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OZET
Acil Servise Hipertansif Kriz ile Basvuran Hastalarda Mikroalbuminiiri Hastaneye
Yatig I¢in Bir Belirleyici midir?

Bu c¢alismada acil servise  hipertansif kriz ile bagvuran hastalarda
mikroalbuminiirinin hastaneye vyatis igcin bir belirleyici olup olamayacafim arastirchk.
Calismaya 52 hipertansif kriz ile bagvuran diyabetik olmayan ve son dort haftadan beri veya
daha dnce herhangi bir antihipertansif ilag kullanmayan bireyleri dahil ettik. Kontrol grubu
olfarak normotansif bireyleri caligmaya dahil ettik.

Caligmamizda hipertansif kriz ile basvuran hastalar son organ hasarfarma gore
hipertansif 6ncelikli durum ve hipertansif acil durum olmak i{izere iki gruba aynildi. Son organ
hasar: olan grup hipertansif acil grubu, olmayan grup ise hipertansif 6ncelikli grup olarak
kabul edildi. Her iki grup albuminiiri degerlerine gre de MIA, MAA ve NA olarak 3 ait
gruba aynid.

Hipertansif kriz acil servislerde sikga karsilagilan bir durumdur. Calismaya aldigimuz
hastalann acil servise bagvuru semptomlan bag afnsi, gbgiis agnsi, senkop, bag donmesi,
dispne ve burun kanamasidir.

Calismaya alman hastalarm mikroalbuminiiri degerleri ile yiiksek dansiteli
Lipoprotein kolesterol {(YDL-K), diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (DDL-K) ve {irik asit
degerlerini kargilagtirdik. Mikroalbuminiirili hastalarda kardiyovaskiiler risk faktérleri olan
DDL-K diizeyinde artis egilimi, YDL-K diizeyinde azalma egilimi bulamamiza ramen bu
itiski istatiksel olarak anlamh degildi.

Caligmaya aldifimuz hipertansif kriz ile bagvuran hastalar son organ hasan ySnlinden
incelendifinde mikroalbuminiirili ve makroalbumintirili hastalar arasinda iligki istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. Her iki grup arasinda retinopati ydniinden de istatiksel olarak
anlamh bir iliski meveutthw. Mikroalbuminirili ve makroalbuminiirili hipertansif kriz ile
bagvuran hastalarda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olay insidansim normotansif
normoalbuminiirili bireylere gére daha fazla oranda tespit ettik. Bu da bize albuminiirili
hastalarda son organ hasari ydntinden dikkatli olunmasi ve bu hastalarin yatirilarak takibinin
gerektigini postermektedir.

Sonug olarak acil servise hipertansif kriz ile basvuran tiim hastalar dikkatli bix
sekilde incelenmeli 6zeilikle mikroalbuminiirili ve makroalbuminiiri tespit edilen tiim hastalar
meveut veya ileride geligebilecek son organ hasari i¢in hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.
Anahtar keiimeien Hipertansif kriz, mikroalbuminiiri, makroalbuminiiri, son organ hasart



SUMMARY

Is microalbuminuria predictor of hospital admission for hypertensive crisis in
emergency service?
In this study, we investigated whether microalbuminuria is diagnostic in having the

patients who face hypertensive crisis stay in the hospital. The patients who are accepted for
this study are 52 persons having hypertensive crisis, who are not diabetic and who did not use
any antihypertensive medicine in the last 4 weeks or beforehand. We included the
mormotensive persons to the study as control group.

A patient who applied with hypertensive crisis diveded two groups according to their
end organ damage. Hypertensive urgency and hypertensive emergency. These groups were
diveded three subgroups to their albuminiiria values. 30-300mg/! values of albuminuria called
microatbumineria.

Hypertensive crisis is a situation which is frequently encountered in the emergency
services. The symptoms which caused the patiens in the study apply to the hospital are
headache, chest pain, syncope, dizziness, dyspne, nose bleeding.

We compared the high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), low-density
lipoprotein cholesterol (LDL-C) and uric acid values of the patients included in the study.
Although we did not discover any increase inclination in the level of LDL-C and decrease
inclination in the level of HDL-C, which are cardiovascular risk factors in the patiens with
microalbuminuria, this relationship between the patients with microaltbuminuria and
macroalbuminuria is found statistically insignificant.

When the patiens in the study having hypertensive crisis are examined with respect to
the end organ damage, the relationship between the patients with microalbuminuria and
macroalbuminuria Is found statistically significant. The relationship between these two groups
is also statistically significant with respect to retinopathy. We discovered that the
cardiovascular and cerebrovascular incidans is more in patiens with microalbuminuria and
macroalbuminuria hypertensive crisis than in persons with normotensive normoalbuminuria.
This shows us that we should be careful in patients with albuminuria with respect to the end
organ damage and provide prosecution with hospitalisation.

As a result, all the patients who applied to the emergency service due to hypertensive
crisis should be examined carefully and especially, the patients with microalbuminuria and
macroalbuminuria should be treated in bed at the hospital due to the existing or probable end

organ damage.

Key Words: Hypertensive crisis, microalbuminuria, macroalbuminuria , end organ damage



Gefigmis Keferin en Snemlfi halk safligs problemlerinden biri olan hipertansiyon
(HTj, ek bagma biv hastalik ofwmkian gok, biv risk Sa0nt olaak kabal edifen arteryel kan
Arteryel kan basiner (AKB), kanin damar duvanna yaptifs basing olup, bunun normal
deger kabul edilen smurlann lizerine gikmasma hipertansiyon denir. Diinya Saghk Orgiitd

mmHg (2), Yilksek Kan Basmecmm Saptanmas:, Degerlendirilmesi ve Tedavisi Uzerine
Altiner Birlegik Ulusal Kurul®un (JNC VI} 1997 yilinda yaymnlanug oldufu raporunda 140/90
mmHg ve tlizeri hipertansivon olarak kabul etmektedir. Kan basner 130-139/85-89 mmig
arasinda ise yitksek normal, 130/85 mmHg altinda ise normal kabul edilmektedir {31
Giintimtizde hipertansiyon, ditnyamn tim cografi béigelerini etkileyen ve Snocelikle
eriskin populasyonu ilgilendiren bir epidemi halini almugtir. Epidemiyolojik veriler, 30" In

{WHUO) ve Uluslararas: Hipertansivon Dernegi (ISH)) 18 vasm Gzerindeki erigkinlerde 140/90

vaslarda %20-25 olan hipertansiyon prevalansimn yasla birlikte belirgin artis gbstererck 60
vag ve {izerinde %507 lere ¢iktifini gdstermigtir. Diinya nifusunun 3.5 milyarinin erigkin
niiftisu (20 yas sty temsil ettifi ve ortalama hipertansiyon prevalansmim %6 20 oldugu kabul
edilirse, tiim diinyada yaklagik 700 milyon insanin hipertansif oldugunu stylemek
miimkiindir(4). Ulkemizde yapitmis TEKHARF calismasinda ise hipertansiyon prevalans:
eriskinlerde yaklagik %30 olarak bulunmustur. Ulkemizde yaklasik 15-18 milyon insamn
biperansiyonn oldufin tahmin edilmekiedir (5},

Hipertansivonun bu kadar yilksek prevalans: yaninda dikkat ¢eken bir difer sorun,
hipertansif bireylerin yalniz yarisinin hipertansif olduklarinin farkinda olmalan ve farkinda
olanlarin da yalniz yansinmn tedavi aldiklan gercegidir. Tedavi alanlarda yeterli kontrol ise en
iyi kogullarda %6 25-30" lann gegmcmekiedir. Bu ver, hipertansif hastalann yaklagik % 707
inin ya hic tedavi edilmedigini va da yetersiz tedavi edildigini gbstermesi agisindan oldukea
Gnemiidir. Ulkemizde bu konuda veterli veri olmamakla birlikte tedavi alanlarda en iyi
kontrol oranmin % 15-20" den daha fazla olimadid: diisliniilmektedir (3).

Uzun etkili, daha iyi tolere edilebilen antihipertansif ilaglarmn kullanmmindan bu yana
hipertansif krizlere daha nadir rastlamimaktadir. Modern antihipertansiflerin kullaninundan
Bnce, hipertansif krizler hipertansif vakalann %7 sini olustururken (6), gintimiizdeki gortime
sikhigi %1” dir (7). Hipertansif kriz ¢esitli klinik durumlarda olugabilir. En sik goriileni kronik
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ve siklikla tedavi edilmemis evre 3 esansiyel hipertansiyondur { genelde KB> 1807115
mntHp) (3,8). Hipertansif kriz miedikal aciller iginde de Snemibi biv yere sahiptie. Acil
iinitelerine bagvuraniarm %3™ finiin, medikal acillerin ise %27 sinin hipertansif krizler oldugu
saptanmistir. Habis hipertansif hastalann uvzun dbnemli takipleri incelendifinde 1940° L
yillarda ortalama yasam siireleri 10,5 ay, 1 ve 5 yillik yasam siireleri sirasiyla %20 ve %1
iken, glintimiizde uygun antihipertansi{ tedavi ile bu hastalann ortalama yagam streled 18 yi,
10 willik yvagsam sfireleri %69 olarak bildirilmistir (9},

Hipertansif krizin temel belirleyicisi kan basimcimin mutlak deferinden cok kan basincimin
yilkkselme hizadir. Cocuklarda, hamile kadinlarda, daha Snceden normotansif olanlarda, hafif
ve orta dereceli hipertansiyonda aniden hipertansif kriz geligebilir. Hipertansif kriz, kronik
hipertansiyonu olan vetigkinlerde tolere edilebilir kan basinct ditzevierinde de ortaya gikabilir
(10},

Kontrol edilemeyen hipertansiyon kalp, beyin, bdbrek gibi son organlan etkiler. Artmis
arteryel basing, ondotel disfonksiyonu ve hormonal fakSriere bagh olarak glomertler
gegirgenlikie artig ile karakierize olan renal disfonksivon, mikroalbuminiirinin tesbiti ile
erkenden tammr (11). Mikroalbumintiri (MIA), idrar proteinlerini Slgmek icin kullanilan
dipstikler ile dlgiilemeyen anormal idrar albumin athmudi (12). MIA, idrar albumin
afihmimn 24 saatie 30-300 mg veya dakikada 20-200 mikrogram olmasichr (11).

Mikroalbuminiiri sikhig: populasyonun karakteristik dzellikleri, kullanilan metotlara ve
estk diizeyine bafh olarak %35-40 arasindaki simrlarda bir calismadan digferine farkiilrk
gostermektedir.  Sinirda hipertansiyonda mikroalbuminiiri insidansi %12-15, hafif ve orta
dereceti hipectansivonda $615-30 ve agir hipertansivonda %650’yi gogmekiedir (13).

Mikroalbumintri, klinik olarak veni baglamus diyabetik nefropatinin takibinde
kullandmugtir. Fakat inflamasyonun Szglin olmayan bir gdstergesi olabilecefi de
bilinmektedir. MIA pek ¢ok klinik durumu Onceden haber vermede kullamlabilmektedir.
MIA” nin sistemik kapiller kacafin glomerfiler komponentini yansittifs diigliniilmekte ofup,
¢ok sayida organ yetmezliginin temel patolojisini olugturmaktadsr (14).

Mikroalbuminiiri vaygmn aterosklerozisin bir gostergesidir. MIA, von Willebrand
faktor, trombomodiilin, fibrinojen, trombin-antitrombin 111 komplekslerinin artmis dilzeyleri,
bozulmuy fbrinolitk aktivite e iigkilidir. Bu fakidrder protrombotik durumun birer
ghstergesidir. Bu faktorlerin artmug diizevieri MIA® 1i hipertansif birevlerde yiiksek
kardiyovaskiiler riski gostermektedir. MIA, aterosklerotik olaylan tetiklemekte ya da
olusumuna yol agmaktadir (14).




Y

Mikroalbuminiirili hipertansif hastalanin kan basine: diizeyleri daha yiksekeir ve
mormal idvar albumin atthon olan bireylere gore dutm yiksek serum kolesterol, triglisentd e
firik asit difzeyleri mevouttur. MIA® H hastalarda vitksek dansiteli lipoprotein Kolesterol
(YDL- K) diizeyi daha diigiik, instilin direnci ve karotid arter kalinhi daha fazladir (135).
Albuminirinin varlifis afur hipertansiyon ve son organ hasan bulgulanyla liskilidir (16).

Biz bu cahgmamizda hiponansif kez de acil servise bagvuran  hastalanin
mikroalbuminiiri degerlerine bakarak bunun hastaneve yatig icin hir belirleyici olup
olimadifin aragtirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Smiflandiriimasi

Hipertansiyonun tammi: Arteryel kan basincinin normal sayilan sinirlarin dstiine
¢ikmasina hipertansiyon denir. HT” un, inme, koroner kalp hastaligi gibi major komplikasyon
risklerinde artig1 beraberinde getiren kan basinci yiksekligi olarak tamimlanmas: da
miimkiindiir. Bugiin sistolik kan basincinin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin da 90

mmHg veya lizerinde bulunmas: hipertansiyon olarak tanimlanir (3).

Kan basmcar diizeylerine gore smiflandirma: JNC-VI raporunda (3) 18 yas ve
tistiindeki erigkinlerin kan basinglan optimal, normal, yiksek-normal ve hipertansiyon olarak
dort dereceye ayrilmustir (Tablo.2.1). Buna gore optimal kan basinci 120/80 mmHg ve normal
kan basinci da 135/85 mmHg degerinden dusiiktiir. Kan basinci diizeyi 130-139/85-89 mmHg
oldugunda yiiksek-normal, bunun iizerindeki degerler de hipertansiyon olarak kabul
edilmektedir. Hipertansiyon tanis iki ya da daha fazla muayene sirasinda iki ya da daha fazla
Olgimiin ortalamasina dayandiriimahidir. Ek olarak, hipertansiyon da kan basinci diizeylerine
gore 3 evreye ayrilmigtir. INC VI’ ya gore 18 yas ustiu erigkinlerde kan basinct dizeyine
iliskin siniflama Tablo.2.1.’de gosterilmistir (3). WHO tarafindan gelistirilen hipertansiyon
simflandirmas: da yararh bilgiler vermektedir. Bu simiflama Table.2.2. de gosterilmistir (2).

Hipertansiyonun son organ hasarina gore siniflandirmas: da Tablo 2.3’ de gosterilmistir (2).

Table.2.1. INC VI ‘ya gore 18 yay usti erigkinlerde kan basinci diizeyine gore simiflama

Kan Basma (mmHg)
Kan Basinci Derecesi ~ Sistolik Diyastolik

v Optzmal e s e ennnass G T
Normal , <130 ve <85

b Mo TR T T e T e
Hipertansiyon ,

e e T e veya T
Evre 2 , 160-179 veya 100-109
s e e A BT Rameats G e

Izole sistolik hipertansiyon o >140 <90



'Tablo2.2 WHO’ ne gore Hipertansiyon siiflamast
Kan Basinci (mmHg)

Kategori
R
Hafif hipertansiyon
‘At grup Bordefine  140-160
(Strda)
Orta derecede ve

siddetli hipertansiyon

zole - sistolik

hipertansiyon
Alt grup:  Borderline
(Sinirda)

Sistolik kan basmal
e

140-180

>179

140 - 160

ve

veya

veya

veya

veya

veya

Tablo 2.3 Hipertansiyonun organ hasarina gére siniflamas:

Diyastolik kan basmci
90 - 105
P TR

> 104

<90

Evre 1

Hedef organ hasarina ait objektif veri yoktur.

Evre 2

Asagidakilerden en az birisi vardir.

*Sol ventrikiil hipertrofisi

*Retinal arterlerde yaygin ve fokal daralma

*Proteiniiri

*Plazma kreatinin diizeyinde hafif artma (1.2-2.0 mg/dl)

* Aterosklerotik plak varlig1 (radyolojik yontemlerle gosterilmigtir)

Evre 3
Organ hasarina bagl belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasi
Kalp : Anjina pektoris, miyokart enfarktust, kalp yetmezligi
Beyin  : Gegici iskemik atak, inme, hipertansif ansefalopati

Goz dibi : Kanama ve eksiida ve/veya papil 6demi

Bobrek : Plazma kreatinin diizeyi > 2 mg/dl

Damarlar : Disekan anevrizma, semptomatik arteryel tikayict hastalik




2.2. Esansiyel (primer) hipertansiyon ve fizyopatolejisi

Arteryel kan basincinin (AKB), normal kabul edilen diizeylerde siirdiirebilmesi igin
birgok karmagik fizyolojik mekanizma rol oynar. Hipertansiyon pirimer ya da sekonder
olabilir. Esansiyel hipertansiyon (EHT) , tanimlanabilen sekonder nedenlerin yoklugu olarak
tanimlanabilir (17).

Arteryel kan basinci, kardiyak output ve sistemik vaskiiler direngin bir tiriiniidiir,
Kanin vizkozitesi, vaskiller duvarm biitinliigii, kan akimimin hizi kan basincinin
diizenlenmesinde Onemli rolleri mevcuttur. Damar duvann kahnbigindaki degisiklikler
hipertansif hastalarda periferik vaskiiler direncin artigina neden olur ve sistolik kan basincim
attirir (17).

Esansiyel hipertansiyonun fizyopatolojisinden birden fazla mekanizmanin beraberce
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Yeterli doku perfiizyonunun saglanmasi igin kan basincim
diizenleyen pek ¢ok faktor vardir. Bunlar hormonal mediyatorler, vaskiiler reaktivite, dolagan
kan hacmi, damar ¢apy, kan viskozitesi, kardiyak output, kan damarlarimn elastisitesi, ve noral
stimiilasyondur. EHT olusumuna en fazla genetik yatkinlik katkida bulunur (17).

GENETIK YATKINLIK: Bugiine kadar hipertansiyondan sorumlu bir gen lokusu
tespit edilememis olmasina ragmen arastirmacilar tarafindan EHT® un olusumunda genetik
yatkinhgn rol oynadifim gdsteren birgok veri saptanmugtir. Ikizlerde ve birinci derecedeki
akrabalar arasinda, EHT olgularinin yiiksek sayilarda oldugunu gosteren caligmalar oldukca
goktur. EHT’ a yapisal yatkinhigi olanlarda, intrauterin hayattan itibaren cevresel faktorlerin
de etkisiyle HT olusturmaktadir (18-19). Herediter bozukluklarin; muhtemelen renal sodyum
atliminda, hiicre membranlarindaki sodyum tansport sisteminde ve sempatik sistemde oldugu
diistiniilmektedir (20).

RENIN-ANJIiYOTENSIN SIiSTEMi: Renin-Anjiyotensin Sistemi (RAS), humoral
yolla kan basinct diizenlenmesinde etkilidir. Renal arterlerde basing diismeleri
jukstaglomeriiler  aparatustan salgilanan renin miktanim  arttirmaktadir.  Renin,
anjiyotensinojeni etkileyerek anjiyotensin I’ i olugturur. Anjiyotensin I, anjiotensin konverting
enzim etkisiyle anjiyotensin II (AII) olarak adlandinlan polipeptide doniisiir. Anjiyotensin 11
kendisi giicli bir vazokonstriktdr etkiye sahip oldugu gibi, adrenal kortekse etkisiyle
korteksin zona glomeruloza tabakasinda gene potent bir vazokonstriktor olan anjiyotensin II
olugmasina ve aldosteron salgilanmasinin artisina neden olur (21).

VASKULER HIPERTROFI: EHT’ un ilk devresi olan baslangic fazinda dahi
periferik vaskiiler direncin arttifi bilinmektedir. Bu direncin artisinda sadece vaskiller diiz
adelelerin kasilmas: degil, bunun yaminda vaskiiler hipertrofinin de rolii biyiiktiir. EHT” un bu



devresindeki olgularda direncli damarlann medialarinda %30’ a varan hipertrofiler
gosterilmistir (22). Ailevi hipertansiyon hikayesi olan normotansif genglerde, direngli
damarlarda hipertrofi olmamasina ragmen, bu kisilerde noradrenaline karsi agsinn hassasiyet
oldugu gosterilmistir. Bu bulgular hipertansiyon olusmadan once sempatik aktivitedeki
artmay! dogrular niteliktedir (23). Zamanla sempatik aktivite ya da hassasiyetteki artig,
yapisal hipertrofiyi ortaya g¢ikarmaktadir. Anjiotensin II gibi pressor ajanlarla baslayan
hipertansiyon, bu pressr ajanlarin aym1 zamanda bliylime faktdrii gibi etki gdstermesi sonucu,
vaskiiler hipertrofiye neden oldugu gosterilmistir (24). Yani anjiyotensin II vaskiiler adele
iizerine “growth faktor” olarak etki etmektedir. Daha bagka biiylime faktorleri de vaskiiler
hipertrofide rol oynarlar.

HIPERINSULINEMI: EHT etiyopatogenezinde insiilin, en ¢ok suclanan
hormonlardan birisidir. Ozellikle viicut iist kissm obes tipinde kisilerde, hipertansiyon
prevalans: ve hiperinsiilinemi belirgin bir gekilde fazladir (25). Damar diiz kas hticreleri ve
endotelyal hiicrelerde yaygin olarak insillin reseptSrleri vardsr. Insiilin etkili bir trofik
hormondur. Amiloride bagli Na+/H+ degisimi yoluyla vaskiiler hipertrofiye neden olurken,
aym zamanda katekolamin artisi yapar ve periferik arterlerde vazokonstriikksiyon yaparak HT
olusumuna neden olur. Insiilin aym: zamanda renal etki ile sodyum ve su reabsorbsiyonunu
artirarak HT olusumunda rol oynar (26). Hiperinsiilinemi All, endotelin ve VIP gibi n&ro-
humoral faktérler endotel ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu hizlandirir.
Ayrica insiilinin ¢esitli biiyiime fakt6rlerine etkisi ile aterosklerozu hizlandirarak damar hasar
yapar. Bu faktorler nefropati geligtirmeye genetik meyilli insanlarda damarlarda ve son
organda hasan arttinir (27).

HUCRE TRANSPORT VE BAGLANMA DEFEKTLERI: Hipertansif ebeveyni
olan normotansif kisilerde dahi hiicre i¢i sodyum konsatrasyonu yiiksek bulunmustur.
Normotansif beyazlarla normotansif siyahlar karsilastirildiginda, normotansif siyahlarin
fibroblastlardaki sodyum konsantrasyonu yiiksek bulunmustur. Bu, siyahlarda HT” un daha
fazla olmasmm izah eder niteliktedir. Hiicre membraninda olusan degisik transport
mekanizmalariyla; hiicre i¢i ve hiicre dis1 konsantrasyonlari ¢ok farkli olan iyonlarin (sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum vs.) elektrokimyasal bir dengesi saglanmaktadir (28).
Sodyum transportunda baglica ii¢ bozukluk olmaktadur.
a)Stabil transport bozukluklari: Bu bozukluklar EHT’ lu hastalarda ve bunlarm HT’ u
olmayan birinci derecedeki yakinlarinda gésterilmistir. Stabil transport bozukluklari, Na+-K+
pompasinda olabildigi gibi, Na+-K+-CI” un birbiriyle koordineli transport hizlarindaki

diizensizlikler seklinde olabilir.



b)Kompansatuar transport bozukluklari: Bu tiir anormallikler, magnezyum destegindeki Na+-
K+ pompa ¢alisma zindaki artiglan kapsar. Hiicre igi sodyum artiglarin1 6nlemeye yonelik
bir mekanizmadr.

c)Edinsel transport bozukluklari: Bunlar, voliim artisi sonucu olusan endojen natriliretik
hormon ve benzer inhibitér maddelerden ibarettir. Hipotalamik kaynakl natritiretik hormon,
Na+-K+ ATPase sistemini deprese ederek hipertansiyona zemin hazirlar (29)

ENDOTELIN: Endotelin vaskiiler yatakta vazokonstriktor bir etki yapmaktadir.
Normotansiflere endotelin reseptér blokorii verildiginde hipotansiyon ve periferik tonusta
azalma olmaktadir. Hipertansif hastalarda endotelinin plazma miktarlari yiiksek olmaktadir
(30). Endotelin resept6r blokorlerinin hipertansiyon ve 6zellikle kalp yetmezligi tedavisinde
yararh olacag bildirilmektedir (31).

NOROPEPTID Y: Noropeptid Y, sempatik sinirlerde noradrenalin ile beraber depo
edilen vazokonstriktif etkili, dolasimda bulunan bir peptittir. Yiiksek-normal HT’ lularda
noropeptid Y yiiksek bulunmustur (32).

BARORESEPTORLER: Baroreseptor sistem, arteryel sistemdeki basing
degisikliklerini fist merkezlere ileterek yeniden diizenleyici impulslarin perifere
gonderilmesini saglar. Basing degisimlerine hassas reseptorlerin arkus aorta ve karotis siniisde,
ayrica kalbin her iki ventrikiil ve atrium duvarlarinda bulundugu gosterilmistir. Ayrica
abdominal aorta ve birfurkasyon yoresinde de bulunduklan digiintilmektedir. Buralardan
kalkan afferent impulslar kan basinci yiikkselmelerini ponsta bulunan Nucleus Tractus
Solitarius’a iletirler. Buradan perifere gbnderilen tonus ayarlamalar ile kan basinc: yeniden
diizenlenir (21).

ANTIDIURETIK HORMON: Bu hormon, hipotalamik niikleuslarda sentezlenir ve
vazopressin olarak da bilinir. Kuvvetli bir vazokonstrikt6rdiir. Renal yolla su geri emilimini
artirmaktadir. Volum artisina bagh HT” a neden olur (23).

KATEKOLAMINLER: Katekolaminler dogrudan vazokonstriktif etki ile AKB’ m
yiikseltirler. Katekolaminler, bunun yaninda kardiyak outputu artirarak veya dolayh olarak
renin seviyesini yiikselterek AKB’ m artirabilirler. Ozellikle stres sonucu katekolamin artigt
onemlidir. HT” lularda mental stres artis1 sonucu, katekolamin artis1 ¢ok daha fazla olmaktadur.
Bu bilgilere gore stresin kaldirilmasi, EHT” da tedavinin 6nemli bir asamasim olugturur (33).

NITRIK OKSIT: Nitrik oksit (NO), vazokonstriktdr hormonlara cevaben endotelden
tiretilen bir vazodilatatordiir ve bundan dolay:r normal kan basincimin korunmasinda hayati
oneme sahiptir. Ateroskleroza bagh veya genetik olarak NO sentez veya salgilanmasindaki
bozukluk insanlarin hipertansiyona yatkinhigimi belirleyen onemli bir kriterdir. NO kan



basincim organiann perflizyonunu saglayan ama zarar vermeyen siirlarda tutan dengeleyici
bir faktordiir (34).

ATRIAL NATRIURETIK FAKTOR: Bu faktor sag atriumun basmcimnin veya
gerginliginin arttif1 durumlarda, sag atrium duvarindaki hiicrelerden salinan peptid yapisinda
vazodilatatdr etkili bir hormondur. Bu faktdr renal kan akimim ve glomeriiler filtrasyonu
artirarak sodyum ve su atthimim hizlandirir. Atrial natritiretik faktdr (ANF), o6zellikle
preaklampsili olgularda yiiksek bulunmugtur (35). Potent diiiretik ve vazorelaksan etkileri
vardir. Atrial natriiiretik peptitler endojen vazokonstrikt6rleri inhibe etmeleri yaninda,
aldosteron sentezini de azaltirlar. Bu etkileriyle kan voliimii, sodyum seviyesi ve basinci
dengede tutucu Ozellikler gosterdiginden hipertansiyon patogenezinde Onem tasidiklar
diistiniilmektedir. Tedavi gormemis esansiyel hipertansiyonlularda normotansiflere gore 2-8
kati arasinda degisen miktarlarda da yilksek atrial natriiiretik peptit seviyeleri gorillmiistiir
@n.

OBESITE: Obesitenin HT® un olusumunda énemli risk faktorlerinden birisi oldugu
kabul edilmektedir. Ozellikle viicut list ve orta bolge tipi obesitelerde bu durum daha
belirgindir. Obesitenin, insiilin direnci veya hiperinsiilinemi ile yakin ilgkisi vardir. Cocukluk
¢aginda obesitenin dnlenmesi, muhtemelen gelisecek EHT riskini ¢ok azaltmaktadir (36).

UYKU APNESI: Ozellikle obeslerde ve ileri yaslarda olusan uyku apneleri veya
horlamalar esnasinda serebral iskemiler olugmaktadir. Buna cevap olarak olusan sempatik
aktivite artisinin EHT” a zemin hazirladigi gsterilmistir (37).

VAZOAKTIF INTESTINAL PEPTID: Vazoaktif intestinal peptid (VIP) supra
kiazmatik nukleusta bulunmakta ve gece ritminin ayarlanmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
EHT’ lu ratlarm beyninde VIP miktar: yiiksek bulunmugstur. VIP yiiksek bulunan apneli
kisilerde ; renal kan akimi, iire atilimi, elektrolit atilimi artarak organik renal degisiklikler
olugabilmektedir (38).

FiZIKSEL INAKTIVITE: EHT ile fiziksel inaktivite arasmnda gok yakin iligki
oldugu gosterilmigtir. Genis vaka sayilar1 ile yapilan aragtirmalarda spor ya da diizenli
egzersiz yapmayan kisilerde EHT olugma riski %35 civarinda bulunmustur (39).

ALKOL: Alkol ile HT arasindaki iliskide farkh goriigler mevcuttur. Bazi otorler belli
bir esik degerin tizerindeki miktarlarda alkol alimimin EHT’ a neden oldufunu savunurken,
bazilan ise alkol alimimn artisina paralel olarak AKB’ min artifim iddia etmektedirler.
Alkoliin pressor etkisi, kalp mzim ve sempatik aktiviteyi artirmasindandir. Bu goriislere karsi
olarak giinde 63 gr. civarinda alkol alanlarda AKB’ min diistiigiinii one siiren aragtirmacilar da

vardir. Diigiik miktarlardaki alkoliin, kolesterolun hepatik atimm ve kolesterol
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mobilizasyonunu artirmasimin yaninda, koroner arterlere vazodilatasyon yaparak AKB’ m
duistirdiigu iddia edilmektedir (40).

SIGARA: Nikotin, nikotinik reseptorlere etki ederek adrenerjik sinir uglarindan
noradrenalin salimma neden olmaktadir. Bu etkiyle vazopressér cevap olusur (41).

YAS: Yagin artigt EHT” lu olgularda; kardiyak, renal, vaskiiler fonksiyon ve yapilarin
hizla bozulmasina zemin hazirlayan 6nemli bir faktdrdiir. Yaslanmayla beraber damar diiz kas
hiicrelerinin  sodyum, kalsiyum konsantrasyonlarn artarak HT olusumuna zemin
hazirlamaktadir (42).

SEROTONIN: Serotonin reseptorlerini bloke eden ketanserin, EHT’ lu hastalarda kan
basincim  diigiirmektedir. Ketanserin bu etkisini trombosit agregasyonunu azaltarak
yapmaktadir (43).

DIABETES MELLITUS: Diabetes mellitiislii hastalarda HT sikh@1 cok fazladir.
Diyabette olusan noropati ve nefropati neticesi hiporeninemik hipoaldosteronizm gelisir.
Diyabetiklerde gelisen hipoglisemi ataklari belirgin HT’ u baglatabilir. Diyabetiklerin
yaklagik 2/3° iinde HT olugur (44).

2.3. Hipertansiyon ve Organ Hasarn:

Tedavi edilmeyen yiiksek kan basinci, basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak tizere
birgok organ ve sistemi etkileyerek morbidite ve mortalite sebebi olmaktadir. Hipertansiyona
iligkin komplikasyonlar dogrudan yiikksek kan basmnci degerlerine bagh olabilecegi gibi,
hipertansiyonun kolaylastirdigt ve zemin hazirladigs ateroskleroza da bagh olabilir.
Hipertansiyonun arter duvarinda yapti: temel yapisal degisiklik, ozellikle direng
arteryollerinde gozlenen anormal hiperplazi ve hipertrofi yanitidir. Hipertansiyona bagli
gelisen hedef organ hasarlarinda, kiiglik damar arteryosklerozunun rolii oldugu asikardir.
Ancak hipertansiyona bagli gelisen diger arter lezyonlar: (hiyalin arteryoskleroz, serebral
arteryollerde anevrizma, ateroskleroz veya nodiiler arteryoskleroz ve kistik mediyal nekroz)
da organ hasarina katkida bulunmaktadir. Arteryal lezyonlar arter duvarinda yirtilma sonucu
kanama ile veya arteryal akimin azalmasi ya da durmasina yol agan trombuslar sonucu iskemi
ile yagamu tehdit eden organ hasarmna yol agabilirler. Dolayisiyla tedavi edilmemis ya da
kontrolsiiz hipertansiyon basta iskemik kalp hastaliklan olmak iizere konjestif kalp yetmezligi,
serebrovaskiiler olay veya bobrek yetmezligine bagh mortalite artigina neden olur (4).
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Hipertansiyon ve Kalp:

Hipertansiyonun kalp tizerindeki etkileri de dogrudan hipertansiyonun artirdig: art yiik
(afterload) artiginin sonucu gelisen sol ventrikiil hipertrofisine ya da hipertansiyonun
gelisimine katkida bulundugu ve hizlandirdig: ateroskleroza baghdir (45).

Hipertansiyonun kalp tizerinde yaptif1 ilk etkiler fonksiyonel degisikliklerdir. Bunlar
ya sistolik fonksiyonlarda artiy ya da daha sik olarak diyastolik fonksiyonlarda bozulma
seklinde ortaya ¢ikar. Diyastolik fonksiyon bozuklugu, sol ventrikiil gevsemesinde bir
yavaglama veya sol ventrikiil duvar katihginda bir artis olarak kendini gosteririr. Diyastolik
fonksiyon bozuklugu asemptomatik, egzersiz sirasinda sol ventrikill haciminde gerekli artigin
olmamas: veya sistolik fonksiyonlarin normal oldugu diyastolik kalp yetmezligi tablosunda
ortaya ¢ikabilir (45).

Hipertansiyonda en sik gozlenen kardiyak problem ise sol ventrikiil hipertrofisi
(SVHY’ dir. SVH 8ncelikle artmig art yiike sekonder gelisen kompansatuar bir yanitken olayin
ilerlemesiyle onemli bir kardiyovaskiiler risk etmeni haline gelmektedir. Elektrokardiyografi
ile hipertansif hastalarin yalmz % 5-10" unda SVH saptanirken, ekokardiyografi ile SVH’ nin
tedavi almayan hipertansiflerin neredeyse yansinda var oldugu saptanmigtir. SVH’ nin
hipertansif hastalarda kardiyovaskiller hastahik riski ile dogrudan iliskisi oldufu bir ¢ok
caligmada gosterilmigtir. SVH ile iskemik koroner hastalik, karotis aterosklerozu, iskemik
serebrovaskiiler olay, retinal hasar ve bdbrek hasar1 arasinda da anlaml iligkiler saptanmigtir.
Hipertansiflerde yiiksek olan ani 6liim riskinin de SVH’ ne bagh olarak artan aritmi riski ile
iligkili olabilecegi 6ne stirlilmiistiir (46).

Hipertansif hastalarda, etkin kan basinci kontroliiniin SVH gelisimini 6nledigi ya da
yavaslatigi gosterilmigtir. Framingham Kalp Calismasinda, elektrokardiyografik SVH
kriterlerinde diizelme olanlarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirgin olarak azaldif:
saptanmistir (4).

Hipertansiyon, kalp yetmezligi gelisiminde en dnemli risk faktoriidiir. Konjestif kalp
yetmezligi (KKY) gelisen hastalarin % 90’ inda hipertansiyon vardir ve hipertansiyon KKY
riskini normotansiflere kiyasla 3 kat artirmaktadir. Hipertansiyonda sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarda ortaya ¢tkan degisikliklerin uzun dénemde sol ventrikiil pompa yetersizligine
ve KKY” ne ilerlemesi neredeyse kaginilmazdir (47).

Konjestif kalp yetmezligi gelisiminde hem hemodinamik (artmus basing yiikii gibi)
hem de norohormonal mekanizmalarn (renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu gibi) rolii
oldugu bilinmektedir. Hipertansiyon tedavisinde bu iki ana mekanizmay: durdurmaya y6nelik
girigimler KKY gelisimini azaltacaktir. Ancak eldeki veriler heniiz antihipertansif tedavinin
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KKY gelisimini tam olarak Onleyemedigini, yalmiz KKY gelisimini birka¢ on yil
erteleyebildigini gbstermektedir (48).

Hipertansiyon koroner kalp hastalis (KKH) agsindan da en onemli risk faktoriidiir.
Hipertansiyon, biiylik arterlerde aterosklerotik daralmalari hizlandirarak, koroner mikro
dolagimdaki direnci yiikselterek, endotel fonksiyonlarim bozup vazodilatatér yamtlar
baskilayarak ve koroner rezervi azaltarak KKH riskini artinnr. Bu mekanizmalar hipertansif
hastalarin koroner iskemisi, miyokart enfarktiisii ve ani Sliimle daha gok karsilagmalarim
kolaylastirir, Hipertansif hastalarda sessiz iskemi ve agrisiz miyokart enfarktiisii oranlar1 daha
yiiksektir. Miyokart enfarktiisii geciren hastalarda prognozun belirlenmesinde de 6nceden beri
meveout olan hipertansiyonun rolii vardir. Miyokart enfarktiisii sonras1 5 yilik toplam
mortalite, 6nceden hipertansif olanlarda % 58, normotansiflerde ise % 49° dur (47).

Hipertansiyonun  olusturdugu  kardiyovaskiiler = hastaliklari  degerlendirirken
unutulmamas: gereken ¢ok 6nemli bir konu, hipertansiyonun nadiren diger kardiyovaskiiler
risk faktorlerinden bagimsiz olarak bulundugudur. Hipertansiyon g¢ogunlukla hem
hipertansiyonu hem de aterosklerozu artiran birgok faktérle birliktedir. Hipertansiyon
metabolik olarak dislipidemi, glukoz intoleransi, abdominal obesite, hiperinsiilinemi ve
hiperiirisemi ile birliktedir. Bu nedenle hipertansiyona bagl kalp hastahif: riski irdelenirken
ve tedavi plam ¢izilirken risk faktorlerinin tiimii g6z oniinde bulundurulmalidir (4).

Hipertansiyon ve Beyin:

Hipertansiyon, ister iskemik isterse hemorajik olsun, tiim serebrovaskiiler olaylar igin
en Onemli risk faktoriidiir. Serebrovaskiiler olaylarin % 85° inde, beyine kan akiminin
azalmasi ya da durmasi sonucu ortaya ¢ikan serebral enfarktiis s6z konusudur. Geriye kalanlar
ise ya intraserebral ya da subaraknoid kanamaya bagli serebral kanamalardir. Serebral
enfarktiislerin biiyiik bir ¢ogunlugu intrakraniyal ya da ekstrakraniyal dolasimdaki biiyiik ve
kiiciik arterlerin trombotik tikanmasina (aterotrombotik inme) baghdir. Geri kalanlarda ise
kalp kokenli bir embolik olay vardir (49).

En sik serebrovaskiiler olay sekli olan aterotrombotik inme insidansi, evre 2 (sistolik
kan basmnct 160 mmHg) veya evre 3 (sistolik kan basinci 180 mmHg) hipertansiyonu
olanlarda yaklasik 3 kat, evre 1 hipertansiyonu (sistolik kan basmc 140-159 mmHg)
olanlarda ise % 50 daha yiiksektir. Bu veriler tiim yag gruplar:i ve her iki cinsiyet igin de
gecerlidir. Yani gecmiste etkilerine karsi daha dayamkl degillerdir ve yashlarda inamldifs
gibi kadinlar kan basinci degerlerinin yiiksek olmasi 6nemsiz degildir. Nitekim, yaglilarda
evre 2 ya da 3 izole sistolik kan basinci varlif1 oldukga sik goriilen ancak masum olmayan bir
durumdur (49).
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Epidemiyolojik kamtlar, iskemik atak, aterotrombotik inme ve intraserebral
kanamalarda en 6nemli diizeltilebilir risk faktoriiniin hipertansiyon oldugunu gostermektedir.
Cok sayida klinik ¢aligma ile orta ve ileri yag gruplarinda sistolik ve diyastolik hipertansiyon
kontroliiniin serebrovaskiiler olay insidansim belirgin diizeyde azalttig1 ortaya konulmustur
)

Hipertansiyon ve Bobrek:

Ik kez 1836 yilinda Richard Bright bobrek hastalig: ile hipertansiyon iliskisini
tantmlamg ve bobrek hastalifinin hipertansiyon nedeni oldugunu ortaya koymustur. Daha
sonraki yillarda bazi aragtirmacilar hipertansiyonun bobrek hastalifina neden oldugunu ileri
stirmiiglerdir ve bu tartigma halen devam etmektedir. Ancak kesin olan, bobrek hastalifinin
kan basincim yiikselttigidir. Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) siirecinde olan hastalarin
yaklagik % 90’inda hipertansiyon &ykiisii vardir. Yiiksek kan basinci degerlerinin bobrek
hasarim baglattifi ya da mevcut hasarin artmasina yol agtigi da bilinmektedir. Bu nedenle
klinikte hipertansiyon ve bobrek hastalifa birlikte goriildiigiinde hangisinin sebep, hangisinin
sonuc oldugunu anlamak her zaman miimkiin olmamaktadir (45).

Habis hipertansiyon ile bobrek yetmezligi gelisimi arasindaki kuvvetli iliski gegen
yiizyihn basindan beri bilinmektedir. Ancak son 10-15 yilda yapilan ¢aligmalar, kan basinct
yiiksekliginin ¢ok siddetli olmadif: hallerde bile bobrek hastalifi riski oldufunu ortaya
koymustur (4).

Hipertansif hastalarda ve hatta kan basinci ¢ok hafif yiikselmis bireylerin ¢ogunda
bébreklerde hem yapisal hem de fonksiyonel bozukluklar belirlenmistir. Hipertansiyonda
patolojik degisikliklere olduk¢a duyarl olan renal damarlar, kiigiik renal arterler ( arkuat ve
interlobiiler arterler) ve arteryollerdir. Preglomeriiler kan damarlan1 (afferent arterler)
postglomeriiler dolagima gore (efferent arteryoller) daha fazla etkilenmistir. Kiigtik arterlerin
ve arteryollerin damarsal patolojileri ii¢ genel kategori altinda incelenir (39):
1-Hiyalin arteryosklerozis
2-Miyointimal hipertrofi ve hiperplazi
3-Fibrinoid nekroz

Hiyalin arteryosklerozis, hipertansiyonun tiim formalarinda goriilmektedir.
Hiperplastik vaskiilopati ve nekrotizan arteriyolit, habis hipertansiyonun aymt edici bir
ozelligidir (39).

Nefrosklerozis terimi, esansiyel hipertansiyonda artan renal patolojik lezyonlan
tammlamada kullamlmistir. Hipertansiyon vaskiiler lezyonlann pirimer olarak kigiik
preglomeriiler arterleri etkilediginden dolay: glomeriiler ve postglomeriler yapilarda iskemik
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degisiklikler meydana gelir. Hafif hipertansiyonda pek ¢ok glomeriil normaldir. Tiibiiler atrofi
ya da interstisyel fibrozisin ¢ok az delilleri mevcuttur. Hipertansiyonun derecesi ya da
 siiresine bagli olarak ayni yapilarda hipertansif yaralanmanin direkt etkisi belirgin hale gelir.
Hipertansiyonun renal tutulumunda global skleozis, tiibiiler atrofi, interstisyel fibrozis ve tiim
ylizeyel interstisyel inflamatuar hiicre infiltrasyonu meydana gelir (50,51).

Bobrekteki kiigiik damar hastaliklari en dnemli vaskiiler komplikasyonlar olmasina
ragmen daha bliylk renal arterlerde de patolojik degisiklik meydana gelmektedir.
Hipertansiyona sahip hastalarda erken dénemde major renal arterlerde de ateromat6z hastalik
gelismektedir. Bu olay gerceklestiginde bu durum renal yetersizligin daha izl ilerleyen
formu ile oldukga siki iligkilidir. Fizyolojik olarak belirgin ateromatdz renal arter hastalif
hipertansif olay:r siddetlendirmektedir. Kan basmci ¢ok siddetli yiikselmesi kiigiik damar
lezyonlarini daha belirgin hale getirmektedir (4,51).

Esansiyel hipertansiyonda glomeriiler hasar, hem aterosklerozis tarafindan
preglomeriiler damarlarin daralmasina sekonder iskemi sonucu, hem de glomeriiler kapiller
lizerine artmis basing ile direkt hasar sonucu olusmaktadir. Bu sonuncu mekanizma
preglomeriiler damarlarin otoregiilasyonunda basarisizlifa neden olur ve glomeriiler kapiller
hiperperfiizyonuna yol agar. Bu tiir yaralanmalann ilerlemesiyle nefrosklerozisin gesitli
agamalarinda proteiniiri goriilmektedir. Direkt glomeriiler kapiller hasar yiiksek protein
atilimindan sorumludur (50).

Esansiyel hipertansiyondaki degisiklikler benign nefrosklerozis ( hipertansif nefropati
ya da hipertansif nefrosklerozis olarak da bilinmektedir) herhangi bir semptomu olmayan gizli
bir hastaliktir. Genellikle 50 yasindan sonra baglar (23,51).

Benign nefrosklerozisin erken dénemlerinde renal fonksiyonlarda azalmaya bagh
herhangi bir bulgu yoktur. Bu hastalifin erken dénemleri artmig kardiyak output, sol ventrikiil
hipertrofisi, ve glomeriiler hiperfiltrasyon ile karakterizedir. Hipertansif nefrosklerozis® de
idrar sedimentinin incelenmesinde hiyalin ya da graniiler cisimcikler, nadiren de kirmiz1 kan
hiicreleri gozlenir. Erken dénemde fark edilen anormalilikler renal kan akimindaki azalmadar.
Glomeriiler filtrasyon oranindaki (GFQ) azalma daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Renal kan
akimindaki azalmaya ragmen normal GFO’ min devamu efferent arteryolde artmis dirence
baglidir. Bu durum anjiyotensin II’ nin agin1 etkisine bagh oldugu disiiniiimektedir (52).

Hipertansif hastalarda fark edilen renal kan akimindaki diigiig, renal vaskiiler hasarin
yaygmhgi, hastahigin derecesi ve siiresi ile iligkilidir. Serum kreatinin yiiksekligi, GFO
normalin %30°dan daha az olmadik¢a meydana gelmez. Bu durum benign nefrosklerozun geg
bulgusudur (51).
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Nefrosklerozis’ de hem sistolik hem de diyastolik kan basincimin degerleri yiiksektir,
erkek cinsiyeti hakimdir, serum {irik asid, trigliserit diizeyleri daha yiiksektir ve YDL-K
diizeyi diigtiktiir (52).

Hafif hipertansiyonda bobreklerde afferent arteryollerin duvarinda fibrozis ve
hiyalinizasyon ile karakterize hipertansif nefroskleroz gézlenir. Hipertansif hastalarda bobrek
tutulumu genellikle asemptomatiktir ve bobrek yetmezlidi gelisinceye kadar da bdyle devam
edebilir. Ilk belirti noktiiriye yol agan konsantrasyon defektidir. [k objektif bulgu ise
mikroalbumintiridir. Mikroalbumintiri, hem intrarenal vazodilatator yanitlarda bozulmanin
hem de tiibiilointerstisyel hasann ilk isareti kabul edilebilir. Bunun yaninda mikroalbuminiiri
hem bobrek hasarinin ilerleyici karakterini hem de genel kardiyovaskiiler morbiditeyi
yansitan bir belirtectir. Mikroalbumintirik oranlarda protein atilimi koétii kontrollii kan
basinglarinda gézlenmektedir (4).

Hipertansiyon, bébrek hastalii icin hem bir sebep hem de bir sonugtur. Nitekim,
sistemik hipertansiyon, bobrek fonksiyonlarinin ilerleyici olarak kaybina neden olan en
onemli faktorlerden biridir. Bobrek hastalif: olanlarda hipertansiyon bébrek fonksiyonlarimin
hizhh kaybindan sorumludur. Kronik bdbrek yetmezligi, ya da diyabetik nefropatisi olan
hastalarda hipertansiyonun sirkadiyen seyri de bozulmustur. Normalde bekenen gece kan
basine1 degerlerinin diigmesi bu hastalarda gézlenmez. Bu nedenle bu gruplarin hipertansif
yiikii daha da fazladir (50).

Hipertansiyon ve Periferik Arterler:

Hipertansiyon ile periferik arteryel hastalik iliskisini arasgtiran ¢alismalarin ¢ogunda
pozitif bir iligki saptanmg; 6zellikle de bu iligkinin sistolik kan basinci degerleri ilgili oldugu
bulunmugtur. Aort anevrizmalarimin biiyiik cogunlugu hipertansiflerde gézlenmektedir. Aort
diseksiyonu olan bireylerin %80’ e yaklasan bir kisminda da hipertansiyon vardir (49).

Hipertansiyon ve Goz:

Retina, viicuttaki kan damarlannin direkt olarak gozlenebilecegi tek bolgedir. Bu
nedenle fundoskopik inceleme, hipertansiyona bagli gelisen arteryel degigiklikleri incelemek
agisindan oldukga Snemli bir muayene yontemidir. Sistemik hipertansiyona bagli gézlenen
okiiler bulgular, hipertansiyonun siiresi ve siddetine iliskin 6nemli bilgiler saglamaktadir (4).

Sistemik hipertansiyonun daha etkili kontrolii nedeniyle habis hipertansiyon ve ona
baglh olarak ortaya ¢ikan hipertansif retinopati artik nadir goriilmektedir. Nadir de olsa bu
durumun eger tedavi edilmezse kalict gorme kaybi ile sonlanabilecegi unutulmamalidir.

Bunun disinda hipertansiyon varhigmn diger retinal hastalik siireclerini olumsuz
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etkileyebilecegi hatirda tutulmahdir. Kan basinci kontrolii yeterli olmayan diyabetiklerde
diyabetik retinopatinin daha hizhi ilerledigi gosterilmistir (49).

2.4. Hipertansif Kriz

2.4.1 Tanimlar

Agir hipertansiyon, ¢ok sik gozlenen klinik bir problemdir ve ¢ok ¢esitli durumlarda
ortaya ¢ikar. Agir hipertansiyonu tanimlamada hipertansif kriz, dncelikli (urgency) ya da acil
(emergency) durumlar gibi ¢ok cesitli terimler kullanilmasina ragmen bunlarin hepsi kan
basincinda akut yiikselme ile karakterizedir. Son organ hasari olan bireylerde kan basinci hizhi
bir sekilde diigiiriilmelidir (8). INC VI, hipertansiyonu kan basincinin yiikselme derecesine
gore smiflandirmugtir. Evre 1” deki hastalarda sistolik kan basinci 140 - 159 mmHg ya da
diyastolik kan basinct 90 - 99 mmHg. Evre 2 igerisindeki bireylerde sistolik kan basine: 160 -
179 mm Hg ya da diyastolik kan basinci 100 -109 mmHg. Evre 3 igerisinde yer alan
bireylerde sistolik kan basmci >180 mmHg ya da diastolik kan basinct >110 mmHg dur.
Evre 3 hipertansiyon hipertansif kriz olarak bilinmektedir (3).

Kan basinci yiiksekliginin siddeti ¢ok ¢esitli terimler ile ifade edilmistir. Hipertansif
acil (emergency); akut ve ilerleyici hedef organ hasar1 (koroner iskemi, inme, intrakraniyal
kanama, pulmoner 6dem, akut renal yetmezlik) yiiziinden kan basincinin genellikle parenteral
ilaclarla hemen diisiiriilmesi gereken durumlari tammlamaktadir (53).

Hipertansif éncelikli durum (urgency); belirgin kan basinci artigimin gozlendigi ancak
ciddi semptomlarin veya hedef organ hasarinin gelismedigi (papilodem, ciddi perioperatif
hipertansiyon, ciddi yamklara bagh gelisen hipertansiyon v.b.) bu nedenle kan basincinin
daha yavas, saatler iginde ve genellikle ag1z yolundan verilen ilaglarla diigtirtilmesi gerektigi
durumlart tammlamaktadir. Burada Onemli olan nokta, hipertansif aciller ile Oncelikli
durumlar arasidaki farklihgm kan basinci diizeyinden ziyade son organ hasarimn varhgma
bagli olmasidir. Kronik kontrolsiiz hipertansiyonu olan bir hasta, normotansif bir hastaya gore,
hipertansif krizi daha iyi tolere edebilmektedir (54).
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Tablo 2.4.1 Hipertansif Kriz

Hipertansif Acil Durumlar

Hipertansif ansefalopati

Hipertansif sol ventrikiil yetmezligi

Hipertansif aort diseksiyonu

Ciddi pre-eklampsi ya da eklampsi

Hipertansif miyokart enfarktiisti ya da kararsiz anjina pektoris
Subaraknoidal kanama ya da inme

Feokromositoma krizi

Renal transplantasyon sonrasi ciddi hipertansiyon

Ciddi epistaksis

Keyif verici ilag¢ kullanimi ( amfetamin, kokain.LSD v.b)

Hipertansif Oncelikli Durumlar

Habis hipertansiyon
Kronik renal yetmezlik
Pre-eklampsi

Ciddi yaniklar

2.4.2 Hipertansif Kriz Nedenleri

Hipertansif kriz insidansi rolatif olarak nadir olmasma ragmen hipertansiyon yaygin
bir hastaliktir ve ¢ok sayida bireyi etkilemektedir. Pek ¢ok HT esansiyeldir ve hipertansif
aciller hipertansiyon olusturan diger hastabiklar {izerine eklenebilir. Ormegin renovaskiiler
hastalik, renal parankimal hastalik ve feokromositoma gibi.

Hipertansif kriz herhangi bir yasta ortaya gikabilir. Konjenital retinal arter hipoplazisi
olan yeni doganlarda, akut 'glomeruloneﬁ*itli ¢ocuklarda, eklampsi olan gen¢ hamilelerde, ya
da aterosklerotik renal arter stenozu olan yaghlarda gozlenebilmektedir. Bazi bireylerin kan
basincinda belirgin yiikselme gozlenmeksizin kronik hipertansif hastalarin kan basinci
degerlerinden gok daha diigiik kan basinci diizeylerinde, hipertansif acillerin semptom ve
bulgular ortaya ¢ikabilir (55).

2.4.3 Hipertansif Krizin Fizyopatolojisi
Hipertansif acillerin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamasina ragmen vaskiiler
direngteki agir1 artis olayin ilk adimi olarak goriilmektedir. Artnug vazoreaktivite, anjiyotensin

I ya da norepinefrin gibi vazoaktif maddelerin salimmm ile presipite edilir. Agir
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hipertansiyonda renin-anjiyotensin-aldesteron sisteminin aktivasyonu ciddi hipertansiyon
fizyopatolojisinde dnemli bir yer tutmaktadir. Pek ¢ok vaskiiler hasardan ve hipertansif son
organ disfonksiyonundan anjiyotensin II’ nin kan damarlar iizerine olan etkisi sorumtudur
(56).

Kan basincinin yiikselmesinde ilk olarak endotel, nitrik oksid gibi vazodilatator
molekiillerin otokrin/parakrin salimmim arttirarak vaskiler direngte kompanzatuar degisiklige
neden olur. Hipertansiyon devamlhilik kazanir ya da siddetlenirse bu kompanzatuar endotelyal
vazodilatator cevap ortadan kalkarak son organlarda hiperperfiizyona, arteryoler fibrinoid
nekroza ve endotel permabilitesinde artiga yol acar. B6ylece kan basinci ve endotel hasarinda
daha fazla artis meydana gelir. Hemostatik yetmezligin giddetlenmesi ile vaskiiler direngte
ilerleyici bir artig ve endotel disfonsiyonu ortaya ¢ikar (57).

Agir hipertansiyonda yiiksek periferik dirence bagh olarak arteryoler duvar
kalinhginda yogun bir artig mevcuttur. Bu duruma dolasimdaki yiiksek renin diizeyi ve
anjiyotensin II aracilik etmektedir. Habis hipertansiyon fazinda renin salimminin daha fazla
artmasit ile kalp ve bdbrekleri de igeren pek gok bolgede arteryoler fibrinoid nekroz gézlenir.

Kan basincinin hafif ya da orta dereceli yiikselmesinde yiiksek kan basimcinin kiigiik
distal damarlara gecisini Onlemek ve doku perfiizyonunun devamim saglamak igin
baslangigtaki fizyolojik cevap arteryoler vazokonstruksiyondur. Beyin, bobrek ve kalpte kan
akimim diizenlenmesini saglayan mekanizma budur (53).

Kan basinci yiiksekliginin ¢ok fazla artis1 fizyolojik otoregiilasyon mekanizmasinda
basarisizlifa neden olur. Organ kan akimi, perfiizyon basincinin yiiksekligi ile karakterizedir.
Bunun neticesinde vaskiiler duvarda hasar meydana gelir. Vaskiiler endotelin hasarlanmasi
plazma elemanlarimin damar duvarn igerisine girmesine yol agar ve bunun sonucunda damar
liimeninin daralmasina ve obliterasyonuna neden olur ve habis hipertansiyonun belirleyici
tipik histolojik goriintiisii olan arteryollerin fibrinoid nekrozu ortaya gikar (53).

2.4.4 KXlinik Durumlar

Hizlanmis Habis Hipertansiyon : Habis hipertansiyon faz1, genellikle kan basmcimn
yiikselmesine eslik eden bilateral lineer ya da mum alevi seklinde kanamalar ve/veya pamuk
yigim seklinde eksudalar ve/veya sert eksudalar ile karakterizedir. Bu tanimlarin hepsi Keith-
Wagener ve Barker grade 3 ve 4 retinopati tanimin1 igermektedir (10).

Grade 3 ve 4 arasindaki farklihin herhengi bir 6nemi yoktur. Papil 6deminin varligi
giivenilir bir isaret degildir. Her iki retinopati kategoriside esit derecede kétii prognozun
belirtisidir. Bu nedenle bunlarin her ikiside habis hipertansiyon olarak diisliniilmelidir (53).
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Hipertansif nororetinopati son derece Snemli bir bulgudur. Bobrek, kalp, ve santral
sinir sistemini igine alan hipertansiyonun olugturduBu arteriyolitin varliina isaret eder (8).

Tablo 2.4.4 KEITH, WAGENER VE BARKER SINIFLAMASI

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Retinal Retinal Retinal Retinal  6dem, | Grupl-3 igerisindeki
Bulgular | arteryollerde arteryollerde pamuk yifim | tiim bulgular ve optik
hafif daralma | orta ve belirgin | eksudalar, disk 6dem
ve skleroz daralma, Retinal

Arteriovenz arteryollerde
caprazda skleroz,

vendz Sert eksudalar
kompresyon

Habis hipertansiyon siklikla uzun siireli kontrolsiiz hipertansiyonu olan hastalarda
goriilmesine ragmen antihipertansif tedaviye devam etmeyen bireylerde de g6zlenmistir.
Esansiyel HT, habis hipertansiyonun altinda yatan en 6nemli nedenlerden biridir. Ancak
dzellikle geng hastalarda genellikie altta yatan bagka bir patoloji vardir (53).

Habis hipertansiyon hem gen¢, hem de yagh hastalarda gozlenebilir. Habis
hipertansiyon i¢in risk faktorleri, hamilelik sirasinda HT &ykiisii, oral kontraseptif kullanima,
sigara icimi ve strestir (57).

Habis hipertansiyonlu hastalarin bir kismu asemptomatik kalmakta bir kismu da
hastahifin ge¢ doneminde bagvurmaktadir. Habis hipertansiyonlu hastalarda en sik gozlenen
komlikasyonlar renal hasar ve retinopatidir. Hastalarin bir kisminda da hipertansif kalp
yetmezligi, kardiyak iskemi ya da enfarktiis, ya da diger bilinen hipertansif aciller
gelisebilmektedir (53).

Kronik hipertansiyonun sonucunda hipertansiyonun mekanik stresinden vaskiiler
hasan onlemek icin arteryoler duvarda kalinlasma ve remodeling ortaya ¢ikmaktadir. Ancak
kan basmcindaki ani artis ya da kritik diizeye yikselmesi sonucu bu koruyucu mekanizmalar
yetersiz kalir ve bunun sonucunda vaskiiler hasar ortaya ¢ikar. Artmis transmural basincin
mekanik stresine bagh olarak arteryoler damarlarin fokal segmentleri dilate hale gelir. Dilate
segmentteki artmis endotelyal permabilite, fibrinojenin ekstravazasyonuna neden olur, mediya
da fibrin birikimine ve diiz kas hiicrelerinin nekrozuna yol agar. Hasarlanmis endotele
trombositlerin yapismas1 ve platelet derive growth faktdriin salmmasi ile diiz kas
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hiicrelerinden, proliferasyonun gergeklestigi intima tabakasina dogru migrasyon baslar ve
mukopolisakkarit olusumu gerceklegir. Bu hiicreler kollejen iireterek proliferatif endarterit,
muskulomukoid hiperplazi ve damar duvarmn fibrotik obliterasyonuna neden olur.
Arteryollerin tikanmasi hizlanmis glomeriiler hasara ve son dénem renal hasara yol acar (10).

Renal iskemi, renin anjiotensin sisteminin aktivasyonuna yol agarak kan basincinin
daha fazla yiikselmesine ve ilerleyici damarsal hasara yol agar. Anjyiotensin II, direkt
vaskiilotoksik olabilmektedir. Hasarlanmig damarlarnin limen igerisindeki pihtilasma
kaskadinin aktivasyonu fibrin depozisyonuna yol agmaktadir. Sigara i¢imi ve oral kontraseptif
kullanimm damar duvarindaki prostosiklin {iretiminin azalmas1 ile habis hipertansiyon
olugmasina yol agmaktadir (10).

Habis hipertansiyonun renal tutulumu, habis nefrosklerozis olarak adlandiriimaktadir.
Bu durum, akut renal yetmezlik, hematiiri ve proteiniiriye neden olmaktadir. Renal biyopsi
genellikle habis hipertansiyonun patolojik bulgusu olan arteryel ve kapillerlerin fibrinoid
nekrozunu gostermektedir. Ancak histolojik degisiklikler hemolitik liremik sendrom ve
ilerleyici sistemik sklerozda da goriilenler ile benzer olabilir. Habis hipertansiyon
olusumundaki renovaskiiler hastalik glomeriiler iskemiye yol agar, renin anjiyotensin
sistemini aktive eder ve hipertansiyonu daha da arttirir (53).

Hipertansif Ansefalopati : Kan basincindaki degisikliklerde, serebral kan damarlan
genigleyerek ya da daralarak sabit bir serebral kan akig1 olmasim saglar ve bu otoreglilasyon
siirecini sempatik sinir aktivitesi diizenlemektedir (58). HT” u olmayan bireylerde kan akimi
60-120 mmHg’ min iizerinde ortalama kan basincinda akimi sabit tutarken, hipertansif
bireylerde akim arteryoler kalinlagmadan 6tiirii 110-180 mmHg ortalama basingta sabit tutulur
(58). Ortalama arteryel basing kritik bir diizeye erigtiginde ( yaklasik 180 mmHg diizeyinde),
Onceden kasilmig ve artik bu denli yiiksek basinglara dayanamayan damarlar gerilir ve
genislemeye baglar; bu siire¢ kas toniisti daha az alanlarda baslayip diizensiz bir sosis ip
goriiniimiine yol acar. Daha sonra olay yaygmlagir ve diffiiz vazodilatasyon halini alir. Bu
vazodilatasyon, serebral kan akiminda bir aksamayla yiiksek basing altinda beyinde
hiperperfiizyona neden olur ve perivaskiiler dokulara siv1 sizmasi sonucunda serebral 6dem ve
hipertansif ansefalopati gelisir (47).

Normotansif kigilerde ortalama arteryel basing otoregiilasyon simrlarmin &tesinde
yiikseldiginde hiperperfiizyon baslamaktadir. Daha once normotansif olan hastalardan
birdenbire hipertansiyon gelisenlerde, disiik hipertansiyon diizeylerinde ansefalopati
gelisebilmektedir. Kronik hipertansiyonu olan hastalarda ansefalopati daha seyrek ancak daha
yiiksek kan basinglarinda ortaya ¢ikmaktadir (58).
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Hipertansif Sol Kalp Yetmezligi : HT, ¢ok sayida mekanizma ile kalp yetmezligine
neden olmaktadir. Bunlar, artmiy periferal vaskiiler direncin kalp tzerine asin bir yiik
olugturmasi, sol ventriktil hipertrofisinde oldugu gibi diyastolik disfonksiyon ile sol ventrikiil
kompliyansinda azalma, uzun siireli hipertansiyonda ortaya ¢ikan akut miyokart enfarktiisii ve
kardiyak aritmilerdir. Ciddi HT, art yilk de belirgin artisa ve kalp yetmezliginde
dekompanzasyona neden olmaktadir (53).

Hipertansif Akut Miyokart Enfarktiisii ya da Kararsiz Anjina : Akut miyokart
enfarktiisii (AME), hipertansif krizlerin seyri sirasinda ortaya ¢ikabilir. Artmus renin
anjiyotensin sisteminin aktivitesi genellikle AME’ niin erken sathasinda ortaya cikar (54).
AME ‘de asin1 yiiksek kan basmglarn (>180/110 mmHg) trombolitik tedavi igin kesin bir
kontrendikasyondur. Hastalarin hipertansif acil durumlar incelendikten sonra ilk yapilmasi
gereken iskemik miyokardiyumun korunmasidir. Ciddi hipertansiyon ile beraber olan AME’
de oncelikle nitrat tedavisi baglanmalidir. Kan basinci aniden dustiriilmemeli 24 saat
icerisinde goreceli olarak azaltilmalidir. Sistolik kan basinci 180 mmHg' min altina
indirildiginde trombolitik tedaviye baglanmalidir. Alternatif olarak pirimer perkutanéz
transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) uygun hastalarda denenebilir (53).

Hipertansif Aort Diseksiyonu : Hipertansiyon siklikla akut aort diseksiyonuna eglik
eder. Aort diseksiyonunun prognoz ve komplikasyonlarim belirleyen en dnemli faktdrler
miyokardin kasilabilirligi, kan basinct ve kalp hizidir (53,59).

Aort diseksiyonun’ da ilerleyen kan kiitlesi aort icinde yalanci bir kanal olusturur, bu
genellikle ilk initma ywtifindan distal ybne, daha ender olarak da proksimal yone dogru
genisler. Medyanin katmanlan iginde diseksiyon meydana gelir ve adventisya i¢inden ya da
geriye dogru intima i¢inden yirtilabilir. Yalanci kanal herhangi bir noktadan yeniden gercek
liimen igine agilabilir. Aort yan dallarindan herhangi birinde kanlanma bozulabilir ve aort
kapaginda yetersizlik geligebilir. Oliim genellikle perikard bosluguna ya da aortun sol plevra
i¢ine yirtilmasi sonucu gelisir (54,59).

Diseksiyon aort boyunca hehangi bir yerde baslayabilir, ancak en ¢ok gériilen iki
bolge aort kapagindan sonraki 5 cm’ lik mesafe i¢inde proksimal ¢ikan aort ve subkalvya

arteri ¢ikisinin hemen ilerisinde inen torasik aorttur (23,59).



22

Hipertansif Akut inme : Inme iskemik ya da hemorajik nedenlere baglh olabilir.

Iskemik inmenin baslangic1 anidir. Gelismekte olan inmede, unilateral nérolojik islev
bozuklugu birkag saat ya da birkag giin iginde gelisir. Ilerleme genellikle basamaklidir;
hastalifin stabil oldugu ara donemler olabilir ya da siirekli ilerleme goriilebilir (4,60).

Tamamlanmis akut inme daha sik g6riiliir. Semptomlar hizla geliserek tipik olarak
birka¢ dakika icinde maksimum diizeye ulasir. Gelismekte olan inme tamamlanmig inmeye
doniisebilir (9,60).

Geligmekte olan inmenin ya da genis ¢aplt bir tamamlanmig inmenin ilk 48-72
saatinde, serebral 6dem, daha ender olarak da enfarktin genislemsi nedeniyle, defisitler
artabilir ve biling bulamklid: olusabilir. Agir serebral 6dem intrakrniyal yapilarda Sldiriicti
yer degisikligine neden olabilir (10,60).

Intraserebral kanama, beynin herhangi bir yerinde olusabilir. Klinik agidan en tahrip
edici olanlar bazal ganglionlar, internal kapsiil, talamus, serebellum ve beyin sapinda
yerlesenlerdir. Hematom, cevredeki beyin dokusunda diseksiyon kompresyon ya da yer
degisitrmeye neden olabilir. Kanama ventrikiiler sistem i¢ine olursa subaraknoid boslukta kan
toplanabilir (60).

Inmenin akut fazinda kan basincindaki yiikseklik koruyucu bir rol oynayabilir. Saghkl
bireylerde serebral kan akim siki bir otoregiilatuar mekanizma ile korunmaktadir. Inme
sonrast bu otoregiilatuar mekanizmalarda kayip meydana gelmektedir. Iskemik bélgenin
perfiizyonu kan basincina bagimli hale gelir (49,60).

Akut inme sonrast dénemde kan basincimin hizli diisiiriilmesinden ve hipotansiyondan
kacimimahdir. Genel goriis akut inmede hipertansif hastalar takip edilmeli ve tedavi
edilmemelidir. Ancak hipertansif ansefalopati, aort diseksiyonu ve genis intraserebral
kanamalarda antihipertansif tedavi baglanmalidir (53).

Precklampsi-Eklampsi : Genellikle gebeligin 20. haftasindan sonra veya hidrops,
mol hidatiform gibi trofoblastik hastaliklarin erken safhasinda ortaya ¢ikar . Gebelikte kan
basinci yilkselmesi ve proteiniiri ile karakterizedir. Gebelikte kan basinci artit 20. hafta
Oncesi normotansif olan gebenin kan basincinin sistolik 140 mmHg, diyastolik 90 mmHg
olmasi olarak tanimlanir. Proteiniiri ise 24 saatlik idrarda 300 mg tizerinde protein olmasidur.
Preeklampside altta yatan mekanizma anjiyotensin II gibi vazokonstriktdr maddelere karsi
yamitta artig olmasidir. Bag agrisi, gorme bozuklugu, mide agrisi, serum kreatininde yiikselme,
trombositin 100 binin altina inmesi, mikroanjiopatik hemolitik anemi, laktik dehidrogenaz
(LDH) enzimin’ de artma, karaciger transaminazlarinda artis goriilebilmektedir. Eklampside
preeklampsiden farkli olarak konviilziyon vardir (54).
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Precklampsinin ve ciddi gestasyonel hipertansiyonun tespit edilmesi hospitalizasyon
endikasyonudur. Aktivite kisitlanmas: ve intravenéz magnezyum stlfat tedavisi eklampsi
sikligim azaltir. Antihipertansif ilag se¢imi fetiisa olan potansiyel zarari nedeniyle kisithdir.
Alfa-metil dopa fetiis lizerine diisiik yan etkisi nedeniyle gebelik hipertansiyonu tedavisinde
ilk segenek ilagtir (54).

Madde ve fla¢ Kullanim : Kokain, fenilsiklidin hidroklorid, liserjik asit dietilamid
(LSD) ve amfetamin gibi baz1 ilaglar katekolamin desarjina sebep olabilmektedir. Trisiklik
antidepresanlari, diger sempatomimetikleri alan veya uzun stiredir monoaminoksidaz kullanan
hastalarin tiamin igeren besin almalarida aymi soruna neden olmaktadir. Buna ek olarak
feokromositoma, spinal kord hasari, ciddi kafa travmas1 da katekolamin desarjina sebep
olarak hipertansif krize neden olabilmektedir (49). Beta blokdrlerin ani kesilmesi sempatik
aktivite artistna benzer bir sendroma yol agar. Bundan da 6nemlisi koroner arter hastalifi
olanlarda anjinanin kotiilesmesine, miyokart enfarktiisiine ve ani 6liimlere sebep olabilir (61).

2.5 Mikroalbuminiiri

2.5.1 Tamim

Idrara atilan ¢ok ¢esitli protein komponentleri, renal fonksiyonlart gdstermede
kullanighdir. Normal idrara atilan proteinlerin biiyiik bir kismu Tamm-Horsfall proteni olup bu
protein renal tiibiiler hiicrelerden kaynaklanmaktadir. Diislik molekiiler agirhikli plazma
proteinleri ( insiilin, Beta2 mikroglobiilin, tripsinojen) glomeriiler bazal membran boyunca
kolaylikla filtre edilmekte ve tiibiiler hiicreler tarafindan geri emilmektedir. Bu proteinlerin
idrara atihmindaki artig tiibiller hasan gostermektedir. Ayrica orta buyiiklitkteki ( 40-150
kDa) plazma proteinleri glomeriiler ultrafilitrat tarafindan idrara atilimlari hemen hemen
tamamen engellenmektedir. Bu proteinlerden herhengi birinin idrarda tespit edilmesi
glomeriiler bariyerdeki degisikligi gostermektedir. Albumin, transferin, immiinglobiilin G,
seruloplazmin, YDK-L partikiilleri bu son grup proteinlere 6rnektir (62).

Albumin idrar igerisine atilan anormal proteinlerin temelini olugturmaktadir.
Proteiniiriyi incelemek i¢in kullanilan metod dipstick olup 150-300mg/! arasindaki duyarliliga
sahiptir (62). MIA idrar proteini i¢in kullamlan dipstick metodlariyla dlgillemeyen anormal
idrar albumin atthm igin kullamlan bir terimdir (63). MIA. genellikle 24 saatlik idrarda
albumin atilim oraninin 30-300 mgr oraninda olmasi veya 20-200 mikrogram/ dak olmasidur.
MIA siklikla diyabetik hasta populasyonunda gorillmesine ragmen hipertansif bireylerde ve
genel populasyonda da g6zlenmektedir (64).

Hipertansif hastalarda renal hasan incelemek icin kullanilan kan iire azotu, kreatinin

ve proteiniiri Slgiimleri rolatif olarak duyarsizdir. Ciinkii sadece mevcut hastaligin varhgin
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gosterir. Bu nedenle bobrekler tizerine hipertansiyonun bilinmeyen etkisini incelemek igin
albuminin kantitatif 6l¢timii Snem kazanmustir (15)

Insiiline bagimli diabetes mellitiislii hastalarda MIA, asikar proteiniiri ve renal
yetmezligin bulgulart ortaya ¢ikmadan Onceki diyabetik nefropati fazim yansitmaktadir.
Insiiline bagimh diabetes mellitiis (IBDM) * 1i hastalarda MIA, asikar proteiniiri ve ilerleyici
renal yetersizligin geligebilecegini gosteren glomeriiler hasarnn bir habercisidir. MIA, hem
IBDM hem de insilline bagimh olmayan diabetes mellitis (IBODM)’ lii hastalarda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin bir habercisidir. Hipertansiyonun tedavisi,
anjiyotensin konverting enzim inhibit6rlerinin kullammi, idrar albumin atthmim azaltir ve
bunlar IBDM ve IBODM?’ lii hastalardaki diyabetik renal hastahgmn ilerlemesini durdurmada
biiyiik yarari vardir (65).

Artmig idrar albumin atilimi ileri yas, uzun siireli hipertansiyon, sigara i¢imi, kan
basincinda asin artis, yiiksek {irik asid diizeyleri, lipid profilinde bozulma, insiilin direnci,
endotel disfonksiyonu, artmis renin- anjiyotensin sistem aktivitesi ve tuza duyarh kan basinci
gibi cok ¢esitli metabolik ve metabolik olmayan nedenler ile iligkilidir. Son zamanlarda MIA’
nin esansiyel hipertansiyonlu hastalarda erken renal hasarin ve kardiyovaskiiler olaylarin birer
habercisi olabilecegi bildirilmistir (13).

Idrar albumin atlmi giin icerisinde geceye gore, yaklagik %25 daha fazladir.
Cocuklarda, yetigkinlerde ve yagh kisilerde %40-100 arasinda varyasyon gosterebilir. Giin
icerisindeki ¢esitlilik yapilan biiyiik aktivitelere, yiiksek kan basincina ya da atilim hizindaki
gercek dongiisel ritme bagh olarak ortaya ¢ikar (66). Obesite, egzersiz, dik postiir, agir1 alkol
kullanim ve sigara idarar albumin atiimimi arttirir. Etnik durumda idrar albumin atihmm
iizerinde rol oynayan diger bir fakt6rdiir. Asya toplumlannda Avrupalilara gore daha yliksek
oranda idrar albumin atilim mevcuttur. Bunlara ilaveten idrar albumin atihm ve kan basinct
siyah irkta beyaz irka oranla daha yiiksektir. Muhtemelen nefrosklerozise bagh olarak hem
normotansif hemde hipertansiflerde idrar albumin atilim: ile yas arasinda bir korelasyon
mevcuttur (62).

Proteiniiri genellikle idrarin dipstick kullamilarak incelenmesi ile tespit edilir. Ancak
son ¢aligmalarda altin standart olan 24 saatlik idrarda albumin-kreatinin oranimin (AKO)
Olgiimii ile bu yontem karsilagtinldiginda yiiksek oranda yanhs pozitif ve negatif sonuglar
verdigi gozlenmigtir (67). Idrar albumin atilimmn degerlendirilmesinde 6nemli olan nokta
toplanan idrar orneklerinin sayis1 ve Ozelligidir. 24 saatlik idrar 6rneginde AKO’ nin

hesaplanmasi en ideal yéntemdir (15).
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Esansiyel Hipertansiyonda Mikroalbuminiiri : Prevalans ve Kan Basma
Diizeyiyle iliskisi

Esansiyel HT” lu hastalarda proteiniiri prevalans1 %4-16 dir. Hipertansiyonun siddeti,
siiresi ve yag ile MIA oraninda artis olmaktadir. Esansiyel HT” Iu hastalarda idrar albumin
atilimi ve kan basinci degerleri arasinda belirgin bir korelasyon saptanmigtir (68).

Hipertansif bireylerde hem sistolik hem de diyastolik kan basmc: diizeyleri MIA ile
orantili olarak daha yiiksektir. Mikroalbuminiirik hipertansif hastalarda kan basinci diizeyi
ozellikle de geceleri daha yliksektir (69). Albuminiirinin varligi agir hipertansiyon ve son
organ hasan bulgulan ile iligkilidir (70).

Esansiyel Hipertansiyonda Mikroalbuminiirinin Patogenezi

Esansiyel HT” lu hastalardaki artmig idrar albumin atilimimn en az iki mekanizmasi
mevcuttur: Glomeriller hidrostatik basing artist ve glomeriiler bazal membranin artmis
selektivitesi (15).

Glomeriiler hidrostatik basing afferent ve efferent glomeriiler arteryollerin
vazokonstruksiyonu-vazodilatasyonu ile diizenlenmektedir. Bu arteryollerin toniisti farkli
mekanizmalar ile diizenlenmektedir ve bunlarin pressér ve depressor maddelere duyarhilig
cok gesitlidir. Ornegin efferent arteryol anjiyotensin II’ nin pressér etkisine karsi oldukca
duyarhiyken, afferent arteryol ise atrial natriliretik peptidin vazodilatatér etkisine oldukga
duyarhdir. Kalsiyum kanal blokorleri tercihen afferent arteryolleri , ACE inhibitorleri ise
tercihen efferent arteryolleri dilate eder. Cok ¢esitli endokrin, parakrin ve otokrin maddeler ve
farmakolojik ajanlar sistemik kan basinc: iizerinde bagimsiz bir etkisi olan intraglomeriiler
hemodinamigi etkileyebilmektedir (71).

Normal olarak sistemik arteryel basincin artigt yiikselmis hidrostatik basincin
glomeriillere gegmesini engelleyen ve glomeriiler hidrostatik basincin degismeden devam
etmesini saglayan glomeriiler afferent arteryollerin vazokonstruksiyonuna neden olmaktadir.
Boylece hipertansiyonun glomeriil {izerine olan potansiyel hasar1 engellenir. Eger glomeriiler
afferent arteryoliin otoregiilatuar adaptasyonunda bir defekt meydana gelirse, bu durum
glomeriiler hidrostatik basing artigina neden olur. Alternatif olarak efferent arteryolde
meydana gelen agir vazokonstruksiyon intraglomeriiler basingta artiga neden olur (72).

Bu adaptasyon mekanizmalarimn bozulmasi durumunda gelisen ilerleyici renal
hastalifin tespiti onemlidir. Renal fonksiyonlar hipertansiyonun tuza duyarh modellerinde
tuza direngli modellerine gére daha hizli oranda bozulmaktadir (15).

Cesitli oranda tuz alimimn kan basinci iizerindeki cevabina gore tuz duyarli ya da tuza

direngli hipertansif hasta gruplan karsilagtirildiginda, tuza direngli bireylerde yiiksek oranda
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sodyum klorid aliminin renal kan akimim, filtrasyon fraksiyonunu ve intraglomeriiler basinci
azalttigy gbzlenmistir. Tuza duyarh bireylerde renal kan akimi azalmig, filtrasyon fraksiyonu
ve intraglomeriiler basing artmugtir. Tuza duyarh olanlarda tuza direngli olanlara gére MIA
oram daha fazladir. Intraglomeriiler basing ve idrar albumin atihimi arasinda belirgin bir
korelasyon mevcuttur. Tuza duyarl1 hastalardaki daha fazla idrar albumin atihmimn varlis;
ilerleyici yliksek renal hasarin prognostik bir habercisidir (73).

Idrar albumin atthm sadece renal hemodinamik faktorlere bagh degildir. Glomeriiler
bazal membranin seciciligi de mikroalbuminiiri {izerine etkilidir. Mikroalbuminiiri glomertiler
bazal mebranin anyonik yiikiiniin kaybimn bir sonucu olarak da ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum
bazal mebramin anyonik proteinleri baglayan ve notralize eden ilerlemis glikalizasyon son
tiriinlerine sahip olan diyabetik hastalarda gtzlenmis olup bu durum albuminin membram
gecis oraminda artigsa neden olur. Albuminiiri; glomeriiler bazal membramn artmis gegirgenligi,
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ve vaskiiler permabilite faktorii gibi mezengial ya da
endotelyal hiicre faktorleri ile arttirilan iiretim ile meydana gelmektedir. Vaskiiler permabilite
faktor, diyabetli ve glomerulonefritli hastalarda  mikroalbuminiiri ve proteiniirinin
patogenezinde rol oynar (15).

Mikroalbuminiiri ve Serum lipidleri

Esansiyel HT® da MIA ile hiperlipidemi birlikteligi sik gozlenir. Idrar albumin
atilmmm yiiksek diizeyleri belirgin yiiksek serum trigliserid, apolipoprotein-b ve diisiik
oranda YDL-K ile birliktedir (70).

Mikroalbumintiri ile hiperlipdemi arasindaki muhtemel iligkinin nedeni diyet ile
anormal lipid alimi olabilir. Normotansif, diyabetik olmayan obes bireylerde serum kolesterol
ve apolipoprotein B diizeyleri arasinda belirgin bir iligki mevcuttur (15).

Proteiniiri ve hiperlipidemi arasindaki iligkinin diger bir a¢iklamas: da proteinin idrar
ile kaybinin serum lipoprotein diizeylerinde artisa neden olmasi olabilir. Bu bulgu bilyiik
miktarlarda proteinin idrar ile kaybinin total kolesterol, DDL-K ve apolipoprotein-a
diizeyinde artiga yol agmasiyla agiklanabilmektedir. Ayrica diyabetli hastalarda albuminin
kiiciik miktarlarinn idrar ile kaybi serum lipoprotein diizeylerinde belirgin miktarda artisa yol
agmaktadir. Bu bulgular mikroalbuminiirinin diyabet ve hipertansiyon igin genetik yatkinliga
sahip normotansif bireylerde de bulunabilecegini gostermektedir (74).

Mikroalbuminiiri ve hiperlipidemi arasindaki iliskinin diger bir agiklamas: da,
hiperlipideminin renal hasara yol acarak idrar albumin atithmim arttirmasidir.
Hiperlipideminin renal hastahfin ilerlemesinde rolii mevcuttur. Kolesterolden zengin diyet

ozellikle de HT ile birlikte ise albuminiiri ve glomeruloskleroza neden olmaktadir.
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Glomeriiler mezengial hiicreler ve vaskiiler diiz kas hiicreleri arasindaki benzerlik ve vaskiiler
diiz kas hiicrelerinin aterosklerotik olayda onemli rolii mezengial hiicrelerde biriken lipidlerin
glomeruloskleroza neden olabilecegini ya da olayt hizlandirabilecegini diigiindiirmektedir.
Aterojenik lipoproteinler; glomeriiler, endotelyal ve mezengial hiicrelerdeki cok cesithi
sitoregiilatuar maddeleri aktive ederek glomeruloskleroza neden olmaktadir. DDL-K,
monositlerin endotel hiicrelerine yapigmasim arttirir ve bu durum inflamatuar glomeriiler
hastalifin ilerlemesinde 6nemli bir faktordiir (75).

Mikroalbuminiiri, insiilin direnci ve Hiperinsiilinemi

Esansiyel HT” a sahip ¢ok sayida hastada insiilin direnci ve hiperinsilinemi varlig
tammlanmistir. Instlin direnci veya plazma insiilin konsantrasyonu ile hipertansiyonun
derecesi arasinda direkt bir iliski vardir. Diyabetli hipertansif hastalarda serum insiilin
diizeyindeki azalma, sistolik ve diyastolik kan basincinda azalmaya ve sodyum atiliminda
artisa neden olmaktadir (76).

Hiperinsiilinemi, kardiyovaskiiler ve koroner arter hastaliklan igin biiyik risk
tagtmaktadir. Hiperinsiilinemili hipertansif hastalarda, idrar albumin atithm miktann oldukg¢a
fazladir. Hipertansif bireylerde idrar albumin atiliminin, viicut kitle indeksi, tokluk plazma
insiilin diizeyi, oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 0,30,60,90 ve 120. dakikalarda dlgiilen
serum insiilin diizeyiyle iligkisi mevcuttur (62).

Diyabeti olmayan bireylerde artmus idrar albumin atilimimn varhig gelecekte IBODM
geligebilecegini haber vermektedir. MiA, IBODM olusumunu predispoze eden metabolik
bozuklugun bir gbstergesi olarak kabul edilmektedir (15).

Insiilin direnci ve MIA arasindaki belirgin iligki kesin degildir. Ciinkii MIA ve insiilin
direnci hipertansiyona genetik predispozisyonu olan diyabetik olmayan normotansif
bireylerde de ortaya ¢ikmaktadir. Insiilin direnci genetik olarak gegmektedir. MIA ve glukoza
artmig plazma insiilin cevabi genetik olarak tanmabilir ve beraberce hipertansif durumdan
ayirt edilebilir. Alternatif olarak insillin direnci, hiperinsiilinemi ya da her ikisi
mikroalbuminiirinin bir sonucu olabilmektedir. Glukoza artmis plazma insiilin cevab1 ve MIA
hipertansiyonun bir sonucu olabilir (76).

Insiilin dogrudan ya da dolayh olarak ¢esitli mekanizmalar ile idrar albumin atilimim
arttirabilmektedir. Insilin; ateroskleroz, renal hasar, kan basinci ve lipid metabolizmasi
tizerine etkisiyle MIA’ ye yol agmaktadir. Aterosklerotik plak yapist lipid, asirt kollejen,
k6piik makrofajlart ve diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ile karakterizedir. Insiilin intimal

ve mediyal proliferasyona, kolesterol ve yag asitlerinin birikimine, diiz kas hilcrelerinin
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proliferasyonunu stimiile eder ve kollejen birikimine yol agar. Insiilin kolesterol ve trigliserid
sentezini ve DDL-K reseptor aktivitesini arttirir (77).

Hiperinsiilinemi endotel fonksiyonunda degisiklik olusturarak MIA’ ye neden
olmaktadir. Esansiyel HT ve MIA’ si olan hastalarda endotel disfonksiyonunun bir gdstergesi
olan von Willebrand fakt6riin serum diizeyi daha yiiksek bulunmustur, Benzer sonuglar tip 1
ve tip 2 diyabetli hastalarda da tariflenmistir. Endotel hiicrelerinin permabilitesindeki artig
diyabetli ve esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroalbuminiiriye yol agmaktadir (15).

Mikroalbuminiiri ve Kardiyovaskiiler Hastahk

Mikroalbuminiiri ile kardiyovaskiiler komplikasyon, morbid olay, sol ventrikiiler
hipertrofisi, miyokardiyal iskemi ve hipertansif retinopati insidans: artmstir (15).

Idrar albumin atilim1 artrmsg olan hastalarda aterosklerozun bir gdstergesi olan karotid
arter kalinhifinda artis mevcuttur. Ateroskleroz arteryel duvann asemptomatik intimal
kahnlagsmas: olarak ¢ok sayida arter yataklarinda es zamanli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Ultrasonografi kullanilarak yapilan ¢aligmalarda karatid ateroskleroz gosterilmis ve bu durum
karotid arterlerin artmis intima-mediya kalinlasmast olarak tamimlanmistir. MIA, arteryel
duvar igerisine aterojenik lipoprotein partikiillerinin daha biiyiik oranda gegmesine kolaylik
saglayabilen artmis damarsal gecirgenlik ve yaygin vaskiiler hastahin bir gostergesidir (78).

Oliimciil ve 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler olay insidansi mikroalbuminiirili
hastalarda belirgin olarak daha yiiksek oranda tespit edilmigtir (15)

Idrar albumin atithmi, kolesterol diizeyi ve diyastolik kan basinci, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar i¢in bagimsiz birer risk faktorleridir. Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi
gibi cesitli faktorler de kardiyovaskiiler hastaliklarin bir nedeni olmasma ragmen MIA’ nin
varligt yeni baslamig mikrovaskiiler hastaliklarin oldukca iyi bir gostergesi ve potansiyel
nedensel faktdrlerden gok daha iyi bir kardiyovaskiiler hastalik habercisidir (15).

Idrar albumin atthmm aterosklerotik olayda ge¢ baglamus ise MIA subklinik
aterosklerozisin bir belirleyicisidir. Eger MIA erken atilmaya baslamig ise endotel
disfonksiyonu gosterir (79).

MIA ve periferik arter hastaliklar1 ozellikle hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler ve
ttim nedenlere bagli mortalitenin bagimsiz birer habercisidir (13).

Mikroalbuminiiri ile iligkili diger durumlar

MIA, pek ¢ok neden ile iligkilidir. Yanik, travma, kas iskemisi, ya da pankreatitli
hastalarin akut donemleri sirasinda idrar albumin atithminda artis mevcuttur, Ozelliklede
septik sok ya da solunumsal komplikasyonlar gelistiginde daha yiiksek oranda tespit edilmistir.
MIA, inflamatuar barsak hastaliklarimn akut ataklan sirasinda, romatoid artritte yiiksek olarak
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tespit edilmistir. Bu bulgular MIA’ nin muhtemelen akut faz reaktam olabilecegini
gostermektedir (15).

Saglikli bobrekler filtre edilen albuminin %99 dan fazlasini rezorbe edebilmektedir.
Glomeriiler vaskiiler permabilitedeki kiigiik artislar renal tiibiillerdeki filtre edilen albuminde
artisa yol acmaktadir. Bu artigin sonucunda sistemik inflamasyonun baglamasindan sonra
albumin atthminda hizh bir artis meydana gelir. MIA, C-reaktif protein gibi sistemik
inflamasyonun diger belirte¢lerinden 2 giin 6nce belirlenebilir hale gelir (62).

Mikroalbuminiiri lizerine anti-hipertansif ilaclarin etkileri

Mikroalbuminiiri’nin kardiyovaskiiler komplikasyonlarin bir habercisi olmast
nedeniyle MA iizerine antihipertansif ilaglarin etkileri incelenmigtir (13).

Siddetli hipertansiyonu olan hastalarda kan basincimn diigtirtilmesi MIA” yi azaltir.
Farkli simiflardaki antihipertansif ilaglar MIA iizerine benzer etkilere sahiptir. Buna ragmen
anjiyotensin doniistiiriicti enzim (ACE) inhibitorleri diger siklikla kullanilan antihipertansif
ilaglara gore MIA’yi ¢ok daha etkili bir gekilde azaltmaktadir. Kalsiyum kanal antagonistleri,
ACE inhibitorleri, beta-blokér ve alfa-blokérler 12 hafta boyunca verildiginde MIA iizerinde
benzer etkileri vardir. Beta blokor ya da kalsiyum kanal antagonistlerinin tek bir ajan olarak
kullanimi1 MIA azaltilmasinda etkilidir (80).
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3.GERECLER VE YONTEM

Hasta Secimi

Bu ¢aligma Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Aragtirma ve Uygulama Hastanesi
Acil Tip Kliniginde Mayis 2001-Mayis 2003 tarihleri arasinda yapilmistir. Caligma i¢in
Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanhigi’nin 2003/4 numarah karan ile
onay alinmustir. Calisma grubu JNC VI kriterlerine gére diyastolik kan basinci 110 mmHg ve
tizerinde olan non-diyabetik hipertansif kriz hastalari arasindan secilmis olup, hastalar
hipertansiyon igin dnceden hicbir tedavi almanus ya da son 4 haftadir herhangi bir tedavi
almayan olgular arasindan secilmistir. Kontrol grubundaki hastalar acil klinigine basvuran
herhangi bir ila¢ almayan, bilinen sistemik bir hastalii olmayan normotansif non-diyabetik
saglikli olgulardan seg¢ilmistir. Her iki grup igin de dislama kriterleri; 18 yas alti, neoplastik
hastaligs olanlar, renal yetmezligi olanlar (serum kreatinini>1.4 mg/dl), diabetes mellitusiu
hastalar (Kan glikoz diizeyi > 126 mg/dl, HbA1C >7mg/dl), iiriner sistem enfeksiyonu,
obesite (30kg/m?) olarak tespit edilmistir.

Hipertansif kriz ile ¢alismaya aldifimiz hastalar son organ hasarinin varlhigina goére
hipertansif 6ncelikli durum ve hipertansif acil durum olmak iizere iki gruba ayrildi. Son organ
hasari olan grup hipertansif acil grubu, olmayan grup ise hipertansif 6ncelikli grup olarak
kabul edildi. Her iki grup albuminiiri degerlerine gore de MIA, MAA ve NA olarak 3 alt
gruba ayridi. Sabah spot idrar 6rneginde tespit edilen 30-300mg/l arasindaki degerler MIA
olarak kabul edilirken, 30mg/l’ nin altindaki degerler NA, 300mg/l’ nin tizerindeki degerler
MAA olarak kabul edildi. Aym sekilde kontrol grubuna da bu ayirim uygulandi. Calismaya
alinan hastalara ¢aligma 8ncesinde bilgi verilerek, katihmlan icin onay alindi.

Calisma grubunda 52 hasta mevcut olup bunlarin 28’ i (%53,8) “hipertansif acil”, 24’
il (%46,1) “hipertansif dncelikli” durum idi. Konrol grubu 30 bireyden olugmaktadir. Caligma
grubu ve kontrol grubundaki tiim bireylerin tam bir hikayesi alinmis, fizik muayeneleri
yapitmis ve serum YDL-K, DDL-K ve iirik asit degerleri rutin biyokimyasal yontemler ile
elde edilmigtir.

Calisma grubumuzda hipertansif acil durumlarda mevcut son organ hasarlari:
Serebrovaskiiler olaylar (hipertansif ansefalopati, serebral enfarkt, intraserebral kanama), akut
akcifer 6demi, aort disseksiyonu, akut miyokardiyal enfarktiis, kararsiz anjina pektoris idi.
Klinik olarak ya da tanisal testler (kan biyokimyas:, tam idrar tahlili, g6z fundus muayenesi,
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EKG, bilgisayarh tomografi, USG) kullamlarak mevcut son organ hasarlan teshis edilmigtir.
Son organ hasan olmayan diger hipertansif krizler, “hipertansif oncelikli durumlar” olarak
tanimlandu.

Kan Basma Olciimii

Kan basinci Amerikan Hipertansiyon Cemiyetinin Onerisine gfre en az 5 dakika
dinlendikten sonra, sag koldan mercury sfingomanometre ile dl¢iilmiigtiir. Mansonun basinci
azaltilmaya basladiktan sonra sesin ilk duyuldugu anda (Korotkoff faz 1) okunan deger,
sistolik basinci, Koratkoff seslerinin kaybolmas: (faz 5) diyastolik kan basinc: olarak kabul
edilmistir. Arka arkaya en az {i¢ 8ilciim yapilarak en diisiik deger kaydedilmistir.

inme Tams:

Hipertansif krize bagli olarak biling bulaniklii, hemipleji, hemiparazi gibi gesitli
nérolojik semptomlar ile acil servise basvuran tiim hastalara kontrastsiz beyin aksiyel
tomografi cektirildi. Klinik olarak ve beyin aksiyel tomografideki blgesel hipodansite varli
degerlendirilerek hastaya serebral enfarkt tanisi konuldu. Hemorajik inmeler ise klinik olarak
ve gekilen beyin aksiyel tomografideki hiperdens alanlar degerlendirilerek tam konuldu.

Akut Miyokart Enfarktiisii Tams:

Standart 12 derivasyoniu Nihon Kohden EKG cihaz ile hastalanin EKG’ leri cekildi.
Tipik g6giis agnsi, kardiyak enzim (CK, CK-MB, Troponin -T) yiiksekligi ve EKG’ sinde
tipik 8T yiikselmesi (enfarktiis lokalizasyonuna ait en az ardlslk iki derivasyonda ekstremite
derivasyonlanm igin 1 mm, g6giis derivasyonlan igin 2 mm) kriterlerine sahip hastalar AME’
it alarak kabul edildi.

Kararsiz Anjina Pektoris Tanisi

Standart 12 derivasyonlu Nihon Kohden EKG cihazi ile hastalarin EKG’ leri ¢ekildi.
Hastalar Braunwald simflamasina (81) gbre kabul edilerek kararsiz anjina pektoris tamst
konuldu.

Retinopati

Hipertansif kriz ile gelen tiim hastalara g6z dibi muayenesi yapildi. Hipertansif
retinopati varlig: direkt oftalmoskop ile incelendi. Retinal lezyonlar Keith-Wagener-Barker
klasifikasyonuna gére siniflandirildi (8).

Ekokardiyografi

Hipertansif akciger 6demi tablosuyla gelen hastalara durumlan stabil hale gelciikt‘eﬁ
sonra sol lateral pozisyonda Vingmed system 5 ekokardiyografi cihazm ile ekoka:rdiyogmﬁleri
temin edilerek sol ventrikiil hipertrofisi tanis1 konulmustur.
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Laboratuar Cahsmalan:

Hipertansif kriz ile acil servise bagvuran hastalar Acil Dahiliye Gézlem Unitesinde en
az 24 saat gbzlem altina alinarak albuminiiri i¢in sabah spot idrar 6rnekleri ve sabah achk
YDL-K, DDL-K, iirik asit, kan sekeri, degerlerinin biyokimyasal analizi igin hastalarin 6n kol
venlerinden 5 ml kan 6rnegi plastik enjektorler ile alindi.

Aalbuminiiri Olglimii; 5 ml sabah spot idrar 6rneklerinin laboratuvara génderilmesiyle
dogrudan dlgiilmiistir. MIA, ALBUMIN/MICROALBUMINURIA Code: 981660 kitiyle
ILLAB 900/1800 cihazinda immunopresipitasyon yontemiyle ¢cahsilmistir.

YDL-K, DDL-K, Ilab 900/1800 test (USA) otoanalizatoriinde, IL test TM HDL
Cholesterol 0018255740 (Instrumentation Laboratuary, Italy ) kiti kullamlarak kalorimetrik
yéntemle ¢ahgildi.

Urik Asit, Ilab 900/1800 test (USA) otoanalizatoriinde, IL test TM Uric Acid 182517-
40 (Instrumentation Laboratuary, Italy ) kiti kullanilarak enzimatik yontemle ¢alisildi.

Kan Sekeri, glikoz oksidaz yontemiyle ILAB kiti ile ILAB 1800 otoanalizorii ile
calistids.

Istatistiksel Degerlendirme

Calismamuzin verileri SPSS (ver.11.0) programina yiiklenerek veriler degerlendirildi.
Cahsma grubu ile kontrol grubunun demografik 6zelliklerinin karsilagtinlmasinda student’ s t
testi ‘ve ki kare testi, hipertansif kriz gruplarimin MIA, MAA, NA y6niinden iligkisi varyans
analizi, tu-key testi, hastalarda albuminiiri ile serum YDL-K, DDL-K ve iirik asit arasindaki
Koralasyon Kruskal-Wallis testi, retinopati yoniinden gruplarn deerlendirilmesinde iki
yuzq? arasindaki farkin 6nemlilik testi kullanilmigtir. Degerlerimiz ortalama (X), standart hata
(Se), say1 (n) ve yiizde (%) ile belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya grubunda hipertansif Onceliki durumdaki hastalarin ortalama yaslan
57.9 + 1.89, hipertansif acil durumdaki hastalarin 58.9+1.50 idi. Kontrol grubundakilerin
ortalama yaslan 55.80+1.57 olarak bulunmusdu. Yag yoniinden gruplar arasinda fark yoktu
( p>0,05).

Calismaya grubunda hipertansif 6nceliki durumdaki bireylerin %60.7° si (17 kisi)
kadm, %39.2° si (11 kisi) erkek, hipertansif acil durumdaki hastalarm 58.3° 4 (14 kisi)
kadin, %41.6* s1 (10 kisi) erkek idi. Kontrol grubundaki 30 bireyin %46.7° si (14 kisi)
kadin, %53.3 ii (16 kisi) erkek idi. Cinsiyet ySniinden gruplar arasinda fark yoktu ( p>0,05).

Cahsma grubunda hipertansif onceliki durumdaki bireylerin Viicut Kitle Indeksi
(VKI) 23.1£2.8 kg/m? hipertansif acil durumdaki hastalarin 24.6+2.9 kg/m? idi. Kontrol
grabundakilerin VKI 23.9+2.8 kg/m? idi. VKI yoninden ¢alisma grubu ile kontrol grubu
arasindaki fark istatistiksel olarak dnemsizdi (p>0.05).

Cahgma grubunda hipertansif 6nceliki durumdaki bireylerin sistolik kan basinglar
ortalamas: 216.66+4.85 mmHg , hipertansif acil durumdaki hastalarin 224+6.59 mmHg idi.
Kontrol grubundaki bireylerin 116+2,11 mmHg olarak bulunmusdu. Sistolik kan basinci
yoniinden calisma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak Onemliydi
{p<0.05).

Caligma grubunda hipertansif onceliki durumdaki bireylerin diyastolik kan basinglan
ortalamasi 134.96+2.32 mmHg, hipertansif acil durumdaki hastalarin 137.083+2.97 mmHg
135.96+1.86 mmHg idi. Kontrol grubundaki bireylerin 67.33+1.82 mmHg olarak bulunmusdu.
Diyastolik kan basinglan yoniinden cahsma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak dnemliydi ( p<0.05).

Cahgma grubunda hipertansif Onceliki durumdaki bireylerin YDL-K degerleri
50.67+3,73 mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalann 46.8142.24 mg/dl idi. Kontro}
grubundaki bireylerin YDL-K defierleri 44.37+1.40 mg/dl olarak bulunmusdu. YDL-K
yoniinden g¢aligma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak Gnemsizdi
{p>0.05).

Cahsma grubunda hipertansif Onceliki durumdaki bireylerin DDL-K degerleri
118.86:+6.16 mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalarin 125+6.84 idi. Kontrol grubundaki
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bireylerin DDL-K degerleri 11067 £3.91mg/dl olarak bulunmusdu. DDL-K y&niinden

gahgma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak Snemsizdi ( p>0.05).
Calisma grubunda hipertansif 6nceliki durumdaki bireylerin lirik asit degerleri 6.57+

0.30mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalann 6.90+0.33 mg/dl idi. Kontrol grubundaki

bireylerin 4.33 + 0.26mg/d! olarak bulunmugdu. Urik asit ydn{inden calisma grubu ile kontrol

grubu arasindaki fark istatistiksel olarak dnemliydi (p<0.05) (Tablo 4.1).

Tabio 4.1 Olgulann Karakteristikleri

Hipertansif Hipertansif Kontrol P
dncelikdi grup acil gruba grubu
n (%) 28 (53.8) 24 (46.1) 30 (36.6)
K/E 17/11 14/10 14/16
Yas (yd) 57.9+1.89 58.9+1.50 55.8+ 1.57
(x +Se)
VKI (kg/m?) 23,1428 24.6x29 239+28  P>0.05
Sistolik kan P 216.66+4.85 224+6.59 116+2,11 p<0.05*
(mmHg)
(x £Se)
Diyastolik kan P 134.96+2.32 | 137.083+2.97 67.33+1.82 | p>0.05
| (mmHg)
{x £Se)
Total Kelesterol 194.6+9.3 206.8+13 226+5.9 p>0.05
(mg/dl) |
YDL-K 50.67+3,73 46.81+2.24 4437+1.40 | p>0.05
(mg/dl)
DDL-K 118.86:+6.16 125+6.84 110.67 £3.91 | p>0.05
(mg/db
Urik asit 6.57+ 0.30 6.90+0.33 433+026 | p<0.05*
(mg/dl)

*1ki hipertansif grup arasinda fark yoktur.

Hipertansif kriz ile bagvuran hastalann %30.8° inde bas agnsi, %28.8° inde gbgis
agns, %13.5” inde senkop, %11.8” inde bag ddnmesi, %3.8” inde dispne, %3.82" sinde burun

kanamasi semptomlar tespit edildi.
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Hipertansif 6ncelikli durum ile hipertansif acil durum grubundaki hastalarm MIA
degerleri karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak nemli bulunmusdu (p<0.05).
Hipertansif oncelikli durum ile bagvuran hastalarin higbirinde makroalbuminiiri tespit
edilmedi. Hipertansif ncelikli durum ile hipertansif acil durum grubundaki hastalann NA
degerleri karplastinidifinda aradaki fark istatistiksel olarak énemli degildi (p>0.05) (Tablo
4.2).

Tablo 4.2 Hipertansif Kriz gruplaninin MiA, MAA, NA yoniinden iliskisi

Hipertansif éncelikli Hipertansif acil Kontrol
| grup grubu grubu P
(X2Se) ' (X=Se) (X=Se)
MIA (mg/) 9547+ 13.26 185.00 + 14,37 37.6+1.86 | p<0.05*
MAA (mg/) - 478,22 £31.35 -
NAA (mg/l) | 22,67+ 3.84 | 17.33:4.48 | 10.88+1.20 | p>0.05

* 1<0.05 Her iic grup arasinda fark antambidir.

MIA, MAA ve NA olan alt gruplann YDL-K, DDL-K ve iirik asit degerleri arasinda
istatistiksel anlami bir fark yoktu (Tablo 4.3}
Tablo 4.3 Hastalarda albeminiiri ile serum YDL-K, DDL-K ve iirik asit arasindaki korelasyon

" m | YDL-K (XSe) | DDL-K (X2Se) | Urik asit (X£Se) p
MiA 37 | 49.70£3.01 122.19x533 | 6.44%0.27 p>0.05
MAA 9 | 45.00£2.16 12533£13.76 | 6.60+0.40 p>0.05
NA 6 | 51.00+833 108.50+8.17 | 6.38+0.92 p>0.05

MIA: mikroalbumintiri, MAA: makroalbumintri, NA: normoalbumingiri

Hipertansif kriz ile bagvuran ve mikroalbuminilrisi olan hastalarda MIA ile YDL-K
arasinda negatif yénlii (r:-0.07), MIA ile DDL-K ve iirik asit arasinda pozitif yonli (1:0.21,
<6267} bir iliski olmasina ragmen bu iligki istatistiksel olarak anlamsizd: (p>0.05).

Hipertansif kriz ile bagvuran ve makroalbuminiirisi olan hastalarda MAA degerleri ile
YDL-K ve iirik asit arasida negatif yonlil (r:-0.43, 1:-032), DDL-K ile pozitif yonli (1:0.29)
bir ifigki bulunmusgtur ancak bu iligki istatistiksel olarak Snemsizdi (p>0.05).

Hipertansif kriz ile bagvuran ve normoalbuminiirik olan hastalarda NA degerlert ile
YDL-K arasinda pozitif yonld (1:0.61), NA defierleri ile DDL-K ve tirik asit arasinda negatif
yonlli (1:-0.14, r:-0.25) iliski bulunmugtur ancak bu iligki istatistiksel olarak Onemsizdi
(p>0.053.




36

Hastalar retinopati ySniinden deferlendirilitken normoalbuminiirik 6 hastanm
higbirinde retinopati saptanmadi. Mikroalbuminiirik ve makroalbuminiirik bireyler retinopati
yoniinden karsastinidipinda farkbihk OSnemli bulunmustu (p<0.05). Mikroalbuminiirik
bireylerde %10.8 oraninda retinopati goriiliirken makroalbuminiirik bireylerin %666.7” sinde
1etinopati gbzienmisti. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4 Retinopati yéniinden gruplar

Var Yok Toplam
n (%) in ()
MIA {4 (10.8) {33 (89.2) 37
MAA 6 (66.7)]3 (33.3) 9
P<0.05 vs MiA

Son organ hasan olan 24 hastanin 10° ununda (%41.6) norolojik semptomlar tespit
edildi. Bu hastalarin 6’ sinda (%25.0) intraserebral kanama, 2 hastada (%8.3) serebral enfarkt,
2 hastada {%8.3) hipertansif anscfalopati meveut idi. Hastalann 7’ sinde (9629.1) kararsiz
anjina pektoris, 2 hastada (%8.3) AME, 4 hastada (%16.6) akut akcifier 6demi, 1 hastada
(%4.1) aort diseksiyonu tespit edildi.

Hipertansif kriz nedeniyle bagvuran hastalann mikroalbuminiiri, makroatbuminiiri ve
normoatbuminiiri varlifina gore son organ hasarlan Tablo 4.5 de gosterilmistir.

Table 4.5 Albuminiiri varhma gére son organ hasan

MiA MAA NAA
n % n % n %
AME | 1 en |1 dain o )
AAD |2 GH |1 Ly |1 (16.7)
[8VH |5 (13.3) |5 (55.5) {0 ®
KAP |4 108y [ 1 a1ni2 (33.3)
AAD |0 O |1 arnio ©

AME:akut miyokart enfarkifisi, AAG:akut akcier ddemi, SVH:serebrovaskiiler hadise, KAP: kararsiz anjina
pektoris, AAD: abdominal aort disseksiyong.
Caligma grubundaki hastalar yatis periyodn boyunca takip edildiler. Hipertansif

dncelikli durum olup beraberinde MIA’ si pozitif olan hastalardan 3 hastada kararsiz anjina
pektoris , 3 hastada SVH, 1 hastada ise AME gelisti, Hipertansif acil durum ile gelip ilgili
servislere yatinlan hastalardan MIA si pozitif olan 1 hasta AME, 2 hasta SVH nedeniyle
sldogl, MAA® si pozitif olan hastalardan 1 { AME , 1’ i S8VH nedeniyle 6ldigii tespit
edilmistir,
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5. TARTISMA

Hipertansif kriz, diyastolik kan basincinin 110 mmHg’ nin (zerine ¢ikmasi olarak
tammianmakiadar. Akut son organ hasan “hipertansif acil” durum olarak bilinmekteyken, son
orpan hasanmn olmamas: “hipertansif Sncelikli” durum olarak tammlanmaktadsr. Hipertansif
acil durumlar, kan basincinin parenteral ilaglar ile birkac saat iginde diistiriilmesini
gerektirmektedir. flk 1-2 saatte ortalama kan basinci %25 oraminda diistiriilmelidir.
Hipertansif dncelikli durumlarda da aci) tibbi bakim gerekmekiedir ancak kan basinc: 24-48
saat igerisinde acil serviste oral yoldan verilen ilaglar ile diigirilebilir (8).

Hipertansif keiz ttbbi aciller iginde de dnemli bir verc sahiptir. Zampaglione ve
arkadaglar (9) yaptiklan bir calismada acil tinitelerine bagvuranlanin %3° inlin hipertansif
kriz nedeniyle basvurduklarim saptamuglardir. Preston ve arkadaslart (82) acil servise
bagvuran hastalarm % 4.9° unda hipertansif kriz tespit etmisierdir. Bu hastalanin % 25° ind
hipertansif acil, % 64.1° ini de hipertansif 6ncelikli durum olarak tespit etmislerdir.

Cumhuriyet Universitesi Acil Dahiliye Gbzlem Unitesine Mayis 2001-Mayis 2003
tarihleri arasinda yatan 670 hastanin %7.8" 1 {52 hasta) hipertansif kriz nedeniyle yaturtlmugtir.

Acil servise bagvuran hipertansif acillerin en sik gozlenen semptomiart sirasiyla:
gOglis agrst (%27), dispne {%22) ve ndrolojik defisit (%21) olarak rapor edilmigtir {58).
Calismamizda hastalann en stk gozlenen semptomlan; bas agns: (%30.8), gbgiis agnsi
(%628.8) ve ndrolojik defisit (9619.2) olup bunu sirasiyla bag dénmesi (%11.8), dispne (565.6)
ve burun kanamas: (%3.8 ) takip etmekieydi.

Preston ve arkadaslari (82), hipertansif acillerde sik pozlenen komplikasyonlan
pulmoner ddem ( %21), akut koroner sendrom (% 28), sercbrovaskiiler olaylar (%10),
retinopati (%6) olarak tespit etmiglerdir. Santral sinir sistemi komplikasyonlar inme,
subaraknoid kanama, intrasercbral kanama ve ansefalopatidir. Kardiyovaskiiler
komplikasyonlar miyokardiyal enfarktiis, anjina, konjestif kalp yetmeziigi, pulmoner Sdem ve
aort diseksivonudur, Aort diseksivonu en fazla gbzden kagan komplikasyondur (82).

Yaptifiimiz ¢alismada son organ hasari olan 24 hastamizin %41.6° sinda (10 hasta)
serebrovaskiiler komplikasyonlar tespit edildi. Bu hastalann %25’ inde (6 hasta) intraserebral
kanama, %8.3" tinde (2 hasta) serebral enfarkt, %68.3%linde (2 hasta) hipertansif ansefalopati
meveut idi. Gogiis agnis1 ve nefes darhjz semptomlan ile takip ettigimiz 14 hastalann %58.4°
{inde kardiyovaskiller komplikasyonlar tespit edildi. Bu hastalarm %29.1" inde (7 hasta)
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kararsiz anjina pektoris, %8.3° iinde (2 hasta) AME, %16.6° sinda (4 hasta) akut akcifer
tdemi, %4.1° inde (1 hasta) aort diseksiyonu meveut idi. Buldufumuz sonuglar literatiir ile
uyumiu bufunmustur.

Mikroalbuminiiri ferimi; Viberti ve arkadaglan (83) wrafindan insiline bagmb
diabetes mellitis’ 1l hastalarda 24 saatte 30 mg’ n fizerinde idrar albumin atihmindaki
subklinik yiikselme olarak tamimlanmugtir, Bu terim esansiyel hipertansiyonlu hastalarda da

hipertansiyonun agith@ ile mikroalbuminiiri arasindaki iliskiden bahsetmisgtir. Yudkin ve
arkadaslann (85) ise 1988 wilinda ilk olarak diyabetik olmayan bireylerde MIA’ yi
tammlanugtir, Bianchi ve arkadaglari (15) yaptiklan ¢aligmada MIA> nin esansiyel
hipertansiyonu olan hastalarda renal ve kardiyak hastaliklar i¢in bafimsiz bir risk fakidrii
olabilecefi yontinde bulgular cide etmiglerdir.

Mikroalbumintiri varhifiinda hiperlipidemi, KAH, periferal vaskiiler hastalik, AME ve
inme sikhi@n daha yiksek olarak bulunmugtur (62). MIA’ li hastalarm daha yiksek KB
seviyelerine sahip oldugu gosterilmistir. 1567 kisiyi kapsayan bir caligmada MIA” {i diyabetik
olmayan grupta mikroalbuminiirisi olmayan non diyabetik gruba gére sistolik KB’ nin 18
mmHg daha yiiksek oldufn gOsterilmistir (86). Bizim yapthifimz ¢alismada da hipertansif kriz
ile acil servise bagvuran hastalann mikroatbumintiri prevalansini %71,15 oraninda tespit ettik.
Kontrol grubu olarak  aldiimiz  normotansif  hastalarda  ise  mikroalbuminiiri
prevalansim  %13,33 oraninda fespit ettik. Vakalarwnizda literatiile uyumlu olarak
tansiyonun siddeti arttikga mikroalbumintiri sikhifini daha yiiksek oranda tespit ettik.

Esansiyel HT' da MIA ile hiperlipidemi birlikteligi sik gozlenir. idrar albumin
atthmunin yiksek diizeyleri yikksek serum trigliserid, apolipoprotein-B ve digiik YDL-K ile
birliktedir (70).

San Antonio kalp cahsmasinda 316 divabetik olmayan bireyde yapilan cahsmada
MIA® si olanlarda, kan basinci, trigliserid dnzeyleri yksek, YDL-K dtizeyi dusiik olarak
bulunmugtur. Bu grupta miyokardiyal enfarktiis orami daha ytiksek olarak tesbit edilmigtir (87).
Meksiko City Diyabet galigmasmda 1298 divabetik olmayan bireylerde YDL-K diizeyi diigiik,
trigliserid, tokiuk glukoz ve OGTT swasinda 2 saatlik instilin diizeyleri daha yiksek
butunmugtur (88). Bu ¢aligmalar gtstermigtir ki mikroalbumintiri, ylikselmis, arteryel basing,
firik asit, DDL-K, trigliserit ve digiik YDL-K konsantrasyonlan ile iligkilidir.

Bizde hipertansif kriz ile acil servisimize basvuran mikroalbuminiirili hastalarda MIA
ile YDL-K arasinda negatif yonli, MIA ile DDL-K ve iirik asit arasinda pozitif yonlil bir
iliski tespit ettik. Ancak belki de hasta grubunun azh nedeniyle iligki katsayilarini anlamh
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bulamadik. Ayrica makroalbumintirik hipertansif kriz ile basvuran hastalarda da benzer
sonugiar elde ettik.

Mikroalbamintiri® nin yaygm vaskitler hasanin bir gstergesi oldugn diigtiniiimektedir.

nsif bireylterde MIA smikhikia ateroskierotik kardivovaskiiler hastalik ile iliskilidir. MiA,
von Willebrand faktdr, rombomodilin, fibrincjen, trombin-antitrombin [l kompleksierinin
artrmg dlzeyleri, bozulmug fibrinolitik aktivite ile iligkilidir. Bu faktbrler protrombotik
durumun birer giistergesidir. Bu fakibrlerin artmus diizeyleri MIA® 1i hipertansif bireylerde
yiksek kardiyovaskiiler riski goOstermektedir (14). Diyabetik populasyonda ve genel
populasyonda MIA, bagimmsz olarak aterosklerotik kardiyovaskiifer hastahktan Snce ortaya
cikmaktadir (79).

11343 diyabetik olmayan MIA’ §i hipertansif hastada yapian bir caligmada MIA
prevalans: %30 oraminda bulunmus clup hastalann %31°inde KAH, %24’linde SVH, %6’
sinda inme, %7 sinde periferik vaskitler hastalik tespit edilmistir. MiA® si olmayan hastalarda
bu oran sitasivla %22, %14 ve %5 olarak tespit edilmigtir. MIA, KAH, SVH, inme ve
periferik vaskiiler hastalih olan bireylerde, bu hastalifi olmayan bireylere giire daha yitksek
oranda tespit edilmistir (89). 7 yililik takiplerden sonra MIA’ 1i hipertansif 54 hastanmn 12’
sinde kardiyovaskiiler olaylar gozlenirken, idrar albumin atilimi normal olan 84 hastamn
sadece 2° sinde kardiyovaskiiler olay gbzlenmistir {90). Yapilan gahigmalar idrar albumin
atnfim, kofesterol diizeyi ve diyastolik kan basincmun kardiyovaskiler olaylann bagimsiz
belirlevicileri oldugunu gSstermistic {15). Cesit risk faktdrierine sahip divabetik oimayan
345 hipertansif hastada yapilan prospektif bir ¢aligmada 200 mg/24 saat” den daha yiiksek
MIA” ye sahip olan hastalarda kardiyovaskiiler olay riskinde belirgin oranda artig tespit
edilmistir (51), Yudkin ve mrkadaeslan (85) mikroalbuminiirili hastalarm %74” dinde KAH
tespit etmiglerdir. Haffner ve arkadaslan (92) 316 diyabetik olmayan Meksikali-Amerikaly® da
MIA’ si olan hastalarda olmayaniara gire kalp krizi insidansim 3-4 kat <dsha fizia oranda
tespit etmislerdir.

Son zamanlarda AME’ ne bir cevap olarak idrar albumin atilimimn arttifs tesbit
edilmistir. AME® nfin akut fazinda MIA’ de belirgin bir artig gbsterilmigtir. Gosling ve
arkadastan (93) tarafindan AME nedeniyle hastaneye kabul edilen 44 bireyde M{A" de gegiel
bir artiy tespit edifmistir. Berton ve arkadaslan (94) MIA varhmin AME’ 14 hastalarda
mortalitenin kuyvetli bir habercisi oldugunu gostermiglerdir. AME’ de kabulden sonraki ilk 3

ofabilecegi distinfimilsity.
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AME wonacy ortaya ¢ikan KKY' inde albuminin idrar ile athiminda artig meveutiur.
Effekilde ve arkadaslari (95) KKY olan AME grubunda KKY olmayan gruba gire MiA
dizeyini daha yitksek bulmuglardir, {drar albumin atilimi Killip klasifikasyonuna gfre suuf
2-4 olan hasta gruplannda giichi bir hastane mortalitesi belirleyicidir.

Mikroatbuminiini ile erken son orgen hasan arasmda bir iligki oldugu gdsterilmigtir.
Sol ventrikiil kitle indeksi ve karotid arter duvar kalinhf: esansiyel HT’ lu hastalarda belirgin
olarak artougtir (96). Albuminiirinin varlid: afir hipertansiyon ve son organ hasan bulgulars
ife iTigkilidir. Bu olay yaghlarda daha siktir (16). Redon ve arkadaglari (97) mikroalbumintirili
hastalarda sol ventriklil kitlesinin daha fazia oldufunu ve sol venirik@il  hipertrofisinin
derecesinin daha fazia oldufunu g8stermislerdir. Biesenbach ve arkadasian (98) etkili bir
antihipertansit” fedavive m@men divencli MIA® i hipertansif hasta grubunda KAH ve
hipertansif retinopati prevalansim daha ytiksek oranda bulmuslardir. Bigazzi ve arkadagfan
(99} comman carotid arter inlima ve media tabakasinda kalinhk aris bildirmiglerdir. Bu olay
vaskiiler remodeling derecesinin daha yiiksek oldufunu gosterir.

Yaptuirmz calismada ise mikvoalbumintirik hipertansif kriz ile bagvuran hastalarda
akut koroner sendromlan %13.5 (362.7 AME, %10.8 kararsiz anjina pektoris), akut akciger
Odemini %5,4 oramnda tespit eftik idi. Makroalbumintirisi olan hastalarda akut koroner
sendromu %22.2 (%11.1 AME, %11,1 kararsiz anjina pektoris), akut akcifer 6demini %11.1,
AAD ise %11,1 oranmda tespit ettik,. Meveut bulgular mikroatbuminiirili hastalarda difftiz
vaskiiler ve organ hasant bulgulannin varhifiu pOstermistir. Sonug olarak mikroalbuminiini
esansivel hipertansiyonlu hastalarda kardiyovaskiifer hasar ve son organ hasrinin erken bir

Serebrovaskitler olaylar ile MIA arasmnda pozitif bir iligki tespit edilmistir, Afbumin
atlimi ile nérolojik defisitin afilify arasinda bir korelasyon tespit edilmistir. 90 giinlik
mortalite hiza MIA® 1i inmeli bireylerde daha yiiksek oranda tespit edilmigtiv, Albumin
atilimimn dlgitlmesi inme sonras: artmug fi¢ ayhk mortalitenin 8nemli bir gistergesidir (100).
Mikroalbuminiiri iskemik inmenin bir habercisidir. MIA® 1i hipertansif hastalar
normoaibuminifrik hipertansif hastalar ile mukayese edildiginde semptomatik serebtal
wvaskiiler lezyonlanm prevalansinda artss tespit edilmistir (101). Cerasola ve arkadagfan (102
MIA’ si ofan hipertansif hastalarda olmayanlara gore daha yitksek oranda SVH tespit
etmislerdir.

Yaphgmmz cahymada hipertansif kriz ile acil servise bayvuran mikroafbumintirik
hastalards SVH prevalansini %13,5 oraninda tespit ettik. Makroalbuminfirik hipertansif kriz
ile bagvuran hastalarda %5555 oraninda SVH tespit eftik.
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Tsapwvel HT' lu hastalarda mikroalbumintiri olusumunun en az iki mekanizmasi
meveuitur: Glomeriler hidrosiatik basig artist ve glomeriller bazal membranmin artmis
selektivitesi (15). Glomerfler afferent arteryoliin otoregiilatuar adaptasyonunda ortaya ¢rkan
bir defekt, glomeriiler hidrostatik basingta artisa neden ohur. BSylece hipertansivonun ‘etkisine
bagh olarak renal fonksivonlarda bozulma ortaya ¢ikar. Bunun ik gdstergeside
mikroalbumindridir (72). Aynica glomerfiler bazal membramin secicilifinin bozulmas: da
mikroalbuminilri fizerine etkilidir. Mikroalbuminiiri glomeriiler bazal mebramn anyonik
yOkiiniin kaybinin bir sonucu olarak ortaya gikmaktadir (15).

Mikroalbumintinl tespitinin en iyl yinterni 24 saatlik idrar 8meklerinin toplanmasidr.
Ancak bu yOntem hastalar igin oldukga zahmetli ve hatali miktarda siv1 toplanmasima bagh
yanfis sonugipr ortays gikarabifir. Son zamsniarda daba pmtik ve daha kolay bir ydnfem
‘bulunmugtur. Bu da sabah spot idrar 8mefinde albuminifirinin hesaplanmasidir. Sabah spot
idraninda albuminfiri bakilmasimin bir avaniap da sabah idranmin giin boyu akiivite ve
postiirden ¢ok daha az etkilenmesidir - neklerinin sonuglan tamsaldir ve
hipertansif hastalarda tamsal sonugiara sahiptir. Albumin-Kreatinin orammn (AKQ)
hesaplanmasinin MIA” nin tespitinde segilmesi gereken bir yontem olmasina ragmen, tek
baging sabah spot idrarda MIA dlciilmesi ile AKO’ nmn Slgiilmesi arasinda herhangi bir
farklilifsn bulunmadify tespit edilmigtir. Proteiniirinin dongiisel ritmi AKO” nin yanhshgina
yol agan temel etmendir, flaveten kreatin 8lgfimfl yanhs pozitif sonuglarm oraninda bir artisa
neden olmaktadir, AKO’ nin Slotim{l daha fazla laboratuvar galigmas: perektirmektedir. Tek
bagma MIA dlgiimiiniin glinlitk klinik ¢alismalarda ¢ok daha kullamslt bir ydntemdir. Spot
idrar dmeginde mikroalbumin igin Sperilen 30-300 mg/l’ lik dilzeyleri yiiksek oranda tamsal
degere sahiptir. Duyarhlif ve 822011050 viksektir (87).

Yopifan  ¢afigmafarda MIA® si olan esansiyel hipertansiyonlu  hastalarda
kardiyovaskiiler olay insidansinda arty oldogn tespit edilmisti. MIA ve pek gok
kardiyovaskiiler risk faktdrl arasindaki iliski nedeniyle MIA gelecekteki kardiyovaskiiler
olaylarin belirleyiciai olarak kullaniabilir Bu nedenle idrar albumin atilmumn &lgiilmesi
kardiyovaskiifer riski gostermede kullamlabilen yararl bir belirleyicidir.

Mikroatbuminiinisi olan hastalarda serebrovaskiiler ofay msidansmda® da ams
mevecutfur, Fipertansif’ krizin organ hasan zerindeki Snemli etkisine ilaveten MIA’ nin
varfigs hastafarin mortalite ve morbiditesinde dnemli bir belirleyicidir. Mikroslbumindiri
digiimi basit uzh ve invazif olmayan teknik olup gok geitli duramiarda hastahigim agirfigimin
ve komplikasyonlatmm erken ve duyarh bir pdstergesidir. Efer MZA meveyt ise ciddi
komplikasyon ofan hastalarm gok yofun tedavi edilmesi gerekme
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Yanaraansit birevierde yitksek riskli grubun erken belirlenmesinde faydalidir. Bu nedenle Acif
servise fupertansif kriz ile gelen hastalar mutlaka en az 24 saat yakin gézlem altina alinmah
ve bu hastalarda MIA rutin olarak bakilmalidir. Eger hasta “hipertansif acil durum™ ise ve
MiA™ si var ise hasta hospitalize edilip tedavi ve izlemi daha siki bir gekilde yapiimah,
prognozy taburcy odildikien sonra da poliklinik kontrofleri ile takip edilmelidir. Egier hasta
“hipertansif oncelikli durum” ve MIA pozitiflifi var ise yine bu hastalarda hospitalize
edilmelidir. Clinkii b hastalann “hipertansif acil” duruma donilsme olasihi yitksektir. Bizim
cafigmamizda MIA pozitif hipertansif Sncelikli olan 7 hasta yatis periyodu iginde hipertansif
acil durum gelipmigtir (3 SVH, 3 KAP, 1 AME). Literatirdeki bilgilere gbre (8,10,17)
“hipertansif Gncelikli durum” daki hipertansif kriz ile acil servise gelen hastalarm hospitalize
edifmeden acil servisden oral antihipertansif ilaglar ile ginderilebilecedi ySniindedir. 8y
hastalarm acil dahiliye gbzlem iinitesine en az 24 saat yatirifarak MiA dlciimi ife hastalarin
pmgnozfan ve Dospiializasyon duromian tayin edilebilir. Boylece hiperiansil kriz ile gelen
hastatardaki olusabilecek komplikasyor tizasyon gereldifigi acil serviste MIA

1 “orati ve hospi
Siciimil ife en ait yiizdeye inmis olacaktir.
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6. SONUCLAR

1-Calismaya grubunda hipertansif 6nceliki durumdaki hastalarin ortalama yaslar
57.9 = 1.89, hipertansit acil durumdaki hastalarin 58.9+1.50 idi. Kontrol grubundakilerin
ortalama yaslar1 55.80+1.57 olarak bulunmusdu. Yas ydniinden gruplar arasinda fark yoktu
{ p>0,05).

2- Cahsmaya grubunda hipertansif &nceliki durumdaki bireylerin %60.7° si (17 kisi)
kadin, %39.2” si (11 kisi) erkek, hipertansif acil durumdaki hastalarin 58.3° 4 (14 kisi)
kadm, %41.6’ s1 (10 kisi) erkek idi. Kontrol grubundaki 30 bireyin %46.7° si (14 kisi)
kadin, %53.3” ii (16 kisi) erkek idi. Cinsiyet yOniinden gruplar arasinda fark yoktu ( p>0,05).

3- Caligma grubunda hipertansif nceliki durumdaki bireylerin sistolik kan basinglan
ortalamast 216.66+4.85 mmHg , hipertansif acil durumdaki hastalarin 224+6.59 mmHg idi.
Kontrol grubundaki bireylerin 116+2,11 mmHg olarak bulunmusgdu. Sistolik kan basinci
yvontinden calisma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak Onemliydi
(p<0.05).

4-Cahiyma grubunda  hipertansif Onceliki durumdaki bireylerin diyastolik kan
basingiar ortalamasi 134.96+2.32 mmHg, hipertansif acil durumdaki hastalarin 137.083+2.97
mmHg 135.96+1.86 mmHg idi. Kontrol grubundaki bireylerin 67.33+1.82 mmHg olarak
bulunmugdu. Diyastolik kan basinglar1 ydniinden calisma grubu ile kontrol grubu arasindaki
fark istatistiksel olarak 6nemliydi ( p<0.05).

5-Calisma grubunda hipertansif Onceliki durumdaki bireylerin YDL-K degerferi
50.67+3,73 mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalarin 46.81+£2.24 mg/dl idi. Kontrol
grubundaki bireylerin YDL-K degerleri 44.37+1.40 mg/dl olarak bulunmugdu. YDL-K
yoniinden galisma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak &nemsizdi
(p>0.05).

6-Calisma grubunda hipertansif Onceliki durumdaki bireylerin DDL-K degerleri
118.86+6.16 mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalarin 125+6.84 idi. Kontrol grubundaki
bireylerin DDL-K degerleri 110.67 +3.91mg/dl olarak bulunmugdu. DDL-K yoniinden
galigma grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak Snemsizdi ( p>0.05).

7-Calisma grubunda hipertansif dnceliki durumdaki bireylerin tirik asit degerleri 6.57+
0.30mg/dl, hipertansif acil durumdaki hastalarin 6.90+0.33 mg/dl idi. Kontrol grubundaki
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bireylerin 4.33 + 0.26mg/dl olarak bulunmusdu. Urik asit yoniinden ¢alisma grubu ile kontrol
grubu arasindaki fark istatistiksel olarak dnemliydi (p<0.05).

§-Hipertansif Kriz gruplarmin ve konrol grubunun MIA, MAA, NA yoniinden
iligkisini aragtirdik. Hipertansif Oncelikli durum ile hipertansif acil durum grubundaki
hastalarin  MIA degerleri karsilagtinldipinda aradaki fark istatistiksel olarak &nemli
bulunmugdu (p<0.05). Hipertansif Sncelikli durum ile bagvuran hastalarnin higbirinde
makroalbumintiri tespit edilmedi. Hipertansif 6ncelikli durum ile hipertansif acil durum
grubundaki hastalarin NA degerleri karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak nemli
degildi (p>0.05).

9-Caligma grubundaki hastalarda albuminiiri ile serum YDL-K, DDL-K ve tirik asit arasindaki
iligki aragtirildi. Hipertansif kriz ile bagvuran ve mikroalbuminiirisi olan hastalarda MIA ile
YDL-K arasinda negatif yonlii (r:-0.07), MIA ile DDL-K ve iirik asit arasinda pozitif yoniii
{r:0.21, r:0.20) bir iliski olmasina ragmen bu iliski istatistiksel olarak anlamsizd: (p>0.05).
Hipertansif kriz ile bagvuran ve makroalbuminiirisi olan hastalarda MAA degerleri ile YDL-K
ve Urik asit arasinda negatif yonlii (r:-0.43, r:-032), DDL-K ile pozitif yonlii (r:0.29) bir iligki
butunmustur ancak bu iliski istatistiksel olarak 6nemsizdi (p>0.05). Hipertansif kriz ile
basvuran ve normoalbuminiirik olan hastalarda NA degerleri ile YDL-K arasinda pozitif
yonli (r:0.61), NA degerleri ile DDL-K ve irik asit arasinda negatif yonli (r:-0.14, r:-0.25)
iligki bulunmusgtur ancak bu iligki istatistiksel olarak 6nemsizdi (p>0.05).

10-Calisma grubunki hastalar retinopati ydniinden degerlendirildi. Normoalbumintirik
& hastann hicbirinde retinopati saptanmadi. Mikroalbuminiirik ve makroalbuminiirik bireyler
retinopati  yOninden karsilagtinidiinda  farkhhik 6nemli bulunmustu  (p<0.05).
Mikroalbuminiirik bireylerde %10.8 oraninda retinopati goriiliitken makroalbumintirik
bireyierin %66.7" sinde retinopati gozlenmigti.

11-Son organ hasan: olan 24 hastanin 10° ununda (%041.6) norolojik semptomlar tespit
edildi. Bu hastalarin 6° sinda (%25.0) intraserebral kanama, 2 hastada (%68.3) serebral enfarkt,
2 hastada (%8.3) hipertansif ansefalopati mevcut idi. Hastalarin 7’ sinde (%29.1) kararsiz
anjina pektoris, 2 hastada (%8.3) AME, 4 hastada (%16.6) akut akciger 6demi, 1 hastada
{%04.1) aort diseksiyonu tespit edildi.

12- Calisma grubundaki hastalar yatig periyodu boyunca takip edildiler. Hipertansif
oncelikli durum olup beraberinde MIA’ si pozitif olan hastalardan 3 hastada KAP, 3 hastada
SVH, 1 hastada ise AME gelisti. Hipertansif acil durum ile gelip ilgili servislere yatirilan
hastalardan MIA si pozitif olan 1 hasta AME, 2 hasta SVH nedeniyle 8ldiigii; MAA” si pozitif
otan hastalardan 1’ i AME , 1" i SVH nedeniyle 6ldiigii tespit edilmistir.
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