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ÖZET 

Evre 1 ve Evre 2 Hipertansiyon Hastalarında Denge Fonksiyonunun 

Değerlendirilmesi 

Esansiyel hipertansiyon (HT) toplumda sık görülmesi ve ciddi 

komplikasyonlara neden olması nedeni ile çok önemli bir toplum sağlığı sorunudur. 

Kontrol altına alınamayan HT’nin başta kardiyovasküler olmak üzere birçok sistem 

üzerine ciddi etkileri vardır, bunların başında miyokart enfarktüsü ve iskemik ya da 

hemorajik serebrovasküler olay (SVO) gibi ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan 

hastalıklar gelmektedir. Bu çalışmanın amacı evre 1 ve evre 2 hipertansiyonu olan 

hastaların denge fonksiyonlarını postural denge sistemi kullanarak normotansif 

bireylerle karşılaştırıp, bu hastalardaki muhtemel denge problemlerini tespit etmektir. 

Hipertansiyon tanısı konulan henüz antihipertansif ilaç kullanmamış, evre 1 

(n=39) ve evre 2 (n=35) hipertansif toplam 74 hasta alınarak 50 normotansif sağlıklı 

kişiler ile denge fonksiyonları karşılaştırıldı. Hastaların sosyodemografik verileri ile 

boy, kilo ve vücut kitle endeksleri (VKİ) not edildi. 

Evre 1 ve evre 2 HT grupları kontrol grubuyla kıyaslandığında beklenildiği gibi 

hem sistolik hem de diyastolik kan basınçları daha yüksekti, yaş, boy, kilo, VKİ 

açısından anlamlı fark yoktu. Evre 1 ve evre 2 HT grupları kontrol grubuyla 

kıyaslandığında düşme riski indeksi (DRİ) ve medio-lateral stabilite indeksi (MLSİ) 

açısından gruplar arasında anlamlı fark vardı, ancak genel stabilite indeksi (GSİ) ve 

antero-posterior stabilite indeksi (APSİ) açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

Yapılan korelasyon analizlerinde her iki hipertansif gruplarda sistolik kan basıncı artışı 

ile MLSİ ve DRİ arasında zayıf pozitif korelasyonun olduğu görüldü, benzer şekilde 

diyastolik tansiyon artışı ile de MLSİ ve DRİ arasında zayıf pozitif korelasyonun 

olduğu görüldü. 

Sonuç olarak çalışmamızda sistolik ve diyastolik kan basıncı artışı ile artmış 

denge buzukluğunun ilişkisini tesbit ettik. Önceki çalışmalardan farklı olarak bu 

ilişkinin daha genç yaştaki hastalarda da olduğunu ve hasta grubumuzun tedavi 

almıyor olması literatürdeki daha önce yapılmış çalışmalara yeni veriler sunmaktadır, 

bunun ise çalışmamıza ek bir değer kattığını düşünmekteyiz. 
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ABSTRACT 

 Evaluation of Postural Stability Functions in Patients with Stage 1 and Stage 2 

Hypertension 

Essential Hypertension (HT) is a very important public health issue due to 

being prevalent in society and causing serious complications. Uncontrolled HT has 

serious effects on many systems, especially the cardiovascular, foremost among them 

are the diseases causing significant mortality and morbidity, such as myocardial 

infarction and ischemic or hemorrhagic cerebrovascular events (CVE). The aim of this 

study is to compare the balance functions of the patients with stage 1 and stage 2 HT 

with the normotensive individuals by using the postural balance system and to identify 

the potential balance problems in these patients. 

The study included 74 hypertensive patients with stage 1 (n=39) and stage 2 

(n=35) who were diagnosed hypertension and have not used antihypertensive drug and 

50 normotensive healhty individuals.. The postural stability functions of them were 

compared. The patients’ sociodemographic data and height, weight and body mass 

index (BMI) were recorded.  

The stage 1 and stage 2 hypertension groups were compared with the control 

group and as expected, systolic and diastolic blood pressures of the stage 1 and stage 

2 hypertension groups were higher than the control group but there was no significant 

difference for the comparison of the age, height, weight, body mass index (BMI). 

When the stage 1 and stage 2 hypertension groups were compared with the control 

group, there was significant difference for the comparison of fall risk index (DRI) and 

medio-lateral balance index (MLS) but there was no significant difference for the 

comparison of general (overall) balance index (GSI) and Antero-posterior balance 

index (APSI). In the correlation analysis, weak positive correlation was observed 

between systolic blood pressure increase and MLS and DRI in both hypertension 

groups and similarly, weak positive correlation was observed between diastolic blood 

pressure increase and MLS and DRI. 
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In conclusion, in our study we have identified the relationship between both 

diastolic and systolic hypertension with increased imbalance.. We have identified that 

unlike the previous studies, this relationship exists in younger patients. These patients 

did not receive treatment in our study. These  situations provide new data to the 

previous studies in the literature. So we believe that it adds extra value to our study.  

Key Words; Stage 1 Hypertension, Stage 2 Hypertension, Postural stability 

Test 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipertansiyon toplumda sık görülmesi ve ciddi komplikasyonlara neden olması 

nedeni ile çok önemli bir toplum sağlığı sorunudur. Tüm dünyada önlenebilir ölüm 

nedenleri içerisinde ilk sırada gelir. Tanımlar değişmekle birlikte genel olarak 18 

yaşından büyük insanlarda diyastolik basıncın 90 mmHg ve/veya sistolik kan 

basıncının 140 mmHg üzerine çıkması hipertansiyon olarak kabul edilmektedir. En az 

iki vizitteki veya daha fazla ölçümün ortalaması alınır. Hipertansiyon hastalarının 

%95’inde bir neden bulunamaz ve primer ya da esansiyel hipertansiyon olarak 

tanımlanır (1). Sekonder hipertansiyon ise renal, endokrin ve vasküler nedenlerle 

birlikte görülebilir. Esansiyel hipertansiyonun risk faktörleri arasında diyabet, ileri 

yaş, sedanter yaşam, yüksek kolesterol ve tuz içerikli beslenme gelmektedir (2). 

Ülkemizde yapılan Türk hipertansiyon prevalans çalışmasında erişkin yaşta 

hipertansiyon prevalansı %31.8 olarak rapor edilmiştir. Çalışmada hipertansiyonu 

olanların sadece %40.7’sinin hastalığının farkında olduğu, %31.1’nin antihipertansif 

tedavi aldığı, antihipertansif alanların da %20.7’sinin kan basıncının regüle olduğu 

ortaya konmuştur (3). HT Birleşik Ulusal Komite 7‘ye (JNC-7) göre prehipertansiyon; 

sistolik 120 -139, diyastolik 80-89, evre 1 HT; sistolik 140-159, diyastolik 90-99, evre 

2 HT; sistolik 160 ve üzeri, diyastolik 100 ve üzeri şeklinde tanımlanmıştır (4). Kontrol 

altına alınamayan HT’nin kardiyovasküler olmak üzere birçok sistem üzerine ciddi 

etkileri vardır, bunların başında miyokart enfarktüsü ve iskemik ya da hemorajik 

serebrovasküler olay (SVO) gibi ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan hastalıklar 

gelmektedir (5). HT beyinde en sık bazal ganglionlarda kanamaya neden olur ve bunu 

lober kanamalar izler, serebellar hematom ise hemen bunlardan sonra gelmekte olup 

bu hastalığın sık görülen diğer bir nörolojik komplikasyonu ise iskemik SVO’ lardır 

(6).  

Denge üç boyutlu uzayda oryantasyonumuzu sağlayan ve buna göre, düşmeyi 

engelleyecek şekilde vücut postürümüzü ayarlayan bir mekanizmadır. Uzaydaki 

oryantasyonumuz hakkında bilgi transferi proprioseptif sistem (derin duyu), gözler, 

göz kasları ve vestibuler sistem yoluyla olur. Gelen bilgiler santral sinir sistemi 

tarafından değerlendirildikten sonra ilgili kas gruplarının ekstansiyonu veya 

fleksiyonu oluşur. Bu organizasyon motor sisteme sürekli olarak akan vizüel, 

somatosensorial ve vestibuler bilgiye dayalı olarak gerçekleşir, işte bu organizasyonun 
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herhangi bir yerindeki problem denge bozukluğuna neden olur (7). Bu denge 

sisteminde probleme yol açacak birçok sistemik neden bulunmaktadır. Bunların 

başında vestibuler sistemin değişik hastalıkları, diyabetes mellitus, tiroid fonksiyon 

bozuklukları gibi sistemik hastalıklar, vasküler bozukluğa bağlı perfüzyon 

yetersizlikleri gibi proprioseptif bozukluklara neden olan durumlar, iskemik ya da 

hemorajik serebellar patolojiler gibi santral nedenler gelmektedir (8). Buna göre HT 

gibi sistemik hastalıkların denge sistemini çeşitli yerlerde etkileyerek denge 

problemlerine neden oldukları görülmektedir. Literatür incelemesi yapıldığında farklı 

yöntemler kullanılarak yapılmış kısıtlı sayıdaki çalışmalarda HT’nin denge 

bozukluğuna neden olduğu bildirilmiştir (9-11). 

Bu çalışmanın amacı evre 1 ve evre 2 hipertansif hastaların denge 

fonksiyonlarını postural denge sistemi (Biodex Balance System (Biodex Inc., Shirley, 

New York) ) kullanarak normotansif bireylerle karşılaştırıp, bu hastalardaki muhtemel 

denge problemlerini tespit etmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Hipertansiyon 

2.1.1. Tanım ve Sınıflandırma  

Hipertansiyon; arteryel kan basıncının sistolik ≥140 mmHg ve/veya diyastolik 

≥90 mmHg olarak belirlenen, toplumda yaygın görülen kardiyovasküler bir hastalıktır 

(12). Çok sayıda çalışma kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin sistolik ve 

diyastolik kan basıncı yüksekliği ile ilgili olduğunu göstermiştir (13). Kan basıncı 

yüksekliği kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı, son dönem böbrek yetmezliği ve 

inme ile kademeli ve bağımsız bir ilişkisi olduğunu göstermektedir (14, 15). 

  Hipertansiyon için belirtilen sınırların altında dahi yüksek kan basıcının 

olumsuz etkileri görülmeye başlar. Bir milyon kişiyi kapsayan 61 prospektif 

çalışmanın yer aldığı bir metaanalizde kardiyovasküler riskin sistolik kan basıncı 

(SKB) 115 mmHg, diyastolik kan basıncı (DKB) 75 mmHg seviyesinden itibaren 

başladığı gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada SKB’de her 20 mmHg, DKB’de her 10 

mmHg artışla kardiyovasküler olaylara bağlı mortalite riskin 2 kat arttığı saptanmıştır 

(13, 16).  

Hipertansiyon sınıflandırılması için güncel kılavuzlardan yararlanılmaktadır. 

Hipertansiyon sınıflandırılmasında Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 2013 ve 

Birleşik Ulusal Komite (JNC 7) kılavuzlarında, sistolik ya da diyastolik kan basıncı 

değerlerinden hangisi daha yüksek ise sınıflandırma o değer ile yapılmaktadır. 

JNC 7, < 120/80 mmHg kan basıncı seviyeleri normal olarak yer alırken, ESC 

2013 optimal olarak yer almaktadır. JNC 7, 120-139/80-89 mmHg arasını 

prehipertansiyon olarak yer almaktadır. JNC'nin prehipertansiyon tanımının nedeni; 

hastaları ve hekimleri risk konusunda uyarmak ve henüz hastalık gelişmeden önce 

bilinçlendirmektir. ESC, 120-129/80-84 mmHg aralığını normal, 130-139/85-89 

mmHg aralığını yüksek normal olarak tanımlamaktadır. ESC’de normal bireylerde 

gereksiz tıbbi kontrolleri ve hipertansiyon kelimesinin getireceği huzursuzluğu 

engellemek için prehipertansiyon yerine yüksek normal terimi kullanılmıştır. 
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ESC, 140-159/90-99 mmHg aralığını evre 1 hipertansiyon, 160-179/100-109 

mmHg aralığını evre 2 hipertansiyon; ≥ 180-110 mmHg değerini evre 3 hipertansiyon 

olarak tanımlar. JNC 7’de evre 1 ve evre 2 hipertansiyon tanımı ESC ile benzerlik 

gösterirken, JNC 7’de > 160-100 mmHg kan basıncını, evre II hipertansiyon olarak 

tek bir evrede sınıflamaktadır. JNC 8’de ise hipertansiyon sınıflandırılmasına yer 

verilmemiştir. 

Tablo 1. ESC 2013 kılavuzuna göre KB sınıflaması (12) 

Kategori SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Optimal <120 Ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109 

Evre 3 HT ≥ 180 ve/veya ≥110 

İzole sistolik HT ≥ 140 ve/veya ≥90 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği, HT: hipertansiyon, SKB: sistolik kan basıncı, 

DKB: diyastolik kan basıncı 

 

Tablo 2. JNC 7 kılavuzuna göre KB sınıflaması (2) 

Kategori SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Normal <120 Ve <80 

Prehipertansiyon 120-129 Veya 80-89 

Evre 1 HT 140-159 Veya 90-99 

Evre 1 HT ≥ 160 Veya ≥100 

JNC: Birleşik Ulusal Komite, HT: hipertansiyon. SKB: sistolik kan basıncı, DKB: 

diyastolik kan basıncı 
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2.1.2. Epidemiyoloji 

Dünya Sağlık Örgütü raporunda hipertansiyon, prevalansının yüksek olması 

nedeni ile dünyada önde gelen ölüm nedeni olarak değerlendirilmektedir (17). 

Hipertansiyon, dünyada önlenebilir ölüm nedenleri içerisinde en önemli risk 

faktörüdür. İki bin yılı itibariyle tüm dünyada erişkin nüfusun %26.4’sının 

hipertansiyonu olduğu ve bu oranın 2025 yılında %29.2’ye çıkacağı öngörülmüştür  

(18). 

ABD’de yapılan 2005 ile 2008 arasında Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme 

Taraması’ ında (NHANES) yetişkinlerin arasında hipertansiyon sıklığının yaklaşık 

%29-31 oranında olduğu tahmin edilmekte olup 20 yaşın üzerinde yaklaşık 76.4 

milyon Amerikalının hipertansif olduğu öngörülmüştür (19). 

Hipertansiyon yaygınlığı ve ilişkili komplikasyonlara rağmen, hastalığın 

kontrolü yeterli değildir. Hipertansiyon farkındalığı, tedavi edilen ve kontrol altında 

olan hasta oranları artmış olmasına rağmen, Birleşik Devletlerde kişilerin sadece % 

50.1’i kan basınç düzeylerinin 140/90 mmHg düzeylerinin altına çekilebilmiştir (20). 

Kan basıncı kontrolünde düşük oranların olmasının nedenleri arasında, tedavinin çoğu 

zaman ömür boyu olması, sosyoekonomik az gelişmişlik, hastalığın asemptomatik 

seyredebilmesi gibi potansiyel nedenleri vardır (21). 

Ülkemizde yapılan Türk Hipertansiyon Prevalans Çalışması (PATENT)’e göre 

(2003 yılında 18-80 yaş arası yaklaşık 5000 bireyin katıldığı çalışma) HT prevalansı 

%31.8 bulunmuştur ve HT prevalansı kadınlarda (% 36.1), erkeklerden (% 27.5) daha 

yüksektir. Bu çalışmanın 2012 yılında yapılan izlem çalışması olan PATENT 2’de HT 

prevalansının %30.3 olduğu saptanmış ve önemli bir değişikliğin olmadığı 

görülmüştür. PATENT verilerine göre hipertansiyonu olanların sadece % 40.7'si 

(erkeklerde % 27.9, kadınlarda % 47.9) hipertansiyonunun farkındadır ve kan basıncı 

kontrol oranı ise % 8.1’lerde seyretmektedir. PATENT 2 sonuçlarına göre 

hipertansiyonda farkındalık %54.4 (erkeklerde % 40.6, kadınlarda % 66.9) 

görülmektedir ve tüm hipertansiflerde kontrol oranı % 28,7’e çıkmaktadır. 

Antihipertansif tedavi alan hastalarda kan basıncı kontrol oranları PATENT 

çalışmasında %20 saptanırken, PATENT 2’de %53.9’ lara çıkmıştır (3, 22). 
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Amerika Birleşik Devletleri'nde hipertansiyon farkındalık oranı % 81 iken, 

tedavi alanların oranı % 72'yi, tedavide hedeflenen değerlere ulaşma oranı ise % 50' yi 

geçmemektedir. HT Kontrol oranları, hastalığın en çok görüldüğü yaşlılarda anlamlı 

olarak daha düşüktür (23). Bu veriler hem ülkemizde hem de Birleşik Devletlerde 

hipertansiyonun farkındalığının ve kontrolünün yetersiz kaldığını telkin etmektedir. 

2.1.3. Hipertansiyonun fizyopatolojisi ve risk faktörleri 

Bilinen nedenlere bağlı olmayan kan basıncı yüksekliği primer (esansiyel) 

hipertansiyon olarak adlandırılmaktadır. Nöral, renal, hormonal, genetik ve vasküler 

mekanizmaları içeren çok sayıda ortaklaşa yol hipertansiyona neden olabilmekte 

ancak nedeni tam olarak ortaya konulamamıştır. Arteryel Kan basıncı, periferik direnç 

x kalp debisi’ den oluşur. Kalp debisini ve/veya periferik direnci etkileyen 

faktörlerdeki bir takım düzensizlikler hipertansiyon oluşma mekanizmalarında etkili 

olmaktadır (24). 

2.1.3.a. Nöral mekanizma 

Hipertansiyon hastalarında, dolaşımdaki katekolamin seviyelerinde artış 

olması periferik sempatik sinir uyarılmasına böylece de kalp atım sayısındaki artışa ve 

alfa agonistlere karşı vasküler reaktivitede yükselmeye yol açar. Bu artışlar, renin 

salgılanmasının da uyarılması ile arteriyoler ve venöz vazokonstriksiyona yol açar ve 

kalp debisini yükselterek kan basıncını artırabilir (24). 

Sempatik sinir sisteminin kan basıncını fiziksel ve duygusal stresler karşısında, 

kısa sürede düzenlediği bilinmektedir. Renal sempatik sinirlerin sürekli olarak 

aktivasyonu, tuz tutulumunu arttırarak kan basıncının uzun dönem 

regülasyonunu etkileyebilir. Alfa-1 adrenoreseptör üzerinde noradrenalinin etkisi 

kardiyak ve vasküler düz kasların hipertrofisine sebep olur. Sol ventrikül hipertrofisi 

gelişen hipertansif hastalarda, sempatik nöral aktivite artmıştır ve bu durum daha fazla 

hipertrofiye yol açar (25, 26). 
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2.1.3.b. Hormonal mekanizma 

 Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonu renal tuz alımı, endotel 

hücre disfonksiyonu, vasküler yapılarda inflamasyon ve yeniden şekillenme ile 

hipertansiyona katkıda bulunan en önemli mekanizmalardan biridir (24). 

Renin, jukstaglomerüler hücrelerden üretilen proteaz bir enzimdir. Karaciğerde 

üretilen anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e ayırır. Kalp ve sistemik damarlarda ve en 

fazla da akciğerde bulunan anjiyotensin dönüştürücü enzim tarafından anjiyotensin I, 

anjiyotensin II' ye dönüştürülür. Anjiyotensin II'nin protein G ilişkili anjiyotensin II 

tip-I reseptörleri ile etkileşmesi vazokonstriksiyon, reaktif oksijen türlerinin oluşması, 

vasküler inflamasyon, vasküler ve kardiyak yeniden şekillenme ve esas 

mineralokortikoid olan aldosteron sentezi gibi hipertansiyona katkıda bulunan ve 

hipertansif uç organ hasarını hızlandıran birçok hücresel süreci aktive eder. 

Aldosteron, anjiyotensin II, renin ve proreninin damar hasarı ve hipertansiyona neden 

olan birçok sinyal yolunu aktive ettiği bilinmektedir (24, 25). 

Anjiyotensin II, aldosteron salgılanması sağlayarak, sodyum alımına ve volüm 

yüküne karşı mineralokortikoid yanıtlara aracılık eder. Sodyum alımı azaldığında veya 

efektif plazma volümü düştüğünde, renin anjiyotensin II üzerinden aldosteron 

salgılanmasını uyarır. Dolayısıyla anjiyotensin II, renal sodyum ve su 

tutulumunundaki artıştan sorumludur (26, 27). 

Primer hipertansiyona, düşük veya baskılanmış plazma renin aktivitesinin eşlik 

etmesi beklenirken geniş hipertansif toplum tarandığında, sadece %30'unun düşük 

renin aktivitesine sahip olduğu, % 50'sinin normal seviyelere, kalan %20'sinin de 

yüksek seviyelere sahip olduğu görülmüştür (25). Bu durumu açıklayabilecek 

teorilerden biri olan nefron heterojenitesi kavramına göre; afferent arteriyoler daralma 

nedeni ile normal ve iskemik nefronlardan aşırı renin salınımını artırabilmektedir. Bu 

durum reninin kimi hipertansiflerde neden yüksek kan seviyelerine çıktığını 

açıklayabilir (28). 
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2.1.3.c. Vasküler mekanizma 

 Kan basıncı kardiyak debi ile doğru, damar çapı ile ters orantılıdır. Bu yüzden 

damar çapındaki küçük değişikliklerin kan basıncı üzerine etkileri vardır (24). 

Fonksiyonu bozulmuş endotelyum, hipertansiyon ve diğer kardiyovasküler hastalıklar 

için kritik öneme sahiptir. Tüm kan damarlarının endotel tabakası, nitrik oksit sentaz 

(NOS) enzimi salgılarlar. NOS aktive olması ile NO komşu vasküler düz kas 

hücrelerine yayılır ve G-kinaz serisini aktive ederek vazodilatasyona yol açar. Bu 

yüzden NO eksikliğinin hipertansiyona gelişmesine katkı sağladığı düşünülmektedir. 

NO'yu baskılayan reaktif oksijen türlerinin oluşumu NO'yu baskılayarak endotel hücre 

disfonksiyona neden olmaktadır. Reaktif oksijen türlerinin oluşumunun kronik 

yükseklikleri hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet ile ilişkilidir (24). 

İki majör reaktif oksijen radikali olan süperoksit radikali (O₂⁻) ve hidrojen 

peroksitin (H₂O₂) aşırı salgılanması hücre büyümesi, fibrozis, enflamasyon ve en 

nihayetinde vasküler yeniden şekillenmeye neden olur. Kan damarlarındaki media 

kalınlığının lümen çapına oranla daha fazla artışı hipertansif yeniden şekillenmenin 

önemli göstergesidir. Damar içi basınç artışı, sempatik sinirler ve anjiyotensin II'nin 

neden olduğu reaktif oksijen türlerinin oluşumu hipertrofik yeniden şekillenmenin en 

önemli nedenidir (24). 

2.1.3.d. Sodyum retansiyonu 

 Vücutta biriken fazla sodyum plazma hacminin genişlemesine yol açar. Artan 

plazma hacmi de kardiyak debiyi arttırır. Böylece sistemik vasküler direnci arttıran 

otoregülatuar cevapları tetikler. Çok tuzlu diyet, kan basıncını yükseltmenin yanında, 

inme de dahil olmak üzere ölümcül kardiyovasküler olaylara, aortik sertleşmeye, 

kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal yetmezliğe yol açan hedef 

organ hasarı için, bağımsız bir risk faktörüdür (29, 30). 

 Hipertansiyonu tetiklemek için aşırı sodyumun bir kısmı böbreklerde 

tutulmalıdır. Bu tutulumu; nefron sayısında veya fonksiyonunda doğumsal ya da 

edinilmiş yetersizlik, hipertansiyon gelişimi ile kan basıncını normale döndürecek 

basınç natriürezisinde eksiklik, afferent arteriyoler vazokonstriksiyon veya intrinsik 
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lümen daralması ile iskemik hale gelen nefron alt popülasyon varlığı olarak tanımlanan 

nefron heterojenitesi, değişken sodyum duyarlılığı gibi teoriler açıklayabilir (25). 

2.1.3.e. Genetik 

Hipertansiyon ailesel geçiş özelliği gösterir. Anne, baba ve özellikle de her ikisi 

de hipertansif ise yaşam boyu hipertansiyon gelişme riski artmaktadır (31). Kan 

basıncı düzeylerinin genetik paylaşım ile karşılaştırıldığı ikizlerle ve aile üyeleri ile 

yapılan çalışmalarda, genetik katkı oranları %30-60 arasında değiştiği gözlemlenmiştir 

(32). Bu bilgilerin neticesinde, primer hipertansiyon, her biri kan basıncı üzerinde 

küçük etkilere sahip çok sayıda genin katkıda bulunduğu poligenik bir bozukluk 

olduğu söylenebilir. Çevresel faktörlerle çeşitli genlerle etkileşimi sonucunda kalıcı 

hipertansiyona neden olabilmektedir (25). 

  Bazı genler üzerinde çalışmalar yoğunlaştırılmış ve hipertansiyon gelişimi 

arasında yakın ilişki saptanmıştır. Renin anjiotensin sisteminin kan basıncını etkileyen 

sodyum-su dengesinde majör rol oynadığı bilinmektedir. Bu sistemde yer alan çok 

sayıda gen hem hipertansiyonla bağlantıları hem de tuza duyarlılıkları açısından 

incelenmiştir. Renin-anjiotensin-aldesteron sisteminde anjiotensin üzerinde genetik 

çalışmalar yoğunlaşmış, kodon 235’te treonin aminoasidi yerine metiyonin konulması 

ile M235T gen polimorfizmi için çeşitli araştırmalar yapılmıştır. Bu polimofizm ile 

ilgili artmış hipertansiyon riski arasında, ilişki olabileceği düşünülmektedir (33). 

Bir diğer üzerinde çalışılan, böbrek tübüllerinde yer alan adducin membran 

iskelet proteini, renal sodyum atılımı üzerinden etki etmektedir. Adducin gen 

mutasyonuna sahip kişilerde daha fazla Na-K ATPaz aktivitesi ile böbrek 

tübüllerinden sodyum geri emilimi artmıştır. Bu varyanta sahip kişilerin diüretik 

tedavisi kan basıncı yanıtları daha iyidir. İnsanlarda tuz duyarlılığı ve hipertansiyon 

ile adducin gen mutasyonu arasında ilişki olduğu düşünülmektedir (34). Bir diğer 

üzerinde çalışılan Connexin 40 afferent arteriol endotel hücrelerinde ve 

jukstaglomerüler aparatta renin salgılayan hücrelerde eksprese edilen bir boşluk 

bağlantı proteindir. Connexin 40 proteinin üretim defektlerinin renin aracılı 

hipertansiyonda rolü olabileceği düşünülmektedir (35). 
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 2.1.3.f. Düşük doğum ağırlığı 

 Fetal beslenme yetersizliği sonucu düşük doğum ağırlığına sahip bebeklerin 

erişkin dönemdeki sistolik kan basınçlarının daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (36). 

İntrauterin dönemde gelişme geriliğine bağlı olarak nefrojenezde azalma sonucu 

olarak erişkin dönemde nefron sayısında azalma, hipertansiyona neden olabilir (36). 

2.1.3.g. Çevresel etkenler 

Sigara: Sigara kullananlarda sempatik sinir uçlarından noradrenalin 

salgılanmasından dolayı günlük ortalama kan basıncı 7/4 mmHg daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Sigara ayrıca nitrik oksit (NO) bağımlı vazodilatasyonu bozar ve 

oksidatif stresi artırarak hipertansiyona neden olur (37, 38). 

Alkol: Birçok çalışmada aşırı alkol alımı ve hipertansiyon gelişimi arasında bir 

ilişki olduğu gösterilmiştir. Günde iki kadehten fazla alkol alanlarda içmeyenlere göre 

hipertansiyon insidansında 1,5-2 kat artış vardır (39). Kafein, vazodilatör adenozin 

reseptörlerini bloklayarak ve plazma noradrenalin seviyelerini arttırarak kan 

basıncında akut olarak yükselmelere neden olur (40). 

Beslenme: Diyetle alınan tuz; vazokonstrüksiyona, vasküler yeniden 

şekillenmeye, plazma hacminde artışa yol açarak kan basıncını yükseltmektedir. 

Klinik çalışmaların çoğunda tuzlu diyetin, kan basıncını yükseltmenin yanı sıra hedef 

organ hasarı için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (27). Meyveden eksik 

beslenme ve diyetle aşırı kalori alımı hipertansiyonun diğer önemli risk 

faktörlerindendir. Hipertansiyon hastalarının % 50'den fazlası obezdir. Hipertansiyon 

prevelansı vücut kitle indeksi (VKİ) ile doğrusal ilişki gösterir (25). Diyette alınan 

potasyum ile kan basıncı arasında ters ilişki mevcuttur (27). D vitamini eksikliği de 

hipertansiyon riski ile ilişkili görünmektedir (41).  

2.1.3.h. Fiziksel inaktivite 

 Fiziksel kondisyonu düşük düzeyde olan kişilerde hipertansiyon prevelansı 

artmıştır (42). Uzun süreli yapılan düzenli aerobik egzersiz primer HT olan hastalarda 

kan basıncında 5-15 mmHg’lık bir düşme sağlayabilir (43). 
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2.1.3.i. Diyabet ve dislipidemi 

 Diyabet ve dislipidemi gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığı artmış 

kan basıncı seviyeleri ile ilişkili görünmektedir (44). 

2.1.3.j. Kişilik özellikleri ve depresyon 

 Hipertansiyon, depresif kişilik özelliği olanlarda özellikle de saldırgan, telaşlı 

ve sabırsızlık gibi kişilik özellikleri olanlarda daha yaygın görülmektedir (45, 46). 

2.1.4. Sekonder hipertansiyon 

Belirlenebilir bir nedeni olan hipertansiyon sekonder hipertansiyon olarak 

tanımlanır ve tüm hipertansif hastaların %5-10'unu oluşturur. Sekonder 

hipertansiyonun en sık nedenleri arasında böbrek ve endokrin sistem hastalıkları yer 

almaktadır (Tablo 3) (47). Nadir görülmesine rağmen ikincil hipertansiyonu 

atlamamak önemlidir, çünkü altta yatan neden tedavi edildiğinde yüksek kan 

basıncının tamamen normale döndüğü veya daha kolay kontrol edildiği gösterilmiştir 

(48). 
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Tablo 3; Sekonder HT nedenleri (47) 

-Endokrin bozukluklar 

 Primer hiperaldosteronizm 

 Konjenital adrenal hiperplazi 

 Feokromasitoma 

 Cushing sendromu 

 Hipotiroidi / Hipertiroidi 

 Hiperparatiroidi 

 Akromegali 

-Böbrek hastalıkları 

1) Parankimal  

 Akut / Kronik glomerulonefrit 

 Diyabetik nefropati 

 Polikistik böbrek 

 Obstrüktif üropati 

 Travma  

 Tümör 

 Radyasyon nefriti 

 Piyelonefrit  

2) Renovasküler  

 Renal arter stenozu 

 İntrarenal vaskülit 

 Renal arter trombozu / embolisi 

 Renal arter anevrizması  

3) Elektrolit bozukluğu 

 Liddle sendromu 

 Gordon sendromu  

4) Renin salgılayan tümörler 

 

- Nöropsikolojik bozukluklar 

 Kafaiçi basınç artışı 

 Obstrüktif uyku apnesi 

 Kuadripleji 

 Akut porfiri 

 Ailesel disotonomi 

 Polinevrit 

-Aort koarktasyonu 

-Gestasyonel  

-Alkol 

-İlaç / Madde 

 Eksojen hormonlar 

 Siklosporin 

 Eritropoetin 

 Kokain 

 Amfetamin 

-Polisitemia vera 

-Aort yetersizliği 

-Paget hastalığı 

-Beriberi 

-Arteriovenöz fistül 

-Aort sertleşmesi 
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2.1.5. Kan basıncı ölçümü 

İdeal ofis kan basıncı ölçümlerinde, hasta sakin bir ortamda 5 dakika sırt 

destekli bir pozisyonda her iki ayağı yere basar vaziyette oturmalıdır. Kolu kalp 

seviyesinde alttan destekli tutulmalı ve ölçümden önceki 1 saat içinde kafein ve sigara 

kullanmamalıdır. Civalı manometre veya kadranlı ölçüm cihazının manşonu kolun 2/3' 

ünü kaplamalıdır. Manşon, sistolik kan basıncın 20 mmHg üzerine kadar şişirildikten 

sonra, 3 mmHg/sn hızla indirilmelidir. En az iki ölçüm yapılmalı ve ortalama değer 

alınmalıdır. İki koldan ölçüm yapılmalı yüksek olan taraf dikkate alınmalıdır (49).  

Klinikte yapılan kan basıncı ölçümlerinde ofis dışı ölçümlerine göre yaklaşık 

10/5 mmHg yüksek değerler olması yaygındır. Mevcut kılavuzlardaki kan basıncı 

sınıflandırmaları ofis kan basıncı ölçümlerine dayanmaktadır (12). 

Tablo 4: Ofis ve ofis dışı kan basıncı ölçümlerine göre HT tanısı (1). 

Ölçüm şekli SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Ofis ≥140 ve/veya ≥90 

Ambulatuvar    

Gündüz ≥135 ve/veya ≥85 

Gece ≥120 ve/veya ≥70 

24 saat ≥130 ve/veya ≥80 

Ev ≥135 ve/veya ≥85 

 

2.1.5.a. Ofis dışı kan basıncı 

 Ofis dışında ölçülen kan basıncının en büyük faydası tıbbi ortamdan uzak çok 

sayıda KB ölçümünün görülebilmesidir. Böylece ofis KB’ye göre gerçek KB’nin daha 

güvenilir şekilde değerlendirilmesini sağlar. Ofis dışı KB, genellikle ambulatuar kan 

basıncı cihazları veya sıklıkla hastanın kendi ölçüm yapması ile değerlendirilir (50, 

51).  

Ambulatuar kan basıncı; Ambulatuar kan basıncı ölçümü, hastanın, 

genellikle baskın olmayan koluna yerleştirilebilen taşınabilir bir KB ölçüm cihazı ile 

24 saatlik süre boyunca KB ölçümü ile sağlar. Hastaya normal günlük aktivitelerini 



14 
 

yerine getirirken, ağır egzersizden kaçınması, manşon şişirilirken hareket etmemesi, 

konuşmaması ve kolda takılı manşonu kalp seviyesinde çıkarması söylenir.  

Hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofisi ve artan karotis intima-media kalınlığı 

ofis KB’ye kıyasla ambulatuvar KB ile daha iyi korelasyon gösterdiği kanıtlamıştır 

(52, 53). 

Evde kan basıncı ölçümü; Bu yöntemle KB hasta tarafından ölçülür. Bilek 

cihazları günümüzde önerilmese de kol çevresi çok geniş olan obez hastalar için 

uygundur. Tanısal değerlendirme için KB sabah akşam en az 3-4 gün tercihen de 

ardışık 7 gün boyunca ölçülmelidir (54, 55). Ambulatuvar KB’ye oranla daha uzun 

periyodlarda ölçüm yapmaya ve günler arasındaki KB farklılığını izlemeye olanak 

sağlar ve daha düşük maliyetlidir (56). Evde KB’nin ölçümlerinin prognostik önemi 

serebrovasküler hastalık başta olmak üzere hipertansiyon kaynaklı organ hasarıyla ofis 

KB’ye oranla daha yakından ilişkilidir (52, 53). 

2.1.5.b. Beyaz önlük hipertansiyonu 

 Beyaz önlük hipertansiyonu KB’nin tekrarlayan vizitlerde ofiste yüksek iken, 

ofis dışı ölçümlerde normal olması durumunu ifade eder. Toplumda beyaz önlük hiper-

tansiyonunun genel görülme sıklığı ortalama %13’tür (57). Beyaz önlük 

hipertansiyonunun görülme sıklığındaki artış ile yaş, kadın cinsiyet ve sigara 

kullanmama arasında ilişki vardır. Bu görülme sıklığı hedef organ hasarı mevcutsa 

veya bir hemşire tarafından kan basıncı ölçüldüğünde daha düşüktür (58, 59). Beyaz 

önlük hipertansiyonu bulunan hastalar sıklıkla tedavi gördüğünden klinik KB’deki 

azalmanın KV olay insidansında azalmaya neden olması mümkündür (60). 

2.1.5.c. Maskeli hipertansiyon 

Klinik kan basıncı ölçümleri düşük iken, ofis dışı KB ölçümleri yüksek olan 

hasta grubuna maskeli HT olarak adlandırılır. Maskeli hipertansiyonun görülme sıklığı 

topluma dayalı araştırmalarda ortalama %13 civarındadır (57). Genç yaş, erkek 

cinsiyeti, sigara, alkol tüketimi, fiziksel aktivite, egzersiz kaynaklı hipertansiyon, 

anksiyete, obezite, diyabet ve ailede hipertansiyon öyküsü gibi birçok faktör ofis dışı 

KB’yi ofis KB’ye göre artırabilir (61). Bu durumun normal kan basıncı olan bireylerle 

karşılaştırıldığında, kardiyovasküler riski artırdığı düşünülmektedir (12, 62). 



15 
 

2.1.6. Hipertansiyonda hedef organ hasarı  

Yeterli ve etkin tedavi edilmedikleri takdirde hipertansif hastaların yaklaşık 

%5'i koroner kalp hastalığı veya kalp yetersizliği, %33'ü inme, %10-15'i böbrek 

yetersizliğinden dolayı ölür. Ölüm, önemli oranda sebep olan hipertansiyondan ziyade 

genellikle miyokart enfarktüsü veya inmeye bağlandığından, kardiyovasküler 

hastalıklara neden olan vasküler hasarın oluşumunda hipertansiyonun rolü gözden 

kaçırılabilmektedir (25).  

Hipertansiyona bağlı erken morbidite ve mortalite yol açan en önemli sebep 

aterosklerozdur. Kontrol altında olmayan hipertansiyonun patolojik bir belirteci olan 

aterosklerozun hızlanması, kardiyovasküler hastalıkların da daha erken ortaya çıkma 

riskini artırır. Küçük damarların arteriyel ve arteriyoler sklerozisi hem sistolik hem 

diyastolik hipertansiyonun sonucu olarak kabul edilirken, büyük damarların 

aterosklerozunun birincil sorumlusu yaşlı popülasyonda daha yaygın olan sistolik 

hipertansiyondur (63). 

2.1.6.a. Kardiyak tutulum 

 Kontrol altında olmayan ve uzun süreli kan basıncı yüksekliği, miyokardın 

yapısında, koroner damarlarda ve ileti sisteminde çeşitli değişikliklere neden olur. Bu 

değişiklikler klinikte en çok sol ventrikül hipertrofisi (LVH) gelişimi, KAH, çeşitli 

ileti sistemi hastalıkları, başta atriyal fibrilasyon olmak üzere aritmiler, miyokardın 

sistolik ve diyastolik disfonksiyonu, konjestif kalp yetmezliği gibi komplikasyonların 

gelişmesine sebep olabilir (64). 

Kan basıncı yüksekliği, KAH için bir risk faktörüdür ve sıklıkla beraber 

bulunurlar. Sistolik ve diyastolik kan basıncındaki yükselmelerin KAH riskini 

arttırdığını gösteren çok sayıda kanıt vardır. Yapılan bir metaanalizde, 105 mmHg 

üzeri DKB’si olanlarda KAH riski dört kat yüksek bulunmuştur (64). Hipertansiyon 

hastası olup sonradan anjina pektoris gelişen vakalarda, başlangıç kan basıncı normal 

olan hastalara göre, 5 yıllık mortalite 7 kat artmıştır (65). LVH sıklıkla uzun süreli ve 

kontrolsüz HT ve volüm yüklenmesi sonucu oluşur ve KY’nin önemli bir belirtecidir. 

Yaş ve diğer risk faktörleri göz önüne alındığında LVH’li olgularda KY gelişme riski 

2-3 kat artmaktadır (66). Toplum tabanlı çalışmalar, HT hastalarının %50’sinde KY 
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gelişebileceğini, kan basıncı normal olan bireyler göre kalp yetersizliği gelişme 

riskinin kadınlarda 2 kat, erkeklerde 3 kat arttığını göstermiştir (67). 

2.1.6.b. Büyük damar tutulumu 

Hipertansiyon; aort disseksiyonu, abdominal aort anevrizması, periferik 

vasküler hastalık için önemli risk faktörüdür. Altmışbeş yaş üstü sigara içicilerde ve 

ciddi sistolik hipertansiyon hastalarında abdominal aort anevrizması taraması için bir 

kez ultrasonografik görüntüleme önerilmektedir. Takayasu arteriti gibi büyük damar 

arteriti olan hastalarının %50'sinde hipertansiyon mevcuttur (25) . 

2.1.6.c. Böbrek tutulumu 

 Hipertansiyon, kronik böbrek hastalığında diyabetten sonraki en önemli risk 

faktörüdür. Mikroalbüminüri, böbrek hasarını erken dönemde gösteren duyarlı bir 

ölçüttür. Mikroalbüminüri sistemik vasküler hasarı yansıttığından dolayı 

kardiyovasküler hastalıkların güçlü ve bağımsız bir belirtecidir. Hipertansif hastalarda 

mikroalbüminüri ile kendini gösteren glomerül içi hipertansiyonu yansıtan yapısal 

hasar ve fonksiyonel düzensizliklerin çoğu gözlenebilir. HT’de görülen 

mikroalbüminüri ile sol ventrikül hipertrofisi ve karotis arter kalınlığı arasında ilişki 

bulunmuştur (68). Hipertansiyon böbreklerde nefroskleroza yol açar. Nefroskleroz 

ilerledikçe, kaçınılmaz olarak böbrek yetersizliği gelişir. Hipertansif hastalarda kronik 

böbrek hastalığı varlığı, kardiyovasküler olay riskini arttırmaktadır. Hipertansiyona 

bağlı, kronik böbrek hastalarının çoğu hemodiyaliz ihtiyacı gelişmeden, 

kardiyovasküler olaylardan dolayı kaybedilir (69). 

2.1.6.d. Göz tutulumu 

 Hipertansiyon göz fundusunda anlamlı değişiklikler meydana getirir. 

Fundustaki vasküler değişiklikler, hipertansif retinopatiyle birlikte aterosklerotik 

retinopatiyi de yansıtır. Her iki olay önce arteriyoler lümen ve duvar kalınlaşmasını 

sağlar (evre 1-2). Kontrolsüz ilerleyici hipertansiyonu olan hastalarda, hemoraji ve 

eksuda olarak görülen küçük damarların rüptürüne ve nihayetinde papilla ödemine yol 

açar (evre 3-4). Evre 3 ve 4’ de olan değişiklikler hipertansiyonun malign formunun 
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göstergesi iken, hafif değişiklikler koroner arter hastalığı riski ile ilişkili bulunmuştur 

(70). 

2.1.6.e. Serebrovasküler tutulum 

Beyin lezyonlarının en yaygın tipleri, değişken şiddetle olsa da hipertansiyonlu 

hastalarda görülebilen ak madde hiperintensitesi ve sessiz enfarktüslerdir (71). Beyaz 

cevher hiperinsentisitesi ve sessiz enfarktüsler artan inme, bilişsel bozulma ve demans 

ile ilişkilendirilir. Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme için önemli risk 

faktörü oluşturmaktadır (71-74). İntraserebral kanamalar yerleşim yerlerine göre derin 

(subkortikal) ve lober (kortikal) olarak iki ana grupta değerlendirilebilir. 

Hipertansiyon derin kanamalarda %78, lober kanamalarda ise %73 oranlarında 

görülmektedir (75). 

Hipertansiyonun erken evrelerinde klinik olarak belirti göstermeyen çeşitli 

patolojik değişimler başlar. Damar duvarlarında giderek artan kollajen sebebi ile 

damarlar genişleme ve yırtılmaya yatkın hale gelir ve bu patolojik süreçler başlıca 

derin yapılarda bulunan arteriyollere etki ederek bazal gangliyon, talamus, pons gibi 

yapılarda sık görülen kanamalara sebep olur (76). 

Laküner infarktlar serebral iskemik olayların yaklaşık %25’ini teşkil eder. Bu 

enfarktüslerin büyük bir bölümü küçük ve derin (lakunar enfarktüsler) olup sıklığı 

%10 ve %30 arasında değişmektedir (72). Laküner infarktlar, perforan arterlerin 

iskemisi veya hipoperfüzyonu sonucunda gelişen lezyonlardır. Sıklıkla hipertansif 

hastalarda meydana gelmektedirler ve bazal ganglia özellikle putamen ve talamus, 

kapsula internanın beyaz cevheri ve ponsta sık gözlenirler (77). Laküner infarktların 

bir kısmı asemptomatik kalabilir ve “sessiz infarkt” olarak isimlendirilir. Hastaların 

asemptomatik olmaları laküner infarktın küçük çapta olması ve klinik bulguların 

yalnızca topografik olarak motor veya duysal yolların tutulumunda ortaya çıkması ile 

açıklanabilmektedir. Bu küçük infarktlar bilgisayarlı tomografi ile kolaylıkla gözden 

kaçsa da manyetik rezonans görüntüleme yöntemi ile laküner infarktların çoğu 

görüntülenebilir duruma gelmiştir (78). 

Kardiyovasküler hasar bulunmayan hipertansif hastalarda manyetik rezonans 

görüntüleme ile, sessiz serebrovasküler lezyonların (%44) kardiyak (%21) ve renal 
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(%26) klinik belirti göstermeyen hasardan daha yaygın olduğu gösterilmiştir (79). 

Mali şartlar göz önüne alındığında özellikle yaşlı hipertansif hastaların 

değerlendirilmesinde yaygın manyetik rezonans görüntülemenin kullanımı uygun 

değildir. Hipertansiyon hastalarında nörolojik bozukluk ve özellikle bellek kaybı varsa 

beyaz cevher hiperintensitesi ve sessiz beyin enfarktüsleri araştırılmalıdır (79, 80). 

2.2. DENGE  

2.2.1. Tanımlar ve denge fizyolojisi  

Denge, vücudun statik veya dinamik pozisyonlarda en az kas aktivitesi ile 

ağırlık merkezini destek tabanı üzerinde kontrol edilebilmesidir (81). Motor hareketin 

gerçekleştirilmesi sırasında hedeflenen hareketin düzgün yapılabilmesi kontrol olarak 

adlandırılırken, hedeflenen hareket gerçekleştirilirken vücudun farklı bölümleri 

arasında oluşan uyuma koordinasyon denir (82).  

Postür, yerçekimi kuvvetine maruz kalan vücudun pozisyonudur. Postüral 

stabilite ise vücudu dengede tutabilme yeteneği olarak tanımlanmaktadır (7). Stabilite 

bir cismin ağırlık merkezinin destek yüzeyi üzerinde olmasıdır (7). Postural kontrol 

yeteneği, yerçekimi çizgisi ile destek yüzeyi uyuşmadığında insan vücuduna özgü 

stabiliteyi tehdit eden durumu algılama yeteneği sayesinde düşmeyi engellemek için 

yerçekimi kuvvetine karşı oluşturulan kas aktivitesidir (81). 

  İnsan vücudunda postürü bozan herhangi bir durum karşısında, bir dizi denge 

mekanizmasının ortaya çıkmasını sağlayan fizyolojik bir mekanizma mevcuttur. 

Normal koşullarda dengenin sürdürülmesi ve dik bir postür için bilinçli bir çabaya 

gerek yoktur. Vertikal postür sağlanırken yer çekimi (vestibüler sistem), destek yüzeyi 

(somatosensoriel sistem), vücudumuzun çevredeki nesnelerle ilişkisi (görsel sistem) 

gibi birçok duyusal uyarı kullanılır (82). Görsel, vestibüler ve somatosensoriel 

sistemler hızlı ve doğru bilgi akışı sağlayarak postüral stabilitenin devamını sağlar. Bu 

sistemden gelen bilgiler serebellumdan gelen verilerle birleşerek kortikal seviyeye 

ulaşır. Beyin yanlış gelen bilgileri inhibe ederek postüral kontrol için gerekli olan 

koordineli motor aktiviteleri yapmaya yönelik bilgileri alır (83). İstemli beceriler için 

postüral kontrol temel sayılmaktadır. Çünkü vücudu stabilize eden postüral 
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komponentler ile belirli başlıca hareket ettirici komponentler sayesinde meydana gelir 

(84).  

Santral sinir sistemi de dengenin sağlanmasında önemli rol oynar. Dengenin 

sağlanması için birincil yolak vestibüler sinirden vestibüler çekirdek ile serebelluma 

uzanır. Sinyaller ek olarak beyin sapının okülomotor ve retiküler çekirdeğine, oradan 

da vestibulotalamokortikal projeksiyonlarla talamus ve kortekse, vestibulospinal ve 

retikülospinal traktlar vasıtası ile spinal korda iletilir (84). Serebellum fonksiyonları 

arasında ayakta dik durma, postüral stabilite ve yürüme vardır. Görsel ve vestibüler 

sistem arasındaki iletişim serebellum vasıtası ile olur. Serebellum ayrıca motor 

aktiviteyi zamanlamada rol oynar ve özellikli kaslarda aktivasyon seviyesini artırıp 

azaltma yoluyla antagonist ve agonist kasların doğru şekilde koordinasyonuna yardım 

eder (83). Serebral korteks sürekli olarak değişen çevrede duyusal referansların 

inihbisyon ve aktivasyonu sayesinde dengeye katkıda bulunur. Bu yol muhtemelen 

vestibulo-talamokortikal projeksiyonla olur. Bu durum primer olarak istemsiz olsa da 

bazı durumlarda istemli kontrol olabilmektedir (84). 

 Efektif bir postüral denge sağlamak için farklı kaynaklardan gelen afferent 

uyarıya gereksinim vardır ancak bu yolların birinde aksaklık olduğunda kişinin denge 

fonksiyonları hemen bozulmaz (85). Görme duyusu azalmış kişilerde, dengenin çok 

az bir aksama ile korunması ve yaşlandıkça denge kontrolünde görme yanıtının daha 

da azalması proprioseptif sistemi daha önemli hale getirmektedir (8, 86). Benzer 

şekilde vestibüler mekanizmalarında bozukluk olan kişiler görsel ve somatik yolaklar 

sağlam olduğu sürece günlük yaşamlarında çok az disfonksiyona uğrarlar. Bu 

örneklerde olduğu gibi postüral kontrol mekanizmalarına farklı kaynaklardan birçok 

sensoriyel bilgi ulaşır ve tek tip kaynaktan gelen veri sadece diğer verilerin tümü 

kaybolduğunda dramatik düzeyde önem taşır (85). 

Bu denge sisteminde probleme yol açacak birçok sistemik neden 

bulunmaktadır. Bunların başında vestibuler sistemin değişik hastalıkları, diyabetes 

mellitus, tiroid fonksiyon bozuklukları gibi sistemik hastalıklar, vasküler bozukluğa 

bağlı bağlı perfüzyon yetersizlikleri gibi proprioseptif bozukluklara neden olan 

durumlar, iskemik ya da hemorajik serebellar patolojiler gibi santral nedenler 

gelmektedir (87). 
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2.2.2. Dengenin değerlendirilmesi 

Denge birçok faktörden etkilendiğinden dolayı tam olarak etkili bir şekilde 

değerlendirmede tek bir ölçüm metodu yoktur (7). Dengenin değerlendirilmesinde 

klinik ölçümlerin yanı sıra bilgisayarlı sistemler de kullanılmaktadır. Klinik testlerin 

avantajı her hastaya uygulanabilir olması iken, bilgisayarlı sistemler ise her hasta için 

uygun olmamakla birlikte bazı durumlarda dengeyi değerlendirmede oldukça katkı 

sağlamaktadır (88).  

Denge ve postürün değerlendirilmesinde kullanılan, bilgisayarlı sistemler ile 

ayak basıncını ölçen pedobarografi cihazı kullanılarak dengeyi dolaylı olarak 

gösterebilen basınç merkezi salınımını değerlendirmek mümkündür. Postüral kontrolü 

değerlendirmek için en sık kullanılan yöntem hasta ayakta dik dururken vücut 

hareketlerinin özellikle de salınım hareketinin incelenmesidir. Vücudun salınım 

hareketini ölçmek, duyu ve motor bozukluklarının değerlendirilmesi için postürografi 

tekniği kullanılmaktadır (89). Duyu bozukluklarının değerlendirilmesinde hastanın 

değişik koşullar altındayken vizüel, vestibuler ve somatosensoriel bilgilerinin denge 

için kullanım etkinliği değerlendirilirken, motor bozukluklarının değerlendirilmesinde 

ise statik ve dinamik hareketlerde otomatik ve istemli motor sistemlerinin denge ve 

mobilite yanıtlarını kontrol edebilmedeki etkinliği ölçülmektedir (89). Postüral kontrol 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan postürografik ölçü basınç merkezidir. Basınç 

merkezi, destek tabanında vertikal kuvvetlerin uygulandığı noktadadır ve 

değerlendirmek için çoğunlukla kuvvet platformları kullanılmaktadır (89). 

 

2.2.3. Dengenin değerlendirilmesinde kullanılan testler 

2.2.3.a. Tinetti Denge ve Yürüme Testi 

Özellikle yaşlı bireylerde kullanımı yaygın olan klinik denge değerlendirme 

yöntemidir. Denge ve yürüyüş değerlendirmelerinden oluşmaktadır. Düşme riskini 

tanımlamada yüksek duyarlılık (% 95) ve güvenilirliği (% 83) bulunmaktadır (90). 
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2.2.3.b. Berg denge ölçeği 

Tinetti denge testine göre daha yüksek (%98) güvenilirliği bulunmaktadır (90). 

Kişinin fonksiyonel işler yaparken dengesini koruyabilme yeteneğini ölçmeyi 

hedefleyen basit, güvenli ve kısa bir denge testidir. Otururken ayağa kalkma, desteksiz 

ayakta durma, ayaktayken oturma, desteksiz oturma, transferler, 360 derece dönme, 

gözler kapalı ayakta durma, bacaklar birleşikken ayakta durma, ayaktayken öne 

uzanma, yerden cisim alma, arkaya dönerek bakma, sağlam taraf tabure üzerinde 

durma, bir ayak önde durma ve tek ayak üzerinde durma fonksiyonları değerlendirilir. 

Berg denge ölçeğinin yaşlı popülasyonda kullanımı yaygın olup, skor 45 ve üzerinde 

ise dengenin iyi olduğu kabul edilir (91).  

2.2.3.c. Fonksiyonel uzanma testi 

Dengenin değerlendirilmesinde kullanılan bir test olan fonksiyonel uzanma 

testinde, ayakta sabit beklerken bireyin destek yüzeyi üzerinde stabilitesini koruyarak 

horizontal planda öne doğru uzanabileceği en uzun mesafe ölçülmektedir. Aynı test 

bireylerin yanlara doğru uzanabildiği mesafenin ölçülmesinde de kullanılabilmektedir 

(90, 92). 

2.2.3.d. Zamanlı kalkma yürüme testi 

Zamanlı kalkma yürüme testi, denge fonksiyonunu değerlendirmede kullanılan 

kolay uygulanabilen güvenilir bir testtir. Test sırasında kişiden oturduğu sandalyeden 

kalkması, 3 metre ileri doğru yürümesi, olduğu yerde 180 derece dönmesi son olarak 

da sandalyeye doğru geri yürüyüp oturması söylenir. Test sırasında bu hareketleri 

kronomotre ile 20 saniyeden kısa sürede tamamlayan kişilerin; mobilitelerinde 

bağımsız oldukları, Berg denge ölçeğinden yüksek puan aldıkları görülmüştür. Testi 

30 saniyeden daha uzun sürede tamamlayan kişilerin ise günlük sosyal aktivitelerinde 

daha bağımlı, hareket için yardımcı cihazlara gerek duyan kişiler olduğu söylenebilir 

(93, 94). 

 2.2.3.e. Biodex Denge Sistemi 

 Biodex denge sistemi (Biodex Inc., Shirley, New York, ABD) dinamik postural 

dengeyi ölçmede kullanılan güvenilir bir test aracıdır. Biodex denge sistemi, multi-
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aksiyel platforma sahip, eğimi ve stabilitesi ayarlanabilen, bilgisayarlı bir sistemdir 

(Şekil 1. Biodex Balance System SD) (95). Bu sistemde hasta platformda dengesini 

korumaya veya platformu dengede tutmaya çalışır. Platform instabilitesi ve test süresi 

ayarlanabilmektedir. Platform instabilitesi 8 seviyeye (level) ayrılmıştır. Level 8 

platform stabilitesinin maksimum olduğu, level 1 ise platformun en instabil olduğu 

seviyedir. Hastanın nötral pozisyonda platformun değişik eğim açılarını kontrol etme 

becerisi, zaman içindeki değişim hesaplanarak bulunur. Dört indeks bilgisayar yardımı 

ile hesaplanır: Anterior-posterior indeks (sagittal planda), medial-lateral indeks 

(koronal planda), genel stabilite indeksi ve düşme riski indeksi. Hastanın platform 

üzerindeki dengesini ölçmedeki en iyi gösterge genel stabilite indeksi olarak kabul 

edilir. Bu sistemden verilen rakamsal olarak daha büyük denge indeksi, platformda 

dengede kalmadaki zorluğu yani dengesizliği belirtir (96) . 

 

Şekil 1. Biodex Balance System SD 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Yerel etik kurul tarafından onaylanan (etik kurul numarası 14-KAEK-211) 

çalışmamıza, Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji ve İç Hastalıkları 

polikliniklerinde Aralık 2014- Haziran 2015 tarihleri arasında yeni hipertansiyon tanısı 

konulan henüz antihipertansif ilaç kullanmamış, evre 1 ve evre 2 hipertansif toplam 74 

hasta alındı. Hastaların sosyodemografik verileri ile boy, kilo ve vücut kitle endeksleri 

(VKİ) not edildi. Yeni tanı almış evre 1 HT (sistolik; 140-159 mmHg, diyastolik; 90-

99mmHg) 39 hasta, yeni tanı almış evre 2 HT (sistolik; 160-179 mmHg, diyastolik; 

100-109 mmHg) 35 hasta olmak üzere 2 grup oluşturuldu ve denge testleri 

değerlendirildi. Kontrol grubu herhangi bir sistemik hastalığı olmayan ve ilaç 

kullanmayan gönüllü 50 sağlıklı kişiden oluşturuldu. Çalışmamıza kas-iskelet sistemi, 

ortopedik, nörolojik, psikyatrik problemleri olan, bel ve diz operasyonu geçiren, hipo-

hipertiroidik, vertigosu olan, diyabetik, vitamin B12 eksikliği ve/veya anemisi olan, 

antihipertansif ilaç kullananlar dahil edilmedi. Tansiyon ölçümleri poliklinik 

muayenesi sırasında, en az 10 dakikalık dinlenme sonrası oturur pozisyondayken, 

sfingomanometre ile her iki koldan en az 3 dakika arayla yapılan 2 kan basıncı 

ölçümünün ortalaması alındı. Ayrıca olası beyaz önlük hipertansiyonunu dışlamak 

için, hastaların önceki ofis dışı ölçümleri öğrenildi. 

 Hasta ve kontrol grubuna Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon ünitesinde Biodex 

Balance System ile denge testi uygulandı.  Postural denge, Biodex Balance System 

((BSS) Biodex Inc., Shirley, New York) kullanılarak yapılan testler ile değerlendirildi. 

BSS, yüzeyi 20°'ye kadar eğilebilen hareketli ve dengenin objektif olarak 

değerlendirilebilmesini sağlayan bir bilgisayar yazılımı ile bağlantılı denge 

platformundan oluşmaktadır. Söz konu olan sistemle genel stabilite indeksi (GSİ), 

antero-posterior stabilite indeksi (APSİ), medio-lateral stabilite indeksi (MLSİ) ve 

düşme riski indeksi (DRİ) değerlendirilebilmektedir. Genel stabilite indeksi genel 

denge yeteneğini, medial-lateral stabilite indeksi yan tarafa denge yeteneğini, ön-arka 

stabilite indeksi ön-arka denge yeteneğini ifade etmektedir. Bu testler sonucunda elde 

edilen 0’a yakın değerler denge kontrolünün iyi ve düşme riskinin düşük olduğunu 

ifade ederken, değerlerin giderek artması dengede bozulmayı ve artmış düşme riskini 



24 
 

göstermektedir (97, 98). Düşme riski testi için platform düzeyi 8 olarak belirlendi ve 

tüm hastalar aynı platform düzeyinde test edildi. 

3.1. İstatistiksel yöntemler 

Nicel değişkenler aritmetik ortalama ± standart sapma ve nitel değişkenler sayı 

ve yüzde biçiminde gösterildi. P değerleri 0.05’den küçük olduğunda istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. Hesaplamalar hazır istatistik yazılımı ile yapıldı (IBM 

SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY). Sürekli değişkenlerin 

normalliği Shapiro-Wilk’s testi ile incelendi. Parametrik test uygulayabilmek için 

varsayımlardan biri olan varyansların homojenliği “de Levene testi” ile incelendi. 

Sürekli değişkenler yönünden iki grup arasında farklılık arandığında, “İki Ortalama 

Arasındaki Farkın Önemlilik testi” kullanıldı. Sürekli değişkenler yönünden ikiden 

fazla grup arasında farklılık arandığında, “Tek Yönlü Varyans Analizi“ kullanıldı. 

Anlamlı Tek Yönlü Varyans analizi sonrası çoklu karşılaştırma için “En Küçük 

Önemli Fark yöntemi” ve “Tamhane’s T2 istatistiği” kullanıldı. Nitel değişkenler 

arasındaki ilişki olup olmadığı Ki-Kare testleri ile incelendi. Nicel değişkenler 

arasındaki korelasyon ilişkisi için Pearson korelasyon katsayısı kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı değişkenlerin sonuçları 

Çalışmamızda 39 (%31,5) evre 1, 35 evre 2 (%28,2) hipertansif hasta ve 50 

sağlıklı katılımcı (%40,3) vardı. Katılımcıların 63’ü kadın (%50,8), 61’i erkek (%49,2) 

idi. Ortalama yaş 53.6±8.25, boy 163.10±9.21 cm, vücut ağırlığı 75.54±10.74, VKİ 

28.71±4.18 idi. Ortalama sistolik kan basıncı 143.6±21.51, diyastolik kan basıncı 

89.48±15,02 idi. Ortalama genel stabilite indeksi 0,78±0.51, antero-posterior stabilite 

indeksi 0.60±0.43, medial-lateral stabilite indeksi 0.35±0.29, genel düşme riski 

2.76±1.10 idi (Tablo 5, Tablo 6). 

 

Tablo 5. Nicel değişkenlerin tüm hasta ve kontrol grupları için genel dağılımı  

Değişkenler Ortalama Standart Sapma 

Yaş 53,60 8,25 

Boy 163,10 9,21 

Vücut ağırlığı 75,54 10,74 

VKİ 28,71 4,18 

SKB 143,60 21,51 

DKB 89,48 15,02 

GSİ 0,78 0,51 

APSİ 0,60 0,43 

MLSİ 0,35 0,29 

DRİ 2,76 1,10 

VKİ; Vücut kitle indeksi, GSİ; Genel stabilite indeksi, APSİ; Anterior-Posterior 

stabilite indeksi, MLSİ; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRİ; Düşme riski indeksi, 

SKB; Sistolik kan basıncı, DKB; Diyastolik kan basıncı 
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Tablo 6. Nitel değişkenlerin genel dağılımı  

Değişkenler n  % 

Grup Evre 1 Hipertansiyon 39 31,5 

Evre 2 Hipertansiyon 35 28,2 

Kontrol 50 40,3 

Cinsiyet Kadın 63 50,8 

Erkek 61 49,2 

 

4.2. Nicel değişkenlerin cinsiyete göre istatistiksel sonuçları 

Hasta grupları ve kontrol grupları birbirleriyle karşılaştırıldığında cinsiyet ve 

yaş açısından anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0.699, p=0.064). Tüm gruplarda erkek 

ve kadın hastaların yaş, SKB, DKB, GSİ, APSİ, MLSİ ve genel düşme indeksleri 

kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0.064, p=0.958, 

p=962, p=0.224, p=0.163, p=0,268, p=0,433).  

Tablo 7. Nicel değişkenlerin cinsiyete göre dağılımı 

Değişkenler 

Cinsiyet 

T p Kadın Erkek 

Ort±SS Ort±SS 

Yaş 52,25±7,88 55±8,45 1,872 0,064 

Boy 156,78±6,37 169,62±6,82 10,840 <0,001 

Vücut ağırlığı 72,19±11,07 79,00±9,27 3,708 <0,001 

VKİ 29,45±4,68 27,96±3,48 2,204 0,045 

SKB 143,7±20,01 143,49±23,12 0,053 0,958 

DKB 89,54±13,77 89,41±16,33 0,048 0,962 

GSİ 0,84±0,57 0,73±0,44 1,222 0,224 

APSİ 0,66±0,46 0,55±0,39 0,403 0,163 

MLSİ 0,38±0,32 0,32±0,26 1,113 0,268 

DRİ 2,84±1,28 2,68±0,88 0,786 0,433 

VKİ; Vücut kitle indeksi, GSİ; Genel stabilite indeksi, APSİ; Anterior-Posterior 

stabilite indeksi, MLSİ; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRİ; Düşme riski indeksi,  

SKB; Sistolik kan basıncı, DKB; Diyastolik kan basıncı  
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Ancak erkek ve kadın hastalar boy, kilo ve VKİ’lerine göre kıyaslandığında 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (sırasıyla p<0.001, p<0.001, p=0.045) 

(Tablo 7, Tablo 8). 

Tablo 8. Cinsiyetin gruplara göre dağılımı  

Değişkenler 

Cinsiyet 

χ2 p Kadın Erkek 

n(%) n(%) 

Grup Evre 1 Hipertansiyon 22(34,9) 17(27,9) 

0,718 0,699 Evre 2 Hipertansiyon 17(27) 18(29,5) 

Kontrol 24(38,1) 26(42,6) 

 

4.3. Nicel değişkenlerin gruplara göre karşılaştırılması 

Evre 1 ve evre 2 hipertansiyon grupları kontrol grubuyla kıyaslandığında 

beklenildiği gibi hem sistolik hem de diyastolik tansiyonlar daha yüksekti (sırasıyla 

p=0.001, p=0.001), fakat yaş, boy, vücut ağırlığı, VKİ açısından anlamlı fark yoktu 

(sırasıyla p=0.279, p=0.970, p=0.095, p=0.080).  

Evre 1 ve evre 2 hipertansiyon grupları kontrol grubuyla kıyaslandığında DRİ 

ve MLSİ açısından gruplar arasında anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0.034, p=0.018), 

ancak GSİ ve APSİ açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0.373, 

p=0.781). (Tablo 9). Evre 1 HT grubu kontrol grubu ile MLSİ açısından 

kıyaslandığında aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu (p=0.489), fakat evre 

2 HT grubu kontrol grubuyla kıyaslandığında aralarında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark vardı (p=0.05). Evre 1 ve evre 2 HT grupları MLSİ açısından kendi aralarında 

karşılaştırıldıklarında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardı (p=0.043). DRİ açısından 

evre 1 ve evre 2 HT grupları kendi aralarında kıyaslandıklarında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark yoktu (p= 0.741). Ancak hem evre 1 hem de evre 2 HT grupları tek tek 

kontrol grubuyla kıyaslandığında DRİ açısından her ikisinde de istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0.041, p=0.02) (Tablo 10, Tablo 11). 

 



28 
 

Tablo 9. Nicel değişkenlerin gruplara göre dağılımı 

Değişkenler 

Grup 

F p 

Evre 1 

Hipertansiyon 

(n=39) 

Evre 2 

Hipertansiyon 

(n=35)  

Kontrol 

(n=50) 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Yaş 53,13±8,03 55,43±8,71 52,7±8,04 1,226 0,297 

Boy 163,18±9,75 162,77±8,46 163,26±9,44 0,031 0,970 

Vücut ağırlığı 77,33±9,99 77,17±9,95 73,00±11,51 2,399 0,095 

VKİ 29,42±4,14 29,4±3,54 27,69±4,49 3,108 0,080 

SKB 145,74±4,96 171,03±10,74 122,72±8,72 340,703 <0,001 

DKB 92,1±2,4 108,17±6,52 74,34±6,61 381,044 <0,001 

GSİ 0,81±0,53 0,86±0,59 0,71±0,44 0,994 0,373 

APSİ 0,64±0,48 0,6±0,4 0,58±0,42 0,248 0,781 

MLSİ 0,33±0,25 0,46±0,44 0,28±0,14 4,063 0,018 

DRİ 2,93±1,19 3,01±1,23 2,45±0,87 3,476 0,034 

VKİ; Vücut kitle indeksi, GSİ; Genel stabilite indeksi, APSİ; Anterior-Posterior 

stabilite endeksi, MLSİ; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRİ; düşme riski indeksi  

SKB; Sistolik kan basıncı DKB; Diyastolik kan basıncı 
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Tablo 10. Medio-Lateral stabilite indeksi ve Düşme riski için çoklu karşılaştırma 

sonuçları 

Medio-Lateral stabilite indeksi için çoklu karşılaştırma sonuçları  

(I) grup (J) grup 

Ortalama Fark 

(I-J) 

Standart 

Hata 
p 

Evre 1 Hipertansiyon 
Evre 2 Hipertansiyon -0,101 0,084 0,043 

Kontrol 0,078 0,045 0,489 

Evre 2 Hipertansiyon 
Evre 1 Hipertansiyon 0,101 0,084 0,043 

Kontrol 0,179 0,077 0,005 

Kontrol 
Evre 1 Hipertansiyon -0,078 0,045 0,489 

Evre 2 Hipertansiyon -0,179 0,077 0,005 

Düşme riski için çoklu karşılaştırma sonuçları 

(I) grup (J) grup 

Ortalama Fark 

(I-J) 

Standart 

Hata 
p 

Evre 1 Hipertansiyon 
Evre 2 Hipertansiyon -0,084 0,252 0,741 

Kontrol 0,479 0,231 0,041 

Evre 2 Hipertansiyon 
Evre 1 Hipertansiyon 0,084 0,252 0,741 

Kontrol 0,562 0,239 0,020 

Kontrol 
Evre 1 Hipertansiyon -0,479 0,231 0,041 

Evre 2 Hipertansiyon -0,562 0,239 0,020 

Çoklu karşılaştırma için Tamhane’nin T2 istatistiği kullanıldı. 

 

Evre 2 HT grubu ile kontrol grubu ile MLSİ açısından kıyaslandığında 

aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark izlenirken (p=0.05), evre 1 HT grubu 

kontrol grubuyla kıyaslandığında aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu 

(p=0.489) HT grupları kendi aralarında karşılaştırıldıklarında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark vardı (p=0.043). (şekil 2 ve şekil 3). 
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Tablo 11. Nicel değişkenlerin cinsiyete ve gruplara göre dağılımı 

 

 

 

 

 

Değişkenler  

Kadın 

 

P 

Erkek 

P 

Evre 1 

Hipertansiyon 

(n=22) 

Evre 2 

Hipertansiyon 

(n=17) 

Kontrol 

(n=24) 

Evre 1 

Hipertansiyon 

(n=17) 

Evre 2 

Hipertansiyon 

(n=18) 

Kontrol 

(n=26) 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Yaş 52,95±5,65 51,76±9,53 51,96±8,61 0,876 53,35±10,55 58,89±6,34 53,38±7,57 0,065 

Boy 156,55±5,59 157,94±6,81 156,17±6,86 0,672 171,76±6,79 167,33±7,36 169,81±6,2 0,156 

Kilo 73,77±11,22 73,94±9,74 69,5±11,7 0,323 81,94±5,62 80,22±9,41 76,23±10,53 0,087 

VKİ 30,54±4,95 29,51±4,05 28,42±4,79 0,312 27,96±2,14 29,3±3,09 26,66±4,3 0,074 

SKB 145,5±4,86a 170,06±6,52b 123,37±8,97c <0,001 146,06±5,21a 171,94±13,73b 122,12±8,62c <0,001 

DKB 91,86±2,23a 106,76±5,51b 75,21±6,83c <0,001 92,41±2,65a 109,5±7,25b 73,54±6,42c <0,001 

GSİ 0,87±0,66 0,91±0,7 0,77±0,35 0,717 0,74±0,28 0,82±0,47 0,66±0,5 0,484 

APSİ 0,69±0,59 0,65±0,47 0,63±0,32 0,929 0,58±0,27 0,56±0,33 0,52±0,49 0,888 

MLSİ 0,39±0,3 0,48±0,48 0,31±0,17 0,271 0,33±0,17 0,45±0,41 0,26±0,11 0,055 

DRİ 3,07±1,22 3,22±1,5 2,35±1,06 0,054 2,75±1,17 2,82±0,9 2,55±0,65 0,579 

VKİ; Vucut kitle indeksi, GSİ; Genel stabilite indeksi, APSİ; Anterior-Posterior stabilite endeksi, MLSİ; Medio-Lateral stabilite 

indeksi, DRİ; düşme riski indeksi 



31 
 

 

 

 

 

Şekil 2. Medio-Lateral stabilite indeksi için kutu çizgi grafiği 

Şekil 3. Medio-Lateral stabilite indeksi için ortalama ±1. standart sapma grafiği 
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Evre 1 ve evre 2 HT grupları tek tek kontrol grubuyla kıyaslandığında DRİ 

açısından her ikisinde de istatistiksel olarak anlamlı fark izlenirken (sırasıyla p=0.041, 

p=0.02), evre 1 ve evre 2 HT grupları kendi aralarında kıyaslandıklarında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark yoktu (p= 0.741) (şekil 4 ve şekil 5). 

 

 

Şekil 4. Düşme riski için kutu çizgi grafiği 

Şekil 5. Düşme Riski için ortalama ±1. standart sapma grafiği 
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Yapılan korelasyon analizlerinde her iki hipertansiyon grubunda SKB artışı ile 

MLSİ ve DRİ arasında zayıf pozitif korelasyonun olduğu görüldü (sırasıyla p=0.010, 

r=0.232 ve p=0.016, r=0.217), benzer şekilde DKB artışı ile de MLSİ ve DRİ arasında 

zayıf pozitif korelasyonun olduğu görüldü (sırasıyla p=0.006, r=0.246 ve p=0.012, 

r=0.226). Evre 1 ve evre 2 HT grupları tek tek kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, 

evre 1 HT grubunda DKB ile DRİ arasında orta derecede pozitif korelasyon (p=0.007, 

r=0.427), benzer şekilde DKB artışı ile MLSİ arasında hafif derecede pozitif 

korelasyon tespit edildi (p=0.076, r=0.287). Ancak evre 2 HT grubunda SKB ve DKB 

ile ne DRİ ne de MLSİ arasında anlamlı korelasyon görülmedi (Tablo 13, Tablo 14).  

 

Tablo 12.  Pearson r için nitelendirme 

 

Korelasyon ölçüsü   

R Nitelendirme 

0,00-0,19 İlişki yok ya da önemsenmeyecek düzeyde düşük ilişki 

0,20-0,39 Zayıf ilişki 

0,40-0,69 Orta düzeyde ilişki 

0,70-0,89 Kuvvetli ilişki 

0,90-1,00 Çok kuvvetli ilişki 

Tablo 13. Değişkenlere ilişkin korelasyon matrisi 

 

Sistolik   

Kan 

Basıncı 

Diyastolik 

Kan Basıncı 

Medio-Lateral 

Stabilite İndeksi 

Düşme Riski 

İndeksi 

Sistolik Kan 

Basıncı 

R 1    

P     

Diyastolik Kan 

Basıncı 

R 0,908 1   

P <0,001    

Medio-Lateral 

Stabilite İndeksi 

R 0,232 0,246 1  

P 0,010 0,006   

Düşme Riski 

İndeksi 

R 0,217 0,226 0,293 1 

P 0,016 0,012 0,001  
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Tablo 14. Gruplara göre değişkenlere ilişkin korelasyon matrisi  

 

Grup 

Düşme 

Riski 

İndeksi 

Sistolik 

Kan 

Basıncı 

Diyastolik 

Kan 

Basıncı 

Medio-

Lateral 

Stabilite 

İndeksi 

 

 

 

 

 

Evre 1 

Hipertansiyon 

 

 

Düşme Riski 

İndeksi 

R 1    

P     

Sistolik Kan 

Basıncı 

R 0,022 1   

P 0,893    

Diyastolik Kan 

Basıncı 

R 0,427 -0,135 1  

P 0,007 0,414   

Medio-Lateral 

Stabilite 

İndeksi 

R 0,164 0,061 0,287 1 

P 0,320 0,712 0,076  

 

 

 

 

Evre 2 

Hipertansiyon 

Düşme Riski 

İndeksi 

R 1    

P     

Sistolik Kan 

Basıncı 

R -0,023 1   

P 0,895    

Diyastolik Kan 

Basıncı 

R -0,053 0,187 1  

P 0,763 0,282   

Medio-Lateral 

Stabilite 

İndeksi 

R 0,420 -0,089 -0,031 1 

P 0,012 0,612 0,861  
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda hem evre 1 hem de evre 2 HT hastalarında artmış oranda denge 

bozukluğunun olduğunu tespit ettik, üstelik bu denge bozukluğu evre 2 hipertansiyon 

hastalarında daha belirgindi, ayrıca dikkat çekici olan diğer bir bulgu ise tansiyon 

artışıyla denge bozukluğunun artışının pozitif korale olmasıydı. Fakat bulgularımız 

gösterdi ki bu denge bozukluğu yaş, cinsiyet ve VKİ gibi faktörlerden bağımsızdı. 

Literatür verileri incelendiğinde hipertansiyon hastalarındaki denge 

problemlerini inceleyen kısıtlı sayıda çalışmaya rastlanmaktadır. Hausdorff ve 

arkadaşlarının (ark.) yaptıkları çalışmada 65 ve 90 yaşları arasında değişen, yaş ve 

cinsiyet açısından benzer 12 hipertansif ve 12 normotansif hastanın denge 

fonksiyonları, çekme testi, Kalk ve Yürü testi, Tinetti denge ve yürüme testleri ile 

incelenmiştir. Bu çalışmada hipertansif hastaların denge fonksiyonlarının normotansif 

hastalara kıyasla daha kötü olduğu belirlenmiştir, ek olarak sistolik kan basıncı artışı 

ile denge ve yürüme fonksiyonlarının kötüleştiğini de görmüşlerdir (9). Bizim 

çalışmamızdan farklı olarak her ne kadar denge ve yürüme fonksiyonları farklı farklı 

testlerle değerlendirilmiş olsa da, çalışmamızda kullanılan Biodex Balance System de 

son yıllarda kullanımı giderek artan ve birden çok denge yönünü değerlendireme 

imkânı sunan çok önemli bir yöntemdir (99). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

hipertansif hastaların MLSİ ve DRİ skorları normotansiflere göre daha yüksekti, ayrıca 

bu durum tansiyon artışı ile de belirginleşmekteydi. Yine çalışmamızda bu çalışmadan 

farklı olarak hipertansif hastalar herhangi bir tedavi almamaktaydı ve çalışma 

grubumuzdaki hastaların yaş ortalamaları daha düşük olup hipertansiyonun ileri yaşla 

ilişkisiz olarak genç yaşlarda da denge fonksiyonlarını olumsuz etkilemekte olduğu 

sonucu çıkarılabilir. Hausdorff ve ark. çalışmalarında antihipertansif ilaç alımını 

dışlayamamanın çok önemli bir kısıtlılık olduğunu bildirmişlerdir. Gerçekten ilaçların 

kendilerinin çeşitli mekanizmalarla dengeyi bağımsız olarak etkileyebilecekleri 

düşüncesinden hareketle çalışmamızda özellikle antihipertansif tedavi almayan 

hastalar değerlendirilerek hipertansiyonun denge bozukluğuna katkısını göstermek 

istedik (9). 

Maciaszek ve ark. ileri yaştaki (65-81 ortalama 71) sadece erkek hastaları 

aldıkları çalışmada, yine sistolik kan basıncının postural stabilite üzerine etkilerini 
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incelemişlerdir. Çalışmalarında bizim çalışmamızla benzer şekilde sistolik kan basıncı 

hem yüksekliğinin hem de düşüklüğünün postural stabilite üzerine negatif etkilerini 

göstermişlerdir, ancak yapılan egzersizin bu hastalarda postural stabilite üzerine 

herhangi bir etkisinin olmadığını rapor etmişlerdir (10). İtalya’dan 2008 yılında 

bildirilen diğer bir çalışmada hipertansiyon, obezite, sigara kullanımı, 

hiperkolesterolemi ve glukoz intoleransı gibi çeşitli kardiyovasküler risk faktörlerinin 

denge fonksiyonları üzerine etkilerini; hastalık etki profili, Katz indeksi ve Lawton ve 

Brody skalası ile incelemişlerdir, bu çalışmada da benzer şekilde hipertansif hastaların 

denge ve yürüme fonksiyonlarının kontrol grubuna göre daha bozuk olduğunu 

görmüşlerdir (11), ek olarak 3 ve daha fazla kardiyovasküler risk faktörü olan 

hastaların denge fonksiyonlarının daha kötü olduğunu bildirmişlerdir. Hasta 

şikâyetleri ile performans testlerinin korale olmayışını ise düşme korkusunun dengeyi 

sağlamayı zorlaştırması gibi psikolojik faktörler ile ilişkili olabileceğini düşünmüşler 

ve hipertansif hastalardaki bu denge problemini gerek hastalığın kendisi gerekse de 

kullanılan antihipertansif ilaçlara bağlı olarak gelişen anlık kan basıncı değişmeleri ile 

ilişkili olabileceğini öne sürmüşlerdir.  

Yukarıda bahsedilen bu çalışmalarla birlikte bizim çalışmamızda da görüldüğü 

üzere, hipertansiyon hem yaşlı hem de daha genç hipertansif hasta popülasyonunda 

denge bozukluğuna yol açabilmektedir. Bu ilişkiyi açıklamak üzere önceki yapılmış 

çalışmalar incelendiğinde anlık hipotansif atakların vestibülo-kohlear sistemde hasara 

neden olabileceğini gösteren veriler bulunmaktadır (100).  

Denge kontrol sistemi birçok alt gruptan oluşan oldukça karmaşık ve hayati 

önemli bir sitemdir, bu sistem içerisinde hareket ve o andaki pozisyonla ilgili gerekli 

bilgiyi taşıyan somato-sensoriyel sistem, hareketin oryantasyonu ve vücudun uzaysal 

konumu bilgisini taşıyan görsel sistem, yerçekimine karşı olan başın pozisyonu ve baş 

hareketleri ile ilgili bilgiyi taşıyan vestibulo-kohlear sistem, serebrum, serebellum, 

otonom sinir sistemi ve motor organizasyondan sorumlu kas iskelet sistemi 

bulunmaktadır. Denge bu sistemlerin düzenli ve koordineli bir şekilde çalışmasını 

gerektirmektedir (101). İşte bu sistemdeki herhangi bir hasar denge bozukluklarına 

neden olabilmektedir. Buna göre sistolik ya da diyastolik kan basıncındaki artışlar 

bilindiği gibi santral sinir sisteminde hem serebrum hem de serebellumda ak madde 
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hasarına neden olan en önemli risk faktörlerindendir. Gelişen kronik ak madde hasarı 

bu çok hassas denge mekanizmasını bozuyor olabilir (102). Bunu destekler nitelikte, 

bizim çalışmamızda tansiyon artışıyla birlikte denge bozukluğu arasında pozitif 

korelasyon olup bu durum hem sistolik hem de diyastolik tansiyon artışı ile ilişkili idi. 

Ayrıca hipertansiyon hastalarındaki çabuk tansiyon değişiklikleri (belki de 

antihipertansif kullanımı nedeniyle) kan akımında düzensizliklere neden olarak santral 

sinir sisteminde serebellum gibi denge için çok önemli merkezlerde hasara yol açıyor 

olabilir.  

Tespit ettiğimiz hipertansiyon ve denge bozukluğu arasındaki ilişkiyi 

açıklayacak diğer bir teorimiz şu şekildedir; kronik olarak yüksek seyreden kan basıncı 

hem otonom sinir sisteminde hem de baroreseptör seviyesinde tahribatlara neden 

olabilir, bununla ilişkili olarak Abate ve ark. yaptıkları çalışmada ileri yaştaki 

hipertansif hastalarda denge fonksiyonlarını bilgisayarlı posturografi ile inceleyerek 

yüksek kan basıncının denge bozukluğu ile ilişkili olduğunu göstermişler, bu durumu 

açıklayabilecek olası bir hipotezin ise otonom sinir ve baroreseptör hasarı 

olabileceğini düşünmüşlerdir (103). Ayrıca bilindiği gibi hipertansiyon sıklığı 

ilerleyen yaşla birlikte giderek artmaktadır. Özellikle esansiyel hipertansiyonun ileri 

yaş hastalığı olduğu bilinmektedir. İlerleyen yaşla birlikte gerek santral sinir sistemi, 

gerek somatosensoriyal sistem, gerekse de otonom sinir sistemi hasara daha hassas 

hale gelmektedir. Dolayısıyla hipertansiyon gibi hem santral hem de periferik dolaşımı 

oldukça kötü etkileyen bir durum, ilerleyen yaşla birlikte hasara daha açık hale gelmiş 

bu sistemleri kolaylıkla etkiliyor olabilir (104).  

Hipertansiyon bilindiği gibi nörodejeneratif hastalıklar için çok önemli bir risk 

faktörüdür. Daha önceki yapılmış çalışmalarda hipertansiyonun santral sinir 

sisteminde özellikle bazal ganglionlar, serebellum, otonom sinir sistemi gibi hipoksiye 

daha duyarlı bölgelerde oksidatif strese neden olarak kronik hasarlara yol açtığı 

bildirilmiştir (105). Kosiba ve ark. bildirdikleri klinik bir çalışmada bizim 

çalışmamızdakine benzer yaş grubundaki esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda 

denge fonksiyonlarını inceleyerek bu durumun serum kolesterol düzeyi ile olan 

ilişkisini araştırmışlardır. Bu çalışmada da esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda 

denge fonksiyonlarının sağlıklı kişilere göre bozuk olduğunu görmüşlerdir. Fakat 
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bizim çalışmamızdan farklı olarak bu çalışmadaki hasta grubu da antihipertansif tedavi 

almakta olup ilginç olarak denge fonksiyonlarındaki bu kötüleşmenin serum lipit 

düzeyiyle ilintili olduğunu görmüşlerdi. Bahsedilen bu durumun gerek 

hipertansiyonun kendisinin, gerekse de yüksek seyreden, düşük dansiteli 

lipoproteinlerin santral sinir sistemindeki artmış oksidatif stresle ilgili olduğunu 

düşünmüşlerdir (106). Bu hipotezle ilişkili olarak değişik çalışmalarda hem 

nörojeneneratif hastalıklar hem de diabetes mellitus, hipotroidi gibi kronik sistemik 

hastalıklarda denge bozukluğunu bildiren çalışmalar vardır (107-111). Belki de tüm 

bu kronik hastalıkların denge üzerine olan negatif etkilerini açıklayabilecek ortak bir 

mekanizma sinir sisteminin denge ile ilgili bölümlerindeki artmış oksidatif hasardır. 
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6. SONUÇ 

Sonuç olarak çalışmamızda esansiyel hipertansiyonun artmış denge bozukluğu 

ile olan ilişkisini ortaya koyarak bu durumun hem sistolik hem de diyastolik kan 

basıncı artışı ile ilişkili olduğunu gördük. Önceki çalışmalardan farklı olarak bu 

ilişkinin daha genç yaştaki hastalarda da görüldüğünü üstelik herhangi bir ilaç 

kullanımından bağımsız olduğunu da göstermeyi hedefledik. Bu sonuçlar literatürdeki 

daha önce yapılmış çalışmalara yeni veriler sunmaktadır, bunun ise çalışmamıza ek bir 

değer kattığını düşünmekteyiz. Ayrıca çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktaydı, 

hastalarımızda denge fonksiyonlarını tek bir yöntemle değerlendirmesi ve kognitif 

fonksiyonların değerlendirilmemesi, LDL gibi oksidatif strese neden olabilecek 

biyokimyasal belirteçlerin bakılamamış olması bunlardan bazılarıdır. Sonuç olarak; 

hipertansiyon, hastalarda bağımsız olarak denge problemlerine yol açmaktadır, bu 

durumu etiyopatogenezini netleştirmeye yönelik daha detaylı ileri çok hasta sayılı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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