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1. GIRIS VE AMAG

Hipertansiyon dinyada ©nlenebilir 6lum nedenleri icerisinde 6nde
gelen risk faktorlerindendir. iki bin yil itibariyle 972 milyon insanda
hipertansiyon vardir ve bu say! dunyadaki erigkin nufusun %26,4’line denk
gelmektedir (1).

Turkiyede yaklasik 15-16 milyon hipertansiyon hastasinin oldugu
ongorilmektedir. Ulusal capta yapiimis Ug¢ buylk calismaya gore genel
hipertansiyon prevalansi %33,7 (TEKHARF c¢alismasi), %31,8 (Turkiye
Hipertansiyon Prevalans Calismasi) ve %41,7 (METSAR c¢aligsmasi) olarak
bulunmustur. Ulusal Hastalik Yuku-Maliyet Etkinlik c¢alismasina gore
hipertansif kalp hastaligi tim olumlerin %3 UnU olusturdugu ve ulusal
dizeyde olime neden olan hastaliklar icerisinde 6. sirada yer aldigi
gérilmustir. Ulke genelinde yayginligi, yandas hastalik ve risk faktorleri ile
birlikteligi ile gbz 6ndne alindiginda hipertansiyon ulkemiz icin énemli bir

saglik sorunudur (1).

Son yillarda ambulatuvar kan basinci holter verilerinin kardiyovaskuler
mortalite ve kardiyak olay gelisimini belirlemede ofis kan basinici élgtimlerine
gore oldukca Ustiin oldugu gosterilmistir. Ozellikle gece kan basinci disiisi
yeterli olmayan hastalarda (non-dipper), hedef organ hasari (kardiyak, renal,

vaskuler) gortlme riski artmistir (3).

Yasam Kkalitesi; kisinin yasadigi kultur ve deger sistemleri
cercevesinde, amaglari, beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak
yasamdaki pozisyonunu algilamasi olarak tanimlanir. Mutlu olma ve
yasamdan hosnut olmayi iceren genel olarak iyi olma durumu olarak
kullanilabilen, kisinin fiziksel saghgi, psikolojik durumu, inanglari, sosyal
iligkileri ve cevresiyle iligkisinden etkilenen genis bir kavramdir. Yagsam
kalitesi Olcekleri hastanin 6zel gereksinimlerini belirlemek, psikososyal
durumunu ortaya koymak, durumundaki gelismeleri izlemek yada tedavi
seklini belirlemek igin kullanilmaktadir. Yasam Kkalitesi olgim ydntemleri,

guvenilir gegerli ve duyarh olmahdir (1).



Pek cok toplum tabanli galismada hipertansiyonu olanlarin yasam
kalitelerinin normal toplum populasyonuna goére daha dusiuk duzeylerde
oldugu ortaya konmustur. Hipertansiyon bas agrisi, halsizlik, yorgunluk gibi

semptomlara neden olarak kisinin gunltik yasamini etkilemektedir (1).

Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla Rand Corporation
tarafindan geligtirilen ve kullanima sunulan SF-36 anket formu mevcuttur.
(Ware ve Sherbourne 1992). Bu formun, Tirkce ye cgevrilmig, gecerlik ve
guvenilirik calismasi yapilmigtir (Kogyigit ve ark.1999). Jenerik o6lgut
Ozelligine sahip bir kendini degerlendirme 6lgegidir. Herhangi bir yas, hastalik

veya tedavi gurubuna 6zgu degildir. Genel saglik kavramlarini igerir (4).

Calismamizda kullanacagimiz SF-36 klinik pratikte, arastirmalarda ve
genel populasyon gézlemlerinde kullaniimak Uzere geligtiriimistir. Fiziksel
fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel rol fonksiyon, emosyonel rol fonksiyon,
mental saglik, zindelik, yorgunluk, agri, genel bakis acisi gibi 8 alt boyut
iceren 36 farkli sorudan olugsmustur. Her bir alt boyutun puani 0-100 arasinda
degisir puan ile yagsam kalitesi dogru orantilidir. Literatirde bir ¢cok hastaligin

degerlendiriimesinde kullaniimigtir (1).

Bu calismada gunduz ve gece kan basinglari arasindaki iligki ortaya
konacaktir. Normalde gece kan basincinin %10 dan fazla digmesi beklenir.
%0-10 arasi arasi olursa Non Dipper Hipertansiyon, hi¢ disme olmazsa
Revers Dipper Hipertansiyon denir (3). Bu kan basinci degiskenliklerinin alt
guruplari ile yasam kalitesi Uzerindeki etkisini SF-36 kullanarak belirlemek
amaclanmistir. Litaratirde kan basinci degiskenligi ile yasam Kkalitesi
arasindaki iligki hi¢ degerlendiriimedigi i¢in ¢alismamiz bu konuda ilk

olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTANSIYON TANIMI VE SINIFLAMASI

Arteriyel kan basincinin normal sayilan sinirlarin Ustiine ¢ikmasina
hipertansiyon denir. Arteriyel kan basincinin ylksek sayilabilmesi igin
belirlenen sinirlar her ne kadar tartismal ise de genel olarak sistolik kan
basincinin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin da 90 mmHg veya uzerinde
olmasi ya da kisinin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasi hipertansiyon olarak
tanimlanir (5,6).

Hipertansiyon, bir kan basinci regulasyonu bozuklugudur. Sistemik
kan basincini belirleyen ve birbiriyle etkilesen birgcok faktér olmasi nedeniyle
hipertansiyondan sorumlu tek bir etiyoloji veya patofizyolojik mekanizma
yoktur. Kan basincinin kontrolu bobrekler, santral sinir sistemi, periferik sinir
sistemi, vaskuler endotel ve adrenal gland arasindaki karmasik etkilesimle
saglanir. (11) Kan basinci = kardiyak debi x periferik rezistans formulu ile
ifade edilir (10).

Kan basinci gun igerisinde sirkadiyen ritim ile degismektedir (17,18).
Kan basinci, uykunun ilk birka¢ saatinde en dusik seviyelerine duser,
uykudan uyanikliga gecilecek sabah saatlerinde ise yukselir. Gece kan
basincinda meydana gelen dusme orani kisiden kisiye degiskenlik
gOsterebilmekle birlikte populasyonun blyuk c¢ogunlugunda %10- 20
arasinda (dippers) gergeklesmektedir, gece kan basinci dususunin < %10
oldugu kisilere ise non—dippers denilmektedir (19). Gece kan basinci
gunduzden vyiksek olan gruba ise reverse dippers denilmektedir. Eger
gunduz kan basinci normal ve gece kan basinci yuksek ise bu grup nokturnal
hipertansifler olarak adlandirilir. Gece kan basinci disisunin normalden
daha fazla oldugu kigiler (>%20) ise ekstrem dippers olarak
tanimlanmaktadir. Non—dipper kan basinci olugsmasinda uyku kalitesinin
kotulugu, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artma, parasempatik sistem
aktivitesinde azalma, glukortikoid kullanimi, renal hastalik varligi gibi faktorler
sorumlu tutulmaktadir. Non-dipper kan basincina sahip olanlarda

kardiyovaskuler morbidite ve mortalite daha yuksek bulunmustur (20,21).



Hipertansiyon aterosklerotik koroner arter hastaligi gelisiminde en
onemli risk faktoradur. Ayrica konjestif kalp yetmezligi, iskemi ve bobrek
yetmezligi gelisiminde de onemli rol oynar. Bu sebeplerden dolayi
hipertansiyonun dnlenmesi ve tedavi edilmesi buyik 6nem tasimaktadir (6,8).

Hipertansif kisilerin %9%’inden fazlasinda “esansiyel hipertansiyon”
(primer hipertansiyon, idiopatik hipertansiyon) s6z konusudur. Esansiyel
hipertansiyon, belirlenebilen organik bir sebep olmaksizin kan basincinin
yukselmesi seklinde tanimlanir. Baska bir ifade ile esansiyel hipertansiyon,
nedeni belli olmayan hipertansiyondur (8). Esansiyel hipertansiyonda baslica
risk faktorleri yas, cinsiyet, yiksek miktarda tuz ve alkol tiiketimi, obezite,
yuksek kalorili beslenme, dusuk aktivite dizeyi, yorgunluk, kisilik 6zellikleri,
stres gibi duygusal etmenlerdir (12).

Esansiyel hipertansiyona yatkin kigilerin belli kisilik 6zelliklerine sahip
oldugu, stres ve 6fke gibi duygusal etmenlerin hastaligin olusumunda 6nemli
rol oynadigi uzun zamandir bilinmektedir. Ayni zamanda esansiyel
hipertansiyonlu, 6zellikle tedaviye direncli hastalarda major depresyon ve
anksiyete bozukluklarinin goértilme sikhgr yuksektir (13). Son donemde
arastirmalar bu birlikteligin ortak noktalarini ve hastahigin olusumunda
psikolojik faktorlerin rollerini aydinlatmaya yogunlasmistir. Hem esansiyel
hipertansiyonun hem de psikiyatrik bozukluklarin fizyopatolojisinde
ndérohormonal ve sempatik sistemin dnemli rol oynadigi éngérisu ile son
dénemlerde c¢alismalar bu alana odaklanmis, ancak bu yondeki arastirmalar
aradaki iliskinin dogasini tam olarak aydinlatmaya yetmemistir (14,15,16).

Hem JNC 7 hem de ESC / ESH kilavuzlarina gére 18 yas Uzeri
kisilerde sistolik 140 mmHg ve/veya diyastolik 90 mmHg Uzeri kan basinci
HT olarak tanimlanir (17,22). Hipertansiyonla ilgili kilavuzlarda tanim ve
siniflama bakimindan yillar i¢cinde surekli degisiklikler olmustur. En son 2003
yilinda yayinlanan ABD Birlesik Ulusal Kurul Kilavuzu (JNC 7) hipertansiyon
siniflamasina gére JNC 6’da yer alan normal ve ylksek normal hipertansiyon
tanimlari “prehipertansiyon” tanimi altinda toplanmis; evre | hipertansiyon
tanimi ayni kalmig, ancak evre Il ve evre lll hipertansiyon ise evre Il tanimi

olarak birlestirilerek 2160/90 olarak tanimlanmistir (23).



Avrupa Hipertansiyon Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESH/ESC)’nin 2003 ve 2007 arteriyel hipertansiyon tedavisi kilavuzlarindaki
siniflama, optimal, normal ve yilksek-normal kan basinci yaninda

hipertansiyonu (¢ evrede incelemektedir (24).

Tablo 1. JNC 7 Hipertansiyon Siniflamasi (18 yas ve ustl)

KB SINIFLAMASI SKB (mmHgQ) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80

Pre Hipertansiyon 120-139 ve/veya | 80-89

Evre 1 Hipertansiyon | 140-159 velveya | 90-99

Evre 2 Hipertansiyon | = 160 ve/lveya | =100

Tablo 2. ESH/ ESC 2007 Hipertansiyon Siniflamasi (18 yas ve Usti)

KB SINIFLAMASI | SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Ideal <120 ve <80

Normal 120-129 velveya | 80-84
Yuksek normal 130-139 velveya | 85-89

Evre 1 hipertansiyon | 140-159 ve/lveya | 90-99

Evre 2 hipertansiyon | 160-179 velveya 100-109

Evre 3 hipertansiyon | = 180 ve/lveya |=110

izole sistolik

hipertansiyon =140 ve <90

Not: izole sistolik hipertansiyon, diyastolik degerlerin <90 mmHg olmasi kaydiyla,
belirtilen aralktaki sistolik kan basinci degerlerine gore derecelendiriimelidir. 1. ,2.
ve 3. dereceler sirasiyla, hafif, orta siddette ve siddetli siniflarina karsilik

gelmektedir.




2.2. HIPERTANSIYON EPIDEMiYOLOJiSi

Hipertansiyon, dinyada oOnlenebilir olim nedenleri igerisinde bir
numarall risk faktérudir. 2000 yili itibariyle dunyada erigskin nifusun %
26.4’sinin  hipertansiyonu oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29.2’ye
ctkacagl ongorulmustur. Bir diger deyigle, halen 972 milyon insanin
hipertansiyonu vardir ve 25 yil sonra bu rakam 1,5 milyari asacaktir.
Hipertansiyonu olan bireylerin ¢cogu, ekonomik olarak gelismekte olan
ulkelerde yasamaktadir. Bu Ulkelerde hipertansiyonun bu denli sik olmasi ve
giderek artmasi, “epidemiyolojik gegis” strecine baglanmaktadir (7).

Hipertansiyon aterosklerotik koroner arter hastaliyi gelisiminde en
onemli risk faktorudir. Ayrica konjestif kalp yetmezligi, iskemi ve bobrek
yetmezligi gelisiminde de énemli rol oynar (6,8).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve pek ¢ok Avrupa ulkesinde erigkin
nufusun yaklagsik %25-30’'unda hipertansiyon bulunmaktadir. Ulkemizde
hipertansiyon prevalansi ile ilgili ilk genis kapsamli c¢alisma “Turk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” calismasidir.
Bu calismada, hipertansiyon prevalansinin %33,7 oldugu, yas ilerledikge
prevalansin arttigi saptanmistir (9). Daha yakin zamanda tanimlanmis olan
Tark hipertansiyon prevalans galismasina gore erigkin her 3 kisiden birinde
HT wvardir. Yine bu calisma verilerine gore Turkiye’de kan basinci
yuksekliginin farkinda olma orani %40, tedavi edilme orani %31, kan
basincinin  kontrol altinda olma orani tedavi alanlarda %20, tim
hipertansiflerde %8’dir (11).

2.3. HIPERTANSIYONUN ETiYOLOJiSI

Hipertansif olgularin ~%90-95'inde kan basinci yukselmesinden
sorumlu etiyolojik neden bilinmemektedir. Bu hipertansiyon tipi bu nedenle
esansiyel ya da primer hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Birincil
hipertansiyonun nedeni gunumuzde bilinmemekle birlikte katkida bulunan
mekanizmalar hakkinda c¢esitli gorusler mevcuttur  (34).  Birincil

hipertansiyonun nedenleri birgcok etkene bagldir. Bu etkenler yas, asin tuz



kullanimi, sedanter yasam, sigara, alkol ve kafein kullanimi, obezite,
ateroskleroz, stres, genetik yatkinlk olarak siralanabilir (35).

Sekonder hipertansiyon ise hipertansiyona sebep olan tespit edilen bir
sebebin oldugu hasta gruplarini ifade etmektedir. Sekonder hipertansiyon
formlari goreceli olarak ender hastaliklar olup, prevalanslari toplam

hipertansiyon vakalarinin %5-10 kadaridir.

Tablo 3. Etiyolojisine Gore Sekonder Hipertansiyon Sebepleri
A. Eksojen madde
- Oral kontraseptif ilaglar
- Glukokortikoidler
- Glisirrizinik asit
- Eritropoietin
- Siklosporin
- Steroid digi antiinflamatuar ilaglar
- Akut alkol alimi
B. Renal hastalik
- Renovaskiler hipertansiyon
- Renal parankimal hipertansiyon
C. Endokrin hastalik
- Kortikoadrenal hipertansiyon
- Hipertiroidizm ve hipotiroidizm
- Feokromositoma
- Akromegali
D. Aort koarktasyonu
E. Gebelik
- Gebelik iligkili hipertansiyon
F. Norolojik hastalik
- Akut serebrovaskiler iskemi
- Uyku-apne sendromu
- Guillain-Barre sendromu

- Kuadripleji



- Ailesel disotonomi

2.4. ESANSIYEL HIPERTANSIYON FiZYOPATOLOJiSi

Hipertansiyon artmis kardiyak atim ve periferik damarlarda direng
artigi sonucunda ortaya gikar. Bu iki mekanizmayi etkileyen birgok neden bu
duruma vyol acabilir. Kardiyak atim ve periferik arterlerde olan direng
arasindaki uyumsuzluga neden olan faktorler kalici ylksek kan basincina
neden olmaktadir. Bu faktorler kisiye gore hastaligin derecesine goére farklilik
goOstermektedir (36). Kan Basinci: Kalp debisi (Kalp hizi x Atim hacmi) x

Periferik direng formuliyle ifade edilebilir.

Sekil 1. Kan basinci kontroliinde yer alan bazi faktorler

Asmnt sodyum Nefron sayisinda Stres Genetik Endotel
alimi azalma Degisiklikler Qbesite Kokenli
i faktosler
¥ - ¥ A4
Bébrekte Filtrasvon ylizevini 3 - -
. Sempatik Renin
Sodyum retansivenu azalmass T . . . p” hipernsili
sinir sistemi |, fanjiyotensin Hiicre upeinsulne
I aktivitesinde fazlaligs zan.nda mi
artma degisme
¥ f
Siv1 Vendz
hacininde konstriksivon
artnia
|
! ‘ v '
Onyitkte Kontraktilite Islevsel l il
- - konstriksiyon -
artma artst 3 | Yapisal hipertrofi

| | | |
! .

Kan basine:r = Kalp debisi X Periferik direnc
(HT =Kalpdebisinde artma ve/yeda Periferik direncte artina

; OTOREGULASYON ‘T

Normal kan basincini duzenleyen mekanizmalarin bilinmesine
ragmen, bircok durumda esansiyel hipertansiyonun nedeni anlasilamaz.
Esansiyel hipertansiyonun patogenezinde birden fazla faktor biribiriyle

yakindan iligkili olarak rol oynamaktadir.



Genetik Faktorler

Hipertansiyon patogenezinde genetik faktérler 6nemli rol oynar.
Hipertansif ebeveyn c¢ocuklarinda daha ylksek kan basincina egilim vardir.
Eritrositlerdeki anormal katyon degisiklikleri, genetik defektin potansiyel bir
bulgusu olarak gdsterilmistir. Asiri tuz alimi, genetik yatkinlik ile birlikte ise
hipertansiyon icin patojenik faktor olabilir.

iki grup genetik bozukluk s6z konusudur. Bunlar tek gen mutasyonu ve
poligenik sendromlardir. Tek gen mutasyonlarina Liddle sendromu,
hiperminerolokortikoidizm, tip 2 pseudohiperaldesteronizm 6rnek olarak
verilebilir.

Poligenik sendromlar birden fazla gende meydana gelen bozukluk
sonucu gelisir. Fizyolojik ve kromozomal/genomik haritalama c¢alismalarinda
yuksek kan basinci ile ilgili olabilecek c¢ok sayida gen tanimlanmistir.
Bunlardan hipertansiyonun patofizyolojisinde rol oynadidina dair en gugcli
kanitlar1 olan genler, anjiotensinojen, anjiotensin konverting enzim (ACE),
anjiotensin-2 tip 1 resepttr, B2-adrenerjik reseptor ve G-protein B3 subunit’tir
(11,37).

Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi, esansiyel hipertansiyonu olan
gen¢ hastalarda ve yliksek normal kan basinci olan kisilerde tanimlanmistir.
Kalp hizi, kalp debisi ve plazma norepinefrin diizeyleri bu hastalarda
artmistir, fakat plazma katekolominleri ile kan basinci arasinda korelasyon
yoktur. Bu bireyler emosyonel ve fiziksel strese kan basinci artigi ile yanit
verir. Ayrica bu bireylerin bir kisminda renin seviyesi yuksek bulunmustur.
Baroreseptor duyarsizliginin adrenerjik hiperaktivitenin gelismesinde rol
oynayabilecedi 6ne surtlmustir. Sempatik aktivite artisi sonucunda periferik
vazokonstriksiyon, kalp hizinda yukselme, jukstaglomeriler aparattan renin
saliniminda ve bébrekten sodyum tutulumunda artma meydana gelir, bu da

kan basincinda yukselmeye neden olur (38,39).



Renin — Anjiotensin — Aldosteron Sistemi (RAAS)

Renin Anjiyotensin Aldosteron (RAA) sistemi kan hacmini ve basincini
diizenleyen en oOnemli araglardan birisidir. Karacigerden salgilanan
anjiyotensinojen, bobrek jukstaglomerluler aparatindan salgilanan renin
tarafindan anjiyotensin-1’e  donusturalir.  Anjiyotensin-1, anjiyotensin
donustlridct enzim tarafindan anjiyotensin-2’ye gevrilir, anjiyotensin-2 bébrek
ustl bezi korteksinden aldosteron salinimini uyarir. Renin Anjiyotensin
Aldosteron sisteminin aktivasyonu bdbrek perfluzyon basincinin dismesi,
hiicre ici volimde azalma, dolasimdaki katekolaminlerin artisi, sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve hipokalemi gibi uyaranlara cevap olarak olusur.

Renin Anjiyotensin Aldosteron sisteminin esansiyel hipertansiyondaki
roli komplekstir. Plazma renin aktivitesi (PRA) hipertansif hastalarin
%20’sinde yuksek, %30’unda duslk, %50’sinde normaldir. Ama normal
plazma renin seviyesi olan ¢cogu hastada PRA total viicut sodyumuna oranla
uygunsuz olarak yuksek olabilir. Bu hastalara ACE inhibitorleri veya
aldosteron reseptdr blokerleri verildiginde kan basincinin dismesi de bu
dusunceyi desteklemektedir (40).

Bu degisken PRA seviyelerinin sebebinin nefron heterojenitesi
olabilecegi, bazi iskemik nefronlarin asiri renin urettigi ve diger fazla siizen
nefronlarda da renin (retiminin baskilandi§i gosterilmistir (41). Iskemik
nefronlardan salinan asiri renin dolasima gegerek anjiyotensin-2 acgiga
clkmasina yol acar, bu da diger asin sizen nefronlarda uygunsuz

vazokonstriksiyona ve sodyum emiliminde artiga neden olur.

Renal Sodyum tutulumu

Esansiyel Hipertansiyon olugsumunda bobrekler ve sodyum
metabolizmasi temel rol oynar. Esansiyel hipertansiflerde sodyum atiliiminda
defekt mevcuttur. Bunun muhtemel sebepleri; basing natrilrezinin yeniden
ayarlanmasi, artan sodyum yukini atmak igin daha ylksek kan basincina

ihtiyag duyulmasi, nefron sayisinda ve filtrasyon yuzey alaninda azalma,
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nefron heterojenligi, sodyum pompasinda kazaniimis inhibisyon veya
sodyum taginmasinda anormallikler, natritiretik hormonun etkisidir. Sodyuma
olan hassasiyet bireyler arasinda farkllik géstermektedir. Siyah irkta tuza
duyarlilik %70’in Ustunde, beyaz irkta bu oran %50-60 civarindadir.
Sodyuma hassas olan kigilerde endotelyal hasar belirtegleri, gece kan
basinci artisi ve 6lum riskinde artis daha fazla bulunmustur (42).

Anjiyotensin donustliricl enzim gen polimorfizminin (1 alelinin) tuza

duyarhlik ile iligkisi ortaya konmustur (43).

Vaskuler Reaktivite

Strese maruz kalmak sempatik aktivasyonu arttirir. Tekrarlayan stresin
indUkledigi vazokonstriksiyonun vaskuler hipertrofiye yol agacagi ve bununda
periferik damar direncinde ve kan basincinda artisa sebep olacagi
dusundimustar (44). Ailesinde hipertansiyon dykusu olan bireyler soguk ve
mental strese karsi asiri vazokonstriktor cevap vermiglerdir. Bu kigiler bu
sebepten dolayi hipertansiyona yatkin olabilirler. Bu 6zellikle geng Afrikali
Amerikahlar icin gecerlidir. Mikronorografi kullanarak, soguk testine karsi
olusan kas sempatik sinir aktivitesi aile Oykisu olan genc¢ Afrikal
Amerikalilarda, aile dykusu olan veya olmayan beyazlara gore daha fazla
bulunmustur (45). Sempatik aktivitede stresin indUkledigi artisin ve
sosyoekonomik stresin daha fazla olmasi bu kisilerde hipertansiyonun

beyazlara gore daha sik karsilasildigini agiklayabilir.

Nitrik Oksit (NO)

Nitrik oksit (NO) kisa etki sureli fakat yiksek derecede gegirgen potent
vazodilatator bir gazdir. Trombosit agregasyonu ve adezyonunu inhibe edici,
damar duz kas hucrelerinin gogalmasini ve gégunu engelleyici etkileri vardir
(46). Kan basincindaki degisiklikler, sheer stres ve gerilim gibi degisik
stimuluslara cevaben endotel hucrelerinden salinir. NO kan basinci
diizenlenmesinde, trombozis ve aterosklerozis olusumunda énemli rol oynar.

Farmakolojik olarak olusturulan kan basincindaki artis NO salinimini

arttirirken, kan basincindaki disme NO salinimini inhibe eder. Hayvanlara
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surekli olarak NO Uuretimini inhibe eden ajanlar verildigi zaman, surekli
hipertansiyon olugumu induklenir. Bu da kardiyovaskuler sistemin devamli
olarak NO bagimh vazodilatator tonus tarafindan kontrol edildigini gosterir.
Yari d6mri son derece kisa oldugundan, NO dizeylerinin tam olarak
tespiti mumkdn degildir. Fonksiyonel c¢alismalar hipertansif hastalarda
normotensif gruba gbére NO bagimh vazodilatasyonun bozuldugunu
gOstermistir (47). Bunun mekanizmasi tam olarak agiklanamamigtir. Bir klinik
calismada NO sentaz aktivasyonuna yol acan fosfoinozit yolunda spesifik bir
defektin esansiyel hipertansiyonda endotel disfonksiyonuna neden
olabilecegini ortaya koymustur (48). Fakat diger ¢calismalar bunun nedenden

¢cok sonug olabilecegi tizerinde durmaktadir (49).

Endotelin

Endotelinler peptid ailesine ait molekillerdir. En 6nemli izoformu
endotelin-1°’dir. ET-1 endotel hicrelerinde sentez edilir ve diz kas
hicrelerinde bulunan ETA reseptorlerini uyararak vazokonstriktor etki gosterir
(50). ET-1 ayrica endotel hucrelerinde bulunan ETB reseptorlerini uyarir ve
prostasiklin, NO salinimina neden olarak vazodilatator etki gdsterir. insan
hipertansiyon patofizyolojisindeki endotelinin rolt hala arastiriimaktadir.

Mental strese artmigs ET-1 cevabi hipertansif kisilerin normotansif
cocuklarinda rapor edilmistir. Bu Kisilerde daha hipertansiyon olugsmadan
once genetik olarak tanimlanan endotelyal disfonksiyonun mevcut oldugunu
soyleyebiliriz (51). ET-1 sekrete eden timorler hipertansiyona sebep olurlar
ve tumorun c¢ikariimasiyla kur saglanir. Orta ciddi hipertansiyonu olan
bireylerin gluteal deri alti dokularindan alinan kuguk arterlerin endotelinde
pre-pro ET-1 mRNA ekspresyonu normotansif veya hafif hipertansiyonu
olanlara gore belirgin olarak yuksektir (52).

insulin Direnci

instlin direnci iskelet kaslarinda glukozun kullaniminin azalmasiyla

karakterize metabolik bozukluk olup kan basinci ylkselmesine katkida
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bulunur (53). Kardiyovaskuler hastaliklarin gelisimi igin bagdimsiz bir risk
faktorudur.

insiilin direnci genellikle diger metabolik anormallikler ile birliktedir.
Eslik eden metabolik bozukluklar azalmis glukoz toleransi, tip 2 diabetes
mellitus, obezite, azalmig HDL kolesterol, artmig trigliserit ve
hipertansiyondur. Bu risk faktorleri topluluguna metabolik sendrom veya
insulin diren¢ sendromu denmektedir. Kardiyovaskiler morbidite ve mortalite
oranlarinda 2-3 kat artis ile birliktedir.

Asiri insulin sodyum tutulumuna, htcresel proliferasyon ve matriks
genislemesi gibi vaskuler yanitlara neden olur (54). Ayrica AT-2, endotelin ve
vazoaktif intestinal peptid gibi ndéro-humoral faktorleri arttirarak endotel ve
vaskuler diz kas hucrelerinde proliferasyonu hizlandirir (55). Son olarak
insulin gesitli baylme faktorlerine etkisi ile aterosklerozu hizlandirarak damar

hasari yapar (56).

Obezite

Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliski tam olarak belirlenmigtir.
Framingham Kalp Calismasinda gosterildigi gibi erkeklerde ve kadinlarda
hipertansiyon prevalansi vacut agirhdindaki artis ile birlikte artmaktadir.
Gogunlukla obez gruplarda hipertansiyon prevelansi %50’lere yaklasir. Hem
obezite hem de iligkili metabolik sendrom prevelansta son on yilda endise
verici sekilde artmistir. Obezite iligkili hipertansiyonun fizyopatolojisi
karmasgiktir. insilin direnci leptin, tuza duyarlilik ve uygunsuz sempatik sinir

sistemi aktivitesi kan basincinin yukselmesine sebep olmaktadir (57).

fyon Transport Anormallikleri

Hipertansiyon gelismesine yatkin olan insanlarda bir¢cok diyet faktori
sempatik sinir sistemini, santral sinir sistemini ve RAASni etkiler.
Hipertansiyon, arteyal rijidite, kalp hipertrofisi, insulin direnci, obezite, tip 2
diabet timuyle benzer gekilde sitozolik kalsiyumda artma ve magnezyumda

azalma ile karakterizedir. Hucre ici magnezyum (Mg*™) ile kan basinci
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arasinda ters iliski vardir (58). Hiicre ici Mg*?

daki azalmanin sebebi, hiicre
zarindan Na* bagimh Mg*? kagisidr.

Birgcok arastirmaci hipertansif ve diyabetik hastalarin hicrelerinde
sitozolik serbest Na® konsantrasyonunun normotansif ve nondiyabetiklere
goére arttigini gostermislerdir (59). Bu artiglarin sebebi Na*/H" ve Na'/Li*
pompalarinin aktivitelerinin degisiminden kaynaklanmaktadir. Artmis K alimi
damarlardaki K* kanallarini acgarak, sempatik noéral ¢ikigi degistirerek ve
vazodilatatér prostaglandinleri arttirarak kan basinci Gzerinde etkili olur (60).
Hipokalemik hastalarda muhtemelen K* kanallarinin kapanmasi sonucunda
antihipertansif ilaglarin etkisi azalmaktadir.

Sonug olarak, hem tek hem de iki de@erli katyonlar, RAAS ve sempatik
sinir sistemi tarafindan c¢ikarilan uyarilari degistirerek vaskuler cevabi
etkilerler. Vaskuler yanittaki degisiklik membran iyon pompalarindaki
degisiklik ile ilgilidir. Hem Na'/K*/ATP’az hem de Ca**/ATP’az pompalari

hiicrede Ca*? dengesi icin 6nemlidir.

2.5. KAN BASINCI OLCUMU

Kan basinci gun i¢inde, ginden gine ve aydan aya buyik spontan
degisimler gosterir (25,26). Bu nedenle, hipertansiyon tanisi, belirli bir
zaman araliginda farkh zamanlarda yapilan birden ¢ok kan basinci
olcimlerine dayanmalidir. Kan basinci hafifce ylkselmigse, dlctimlerin birkag
ay boyunca tekrarlanmasi gerekir. Hastada kan basinci yikselmesi daha
belirginse, hipertansiyonla baglantii organ hasari kaniti varsa veya
kardiyovaskuler risk profili yuksek yada cok ylksekse, kisa araliklarla
(haftalar veya gunler) olcumlerin tekrarlanmasi gerekir. Genellikle,
hipertansiyon tanisi her muayene ziyaretinde en az iki kan basinci élgimune
ve en az 2-3 muayene ziyaretine dayanmalidir. Ancak oOzellikle siddetli
vakalarda tani tek bir ziyarette elde edilen 6lgcim sonuglari esas alinarak
konabilir (27).

Klinik Olgumleri

Muayenehanede kan basinci 6lgimu igin genellikle sfigmomanometrik
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tansiyon aleti kullanilir. Hastanin sessiz bir odada ayaklari yere basar
pozisyonda en az 5 dakika oturmasi saglanmalidir. Kan basinci 6lgimunden
yaklasik yarim saat dnce sigara, kafein ya da alkol alinmamasi gereklidir.
Hastanin pozisyonu ne olursa olsun manson kalp duzeyinde olmalidir.
Manson bagdlanti yeri brakiyal arter Uzerine yerlestirimeli ve alt kenari
antekubital fossanin 2,5 cm (zerinde olmalidir. Steteskop mangona
degdiriimeden brakiyal arter Uzerine yerlestirilerek ve radiyal arter nabiz
palpe edilip, manson radiyal nabzin kayboldugu degerden 20 mmHg Uzerine
kadar sisirilir. Mansonun havasi yaklasik saniyede 2-3 mmHg dusurulerek
Korotkoff sesleri takip edilir. Korotkof 1 (sesin ilk duyulmaya basladigr)
sistolik kan basinci, korotkof 5 (sesin kayboldugu) diyastolik kan basinci
olarak kabul edilmelidir. ik muayene ziyaretinde, periferik damar hastaligina
bagli olasi farkhliklar saptamak igin kan basinci iki koldan olgtlmelidir. Bu

durumda, referans olarak en yuksek deger alinmalidir.

Evde Kan Basinci Olgiimii

Evde kendi kendine kan basinci dlgimunun ambulatuvar takip kadar
olmasa da farkh avantajlari vardir. Evde yapilan olgimlerle birkag¢ gunlik
donemdeki ortalama kan basinci belirlenir. Evde kan basinci dlgimu beyaz
gomlek etkisinden uzaktir, daha fazla tekrarlanabilir, organ hasarinin
varhgini, ilerlemesini ve kardiyovaskuler olay riskini muayenehane
degerlerinden daha iyi dngordarur (32). Goreceli olarak ucuz olan bu iglem
hastanin tedaviye uyumunu artirabildigi igin de, uygun dénemlerde evde kan
basinci Olgumleri tavsiye edilebilir (33). Evde kan basinci olgumunde
onaylanmis cihazlarla kullaniimalidir, bilekten Olcim yapan tam otomatik
cihazlar tercih edilmemelidir. Olguimler tercinen sabah ve aksam saatlerinde
5 dakika dinlendikten sonra yapilmalidir. Evde 0Glgulen 130-135/85 mmHg
yaklagsik olarak muayenehanede olglilen 140/90 mmHgya karsilik

gelmektedir.

Ambulatuvar Kan Basinci Olgiimii
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Otomatik kan basinci dlgimu i¢in mevcut gesitli cihazlar (¢ogunlukla
osilometrik) hastalarin normale yakin bir yasam surmesini saglamaktadir. Bu
aygitlar,24 saatlik ortalama kan basinci ve daha kisith dénemlerdeki (6rn.
gundiz, gece veya sabah) ortalama degerler hakkinda bilgi vermektedir
(28,29).

24 saatlik kan basinci dlgimunde uluslararasi standartlara uyan cihaz
kullaniimali, muayenede o&lgulen kan basinci ile ambulatuvar takip cihazinin
Olctigu kan basinci arasindaki farkin + 5 mmHg'dan daha biylk olmadigi
kontrol edilmelidir. Olgtimler en fazla 30 dakika araliklarla yapilmali, cihazin
havasinin indiriimesi saniyede en fazla 2 mmHg hizla yapiimalidir. Hastalara,
ambulatuvar kan basinci izleme cihazi takiliyken normal aktivitelerini
surdurmeleri, asiri egzersizden kaginmalari sdylenmelidir ve gece uyku
kalitesi sorgulanmalidir. Ambulatuvar kan basinci izleminde odlgulen degerler
muayenede oOlcilenden sistolik 10 mmHg, diyastolik 5 mmHg dugsuk
cikmaktadir (27).

Ambulatuvar kan basinci hipertansiyonla iligkili organ hasariyla,
kardiyovaskuler olaylarla klinik kan basincina goére daha anlamli bir iligki
icindedir ve kardiyovaskuler riski tedavi edilen ve edilmeyen hipertansiflerde
muayenehanede Olgulen kan basinci de@erlerinin 6ngdérdigunden daha
yiksek diuzeyde o6ngordr (30). Hem gindiz hem de gece kan basinci
profilleri, gindiz-gece kan basinci farki, sabah kan basinci artisi ve kan
basincindaki degigkenlik hakkinda bilgi edinmek igin ambulatuvar kan basinci
24 saat izlenmelidir (30,31). AKBM (Ambulatuvar kan basinci
monitdrizasyonu) ile hipertansiyon tanimi igin farkli kan basinci esik

degerleri tanimlanmistir (Tablo 4) (67).

Tablo 4. Farkh tipte olgumlerle hipertansiyon tanimi igin kan basinci

esik degerleri (mmHg)

SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Muayenehane 140 ve 90
veya klinikte
24 saatlik 125- 130 ve 80
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Glnduz 130- 135 ve 85
Gece 120 ve 70
Evde 130- 135 ve 85

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci.

Ambulatuvar Kan Basinci Takibinin Yararli Oldugu Durumlar

e Ayni veya farkll muayene vizitlerinde yapilan Olgcumlerde 6nemli
degiskenlik bulunmasi,

e Ofis veya beyaz 6nluk HT'undan kuskulanilan durumlar,

e ila¢ tedavisine direncten kuskulanilmasi,

e Epizodik (en az gunde bir) hipertansiyonun degerlendiriimesi,

e Ozellikle ileri yasta ve diyabetik hastalarda, hipotansif ataklardan
kuskulaniimasi,

e Antihipertansif ilaclara bagl oldugu dusinulen israrli hipotansiyon
semptomlari,

e Hedef organ hasari olmayan ylksek normal kan basinci,

e Antihipertansif ila¢ etkinliginin degerlendirilmesi.

e Gebe kadinlarda muayenehanedeki kan basincinda ylkselme ve

preeklampsi kuskusu.

2.6. HIPERTANSIYONUN KLIiNiK DEGERLENDIRMESI

Hipertansiyon hastalarinin klinik degerlendirmesinde dort ana amag
g6z onunde bulundurulmahdir.
1- Kan basincinin yuksek oldugunun dogrulanmasi ve duzeyinin saptanmasi,
2- ikincil hipertansiyonun var olup olmadiginin arastiriimasi,
3- Hedef organ hasari varliginin degerlendirilmesi,
4-Prognozu  ve tedaviyi etkileyebilecek  kardiyovaskuler  risklerin

arastiriimasidir.

Anamnez
Hipertansif bir hastanin klinik degerlendirmesi anamnez ile baslar.

Anamnezde dikkat edilmesi gereken hususlar agagida siralanmigtir:
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e Kan basinci ylksekliginin suresi, daha énce kullaniimis antihipertansif
ilaclar ve yan etkileri,

e Hastanin 06zgecmisinde koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi,
serebrovaskuler hastalik, periferik damar hastalgi, diyabet, gut,
dislipidemi, bronkospazm, cinsel islev bozuklugu, bdbrek hastalgi,
kullandigi ilaglar, diyet, fiziksel aktivite durumu, sigara ve alkol
kullanimi, stresi, miktari,

e Kan basincini yukselten ilag ve madde alimi (oral kontraseptifler,
meyan koklu, sempatomimetik aminler, steroidler, non-steroid
antiinflamatuar ilaglar, kokain, siklosporin, eritropoetin, amfetamin
kullanimi),

e Kan basincina etki edebilecek psikososyal ve cgevresel faktorler (
ornedin aile yapisi, ¢alisma ortami, egitim dizeyi, sosyokdlturel ve
sosyoekonomik yapisi)

e Hedef organ hasar (kalp, bobrek, beyin, goz, periferik arterler) ve

sekonder HTye yonelik sorgulama yapilmaldir.

Anamnezden sekonder hipertansiyon tanisini dusundaren ipuglari sunlardir:
(63)

Ani baslangi¢li hipertansiyon

25 yas oncesi ve 60 yas sonrasi ortaya ¢ilan hipertansiyon
Tedaviye direncli hipertansiyon

Hipertansif kriz ataklari

Aniden kan basinci kontrolunin kotulesmesi

Laboratuar testlerinde provake edilmemis hipokalemi, hiperkalsemi.

Sekonder hipertansiyonunun baglica sebepleri ise renal-vaskuiler

(Tablo 5) ve endokrinolojiktir (Tablo 6 ). Gerek renal- vaskiiler ve gerekese

endokrin nedenli sekonder hipertansiyon igin 6zel klinik ipuclari ve tanisal

testler mevcuttur (62,63).

Tablo 5. Renal - vaskuler kékenli sekonder hipertansiyon nedenleri,

klinik ip uglari ve tani koydurucu testler
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Klinik ip uglan

Hastalik

Tani koydurucu test

Ailesel bobrek hastaligi
oykisu, idrar yolu
enfeksiyonu, anemi, kilo
degisimi, idrar miktari

degisimi

Bbbrek parankim

hastaligi

idrar analizi, 24 saatlik
idrarda protein ve
Kreatinin, ultrasonografi,

bobrek biyopsisi

Cok geng veya yasl
hipertansif, batinda

Renal doppler

ultrasonografi, renal

aftram, diger alanlarda | Renovaskuler hastalik anjiografi
ateroskleroz, retinopati,

pulmoner 6dem

interskapdler Gfirim, Ekokardiyografi,

ekstremiteler arasinda

nabiz amplutud farki

Aort koarktasyonu

tomografi, MR,
aortagrafi

Tablo 6. Endokrin nedenli sekonder hipertansiyon nedenleri, klinik ip

uclari ve tani testleri

Klinik ip uglan

Hastalik

Tani testi

Hipokalemi, metabolik
alkaloz, hipopotasemi

bulgulari

Primer

hiperaldesteronizm

PRA, PAC élctim,
abdominal tomografi

Killanma, akne, trunkal
obezite, stria, buffalo
hump, aydede yuz,

depresyon

Cushing sendromu

idrar serbest kortizol,
deksametazon
supresyon testi,

tomografi veya MRI

Paroksismal bas agrisi,

terleme, garpinti

Feokromasitoma

idrar ve plazma
metanefrin,
katekolaminler,
abdominal tomografi,
MIBG sintigrafisi
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Tagikardi, terleme, kilo _ o T3, T4, TSH dizeyi
_ Hipertiroidi
kaybi, eksoftalmi

PRA: Plazma renin aktivitesi, PCA: Plazma aldesteron konsantrasyonu
Turkiye Klinikleri J Int Med Sci 2005 (68).

Fizik Muayene

Fizik muayene kan basincinin duzgun olarak oOl¢uimesine, sekonder
nedenlerin ipuglarinin saptanmasina ve hedef organ hasarinin belirlenmesine
yonelik olmalidir (62).

Fizik muayenede kan basinci farkli zamanlarda en az iki kez ve ilk
Olcimde her iki koldan olgulerek kaydedilmelidir. Kardiyovaskuler sistemin
ayrintili incelenmesi, kalbin boyutlari, ritmi, 3. ve 4. ses ve kalp yetersizligi
bulunup bulunmadigi, boyun muayenesinde karotis Uftrim varhidi, venoz
dolgunluk ve tiroid bezinde buyume olup olmadigi saptanmalidir. Ekstremite
muayenesinde periferik arter nabizlarinda zayiflama ya da kaybolma, tftirim
ve Odem bakilmahdir. Akcigerler ral, bronkospazm acgisindan oskulte
edilmelidir. Batin incelemesinde Gfirdm, anormal pulsasyon, batinda biyime
ya da kitle arastinlmaldir. Goz dibi bakisi ve serebrovaskuiler inceleme
amaciyla ayrintil nérolojik muayene yapiimalidir (61).

TUm hastalardan istenmesi gereken temel laboratuar testleri ise sunlar
olmaldir:

- Serum sodyum, potasyum ve kreatinin

- Aclik kan sekeri

- Tam kan sayimi

- Tam idrar tetkiki ve idrarin dikkatli mikroskopik muayenesi
- idrarda albimin ve kreatinin

- Kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol

- 12 derivasyonlu ylizey EKG

- Akciger grafisi.

Sonug olarak, hipertansif hastalari degerlendirmesi detayl bir sekilde
yapilmalidir. Basit fizik muayene ve hikayeden sekonder hipertansiyon

ipuglari tespit edilebilir. Gerek fizik muayane ve gerekse laboratuvar testleri
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ile primer-sekonder hipertansiyon ayirimi, hedef organ hasari olup olmadigi
ve hastanin risk duzeyi tespit edilmelidir. Bu agamalardan sonra etkili tedavi

daha uygun olacaktir.

Hipertansiyonda Kardiyovaskiuler Riskin Belirlenmesi

Hipertansiyon tani ve tedavisi toplam kardiyovaskuler riskin
Olctlmesiyle iligkili olmalidir. Clnkl hipertansif hastalarin yalnizca kiguk bir
boluminde tek basina kan basinci artisi vardir, blylk ¢ogunlukla
beraberinde ek kardiyovaskuler risk faktorleride bulunur. Bu risk faktorlerinin
beraber bulunmasi, bilesenlerin tek tek toplamindan daha buylk bir
kardiyovaskuler riske yol acmaktadir (64). Toplam riskin dusik, orta
derecede ek risk, yuksek ek risk ve cok yuksek ek risk olarak kategorize
edilmesi basitlik saglar ve bu nedenle tavsiye edilebilir. Ek risk terimiyle,
ortalama riske eklenmis risk kastedilmektedir. Framingham verilerine gére 10
yillik koroner hastalik riski, dislk ek risk icin <%15, orta derecede ek risk icin
%15-20, yuksek ek risk icin %20-30, ¢ok ylksek ek risk i¢in > %30’dur (65).
Avrupa halkinin 10 yil icindeki kardiyovaskuler hastalik riskini tahmin etmek
icin SCORE modeli gelistiriimistir. Bu modelde kardiyovaskuler hastalik riski
dusuk ek risk icin <%4, orta ek risk i¢in %4-5, yuksek ek risk i¢in %5-8, ¢cok
yuksek ek risk icin >%8’dir (66).

Tablo 7. Hipertansif hastada kardiyovaskuler riskin derecelendirilmesi

Diger risk
faktorleri, OH

veya hastalik

Baska risk
faktord yok

1-2 risk faktori
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> 3 risk faktord,
IMS, OH veya
diyabet

Yerlesmis KV
veya renal
hastalik

Not: KV riskin dort kategoride katmanlandirilmasi. SKB: sistolik kan basinci; DKB:
diyastolik kan basinci; KV: kardiyovaskuler; HT: hipertansiyon. Dusuk, orta, yluksek
ve c¢ok yuksek; olumcul veya Olumcul olmayan olaya iliskin 10 yillik riske atifta
bulunmaktadir. “EK” terimi, butun kategorilerde riskin ortalamanin tzerinde olduguna
isaret etmektedir. OH: subklinik organ hasari; MS: metabolik sendrom. Kesik ¢izgili
egri, hipertansiyon taniminin toplam KV risk duzeyine bagli olarak nasll

degisebilecegine isaret etmektedir.

Tablo 8. Hipertansif hastada prognozu etkileyen faktérler (ESC /ESH
2007)

Risk faktorleri Subklinik organ hasari

* Sistolik ve diyastolik KB diizeyleri * Elektrokardiyografik LVH (Sokolow-Lyon>38mm;
Cornell>2440 mm*msn) veya:

* Nabiz basinci diizeyleri (ileri yastakilerde) * Ekokardiyografik LVH (sol ventrikil kitle indeksi
E_125 g/m2, K_110 g/m2)

* Yas (E>55 yas; K>65 yas) * Karotis duvarinda kalinlasma (IMK > 0.9 mm) veya
plak

* Sigara * Karotis - femoral nabiz dalga hizi > 12 m/sn

* Dislipidemi * Ayak bilegi / brakiyal KB indeksi < 0.9

- Total Kol. > 190 mg/dl veya: * Plazma kreatininde hafif artis:

E: 1.3-1.5 mg/dl K: 1.2-1.4 mg/dl
- LDL — Kol. > 115 mg/dl veya:
* Tahmini glomertler filtrasyon hizinin (<60
ml/dak./
1.73 m2) veya kreatinin klirensinin (<60 ml /dak)
disuk
olmasi
- HDL - Kol. E < 40 mg/dl, K< 46mg/dl
* Mikroalbimintri 30-300 mg/24 saat veya albimin/
kreatinin orani: _ 22 (E); veya _ 31 (K) mg/grkreatinin
- TG > 150 mg/dI
* Aglik plazma glukozu 102-125 mg/dI
* Anormal glukoz tolerans testi
* Abdominal obezite (Bel ¢evresi >102 cm (E), >88 cm (K))
* Ailede erken yasta kardiyovaskuler hastalik dykusu (E<55
yas; K<65 yas)

Diyabetes mellitus Yerlesik kardiyovaskiiler veya renal hastalik
* Aglik plazma glukozu _ 126 mg/dl) (tekrarlanan
Olcuimlerde) veya * Serebrovaskiler hastalik: iskemik inme;beyin
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kanamasi; gegici iskemik atak

* Yikleme sonrasi plazma glukozu > 198 mg/dl

* Kalp hastaligi: miyokard infarktlsu; angina;
Koroner revaskilarizasyon; kalp yetersizligi
* Bébrek hastaligi: diyabetik nefropati; bdbrek
bozuklugu (serum kreatinin E> 1.5mg/dlI,

K>1.4mg/dl);

proteiniri (>300 mg/24 saat )
) * Periferik arter hastaligi
* llerlemis retinopati: kanama veya eksiida, papilla

Not: Bes risk faktérinden (abdominal obezite, aglik
plazma glukozunda

degisme, KB >130/85 mmHg, diisiik HDL-K ve yiiksek
TG [yukarida tanimlandidi sekilde]) Ggliniin bir arada
bulunmasi metabolik sendroma isaret eder.

odemi

E.Erkek, K:Kadin, IMK: intima-media kalinligi, KB: kan basinci, LVH: sol ventrikl

hipertrofisi, TG: trigliserid, Kol: kolesterol.

Yuksek ve ¢ok ylUksek riskli hastalara tedavi agisindan daha dikkatli

yaklasiimahdir. Coklu risk faktorleri, diyabet veya organ hasarinin, ytksek

normal kan basinci olan bir bireyi yuksek risk kategorisine sokuyor olmasi

dikkate deger bir durumdur (132).

Tablo 9. Yuksek/ cok yuksek riskli hastalar

1- SKB 2180 mmHg ve/veya DKB =110 mmHg

2- Sistolik KB >160 mmHg duguk diyastolik KB (<70 mmHg)

3- Diabetes mellitus

4- Metabolik sendrom

5- 3 veya daha fazla kardiyovaskuler risk faktori

6- Bir veya daha fazla subklinik organ hasari olmasi

7- Yerlesik kardiyovaskuler yada renal hastalik

Hastalarin butin risk faktorleri, organ
kardiyovaskuler hastaligi  belirlenerek  toplam

hesaplanmali, tedavi plani buna goére ¢izilmelidir.
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Hipertansiyonda Hedef Organ Hasari

Hipertansiyon’'un oOncelikle hasar verdigi organlar kalp, beyin,
bobrekler, periferik ve santral arterlerdir. Bu nedenle hipertansiyonun hedef
organlar tzerindeki klinik ve preklinik etkilerinin bilinmesi énemlidir. Hedef
organlarda hipertansiyona yanit etkisi  oncelikle  kompensatuvar
mekanizmalar aracihgi ile ortaya ¢ikmaktadir. Ne varki tedavi gérmeyen ve
dolayisi ile kontrol altina alinmayan hipertansiyon ile bu kompensatuvar
mekanizmalar hedef organ hasarinin temel sebebini olusturmaktadir. Hedef
organ hasarinin saptanmasi; HT hastalarinin risk siniflamasinda, tedaviye
baslangic zamani ve baglanacak tedavinin yogunlugunu belirleme agisindan
da énem tasir. Hedef organ hasari veya eslik eden hastalik varliginda bireyin
kan basinci degeri ne olursa olsun (normal ve Evre 3 HT dahil tim
spektrumda), hasta orta veya yuksek risk sinifinda de@erlendirilip tedavi

baslanmasi gerekmektedir (68).

Tablo 10. Hipertansiyonda hedef organ hasari veya eslik eden hastalikta
klinik.

KALP

e Sol ventrikdl hipertrofisi*

e Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu*

e Sol ventrikdl sistolik disfonksiyonu*

e Koroner mikrovaskuler hastalik

o Koroner aterosklerotik hastalik

e Kronik kararli angina pektoris

e Kararsiz angina pektoris

e Akut miyokard infarktisu

e Ani kardiyak 6lUm

e Ventrikuler aritmiler

VASKULER

e Azalmis arteriyel elastikiyet*

e Aortik dilatasyon*

e Torasik aort anevrizmasi*
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Periferik arteriyel anevrizma*
Aort diseksiyonu

Periferik arter hastaligi

BEYIN

Akut ve kronik hipertansif ensefalopati*
Lakuiner enfarkt*

intraserebral kanama

inme

Subaraknoid kanama

Gegici iskemik atak (TiA)

GOz

Arteriolar daralma*

Arteriovendz gentiklenme*
Retinal mikroanevrizma
Eksudatlar ve pamuk-yun lekeleri
Kanama

Optik noropati

BOBREK

*

Hedef organ hasari

Nefropati
Nefroskleroz*
Mikroalbumintri*
Proteindri

Renal yetersizlik

2003;28(2)'den adapte edilerek alinmigtir (67).

1. Kalp

Sol ventrikiil hipertrofisi ve sol kalp bosluklarinda dilatasyon:

(LVH) ve sol atriyum genigslemesi en sik gorulen komplikasyonlardandir.
Yapilan c¢alismalar hipertansif erigkinlerde LVH gorulme

normotansiflere oranla yaklasik 5 kat daha fazla oldugu ve sol ventrikul

Kronik hipertansiyona bagh olarak gelisen sol ventrikil hipertrofisi
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kitlesinin, diyastolik kan basincindan ¢ok sistolik kan basinciyla korelasyonu
oldugunu gostermigtir. Diger degiskenler ise muhtemelen periferik damar
rezistansina etkileri dolayisi ile etkili olan obezite, renin anjiyotensin ve
sempatik sistem aktivitesi ve kan viskozitesi olarak belirlenmistir. Sol atriyum
ve sol ventrikulde gorilen degisiklikler baslangigta duvar stresini ve sol
ventrikil dolumunu arttirmaya yonelik gelisse de sonugcta ritm bozukluklari ve
kalp yetersizligine neden olmaktadir. Hipertansif hastalarda goérilen izole
LVH’nin tek basina kardiyovaskuler ve diger nedenlere bagl morbidite ve
mortaliteyi arttirdigi yapilan birgok ¢alisma ile kanitlanmistir.

Sol ventrikul hipertrofisinin en dnemli EKG gdstergeleri QRS genlik ve
genigliginde artistir (Sokolow-Lyons index : SV1 + RV5-6 >38 mm veya
Cornell modified index >2440 mm2*ms). QRS aksinin sol posteriyor ve
superiyora kaymasi, repolarizasyon degisiklikleri énemli EKG bulgulandir.
Ekokardiyografi ile sol ventrikilin artmis duvar kalinhigr veya kitle artigi
(erkeklerde >125 gm/m2, kadinlarda >110 gm/m2) objektif olarak
saptanabilmektedir. Sensitivitesi EKG’ye gore belirgin oranda ylksek olan
ekokardiyografi ne var ki asemptomatik hipertansif hastalarin rutin
kontroliinde o6neriimemektedir. EKG ve ekokardiyografi ile saptanan LVH,
hipertansif ve normotansif hastalarda koti prognozla iligkili bulunmustur.
EKG’de LVH bulgular olan hastalarin koroner hastaliklara bagh olim riski
EKG’de LVH bulgulari olmayan populasyona kiyasla yaklasik 2 kat fazladir.
Bunun yaninda konsantrik veya eksantrik hipertrofi tanimlamasini yapiimasi
ve duvar-yari ¢ap orani kullanilarak tanimlanan konsantrik remodellingin
(>0.45) risk artigl ile iligkili oldugu belirtilmistir (69).

Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu:

Diyastolik disfonksiyon LVH, aterosklerotik komplikasyonlar, atriyal ve
ventriktler aritmiler ve hipertansiyonla iligkili sol ventrikil sistolik
yetersizliginin olusumuna yol agabilir.

Hipertansif hastalarda sol ventrikilin relaksasyonu ve kompliansi
azalmistir. Bu iki prosesin genellikle birlikte bozulmasi, pulmoner konjesyonla

sonuglanan artmis sol ventrikul diyastol sonu basinci ve artmis sol atriyal ve
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pulmoner vendz basinca neden olur. Sonu¢ olarak egzersiz intoleransi,
kronik yorgunluk, egzersiz ve ilerleyen donemlerde istirahat dispnesi ve
pulmoner éddem gibi tipik semptomlar gelisir. Diyastolik kalp yetersizliginin en

onemli sebebi kronik hipertansiyondur (68).

Asemptomatik sol ventrikil sistolik disfonksiyonu:

Bozulmus sol ventrikil sistolik disfonksiyonu, EF (Ejeksiyon
fraksiyonu)’'nin %40’tan az olmasi ile karakterize, kot kardiyovaskuler
prognoz ve tum nedenlere bagli o6lum riskinde artis ile iligkilidir.
Asemptomatik sol ventriktl sistolik disfonksiyonu ile ilgili epidemiyolojik
veriler kisith olsa da, en az semptomatik sol ventrikil sistolik disfonksiyonu
kadar yaygin oldugu duastnulmektedir. Sistolik disfonksiyon tedavi edilmedigi
takdirde baslangicta minimal olsa da neden oldugu nérohimoral aktivasyon
ve takiben kotu ventrikiler remodelling siklusu semptomatik kalp

yetersizligine ilerlemeye neden olmaktadir (68).

2. Santral ve periferik damarlar

Santral ve periferik arterlerde hipertansif hasara bagli degisiklikler;
karotis arterde intima media kalinliginda artig veya aterosklerotik plak, buyuk
arterlerde kompliyans azalmasi, endotel disfonksiyonu, torasik veya
abdominal arterlerde dilatasyon ve anevizma olarak tanimlanabilir.

B-mode USG ile karotis intima media kalinhginin (iIMK) élcimu veya
olan plagin saptanmasi hem inme hem de MI (myokard infarktisi) ile
iligkilidir (70). Karotis arter intima media kalinliginin artisi ile kardiyovaskuler
olay riski arasinda surekli bir iligki oldugu bilinsede esik deger olarak = 0,9
mm klinik olarak anlamli kabul edilmektedir. Ultrasonografi incelemesi
sirasinda ana karotis arterlerle beraber plaklarin daha sik goraldugu
bifurkasyon ve/veya internal karotislerinde taranmasi gereklidir.

Kan basinci yuksekligi buyuk ve kuguk arterlerin elastikiyetini etkiler
bdylece arteryel duvarin muskuler katlari kan basinci disuk oldugu zamanki
gibi hizli gevseyemez ve basing dalgalarini kolayca iletemez. Bu olay tipik

olarak dakikalar veya saatler suren pasif ve geriye donusumlu bir durumdur.

27



Fakat kan basinci ylksekligi uzun sure devam ederse arterin internal elastik
laminasi hasar gorlr, bunun yerini intraseliiler matriks doldurur. ilerleyen
vakalarda arter duvarinda mediyal nekroz gorulir. Yaslanmaya ve HT'ye
badli bu duruma arteriyoskleroz denir, arteriyoskleroz arter agacinin kronik
geri donugsuz sertlesmesine yol acar. Aortik stiffness artisi arteryel
kompliyansin azaldiginin gostergesidir. Aortik stiffness, HT yaninda ileri yas,
DM, ileri donem bobrek hastaligi ve ateroskleroz ile de artis gosteren bir
durumdur. Yas ve HT’nin etkisinden bagimsiz olarak aortik stiffness artisi ile
koroner arterler digindaki diger arterlerin aterosklerozu arasinda guglu bir
iligski vardir. Aortik stiffness artigi hipertansiflerde kardiyovaskuler ve tum
sebepli 6limlerin bagimsiz 6ngorduricusudir (71).

Hipertansiyon ile torasik ve abdominal aort dilatasyonu arasinda yakin
iliski mevcuttur. Aort anevizmasi genel olarak aortanin bir veya birkag
segmentini tutan patolojik dilatasyonu (referans segmentin >1,5 Kkat
genislemesi) olarak tanimlanmaktadir. Aort anevrizmasinin en olumcul
komplikasyonu aort diseksiyonu ve rupturt olgularinin %70-80'inde HT

(Hipertansiyon) tespit edilmigtir (72).

3. Bobrek

Hipertansiyona bagh bobrek hasari (nefroskleroz), kreatinin klirensin
azalmasina bagli serum kreatininde ylkselme veya idrarda albimin
atiliminda artis  (mikro/makro albumuniri) saptanmasidir. Hafif renal
yetmezlik ise serum kreatinin degerlerinin erkekte 1.5 mg/dl ve kadinda 1.4
mg/dl'in Gzerine olmasi veya hesaplanmis kreatininin klirens degerinin 60-70
ml/dk’in altinda olmasi olarak tanimlanmistir (73). Serum kreatinin
degerindeki hafif yikselme bazen antihipertansif tedavinin basglaniimasi ile de
ortaya cikabilir, ancak bunun bdbrek fonksiyonlarinda progresif bozulmanin
bir gostergesi olarak degerlendiriimemesi gerekir. HiperUrisemi (serum urik
asit duzeyi >7 mg/dl) siklikla tedavi edilmemis hipertansif hastalarda goralur
ve aynl zamanda nefrosklerozun varhdi ile iligkili oldugu gosterilmistir (74).
Diyabeti olmayan hipertansif olgularda esik degerlerin altinda bile

mikroalbuminu varliginin kardiyovaskuler olaylari 6ngordigu bildirilmis (75)
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ve uriner albumun atihmi ile kardiyovaskuler veya genel mortalite arasinda

iligki oldugu ortaya konmustur (76).

4. Goz dibi degisiklikleri

Bin dokuzyuz otuzlu yillarda “Keith-Wagener-Baker” tarafindan
hipertansif goz dibi degisiklikleri siniflandirilmigtir.

Evre 1 Fokal veya genel arterioler daralma giimis kablo gérinima.
Evre 2 Arteriovendz caprazlanma.

Evre 3 Hemoraji ve ekstida.

Evre 4 Papil 6demi.

GUnumuzde hastalarin c¢ogunlugunun daha erken basvurmasi
nedeniyle Evre 3—4 retinopatiye nadiren rastlanmaktadir. Evre 1-2 arteriyoler
g0z dibi degisikliklerinin prognostik bir degeri yoktur, bu nedenle global
kardiyovaskuler risk degerlendiriimesinde HT’a ait hedef organ hasari

kapsaminda degerlendiriimez (68).

5. Beyin

Hipertansiyon iskemik inme ve intraserebral hemoraji icin major bir risk
faktoradir. Hipertansiyona bagll en 6nemli serebrovaskuler Komplikasyon
hemorajik inme dir. Framingham Kalp Calismasinda, kesin hipertansiyon
tanimi (KB>160/95 mmHg) yas, serum kolesterol, sigara i¢imi, LVH ve glukoz
intoleransi etkilerinden bagimsiz olarak serebral infarktus riskini erkekte 2.7,
kadinda 2.3 oraninda artirmaktadir. Genel olarak kan basincindaki yukseklik
ile inme riski dogrusal bir iliski gostermekte ve normal sinirlarda dahi kan
basinci degerlerindeki artis inme riskini artirmaktadir. Kan basinci yuksekligi
ile inme riskindeki artis arasindaki iliski kompleks olmakla birlikte, intraluminal
kan basinci yuksekliginin direkt etkisi, sekonder endotel disfonksiyonu, kan-
beyin bariyerindeki permabilite artigi, laktiner infarkttislerdeki fibrinoid nekroz,
hiyalin dejenerasyonu, intraserebral kanama ve iskemik infarktlise yol acan
hizlanmig  ateroskleroz temel patofizyolojik mekanizmalar olarak
tanimlanabilir. inme anamnezi olmayan hastalarda tani amaciyla rutin

goruntileme tetkiki dnerilmemektedir. Yapilan survi tipi ve klinik ¢caligmalar
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benzer olarak etkin kan basinci kontrolinun inmenin primer ve sekonder
korunmasinda ve inmeye bagl morbidite ve mortalitenin dnlenmesinde en

etkin ydntem oldugunu ortaya koymustur (77).

2.7. HIPERTANSIYON TEDAViISI

Hipertansiyon tedavisinin temel amaci kardiyovaskuler ve renal
morbidite ve mortalitenin azaltiimasidir. Kan basincinin yukselmesi ile birlikte
kalp krizi, kalp yetersizligi, inme ve bdébrek hastaligi riski artmakta ve 40-70
yaslarindaki bireylerde 115/75 ve 185/115 mmHg sinirlari iginde, sistolik kan
basincindaki (SKB) her 20 mmHg veya diastolik kan basincindaki (DKB) her
10 mmHg’lik artis KVH (kardiyovaskuler hastalik) riskini iki kat arttirmaktadir.
SKB ve DKB’nin<140/90 mmHg hedefinin altina diustrilmesi kardiyovaskuler
komplikasyonlari azaltir. Hipertansiyonu ve diyabeti veya bdbrek hastaligi
olan hastalarda ulagiimak istenen kan basinci hedefi <130/80 mmHg
olmalidir (62,78).

2.7.1. ilag digi tedavi yaklagimlari

Sedanter yasam ve saglkh olmayan diyet aligkanliklari
hipertansiyonun da dahil oldugu bircok hastaligin ortaya ¢ikmasinda rol alir.
Kan basinci diuzeyi yiksek-normal ve ilag tedavisi gerektiren hastalar da
dahil olmak Uzere yasam tarziyla ilgili 6nlemler tim hastalarda alinmalidir.
Amag; kan basincini dugurmek, diger risk faktorlerini ve klinik durumlari
kontrol altina alarak kullaniimasi gereken antihipertansif ilag sayisini ve
dozunu azaltmaktir. Kan basincini ve kardiyovaskuler riski belirgin olarak
dusuren yasam tarzi degisiklikleri ve kan basinci lzerine etkisi Tablo 11’de
belirtilmigtir (23).

Tablo 11. Hipertansiyonda yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan kan

basinci degisiklikleri

Degisiklikler Oneri Sistolik kan

basinci azalmasi

Kilonun azaltilmasi | Normal vicut kitle indeksi;18,5— | 5-20 mmHg/10 kg
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24,9 kg/ m? olmasi

DASH diyeti Meyve ve sebzeden zengin, yag | 8—14 mmHg
orani dustk besinler

Tuz kisittama Gunde 100 mmol’dan daha az olan | 2-8 mmHg
tuz kullanimi(2,4 gr sodyum veya 6
gr sodyum klorid)

Fizik aktivite Haftanin ¢ogu gunid en az 30 dk | 4-9 mmHg
dizenli, tempolu egzersiz

Alkol  tdketiminin | Erkeklerde gunde 2  kadeh, | 2-4 mmHg

azaltilmasi kadinlarda ve zayif kigilerde 1

kadehten fazla olmayacak sekilde

sinirlamak

Sekil 2. Yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan kan basinci degisiklikleri

(105)

Sistolik kan basinci

Normal diet
Yiuksek tuz T

-
T ami] ‘

S

I

23-41

DASH diet
Dusiik tuz
I I I
42—47 48-54 55—76
Yas grupilan

2.7.2. Farmakolojik Tedavi (ilag Tedavisi)

JNC VII raporu ve 2007 ESH/ESC kilavuzunda sistolik kan basinci
140 mmHg'nin ve/veya diyastolik kan basinci 90 mmHg'nin Gzerinde
degerlerde tedavi Onerilmektedir (23,24). 2007 ESH/ESC kilavuzunda ve
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2009 vyeniden degerlendirme raporunda; antihipertansif ila¢ tedavisinin
faydasinin kullanilan ilacin cinsinden ¢ok, disen kan basincinin kendisine ait
oldugu belirtiimektedir. Bu nedenle tekli veya kombinasyon tedavisi olarak
tiyazid tipi ditretikler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin dénusturtci
enzim (ACE) inhibitorleri, anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB) ve beta-
blokerlerin hepsi tedaviye baslarken, uygulama sirasi fark etmeden
kullanilabilmektedir. Kilavuza goére bu bes grup ilac da ilk tedavi olarak
kullanildiklarinda kan basincinda yeterli dusts saglayip kardiyovaskuler riski

azaltabilmektedir.

Antihipertansif ilaclar

Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar su sekilde siniflandirilabilinir:
. Diuretikler

. Beta blokerler

. Kalsiyum kanal blokerleri

. Anjiyotensin konverting enzim inhibitérleri

. Anjiyotensin reseptor blokerleri

. Alfa blokerler

. Digerleri

~N O 0o A WDN P

Dilretikler

Hipertansiyon tedavisinde 2007 ESC/ESH klavuzuna gore ilk tercih
edilen ilaglar arasinda yer alan dilretiklerin etki mekanizmalari; plazma
hacminin azalmasi, periferik vaskiler direngte azalma, katekolaminlere kargi
vaskiler yanitta azalma ve arteriyol duvarindaki 6demin ¢ozulmesine bagh
damar direncinin azalmasidir. Dilretikler etki ettikleri alanlara goére kivrim
ditretikleri (furasemid, etakrinik asit, bumetanid, torsemid), tiyazidler ve
turevleri (tiyazidler, hidroklorotiyazidler ve tiyazid benzeri dilretikler) ve
potasyum tutucu ditetikler (triamteren, amilorid, spironolakton, epleronon)
olarak siniflandiriimaktadir. Tiyazid gurubu ditretikler, ucuz, etkin ve gtvenilir
olmalari nedeniyle hipertansiyonun tedavisinde kullanilabilecek ilaglarin

basinda gelmektedir.
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Beta blokerler (BB)

Beta-blokerler hipertansiyon tedavisinde, uzun sire ditretiklerle birlikte
en sik kullanilan ilaclar olmus ve hipertansiyon kilavuzlar tarafindan birinci
basamak tedavi olarak Onerilmigtir. Beta-blokerlerin, iskemik ve iskemik
olamayan kalp yetersizliginde de morbidite ve mortaliteyi azalttigi agik bir
sekilde ortaya konmustur (82). Anjina tedavisi icin geligtirilen ve ilk beta
bloker olan pronetalolin kan basincini dusurdugu saptanmasi Uzerine
hipertansiyon  tedavisine girmigtir  (81). Etki mekanizmasi beta
adrenoreseptorleri bloke ederek kalp hizinda ve debisinde azalma, miyokard
kontraktilitesinde ve periferik vaskiler direncte azalma, renin saliniminin
inhibisyonu, norepinefrin salinimini  azaltmak ve egzersizle olusan
katekolamin yanitini azaltmak olarak siralanmaktadir. Khan ve arkadaslarinin
2006 yilinda yaptigi (83), 811 hastanin incelendigi 21 c¢alismanin yer aldigi
meta-analizde beta-blokerlerin 60 vyasindan buylk hastalarda primer
hipertansiyon tedavisinde kullanilmamasi gerektigi belirtiimis, genc
hastalarda ise kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi azalttigr icin
kullanilabilecegi belirtiimistir (83). Hafif ve orta derece hipertansiyonun %50-
70'i beta bloker tedavisine ilk hafta icinde cevap vermekte ve ilaca
baslandiktan 7—-10 glin sonra tam etkisi ortaya ¢cikmaktadir (80).

Avrupa Kardiyoloji Derneginin en son 2009 vyilinda yeniden
guncelleme yaptigi hipertansiyon kilavuzunda beta blokerlerin uzun dénem
takiplerinde kardiyovaskuler sonlanimda diger antihipertansiflerle ayni etkiye
sahip oldugu ve kan basincinin dusurme etkisinin de diger
antihipertansiflerden daha dugsuk olmadigi belirtiimis ve primer tedavide ilk

secenek olarak kullanilabilecegi belirtilmigtir (79).

Anjiotensin dénistiriicti enzim inhibitérleri (ADEI)

Anjiyotensin II'nin iki major sistemik etkisi; sodyum ve su retansiyonu
ile vazokonstruksiyondur (84). Ayrica, anjiyotensin sempatik sinir u¢larindan
norepinefrin salinimini uyarmakta, norepinefrin geri alimini engellemekte

boylece sempatik aktivite artisina yol agmaktadir. ADE inhibisyonu
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anjiyotensin |l sentezini azaltarak kan basincini dusurmektedir. Ayrica
bradikinin, prostasiklin ve nitrik oksit duzeylerinin artmasi, endotelin
sentezinin azalmasi da kan basincindaki dususe yardimci olur. ADE
inhibitorleri diger antihipertansiflere benzer sekilde kan basinci disusu
saglamakla birlikte, diger antihipertansiflere gére daha az yan etki profiline
sahip oldugu ve sol ventrikul hipertrofisini daha fazla azalttigi gosterilmistir
(85).2007 ESH/ESC kilavuzunda ve 2009 yeniden dederlendirme raporunda

ADE inhibitorlerinin diger antihipertansifler ile benzer kan basinci dustsu
sagladigi, sistolik fonksiyon bozukluguna ikincil kalp yetmezligi, proteinurik
bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi veya sistolik fonksiyon bozuklugu olan
miyokard infarktisu varliginda, ACE inhibitorlerinin ilk tercih edilmesi gereken

antihipertansif ilag grubu oldugu belirtilmistir (24,79).

Anjiyotensin 2 Reseptor Blokerleri (ARB)

ARPB’ler iyi tolere edilen ve yan etkileri az olan ilaglardir. ARB’ler
antihipertansif etkinligini anjiyotensin Il tip 1 reseptorlerini bloke ederek
gosterir. ARB’lerin baglica etkileri; duz kas gevsemesi, natritiretik ve dilretik
etki, plazma hacminde azalma, ventrikil hipertrofisinde azalma, diyastolik
disfonksiyonda iyilesme, ventrikil aritmilerinde azalma ve mikroalbuminiride
azalma olarak siralanabilir. ARB’ler kan basincini dusururken kalp hizi ve
kardiyak debide degisiklige neden olmazlar (86). ilk dozdan itibaren kan
basincindaki dusus 2 saat iginde godzlenir ve maksimum etki tekrarlayan
dozlar ile 2-6 haftada ortaya cikar. Etkisi 24 saat devam eder, bu nedenle
ginde tek doz kullanilabilir. ilacin ani kesilmesi rebound hipertansiyona yol
acmaz ve uzun sureli kullanimda tasifilaksi ve tolerans gérilmez.

Son donemde yayinlanan meta-analizlerde ACE inhibitorleri ile
ARPB’lerin miyokard infarktisini 6nlemede benzer etkiye sahip oldugu
gOsterilmigtir (87).

Anjiyotensin reseptor blokerlerinin kinin Uzerine etkisi bulunmasi

sebebiyle 6ksurlk yapici yan etkisi gorulmemektedir. Azda olsa anjio6dem
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bildirilmistir. Baslica yan etkileri hiperkalemi ve semptomatik kan basinci
diisukltigudir. ADEl'lerde oldugu gibi gebelikte ve bdbrek arter darhiginda
kontrendikedir (80).

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB)

Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon tedavisinde hem tekli hem de
kombinasyon olarak etkinligi ve givenilirligi kanittanmig ilaclardandir. Her yas
grubunda kullaniimakla birlikte 6zellikle izole sistolik hipertansiyonun hakim
oldugu yasli hastalarda ilk tercih edilecek ilaglar arasinda gosterilmektedir
(88). Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal Dblokerleri vaskuler diz kas
hicrelerinde L-tipi kalsiyum akimini engelleyerek ve nitrik oksit salinimi
yoluyla vazodilatasyona neden olur. Kalsiyum kanal blokerleri
fenilalkilaminler (verapamil), benzodiyazepinler (diltiazem) ve dihidropiridinler
(nifedipin ve benzerleri) olarak siniflandiriimaktadir. Dihidropiridin grubundan
olmayan diltiazem ve verapamilin sinoatrial ve atriyoventrikiler dugum
Uzerine olan etkileri daha belirgin iken, dihidropiridin grubundakilerin vaskuler

etkileri 6n plandadir.

Direkt renin inhibitorleri

Plazma renin aktivitesini baskilayarak; hem anjiyotensin I'in hem de
anjiyotensin II'nin olusumunu engellerler (89). Tip 2 diyabeti, hipertansiyonu
ve proteindrisi olan hastalarda hem 24 saatlik sistolik kan basincini hem de

albuminuriyi anlamli derecede azalttiy1 gosterilmistir (90).

Aldosteron antagonistleri
Aldosteron antagonistlerine 6rnek olarak (spironolakton, epleronon,
amilorid) verilebilir. Direngli hipertansiyon tedavisinde, hiperkalemi agisindan

da dikkatli olunacak sekilde kullaniimasi gerekmektedir (91).
Diger antihipertansif ilaglar

Santral etkili sempatolitikler vazomotor merkezi uyararak santral sinir

sisteminde sempatolitik etki gostererek etki etmektedir. Ornek olarak
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(klonidin, guanfasin, guanabenz, alfa metildopa) verilebilir. Selektif a-1
reseptor blokerleri (prazosin, doksazosin, terazosin, alfuzolin ve uradipil)

Ozellikle periferik vaskuler direnci azaltarak etki gosterir (92,93)

2.7.3. Hipertansiyonda tedavi algoritmasi

Hipertansiyon hastalarinda, hipertansiyon tanisi konulduktan sonra
yasam tarzina iligkin énerilerde bulunulmalidir. Hastalarda tedavinin hemen
baslatiip baglatiimayacagina ise toplam kardiyovaskuler riske gore karar
verilir. Kan basinci dlgimlerinde ikinci veya uguncu derece hipertansiyonun
saptandigi hastalarda antihipertansif tedaviye hemen baslanmalidir, 2007
ESH/ESC kilavuzunda da belirtildigi Gzere kan basinci degerleri bu diizeyde
olan hastalarda kan basincini dustrmenin, kardiyovaskiler morbidite ve
mortaliteyi azalttigr gosterilmigtir.

2007 ve 2009 ESH/ESC kilavuzlarina gore ilk basamakta diuretikler,
beta-blokerler, ACE inhibitorleri, ARB’ler ve kalsiyum kanal blokerlerinin
kullanilabilecegini belirtse de hastalarin tibbi durumu bazi ilaglarin oncelikle
tercin edilmesine neden olabilmektedir. Ozel durumlarda tercih edilmesi
gereken antihipertansif tedaviler Tablo 12’de belirtilmigtir.

Tablo 12. Antihipertansif ilaglarin digerlerine tercih edilmesine neden

olan durumlar (67)

Durum Tercih edilen ilag
Subklinik organ hasari
-Sol ventrikiil hipertrofisi ADEI, KKB, ARB
-Asemptomatik ateroskleroz | KKB, ADEI
-MikroalbUminri ADEI, ARB
-Bobrek iglev bozuklugu ADEI, ARB
Klinik olay
Daha onceki inme Kan basincini duguren herhangi bir ilag
Daha 6nceki Ml BB, ADEI, ARB
Anjina pektoris BB, KA
Kalp yetersizligi Ditretikler, BB, ADEI, ARB,
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Antialdosteron ilaglar

Atriyal fibrilasyon

Yineleyen ARB, ADEI

Kalici BB, dihidropiridin digi KKB
Proteinuri/bobrek yetersizligi ADEI, ARB, kivrim ditretikleri
Periferik arter hastaligi KKB

Izole sistolik hipertansiyon (ileri | Diliretikler, KKB

yasta)

Metabolik sendrom ADEI, ARB, KKB
Diabetes mellitus ADEI, ARB

Gebelik KKB, BB, metildopa

Not : ADEI: Anjiyotensin donusturici enzim inhibitorleri, ARB: Anjiyotensin reseptor
blokerleri, BB: Beta-blokerler, KKB: Kalsiyum kanal blokerleri, ESRD: Son dénem
bdbrek yetersizligi, MIl: Miyokard infarktlsu.

2.7.4. Hipertansiyonda tedavi hedefleri

Hipertansiyon hastalarinda tedavideki asil ama¢ uzun doénemdeki
toplam kardiyovaskiler morbidite ve mortalitedeki dususu saglamaktir. Bu da
hipertansiyon tedavisi ile birlikte tum kardiyovaskiler risk faktorlerinin birlikte
deg@erlendirilerek tedavi edilmesini gerektirmektedir. Kan basinci, tim
hipertansif hastalarda 140/90 mmHg'ya (sistolik/diyastolik) ve tolere
edildiginde, daha dusik degerlere dusurulmelidir. 2007 ESC kilavuzuna gore
hedef kan basinci diyabet hastalarinda ve iligkili klinik durumlarin (inme,
miyokard infarktlisti, bébrek islev bozuklugu, proteindri) bulundugu hastalar
gibi yuksek veya c¢ok yuksek risk tasiyan hastalarda ise < 130/80 mmHg
olarak hedeflenmelidir (94).

Tablo 13. Kan basinci hedef degerleri (JNC 7) (67)

KOMPLIKE OLMAYAN HIPERTANSIYON <140/90mmHg
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DIYABETES MELLITUS <130/80mmHg

HEDEF ORGAN HASARI <130/80mmHg

PROTEINURI > 1 GR <125/75mmHg

Tablo 14. ESH/ ESC 2007 kan basinci siniflamasi ve tedavi yaklagimi
(67)

Diger risk
faktorleri, OH
veya hastalik

Baska risk KB ye yonelik |KB ye yonelik
faktori yok girisime gerek |girisime gerek yok

1-2 risk faktori

> 3 risk faktord,
IMS veya OH

Diyabet

Yerlesmis KV
veya renal
hastalik

Not: (KB: Kan basinci, KV: Kardiyovaskiler, OH: Organ hasari, MS: Metabolik

sendrom)
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2.7.5. Hipertansiyonda tekli tedavi ve kombinasyon tedavisi

Hipertansiyon tedavisine tek antihipertansif ile gogunlukla kan basinci
kontroli saglanamasada, evre | hipertansif hastalara tekli tedavi
baslanabilmektedir. Kan basinci hedefine tedavi ile ulagilamadiginda ya ayni
ilacin tam dozu ile kontrol saglanmaya caligiimali ya da farkli grup bir ilaca
gecilmelidir. Evre | hipertansiyonu olan hastalarin disinda tekli tedavi ile kan
basinci kontrolU hastalarin ancak %20-30’'unda saglanabilmektedir (95).

Tekli tedavi ile kan basinci kontrolu saglanamayan hastalarda c¢oklu
tedavi gundeme getirilmistir. Hipertansiyon tedavisinde ¢oklu ilag kullaniminin
baslangicaki kan basinci degerleri diginda hastalarin kardiyovaskuler riskiyle
de iliskili oldugu, diabetes mellitus, kronik boébrek hastaligi, aterosklerotik
vaskuler hastalik veya yuksek kardiyovaskuler riske sahip hastalarda
kombinasyon tedavisine daha fazla ihtiyag duyulmaktadir (96). 2007
ESH/ESC Hipertansiyon Kilavuzunda kombinasyon tedavisinin ilk segenek
olarak kullanilmasi gereken durumlar;

- Baslangicta belirgin kan basinci yuksekligi olan hastalar (sistolik kan
basincinin normalin tst sinirinin > 20 mmHg, diyastolik kan basincinin
normalin dst sinirinin > 10 mmHg oldugu hastalar)

- Kardiyovaskauler riski yuksek olanlar

- Subklinik organ hasari varligi

- Diyabet

- Kronik bébrek yetmezligi olan hastalar.

Sekil 3. Tekli tedavi ve kombinasyon tedavisinin karsilagtirmasi (67)

Hafif KB yikselmesi ikisinden birini seg Belirgin KB yikselmesi
Disik/orta dizeyde KV risk ~ . Yiksek/cok yiksek KV risk
Geleneksel KB hedefi \l\‘ 7 ™ 4 .~ Daha disik KB hedefi
-~ “‘“\_\\‘/ L §
- -
s .
-~ ‘H'\
/./ .
rg T
Diisiik dozda Distk dozda iki ilacl
tek ilag kombinasyon
/\ Hedef KB'ye erisilemezse '/\
Tam doz Disuk dozda Tam doz Disik doz bir
onceki ilag farkli bir ilaca gegin dnceki kombinasyon  dglnci ilag ekleyin
/ Hedef KB'ye erigilemezse \
Tam doz iki-i¢cilag < Tamdoz Tam doz iki-Ug ilag
kombinasyonu tekli tedavi kombinasyonu




Sekil 4. Kombinasyon tedavi yaklagimlan (67)

Beta-blokerler

Alfa-blokerler

Ditiretikler

ACE inhibitorleri

ATq-reseptor
blokerleri

Kalsiyum
antagonistleri

Not: Bazi antihipertansif ila¢ siniflari arasindaki olasi kombinasyonlar. Hipertansif

topluluk genelinde tercih edilen kombinasyonlar kalin ¢izgilerle gdsterilmistir

(ESH/ESC 2007 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzundan uyarlanmigtir).

Tablo 15. Antihipertansif ilaglarin kullanimi i¢in kontrendikasyonlar (67)

Mutlak Olasi
Tiazid gurubu diuretikler | - Gut 1- Metabolik sendrom
2- Glukoz intoleransi
3- Gebelik
BB - Astim 1- Periferik arter
- A-V blok (2. veya 3. | hastalgi

derece)

2- Metabolik sendrom
3- Glukoz intoleransi

4- Sporcular ve fiziksel
olarak aktif hastalar

5- KOAH

KKB (dihidropiridinler)

1- Tagiaritmiler

2- Kalp yetersizligi
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KKB (verapamil, - A-V blok (2. veya 3.
diltiazem) derece)

- Kalp yetersizligi

ADEI - Gebelik

- Anjiyonorotik ddem

- Hiperkalemi

-Bilateral renal arter

stenozu

ARB - Gebelik
- Hiperkalemi

- Bilateral renal arter

stenozu
Diuretikler -Bobrek yetersizligi
(antialdosteron) - Hiperkalemi

2.8. OZEL HIPERTANSIYON TiPLERI

2.8.1. Beyaz Gomlek Hipertansiyonu

Hastalarda muayenehanede dlc¢ilen kan basinci surekli olarak yuksek
cikarken, gindiz veya 24 saatlik kan basinci veya evde dlclilen kan basinci
normal saptanmaktadir. Bu duruma beyaz gomlek hipertansiyonu (izole
muayene hipertansiyonu) denir (97). Beyaz gomlek hipertansiyonunun
toplum genelinin yaklasik %15 'inde bulunabilecegine ve hipertansiyon tanisi
konulan bireylerin énemli bir bolumudnde (yaklasik %30) rastlanabilecegine
iliskin kanitlar bulunmaktadir (98,99). izole muayenehane hipertansiyonu
olan bireylerde kardiyovaskiiler riskin normotansiflere gére artmis oldugu
disundlmesine ragmen, hem muayenehane hem de ambulatuvar kan
basinci ylkselmis olan bireylere kiyasla daha dusuk olduguna iligkin kanitlar
bulunmaktadir (99,100).

24 saatlik ortalama ve gundiz kan basinci degerleri normal

araliktayken, muayenehanede Olgulen kan basinci en az u¢ Olgimde
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>140/90 mmHg oldugunda, izole muayenehane hipertansiyonu tanisi konur.
Bu tani, evde olgulen kan basinci de@erleri esas alinarak da konulabilir
(birkac ev 6lcimunin ortalamasi <135/85 mmHg ve muayenehane degerleri
>140/90 mmHg) (100).

2.8.2. izole Ambulatuvar veya Maskeli Hipertansiyon

Beyaz gomlek hipertansiyonunun tersi bir fenomen de tarif edilmistir.
Muayenehanedeki kan basinci normal olan (<140/90 mmHg) bireylerde
yukselmis ambulatuvar veya evdeki kan basinci degerleri olabilir ve bu
duruma "izole ambulatuvar hipertansiyon" veya "maskeli hipertansiyon" adi
verilir (99, 100). Toplumdaki prevalansi, yaklasik olarak izole muayenehane
hipertansiyonu kadardir (99, 100) ve muayenehane kan basinci dederleri
normal olan her 7 veya 8 bireyden yaklagik birinin bu kategoriye girebilecegi
hesaplanmigtir (100). Bu durumun zaman igindeki surekliligine iliskin bilgiler
sinirll olmakla birlikte, gercekten normal kan basinci olan bireylerle
kargilastirildiginda, bu tir bireylerde metabolik risk faktdéri prevalansinda
artisla birlikte organ hasari prevalansinin daha yuksek oldugu gosterilmigtir
(98, 100, 101).

Son birkag yilda yapilan galismalar, muayenehane disi kan basinci
Olcumleri hipertansiyonun siddetini daha iyi tanimladigindan ve gorunurde
normotansif bazi bireylerde daha yiksek bir risk profilini ortaya
cikardigindan, bu yontemin o6nemi artmistir. Uzun sureli bir gdzlemsel
calismada 12 yillik 6lum riski; muayenehane, ev ve 24 saatlik tanimlara goére
normotansiflik halinden bir, iki ve her ¢ kan basinci 6lgiminde hipertansif

bulunma durumlarina dogru giderek artmistir (100).
2.9. YASAM KALITESI
2.9.1. Yasam kalitesinin tanimi
Yasam Kkalitesi; kisinin yasadigi kultur ve deger sistemleri

cercevesinde, amaglari, beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak

yasamdaki pozisyonunu algilamasi seklinde tanimlanir. Mutlu olma ve
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yasamdan hosnut olmayi iceren, genel olarak iyi olma durumu olarak da
kullanilabilen, kisinin fiziksel saghgi, psikolojik durumu, inanglari, sosyal
iliskileri ve cevresiyle iliskisinden etkilenen genis bir kavramdir (1).

Saglikla iliskili yasam kalitesi (SYK) ise bir birey ve grubun bedensel
ve ruhsal saglik algisidir ve bir batin olarak yasam kalitesi ve onun
belirleyicilerinin gerek bedensel, gerekse ruhsal saghgi etkiledigi acikga
gOsterilmis olan yonlerini icermektedir. Esas olarak kisinin sagli§i tarafindan
belirlenen, Kklinik girisimlerden etkilenebilen genel yasam Kkalitesinin bir
bilesenidir. Kiginin, hastaligi ve uygulanan tedavilerin fonksiyonel etkilerini
nasil algiladigi ile iligkilidir (1).

Hasta-hekim iligkisine yasam kalitesi oOlcltlerinin entegre edilmesiyle,
daha butuncul bir yaklagim elde edilmig, hastanin beklentilerine daha da
yaklasiimis, hasta ile hekim ortak bir zeminde bulusmus olacaktir (1). Yasam
kalitesi Glcutleri, kisinin gunlik yasamindaki hastalik surecini ve tedavi alip
almadigini arastirmaya, hastanin bakis acgisindan hastalik ve tedavinin
etkinligini belirlemeye ve hastalik boyunca hastanin sosyal, duygusal ve

fiziksel ihtiyaglarini saptamaya yardimcidir (1).

2.9.2. Hipertansiyonda yagsam kalitesi

Pek c¢ok arastirmada ilerleyen yaslarda ve cgesitli kronik hastaliklarda
daha c¢ok artis gdsteren bu ihtiyaglarin yasam kalitesi Olcutleri yardimiyla
ortaya konuldugu gorilmektedir. Hipertansiyon bas adrisi, halsizlik,
yorgunluk gibi semptomlara neden olarak kisinin gunluk yasamini
etkilemektedir (1).

Fonksiyonel bozukluk, yetersizlik ve sakatliklar sonrasinda bireyin
yasam kalitesi bozulmaktadir. Hipertansiyon ve kardiyovaskiler sistem
hastaliklari en sik gbzlenen kronik hastaliklardir. Kronik hastaligi olanlarda
yasam kalitesi puanlari anlamli derecede dusuktur (104).

Hipertansiyon hastalarinin zamanla gunlik yasam aktiviteleri
etkilenmektedir. Pek ¢ok epidemiyolojik arastirma hipertansiyon tedauvisi ile

saglikla iligkili yagsam kalitesi arasindaki iligkiyi incelerken (1), toplum tabanh
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calismalarda hipertansiyonu olanlarin yasam kalitelerinin normal toplum

populasyonuna gore daha dusuk duzeylerde oldugu ortaya konmustur (1).

2.9.3. Yasam kalitesi ol¢giimiinde kullanilan olgekler ve SF-36

Saglikla iligkili yasam kalitesinin 6lgim araglari genel amagh ve 6zel
amacl dlgekler olarak iki ana kategoriye ayrilmaktadir. Genel amagli olgutler,
genel bir iglev kaybi ve genel olarak rahatsizlik spektrumunu icerir. Siklikla
kullanilan SF-36, SF-12, Diinya Saglk Orgitii Yasam Kalitesi Olgegi
(WHOQOL) ve Notthingham Saglk Profili bu gruba 6rnek olarak verilebilir
(1). Kisa form 36 (SF-36) yasam kalitesi 6l¢egi, Rand Corporation tarafindan
1992 yilinda gelistiriimis ve kullanima sunulmustur (103). Olgek gelistirilirken
kisa, kolay uygulanabilir olmasinin yani sira ¢ok genis bir kullanim
yelpazesine sahip olmasi da amagclanmistir. Olgek adindan da anlasilacagi
gibi 36 madde icermekte, fiziksel ve mental komponentlerden olusmaktadir.
Fiziksel komponent genel saglik (GS), fiziksel fonksiyon (FF), fiziksel
fonksiyona bagli rol kisithhgr (FR), vicut agrisi (VA) alt skalalarindan, mental
komponent ise mental saglik (MS), emosyonel fonksiyona bagli rol kisithligi
(ER), canhlik/ vitalite/enerji (CVt), sosyal fonksiyon (SF) alt skalalarindan
olugsmaktadir. Alt Olcekler saghigr 0-100 arasinda degerlendirir ve “0” koti
saglik durumunu gosterir. Olcekte son dort hafta ve son bir hafta icinde
sagliktaki degisim algisini iceren maddeler bulunmaktadir. SF-36 Turkce
versiyonunun guvenilirlik ve gecerlilik calismalari Kogyidit ve ark. tarafindan

yapiimistir (102).
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3. HASTALAR ve YONTEMLER

3.1. Hastalarin se¢imi
Calismaya Eylul 2011 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Tip Faklltesi Hastanesi i¢ Hastaliklari Nefroloji ve Genel
Dahiliye poliklinigine basvuran 18-70 yas arasi hastalar alindi. Hastalara
ayrintih 6yku ve fizik muayene, rutin yapilan testler (hemogram, biyokimya,
tam idrar tetkiki, EKG, akciger grafisi) yapildi. 3 ofis dlciminde tansiyonu
140/90 mmhg velveya uzeri degerleri olan hastalardan esansiyel
hipertansiyon tanisi alan ve ilag 6ykusi olmayanlar ¢calismaya alindi. Toplam
73 esansiyel hipertansiyon hastasi calismaya alindi.
Calismaya alinan tim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek yazili
katilma onaylari alindi. Calismaya dahil edilme kosullari agagidaki gibidir:
e Calismanin amaci ve Olgekler hakkinda bilgilendirildikten sonra,
katilmcinin gonulld olmasi, onam belgesini imzalamis olmasi,
e Birincil (esansiyel) hipertansiyon tanisi olmasi ve ilag o6ykusu
olmamasi,
e 18-70 yas arasi olmasi,

e Mental retardasyon, psikotik bozukluk olmamasidir.

3.2. Kan basinci élguim yontemi

Bir hafta icinde Ug¢ arteryal kan basinci 6lgcimuU yapildi. Kan basinci
Olcimunden once yarim saat icinde kahve, cay, sigara icilmemis olmasi
saglandi ve en az 5 dakikalik bir dinlenmeden sonra, oturur pozisyonda
sfingomanometreyle her 2 koldan kan basinci 6lgimu yapilip ylksek olan
deger kabul edildi. Arteryal kan basinci ortalamasi sistolik kan basinci = 140
mmHg veya diyastolik kan basinci 2 90 mmHg olanlar hipertansif kabul edildi

Hipertansiyon saptanan hastalara, 24 saatlik kan basinci izlemi
amaciyla (Cardio Navigator, Tracker 2 NIBP, Raynaulds Medical Ltd,
Hertford, England UK) ® marka ambulatuvar kan basinci izleme cihazi
takildu.
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Osilometrik 6lciim yapan bu cihazla gindiz (08:00-20:00 arasi sureg) kan
basinci dlgumleri her 20 dakikada bir, gece (20:00-08:00 arasi sureg) kan
basinci dlgumleri her 30 dakikada bir yapildi. Ambulatuvar kan basinci izleme
cihazinin mansonu klinik kan basinci olgimunde iki kol arasindaki kan
basinci farki 10 mmHg’dan az ise dominant olmayan kola, fark 10 mmHg'dan
fazla ise yuksek Olgllen tarafa yerlestirildi. Uygulama baslangicinda olgulen
klinik kan basinci ile cihazin él¢tigu deger arasinda 5 mmHg'dan fazla fark
olmamasina dikkat edildi. Calismaya alinanlara, islemle ilgili bilgi verildi ve
monitorizasyon sirasinda olgularin fizik aktivitelerinde herhangi bir kisitlama
yapilmadi ve gunluk aktivitelerini devam ettirmelerine misaade edildi.

AKBM monitorizasyonu sonrasi tum olgularin ginduz ve gece sistolik
diastolik kan basinci ortalamalari ve 24 saatlik sistolik-diastolik kan basinci
ortalamalari hesaplandi. Hipertansif hasta grubu, ambulatuvar kan basinci
izlemine gore; dipper hipertansiyon: Gece/ ginduz kan basinci orani 0.8-0.9
olmasi, non-dipper hipertansiyon: Gece /giindiz kan basinci orani 0.9-1.0
olmasi, inverted- dipper (reverse dipper) hipertansiyon: Gece / gindiz kan
basinci oraninin >1 olmasi, beyaz onlik hipertansiyon: Klinik kan basinci
Olcimleri 140-90 Uzerinde holterde ise 135-85 den dusuk saptanmasi
seklinde 4 gruba ayrildi.

AKBM ile kan basinci degerleri kategorize edildi: 24 saatlik sistolik
kan basinci (24hSBP), 24 saatlik diyastolik kan basinci (24hDBP), 24 saatlik
ortalama kan basinci (24dhMAP), 24 saatlik nabiz basinci (24hPP), gindiz
sistolik kan basinci (DTSBP), ginduz diyastolik kan basinci (DTDBP),
gundlz ortalama kan basinci (DTMAP), gundiz nabiz basinci (DTPP), gece
sistolik kan basinci (NTSBP), gece diyastolik kan basinci (NTDBP), gece
ortalama kan basinci (NTMAP), gece nabiz basinci (NTPP).

Tansiyon ortalamalari 24 saatlik sistolik basing ortalamasi igin 130 ve
Ustl yuksek, 129 ve alti dusuk olarak kabul edildi. 24 saatlik diastolik basing
ortalamasi icin 80 ve Ustu yuksek, 79 ve alti disuk kabul edildi. Gindiz
sistolik basing ortalamasi igin 135 ve Ustu yuksek, 134 ve alti disuk kabul
edildi. GUndiz diastolik basing ortalamasi i¢in 85 ve Ustu ylksek, 84 ve alt

dusuk kabul edildi. Gece sistolik basing ortalamasi i¢in 120 ve Ustu yUksek,
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119 ve alti dusuk kabul edildi. Gece diastolik basing ortalamasi igin 70 ve
ustu yuksek, 69 ve alti dusuk kabul edildi (67). Tansiyon ortalamalari dusuk
ve yluksek olanlarin kisa form (SF)-36 alt dlcek puanlar kargilastirildi.

Ambulatuvar izlemden elde edilen gece ortalama sistolik kan basinci,
gunduz ortalama sistolik kan basincina gore %10-20 arasinda azalan
hastalar dippers, gece kan basinci dususu gunduze gore %10’un altinda olan
hastalar non dippers, hic azalma olmayan hastalar revers dipper
hipertansiyon olarak tanimlandi.

Aragtirma gurubuna katillan hastalarin kan basinci degiskenligi;
degisim katsayisi (VC)=100xstandart sapma/ortalama kan basinci formalu ile
hesaplandi (106). Kan basinci degiskenligi ile kisa form (SF)-36 alt guruplari
arasindaki iliski incelendi.

AKBM ile elde edilen kan basinci degerlerindeki degiskenlik agagidaki
sekilde kategorize edildi: 24 saatlik sistolik kan basinci degiskenligi (SBPVC),
24 saatlik diyastolik kan basinci degiskenligi (DBPVC), 24 saatlik ortalama
kan basinci degiskenligi (MAPVC), 24 saatlik nabiz basinci degiskenligi
(PPVC), gunduz sistolik kan basinci degiskenligi (DTSBPVC), gundiz
diyastolik kan basinci degiskenligi (DTDBPVC), gundiiz ortalama kan basinci
degiskenligi (DTMAPVC), gunduz nabiz basinci degigskenligi (DTPPVC),
gece sistolik kan basinci degiskenligi (NTSBPVC), gece diyastolik kan
basinci degiskenligi (NTDBPVC), gece ortalama kan basinci degiskenligi
(NTMAPVC), gece nabiz basinci degiskenligi (NTPPVC).

3.3. Kisa form SF 36

Hastalara SF 36 anket formu verilerek gézetimimiz altinda formdaki
sorulari yanitlamasi istendi. Kisa form 36, yasam kalitesini dederlendirmek
amaciyla Rand Corporation tarafindan gelistiriimis ve kullanima sunulmustur.
Tarkge'ye cevrilmig, gecerlilik ve guvenilirlik calismasi yapilmigtir. Tark
toplumunun standartlarinin  belirlenmesi Demiral ve ark. tarafindan
yapilmistir. Jenerik Olgut 6zelligine sahip bir kendini degerlendirme dlgegidir.
Genel saglik, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gugligl, sosyal rol guglugu,

sosyal fonksiyon, vitalite, mental saglik ve agri olmak Uzere 8 ana baglktan
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olusan 36 soru iceren SF-36 ile hipertansiyon hastalarinin yasam kaliteleri
Olguldii. 24 saat sonra hastanin tansiyon degerleri cihaz ¢ikarilarak

bilgisayara kaydedildi ve doldurulan SF 36 formu alindi.

3.4. istatiksel analiz

Istatistiksel degerlendirmede tim veriler SPSS 15.0 programi ile analiz
edildi, butin parametrelerin normal dagihima uygunluguna Kolmogorov-
Smirnov testiyle bakildi. Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =
standart sapma (Ort + SS) seklinde ifade edildi. Guruplarin istatistiksel
kargilastirmasi icin ANOVA testi ve students t testi uygulandi. Degiskenler
arasi iligkiyi arastirmak igcin Pearson korelasyon testi uygulandi. P < 0,05

olmasi anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirmamiza yas ortalamasi 43,2 + 13,6 olan toplam 73 esansiyel
hipertansiyon hastasi dahil edildi. Katilimcilarin %49,3’'4 (s=36) erkek,
%50,7’si (s=37) kadindi. Katihmcilarin %72,6’s1 (s=53) kent, %27,4’t (s=20)
kirsal kesimde yasiyordu. Katilimcilari meslek dagilimina gore
incelendigimizde, ev hanimi %34,2 (s=25), memur %21,9 (s=16), is¢i %16,4
(s=12) saptandi. Bireylerin %79,5'i (s=58) evliydi. Katiimcilar egitim
durumuna gore inceledigimizde; ilkogretim mezunu %42,5 (s=31), lise
mezunu %39,7 (s=29), Universite mezunu %17,8 (s=13) idi. Katilimcilarin
¢ogu sigara %71,2 (s=52) ve alkol %98,6 (s=72) kullanmiyordu. Ayrica
katilimcilarin ¢godu %61,6’s1 (s=45) fiziksel aktivite yapmiyordu. Arastirma
gurubundaki bireylerin sosyodemografik 6zelliklerine goére dagilimi Tablo

16’da gosterilmigtir.

Tablo 16. Arastirma gurubundaki bireylerin sosyodemografik

ozelliklerine gore dagilimi

Hasta sayisi N:73 Sayi Yizde (%)
Cinsiyet Erkek 36 49,3
Kadin 37 50,7
Yerlegsim Kent 53 72,6
Kirsal 20 27,4
Meslek Ev hanimi 25 34,2
isci 12 16,4
Ciftci 3 4,1
Memur 16 21,9
Diger 17 23,3
Medeni durum Evli 58 79,5
Bekar 15 20,5
Ogrenim durumu | ilkdgretim 31 42,5
Lise 29 39,7
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Universite 13 17,8
Sigara Kullaniyor 21 28,8
Kullanmiyor 52 71,2
Alkol Kullaniyor 1 1.4
Kullanmiyor 72 98,6
Fizik aktivite Yapiyor 28 38,4
Yapmiyor 45 61,6

Hipertansif hasta grubu, ambulatuvar kan basinci izlemine gore;
dipper hipertansiyon: Gece/ guindiz kan basinci orani 0.8-0.9 olmasi, non-
dipper hipertansiyon: Gece /gindiz kan basinci orani 0.9-1.0 olmasi,
inverted- dipper (reverse dipper) hipertansiyon: Gece / gundiuz kan basinci
oraninin >1 olmasi, beyaz 6nluk hipertansiyon: Klinik kan basinci él¢gimleri
140-90 Uzerinde holterde ise 135-85’den duslik saptanmasi seklinde 4 gruba
ayrildi.

Calismaya alinan hastalarin %39,7’si (s=29) dipper hipertansiyon,
%31,5’i (s=23) non dipper hipertansiyon, %15,1'i (s=11) revers dipper
hipertansiyon, %13,7’si  (s=10) beyaz o©Onliuk hipertansiyonundan
olusmaktaydi. Tablo 17’de hipertansif guruplarin sayilari ve oranlari

gOsterilmigtir.

Tablo 17. Hipertansif guruplarin sayisi ve oranlari

Hasta sayisi Yuzde (%)
Dipper 29 39,7
Non dipper 23 31,5
Revers dipper 11 15,1
Beyaz onluk 10 13,7
Total 73 100
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Sekil 5. Hipertansif guruplarin sayisi ve oranlari

Hipertansif guruplari sosyodemografik ézelliklere gore inceledigimizde;
yas ortalamasi dipper grubunda 42,6 + 10,7, non-dipper grubunda 38,6 *
14,8, revers-dipper grubunda 50,0 £ 16,1, beyaz 6nluk grubunda ise 48,2 +
12,3 saptandi. Yerlesim yerine gore kent nufusu agirlikhydi. Dipper gurupta
%65,5, non-dipper gurupta %73,9, revers-dipper gurupta %81,8 ve beyaz
Onluk gurubunda ise %80 saptandi. Gruplari cinsiyetlerine goére
inceledigimizde; dipper gurupta %55,2 (s=16) kadin, %44,8 (s=13) erkek,
non-dipper gurupta %43,5 (s=10) kadin, %56,5 (s=13) erkek, revers-dipper
gurupta %54,5 (s=6) kadin, %45,5 (s=5) erkek ve beyaz onlik gurubunda ise
%50 (s=5) kadin, %50 (s=5) erkek saptandi. Gruplarda evli olanlarin orani
dipper gurupta %82,8, non-dipper gurupta %73,9, revers-dipper gurupta
%72,7 ve beyaz onluk gurubunda ise %90 saptandi. Sigara kullanimi dipper
gurupta %24,1, non-dipper gurupta %30,4, revers-dipper gurupta %54,5 ve
beyaz 6nluk gurubunda ise %10 saptandi. Fizik aktivite yapmayanlarin orani;
dipper gurupta %65,5, non-dipper gurupta %65,2, revers-dipper gurupta
%54,5 ve beyaz onlik gurubunda ise %50 saptandi. Hipertansif guruplarin

demografik 6zellikleri Tablo 18’de gosterilmisgtir.
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Tablo 18. Hipertansif gruplarin demografik 6zellikleri

Hasta sayisi (73) Dipper HT Nondipper Reversdipper Beyaz onluk
N:29 HT HT HT
N:23 N:11 N:10
Sayl | Ylzde | Sayi | Yluzde | Sayl | Yluzde | Sayi | Yizde
(%) (%) (%) (%)
49 yas alti 19 65,5 17 73,9 4 36,4 4 40
Yas 50 yas Ustu 10 34,5 6 26,1 7 63,6 6 60
Ortalama (+ SD) 42,6 + 10,7 38,6 £ 14,8 50,0 + 16,1 48,2 +12,3
Yerlesim Kent 19 65,5 17 73,9 9 81,8 8 80
Kirsal 10 34,5 6 26,1 2 18,2 2 20
Cinsiyet Kadin 16 55,2 10 43,5 6 54,5 5 50
Erkek 13 44,8 13 56,5 5 45,5 5 50
Meslek Memur 7 24,1 3 13 3 27,3 3 30
isci +iftci 3 10,3 9 39,1 2 18,2 1 10
Diger (ev hanimi, | 19 65,5 11 47,8 6 54,5 6 60
ogrenci, serbest
meslek)
Medeni Evli 24 82,8 17 73,9 8 72,7 9 90
durum Bekar 5 17,2 6 | 261 | 3 27,3 1 10
Ogrenim iIkogretim 11 37,9 11 47,8 5 45,4 4 40
durumu Lise 13 | 448 | 11 | 478 | 3 | 273 | 2 20
Universite 5 17,2 1 4,3 3 27,3 4 40
Sigara Kullaniyor 7 24,1 7 30,4 6 54,5 1 10
Kullanmiyor 22 75,9 16 69,6 5 45,5 9 90
Alkol Kullaniyor 0 0 1 4,3 0 0 0 0
Kullanmiyor 29 100 22 95,7 11 100 10 100
Fizik aktivite | Yapiyor 10 34,5 8 34,8 5 45,5 5 50
Yapmiyor 19 65,5 15 65,2 6 54,5 5 50
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Gruplarin arasinda 24 saatlik ortalama nabiz basinci (p=0,366),
gunduz ortalama nabiz basinci (p=0,630) arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi.

24 saatlik ortalama sistolik basing; dipper grupta 132.1 = 12.23, non-
dipper grupta 133.3 £ 18.16, revers-dipper grupta 131.72 = 13.41, beyaz
onluk grubunda 118.1 + 6.62 saptandi ve beyaz onluk gurubunda istatistiksel
olarak anlamli daha dusukti (p=0,033).

24 saatlik ortalama diastolik basing; dipper grupta 81 + 9.60, non-
dipper grupta 80.3 + 13.26, revers-dipper grupta 76.81 = 10.60, beyaz onliuk
grubunda 68.5 + 8.91 saptandi ve beyaz onluk gurubunda istatistiksel olarak
anlamli daha dusukta (p=0,018).

24 saatlik ortalama basing; dipper grupta 98.1 + 10.06, non-dipper
grupta 98.0 = 14.41, revers-dipper grupta 95.09 + 10.83, beyaz onluk
grubunda 85.0 + 6.00 saptandi ve beyaz onluk gurubunda istatistiksel olarak
anlamli daha dusukta (p=0,015).

Gunduz ortalama sistolik basing; dipper grupta 138.9 + 12.78, non-
dipper grupta 136,0 + 18.29, revers-dipper grupta 131.5 + 13.84, beyaz 6nluk
grubunda 123.1 + 5.62 saptandi ve beyaz Onluk gurubunda istatistiksel
olarak anlaml daha dusuktu (p=0,025).

Gunduz ortalama diastolik basing; dipper grupta 86.7 + 10.31, non-
dipper grupta 82.6 + 13.58, revers-dipper grupta 77.3 + 11.53, beyaz onluk
grubunda 72.3 + 10.03 saptandi ve beyaz Onluk gurubunda istatistiksel
olarak anlaml daha dusuktu (p=0,005).

Gunduz ortalama basing; dipper grupta 104.1 + 10.75, non-dipper
grupta 100.3 + 14.77, revers-dipper grupta 95.3 + 11.81, beyaz onlik
grubunda 89.3 + 6.89 saptandi ve beyaz 6nluk gurubunda istatistiksel olarak
anlamli daha dusuktu (p=0,007).

Gece ortalama sistolik basing; dipper grupta 117.5 £ 11.91, non-dipper
grupta 127.7 + 17.84, revers-dipper grupta 133.0 + 16.09, beyaz o0nlik
grubunda 108.4 + 7.76 saptandi ve beyaz Onluk gurubunda istatistiksel
olarak anlaml daha dusukti (p=0,000). Revers-dipper ile dipper grubu
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kargilastirdigimizda revers dipper grupta kan basinci ortalamasi istatistiksel
olarak anlaml yuksekti (p=0,018).

Gece ortalama diastolik basing; dipper grupta 68.9 + 9.71, non-dipper
10.03, beyaz oOnluk
grubunda 62.1 + 6.27 saptandi ve beyaz onluk gurubunda istatistiksel olarak
anlamli daha dusuktu (p=0,003).

Gece ortalama basing; dipper grupta 85.1 £ 9.71, non-dipper grupta

grupta 75.4 + 12.64, revers-dipper grupta 76.9 *

92.8 £+ 13.65, revers-dipper grupta 95.6 + 11.66, beyaz onlik grubunda 77.3
+ 5.59 saptandi ve beyaz 6nlik gurubunda istatistiksel olarak anlamli daha
dusuktl (p=0,001). Revers-dipper ile dipper grubu karsilastirdigimizda revers
dipper grupta kan basinci ortalamasi istatistiksel olarak anlamli yuksekti
(p=0,045).

Gece ortalama nabiz basinci; dipper grupta 48.5 + 6.32, non-dipper
10.12, beyaz Onluk

grubunda 46.2 + 9.07 saptandi ve beyaz 6nlik gurubunda istatistiksel olarak

grupta 51.7 + 10.26, revers-dipper grupta 56.0 *

anlamli daha dusuikti (p=0,042). Hipertansif guruplarinin ambulatuvar kan

basinci monitérizasyon verilerinin karsilasgtiriimasi Tablo 19'da gdsterilmistir.

Tablo 19. Hipertansif guruplarinin ambulatuvar kan basinci
monitorizasyon verilerilerinin karsilastiriimasi
AKBM Dipper HT | Nondipper HT | Reversdipper | Beyaz onluk p
Parametreleri HT HT
(mm/HQ) Ort + SS Ort + SS Ort + SS Ort+ SS
24HSBP 1321 +12.23 | 133.3+18.16 | 131.72+13.41 | 118.1+6.62 | 0,033
24HDBP 81 +9.60 80.3 + 13.26 76.81 £ 10.60 68.5+8.91 | 0,018
24HMAP 98.1+10.06 | 98.0 +14.41 | 95.09 +£10.83 85.0+6.00 | 0,015
24HPP 51+6.04 53.1+9.64 55.45+9.22 49.6 £11.27 | 0,366
DTSBP 138.9+12.78 | 136,0 £18.29 | 131.5+13.84 | 123.1 +5.62 | 0,025
DTDBP 86.7 +10.31 82.6 + 13.58 77.3+11.53 72.3+£10.03 | 0,005
DTMAP 104.1 +10.75 | 100.3 +14.77 95.3+11.81 89.3+6.89 | 0,007
DTPP 52.1 £6.57 53.4+9.31 54.4 +8.14 50.1 +11.03 | 0,630
NTSBP 117.5+11.91 | 127.7+17.84 | 133.0+16.09 | 108.4+7.76 | 0,000
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NTDBP 68.9+9.71 75.4+12.64 76.9 + 10.03 62.1+6.27 | 0,003
NTMAP 85.1+9.71 92.8 +13.65 95.6 £ 11.66 77.3+£559 | 0,001
NTPP 48.5 +6.32 51.7 £ 10.26 56.0 +10.12 46.2+£9.07 | 0,042

* Hipertansif guruplara gére ambulatuvar kan basinci monitérizasyon verileri Anova

testi ile degerlendirilmigtir. p<0.05

Hipertansif guruplar SF-36 Olgcek puanlarina gore karsilastirildiginda
fiziksel fonksiyon puanlari ortalamasi; dipper grupta 64.310 + 22.902, non-
dipper grupta 66.304 + 21,961, revers-dipper grupta 69,545 + 23,712, beyaz
onluk grubunda 71,500 + 24,613 saptandi ve beyaz onluk gurubunda yasam
kalitesi puani daha ylUksek ama istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,819).
Fiziksel rol gug¢lugu puanlari ortalamasi; dipper grupta 31,896 + 36,533, non-
dipper grupta 44,565 + 42,611, revers-dipper grupta 61,363 + 39,312, beyaz
onlik grubunda 62,500 + 44,487 saptandi ve dipper gurubunda yasam
kalitesi puani daha dusik ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,087).
Agri puanlari ortalamasi; dipper grupta 60,482 + 23,595, non-dipper grupta
59,391 + 31,177, revers-dipper grupta 76,909 + 27,862, beyaz 0nluk
grubunda 66,800 + 23,869 saptandi ve revers-dipper gurubunda yasam
kalitesi puani daha yluksek ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,294).
Genel saglik puanlari ortalamasi; dipper grupta 46,413 + 21,346, non-dipper
grupta 38,739 + 19,010, revers-dipper grupta 51,363 + 20,358, beyaz onluk
grubunda 42,100 + 16,030 saptandi ve non-dipper gurubunda yasam kalitesi
puani daha dislik ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,310). Vitalite
puanlari ortalamasi; dipper grupta 49,482 + 20,148, non-dipper grupta
46,521 + 22,635, revers-dipper grupta 55,000 + 20,615, beyaz onliuk
grubunda 55,500 + 15,890 saptandi ve non-dipper gurubunda yasam kalitesi
puani daha duguk ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,568). Sosyal
fonksiyon puanlari ortalamasi; dipper grupta 70,258 + 24,868, non-dipper
grupta 59,239 + 27,751, revers-dipper grupta 75,000 + 21,650, beyaz onlik
grubunda 71,250 + 19,587 saptandi ve non-dipper gurubunda yasam kalitesi
puani daha dusik ama istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,255).

Duygusal rol guglugu puanlari ortalamasi; dipper grupta 40,229 + 41,191,
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non-dipper grupta 33,333 + 42,640, revers-dipper grupta 54,545 + 42,876,

beyaz 6nluk grubunda 53,333 + 42,163 saptandi ve non-dipper gurubunda

yasam Kkalitesi puani daha dusuk ama istatistiksel olarak anlamli degildi

(p=0,440). Mental saglik puanlari ortalamasi; dipper grupta 54,206 + 19,583,
non-dipper grupta 53,913 + 21,502, revers-dipper grupta 63,272 + 14,947,

beyaz Onlik grubunda 55,600 + 18,228 saptandi ve revers-dipper gurubunda

yasam kalitesi puani daha yuksek ama istatistiksel olarak anlamli degildi
(SF)-36 alt olcek puan

(p=0,569).

Hipertansif guruplarin kisa form

ortalamalari Tablo 20’de gosterilmistir.

Tablo 20. Hipertansif guruplarin kisa form (SF)-36 alt dlcek puan

ortalamalari
Yagsam Kalitesi Dipper Nondipper Reversdipper | Beyaz 6nluk p
hipertansiyon | hipertansiyon | hipertansiyon | hipertansiyon
hastalari hastalari hastalari hastalari
Ort. £+ SH N:29 | Ort. £ SH N:23 | Ort. £ SH N:11 | Ort. £ SH N:10

Fiziksel 64.310 £ 66.304 69,545 + 71,500 + 0,819

Fonksiyon 22.902 21,961 23,712 24,613

Fiziksel Rol 31,896 + 44,565 + 61,363 + 62,500 + 0,087

Gugclugu 36,533 42,611 39,312 44,487

Agn 60,482 + 59,391 + 76,909 + 66,800 0,294
23,595 31,177 27,862 23,869

Genel Saglik 46,413 + 38,739 51,363 + 42,100 + 0,310
21,346 19,010 20,358 16,030

Vitalite 49,482 + 46,521 + 55,000 + 55,500 + 0,568
20,148 22,635 20,615 15,890

Sosyal 70,258 59,239 75,000 71,250 0,255

Fonksiyon 24,868 27,751 21,650 19,587

Duygusal Rol 40,229 33,333 ¢ 54,545 + 53,333 £ 0,440

Gugclugu 41,191 42,640 42,876 42,163

Mental Saghk 54,206 + 53,913 + 63,272 + 55,600 + 0,569
19,583 21,502 14,947 18,228

* Hipertansif guruplarin yasam kalitesi parametrelerine gore karsilastiriimasi

Anova testine gore yapilmistir. p<0.05
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Aragtirma gurubuna katilan hastalarin kan basinci degiskenligi;
degisim katsayisi (VC)=100xstandart sapma/ortalama kan basinci formalu ile
hesaplandi. 24 saatlik nabiz basinci (20,6 £ 4,69) ve glndlz nabiz basinci
(21,6 + 5,30) parametrelerinde kan basinci degiskenligi ortalamasinin en
fazla oldugu saptandi. Kan basinci degigkenliginin kan basinci

parametrelerine gore ortalamalari Tablo 21'de gosterilmistir.

Tablo 21. Kan basinci degiskenliginin kan basinci parametrelerine gore

ortalamalarn
N:73 Minimum | Maximum | Ortalama+std
SBPVC 8,5 25,6 13,1 + 3,06
DBPVC 8,7 51,1 18,4+5,71
MAPVC 8,7 36,3 15,1 +4,02
PPVC 10,0 36,3 20,6 + 4,69
DTSBPVC 6,3 25,6 12,0 + 3,39
DTDBPVC 7,5 52,4 16,9 + 6,47
DTMAPVC 6,7 39,0 13,7 +4,70
DTPPVC 10,6 38,3 21,6 £ 5,30
NTSBPVC 4,5 25,7 10,5+ 3,30
NTDBPVC 3.4 29,7 149+491
NTMAPVC 3,9 26,9 12,2 + 3,92
NTPPVC 8,2 30,9 15,5+ 4,39

Arastirma gurubundaki hastalarda kan basinci degiskenligi ile kisa
form (SF)-36 alt guruplarn arasindaki iliskiyi inceledigimizde; 24 saatlik
diastolik basing degiskenligi ile fiziksel rol gugluligu arasinda negatif yonde
orta duzeyde (r=-0,240) ve anlamli iliski saptandi (p=0,041). Gunduz diastolik
basing degiskenligi ile fiziksel rol gugluliglu arasinda negatif yonde orta
dizeyde (r=-0,256) ve anlamli iliski saptandi (p=0,028). Gece sistolik basing
degiskenligi ile sosyal fonksiyon arasinda pozitif yonde orta dizeyde
(r=0,207) iligki saptandi, istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,081). Gece
ortalama basing degigkenligi ile sosyal fonksiyon arasinda pozitif yonde orta
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dizeyde (r=0,220) iligki saptandi, istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,064). 24 saatlik nabiz basinci degiskenligi ile duygusal rol gugligu
arasinda negatif yonde orta dizeyde (r=-0,210) iliski saptandi, istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,075). Kan basinci degiskenligi ile yasam kalitesi

parametreleri arasindaki iliski Tablo 22’de gosterilmigtir.

Tablo 22. Kan basinci degiskenligi ile yagsam kalitesi parametreleri

arasindaki iligki

Fiziksel Fiziksel Rol Agn Genel

Fonksiyon Guglugu Saglk

SBPVC p 0,278 0,434 0,260 0,456
r -0,129 -0,093 -0,134 -0,089

DBPVC p 0,134 0,041 0,646 0,925
r -0,177 -0,240 0,055 -0,011

MAPVC p 0,184 0,123 0,865 0,722
r -0,157 -0,182 -0,020 -0,042

PPVC p 0,144 0,269 0,203 0,536
r -0,173 -0,131 -0,151 -0,074

DTSBPVC p 0,403 0,630 0,448 0,389
r -0,099 -0,057 -0,090 -0,102

DTDBPVC p 0,112 0,028 0,527 0,634
r -0,188 -0,256 0,075 -0,057

DTMAPVC p 0,206 0,119 0,919 0,520
r -0,150 -0,184 0,012 -0,077

DTPPVC p 0,135 0,391 0,385 0,329
r -0,177 -0,102 -0,103 -0,116

NTSBPVC p 0,934 0,372 0,833 0,624
r 0,010 -0,107 -0,025 -0,059

NTDBPVC p 0,661 0,381 0,703 0,546
r -0,053 -0,105 -0,046 -0,072

NTMAPVC p 0,952 0,424 0,801 0,565
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r -0,007 -0,096 -0,030 -0,069
NTPPVC p 0,456 0,534 0,258 0,860
r -0,089 -0,075 -0,135 -0,021

* Kan basinci degiskenligi ile yasam kalitesi parametreleri arasindaki iliski Pearson

korelasyon testi ile degerlendirildi. p<0.05

Vitalite Sosyal Duygusal Mental

Fonksiyon | Rol Guiglugt Saghk

SBPVC p 0,894 0,303 0,979 0,343
r 0,016 0,122 -0,003 -0,113

DBPVC p 0,763 0,631 0,340 0,528
r 0,036 0,057 -0,113 0,075

MAPVC p 0,759 0,386 0,625 0,962
r 0,036 0,103 -0,058 0,006

PPVC p 0,911 0,979 0,075 0,401
r -0,013 0,003 -0,210 -0,100

DTSBPVC p 0,703 0,934 0,969 0,142
r -0,045 -0,010 -0,005 -0,174

DTDBPVC p 0,480 0,483 0,146 0,881
r -0,084 -0,083 -0,172 -0,018

DTMAPVC p 0,511 0,608 0,382 0,512
r -0,078 -0,061 -0,104 -0,078

DTPPVC p 0,820 0,768 0,092 0,186
r -0,027 -0,035 -0,199 -0,157

NTSBPVC p 0,834 0,081 0,586 0,976
r -0,025 0,207 -0,065 -0,004

NTDBPVC p 0,475 0,111 0,911 0,916
r 0,086 0,190 0,013 0,013

NTMAPVC p 0,668 0,064 0,908 0,919
r 0,051 0,220 -0,014 0,012

NTPPVC p 0,696 0,884 0,678 0,398
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r -0,047 0,018 -0,050 -0,101

* Kan basinci degiskenligi ile yagsam kalitesi parametreleri arasindaki iligki Pearson

korelasyon testi ile degerlendirildi. p<0.05

Tansiyon ortalamalari 24 saatlik sistolik basing ortalamasi i¢in 130 ve
Ustl yuksek, 129 ve alti dusik olarak kabul edildi. 24 saatlik diastolik basing
ortalamasi igin 80 ve Ustu yuksek,79 ve alti dusuk kabul edildi. Gunduz
sistolik basing ortalamasi i¢in 135 ve Ustu yuksek, 134 ve alti disuk kabul
edildi. GUnduz diastolik basing ortalamasi icin 85 ve Ustl ylksek, 84 ve alti
dusuk kabul edildi. Gece sistolik basing ortalamasi i¢in 120 ve Ustl ylksek,
119 ve alti disuk kabul edildi. Gece diastolik basing ortalamasi igin 70 ve
ustu yuksek, 69 ve alti dusuk kabul edildi. Tansiyon ortalamalari dusuk ve
yuksek olanlarin kisa form (SF)-36 alt 6lgek puanlari karsilastirildi. 24HSBP,
24HDBP, DTSBP, DTDBP, NTSBP, NTDBP kesme noktasina gore dusuk
olanlarda kisa form (SF)-36 alt dlgek puanlari daha yuksek, kesme noktasina
gore yuksek olanlarda kisa form (SF)-36 alt dlcek puanlari daha dusik
saptandi.

Katilimcilarin  fiziksel fonksiyon puanlari; gece sistolik basing
ortalamasi 119 ve alti olanlarda 72,2 + 22,29, 120 ve Ustlu olanlarda 60,8 *
22,03 saptandi. Kan basinci yuksek olanlarda yasam kalitesi puani dusuk ve
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033).

Katiimcilarin agri puanlari; gece diastolik basing ortalamasi 69 ve alti
olanlarda 70,9 + 27,54, 70 ve UstU olanlarda 55,8 + 23,68 saptandi. Kan
basinci ylksek olanlarda yasam kalitesi puani dugslk ve istatistiksel olarak
anlamhiydi (p=0,016).

Katilimcilarin genel saglik puanlari; 24 saatlik sistolik basing
ortalamasi 129 ve alti olanlarda 49,2 + 20,68, 130 ve Ustl olanlarda 38,8 +
17,90 saptandi. Kan basinci yuksek olanlarda yasam kalitesi puani dusuk ve
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,024). Gindlz sistolik basing ortalamasi
134 ve alti olanlarda 50,7 + 21,37, 135 ve Ustu olanlarda 38,0 + 16,56

saptandi. Kan basinci yuksek olanlarda yasam kalitesi puani dusuk ve
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istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,006). Tansiyon ortalamalarindaki yukseklik

ile yagsam kalitesi parametreleri arasindaki iliski Tablo 23’de gdsterilmistir.

Tablo 23. Tansiyon ortalamalarindaki yilikseklik ile yasam kalitesi

parametreleri arasindaki iligki

Degiskenler Fiziksel Fonksiyon | Fiziksel Rol Guglugu
Ort. =+ SH p Ort. =+ SH p
24HSBP 129 ve alti N:37 69,8 £23,31 | 0,230 | 49,3+40,60 | 0,315
130 ve ustl N:36 63,4+ 21,73 39,5+ 41,56
24HDBP 79 ve alti N:32 71,0+ 25,35 | 0,145 | 53,1+39,52 | 0,115
80 ve ustu N:41 63,2 £ 19,89 37,8 +41,50
DTSBP 134 ve alti N:35 69,5+23,71 | 0,303 | 50,0+41,56 | 0,277
135 ve ustl N:38 64,0 £ 21,55 39,4 + 40,53
DTDBP 84 ve alti N:32 69,3+ 25,26 | 0,378 | 50,0+39,65 | 0,318
85 ve ustu N:41 64,6 + 20,41 40,2 + 42,15
NTSBP 119 ve alti N:38 72,2+22,29 | 0,033 | 50,0+41,09 | 0,201
120 ve ustl N:34 | 60,8 £ 22,03 37,5+ 40,94
NTDBP 69 ve alti N:39 71,0+24,33 | 0,092 | 50,6 +41,15 | 0,144
70 ve Ustu N:33 61,9 +19,95 36,3 + 40,54
* sf 36 yasam kalitesine fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol guglugu alt bagliklarina
goére guruplarin tansiyon ortalamalarindaki yukseklik arasindaki iligki students t
testi ile degerlendirilmistir. p<0.05
Degiskenler Agn Genel Saglhk
Ort. £ SH p Ort. =+ SH p
24HSBP 129 ve alti | N:37 67,9 = 26,69 0,151 | 49,2+20,68 | 0,024
130 ve ustl | N:36 58,8 + 26,95 38,8 +17,90
24HDBP 79 ve alti N:32 64,1 + 28,62 0,858 | 47,6 +20,94 | 0,186
80 ve ustl | N:41 62,9 + 26,06 41,4 + 18,91
DTSBP 134 ve alti | N:35 68,5 + 26,46 0,128 | 50,7 +21,37 | 0,006
135 ve ustl | N:38 58,8 + 27,05 38,0 + 16,56
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DTDBP 84 ve alti N:32 64,0 + 28,00 0,865 | 47,4+22,05 | 0,216
85ve ustt | N:i41 63,0 + 26,58 41,5+ 17,96

NTSBP 119 ve alti | N:38 67,3+27,07 0,266 | 46,5+19,98 | 0,368
120 ve Ustl | N:34 60,3 + 26,30 42,3 £ 19,57

NTDBP 69 ve alti N:39 70,9 + 27,54 0,016 | 46,7 +21,17 | 0,305
70 ve ustu | N:33 55,8 + 23,68 41,9 + 17,92

* sf 36 yasam kalitesine agri ve genel saglik alt basliklarina gére guruplarin

tansiyon ortalamalarindaki yukseklik arasindaki

degerlendirilmigtir. p<0.05

iliski students t testi ile

Degiskenler Vitalite Sosyal Fonksiyon
Ort. + SH p Ort. =+ SH p
24HSBP 129 ve alti | N:37 51,6 19,72 0,552 | 68,5+2545 | 0,746
130 ve Ustl | N:36 48,7 + 21,29 66,6 + 24,82
24HDBP 79 ve alti N:32 51,0+ 22,24 0,745 | 68,3+27,30 | 0,829
80 ve Ustu | N:41 49,5 + 19,13 67,0 £ 23,34
DTSBP 134 ve alti | N:35 51,5+ 21,02 0,587 | 68,2+26,13 | 0,851
135 ve ustl | N:38 48,9 + 20,96 67,1+24,21
DTDBP 84 ve alt N:32 51,5+ 22,98 0,619 | 67,5+27,28 | 0,986
85ve ustt | N:41 49,1 + 18,40 67,6 £ 23,38
NTSBP 119 ve alti | N:38 51,5+19,31 0,635 | 67,7+26,73 | 0,985
120 ve Ustl | N:34 49,2 + 21,81 67,6 = 23,66
NTDBP 69 ve alti N:39 51,6 + 21,65 0,597 | 67,9+28,06 | 0,930
70 ve Ustl | N:33 49,0 + 19,09 67,4 £ 21,63
* sf 36 yasam Kkalitesine vitalite ve sosyal fonksiyon alt basliklarina gore
guruplarin tansiyon ortalamalarindaki yukseklik arasindaki iligki students t testi
ile degerlendirilmigtir. p<0.05
Degiskenler Duygusal Rol Guglugu Mental Saghk
Ort. £ SH p Ort. =+ SH p
24HSBP 129 ve alti | N:37 41,4 + 44,02 0,908 | 56,02 + 20,06 | 0,709
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130 ve Ustl | N:36 42,5 + 40,32 55,1+18,81

24HDBP 79 ve alti N:32 42,7 + 44,18 0,901 | 54,6 +20,41 | 0,686
80ve ustt | N:41 41,4 + 40,67 56,4 + 18,65

DTSBP 134 ve alti | N:35 43,8 +44,11 0,728 | 55,3+20,19 | 0,881
135 ve Ustl | N:38 40,3 + 40,38 56,0 £ 18,76

DTDBP 84 ve alti N:32 41,6 + 43,99 0,951 | 55,2+20,17 | 0,871
85ve Ustu | N:41 42,2 + 40,84 56,0 + 18,88

NTSBP 119 ve alti | N:38 42,9 £ 44,45 0,782 | 56,8+19,75 | 0,752
120 ve Ustl | N:34 40,1 + 40,01 55,4 + 18,37

NTDBP 69 ve alti N:39 42,7 + 43,8 0,817 | 57,0+20,49 | 0,680
70 ve Ustd | N:33 40,4 + 40,6 55,1+17,31

* sf 36 yasam kalitesine duygusal rol glicligu ve mental saglik alt basliklarina

gobre guruplarin tansiyon ortalamalarindaki ylkseklik arasindaki iligski students t

testi ile degerlendirilmistir. p<0.05
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5. TARTISMA

Bu kesitsel galismaya 36’s1 (%49,3) erkek, 37’si (%50,7) kadin toplam
73 esansiyel hipertansiyon hastasi dahil edilmistir. Hastalarin ortalama yasi
43,2 + 13,6 saptanmistir.

Hipertansiyon hastalarinin epidemiyolojik incelemesini gerceklestiren
¢ok sayida calisma bulunmaktadir. Bu galismalardan elde edilen verilere
bakildiginda hipertansiyon hastaliginin kadinlarda daha sik oldugu ve yas
ortalamasinin 57,3 + 8,2 ile 62,5 + 11,5 araliginda oldugu gorulmektedir
(107). Bizim g¢alismamizda olusturdugumuz hasta grubunun cinsiyet
bakimindan literatur bilgileriyle uyumlu oldugu gorulmektedir.

Hipertansiyona etki ettigi c¢esitli calismalarda dile getirilen medeni
durum, egitim duzeyi, ¢alisma durumu, fizik aktivitede bulunma durumu gibi
degiskenleri biz de c¢alismamizda inceledik. EQJitim duzeyi agisindan
bakildiginda, hastalarimizin %42,5’inin lise duzeyinin altinda, %57,5’unun
lise ya da yilksek okul mezunu oldugu gérilmektedir. Ulkemizde yapilan
birgcok ¢alismada bu oranlarda farkliliklar gérilmektedir. Bursa’'da yapilan bir
calismada, hastalarin %93,2’sinin lise alti, %6,8'inin lise veya yuUksekokul
mezunu  oldugu bildirilmigtir  (108). Bu farkliliklar, bizim hasta
populasyonumuzun egitim duzeyinin daha yuksek oldugunu ve toplum
genelini  yansitmadigini gostermektedir. Medeni durum incelendiginde
hastalarimizin %79,5’unun evli, %20,5’inin bekar oldugunu gérmekteyiz. Bu
oranlar Ulkemizde yapilan birgok calismayla uyumluluk gdstermektedir (109).
Hastalarimizin, %61,6’s1 duzenli egzersiz yapmadigini, %38,4’'4 duzenli
egzersiz yaptigini belirledik. Toplum geneli géz onune alindiginda bu
bulgularimizin da literatir ile uyum gostermedigini, egzersiz yapma
oranlarinin yapilan gesitli calismalarda daha dusik bulundugunu saptadik
(110).

Hipertansiyon dinyada erigkin nufusun %26,4’tnde goérilmektedir (1).
Turkiyede vyaklagik 15-16 milyon hipertansiyon hastasinin  oldugu
ongorilmektedir. Ulke genelinde yayginh@i, yandas hastalik ve risk faktorleri
ile birlikteligi ile gz onune alindiginda hipertansiyon Glkemiz igin dnemli bir
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saglik sorunudur (1). Hipertansif hastalarda yasam kalitesini inceleyen birgok
calisma olmasina karsin, literatirde 24 saat igindeki kan basinci degisimi ve
kan basincindaki degiskenligin yasam kalitesi Uzerine etkilerini ortaya koyan
¢cok fazla calismaya rastlanmamaktadir. Calismamiz hastane tabanli
planlanmasi  bakimindan toplum genelini yansitmamakla beraber
hipertansiyon tanisi almig kisilerin saglikla ilgili yasam kalitelerini, 24 saat
icindeki kan basinci degigsikliklerinin ve kan basinci degigkenliginin yagsam
kalitesi Uzerine etkisini arastirmak amaglanmistir.

Calismamizda gunduz ve gece kan basinglari arasindaki iliski ortaya
koymak amaciyla esansiyel hipertansiyon tanisi alan, ilag 6ykisi olmayan
hastalara 24 saatlik ambulatuvar kan basinci takibi yapilarak 4 guruba ayrildi.
Kan basinci gun igerisinde sirkadiyen ritim ile degismektedir (17,18). Hastalar
sistolik kan basinglarinin gece/gindiz oranlarina gore ayrilabilir: oran
1.0’den buyukse reverse dipper; 1.0 ile 0.9 arasindaysa nondipper; 0.9 ile 0.8
arasindaysa dipper olarak siniflandirihir (112). Klinik kan basinci dlgimleri
140-90 Uzerinde holterde ise 135-85 den dislUk saptanmasi beyaz onlik
seklinde tanimlanir (97). Hipertansif hasta grubumuz; dipper
hipertansiyon, non dipper hipertansiyon, reverse dipper hipertansiyon,
beyaz oOnluk hipertansiyonu olmak uzere 4 gruptan olugsmaktaydi.
Calismaya alinan hastalarda %39,7 dipper hipertansiyon, %31,5 non
dipper hipertansiyon, %15,1 revers dipper hipertansiyon, %13,7 beyaz
onliik hipertansiyonu saptandi. Ulkemizde hipertansiyon hastalari iginde
dipper hipertansiyon ve non dipper hipertansiyonun sikligini belirlemek
amaciyla yapilmis ¢alisma bulunmamaktadir. Beyaz 6nlik hipertansiyonunun
toplum genelinin yaklasik %15 'inde bulunabilecegine ve hipertansiyon tanisi
konulan bireylerin énemli bir bolumunde (yaklasik %30) rastlanabilecegine
iliskin kanitlar bulunmaktadir (98,99). Robert h ve arkadagslarinin yaptigi
calismada hipertansiyon hastalarin yuzdeleri dipper hipertansiyon %37, non
dipper hipertansiyon %41 ve revers dipper hipertansiyon %212 olarak
bulunmustur (113). Verdecchia ve arkadaslari hipertansiyonlu hastalar iginde

non dipper hipertansiyon sikliginin %10-40 arasinda oldugunu bildirmislerdir
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(111). Calismamizda hipertansif guruplarin oranlarinin yapilan diger
calismalar ile uyumlu oldugu gorulmektedir.

Calismamizda hipertansif gruplar AKBM parametreleri agisindan
degerlendirildi. Hipertansif gruplarin arasinda 24HPP, DTPP arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. 24HSBP, 24HDBP, 24HMAP,
DTSBP, DTDBP, DTMAP, NTDBP, NTPP paremetreleri beyaz 0Onluk
gurubunda istatistiksel olarak anlamh olarak daha diisuktii. NTSBP ve
NTMAP parametreleri beyaz o6nlik gurubunda istatistiksel olarak
anlamhi olarak daha dusuktiu, revers-dipper ile dipper grubu
karsilastirdigimizda; revers dipper grupta kan basinci ortalamasi
istatistiksel olarak anlamh yiiksekti (Tablo 4). Ambulatuvar kan
basinglarinin degerlendirildigi bir calismada, NTSBP, NTDBP, NTMAP,
24HMAP parametreleri degerlendirildiginde, dipper grubunda nondipper
grubundan tansiyon ortalamalari daha dusuk saptandi ve istatistiksel olarak
anlamliydi (114). O’Shea ve Murphy tarafindan yapilan bir arastirmada gin
icerisinde daha az hareketli olan hastalarin genelde nondipper; daha aktif
olanlarinda genelde dipper oldugunu saptandi (115). Calismamizda beyaz
onlik gurubu fark yaratan guruptu. Beyaz 0Onlik hipertansiyonunda
muayenede kan basinci yuksek saptanir, 24 saatlik izlemde ise kan
basinglari normal seviyelerdedir. Bu nedenle diger guruplara gore kan basing
parametreleri daha dugsuk saptandi. Non dipper ile dipper gurubunu
kargilastirdigimizda; non dipper gurubunda gece tansiyon yuksekligi oldugu
icin  NTSBP, NTMAP parametrelerinde dipper guruba gore yukseklik
saptanmigtir ve bu yapilan ¢aligmalar ile uyumludur.

Pek cok toplum tabanli galismada hipertansiyonu olanlarin yasam
kalitelerinin normal toplum populasyonuna gore daha dusik duzeylerde
oldugu ortaya konmustur. Hipertansiyon bas agrisi, halsizlik, yorgunluk gibi
semptomlara neden olarak kisinin gunlik yasamini etkilemektedir (1).
Hipertansiyon hastalarinin zamanla gunluk yagsam aktiviteleri etkilenmektedir.
Pek cok epidemiyolojik arastirma hipertansiyon tedavisi ile saglikla iligkili
yasam kalitesi arasindaki iligskiyi incelerken (1), toplum tabanli ¢alismalarda

hipertansiyonu olanlarin yagsam kalitelerinin normal toplum populasyonuna
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gbre daha dusuk diuzeylerde oldugu ortaya konmustur (1). Caligmamizda
hipertansif guruplar kisa form SF-36 alt Olgek puanlarina gore
karsilastinildi. Fiziksel fonksiyon puani ortalamasi beyaz 6nlik gurubun
da daha yiuiksek ama istatistiksel olarak anlamh degildi. Fiziksel rol
gucglugli puani ortalamasi dipper gurubunda daha dusiuk ama
istatistiksel olarak anlamhi degildi. Agri puani ortalamasi revers-dipper
gurubunda daha yiiksek ama istatistiksel olarak anlamh degildi. Genel
saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, duygusal rol gli¢liigii puani ortalamasi
non-dipper gurubunda daha diisuk ama istatistiksel olarak anlamli
degildi. Mental saghk puani ortalamasi revers-dipper gurubunda daha
yuksek ama istatistiksel olarak anlamh degildi (Tablo 5). Literatiirde bu
konu hakkinda sinirh galisma mevcuttur. Baris Afsar ve arkadaslarinin
yaptigi c¢alismada dipper ve non dipper hipertansiyon ile yasam Kkalitesi
arasindaki iliski SF 36 Olgegi ile karsilastirildi. Dipper kan basincinin daha
yiksek fiziksel fonksiyon ve agri degerine sahip oldugunu gosterdi. Ayrica
role fonksiyonu skorununda dipper kan basincinda genel olarak daha yuksek
oldugu saptandi ve istatistiksel olarak anlamliydi. Tum parametrelerde,
nondipper kan basincinin yasam kalitesi puanlari dipper kan basincina goére
daha dusuk saptandi. Fiziksel aktivite ile nondipper kan basincinin ters
orantili oldugu saptandi (114). Bizim calismamizda Baris Afsar ve
arkadaslarinin calismasinda oldugu gibi, yagsam Kkalitesinin genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, duygusal rol guglugu paremetreleri non dipper
gurupta daha dusik saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.
Fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol gugligu parametreleri ile dipper gurubu
arasinda iligki saptanmadi.

Sirkadyan kan basinci ile kognetif fonksyon arasindaki iligkiyi
sorgulayan arastirma sayisi oldukga azdir. Cicconetti, orta yas grubunda, en
fazla 1 yil énce teshis konmus ve daha Once hi¢ hipertansiyon tedavisi
gbrmemis 23 dipper ve 17 nondipper hasta Uzerinde yaptigi arastirmada
sirkadyan kan basinci ile kognetif fonksyon arasinda herhangi bir iligki
bulamadi. Baska bir calismada nondipping kan basinci dusik kognetif
fonksiyon ile iligkilendirilemedi. Bu nedenle, kognetif ve sosyal aciyla ilgili
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olan mental saglk parametreleri nondipper hipertansiyon ile iligkili olmadigi
One surulda (116). Calismamizda bu ¢alismalar ile uyumlu olarak mental alan
komponentleri olan; vitalite, sosyal fonksiyon, duygusal rol gti¢ligt ve mental
saglik parametreleri nondipper gurupta daha dusuk ama istatistiksel olarak
anlamli degildi. Diurnal kan basinci ile fiziksel aktive ve yasam Kkalitesi
arasindaki iligkiyi inceleyen bir arastirmada; 52’si hipertansiyon hastasi, 45'i
saglikli olan ve yas ortalamasi 48 olan toplam 97 kisi Uzerinde c¢alisma
yapildi. Fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol gl¢ligu skorlari ile giindiiz ortalama
fiziksel aktivite arasinda pozitif korelasyon saptandi. Sistolik kan basincindaki
gece yuksekligin gundiz ve gece fiziksel aktivite degerleriyle iligkili oldugu
gorulda (123).

Su anda, non dipper hipertansiyonun patogenezi tam olarak
aydinlatamamistir. Ekstrinsik ve intrinsik faktorler, artan diyet sodyumu,
sigara ve kronik bobrek hastaligi ve diabet kan basincinin circadian ritimi
Uzerinde etkilidir. Daha az bilinen faktorler ve dusuk tiroid hormon seviyesi,
yuksek paratiroid hormon seviyesi gibi (114), nondipper kan basinciyla iligkili
oldugu gorulmustar. Calismamizda bu iligkileri derin bir sekilde analiz
etmedik; bu faktorler yasam kalitesiylede iligkili olabilir. Fakat yasam
kalitesinin sonsuz faktdrle iliskili olabilecek ¢ok genis bir kavram oldugununda
farkindayiz; bu ylzden yasam Kkalitesi ile iligkili olan butun faktérlerin bir
calismada analiz edilmesi mumkun degildir. Batin bu olumsuzluklara ragmen
24 saatlik tansiyon degisimlerinin yasam kalitesini etkiledigini disunuyoruz.
Anlamli sonuglar elde etmek icin ¢alismanin daha genis dlgekte yapilmasi
gerekir.

Hipertansiyon hastalarinda hedef organ hasarinda kan
basincindaki degiskenligin prognostik degeri oldugu tanimlandi (131).
Ancak hipertansiyon hastalarindaki bu kan basincindaki degisim ile
yagsam kalitesi arasindaki iligski ile ilgili literatiirde g¢alismaya
rastlanmadi. Kan basincindaki degisimi saptamak igin Kiirsat ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismadan alinan, kan basinci degiskenligi;
degisim katsayisi (VC)=100xstandart sapmal/ortalama kan basinci

formulu ile hesaplandi. Calismamiza alinan hastalarda 24HPP ve DTPP
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parametrelerinde kan basinci degiskenligi ortalamasinin en fazla oldugu
goraldu (Tablo 7).

Arastirma gurubumuzdaki hastalarda kan basinci degiskenligi ile
kisa form (SF)-36 alt guruplan arasindaki iligkiyi inceledigimizde;
24HDBPVC ile fiziksel rol gugcliiligli arasinda negatif yonde orta
diuzeyde ve anlamh iligki saptandi. DTDBPVC ile fiziksel rol guglugu
arasinda negatif yonde orta diizeyde ve anlaml iligki saptandi.
NTSBPVC ile sosyal fonksiyon arasinda pozitif yonde orta diizeyde
iliski saptandi, istatistiksel olarak anlaml degildi. NTMAPVC ile sosyal
fonksiyon arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski saptandi,
istatistiksel olarak anlamli degildi. 24HPPVC ile duygusal rol gui¢ligu
arasinda negatif yonde orta diizeyde iligski saptandi, istatistiksel olarak
anlamli degildi (Tablo 8). Kan basinci degisiminin yas ile arttigi ve kognetif
fonksiyon kaybinin kan basinci degisimi ile iligkili oldugu, ileri yaglarda
abartili kan basing degisiminin yasam kalitesi ile iligkisini gdsteren bir
calismada; 80 yas ustu 101 ve 61-79 yas arasi 101 hastanin AKBM ve SF 36
anketi batin hastalarda uygulandi. Giin icerisindeki SBP'nin stadart sapmasi
61-79 yas arasi i¢cin 17.2 + 4.6 mm Hg ve 80 yas Ustu igin 21.2 + 4.3 mm Hg
saptandi ve daha gen¢ grupta gindiz SBP nin standart sapmasi ile 8 SF-36
kategorisi arasinda ciddi bir iliski yoktu. Diger taraftan daha yash grupta, 2
SF-36 kategorisi SBP’nin standart sapmasinin artisiyla iligkili olarak dusis
gosterdi (Vitality P=0.001 ve Role Duygusal rol gugligu P=0.003). 80 yas
Ustl grubu diger gruba goére daha fazla kan basing degisimine sahipti.
Abarti BP degisimi, daha yasli grupta kognitif disfonksiyon ile 61-79
arasinda ise dusik yasam Kkalitesi ile iligkiliydi (124). Calismamizdaki
hastalarin yas ortalamasi 43,2 + 13,6 olmasi nedeniyle gun igerisindeki SBP
degiskenligi yapilan galismaya gore daha dusik (13,1 + 3,06) saptandi. 24
saatlik ve gindiz diastolik kan basinci degiskenlidi ile fiziksel fonksiyon
arasinda negatif ydonde orta dizeyde anlamli iliski saptanmigtir.

Calismamizda AKBM verilerine gore tansiyon ortalamalan dusgiik
ve yuksek olanlarin kisa form (SF)-36 alt dlcek puanlan karsilastirildi.
24HSBP, 24 DBP, DTSBP, DTDBP, NTSBP, NTDBP kesme noktasina
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gore dusiik olanlarda kisa form (SF)-36 alt 6lgek puanlari daha yliksek,
kesme noktasina gore yiiksek olanlarda kisa form (SF)-36 alt 6lcek
puanlari daha dusiik saptandi. Katilimcilarin fiziksel fonksiyon puanlari;
NTSBP yuksek olanlarda yagsam kalitesi puani dislik ve istatistiksel
olarak anlamhiydi. Katihmcilarin agri puanlari; NTDBP yiliksek olanlarda
yasam kalitesi puani dusiik ve istatistiksel olarak anlamhydi.
Katilimcilarin genel saglhk puanlari; 24HSBP yiiksek olanlarda yagsam
kalitesi puani diisiik ve istatistiksel olarak anlamhydi. DTSBP yiksek
olanlarda yagsam kalitesi puani dusiik ve istatistiksel olarak anlamliydi
(Tablo 9). Okano y. ve arkadaslarinin yaptigi bir galisma da, SBPO’in (bazal
SBP) 24 saatlik SBP ve gece SBP olcumleri ile pozitif korele oldugunu
gosterdi. SBPO’In gunlik aktiviteler, uyuma suresi ve c¢evresel degisimler
kargisinda sabit oldugu gosterildigi icin, SBPO kan basincinin gece
ortalamasindan daha dogru bir parametre olabilecedi gosterildi (125). SF-36
anketiyle belirlenen vicut agri dederi, SBPO ile negatif olarak korele oldu.
Roca-Cucashs ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada (126), ileri
derecede hipertansiyonu olan hastalarin disuk yasam kalitesine sahip
oldugunu gosterdi. Erickson ve arkadaslar (127), tedavi goren hipertansiyon
hastalarinin, SF-36 anketi kullanilarak belirlenen kontrol grubundan daha ¢ok
semptom ve daha duslk yasam kalitesi de@erleri oldugunu rapor etti. Kario
ve arkadaslan (128), 18-64 yas grubundaki saglikl bayanlarda, ev stresinin
gece SBP artigi ile pozitif olarak korele oldugunu raporladi. SBPO, SF-36
anketiyle belirlenen geng saglikli yetigkinlerde fiziksel saglik komponenti ile
pozitif olarak korele oldu. Baska bir galigmada hipertansiyon hastalarinda,
SF-36 Olcumlerinde, vucut agrisi ve role duygusu disindaki butin
degerlerinin normal insanlardan daha duslUk oldugu goérulda. (117). Bu
bulgular hipertansiyonun asemptomatik bir durum oldugu genel kanisiyla
catigsada, hipertansiyonun saglikla ilgili yasam kalitesi degisiminde iligkili
oldugunu goésteren farkh caligmalarla uyusmaktadir (118,119,120,121). Bu
bulgular ayni zamanda hipertansiyonun hastanin basta davranis ve fiziksel
karakteristikleri olmak (zere insan hayatinda bazi degisimlere neden

oldugunu gosteriyor.
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26-70 yaslarn arasinda (ortalama yas: 54,1 + 2,8) ve 2. evre arteryal
hipertansiyon tanisi olan 122 hastanin incelendigi bir calismada 2. evre
hipertansiyonu olan bitliin hastalarda yasam kalitesi disusu gozlendi. (129).
Baska bir calismada hipertansiyonu olan ve hastaligini bilen hastalarin
fiziksel fonksyon, genel saglik, vitality ve mental saglik parametrelerinde
daha dugsuk yasam kalitesi degerlerine sahip oldugu gozlendi. Teghis edilmis
ya da edilmemis hipertansiyonu olan grup, hipertansiyonu olmayan gruba
gore sadece fiziksel fonksyon ve genel saglik parametlerinde daha disuik
yasam Kkalitesi degeri gosterdi. Bilinen hipertansiyonu olan hastalar,
bilinmeyen hipertansiyonlu hastalara goére daha yuksek vicut agri degeri
gosterdi. Saghk durumundaki yipranma henlz teshis edilmemis
hipertansiyon hastalarinda hastaligin kendisinden c¢ok hastalikli olma
psikolojisi ve ilgili tedaviden kaynaklanabilecegi fikrini veriyor (130).
Calismamizda yeni tani ve ila¢ tedavisi almayan hipertansiyon hastalari
alindigr i¢in hipertansiyonun kandisinin yasam kalitesini etkiledigini
dusunuyoruz.

Hipertansiyonlu hastalarin fiziksel fonksyon, role fizik ve genel saglik
kriterlerinide iceren fiziksel degerlerinin  Malezyali normal insanlarla
kiyaslandiginda onemli oranda dusuk oldugu goéruldu: Mental saglk ile ilgili
disusun fiziksel normlara gore daha az dizeyde oldugu gézlemlendi. Mental
saglikta bu dusuk olgudeki azalma oOnceden yapilan bazi arastirmalarla
celissede (4), hipertansiyonu olan hastalarin bu hastaliga adapte olma ve
hastalikla mucadele konusunda daha guglu olduklari gérusunu destekliyor.
(118). Bazi caligmalarda ise, hipertansiyonun mental sosyal ve fizyolojik
durum Uzerinde bulyuk Olclide negatif etkiye sahip oldugu sonucuna
ulasilmistir.  Ancak, bu c¢alismalarda Uzerinde arastirma vyapilan
populasyonlarin birbirinden farkli olmasi nedeniyle bu sonucun ortaya ¢iktigi
dusundlmektedir. (122).

Birgok calismada goruldugu gibi tansiyon yuksekligi ile yagam kalitesi
arasinda iligki ortaya koyulmustur. Bizim ¢alismamizda AKBM parametreleri
ortalama kan basinci ylUksekligi ile yasam kalitesi arasindaki iliski

incelenmigtir. Literatirde bununla ilgili galismaya rastlanmadi. Calismamizda
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genel olarak kan basinci ortalamalari yuksek olanlarin yasam Kkalitesi
puanlari daha disik saptanmistir. Istatistiksel olarak anlamli sonuclar ise
NTSBP ile fiziksel fonksiyon, NTDBP ile agr, 24HSBP ve DTSBP ile genel
saglik parametresi arasinda saptanmigtir.
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6. SONUG VE ONERILER

Birgok calismada tansiyon yuksekligi ile yagam kalitesi arasinda iligki
ortaya konmustur. Bizim c¢alismamizda AKBM parametreleri, hipertansif
guruplar ve kan basinci degiskenligi ile yasam kalitesi arasindaki iligki
incelenmigtir. Literatirde bununla ilgili sinirh sayida galisma mevcuttur.

Hipertansif hasta grubumuz; dipper hipertansiyon, non dipper
hipertansiyon, reverse dipper hipertansiyon, beyaz o6nluk hipertansiyonu
olmak Uzere 4 gruptan olusmaktaydi. Calismaya alinan hastalarda %39,7
dipper hipertansiyon, %31,5 non dipper hipertansiyon, %15,1 revers dipper
hipertansiyon, %13,7 beyaz 6nliik hipertansiyonu saptandi. Ulkemizde
hipertansiyon hastalari igcinde dipper hipertansiyon ve non dipper
hipertansiyonun  sikligini  belirlemek  amaciyla  yapilmis  c¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamizdaki oranlar literatirde yapiimig ¢alismalar ile
uyumludur.

Hipertansif gruplarin AKBM verileri karsilastirildiginda bayaz 6nlik
gurubunda kan basinci paremetreleri anlamli olarak daha dusukti. NTSBP
ve NTMAP  parametrelerinde  revers-dipper ile  dipper grubu
kargilastirdigimizda; revers dipper grupta kan basinci ortalamasi istatistiksel
olarak anlamh ytksekti (p:0,018), (p:0,045).

Calismamizda yasam kalitesinin genel saglik, Vvitalite, sosyal
fonksiyon, duygusal rol guc¢ligu paremetreleri non dipper gurupta daha dusuk
saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. istatistiksel olarak anlamli
sonuglar elde etmek i¢in galismanin daha genis Olgekte yapilmasi gerektigini
disunuyoruz. 24HDBPVC ile fiziksel rol gu¢ligu arasinda negatif yonde orta
diizeyde (r=-0,240) ve anlamli iliski saptandi (p=0,041). DTDBPVC ile fiziksel
rol glg¢ligu arasinda negatif yonde orta dizeyde (r=-0,256) ve anlamli iligki
saptandi (p=0,028).

Calismamizda genel olarak kan basinci ortalamalari yliksek olanlarin
yasam Kkalitesi puanlari daha disik saptandi. istatistiksel olarak anlamli
sonuglar ise NTSBP ile fiziksel fonksiyon, NTDBP ile agri, 24HSBP ve
DTSBP ile genel saglik parametresi arasinda saptandi.
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7. OZET

Cinli H. i. Esansiyel Hipertansiyon Hastalarinda Kan Basinci
Degiskenligi ile Yasam Kalitesi Arasindaki iliski, Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiltesi ig Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi,
Manisa, 2012.

GIRiS VE AMAG: Hipertansiyon diinyada eriskin nufusun %26,4’{inde
gorulmektedir. Tarkiyede yaklasik 15-16 milyon hipertansiyon hastasinin
oldugu dngérilmektedir. Ulke genelinde yayginhgi, yandas hastalik ve risk
faktorleri ile birlikteligi ile gbz 6nune alindiginda hipertansiyon ulkemiz igin
onemli bir saglik sorunudur. Hipertansif hastalarda yasam kalitesini inceleyen
bircok calisma olmasina karsin, literatirde 24 saat igindeki kan basinci
degisimi ve kan basincindaki degiskenligin yasam kalitesi Uzerine etkilerini
ortaya koyan c¢ok fazla calismaya rastlanmamaktadir. Calismamizda
esansiyel hipertansiyon tanisi almig kisilerin saglikla ilgili yasam kalitelerini,
24 saat icindeki kan basinci degigsikliklerinin ve kan basinci degiskenliginin

yasam kalitesi Uzerine etkisini arastirmak amaclanmistir.

HASTALAR VE YONTEMLER: Caligsmaya Eylil 2011 ile Haziran
2012 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi Tip Faklltesi Hastanesi, I¢
Hastaliklar Nefroloji ve Genel Dabhiliye poliklinigine basvuran 18-70 yas arasi
hastalar alindi. Esansiyel hipertansiyon tanisi alan ve ila¢c dykisu olmayan
toplam 73 hasta galismaya alindi. Hipertansiyon saptanan hastalara, 24
saatlik kan basinci izlemi amaciyla ambulatuvar kan basinci izleme cihazi
takildi. Hastalara SF-36 anket formu verilerek gbzetimimiz altinda formdaki
sorulari yanitlamasi istendi. 8 ana basliktan olusan 36 soru iceren SF-36 ile
hipertansiyon hastalarinin yasam kaliteleri dl¢uldu.

Hipertansif hasta grubu, ambulatuvar kan basinci izlemine goére;
dipper hipertansiyon: Gece/ guindiz kan basinci orani 0.8-0.9 olmasi, non-
dipper hipertansiyon: Gece /gunduz kan basinci orani 0.9-1.0 olmasi,
inverted- dipper (reverse dipper) hipertansiyon: Gece / gunduz kan basinci

oraninin >1 olmasi, beyaz 6nluk hipertansiyon: Klinik kan basinci élgimleri
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140-90 Uzerinde holterde ise 135-85 den dugsuk saptanmasi seklinde 4 gruba
ayrildi.  Hastalarin  kan basinci  degiskenligi; degisim katsayisi
(VC)=100xstandart sapma/ortalama kan basinci formuli ile hesaplandi.
istatistiksel degerlendirmede guruplarin karsilastirmasi icin ANOVA
testi ve students t testi uygulandi. Degiskenler arasi iligkiyi arastirmak igin

pearson korelasyon testi kullanildi. P < 0,05 olmasi anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Arastirmamiza alinan hastalarin yas ortalamasi 43,2 *
13,6 ve %49,3'U (s=36) erkek, %50,7’si (s=37) kadindi. AKBM verilerine gore
hastalarin %39,7’si (s=29) dipper hipertansiyon, %31,5’i (s=23) non dipper
hipertansiyon, %15,1'i (s=11) revers dipper hipertansiyon, %13,7’si (s=10)
beyaz 6nlik hipertansiyonundan olusmaktaydi. Hipertansif gruplarin AKBM
verileri karsilastinldiginda bayaz 6nlik gurubunda kan basinci paremetreleri
anlaml olarak daha dusukti. NTSBP ve NTMAP parametrelerinde revers-
dipper ile dipper grubu karsilastirdigimizda; revers dipper grupta kan basinci
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli ylksekti (p:0,018), (p:0,045).

Calismamizda hipertansif guruplar kisa form SF-36 alt Olcek
puanlarina goére Kkarsilastirildi. Fiziksel fonksiyon puani beyaz 6nlik
gurubunda daha yuksek ama istatistiksel olarak anlamli degildi. Genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, duygusal rol gugligu puani non-dipper gurubunda
daha dusuk ama istatistiksel olarak anlamli degildi. Kan basinci degiskenligi
ile yasam kalitesi arasindaki iliskiyi inceledigimizde; 24HDBPVC ile fiziksel rol
gucligu arasinda negatif yonde orta dizeyde ve anlaml iliski saptandi (r=-
0,240), (p=0,041); DTDBPVC ile fiziksel rol guglugu arasinda negatif yonde
orta diizeyde ve anlamli iligki saptandi (r=-0,256), (p=0,028).

Calismamizda genel olarak kan basinci ortalamalari yiksek olanlarin
yasam Kkalitesi puanlari daha disik saptandi. istatistiksel olarak anlamli
sonuclar ise NTSBP ile fiziksel fonksiyon (p=0,033), NTDBP ile agri
(p=0,016), 24HSBP ve DTSBP ile genel saglik parametresi arasinda
saptandi (p=0,024), (p=0,006).
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SONUGC: Calismamizda yasam kalitesinin genel saglik, vitalite,
sosyal fonksiyon, duygusal rol gugligu paremetreleri non dipper gurupta
daha diisiik saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. istatistiksel
olarak anlamli sonuglar elde etmek icin galismanin daha genis Olgekte
yapilmasi gerektigini dusunidyoruz. 24HDBPVC ve DTDBPVC ile fiziksel rol
gucgligu arasinda negatif yonde orta dizeyde anlamh iligki saptandi.
Calismamizda genel olarak kan basinci ortalamalari yliksek olanlarin yasam
kalitesi puanlari daha diisiik saptanmstir. istatistiksel olarak anlamli sonuclar
ise NTSBP ile fiziksel fonksiyon, NTDBP ile agri, 24HSBP ve DTSBP ile

genel saglik parametresi arasinda saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, dipper, non dipper, revers dipper, beyaz

onluk, yasam kalitesi, SF-36.
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8. INGILizCE OZET

SUMMARY

Cinli H.i The Relationship Between Blood Pressure Variability and
Quality of Life in Essential Hypertension Patients. Celal Bayar
University, Faculty of Medicine, Internal Medicine, Thesis of Speciality,
Manisa 2012

INTRODUCTION: Hypertension is observable in %26,4 of the adult
population in the world. It is predicted that there are almost 15-16 million
hypertension patients in Turkey. Hypertension is an important health problem
because of its prevalence and the risk factors. Although there are so many
researches which examine the quality of life in hypertension patients, the
number of studies focusing on 24 hour blood pressure variability and the
effect of that variability on quality of life are limited. In our study, we aimed to
examine the quality of life, the effects of the 24 hour blood pressure variablity
and blood pressure variability on quality of life in hypertension patients.

PATIENTS AND METHODS: In this research we included the patients
who have applied to Celal Bayar University Faculty of Medicine, Internal
Medicine Department between September 2011 and June 2012 and who are
between 18 and 70 years old. 73 patients who were diagnosed as
hypertension and had no drug treatment history have been taken to the
study. Ambulatory blood pressure record device was placed to the patients
who were diagnosed as hypertension. The hypertension patients were also
asked to answer the questions of SF-36 survey. The quality of life of the
patients were measured by this survey which has 8 main sections and a total
of 36 questions.

Hypertension patients were divided into 4 categories by ambulatory
blood pressure monitoring: dipper hypertension: Night/day hypertension ratio
is 0.8-0.9; nondipper hypertension: Night/day hypertension ratio is 0.9-1.0;
inverted dipper (reversed dipper) hypertension: Night/day hypertension ratio
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> 1; white-coat hypertension: Clinical blood pressure measurement is bigger
than 140-90; holter blood pressure measurement is less than 135-85. Blood
pressure variability was measured by using the following formula: variability
coefficient (VC)=(100xstandart deviation)/mean blood pressure.

For group comparision in statiscical assessment, ANOVA and student
t test are used. Pearson correlation test was used to search the relationship
between the variables (P <0.05).

FINDINGS: The average age of the patients was 43,2 = 13,6.
%49,3(s=36) were men and %50,7(s=37) were women. According to ABPM
data, the hypertension category ratios of patients were: %39,7(s=29) dipper
hypertension, %31,5(s=23) non dipper hypertension,%15,1(s=11) reverse
dipper hypertension and %13,7(s=10) white-coat hypertension. White-coat
hypertension blood pressure parameters were lower than the other groups
according to ABPM data. Reverse dipper and dipper comparision in terms of
NTSBP and NTMAP parameters showed that reverse dipper has a higher
statistical blood pressure average (p:0,018), (p:0,045).

Hypertension patients were compared by using SF-36 subscale points.
Physical function point were higher in white-coat group but it was not
statisticially significant. General health, vitality, social function and emotional
well-being points were lower in non-dipper group but it was not statistically
significant. When blood pressure variability and quality of life relation is
examined, a negative and statistically significant relationship was observed
between 24HDBPVC and physical well being (r=0,240), (p=0,041); and
between DTDBPVC and physical well being (r=0,256)(p=0,028).

In our study, the quality of life points were observed to be lower in
those who have a higher blood pressure average. There were statistically
significant results between NTSBP and physical function (p=0,033), between
NTDBP and pain (p=0,016) and between 24HSBP and DTSBP and general
health parameters (p=0,024), (p=0,006).

CONCLUSION: General healt, vitality, social function and emotional
well-being parameters of quality of life were observed to be lower in non-

dipper group but it was not statistically significant. We think that a more
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extensive research is needed to get statistically significant results. A negative
statistically significant relationship was observed between 24HDBPVC and
DTDBPVC and physical well being. The patients who have a higher blood
pressure average were observed to have a lower quality of life point. There
were statistically significant results between NTSBP and physical function,
NTDBP and pain, 24HSBP and DTSBP and general health parameters.

Key Words: Hypertension, dipper, non dipper, reverse dipper, white-coat,
quality of life, SF-36.
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9.EKLER

EK-1. SF-36 FORMU

Hasta adi soyad:

SF 36

Tarih:

1. Genel olarak saghginiz icin asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

a) Mukemmel b) Cok iyi c)lyi d) Orta e) Koti

2. Bir yil dncesiyle karsilastirdiginizda, simdi genel olarak sagliginizi nasil

degerlendirirsiniz?

a) Bir yil 6ncesine gbre ¢ok daha iyi

b) Bir yil dncesine goére biraz daha iyi
c¢) Bir yil dncesiyle hemen hemen ayni
d) Bir yil 6ncesine gore biraz daha kot
e) Bir yil dncesinden ¢ok daha kot

3. Asagidaki maddeler giin boyunca yaptiginiz etkinliklerle ilgilidir. Saghiginiz simdi bu

etkinlikleri kisithyor mu? Kisithiyorsa ne kadar?

Evet,
oldukca
kisithyor

Evet, biraz
kisithyor

Hayir, hi¢
kisitlamiyor

Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi
agir etkinlikler

Bir masayi ¢ekmek, elektrik supurgesini itmek ve agir
olmayan sporlari yapmak gibi orta dereceli etkinlikler

Gunluk aligveriste alinanlar kaldirma veya tasima

Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikma

Merdivenle bir kat ¢cilkma

Edilme veya diz cokme

Bir iki kilometre ylriime

Birkac¢ sokak dteye yurime

Bir sokak Oteye yiriime

Kendi kendine banyo yapma veya giyinme

4. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya diger
gunlik etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?

Evet

Hayir

is veya diger etkinlikler icin harcadiginiz zamani azalttiniz mi?

Hedeflediginizden daha azini mi bagardiniz?

is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?

is veya diger etkinlikleri yaparken giigliik gektiniz mi? (6rnegin daha

fazla caba gerektirmesi)
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5. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (6rnegin ¢okkinlik veya kaygt)
sonucu olarak isiniz veya diger glinlik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla
karsilastiniz mi?

Evet

Hayir

is veya diger etkinlikler icin harcadiginiz zamani azalttiniz mi?

Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?

Isinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor
muydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel saghdiniz veya duygusal sorunlariniz, aileniz,
arkadas veya komgularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a) Hic etkilemedi

b) Biraz etkiledi

) Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi

e) Asir etkiledi

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hic b) Cok hafif c) Hafif d) Orta e) Siddetli f) Cok siddetli.

8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem evislerinizi hem ev digi isinizi
distnlindz) ne kadar etkiledi?

a) Hic etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukca etkiledi

e) Asiri etkiledi

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru

icin sizin duygularinizi en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikhgini gézénine

alarak, seciniz.

Zaman | zaman

Her | Cogu | Oldukca | Bazen | Nadiren

Hicbir
zaman

Kendinizi yasam dolu hissettiniz mi?

Cok sinirli bir insan oldunuz mu?

Sizi higbir seyin neselendiremeyecegi
kadar kendinizi Gizgln hissettiniz mi?

Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz
mi?

Kendinizi enerjik hissettiniz mi?

Kendinizi kederli ve hiizinli hissettiniz
mi?

Kendinizi tikenmis hissettiniz mi?

Kendinizi mutlu hissettiniz mi?

Kendinizi yorgun hissettiniz mi?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sadliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal
etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?
a) Her zaman b)Cogu zaman c) Bazen d)Nadiren e) Hicbir zaman
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11. Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanlistir?
Her bir ifade i¢in en uygun olanini isaretleyiniz.

Kesinlikle
dogru

Gogunlukla
dogru

Bilmiyorum

Cogunlukla
yanlis

Kesinlikle
yanlig

Diger insanlardan biraz daha
kolay hastalaniyor gibiyim.

Tanidigim diger insanlar
kadar saglikhyim.

Sagligimin kétliye gidecegini
dusundyorum.

Sagligim mukemmel.
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