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OZET

Evre 1 ve Evre 2 Hipertansiyon Hastalarinda Denge Fonksiyonunun

Degerlendirilmesi

Esansiyel hipertansiyon (HT) toplumda sik goriilmesi ve ciddi
komplikasyonlara neden olmasi nedeni ile ¢ok 6nemli bir toplum saglig1 sorunudur.
Kontrol altina alinamayan HT’nin basta kardiyovaskiiler olmak tizere birgok sistem
lizerine ciddi etkileri vardir, bunlarin basinda miyokart enfarktiisii ve iskemik ya da
hemorajik serebrovaskiiler olay (SVO) gibi ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan
hastaliklar gelmektedir. Bu ¢alismanin amaci evre 1 ve evre 2 hipertansiyonu olan
hastalarin denge fonksiyonlarim1 postural denge sistemi kullanarak normotansif

bireylerle karsilastirip, bu hastalardaki muhtemel denge problemlerini tespit etmektir.

Hipertansiyon tanisit konulan heniiz antihipertansif ila¢ kullanmamis, evre 1
(n=39) ve evre 2 (n=35) hipertansif toplam 74 hasta alinarak 50 normotansif saglikli
kisiler ile denge fonksiyonlar karsilastirildi. Hastalarin sosyodemografik verileri ile

boy, kilo ve viicut kitle endeksleri (VKI) not edildi.

Evre 1 ve evre 2 HT gruplari kontrol grubuyla kiyaslandiginda beklenildigi gibi
hem sistolik hem de diyastolik kan basinglar1 daha yiiksekti, yas, boy, kilo, VKI
acisindan anlamli fark yoktu. Evre 1 ve evre 2 HT gruplar kontrol grubuyla
kiyaslandiginda diisme riski indeksi (DRI) ve medio-lateral stabilite indeksi (MLSI)
agisindan gruplar arasinda anlamli fark vardi, ancak genel stabilite indeksi (GSI) ve
antero-posterior stabilite indeksi (APSI) agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.
Yapilan korelasyon analizlerinde her iki hipertansif gruplarda sistolik kan basinci artist
ile MLSI ve DRI arasinda zayif pozitif korelasyonun oldugu goriildii, benzer sekilde
diyastolik tansiyon artis1 ile de MLSI ve DRI arasinda zayif pozitif korelasyonun

oldugu goriildii.

Sonug olarak ¢alismamizda sistolik ve diyastolik kan basinci artisi ile artmis
denge buzuklugunun iliskisini tesbit ettik. Onceki calismalardan farkli olarak bu
iliskinin daha geng¢ yastaki hastalarda da oldugunu ve hasta grubumuzun tedavi
almiyor olmas literatiirdeki daha 6nce yapilmis ¢alismalara yeni veriler sunmaktadir,

bunun ise ¢calisgmamiza ek bir deger kattigini diistinmekteyiz.



Anahtar kelimeler; Evre 1 Hipertansiyon, Evre 2 Hipertansiyon, Denge testi



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.

vi



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

Vii
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1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon toplumda sik goriilmesi ve ciddi komplikasyonlara neden olmasi
nedeni ile ¢ok Onemli bir toplum sagligi sorunudur. Tiim diinyada onlenebilir 6liim
nedenleri igerisinde ilk sirada gelir. Tanimlar degismekle birlikte genel olarak 18
yasindan biiylik insanlarda diyastolik basincin 90 mmHg ve/veya sistolik kan
basincinin 140 mmHg lizerine ¢ikmasi hipertansiyon olarak kabul edilmektedir. En az
Iki vizitteki veya daha fazla 6l¢limiin ortalamasi alinir. Hipertansiyon hastalarinin
%95’inde bir neden bulunamaz ve primer ya da esansiyel hipertansiyon olarak
tamimlanir (1). Sekonder hipertansiyon ise renal, endokrin ve vaskiiler nedenlerle
birlikte goriilebilir. Esansiyel hipertansiyonun risk faktorleri arasinda diyabet, ileri
yas, sedanter yasam, yiiksek kolesterol ve tuz igerikli beslenme gelmektedir (2).
Ulkemizde yapilan Tiirk hipertansiyon prevalans calismasinda eriskin yasta
hipertansiyon prevalansi %31.8 olarak rapor edilmistir. Calismada hipertansiyonu
olanlarin sadece %40.7°sinin hastaliginin farkinda oldugu, %31.1 nin antihipertansif
tedavi aldigi, antihipertansif alanlarin da %20.7’sinin kan basincinin regiile oldugu
ortaya konmustur (3). HT Birlesik Ulusal Komite 7“ye (JNC-7) gére prehipertansiyon;
sistolik 120 -139, diyastolik 80-89, evre 1 HT; sistolik 140-159, diyastolik 90-99, evre
2 HT; sistolik 160 ve tizeri, diyastolik 100 ve tizeri seklinde tanimlanmistir (4). Kontrol
altina alinamayan HT’nin kardiyovaskiiler olmak iizere birgok sistem iizerine ciddi
etkileri vardir, bunlarin basinda miyokart enfarktiisii ve iskemik ya da hemorajik
serebrovaskiiler olay (SVO) gibi ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan hastaliklar
gelmektedir (5). HT beyinde en sik bazal ganglionlarda kanamaya neden olur ve bunu
lober kanamalar izler, serebellar hematom ise hemen bunlardan sonra gelmekte olup

bu hastaligin sik goriilen diger bir nrolojik komplikasyonu ise iskemik SVO’ lardir

(6).

Denge ii¢ boyutlu uzayda oryantasyonumuzu saglayan ve buna gore, diismeyi
engelleyecek sekilde viicut postiiriimiizii ayarlayan bir mekanizmadir. Uzaydaki
oryantasyonumuz hakkinda bilgi transferi proprioseptif sistem (derin duyu), gozler,
g6z kaslar1 ve vestibuler sistem yoluyla olur. Gelen bilgiler santral sinir sistemi
tarafindan degerlendirildikten sonra ilgili kas gruplarinin ekstansiyonu veya
fleksiyonu olusur. Bu organizasyon motor sisteme siirekli olarak akan viziiel,

somatosensorial ve vestibuler bilgiye dayali olarak gerceklesir, iste bu organizasyonun



herhangi bir yerindeki problem denge bozukluguna neden olur (7). Bu denge
sisteminde probleme yol agacak bir¢ok sistemik neden bulunmaktadir. Bunlarin
basinda vestibuler sistemin degisik hastaliklari, diyabetes mellitus, tiroid fonksiyon
bozukluklar1 gibi sistemik hastaliklar, vaskiiler bozukluga baglh perfiizyon
yetersizlikleri gibi proprioseptif bozukluklara neden olan durumlar, iskemik ya da
hemorajik serebellar patolojiler gibi santral nedenler gelmektedir (8). Buna goére HT
gibi sistemik hastaliklarin denge sistemini ¢esitli yerlerde etkileyerek denge
problemlerine neden olduklar1 goriilmektedir. Literatiir incelemesi yapildiginda farkl
yontemler kullanilarak yapilmis kisitli sayidaki calismalarda HT’nin denge
bozukluguna neden oldugu bildirilmistir (9-11).

Bu c¢aligmanin amact evre 1 ve evre 2 hipertansif hastalarin denge
fonksiyonlarini postural denge sistemi (Biodex Balance System (Biodex Inc., Shirley,
New York) ) kullanarak normotansif bireylerle karsilastirip, bu hastalardaki muhtemel

denge problemlerini tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon
2.1.1. Tanim ve Simiflandirma

Hipertansiyon; arteryel kan basincinin sistolik >140 mmHg ve/veya diyastolik
>90 mmHg olarak belirlenen, toplumda yaygin goriilen kardiyovaskiiler bir hastaliktir
(12). Cok sayida calisma kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin sistolik ve
diyastolik kan basinci yiiksekligi ile ilgili oldugunu gostermistir (13). Kan basinci
yiiksekligi kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi, son donem bobrek yetmezligi ve

inme ile kademeli ve bagimsiz bir iligkisi oldugunu gostermektedir (14, 15).

Hipertansiyon i¢in belirtilen smirlarin altinda dahi yliksek kan basicinin
olumsuz etkileri goriilmeye baslar. Bir milyon kisiyi kapsayan 61 prospektif
caligmanin yer aldigi bir metaanalizde kardiyovaskiiler riskin sistolik kan basinci
(SKB) 115 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB) 75 mmHg seviyesinden itibaren
bagladig1 gosterilmistir. Yine ayni ¢alismada SKB’de her 20 mmHg, DKB’de her 10
mmHg artisla kardiyovaskiiler olaylara bagli mortalite riskin 2 kat arttig1 saptanmistir

(13, 16).

Hipertansiyon siniflandirilmasi i¢in giincel kilavuzlardan yararlanilmaktadir.
Hipertansiyon siniflandirilmasinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2013 ve
Birlesik Ulusal Komite (JNC 7) kilavuzlarinda, sistolik ya da diyastolik kan basinci

degerlerinden hangisi daha yiiksek ise siniflandirma o deger ile yapilmaktadir.

JNC 7, < 120/80 mmHg kan basinci seviyeleri normal olarak yer alirken, ESC
2013 optimal olarak yer almaktadir. JNC 7, 120-139/80-89 mmHg arasmni
prehipertansiyon olarak yer almaktadir. JNC'nin prehipertansiyon taniminin nedeni;
hastalar1 ve hekimleri risk konusunda uyarmak ve heniiz hastalik gelismeden once
bilinglendirmektir. ESC, 120-129/80-84 mmHg araligin1 normal, 130-139/85-89
mmHg araligin1 yiiksek normal olarak tanimlamaktadir. ESC’de normal bireylerde
gereksiz tibbi kontrolleri ve hipertansiyon kelimesinin getirecegi huzursuzlugu

engellemek i¢in prehipertansiyon yerine yiiksek normal terimi kullanilmigtir.



ESC, 140-159/90-99 mmHg araligin1 evre 1 hipertansiyon, 160-179/100-109
mmHg araligini evre 2 hipertansiyon; > 180-110 mmHg degerini evre 3 hipertansiyon
olarak tanimlar. JNC 7°de evre 1 ve evre 2 hipertansiyon tanimi1 ESC ile benzerlik
gosterirken, INC 7°de > 160-100 mmHg kan basincini, evre II hipertansiyon olarak
tek bir evrede siniflamaktadir. JNC 8’de ise hipertansiyon siniflandirilmasina yer

verilmemistir.

Tablo 1. ESC 2013 kilavuzuna gore KB siiflamasi (12)

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Optimal <120 Ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek 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 3HT > 180 ve/veya >110
Izole sistolik HT > 140 ve/veya >90

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi, HT: hipertansiyon, SKB: sistolik kan basinci,
DKB: diyastolik kan basinci

Tablo 2. INC 7 kilavuzuna gore KB siniflamasi (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: Birlesik Ulusal Komite, HT: hipertansiyon. SKB: sistolik kan basinci, DKB:

diyastolik kan basinci




2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii raporunda hipertansiyon, prevalansmin yiiksek olmasi
nedeni ile diinyada 6nde gelen 6liim nedeni olarak degerlendirilmektedir (17).
Hipertansiyon, diinyada Onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde en Onemli risk
faktoriidiir. 1ki bin yili itibariyle tiim diinyada eriskin niifusun %26.4’smin
hipertansiyonu oldugu ve bu oranin 2025 yilinda %29.2’ye ¢ikacagi 6ngoriilmiistiir
(18).

ABD’de yapilan 2005 ile 2008 arasinda Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme
Taramas1’ inda (NHANES) yetigkinlerin arasinda hipertansiyon sikliginin yaklasik
%29-31 oraninda oldugu tahmin edilmekte olup 20 yasin iizerinde yaklasik 76.4

milyon Amerikalinin hipertansif oldugu 6ngoriilmiistiir (19).

Hipertansiyon yayginligi ve iliskili komplikasyonlara ragmen, hastaligin
kontrolii yeterli degildir. Hipertansiyon farkindaligi, tedavi edilen ve kontrol altinda
olan hasta oranlar1 artmis olmasina ragmen, Birlesik Devletlerde kisilerin sadece %
50.1’1 kan basing diizeylerinin 140/90 mmHg diizeylerinin altina ¢ekilebilmistir (20).
Kan basinci kontroliinde diisiik oranlarin olmasinin nedenleri arasinda, tedavinin ¢ogu
zaman Omiir boyu olmasi, sosyoekonomik az gelismislik, hastaligin asemptomatik

seyredebilmesi gibi potansiyel nedenleri vardir (21).

Ulkemizde yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismas1 (PATENT)’e gore
(2003 yilinda 18-80 yas aras1 yaklasik 5000 bireyin katildigi ¢alisma) HT prevalansi
%31.8 bulunmustur ve HT prevalansi kadinlarda (% 36.1), erkeklerden (% 27.5) daha
yiiksektir. Bu ¢alismanin 2012 yilinda yapilan izlem ¢aligmasi olan PATENT 2°de HT
prevalansinin  %30.3 oldugu saptanmis ve Onemli bir degisikligin olmadigi
goriilmiistiir. PATENT verilerine gore hipertansiyonu olanlarin sadece % 40.7'si
(erkeklerde % 27.9, kadinlarda % 47.9) hipertansiyonunun farkindadir ve kan basinct
kontrol oram1 ise % 8.1’lerde seyretmektedir. PATENT 2 sonuglarina gore
hipertansiyonda farkindalik %354.4 (erkeklerde % 40.6, kadmlarda % 66.9)
goriilmektedir ve tiim hipertansiflerde kontrol oranm1 % 28,7’¢ ¢ikmaktadir.
Antihipertansif tedavi alan hastalarda kan basmci1 kontrol oranlart PATENT
calismasinda %20 saptanirken, PATENT 2’de %53.9” lara ¢cikmistir (3, 22).



Amerika Birlesik Devletleri'nde hipertansiyon farkindalik oranm1 % 81 iken,
tedavi alanlarin oran1 % 72'yi, tedavide hedeflenen degerlere ulasma orani ise % 50' yi
gecmemektedir. HT Kontrol oranlari, hastaligin en ¢ok goriildiigii yashlarda anlamh
olarak daha disiiktiir (23). Bu veriler hem iilkemizde hem de Birlesik Devletlerde

hipertansiyonun farkindaliginin ve kontroliiniin yetersiz kaldigini telkin etmektedir.
2.1.3. Hipertansiyonun fizyopatolojisi ve risk faktorleri

Bilinen nedenlere bagli olmayan kan basinci yiiksekligi primer (esansiyel)
hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Noral, renal, hormonal, genetik ve vaskiiler
mekanizmalart iceren ¢ok sayida ortaklasa yol hipertansiyona neden olabilmekte
ancak nedeni tam olarak ortaya konulamamugtir. Arteryel Kan basinci, periferik direng
x kalp debisi’ den olusur. Kalp debisini ve/veya periferik direnci etkileyen
faktorlerdeki bir takim diizensizlikler hipertansiyon olusma mekanizmalarinda etkili

olmaktadir (24).
2.1.3.a. Noral mekanizma

Hipertansiyon hastalarinda, dolasimdaki katekolamin seviyelerinde artig
olmasi periferik sempatik sinir uyarilmasina boylece de kalp atim sayisindaki artisa ve
alfa agonistlere kars1 vaskiiler reaktivitede ylikselmeye yol agar. Bu artiglar, renin
salgilanmasinin da uyarilmast ile arteriyoler ve vendz vazokonstriksiyona yol acar ve

kalp debisini yiikselterek kan basincini artirabilir (24).

Sempatik sinir sisteminin kan basincini fiziksel ve duygusal stresler karsisinda,
kisa siirede diizenledigi bilinmektedir. Renal sempatik sinirlerin siirekli olarak
aktivasyonu, tuz tutulumunu arttirarak kan basmcmin  uzun = donem
regiilasyonunu etkileyebilir. Alfa-1 adrenoreseptor tizerinde noradrenalinin etkisi
kardiyak ve vaskiiler diiz kaslarin hipertrofisine sebep olur. Sol ventrikiil hipertrofisi
gelisen hipertansif hastalarda, sempatik noral aktivite artmistir ve bu durum daha fazla

hipertrofiye yol agar (25, 26).



2.1.3.b. Hormonal mekanizma

Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonu renal tuz alimi, endotel
hiicre disfonksiyonu, vaskiiler yapilarda inflamasyon ve yeniden sekillenme ile

hipertansiyona katkida bulunan en énemli mekanizmalardan biridir (24).

Renin, jukstaglomeriiler hiicrelerden iiretilen proteaz bir enzimdir. Karacigerde
tiretilen anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e ayirir. Kalp ve sistemik damarlarda ve en
fazla da akcigerde bulunan anjiyotensin doniistiiriicli enzim tarafindan anjiyotensin I,
anjiyotensin II' ye donistiiriiliir. Anjiyotensin II'nin protein G iliskili anjiyotensin II
tip-1 reseptorleri ile etkilesmesi vazokonstriksiyon, reaktif oksijen tiirlerinin olugmasi,
vaskiiler inflamasyon, vaskiiler ve kardiyak yeniden sekillenme ve esas
mineralokortikoid olan aldosteron sentezi gibi hipertansiyona katkida bulunan ve
hipertansif u¢ organ hasarini hizlandiran birgok hiicresel siireci aktive eder.
Aldosteron, anjiyotensin II, renin ve proreninin damar hasar1 ve hipertansiyona neden

olan bir¢ok sinyal yolunu aktive ettigi bilinmektedir (24, 25).

Anjiyotensin II, aldosteron salgilanmasi saglayarak, sodyum alimina ve voliim
yiikiine kars1 mineralokortikoid yanitlara aracilik eder. Sodyum alimi1 azaldiginda veya
efektif plazma voliimii distiigiinde, renin anjiyotensin Il tizerinden aldosteron
salgilanmasini  uyarir. Dolayisiyla anjiyotensin II, renal sodyum ve su

tutulumunundaki artistan sorumludur (26, 27).

Primer hipertansiyona, diisiik veya baskilanmis plazma renin aktivitesinin eslik
etmesi beklenirken genis hipertansif toplum tarandiginda, sadece %30'unun diisiik
renin aktivitesine sahip oldugu, % 50'sinin normal seviyelere, kalan %20'sinin de
yiiksek seviyelere sahip oldugu goriilmiistiir (25). Bu durumu agiklayabilecek
teorilerden biri olan nefron heterojenitesi kavramina gore; afferent arteriyoler daralma
nedeni ile normal ve iskemik nefronlardan asir1 renin salintmini artirabilmektedir. Bu
durum reninin kimi hipertansiflerde neden yiiksek kan seviyelerine ¢iktigini

aciklayabilir (28).



2.1.3.c. Vaskiiler mekanizma

Kan basinci kardiyak debi ile dogru, damar ¢api ile ters orantilidir. Bu ylizden
damar ¢apindaki kiigiik degisikliklerin kan basinci ilizerine etkileri vardir (24).
Fonksiyonu bozulmus endotelyum, hipertansiyon ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar
igin kritik 6neme sahiptir. Tiim kan damarlarinin endotel tabakasi, nitrik oksit sentaz
(NOS) enzimi salgilarlar. NOS aktive olmasi ile NO komsu vaskiiler diiz kas
hiicrelerine yayilir ve G-kinaz serisini aktive ederek vazodilatasyona yol agar. Bu
yiizden NO eksikliginin hipertansiyona gelismesine katki sagladig: diistiniilmektedir.
NO'yu baskilayan reaktif oksijen tiirlerinin olusumu NO'yu baskilayarak endotel hiicre
disfonksiyona neden olmaktadir. Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunun kronik

yiikseklikleri hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet ile iliskilidir (24).

Iki major reaktif oksijen radikali olan siiperoksit radikali (O,~) ve hidrojen
peroksitin (H,0O,) asir1 salgilanmasi hiicre biiylimesi, fibrozis, enflamasyon ve en
nihayetinde vaskiiler yeniden sekillenmeye neden olur. Kan damarlarindaki media
kalinligimin liimen c¢apina oranla daha fazla artis1 hipertansif yeniden sekillenmenin
onemli gostergesidir. Damar i¢i basing artis1, sempatik sinirler ve anjiyotensin Il'nin
neden oldugu reaktif oksijen tiirlerinin olusumu hipertrofik yeniden sekillenmenin en

onemli nedenidir (24).
2.1.3.d. Sodyum retansiyonu

Viicutta biriken fazla sodyum plazma hacminin genislemesine yol agar. Artan
plazma hacmi de kardiyak debiyi arttirir. Boylece sistemik vaskiiler direnci arttiran
otoregiilatuar cevaplari tetikler. Cok tuzlu diyet, kan basincini yiikseltmenin yaninda,
inme de dahil olmak iizere 6liimciil kardiyovaskiiler olaylara, aortik sertlesmeye,
kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal yetmezlige yol agan hedef

organ hasari i¢in, bagimsiz bir risk faktortidiir (29, 30).

Hipertansiyonu tetiklemek i¢in asir1 sodyumun bir kismi bobreklerde
tutulmalidir. Bu tutulumu; nefron sayisinda veya fonksiyonunda dogumsal ya da
edinilmis yetersizlik, hipertansiyon gelisimi ile kan basincini normale dondiirecek

basing natrilirezisinde eksiklik, afferent arteriyoler vazokonstriksiyon veya intrinsik



liimen daralmasi ile iskemik hale gelen nefron alt popiilasyon varligi olarak tanimlanan

nefron heterojenitesi, degisken sodyum duyarlilig1 gibi teoriler agiklayabilir (25).
2.1.3.e. Genetik

Hipertansiyon ailesel gegis 6zelligi gosterir. Anne, baba ve 6zellikle de her ikisi
de hipertansif ise yasam boyu hipertansiyon gelisme riski artmaktadir (31). Kan
basinci diizeylerinin genetik paylasim ile karsilastirildigi ikizlerle ve aile iiyeleri ile
yapilan calismalarda, genetik katki oranlar1 %30-60 arasinda degistigi gozlemlenmistir
(32). Bu bilgilerin neticesinde, primer hipertansiyon, her biri kan basinci iizerinde
kiigiik etkilere sahip ¢ok sayida genin katkida bulundugu poligenik bir bozukluk

oldugu soylenebilir. Cevresel faktorlerle cesitli genlerle etkilesimi sonucunda kalici

hipertansiyona neden olabilmektedir (25).

Bazi genler iizerinde calismalar yogunlastirilmis ve hipertansiyon gelisimi
arasinda yakin iligki saptanmistir. Renin anjiotensin sisteminin kan basicini etkileyen
sodyum-su dengesinde major rol oynadigi bilinmektedir. Bu sistemde yer alan ¢ok
sayida gen hem hipertansiyonla baglantilart hem de tuza duyarliliklar1 agisindan
incelenmistir. Renin-anjiotensin-aldesteron sisteminde anjiotensin tizerinde genetik
calismalar yogunlagmis, kodon 235°te treonin aminoasidi yerine metiyonin konulmasi
ile M235T gen polimorfizmi i¢in ¢esitli arastirmalar yapilmistir. Bu polimofizm ile

ilgili artmis hipertansiyon riski arasinda, iliski olabilecegi diistiniilmektedir (33).

Bir diger iizerinde calisilan, bobrek tiibiillerinde yer alan adducin membran
iskelet proteini, renal sodyum atilimi f{izerinden etki etmektedir. Adducin gen
mutasyonuna sahip kisilerde daha fazla Na-K ATPaz aktivitesi ile bobrek
tibiillerinden sodyum geri emilimi artmistir. Bu varyanta sahip kisilerin diiiretik
tedavisi kan basmnci yanitlar1 daha iyidir. Insanlarda tuz duyarliligi ve hipertansiyon
ile adducin gen mutasyonu arasinda iliski oldugu diisiniilmektedir (34). Bir diger
tizerinde c¢alisilan Connexin 40 afferent arteriol endotel hiicrelerinde ve
jukstaglomeriiler aparatta renin salgilayan hiicrelerde eksprese edilen bir bosluk
baglanti proteindir. Connexin 40 proteinin iiretim defektlerinin renin aracili

hipertansiyonda rolii olabilecegi diisiiniilmektedir (35).



2.1.3.f. Diisiik dogum agirhgi

Fetal beslenme yetersizligi sonucu diisiik dogum agirligina sahip bebeklerin
erigkin donemdeki sistolik kan basinglarinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (36).
Intrauterin dénemde gelisme geriligine bagl olarak nefrojenezde azalma sonucu

olarak eriskin donemde nefron sayisinda azalma, hipertansiyona neden olabilir (36).
2.1.3.g. Cevresel etkenler

Sigara: Sigara kullananlarda sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salgilanmasindan dolay giinliik ortalama kan basinci 7/4 mmHg daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. Sigara ayrica nitrik oksit (NO) bagimli vazodilatasyonu bozar ve

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

Alkol: Bir¢ok ¢aligmada asir1 alkol alim1 ve hipertansiyon gelisimi arasinda bir
iliski oldugu gosterilmistir. Giinde iki kadehten fazla alkol alanlarda igmeyenlere gore
hipertansiyon insidansinda 1,5-2 kat artis vardir (39). Kafein, vazodilator adenozin
reseptorlerini  bloklayarak ve plazma noradrenalin seviyelerini arttirarak kan

basincinda akut olarak yiikselmelere neden olur (40).

Beslenme: Diyetle alinan tuz; vazokonstriiksiyona, vaskiiler yeniden
sekillenmeye, plazma hacminde artisa yol agarak kan basmcini yiikseltmektedir.
Klinik ¢aligmalarin ¢ogunda tuzlu diyetin, kan basincini yilikseltmenin yani sira hedef
organ hasari i¢in bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir (27). Meyveden eksik
beslenme ve diyetle asir1 kalori alimi hipertansiyonun diger onemli risk
faktorlerindendir. Hipertansiyon hastalarinin % 50'den fazlasi obezdir. Hipertansiyon
prevelans: viicut kitle indeksi (VKI) ile dogrusal iliski gosterir (25). Diyette alinan
potasyum ile kan basinci arasinda ters iliski mevcuttur (27). D vitamini eksikligi de

hipertansiyon riski ile iligkili goriinmektedir (41).
2.1.3.h. Fiziksel inaktivite

Fiziksel kondisyonu diisiik diizeyde olan kisilerde hipertansiyon prevelansi
artmigtir (42). Uzun siireli yapilan diizenli aerobik egzersiz primer HT olan hastalarda

kan basincinda 5-15 mmHg’lik bir diisme saglayabilir (43).
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2.1.3.i. Diyabet ve dislipidemi

Diyabet ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligi artmis

kan basinci seviyeleri ile iligkili gériinmektedir (44).
2.1.3.). Kisilik ozellikleri ve depresyon

Hipertansiyon, depresif kisilik 6zelligi olanlarda 6zellikle de saldirgan, telaslt
ve sabirsizlik gibi kisilik 6zellikleri olanlarda daha yaygin goriilmektedir (45, 46).

2.1.4. Sekonder hipertansiyon

Belirlenebilir bir nedeni olan hipertansiyon sekonder hipertansiyon olarak
tanimlanir ve tiim hipertansif hastalarin  %5-10'unu olusturur. Sekonder
hipertansiyonun en sik nedenleri arasinda bobrek ve endokrin sistem hastaliklart yer
almaktadir (Tablo 3) (47). Nadir goriilmesine ragmen ikincil hipertansiyonu
atlamamak o©nemlidir, clinkii altta yatan neden tedavi edildiginde yiiksek kan

basincinin tamamen normale dondiigii veya daha kolay kontrol edildigi gosterilmistir
(48).

11



Tablo 3; Sekonder HT nedenleri (47)

-Endokrin bozukluklar

Primer hiperaldosteronizm
Konjenital adrenal hiperplazi
Feokromasitoma

Cushing sendromu
Hipotiroidi / Hipertiroidi
Hiperparatiroidi

Akromegali

-Bobrek hastaliklar:
1) Parankimal

Akut / Kronik glomerulonefrit
Diyabetik nefropati

Polikistik bobrek

Obstriiktif tiropati

Travma

Timor

Radyasyon nefriti

Piyelonefrit

2) Renovaskiiler

Renal arter stenozu
Intrarenal vaskiilit
Renal arter trombozu / embolisi

Renal arter anevrizmasi

3) Elektrolit bozuklugu

Liddle sendromu

Gordon sendromu

4) Renin salgilayan timdrler

- Noropsikolojik bozukluklar
e Kafaici basing artis1
e  Obstriiktif uyku apnesi
e Kuadripleji
e Akut porfiri
e Ailesel disotonomi
e Polinevrit
-Aort koarktasyonu
-Gestasyonel
-Alkol
-Ila¢ / Madde
e Eksojen hormonlar
e Siklosporin
e Eritropoetin
e Kokain
e Amfetamin
-Polisitemia vera
-Aort yetersizligi
-Paget hastahg:
-Beriberi
-Arteriovenoz fistiil

-Aort sertlesmesi




2.1.5. Kan basinc dlciimii

Ideal ofis kan basinci lgiimlerinde, hasta sakin bir ortamda 5 dakika sirt
destekli bir pozisyonda her iki ayagi yere basar vaziyette oturmalidir. Kolu kalp
seviyesinde alttan destekli tutulmali ve 6l¢iimden 6nceki 1 saat i¢inde kafein ve sigara
kullanmamalidir. Civali manometre veya kadranli 6l¢iim cihazinin mansonu kolun 2/3'
inii kaplamalidir. Manson, sistolik kan basincin 20 mmHg tizerine kadar sisirildikten
sonra, 3 mmHg/sn hizla indirilmelidir. En az iki 6l¢im yapilmali ve ortalama deger

alinmalidir. iki koldan dl¢iim yapilmali yiiksek olan taraf dikkate alimmmalidir (49).

Klinikte yapilan kan basinci 6lgiimlerinde ofis dist 6lgiimlerine gore yaklasik
10/5 mmHg yiiksek degerler olmas1 yaygindir. Mevcut kilavuzlardaki kan basinci

smiflandirmalart ofis kan basinci 6lglimlerine dayanmaktadir (12).

Tablo 4: Ofis ve ofis dis1 kan basinci 6lgtimlerine gére HT tanist (1).

Olgiim sekli SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Ofis >140 ve/veya >90
Ambulatuvar
Giindiiz >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 dis1 kan basinci

Ofis disinda 6lgiilen kan basincinin en biiyiik faydasi tibbi ortamdan uzak ¢ok
sayida KB 6l¢limiiniin goriilebilmesidir. Boylece ofis KB’ye gore gercek KB’ nin daha
giivenilir sekilde degerlendirilmesini saglar. Ofis dis1t KB, genellikle ambulatuar kan

basinci cihazlart veya siklikla hastanin kendi 6l¢iim yapmast ile degerlendirilir (50,
51).

Ambulatuar kan basinci; Ambulatuar kan basinc1 Ol¢limii, hastanin,
genellikle baskin olmayan koluna yerlestirilebilen taginabilir bir KB 6l¢iim cihazi ile

24 saatlik siire boyunca KB 6l¢iimii ile saglar. Hastaya normal giinliik aktivitelerini
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yerine getirirken, agir egzersizden kaginmasi, mangon sisirilirken hareket etmemesi,
konugsmamasit ve kolda takili mansonu kalp seviyesinde c¢ikarmasi soylenir.
Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi ve artan karotis intima-media kalinlig1
ofis KB’ye kiyasla ambulatuvar KB ile daha iyi korelasyon gosterdigi kanitlamistir
(52, 53).

Evde kan basinc1 dl¢iimii; Bu yontemle KB hasta tarafindan dlgiiliir. Bilek
cihazlart giinimiizde onerilmese de kol gevresi ¢ok genis olan obez hastalar icin
uygundur. Tanisal degerlendirme igin KB sabah aksam en az 3-4 giin tercihen de
ardigik 7 giin boyunca o6lgiilmelidir (54, 55). Ambulatuvar KB’ye oranla daha uzun
periyodlarda 6l¢lim yapmaya ve giinler arasindaki KB farkliligini izlemeye olanak
saglar ve daha digiik maliyetlidir (56). Evde KB’nin dl¢timlerinin prognostik énemi
serebrovaskiiler hastalik basta olmak iizere hipertansiyon kaynakli organ hasariyla ofis

KB’ye oranla daha yakindan iligkilidir (52, 53).
2.1.5.b. Beyaz onliik hipertansiyonu

Beyaz 6nliik hipertansiyonu KB’nin tekrarlayan vizitlerde ofiste yiiksek iken,
ofis dis1 6l¢iimlerde normal olmasi durumunu ifade eder. Toplumda beyaz 6nliik hiper-
tansiyonunun genel goriilme sikligi ortalama %13’tir (57). Beyaz Onliik
hipertansiyonunun goriilme sikligindaki artis ile yas, kadin cinsiyet ve sigara
kullanmama arasinda iliski vardir. Bu goriilme siklig1 hedef organ hasar1 mevcutsa
veya bir hemsire tarafindan kan basinci dlgiildiigiinde daha distiktiir (58, 59). Beyaz
onliik hipertansiyonu bulunan hastalar siklikla tedavi gordiigiinden klinik KB’deki

azalmanin KV olay insidansinda azalmaya neden olmasi miimkiindiir (60).
2.1.5.c. Maskeli hipertansiyon

Klinik kan basinci 6l¢iimleri diisiik iken, ofis dis1 KB dl¢timleri yiiksek olan
hasta grubuna maskeli HT olarak adlandirilir. Maskeli hipertansiyonun goriilme sikligi
topluma dayali arastirmalarda ortalama %13 civarindadir (57). Geng yas, erkek
cinsiyeti, sigara, alkol tiiketimi, fiziksel aktivite, egzersiz kaynakli hipertansiyon,
anksiyete, obezite, diyabet ve ailede hipertansiyon dykiisii gibi bir¢ok faktor ofis disi
KB’yi ofis KB’ye gore artirabilir (61). Bu durumun normal kan basinci olan bireylerle

karsilastirildiginda, kardiyovaskiiler riski artirdigi diisiiniilmektedir (12, 62).
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2.1.6. Hipertansiyonda hedef organ hasari

Yeterli ve etkin tedavi edilmedikleri takdirde hipertansif hastalarin yaklagik
%5'i koroner kalp hastaligi veya kalp yetersizligi, %33'i inme, %10-15'i bobrek
yetersizliginden dolay1 6liir. Oliim, 6nemli oranda sebep olan hipertansiyondan ziyade
genellikle miyokart enfarktiisii veya inmeye baglandigindan, kardiyovaskiiler
hastaliklara neden olan vaskiiler hasarin olusumunda hipertansiyonun rolii gézden

kagirilabilmektedir (25).

Hipertansiyona bagli erken morbidite ve mortalite yol agan en nemli sebep
aterosklerozdur. Kontrol altinda olmayan hipertansiyonun patolojik bir belirteci olan
aterosklerozun hizlanmasi, kardiyovaskiiler hastaliklarin da daha erken ortaya ¢ikma
riskini artirir. Kiiciikk damarlarin arteriyel ve arteriyoler sklerozisi hem sistolik hem
diyastolik hipertansiyonun sonucu olarak kabul edilirken, biiyilk damarlarin
aterosklerozunun birincil sorumlusu yasli popiilasyonda daha yaygin olan sistolik

hipertansiyondur (63).
2.1.6.a. Kardiyak tutulum

Kontrol altinda olmayan ve uzun siireli kan basinci yiiksekligi, miyokardin
yapisinda, koroner damarlarda ve ileti sisteminde ¢esitli degisikliklere neden olur. Bu
degisiklikler klinikte en ¢ok sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) gelisimi, KAH, ¢esitli
ileti sistemi hastaliklari, basta atriyal fibrilasyon olmak iizere aritmiler, miyokardin
sistolik ve diyastolik disfonksiyonu, konjestif kalp yetmezligi gibi komplikasyonlarin

gelismesine sebep olabilir (64).

Kan basmci yiiksekligi, KAH icin bir risk faktoriidiir ve siklikla beraber
bulunurlar. Sistolik ve diyastolik kan basincindaki yiikselmelerin KAH riskini
arttirdigin1 gosteren ¢ok sayida kanit vardir. Yapilan bir metaanalizde, 105 mmHg
tizeri DKB’si olanlarda KAH riski dort kat yiiksek bulunmustur (64). Hipertansiyon
hastas1 olup sonradan anjina pektoris gelisen vakalarda, baglangi¢ kan basinct normal
olan hastalara gore, 5 yillik mortalite 7 kat artmistir (65). LVH siklikla uzun siireli ve
kontrolsiiz HT ve voliim yiiklenmesi sonucu olusur ve KY ’nin 6nemli bir belirtecidir.
Yas ve diger risk faktorleri géz oniine alindiginda LVH’1i olgularda KY gelisme riski
2-3 kat artmaktadir (66). Toplum tabanli ¢alismalar, HT hastalarinin %50’sinde KY
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geligebilecegini, kan basinci normal olan bireyler gore kalp yetersizligi gelisme

riskinin kadinlarda 2 kat, erkeklerde 3 kat arttigini gostermistir (67).
2.1.6.b. Biiyiik damar tutulumu

Hipertansiyon; aort disseksiyonu, abdominal aort anevrizmasi, periferik
vaskiiler hastalik i¢in 6nemli risk faktoriidiir. Altmisbes yas iistii sigara i¢icilerde ve
ciddi sistolik hipertansiyon hastalarinda abdominal aort anevrizmasi taramasi i¢in bir
kez ultrasonografik goriintiileme onerilmektedir. Takayasu arteriti gibi biiyiik damar

arteriti olan hastalarmin %50'sinde hipertansiyon mevcuttur (25) .
2.1.6.c. Bobrek tutulumu

Hipertansiyon, kronik bobrek hastaliginda diyabetten sonraki en 6nemli risk
faktoridiir. Mikroalbliminiiri, bobrek hasarni erken donemde gosteren duyarli bir
Olgiittiir.  Mikroalbiiminiiri  sistemik vaskiiler hasar1 yansittigindan dolay1
kardiyovaskiiler hastaliklarin gii¢lii ve bagimsiz bir belirtecidir. Hipertansif hastalarda
mikroalbiiminiiri ile kendini gdsteren glomeriil i¢i hipertansiyonu yansitan yapisal
hasar ve fonksiyonel diizensizliklerin ¢ogu gozlenebilir. HT’de goriilen
mikroalbiimintiri ile sol ventrikiil hipertrofisi ve karotis arter kalinlig1 arasinda iligki
bulunmustur (68). Hipertansiyon bobreklerde nefroskleroza yol agar. Nefroskleroz
ilerledik¢e, kaginilmaz olarak bobrek yetersizligi gelisir. Hipertansif hastalarda kronik
bobrek hastaligi varligi, kardiyovaskiiler olay riskini arttirmaktadir. Hipertansiyona
bagli, kronik bobrek hastalarinin  ¢ogu hemodiyaliz ihtiyac1 gelismeden,
kardiyovaskiiler olaylardan dolay: kaybedilir (69).

2.1.6.d. Géz tutulumu

Hipertansiyon g6z fundusunda anlamhi degisiklikler meydana getirir.
Fundustaki vaskiiler degisiklikler, hipertansif retinopatiyle birlikte aterosklerotik
retinopatiyi de yansitir. Her iki olay Once arteriyoler liimen ve duvar kalinlasmasini
saglar (evre 1-2). Kontrolsiiz ilerleyici hipertansiyonu olan hastalarda, hemoraji ve
eksuda olarak goriilen kiiglik damarlarin riiptiiriine ve nihayetinde papilla 6demine yol

acar (evre 3-4). Evre 3 ve 4’ de olan degisiklikler hipertansiyonun malign formunun
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gostergesi iken, hafif degisiklikler koroner arter hastaligi riski ile iligkili bulunmugtur
(70).

2.1.6.e. Serebrovaskiiler tutulum

Beyin lezyonlarinin en yaygin tipleri, degisken siddetle olsa da hipertansiyonlu
hastalarda goriilebilen ak madde hiperintensitesi ve sessiz enfarktiislerdir (71). Beyaz
cevher hiperinsentisitesi ve sessiz enfarktiisler artan inme, bilissel bozulma ve demans
ile iligkilendirilir. Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in dnemli risk
faktorii olusturmaktadir (71-74). Intraserebral kanamalar yerlesim yerlerine gore derin
(subkortikal) ve lober (kortikal) olarak iki ana grupta degerlendirilebilir.
Hipertansiyon derin kanamalarda %78, lober kanamalarda ise %73 oranlarinda
goriilmektedir (75).

Hipertansiyonun erken evrelerinde klinik olarak belirti gostermeyen cesitli
patolojik degisimler baglar. Damar duvarlarinda giderek artan kollajen sebebi ile
damarlar genisleme ve yirtilmaya yatkin hale gelir ve bu patolojik stirecler baslica
derin yapilarda bulunan arteriyollere etki ederek bazal gangliyon, talamus, pons gibi

yapilarda sik goriilen kanamalara sebep olur (76).

Lakiiner infarktlar serebral iskemik olaylarin yaklasik %25’ini teskil eder. Bu
enfarktiislerin biiyiik bir boliimii kiigiik ve derin (lakunar enfarktiisler) olup sikligi
%10 ve %30 arasinda degismektedir (72). Lakiiner infarktlar, perforan arterlerin
iskemisi veya hipoperfiizyonu sonucunda gelisen lezyonlardir. Siklikla hipertansif
hastalarda meydana gelmektedirler ve bazal ganglia 6zellikle putamen ve talamus,
kapsula internanin beyaz cevheri ve ponsta sik gozlenirler (77). Lakiiner infarktlarin
bir kism1 asemptomatik kalabilir ve “sessiz infarkt” olarak isimlendirilir. Hastalarin
asemptomatik olmalar1 lakiiner infarktin kiicliik capta olmasi ve klinik bulgularin
yalnizca topografik olarak motor veya duysal yollarin tutulumunda ortaya ¢ikmasi ile
aciklanabilmektedir. Bu kii¢iik infarktlar bilgisayarli tomografi ile kolaylikla gézden
kagsa da manyetik rezonans gorilintiilleme yontemi ile lakiiner infarktlarin c¢ogu

goriintiilenebilir duruma gelmistir (78).

Kardiyovaskiiler hasar bulunmayan hipertansif hastalarda manyetik rezonans

goriintiileme ile, sessiz serebrovaskiiler lezyonlarin (%44) kardiyak (%21) ve renal
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(%26) klinik belirti gostermeyen hasardan daha yaygin oldugu gosterilmistir (79).
Mali sartlar g6z Oniine alindiginda oOzellikle yaslhi hipertansif hastalarin
degerlendirilmesinde yaygin manyetik rezonans goriintilemenin kullanimi uygun
degildir. Hipertansiyon hastalarinda nérolojik bozukluk ve 6zellikle bellek kayb1 varsa

beyaz cevher hiperintensitesi ve sessiz beyin enfarktiisleri arastirilmalidir (79, 80).
2.2. DENGE
2.2.1. Tanmmlar ve denge fizyolojisi

Denge, viicudun statik veya dinamik pozisyonlarda en az kas aktivitesi ile
agirlik merkezini destek tabani iizerinde kontrol edilebilmesidir (81). Motor hareketin
gerceklestirilmesi sirasinda hedeflenen hareketin diizgiin yapilabilmesi kontrol olarak
adlandirilirken, hedeflenen hareket gerceklestirilirken viicudun farkli bélimleri

arasinda olusan uyuma koordinasyon denir (82).

Postiir, yercekimi kuvvetine maruz kalan viicudun pozisyonudur. Postiiral
stabilite ise viicudu dengede tutabilme yetenegi olarak tanimlanmaktadir (7). Stabilite
bir cismin agirlik merkezinin destek yiizeyi lizerinde olmasidir (7). Postural kontrol
yetenegi, yergekimi ¢izgisi ile destek yiizeyi uyusmadiginda insan viicuduna 6zgii
stabiliteyi tehdit eden durumu algilama yetenegi sayesinde diismeyi engellemek icin

yercekimi kuvvetine kars1 olusturulan kas aktivitesidir (81).

Insan viicudunda postiirii bozan herhangi bir durum karsisinda, bir dizi denge
mekanizmasinin ortaya ¢ikmasini saglayan fizyolojik bir mekanizma mevcuttur.
Normal kosullarda dengenin siirdiiriilmesi ve dik bir postiir i¢in bilingli bir ¢abaya
gerek yoktur. Vertikal postiir saglanirken yer ¢ekimi (vestibiiler sistem), destek ylizeyi
(somatosensoriel sistem), viicudumuzun g¢evredeki nesnelerle iligkisi (gorsel sistem)
gibi bir¢ok duyusal uyari kullanilir (82). Gorsel, vestibiiler ve somatosensoriel
sistemler hizli ve dogru bilgi akisi saglayarak postiiral stabilitenin devamini saglar. Bu
sistemden gelen bilgiler serebellumdan gelen verilerle birleserek kortikal seviyeye
ulasir. Beyin yanlis gelen bilgileri inhibe ederek postiiral kontrol i¢in gerekli olan
koordineli motor aktiviteleri yapmaya yonelik bilgileri alir (83). Istemli beceriler i¢in

postiiral kontrol temel sayilmaktadir. Ciinkii viicudu stabilize eden postiiral
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komponentler ile belirli baslica hareket ettirici komponentler sayesinde meydana gelir
(84).

Santral sinir sistemi de dengenin saglanmasinda 6nemli rol oynar. Dengenin
saglanmasi i¢in birincil yolak vestibiiler sinirden vestibiiler ¢ekirdek ile serebelluma
uzanir. Sinyaller ek olarak beyin sapinin okiilomotor ve retikiiler ¢ekirdegine, oradan
da vestibulotalamokortikal projeksiyonlarla talamus ve kortekse, vestibulospinal ve
retikiilospinal traktlar vasitasi ile spinal korda iletilir (84). Serebellum fonksiyonlari
arasinda ayakta dik durma, postiiral stabilite ve yiirlime vardir. Gorsel ve vestibiiler
sistem arasindaki iletisim serebellum vasitasi ile olur. Serebellum ayrica motor
aktiviteyi zamanlamada rol oynar ve 6zellikli kaslarda aktivasyon seviyesini artirip
azaltma yoluyla antagonist ve agonist kaslarin dogru sekilde koordinasyonuna yardim
eder (83). Serebral korteks siirekli olarak degisen ¢evrede duyusal referanslarin
inihbisyon ve aktivasyonu sayesinde dengeye katkida bulunur. Bu yol muhtemelen
vestibulo-talamokortikal projeksiyonla olur. Bu durum primer olarak istemsiz olsa da

bazi durumlarda istemli kontrol olabilmektedir (84).

Efektif bir postiiral denge saglamak icin farkli kaynaklardan gelen afferent
uyartya gereksinim vardir ancak bu yollarin birinde aksaklik oldugunda kisinin denge
fonksiyonlar1 hemen bozulmaz (85). Gorme duyusu azalmis kisilerde, dengenin ¢ok
az bir aksama ile korunmas1 ve yaslandik¢a denge kontroliinde gérme yanitinin daha
da azalmasi proprioseptif sistemi daha onemli hale getirmektedir (8, 86). Benzer
sekilde vestibiiler mekanizmalarinda bozukluk olan kisiler gorsel ve somatik yolaklar
saglam oldugu siirece gilinliik yasamlarinda ¢ok az disfonksiyona ugrarlar. Bu
orneklerde oldugu gibi postiiral kontrol mekanizmalarina farkli kaynaklardan bir¢cok
sensoriyel bilgi ulasir ve tek tip kaynaktan gelen veri sadece diger verilerin timii

kayboldugunda dramatik diizeyde 6nem tasir (85).

Bu denge sisteminde probleme yol agacak birgok sistemik neden
bulunmaktadir. Bunlarin basinda vestibuler sistemin degisik hastaliklari, diyabetes
mellitus, tiroid fonksiyon bozukluklar gibi sistemik hastaliklar, vaskiiler bozukluga
bagli bagli perfiizyon 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 degerlendirilmesi

Denge bir¢ok faktorden etkilendiginden dolay1 tam olarak etkili bir sekilde
degerlendirmede tek bir 6l¢iim metodu yoktur (7). Dengenin degerlendirilmesinde
klinik 6l¢timlerin yani sira bilgisayarl sistemler de kullanilmaktadir. Klinik testlerin
avantaj1 her hastaya uygulanabilir olmasi iken, bilgisayarl sistemler ise her hasta igin
uygun olmamakla birlikte bazi durumlarda dengeyi degerlendirmede olduk¢a katki

saglamaktadir (88).

Denge ve postiiriin degerlendirilmesinde kullanilan, bilgisayarli sistemler ile
ayak basincini Olgcen pedobarografi cihazi kullanilarak dengeyi dolayli olarak
gosterebilen basing merkezi salinimini degerlendirmek miimkiindiir. Postiiral kontrolii
degerlendirmek icin en sik kullanilan yontem hasta ayakta dik dururken viicut
hareketlerinin 6zellikle de salinim hareketinin incelenmesidir. Viicudun salinim
hareketini 6lgmek, duyu ve motor bozukluklarinin degerlendirilmesi i¢in postiirografi
teknigi kullanilmaktadir (89). Duyu bozukluklarinin degerlendirilmesinde hastanin
degisik kosullar altindayken viziiel, vestibuler ve somatosensoriel bilgilerinin denge
icin kullanim etkinligi degerlendirilirken, motor bozukluklarinin degerlendirilmesinde
ise statik ve dinamik hareketlerde otomatik ve istemli motor sistemlerinin denge ve
mobilite yanitlarini kontrol edebilmedeki etkinligi dlgiilmektedir (89). Postiiral kontrol
degerlendirilmesinde en sik kullanilan postiirografik 6l¢ii basing merkezidir. Basing
merkezi, destek tabaninda vertikal kuvvetlerin uygulandigi noktadadir ve

degerlendirmek i¢in ¢ogunlukla kuvvet platformlari kullanilmaktadir (89).

2.2.3. Dengenin degerlendirilmesinde kullanilan testler
2.2.3.a. Tinetti Denge ve Yiiriime Testi

Ozellikle yash bireylerde kullanimi yaygin olan klinik denge degerlendirme
yontemidir. Denge ve yliriiyiis degerlendirmelerinden olusmaktadir. Diisme riskini

tanimlamada yiiksek duyarlilik (% 95) ve giivenilirligi (% 83) bulunmaktadir (90).
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2.2.3.b. Berg denge olcegi

Tinetti denge testine gore daha yiiksek (%98) giivenilirligi bulunmaktadir (90).
Kisinin fonksiyonel isler yaparken dengesini koruyabilme yetenegini Slgmeyi
hedefleyen basit, giivenli ve kisa bir denge testidir. Otururken ayaga kalkma, desteksiz
ayakta durma, ayaktayken oturma, desteksiz oturma, transferler, 360 derece donme,
gozler kapali ayakta durma, bacaklar birlesikken ayakta durma, ayaktayken One
uzanma, yerden cisim alma, arkaya donerek bakma, saglam taraf tabure iizerinde
durma, bir ayak dnde durma ve tek ayak tizerinde durma fonksiyonlari1 degerlendirilir.
Berg denge 6l¢eginin yash popiilasyonda kullanimi yaygin olup, skor 45 ve lizerinde

ise dengenin iyi oldugu kabul edilir (91).
2.2.3.c. Fonksiyonel uzanma testi

Dengenin degerlendirilmesinde kullanilan bir test olan fonksiyonel uzanma
testinde, ayakta sabit beklerken bireyin destek yiizeyi tizerinde stabilitesini koruyarak
horizontal planda 6ne dogru uzanabilecegi en uzun mesafe olgiilmektedir. Ayni test

bireylerin yanlara dogru uzanabildigi mesafenin 6l¢iilmesinde de kullanilabilmektedir
(90, 92).

2.2.3.d. Zamanh kalkma yiiriime testi

Zamanli kalkma yiiriime testi, denge fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan
kolay uygulanabilen giivenilir bir testtir. Test sirasinda kisiden oturdugu sandalyeden
kalkmasi, 3 metre ileri dogru yiiriimesi, oldugu yerde 180 derece donmesi son olarak
da sandalyeye dogru geri yiiriiyiip oturmasi sdylenir. Test sirasinda bu hareketleri
kronomotre ile 20 saniyeden kisa siirede tamamlayan Kkisilerin; mobilitelerinde
bagimsiz olduklari, Berg denge dl¢eginden yiiksek puan aldiklart goriilmiistiir. Testi
30 saniyeden daha uzun siirede tamamlayan kisilerin ise giinliik sosyal aktivitelerinde
daha bagimli, hareket i¢in yardimci cihazlara gerek duyan kisiler oldugu sdylenebilir
(93, 94).

2.2.3.e. Biodex Denge Sistemi

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

dengeyi 6l¢gmede kullanilan giivenilir bir test aracidir. Biodex denge sistemi, multi-
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aksiyel platforma sahip, egimi ve stabilitesi ayarlanabilen, bilgisayarli bir sistemdir
(Sekil 1. Biodex Balance System SD) (95). Bu sistemde hasta platformda dengesini
korumaya veya platformu dengede tutmaya ¢alisir. Platform instabilitesi ve test siiresi
ayarlanabilmektedir. Platform instabilitesi 8 seviyeye (level) ayrilmistir. Level 8
platform stabilitesinin maksimum oldugu, level 1 ise platformun en instabil oldugu
seviyedir. Hastanin nétral pozisyonda platformun degisik egim agilarini kontrol etme
becerisi, zaman igindeki degisim hesaplanarak bulunur. D6rt indeks bilgisayar yardimi
ile hesaplanir: Anterior-posterior indeks (sagittal planda), medial-lateral indeks
(koronal planda), genel stabilite indeksi ve diisme riski indeksi. Hastanin platform
tizerindeki dengesini 6l¢gmedeki en iyi gosterge genel stabilite indeksi olarak kabul
edilir. Bu sistemden verilen rakamsal olarak daha biiyiikk denge indeksi, platformda

dengede kalmadaki zorlugu yani dengesizligi belirtir (96) .

o2

Sekil 1. Biodex Balance System SD
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3. GEREC ve YONTEM

Yerel etik kurul tarafindan onaylanan (etik kurul numaras1 14-KAEK-211)
calismamiza, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji ve I¢ Hastaliklart
polikliniklerinde Aralik 2014- Haziran 2015 tarihleri arasinda yeni hipertansiyon tanisi
konulan heniiz antihipertansif ilag kullanmamus, evre 1 ve evre 2 hipertansif toplam 74
hasta alind1. Hastalarin sosyodemografik verileri ile boy, kilo ve viicut kitle endeksleri
(VKI) not edildi. Yeni tan1 almis evre 1 HT (sistolik; 140-159 mmHg, diyastolik; 90-
99mmHg) 39 hasta, yeni tan1 almig evre 2 HT (sistolik; 160-179 mmHg, diyastolik;
100-109 mmHg) 35 hasta olmak tiizere 2 grup olusturuldu ve denge testleri
degerlendirildi. Kontrol grubu herhangi bir sistemik hastaligi olmayan ve ilag
kullanmayan goniilli 50 saglikli kisiden olusturuldu. Calismamiza kas-iskelet sistemi,
ortopedik, norolojik, psikyatrik problemleri olan, bel ve diz operasyonu gegiren, hipo-
hipertiroidik, vertigosu olan, diyabetik, vitamin B12 eksikligi ve/veya anemisi olan,
antihipertansif ila¢ kullananlar dahil edilmedi. Tansiyon o6lgiimleri poliklinik
muayenesi sirasinda, en az 10 dakikalik dinlenme sonrasi oturur pozisyondayken,
sfingomanometre ile her iki koldan en az 3 dakika arayla yapilan 2 kan basinci
Ol¢iimiiniin ortalamasi alindi. Ayrica olasi beyaz onliikk hipertansiyonunu diglamak

icin, hastalarin 6nceki ofis dis1 6l¢iimleri 6grenildi.

Hasta ve kontrol grubuna Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon iinitesinde Biodex
Balance System ile denge testi uygulandi. Postural denge, Biodex Balance System
((BSS) Biodex Inc., Shirley, New York) kullanilarak yapilan testler ile degerlendirildi.
BSS, vyiizeyr 20°ye kadar egilebilen hareketli ve dengenin objektif olarak
degerlendirilebilmesini saglayan bir bilgisayar yazilimi ile baglantili denge
platformundan olusmaktadir. S6z konu olan sistemle genel stabilite indeksi (GSI),
antero-posterior stabilite indeksi (APSI), medio-lateral stabilite indeksi (MLSI) ve
diisme riski indeksi (DRI) degerlendirilebilmektedir. Genel stabilite indeksi genel
denge yetenegini, medial-lateral stabilite indeksi yan tarafa denge yetenegini, 6n-arka
stabilite indeksi on-arka denge yetenegini ifade etmektedir. Bu testler sonucunda elde
edilen 0’a yakin degerler denge kontroliiniin 1yi ve diisme riskinin diisiik oldugunu

ifade ederken, degerlerin giderek artmasi dengede bozulmayi ve artmis diisme riskini
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gostermektedir (97, 98). Diisme riski testi igin platform diizeyi 8 olarak belirlendi ve
tiim hastalar ayni platform diizeyinde test edildi.

3.1. Istatistiksel yontemler

Nicel degigkenler aritmetik ortalama + standart sapma ve nitel degiskenler say1
ve yiizde bi¢iminde gosterildi. P degerleri 0.05’den kiigiik oldugunda istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalar hazir istatistik yazilimi ile yapildi (IBM
SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY). Siirekli degiskenlerin
normalligi Shapiro-Wilk’s testi ile incelendi. Parametrik test uygulayabilmek i¢in
varsayimlardan biri olan varyanslarin homojenligi “de Levene testi” ile incelendi.
Siirekli degiskenler yoniinden iki grup arasinda farklilik arandiginda, “Iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik testi” kullanildi. Siirekli degiskenler yoniinden ikiden
fazla grup arasinda farklilik arandiginda, “Tek Yonli Varyans Analizi kullanild.
Anlamli Tek Yonlii Varyans analizi sonrasi ¢oklu karsilastirma i¢in “En Kiiciik
Onemli Fark yontemi” ve “Tamhane’s T2 istatistigi” kullanildi. Nitel degiskenler
arasindaki iliski olup olmadigir Ki-Kare testleri ile incelendi. Nicel degiskenler

arasindaki korelasyon iligkisi i¢cin Pearson korelasyon katsayisi1 kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tammmlayici degiskenlerin sonuclari

Calismamizda 39 (%31,5) evre 1, 35 evre 2 (%28,2) hipertansif hasta ve 50
saglikli katilimci (%40,3) vardi. Katilimeilarin 63t kadin (%50,8), 61°1 erkek (%49,2)
idi. Ortalama yas 53.6+8.25, boy 163.10+9.21 cm, viicut agirlig1 75.54+10.74, VKI
28.71+4.18 idi. Ortalama sistolik kan basinc1 143.6+21.51, diyastolik kan basinci
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 diisme riski
2.76+1.10 idi (Tablo 5, Tablo 6).

Tablo 5. Nicel degiskenlerin tiim hasta ve kontrol gruplari i¢in genel dagilimi

Degiskenler Ortalama Standart Sapma
Yas 53,60 8,25
Boy 163,10 9,21
Viicut agirlig 75,54 10,74
VKI 28,71 4,18
SKB 143,60 21,51
DKB 89,48 15,02
GSi 0,78 0,51
APSI 0,60 0,43
MLSI 0,35 0,29
DRI 2,76 1,10

VKI; Viicut kitle indeksi, GSI; Genel stabilite indeksi, APSI; Anterior-Posterior
stabilite indeksi, MLSI; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRI; Diisme riski indeksi,
SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basinci
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Tablo 6. Nitel degiskenlerin genel dagilimi

Degiskenler n %

Grup Evre 1 Hipertansiyon 39 31,5
Evre 2 Hipertansiyon 35 28,2
Kontrol 50 40,3

Cinsiyet Kadin 63 50,8
Erkek 61 49,2

4.2. Nicel degiskenlerin cinsiyete gore istatistiksel sonuclari

Hasta gruplar1 ve kontrol gruplar1 birbirleriyle karsilastirildiginda cinsiyet ve

yas agisindan anlamli fark yoktu (sirastyla p=0.699, p=0.064). Tiim gruplarda erkek
ve kadm hastalarin yas, SKB, DKB, GSI, APSI, MLSI ve genel diisme indeksleri

kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0.064, p=0.958,
p=962, p=0.224, p=0.163, p=0,268, p=0,433).

Tablo 7. Nicel degiskenlerin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet

Degiskenler Kadn Erkek T p

Ort£SS Ort£SS
Yas 52,25+7,88 55+8,45 1,872 0,064
Boy 156,78+6,37 169,62+6,82 10,840 <0,001
Viicut agirligi 72,19+11,07 79,00+9,27 3,708 <0,001
VKIi 29,45+4,68 27,96+3,48 2,204 0,045
SKB 143,7+20,01 143,494+23,12 0,053 0,958
DKB 89,54+13,77 89,41+16,33 0,048 0,962
GSi 0,84+0,57 0,73+0,44 1,222 0,224
APSI 0,66+0,46 0,55+0,39 0,403 0,163
MLSI 0,38+0,32 0,32+0,26 1,113 0,268
DRI 2,84+1,28 2,68+0,88 0,786 0,433
VKI; Viicut kitle indeksi, GSI; Genel stabilite indeksi, APSI; Anterior-Posterior
stabilite indeksi, MLSI; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRI; Diisme riski indeksi,
SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basinci
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Ancak erkek ve kadim hastalar boy, kilo ve VKI’lerine gore kiyaslandiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.045)
(Tablo 7, Tablo 8).

Tablo 8. Cinsiyetin gruplara gore dagilimi

Cinsiyet
Degiskenler Kadin Erkek ¥2 p
n(%) n(%)
Grup |Evre 1 Hipertansiyon 22(34,9) | 17(27,9)
Evre 2 Hipertansiyon 17(27) 18(29,5) |0,718|0,699
Kontrol 24(38,1) | 26(42,6)

4.3. Nicel degiskenlerin gruplara gore karsilastirilmasi

Evre 1 ve evre 2 hipertansiyon gruplart kontrol grubuyla kiyaslandiginda
beklenildigi gibi hem sistolik hem de diyastolik tansiyonlar daha yiiksekti (sirasiyla
p=0.001, p=0.001), fakat yas, boy, viicut agirligi, VKI acisindan anlaml fark yoktu
(sirastyla p=0.279, p=0.970, p=0.095, p=0.080).

Evre 1 ve evre 2 hipertansiyon gruplari kontrol grubuyla kiyaslandiginda DRI
ve MLSI agisindan gruplar arasinda anlamli fark vardi (sirastyla p=0.034, p=0.018),
ancak GSI ve APSI acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (sirastyla p=0.373,
p=0.781). (Tablo 9). Evre 1 HT grubu kontrol grubu ile MLSI agisindan
kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p=0.489), fakat evre
2 HT grubu kontrol grubuyla kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli
fark vardi (p=0.05). Evre 1 ve evre 2 HT gruplar1 MLSI agisindan kendi aralarinda
karsilastirildiklarinda istatistiksel agidan anlaml fark vardi (p=0.043). DRI acisindan
evre 1 ve evre 2 HT gruplan kendi aralarinda kiyaslandiklarinda istatistiksel agidan
anlaml fark yoktu (p= 0.741). Ancak hem evre 1 hem de evre 2 HT gruplar tek tek
kontrol grubuyla kiyaslandiginda DRI agisindan her ikisinde de istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (sirasiyla p=0.041, p=0.02) (Tablo 10, Tablo 11).
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Tablo 9. Nicel degiskenlerin gruplara gore dagilimi

Grup

Evre 1 Evre 2
Degiskenler Hipertansiyon| Hipertansiyon Ko_ntrol F p

(n=39) (n=35) (n=50)

Ort£SS Ort+SS Ort+SS
Yas 53,13+8,03 55,43+8,71 52,748,04 | 1,226 | 0,297
Boy 163,18+9,75 | 162,77+8,46 |163,26£9,44| 0,031 | 0,970
Viicut agirlig: 77,33+9,99 77,17+9,95  |73,00+11,51| 2,399 | 0,095
VKIi 29,4244, 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 92,142,4 108,17+6,52 | 74,34+6,61 381,044 |<0,001
GSI 0,81+0,53 0,86+0,59 0,71+0,44 | 0,994 | 0,373
APSI 0,64+0,48 0,6+0,4 0,58+0,42 | 0,248 | 0,781
MLSI 0,33+0,25 0,46+0,44 0,28+0,14 | 4,063 | 0,018
DRI 2,93+1,19 3,01+1,23 2,45+0,87 | 3,476 | 0,034

VKI; Viicut kitle indeksi, GSI; Genel stabilite indeksi, A_PSi; Anterior-Posterior
stabilite endeksi, MLSI; Medio-Lateral stabilite indeksi, DRI; diisme riski indeksi
SKB; Sistolik kan basinc1t DKB; Diyastolik kan basinci
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Tablo 10. Medio-Lateral stabilite indeksi ve Diisme riski ig¢in ¢oklu karsilagtirma
sonuglari

Medio-Lateral stabilite indeksi i¢in ¢oklu karsilastirma sonuglari
Ortalama Fark | Standart
p
() grup (J) grup (1-9) Hata
) _ Evre 2 Hipertansiyon -0,101 0,084 0,043
Evre 1 Hipertansiyon
Kontrol 0,078 0,045 0,489
) _ Evre 1 Hipertansiyon 0,101 0,084 0,043
Evre 2 Hipertansiyon
Kontrol 0,179 0,077 0,005
Evre 1 Hipertansiyon -0,078 0,045 0,489
Kontrol i :
Evre 2 Hipertansiyon -0,179 0,077 0,005
Diisme riski i¢in ¢oklu karsilastirma sonuglari
Ortalama Fark | Standart
(D) grup (J) grup (1-J) Hata P
) ) Evre 2 Hipertansiyon -0,084 0,252 0,741
Evre 1 Hipertansiyon
Kontrol 0,479 0,231 0,041
) _ Evre 1 Hipertansiyon 0,084 0,252 0,741
Evre 2 Hipertansiyon
Kontrol 0,562 0,239 0,020
Evre 1 Hipertansiyon -0,479 0,231 0,041
Kontrol i :
Evre 2 Hipertansiyon -0,562 0,239 0,020
Coklu karsilastirma i¢in Tamhane’nin T2 istatistigi kullanildi.

Evre 2 HT grubu ile kontrol grubu ile MLSI agisindan kiyaslandiginda
aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark izlenirken (p=0.05), evre 1 HT grubu
kontrol grubuyla kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu
(p=0.489) HT gruplart kendi aralarinda karsilagtirildiklarinda istatistiksel agidan
anlamli fark vardi (p=0.043). (sekil 2 ve sekil 3).
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Tablo 11. Nicel degiskenlerin cinsiyete ve gruplara gore dagilimi

Kadin Erkek
Degiskenler . Evrel' . Evre2. Kontrol . Evrel. . Evre2. Kontrol
Hipertansiyon | Hipertansiyon Hipertansiyon | Hipertansiyon p

(n=22) (n=17) (n=24) P (n=17) (n=18) (n=26)

Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Yas 52,9545,65 51,76+9,53 51,96+8,61 0,876 53,35+10,55 58,89+6,34 53,3847,57 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 73,949 74 69,5£11,7 | 0,323 | 81,94+5,62 80,2249.41 76,23+10,53 | 0,087
VKI 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+4,862 170,06+6,52P | 123,37+8,97° | <0,001 | 146,06+5,212 | 171,94+13,73 | 122,12+8,62° | <0,001
DKB 91,86+2,238 106,76+5,51° | 75,21+6,83¢ | <0,001 | 92,412,652 109,5+7,25b 73,54+6,42¢ | <0,001
GSI 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
APSI 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
MLSI 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
DRI 3,07+1,22 3,22+1,5 2,35+1,06 0,054 2,75+1,17 2,82+0,9 2,554+0,65 0,579

VKI; Vucut kitle indeksi, GSI; Genel stabilite indeksi, APSI; Anterior-Posterior stabilite endeksi, MLSI; Medio-Lateral stabilite
indeksi, DRI; diisme riski indeksi
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Evre 1 ve evre 2 HT gruplar tek tek kontrol grubuyla kiyaslandiginda DRI
acisindan her ikisinde de istatistiksel olarak anlamli fark izlenirken (sirasiyla p=0.041,
p=0.02), evre 1 ve evre 2 HT gruplar1 kendi aralarinda kiyaslandiklarinda istatistiksel
acidan anlamli fark yoktu (p= 0.741) (sekil 4 ve sekil 5).
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Yapilan korelasyon analizlerinde her iki hipertansiyon grubunda SKB artis1 ile

MLSI ve DRI arasinda zayif pozitif korelasyonun oldugu goriildii (sirastyla p=0.010,
1=0.232 ve p=0.016, r=0.217), benzer sekilde DKB artis1 ile de MLS] ve DRI arasinda

zayif pozitif korelasyonun oldugu goriildii (sirasiyla p=0.006, r=0.246 ve p=0.012,

r=0.226). Evre 1 ve evre 2 HT gruplan tek tek kontrol grubuyla karsilastirildiginda,

evre 1 HT grubunda DKB ile DRI arasinda orta derecede pozitif korelasyon (p=0.007,
1=0.427), benzer sekilde DKB artis1 ile MLSI arasinda hafif derecede pozitif
korelasyon tespit edildi (p=0.076, r=0.287). Ancak evre 2 HT grubunda SKB ve DKB
ile ne DRI ne de MLSI arasinda anlaml1 korelasyon goriilmedi (Tablo 13, Tablo 14).

Tablo 12. Pearson r i¢in nitelendirme

Korelasyon 6l¢lisi

R Nitelendirme

0,00-0,19 iliski yok ya da énemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski
0,20-0,39 Zayif iliski

0,40-0,69 Orta duzeyde iliski

0,70-0,89 Kuvvetli iliski

0,90-1,00 Cok kuvvetli iliski

Tablo 13. Degiskenlere iliskin korelasyon matrisi

Sistolik
Kan Diyastolik Medio-Lateral |Diisme Riski
Basinci Kan Basinci | Stabilite Indeksi Indeksi
Sistolik Kan R 1
Basinci P
Diyastolik Kan R 0,908 1
Basinci P <0.001
Medio-LateraI R 0,232 0,246 1
Stabilite Indeksi P 0.010 0,006
Diisme Riski R 0,217 0,226 0,293 1
Indeksi
ndeksi P 0,016 0,012 0,001
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Tablo 14. Gruplara gore degiskenlere iliskin korelasyon matrisi

Medio-
Disme | Sistolik | Diyastolik | Lateral
Gru Riski Kan Kan Stabilite
P Indeksi Basinci | Basinci | Indeksi
Diisme Riski R 1
indeksi
P
Sistolik Kan R 0,022 1
Basinci
Evre 1 P 0,893
Hipertansiyon Diyastolik Kan [R| 0,427 | -0,135 1
Basmer Pl 0,007 0,414
Medio-Lateral |R 0,164 0,061 0,287 1
Stabilite
indeksi P 0,320 0,712 0,076
Diisme Riski  |R 1
Indeksi
P
Sistolik Kan R -0,023 1
Evre 2 Basinci
Hipertansiyon P 0,895
Diyastolik Kan |[R| -0,053 0,187 1
Basmer Pl 0,763 0,282
Medio-Lateral |R 0,420 -0,089 -0,031 1
Stabilite
indeksi P 0,012 0,612 0,861
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5. TARTISMA

Calismamizda hem evre 1 hem de evre 2 HT hastalarinda artmis oranda denge
bozuklugunun oldugunu tespit ettik, iistelik bu denge bozuklugu evre 2 hipertansiyon
hastalarinda daha belirgindi, ayrica dikkat ¢ekici olan diger bir bulgu ise tansiyon
artisiyla denge bozuklugunun artisinin pozitif korale olmasiydi. Fakat bulgularimiz

gosterdi ki bu denge bozuklugu yas, cinsiyet ve VKI gibi faktorlerden bagimsizdi.

Literatiir verileri incelendiginde hipertansiyon hastalarindaki denge
problemlerini inceleyen kisitli sayida caligmaya rastlanmaktadir. Hausdorff ve
arkadaslarinin (ark.) yaptiklar1 ¢alismada 65 ve 90 yaslar1 arasinda degisen, yas ve
cinsiyet acisindan benzer 12 hipertansif ve 12 normotansif hastanin denge
fonksiyonlari, ¢ekme testi, Kalk ve Yiirii testi, Tinetti denge ve yiirlime testleri ile
incelenmistir. Bu ¢alismada hipertansif hastalarin denge fonksiyonlarinin normotansif
hastalara kiyasla daha kotii oldugu belirlenmistir, ek olarak sistolik kan basinci artisi
ile denge ve yiirime fonksiyonlarinin kotiilestigini de gormiislerdir (9). Bizim
calismamizdan farkl olarak her ne kadar denge ve yiiriime fonksiyonlar: farkli farkl
testlerle degerlendirilmis olsa da, ¢alismamizda kullanilan Biodex Balance System de
son yillarda kullanim1 giderek artan ve birden ¢ok denge yoniinii degerlendireme
imkan1 sunan ¢ok 6nemli bir yontemdir (99). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
hipertansif hastalarmn MLSI ve DRI skorlar1 normotansiflere gére daha yiiksekti, ayrica
bu durum tansiyon artisi ile de belirginlesmekteydi. Yine ¢alismamizda bu ¢alismadan
farkl1 olarak hipertansif hastalar herhangi bir tedavi almamaktaydi ve calisma
grubumuzdaki hastalarin yas ortalamalar1 daha diisiik olup hipertansiyonun ileri yasla
iligkisiz olarak gen¢ yaslarda da denge fonksiyonlarini olumsuz etkilemekte oldugu
sonucu ¢ikarilabilir. Hausdorff ve ark. ¢alismalarinda antihipertansif ilag alimini
dislayamamanin ¢ok énemli bir kisithlik oldugunu bildirmislerdir. Gergekten ilaglarin
kendilerinin ¢esitli mekanizmalarla dengeyi bagimsiz olarak etkileyebilecekleri
diisiincesinden hareketle c¢alismamizda ozellikle antihipertansif tedavi almayan

hastalar degerlendirilerek hipertansiyonun denge bozukluguna katkisini gostermek
istedik (9).

Maciaszek ve ark. ileri yastaki (65-81 ortalama 71) sadece erkek hastalari

aldiklar1 ¢aligmada, yine sistolik kan basincinin postural stabilite {izerine etkilerini

35



incelemislerdir. Calismalarinda bizim ¢alismamizla benzer sekilde sistolik kan basinci
hem yiiksekliginin hem de diistikliigliniin postural stabilite lizerine negatif etkilerini
gostermislerdir, ancak yapilan egzersizin bu hastalarda postural stabilite lizerine
herhangi bir etkisinin olmadigini rapor etmislerdir (10). Italya’dan 2008 yilinda
bildirilen diger bir c¢aligmada hipertansiyon, obezite, sigara kullanimu,
hiperkolesterolemi ve glukoz intoleransi gibi ¢esitli kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
denge fonksiyonlar lizerine etkilerini; hastalik etki profili, Katz indeksi ve Lawton ve
Brody skalasi ile incelemislerdir, bu ¢alismada da benzer sekilde hipertansif hastalarin
denge ve yiiriime fonksiyonlarinin kontrol grubuna goére daha bozuk oldugunu
gormiiglerdir (11), ek olarak 3 ve daha fazla kardiyovaskiiler risk faktorii olan
hastalarin denge fonksiyonlarinin daha kotii oldugunu bildirmislerdir. Hasta
sikayetleri ile performans testlerinin korale olmayisini ise diisme korkusunun dengeyi
saglamayi zorlastirmasi gibi psikolojik faktorler ile iliskili olabilecegini diistinmiisler
ve hipertansif hastalardaki bu denge problemini gerek hastaligin kendisi gerekse de
kullanilan antihipertansif ilaglara bagli olarak gelisen anlik kan basinci1 degismeleri ile

iligkili olabilecegini 6ne siirmiislerdir.

Yukarida bahsedilen bu ¢aligmalarla birlikte bizim ¢alismamizda da goriildiigii
tizere, hipertansiyon hem yasli hem de daha geng hipertansif hasta popiilasyonunda
denge bozukluguna yol agabilmektedir. Bu iligkiyi aciklamak iizere onceki yapilmis
caligmalar incelendiginde anlik hipotansif ataklarin vestibiilo-kohlear sistemde hasara

neden olabilecegini gosteren veriler bulunmaktadir (100).

Denge kontrol sistemi bir¢ok alt gruptan olusan oldukga karmasik ve hayati
onemli bir sitemdir, bu sistem icerisinde hareket ve o andaki pozisyonla ilgili gerekli
bilgiyi tasiyan somato-sensoriyel sistem, hareketin oryantasyonu ve viicudun uzaysal
konumu bilgisini tagiyan gorsel sistem, yercekimine kars1 olan bagin pozisyonu ve bas
hareketleri ile ilgili bilgiyi tagiyan vestibulo-kohlear sistem, serebrum, serebellum,
otonom sinir sistemi ve motor organizasyondan sorumlu kas iskelet sistemi
bulunmaktadir. Denge bu sistemlerin diizenli ve koordineli bir sekilde ¢alismasini
gerektirmektedir (101). iste bu sistemdeki herhangi bir hasar denge bozukluklarma
neden olabilmektedir. Buna gore sistolik ya da diyastolik kan basincindaki artiglar

bilindigi gibi santral sinir sisteminde hem serebrum hem de serebellumda ak madde
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hasarina neden olan en 6nemli risk faktorlerindendir. Gelisen kronik ak madde hasari
bu ¢ok hassas denge mekanizmasini bozuyor olabilir (102). Bunu destekler nitelikte,
bizim g¢alismamizda tansiyon artisiyla birlikte denge bozuklugu arasinda pozitif
korelasyon olup bu durum hem sistolik hem de diyastolik tansiyon artisi ile iliskili idi.
Ayrica hipertansiyon hastalarindaki ¢abuk tansiyon degisiklikleri (belki de
antihipertansif kullanim1 nedeniyle) kan akiminda diizensizliklere neden olarak santral
sinir sisteminde serebellum gibi denge i¢in ¢ok dnemli merkezlerde hasara yol agiyor

olabilir.

Tespit ettigimiz hipertansiyon ve denge bozuklugu arasindaki iliskiyi
aciklayacak diger bir teorimiz su sekildedir; kronik olarak yiiksek seyreden kan basinci
hem otonom sinir sisteminde hem de baroreseptor seviyesinde tahribatlara neden
olabilir, bununla iligkili olarak Abate ve ark. yaptiklari calismada ileri yastaki
hipertansif hastalarda denge fonksiyonlarini bilgisayarli posturografi ile inceleyerek
yiiksek kan basincinin denge bozuklugu ile iligkili oldugunu géstermisler, bu durumu
aciklayabilecek olast bir hipotezin iSe otonom sinir ve baroreseptor hasari
olabilecegini digiinmiislerdir (103). Ayrica bilindigi gibi hipertansiyon sikligi
ilerleyen yasla birlikte giderek artmaktadir. Ozellikle esansiyel hipertansiyonun ileri
yas hastalig1 oldugu bilinmektedir. Ilerleyen yasla birlikte gerek santral sinir sistemi,
gerek somatosensoriyal sistem, gerekse de otonom sinir sistemi hasara daha hassas
hale gelmektedir. Dolayisiyla hipertansiyon gibi hem santral hem de periferik dolagimi
oldukca kotii etkileyen bir durum, ilerleyen yasla birlikte hasara daha acik hale gelmis
bu sistemleri kolaylikla etkiliyor olabilir (104).

Hipertansiyon bilindigi gibi norodejeneratif hastaliklar i¢in ¢ok dnemli bir risk
faktoriidiir. Daha Onceki yapilmis caligmalarda hipertansiyonun santral sinir
sisteminde 6zellikle bazal ganglionlar, serebellum, otonom sinir sistemi gibi hipoksiye
daha duyarli bolgelerde oksidatif strese neden olarak kronik hasarlara yol agtigi
bildirilmistir (105). Kosiba ve ark. bildirdikleri klinik bir ¢alismada bizim
calismamizdakine benzer yas grubundaki esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda
denge fonksiyonlari inceleyerek bu durumun serum kolesterol diizeyi ile olan
iliskisini arastirmiglardir. Bu ¢alismada da esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda

denge fonksiyonlarinin saglikli kisilere gore bozuk oldugunu gérmiislerdir. Fakat
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bizim ¢aligmamizdan farkli olarak bu ¢alismadaki hasta grubu da antihipertansif tedavi
almakta olup ilging olarak denge fonksiyonlarindaki bu kotiilesmenin serum lipit
diizeyiyle ilintili oldugunu gormiislerdi. Bahsedilen bu durumun gerek
hipertansiyonun kendisinin, gerekse de yiiksek seyreden, diisik dansiteli
lipoproteinlerin santral sinir sistemindeki artmis oksidatif stresle ilgili oldugunu
diistinmislerdir (106). Bu hipotezle iliskili olarak degisik ¢alismalarda hem
norojeneneratif hastaliklar hem de diabetes mellitus, hipotroidi gibi kronik sistemik
hastaliklarda denge bozuklugunu bildiren ¢alismalar vardir (107-111). Belki de tiim
bu kronik hastaliklarin denge tlizerine olan negatif etkilerini aciklayabilecek ortak bir

mekanizma sinir sisteminin denge ile ilgili boliimlerindeki artmis oksidatif hasardir.
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6. SONUC

Sonug olarak ¢aligmamizda esansiyel hipertansiyonun artmis denge bozuklugu
ile olan iliskisini ortaya koyarak bu durumun hem sistolik hem de diyastolik kan
basinci artis1 ile iliskili oldugunu gordiik. Onceki calismalardan farkli olarak bu
iliskinin daha geng¢ yastaki hastalarda da goriildiiglinii iistelik herhangi bir ilag
kullanimindan bagimsiz oldugunu da gostermeyi hedefledik. Bu sonuglar literatiirdeki
daha once yapilmis ¢aligmalara yeni veriler sunmaktadir, bunun ise ¢alismamiza ek bir
deger kattigin1 diisiinmekteyiz. Ayrica ¢alismamizin bazi kisithiliklar: bulunmaktaydi,
hastalarimizda denge fonksiyonlarini tek bir yontemle degerlendirmesi ve kognitif
fonksiyonlarin degerlendirilmemesi, LDL gibi oksidatif strese neden olabilecek
biyokimyasal belirteglerin bakilamamis olmasi bunlardan bazilaridir. Sonug olarak;
hipertansiyon, hastalarda bagimsiz olarak denge problemlerine yol agmaktadir, bu
durumu etiyopatogenezini netlestirmeye yonelik daha detayli ileri ¢ok hasta sayili

calismalara ihtiya¢ vardir.
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