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OZET

PREHIPERTANSIF HASTALARDA MASKELI HIPERTANSiYONUN
ONGORDURUCULERI

Dr. Halil ibrahim Erdogan Uzmanhk Tezi
Konya;2013

Amag: Toplumda en sik gorilen kronik hastaliklardan olan hipertansiyonun(HT) farkl: bir
tipi olan Maskeli hipertansiyon(MHT) toplumda % 15-20, Ozellikle prehipertansif (PHT)
hastalarda % 30 sikliginda goriilmesine ragmen muayene esnasinda normal sinirlarda kan basinci
ile seyrettiginden tanisi glglik arz etmektedir. Calismamizin amaci PHT hastalarda rutin
tetkikler ve antropometrik olctimler ile MHT icin dngordirucilerinin bulunmas: ve bu sayede

hastalarin erken donemde primer koruma programina alinmasidir.

Yontem ve Gerecler: Calismamiza 153 PHT hasta alindi. Hastalarin tamamina ambulatuvar
kan basincit 6lcimiu(AKBO) yapildi. Hastalarin anamnez, fizik muayene, antropometrik
Olciimleri, ekokardiyografi(EKO) olcimleri, karotis intima-media-kalinligi o6l¢timleri, rutin
laboratuar testleri, spot idrar testleri alindi. AKBO de 24 saat ortalamas: sistolik kan
basinci(SKB) >130mmHG ve/veya diyastolik kan basinci(DKB)>80mmHG olan hastalar MHT olarak

kabul edildi ve normotansif grup ile dngdordiriicti parametreler acisindan karsilastirma yapild.

Bulgular: Calismaya alinan 153 hastadan (85erkek/68kadin) 24 saatlik AKBO
sonuclarina gore 44 hastada (% 28,7) Maskeli HT tespit edildi. 85 Erkek hastanin % 48 inde
MHT izlendi bu durum normotansif erkek hastalara gére anlamli idi(p=0,006). Kilo, bel
cevresi, kalca cevresi ve BMI MHT grubunda anlamli olarak daha yuksekti sirasiyla
(p=0,002, p=0,002, p=0,032, p=0,02). MHT grubunda trigliserid dizeyi anlamli olarak
fazlaydi(p=0,02). EKO degerlendirmesinde MHT grubunda diyastol sonu hacim(EDV), sistol
sonu hacim(ESV) ve sol ventrikiil kiitle indeksinde(SVKI) artis gozlendi sirasiyla (p=0,01,
p=0,004, p=0,02). Egzersiz stres testinde(EST) MHT grubunda evre 3 ve pik egzersiz
donemlerinde olculen SKB degerlerinin normotansif gruba gore anlamli oranda yiksek
oldugu gorulda sirasiyla(p=0,001, p<0,001).



Sonug: PHT hastalarda MHT; demografik ¢zelliklerden erkek cinsiyet, kilo, bel ¢evresi,
kalca cevresi, BMI, trigilserid diizeyleri ile, EKO parametrelerinden SVKI, EDV, ESV ile
EST nin evre 3 ve peak egzersiz esnasindaki SKB ile AKBO de ise sabah erken KB élgimii
ile iliskili idi. Ayrica erkek cinsiyet ve BMI’i PHT hastalarda MHT un bagimsiz

ongordaricisi olarak gdzlendi.

Anahtar kelimeler: Maskeli hipertansiyon, EDV, ESV, SVKI



ABSTRACT

PREDICTORS OF MASKED HYPERTENSION IN PREHYPERTENSIVE
PATIENTS

Dr. Halil Ibrahim Erdogan Speciality in MedicineThesis
Konya;2013

Aims: Although the prevalence of masked hypertension is approximately 15-20% in general
population, and 30% in prehypertensive patients, thediagnosis is challenging because of normal
blood pressure levels during Office examination. The aim of our study is to find predictors of
masked hypertension according to routine and antropometric investigation sand by this means, to

include the patients to the primary prevention program.

Methods and Materials: Onehundredfifty-three PHT patients were included to the study.
Ambulatory blood pressure measurement (ABPM) was performed in all patients. Following
clinical and laboratory feutires were obtained from the patients: physical examination,
anamnesis, antropometric measurements, echocardiaographic measurements, carotid intima-
media thickness, and laboratory tests. Average daytime BP values above 135 mmHg systolic
and 85 mmHg diastolic were defined as MHT. Normotensive and PHT groups were compared

in terms of predictors of MHT.

Main findings: The prevalence of MHT in our cohort was 28.7 % (n=44 patients). The
prevalence of MHT in men was 48% and there was significant difference between men with
PHT and normotension (p=0.006). Weight, waist circumference, hip circumference, and BMI
were predictors of MHT (p=0,002, p=0,002, p=0,032, p=0,02, respectively). Trigliseride
levels were significantly higher in MHT patients (p=0.02) Following echocardiographic
evaluation of MHT patients were significantly higher: end-diastolic volime, end-systolic
volime, and left ventricular mass(p=0,01, p=0,004, and p=0,02, respectively). Exercise stres
testing showed that SBP levels at stage 3 and peak exercise levels are significantly elevated in

MHT patients compared to normotensive patients (p=0,001 andp<0,001, respectively).

Conclusion: We found that MHT in PHT patients was correlated with male gender, weight,
wrist circumference, hip circumference, BMI, triglyceride levels, echoparameters (EDV,

vi



ESV, LVMI), SBP levels at stage 3 and peak exercise stres testing, and early morning blood
pressure levels obtained with ABPM. In addition, male gender and BMI were independent

predictors of MHT in PHT patients.

Keywords: Masked hypertension, EDV, ESV, LVMI
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1.GIRIS VE AMAC

Arteriyel hipertansiyon (HT), blyik arterlerde Olgiilen kan basincinin surekli olarak
normal kabul edilen degerlerin Gstunde olmasidir. INC 7 kilavuzunda kan basincinin >140/ 90
mmHg ve uzeri 6lgiimlerin hipertansif olarak kabul edilmesini 6ngériyordu. iki veya daha
fazla ofis kan basinci (OKB) 6l¢iimi HT tanisi icin konulmas icin yeterli kabul ediliyordu.
Ancak gerek 2013 yilinda yayinlanan ESH/ESC kilavuzu gerekse 2011 yilinda glincellenen
NICE kilavuzunda artik OKB ile (140-180/90-100 mmHg degerleri igin) HT tanisinin
konulmamas: gerektigi, tan1 konulabilmesi icin OKB 06lgimu >180/110 mmHg veya ev
olctimlerinde >135/85 mmHg veya AKBO igin; 24 saatlik 6lcim icin >130/80 mmHg,
uyanikken >135/85 mmHg ve uykuda >125/75 mmHg olmas: gerektigi belirtiliyor. Daha
sonra hastanin tetkiklerindeki u¢ organ hasari, eslik eden renal, kardiyovaskuler hastalik
(KVH) tablosuna gore tedavi sekli belirleniyor.

Bilindigi gibi beyaz 6nllk hipertansiyonu ya da izole muayenehane HT olarak bilinen ev
Olclimleri ve AKB 06lgtimlerinde kan basinci degerleri normal oldugu halde, OKB dl¢uimi >
140/90 mmHg olan farkli bir HT tanis1 mevcuttur. Bu tanimin tam karsit1 olarak OKB 6l¢iimi
< 140 /90 mmHg olan ancak ev 6lgiimleri ve AKBO >130/80 mmHg olarak belirlenen hasta
grubu var ki bu hastalarda MHT veya iZOLE AMBULATUVAR HT olarak
tanimlanmaktadir. PAMELA calismasinda aciklanan daha sonra da diger calismalarla
desteklenen verilere gore genel popilasyonda MHT prevelanst  %15-20 olarak
hesaplanmistir(1). Guncel bir calismada prehipertansif hastalarda MHT sikhgi %34,1 olarak,
OKB 0lglimu < 120/80 mmHg olan hastalarda ise MHT orani %3,9 olarak bulunmustur ayrica
MHT hastalarinda prehipertansiyon sikligi ayn1 ¢alismada % 84 idi(2). MHT hipertansif
organ hasar1 ve KVH ile iliskili bulunmustur. MHT igin sigara, alkol kullanimi, stres, DM in
prediktor bulundugu belirtilmistir(2). Kilavuzlarda; saptandiginda tedavi baslanmasi gereken
bu durumun tan1 konmas: zorluk icermektedir. Cinkii OKB 0l¢cuimi <140/90mmHg olan
hastalara MHT tanis1 icin ek arastirma yapilmamaktadir. Genel populasyonda KB < 140/90
mmHg olan her 7-8 hastadan birinde MHT bulunmaktadir(1). Poliklinikte degerlendirilen her
hastaya MHT tanis1 icin maliyet-yarar acisindan AKB yada ev Olcimi yapilamayacagi
asikardir. Ozellikle prehipertansiyon olarak kabul edilen ofis kan basinci degeri 120-139/80-
89 mmHg olan hastalarda MHT o6ngoérdirticusi olarak kabul edilebilecek parametrelerin
bulunmasi, bu hastalarin erken tan1 almasina ve tedavilerinin erken baslamasina katkida

bulunacaktir. Giincel kilavuzlar HT tanisi olan hastalara organ hasarinin saptanmasi icin
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AKBO, idrar tetkiki, mikroalbiiminiri, laboratuar testleri, elektrokardiyografi(EKG), EKO,
karotis dopler usg tetkiklerini hem kardiyovaskiler hastalik 6ngordurict degeri hem de

uygulanabilirlik ve maliyet agisindan 6nermektedir.

Bu calismanin yapilmasindaki amac¢ kardiyoloji poliklinigine basvuran prehipertansif
hastalarda rutin tetkikler ve antropometrik oOlcimler ile MHT icin 6ngoérdariculerinin

bulunmasi ve bu sayede hastalarin erken dénemde primer koruma programina alinmasidir.

2.GENEL BIiLGILER
2.1. Hipertansiyonun Tanmm ve Smiflandiriimasi

Bu gline kadar yapilan randomize kontrollii tedavi ¢aligmalarin bir sonucu olarak HT,

SKB>140 mmHg ve/veya DKB >90 mmHg dan yiiksek seyretmesi olarak tanimlanmustir.
Bu degerler geng, orta yasli, ve yasli kisileri kapsamaktadir ancak ¢ocuklar ve ergenler icin
topografik degerlerine gore farkli kriterler benimsenmistir.
Kan basinci(KB) ile kardiyovaskiler(KV) ve renal olaylar arsindaki sure giden iliski,
normotansiyon ile HT arasindaki esik KB degerlerine dayali ayrim yapilmasmi
zorlastirmaktadir. Ancak pratikte, genel olarak esik KB degerleri tanisal yaklasimi
basitlestirmek ve tedavi kararin1 kolaylastirmak igin kullanilir. 2013 Avrupa hipertansiyon
kilavuzunda (ESH) 2003 ve 2007 yillarindaki hipertansiyon smiflamasin da bir degisiklik
yapilmamistir.(Tablo 1)

Tablo 1. Ofis kan basinci diuizeylerinin tanimlar ve simiflandirilmasi (mmHag)

Kategori SKB DKB
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Y ksek normal 130-139 ve/veya 85-89
1. derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
2. derece hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
3. derece hipertansiyon >180 ve/veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90




Hipertansiyonun tanim ve siniflandirmasi ile ilgili kabul gérmis bir diger smiflama da

ABD Birlesik Ulusal

Komite 7 (Joint National Committee: JNC) kilavuzlarinda

bildirilmistir(Tablo 2). Bu siniflamada, normal ve yiiksek normal kan basinci kategorilerini

“prehipertansiyon” terimiyle tek bir kategoride toplamistir. Buna dayanak olarak da

Framingham ¢alismasinda elde edilen ve bu bireylerde hipertansiyon gelismesi olasiliginin,

kan basinci <120/80 mmHg (“normal” kan basinci) olanlara gére her yasta daha ylksek

oldugunu belirten kanitlar gosterilmistir (3).

Tablo 2. INC 7 bildirisine gore 18 ve daha ileri yastaki eriskinlerde kan basicinin

sitmiflandirilmasi ve hipertansiyonun evrelemesi

Kan Basinci SKB DKB
Smiflandirmasi (mm Hg) (mm Hg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon >160 veya >100

2.2.Gorulme sikhgr

Genel anlamda hipertansiyonun goérilme sikliginin genel popilasyonda %30-%45

oldugu ve yaslilikla birlikte ciddi sekilde arttigi gérilmektedir. Ayrica son 10 yilda KB
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degisikliklerinde sistematik bir egilim olmamakla birlikte Glkeler arasinda ortalama KB
degerleri arasinda belirgin farklar gozlenebilmektedir(4). Ulkeler arasinda ve zamana gore
karsilastirilabilir bulgularin elde edilmesindeki zorluk sebebiyle, HT icin alternatif bir
gosterge kullanilmas: dnerilmistir(5). inme kaynakl: mortalite ile HT siklig1 arasinda yakin
bir iliski bildirilmistir(6). Hipertansiyonun farkindalik dizeyi, tedavi alma ve kontrol
oranlar1 tlkeler ve bolgeler arasinda farkliliklar géstermektedir. Ekonomik olarak gelismis
tlkelerde hastalarin %25 ile %70 " i hastaligmin farkindadir ve %33 ile % 50 " si tedavi
almaktadir. Yine bu tlkelerde tedavi almakta olan hastalarda kontrol oranlar1 %30 ile %50

arasinda degismektedir (7).

2.2.1. Turkiyede hipertansiyon prevalansi

Turkiye hipertansiyon prevalansmin yiiksek oldugu tlkelerdendir. Ulkemizde yapilan
genis kapsamli bir calisma olan TEKHARF calismas: verilerine gore, 30 yas Ustl
eriskinlerde hipertansiyon prevalansi, erkeklerde %36 ve kadinlarda %49 * dur. Aym
calismaya gore yaklasik olarak her 5 hipertansif hastadan 3 U ilag tedavisi almaktadir ve
bunlardan %43’ tinde kan basinci kontrolii saglanabildigi gorilmustir (8). Yine tlkemizde
yapilan baska bir ¢alisma olan PatenT calismasinda hipertansiyon prevalans: erkeklerde
%27,5 ve kadinlarda %36,1 olarak bulunmustur. 18 yas Usti 4910 kisi Gzerinde yapilan
calismada hastalarin %32 " sinin daha 6nce kan basinglarmin hi¢ 6lctilmemis olmasi,
oldukca dlstnduricudir. Hipertansif hastalarin yalnizca %40,7 ° sinin hastaliklarinin
farkinda oldugu, farkinda olanlarin ise %31,1 inin ila¢ tedavisi almakta oldugu
bulunmustur. Hipertansif hastalarin yalniz %8,1 " inde kan basinci kontroltiniin saglanmis
olmas: (ayn1 ¢aligmada hipertansiyon hastaliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda kan
basinci kontrol orani %20,7 olarak bulunmustur) ise HT hastaliginin ne derece 6nemli bir
sorun oldugunu gosteren bir baska bulgudur (9). Bu ¢alismadaki olgularin 4 yil sonraki
takip bulgulari ise HINT ¢alismasinda gozden gegirilmis ve hipertansiyon gorulme sikhigi
%21,4 olarak bulunmustur (10).

2.3. Hipertansiyonun Etyolojisi ve Patofizyolojisi
Hipertansif olgularin yaklasik %90-95 " inde kan basincinin yiikselmesinden sorumlu

etyolojik faktorler halen net olarak bilinmemektedir. Bu durum esansiyel ya da primer



hipertansiyon olarak adlandiriimaktadir. Geri kalan %5-10 " luk olguda altta yatan hastalik

bilinmektedir ve bu nedenler sekonder hipertansiyon baslig: altinda toplanmaktadir (11).

2.3.1. Primer (Esansiyel) Hipertansiyonun Mekanizmalan
2.3.1.1. Genetik Yatkinlik

2.3.1.2. Fetal Cevre

2.3.1.3. Renal Sodyum Retansiyonu
2.3.1.4. Vaskuler Hipertrofi

2.3.1.5. Endotelyal Hiicre Disfonksiyonu
2.3.1.6. Sempatik Hiperaktivite

2.3.1.7. Artmig Sodyum Alimi

2.3.1.8. Renin-Anjiotensin Sistemi
2.3.1.9. Hiperinstilinemi/insilin Direnci
2.3.1.10. Diger Olas1 Mekanizmalar

Obezite

Hipertansiyon obez insanlar arasinda daha yaygindir ve ¢zellikle metabolik sendromun
bir parcasi olarak obezite abdominal veya visseral yerlesimli ise, bu Kisilerin iskemik kalp
hastalig: riskini daha da arttirir. Framingham calismasinda, hipertansiyon insidansi, normal
Kilolu kisilerle karsilastirildiginda, asir1 kilolu erkeklerde %46, kadinlarda ise %75
artmistir (12).

Obstruktif Uyku Apne Sendromu(OSAS):

Obez Kisilerde hipertansiyonun katki faktorlerinden biri, OSASdir. Horlama ve uyku
apnesi siklikla hipertansiyonla iligkilidir. HT, apne sirasindaki hipoksemiye yanit olarak
artmis sempatik aktivite ve endoteli salmimu ile tetiklenebilir. Uyku apnesinin diizeltilmesi
hipertansiyonu hafifletebilir (13).

Fiziksel inaktivite:

Fiziksel aktivite hipertansiyonun dnlenmesine yardimci olabilir. Hipertansif kisilerse,
dizenli aerobik egzersizle kan basincini disurebilirler. Buradaki iliski, endotel bagiml

vazodilatasyonda yasla birlikte gozlenen gerilemenin diizenlenmesi olabilir (14).



Alkol Alimu:

Yuksek miktarlarda alindiginda (giinde iki birimden fazla) alkol, kan basincini ve
arteriyel sertligi arttirir. Kiigk miktarlarda alkol alan kisilerde koroner kalp hastaligindaki
azalma, lipid profilindeki bir diizelmeyi, trombozu kolaylastiran faktorlerdeki azalmay: ve
insulin duyarlhihigindaki diizelmeyi yansitiyor olabilir. Buyik miktarlardaki alkoliin pressor
etkisi, muhtemelen artmis sempatik sinir aktivitesinin bir sonucu olarak kalp debisindeki
ve kalp atim hizindaki bir artis1 yansitir. Alkol ayrica hiicre membranlarini degistirir ve
belki de sodyum transportunun inhibisyonu yoluyla daha fazla kalsiyumun hiicre icine
girigini saglar (15).

Sigara:

Sigara kullanimi biyuk olasilikla adrenerjik sinir uglarindan nikotin nedenli
noradrenalin salimimi yoluyla kan basincini yikseltir. Sigara ayrica kan basincindaki
artistan bagimsiz olarak radiyal arter kompliyansinda akut ve belirgin bir azalmaya neden
olur (15).

Hematolojik Bulgular:

Hipertansif Kisilerde daha yuksek hematokrit degerleri gdzlenir ve bu
ekokardiyografide anormal sol ventrikil dolumu ile iliskilidir (16). Tedavi edilmemis hafif
hipertansiyonlu kisilerde, periferik direncteki artisa karsilik gelecek bicimde, tam kan
viskozitesinde yaklasik %10 artis olur (17).

Hiperirisemi:

Primer hiperirisemi, tedavi edilmemis primer hipertansiyonlu hastalarin %25-50" sinde
bulunur; bu deger, normotansif kisilerdeki degerin yaklasik bes katidir. HiperGrisemi
blyuk olasilikla, nefrosklerozun bir yansimas: olarak azalmis renal kan akimina isaret eder
(15).

Hiperkolesterolemi:

En azindan kismen endotel bagimh vazodilatasyonu bozmasi nedeni ile,
hiperkolesterolemi siklikla hipertansiyonla birlikte bulunur. Lipit disuriict tedavi, nitrik
oksit biyoyararlanimini dizenler, arteriyel sertlesmeyi azaltir ve kan basincini dusurir
(18).

2.4 Hipertansiyon ve toplam Kardiyovaskiler risk
Bu kavram hipertansiyon popilasyonunun yalnizca kiglk bir bélimiinde KB yiksekliginin

tek basina bulundugu ve gogunda ek KV risk faktorlerinin eslik etmesi gercegine dayalidir. Ayrica
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es zamanlh olarak bulundugunda KB ve diger KB risk faktorlerinin birini giiclendirerek,bireysel
bilesenlerin toplamindan daha yiiksek birtoplam KV riske neden olur. Bununla birlikte yiksek

riskli kisilerde tedavi stratejileri dusuk riskli Kisilere gore farkli olabilmektedir.

2.4.1 Toplam KV riskin degerlendirilmesi

KVH, DM (diyabetes mellitus) , KBH (kronik bébrek hastaligi) veya ciddi yuksek
riski bulunan hastalarin risk gruplamasi kolaydir. Ancak HT hastalarinin ¢ogu bu gruplara
girmemektedir. Bu hastalarmin risk gruplarinin belirlenmesi uygun terapétik yaklasim ve
zamanlamasinin belirlenmesi i¢in ¢ok dnemlidir. Yakin zamanda gelistirilen SCORE(19)
modelinde yas, cinsiyet, sigara aliskanligi, toplam kolesterol ve SKB’ ye gdre 10 yilhik
sirede KV hastaliktan 6lum riski hesaplanmaktadir. Ayrica risk sedanter yasayanlarda,
sosyal yonden yoksun olanlarda, kan sekeri yiksek ancak DM igin Kkriterleri
karsilamayanlarda, hiperlipidemisi olanlarda ve ailesel KVH 6ykuisi olanlarda artmaktadir.
2013 ESH hipertansiyon kilavuzunda hipertansiyonu bulunan ancak KVH, DM, KBH

olmayan kisilerde SCORE risk tablosu kullanilarak KV risk hesaplanmasi dnerilmektedir.

Sekil 1. Toplam KV riskin SKB, DKB ve risk faktorlerine gore KVH acisindan

dusuk, orta, yiksek ve cok yiiksek riskli olarak siniflandirilmasi.

Diger risk
faktorleri(RF),klinik
belirti géstermeyen Kan basinci(mmHg)
organ hasari(OH)
veya hastahk
Y Uksek normal 1.Derece HT 2.Derece HT 3.Derece HT
SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB>180 veya
Veya DKB 85-89 | veya DKB 90-99 DKB100-109 DKB>110
Baska RF yok Diisuk risk Orta risk Y iiksek risk
1-2 RF Dustik risk Orta risk Orta-Yuksek risk Y iiksek risk
>3 RF Dusuk orta risk | Orta-Yuksek risk Y Uksek risk Y Uiksek risk
Y Uksek risk
OH,KBHevre3 | Orta-Yiiksek risk Yiiksek risk Y tiksek risk _
veya DM Cok yuksek risk
Semptomatik
KVH,KBH vere >4 ok yuiksek risk ok yiiksek risk ok yiiksek risk ok yiiksek risk
VEYA OH/RF i Goky Goky Goky Goky
DM




SKB :Sistlik kan basinci, DKB:Diyastolik kan basinci, RF: Risk faktor, OH:Organ hasari,
KBH: Kronik bébrek hastaligi, DM: Diyabetes mellitus, KVH:Kardiyo vaskiiler hastalik

Sekil 1 deki tablo icin MHT hastalar1 (yiksek normal ofis kan basinci ancak ytksek ofis

dis1 kan basinci olanlar) hipertansiyon dizeyinde riske dahildir. Ancak Beyaz énluk HT

olan Kisilerde daha az risk mevcuttur.

Tablo 3: Sekil 2 de toplam KV riskin smmiflandiriimasinda kullanilan .ofis KB

disindaki prognozu etkileyen faktorler

Risk faktorleri

Erkek cinisiyet

Yas (erkeklerde >55;kadinlarda>65

Sigara

Dislipidemi

Aclik plazma glukoz(102-105mg/dl)

Bozulmus glukoz tolerans testi

Obezite(VKI >30KG/m2(boy?2)

Govdesel sismanlik (bel gevreis erkeklerde > 102 cm kadinlarda >88 cm)

Ailede erken KVH 6ykisi

Klinik belirti gbstermeyen organ hasari

Nabiz basinci(yaslilarda) >60 mmHg

EKG de sol ventrikil hipertrofisi

EKO da sol ventrikul hipertrofisi

Karotis duvarinda kalinlasma(IMK>0.9 mm) yada plak

Karotis femoral PWV >10 m/s

Ayak bilegi/brakiyal indeksi< 0.0

Mikroalbiminiri (30-300mg/24 saat) veya alb/kreat orani (30-300 mg/g)

DM
Saptanmis KV veya Renal hastalik

Serebrovaskiiler olay,inme , gegirilmis iskemik atak

Korunmus EF nin eslik ettigi kalp yetersizligi veya kalp yetersizligi
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Semptomatik alt ekstremite periferik arter hastaligi
Ileri retinopati hemoraji papilédem
KVH ;Ml, angina, PKG, CABGO

3.TANISAL DEGERLENDIRME

Ik incelemede; hipertansiyon tanis1 dogrulanmal, sekonder HT nedenleri arastiriimal,

KV risk, organ hasari ve eslik eden durumlar arastirilmalidir.

3.1.KB olgimu
3.1.1 Ofis veya klinik KB 6lguimu

Gundmuzde civali sfingomanometre yerine oskiiltatuvar yada osilometrik yar: otomatik

sfingomanometreler kullanilmaktadir. Kan basinci hem gun icinde hem de giinden gtine,

aydan aya ve mevsimden mevsime biylk spontan degisimlerle tanimlanir. Bu nedenle,

hipertansiyon tanisi, belirli bir zaman araliginda, farkli zamanlarda yapilan birden ¢ok kan

basinci 6l¢imiine dayanmalidir.
2013 ESH/ESC HT kilavuzunda KB 6l¢timi icin dneriler su sekildedir.

Kan basinct Olcimlerine baslamadan 6nce hastanin 3-5 dakika dinlenmesinin
saglanmasi

Aralarinda 1-2 dakika birakarak oturur pozisyonda en az 2 KB 6lgimu alinmasi ve
ilk ikisi arasindaki fark yiksekse ek Olcim alinmasi. Uygun durumda ortalama
KB’1n dikkate alinmasi.

Atriyal fibrilasyon(AF) gibi durumlarda ardisik KB 6lgtimlerinin alinmasi

Standart bir manson (35 cm uzunlugunda ve 12-13 cm genisliginde) kullanilmasi
ancak sisman ve zayif kollar icin de, sirasiyla, daha bulyik ve daha kiglk
mansonlar bulunmahdir. Cocuklarda daha kigik manson kullaniimalidir

Hastanin pozisyonu ne olursa olsun manson kalp diizeyinde olmasi

Sirasiyla, sistolik ve diyastolik kan basincini belirlemek icin, faz 1 ve V (kaybolus)

Korotkoff sesleri kullaniimalidir.



e ik muayene ziyaretinde, periferik damar hastahgina bagh olas1 farkliliklar:
saptamak icin KB iki koldan Ol¢ulmelidir. Bu durumda, referans olarak en yiksek
deger alinmalidir.

e Postural hipotansiyona sik rastlanilabilen veya bu durumdan kuskulanilan ileri
yastaki, diyabet ve diger durumlarin bulundugu hastalarda kan basinci, ayakta
pozisyon alindiktan bir ve (¢ dakika sonra dl¢ilmelidir.

e Kalp hiz1 nabiz palpasyonuyla (en az 30 sn), oturur durumdaki ikinci dl¢ciimden

sonra Olctlmelidir.

3.1.2 Ofis dis1 KB o6lgumu

Ofis disinda KB izlemenin en 6nemli avantaji ortamdan uzakta ¢ok sayida KB Ol¢tiimii
saglamasi olup bu 6l¢uimler ofis dlgimune kiyasla daha guvenilirdir (20-21).
AKBO ve Ev kan basinci 6lcimi(EKBO) kisinin KB durumu ve tasidig: risk konusunda
hafif farkl: bilgiler sagladig: i¢in bu iki yontem alternatif 6lciimden ziyade tamamlayici

olarak degerlendirilmelidir.

3.1.2.1 Ambulatuvar ve Ev Kan Basinci Olgiimi

Guntimuzde cogunlukla osilometrik olan ¢ok cesitli otomatik kan basincit 6lgim
cihazlar1 gelistirilmis durumdadir. Bu yontemle genellikle 15-30 dakikada bir otomatik
olarak kan basinci Olgilur. Bu aygzitlar, 24 saatlik ortalama kan basinci ve daha kisith 5
donemlerdeki (6rn: gindiiz, gece veya sabah) ortalama degerler hakkinda bilgi
vermektedir. Evde kendi kendine yapilan kan basinci 6lgiminin Klinik degeri vardir ve
prognostik anlami artik gosterilmistir. Muayenehane degerlerine gore daha fazla
tekrarlanabilirdir ve kardiyovaskiiler olaylarin riskini daha fazla éngérdurmektedir (1).
Hastanin tedaviye uyumunun arttirilmasinda da etkilidir. Normal degerlerin Kklinikteki
normal degerlerden farkli oldugu unutulmamalidir (Tablo 4).

ESH-ESC Arteriyel hipertansiyon 2013 kilavuzuna gére su durumlarda EKBO veya
AKBO diistinilmelidir:

e Beyaz 0nlik hipertansiyonu siiphesi
-Ofiste 1.derece HT

-Asemptomatik organ hasari ve disuk toplam KV risk olan Kisilerde yiiksek ofis KB
10



e Maskeli HT suphesi,
-Ofiste yiiksek-normal KB
- Asemptomatik organ hasari1 ve yuksek toplam KV risk olan kisilerde normal ofis KB
o Hipertansif hastalarda beyaz 6nlik etkisinin tanimlanmasi,
e ilag tedavisine direngten kuskulamlimast,
e Gercek veya yalanci direncli HT un tanimlanmasi
e Ayni be farkl ziyaretlerde dlglimlerdeki ciddi degiskenlik
e Ozellikle ileri yastaki ve diyabetik hastalarda, hipotansif epizotlardan
kuskulanilmasi,
e Gebe kadinlarda muayenehanedeki kan basincinda yikselme ve preeklampsi
kuskusu.
Referans olarak muayenehanedeki kan basincimin kullanilmas: gerekmekle birlikte,
ambulatuvar kan basinci. kardiyovaskuler riskin daha iyi 6ngorulmesini saglayabilir. Tablo
4 de goraldugu gibi, muayenehane ve ambulatuvar kan basinci ig¢in olan normal degerler
farkhdir.

Tablo 4; Ofis ve ofis dis1 KB diizeyleriyle HT tamimlan

) SKB DKB
Kategori
(mmHg) (mmHg)
Ofis KB >140 ve/veya >90
Ambulatuvar KB 6él¢cimu
ve/veya
Gundiz >135 >85
ve/veya
Gece >120 >70
ve/veya
24-saat >130 >80
EKBO >135 ve/veya >85
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3.1.2.2 Gunduz, Gece ve 24 saatlik KB Olcumu (Dipper tamimlamasi)

Gorsel grafige ek olarak ortalama gundiiz, ortalama gece ve 24 saatlik KB ol¢limi
klinik uygulamada en yaygin kullanilan degiskenlerdir. Ortalama guindiiz ve gece KB,
yatilan ve kalkilan saatler giinlikten bakilarak hesaplanabilir. KB normalde gece azalir ve
buna ‘dipping’ ad1 verilir. Gece KB 6l¢climinin gundiz degerlerinin % 10 nundan daha
fazla dustugu (gece/giindiiz KB orani<0,9) gorilen Kisilerin dipper olarak tanimlandig: bir
esik deger belirlenmistir. Daha yakin zamanda da dippingin bulunmamas: yada ters
dipping (gece/giindiz KB orani>1) tanimlamalari yapilmistir (23,24). Dippingin
bulunmamasmin olas: sebepleri arasinda uyku bozuklugu, obstriktif uyku apnesi, obezite,
tuza duyarh kisilerde ylksek tuz alimi, ortostatik hipotansiyon, otonomik disfonksiyon,
KBH, diyabetik ndropati ve yasliliktir.

3.1.2.3 AKBO ve EKBO niin prognostik dnemi,

Bircok caligma hipertansif hastalarda SVH, artan karotis IMK(intima media kalinligr)
ve diger OH belirteclerindeki artisin AKBO ve EKBO ile daha yakindan iliskili oldugunu
gOstermistir(25). Ayrica 24 saatlik KB 6lciminin ofis KB dlglimine gbre morbid ve
olimcdl olaylarla daha yakindan iliskili oldugunu gostermistir(26). Ayrica gece KB nin
glindiz KB na kiyasla riskleri 6ngérmede daha guclu oldugu saptanmistir(27). Dipping
paterni acisindan en tutarli bulgu KV olay insidansinin, gece yiksek KB dusiisl
yasayanlara kiyasla daha az gece KB dilsiisi yasayan hastalarda daha ylksek oldugu
yoniindedir (28,29). Giincel calimalar gosteriyor ki EKBO organ hasar1 ve prognoz
acisindan yas ve cinsiyet icin duzeltmeler yapildig1 takdirde AKBO ile benzerlik
gostermektedir (30).

3.1.3 Beyaz 6nlUk hipertansiyonu

Hipertansiyonun smiflandirilmas: basligi altinda bazi 6nemli tanimlamalardan da
bahsedilmesi zorunludur. Bunlardan biri beyaz 6nliik hipertansiyonu “dur. Baz1 hastalarda
muayenehanede 6lciilen kan basinci surekli olarak yiksek ¢ikarken, gindiz veya 24 saatlik
kan basinci veya evde 6lciilen kan basinci normal smirlardadir. Bu durum, yaygin olarak,
‘beyaz onlik hipertansiyonu “olarak bilinmekle birlikte, muayenehane ile ambulatuvar kan
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basinci farki, bir hekim veya hemsire goruldiginde ortaya ¢ikan uyarici yanitla indiiklenen
gercek “beyaz gomlek etkisi” nin indukledigi muayenehanede kan basincinin
yukselmesiyle iliskili olmadigindan, daha tanimlayici bir terim olan “izole muayenehane
(veya klinik) hipertansiyonu " terimi tercih edilmelidir (31). Toplumdaki hipertansiflerin
%15 kadarmin olusturan bu bireylerin hedef organ hasari riskleri diger hipertansiyon
hastalar1 kadar yiksek olmasa da metabolik bozukluk ve hedef organ hasari prevalanslari
normotansiflerden daha yuksektir. Muayenehanede hipertansif oldugu saptanan hastalarin
hangisinde izole klinik hipertansiyonu oldugunu tahmin etmek zordur; ancak bu durum,
kadinlarda 1. derece hipertansiyon oldugunda, ileri yaslarda, sigara igmeyenlerde, yeni
ortaya ¢ikan hipertansiyonda ve muayenehane kan basinci olglimleri smirli sayida
oldugunda daha siktir (32). Yirmi dort saatlik ortalama ve gindiz kan basinci degerleri
normal araliktayken, muayenehanede 6lciilen kan basinct en az Ug¢ 6lglimde >140/90
mmHg oldugunda, izole klinik hipertansiyonu tanist konulmahdir (31).

3.1.4. MASKELI HIPERTANSiIYON

Bahsedilmesi gereken bir diger ©nemli tanimlama ise “izole ambulatuar
hipertansiyon” veya “maskeli hipertansiyon” dur. Maskeli hipertansiyonun goérilme
sikhigi popillasyona dayali calismalarda yaklasik %13 (arahk%10-17)dir (33).
Muayenehanedeki kan basinci normal olan (<140/90 mmHg) bireylerde yukselmis
ambulatuar veya evde Olculen kan basinci degerleri olabilir ve bu duruma *“izole
ambulatuar hipertansiyon” veya “maskeli hipertansiyon” adi verilir. Geng yas, erkek
cinsiyet, sigara, alkol tuketimi, fiziksel aktivite, egzersiz kaynakli HT, anksiyete, is stresi,
obezite, DM, KBH, ve ailede HT 6ykusu, gibi bir ¢cok faktor ofis dis1 KB i1 ofis KB ye
gore artirabilir(34). Maskeli HT genellikle diger risk faktorleri, klinik belirti gostermeyen
organ hasari, artan DM ve uzun sureli HT ile iliskilendirilir (34-36). Prospektif
calismalarin meta-analizleri KV olaylarin insidansinin gercek normotansiyona kiyasla
yaklasik 2 kat daha yiksek ve uzun sireli hipertansiyon insidansina benzer oldugunu
gOstermektedir(36-38). Maskeli HT un c¢ogunlukla tespit edilemedigi ve tedavi
uygulanmadan kaldig: bilgisi bu bulguya katkida bulunmus olabilir. Diyabetik hastalarda
maskeli HT 6zellikle gece KB artis1 oluyorsa daha yiksek nefropati riskiyle iliskilidir (39-
40).
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3.1.5 Egzersiz testleri sirasinda KB

Dinamik ve statik egzersiz esnasinda KB artar ve bu artis DKB ye gore SKB inda
daha belirgindir (41). Dinamik egzersiz esnasinda normal KB yanit1 konusunda hentiz bir
fikir birligi yoktur. Erkekler icin >210 mmHg kadinlar i¢in >190 mmHg SKB degerleri
bazi1 calismalarda egzersiz hipertansiyonu olarak tanimlanmis olup bazi calismalarda ise
daha yiksek degerler tanim igin kullanilmistir (42,43). Tamami olmasa da ¢ogu calisma
egzersiz swrasinda KB’ deki asir1 artisin dinlenme KB degerinden bagimsiz sekilde
normotansif kisilerde HT gelisimini 6éngordigt gosterilmistir (44). Normal dinlenme KB
degeri durumunda, maskeli HT ile iliskisi nedeniyle egzersiz kaynakli HT AKBO icin bir
endikasyon olarak degerlendirilebilir (45). Bununla birlikte egzersiz esnasinda daha yuksek
KB, 75 yasindaki Kisilerde (46), kalp hastaligi suphesi olanlarda (47) yada kalp yetersizligi
olanlarda (48) yani ylksek egzersiz KB’ in goreceli korunmus sistolik kalp fonksiyonunu
dustrdugt kisilerde daha iyi prognozu gosterebilir. Sonug olarak HT hastalarinda tanisal
ve prognostik amagclar icin egzersiz testi sirasinda KB Ol¢cimunun klinik faydasi
degerlendirilmektedir.bununla birlikte egzersiz testi, egzersiz kapasitesi, ve EKG verileri
kullanildiginda, genel prognostik gosterge olarak yararli olup,anormal bir KB yanit1 olmasi
durumunda AKBO"yi gerekli kilabilir.

3.1.6. Medikal éyki ve Sekonder HT

Medikal dykiide arteriyel HT un ilk tan: tarihi mevcut ve gegmisteki KB dlgiimleri ve
antihipertansif ilaclar degerlendirilmelidir. Ozellikle sekonder HT sebeplerine dikkat
edilmelidir. Kadinlar gebelikle iliskili HT igin 6zellikle sorgulanmalidur.

3.1.6.1. Sekonder hipertansiyon

En sik Kkarsilagilan sekonder neden renal parankimal hastaliktir, bunu renovaskuler
hastalik ve cesitli adrenal bozukluklar izlemektedir. Klasik tedaviye direncli hipertansiyon

olgularmin %20 ° sinde sekonder hipertansiyon formlari mevcuttur. Sekonder

Hipertansiyon sebepleri Tablo 5’ de gosterilmistir (15).
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Tablo 5. Sekonder Hipertansiyonun klinik endikasyonlar ve tam yontemleri

horgucu,kirmizi

Klinik endikasyon Tam
Yaygin Klinik dyki Fizik muayene Labaratuar | Birinci Ek Test(ler)
nedenler arastirmala | basamak
ri test(ler)
Renal Idrar yolu Abdominal Idrarda Renal Babrek
parankim enfeksiyonu veya kitleler protein, ultrason hastaligr icin
hastahklar: | obstriksiyonu,hematii | (polikistik eritrosit veya ayrintil
ri, analjezik kétlye bobrek hastaligi | l16kosit arastirma
kullanim 6ykisu; durumlarinda) varhgi,
ailede polikistik azalan GFR
bobrek hastalig
Renal arter | Fibromuskuler Abdominal Iki bobrek Renal Manyetik
stenozu displazi: erken ufirdam arasinda Duplex Rezonans
baslangich (renal Doppler anjiografi,
hipertansiyon ultrason) USG spiral
(6zellikle kadinlarda). uzunlukta bilhisayarh
Aterosklerotik stenoz >1,5cm fark, tomografi
: ani baslangigh, renal intraarteriyel
kétllesen veya fonksiyonda dijital
tedavisi giderek hizh subtraksiyon
zorlasan kotlilesme anjiografi
hipertansiyon;flas
pulmoner 6dem
Primer Kas gucsuzliigi Aritmi (siddetli Hipokalemi | Standartlagti | Dogrulayici
aldesteroni | ailede <40 yasinda hipokalemi (spontan rilmis testler (oral
zm erken baslangich durumunda) veya kosullarda sodyum
hipertansiyon veya didretik) aldosteron- | yikleme, salin
serebrovaskuler olay kaynakls; renin oran1 | infuzyonu,
Oykusu tesadif fludfrokortizon
adrenal kitle veya kaptopril
tespiti testi); adrenal
ct taramas;
Yaygin olmayan nedenler
Feokromasi | Uzun sireli Ciltte Tesadfi Uriner Batin veya
toma hipertansiyona eslik ndrofibromatozis | adrenal fraksiyone pelviste CT
eden paroksismal lekesi (cafe-au- (veya bazi metanefrinle | veya MRI;123I
hipertansiyon veya lait lekeleri, durumlarda | rin 6l¢imi | isaretli
bir kriz: bas agrisi, norofibroma) adrenal dis1) metaiodobenzil
terleme carpinti ve kitlelerin -guanidin
pallor; ailede pozitif saptanmasi tarama;
feokromasitoma patojenik
oykusu mutasyonlar
icin genetik
tarama
Cushing Hizl kilo artis, Tipik vicut hiperglisemi | 24-s Uriner Dekzametazon
hastahg polilri polidipsi, gorlnisu (santral kortizol slpresyon testi
psikolojik obezite, ay yuzu, atimi
bozukluklar buffalo
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3.2. Klinik belirti gdstermeyen organ hasar arastirmasi
Organ hasarinda dort belirtecten birinin (mikroalblmindri, artan nabiz dalga hizi, SVH
ve karotis plaklari) SCORE basamaklandirmasindan bagimsiz bir sekilde KV mortaliteyi

ongorebilmesi ile ilgili sonuclar organ hasar: arastirmasinin énemini artirmaktadir.

3.2.1.Labaratuar arastirmalan

Rutin testler

e Hemoglobin ve/ veya hematokrit

e Aglik plazma glukozu

o Kolesterol ve lipit diizeyleri

e Serum potasyum, sodyum urik asit, kreatinin,

e idrar analizi, mikroalbtiminiri, tiriner protein testi
o Elektrokardiyogram

Oykd, Fizik muayene, ve Rutin testlerdeki bulgulara gore ek testler

e HbAILC
e AKBO veya EKBO
e EKO

e Karotis ultrasonu, periferik arter ve abdominal ultrason
e Ayak bilegi/brakiyal indeksi
e Fundoskopi

e Nabiz dalga hiz1

3.2.2 Kalp

On iki derivasyonlu EKG tim HT hastalarina cekilmelidir. Sol ventrikul
hipertrofisinin(SVH) saptanmasindaki duyarliligi disik olmasi ile birlikte gozlemsel
calismalarda Skolow-Lyon indeksi ve Cornel voltaj QRS ile saptanan SVH si klinik

calismalarda KV olaylarin bagimsiz bir 6ngérdirtcisi oldugu belirlenmistir (49).

16



3.2.2.1.Ekokardiyografi

EKG den daha hassas olsa da SVH tanis1 konulmasina, KV ve renal riskin daha kesin
hesaplanmasinda teknik smirlamalar bu yontemde de mevcuttur (50). Viicut boyutu igin
indekslenen sol ventrikul kiitle(SVK) dlctimleri SVH yi tammlarken, bagil duvar kalinhig:
veya duvar cevre oranm geometriyi kategorize eder (konsantrik yada eksantrik). SVK ile
KV risk arasindaki iliskinin strekli olmasina karsin kadinlar i¢in 95gr/m2 ve erkekler icin
115 gr/m2 esikleri kesin SVH tanisi igin yaygin sekilde kullaniimaktadir (51). Boy-
allometrik glic orani olarak 1,7 veya 2,7 degerinin kullanildigi SVK-boy gostergesi asir1
kilolu ve obez hastalarda SVK nin boya Olceklendirilmesive SVH igin yeterli dizeyde tani
konulmas: i¢in kullanilabilir (51). Konsantrik SVH (artan SVK ile bagil duvar
kahnlhgi>0.42), eksantrik svh (artan SVK ile bagil duvar kalinligi<0.42) ve konsantrik
remodelling (Normal SVK ile duvar kahinligi>0.42) parametrelerinin timua artan KVH
insidansmi Ongorebilir ancak konsantrik SVH artan riskin en gig¢li 6ngordurucisudur
(52-54). HT genel olarak diyastolik disfonksiyon olarak tanimlanan SV gevsemesi ve
dolumundaki degisikliklerle iliskilendirilir. Bu hastalarda konsantrik SVH ile EF korunsa
bile KY semptomlarina rastlanabilir. Doku doppleri ile belirlenen erken diyastolik hizin
azalmas (e’) hipertansif kalp hastaliginda tipik bir durum olup,siklikla septal e’ lateral e’
den daha fazla azalr. Diyastolik disfonksiyonun tanis1 ve smiflandirilmasi e’ ve transmitral
E ve e’ arasindaki oran (E/e’) ve sol atriyumun boyutu dahil ek élgiimlerine dayanir (55).
E/e’ oranm (Ust esik degeri>13) yiiksek diizeyde yasa ve dusik diizeyde cinsiyete baghdir.
E/e’ oran1t SVK ve bagil duvar kalinhigindan bagimsiz olarak artan kardiyak risk ile
iligkilidir (56). Tablo 6 da HT hastalarinda LV remodeling ve diyastolik disfonksiyon
degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerin esik degerleri gortilmektedir (55).

Tablo 6: HT hastalannda LV remodeling ve diyastolik disfonksiyon

degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerin esik degerleri

Parametre Anormal durum
LV kitle indexi (gr/m2) >95(kadin)

>115(erkek)
Bagi duvar kalinligi >0,42
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Diyastolik fonksiyon:septal e’ hiz1 (cm/sn) | <8
Lateral e’ hiz1 (cm/sn) <10

Sol atriyum volim indeksi >34

SV dolum basinglari:

E/e’ (ortalama ) oran >13

3.2.2.2. Miyokardiyal iskemi

Hipertansiyon egzersiz EKG si ve perfiizyon sintigrafisinin 6zgulliguni azalttigindan
bu prosedirler zorlayicidir. Ozellikle egzersiz EKG sinde iskemi negatif prediktif deger
mevcuttur ancak yorumunun yapilamadigi durumlarda sintigrafi yada stres ekokardiyografi

yapilamhdir (57).

3.2.3 Kan damarlan

3.2.3.1. Karotis arterler

Karotis IMK 6lcimi ve / veya plak varhgi ile karotis arterlerin ultrason incelemesinin
inme ve miyokard enfarktust gelisimini 6ngérdigi gosterilmistir. 2007 ESH kilavuzunda
IMK i¢in 0.9 degeri konulmus olsa da orta yasli hastalarin alindigi ELSA ¢alismasinda
daha yiksektir sirasiyla (1,06 ve 1.16mm). Plak varliginin (IMK>1.5 mm veya 0.5 mm
artis yogunlasmasi) KV riski gostermede bagimsiz prediktif degerinin daha o6nce
gOsterilmesine karsin ARIC galismasinda risk siniflamasina gore daha az katkisinin oldugu
gOsterilmistir (58,59).

3.2.4. Bébrek

Yuksek serum kreatinin konsantrasyonu azalan bobrek fonksiyonunu gosterirken
artmig Uriner albimin atilimi1 genelde glomerler filtrasyon(GFR) bariyerinde bozulmay1
gosterir. KV ve KV dis1 mortalite ile erkeklerde >3,9mg/g ve kadinlarda 7,5mg/g Uriner
albiimin/kreatinin oranlar: arasinda stirekli iliski oldugu birgok ¢alismada bildirilmistir(60).
Ayrica GFR diizeyindeki azalmalar MDRD ve Cockroft-gault veya KBH-EPI formulu ile
hesaplanarak renal risk agisindan anlamli 6ngordiriici degerlere sahiptir. Bahsedilen
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sebeplerden dolay: tim hipertansif hastalara spot idrar numunesinde mikroalblmindri ign

test yapilmas: ve eGFR nin hesaplanmasi guncel kilavuzlarda énerilmektedir.

4. HIPERTANSIYON TEDAVIiSi

Hipertansif

dayanmalidir.

hastalarda,

Bunlar,

sistolik ve diyastolik kan basinci

antihipertansif tedaviye baslama karari iki

kardiyovaskiiler risk diizeyleridir. Bu, Tablo 5" de gésterilmistir (31).

dizeyleri

Olclte

ile toplam

Tablo 7. Esc 2013 Hipertansiyon Kilavuzuna Gore Antihipertansif Tedavi Onerileri

Diger risk
faktorleri(RF),klinik
belirti gostermeyen
organ hasari(OH)
veya hastahk

Kan basinci(mmHg)

Y uiksek normal 1.Derece HT 2.Derece HT 3.Derece HT
SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB>180 veya
Veya DKB 85-89 | veya DKB 90-99 DKB100-109 DKB>110
o 1ayhk YTD Birkac hafta YTD | YTD ve hemen
Baska RF yok Girisim yok Sonra <140/90 Sonra <140/90 <140/90 icin ilag
icin ilac tedavisi icin ilag tedavisi tedavisi
YTD Birkac hafta YTD | Birkag hafta YTD | YTD ve hemen
1-2 RF Girisi Sonra <140/90 Sonra <140/90 <140/90 i¢in ilag
irisim yok L - o - o
icin ilag tedavisi icin ilag tedavisi tedavisi
YTD Birkag hafta YTD | YTD ve YTD ve hemen
>3 RF Girisi Sonra <140/90 <140/90 igin ilag <140/90 igin ilag
irisim yok R - . o o
icin ilag tedavisi tedavisi tedavisi
YTD ve
OH\,Ile<I?;HDeI\\//Ire 3 ;I;:Dlm o <140/90 icin ilag ZL%/\E;?) icin ilag Z;rﬁll(j)/\é(e) ?gir:?lnag
y simy tedavisi tedavisi tedavisi
cpemptomatic 1y YTD ve YTD ve YTD ve hemen
’ . - L <140/90 i¢in ilag <140/90 i¢in ilag
VEYADOI\:I-I/RF li Girigim yok <140/90 i¢in ilag tedavisi tedavisi

SKB :Sistolik kan basinci, DKB:Diyastolik kan basinci, YTD: Yasam tarzi degisikligi, RF:
Risk faktori, OH:Organ hasari, KBH: Kronik bobrek hastaligi, DM: Diyabetes mellitus,
KVH:Kardiyovaskuler hastalik
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Hipertansiyonun tedavisinde basit¢ce kan basincinin azaltilmas: degil, yuksek kan
basincina eslik ettigi  bilinen kardiyovaskiler komplikasyonlarin da 6nlenmesi
amaclanmalidir. Gegen 35 yil boyunca ¢ok sayida randomize kontrolli ¢alisma
antihipertansif tedavinin inmeyi, istenmeyen kardiyak olaylar1 ve renal mortalite ve

morbiditeyi Onledigini gostermistir (15).

Hipertansiyonun tedavi stratejileri baslica yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik

tedaviden olusmaktadir.

4.1. Yasam Tarzi Degisiklikleri

Kan basincini distirmek, diger risk faktorlerini ve klinik durumlari kontrol altina
almak ve daha sonra kullanilmas: gerekebilecek antihipertansif ila¢ sayisini ve dozunu
azaltmak amaciyla, kan basinci dizeyi yiksek normal olan ve ila¢ tedavisi gerektiren
hastalar da dahil olmak Uzere tim hastalarda, uygun oldugunda, yasam tarziyla ilgili
onlemler alinmahdir. Bununla birlikte, yasam tarzi dnlemlerinin hipertansif hastalarda
kardiyovaskuler komplikasyonlar: 6nledigi kanitlanmamistir ve bunlara uzun sdreli uyum
dizeyinin ¢ok distk olduguna iliskin olumsuz bir izlenim vardir (8). Yasam tarzi
degisiklikleri, 0Ozellikle risk dizeyi daha yuksek olan hastalarda, ila¢ tedavisine

baslanmasimni higbir zaman gereksiz sekilde geciktirmemelidir (31).

4.1.1. Sigaramn Birakilmasi

Sigara icmek KB ve kalp hizinda, bir sigaradan sonra 15 dakikadan uzun sure devam
eden akut bir yikselmeye neden olur. Buna yol acan mekanizma, olasilikla, santral
dizeyde ve sinir uclarinda sempatik sinir sisteminin uyarimidir. Bu uyarim plazma
katekolamin diizeylerinde kan basincindaki artisla paralel bir artistan sorumludur.

Sigara icmek o©nemli bir kardiyovaskiler risk faktorldir ve sigaray:r birakmak
olasilikla, inme ve miyokard infarktiisi dahil cok sayida kardiyovaskiler hastaliginn
Onlenmesinde en énemli tek yasam tarzi 6nlemidir. Orta yastan 6nce sigaray: birakanlarda,
tipik olarak yasam beklentisinin yasam boyu hi¢ sigara icmemis bireylerinkinden farkl:
olmamasi gozlemi de bunu desteklemektedir. Bu nedenle, hipertansif sigara igicilerine
sigaray1 birakma konusunda danismanlik yapilmahdir (31).
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4.1.2. Asin Alkol Tuketiminin Onlenmesi

Alkol tiketimi ile kan basinci diizeyleri ve hipertansiyon prevalans: arasindaki iligki
toplumlarda dogrusaldir (61). Ayni zamanda, yiiksek dizeyde alkol tuketimi yiksek inme
riskiyle iligkilidir ve bu durum, 0zellikle dipsomani icin gecerlidir (62). Alkol
antihipertansif ila¢ tedavisinin etkisini azaltir; ancak bu etki, icilen miktarin yaklasik %80
oraninda azaltilmas: durumunda 1-2 hafta icinde, en azindan kismen geri déner (63).

Alkol tiiketimini azaltma ¢alismalari, SKB VE DKB degerlerinde anlamli bir azalmay:
gOstermistir (64). Alkol alan hipertansif erkeklere, etanol tuketim miktarini1 gtinde 20-30
grami ve hipertansif kadinlara, ginde 10-20 grami asmayacak sekilde sinirlamalart
Onerilmelidir. Bu hastalar dipsomaniyle iliskili olarak inme riskinin arttigi konusunda
uyariimalidir (31).

4.1.3. Tuz Kisitlamasi

Hipertansif hastalarla yapilan rastgele yéntemli kontrolli calismalar, hastalar arasinda
blyik degiskenlik bulunmakla birlikte, sodyum alimin1 giinde yaklasik 180 mmol’ lik
baslangi¢ duzeyinden (10.5g sodyum kloruir) 80-100 mmol diizeyine (4.7-5.8 g sodyum
klorlr) disurtlmesinin kan basincini ortalama 4-6 mmHg dustrdugine isaret etmektedir.
Sodyum kisitlamasi, diyet konusundaki diger tavsiyelerle birlikte ele almirsa daha biyuk
antihipertansif etki gosterebilir ve kan basincimi  kontrol etmek igin kullanilan
antihipertansif ilag dozunun ve sayismin azaltilmasina olanak saglayabilir.

Asirt tuz alm diregli hipertansiyonun bir nedeni de olabilmektedir. Sodyum
kisitlamasinin  kan basinci Uzerindeki etkisi, siyah irktan olanlarda, orta ve ileri
yastakilerde, ayrica hipertansiyon, diyabet veya kronik bobrek hastaligi olanlar yani; renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi daha az yanit verenlerde ve bu sistemin aktivasyonunun,
sempatik sinir sisteminin aktivasyonuyla birlikte sodyum kisitlamasinin kan basincini
disdricl etkisine kars: etki gosterebilecegi hasta gruplarinda daha buyuktir (31).

Tuz kisitlamali diyette, hastalara, tuz eklemekten ve asir1 tuzlu yiyeceklerden (6zellikle
islenmis yiyeceklerden) uzak durmalar: ve daha fazla potasyum iceren dogal Urunlerle
pisirilmis yiyecekleri daha fazla tuketmeleri Onerilmelidir (35).Tavsiye edilen yeterli
ginlik sodyum miktar1 yakin zamanda 100 mmol/giinden 65 mmol/glne distrilmustar.
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Bu miktar ginde 3.8 g sodyum Klortre karsilik gelmektedir ve glinimizde bunu basarmak
guc olabilir. Erisilmesi mimkin olan hedef, glinde 5 gramin altinda (85 mmol/gin)

sodyum klordrdur (65).

4.1.4. Diyetle Tlgili Diger Degisiklikler

Son on yilda, potasyum aliminda artis ve meyve, sebze ve dislk yag iceren st
urinlerinden zengin, dolayisiyla diyetle alinan kolesterol, doymus yag ve toplam yag
icerigi azaltilmis bir diyet olan DASH diyetine dayali diyet paternlerinin kan basincini
disdrici etkileri oldugu ortaya cikmistir (66). Ayrica yiksek dozda omega-3 ¢oklu
doymamis yag asidi takviyesinin hipertansif Kisilerde kan basincini dusirebilecegi
gOsterilmistir, ancak bu etki siklikla, yalnizca gorece yiksek dozlarda (>3 g/giin)
goOrulebilmektedir. Genel bir 6nlem olarak, hipertansif hastalara daha fazla meyve ve sebze
(gunde 4-5 porsiyon veya 300 mg sebze), daha fazla balik tiketmeleri ve doymus yag ve

kolesterol alimini azaltmalari 6nerilmelidir (31).

4.1.5. Vicut Agirhgmin Kontroli

Kilo vermenin obez hastalarda KB’n1 dlsurdigine ve insilin direnci, DM,
hiperlipidemi, SVH ve OSAS gibi iligkili risk faktorleri Gizerinde yararl: etkileri olduguna
iliskin kesin kanitlar bulunmaktadir(31). Mevcut ¢alismalarin bir meta-analizinde, ortalama
5.1 kg kilo kayb ile ortalama SKB ve DKB’inda meydana gelen azalma, sirasiyla 4.4 ve
3.6 mmHg olarak bulunmustur (67). Tuz kisitlamal: veya tuz kisitlamasi olmaksizin hafif
dizeyde kilo kaybi, kan basinci yiksek normal olan fazla kilolu bireylerde hipertansiyonu
onleyebilir ve kullanilan ilagta basamakli azalmay: ve ilact kesmeyi kolaylastirabilir. Orta
yastaki bireylerde vicut agirhigi sikhkla ilerleyici bir artis (yilda 0.5-1.5 kg)
gosterdiginden, vicut agirhgmin kararh diizeyde tutulmas: da izlenecek yararh bir hedef
olabilir (31).

4.1.6. Fiziksel Egzersiz
Rastgele yontemli kontrolli ¢alismalarin yakin zamanda yapilan bir meta-analizinde,

dinamik aerobik dayaniklilik egzersizinin istirahat halindeki SKB ve DKB’n1 3,0/2,4 mm
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Hg ve ginduz ambulatuar kan basincii 3,3/3,5 mmHg azalttigi sonucuna varilmistir.
Istirahat sirasinda kan basincindaki azalma hipertansif grupta (-6,9/4,9 mmHg)
normotansif gruptakilere (-1,9/-1,6 mmHg) kiyasla daha belirgin olmustur (68). Orta
diizeyde egzersiz dahi kan basincini distrmis ve bu tip bir egzersiz viicut agirhigmi, vicut
yagin1 ve bel cevresini de azaltmis, instlin duyarliligini ve HDL-kolesterol diizeylerini
artrmistir  (69). Dinamik diren¢ egzersizinin kan basincimi 3,5/3,2 mmHg azalttig:
gosterilmistir (70).

Sedanter hastalara, dizenli olarak orta dizeyde (6rn: giinde 30-45 dakika) egzersiz
yapmalar1 tavsiye edilmelidir. Egzersizin tirli olarak, Oncelikle dayaniklilik saglayici
fiziksel aktivite (yurume veya ylzme gibi) olmali ve bu, direngc egzersizleriyle
desteklenmelidir. Kardiyovaskiler durumun egzersiz 6ncesi degerlendirilmesinin boyutu,
planlanan egzersizin derecesine, hastanin semptom ve bulgularina, toplam kardiyovaskiler
riske ve iligkili klinik durumlara bagli olacaktir. Bununla birlikte, halter gibi yogun
izometrik egzersizin belirgin presor etkisi olabilir ve uzak durulmahdir (31). Hipertansiyon
yetersiz kontrol ediliyorsa, uygun ila¢ tedavisine baslanana kadar ve kan basinci

disdrilene kadar maksimum egzersiz testi yapilmamali veya ertelenmelidir (71).

Tablo 8: 2013 ESC/ESH kilavuzundaki yasam tarz degisikliklerinin zeti

Tuz alminin gunlik 5-6 gr dizeyine kisitlanmasi onerilir.

Alkol tiketiminin erkeklerde giinde en fazla 20-30 gr, kadinlarda en fazla 10-20 gr olmak

Uzere 0lgllu bir diizeyde tutulmas: 6nerilir

Sebze meyve ve diistk yag iceren st trunlerinin daha fazla tuketilmesi 6nerilir

Kontrendike olmadig: stirece kilonun yaklasik 25kg/m2 ye azaltilmasi ve bel ¢evresinin

erkeklerde < 102 cm ve kadinlarda <88 cm diizeyine dusurilmesi

Duzenli egzersiz, yani haftada 5-7 giin en az 30 dakikalik orta diizeyde dinamik egzersiz

yapilmasi Onerilir.

Sigara kullanan tiim Kisilerde sigaray: birakmalarmin tavsiye edilmesi ve bu konuda

destek sunulmasi 6nerilir.
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4.2. Farmakolojik Tedavi

Hipertansiyon ile ilgili 6nemli kilavuzlar, sistolik kan basinci 140 mm Hg ve Uzeri
ve/veya diyastolik kan basinci 90 mm Hg ve (zeri olan tim hastalarda, antihipertansif ilag
tedavisine baslamay1 ve tedavi stratejisini, kan basincini bu degerlerin altina dusirecek
sekilde belirlemeyi tavsiye etmektedirler. Ayrica diyabet hastalarinda ya da
kardiyovaskuler veya renal hastalik 6ykisi olan hastalarda ila¢ tedavisine daha dusiik kan
basinct degerleri olan sistolik 130-139 mm Hg ve diyastolik 85-89 mm Hg
seviyelerindeyken baslamay: ve sistolik/diyastolik kan basinci seviyelerini 130/80 mm Hg'’

nin altina gcekmeyi hedeflemeyi dnermektedir.

Arastirma verileri yetersiz olmakla beraber, disuk ve orta risk grubundaki birinci
derece hipertansiyon hastalarinda, kan basincini verilen esik degerin altina indirme
hedefiyle yasam tarzinda gerekli degisikliklerin yapilmasinin ardindan makul bir sire
gectikten sonra, kan basinci hala 140/90 mm Hg diizeyindeyse veya Uzerindeyse, ilag

tedavisine baslamak gerekmektedir (72).

ESH/ESC 2013 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi_kilavuzunun antihipertansif

ilac secimine iliskin dnerileri sOyledir:

-Antihipertansif tedavinin asil yararlart kan basincindaki distsiin  kendisinden
kaynaklanmaktadir.

-Onemli bes antihipertansif ilag sinifi (tiazid didretikleri, kalsiyum antagonistleri, ACE
inhibitdrleri, anjiyotensin reseptor antagonistleri ve beta-blokerler) tek baslarina veya
kombinasyon halinde antihipertansif tedaviyi baslatmak ve strdirmek igin uygundur. Beta-
blokerler, 6zellikle bir tiazid diuretigi kombinasyonuyla, metabolik sendromlu hastalarda
veya yeni ortaya ¢ikan diyabet riski yuksek olan hastalarda kullanilmamalidir.

-Bircok hastada birden ¢ok ilaca gerek duyuldugundan, kullanilacak ilk ila¢ sinifinin
belirlenmesinin vurgulanmasi siklikla yararsizdir. Bununla birlikte, baslangic tedavisi veya
bir kombinasyonun bir parcas: olarak, kimi ilaclarin digerlerinden Ustiin olduguna iliskin
¢ok sayida durum icin kanit bulunmaktadir.

Ozgiil bir ilag veya bir ilag kombinasyonu segiminde ve digerlerinden kaginmada asagidaki

noktalar dikkate alinmalidir:
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a. SOz konusu hastanin belirli bir smiftan bilesiklerle daha 6nceki olumlu veya olumsuz
deneyimi.

b. S6z konusu hastanin kardiyovaskuler risk profiliyle iliskili olarak, ilaclarin
kardiyovaskuler risk faktorleri tizerindeki etkisi.

c. Bazi ilaglarla digerlerinden daha iyi tedavi edilebilecek subklinik organ hasari, klinik
kardiyovaskuler hastalik, bobrek hastaligi veya diyabetin bulunmasi.

d. Ozel antihipertansif ilag smiflarnin kullanimmi kisitlayabilecek baska hastaliklarin
bulunmas.

e. Diger durumlarda kullanilan ilaglarla etkilesim olasiliklari.

f. Hasta veya saglik hizmeti sunan agisindan ilaglarin maliyeti; ancak maliyetle ilgili
konular etkinlik, tolerabilite ve hastanin korunmasinin dniine gegmemelidir.

-Ilaglarin yan etkileri tedaviye uyumsuzlugun en 6énemli nedeni oldugundan, bu konuya
devamli dikkat edilmelidir. Ilaglar, 6zellikle her hastada istenmeyen etkiler yoniinden esit
degildir.

-Kan basincini dustriicl etki 24 saat stirmelidir. Bu durum, muayenehanede veya evde kan
basinci dlclimleriyle veya ambulatuvar kan basinci izlemesiyle kontrol edilebilir.
-Antihipertansif etkisini guinde bir kez uygulamayla 24 saat boyunca surddren ilaglar tercih
edilmelidir, clink basit tedavi semasi hastanin tedaviye uyumunu olumlu etkilemektedir.
Tablo 9 " da ESH/ESC 2013 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi kilavuzunda yer alan
antihipertansif tedavide durum degerlendirmesi ve tercih edilmesi gereken ilaglar
belirtilmistir .

Tablo 9. Antihipertansif Tedavide ilac Secimi.

Klinik belirti géstermeyen organ hasan

Sol ventrikil hipertrofisi ACEI, KA, ARB,
Asemptomatik ateroskleroz KA, ACEI
Mikroalbtminari ACEI, ARB
Bobrek islev bozuklugu ACEI, ARB
Klinik olay
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Daha 6nceki inme Herhangi bir antihipertansif ilag

Daha 6nceki myokard infarktisu BB, ACEI, ARB
Anjina pektoris BB, KA
Kalp yetersizligi Diliretikler, BB, ACEI, ARB, Aldosteron

antagonisti ilacglar

Atriyal fibrilasyon

Yineleyen ARB, ACEI

Kalici BB, Dihidropridin dis1t KA
Bobrek yetersizligi / proteindri ACEI, ARB, Kivrim ditiretikleri
Periferik arter hastalig KA

Diger

Izole sistolik hipertansiyon (ileri yasta) Ditretikler, KA

Metabolik sendrom ACEI, ARB, KA
Diyabetes mellitus ACEI, ARB
Gebelik Metildopa, BB, KA
Siyah 1rk Dilretikler, KA

Kisaltmalar: ACEI: ACE inhibitorleri, ARB: Anjiotensin reseptor antagonistleri, KA:
Kalsiyum antagonistleri, BB: Beta blokerler

5.GEREC ve YONTEM

5.1.HASTA SECIMI

Bu calismaya, ocak 2012 ile agustos 2013 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan
Universitesi, Meram Tip Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dali polikliniklerine basvuran,
toplamda 175 prehipertansif hasta (SKB: >120 mmHg ve <139 mmHg, DKB: >80 mmHg
ve <89 mmHg ) alindi. Verilerinin tamamina ulasilamayan, degerlendirme sonucu calisma
kriterlerine uymayan ve AKB 06l¢im orant %70 e ulasamayan toplamda 22 hasta ¢alisma
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dis1 birakildi. Toplamda 85 adet erkek ve 68 adet kadin hasta olmak (zere 153 hastanin
verileri degerlendirmeye alindi. Calisma igin Necmettin Erbakan Universitesi, Meram T1p
Fakdltesi etik kurulundan onam alindi(322/2011).

Dislanma kriterleri:

¢ Bilinen koroner arter hastaligi,

¢ Bilinen kalp yetersizligi,

e Orta-ciddi kalp kapak patolojisi bulunanlar,

e Ofis SKB >140 mmHg <120 mmHg ve ofis DKB >90 mmHg <80 mmHg olanlar,

e Oykisiinde hipertansiyon olanlar yada herhangi bir sebepten dolay: antihipertansif
tedavi alanlar (carpinti, aritmi nedeni ile beta bloker, renal koruma igin anjiyotensin

konverting enzim inhibitdreri, 6dem nedeni ile dilretik ..... gibi),
e 70 yas Ustl hastalar, 18 yas alt1 hastalar
e AFsi,sol dal blogu olanlar, kalp pili bulunan hastalar.
e Bilinen karotis darhg: olan yada 6lglimle karotis darligi saptanan hastalar

e Diyabetik nefropatisi ve olan asikar proteinurisi olan hastalar

Bu calisma Helsinki Deklarasyonu’nun tiim sartlarini kabul ederek yerine getirmis ve
tim hastalardan ayrintili bilgilendirme yapilmis onam formu ile onaylar1 alinarak yapilmis
ve Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan uygun

goralmistar.

5.1.2.Kan basinci 6lgimu:

Hastalar en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, kan basin¢lar: oturur pozisyonda, her
iki koldan uygun mansonlu, civali tansiyon aletiyle (ERKA D-83646 Bad Tolz, Kallmeyer
Medizin technik GmbP Co KG, Almanya) ayni kisi tarafindan 10 dakika ara ile iki kez
Olculdi. Daha sonra 1 adet dijital Olgim cihaz: ile 6lgim yapildi(Omron/M3

SN:20110626995VG). Olgiimlerde dahil edilme kriteri olarak sistolik arteryel kan basinci
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degeri >120 mmHg ve <139 mmHg olarak, diyastolik kan basinci 6lgim degeri ise >80

mmHg ve <89 mmHg olarak belirlendi.

5.1.3. Anamnez ve fizik muayene:

Cahsmaya ahinan Kisilere ailesinde HT hastaligi olanlar, diyet ahiskanliklari(tuz
tiketimi: tuzsuz, azaltarak, normal ve ekstra tuz kullanimi olarak sorgulandi. Normal tuz
tiiketimi 8 gr olarak belirlendi. Meyve sebze tiiketimi sorgulandi. Egzersiz aliskanliklars;
sedanter, normal ve diizenli(haftada 5 giin en az 30 dakika) olarak sorgulandi. Alkol ve
sigara tuketimi sorgulandi. Egitim durumu sorgulandi. Anamnez de belirlenen sorular
Interheart (73) gasilmasindaki parametreler g6z 6niine alinarak yapildi.

Degerlendirmeye alinan Kkisilerin ayrintili fizik muayeneleri yapildi. Antropometrik
Olclimlerden boy, agirlik, bel ve kalca gevresi acken ve ayakta standart 6lgim aletleri
kullanilarak ayni Kisi tarafindan 6lgiildi. Viicut kitle indeksi (VKIi) Quetlet indeksi
kullanilarak hastanin kilosu boyunun karesine bolunerek (agirlik/boy?-kg/m?) hesaplandi.
Bel cevresi, arkus kostarium ile spina iliaka anterior superior arasindaki en dar ¢ap olarak

kabul edildi ve yapilan élctimler kaydedildi

5.1.4.Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu

Hastalara 24 saatlik AKBM igin daha dnce baska bir klinik ¢alisma icin BAP destegi
ile alinan (00030713) seri nolu 24 saatlik tansiyon holter cihaz: takildi. Bu olgtimler
sonucunda 07.00 — 22.59 saatleri arasinda 20 dakika zaman araliginda Olcilerek
kaydedilen kan basinci degerleri giindiiz, 23.00 — 06.59 saatleri arasinda 30 dakika zaman
araliginda oOlculerek kaydedilen kan basinci degerleri gece kan basinci degerleri olarak
degerlendirmeye alindi. Ambulatuar izlemde 0lglilen SKB < 60 veya > 280 mmHg, DKB <
40 veya > 160 mmHg, nabiz basinci < 10 veya > 150 mmHg ise o 6l¢lim gecersiz sayildi.
Gegerli degerler, toplam 6lgimin %70’inden fazla oldugunda ambulatuar kan basinci
izlemi yeterli sayildi. Hastalarin ambulatuar kan basinci takibi sonuclarina goére HT
yoninden gruplandiriimasinda 2013 ESC/ESH arteriyel HT kilavuzu ambulatuar kan
basinci igin Onerilen esik degerler (ortalama SKB >130 mmHg, ortalama DKB >80
mmHg) esas alindi. AKBM’a gore hipertansif olan hastalarin HT evrelemesi ve tedavi
planlamasi ofis KB degerlerine gore yapild.
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5.1.5.Kan Ve idrar Orneklerinin Tetkiki

Hastalarin 8 saatlik aclik sonrasi sabah 08.00-10.00 saatleri arasinda alinan vendz kan
orneginden plazma total kolesterol, HDL kolesterol, LDL Kkolesterol, trigliserid, dre,
kreatinin, sodyum ve potasyum, aclik kan sekeri, hemogram o6lcumleri yapildi. LDL
kolesterol: Total kol.- (TG/5)+HDL formuliyle hesaplandi. Ayrica spot idrardan kreatinin,
mikroalbiimin, sodyum ve potasyum oOl¢tiimleri yapildi. Kreatinin/mikroalblimin oranlari

hesaplandi.

5.1.6.Ekokardiyografi Olcimleri:

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesi g elektrotlu yizeyel EKG baglandiktan
sonra ekokardiyografik goriintileme cihazi (Philips Envisor C HD (Philips Medical
Systems, Andover, MA, ABD)kullanilarak yapildi. Parasternal pencereden 2D c¢ap
Olcimleri alindi. EKO’da modifiye simpson yontemi ile apikal dort bosluk(AP4B)
goruntude diyastol sonu volim (EDV), sitol sonu voliim (ESV) ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF) hesaplandi. LV duvar kalinliklari, sistol ve diyastol sonu caplar M mod 6lgiimi ile
yapildi.LV kitle indeksi (SVKI) (0.8{1.04[([LVEDD + IVSd +PWd]3 - LVEDD3)]} +
0.6) formilu ile hesaplandi.AP4B goruntude pulsed wave imleci diyastolde mitral kapak
uclarina yerlestirilerek; E ve A hizlar1 ile E deselerasyon zamani (EDZ) 6lguldi.

5.1.7.Karotis dlumleri:

KIMK 6lgtmleri, her hasta icin EKO sonras1 ayni cihazla yapildi. Bitln hastalar her
iki arteria karotis kommunis, internal karotid arter ve karotis bulbusu ayrintili olarak
morfoloji agisindan incelendi. Aterosklerotik plak varligi, IMK ayri olarak
degerlendirmeye alindi. Yalnizca arka duvar 1 cm’lik alanda degerlendirildi ve IMK
Olctimleri yapildi. Aterosklerotik plakli segmentler kullaniimadi. Ultrasonografik analiz
icin, lumen-intima ve media-adventisya ylzeyelerinin karakteristik ekojenitelerinden
yararlanilarak intima-media kalinilig1 6lciildi. Hesaplamalar mandel olarak tek bir operator

tarafindan yapildi. intraobserver degiskenlik asgari diizeyde tutulmaya calisild.
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5.1.8.Egzersiz stres testi:

EST oOncesi 10 dakika istirahat: takiben KB o6lculdu ve bazal kalp hizi kaydedildi.
Egzersiz prosedirt bir elektrokardiyografi sistemi ve bilgisayara entegre edilmis kosu
bandi1 Gzerinde (Model 770 M, RAM Medical and Industrial Instruments & Suppl, Padova,
italya) standart bruce protolu kullanilarak yapildi. Test éncesi, her t¢ dakikalik evre
sonunda, pik egzersizde ve recovery periyodunun 3. dakikasinda 12 lead
elektrokardiyografi kayd: alindi. SKB ve DKB EST’ nin her evresi igin basladiktan 30
saniye sonra invaziv olmayan yontemle KB monitoru tarafindan otomatik olarak 6l¢tldu.
(Tango+Stress BP, sun Tech Medical Inc, Morrisville, NC, USA). EST sonlandirma
kriterleri asagidaki gibi belirlendi: 1) EST'ye devam etmeyi engelleyecek nefes darligy,
yorgunluk 2) Gogus agrisi 3) Hesaplanan kalp hizinin %90'indan fazlasina ulasiimasi 4) >1

mm'den fazla ST depresyonu.

5.2.ISTATISTIKSEL YONTEM

Yapilan dnceki ¢alisamalarda MHT sikligi genel populasyonda %15-20 prehipertansif
hastalarda ise %34 civarinda idi. Istatistiki yontemle érneklem bityuklugi % 95 gii¢ baz
ahnarak hesaplandiginda éngorduriici deger icin MHT a sahip 40 hastanin saptanmasi
planlandi. Bunun igin 150-200 adet prehipertansif hastanin ¢alismaya alinmas: planland:.
Cahismanin istatistiksel analizi, SPSS Version 15.0 programi (SPSS Inc., Chicago, Illinois,
ABD) ile yapildi. Tanimlayict bulgular ortalama + standart sapma ve yiizdelerle ifade
edildi. Verilerin normal dagilimi (parametrik ya da non-parametrik) Kolmogrov Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uymayan veriler median + geyreklerarasi arahk
olarak ifade edildi. Parametrik verilerin karsilastirilmasinda Student’s t test, non-
parametrik verilerin Kkarsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Demografik
ozellikler ve komorbid durumlar agisindan hasta ve kontrol gruplar: arasinda farkin anlaml
olup olmadigmin tesbiti icin Ki-Kare testi uygulandi. Korelasyon analizi i¢in Spearman
testi (parametrik degiskenler icin) ve Pearson testi (non-parametrik degiskenler icin)
kullanildi. TUm veriler icin ortalamanin iki tarafinda standart hatanin bir katsayiyla

carpilmasi ile gliven araligi hesaplandi.
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6.BULGULAR

Calismamiza istirahat KB <140/90 mmHg olan ve antihipertansif tedavi almayan 153
prehipertansif hasta (85 erkek, 68 kadin hasta) dahil edildi. 24 saatlik AKBO sonuclarina
gore 44 hastada (% 28,7) Maskeli HT tespit edildi (MHT grup). Kalan 109 hastanin
(%71,3) AKBO ortalamalar1 normal smirlardayd: (gercek normotansif grup). Erkek
hastalar ¢calisma populasyonun % 55 ini olusturdu. 85 erkek hastanin % 48 inde MHT
izlendi bu durum normotansif erkek hastalara gdre anlamli idi(p=0,006). Demografik
Ozelliklerin karsilastiriimasi tablo 10 de gorilmektedir. Yasin ve ailede HT anamnezinin
iki grup iginde anlamlilig: yoktu. Kilo, bel gevresi, kalca cevresi ve BMI MHT grubunda
anlamli olarak daha yuksekti sirasiyla (p=0,002, p=0,002, p=0,032, p=0,02).

MHT grubunda trigliserid duizeyi anlaml: olarak fazlaydi(p=0,02). Diger laboratuar testleri
ve spot idrar testlerinde MHT veya normotansif grup lehine anlamli farklilik izlenmedi
(Tablo 10).

Ekokardiyografik degerlendirmede MHT grubunda EDV, ESV ve SVKi’inde artis
g6zlenmekte idi sirasiyla (p=0,01, p=0,004, p=0,02). Bu durum septal ve posteriyor

duvardaki kalinlasma ile iliskili idi.

Egzersiz stres testinde MHT grupta evre 3 ve pik egzersiz donemlerinde dlgiilen SKB
degerlerinin  normotansif gruba g6ére anlamli oranda yiksek oldugu goraldi
sirasiyla(p=0,001, p<0,001). Kalp hiz1 evre 2 ve evre 3 de MHT grubunda yiksek idi.
DKB agisindan iki grup arasinda fark izlenmedi.

Ofis KB Olciminde ilk iki Olgim sonras: 6lcilen dijital 6lcimde MHT grubunda

normotansif gruba gore daha yliksek deger ortalamasi mevcut idi (p=0,002).

AKBO gore MHT grubunda hem gece hem de giindiz 6lgiim degerleri ortalamas:
normotansiflere gore anlamli olarak yuksek idi (p<0,001). Ayrica sabah erken saatte

Olclilen SKB VE DKB deger ortalamasi1 normotansiflere gére daha yiiksek idi (p<0,001).
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Tablo 10: Maskeli HT ve Normotansif hastalarin demografik, yasamtarz, labaratuar

testleri, ekokardiyografi parametreleri, eqzersiz stres testi ve KB dlciimlerine gore

karsilastirmah simiflandirilmasi.

Maskeli HT Normotansifler )
N:44 N:109 p-tlegert

Demografik 6zellikler
Yas 46+12 46+11 0.96
Erkek cinsiyet n(%) 27 (61) 41 (37) 0,006
Boy (cm) 167+7,6 165+8,7 0,11
Kilo(kg) 86+12,2 78+14,8 0,002
BMI(kg/m2) 30+4,9 2845,1 0,02
Bel cevresi(cm) 102+11,6 94+13,0 0,002
Kalca cevresi(cm) 110+12 105+12 0,032
DM(%) 5(11) 4 (3) 0,078
Yasam tarz
Sigara kullanim1(%) 12 (27) 26 (24) 0,40
Alkol alim1(%) 1(1) 2 (1) 0,64
Diizenli meyve sebze
iketimi 14 (32) 30 (28) 0,36
Tuz tiketimi

Tuzsuz 3 (6) 12 (11)

Azaltarak 18 (36) 37 (34) 0,50

Normal 13 (29) 42 (38)

Ekstra tuz 10 (23) 18 (16)
Egzersiz durumu

Sedanter 21 (48) 54 (48) 0.62

Normal 30 (68) 39 (37)

Diizenli 3 (6) 16 (15)
Egitim durumu

Ilkokul 29 (67) 68 (89) 0,91

<8 yil 8 (21) 29 (27)
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>8 yil 7 (20) 12 (11)
Ailede HT oykis 19(37) 53(47) 0,33
Labaratuar testleri
Glukoz (mg/dl) 91+15 93+25 0,59
Urik asit (mg/dl) 5,1+1,5 4,6+1,2 0,09
Kolesterol (mg/dl) 207+62 203151 0,68
Trigliserid (mg/dl) 178+130 138+69 0,02
Hdl (mg/dl) 43+10 46x10 0,14
Ldl (mg/dI) 128+48 129+45 0,86
Hemoglobin /gr/dl) 14+1,3 13+1,2 0,14
Spot Idrar
148+80 140+67 0,53
Sodyum(mmol/L)
Spot idrar potasyum
P PorsyH 68+27 84+102 0,32
(mmol/L)
Spot Idrar
) _ 1,417 1,84£3,6 0,50
mikraolbumin(mg/dl)
Spot Idrar
o 130+66 141+89 0,50
kreatinin(mg/dl)
Spot idrarda
orani(mg/gr)
Ekokardiyografi parametreleri
SVDSC (cm) 4,5+0,39 4,5+0,40 0,40
SVSSC (cm) 2,6+0,47 2,6%0,39 0,60
Sol atriyum ¢api(cm) 3,2+0,47 3,2+0,42 0,92
EDV(ml) 106+30 93+27 0,01
ESV(mI) 43£15 36+13 0,004
Ejeksiyon fraksiyonu 61+4,4 62+4,2 0,20
SV kiitle indeksi 150+32 137+34 0,02
EDZ 180+35 188+48 0,31
Sag karotis IMK(cm) 0,86+0,23 0,80+0,13 0,21
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Sol karotis IMK(cm) 0,83+0,18 0,81+0,18 0,41
Egzersiz stres testi
Evre 1
Kalp hizi1 (dk) 105419 99+20 0,16
SKB(mmHg) 133,0+20,2 127,5+18,2 0,22
DKB(mmHg) 80,5+13,8 79,6+11,7 0,70
EVRE 2
Kalp hizi(dk) 136+14 130+17 0,13
SKB(mmHg) 147,3+21,4 139,3+21,6 0,09
DKB(mmHg) 79,8+13,2 79,1+11,4 0,89
EVRE 3
Kalp hizi(dk) 152+16 143+21 0,04
SKB(mmHg) 164,3+20,0 148,0+20,1 <0,001
DKB(mmHg) 80,2+12,4 79,4+11,2 0,76
Pik
SKB(mmHg) 167,1+18,2 150,7+19,8 <0,001
DKB(mmHg) 83,0+13,2 81,2+11,5 0,44
Recovery 3.dakika
Kalp hizi(dk) 120+21 122422 0,71
SKB(mmHg) 150,2+21,7 137,5+20,8 0,01
DKB(mmHg) 80,4+12,4 78,3+22,0 0,51
Kan Basinc Olgtimleri
Ofis KB ol¢cumii(sag)
SKB 129,145,6 127,845,5 0,13
DKB(mmHg) 80,1+5,0 79,1£3,9 0,37
Ofis KB dl¢imu(sol)
SKB(mmHg) 126,445,7 124,345,3 0,13
DKB(mmHg) 79,0+4,8 79,614,6 0,34
Ofis 3.KB ol¢umi
SKB(mmHg) 132,5+6,61 128,245,8 0,002
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DKB(mmHg) 82,5+8,7 81,3+7,4 0,59
AKB olgimleri
24 saat

SKB(mmHg) 138,248,1 120,346,6 <0,001

DKB(mmHg) 83,2+8,5 73,746,3 <0,001
Gunduz

SKB(mmHg) 143,2+7,5 124,5+7,6 <0,001

DKB(mmHg) 87,319,4 77,616,7 <0,001
Gece

SKB(mmHg) 129,4+10,3 114,0+10,1 <0,001

DKB(mmHg) 76,4+8,5 68,1+7,4 <0,001
Gundizgece degisim

SKB(mmHg) 9,8+4,5 8,845,2 0,28

DKB(mmHg) 12,9459 12,247,1 0,56
Sabah erken 6lgim

SKB(mmHg) 137,2421 119,3+16,4 <0,001

DKB(mmHg) 81,7125 73,3+10,4 <0,001

Tablo 11: Maskeli HT un Basamakli Logistic Regresyon modeline gore bagimsiz

ongorduriaculeri

HR (95,0% C.1.) p-degeri
1.basamak Erkek cinsiyet 4,56 (1,38-15,1) 0,01
Urik asit 0,93 (0,61-1,43) 0,75
Trigliserid 1,04 (1,00-1,10) 0,06
DM 0,67 (0,05-8,20) 0,75
Bel cevresi 1,00 (0,94-1,07) 0,99
EDV 0,99 (0,98-1,02) 0,87
BMI 1,14 (0,97-1,35) 0,10
SVKI 1,00 (0,98-1,01) 0,99
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Son basamak Erkek cinsiyet 4,14 (1,54-11,1) <0,01

BMI 1,13 (1,01-1,26) 0,02

Tablo 12:Maskeli HT un 24 saatlik SKB ve DKB na gore Pearson Korelasyon Analizi

SKB DKB

r-degeri p-degeri r-degeri p-degeri
AKBO Giindiiz SKB 0,97 <0,001 0,76 <0,001
AKBO Giindiiz DKB 0,76 <0,001 0,93 <0,001
Karotis IMK 0,21 0,022 0,15 0,11
BMI 0,21 0,01 0,16 0,04
SVKI 0,26 0,001 0,22 0,006
Hemoglobin 0,17 0,039 0,15 0,065
Bel Cevresi 0,37 <0,001 0,30 <0,001
Kalca cevresi 0,19 0,018 0,13 0,11
EDV 0,25 0,002 0,20 0,013

MHT igin gergek normotansif bireylere gore anlamlilik gosteren ve anlamliliga yaklasan
parametrelerin Basamakli Logistic Regresyon testi ile degerlendirildiginde 7. basamakta
erkek cinsiyet, trigliserid ve BMI’nin MHT ’nun bagimsiz 6ngdrducusi oldugu goézlendi
(Tablo 11).

Maskeli HT un 24 saatlik SKB VE DKB na gore Pearson Korelasyon Analizi yapild.
Tablo 11 de SKB ile Ambulatuar Giindiiz SKB, Ambulatuar Giindiiz DKB, Karotis IMK,
BMI, SVKI, Hemoglobin, Bel Cevresi, Kalca gevresi ve  EDV’nin korelasyon gosterdigi

gozlendi.

7. TARTISMA

Bu calisma prehipertansif hastalarda maskeli hipertansiyonun erken tani almasini

kolaylastirabilecek 6ngordurict degerlerin bulunmas: icin yapildi. Calisma sonucunda
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erkek cinsiyet, bel cevresi, kalca gevresi, kilo, BMI, EKO parametrelerinden EDV, ESV,
SVKI ve evre 3 ve pik egzersiz testindeki SKB 6lctimlerinin MHT hastalarinda yiiksek
oldugu tespit edildi. BMI ve erkek cinsiyet ise MHT icin bagimsiz 6ngordirtcu olarak

gozlendi.

MHT'nun prevelanst genel popilasyonda yaklasik 10% civarinda iken(2),
prehipertansif hastalarda MHT siklig1 icin %34,1 gibi oranlar bildirilmektedir ki bu da
prehipertansif hastalarda MHT siklhigimin 3-4 kat arttigin1 gosterir (2). Bizim ¢alismamizda

ise bu oran %28,7 olarak bulunmus olup literattirle uyumludur.
7.1.Demografik ozellikler, yasam tarzi, laboratuar testleri ve MHT:

MHT literatlrde yas, erkek cinsiyet, sigara, alkol tiketimi, artmis BMI, yuksek-normal
ofis BP, DM, stres gibi pek ¢ok faktorle iliskilendirilmistir (74).

CGalismamizda daha 6nce yapilan calismalar da g6z oniine alinarak bir ¢cok degisken
irdelendi. Daha Once geng yas ile MHT sikligmin arttigin1 gosteren yayinlar mevcuttu fakat
bu calismalarda tim normotansif gruplar degerlendirilmisti. Yalnizca prehipertansif
grubun alindig: calismamizda yas ortalamas: her iki grup icin benzerdi(46 yas) ve 6nceki
calismalara uymamakta idi ancak ©Onceki calismalarda hastalar prehipertansif ve
normotansif olarak ayrilmamisti. Prehipertansif hastalarin yas arttikga artan bir prevelansi
oldugu dustnulurse calismamizdaki yasin dngordiriict degerinin olmamas: agiklanabilir.
Daichi Shimbo ve arkadaslarinin yakin zamanda yaptigi 320 prehipertansif hastanin dahil
oldugu bir MHT calismasinda yas ortalamasi 45 yas olarak bulunmus ve normotansif
hastalarla benzer 6zellik gostermisti (2). Bu durum ile yasin PHT prevalansini arttirarak
MHT igin 6n gordurucu olabilecegi sonucuna varilabilir..

Erkek cinsiyet daha once yapilan bircok MHT c¢alismasinda 6ngdrdurici parametre
olarak bulunmus ve guncel HT kilavuzlarinda dikkatle zerinde durulmas: gereken bir
konu olarak bahsedilmistir(34). Calismamizda da erkek cinsiyette MHT gortlme oranin
anlamh olarak fazla idi (p=0,006). Erkek cinsiyet MHT riskini Basamakli Lojistik

Regresyon modeline gore 4.1 kat artirmaktaydi.

Yasam tarzi ve metabolik risk faktorleri de siklikla MHT ile iligkilendirilmistir (36).
Calisgmamizda sigara ve alkol tiketimi ile ilgili anlamli sonuglara ulasamadik ancak

calisma populasyonunda alkol kullanan hasta sayisi toplamda 3 ve sigara kullanan hasta
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sayist da 51 adet idi. Saymin az olmasi istatistiki anlamliliga ulasmada yetersiz kalmis
olabilir. Sedanter yasam tarzina sahip olan hastalar ile normal yasam tarzi siiren hastalar
acisindan MHT icin anlaml farklilik izlenmedi. Daha 6nce egzersiz yapan insanlarda
MHT un daha az goruldigl gosterilmis idi ancak ¢alismamizda dizenli egzersiz yapan
hasta sayis1 ¢ok azdi, (3 adet) bu durum istatistiki anlamlilik icin yeterli degildi. DM in
MHT icin bagimsiz éngordurici oldugu bircok calismada gosterildi. MHT prevelansinin
diyabet hastalarinda % 47 ye kadar c¢ikabilecegi gosterildi (74). Calismamizda diyabetik
hasta sayisi az idi (toplamda 9 adet) buna ragmen MHT igin anlamliliga yakin bir deger

ortaya ¢ikti(p=0,07). Hasta sayisinin diisiik olmasinin bu sonuca sebep oldugu distndldd.

Hipertansif hastalarla yapilan rastgele yontemli kontrolli ¢alismalar, hastalar arasinda
buyik degiskenlik bulunmakla birlikte, sodyum alimini giunde yaklasik 180 mmol’ luk
baslangi¢ diizeyinden (10,5 g sodyum klortir) 80-100 mmol dizeyine (4,7-5.8 g sodyum
klorir) distrdlmesinin kan basincini ortalama 4-6 mmHg dusirdigine isaret etmektedir.
(31). Bu bilgilerden yola cikilarak prehipertansif hastalarda tuz tiketiminin ya da daha
onceki Oneriler ile tuz kisitlamas: yapilmasiin MHT ile iliskisini degerlendirmek amaciyla
hastalara tuz kullamim sekilleri soruldu. Interheart (73) calismasinda gére hastalar gruplara
ayrildi. Ancak gerek ekstra tuz kullananlarda gerekse tuz diyeti yapanlarda agisindan fark
izlenmedi. Ancak bu konuda kesin kanaat elde edebilmek icin kantitatif yontemlerle tuz

tiketiminin sorgulanmasmin uygun olacag: kanaatindeyiz.

MHT ile metabolik bozukluklar ve BMI deki artis bir cok calismada gosterilmistir(36).
Calismamizda da metabolik sendromun birer komponenti olan BMI, bel cevresi, kalca
cevresi ve trigliserid dizeyleri normotansif hastalara goére anlamli olarak yuksekti.
Obezitenin gerek HT gerekse MHT igin bir risk faktori oldugu bilinmektedir. BMI daha
once belirtilen erkek cinsiyet ile birlikte Basamakli Lojistik Regresyon modelinde MHT
icin bagimsiz Ongorduruci degeri mevcuttu (P=0,02). Trigliserid duzeylerinin MHT
ongdrmede coklu regresyon analizinde anlamliliga yaklastigi gozlendi (P=0,07). Ayrica
ambulatuvar ortalama SKB ve DKB hem SKB; antropometrik olcimler ve trigliserid
duzeyleri ile dogrusal iligki gostermekte idi.

Spot idrar da bakilan mikroalblimin/kreatinin oranmin (30-300 mg/g) olmasmnin klinik
belirti gostermeyen organ hasari agisindan 6nemi bilinmektedir(31). Ancak daha 6nce

MHT ongorduriiciisii olarak literatiirde her hangi bir calismaya rastlamadik. Ozellikle
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prehipertansif hastalarda henliz organ hasari1 baslamamis olsa da MHT grubunda
mikroalbumindrinin anlamli olabilecegi tezi ile karsilastirma yapildi ancak anlamh
sonucglara ulasilamadi. Gerek MHT gerekse normotansif grupta proteindri yok denilecek
kadar az sayida idi.

Egitim durumu ve ailede HT oykustd bulunmasimin MHT i¢in anlamliligina
rastlanmadi. Interheart (73) calismasina gore duzenlenen demografik 6zellikler literattr
bilgileri ile uyum gosterdi. Bu durum calisma populasyonu ve veri givenilirligi agisindan

onemli idi.

7.2.Ekokadiyografi parametreleri ve MHT

Hipertansif hastalar i¢in bir u¢ organ hasar: olan SVH tanisinin konulmasinda ve KV
riskin hesaplanmasinda, ekokardiyografi maliyet yarar agisindan en 0Onde gelen
tetkiklerden bir tanesidir (50). Vicut boyutu icin indekslenen sol ventrikil kitle (SVK)
Olciimleri ve bagil duvar kalinhgi bu baglamda KV risk ile iligkisi gosterilen
parametrelerdir (51). Calismamizda SVKI MHT grubunda anlamh olarak yiiksek izlendi.
Yapilan regresyon analizlerinde de MHT icin bagimsiz éngdrdurici degeri mevcuttu.
Prehipertansif hastalarda yapilan bircok calismada SVKIi’nin MHT hastalarinda
artabilecegi gosterilmisti (2). Ancak MHT igin artmis SVKi’nin ongordiriicti degeri
calismamizda istatistiki anlamlilik gosteren degiskenlerden biriydi. Giincel antihipertansif
tedavi rejimlerinin gogunda amaclanan kardiyak etkilerin basinda SVH sinin durdurulmas:
veya geriletilmesi planlanmaktadir (31). Bu sayede KV risk azalmakta ve morbiditenin
onune gecilmektedir. Prehipertansif hasta grubunun muayenesinde EKO da SVH Kkriterleri
gorilmesi ve artrus SVKI ile MHT dan siiphelenilerek hastalar AKBO ne
yonlendirilebilir. Bu sayede MHT icin erken tani sansi ortaya ¢ikacaktir. Artan vaskdler
diren¢ ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin de devreye girmesi ile kalp oniindeki
yuk artmakta ve kalbin is giict artmaktadir. Bu duruma kalp fizyolojik bir yanit olarak
SVH ile cevap vermektedir. Ancak daha 6nceki calismalarda da gdésterildi ki SVH 6ncesi
intravaskiler hacim ile birlikte intrakardiyak hacimde artmaktadir. AP4B goruntude her ne
kadar ventrikul caplari ile MHT arasinda anlamlilik izlenmese de diyastol ve sistoliin
hacim hesaplamalar: olan EDV ve ESV degerleri artmist. SVKI ve SV hacimlerindeki bu
deisikliklerin dneminin belirlenmesi icin prospektif takip calismalar1 daha kesin bilgiler
verecektir.
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7.3.0fis kan basinc dlgtimleri, AKBO ve MHT

Arteriyel KB nin giin igerisinde birgok faktdrden etkilenmesinden dolay: en dogru kan
basinci degerinin bulunabilmesi glcliik arz etmektedir. Bunun igin onerilerde en az iki
koldan 1-2 dakika arayla KB &lcimu yapilmas: iki 6lclim arasinda ciddi fark olmasi
durumunda Uclinct  bir Olcim yapilasi 6nerilmektedir (31). Calismamizda MHT
ongorduricisind bulabilmek igin hastalara iki adet 6lciim yapilmis islem den uzun bir sure
sonra muayene bitiminde Gglinct bir 6lcim daha alinmistir. Olgiimler her iki koldan da
ahnmistir. Aneroid manometre ile dlglilen OKB degerleri her iki grupta benzerken,
osilometrik cihazla Olgiilen OKB degerleri arasinda iki grup arasinda anlamli fark vardi
(P=0,002). Bu duruma osilometrik cihazin 6lgim degerlerinin 1 mmHg ile kalibre olmas1
sebep olmus olabilir.

AKBO leri ile MHT tanis1 konulan hastalarin incelenmesinde gece artan degerlere
sekonder olan durumlarda MHT ile obstruktif uyku apne sendromu arasinda anlamli iliski
bulunmustur.(haluk3). Gilindiiz artan degerlerin eslik ettigi MHT durumlarinda yapilan
arastirmalarda ise hastalarin yogun cevresel strese maruz kaldiklari goézlenmistir(31).
Bizim calismamizda 24 saatlik KB degerleri ile hem giindiiz AKBO hem de gece AKBO
ile baglantili idi(p<0.001).

7.4.Egzersiz stres testi ve MHT

Klinik pratikte egzajere HT tanst igin EST sik kullanilsa da, literatiirde prehipertansif
hastalarda MHT u 6ngormek i¢in EST'nin kullanildig: bir calismaya rastlanmadik. Halbuki
prehipertansif hastalarda MHT daha sik gérilen bir durumdur. Bizim ¢alismamizda Evre 2,
Evre 3 ve Peak egzersiz esnasinda SKB MHT grubunda daha yiiksekti DKB ise her iki
grupta benzerdi. Literatiirde Uzerinde e durulan ve HT ile iliskilendirilen bir ETT
parametresi de egzersize anormal kan basinci cevabidir (EBPR). Genel populasyonda
EBPR gelecekteki HT riskini 3,8 kat artirmaktadir (75). Ayrica EBPR'li hastalarin
%41'inde MHT oldugu bildirilmistir (75). Calismamizda 4 hastada EBPR izlendi ve bu
hastalarda MHT mevcuttu.
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7.5.S0NUC

Prehipertansif hastalarda MHT; demografik 6zelliklerden erkek cinsiyet, kilo, bel
cevresi, kalca cevresi, BMI, trigilserid diizeyleri ile, EKO parametrelerinden SVKIi, EDV,
ESV ile EST nin evre 3 ve peak egzersiz esnasindaki SKB ile AKBO de ise sabah erken
KB o6lctimi ile iliskili idi. Ayrica erkek cinsiyet, trigliserid diizeyi ve BMI i prehipertansif
hastalarda MHT un bagimsiz 6ngordurucisu olarak go6zlendi. Neredeyse her (g
prehipertansif hastadan biri MHT hastasiydi. Bu sebeple bu hastalarda MHT dan
stphelenildiginde bahsedilen testlerden faydalanilabilir. Gerekli gériilen hastalarda AKBO
yapilarak MHT tanis1 erken konulabilir.

7.6.KISITLILIKLAR

Galismamizin en blylk kisitlilig: hasta sayismin az olmas: idi. Hasta se¢iminin buyuk
bir bolumu ¢arpinti, gogis agrist yada daha dnceden yiksek normal KB Olcuimi sebebiyle
poliklinige basvuran hastalar arasindan secildi. Her ne kadar daha Onceden yapilan
calismalarla benzer MHT orami c¢iksa da genel topluma kiyaslama agisindan bazi
farkliliklar olabilir. Gerek normotansif gerekse MHT grubunda BMI oranlar: yiksek idi.
Prehipertansif hastalarda metabolik sendrom sik gorilen bir durum olsa da c¢alisma
popiilasyonunun topluma oranlanmasinda bazi farkliliklar olabilir. ABKO igin 24 igindeki
% 70 ve Uzeri degerler kabul edildi. Bazi ¢alismalarda bu deger % 80 ve (zeri olarak kabul
edilmisti. Bu durum istatiksel olarak farkliliga sebep olmamaktadir ancak bu kisitliliklar
genis populasyonlu yapilacak ¢alismalarla ortadan kalkacaktir.
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