endotel islevi damar acgikhidinin ve kan akisinin saglanmasi, KB’
nin dengelenmesi, trombozun baskilanmasi ve fibrinolizin uyariimasi, okside LDL’
nin  birikiminin  bloke edilmesi ile karakterizedir. ED endotel bagimh
vazodilatasyonun bozulmasi yaninda endotel aktivasyonu denilen ve
aterosklerozun tim evrelerinde etkili proinflamatuar, proliferatif ve prokoagulan

yapinin olusmasi ile karakterize bir durumdur (47).

Endotel hasari damar hastaliklarinin patogenezinde ve trombus
olusumunda kritik bir rol oynar. Endotel hasarinda antitrombotik-protrombotik,
vazodilatasyon-vazokonstruksiyon, buyume baskilayicilari-buyame uyaranlari,
antiinflamatuar-proinflamatuar olaylar arasindaki fizyopatolojik denge bozulur.
Klinik olarak ED vazospazm, trombis olusumu, HT ve ateroskleroz olarak
karsimiza c¢ikar. ED’ nin en sik sonucu aterosklerozdur. Bu olay endotel
tabakasinin yikimi ile sonuglanir (48). ED; HT, KAH, KKY, KBH, DM ve sismanlik
gibi pek ¢ok durumla iligkilendirilmistir (49,50).

Ateroskleroz inflamatuar, immunolojik ve genetik olaylarin neden oldugu

multifaktoriyel bir hastaliktir (51). ED aterosklerotik slrecteki temel
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mekanizmalardan biridir. Endotelde olugsan vazokonstriksiyon, inflamatuar
hicrelerin birikimi, duz kas hucrelerinin migrasyonu, sitokin Gretiminin artigi gibi
faktorler aterosklerotik plak olusumuna neden olurlar. ED vyalnizca plak
formasyonuna neden olan aterosklerotik surecin ilk basamagi olmakla kalmaz,
olusan plagin bliyumesine, yirtilmasina ve trombojenik olaylarin tetiklenmesine

de neden olur (52).

ED ve ateroskleroz arasindaki iliskinin ortaya konmasindan sonra
yapilan ¢alismalar anjiyografik olarak KDH bulgusu olmayan bireylerde hem ana
damarlarda, hem de kuguk damar dizeyinde ED oldugunu gostermistir. Bu
sonuglar aterosklerozun preklinik doneminde de ED oldugunu gdsterir. KAH’ 1
olan genc¢ hastalarda yapilan bir calismada ED periferik arterlerde de saptanmig
ve ED’ nin sadece aterosklerotik damarla sinirli kalmayip diffz bir olusum oldugu

gosterilmigtir (53).
2.2.3. Endotel Disfonksiyonun Klinik Onemi

ED’ nin aterosklerozun erken fazinda gorulmesinden dolayi baslangic
asamasinda saptanmasi KD hastaliklarinin tani, tedavi ve takibinde vyararl
olabilir. ED ve ateroskleroz arasindaki iligkinin gosterilmesi, endotel iglevlerinin
degerlendirilerek ateroskleroza kisisel egilimin belirlenebilecedi ve endotel islev
bozuklugunun KDH’ nin kotl prognoz belirteci olabilecegi ile ilgili goruslerin 6ne

surdlmesine neden olmustur (54).
2.2.4. Endotel iglevinin Degerlendirilmesi
Endotel iglevleri gesitli sekillerde degerlendirilebilir:
1) Plazma ve idrarda nitrik oksitin ve metabolitlerinin 6lgiimdi (65)

2) Endotel disfonksiyonunun dolagimdaki belirtegleri: Asimetrik dimetilarjinin
(ADMA), VCAM-1, ICAM-1, t-PA, Pentraksin 3 (52,56)
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3) Girisimsel metodlar:

a. Girisimsel koroner testi: Kalp kateterizasyonu esnasinda Ach, papaverin
gibi NO salinimini uyaran maddeler veya nitrogliserin verilerek

vazodilatasyonun degerlendiriimesi esasina dayanan testlerdir (52).

b. Girisimsel én kol testi: On kola yerlestirilen bir pletismograf yardimiyla
yapilir ve intraarteriyel kateterizasyon ile Ach gibi maddelerin verilmesi
gerekir (52).

4) Girisimsel olmayan metodlar:

a. Girisimsel olmayan koroner testi: Pozitron emisyon tomografisi ile

koronerlerin degerlendiriimesi (56).

b. Girisimsel olmayan én kol testi: On kolda brakial arterin ultrasonografik

olarak dlgulmesi esasina dayanan bir ydontemdir (56).
c. Karotis arter intima-media kalinhigi élgiimii (57)

d. Arteriograf ile nabiz dalga hizi (NDH), gliclendirme indeksi (=augmentation
index, aix) (Gi) ve santral aortik basincin (SAB) saptanmasi (58)

2.3. Arteriyel sertlik

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisme uygulanan kuvvet ve meydana
getirdigi bicim degisikligi ile ilgilenir. Birim alana disen kuvvete ‘stress’, meydana
gelen bi¢cim bozuklugunun orijinal haline oranina ise ‘strain’ adi verilir. Strain-

stress iligkisinin egrisi elastik katsayl (modulus) olarak adlandirilir.

Arteriyel damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing olarak, strain ise
capta meydana gelen degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iligki dogrusal
olmadigi igin verilen basingtaki egrinin egimi elastisiteyi ya da tam tersi damar

sertligini yansitir. Elastisite ve sertligin her ikisi de nitel terimlerdir. Nicel
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karsiliklari “uyum (kompliyans)” ve “esneklik (distensibility)” dir. Uyum, gerilebilir
bir tipte ya da arterde uygulanan bir basing degisikligi sonucunda gorilen hacim
degisikliginin oranidir. ister sert ister elastik olsun biyiik capl bir arterde basing
artistyla meydana gelen hacim uyumu kuguk bir arterdekinden daha fazladir. Bu
degisiklik arteriyel uyumlardaki degisikliklerin kargilagtirimasinda yanhs
yonlendirici olabilir. Esneklik ise uyumda meydana gelen kismi degisikliklere
karsilik gelen c¢aptaki ya da hacimdeki degisikliklerdir. Esneklik degisik
boyutlardaki arterleri karsilastirmada faydahdir (59).

Arteriyel sertlik; sigara, hiperkolesterolemi, DM, HT gibi bilinen
aterosklerotik risk faktorlerinin artisinin ve yaslanmanin sonucu olarak meydana
gelmektedir. Artmis aortik sertlik veya azalmis kompliyans, damar sisteminin
yaygin aterosklerotik tutulumunun gostergesidir (24). Arteriyel sertlik, kalp
yetmezligi, MI, bobrek yetmezligi, inme ve demans gibi damar hastaliklari igin

belirleyici 5neme sahiptir (24).
2.3.1. Arteriyel Sertlik ve Hipertansiyon

Hayvan ve insan otopsilerinde kronik HT ile arter duvar kalinlasmasi ve sol
ventrikll hipertrofisi gosterilmistir. HT' de damar direncinin artmasi, damar
yapisinin degismesi ile agiklanabilir. Damarlarin orta tabakasinin kalinhgi
artmakta ve lumen g¢api azalmaktadir. Bu durumdan sorumlu olan ise buyimeden
daha ¢ok yeniden sekillenmenin gelismesidir. Esansiyal HT' si olan hastalarda
antihipertansif tedavi damar yapisini seyrek olarak normallestirir. Damar duvar
kalinliginin artmasi sonucu arteriyel kompliyans azalir, sertlik artar ve bu da
nabiz basincini artinir. Sistemik diren¢ veya ortalama arteriyel basinca etki
etmeksizin DKB’ de azalma ve SKB’ de artma olmaktadir. HT sirasinda arter diiz
kas htucre fenotipinde degisiklikler ortaya c¢ikabilir. Bu degisiklikler mekanik ve
kimyasal uyariimalar sonucu olmaktadir. Fenotipteki bu degisiklikler diz kas

hicre kontraktil 6zelliginin kaybiyla iligkilidir. Bu olayi ilging olarak diuretik tedavi
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verilmesinin  6nledigi, bu etkinin de KB ve damarin orta tabakasinin

hipertrofisinden bagimsiz oldugu rapor edilmistir (60).
2.3.2. Arteriyel Sertlik indeksleri

Arteriyel sertligin degerlendiriimesinde c¢esitli parametreler tanimlanmigtir.
Kateter temelli girisimsel 6l¢imlerin pratik olmamasi nedeni ile girisimsel olmayan
yontemler gelistirilmistir. Arteriyel tonometri cihazi vasitasiyla élgiilen NDH ve Gi,
arteriyel sertlik tayininde en sik kullanilan girisimsel olmayan ydntemlerdir.
Arteriyel kompliyans ve sertligi indirekt olarak élcmede en sik NDH kullanilmigtir
(61). Girisimsel olmayan yontemlerle elde edilen parametreler ile girisimsel olarak
elde edilenlerin benzer oldugu gosterilmistir (62). Arteriyel sertlik indeksleri
asagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2.3.2).

Tablo 2.3.2. Arteriyel sertlik indeksleri

Parametre Tanim Formulu
Nabiz Dalga Hizi Arteriyel segment Uzaklik farki/Zaman farki
boyunca yayilan kan (m/sn)

dalgasinin hizi

Aortik strain (Gerginlik) | Sistoldeki ve diastoldeki | (SAC - DAC) x 100 /DAC
aortik cap degisimi

Arteriyel Gerilebilirlik Basing artigindaki nispi 2 X (aortik strain) /

(Distensibilite) cap degisimi (sistolik P - diastolik P)
Arteriyel Uyum Sabit damar (SAC - DAG)/
(Kompliyans) uzunlugunda verilen (sistolik P - diastolik P)
basingtaki mutlak ¢cap
degisimi

Giiglendirme indeksi Periferden yansiyan ge¢ | (P2 - P1/ Nabiz Basinci)
sistolik basincin erken x 100
sistolik basingtan farkinin
nabiz basincina orani
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2.3.3. Arteriyel Sertligin Temel Prensipleri

KD sistemindeki etkilenmenin geri dondurulebilir safhada taninmasi igin
daha erken dénemde etkilenmenin patofizyolojisini agiklayabilecek daha detayl
bilgi gerekmektedir. GUnumuzde alisilagelen KD sistemi klinik degerlendirmesi
nabiz hizi ile karakterinin incelenmesinden, KB O&lcimunden ve dinleme
bulgularindan olugsmaktadir. Ekokardiyografi ve girisimsel yontemler KD sistemi
hakkinda aligilagelen incelemelere gore daha detayli bilgi saglayabilir. Ancak
herkes tarafindan kolayca ulasilamazlar. islem ve degerlendirme zorlugu, temel
patolojik durumu her zaman erken ortaya koyamamalari bu ydntemlerin
zorluklaridir. KD sistem hasari ¢ok sayida hastalik i¢cin son ortak yol olup,
hastalik ve olum oranlarinin en sik nedenidir. Bu nedenle girisimsel olmayan,
basit, guvenilir, kolay ulasilabilen ve kolay kullanilabilen bir tani yontemine
ihtiya¢c duyulmustur. Arteriyel nabiz dalgasi seklinin KB degerlerine ilave olarak
baska hemodinamik bilgiler icerdiginin fark edilmesi ile nabiz dalgasi analizi

gundeme gelmigtir.

insan viicudundaki kan damarlarinda kan akis dalgasi geri yansimalari
(refleksiyonlar) iletim arterlerinin periferik ¢atallanma noktalari ve daha kiuguk
muskuler arterlerin farkli 6zellikteki damar yapilarindan kaynaklanabilir. Normal
bir arteriyel sistemde sol ventrikll ejeksiyonu ile birlikte tUm sistem boyunca ileri
yonlU yayilan sistolik bir nabiz dalgasi olusur. Bu dalga periferden yansiyarak
diastolde geri doner ve ikincil dalgalanmalar olusturur. Bu sayede diastol
esnasinda da santral basing belirli bir seviyede tutulmus ve koroner kanlanma
desteklenmis olur. Arteriyel sertlik arttigi zaman arteriyel sistem boyunca yayilan
nabiz dalgasinin hizi da artar (63,64). Bu ise nabiz dalgasinin perifere daha hizl
ulasmasina ve daha erken yansimasina yol agar. Yansiyan dalganin kalbe
ulasmasi zamanla diastolden sistole kayar. Bu dalgalar ileri yonllu dalgalarla
birlesirler ve sistolik basing artar. Ote yandan diastolik dalgalanmalarin azalmasi
nedeni ile diastolik kan basincinda keskin bir dusus olur. Sonug olarak, arteriyel
sertligin artmasi aort kokundeki basincin (santral aortik basing) ge¢ sistolde

22



artmasina (afterload), diastolde azalmasina ve ortalama arteriyel basincin
artmasina neden olur (65). Arteriyel nabiz dalgasinin grafiksel kaydi ilk kez 1800’
I yillarin son déneminde yapildi. ingiliz bilim adami Frederick Akbar Mahomed
1872’ de sfigmograf adli cihazla el bileginden nabiz kaydi yaparak HT ve
yaslanmayla birlikte arteriyel nabiz dalgasinin seklinde degisim oldugunu ilk kez
tanimladi (66). Takip eden donemde buyuk arterlerin mekanik davraniglarinin
asiri derecede karmasik oldugu, tam olarak ortaya konmasinda hem teorik hem
de teknik ciddi zorluklar oldugu tespit edildi. Arterlerde dogrusal olmayan
viskoelastik Ozellikler sergiledikleri ve guclu uyarlayici mekanizmalara sahip
olduklari gosterildi (66).

2.3.4. Arteriyel Sertlik ve Basing Olgiimii

Arteriyel nabiz dalgasi analizinin guindeme geldigi ilk yillardan beri nabiz
dalgas! kaydi ve analizi uzun sure girisimsel olarak yapilmistir. Daha sonra
ultrason ve manyetik rezonans gibi ileri teknolojik gelismeler sayesinde cesitli
girisimsel olmayan yontemler ortaya cikmigtir. Yapilan kapsamli arastirmalar
sonrasi bu yeni yontemlerin gecerliligi ispatlanmis, artmis arteriyel sertligin onemi
anlasilmig ve boylece kullanimlari yayginlagsmigtir. Girisimsel olmayan yontemler
sayesinde arteriyel sertligin alisilagelen fizik muayene esnasinda da

deg@erlendiriimesinin 6nu agiimistir (67).

Arteriyel sertlik arteriyel sistem boyunca farkh yerlerden direkt ve girisimsel
olmayan yontemle dlgtlebilir. Dalga geri yansimasi (refleksiyonu) analizi periferik
bir arterden (genellikle radial, karotis, brakial arter) girisimsel olmayan yontem
olan nabiz dalgasi kaydi ile yapilir. Bu dalgadan santral nabiz dalgasi elde
edilirek cesitli analizler yapilir. Bu analizlerde nabiz dalgasinin farkl 6zelliklerini
(basing, doppler vb.) dlgen ¢ok sayida girisimsel olmayan cihaz kullaniimaktadir
(67).
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2.3.5. Arteriyel Sertlik ve NDH

Arteriyel vuru, kalp kasilmalari ile atilan kanin periferik arterler boyunca
yaratti§i dalgalanmadir. Sol ventriklldeki kan aort kapagi araciligi ile perifere
bosalirken, arteriyel agacin c¢ap, basing ve akim o&zellikleri ile etkilesir. Sol
ventrikil kasilmasi ile kanin c¢ikan aortaya atimasi vucuttaki tum arter
duvarlarinda basing dalgasi olusturur. Bu basing dalgasi arterlerin yapisina ve
kalbe olan uzaklklarina baghdir. Vicudun cesitli bélgelerindeki arterlere farkh
hiz, genlik ve yapida ulasir. Bu basing dalgasi girisimsel kateterler ya da
eksternal basingodlger ile kaydedilebilir. Girisimsel olmayan basingdlgerin en

onemli avantaji arteriyel agacin birgok yerinden kayit alabilmesidir (68).

Sol ventriklin kasiimasi ile kanin ¢ikan aortaya atilmasi aortu genigletir
ve arteriyel agaca belirli hizlarda yayilim gosteren bir nabiz dalgasi olugturur. Bu
dalganin yayihm hizi arteriyel sertligin bir dl¢itu olan NDH’ dir. Hiz ne kadar
yuksekse arteriyel sertlik o kadar fazla ve arteriyel genisleyebilme kabiliyeti
(distensibilite) o kadar zayif demektir. Genisleyebilirlik (distensibilite) belirli capta
olusan basing degisikligine cevap olarak gelisen rdlatif c¢ap/hacim, uyum
(kompliyans) ise mutlak ¢ap/hacim degisikligi olarak tanimlanabilir. Elastisite
genisleyebilirligin  nicel olgumadur. Sertlik ise uyum ve genisleyebilirlik

kavramlarina anlamca zittir ve 6zgin olmayan bir kavramdir (69).

Nabzin belirli uzunluktaki arteriyel segmentteki hareket hizi olarak
tanimlanan NDH, nabiz basinci kaydinin yapildigi iki bolge arasindaki uzakhk ve
aradaki zaman farki ile iligkilidir (Sekil 2.3.5 Karotis ve femoral arterden es zamanli basing
dalgasi kaydi 2.3.5). Nabiz basinci sol ventrikil ejeksiyonu ile olusup, arter
duvarinin elastik ve geometrik 6zelliklerine ve kanin yogunluguna bagh bir hiz ile
arteriyel sisteme dagilir. NDH’ nin esas belirleyicileri arter duvarinin ve arter

[imeninin 6zellikleridir.
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Sekil 2.3.5 Karotis ve femoral arterden es zamanli basing dalgasi kaydi

izole sistolik HT ve yasla birlikte nabiz basinci artisinin en énemli nedenleri
olarak arterlerde sertlesme ve geri yansima dalgasinin olusturdugu etki oldugu
calismalarda gosterilmistir (70). NDH aortik sertligin Olciimesindeki altin
standarttir (67). Aortik sertlik ile aortik olaylar arasindaki iliskinin surekli olmasina
ragmen >12 m/sn esik degeri 2007 ESH/ESC kilavuzunda orta yastaki HT
hastalarinda aortik islevin 6nemli degisikliklerinin habercisi olarak belirtilmigtir.
ESH/ESC 2013 HT kilavuzunda “Dogrudan karotis-femoral mesafe kullanilarak ve
basing dalgasinin gittigi % 20 daha kisa gercek anatomik mesafe dikkate alinarak
(vani, 0,8 x 12 m/sn veya 10 m/sn) bu esik deger 10 m/sn’ ye ayarlanmigtir (71).”
olarak deginilmistir (19).

2.3.6. Geri Yansima Dalgalarinin Girisimsel Olmayan Yontemle
Degerlendirilmesi

Arteriyel dalga, ventrikul kasilmasina bagl olarak gelisen ileriye dogru olan
dalgadan ve geri yansima dalgasindan olugsmaktadir. Dalgalar c¢ogunlukla
periferde ve dallanma noktalarinda geriye yansir. Elastik damarlarda NDH kuguk

oldugu icin yansiyan dalgalar diastol sirasinda aort kokine daha geg varir.
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Sertligin artmis oldugu durumlarda NDH ylksek oldugu icin geri yansima
dalgalari diastolde aort kdkiine daha erken ulasir. ileriye dogru olan dalgaya
eklenerek dalganin genliginde ve sistolik basingta artmaya neden olur. Bu

fenomen Gi kullanilarak hesaplanabilir (73).

Gi, yuksek NDH disinda geri yansima noktalarindaki degisikliklerden de
etkilenir. Klinik arastirmalarda DKB ile birlikte yas ve NDH’ nin da Gi’ nin énemli
belirleyicilerinden oldugu gosterilmigtir. Arteriyel basing dalga analizi ¢ikan aorta
gibi santral dlizeyde analiz edilmelidir. CUnkl genis santral arterler sol ventrikil
ve arter damarlarina binen yiku daha dogru olarak yansitir. Aort basing dalgalari
radiyal ve brakiyal arter dalgalarindan ya da ortak karotis arter dalgalarindan
analiz edilebilir. Radiyal ve ortak karotis arterdeki dalgalar kurgun kalem
boyutundaki problarla, brakiyal arterdekiler ise kola mangon baglanarak yapilan
bir 6lcum ile elde edilebilir (74,75).

2.3.7. Santral Nabiz Basinci, Giiglendirme indeksi ve Arteriyel Sertlik

Brakiyal arterden dlgllen ve periferal basinglari gosteren sistolik basing ve
nabiz basinci ile karotis arterden Olgulen ve santral basinci gosteren basinglarin
birbirleriyle karistinimamasi gerekmektedir. Periferal arterlerdeki geri yansima
noktalari santral arterlerdekinden daha yakindir ve geri yansima dalgalari
periferal arterlerde santrale gore daha hizli ilerler. Amplifikasyon fenomenine
gbre basing dalgasinin genligi periferal arterlerde santral arterlerdekine goére
daha buyuktir. Geng hastalarda brakiyal arterler yoluyla élgllen sistolik KB ve

nabiz basinglari, santral basinci daha yuksek duzeyde gosterir (76).

Santral basin¢g ve Gi, ilerleyen dalganin hizina, yansiyan dalganin
genligine, yansima noktasina, ejeksiyon suresine, kalp hizi ile kasilmasina
baghdir. Ayrica patofizyolojik durumlar ve ilaglar NDH’ yi degdistirmeden santral
basinglari ve Gi’ yi degistirebilir. Bunlara ek olarak Gi, NDH’ ya gore kalp hizina
daha duyarhdir (77).
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2.3.8. Santral Dalganin Analizi

Santral nabiz kayitlarina bakildiginda zirve basing daha gec¢ ortaya ¢ikar.
Sistol esnasinda zirve akim ile zirve basing ¢odunlukla es zamanli olmaz. Bu
durumlarda nabiz dalgasinin ¢ikan kolunda (sistol) zirve akimla es zamanl bir
omuzlanma olur ve sonra basin¢ artisi devam ederek zirve sistole ulasir (P1).
Arkasindan damar boyunca geri yansiyan refleksiyon dalgasi P2 dalgasini
olusturur. Bu iki basing noktasi arasindaki farka glglendirme basinci
denmektedir. Santral nabiz dalgasi seklinde ilk sistolik bukilme P1’ i gbsterirken,
ikinci sistolik zirve P2 olarak adlandinlir. P2 ve P1 arasindaki fark (AP)
guclendirme basincini gostermektedir (Sekil 2.3.8). Ayrica Gi, ejeksiyon suresi
gibi bircok degisken santral nabiz dalgasindan taretilebilir. Glglendirme
basincinin esitlenmesi Gi ile yapilir. Gi asagidaki formul ile elde edilir ve yizde

degder olarak ifade edilir (78).

Gi = (P2-P1/ PP) x 100
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Sekil 2.3.8 Nabiz dalgasinda gii¢glendirme basincinin sematik goésterimi
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GEREGC VE YONTEM
3.1. Calisma Grubu Se¢imi ve Degerlendirme

Tek merkezli, kesitsel ve gozlemsel arastirma niteligindeki bu ¢calisma igin
Gulhane Askeri Tip Akademisi (GATA) Etik Kurulu’ nun 05.04.2016 tarih ve 1491-
325-16/1648-979 numarali karari ile onay alinmistir. Maddi yonden
desteklenmesi amaciyla kurum i¢i veya digi proje destedi basvurusu
yapilmamistir. Gozlemsel niteliginden dolayi arastirma amach kan testi, idrar

analizi veya goruntuleme tetkiki yapilmamisgtir.

Ekim 2015-Mayis 2016 tarihleri arasinda GATA I¢ Hastaliklari BD.
poliklinigine basvuran veya I¢ Hastaliklari BD. kliniginde yatan, ESH/ESC 2013
kilavuzunun onerileri dogrultusunda HT tanisi alan veya HT tanisiyla takip edilen
20-80 yas arasi 47’ si erkek, 54’ U kadin toplam 101 hasta ve 25-60 yas arasi 15’
i erkek, 16’ sI kadin toplam 31 saglikli birey rutin degerlendiriimesi yapildiktan
sonra bilgilendirilmis gonulli olur formlari alinarak c¢alismaya dahil edildi.
Calismaya alinan bireylerin yas, cinsiyet, ailede erken kardiyovaskuler hastalik
OyklUsu (babada veya erkek kardeste <55 yas, annede veya kiz kardeste <65
yas), sigara iciciligi (aktif/pasif), alkol kullanimi, sedanter yasam, HT vyasi,
kullandigi antihipertansif ilaglar ile son 3 ay igerisinde alinmis olan laboratuvar
verileri hasta takip formuna kaydedildi (EK-A ve EK-B). Tum hastalarin
antropometrik olgumleri yapildi. Kilogram cinsinden vuacut agirliginin metre
cinsinden boyun karesine béliinmesi ile (kg/m?) viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplandi. Tum hastalarin NDH, Gia, Gib ve SAB’ | igeren arteriyel sertlik
parametreleri olguldu ve dijital retinal kamera ile fundus fotograflari ¢ekildi. Hasta
grubunda yer alan katihmcilarin ayrica AKBO’ leri yapildi. Mevcut olan bu veriler
disinda katilimcilardan c¢alisma icin baska tetkik planlanmadi. Fundus
fotograflariyla olgllen retinal damar c¢aplari ile arteriyel sertlik parametreleri

arasindaki iligki arastirildi.
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Calismaya alinma kriterleri:

1) Primer (Esansiyal) hipertansiyon tanisiyla takip ediliyor olmak veya yeni
tanili primer hipertansiyon hastasi olmak

2) 20-80 yas arasinda olmak

3) Bilgilendirilmis génalli olur formunu imzalamis olmak

Calismaya alinmama kriterleri:

1) Bilgilendirilmis génalli olur formunu imzalamasina engel teskil edecek
durumu olanlar

2) Kanser ya da diger baska 6lumcul hastaligi olanlar

3) ikincil hipertansiyon tanisi olanlar

4) Tip 1 ve Tip 2 DM’ si olanlar (Amerikan Diyabet Dernedi (ADA) 2014
kilavuzuna goére HbA1C = %6,5, acglik plazma glukozu 2126 mg/dl, oral
glukoz tolerans testi ikinci saatte plazma glukozu =200 mg/dl, rastgele
Olcllen plazma glukozu 2200 mg/dl olan katilimcilar calisma disi

birakilmistir.)

5) Kalp yetersizligi olanlar

6) Kalp kapak hastaligi olanlar

7) Koroner arter hastaligi olanlar

8) Kalp ritim bozuklugu olanlar

9) Akut veya kronik bobrek hastaligi olanlar
10) Periferik damar hastaligi olanlar

11) Beyin damar hastaligi olanlar
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12) Ailesel hiperkolesterolemi, ailesel kombine hiperlipidemi ve diger
kalitimsal dislipidemi hastaligi olanlar

13) Hipotiroidi, hipertiroidi tanisi olanlar
14) Silah altinda olanlar
15) Kisitli olanlar

16) Yogun bakimda takip edilen hastalar

3.2. Fundus Fotograflarinin Cekilmesi

GOz Hastaliklari retina polikliniginde pupillerde midriyazis olugsmasi ve
bdylece daha iyi goruntl elde etmek amaciyla her iki goze 1-2 damla tropikamid
ve 1 damla fenilefrin HCl damlatildiktan 20-30 dk sonra dijital retinal kamera
(Canon CR-1 Mark Il, Japonya) (Sekil 3.2.1) ile her iki gdézin fundus fotograflari
(Sekil 3.2.2) ¢ekildi ve elde edilen retinal fotograflar bilgisayar ortamina aktarildi.
101 hastanin 95’ inin, kontrol grubundaki 31 bireyin 30" unun fundus fotograflar
cekildi. Olglimler sag géz Ust major (temporal) daldan, optik disk sinirinin 1 optik
disk capi uzagindan, NewVision Fundus v3.0 DICOM programiyla uzunluk imleci

kullanilarak yapildi.
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Sekil 3.2.1 Dijital retinal kamera (Canon CR-1 Mark Il, Japonya)

Sekil 3.2.2 Fundus fotografi (Sag)
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3.3. Arteriyel Sertlik Olgiimii

Arteriyel sertlik olcimunde TensioClinic (Macaristan) marka arteriyograf
cihazi kullanildi. SKB, DKB, nabiz sayisi, NDH, Gi ve SAB o6lgumleri yapildi.

3.4. NDH, Gi ve SAB Analizi

NDH, Gi, SAB olgimleri igin I¢ Hastaliklar klinigimizde mevcut olan
TensioClinic marka arteriyograf cihazi kullanildi (Sekil 3.4.1). Hastalara en az 10
dakikalik dinlenmeleri sonrasi ve son 30 dakika icerisinde sigara veya kafeinli
icecek icmemis olarak, olgum icin ayrilmis sessiz bir odada, dig uyaranlardan
uzak duracak sekilde ve sirt Ustl yatar pozisyonda olgum yapildi. Hastalarin
juguler centik - simfizis pubis mesafeleri dlgulerek 6lgim sonucu cm cinsinden
cihaza kaydedildi. Ayrica kimlik bilgileri (adi, soyadi, TC kimlik numarasi), dogum
tarihi, cinsiyet, boy, kilo, sigara igiciligi verileri de cihaza kaydedildi. Aygit ile
basing dlgumu yapildiktan sonra manson o an igin tespit edilen sistolik basing
degderinin Ustune sgigirildi (en az 35 mmHg). Bdylece brakiyal arterin tam
oklizyonu gerceklestirildi ve 6lgim suresi boyunca (yalnizca 8-20 saniye,
ortalama 13 saniye) islem kosulu olarak kan akimi durduruldu. Bu ¢ok o6zel
durumda (stop-flow condition) akimin durdugu yerde sisiriimis mansonun Ust
sinirinda brakiyal arterde bir membran olugsmaktadir. Santral basing degisiklikleri
ile erken (dogrudan, P1) ve ge¢ (geriye akseden P2) sistol dalgalari diastolik
dalga okluzyonun oldugu yere ulastiklarinda tipki atan kanin bir zara vurmasi gibi
diafragmada sezilir hale gelmektedir. Ust kol dokusu aktarici bir ortam gibi akan
sivinin basi etkisiyle olusan kuglk fakat sezilebilir degdisiklikleri deri ve manson
sinirt boyunca mansona aktarip generalize hale gelmelerini saglar. Bu kuguk,
zayif basing degisikliklerini arteriyografin ylksek ¢dzinurlukteki basing sensorleri
sezebilecek gugtedir ve bunu takiben 6zel bir tonometre ile bunlar guglendirilip

taranmaktadir.

Tonometre araciliiyla elde edilen sinyaller kizil oOtesi badlanti ile

bilgisayara aktarilir. Sonrasinda bu dalga Uzerinde analiz yapilarak sistolik
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basing, diastolik basing, ortalama KB, nabiz sayisi, nabiz basinci, NDH, Gi ve
SAB cihaz tarafindan otomatik olarak turetilir. Bilgilerin iglenmesi igin geligtirilen
yazilim ile Gi, NDH ve santral aort basing degerleri basing dalgalariyla birlikte
kaydedilir (Sekil 3.4.2 ve Sekil 3.4.3).
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Sekil 3.4.1 Arteriyograf cihazi (TensioClinic, TensioMed Ltd. Macaristan)
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Sekil 3.4.2 TensioClinic cihazi tarafindan saglikli bireyde 6l¢iilen normal nabiz dalga

analizi ve arteriyel sertlik parametreleri
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Sekil 3.4.3 TensioClinic cihazi tarafindan 6l¢iilen anormal nabiz dalga analizi ve

arteriyel sertlik parametreleri

3.5 Ambulatuvar Kan Basinci Olgiimii

Ambulatuvar kan basinci dlgimi icin I¢ Hastaliklar klinigimizde mevcut
olan Schiller BR-102 plus (isvigre) marka, 24 saat boyunca kan basinci élgimii
yapabilen holter cihazi kullanildi (Sekil 3.5). 09:00-23:00 saatleri arasinda 30’ ar
dk, 23:00-09:00 saatleri arasinda 60’ ar dk arayla kan basinci 6lgimuU yapilacak
sekilde ayarlama yapildi. 101 hastanin 96’ sinda ambulatuvar kan basinci 6lgimu
yapilabildi. Bunlarin 92’ sinde hem gundiz hem de gece kan basinci ortalamasi
elde edildi. 4 hastada pil kaynakli sorunlar nedeniyle gece kan basinci 6lgimu
yapilamadi. Kontrol grubundaki bireylere ambulatuvar kan basinci o6lgimu

yapilimadi.
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Sekil 3.5 Ambulatuvar kan basinci dlgiim cihazi (Schiller, isvigre)

3.6. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21.0 paket
programinda yapildi. Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma veya median
[Minimum — Maksimum] degerler ile kategorik degiskenler ise sayi ve yuzde ile
Ozetlendi. Sayisal degiskenlerin normal dagilim gosterip gOstermedigi
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Grup varyanslarinin benzerligi ise Levene
testi ile arastirildi. iki grup arasinda sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup
olmadigr parametrik test varsayimlarinin saglanmasi durumunda bagimsiz
gruplarda t testi ile, saglanmamasi durumunda ise Mann-Whitney U testi ile
arastirildi.  Ikiden fazla grubun Kkarsilastirimasinda ise parametrik test
varsayimlarinin saglanmasi durumunda tek yonlu varyans analizi (ANOVA),
saglanmamasi durumunda ise Kruskal-Wallis testi kullanildi. Gruplar arasinda
kategorik degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi ise ki-kare testi veya
Fisher kesin test ile incelendi. Sayisal degiskenler arasindaki iliski Pearson
korelasyon katsayisi ile incelendi. Anlamlilik dizeyi p <0.05 olarak kabul edildi.
Grafik ve tablo cizimleri icin SPSS ve Microsoft Office 2010 Excel grafik

araclarindan yararlanildi.
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BULGULAR
4.1. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimlari

Calisma gruplarimiz GATA ¢ Hastaliklari BD. poliklinigine bagvuran veya
ic Hastaliklari BD. Kliniginde yatan, ESH/ESC 2013 kilavuzunun &nerileri
dogrultusunda HT tanisi alan veya HT tanisiyla takip edilen 20-80 yas arasi 54’ U
(% 53,5) kadin, 47’ si (% 46,5) erkek olmak Uizere toplam 101 hastadan ve 25-60
yas arasinda 16’ si1 (% 51,6) kadin, 15’ i (% 48,4) erkek olmak Uzere toplam 31
saglikh bireyden olusmaktadir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyete gore dagilimlari

Cinsiyet Sayi Yiizde (%) p
Hasta Kadin 54 53,5
Erkek 47 46,5
Kontrol Kadin 16 51,6 0,857
Erkek 15 48,4

Pearson ki-kare testi

Hasta ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet dagilimlari bakimindan anlaml
fark bulunmadi (p=0.857).

4.2. Hasta ve kontrol gruplarinin karsilagtiriimasi

Hipertansiyon faktérinin sonuglari etkilemesinin degerlendirilebilmesi

igin hasta ve kontrol gruplari karsilastirildi.
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4.2.1. Hasta ve kontrol gruplarinin yas, VKIi, bel gevresi, nabiz
sayisi, arteriyel sertlik parametreleri ve laboratuvar parametreleri

bakimindan karsilastiriimasi

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, VKi, bel cevresi, nabiz sayisi, arteriyel
sertlik parametreleri ve laboratuvar parametreleri bakimindan karsilastiriimasi
Tablo 4.2.1° de verilmisgtir.

Tablo 4.2.1 Hasta ve kontrol gruplarinin yas, VKIi, bel gevresi, nabiz sayisi, arteriyel sertlik
parametreleri ve laboratuvar parametreleri bakimindan karsilasgtiriimasi

Hasta (n=101) Kontrol (n=31) p
Yas 48,99+13,54 41,52+8,27 <0,001
VKI (kg/m?) 28,64+4,09 27,03%4,01 0,056
Bel gevresi (cm) 98,4949,44 94,71+£11,16 0,065
Nabiz Sayisi (/dk) 76 (51-121) 71 (53-102) 0,023*
NDH (m/sn) 10,37+2,30 7,55+0,91 <0,001
Gia (%) 29,79+17,63 25,03+17,46 0,191
Gib (-%) -14,05+35,49 -24,59+34,37 0,147
Santral aortik basing (mmHg) 134,51+22,76 108,56+14,37 <0,001
AKS (mg/dl) 91 (77-99) 90 (75-97) 0,028*
Kreatinin (mg/dl) 0,82+0,16 0,75+0,16 0,046
LDL (mg/dl) 118,78+25,67 118,71+£26,59 0,989
HDL (mg/dl) 49,74+13,07 51,42+12,56 0,530
Total kolesterol (mg/dl) 194,90+28,90 192,94+31,98 0,747
Trigliserid (mg/dl) 121 (34-302) 102 (43-334) 0,045*
Urik asit (mg/dl) 5,26+1,11 4,67+1,25 0,014
Spot idrarda hesap mikroalbiiminiiri (mg/giin) 8,26 (1,28-306) | 5,30 (0,32-63,60) 0,004*

T testi (Normal dagilima uyanlarda) *Mann-Whitney U testi (Normal dagilima uymayanlarda)

VKI: Viicut kitle indeksi, NDH: Nabiz dalga hizi, Gia: Gliglendirme indeksi aortik,

Gib: Glglendirme indeksi brakiyal, AKS: Ac¢lik kan sekeri, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein,
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
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Yas, nabiz sayisi, NDH, SAB, AKS, kreatinin, trigliserid, Urik asit, spot
idrarda hesap mikroalbuminlride anlaml fark saptandi. Hasta grubunda yas
(p=<0,001), nabiz sayisi (p=0,023), NDH (p=<0,001), SAB (p=<0,001), AKS
(p=0,028), kreatinin (p=0,046), trigliserid (p=0,045), Urik asit (p=0,014), spot
idrarda hesap mikroalbiiminiiri (p=0,004) anlamli olarak daha ylksekti. VKI, bel
cevresi, Gia, Gib, LDL, HDL, total kolesterolde hasta ve kontrol gruplari arasinda

anlamli fark olmadigi gérulda (Tablo 4.2.1).

4.2.2. Hasta ve kontrol gruplarinin retinal damar c¢api

parametreleri bakimindan karsilastiriimasi

Hasta ve kontrol gruplarinin retinal damar ¢api parametreleri bakimindan

karsilastiriimasi Tablo 4.2.2’ de verilmistir.

Tablo 4.2.2 Hasta ve kontrol gruplarinin retinal damar ¢api parametreleri bakimindan
karsilagtiriimasi

Hasta (n=95) Kontrol (n=30) p
Retinal arter ¢ap1 (um) 137,18+19,80 135,90+17,64 0,753
Retinal ven ¢api (um) 176,18+25,07 170,32+19,38 0,244
RAC/RVC Orani 0,77 (0,53-1,18) | 0,76 (0,65-1,05) 0,514*

T testi (Normal dagilima uyanlarda) *Mann-Whitney U testi (Normal dagilima uymayanlarda)
RAC: Retinal arter capi, RVC: Retinal ven ¢api

Retinal damar c¢api parametrelerinde hasta ve kontrol gruplari arasinda

anlamli fark olmadigi goruldu (Tablo 4.2.2).

4.3. Hastalarin retinal damar g¢aplar ve gaplarin birbirine orani ile arteriyel

sertlik parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Hipertansif hastalarda arteriyel sertligin retinal damar ¢aplarina olabilecek
etkisinin degerlendirilmesi amaciyla arteriyel sertlik parametreleri ile retinal damar

¢aplari arasindaki iligki arastiriidi.
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Cinsiyet faktorinin sonuglari etkilememesi acgisindan degerlendirme

ayrica kadinlarda ve erkeklerde ayri ayri da yapildi.

TUum hasta grubu, kadin hasta grubu, erkek hasta grubu olmak Uzere ayri

ayri korelasyon analizleri yapildi.

4.3.1. Tum hastalarin retinal damar ¢aplar ve ¢aplarin birbirine orani

ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

TUm hastalarin retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile arteriyel

sertlik parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.3.1’ de verilmistir.

Tablo 4.3.1 Tim hasta grubunda retinal damar caplari ve c¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

g%ﬁ:jyon Retinal arter ¢api Retinal ven gapi RAC/RVC orani
Tiim hasta grubu - o -

(n=95) P P P
NDH -0,191 0,063 -0,052 0,620 -0,126 0,223
SAB -0,050 0,630 0,059 0,572 -0,087 0,403
Gia -0,062 0,552 -0,026 0,806 -0,049 0,635
Gib -0,066 0,525 -0,060 0,566 -0,025 0,812

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Glglendirme indeksi aortik, Gib: Gii¢clendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢apl,
RVC: Retinal ven ¢api

TUdm hasta grubunda retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlamli iliskinin olmadidi goéruldu (Tablo
4.3.1).

4.3.2. Kadin hastalarin retinal damar g¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani

ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Kadin hastalarin retinal damar c¢aplari ve c¢aplarin birbirine orani ile

arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.3.2’ de verilmistir.
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Tablo 4.3.2 Kadin hasta grubunda retinal damar c¢aplari ve c¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

t};%rke)lsajyon Retinal arter ¢api Retinal ven gapi RAC/RVC orani
ga:%lz)hasta grubu ’ D . p - D

NDH -0,199 0,148 -0,125 0,369 -0,081 0,559
SAB 0,026 0,851 0,097 0,486 -0,026 0,853
Gia -0,095 0,496 -0,018 0,897 -0,078 0,576
Gib -0,095 0,495 -0,018 0,897 -0,078 0,575

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Gliglendirme indeksi aortik, Gib: Giiglendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢api,
RVC: Retinal ven ¢api

Kadin hasta grubunda retinal damar gaplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlaml iliskinin olmadigi goéraldi (Tablo
4.3.2).

4.3.3. Erkek hastalarin retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani

ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Erkek hastalarin retinal damar caplari ve c¢aplarin birbirine orani ile

arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.3.3’ te verilmistir.

Tablo 4.3.3 Erkek hasta grubunda retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

g%ﬁf::jyon Retinal arter ¢api Retinal ven gapi RAC/RVGC orani
(Er]rlgglf)hasta grubu ’ D . D - D

NDH -0,150 0,350 0,057 0,723 -0,197 0,217
SAB -0,156 0,329 0,022 0,893 -0,175 0,275
Gia 0,033 0,837 -0,011 0,944 0,018 0,911
Gib 0,009 0,956 -0,081 0,616 0,067 0,677

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Gliglendirme indeksi aortik, Gib: Gi¢lendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢apl,
RVC: Retinal ven ¢api
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Erkek hasta grubunda retinal damar gaplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlaml iligkinin olmadigi goéruldu (Tablo
4.3.3).

4.4. Kontrol grubunda yer alan saghkh kisilerin retinal damar c¢aplan ve
caplarin birbirine orani ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi

Kontrol grubunda yer alan saglikh kigilerin arteriyel sertlik parametreleri ile

retinal damar c¢aplari arasindaki iligki arastiriidi.

Cinsiyet faktoérinin sonuglan etkilememesi agisindan degerlendirme

ayrica kadin ve erkek olarak da yapildi.

Tum kontrol grubu, kadin ve erkek olmak Uzere ayri ayri korelasyon

analizleri yapildi.

4.4.1. Tuam kontrollerin retinal damar c¢aplari ve caplarin birbirine

orani ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Tum Kkontrollerin retinal damar c¢aplari ve c¢aplarin birbirine orani ile

arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki Tablo 4.4.1’ de verilmistir.

Tablo 4.4.1 Tum kontrol grubunda retinal damar c¢aplar ve caplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

g%ﬁf::jyon Retinal arter ¢api Retinal ven ¢api RAC/RVC orani
'(rnﬁ:ngol;ontrol grubu : D 5 D - D

NDH -0,059 0,758 -0,005 0,978 -0,074 0,699
SAB -0,281 0,133 0,143 0,452 -0,153 0,418
Gia -0,080 0,674 -0,193 0,308 0,082 0,667
Gib -0,071 0,710 -0,177 0,350 0,078 0,684

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Gliglendirme indeksi aortik, Gib: Glglendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢api,
RVC: Retinal ven ¢api

41



Tam kontrol grubunda retinal damar c¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlaml iligkinin olmadigi goéruldu (Tablo
4.4.1).

4.4.2. Kadin kontrollerin retinal damar c¢aplari ve ¢aplarin birbirine

orani ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Kadin kontrollerin retinal damar ¢aplari ve c¢aplarin birbirine orani ile

arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.4.2’ de verilmistir.

Tablo 4.4.2 Kadin kontrol grubunda retinal damar c¢aplari ve gaplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

gcl))ﬁl:jyon Retinal arter ¢api Retinal ven gapi RAC/RVC orani
Kadin kontrol ’ . :

grubu (n=15) p p p
NDH -0,042 0,882 -0,258 0,353 0,182 0,516
SAB -0,275 0,321 -0,461 0,083 0,268 0,334
Gia -0,290 0,294 -0,410 0,129 0,157 0,577
Gib -0,276 0,320 -0,386 0,155 0,145 0,607

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Glglendirme indeksi aortik, Gib: Gii¢clendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢apl,
RVC: Retinal ven capi

Kadin kontrol grubunda retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlaml iligkinin olmadigi goéruldu (Tablo
4.4.2).

4.4.3. Erkek kontrollerin retinal damar caplari ve gaplarin birbirine
orani ile arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Erkek kontrollerin retinal damar caplari ve c¢aplarin birbirine orani ile

arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski Tablo 4.4.3’ te verilmistir.
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Tablo 4.4.3 Erkek kontrol grubunda retinal damar c¢aplan ve c¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iligki

g%rl(e)lslfyon Retinal arter ¢api Retinal ven gapi RAC/RVC orani
oty |+ | p [« [ e | ¢ [

NDH -0,070 0,805 0,403 0,137 -0,424 0,115
SAB -0,146 0,603 0,295 0,286 -0,433 0,107
Gia -0,125 0,658 0,014 0,960 -0,168 0,549
Gib -0,126 0,656 0,014 0,961 -0,169 0,547

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, SAB: Santral aortik basing,
Gia: Gliglendirme indeksi aortik, Gib: Giiglendirme indeksi brakiyal, RAC: Retinal arter ¢api,
RVC: Retinal ven ¢api

Erkek kontrol grubunda retinal damar ¢aplari ve ¢aplarin birbirine orani ile
arteriyel sertlik parametreleri arasinda anlaml iliskinin olmadigi goéraldi (Tablo
4.4.3).

4.5. Dipping kategorilerinin dagilimi

Hasta grubu icerisinde ambulatuvar kan basinci dlgimleri yapilarak hem
gunduz hem de gece kan basinci ortalamasi elde edilen 50’ si kadin, 42’ si erkek
toplam 92 hasta bulunmaktadir. Hasta grubu icerisinde ambulatuvar kan basinci
Olcumleri yapilarak hem gundiz hem de gece kan basinci ortalamasi elde edilen
hastalarin 15’ inde (% 16,3) ters dipping, 48’ inde (% 52,2) hafif dipping, 29’ unda
(% 31,5) dipping saptandi. Hi¢bir hastada asiri dipping saptanmadi. Ambulatuvar
kan basinci dlgumleri yapilarak hem guindiz hem de gece kan basinci ortalamasi
elde edilen kadin hastalarin 9' unda (% 18) ters dipping, 24’ inde (% 48) hafif
dipping, 17’ sinde (% 34) dipping saptandi. Ambulatuvar kan basinci dl¢gimleri
yapilarak hem gundiz hem de gece kan basinci ortalamasi elde edilen erkek
hastalarin ise 6’ sinda (% 14,3) ters dipping, 24’ inde (% 57,1) hafif dipping, 12’
sinde (% 28,6) dipping saptandi. Dipping kategorilerinin dagihmi Sekil 4.5 ve
Tablo 4.5’ te gosterilmigtir.
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Sekil 4.5 Dipping kategorilerinin dagilimi (Tim hastalarda)

Tablo 4.5 Dipping kategorilerinin cinsiyete gore dagilimi

Dipping kategorisi | Toplam hasta (n=92) Kadin (n=50) Erkek (n=42) p
n (%) n (%) n (%)
Ters dipping 15 (16,3) 9 (18) 6 (14,3)
Hafif dipping 48 (52,2) 24 (48) 24 (57,1) 0, 680
Dipping 29 (31,5) 17 (34) 12 (28,6)
Asin dipping 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Pearson ki-kare testi

Dipping gruplari arasinda cinsiyet dagilimlari bakimindan anlamh fark
bulunmadi (p=0,680).

4.6. Dipping gruplarinin karsilastiriimasi

Dipping faktérinin sonuglari etkilemesinin degerlendirilebilmesi igin

dipping gruplari karsilastirildi.
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4.6.1. Dipping gruplarinin yas, VKi, bel gevresi, nabiz sayisi,
arteriyel sertlik parametreleri ve laboratuvar parametreleri bakimindan

karsilastiriimasi

Dipping degiskenliginin sonuglari etkilemesinin degerlendirilebilmesi igin

dipping gruplari karsilastirildi. Dipping gruplarinin yas, VKi, bel gevresi, nabiz

sayisl, arteriyel sertlik parametreleri ve laboratuvar parametreleri bakimindan

kargilastiriimasi Tablo 4.6.1° de verilmisgtir.

Tablo 4.6.1 Dipping gruplarinin yas, VKi, bel gevresi, nabiz sayisi, arteriyel sertlik
parametreleri ve laboratuvar parametreleri bakimindan karsilagtiriimasi

Ters dipping Hafif dipping Dipping p

Yas 57,47+10,90 49,42+12,81 45,07+13,83 0,013°
VKI (kg/m?) 30,54+3,87 28,16+4,15 28,58+4,35 0,158
Bel ¢cevresi (cm) 104 (89-123) 96,50 (77-116) 100 (80-120) 0,035+ ?
Nabiz Sayisi (/dk) 74,13+11,31 78,65+12,89 75,24+11,57 0,326
NDH (m/sn) 10,64+2,40 10,21+2,05 10,21+2,72 0,805
Gia (%) 33,97+17,91 26,89+17,38 30,35+17,64 0,361
Gib (-%) -7,25+35,38 -18,16+36,20 -14,40+34,81 0,581
Santral aortik basing (mmHg) 130,40+15,24 135,06+24,42 131,64+22,93 0,711
AKS (mg/dl) 91 (78-98) 92,50 (77-99) 90 (79-99) 0,533*
Kreatinin (mg/dl) 0,80+0,17 0,83+0,17 0,82+0,15 0,773
LDL (mg/dl) 114,87+29,03 121,40+23,87 119,86+26,55 0,691
HDL (mg/dl) 46 (26-74) 48 (28-99) 49 (29-73) 0,885*
Total kolesterol (mg/dl) 191,33+30,46 197,67+27,10 195,38+29,86 0,750
Trigliserid (mg/dl) 110 (44-287) 112,50 (41-302) 131 (34-295) 0,585*
Urik asit (mg/dl) 5,44+0,90 5,3411,14 4,99+1,20 0,324
Spot idrarda hesap mikroalbiiminiiri (mg/giin) 6,67 (2,74-36,17) | 6,69 (1,28-217) 10 (2,13-306) 0,651*

ANOVA (Normal dagilima uyanlarda) *Kruskal-Wallis testi (Normal dagilima uymayanlarda)

8= Ters dipping ile hafif dipping karsilastiriimasi, *=Ters dipping ile dipping karsilastiriimasi

VKI:  Vicut kitle indeksi, NDH: Nabiz dalga hizi, Gia: Glglendirme indeksi aortik,

Gib: Glglendirme indeksi brakiyal,

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
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Dipping gruplari arasinda yas ve bel gevresinde anlaml fark saptandi
(sirasiyla p=0,013, p=0,035). Ters dipping grubunda dipping grubuna gore yas
anlamli olarak daha ylUksekti. Yine ters dipping grubunda hafif dipping grubuna
gére bel cevresi anlamli olarak daha yiksekti. VKIi, nabiz sayisi, NDH, Gia, Gib,
SAB, AKS, kreatinin, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid, urik asit ve
mikroalbuminuride dipping gruplari arasinda anlaml fark olmadigi gérulda (Tablo
4.6.1).

4.6.2. Dipping gruplarinin retinal damar c¢api parametreleri

bakimindan karsilagtiriimasi

Dipping degiskenliginin retinal damar ¢api parametreleri sonuglarini
etkilemesinin degerlendirilebilmesi igin dipping gruplari karsilastirildi. Dipping
gruplarinin retinal damar capi parametreleri bakimindan karsilastiriimasi Tablo
4.6.2’ de verilmigtir.

Tablo 4.6.2 Dipping gruplarinin retinal damar c¢api parametreleri bakimindan
karsilastiriimasi

Ters dipping Hafif dipping Dipping
(n=15) (n=48) (n=27) P
Retinal arter ¢api (um) 152,64 134,48 136,01
0,101*
(109,65-188,21) (106,06-188,21) | (82,76-201,12)
Retinal ven g¢api1 (um) 182,62+23,86 176,41+25,55 174,47+24,93 0,593
RACG/RVC Orani 0,82+0,16 0,78+0,12 0,77+0,12 0,469

ANOVA (Normal dagilima uyanlarda) *Kruskal-Wallis testi (Normal dagilima uymayanlarda)
RAC: Retinal arter capi, RVC: Retinal ven ¢api

Retinal damar ¢api parametrelerinde dipping gruplari arasinda anlamli fark
olmadigi géruldu (Tablo 4.6.2).
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4.7. Hastalarin hipertansiyon yaslarinin cinsiyete gore dagihmi ve

karsilastiriimasi

Tablo 4.7 HT yasglarinin cinsiyete goére dagilimi

Toplam hasta (n=101) Kadin (n=54) Erkek (n=47) p

HT yasi 5,00 (0-29) 6,00 (0-29) 3,00 (0-15) 0,005

Mann-Whitney U testi. HT: Hipertansiyon

HT vyaslari bakimindan cinsiyetler arasinda anlamli fark saptandi
(p=0,005).

4.8. Hipertansiyon yasi ile retinal damar c¢aplan arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi

HT yasinin ilerlemesinin retinal damar c¢aplarina olabilecek etkisinin
degerlendiriimesi amaciyla hipertansiyon yasi ile retinal damar ¢aplari arasindaki

iligki arastiriidr.

Cinsiyet faktorinin sonuglari etkilememesi acisindan degerlendirme

ayrica kadin ve erkek olarak da yapildi.

Tdm hasta grubu, kadin hasta grubu, erkek hasta grubu olmak Uzere ayri

ayri korelasyon analizleri yapildi.

4.81. Tim hasta grubunda HT yasi ile retinal damar c¢aplan

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Tdm hasta grubunda HT vyasi ile retinal damar ¢aplari arasindaki iligki

Tablo 4.8.1° de verilmigtir.
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Tablo 4.8.1 Tim hasta grubunda hipertansiyon yasi ile retinal damar c¢aplan arasindaki
iligki

Korelasyon tablosu HT yasi

Tum hasta grubu (n=95) r p
Retinal arter ¢api -0,054 0,602
Retinal ven gapi -0,031 0,768
RAGC/RVG Orani -0,024 0,817

r =Pearson korelasyon katsayisi. RAC: Retinal arter ¢capi, RVC: Retinal ven ¢api

Tdm hasta grubunda HT yasi ile retinal damar c¢aplari arasinda anlamli
iligkinin olmadigi géruldu (Tablo 4.8.1).

4.8.2. Kadin hastalarin HT yas! ile retinal damar c¢aplari arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

Kadin hastalarin HT yasi ile retinal damar ¢aplari arasindaki iligki Tablo

4.8.2’ de verilmistir.

Tablo 4.8.2 Kadin hasta grubunda hipertansiyon yasi ile retinal damar ¢aplar arasindaki
iligki

Korelasyon tablosu HT yasi
Kadin hasta grubu (n=54) r p
Retinal arter ¢api -0,002 0,989
Retinal ven gapi 0,001 0,994
RAGC/RVG Orani -0,17 0,901

r =Pearson korelasyon katsayisi. RAC: Retinal arter ¢api, RVC: Retinal ven ¢api

Kadin hasta grubunda HT yasi ile retinal damar g¢aplari arasinda anlamli
iliskinin olmadigi goérulda (Tablo 4.8.2).
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4.8.3. Erkek hastalarin HT yasi ile retinal damar ¢aplari arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

Erkek hastalarin HT yasi ile retinal damar ¢aplari arasindaki iliski Tablo

4.8.3’ te verilmistir.

Tablo 4.8.3 Erkek hasta grubunda hipertansiyon yasi ile retinal damar g¢aplari arasindaki
iliski

Korelasyon tablosu HT yasi
Erkek hasta grubu (n=41) r p
Retinal arter ¢api -0,123 0,444
Retinal ven gapi -0,069 0,668
RAGC/RVG Orani 0,004 0,983

r =Pearson korelasyon katsayisi. RAC: Retinal arter ¢capi, RVC: Retinal ven ¢api

Erkek hasta grubunda HT yasi ile retinal damar ¢aplari arasinda anlaml

iligskinin olmadigi goruldu (Tablo 4.8.3).

4.9. Hipertansiyon yasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve mikroalbiimindiri

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

HT yasinin ilerlemesinin  mikroalbuminuriye ve arteriyel sertlik
parametrelerine olabilecek etkisinin dederlendiriimesi amaciyla hipertansiyon yasi

ile mikroalbuminuri ve arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski arastirildi.

Cinsiyet faktorinin sonuglari etkilememesi acisindan degerlendirme

ayrica kadin ve erkek olarak da yapildi.

Tdm hasta grubu, kadin hasta grubu, erkek hasta grubu olmak Uzere ayri

ayri korelasyon analizleri yapildi.
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4.9.1. Tum hasta grubunda HT yasi ile arteriyel sertlik parametreleri

ve mikroalbliminuri arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Tum hasta grubunda HT vyasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbUminuri arasindaki iliski Tablo 4.9.1° de verilmistir.

Tablo 4.9.1 Tim hasta grubunda hipertansiyon yasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve
mikroalbiiminiiri arasindaki iligki

Korelasyon tablosu HT yasi

Tiim hasta grubu (n=101) r p
NDH 0,224 0,024
Gia 0,279 0,005
Gib 0,246 0,013
Santral aortik basing 0,066 0,513
Spot idrarda hesap mikroalbiimindiri -0,081 0,419

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, Gia: Gli¢lendirme indeksi aortik,
Gib: Glglendirme indeksi brakiyal

TUum hasta grubunda HT yasi ile arteriyel sertlik parametrelerinden NDH
arasinda anlamh, pozitif yonlu zayif korelasyon (r=0,224, p=0,024), Gia arasinda
iyi dizeyde anlamli, pozitif yonlu orta duzeyde korelasyon (r=0,279, p=0,005),
Gib arasinda anlamli, pozitif yonll zayif korelasyon (r=0,246, p=0,013) saptandi
(Tablo 4.9.1). Tum hasta grubunda HT yas! arttikga NDH, Gia, Gib artmaktaydi
(Sekil 4.9.1, Sekil 4.9.2, Sekil 4.9.3).

Tdm hasta grubunda HT yasi ile mikroalbUmindri ve arteriyel sertlik

parametrelerinden SAB arasinda anlamli iliski olmadigi géruldiu (Tablo 4.9.1).
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Sekil 4.9.3 HT yasi ile Gib arasindaki iligki

4.9.2. Kadin hastalarin HT yasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbuminuri arasindaki iligskinin degerlendirilmesi

Kadin hastalarin

HT vyasi

ile arteriyel

sertlik parametreleri ve

mikroalbUuminuri arasindaki iligki Tablo 4.9.2" de verilmistir.

Tablo 4.9.2 Kadin hasta grubunda hipertansiyon yas ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbuminiri arasindaki iligki

Korelasyon tablosu HT yasi
Kadin hasta grubu (n=54) r p
NDH 0,159 0,251
Gia 0,180 0,192
Gib 0,180 0,194
Santral aortik basing 0,091 0,515
Spot idrarda hesap mikroalbiimindiri -0,086 0,536

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, Gia: Gliglendirme indeksi aortik,

Gib: Gliglendirme indeksi brakiyal
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Kadin hasta grubunda HT yagi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbUminuri arasinda anlamli iliski olmadigi goruldu (Tablo 4.9.2).

4.9.3. Erkek hastalarin HT yasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbuminiri arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

Erkek hastalarin HT vyasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbUminuri arasindaki iliski Tablo 4.9.3’ te verilmistir.

Tablo 4.9.3 Erkek hasta grubunda hipertansiyon yasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve
mikroalbiiminiiri arasindaki iligki

Korelasyon tablosu HT yasi
Erkek hasta grubu (n=47) r p
NDH 0,250 0,090
Gia 0,260 0,078
Gib 0,203 0,171
Santral aortik basing 0,046 0,759
Spot idrarda hesap mikroalbiimindiri -0,013 0,932

r =Pearson korelasyon katsayisi. NDH: Nabiz dalga hizi, Gia: Gli¢lendirme indeksi aortik, Gib:
Glclendirme indeksi brakiyal

Erkek hasta grubunda HT vyasi ile arteriyel sertlik parametreleri ve

mikroalbUminuri arasinda anlamli iliski olmadi§i gértldi (Tablo 4.9.3).
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TARTISMA

Calismamizda, izole hipertansif hastalarda retinal damar c¢aplar ile
arteriyel sertlik parametreleri arasindaki iliski arastiriimistir. Calismamiz; GATA i¢
Hastaliklari BD. poliklinigine basvuran veya i¢ Hastaliklari BD. kliniginde yatan,
ESH/ESC 2013 kilavuzunun oOnerileri dogrultusunda HT tanisi alan veya HT
tanisiyla takip edilen 20-80 yas arasi 101 kisilik hasta grubu ve 25-60 yas arasi

saghkh 31 kisilik kontrol grubu olmak Gzere farkh 2 grubu icermektedir.

Calismamizda 6ncelikle hasta ve kontrol gruplarindaki cinsiyet dagilimina
bakildi ve 2 grup arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan anlamli fark saptanmadi
(p=0.857).

Hasta ve kontrol gruplari yas, VKIi, bel cevresi, nabiz sayisi, NDH, aortik
glglendirme indeksi, brakiyal glglendirme indeksi, santral aortik basing, AKS,
kreatinin, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid, urik asit, spot idrarda hesap
mikroalbUminuri, retinal arter c¢api, retinal ven c¢api ve RAC/RVC oranlari
bakimindan karsilastirildi. Yas, nabiz sayisi, NDH, SAB, AKS, kreatinin,
trigliserid, Urik asit, spot idrarda hesap mikroalbimindride anlamli fark saptandi.
Hasta grubunda yas (p=<0,001), nabiz sayisi (p=0,023), NDH (p=<0,001), SAB
(p=<0,001), AKS (p=0,028), kreatinin (p=0,046), trigliserid (p=0,045), Urik asit
(p=0,014), spot idrarda hesap mikroalbiminudri (p=0,004) anlamli olarak daha
yiksekti. VKI, bel gevresi, Gia, Gib, LDL, HDL, total kolesterol, retinal arter gapl,
retinal ven ¢api ve RAC/RVC oraninda hasta ve kontrol gruplari arasinda anlaml

fark olmadigi gorulda.

Ulkemizde ve diger llkelerde kan basinci ile arteriyel sertlik parametreleri
arasindaki iliskiyi gdsteren cok sayida calisma mevcut iken, IHT’ si olan
hastalarda arteriyel sertlik parametreleri ile fundus fotograflariyla élgllen retinal

damar c¢aplari arasindaki iliskiyi belirlemeye yodnelik ¢galisma son derece azdir.
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Triantafyllou ve ark.lar tarafindan 2014 yilinda yapilan, hi¢ tedavi almamis
137 yeni tanili hipertansif hastanin ve 86 normotansif bireyin katildigr bir
calismada hipertansif hastalar ve normotansif bireyler arasinda cinsiyet
dagihimlari, VKIi, nabiz sayisi, NDH, aortik gliglendirme indeksi, LDL, HDL, total
kolesterol, trigliserid, RAC, RAC/RVC oraninda anlamh fark saptanmisg; yas,
kreatinin, RVC’ de anlamli fark saptanmamistir. NDH ile RAC arasinda iyi
dizeyde anlamli, negatif yonli zayif iliski gosterilirken, NDH ile RVC ve de
RAC/RVC orani arasinda anlaml iligski gosterilememistir. Bu calismada bel
gevresi, brakiyal glglendirme indeksi, SAB, AKS, Urik asit ve mikroalbUminuri
Olcimleri yapilmamistir. Bu ¢alismada her iki goz i¢in 2" ser tane fundus fotografi
cekilmis ve en iyi olan fotograf degerlendirmeye alinmistir. Retinal damar cap
Olcumu icgin yari otomatik, belirli noktalarda kullanicinin mudahale etmesini
kolaylastiran, grafik kullanici modult ve damar gaplarini dlgen 6l¢im modulinden
olusan bilgisayar yazilimi gelistiriimistir. Optik disk sinirindan 1,5 disk capi kadar

olan uzakliktaki alandan élgim yapilmistir (17).

Bizim calismamizda sad g6z Ust major (temporal) daldan, optik disk
sinirinin 1 optik disk ¢api uzagindan, programdaki uzunluk imleci kullanilarak ¢ap

Olcimu yapilmistir.

Calismamizda Triantafyllou ve ark.larinin yaptigi ¢alismada oldugu gibi
hipertansif hastalar ve normotansif bireyler arasinda nabiz sayisi, NDH ve
trigliserid bakimindan anlamh fark saptanir iken; farkli olarak kreatinin
bakimindan da anlamli fark saptanmistir. Calismamizda Triantafyllou ve
ark.larinin yaptigi c¢alismada oldugu gibi RVC bakimindan anlamh fark
saptanmaz iken; farkli olarak cinsiyet dagihmlari, VKI, aortik giiglendirme indeksi,
LDL, HDL, total kolesterol, RAC ve RAC/RVC orani bakimindan da anlamli fark
saptanmamistir. Calismamizda Triantafyllou ve ark.larinin yaptigi calismada
oldugu gibi NDH ile RVC ve NDH ile RAC/RVC orani arasinda anlamli iligki
goOsterilemez iken, farkh olarak NDH ile RAC arasinda da anlamh iligki

gOsterilememigtir.
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Sen ve ark.larn tarafindan 1999 yilinda yapilan, esansiyal HT tanisi alan
168 hastanin ve 88 saglikli bireyin katildigi bir calismada hipertansif hastalar ve
saglikli bireyler arasinda VKiI, trigliserid, urik asit, mikroalblminiri bakimindan
anlamli fark saptanmisg; kreatinin, LDL, HDL, total kolesterol bakimindan anlamli

fark saptanmamistir (79).

Calismamizda Sen ve ark.larinin yaptigi ¢galismada oldugu gibi hipertansif
hastalar ve saglikh bireyler arasinda trigliserid, urik asit, mikroalbuminuri
bakimindan anlamh fark saptanir iken; farkli olarak kreatinin bakimindan da
anlaml fark saptanmistir. Calismamizda Sen ve ark.arinin yaptigi calismada
oldugu gibi LDL, HDL, total kolesterol bakimindan anlamli fark saptanmaz iken;

farkli olarak VKIi bakimindan da anlamli fark saptanmamistir.

Calismamizda yasin hasta grubunda anlamli olarak daha yuksek
saptanmasinin, HT gorulme sikhginin yasla birlikte artmasindan ve kontrol
grubunu olusturmak i¢in gen¢ olmayan saglikh birey bulmadaki zorluklardan
kaynaklandigi degerlendirildi. Calismamizda izole hipertansif hastalarda
mikroalbumindrinin ve serum kreatininin saglikli kontrollere gore anlamli ytksek
(sirasiyla p=0,004, p=0,046) saptanmasi, bununla beraber retinal arter c¢api,
retinal ven capi ve RAC/RVC oraninda anlamli fark saptanmamasi (sirasiyla
p=0,753, p=0,244, p=0,514) izole hipertansif hastalarda bdbrek hasarinin goz

hasarindan daha once basladigini dugundurmektedir.

HT’ nin fizyopatolojisinde yer alan sempatik aktivite artigi ile kalp hizinda
artis olur (28). Calismamizda beklendigi gibi hasta grubunda nabiz sayisi anlamli
olarak (p=0,023) daha yuksek bulundu. Bu duruma HT tedavisinde kalp hizini
artiran dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokorlerinin, kalp hizini azaltan
dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokorlerinden ve beta blokorlerden daha

sik ve daha oncelikli kullaniliyor olmasinin da etkisi oldugu dusunalebilir.

KDH’ ya bagli élimlerde mekanizmalar arasinda yansima dalgasinin geg¢

sistolde erken donusu, artmis santral nabiz basinci, ventrikil Uzerinde artmis ek
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yuk, azalmis ejeksiyon fraksiyonu ve artmig miyokardiyal oksijen gereksinimi
gOsterilmigtir (64). Totaro ve ark.larinin 430 normotansif katiimcida yapmig
oldugu calismada normotansif hastalarin % 16’ sinda yuksek SAB saptanmis
olup bu kisilerde hedef organ hasar (karotis intima-media kalinliginda artig, sol
ventrikdl hipertrofisi, Gi ve NDH’ de yukselme) riskinin de arttigi saptanmigtir.
Yuksek santral KB ile erken kalp ve damar iglev bozuklugu arasinda iligki
mevcuttur (80). Ayni sekilde Vlachopoulos ve ark.lari toplam 5488 vakayi iceren
11 ¢alismanin meta-analizini yapmislar ve SAB’ de 10 mmHg artisin ve Gi’ de %

10 artisin KDH’ ya bagli 6lum orant ile iligkili oldugunu saptamiglardir (72).

Calismamizda beklendigi gibi hasta grubunda NDH ve SAB anlamli olarak
daha yuksek bulundu (sirasiyla p=<0,001, p=<0,001). Calismamizda her ne
kadar hasta ve kontrol gruplari arasinda Gia ve Gib bakimindan anlamli fark
saptanmasa da HT yasi ile Gia ve Gib arasinda anlamli iliski saptandi (sirasiyla
r=0,279, p=0,005; r=0,246, p=0,013). Hipertansif hastalarin incelenmesinde
ESH/ESC 2013 kilavuzunun o6nerdigi arteriyel sertlik belirteclerinden NDH’ nin
yani sira SAB 6lcimu ve HT yasi ilerledikge takipte NDH’ nin yani sira Gia ve Gib

Olcumleri de 6nemli olabilir.

Dipping bulunmamasinin olasi nedenleri uyku bozuklugu, tikayici uyku
apnesi, sismanlik, tuza duyarh kisilerde yuksek tuz alimi, ortostatik hipotansiyon,
otonomik igslev bozuklugu, KBH, diyabetik noéropati ve yashliktir (19).
Calismamizda dipping gruplari arasinda yas ve bel cevresi bakimindan anlamli
fark saptandi (sirasiyla p=0,013, p=0,035). Ters dipping grubunda dipping
grubuna gore yas anlamli olarak daha yuksekti. Yine ters dipping grubunda hafif
dipping grubuna gdre bel cevresi anlamli olarak daha yiiksekti. VKIi, nabiz sayisi,
NDH, Gia, Gib, SAB, AKS, kreatinin, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid, urik
asit ve mikroalbumindride dipping gruplari arasinda anlamli fark olmadigi
goruldt. Dipping bulunmamasinin olasi nedenleri arasinda vyaslihgin ve

sismanhgin yani sira bel gevresi artigi da sayilabilir.
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Calismamizin olgimsel bir kisithihgr mevcuttu. Retinal damar hasarini
daha iyi degerlendirebilmek igin damar ¢api dlgimunden ziyade lumen ¢api ve
duvar kalinhgr o&lgimleri yapmali ve lumen c¢api/duvar kalinhgr oranini

belirlemeliydik.
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SONUG

1. Calismamizda hasta ve kontrol gruplari arasinda retinal damar gaplari
bakimindan anlamli fark saptanmaz iken, mikroalbimintri ve serum kreatinin
bakimindan anlamli fark saptanmistir. Bu durum izole hipertansif hastalarda

bdbrek hasarinin goéz hasarindan daha dnce basladigini dusundurmustar.

2. Cahsmamizda hasta grubunda NDH ve SAB anlaml olarak daha
yuksek bulundu. Hipertansif hastalarin incelenmesinde ESH/ESC 2013
kilavuzunun o6nerdigi arteriyel sertlik belirteclerinden NDH’ nin yani sira SAB

Olcimu de 6nemli olabilir.

3. Calismamizda her ne kadar hasta ve kontrol gruplari arasinda Gia ve
Gib bakimindan anlamh fark saptanmasa da HT yasi ile NDH’ nin yani sira Gia
ve Gib arasinda da anlaml iligki saptandi. HT yasi ilerledikce takipte NDH

Olcimu ile birlikte Gia ve Gib dlgimleri de dnemli olabilir.

4. Cahsmamizda dipping gruplari arasinda yas ve bel c¢evresi
bakimindan anlamli fark saptandi. Dipping bulunmamasinin olasi nedenleri

arasinda yaslihgin ve sismanhgin yani sira bel gevresi artisi da sayilabilir.
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EKLER
EK-A Hasta Grubu Takip Formu

GATA iG HASTALIKLARI B.D.
ARASTIRMA PROJESI

Adi Soyad:

TC. Kimlik Numarasi:
Dogum tarihi/Yasi:
Cinsiyet:

Telefon:

Boy (cm):

Kilo (Kg):

VKi:

Sigara (Paket yih):
Sigara aktif icici:
Sigara pasif igici:
Alkol (0, 1, 2):

Ailede erken kardiyovaskuler hastalik dykisu (Babada veya erkek kardeste < 55
yas, annede veya kiz kardeste < 65 yas):

Sedanter yasam (Haftada 3 gun 30’ ar dk yartyus ?):
Bel cevresi:

Boyun cevresi:

HT yast:

Kullandigi antihipertansif ilaglar:

Kan basinci:
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Nabiz:
Arteriyel sertlik parametreleri:
Nabiz dalga hizi (NDH):
Brakial guglendirme indeksi (Gib):
Aortik guclendirme indeksi (Gia):
Santral aortik basing:
Ambulatuvar kan basinci élgimu (Var/Yok):
Fundus fotografi (Var/Yok):

Tarih:

EK-B Kontrol Grubu Takip Formu

GATA iG HASTALIKLARI B.D.
ARASTIRMA PROJESI

Adi Soyadi:

TC. Kimlik Numarasi:
Dogum tarihi/Yasi:
Cinsiyet:

Telefon:

Boy (cm):

Kilo (Kg):

VKi:

Sigara (Paket yili):
Sigara aktif igici:

Sigara pasif igici:
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Alkol (0, 1, 2):

Ailede erken kardiyovaskuler hastalik 6yklsu (Babada veya erkek kardeste < 55
yas, annede veya kiz kardeste < 65 yas):

Sedanter yasam (Haftada 3 guin 30’ ar dk yuruyas ?):

Bel cevresi:

Boyun cevresi:

Kullandigi antihipertansif ilaglar:

Kan basinci:

Nabiz:

Arteriyel sertlik parametreleri:
Nabiz dalga hizi (NDH):
Brakial guglendirme indeksi (Gib):
Aortik gtclendirme indeksi (Gia):
Santral aortik basing:

Fundus fotografi (Var/Yok):

Tarih:
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