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ÖZET

PREH PERTANS F HASTALARDA MASKEL  H PERTANS YONUN

ÖNGÖRDÜRÜCÜLER

Dr. Halil brahim Erdo an  Uzmanl k Tezi

Konya;2013

Amaç: Toplumda en s k görülen kronik hastal klardan olan hipertansiyonun(HT) farkl  bir

tipi olan Maskeli hipertansiyon(MHT) toplumda % 15-20, özellikle prehipertansif (PHT)

hastalarda % 30 s kl nda görülmesine ra men muayene esnas nda normal s rlarda kan bas nc

ile seyretti inden tan  güçlük arz etmektedir. Çal mam n amac  PHT hastalarda rutin

tetkikler ve antropometrik ölçümler ile MHT için öngördürücülerinin bulunmas  ve bu sayede

hastalar n erken dönemde primer koruma program na al nmas r.

Yöntem ve Gereçler: Çal mam za 153 PHT hasta al nd . Hastalar n tamam na ambulatuvar

kan bas nc  ölçümü(AKBÖ) yap ld . Hastalar n anamnez, fizik muayene, antropometrik

ölçümleri, ekokardiyografi(EKO) ölçümleri, karotis intima-media-kal nl  ölçümleri, rutin

laboratuar testleri, spot idrar testleri al nd . AKBÖ de 24 saat ortalamas  sistolik kan

bas nc (SKB) 130mmHG ve/veya diyastolik kan bas nc (DKB) 80mmHG olan hastalar MHT olarak

kabul edildi ve normotansif grup ile öngördürücü parametreler aç ndan kar la rma yap ld .

Bulgular: Çal maya al nan 153 hastadan (85erkek/68kad n) 24 saatlik AKBÖ

sonuçlar na göre 44 hastada (% 28,7) Maskeli HT tespit edildi. 85 Erkek hastan n % 48 inde

MHT izlendi bu durum normotansif erkek hastalara göre anlaml  idi(p=0,006). Kilo, bel

çevresi, kalça çevresi ve BMI MHT grubunda anlaml  olarak daha yüksekti s ras yla

(p=0,002, p=0,002, p=0,032, p=0,02). MHT grubunda trigliserid düzeyi anlaml  olarak

fazlayd (p=0,02). EKO de erlendirmesinde MHT grubunda diyastol sonu hacim(EDV), sistol

sonu hacim(ESV) ve sol ventrikül kütle indeksinde(SVK ) art  gözlendi s ras yla (p=0,01,

p=0,004, p=0,02). Egzersiz stres testinde(EST) MHT grubunda evre 3 ve pik egzersiz

dönemlerinde ölçülen SKB de erlerinin normotansif gruba göre anlaml  oranda yüksek

oldu u görüldü s ras yla(p=0,001, p<0,001).
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Sonuç: PHT hastalarda MHT; demografik özelliklerden erkek cinsiyet, kilo, bel çevresi,

kalça çevresi, BMI, trigilserid düzeyleri ile, EKO parametrelerinden SVK , EDV, ESV ile

EST nin evre 3 ve peak egzersiz esnas ndaki SKB ile AKBÖ de ise sabah erken KB ölçümü

ile ili kili idi. Ayr ca erkek cinsiyet ve BMI’i PHT hastalarda MHT un ba ms z

öngördürücüsü olarak gözlendi.

Anahtar kelimeler: Maskeli hipertansiyon, EDV, ESV, SVK



vi

ABSTRACT

PREDICTORS OF MASKED HYPERTENSION IN PREHYPERTENSIVE

PATIENTS

Dr. Halil Ibrahim Erdo an  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 feut res 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 volüme, end-systolic

volüme, 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,
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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.G  VE AMAÇ

Arteriyel hipertansiyon (HT), büyük arterlerde ölçülen kan bas nc n sürekli olarak

normal kabul edilen de erlerin üstünde olmas r. JNC 7 k lavuzunda kan bas nc n 140/ 90

mmHg ve üzeri ölçümlerin hipertansif olarak kabul edilmesini öngörüyordu. ki veya daha

fazla ofis kan bas nc  (OKB) ölçümü HT tan  için konulmas  için yeterli kabul ediliyordu.

Ancak gerek 2013 y nda yay nlanan ESH/ESC k lavuzu gerekse 2011 y nda güncellenen

NICE k lavuzunda art k OKB ile (140-180/90-100 mmHg de erleri için) HT tan n

konulmamas  gerekti i, tan  konulabilmesi için OKB ölçümü 180/110 mmHg veya ev

ölçümlerinde 135/85 mmHg veya AKBÖ için; 24 saatlik ölçüm için 130/80 mmHg,

uyan kken 135/85 mmHg ve uykuda 125/75 mmHg olmas  gerekti i belirtiliyor. Daha

sonra hastan n tetkiklerindeki uç organ hasar , e lik eden renal, kardiyovasküler hastal k

(KVH) tablosuna göre tedavi ekli belirleniyor.

Bilindi i gibi beyaz önlük hipertansiyonu ya da izole muayenehane HT olarak bilinen ev

ölçümleri ve AKB ölçümlerinde kan bas nc  de erleri normal oldu u halde, OKB ölçümü >

140/90 mmHg olan farkl  bir HT tan  mevcuttur. Bu tan n tam kar  olarak OKB ölçümü

< 140 /90 mmHg olan ancak ev ölçümleri ve AKBÖ 130/80 mmHg olarak belirlenen hasta

grubu var ki bu hastalarda MHT veya ZOLE AMBULATUVAR HT olarak

tan mlanmaktad r. PAMELA çal mas nda aç klanan daha sonra da di er çal malarla

desteklenen verilere göre genel popülâsyonda MHT prevelans  %15-20 olarak

hesaplanm r(1). Güncel bir çal mada prehipertansif hastalarda MHT s kl  %34,1 olarak,

OKB ölçümü < 120/80 mmHg olan hastalarda ise MHT oran  %3,9 olarak bulunmu tur ayr ca

MHT  hastalar nda  prehipertansiyon  s kl  ayn  çal mada  %  84  idi(2).  MHT  hipertansif

organ hasar  ve KVH ile ili kili bulunmu tur. MHT için sigara, alkol kullan , stres, DM in

prediktör bulundu u belirtilmi tir(2).  K lavuzlarda; saptand nda tedavi ba lanmas  gereken

bu durumun tan  konmas  zorluk içermektedir. Çünkü OKB ölçümü <140/90mmHg olan

hastalara MHT tan  için ek ara rma yap lmamaktad r. Genel popülasyonda KB < 140/90

mmHg olan her 7-8 hastadan birinde MHT bulunmaktad r(1). Poliklinikte de erlendirilen her

hastaya MHT tan  için maliyet-yarar aç ndan AKB yada ev ölçümü yap lamayaca

ikard r. Özellikle prehipertansiyon olarak kabul edilen ofis kan bas nc  de eri 120-139/80-

89 mmHg olan hastalarda MHT öngördürücüsü olarak kabul edilebilecek parametrelerin

bulunmas , bu hastalar n erken tan  almas na ve tedavilerinin erken ba lamas na katk da

bulunacakt r. Güncel k lavuzlar HT tan  olan hastalara organ hasar n saptanmas  için
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AKBÖ, idrar tetkiki, mikroalbüminüri, laboratuar testleri, elektrokardiyografi(EKG), EKO,

karotis dopler usg tetkiklerini hem kardiyovasküler hastal k öngördürücü de eri hem de

uygulanabilirlik ve maliyet aç ndan önermektedir.

Bu çal man n yap lmas ndaki amaç kardiyoloji poliklini ine ba vuran prehipertansif

hastalarda rutin tetkikler ve antropometrik ölçümler ile MHT için öngördürücülerinin

bulunmas  ve bu sayede hastalar n erken dönemde primer koruma program na al nmas r.

2.GENEL B LG LER

2.1. Hipertansiyonun Tan  ve S fland lmas

Bu güne kadar yap lan randomize kontrollü tedavi çal malar n bir sonucu olarak HT,

SKB 140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg dan yüksek seyretmesi olarak tan mlanm r.

Bu de erler genç, orta ya , ve ya  ki ileri kapsamaktad r ancak çocuklar ve ergenler için

topografik de erlerine göre farkl  kriterler benimsenmi tir.

Kan bas nc (KB) ile kardiyovasküler(KV) ve renal olaylar ars ndaki süre giden ili ki,

normotansiyon ile HT aras ndaki e ik KB de erlerine dayal  ayr m yap lmas

zorla rmaktad r. Ancak pratikte, genel olarak e ik KB de erleri tan sal yakla

basitle tirmek ve tedavi karar  kolayla rmak için kullan r. 2013 Avrupa hipertansiyon

lavuzunda (ESH) 2003 ve 2007 y llar ndaki hipertansiyon s flamas n da bir de iklik

yap lmam r.(Tablo 1)

Tablo 1. Ofis kan bas nc  düzeylerinin tan mlar  ve s fland lmas (mmHg)

Kategori                                              SKB                                                       DKB

Optimum                                             <120                  ve                                   <80

Normal                                                120-129             ve/veya                          80-84

Yüksek 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

zole sistolik hipertansiyon                 >140                  ve                                    <90
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Hipertansiyonun tan m ve s fland rmas  ile ilgili kabul görmü  bir di er s flama da

ABD Birle ik Ulusal Komite 7 (Joint National Committee: JNC) k lavuzlar nda

bildirilmi tir(Tablo 2). Bu s flamada, normal ve yüksek normal kan bas nc  kategorilerini

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

Framingham çal mas nda elde edilen ve bu bireylerde hipertansiyon geli mesi olas n,

kan bas nc  <120/80 mmHg (“normal” kan bas nc ) olanlara göre her ya ta daha yüksek

oldu unu belirten kan tlar gösterilmi tir (3).

Tablo 2. JNC 7 bildirisine göre 18 ve daha ileri ya taki eri kinlerde kan bas n

fland lmas  ve hipertansiyonun evrelemesi

Kan Bas nc

fland rmas

          SKB                                                DKB

        (mm Hg) (mm Hg)

Normal          <120                        ve                      <80

Prehipertansiyon        120-139                   veya                   80-89

Evre 1 hipertansiyon

Evre 2 hipertansiyon

       140-159                   veya                   90-99

       160                        veya                   100

2.2.Görülme s kl

Genel anlamda hipertansiyonun görülme s kl n genel popülâsyonda %30-%45

oldu u ve ya kla birlikte ciddi ekilde artt  görülmektedir. Ayr ca son 10 y lda KB
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de ikliklerinde sistematik bir e ilim olmamakla birlikte ülkeler aras nda ortalama KB

de erleri aras nda belirgin farklar gözlenebilmektedir(4). Ülkeler aras nda ve zamana göre

kar la labilir bulgular n elde edilmesindeki zorluk sebebiyle, HT için alternatif bir

gösterge kullan lmas  önerilmi tir(5). nme kaynakl  mortalite ile HT s kl  aras nda yak n

bir ili ki bildirilmi tir(6).  Hipertansiyonun fark ndal k düzeyi, tedavi alma ve kontrol

oranlar  ülkeler ve bölgeler aras nda farkl klar göstermektedir. Ekonomik olarak geli mi

ülkelerde hastalar n %25 ile %70  i hastal n fark ndad r ve %33 ile % 50  si  tedavi

almaktad r. Yine bu ülkelerde tedavi almakta olan hastalarda kontrol oranlar  %30 ile %50

aras nda de mektedir (7).

2.2.1.Türkiyede hipertansiyon prevalans

Türkiye hipertansiyon prevalans n yüksek oldu u ülkelerdendir. Ülkemizde yap lan

geni  kapsaml  bir çal ma olan TEKHARF çal mas  verilerine göre, 30 ya  üstü

eri kinlerde hipertansiyon prevalans , erkeklerde %36 ve kad nlarda %49  dur. Ayn

çal maya göre yakla k olarak her 5 hipertansif hastadan 3 ü  ilaç  tedavisi  almaktad r  ve

bunlardan %43  ünde kan bas nc  kontrolü sa lanabildi i görülmü tür (8). Yine ülkemizde

yap lan ba ka bir çal ma olan PatenT çal mas nda hipertansiyon prevalans  erkeklerde

%27,5 ve kad nlarda %36,1 olarak bulunmu tur. 18 ya  üstü 4910 ki i üzerinde yap lan

çal mada hastalar n %32  sinin daha önce kan bas nçlar n hiç ölçülmemi  olmas ,

oldukça dü ündürücüdür. Hipertansif hastalar n yaln zca %40,7  sinin hastal klar n

fark nda oldu u, fark nda olanlar n ise %31,1 inin ilaç tedavisi almakta oldu u

bulunmu tur. Hipertansif hastalar n yaln z %8,1  inde kan bas nc  kontrolünün sa lanm

olmas  (ayn  çal mada hipertansiyon hastal n fark nda olan ve tedavi alanlarda kan

bas nc  kontrol oran  %20,7 olarak bulunmu tur) ise HT hastal n ne derece önemli bir

sorun oldu unu gösteren bir ba ka bulgudur (9). Bu çal madaki olgular n 4 y l sonraki

takip bulgular  ise HINT çal mas nda gözden geçirilmi  ve hipertansiyon görülme s kl

%21,4 olarak bulunmu tur (10).

2.3. Hipertansiyonun Etyolojisi ve Patofizyolojisi

Hipertansif olgular n yakla k %90-95  inde kan bas nc n yükselmesinden sorumlu

etyolojik faktörler halen net olarak bilinmemektedir. Bu durum esansiyel ya da primer
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hipertansiyon olarak adland lmaktad r. Geri kalan %5-10  luk olguda altta yatan hastal k

bilinmektedir ve bu nedenler sekonder hipertansiyon ba  alt nda toplanmaktad r (11).

2.3.1. Primer (Esansiyel) Hipertansiyonun Mekanizmalar

2.3.1.1. Genetik Yatk nl k

2.3.1.2. Fetal Çevre

2.3.1.3. Renal Sodyum Retansiyonu

2.3.1.4. Vasküler Hipertrofi

2.3.1.5. Endotelyal Hücre Disfonksiyonu

2.3.1.6. Sempatik Hiperaktivite

2.3.1.7. Artm  Sodyum Al

2.3.1.8. Renin-Anjiotensin Sistemi

2.3.1.9. Hiperinsülinemi/ nsülin Direnci

2.3.1.10. Di er Olas  Mekanizmalar

Obezite

Hipertansiyon obez insanlar aras nda daha yayg nd r ve özellikle metabolik sendromun

bir parças  olarak obezite abdominal veya visseral yerle imli ise, bu ki ilerin iskemik kalp

hastal  riskini daha da artt r. Framingham çal mas nda, hipertansiyon insidans , normal

kilolu ki ilerle kar la ld nda, a  kilolu erkeklerde %46, kad nlarda ise %75

artm r (12).

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu(OSAS):

Obez ki ilerde hipertansiyonun katk  faktörlerinden biri, OSASd r. Horlama ve uyku

apnesi s kl kla hipertansiyonla ili kilidir. HT, apne s ras ndaki hipoksemiye yan t olarak

artm  sempatik aktivite ve endoteli sal  ile tetiklenebilir. Uyku apnesinin düzeltilmesi

hipertansiyonu hafifletebilir (13).

Fiziksel naktivite:

Fiziksel aktivite hipertansiyonun önlenmesine yard mc  olabilir. Hipertansif ki ilerse,

düzenli aerobik egzersizle kan bas nc  dü ürebilirler. Buradaki ili ki, endotel ba ml

vazodilatasyonda ya la birlikte gözlenen gerilemenin düzenlenmesi olabilir (14).
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Alkol Al :

Yüksek miktarlarda al nd nda (günde iki birimden fazla) alkol, kan bas nc  ve

arteriyel sertli i artt r. Küçük miktarlarda alkol alan ki ilerde koroner kalp hastal ndaki

azalma, lipid profilindeki bir düzelmeyi, trombozu kolayla ran faktörlerdeki azalmay  ve

insülin duyarl ndaki düzelmeyi yans yor olabilir. Büyük miktarlardaki alkolün pressör

etkisi, muhtemelen artm  sempatik sinir aktivitesinin bir sonucu olarak kalp debisindeki

ve kalp at m h ndaki bir art  yans r. Alkol ayr ca hücre membranlar  de tirir ve

belki de sodyum transportunun inhibisyonu yoluyla daha fazla kalsiyumun hücre içine

giri ini sa lar (15).

Sigara:

Sigara kullan  büyük olas kla adrenerjik sinir uçlar ndan nikotin nedenli

noradrenalin sal  yoluyla kan bas nc  yükseltir. Sigara ayr ca kan bas nc ndaki

art tan ba ms z olarak radiyal arter kompliyans nda akut ve belirgin bir azalmaya neden

olur (15).

Hematolojik Bulgular:

Hipertansif ki ilerde daha yüksek hematokrit de erleri gözlenir ve bu

ekokardiyografide anormal sol ventrikül dolumu ile ili kilidir (16). Tedavi edilmemi  hafif

hipertansiyonlu ki ilerde, periferik dirençteki art a kar k gelecek biçimde, tam kan

viskozitesinde yakla k %10 art  olur (17).

Hiperürisemi:

Primer hiperürisemi, tedavi edilmemi  primer hipertansiyonlu hastalar n %25-50  sinde

bulunur; bu de er, normotansif ki ilerdeki de erin yakla k be  kat r. Hiperürisemi

büyük olas kla, nefrosklerozun bir yans mas  olarak azalm  renal kan ak na i aret eder

(15).

Hiperkolesterolemi:

En az ndan k smen endotel ba ml  vazodilatasyonu bozmas  nedeni ile,

hiperkolesterolemi s kl kla hipertansiyonla birlikte bulunur. Lipit dü ürücü tedavi, nitrik

oksit biyoyararlan  düzenler, arteriyel sertle meyi azalt r ve kan bas nc  dü ürür

(18).

2.4.Hipertansiyon ve toplam Kardiyovasküler risk

Bu kavram hipertansiyon popülasyonunun yaln zca küçük bir bölümünde KB yüksekli inin

tek ba na bulundu u ve ço unda ek KV risk faktörlerinin e lik etmesi gerçe ine dayal r. Ayr ca
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 zamanl  olarak bulundu unda KB ve di er KB risk faktörlerinin birini güçlendirerek,bireysel

bile enlerin toplam ndan daha yüksek birtoplam KV riske neden olur. Bununla  birlikte yüksek

riskli ki ilerde tedavi stratejileri dü ük riskli ki ilere göre farkl  olabilmektedir.

2.4.1 Toplam KV riskin de erlendirilmesi

KVH, DM (diyabetes mellitus) , KBH (kronik böbrek hastal )  veya ciddi yüksek

riski bulunan hastalar n risk gruplamas  kolayd r. Ancak HT hastalar n ço u bu gruplara

girmemektedir. Bu hastalar n risk gruplar n belirlenmesi uygun terapötik yakla m ve

zamanlamas n belirlenmesi için çok önemlidir. Yak n zamanda geli tirilen SCORE(19)

modelinde ya , cinsiyet, sigara al kanl , toplam kolesterol  ve SKB’ ye göre 10 y ll k

sürede KV hastal ktan ölüm riski hesaplanmaktad r. Ayr ca risk sedanter ya ayanlarda,

sosyal yönden yoksun olanlarda, kan ekeri yüksek ancak DM için kriterleri

kar lamayanlarda, hiperlipidemisi olanlarda ve ailesel KVH öyküsü olanlarda artmaktad r.

2013 ESH hipertansiyon k lavuzunda hipertansiyonu bulunan ancak KVH, DM, KBH

olmayan ki ilerde SCORE risk tablosu kullan larak KV risk hesaplanmas  önerilmektedir.

ekil  1.  Toplam  KV  riskin  SKB,  DKB  ve  risk  faktörlerine  göre  KVH  aç ndan

dü ük, orta, yüksek ve çok yüksek riskli olarak s fland lmas .

Di er risk
faktörleri(RF),klinik
belirti göstermeyen
organ hasar (OH)

veya hastal k

Kan bas nc (mmHg)

Yüksek normal
SKB 130-139

Veya DKB 85-89

1.Derece HT
SKB 140-159

veya DKB 90-99

2.Derece HT
SKB 160-179
DKB100-109

3.Derece HT
SKB>180 veya

DKB>110

Ba ka RF yok Dü ük risk Orta risk Yüksek risk

1-2 RF Dü ük risk Orta risk Orta-Yüksek risk Yüksek risk

>3 RF Dü ük orta risk Orta-Yüksek risk Yüksek risk Yüksek risk

OH,KBH evre 3
veya DM

Orta-Yüksek risk Yüksek risk Yüksek risk
Yüksek risk

Çok yüksek risk

Semptomatik
KVH,KBH vere >4

VEYA OH/RF li
DM

Çok yüksek risk Çok yüksek risk Çok yüksek risk Çok yüksek risk
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SKB :Sistlik kan bas nc , DKB:Diyastolik kan bas nc , RF: Risk faktörü, OH:Organ hasar ,

KBH: Kronik böbrek hastal , DM: Diyabetes mellitus, KVH:Kardiyo vasküler hastal k

ekil 1 deki tablo için MHT hastalar  (yüksek normal ofis kan bas nc  ancak yüksek ofis

 kan bas nc  olanlar) hipertansiyon düzeyinde riske  dahildir. Ancak Beyaz önlük HT

olan ki ilerde daha az risk mevcuttur.

Tablo 3: ekil 2 de toplam KV riskin s fland lmas nda kullan lan ,ofis KB

ndaki prognozu etkileyen faktörler

Risk faktörleri

Erkek cinisiyet

Ya  (erkeklerde 55;kad nlarda 65

Sigara

Dislipidemi

Açl k plazma glukoz(102-105mg/dl)

Bozulmu  glukoz tolerans testi

Obezite(VK 30KG/m2(boy2)

Gövdesel manl k (bel çevreis erkeklerde  102 cm kad nlarda 88 cm)

Ailede erken KVH öyküsü

Klinik belirti göstermeyen organ hasar

Nab z bas nc (ya larda) 60 mmHg

EKG de sol ventrikül hipertrofisi

EKO da sol ventrikül hipertrofisi

Karotis duvar nda kal nla ma(IMK>0.9 mm) yada plak

Karotis femoral PWV >10 m/s

Ayak bile i/brakiyal indeksi< 0.0

Mikroalbüminüri (30-300mg/24 saat) veya alb/kreat oran  (30-300 mg/g)

DM

Saptanm  KV veya Renal hastal k

Serebrovasküler olay,inme , geçirilmi  iskemik atak

Korunmu  EF nin e lik etti i kalp yetersizli i veya kalp yetersizli i



9

Semptomatik alt ekstremite periferik arter hastal

leri retinopati hemoraji papilödem

KVH ;MI, angina, PKG, CABGO

3.TANISAL DE ERLEND RME

lk incelemede; hipertansiyon tan  do rulanmal , sekonder HT nedenleri ara lmal ,

KV risk, organ hasar  ve e lik eden durumlar ara lmal r.

3.1.KB ölçümü

3.1.1 Ofis veya klinik KB ölçümü

Günümüzde c val  sfingomanometre yerine oskültatuvar yada osilometrik yar  otomatik

sfingomanometreler kullan lmaktad r. Kan bas nc  hem gün içinde hem de günden güne,

aydan aya ve mevsimden mevsime büyük spontan de imlerle tan mlan r. Bu nedenle,

hipertansiyon tan , belirli bir zaman aral nda, farkl  zamanlarda yap lan birden çok kan

bas nc  ölçümüne dayanmal r.

2013 ESH/ESC HT k lavuzunda KB ölçümü için öneriler u ekildedir.

Kan bas nc  ölçümlerine ba lamadan önce hastan n 3-5 dakika dinlenmesinin

sa lanmas

Aralar nda 1-2 dakika b rakarak oturur pozisyonda en az 2 KB ölçümü al nmas  ve

ilk ikisi aras ndaki fark yüksekse ek ölçüm al nmas . Uygun durumda ortalama

KB’ n dikkate al nmas .

Atriyal fibrilasyon(AF) gibi durumlarda ard k KB ölçümlerinin al nmas

Standart bir man on (35 cm uzunlu unda ve 12-13 cm geni li inde) kullan lmas

ancak man ve zay f kollar için de, s ras yla, daha büyük ve daha küçük

man onlar bulunmal r. Çocuklarda daha küçük man on kullan lmal r

Hastan n pozisyonu ne olursa olsun man on kalp düzeyinde olmas

ras yla, sistolik ve diyastolik kan bas nc  belirlemek için, faz I ve V (kaybolu )

Korotkoff sesleri kullan lmal r.



10

lk muayene ziyaretinde, periferik damar hastal na ba  olas  farkl klar

saptamak için KB iki koldan ölçülmelidir. Bu durumda, referans olarak en yüksek

de er al nmal r.

Postural hipotansiyona s k rastlan labilen veya bu durumdan ku kulan lan ileri

ya taki, diyabet ve di er durumlar n bulundu u hastalarda kan bas nc , ayakta

pozisyon al nd ktan bir ve üç dakika sonra ölçülmelidir.

Kalp h  nab z palpasyonuyla (en az 30 sn), oturur durumdaki ikinci ölçümden

sonra ölçülmelidir.

3.1.2 Ofis d  KB ölçümü

Ofis d nda KB izlemenin en önemli avantaj  ortamdan uzakta çok say da KB ölçümü

sa lamas  olup bu ölçümler ofis ölçümüne k yasla daha güvenilirdir (20-21).

AKBÖ ve Ev kan bas nc  ölçümü(EKBÖ) ki inin KB durumu ve ta  risk konusunda

hafif farkl  bilgiler sa lad  için bu iki yöntem alternatif ölçümden ziyade tamamlay

olarak de erlendirilmelidir.

3.1.2.1 Ambulatuvar ve Ev Kan Bas nc  Ölçümü

Günümüzde ço unlukla osilometrik olan çok çe itli otomatik kan bas nc  ölçüm

cihazlar  geli tirilmi  durumdad r. Bu yöntemle genellikle 15-30 dakikada bir otomatik

olarak kan bas nc  ölçülür. Bu ayg tlar, 24 saatlik ortalama kan bas nc  ve daha k tl  5

dönemlerdeki (örn: gündüz, gece veya sabah) ortalama de erler hakk nda bilgi

vermektedir. Evde kendi kendine yap lan kan bas nc  ölçümünün klinik de eri vard r ve

prognostik anlam  art k gösterilmi tir. Muayenehane de erlerine göre daha fazla

tekrarlanabilirdir ve kardiyovasküler olaylar n riskini daha fazla öngördürmektedir (1).

Hastan n tedaviye uyumunun artt lmas nda da etkilidir. Normal de erlerin klinikteki

normal de erlerden farkl  oldu u unutulmamal r (Tablo 4).

ESH-ESC Arteriyel hipertansiyon 2013 k lavuzuna göre u durumlarda EKBÖ veya

AKBÖ dü ünülmelidir:

Beyaz önlük hipertansiyonu üphesi

-Ofiste 1.derece HT

-Asemptomatik organ hasar  ve dü ük toplam KV risk olan ki ilerde yüksek ofis KB
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Maskeli HT üphesi,

-Ofiste yüksek-normal KB

- Asemptomatik organ hasar  ve yüksek toplam KV risk olan ki ilerde normal ofis KB

Hipertansif hastalarda beyaz önlük etkisinin tan mlanmas ,

laç tedavisine dirençten ku kulan lmas ,

Gerçek veya yalanc  dirençli HT un tan mlanmas

Ayn  be farkl  ziyaretlerde ölçümlerdeki ciddi de kenlik

Özellikle ileri ya taki ve diyabetik hastalarda, hipotansif epizotlardan

ku kulan lmas ,

Gebe kad nlarda muayenehanedeki kan bas nc nda yükselme ve preeklampsi

ku kusu.

Referans olarak muayenehanedeki kan bas nc n kullan lmas  gerekmekle birlikte,

ambulatuvar kan bas nc . kardiyovasküler riskin daha iyi öngörülmesini sa layabilir. Tablo

4 de görüldü ü gibi, muayenehane ve ambulatuvar kan bas nc  için olan normal de erler

farkl r.

Tablo 4; Ofis ve ofis d  KB düzeyleriyle HT tan mlar

Kategori
SKB

(mmHg)

DKB

(mmHg)

Ofis KB 140 ve/veya 90

Ambulatuvar KB ölçümü

Gündüz 135
ve/veya

85

Gece 120
ve/veya

70

24-saat 130
ve/veya

80

EKBÖ 135 ve/veya 85
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3.1.2.2 Gündüz, Gece ve 24 saatlik KB ölçümü (Dipper tan mlamas )

Görsel grafi e ek olarak ortalama gündüz, ortalama gece ve 24 saatlik KB ölçümü

klinik uygulamada en yayg n kullan lan de kenlerdir. Ortalama gündüz ve gece KB,

yat lan ve kalk lan saatler günlükten bak larak hesaplanabilir. KB normalde gece azal r ve

buna ‘dipping’ ad  verilir. Gece KB ölçümünün gündüz de erlerinin % 10 nundan daha

fazla dü tü ü (gece/gündüz KB oran <0,9) görülen ki ilerin dipper olarak tan mland  bir

ik de er belirlenmi tir. Daha yak n zamanda da dippingin bulunmamas  yada ters

dipping (gece/gündüz KB oran >1) tan mlamalar  yap lm r (23,24). Dippingin

bulunmamas n olas  sebepleri aras nda uyku bozuklu u, obstrüktif uyku apnesi, obezite,

tuza duyarl  ki ilerde yüksek tuz al , ortostatik hipotansiyon, otonomik disfonksiyon,

KBH, diyabetik nöropati ve ya kt r.

3.1.2.3 AKBÖ ve EKBÖ nün prognostik önemi,

Birçok çal ma hipertansif hastalarda SVH, artan karotis IMK(intima media kal nl )

ve di er OH belirteçlerindeki art n AKBÖ ve EKBÖ ile daha yak ndan ili kili oldu unu

göstermi tir(25). Ayr ca 24 saatlik KB ölçümünün ofis KB ölçümüne göre morbid ve

ölümcül olaylarla daha yak ndan ili kili oldu unu göstermi tir(26). Ayr ca gece KB n n

gündüz KB na k yasla riskleri öngörmede daha güçlü oldu u saptanm r(27). Dipping

paterni aç ndan en tutarl  bulgu KV olay insidans n, gece yüksek KB dü ü

ya ayanlara k yasla daha az gece KB dü ü ya ayan hastalarda daha yüksek oldu u

yönündedir (28,29). Güncel çal malar gösteriyor ki EKBÖ organ hasar  ve prognoz

aç ndan ya  ve cinsiyet için düzeltmeler yap ld  takdirde AKBÖ ile benzerlik

göstermektedir (30).

3.1.3 Beyaz önlük hipertansiyonu

Hipertansiyonun s fland lmas  ba  alt nda baz  önemli tan mlamalardan da

bahsedilmesi zorunludur. Bunlardan biri beyaz önlük hipertansiyonu dur. Baz  hastalarda

muayenehanede ölçülen kan bas nc  sürekli olarak yüksek ç karken, gündüz veya 24 saatlik

kan bas nc  veya evde ölçülen kan bas nc  normal s rlardad r. Bu durum, yayg n olarak,

beyaz önlük hipertansiyonu  olarak bilinmekle birlikte, muayenehane ile ambulatuvar kan
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bas nc  fark , bir hekim veya hem ire görüldü ünde ortaya ç kan uyar  yan tla indüklenen

gerçek “beyaz gömlek etkisi” nin indükledi i muayenehanede kan bas nc n

yükselmesiyle ili kili olmad ndan, daha tan mlay  bir terim olan “izole muayenehane

(veya klinik) hipertansiyonu  terimi tercih edilmelidir (31). Toplumdaki hipertansiflerin

%15 kadar n olu turan bu bireylerin hedef organ hasar  riskleri di er hipertansiyon

hastalar  kadar yüksek olmasa da metabolik bozukluk ve hedef organ hasar  prevalanslar

normotansiflerden daha yüksektir. Muayenehanede hipertansif oldu u saptanan hastalar n

hangisinde izole klinik hipertansiyonu oldu unu tahmin etmek zordur; ancak bu durum,

kad nlarda 1. derece hipertansiyon oldu unda, ileri ya larda, sigara içmeyenlerde, yeni

ortaya ç kan hipertansiyonda ve muayenehane kan bas nc  ölçümleri s rl  say da

oldu unda daha s kt r (32). Yirmi dört saatlik ortalama ve gündüz kan bas nc  de erleri

normal aral ktayken, muayenehanede ölçülen kan bas nc  en az üç ölçümde 140/90

mmHg oldu unda, izole klinik hipertansiyonu tan  konulmal r (31).

3.1.4. MASKEL  H PERTANS YON

Bahsedilmesi gereken bir di er önemli tan mlama ise “izole ambulatuar

hipertansiyon” veya “maskeli hipertansiyon” dur. Maskeli hipertansiyonun görülme

kl  popülasyona dayal  çal malarda yakla k %13 (aral k%10-17)dür (33).

Muayenehanedeki kan bas nc  normal olan (<140/90 mmHg) bireylerde yükselmi

ambulatuar veya evde ölçülen kan bas nc  de erleri olabilir ve bu duruma “izole

ambulatuar hipertansiyon” veya “maskeli hipertansiyon” ad  verilir. Genç ya , erkek

cinsiyet, sigara, alkol tüketimi, fiziksel aktivite, egzersiz kaynakl  HT, anksiyete, i  stresi,

obezite, DM, KBH, ve ailede HT öyküsü, gibi bir çok faktör ofis d  KB  ofis KB ye

göre art rabilir(34). Maskeli HT genellikle di er risk faktörleri, klinik belirti göstermeyen

organ hasar , artan DM ve uzun süreli HT ile ili kilendirilir (34-36). Prospektif

çal malar n meta-analizleri KV olaylar n insidans n gerçek normotansiyona k yasla

yakla k 2 kat daha yüksek ve uzun süreli hipertansiyon insidans na benzer oldu unu

göstermektedir(36-38). Maskeli HT un ço unlukla tespit edilemedi i ve tedavi

uygulanmadan kald  bilgisi bu bulguya katk da bulunmu  olabilir. Diyabetik hastalarda

maskeli HT özellikle gece KB art  oluyorsa daha yüksek nefropati riskiyle ili kilidir (39-

40).



14

3.1.5 Egzersiz testleri s ras nda KB

Dinamik  ve  statik  egzersiz  esnas nda  KB   artar  ve  bu  art  DKB  ye  göre  SKB  nda

daha belirgindir (41). Dinamik egzersiz esnas nda normal KB yan  konusunda henüz bir

fikir birli i yoktur. Erkekler için 210 mmHg kad nlar için 190 mmHg SKB de erleri

baz  çal malarda egzersiz hipertansiyonu olarak tan mlanm  olup baz  çal malarda ise

daha yüksek de erler tan m için kullan lm r (42,43). Tamam  olmasa da ço u çal ma

egzersiz s ras nda KB’ deki a  art n dinlenme KB de erinden ba ms z ekilde

normotansif ki ilerde HT geli imini öngördü ü gösterilmi tir (44). Normal dinlenme KB

de eri durumunda, maskeli HT ile ili kisi nedeniyle egzersiz kaynakl  HT AKBÖ için bir

endikasyon olarak de erlendirilebilir (45). Bununla birlikte egzersiz esnas nda daha yüksek

KB, 75 ya ndaki ki ilerde (46), kalp hastal üphesi olanlarda (47) yada kalp yetersizli i

olanlarda (48) yani yüksek egzersiz KB’ n göreceli korunmu  sistolik kalp fonksiyonunu

dü ürdü ü ki ilerde daha iyi prognozu gösterebilir. Sonuç olarak HT hastalar nda tan sal

ve prognostik amaçlar için egzersiz testi s ras nda KB ölçümünün klinik faydas

de erlendirilmektedir.bununla birlikte egzersiz testi, egzersiz kapasitesi, ve EKG verileri

kullan ld nda, genel prognostik gösterge olarak yararl  olup,anormal bir KB yan  olmas

durumunda AKBÖ’yi gerekli k labilir.

3.1.6. Medikal öykü  ve Sekonder HT

Medikal öyküde arteriyel HT un ilk tan  tarihi mevcut ve geçmi teki KB ölçümleri ve

antihipertansif ilaçlar de erlendirilmelidir. Özellikle sekonder HT sebeplerine dikkat

edilmelidir. Kad nlar gebelikle ili kili HT için özellikle sorgulanmal r.

3.1.6.1. Sekonder hipertansiyon

En s k kar la lan sekonder neden renal parankimal hastal kt r, bunu renovasküler

hastal k ve çe itli adrenal bozukluklar izlemektedir. Klasik tedaviye dirençli hipertansiyon

olgular n %20  sinde sekonder hipertansiyon formlar  mevcuttur. Sekonder

Hipertansiyon sebepleri Tablo 5  de gösterilmi tir (15).
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Tablo 5. Sekonder Hipertansiyonun klinik endikasyonlar  ve tan  yöntemleri

Klinik endikasyon Tan

Yayg n
nedenler

Klinik öykü Fizik muayene Labaratuar
ara rmala

Birinci
basamak
test(ler)

Ek Test(ler)

Renal
parankim
hastal klar

drar yolu
enfeksiyonu veya
obstrüksiyonu,hematü
ri, analjezik kötüye
kullan  öyküsü;
ailede polikistik
böbrek hastal

Abdominal
kitleler
(polikistik
böbrek hastal
durumlar nda)

drarda
protein,
eritrosit veya
lökosit
varl ,
azalan GFR

Renal
ultrason

Böbrek
hastal  için
ayr nt
ara rma

Renal arter
stenozu

Fibromuskuler
displazi: erken
ba lang çl
hipertansiyon
(özellikle kad nlarda).
Aterosklerotik stenoz
: ani ba lang çl ,
kötüle en veya
tedavisi giderek
zorla an
hipertansiyon;fla
pulmoner ödem

Abdominal
üfürüm

ki böbrek
aras nda
(renal
ultrason)
uzunlukta
>1,5cm fark,
renal
fonksiyonda

zl
kötüle me

Renal
Duplex
Doppler
USG

Manyetik
Rezonans
anjiografi,
spiral
bilhisayarl
tomografi
intraarteriyel
dijital
subtraksiyon
anjiografi

Primer
aldesteroni
zm

Kas güçsüzlü ü
ailede <40 ya nda
erken ba lang çl
hipertansiyon veya
serebrovasküler  olay
öyküsü

Aritmi ( iddetli
hipokalemi
durumunda)

Hipokalemi
(spontan
veya
diüretik)
kaynakl ;
tesadüf
adrenal kütle
tespiti

Standartla
lm

ko ullarda
aldosteron-
renin oran

Do rulay
testler (oral
sodyum
yükleme, salin
infüzyonu,
fludfrokortizon
veya kaptopril
testi); adrenal
ct taramas ;

Yayg n olmayan nedenler

Feokromasi
toma

Uzun süreli
hipertansiyona e lik
eden paroksismal
hipertansiyon veya
bir kriz: ba  a ,
terleme çarp nt  ve
pallor; ailede pozitif
feokromasitoma
öyküsü

Ciltte
nörofibromatozis
lekesi (cafe-au-
lait lekeleri,
nörofibroma)

Tesadüfi
adrenal
(veya baz
durumlarda
adrenal d )
kütlelerin
saptanmas

Üriner
fraksiyone
metanefrinle
rin ölçümü

Bat n veya
pelviste CT
veya MRI;123I

aretli
metaiodobenzil
-guanidin
tarama;
patojenik
mutasyonlar
için genetik
tarama

Cushing
hastal

zl  kilo art ,
poliüri polidipsi,
psikolojik
bozukluklar

Tipik vücut
görünü ü (santral
obezite, ay yüzü,
buffalo
hörgücü,k rm

hiperglisemi 24-s üriner
kortizol
at

Dekzametazon
süpresyon testi
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3.2. Klinik belirti göstermeyen organ hasar  ara rmas

Organ hasar nda dört belirteçten birinin (mikroalbüminüri, artan nab z dalga h , SVH

ve karotis plaklar ) SCORE basamakland rmas ndan ba ms z bir ekilde KV mortaliteyi

öngörebilmesi ile ilgili sonuçlar organ hasar  ara rmas n önemini art rmaktad r.

3.2.1.Labaratuar ara rmalar

Rutin testler

Hemoglobin ve/ veya hematokrit

Açl k plazma glukozu

Kolesterol ve lipit düzeyleri

Serum potasyum, sodyum ürik asit, kreatinin,

drar analizi, mikroalbüminüri, üriner protein testi

Elektrokardiyogram

Öykü, Fizik muayene, ve Rutin testlerdeki bulgulara göre ek testler

HbA1C

AKBÖ veya EKBÖ

EKO

Karotis ultrasonu, periferik arter ve abdominal ultrason

Ayak bile i/brakiyal indeksi

Fundoskopi

Nab z dalga h

3.2.2 Kalp

On iki derivasyonlu EKG tüm HT hastalar na çekilmelidir. Sol ventrikül

hipertrofisinin(SVH) saptanmas ndaki duyarl  dü ük olmas  ile birlikte gözlemsel

çal malarda Skolow-Lyon indeksi ve Cornel voltaj QRS ile saptanan SVH si klinik

çal malarda KV olaylar n ba ms z bir öngördürücüsü oldu u belirlenmi tir (49).
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3.2.2.1.Ekokardiyografi

        EKG den daha hassas olsa da SVH tan  konulmas na, KV ve renal riskin daha kesin

hesaplanmas nda teknik s rlamalar bu yöntemde de mevcuttur (50). Vücut boyutu için

indekslenen sol ventrikül kütle(SVK) ölçümleri SVH yi tan mlarken, ba l duvar kal nl

veya duvar çevre oran  geometriyi kategorize eder (konsantrik yada eksantrik). SVK ile

KV risk aras ndaki ili kinin sürekli olmas na kar n kad nlar için 95gr/m2 ve erkekler için

115 gr/m2 e ikleri kesin SVH tan  için yayg n ekilde kullan lmaktad r (51). Boy-

allometrik güç oran  olarak 1,7 veya 2,7 de erinin kullan ld  SVK-boy göstergesi a

kilolu ve obez hastalarda SVK nin boya ölçeklendirilmesive SVH için yeterli düzeyde tan

konulmas  için kullan labilir (51). Konsantrik SVH (artan SVK ile ba l duvar

kal nl >0.42), eksantrik svh (artan SVK ile ba l duvar kal nl <0.42) ve konsantrik

remodelling (Normal SVK ile duvar kal nl >0.42) parametrelerinin tümü artan KVH

insidans  öngörebilir ancak konsantrik SVH  artan riskin en güçlü öngördürücüsüdür

(52-54). HT genel olarak diyastolik disfonksiyon olarak tan mlanan SV gev emesi ve

dolumundaki de ikliklerle ili kilendirilir. Bu hastalarda konsantrik SVH ile EF korunsa

bile KY semptomlar na rastlanabilir. Doku doppleri ile belirlenen erken diyastolik h n

azalmas  (e’) hipertansif kalp hastal nda tipik bir durum olup,s kl kla septal e’ lateral e’

den daha fazla azal r. Diyastolik disfonksiyonun tan  ve s fland lmas  e’ ve transmitral

E ve  e’ aras ndaki oran (E/e’)  ve sol atriyumun boyutu dahil ek ölçümlerine dayan r (55).

E/e’ oran  (üst e ik de eri>13) yüksek düzeyde ya a ve dü ük düzeyde cinsiyete ba r.

E/e’ oran  SVK ve ba l duvar kal nl ndan ba ms z olarak artan kardiyak risk ile

ili kilidir (56). Tablo 6 da HT hastalar nda LV remodeling ve diyastolik disfonksiyon

de erlendirilmesinde kullan lan parametrelerin e ik de erleri görülmektedir (55).

Tablo 6: HT hastalar nda LV remodeling ve diyastolik disfonksiyon

de erlendirilmesinde kullan lan parametrelerin e ik de erleri

Parametre Anormal durum

LV kütle indexi (gr/m2) >95(kad n)

>115(erkek)

Ba  duvar kal nl 0,42
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Diyastolik fonksiyon:septal e’ h  (cm/sn)

Lateral e’ h  (cm/sn)

Sol atriyum volüm indeksi

<8

<10

34

SV dolum bas nçlar :

E/e’ (ortalama ) oran >13

3.2.2.2. Miyokardiyal iskemi

Hipertansiyon egzersiz EKG si ve perfüzyon sintigrafisinin özgüllü ünü azaltt ndan

bu prosedürler zorlay r. Özellikle egzersiz EKG sinde iskemi negatif prediktif de er

mevcuttur ancak yorumunun yap lamad  durumlarda sintigrafi yada stres ekokardiyografi

yap laml r (57).

3.2.3 Kan damarlar

3.2.3.1. Karotis arterler

Karotis IMK  ölçümü ve / veya plak varl  ile karotis arterlerin ultrason incelemesinin

inme ve miyokard enfarktüsü geli imini öngördü ü gösterilmi tir. 2007 ESH k lavuzunda

IMK için 0.9 de eri konulmu  olsa da orta ya  hastalar n al nd  ELSA çal mas nda

daha yüksektir s ras yla (1,06 ve 1.16mm). Plak varl n  (IMK>1.5 mm veya 0.5 mm

art  yo unla mas )  KV riski göstermede ba ms z prediktif de erinin daha önce

gösterilmesine kar n ARIC çal mas nda risk s flamas na göre daha az katk n oldu u

gösterilmi tir (58,59).

3.2.4. Böbrek

Yüksek  serum kreatinin konsantrasyonu azalan böbrek fonksiyonunu gösterirken

artm  üriner albümin at  genelde glomerüler filtrasyon(GFR) bariyerinde bozulmay

gösterir. KV ve KV d  mortalite ile erkeklerde >3,9mg/g ve kad nlarda 7,5mg/g üriner

albümin/kreatinin oranlar  aras nda sürekli ili ki oldu u birçok çal mada bildirilmi tir(60).

Ayr ca GFR düzeyindeki azalmalar MDRD ve Cockroft-gault veya KBH-EPI formülü ile

hesaplanarak renal risk aç ndan anlaml  öngördürücü de erlere sahiptir. Bahsedilen
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sebeplerden dolay  tüm hipertansif hastalara spot idrar numunesinde mikroalbüminüri içn

test yap lmas  ve eGFR nin hesaplanmas  güncel k lavuzlarda önerilmektedir.

4. H PERTANS YON TEDAV

Hipertansif  hastalarda,  antihipertansif tedaviye ba lama karar  iki ölçüte

dayanmal r. Bunlar, sistolik ve diyastolik kan bas nc  düzeyleri ile toplam

kardiyovasküler risk düzeyleridir. Bu, Tablo 5  de gösterilmi tir (31).

Tablo 7. Esc 2013 Hipertansiyon K lavuzuna Göre Antihipertansif Tedavi Önerileri

Di er risk
faktörleri(RF),klinik
belirti göstermeyen
organ hasar (OH)

veya hastal k

Kan bas nc (mmHg)

Yüksek normal
SKB 130-139

Veya DKB 85-89

1.Derece HT
SKB 140-159

veya DKB 90-99

2.Derece HT
SKB 160-179
DKB100-109

3.Derece HT
SKB>180 veya

DKB>110

Ba ka RF yok Giri im yok
1 ayl k YTD

Sonra <140/90
için ilaç tedavisi

Birkaç hafta YTD
Sonra <140/90
için ilaç tedavisi

YTD ve hemen
<140/90 için ilaç
tedavisi

1-2 RF
YTD

Giri im yok

Birkaç hafta YTD
Sonra <140/90
için ilaç tedavisi

Birkaç hafta YTD
Sonra <140/90
için ilaç tedavisi

YTD ve hemen
<140/90 için ilaç
tedavisi

>3 RF
YTD

Giri im yok

Birkaç hafta YTD
Sonra <140/90
için ilaç tedavisi

YTD  ve
<140/90 için ilaç
tedavisi

YTD ve hemen
<140/90 için ilaç
tedavisi

OH,KBH evre 3
veya DM

YTD

Giri im yok

YTD ve

<140/90 için ilaç
tedavisi

YTD ve
<140/90 için ilaç
tedavisi

YTD ve hemen
<140/90 için ilaç
tedavisi

Semptomatik
KVH,KBH vere >4

VEYA OH/RF li
DM

YTD

Giri im yok

YTD ve

<140/90 için ilaç

YTD ve
<140/90 için ilaç
tedavisi

YTD ve hemen
<140/90 için ilaç
tedavisi

SKB :Sistolik kan bas nc , DKB:Diyastolik kan bas nc , YTD: Ya am tarz  de ikli i, RF:

Risk faktörü, OH:Organ hasar , KBH: Kronik böbrek hastal , DM: Diyabetes mellitus,

KVH:Kardiyovasküler hastal k
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     Hipertansiyonun tedavisinde basitçe kan bas nc n azalt lmas  de il, yüksek kan

bas nc na e lik etti i bilinen kardiyovasküler komplikasyonlar n da önlenmesi

amaçlanmal r. Geçen 35 y l boyunca çok say da randomize kontrollü çal ma

antihipertansif tedavinin inmeyi, istenmeyen kardiyak olaylar  ve renal mortalite ve

morbiditeyi  önledi ini göstermi tir (15).

Hipertansiyonun tedavi stratejileri ba ca ya am tarz  de iklikleri ve farmakolojik

tedaviden olu maktad r.

4.1. Ya am Tarz  De iklikleri

Kan bas nc  dü ürmek, di er risk faktörlerini ve klinik durumlar  kontrol alt na

almak ve daha sonra kullan lmas  gerekebilecek antihipertansif ilaç say  ve  dozunu

azaltmak amac yla, kan bas nc  düzeyi yüksek normal olan ve ilaç tedavisi gerektiren

hastalar da dahil olmak üzere tüm hastalarda, uygun oldu unda, ya am tarz yla ilgili

önlemler al nmal r. Bununla birlikte, ya am tarz  önlemlerinin hipertansif  hastalarda

kardiyovasküler komplikasyonlar  önledi i kan tlanmam r ve bunlara uzun süreli uyum

düzeyinin çok dü ük oldu una ili kin olumsuz bir izlenim vard r (8). Ya am tarz

de iklikleri, özellikle risk düzeyi daha yüksek olan hastalarda, ilaç tedavisine

ba lanmas  hiçbir zaman gereksiz ekilde geciktirmemelidir (31).

4.1.1. Sigaran n B rak lmas

 Sigara içmek KB ve kalp h nda, bir sigaradan sonra 15 dakikadan uzun süre devam

eden akut bir yükselmeye neden olur. Buna yol açan mekanizma, olas kla, santral

düzeyde ve sinir uçlar nda sempatik sinir sisteminin uyar r. Bu uyar m plazma

katekolamin düzeylerinde kan bas nc ndaki art la paralel bir art tan sorumludur.

Sigara içmek önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür ve sigaray  b rakmak

olas kla, inme ve miyokard infarktüsü dahil çok say da kardiyovasküler hastal nn

önlenmesinde en önemli tek ya am tarz  önlemidir. Orta ya tan önce sigaray  b rakanlarda,

tipik olarak ya am beklentisinin ya am boyu hiç sigara içmemi  bireylerinkinden farkl

olmamas  gözlemi de bunu desteklemektedir. Bu nedenle, hipertansif sigara içicilerine

sigaray  b rakma konusunda dan manl k yap lmal r (31).
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4.1.2. A  Alkol Tüketiminin Önlenmesi

Alkol tüketimi ile kan bas nc  düzeyleri ve hipertansiyon prevalans  aras ndaki ili ki

toplumlarda do rusald r (61). Ayn  zamanda, yüksek düzeyde alkol tüketimi yüksek inme

riskiyle ili kilidir ve bu durum, özellikle dipsomani için geçerlidir (62). Alkol

antihipertansif ilaç tedavisinin etkisini azalt r; ancak bu etki, içilen miktar n yakla k %80

oran nda azalt lmas  durumunda 1-2 hafta içinde, en az ndan k smen geri döner (63).

Alkol tüketimini azaltma çal malar , SKB VE DKB de erlerinde anlaml  bir azalmay

göstermi tir (64). Alkol alan hipertansif erkeklere, etanol tuketim miktar  günde 20-30

gram  ve hipertansif kad nlara, günde 10-20 gram  a mayacak ekilde s rlamalar

önerilmelidir. Bu hastalar dipsomaniyle ili kili olarak inme riskinin artt  konusunda

uyar lmal r (31).

4.1.3. Tuz K tlamas

Hipertansif  hastalarla yap lan rastgele yöntemli kontrollü çal malar, hastalar aras nda

büyük de kenlik bulunmakla birlikte, sodyum al  günde yakla k 180 mmol’ lük

ba lang ç düzeyinden (10.5g sodyum klorür) 80-100 mmol düzeyine (4.7-5.8 g sodyum

klorür) dü ürülmesinin kan bas nc  ortalama 4-6 mmHg dü ürdü üne  i aret etmektedir.

Sodyum k tlamas , diyet konusundaki di er tavsiyelerle birlikte ele al rsa daha büyük

antihipertansif etki gösterebilir ve kan bas nc  kontrol etmek için kullan lan

antihipertansif ilaç dozunun ve say n azalt lmas na olanak sa layabilir.

 tuz al  direçli hipertansiyonun bir nedeni de olabilmektedir. Sodyum

tlamas n kan bas nc  üzerindeki etkisi, siyah rktan olanlarda, orta ve ileri

ya takilerde, ayr ca hipertansiyon, diyabet veya kronik böbrek hastal  olanlar yani; renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemi daha az yan t verenlerde ve bu sistemin aktivasyonunun,

sempatik sinir sisteminin aktivasyonuyla birlikte sodyum k tlamas n kan bas nc

dü ürücü etkisine kar  etki gösterebilece i hasta gruplar nda daha büyüktür (31).

Tuz k tlamal  diyette, hastalara, tuz eklemekten ve a  tuzlu yiyeceklerden (özellikle

lenmi  yiyeceklerden) uzak durmalar  ve daha fazla potasyum içeren do al ürünlerle

pi irilmi  yiyecekleri daha fazla tüketmeleri önerilmelidir (35).Tavsiye edilen yeterli

günlük sodyum miktar  yak n zamanda 100 mmol/günden 65 mmol/güne dü ürülmü tür.
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Bu miktar günde 3.8 g sodyum klorüre kar k gelmektedir ve günümüzde  bunu ba armak

güç olabilir. Eri ilmesi mümkün olan hedef, günde 5 gram n alt nda (85 mmol/gün)

sodyum klorürdür (65).

4.1.4. Diyetle lgili Di er De iklikler

Son on y lda, potasyum al nda art  ve meyve, sebze ve dü ük ya  içeren süt

ürünlerinden zengin, dolay yla diyetle al nan kolesterol, doymu  ya  ve toplam ya

içeri i azalt lm  bir diyet olan DASH diyetine dayal  diyet paternlerinin kan bas nc

dü ürücü etkileri oldu u ortaya ç km r (66). Ayr ca yüksek dozda omega-3 çoklu

doymam  ya  asidi takviyesinin hipertansif ki ilerde kan bas nc  dü ürebilece i

gösterilmi tir, ancak bu etki s kl kla, yaln zca görece yüksek dozlarda ( 3 g/gün)

görülebilmektedir. Genel bir önlem olarak, hipertansif hastalara daha fazla meyve ve sebze

(günde 4-5 porsiyon veya 300 mg sebze), daha fazla bal k tüketmeleri ve doymu  ya  ve

kolesterol al  azaltmalar  önerilmelidir (31).

4.1.5. Vücut A rl n Kontrolü

Kilo vermenin obez hastalarda KB’n  dü ürdü üne ve insülin direnci, DM,

hiperlipidemi, SVH ve OSAS gibi ili kili risk faktörleri üzerinde yararl  etkileri oldu una

ili kin kesin kan tlar bulunmaktad r(31). Mevcut çal malar n bir meta-analizinde, ortalama

5.1 kg kilo kayb  ile ortalama SKB ve DKB’ nda meydana gelen azalma, s ras yla 4.4 ve

3.6 mmHg olarak bulunmu tur (67). Tuz k tlamal  veya tuz k tlamas  olmaks n hafif

düzeyde kilo kayb , kan bas nc  yüksek normal olan fazla kilolu bireylerde hipertansiyonu

önleyebilir ve kullan lan ilaçta basamakl  azalmay  ve ilac  kesmeyi kolayla rabilir. Orta

ya taki bireylerde vücut a rl  s kl kla ilerleyici bir art  (y lda 0.5-1.5 kg)

gösterdi inden, vücut a rl n kararl  düzeyde tutulmas  da izlenecek yararl  bir hedef

olabilir (31).

4.1.6. Fiziksel Egzersiz

Rastgele yöntemli kontrollü çal malar n yak n zamanda yap lan bir meta-analizinde,

dinamik aerobik dayan kl k egzersizinin istirahat halindeki SKB ve DKB’n  3,0/2,4 mm
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Hg ve gündüz ambulatuar kan bas nc  3,3/3,5 mmHg azaltt  sonucuna var lm r.

stirahat s ras nda kan bas nc ndaki azalma hipertansif grupta (–6,9/4,9 mmHg)

normotansif gruptakilere (–1,9/–1,6 mmHg) k yasla daha belirgin olmu tur (68). Orta

düzeyde egzersiz dahi kan bas nc  dü ürmü  ve bu tip bir egzersiz vücut a rl , vücut

ya  ve bel çevresini de azaltm , insülin duyarl  ve HDL-kolesterol düzeylerini

art rm r (69). Dinamik direnç egzersizinin kan bas nc  3,5/3,2 mmHg azaltt

gösterilmi tir (70).

Sedanter  hastalara, düzenli olarak orta düzeyde (örn: günde 30-45 dakika) egzersiz

yapmalar  tavsiye edilmelidir. Egzersizin türü olarak, öncelikle dayan kl k sa lay

fiziksel aktivite (yürüme veya yüzme gibi) olmal  ve bu, direnç egzersizleriyle

desteklenmelidir. Kardiyovasküler durumun egzersiz öncesi de erlendirilmesinin boyutu,

planlanan egzersizin derecesine, hastan n semptom ve bulgular na, toplam kardiyovasküler

riske ve ili kili klinik durumlara ba  olacakt r. Bununla birlikte, halter gibi yo un

izometrik egzersizin belirgin presör etkisi olabilir ve uzak durulmal r (31). Hipertansiyon

yetersiz kontrol ediliyorsa, uygun ilaç tedavisine ba lanana kadar ve kan bas nc

dü ürülene kadar maksimum egzersiz testi yap lmamal  veya ertelenmelidir (71).

Tablo 8: 2013 ESC/ESH k lavuzundaki ya am tarz  de ikliklerinin özeti

Tuz al n günlük 5-6 gr düzeyine k tlanmas  önerilir.

Alkol tüketiminin erkeklerde günde en fazla 20-30 gr, kad nlarda en fazla 10-20 gr olmak

üzere ölçülü bir düzeyde tutulmas  önerilir

Sebze meyve ve dü ük ya  içeren süt ürünlerinin daha fazla tüketilmesi önerilir

Kontrendike olmad  sürece kilonun yakla k 25kg/m2 ye azalt lmas  ve bel çevresinin

erkeklerde < 102 cm ve kad nlarda <88 cm düzeyine dü ürülmesi

Düzenli egzersiz, yani haftada 5-7 gün en az 30 dakikal k orta düzeyde dinamik egzersiz

yap lmas  önerilir.

Sigara kullanan tüm ki ilerde sigaray  b rakmalar n tavsiye edilmesi ve bu konuda

destek sunulmas  önerilir.
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4.2. Farmakolojik Tedavi

Hipertansiyon ile ilgili önemli k lavuzlar, sistolik kan bas nc  140 mm Hg ve üzeri

ve/veya diyastolik kan bas nc  90 mm Hg ve üzeri olan tüm hastalarda, antihipertansif ilaç

tedavisine ba lamay  ve tedavi stratejisini, kan bas nc  bu de erlerin alt na dü ürecek

ekilde belirlemeyi tavsiye etmektedirler. Ayr ca diyabet hastalar nda ya da

kardiyovasküler veya renal hastal k öyküsü olan hastalarda ilaç tedavisine daha dü ük kan

bas nc  de erleri olan sistolik 130-139 mm Hg ve diyastolik 85-89 mm Hg

seviyelerindeyken ba lamay  ve sistolik/diyastolik kan bas nc  seviyelerini 130/80 mm Hg

n alt na çekmeyi hedeflemeyi önermektedir.

Ara rma verileri yetersiz olmakla beraber, dü ük ve orta risk grubundaki birinci

derece hipertansiyon hastalar nda, kan bas nc  verilen e ik de erin alt na indirme

hedefiyle ya am tarz nda gerekli de ikliklerin yap lmas n ard ndan makul bir süre

geçtikten sonra, kan bas nc  hala 140/90 mm Hg düzeyindeyse veya üzerindeyse, ilaç

tedavisine ba lamak gerekmektedir (72).

ESH/ESC  2013 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi k lavuzunun antihipertansif

ilaç seçimine ili kin önerileri öyledir:

-Antihipertansif tedavinin as l yararlar  kan bas nc ndaki dü ün kendisinden

kaynaklanmaktad r.

-Önemli be  antihipertansif ilaç s  (tiazid diüretikleri, kalsiyum antagonistleri, ACE

inhibitörleri, anjiyotensin reseptör antagonistleri ve beta-blokerler) tek ba lar na veya

kombinasyon halinde antihipertansif tedaviyi ba latmak ve sürdürmek için uygundur. Beta-

blokerler, özellikle bir tiazid diüreti i kombinasyonuyla, metabolik sendromlu hastalarda

veya yeni ortaya ç kan diyabet riski yüksek olan hastalarda kullan lmamal r.

-Birçok hastada birden çok ilaca gerek duyuldu undan, kullan lacak ilk ilaç s n

belirlenmesinin vurgulanmas  s kl kla yarars zd r. Bununla birlikte, ba lang ç tedavisi veya

bir kombinasyonun bir parças  olarak, kimi ilaçlar n di erlerinden üstün oldu una ili kin

çok say da durum için kan t bulunmaktad r.

Özgül bir ilaç veya bir ilaç kombinasyonu seçiminde ve di erlerinden kaç nmada a daki

noktalar dikkate al nmal r:
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a. Söz konusu hastan n belirli bir s ftan bile iklerle daha önceki olumlu veya olumsuz

deneyimi.

b. Söz konusu hastan n kardiyovasküler risk profiliyle ili kili olarak, ilaçlar n

kardiyovasküler risk faktörleri üzerindeki etkisi.

c. Baz  ilaçlarla di erlerinden daha iyi tedavi edilebilecek subklinik organ hasar , klinik

kardiyovasküler hastal k, böbrek hastal  veya diyabetin bulunmas .

d. Özel antihipertansif ilaç s flar n kullan  k tlayabilecek ba ka hastal klar n

bulunmas .

e. Di er durumlarda kullan lan ilaçlarla etkile im olas klar .

f. Hasta veya sa k hizmeti sunan aç ndan ilaçlar n maliyeti; ancak maliyetle ilgili

konular etkinlik, tolerabilite ve hastan n korunmas n önüne geçmemelidir.

laçlar n yan etkileri tedaviye uyumsuzlu un en önemli nedeni oldu undan, bu konuya

devaml  dikkat edilmelidir. laçlar, özellikle her hastada istenmeyen etkiler yönünden e it

de ildir.

-Kan bas nc  dü ürücü etki 24 saat sürmelidir. Bu durum, muayenehanede veya evde kan

bas nc  ölçümleriyle veya ambulatuvar kan bas nc  izlemesiyle kontrol edilebilir.

-Antihipertansif etkisini günde bir kez uygulamayla 24 saat boyunca sürdüren ilaçlar tercih

edilmelidir, çünkü  basit tedavi emas  hastan n tedaviye uyumunu olumlu etkilemektedir.

Tablo  9  da  ESH/ESC  2013 Arteriyel Hipertansiyon Tedavisi k lavuzunda yer alan

antihipertansif tedavide durum de erlendirmesi ve tercih edilmesi gereken ilaçlar

belirtilmi tir .

Tablo 9. Antihipertansif Tedavide laç Seçimi.

Klinik belirti göstermeyen organ hasar

Sol ventrikül hipertrofisi ACE , KA, ARB,

Asemptomatik ateroskleroz KA, ACE

Mikroalbüminüri ACE , ARB

Böbrek i lev bozuklu u ACE , ARB

Klinik olay
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Daha önceki inme Herhangi bir antihipertansif ilaç

Daha önceki myokard infarktüsü BB, ACE , ARB

Anjina pektoris BB, KA

Kalp yetersizli i Diüretikler, BB, ACE , ARB, Aldosteron

antagonisti ilaçlar

Atriyal fibrilasyon

Yineleyen ARB, ACE

Kal BB, Dihidropridin d  KA

Böbrek yetersizli i / proteinüri ACE , ARB, K vr m diüretikleri

Periferik arter hastal KA

Di er

zole sistolik hipertansiyon (ileri ya ta) Diüretikler, KA

Metabolik sendrom ACE , ARB, KA

Diyabetes mellitus ACE , ARB

Gebelik Metildopa, BB,  KA

Siyah rk Diüretikler, KA

saltmalar: ACE : ACE inhibitörleri, ARB: Anjiotensin reseptör antagonistleri, KA:

Kalsiyum antagonistleri, BB: Beta blokerler

5.GEREÇ ve YÖNTEM

5.1.HASTA SEÇ

Bu çal maya, ocak 2012 ile a ustos 2013 tarihleri aras nda, Necmettin Erbakan

Üniversitesi, Meram T p Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dal  polikliniklerine ba vuran,

toplamda 175 prehipertansif hasta (SKB: 120 mmHg ve 139 mmHg, DKB: 80 mmHg

ve 89 mmHg ) al nd . Verilerinin tamam na ula lamayan, de erlendirme sonucu çal ma

kriterlerine uymayan ve AKB ölçüm oran  %70 e ula amayan toplamda 22 hasta çal ma
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 b rak ld . Toplamda 85 adet erkek ve 68 adet kad n hasta olmak üzere 153 hastan n

verileri de erlendirmeye al nd . Çal ma  için Necmettin Erbakan Üniversitesi, Meram T p

Fakültesi etik kurulundan onam al nd (322/2011).

lanma kriterleri:

Bilinen koroner arter hastal ,

Bilinen kalp yetersizli i,

Orta-ciddi kalp kapak patolojisi bulunanlar,

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

Öyküsünde  hipertansiyon olanlar yada herhangi bir sebepten dolay  antihipertansif

tedavi alanlar (çarp nt , aritmi nedeni ile beta bloker, renal koruma için anjiyotensin

konverting enzim inhibitöreri, ödem nedeni ile diüretik ..... gibi),

70 ya  üstü hastalar, 18 ya  alt  hastalar

AF si ,sol dal blo u olanlar, kalp pili bulunan hastalar.

Bilinen  karotis darl  olan yada ölçümle karotis darl  saptanan hastalar

Diyabetik nefropatisi ve olan a ikar proteinürisi olan hastalar

 Bu çal ma Helsinki Deklarasyonu’nun tüm artlar  kabul ederek yerine getirmi  ve

tüm hastalardan ayr nt  bilgilendirme yap lm  onam formu ile onaylar  al narak yap lm

ve Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Etik Kurulu taraf ndan uygun

görülmü tür.

5.1.2.Kan bas nc  ölçümü:

Hastalar en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, kan bas nçlar  oturur pozisyonda, her

iki koldan uygun man onlu, cival  tansiyon aletiyle (ERKA D-83646 Bad Tölz, Kallmeyer

Medizin technik GmbP Co KG, Almanya) ayn  ki i taraf ndan 10 dakika ara ile iki kez

ölçüldü. Daha sonra 1 adet dijital ölçüm cihaz  ile ölçüm yap ld (Omron/M3

SN:20110626995VG). Ölçümlerde dahil edilme kriteri olarak sistolik arteryel kan bas nc
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de eri 120 mmHg ve 139 mmHg olarak, diyastolik kan bas nc  ölçüm de eri ise 80

mmHg ve 89 mmHg olarak belirlendi.

5.1.3. Anamnez   ve fizik muayene:

Çal maya al nan ki ilere ailesinde HT hastal  olanlar, diyet al kanl klar (tuz

tüketimi: tuzsuz, azaltarak, normal ve ekstra tuz kullan  olarak sorguland . Normal tuz

tüketimi 8 gr olarak belirlendi. Meyve sebze tüketimi sorguland . Egzersiz al kanl klar ;

sedanter, normal ve düzenli(haftada 5 gün en az 30 dakika) olarak sorguland . Alkol ve

sigara tüketimi sorguland . E itim durumu sorguland . Anamnez de belirlenen sorular

Interheart (73) ça lmas ndaki parametreler göz önüne al narak yap ld .

De erlendirmeye al nan ki ilerin ayr nt  fizik muayeneleri yap ld . Antropometrik

ölçümlerden boy, a rl k, bel ve kalça çevresi açken ve ayakta standart ölçüm aletleri

kullan larak ayn  ki i taraf ndan ölçüldü. Vücut kitle indeksi (VK ) Quetlet indeksi

kullan larak hastan n kilosu boyunun karesine bölünerek (a rl k/boy²-kg/m²) hesapland .

Bel çevresi, arkus kostarium ile spina iliaka anterior superior aras ndaki en dar çap olarak

kabul edildi ve yap lan ölçümler kaydedildi

5.1.4.Ambulatuar Kan Bas nc  Monitorizasyonu

Hastalara  24 saatlik AKBM için daha önce ba ka bir klinik çal ma için  BAP deste i

ile al nan (00030713) seri nolu 24 saatlik tansiyon holter cihaz  tak ld . Bu ölçümler

sonucunda 07.00 – 22.59 saatleri aras nda 20 dakika zaman aral nda ölçülerek

kaydedilen kan bas nc  de erleri gündüz, 23.00 – 06.59 saatleri aras nda 30 dakika zaman

aral nda ölçülerek kaydedilen kan bas nc  de erleri gece kan bas nc  de erleri olarak

de erlendirmeye al nd . Ambulatuar izlemde ölçülen SKB < 60 veya > 280 mmHg, DKB <

40 veya > 160 mmHg, nab z bas nc  < 10 veya > 150 mmHg ise o ölçüm geçersiz say ld .

Geçerli de erler, toplam ölçümün %70’inden fazla oldu unda ambulatuar kan bas nc

izlemi yeterli say ld . Hastalar n ambulatuar kan bas nc  takibi sonuçlar na göre HT

yönünden grupland lmas nda 2013 ESC/ESH arteriyel HT k lavuzu ambulatuar kan

bas nc  için önerilen e ik de erler (ortalama SKB >130 mmHg, ortalama DKB >80

mmHg) esas al nd . AKBM’a göre hipertansif olan hastalar n HT evrelemesi ve tedavi

planlamas  ofis KB de erlerine göre yap ld .



29

5.1.5.Kan Ve drar Örneklerinin Tetkiki

Hastalar n 8 saatlik açl k sonras  sabah 08.00-10.00 saatleri aras nda al nan venöz kan

örne inden plazma total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, üre,

kreatinin, sodyum ve potasyum, açl k kan ekeri, hemogram ölçümleri yap ld . LDL

kolesterol: Total kol.- (TG/5)+HDL formülüyle hesapland . Ayr ca spot idrardan kreatinin,

mikroalbümin, sodyum ve potasyum ölçümleri yap ld . Kreatinin/mikroalbümin oranlar

hesapland .

5.1.6.Ekokardiyografi  ölçümleri:

Hastalar n ekokardiyografik de erlendirmesi üç elektrotlu yüzeyel  EKG  ba land ktan

sonra ekokardiyografik görüntüleme cihaz  (Philips Envisor C HD (Philips Medical

Systems, Andover, MA, ABD)kullan larak yap ld . Parasternal pencereden 2D çap

ölçümleri al nd . EKO’da modifiye simpson yöntemi ile apikal dört bo luk(AP4B)

görüntüde diyastol sonu volüm (EDV), sitol sonu volüm (ESV) ve  ejeksiyon fraksiyonu

(EF) hesapland . LV duvar kal nl klar , sistol ve diyastol sonu çaplar M mod ölçümü ile

yap ld .LV kütle indeksi (SVK ) (0.8{1.04[([LVEDD + IVSd +PWd]3 - LVEDD3)]} +

0.6) formülü ile hesapland .AP4B görüntüde pulsed wave imleci diyastolde mitral kapak

uçlar na yerle tirilerek; E ve A h zlar  ile E deselerasyon zaman  (EDZ) ölçüldü.

5.1.7.Karotis ölümleri:

KIMK ölçümleri, her hasta için EKO sonras  ayn  cihazla yap ld . Bütün hastalar her

iki arteria karotis kommunis, internal karotid arter ve karotis bulbusu ayr nt  olarak

morfoloji aç ndan incelendi. Aterosklerotik plak varl , IMK ayr  olarak

de erlendirmeye al nd . Yaln zca arka duvar 1 cm’lik alanda de erlendirildi ve IMK

ölçümleri yap ld . Aterosklerotik plakl  segmentler kullan lmad . Ultrasonografik analiz

için, lümen-intima ve media-adventisya yüzeyelerinin karakteristik ekojenitelerinden

yararlan larak intima-media kal  ölçüldü. Hesaplamalar manüel olarak tek bir operatör

taraf ndan yap ld . ntraobserver de kenlik asgari düzeyde tutulmaya çal ld .
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5.1.8.Egzersiz stres testi:

EST öncesi 10 dakika istirahat  takiben KB ölçüldü ve bazal kalp h  kaydedildi.

Egzersiz prosedürü bir elektrokardiyografi sistemi ve bilgisayara entegre edilmi  ko u

band   üzerinde (Model 770 M, RAM Medical and Industrial Instruments & Suppl, Padova,

talya) standart bruce protolü kullan larak yap ld . Test öncesi, her üç dakikal k evre

sonunda, pik egzersizde ve recovery periyodunun 3. dakikas nda 12 lead

elektrokardiyografi kayd  al nd . SKB ve DKB EST’ nin her evresi için ba lad ktan 30

saniye sonra invaziv olmayan yöntemle KB monitörü taraf ndan otomatik olarak ölçüldü.

(Tango+Stress BP, sun Tech Medical Inc, Morrisville, NC, USA). EST sonland rma

kriterleri a daki gibi belirlendi: 1) EST'ye devam etmeyi engelleyecek nefes darl ,

yorgunluk 2) Gö üs a  3) Hesaplanan kalp h n %90' ndan fazlas na ula lmas  4) 1

mm'den fazla ST depresyonu.

5.2. STAT ST KSEL YÖNTEM

Yap lan önceki çal amalarda MHT s kl  genel populasyonda %15-20 prehipertansif

hastalarda ise %34 civar nda idi. statistiki yöntemle örneklem bütyüklü ü % 95 güç baz

al narak hesapland nda öngördürücü de er için MHT a sahip 40 hastan n saptanmas

planland . Bunun için 150-200 adet prehipertansif hastan n çal maya al nmas  planland .

Çal man n istatistiksel analizi, SPSS Version 15.0 program  (SPSS Inc., Chicago, Illinois,

ABD) ile yap ld . Tan mlay  bulgular ortalama ± standart sapma ve yüzdelerle ifade

edildi. Verilerin normal da  (parametrik ya da non-parametrik) Kolmogrov Smirnov

testi ile de erlendirildi. Normal da ma uymayan veriler median ± çeyrekleraras  aral k

olarak ifade edildi. Parametrik verilerin kar la lmas nda Student’s t test, non-

parametrik verilerin kar la lmas nda Mann Whitney U testi kullan ld . Demografik

özellikler ve komorbid durumlar aç ndan hasta ve kontrol gruplar  aras nda fark n anlaml

olup olmad n tesbiti için Ki-Kare testi uyguland . Korelâsyon analizi için Spearman

testi (parametrik de kenler için) ve Pearson testi (non-parametrik de kenler için)

kullan ld . Tüm veriler için ortalaman n iki taraf nda standart hatan n bir katsay yla

çarp lmas  ile güven aral  hesapland .
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6.BULGULAR

Çal mam za istirahat KB <140/90 mmHg olan ve antihipertansif tedavi almayan 153

prehipertansif hasta (85 erkek, 68 kad n hasta) dâhil edildi. 24 saatlik AKBÖ sonuçlar na

göre 44 hastada (% 28,7) Maskeli HT tespit edildi (MHT grup). Kalan 109 hastan n

(%71,3)  AKBÖ ortalamalar  normal s rlardayd  (gerçek normotansif grup). Erkek

hastalar çal ma populasyonun % 55 ini olu turdu. 85 erkek hastan n % 48 inde MHT

izlendi bu durum normotansif erkek hastalara göre anlaml  idi(p=0,006). Demografik

özelliklerin kar la lmas  tablo 10 de görülmektedir. Ya n  ve ailede HT anamnezinin

iki grup içinde anlaml  yoktu. Kilo, bel çevresi, kalça çevresi ve BMI MHT grubunda

anlaml  olarak daha yüksekti s ras yla (p=0,002, p=0,002, p=0,032, p=0,02).

MHT grubunda trigliserid düzeyi anlaml  olarak fazlayd (p=0,02). Di er laboratuar testleri

ve spot idrar testlerinde MHT veya normotansif grup lehine anlaml  farkl k izlenmedi

(Tablo 10).

Ekokardiyografik de erlendirmede MHT grubunda  EDV, ESV ve SVK ’inde art

gözlenmekte idi s ras yla (p=0,01, p=0,004, p=0,02). Bu durum septal ve posteriyor

duvardaki kal nla ma ile ili kili idi.

Egzersiz stres testinde MHT grupta evre 3 ve pik egzersiz dönemlerinde ölçülen SKB

de erlerinin normotansif gruba göre anlaml  oranda yüksek oldu u görüldü

ras yla(p=0,001, p<0,001). Kalp h  evre 2 ve evre 3 de MHT grubunda yüksek idi.

DKB aç ndan iki grup aras nda fark izlenmedi.

Ofis KB ölçümünde ilk iki ölçüm sonras  ölçülen dijital ölçümde MHT grubunda

normotansif gruba göre daha yüksek de er ortalamas  mevcut idi (p=0,002).

AKBÖ göre MHT grubunda hem gece hem de gündüz ölçüm de erleri ortalamas

normotansiflere göre anlaml  olarak yüksek idi (p<0,001). Ayr ca sabah erken saatte

ölçülen SKB VE DKB de er ortalamas  normotansiflere göre daha yüksek idi (p<0,001).
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Tablo 10: Maskeli HT ve Normotansif hastalar n demografik, ya amtarz , labaratuar

testleri, ekokardiyografi parametreleri, egzersiz stres testi ve KB ölçümlerine göre

kar la rmal  s fland lmas .

Maskeli HT

N:44

Normotansifler

N:109
p-de eri

Demografik özellikler

Ya 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 28±5,1 0,02

Bel çevresi(cm) 102±11,6 94±13,0 0,002

Kalça çevresi(cm) 110±12 105±12 0,032

DM(%) 5 (11) 4 (3) 0,078

Ya am tarz

Sigara kullan (%) 12 (27) 26 (24) 0,40

Alkol al (%) 1 (1) 2 (1) 0,64

Düzenli meyve sebze

tüketimi
14 (32) 30 (28) 0,36

Tuz tüketimi

Tuzsuz

Azaltarak

Normal

Ekstra tuz

3 (6)

18 (36)

13 (29)

10 (23)

12 (11)

37 (34)

42 (38)

18 (16)

0,50

Egzersiz durumu

Sedanter

Normal

Düzenli

21 (48)

30 (68)

3 (6)

54 (48)

39 (37)

16 (15)

0,62

itim durumu

lkokul

<8 y l

29 (67)

8 (21)

68 (89)

29 (27)

0,91
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>8 y l 7 (20) 12 (11)

Ailede HT öyküsü 19(37) 53(47) 0,33

Labaratuar testleri

Glukoz (mg/dl) 91±15 93±25 0,59

Ürik asit (mg/dl) 5,1±1,5 4,6±1,2 0,09

Kolesterol (mg/dl) 207±62 203±51 0,68

Trigliserid (mg/dl) 178±130 138±69 0,02

Hdl (mg/dl) 43±10 46±10 0,14

Ldl (mg/dl) 128±48 129±45 0,86

Hemoglobin /gr/dl) 14±1,3 13±1,2 0,14

Spot drar

Sodyum(mmol/L)
148±80 140±67 0,53

Spot drar potasyum

(mmol/L)
68±27 84±102 0,32

Spot drar

mikraolbümin(mg/dl)
1,4±1,7 1,8±3,6 0,50

Spot drar

kreatinin(mg/dl)
130±66 141±89 0,50

Spot idrarda
albümin/kreatinin
oran (mg/gr)

0,13±0,016 0,16±0,029 0,56

Ekokardiyografi  parametreleri

SVDSÇ (cm) 4,5±0,39 4,5±0,40 0,40

SVSSÇ (cm) 2,6±0,47 2,6±0,39 0,60

Sol atriyum çap (cm) 3,2±0,47 3,2±0,42 0,92

EDV(ml) 106±30 93±27 0,01

ESV(ml) 43±15 36±13 0,004

Ejeksiyon fraksiyonu 61±4,4 62±4,2 0,20

SV kütle indeksi 150±32 137±34 0,02

EDZ 180±35 188±48 0,31

Sa  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 h (dk)

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

105±19

133,0±20,2

80,5±13,8

99±20

127,5±18,2

79,6±11,7

0,16

0,22

0,70

EVRE 2

Kalp h (dk)

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

136±14

147,3±21,4

79,8±13,2

130±17

139,3±21,6

79,1±11,4

0,13

0,09

0,89

EVRE 3

Kalp h (dk)

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

152±16

164,3±20,0

80,2±12,4

143±21

148,0±20,1

79,4±11,2

0,04

<0,001

0,76

Pik

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

167,1±18,2

83,0±13,2

150,7±19,8

81,2±11,5

<0,001

0,44

Recovery 3.dakika

Kalp h (dk)

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

120±21

150,2±21,7

80,4±12,4

122±22

137,5±20,8

78,3±22,0

0,71

0,01

0,51

Kan Bas nc  Ölçümleri

Ofis KB ölçümü(sa )

SKB

DKB(mmHg)

129,1±5,6

80,1±5,0

127,8±5,5

79,1±3,9

0,13

0,37

Ofis KB ölçümü(sol)

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

126,4±5,7

79,0±4,8

124,3±5,3

79,6±4,6

0,13

0,34

Ofis 3.KB ölçümü

SKB(mmHg) 132,5±6,61 128,2±5,8 0,002
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DKB(mmHg) 82,5±8,7 81,3±7,4 0,59

AKB ölçümleri

24 saat

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

138,2±8,1

83,2±8,5

120,3±6,6

73,7±6,3

<0,001

<0,001

Gündüz

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

143,2±7,5

87,3±9,4

124,5±7,6

77,6±6,7

<0,001

<0,001

Gece

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

129,4±10,3

76,4±8,5

114,0±10,1

68,1±7,4

<0,001

<0,001

Gündüzgece de im

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

9,8±4,5

12,9±5,9

8,8±5,2

12,2±7,1

0,28

0,56

Sabah erken ölçüm

SKB(mmHg)

DKB(mmHg)

137,2±21

81,7±12,5

119,3±16,4

73,3±10,4

<0,001

<0,001

Tablo 11: Maskeli HT un Basamakl   Logistic Regresyon modeline  göre ba ms z

öngördürücüleri

HR (95,0% C.I. ) p-de eri

1.basamak Erkek cinsiyet 4,56 (1,38-15,1) 0,01

Ürik 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 çevresi 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

SVK 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 göre Pearson Korelasyon Analizi

SKB DKB

r-de eri p-de eri r-de eri p-de eri

AKBÖ Gündüz SKB 0,97 <0,001 0,76 <0,001

AKBÖ Gündüz 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

SVK 0,26 0,001 0,22 0,006

Hemoglobin 0,17 0,039 0,15 0,065

Bel Çevresi 0,37 <0,001 0,30 <0,001

Kalça çevresi 0,19 0,018 0,13 0,11

EDV 0,25 0,002 0,20 0,013

MHT için  gerçek normotansif bireylere göre  anlaml k gösteren ve anlaml a yakla an

parametrelerin Basamakl   Logistic Regresyon testi ile de erlendirildi inde 7. basamakta

erkek cinsiyet, trigliserid ve BMI’nin MHT’nun ba ms z öngördücüsü oldu u gözlendi

(Tablo 11).

Maskeli HT un 24 saatlik SKB VE DKB na göre Pearson Korelasyon Analizi yap ld .

Tablo 11 de SKB ile Ambulatuar Gündüz SKB, Ambulatuar Gündüz DKB, Karotis IMK,

BMI, SVK , Hemoglobin, Bel Çevresi, Kalça çevresi ve  EDV’nin korelasyon gösterdi i

gözlendi.

7.TARTI MA

 Bu çal ma prehipertansif hastalarda maskeli hipertansiyonun erken tan  almas

kolayla rabilecek öngördürücü de erlerin bulunmas  için yap ld . Çal ma sonucunda
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erkek cinsiyet, bel çevresi, kalça çevresi, kilo, BMI, EKO parametrelerinden EDV, ESV,

SVK  ve evre 3 ve pik egzersiz testindeki SKB ölçümlerinin MHT hastalar nda yüksek

oldu u tespit edildi. BMI ve erkek cinsiyet ise MHT için ba ms z öngördürücü olarak

gözlendi.

 MHT'nun prevelans  genel popülasyonda yakla k 10% civar nda iken(2),

prehipertansif hastalarda MHT s kl  için %34,1 gibi oranlar bildirilmektedir ki bu da

prehipertansif hastalarda MHT s kl n 3-4 kat artt  gösterir (2). Bizim çal mam zda

ise bu oran %28,7 olarak bulunmu  olup literatürle uyumludur.

7.1.Demografik özellikler, ya am tarz , laboratuar testleri ve MHT:

MHT literatürde ya , erkek cinsiyet, sigara, alkol tüketimi, artm  BMI, yüksek-normal

ofis BP, DM, stres gibi pek çok faktörle ili kilendirilmi tir (74).

Çal mam zda daha önce yap lan çal malar da göz önüne al narak bir çok de ken

irdelendi. Daha önce genç ya  ile MHT s kl n artt  gösteren yay nlar mevcuttu fakat

bu çal malarda tüm normotansif gruplar de erlendirilmi ti. Yaln zca prehipertansif

grubun al nd  çal mam zda ya  ortalamas  her iki grup için benzerdi(46 ya ) ve önceki

çal malara uymamakta idi ancak önceki çal malarda hastalar prehipertansif ve

normotansif olarak ayr lmam . Prehipertansif hastalar n ya  artt kça artan bir prevelans

oldu u dü ünülürse çal mam zdaki ya n öngördürücü de erinin olmamas  aç klanabilir.

Daichi Shimbo ve arkada lar n yak n zamanda yapt  320 prehipertansif hastan n dâhil

oldu u bir MHT çal mas nda ya  ortalamas  45 ya  olarak bulunmu  ve normotansif

hastalarla benzer özellik göstermi ti (2). Bu durum ile ya n PHT prevalans  artt rarak

MHT için ön gördürücü olabilece i sonucuna var labilir..

Erkek cinsiyet daha önce yap lan birçok MHT çal mas nda öngördürücü parametre

olarak bulunmu  ve güncel HT k lavuzlar nda dikkatle üzerinde durulmas  gereken bir

konu olarak bahsedilmi tir(34). Çal mam zda da erkek cinsiyette MHT görülme oran n

anlaml  olarak fazla idi (p=0,006). Erkek cinsiyet MHT riskini  Basamakl  Lojistik

Regresyon modeline  göre 4.1 kat art rmaktayd .

  Ya am tarz  ve metabolik risk faktörleri de s kl kla MHT ile ili kilendirilmi tir (36).

Çal mam zda sigara ve alkol tüketimi ile ilgili anlaml  sonuçlara ula amad k ancak

çal ma populasyonunda alkol kullanan hasta say  toplamda 3 ve sigara kullanan hasta
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say  da 51 adet idi. Say n az olmas  istatistikî anlaml a ula mada yetersiz kalm

olabilir. Sedanter ya am tarz na sahip olan hastalar ile normal ya am tarz  süren hastalar

aç ndan MHT için anlaml  farkl k izlenmedi. Daha önce egzersiz yapan insanlarda

MHT un daha az görüldü ü gösterilmi  idi ancak çal mam zda düzenli egzersiz yapan

hasta say  çok azd , (3 adet) bu durum istatistikî anlaml k için yeterli de ildi. DM in

MHT için ba ms z öngördürücü oldu u birçok çal mada gösterildi. MHT prevelans n

diyabet hastalar nda % 47 ye kadar ç kabilece i gösterildi (74). Çal mam zda diyabetik

hasta say  az idi (toplamda 9 adet)  buna ra men MHT için anlaml a yak n bir de er

ortaya ç kt (p=0,07). Hasta say n dü ük olmas n bu sonuca sebep oldu u dü ünüldü.

     Hipertansif hastalarla yap lan rastgele yöntemli kontrollü çal malar, hastalar aras nda

büyük de kenlik bulunmakla birlikte, sodyum al  günde yakla k 180 mmol’ lük

ba lang ç düzeyinden (10,5 g sodyum klorür) 80-100 mmol düzeyine (4,7-5.8 g sodyum

klorür) dü ürülmesinin kan bas nc  ortalama 4-6 mmHg dü ürdü üne i aret etmektedir.

(31). Bu bilgilerden yola ç larak prehipertansif hastalarda tuz tüketiminin ya da daha

önceki öneriler ile tuz k tlamas  yap lmas n MHT ile ili kisini de erlendirmek amac yla

hastalara tuz kullan m ekilleri soruldu. nterheart (73) çal mas nda göre hastalar gruplara

ayr ld . Ancak gerek ekstra tuz kullananlarda gerekse tuz diyeti yapanlarda aç ndan fark

izlenmedi. Ancak bu konuda kesin kanaat elde edebilmek için kantitatif yöntemlerle tuz

tüketiminin sorgulanmas n uygun olaca  kanaatindeyiz.

  MHT ile metabolik bozukluklar ve BMI deki art  bir çok çal mada gösterilmi tir(36).

Çal mam zda da metabolik sendromun birer komponenti olan BMI, bel çevresi, kalça

çevresi ve trigliserid düzeyleri normotansif hastalara göre anlaml  olarak yüksekti.

Obezitenin gerek HT gerekse MHT için bir risk faktörü oldu u bilinmektedir. BMI daha

önce belirtilen erkek cinsiyet ile birlikte Basamakl  Lojistik Regresyon modelinde MHT

için ba ms z öngördürücü de eri mevcuttu (P=0,02). Trigliserid düzeylerinin MHT

öngörmede çoklu regresyon analizinde anlaml a yakla  gözlendi (P=0,07). Ayr ca

ambulatuvar ortalama SKB ve DKB hem SKB; antropometrik ölçümler ve trigliserid

düzeyleri ile do rusal ili ki göstermekte idi.

 Spot idrar da bak lan mikroalbümin/kreatinin oran n (30-300 mg/g) olmas n klinik

belirti göstermeyen organ hasar  aç ndan önemi bilinmektedir(31). Ancak daha önce

MHT öngördürücüsü olarak literatürde her hangi bir çal maya rastlamad k. Özellikle
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prehipertansif hastalarda henüz organ hasar  ba lamam  olsa da MHT grubunda

mikroalbüminürinin anlaml  olabilece i tezi ile kar la rma yap ld  ancak anlaml

sonuçlara ula lamad . Gerek MHT gerekse normotansif grupta proteinüri yok denilecek

kadar az say da idi.

itim durumu ve ailede HT öyküsü bulunmas n MHT için anlaml na

rastlanmad . Interheart (73) çal mas na göre düzenlenen demografik özellikler literatür

bilgileri ile uyum gösterdi. Bu durum çal ma popülasyonu ve veri güvenilirli i aç ndan

önemli idi.

7.2.Ekokadiyografi parametreleri ve MHT

Hipertansif hastalar için bir uç organ hasar  olan SVH tan n konulmas nda ve KV

riskin hesaplanmas nda, ekokardiyografi maliyet yarar aç ndan en önde gelen

tetkiklerden bir tanesidir (50). Vücut boyutu için indekslenen sol ventrikül kütle (SVK)

ölçümleri ve ba l duvar kal nl  bu ba lamda KV risk ile ili kisi gösterilen

parametrelerdir (51). Çal mam zda SVK  MHT grubunda anlaml  olarak yüksek izlendi.

Yap lan regresyon analizlerinde de MHT için ba ms z öngördürücü de eri mevcuttu.

Prehipertansif hastalarda yap lan birçok çal mada SVK ’nin MHT hastalar nda

artabilece i gösterilmi ti (2). Ancak MHT için artm  SVK ’nin öngördürücü de eri

çal mam zda istatistikî anlaml k gösteren de kenlerden biriydi. Güncel antihipertansif

tedavi rejimlerinin ço unda amaçlanan kardiyak etkilerin ba nda SVH sinin durdurulmas

veya geriletilmesi planlanmaktad r (31). Bu sayede KV risk azalmakta ve morbiditenin

önüne geçilmektedir. Prehipertansif hasta grubunun muayenesinde EKO da SVH kriterleri

görülmesi ve artm  SVK  ile MHT dan üphelenilerek hastalar AKBÖ ne

yönlendirilebilir. Bu sayede MHT için erken tan ans  ortaya ç kacakt r.  Artan vasküler

direnç ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin de devreye girmesi ile kalp önündeki

yük artmakta ve kalbin i  gücü artmaktad r. Bu duruma kalp fizyolojik bir yan t olarak

SVH ile cevap vermektedir. Ancak daha önceki çal malarda da gösterildi ki SVH öncesi

intravasküler hacim ile birlikte intrakardiyak hacimde artmaktad r. AP4B görüntüde her ne

kadar ventrikül çaplar  ile MHT aras nda anlaml k izlenmese de diyastol ve sistolün

hacim hesaplamalar  olan EDV ve ESV de erleri artm . SVK  ve SV hacimlerindeki bu

dei ikliklerin öneminin belirlenmesi için prospektif takip çal malar  daha kesin bilgiler

verecektir.
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7.3.Ofis kan bas nc  ölçümleri, AKBÖ ve MHT

Arteriyel KB n n gün içerisinde birçok faktörden etkilenmesinden dolay  en do ru kan

bas nc  de erinin bulunabilmesi güçlük arz etmektedir. Bunun için önerilerde en az iki

koldan 1-2 dakika arayla KB ölçümü yap lmas  iki ölçüm aras nda ciddi fark olmas

durumunda üçüncü bir ölçüm yap las  önerilmektedir (31). Çal mam zda MHT

öngördürücüsünü bulabilmek için hastalara iki adet ölçüm yap lm  i lem den uzun bir süre

sonra muayene bitiminde üçüncü bir ölçüm daha al nm r. Ölçümler her iki koldan da

al nm r. Aneroid manometre ile ölçülen OKB de erleri her iki grupta benzerken,

osilometrik cihazla ölçülen OKB de erleri aras nda iki grup aras nda anlaml  fark vard

(P=0,002).  Bu duruma osilometrik cihaz n ölçüm de erlerinin 1 mmHg ile kalibre olmas

sebep olmu  olabilir.

AKBÖ leri ile MHT tan  konulan hastalar n incelenmesinde gece artan de erlere

sekonder olan durumlarda MHT ile obstrüktif uyku apne sendromu aras nda anlaml  ili ki

bulunmu tur.(haluk3). Gündüz artan de erlerin e lik etti i MHT durumlar nda yap lan

ara rmalarda ise hastalar n yo un çevresel strese maruz kald klar  gözlenmi tir(31).

Bizim çal mam zda 24 saatlik KB de erleri ile hem gündüz AKBÖ hem de gece AKBÖ

ile ba lant  idi(p<0.001).

7.4.Egzersiz stres testi ve MHT

Klinik pratikte egzajere HT tan  için EST s k kullan lsa da, literatürde prehipertansif

hastalarda MHT u öngörmek için EST'nin kullan ld  bir çal maya rastlanmad k. Hâlbuki

prehipertansif hastalarda MHT daha s k görülen bir durumdur. Bizim çal mam zda Evre 2,

Evre 3 ve Peak egzersiz esnas nda SKB MHT grubunda daha yüksekti DKB ise her iki

grupta benzerdi. Literatürde üzerinde e durulan ve HT ile ili kilendirilen bir ETT

parametresi de egzersize anormal kan bas nc  cevab r (EBPR). Genel popülâsyonda

EBPR gelecekteki HT riskini 3,8 kat art rmaktad r (75). Ayr ca EBPR'li hastalar n

%41'inde MHT oldu u bildirilmi tir (75). Çal mam zda 4 hastada EBPR izlendi ve bu

hastalarda MHT mevcuttu.
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7.5.SONUÇ

Prehipertansif hastalarda MHT; demografik özelliklerden erkek cinsiyet, kilo, bel

çevresi, kalça çevresi, BMI, trigilserid düzeyleri ile, EKO parametrelerinden SVK , EDV,

ESV ile EST nin evre 3 ve peak egzersiz esnas ndaki SKB ile AKBÖ de ise sabah erken

KB ölçümü ile ili kili idi. Ayr ca erkek cinsiyet, trigliserid düzeyi ve BMI i prehipertansif

hastalarda MHT un ba ms z öngördürücüsü olarak gözlendi. Neredeyse her üç

prehipertansif hastadan biri MHT hastas yd . Bu sebeple bu hastalarda MHT dan

üphelenildi inde bahsedilen testlerden faydalan labilir. Gerekli görülen hastalarda AKBÖ

yap larak MHT tan  erken konulabilir.

7.6.KISITLILIKLAR

Çal mam n en büyük k tl  hasta say n az olmas  idi. Hasta seçiminin büyük

bir bölümü çarp nt , gö üs a  yada daha önceden yüksek normal KB ölçümü sebebiyle

poliklini e ba vuran hastalar aras ndan seçildi. Her ne kadar daha önceden yap lan

çal malarla benzer MHT oran  ç ksa da genel topluma k yaslama aç ndan baz

farkl klar olabilir. Gerek normotansif gerekse MHT grubunda BMI oranlar  yüksek idi.

Prehipertansif hastalarda metabolik sendrom s k görülen bir durum olsa da çal ma

popülasyonunun topluma oranlanmas nda baz  farkl klar olabilir. ABKÖ için 24 içindeki

% 70 ve üzeri de erler kabul edildi. Baz  çal malarda bu de er % 80 ve üzeri olarak kabul

edilmi ti. Bu durum istatiksel olarak farkl a sebep olmamaktad r ancak bu k tl klar

geni  popülâsyonlu yap lacak çal malarla ortadan kalkacakt r.
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