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2. KISALTMALAR
A-1: Anjiyotensinojen-I

A-11: Anjiyotensinojen-II

ACE-I: Anjiyotensin donistiiriicii enzim inhibitorii (Angiotensin converting
enzyme-ACE- Inhibitor)

ACE: Anjiotensin doniistiirlicii enzim

AKS: Aclik kan sekeri

ARB: Anjiyotensin Il reseptor blokeri (Angiotensin Il receptor blocker)
AT1: Anjiotensin reseptorii-1

AT2: Anjiotensin reseptorii-2

AVP: Arjinin-Vasopressin

BB: Beta bloker

BC: Bel ¢evresi

BKi: Beden kitle indeksi

Ca: Kalsiyum

C-GMP: Siklik guanosin monofosfat

CRP: C-reaktif protein

DASH: Dietary Approach to Stop Hypertension = Hipertansiyonu Durdurmak Uzere Besinsel
Yaklasimlar

DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diyabetes Mellitus

EDRF: Endothelium-derived relaxing factor = Endotel-kaynakli gevsetici faktor
EKO: Ekokardiyografi

EPO: Eritropoietin

ET: Endotelin

ETA: Endotelin A reseptorii

ETB: Endotelin B reseptorii

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HGB: Hemoglobin

HT: Hipertansiyon

ISH: izole sistolik hipertansiyon



JNC: Birlesik Ulusal Komite (Joint National Committee)
K: Potasyum

KB: Kan basinci

KKB: Kalsiyum kanal blokeri

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KVS: Kardiovaskiiler sistem

LSD: Liserjik asit dietilamid

MAU: Mikroalbuminiiri

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi

MI: Myokard infaktiisii

MPV: Ortalama trombosit hacmi

Na: Sodyum

NO: Nitrik oksit

NSAIi: Non steroidal antiinflamatuar ilaglar

NPD: Negatif prediktif deger

PAI-1: Plasminojen aktivator inhibitorii

PLT: Platelet (Trombosit)

PPD: Pozitif prediktif deger

RAS: Renin anjiotensinojen sistemi

SDBY:: Son dénem bobrek yetmezligi

SKB: Sistolik kan basinci

SVH: Sol ventrikiil hipertrofisi

TAD: Trisiklik antidepresan

T. KOL: Total kolesterol

TG: Trigliserit

TSH: Tiroid stimule edici hormon

WHO/ISH: Diinya Saglik Orgiitii / Uluslararasi, Hipertansiyon Toplulugu
(World Health Organization / International Society of Hypertension)
YKB: Yiiksek kan basinci



3. GIRIS

Sistemik hipertansiyon toplumda c¢ok sik rastlanan onemli bir kardiyovaskiiler risk
faktoriidiir. Ulkemizde hipertansiyon sikligini arastiran ¢alismalar bolgesel veya daha genis
capta olmak tlizere 1960’11 yillardan bu yana yapilmaktadir. Tiirk Hipertansiyon Prevalans
Calismasi veya Ingilizce adinin kisaltmasi ile The PatenT Study (Prevalence awareness and
treatment of hypertension in Turkey in 2003) ¢alismasi, iilkemizde hipertansiyonun sikligi,
dagilimi, farkindaligi, tedavi ve kontrol oranlari konusunda en giincel ve kapsamli bilgilere
erismek amaciyla gerceklestirilmistir. Yakin zamanlarda sonlanan Tiirk Hipertansiyon
Prevalans c¢alismasinda Tiirkiye’de eriskinlerin %31.8’inde hipertansiyonun mevcut oldugu
saptanmastir.

Calismaya katilanlarin %32’sinin kan basincini hi¢ dl¢tiirmedigi, hipertansiyonu
olanlarm %59 unun bunun farkinda olmadigi, %31 inin ilag tedavisi gordiigii ve %8’inde kan
basincinin kontrol altinda oldugu gosterilmistir. Bu c¢aligmada, kan basinci yiiksekliginin
farkinda olan ve ilag tedavisiyle kan basincit kontrol altinda olanlarin oram %21°dir.
Hipertansif Kisilerin yalnizca %10’unda saptanabilir bir neden vardir (sekonder
hipertansiyon). Bu Kisilerde nedene yonelik tedavi yaklasimlariyla hipertansiyon ortadan
kaldirilabilir ya da kan basinci kontrol altina alinabilir.

Hipertansiyonun erken donemde tanisinin konmasi ve tedavisinin planlanmasi
komplikasyonlarin 6niine gegmede koruyucu hekimlik agisindan 6nemlidir. Hipertansiyon iyi
tedavi edilmezse end organ hasarina neden olmaktadir. Hipertansiyonlu hastalarda,
bobreklerde bazi fonksiyonel ve yapisal degisiklikler ortaya ¢ikmakta ve bu degisikliklerin
yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu goriilmektedir. Yakin

zamanda yapilan calismalar esansiyel hipertansiyonlu hastalarda kardiyovaskiiler hasar



tizerinde renal fonksiyonun belirleyici oldugunu gostermektedir. Endotelyal disfonksiyon ve
artmis renin anjiyotensin sistem aktivitesinin mikroalbuminiiri gelismesinde rol oynadigi
bildirilmektedir.

Spot idrarda mikroalbumintiri varlig1 bize bu hasarin basladig1 hakkinda fikir veren ilk
laboratuvar bulgusudur. Spot idrarda mikroalbuminiiri tayini bir¢ok merkezde hastalara
kolayca uygulanabilecek bobrekle ilgili end organ hasarini ve komplikasyonlar1 erken
donemde belirleyen dnemli bir tetkiktir. Zira komplikasyonlara bagli saglik harcamalari hem
daha uzun zaman alacak, hem de daha pahali olacaktir.

Biz bu calismada Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Poliklinigine miiracaat eden ‘“20 yas ve tlizerindeki hipertansif hastalarda end organ hasarinin
ilk bulgusu sayabilecegimiz spot idrarda mikroalbuminiiri diizeyini hipertansif olmayan grup

ile kiyaslamay1 amacladik.



4. GENEL BILGILER

Hipertansiyon siklig1 giderek artan halk sagligini tehdit eden 6nemli hastaliklardan
birisidir. Koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, bdbrek yetersizligi gibi ciddi
komplikasyonlar olusturmaktadir. Tiim diinyada yaklasik olarak 1 milyar kiside hipertansiyon
oldugu ve yilda 7.1 milyon kisinin hipertansiyona bagli olarak 6ldiigii tahmin edilmektedir
(1). Toplumda hipertansiyon prevalansi yasla birlikte artma gostermektedir. Ozellikle 70 yas
tstiindeki  kisilerin  %70’inde hipertansiyon tespit edildigi bildirilmistir (2). Tirk
Hipertansiyon Prevalans Calismasina gore iilkemizde hipertansiyon prevalansinin %31.8
oldugu bulunmustur (3). Hipertansiyonda erken tani ve tedaviyle kardiyovaskiiler ve renal
nedenlere bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmak takip ve tedavi ile miimkiindiir.
Hipertansiyonlu hastalarin  bobreklerinde bazi  yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
olugmaktadir. Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda yapilan c¢alismada kardiyovaskiiler hasar
tizerinde renal fonksiyonun belirleyici oldugu gosterilmistir. Endoteliyal disfonksiyon ve
artmig renin anjiotensin sistem aktivitesi mikroalbuminiiri gelismesinde rol oynamaktadir (4).
Mikroalbuminiiri olusumunda genetik yatkinhigin da Onemi bildirilmektedir (5,6) ve
aterogenezisin erken fazinda permeabilite degisimi ile transvaskiiler makro molekiiler
sizintida anormal artis hipotezi ileri siiriilmektedir (7,8). Giiniimiizde yapilan aragtirmalarin
sonuglart mikroalbuminiirinin yaygin hedef organ hasarinin erken belirtegi oldugunu
gostermistir (9).
4.1. HIPERTANSIYONUN TANIMI VE SINIFLANDIRMASI

Arteriyel kan basincinin normal degerinin iizerine ¢ikmasina hipertansiyon denir. 18
yas ve istiindeki erigkinler i¢in sistolik kan basincinin 140mmHg veya iizerinde olmasi,
diyastolik kan basincinin 90 mmHg veya iizerinde olmasi ya da antihipertansif ilag kullanmasi

hipertansiyon olarak tanimlanir (10, 11).



JNC 7 (Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure) raporu hipertansiyonu yeniden siniflandirmistir (Tablo 1) (12).

Tablo 1. INC 7 Hipertansiyon siniflandiriimasi

Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinct
Normal <120mmHg <80mmHg
Prehipertansiyon 120-139mmHg 80-89mmHg
Evre-1HT 140-159 mmHg 90-99mmHg
Evre-2HT >160mmHg >100mmHg

Bu tablo ile 1lgili ek olarak sunlar sdylenebilir.

1-Bu tablo 18 yas ve iizeri erigkin bireylerde kan basinci siniflandirmasidir.

2-Siiflama 2 veya daha fazla hasta vizitinde oturur pozisyonda ve her defasinda 2 veya daha

fazla sayida uygun sekilde 6l¢iilmiis kan basincina gore yapilmistir.

3-Prehipertansiyon bir hastalik kategorisi degildir. Hipertansiyon i¢in yiiksek riskli hastalari

belirlemek igin dizayn edilmistir ki hem hastalar, hem de klinisyenler risk agisindan alarmda

olup gerektiginde miidahele etmeye, korunmaya ve erken donemde tedaviye baslayabilsinler.
Prehipertansif bireyler kan basinict degerlerine gore ilag tedavisi igin uygun

olmamakla birlikte gelecekte olusabilecek hipertansiyon riskini azaltmak i¢in yasam tarzi

degisiklikleri yapmalidirlar. Bunun da 6tesinde kronik bir hastaligi olan prehipertansiyonlu

bireylerde eger yasam tarzi degisiklikleri kan basincini kontrol altina alinamiyorsa ilag

tedavisi géz oniinde bulundurulmalidir (13).




Prehipertansiyon grubu hastalik olarak isimlendirilmez ve ilag tedavisi igin endikasyon
olusturmaz. Prehipertansif kisilerde diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi eslik
ediyor ve kan basinct 130/80 mmHg‘nin altina indirilemiyorsa o zaman ilag tedavisi
diistiniilmelidir. Geriatrik hastalarda vaskiiler yaslanma sonucunda izole sistolik hipertansiyon
(ISH) siklig1 artmaktadir. Son kilavuzlarda ISH, sistolik kan basincinin (SKB) >140 mmHg,
diyastolik kan basincinin (DKB) <90 mmHg olmasi olarak tanimlanmaktadir. Nabiz basinci
ise SKB ile DKB arasindaki farktir ve yash hastalarda kardiyovaskiiler olaylar1 dngordiirticii
oneme sahiptir (14,15).
4.2.EPIDEMIYOLOJI

Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenebilir 6nemli bir nedenidir. Tedavi
edilmezse koroner, serebral ve renal vaskiiler hastaliklar i¢in major risk faktorii olup yasam
siiresini kisaltmaktadir (16,17). Diinya Saghk Orgiitii (DSO), gelismekte olan iilkelerde
hipertansiyonun kardiyovaskiiler hastaliklara bagli gelisen hastalik ve 6liim nedenlerinin
baginda geldigini ve kalp-damar hastaligi liimlerinin temel nedenlerinden biri oldugunu
belirtmektedir (18). Casiglia ve arkadaslarinin yaptigi arastirma sonucunda 6zellikle yaslilarda
kardiyovaskiiler mortalite i¢in hipertansiyonun risk faktorii oldugu saptanmistir (19).

Bir ¢ok epidemiyolojik calismada geligsmis iilkelerdeki eriskin popiilasyonda
hipertansiyon prevalansinin %30-55 arasinda oldugu tahmin edilmekte, bu siklik yasla birlikte
belirgin olarak artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve ¢esitli Avrupa iilkelerinde
yapilan bir ¢alismada hipertansiyon prevalansi 65-74 yas grubunda Kuzey Amerika’da %53
iken Avrupa iilkelerinde %78 olarak bulunmustur (20). Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan baska bir ¢calismada 75 yas ve iistiindeki kisilerde hipertansiyon prevalansi erkeklerde
%64, kadinlarda %76 bulunmustur (21). Tirkiye’de yapilan TEKHARF (Tiirkiye’de

Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Siklig1) calismasinda hipertansiyon prevalansi



ortalama %33.7 olarak bulunmustur. Calismanin 2003-2004 verilerinde 60—69 yas arasindaki
hipertansiyon prevalans: erkeklerde %52.9, kadinlarda %71.6 olarak; 70 yasin tizerindeki
bireylerde bu sikliklar erkekler ve kadinlar i¢in sirasiyla %60.9 ve %77.0 olarak belirtilmistir
(22).

Tiurk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklart Dernegi’nin 2003-2004 yillar1 arasinda,
Tirkiye’ de 7 bolge ve 26 ilde, 18 yas iizeri 4910 kisi ile yaptiklar1 ¢alisma sonucuna gore
1800 kiside hipertansiyon saptanmis ve hipertansiyon prevalansi %31.8 olarak bildirilmistir.
Bu calisma sonucunda, bireylerin %59’unun ilk kez bu ¢aligma sirasinda hipertansif oldugunu
ogrendigi belirlenmistir. Buna gore, iilke genelinde hipertansiyonu olan her 3 kisiden 2’sinin
hipertansif oldugunun farkinda olmadigi saptanmistir. Hipertansiyon prevalansi yas ve
cinsiyete gore incelendiginde; kadinlarda daha fazla oldugu, yas ilerledikce arttig1 goriilmiistiir
(3). Gelismis tilkelerde, 65 yas tlizerindeki kisiler toplam niifusun %20’sini olusturmaktadir ve
65 yas tlzerinde hipertansiyon prevalanst %60 dolayindadir (10,11). Tirkiye’de de
hipertansiyon prevalansi yasa ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Tiirk toplumunda
erigkin erkeklerin %30’ unda, kadimlarin ise %35’inde hipertansiyon vardir (10).

Arastirma sonuglar1 gdstermistir ki; hipertansiyon iilkemiz ve diinyada goriilme siklig1
ve komplikasyonlar1 agisindan 6nemli bir saglik sorunudur (1,22, 23,24).

4.3. HIPERTANSIYON ETiYOLOJISI VE ETIYOLOJIK SINIFLANDIRMA

Hipertansiyonun etiyopatolojisinde hala agiklanamayan yonler vardir. Patogenezi
multifaktoriyel olup genetik ve gevresel faktorler 6nemli rol oynamaktadirlar. Hipertansiyon
primer (birincil, idyopatik, esansiyel) ve sekonder (ikincil) olarak ikiye ayrilir. Primer
hipertansiyon olgularin yaklasik %95’ini olusturmaktadir.

Vakalarin %5’lik boliimii sekonder hipertansiyondur ve bunun biiyiik ¢ogunlugu

bobrek orijinlidir. Primer ve sekonder hipertansiyon nedenleri Tablo-2 de gosterilmistir (25).
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4.3.1. Primer ve Sekonder Hipertansiyon

Tablo 2. Primer ve sekonder hipertansiyon nedenleri

Primer (Esansiyel) Hipertansiyon Sekonder Hipertansiyon
Nedenleri: A. Renal nedenler
* Genetik yatkinlik » Kronik piyelonefrit
* Asin tuz tilketimi » Akut ve kronik glomertilonefrit
* Obezite » Polikistik bobrek hastahig
+ Artmig Sempatik aktivite * Renol arter darlig
* Renin-anjiotensin sisteminin rolii * Arterioler nefroskleroz
* Tuz atiliminda renal bozukluk * Diyabetik nefropati
» Intraseliiler sodyum ve kalsiyum artisi * Renin salgilayan tiimérler
* Diisiik dogum agirhig B. Endokrin nedenler
* Aceleci, sabirsiz, stresli kisilik yapisi 1. Oral kontraseptivler
Artiran faktiorler: Agin alkol alimi, sigara, 2. Adrenokortikal Hiperfonksiyon
sedanter hayat, polisitemi, nonsteroidal a.Cushing sendromu
antiinflamatuvarlar, diisiik potasyum alimi b. Primer hiperaldosteronizm

c. Konjenital adrenal hiperplazi (17
o-hidroksilaz ve 11 p-hidroksilaz
eksikligi)

3. Feokromositoma
4. Miksddem
5. Akromegali
6. Hipotiroidi, hipertiroidi
7. Hiperparatiroidi
C. Uyku- apne sendromu
D. Nirolojik nedenler

E. Aorta koarktasyonu




4.3.2. Sistolik Hipertansiyon

1-Artmus kalp debisi

A. Aort kapak yetersizligi

B. Arteriovenoz fistiil

C. Hipertiroidi

D. Beriberi

E. Hiperkinetik dolasim yaratan diger nedenler

2-Aort rijiditesindeki artis (yashlardaki sistolik tansiyon)

Hipertansiyon (HT) toplumda siklig1 oldukga yiiksek olan, morbidite ve mortalitenin
onde gelen nedenlerinden birisidir (26). HT periferik damar hastaliklari, bobrek yetmezligi,
serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi 6liimciil komplikasyonlarin gelisimine
neden olan ciddi bir risk faktoriidiir. Bu hastaliklarin gelisimi kan basinci ytiksekligi ile
orantil1 bicimde artmaktadir. Ayrica HT sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp yetersizligi, periferik
vaskiiler hastalik, karotis aterosklerozu, bobrek hastaligi ile de iligkilidir. Hem erkeklerde hem
de kadinlarda hipertansiyon hafif derecede olsa bile hipertansif olmayan kisilere gore
kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler mortalite insidansinda artisa yol agmaktadir. Kan
basinci regiile edildiginde ise inmelerde %40, kalp krizinde %15°lik bir azalma oldugu
saptanmustir (27,28).

Hipertansiyonda kabul edilebilir kan basinci1 degerleri sistolik 120 mmHg’dan yiiksek
ve diyastolik 80 mmHg’dan yiiksek basingtir. Bu seviyelerin {istiindeki kan basinci
degerlerinin hedef organlarda olumsuz etkilerde bulunacagi bircok kapsamli calismada
kanitlanmistir. HT insidans1 yasla artar. HT tedavisindeki gelismelere ragmen, hastaligin
etiyolojisi hakkinda halen ¢ok sey bilinmemektedir. Hastalarin %90-95’inde belirli bir neden

yoktur ve bu hastalara esansiyel hipertansiyon (EHT) tanis1 konur. EHT nin ailesel yatkinligi
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vardir. Ancak sismanlik, alkol kullanimi, sedanter yasam tarz1 ve fazla tuz alimi gibi gevresel
faktdrler olasilikla rol oynamaktadir. ileri siiriilen patofizyolojik mekanizmalar; asir1 renal
sodyum retansiyonu, sempatik sinir sisteminin asir1 aktivitesi, renin- anjiotensin fazlaligi,
hiperinsiilinemi ve vaskiiler endotelde degisimlerdir (29).

Hipertansif hastalarda tedavide amag¢ kan basici yiiksekligine bagli gelisecek
mortalite ve morbiditeyi onlemektir. Kan basinci dogrudan sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp
yetmezligi periferik vaskiiler hastalik, karotis aterosklerozu, bobrek yetmezligi ve subklinik
hastalik ile iliskilidir (30,31). Bu riskler Framingham ¢alismasi ve 1950-1960°l1 yillarda
yapilan ve giiniimiize kadar gelen birgok epidemiolojik caligmada gosterilmistir (32,33).
Kannel ve arkadaslari Framingham kalp c¢alismasinda kardiovaskiiler risk faktorlerinin
hipertansiflerde toplandigini gostermislerdir (34). Hipertansiflerde 6zellikle artmis serum
trigliseritin ve azalmig HDL nin oldugu dislipidemiler ile tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) sik
goriiliir. Bunun nedeni hipertansiyon ve sismanhigin birlikte sik goriilmesi sonucu gelisen
insiilin direnci olabilir (35) .

Sistolik kan basincinin olaylar1 ve hedef organ hasarini diastolik kan basincindan daha
1yi gosterdigi 1970’lerde tartisilmis ancak siniflandirmalarda sistolik ve diastolik kan basinci
degerlerine esit agirlik verilmistir. Son birkag yilda 6zellikle 50-60 yas st bireylerde
hipertansiyona baglh risklerin diastolik kan basincindan ziyade sistolik kan basinci ile daha
cok iliskili oldugu ag¢iga ¢ikmistir (36,37). Bu ¢alismalarda kan basincini diisiirmek igin gesitli
ilaglar kullanilmis ve kan basincini diistirmenin sadece giivenli olmadigi, ayni zamanda

hastalarin kendilerini daha 1yi hissettigi belirtilmistir.
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Tablo 3. Hipertansiyon hastalarinda prognozu belirleyen faktorler (25)

Risk Faktorleri

Subklinik Organ Hasar1

Sistolik ve diyastolik KB diizeyleri

Nabiz basinei diizeyleri (yashlarda)

Yas (E>55 yas, K>65 yas)

Sigara kullanma ahiskanhg

Dislipidemi

-TK>190 mg/dL ya da

-HDL-K: E<40 mg/dL, K<46 mg/dL ya da
-TG>150 mg/dL

Achk plazma glukoz diizeyi 102-125 mg/dL
Bozulmus glukoz tolerans testi

Abdominal obezite (bel ¢evresi E>102 cm,
K>88 ¢m)

Prematiir KAH 6ykiisti (E<35 yas, K<65 yas)

EKG’de SVH bulgulart (Soolow-Lyon
>38 mm, Cornell >2440 mm veya
EKG’de SVH (SVKI E>125, K>110 g/m’
Karotis duvarinda kalinlasma (IMK >0.9
mm) ya da plak

Karotis-femoral nabiz dalga hizi1 >12 m/sn
Bilek/brakiyal KB indeksi <0.9

Serum kreatinin diizeyinde hafif artig
-E:1.3-1.5 mg/dL

-K: 1.2-1.4 mg/dL

GFH* 60 mL/dk/1.73 m® veya kreatinin
klirensi** <60 mL/dk

Mikroalbiimintiri 30-300 mg/24 saat ya
da albiimin/kreatinin oram1 E=22, K=31

mg/g kreatinin olmasi

Diabetes Mellitus

KV ve Bébrek Hastaliginin Olmasi

Tekrarlanan Slgiimlerde AKS 126 mg/dL ya
da
Yiikleme sonu plazma glukoz diizeyi >198

mg/dL

Not: Abdominal obezite, bozulmus ag¢lik
glukozu, KB = 130/85 mmHg, disiik HDL,
yiiksek TG gibi 5 kriterden en az 3’ii var ise
metabolik sendrom tams1 konulur.

Serebrovaskiiler hastalik: iskemik inme,
beyin kanamasi, gegici iskemik atak
Kalp hastaligi: miyokard infarktiisii,
angina, koroner revaskiilarizasyon, kalp
yetersizligi
Baébrek hastahign:

proteiniiri (>300 mg/24 saat)

Diyabetik nefropati,

Periferik arter hastaligi

Ilerlemis retinopati: kanama ya da

ekstidalar, papilla 6demi

E erkek; K kadin; TK, rotal kolesterol; HDL-IK yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, rtrigliserid; SVH, sol ventrikil hipertrofisi;
KAH, koroner arter hastaliy; SV, sol ventrikiil kiitle indeksi; IMT, intimal medial kalinlik; GFH, glomeril filerasyon hizi;
*MDRT formiilii ile ** Cockroft Gault formili ile hesaplanir.
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Tablo 4. Yiiksek ve ¢ok yiiksek risk faktorleri (25)

e KB sistolik > 180 mmHg ve/veya diyastolik > 110 mmHg

e Sistolik KB =160 mmHg ile diyastolik KB< 70 mmHg

e Diyabet

e Metabolik sendrom

e >3 KV risk faktor

e Subklinik organ hasarini takiben 1 ya da fazlasinin olmasi
-Elektrokardiyografik (6zellikle zorlanma ile) ya da elektrokardiyografik (6zellikle

konsantrik )} sol ventrikiil hipertrofisi
-Karotid arter ultrasonunda duvar kalinlig1 ve plak olusumu
-Artmug arteryal sertlesme
- Serum kreatinin diizeylerinde orta derecede artig
-Glomeriiler filtrasyon hiz1 ya da kreatinin klirensi azalmasi
-Mikroalbiimintiri ya da protein{iri

e KV ya da bsbrek hastaliginin varligi

4.4. FIZYOPATOLOJI

Kan basinci, kanin kalpten pompalanmasina, periferik arter direncine ve atardamar
ceperlerinin esnekligine baglhdir.

Normal Kan Basinci= Kan basinci, kalp debisi ile periferik arter direncinin tirtiniidiir.

Sistemik Kan Basinci= Kalp Debisi X Periferik Arteriyel Direng

Bu denklemin bilesenlerini diizenleyen néral, humoral ve metabolik etkenler belirli bir
dengede kaldik¢a, kan basinci ‘normal’ sayilan diizeylerde bulunmaktadir. Kalp debisinin
veya arteriyel direncin artmasi halinde bunlarin iiriinii olan kan basinci da artmakta, diger
ifadeyle hipertansiyon ortaya ¢ikmaktadir (38).

Primer hipertansiyonun nedeni bilinmemektedir; ancak katkida bulunan mekanizmalar

ve etiyoloji hakkinda ¢esitli goriisler mevcuttur. Arteriyel kan basincini olusturan faktorler,
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kalp debisi (kardiyak output) ve sistemik damar direncidir. Yiiksek kan basincindan sorumlu
mekanizma ne olursa olsun, bu iki faktorden biri ya da her ikisinde artis olmalidir. Kalp
debisini, atim hacmi (stroke voliim) ile kalp hizinin ¢arpimi belirlerken, sistemik damar
direncini, damar ¢api, damar duvarmin yapist ve damar diiz kaslarinin toniisii gibi faktorler
belirler. Atim hacmini 6n yiik, art yiik ve kalbin kasilma giicii etkilerken, damar diiz kaslarinin
tonusunu noérojenik, humoral, miyojenik ve lokal damar faktorleri tayin eder (39).

llerleyen yasla birlikte SKB’nda siirekli bir artis izlenmektedir. Bunun temel nedeni
biiylik arterlerde distansibilite ve elastisite kaybinin yol a¢tigi damar sertlesmesidir.
Yaslanmayla birlikte, biiyiik arterlerin media tabakasinda interstisyel fibrozis ve kalsifikasyon
artmakta, elastin lifleri yikilmakta, kollajenin miktar1 ve tipi degismekte boylece santral
arterlerde damar sertligi artmaktadir (39). Aorta ve biiyiik arterlerin yapisindaki bu degisim
damar duvarma yansiyan basing dalgalarinin siddetini artirarak SKB ve dolayisiyla nabiz
basincinda artisa yol agmaktadir. Ayrica SKB’ndaki artisin kendisi de damar sertligine ve
endotel fonksiyon bozukluguna yol agarak, patofizyolojik siirece katki saglamaktadir. Yiiksek
kan basincinin nedenleri arasinda suglanan faktorler asagidaki gibi siniflandirilabilir.
4.4.1. Genetik Faktorler

Yiiksek kan basincinin etiyolojisinde en 6nemli faktorlerden biri de genetik olup,
ayrica ailevi bir ozellik gosterir. Epidemiyolojik arastirmalar, genetik faktorlerin YKB’nin
olusumunda %30-60 gibi 6nemli derecede rol oynadigin1 géstermistir. Bu konuda birden fazla
genin ilgisi oldugu arastirmacilarca ileri siirtilmektedir (40). Fizyolojik hipertansiyon
caligmalar1 ve kromozomal/genomik harita ¢alismalari, yiiksek kan basinci ile iligkilendirilen
bazi aday genleri ortaya ¢ikarmistir. Hipertansiyonun patofizyolojisinde rol oynamak

acisindan en gii¢lii gostergeler, anjiyotensinojen, anjiyotensin konverting enzim (ACE), beta2
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adrenarjik reseptor ve G-proteini beta3 alt iinitesi i¢in anjiyotensin—2 tip 1 reseptorii gibi
renin-anjiyotensin sisteminin 6gelerini kodlayan genlere aittir (41).
4.4.2. Asir1 Sodyum Alim

Tuz tiiketimi yiiksek olan toplumlarda hipertansiyon sikliginin fazla olmasi, tuz
kisitlamasi ile kan basinci degerlerinde diisiis goriilmesi ve tuzdan fakir diyetle beslenen ilkel
toplumlarin diyetlerindeki tuz artirildiginda YKB sikligiin artmasi, YKB etyolojisindeki tuz
faktoriinli ortaya koyan bilgilerimizdir. Geleneksel bilgilerimize gore, asirt sodyum alinmasi
stvi hacmini ve on yiikii artirip bu yoldan kalp debisini yiikseltir ve sonucunda yiiksek kan
basinci ortaya ¢ikar (42). Dahl ve Heine ilk kez hipertansiyonun Dahl’in hipertansif tuz
duyarli siganindan yine Dahl’in hipertansif olmayan tuz direngli sicanina bdbrek nakliyle
aktarilabilecegini gostermislerdir (43). Esansiyel hipertansiyonu ve bobrek yetmezligi olan
hastalarda normotansif vericilerden nakledilen bobreklerden sonra hipertansiyon iyilesmistir
(44). Fakat sodyumun yiiksek kan basimci etiyolojisindeki rolii bu bilgi ile sinirlandirilamaz.
Normal kisilerde kan basinci yiikseldiginde bobreklerden sodyum ve su atilmasi artar, sivi
hacmi azalir ve basing normale doner (basing natriiirezi). Bu mekanizmadaki bozuklugun
yiiksek kan basincina yol agabilecegi diisiiniilityor. Sodyum fazlaligi kan basincini, damarsal
reaktiviteyi etkileyerek de yiikseltebilir. Diyetle sodyum alinmasi primer hipertansiyon
patogenezi ile yakindan iligkilidir, ancak tek basina yeterli olmayan bir faktordiir (45,46).
4.4.3. Sodyum Duyarhhgi

Tuz alim1 hiicre i¢i kalsiyum ve diger iyonlarin dagilimini etkiler; bu da sempatik sinir
sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ile ilgili degisikliklere yol agar. Pek ¢ok
kiside asir1 sodyum alimimin kan basincinin yilikselmesine yol ag¢tigi bilinmektedir.
Epidemiyolojik ¢alismalar da daha az tuz tiiketen kisilerde esansiyel hipertansiyon sikliginin

az oldugunu ortaya konmustur. Ancak bu faktorlerin baglibasina etiyolojik bir faktor olarak
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rolleri de kesin olarak gosterilememistir. Bati iilkelerinde hemen herkes sodyum igerigi
yiiksek bir diyetle beslendiginden, bu kisilerin yalnizca yarisinda hipertansiyon gelismesi, kan
basincinin sodyuma duyarliliginin degisken derecede oldugunu diisiindiirmektedir. Sodyum
duyarlilig1 i¢in bir¢ok mekanizma ileri siiriilmiistiir. Mekanizmasi ne olursa olsun sodyum
duyarlilig1 olasilikla kalitsaldir ve sodyum kisitlamasina kan basinci yaniti anne ve ¢ocuklarda
birbirine ¢ok benzemektedir (47).
4.4.4. Sodyum Tutulumu
Beslenme yoluyla gerekenden daha fazla sodyum alinmasi ve sodyuma duyarliligin

yant sira “esansiyel hipertansiyonda bobregin sodyum atiminda isteksizlik gosterdigi” goriisii
de bulunmaktadir (48).
4.4.5. Potasyum

Artmis potasyum (K) alimi damarlardaki K kanallarin1 agarak, sempatik noral ¢ikist
degistirerek ve vazodilatator prostaglandinleri arttirarak kan basmci tizerinde etkili olur.
Hipokalemik hastalarda olasilikla K kanallarinin kapanmasi sonucunda antihipertansif
ilaclarin etkileri azalmaktadir. Potasyum tuza duyarli bireylerde vaskiiler cevabi ayarlayarak
da etkili olur. Yeni yapilan bir klinik ¢alismada 16 tuza duyarli ve 42 tuza direngli denege 3
hafta boyunca potasyum verilmis ve tim tuza duyarli deneklerde nokturnal disiis
gozlenmistir. Bu sonuglar her ne kadar giindiiz kan basinci yiiksek K diyeti ile degismese de
diyette potasyum alimi ve kan basinci ayarlamasi arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gostermektedir (49).

Sodyum alimi, potasyum alimi ve kan basinci arasindaki iliski karmasiktir ve tam
olarak ¢oziimlenememistir. Sodyum ve potasyumun birbiri ile iliskili olma olasiligi,
INTERSALT gibi calismalarda, sodyum/potasyum orani ve kan basinci arasinda sabit bir

iliskinin ortaya konmasi ile vurgulanmistir. K orani yiiksek diyetle beslenen ilkel toplumlarda
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YKB daha az goriilmekteydi. Modern ¢agin getirdigi yiiksek tuzlu (sodyumlu) diyet YKB
gorilme sikligini artirmistir. Potasyum alimindaki yetersizlik, en az asir1 sodyum alimi kadar
sorumlu olabilir, ancak kanitlarin ¢gogu sodyum fazlaliginin birinci rol oynadigi lehinedir (49).
4.4.6. Sempatik Aktivite

Sempatik aktivite artisi, hipertansiyon patogenezindeki muhtemel faktorlerden biridir.
Efferent renal sempatik sinir trafigi, bobregin kan basinci regililasyonunu, viicut sivi
voliimiiniin ayarlanmasini, sodyum dengesinin saglanmasini ve benzer pek ¢ok fonksiyonlari
etkiler. Hipertansiyonun erken dénemindeki gen¢ hastalarda emosyonel instabilite ile kalp
hizindaki ve debideki artis dikkati ¢ceker. Bu hastalarda plazma norepinefrin diizeyi artmis
bulunur.
4.4.7. Cevresel Direncg

Sodyum alimi fazlahiginda ve renal sodyum tutulumuna ait bozukluklarda kan basinci
yiikselmesine neden olan temel mekanizma, kalp debisindeki artistir. Diger bircok faktor ise
temel olarak rezistans damarlarda vazokonstriksiyon ve hipertrofiye yol agarak periferik
damar direncindeki artma yoluyla kan basincinin yiikselmesine neden olur. Stres artigina bagl
SSS aktivitesinde artis, endotelin, AT-II, hiperinsiilinemi gibi bir¢ok faktor, damar diiz kas
hiicresinde toniis artis1 ve vazokonstriksiyona yol agabilir. Periferik direng artigiyla sonlanan
bu etkiler cap1 1 mm’den kiigiik olan distal arter ve arteriyollerde ortaya ¢ikmaktadir. Periferik
direng, diiz kas hiicresi kontraktilitesi, damar duvarimin esnekligi ve geometrik sekli ve disa
dogru basing arasindaki karmasik etkilesimle belirlenir (50).
4.4.8. Atriyal Natriiiretik Hormon

Kompansasyon mekanizmalar: ile kalp debisi yeterince yiikseltilemezse, devam eden
renal mekanizma ile Na ve su tutulumu ¢ok fazla artar. Kalbe gelen kanin tiimi

pompalanamaz ve kalp dilate olur ve kardiyak debi daha da diiser. Atriyumlarin gok gerildigi
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durumlarda atriyal natriuretik faktor salgilanir ve bobreklerden Na ve su atilimina neden olur.
Boylece asir1 Na ve su tutulumu engellenerek, kisir dongii kirilmaya ¢alisilir. Atriyal
natriuretik peptid kardiyak miyositler tarafindan yapilir ve dolasima salimir. Giiglii bir
vazodilatordiir. Natriiirezis ve diurez olusturur. Plazma renin aktivitesini ve aldosteron
salgilanmasini suprese ederek kan basincini azaltir (51).
4.4.9. Endotel Islev Bozuklugu

Endotel hiicreleri, damar duvarindaki diiz kas hiicreleri tizerinde vazoaktif dilatasyon
ve konstriksiyon yapan birgok lokal parakrin etkili madde salgilayarak hipertansiyon
patogenezinde aktif rol alir. Bunlarin iginde en giigliileri nitrik oksit (NO) ve endotelindir
(50,52).
4.4.10. Nitrik Oksit

Argininden nitrik oksit (NO) iiretimi, pek ¢ok degisken uyarima bagl olarak, pek ¢ok
hiicre tipinde meydana gelir. NO endotelyal hiicreden, komsu damar diiz kaslarina niifuz eder
ve burada cGMP olusumunu uyararak kan damarlarmi genisletir. Esansiyel hipertansiyon
bulunan hastalarda tiim viicut NO {iretimi azalmistir. Azliginda glomeriil kapiller basing artisi,
bobrek kan akiminin azalmasi, glomeriiler kapiller gecirgenlikte azalma goriiliir. Sodyum
atiliminda belirgin diislis ve sistemik kan basincinda yiikselme olusur (53).
4.4.11. Endotelin

Endotel hiicrelerinden salgilanan ve diiz kas hiicrelerine ETA (endotelin A) {izerinden
etki ederek vazokonstriksiyona neden olan bir peptiddir. Bunun yaninda, endotelin ETB
(endotelin B) reseptoriine baglanarak prostasiklin ve NO iiretimi yoluyla vazodilatasyonda
yapabilir. Ciddi hipertansiyon olusturulan hayvan modellerinde kiigiik damarlarin endotelinde
endotelin tretiminin artmis bulunmasi, hipertansiyon patogenezinde endotelinin roliinii

desteklemektedir. Endotelin tiretimindeki artis, kan basinci yiikselmesinin yaninda hipertansif
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Kisilerde kii¢iik damarlarda hipertrofik yeniden sekillenmenin olusumundan da sorumlu
tutulmaktadir (54).
4.4.12. Sismanhk

Obezite prevalansi biitiin diinyada giderek artan ve bir¢ok tilkede epidemik boyutlara
ulasan bir saglik sorunu haline gelmistir (55). Amerika Birlesik Devletlerinde yetiskinlerin
hemen hemen tigte biri fazla kiloludur, beste biri ise obez tanimina uymaktadir (56). Obezite,
insiilin direnci, hiperinsiilinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, diisiik HDL
kolesterol, yiikksek LDL Kkolesterol, protrombik faktorler ve sol ventrikiil hipertrofisi birliktelik
gosterir (57). Biitiin obez kisilerde koroner risk ayni1 degildir. Abdominal (santral) obezitenin
insiilin rezistansi ile iligkili oldugu, metabolik sendromun bir parcasi oldugu ve koroner arter
hastalig1 i¢in artmis risk gostergesi oldugu bilinmektedir (58,59).

Calismalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo kaybinin bile koroner riski
azaltmak ve metabolik risk faktorlerini diizeltmek acisindan 6nemli oldugunu gostermistir.
Yiizde onluk bir kilo kayb1 bile kan basinci, kolesterol ve kan sekerinde anlamli diizelmelere
yol agabilmektedir, yani kisi ideal kilosuna gelemese bile riskini azaltabilmektedir (60).
4.4.13. Sigara

Nikotin, nikotinik reseptorlere etki ederek, adrenerjik sinir uglarinda noradrenalin
salinmasina neden olmaktadir. Diigiik nikotinli, diigiik katranli ya da filtreli sigara i¢imi kalp
damar sistemi hastalik riskini degistirmez. Sigara dumanindaki nikotin, asir1 sigara
tiryakilerinin bile kan basincini akut olarak yiikseltmektedir (61). Son 50 yildir yapilan
caligmalarin sonucuna gore, giinde 20 ve daha fazla sigara icen insanlarda icmeyenlere gore
koroner arter hastaliginin 2-3 kat arttig1 gosterilmistir. Sigara kullanimi ayni zamanda ani

6liim, aortik anevrizma olusumu, periferik damar hastaligi, iskemik ve hemorajik inme riskini
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(62,63), aym1 zamanda insiilin direncine neden olarak da kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmaktadir (64).
4.4.14. Alkol

Cesitli ¢alismalarda alkol tiiketimi ve kan basinci arasinda, yas, obezite, sigara
tiketimi, sosyal smif ve sodyum atilimdan bagimsiz olan sabit bir iliski gézlenmistir. Etil
alkol miktar1 giinliik 28-55 gram1 gegenlerde hipertansiyon prevalansi fazladir. Bunlarda akut
kan basinct ylikselmesi goriiliir. Bu kisilerde alkol antihipertansif ilaglarin etkisini azaltir ve
inme riskini artirir. Gilinde 35 gramdan daha fazla alkol tiiketen kadinlarda alkol
kullanmayanlara kiyasla risk iki kat daha fazladir (65).

Makul olgiilerde alinan alkoliin kan basinci {izerine olumlu etkilerinin oldugunu
savunan goriislerin aksine, bircok yazar, makul odlgiilerde bile olsa kronik alkol tiiketiminin
kan basincinmi yiikselttigini savunmaktadir. Daha fazla miktarlardaki alkol ise yiiksek kan
basincinin 6énemli bir boliimiinden sorumlu tutulabilir. Alkol sempatik sinir sistemini ve
RAAS’ni aktive ederek, plazma kortizon diizeyini artirarak kan basinci degerlerini yiikseltir
(66).

4.4.15. Kalsiyum ve Paratiroid Hormonu

Diyetle alinan kalsiyum ile kan basinci arasinda zit bir iligki vardir fakat bu iliski kan
basinct yiiksek hastalara kalsiyum verilmesini gerektirecek kadar kuvvetli degildir. Yeterli
giinliik kalsiyum alimi disinda ek kalsiyum alimi Onerilmemektedir. Serum kalsiyumunun
azalmasi ile gelisen hiperparatiroidinin YKB etyolojisinde rol oynadigi sanilmaktadir. Yiiksek
kan basingli kisilerde damar diiz kas hiicrelerinde kalsiyum diizeyi yiiksektir. Hiicre ici

kalsiyumun, disar1 ¢ikmasinda sorun oldugu varsayilmaktadir (67).
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4.4.16. Fiziksel Hareketsizlik

Egzersizin kan basinci lizerindeki etkilerini degerlendiren iyi planlanmis ¢alismalarin
sayis1 azdir. Gozlemsel epidemiyolojik ¢alismalarda, fiziksel aktivitenin kalp krizi ve felg
riskini azalttigin1 gosteren bariz bulgular vardir (68).

Fiziksel agidan aktif ve antrenmanli kisilerde daha az yiiksek kan basinci
gelismektedir. Hipertansiflerde de diizenli izotonik egzersize basladiktan sonra kan basincinda
diisme gortilmektedir (69). Egzersize yeni baslayan hastalardaki goriilebilecek kan basinci
artiglar1 zamanla azalacaktir. Bu sorun egzersizin birakilmasina yol agmamalidir. Fakat
egzersiz oncesi ¢ok yliksek kan basinci degerleri kontrol altina alinmalidir (70).

4.4.17. Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorlerin, hipertansiyonun gelismesine katkida bulundugunu gdsteren
bulgular olmasina ragmen, bu faktorlerin diger diyet ve ¢evre faktorlerine gore dnemi belli
degildir. Arastirmalar, psikososyal stresin kan basinci iizerindeki muhtemel direkt etkileri
tizerinde odaklanmis olmasina ragmen, fakirlik, issizlik ve egitimsizlik gibi faktorlerin,
hipertansiyonla baglantili olan asir1 yemek yeme, yiiksek diizeyde tuz igerikli diyet ve fiziksel
inaktivite gibi yagsam tarzi 6zelliklerinin tizerindeki etkileri de goz oniinde tutulmalidir. Jonas
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda anksiyete ve depresyonun hipertansiyon agisindan risk faktorii
olarak rolleri incelenmistir. Bu caligmada baslangicta hipertansiyon bulgusu olmayan 2992
erkek ve kadindan olusan bir kohort 7-16 yi1l boyunca takip edilmis. Hipertansiyonu etkileyen
diger tiim risk faktorlerinin ayarlandigi analizlerde hem beyaz irkta, hem de siyah irkta

anksiyete ve depresyonun hipertansiyon i¢in bagimsiz belirleyiciler oldugu ortaya konmustur

(71).
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4.4.18. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS)

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron sistemi (RAAS) hem hipertansif ve hem de
normotansiflerde dolasan kan hacmini ve kan basincini diizenleyen en Onemli
mekanizmalardan biridir. Renin bobrekte jukstaglomeriiler hiicrelerden salinir ve karacigerden
plazmaya verilen anjiyotensinojenin anjiyotensin-I’e ¢evirilmesi reaksiyonunu katalize eder.
Bu da anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan anjiyotensin-II’ye yikilir. RAAS’ nin
fizyolojik ve patolojik etkileri anjiyotensin-11 (A-II) tizerinden gerceklesir. A-II’'nin AT1 ve
AT?2 olmak iizere 2 tip reseptorii vardir ve etkilerinin cogu AT1 tizerinden olur. A-II’'nin AT1
reseptoriine baglanmasiyla periferik damarlarda vazokonstriksiyon, aldosteron sentez ve
salinimi, renal tiibiiler sodyum gerialimi, SSS aktivitesi ve vasopressin salinimi uyarilr,
negatif geri besleme ile renin salinimi inhibe olur (72,73).

Kontrol altinda olmayan HT’da, ¢esitli kardiyovaskiiler ~komplikasyonlar,
aterosklerozun hizlanmasi sebebiyle erken gelisir. Hipertansif hastalarin %50’si koroner kalp
hastaligindan ve konjestif yetmezlikten, %33’ti inme ve %10-15’1 bobrek yetmezliginden
kaybedilir. HT sol ventrikiil miyokardi tizerindeki gerilimi artirarak hipertrofiye neden olabilir
ve koroner arterlerdeki aterosklerozu hizlandirabilir. HT’da myokard iskemisi ve infarktiisii
riski ile periferik vaskiiler hastalik riski artar. HT ayrica kalp yetmezligi, hemorajik veya
aterotrombotik inme, nefroskleroz, aort diseksiyonu, ani 6liim, aritmi ve malign ve hizlanmis
hipertansiyon gibi komplikasyonlara da neden olabilir (74). HT; dislipidemi, obezite, DM ve
sigara gibi aterosklerozun major risk faktorlerinden birisidir. Yiikselmis kan basinci, vaskiiler
endotelde hasar olusturarak lipoproteinlerin damar duvarina gegisini arttirabilir (75).
Hipertansiflerde, ozellikle artmis serum trigliseridleri ve artmis diisiik dansiteli lipoprotein

kolesterol (LDL-K)’iin oldugu dislipidemiler sik gozlenmektedir (76).
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4.5. HIPERTANSIF HASTANIN KLiNiK DEGERLENDIRILMESI

Hipertansif hastanin ilk degerlendirilmesinde bakilmas1 gerekenler oOncelikle

hipertansiyon tanisinin konmasi, ikincil nedenlerin aranmasi, hedef organ hasar1 olup

olmadiginin arastirilmasi ve kalp-damar hastalig riskinin ortaya konmasidir.

Tablo 5. Yiiksek kan basin¢h hasta éykiisiinde 6nemli noktalar

Hipertansiyonun siiresi

En son normal kan basinci 6l¢tim tarihi
Kan basincinin seyri

Daha 6nce uygulanan YKB tedavisi
Maclar, tipleri, dozlari, yan etkileri
YKB’na yol a¢abilecek ila¢ kullanimi
Dogum kontrol haplari, Siklosporin
Kokain, Sempatomimetikler, NSAIl
Nazal dekonjestanlar, Steroid, EPO, TAD
Aile oyKkiisii

Y KB, ailesel hastaliklar

ikincil neden belirtileri

Kaslarda gii¢stizliik

Tasikardi, terleme, titreme ataklari

Deri belirtisi, yan agrist

Beslenme oyKkiisii

Asirt sodyum tiiketimi

Alkol alim siklig

Doymus yaglar

Hedef organ hasar belirtileri
Bas agris1, burun kanamasi

Gorme keskinliginde azalma

Gegici gdorme bozuklugu, korliik

Gogiis agrist, dispne
Gece idrara ¢ikma
Oteki risk faktorlerin varhg
Sigara
Diyabet
Dislipidemi
Hareketsizlik
Psikososyal etmenler
Aile yapisi
Meslegi
Egitim diizeyi
Cinsel islevsellik
Uyku apne o6zellikleri
Gilindiiz uykuya meyil
Siddetli horlama
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Tablo 6. KV risk degerlerine gore kan basinci siniflandirilmasi

Kan Basma (mmHg)

Normal Yiksek normal Evre 1 HT Ewre 2HT Ewre 3HT

Diger risk faktérleri SKB 120-129 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB =180
subklinik organ veya veya veya veya veya
hasari veya hastalik DKB 80-90 DEB 85-89 DEB 90-99 DKB 100-109 DKB =110

Bagka risk faktori

Otta derecede ek risk
yok

1-2 risk faktsri Orta derecede ek nsk

=3 risk, metab. send
veya organ hasar
DM

Orta derecede ek risk

Yerlesmis
Kardivovaskiler
veya
Renal hastalik

4.5.1. Fizik Muayene

Kan basinci 6l¢limii tansiyon aleti ile yapilir. Tansiyon aleti antekubital bolgeye en az
bir buguk santim yukarida kola sarilmalidir. Dinleme aleti ¢ukurun ig tarafina daha 6nce palpe
edilen brakial arterin {izerine yerlestirilmelidir. Hastanin kolu bir destekle rahat halde
olmalidir. Kol destekli degilse kaslarin kasilmasi1 nedeniyle basingta %10’luk artma olabilir.

Kol kalp seviyesinde tutulmalidir. Hastanin kolunu destekliyecegi masa, sandalye gibi
bir yer yoksa kan basmcini 6lgen kisi eli ile kolu desteklemelidir. Hasta kolunu yukarida
tutmaya calisirsa kasilan kaslar nedeniyle yanls 6lgiilebilir. Olgiim sirasinda tansiyon aleti
hizla 200mmHg’ya veya bu seviyede sesler duyuluyorsa, sistolik kan basincinin 30mmHg
istiine sisirilir ve saniyede 2 mm Hg indirilmeye baslanir. Tansiyon aletinin havasi tam

bosalmadan yapilacak tekrar sismeler veya siskin halde uzun siire beklemeler, konjesyon

26




nedeniyle, kan basinci degerlerinin diisiik veya yiiksek olmasina neden olabilir. Dinleme aleti
ile alinan ilk sesle (Korotkoff faz 1) sistolik (biiyiik) kan basinci degerini verir.

Diyastolik (kiigiik) kan basinci, seslerin kayboldugu (Korotoff faz V) andaki seviyedir.
Kan basinci 6lgme sirasinda duyulan sesler Korotkoff sesleri olarak adlandirilirlar. Korotkoff
sesleri es fazdan olusur.

—TFazl: Zayif ve yogunlugu giderek artan vurus seslerinin ilk duyuldugu fazdir
—Faz2: Bir iifliriim veya siirtlinme sesinin duyuldugu dénemdir.

—TFaz3: Seslerin higirt1 biciminde oldugu ve siddetin giderek arttig1 donemdir.
—TFaz4: Seslerin net ve ani sekilde boguldugu donemdir.

—TFaz5: Seslerin kayboldugu noktadir.

Kan basinci her iki koldan, siiphe varsa bacaklardan da, en az iki kere dlgtilmelidir.
Bacaklardaki kan basinci Olglimii posterior arterin palpasyonu ile sistolik kan basincinin
alinmasi seklinde yapilir. Bacaklarda diyastolik kan basmcinin 6lgiimiiniin dogru olarak
yapilmast zordur. En az iki ayr giinde Olgiilen yiiksek degerler YKB olarak kabul edilir.
Poliklinik sartlarinda ideal kan basinct 6l¢iimii yapilmast zordur. Beyaz 6nliik hipertansiyonu
nedeniyle hastalarin tansiyonu hastane diginda giivendigi birine yaptirmast daha uygun olur.
Beyaz Onliik hipertansiyonunu engellemek ve YKB tanisi koyabilmek icin diger bir yol da
devamli (ambulatuvar) kan basinci izlenmesidir. Bu yontem ilag etkisinin objektif izlenmesi,
giin ve gece i¢inde kan basinci yiikselmelerinin tespit edilmesi, ayrica Senkop tanisi igin de
kullanilabilir.

Kollar arasindaki fark pratikte ¢ogu zaman Onemli degildir. Aort hastaliklari,
subklavian ¢alma sendromu gibi durumlarda kollar arasinda tansiyon farki olabileceginden her

iki koldan da 6l¢tim yapilmalidir (10).
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4.5.2. Hipertansiyonlu hastalarda laboratuvar incelemeleri

Rutin Testler

L]

Aclik kan sekeri

Serum total kolesterol

Serum LDL- kolesterol

Serum HDL-kolesterol

Aglik serum trigliserid

Serum potasyum

Serum tirik asid

Serum kreatinin

Kreatinin klirens 6l¢timii (Cockroft-Gault formiilii) ya da glomeriiler filtrasyon hizi
(MDRD formiilii)

Hemoglobin ve hematokrit

[drar tahlili (dipstikle mikroalbiimiiiri ve mikroskopik inceleme dahil)
EKG

Onerilen Testler

Ekokardiyogram

Karotis ultrasonu

Kantitatif proteiniiri (Dipstik test pozitif ise)

Bilek -brakiyal KB indeksi

Fundoskopi

Glukoz tolerans test (aclik kan gekeri >100 mg/dL ise)

Evde ve 24 saatlik ambulatuvar KB él¢limil (miimkiin olan yerde)

Kapsamh Inceleme

Serebral, kardiyak, renal ve vaskiiler hasar arastirilmali. Komplike hipertansiyonda
zorunludur

Oykii, fiziksel inceleme ve rutin testler sekonder hipertansiyonu diisiindiiriiyorsa,
arastir; renin Slgtimi, aldosteron, kortikosteroid, plazma ve /veya idrar katekolamin,
arteriografi, renal ve adrenal ultrason, bilgisayarh tomografi, magnetik rezonans

gorlintiileme
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4.5.3. Hipertansiyon ve Olusturdugu Sorunlar
4.5.3.1. Hipertansiyon ve Organ Hasar1
Tedavi edilmeyen yiiksek kan basinci, basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere
bir¢cok organ ve sistemi etkileyerek morbidite ve mortalite sebebi olmaktadir. Hipertansiyona
iliskin komplikasyonlar dogrudan yiiksek kan basinci degerlerine bagli olabilecegi gibi,
hipertansiyonun kolaylastirdigi ve zemin hazirladig: aterosklerozada bagli olabilir.
Hipertansiyonun arter duvarinda yaptigi temel degisiklik, 0Ozellikle direng
arteriyollerinde go6zlenen anormal hiperplazi ve hipertrofi yamitidir. Hipertansiyona bagh
gelisen hedef organ hasarlarinda, bu yanitin yansimasi olan kii¢itk damar arteriyosklerozunun
rolii oldugu asikardir. Ancak hipertansiyona bagl gelisen diger arter lezyonlar:1 (hiyalin
arteriyoskleroz, serebral arteriyollerde miliyer anevrizma, ateroskleroz) da organ hasarina
katkida bulunmaktadir.

Tablo 7. Hipertansiyonda hedef organ hasari

Hipertansif
Malign hipertansiyon (3. ve 4. derece retinopati)
Ensefalopati
Serebral kanama
Sol ventrikiil hipertrofisi
Konjestif kalp yetmezligi
Bobrek yetmezligi
Aort disseksiyonu
Aterosklerotik
Serebral tromboz
Miyokard infarktiisii
Koroner kalp hastaligi

Kloadikasyon sendromlari
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4.5.3.2. Subklinik organ hasari (25)

1. Kalp: KB yiiksek olanlarda EKG rutin degerlendirmenin bir parcas: olmal ve sol
ventrikiil hipertrofi paternler, iskemi ve aritmileri saptamak amaciyla kullamlmahdir.
Ekokardivografi sol ventrikiil hipertrofisini saptamada daha hassas yvintemdir. Sol
ventrikill sistolik fonksiyonlarini da degerlendirir. Ayrica kotil prognoz belirtisi olan
konsantrik hipertrofiyi de tanimlar. Transmitral Doppler ile diyastolik disfonksiyon
saptanabilir.

2. Kan Damarlar:: Vaskiiler hipertrofi ve asemptomatik aterosklerozun saptanmasi
amaciyla gerekirse karotis arterlerinin ultrasonografik olarak incelenmesi yararhidir.
Biiyiik arterlerdeki sertlesme (yaslilarda izole sistolik hipertansivona neden olur) nabiz
dalga iz ile dlgiiliir. Diisiik bilek-brakial KB indeksi periferik arter hastahiimin bir
belirtisidir.

3. Bibrek: Hipertansiyona ait bibrek zararlanmasimin tamsi azalmis bibrek fonksiyonu
ve/veya artmus idrar albiimin atilimn ile konulur, Serum kreatinin diizeylerine gére
(MDRF formiilii yas, cinsiyet ve irk dikkate alinarak hesaplanir) glomeriiler filtrasyon
hiz1 hesaplanir, ya da Cockroft-Gault formiilii kullanilarak kreatinin klirensi rutin bir
1slem olarak hesaplanmahdir. Hipertansit kisilerde dipstik test ile idrar protem atilim
dletilmelidir. Bu test negatif ise mikroalbiiminiiri spot idrarda tayin edilmeli ve idrarla
kreatinin atilimiyla birlikte degerlendirilmelidir.

4. Fundoskopi: Giz dibi incelemesi sadece giddetli hipertansiyonu olanlarda yapiimalidir.
Geng hastalar disinda retinada goriilen hafif degisiklikler genellikle nonspesifiktir.
Hemoraji, eksuda ve papil 6dem artmis KV riskle birlikte olup, sadece ciddi
hipertansiflerde gtzlenir.

5. Beyin: Sessiz beyin infarktlan, lakiiner infarktlar, mikrokanamalar ve beyaz cevher
lezyonlar hipertansiflerde seyrek olmadan karsimiza ¢ikar. Magnetik rezonans
gorlintiileme ya da bilgisayarh tomografi ile tammlanir. Kolay ulasilamamasi ve pahal
olmasi handikaptir. Yagh hipertansif kigilerde bilissel testler beyinde baslangig

lezyonlarni tanimlamaya yardimer olabilir.

4.5.4. Hipertansif Aciller

Hipertansif krizler (Hipertansif gerg¢ek acil durumlar) (Hypertensive emergencies) ve
hipertansif ivedi tedavi gerektiren durumlar (Hypertensive urgencies) seklinde siniflandirilir.
Hipertansif krizler, kan basincinin hizla diistiriilmesi gereken akut hedef organ hasar1 (beyin,

kalp, bobrek, damar, g6z...) bulunan durumlardir.
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*KB 30-60 dk i¢inde diisiiriilmeli
*Parenteral ila¢ kullanilmali
*Yogun Bakim Unitesinde tedavisine devam edilmelidir.

Hipertansif ivedi durumlar ise kan basincinin daha yavas bir hizla diisiiriilmesi gereken
ve heniiz akut hedef organ hasar1 bulunmayan durumlardir.
*KB 2 saatten daha uzun bir siirede diisiirtilmeli
*Genellikle oral, bazen parenteral ilag kullanilabilir

En 6nemli acil durumlar Tablo 8’de siralanmistir. Bu tiir acil durumlar ender goriiliir,
ancak yasami tehdit edebilir. Bu durumlarda, hipertansiyon tedavisi hizli olmalidir. Bununla
birlikte, kan basincindaki asir1 hizl diistislerle iliskili olarak beyinde yetersiz perfiizyon ve
serebral infarkt veya miyokard veya bobrek hasari gibi komplikasyonlarin olusmamasi igin
6zen gosterilmelidir. Akut inmede, kan basincinda asir1 veya hizli diisiislerden kaginilmalidir
(10,11).

Tablo 8. Hipertansif krizler

* Hipertansif ensefalopati

* Hipertansif sol ventrikiil yetersizligi

» Miyokard infarktiisiiyle birlikte hipertansiyon

* Kararli olmayan anginayla birlikte hipertansiyon

* Aort diseksiyonu ve hipertansiyon

* Subaraknoid kanama veya serebrovaskiiler olayla iligkili siddetli hipertansiyon
* Feokromositomayla iligkili krizler

« Amfetaminler, LSD, kokain veya extazi gibi zevk verici maddelerin kullanim1
* Perioperatif hipertansiyon

+ Siddetli preeklampsi veya eklampsi
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4.6. MIKROALBUMINURI

Idrardaki albiimin miktar1 ile kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk diizeyi arasinda
direkt bir iliski mevcuttur (82). Mikroalbuminiiri (MAU), standart laboratuvar teknikleri ile
belirlenebilen miktar olan 300 mg/L’nin altinda, fakat normal atilim miktarinin iizerinde
albuminin idrarda atilmasi olarak tarif edilir. Yani 30-300 mg/L/24h veya 20-200 pg/dk arasi
idrar albumin atilim hiz1 degerleri MAU olarak tanimlanmaktadir. Klinik proteiniiri tanimi ise
albumin atilim hizi degerinin, 300 mg/L/24h veya 200 pg/dk sinirinin {izerinde olmasidir.
Uriner albumin atilimi idrar yolu enfeksiyonu, kisa siireli belirgin hiperglisemi, kontrol altinda
olmayan hipertansiyon, kalp yetmezligi, hematiiri, akut febril hastalik ve 24 saat icinde
yapilan yiiksek tempolu egzersizden etkilenmektedir (83,84).

MAU taramasinda; giiniin ilk idrar 6rneginde albumin/kreatinin oran1 hesaplanmasi ile
24 saatlik idrar veya gece boyunca belirli saatler arasinda idrar toplanip mikroalbumin
caligilmas1 yontemleri vardir. Uriner albumin atilm hizi ayakta durma ve egzersizle artar.
Proteinden zengin bir diyetle beslenilen 6giinde de artar. Diiirezin artmasiyla {iriner albumin
atilim hiz1 artar ancak bu durum gecicidir. Yine kesin olmamakla birlikte BKI arttik¢a, erkek
cinsiyette ve yas arttik¢a liriner albumin atilim hizi artar. Konjestif kalp yetmezligi, ates, akut
metabolik kontrol yetersizligi ve vajinal akint1 gibi durumlarda da iiriner albumin atilim hizi
artar. Idrar yolu enfeksiyonunda iiriner albumin atilim hizi artabilir. Uriner albumin atilim
hizinin giindiizki degeri geceki degerinden yaklasik olarak %25 daha fazladir. Uriner albumin
atthm hizi bir gilinden diger giine de %40-50 oraninda biyolojik degiskenlik
gosterebilmektedir. ilaglardan &zellikle ACE-I ve nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar {iriner
albumin atilim hiz1 degerlerini azaltmaktadir (85,86). Glomeruler bazal membranin
molekiillere kars1 yiiksek segiciligi iki temel mekanizmaya dayanir. Birincisi bizzat membran

porlarinin ¢aplaridir. Digeri ise elektriksel yonden negatif yiiklii glomeruler filtrasyon
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bariyerinin, albumin gibi negatif yiiklii polianyonik makromolekiillerin gec¢isini kisitlamasidir.
Plazma onkotik basinci, ultrafiltrasyon katsayisi, afferent arteriolar plazma akim orani,
transkapiller hidrotik basing gradyami gibi hemodinamik bazi kuvvetler de albumin gibi
makromolekiillerin glomeriiler kapiller duvardan gegisini etkiler (87). Normal glomeruler
islevde glomeriildeki bazal membranin segici gegirgenligi Onemli rol oynar ve
mikroalbuminiiri ile baglantili olarak bu 6zellikte bozulmalar gozlemlenebilir. Diyabeti olan
hastalarda uzun 6mdirlii doku proteinlerinin glikozillenmesi anyon kaybina, bunun sonucunda
da albumin sizintisina neden olabilir.

Son zamanlarda diyabeti olmayan kisilerde MAU ile elektriksel yiik segiciligindeki
bozulma arasinda baglanti oldugu gosterilmistir. Bu anormallikler ve vaskiiler permeabiliteyle
iliskili faktorlerle baglantili bulunmustur. Bir hipotezde MAU’nin genel bir vaskiiler
endoteliyal islev bozuklugunun bobrek bulgusu oldugu savunulmakta, bunun MAU ile KVH
arasindaki siki iligkiyi de agiklayabilecegi ve genetik bir temeli olabilecegi ileri siiriilmektedir.
Saglikli kisilerde MAU’ye glomeriil damarlarinda daralma ve elektriksel yiik segiciliginde
azalmanin eslik etmesi bunu desteklemektedir. Ayrica MAU, sistemik vaskiiler albumin
sizintis1 igin iyi bir gostergedir. MAU; Von Willebrand faktorii antijeni, Faktor 8
hiperaktivitesi, fibrinojen ve endotelyal hiicre hasar1 gibi faktorlerle de baglantilidir. Tek
basina ateroskleroz da renal ve sistemik vaskiiler sizintiyla baglantili bir etmendir. MAU
aterosklerozu hizlandirmaktadir. Diyabetus mellitusda ortaya ¢ikan vaskiiler lezyonlarin
temelinde mikroanjiopati bulunmaktadir. Diabetik mikroanjiopati gelisim sirasina gore,
fonksiyonel ve klinik dejeneratif mikroanjiopati olmak {izere ikiye ayrilir. Fonksiyonel
mikroanjiopati hangi organa ait damarlar tutarsa tutsun, permeabilite artis1 ve vaskiiler tonus

azalmasi ile sonuglanir.
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Mikroalbuminiirik diabetiklerde, elektron mikroskobu ile glomeriiler ayaksigikintilarin
genigliginin normalden fazla olmast da bunu kanitlamaktadir. Mikrosirkulasyondaki
dejeneratif degisiklikler sonucu filtrasyon bariyerindeki herhangi bir hasar, glomeriiler bazal
membranin elektrik yiikiinde azalmaya yol agar. Boylece fonksiyonel dénemdeki
mikrosirkulasyondaki permeabilite artisinin neden oldugu GFR ve renal albumin atilim
hizindaki artis dejeneratif safhadaki glomeriiler kapiller negatif yiikk kaybi ile daha da
artmakta, bu da MAU’ye neden olmaktadir. Tedavi edilmeyen HT da genellikle MAU ya da
acik albuminiiri eslik eder. Prevalans, yasla ve HT nun siiresi ve siddetiyle orantili olarak
artar. Asir1 protein sizintisi goriilen HT lu hastalarda dislipidemi ve glukoz intolerans1 gibi
kardiyovaskiiler es zamanl hastalik bulgular1 daha fazla goriilmektedir (88). EHT da {iriner
albumin atilim artis1 baslica iic yoldan gergeklesir. Bunlardan ilki intraglomeruler basing
artisidir. Ikincisi renal glomeriilde intrinsik hasar sonucunda olusan glomeruler filtrasyon
bariyerindeki degisikliktir. Glomeriiler kapiller duvarda, porlar ve bariyere negatif elektrik
yiikii veren heparan siilfat proteiniiriyi engelleyen iki 6nemli unsurdur. Nefropatinin erken
doneminde porlarin ¢ap1 genislemekte ve heparan siilfat yapiminin azalmasina bagl negatif
yiik ortadan kalkmakta ve sonugta proteiniiri baglamaktadir.

Ugiinciisii ise filtre edilen albuminin normal reabsorbsiyonunu énleyen tiibiiler islev
bozuklugudur (89-90). Yalnizca sinirh sayida ¢alismada tiriner albumin atilim hiziyla obezite
arasinda bir baglanti saptanmis olmasi ve c¢alismalarin ¢ogunda anlamli bir baglant1
bulunmamasi ilging bir bulgudur. Calismalarin ¢cogunda albuminiiri ile TG yiiksekligi ve HDL
kolesterol diisiikliigli arasinda baglanti oldugu bildirilmistir. Bu baglant1 diyetle ilgili
faktorlerle 1iliskili olabilir. Bununla birlikte, lipit diizeylerindeki degisiklikler protein
sizintisinda nedensel bir rol oynayabilecegi gibi, lipoprotein anormallikleri dogrudan bobrek

hasarma katkida bulunarak proteiniiriye yol aciyor olabilir. MAU ile plazma insiilin
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konsantrasyonlar1 arasinda da benzer baglantilar bildirilmistir, ancak bu iligki biitiin
calismalarda desteklenmemektedir. Baz1 c¢alismalarda, diyabeti olmayan kisilerde MAU ile
LDL Kkolesterol ve fibrinojen yiiksekligi, alkol tiiketiminde artis, sigara icme ve bol yagh
beslenme arasinda baglant1 oldugu bildirilmistir. MAU; sol ventrikiil hipertrofisi, endoteliyal
islev bozuklugu, CRP yiikselmesi, PAl-1 (Plasminojen Aktivatér Inhibitorii) yiikselmesi,
koagiilasyon ve fibrinolitik profil anormalligi ile de baglantilidir. MAU, glomeriillerde yapisal
hasar ve tahribata yol agmaktadir (90). Genel popiilasyonda, diyabeti olmayan bireylerde dahi,
albuminiiri diizeyinin kardiyovaskiiler mortalitenin 6ngériilmesini saglayan gii¢lii bir faktor
oldugu gosterilmistir.

Bir Hollanda kenti olan Groningen'de yasayan 28—75 yaslar1 arasindaki 85.000 kisiyi
kapsayan bir arastirmada, arastirmacilar mikroalbuminiiri sinir aralifinda yer alan {iriner
albumin diizeylerindeki iki kat artisin, KVH'ye bagli mortalite riskinde %29 artisa ve tiim
nedenlere bagl mortalite riskinde %12 artiga yol agtigin1 saptamigtir (91).

Albuminiiri neden diyabetik nefropati ve KVH’larin 6ngdriilmesini saglayan giiclii bir
faktor olarak degerlendirilmektedir? Bu hastaliklarin direkt bir nedeni olmasi miimkiin
degildir; ancak HT, hiperglisemi, dislipidemi, sigara i¢me, diyet yoluyla yliksek sodyum alimi
ve ailede KVH 0Oykiisiinli iceren ve bu hastaliklara neden olabilen diger risk faktorleriyle
iligkilidir. Pek ¢ok arastirmada, hipertansiyonun mikroalbuminiiri ile iliskili oldugu
gosterilmistir; ancak Uciincii Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Taramasi'ndan (“Third
National Health and Nutrition Examination Survey” NHANES III) elde edilen verilerin
analizi, normalden daha yiiksek kan basmci (sistolik 130-139 mmHg ve diyastolik 85-89
mmHg HT olarak tanimlanmistir) diizeyinin dahi, mikroalbuminiiri ve kardiyovaskiiler olay

riskinde anlamli 6l¢iide artisla iligkili oldugunu gostermistir (92).
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4.7. HIPERTANSIYONDA TEDAVi
4.7.1. Nla¢ Dis1 Tedavi

Diinya Saglik Orgiitii/Uluslararas1 Hipertansiyon Dernegi Kilavuz Kurulu'nun ve
Hipertansiyon Primer Korunmasi i¢in ABD ¢alisma grubunun raporlarinda, koruyucu Oneriler
belirlenmistir (18).
4.7.1.1. DASH Diyeti

Sekiz hafta siiren ve belirli bir beslenmenin uygulandigi “Hipertansiyonu Durdurmak
Uzere Besinsel Yaklasimlar” (DASH) ¢alismasinda, meyve ve sebzeden zengin, yagsiz ve az
yagl siit iirlinleri igeren, yagdan ve kolesterolden yoksun, proteini hafif artirilmis bir diyetle,
eriskinlerde kan basincinin 5.5/3.0 mmHg diisiiriildiigii goriilmiistiir. Tansiyonu yliksek
olmayan bireylerde de bu diyetin kan basincini 3.5/2.1 mmHg diislirdiigli saptanmustir.
4.7.1.2. Sigara I¢iminin Birakilmasi

Sigaray1 birakmak, hipertansiyonda ilag¢ tedavisine karsi direncin Onlenmesi ve
kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler olmayan risklerin azaltilmasi i¢in gereklidir. Sigara i¢imi
sonras1 15-30 dakika siiren akut kan basinct yiikselmesi olur. Kardiyovaskiiler etkiler, sigara
iciminin birakilmasindan sonraki ilk bir yil igerisinde gortiliir.
4.7.1.3. Zayiflama

Viicut yag miktarinin yiiksekligi ¢ocukluk ¢agindan baglayarak yiiksek kan basinci i¢in
en onemli hazirlayict etmendir. Sisman hipertansiflerde hiperlipidemi, insiilin direnci, sol
ventrikiil hipertrofisi, diyabet siklig1 fazladir. Bes kilogramlik zayiflama, hipertansif hastalarin
cogunda anlamli kan basinci diismesine yol acar. Kilo kaybi ile antihipertansif ilaglarin sayisi
ve dozu azaltilabilir. Anoretik ilaglar, kan basincini yiikseltebilir ve pulmoner hipertansiyona
neden olabilir. Bu nedenle anoretiklerden kaginilmalidir. Zayiflama ile birlikte fiziksel

egzersiz de uygulanir, alkol kullanimi ve sodyum alimi da azaltilirsa, elde edilen kan basinci
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diismesi daha fazla olabilmektedir. Meyve, sebze, balik yagi, lifli gidalardan zengin diyet ile
SKB/DKB'da 4.5/2.7 mmHg diisme saglanabilecegi gosterilmistir.
4.7.1.4. Tuz Kisitlamasi

Epidemiyolojik ¢alismalar tuz aliminin, hipertansiyon prevalansinda etkili oldugunu
gostermistir. Tuz ve sodyum kavramlar1 farklidir. Sodyum, genel olarak sofra tuzu/NaCl
bi¢iminde gidalarla alinmaktadir. Kloriir, sodyumun etkisini artirmaktadir. Sodyum, sodyum
bikarbonat gibi diger big¢imlerde alindiginda kan basinci artirict etkisi fazla degildir.
Calismalarda hastalarda sodyum alimi giinde 80-100 mmol (4.7-5.8 g) ile kisitlandiginda kan
basincinda 4.8+1/2.5+0.7 mmHg diisme oldugu bildirilmistir. Yash ve sisman hipertansiflerde
etki daha fazladir. Hastalara giinde 5.8 g'dan az sodyum ya da giinde 6 g'dan az NaCl (tuz)
almalar1 onerilmelidir. Kan basinci diisiikliigiiniin saglanmasi i¢in ortalama bes haftalik tuz
kisitlamas1 yapilmalidir. Diyetle alinan sodyumun o6nemli bir kismi islenmis gidalardan
gelmektedir. Bu tiir gidalardan kacinilmali ve sofrada tuzluk kullanilmamalidir. Sodyum
kisitlamasi, kalsiyum kanal blokerleri disinda (intrensek natritiretik etkileri nedeniyle)
antihipertansif ilaglarin etkisini artirir. Giinde 15-20 g tuz alimu ise diiiretiklerin antihipertansif
etkisini azaltabilir (11). Sodyum kisitlamasi diiiretiklere bagli potasyum kaybini azaltir, sol
ventrikiil hipertrofisini geriletebilir, osteoporoza karsi koruma saglar, vaskiiler ve bronsiyal
diiz kaslarda gevseme yapar.
4.7.1.5. Fiziksel Aktivite

Sedanter yasam siiren kisilerde hipertansiyon gelisme riski, diizenli fiziksel aktivitesi
olanlara gore %20-50 daha fazladir. Diizenli aerobik (izotonik) egzersiz yapan
hipertansiflerde sistolik kan basincinda 4-8 mmHg diisme olmaktadir. Hipertansif hastalar
haftada en az 3-4 kez hedef kalp hizinin %60-70'ine ulasacak bigcimde 30-45 dakikalik

tempolu yiirliylisler yapmali ya da yiizmelidir. Bu tip egzersiz kosudan daha etkilidir. Bu tip
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fiziksel aktivite, SKB'da 4-8 mmHg'lik bir diisme saglayabilmektedir. izometrik egzersizler
hipertansifler i¢in uygun degildir. Antihipertansif ilag kullaniyor olmak, izotonik egzersizler
yapmak i¢in kontrendikasyon olusturmaz. Beta bloker kullananlar i¢in hedef kalp hizinin
%50'sine ulagmak yeterli olabilir. Diizenli aerobik egzersiz yapanlarda damar sertligi
azalmakta, total sistemik arteriyel kompliyans, EDRF (Endothelium-derived relaxing factor)
salgis1 ve insiilin duyarlig1 ise artmaktadir. Bu mekanizmalar kan basincinin diismesinde rol
oynamaktadir.
4.7.1.6. Alkol

Giinlik alman etil alkol miktar1 20-30 grami gecenlerde hipertansiyon prevalansi
fazladir. Bu kisilerde alkol, antihipertansif ilaglarin etkisini azaltir ve inme riskini artirir. Hafta
sonu yogun alkol alanlarda (bes ya da daha fazla standart icki), akut alkol kesilmesine bagl
olarak hafta basinda kan basinci yiiksekligi saptanabilir. Alkol miktar1 erkeklerde giinliik 20-
30 g, kadinlarda 10-20 g’1n iizerinde olmamalidir.
4.7.1.7. Psikolojik Stres

Psikolojik etmenler, kisilik ozellikleri ve emosyonel stres, saglikli yasam tarzi
niteliklerini azaltarak hipertansiyon ve Kkardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturur.
Emosyonel stres kan basincinda akut yiikselme yapabilir. Biyolojik-geri besleme, yoga,
transandantal meditasyon, psikoterapi gibi biligsel-davranigsal yaklagimlar kan basincinda kisa
sireli diisme saglayabilirler. Ancak bu yontemlerin uzun siireli yararli etkileri
bilinmemektedir. Stresi Onleme tedavisinin hipertansiyondan korunmada etkili olmadigi
gosterilmistir. Sedatif ve trankilizanlarin kan basincini azalttigin1 gésteren kanit yoktur.
4.7.1.8. Potasyum

Potasyum; vaskiiler Na/K-ATPase etkinliginde artis ve buna bagl vaskiiler gevseme

yapmakta, renal vaskiiler direngte azalma ve glomeriiler filtrasyon hizinda artis olusturmakta
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ve bu mekanizmalarla kan basincini digtiriicti etki gostermektedir. Diyetle, taze meyve ve
sebzelerden saglanan yaklasik giinde 90 mmol potasyum hipertansiflerde kan basincini
diisiiriir. Randomize kontrollii klinik caligmalarda bu diisme 4.4/2.4 mmHg'dir. Potasyum
sitrat ya da potasyum bikarbonat kullanilmasi potasyum kloriir'e gore daha fazla kan basinci
azalmasi saglar. Sodyumdan kisitli diyet uygulandiginda potasyumun kan basinci diisiiriicii
etkisi azalabilir. Bobrek yetersizligi olanlarda, ACE-1 ya da ARB alanlarda potasyum
kullaniminda dikkatli olunmalidir.
4.7.1.9. Kalsiyum

Giinde bir gram kalsiyum alimu, sistolik kan basincinda ¢ok az bir diigme saglar, ancak
bu etki hipertansiyondan korunma ya da tedavi amaciyla kalsiyum aliminin artirilmasini
gerektirecek Ozellikte degildir. Kalsiyum aliminin artmasi hiperkalsiiiriyi daha da artirir,
bobrek taglarina ve iiriner sistemde enfeksiyona yol acabilir.
4.7.1.10. Magnezyum

Calismalar, diisiik magnezyumlu diyet alanlarda hipertansiyon prevalansinin fazla
oldugunu gostermektedir. Ancak bu iliski, kan basinci diisiiriilmesi i¢in magnezyum alimini

gerektirecek diizeyde degildir (11,77).
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Tablo 9. Hipertansiyonda tedavi rehberi

1-2 nisk faktori

23 risk, metab send
veya organ hasart

Birkag hafta
yasam stili
degigiklilclers,
sonra ilag tedavis

Yagam degisikligi | Yasam degisikligi +
ilag tedavisi digiin

sonira tlac tedavis

Birkag hafta
yasam stilt
deisiklikleri,
sonra ilag tedavisi

Kan Basmet (mmg)
Normal Yiiksek normal Evre 1 HT Evre 2 HT Evwre 3HT
Diger risk faktérleri SKE 120-129 SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-17% SKB =180
subklintk organ veya vEya veya veya veya

hasari veya hastalk DKB 80-%0 DKB 85-8% DEB 90-9% DEB 100-10% DEB =110

Birkag hafta

Bagka risk faktori yagsam stilt
yok degisiklikleri,

D Yagam degisikligi

Yerlegmig
Kardiyovaskiler
veya
Renal hastalik

Antihipertansif tedavinin hedefleri

e Hipertansif hastalarda tedavinin temel hedeti uzun dénemde KV hastalik riskini
maksimum diizeyde azaltmaktir.

o KB yiiksekligi ile birlikte reversibl risk faktorlerini de tedavi etmek amaclanir.

e KB en azindan 140/90 mmHg altina ¢ekilmeli, eger tolere edebiliyorsa daha da diisiik
degerlere indirilmelidir.

o Diyabetik hastalarda ya da inme, miyokard infarktiisii, renal disfonksiyon ve
proteiniiri saptanan yiiksek riskli hastalarda hedef KB degeri en azindan < 130/80
mmHg olmalidir.

o Kombinasyon tedavisi ile bile sistolik KB’n1 <140 mmHg’e indirmek giictiir. Hedef
<130 mmHg ise bu durum daha da zorlasir. Ayrica yashlarda diyabetik hastalarda ve
KV hasari olan hastalarda ek gii¢liikler vardir.

e KB hedefine kolay ulasmak i¢in antihipertansif tedaviye belirgin KV hasar

gelismeden baglanmalidir.
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Sekil-1:Hipertansiyon tedavi algoritmasi(JNC 7 Sonu¢ raporuna gore)

Yasam tarzi degisikligi

Hedef kan basincinda degil (<140\90mmHg ,
Diabetikler ve kronik bébrek hastiligi olanlarda,
<130\80mmHg)

|

Baslangig ilag segimi

/ \

}orunlu endikasyowf Zorunlu erldikasyon var
Evre-1 HT Evre-2 :Cogunlukla Ozel endikasyonlar
Cogunlukla tiazid ilac kombinasyonu, icin ilaclar(Ditretik,
Diuretik, Genellikle tiazid diliretik ACEI,ARB,BB,KKB)
ACEI,ARB,BB,KK ve ACEI,ARB,BB,
Veya kombinasyon KKB

T

Hedef kan basincin da degil

v

Hedef kan basinci saglanana kadar ila¢ dozunu optimize et ya da ek ila¢ basla.
Hipertansiyon uzmani ile konsultasyon

4.7.2. Farmakolojik Tedavi
Tedavide kullanilan baslica 6 hipertansif ila¢ vardir.
1)Ditiretikler
2) ACE-I: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitori
3)ARB: Anjiyotensin II reseptor blokeri
4)Beta Blokerler (BB)
5)Kalsiyum kanal blokerleri (KKB)
6) Alfa adrenerjik blokerlerdir.
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Hipertansiyonlu hastalarin tedavisine iliskin kararlar yalnizca kan basinci diizeyine
degil, diger risk faktorlerinin, diyabet gibi eslik eden hastaliklarin, hedef organ hasarinin ve
kardiyovaskiiler ya da renal hastaliklarin varligina ve hastanin kisisel tibbi ve sosyal
durumunun diger yonlerine dayanmalidir. 1999 WHO-ISH (Diinya Saglik Orgiitii Ulusal
Hipertansiyon Komitesi) tarafindan diizenlenen kilavuzda, cesitli risk faktorlerinin ve
hastaliklarinin, gelecekte ortaya ¢ikabilecek onemli kardiyovaskiiler olaylara iliskin mutlak
risk tlizerindeki toplam etkilerini hesaplamak i¢in basit bir yontem verilmektedir.
Hesaplamalar, yas, cinsiyet, sigara aliskanligi, diyabet, kolesterol diizeyleri, erken yasta
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii, hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler 6liim, oliimciil
olmayan inme ya da miyokard infarktiisiine iliskin ortalama 10 yillik risk ile ilgili olarak elde
edilen verilerden hesaplanmustir (78).

Hasta degerlendirildikten sonra, kan basincindaki yilikselmenin diizeyi de dahil olmak
tizere genel risk profilinin c¢ikarilmas: ve hastanin hangi risk grubunda yer aldiginin
belirlenmesi, hekimin buna uygun yaklagimlara karar vermesinde yardimci olacaktir.
Hipertansiyon tedavisinde, hipertansiyonun tipine gore tedaviyi bireysellestirmek en uygun
yontemdir. Genel olarak bes ana grupta toplanan ilaglardan biri ya da ila¢ kombinasyonlari
hastanin yas1, cinsiyeti, sistemik hastaliklari, hekimin tecriibesi ve maliyeti dikkate alinarak
secilmektedir. Esansiyel hipertansiyon ilerleyen bir hastalik oldugu igin basamakli tedavi
metodu tercih edilmektedir. Hipertansiyon tevdisinde kullanilan ilaglart su sekilde
siiflandirabiliriz.
4.7.2.1. Diiiretikler

JNC VI ve VII raporlarinda, diger antihipertansifler i¢in 6zel bir endikasyon
olmadikga, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azalttigi kesin kanitlanmis olan ditiretik

ve/veya beta blokorlerin hipertansiyon tedavisinde ilk sirada kullanilmasi gereken ilaglar
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oldugu belirtilmistir. Bu ilaglar hem etkili, hem de giivenli ve ucuz olmalarindan 6tiirii hemen
her hastada herhangi bir ciddi sorunla karsilasmadan hipertansiyon tedavisinde en sik
kullanilan ilaglardir. Diiiretikler, viicuttan sodyum iyonunu ve su kaybini kolaylastirarak idrar
akigin1 arttiran ilaglardir ve yapilarina ve etki mekanizmalarina gore sekiz grupta
siniflandirilabilir. Tlk grupta yer alan civali ve asitlestirici diiiretikler artik kullanilmamaktadir.
Ksantin tlirevi olan teofilin ve karbonik anhidraz inhibitorleri ise ¢ok nadir kullanilmaktadir.
Karbonik anhidraz inhibitorleri proksimal tiibiiliisteki karbonik anhidraz enzimini inhibe eder.
Bu gruptaki asetazolamid, diiiretik olarak agiz yolu ile giinde bir kez veya giinasir1 verilir.
4.7.2.2. Beta Blokerler

Beta-adrenarjik reseptor antagonistleri, kalpte ve jukstaglomeriiler aparatusta,
agonistin beta-reseptorlere baglanmasini selektif ve kompetetif olarak inhibe ederek sempatik
etkiyi azaltirlar. Sonug olarak kan basincini kalp debisi ve renin sekresyonunu azaltarak
diigiiriirler. Anjina, post-miyokard enfarktiisii, tasiaritmiler ve kalp yetmezligi beta-blokerler
i¢in zorunlu endikasyonlardir.
Kalp yetmezlikli hastalarda mortaliteyi ve morbititeyi azaltirlar. Semptomlarda diizelme
saglarlar. Dekompoanze olgular disinda tiim kalp yetmezligi hastalarinda kullanimi
onerilmektedir. Diabetik hastalarda kombine tedavinin bir pargasi olarak yararli etkileri vardir.
Koroner arter hastaligi olan diyabetiklerde kullanimi endikedir. Anginali hastalarda ilacin
kesilmesinin angina nébetlerinin siklasmasina, ventrikiiler aritmitmilere, myokard infaktiisiine
ve hatta Olime yol a¢tigi bildirilmektedir (ilag kesilme sendromu). Zorunlu
kontrendikasyonlar; astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve ikinci-ligincii derece
atriyoventrikiiler kalp blogudur. Konjestif kalp yetmezliginde kontendikedir. Tip 1
diyabetiklerde hipoglisemi semptomlarin1 maskeledikleri ve glukoneogenezi inhibe ederek

hipoglisemi epizodlarini uzattiklar1 i¢in bu grup hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Ayrica
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periferik arter hastalig1 olanlarda da dikkatli kullanilmalidir. Siniis bradikardisi, kalp blogu,
kardiojenik sok, ilaca alerjik reaksiyon durumlarinda da kontendikedir.
4.7.2.3. Alfa-Adrenarjik Reseptor Antagonistleri

Alfa-adrenarjik reseptor antagonistleri, noronlardan salinan norepinefrinin etkisini
inhibe ederek arteriolar diizeyde sistemik damar direncini azaltir. Bu sinifin farkli tyeleri
arasinda major farklar etki siiresi ile iligkilidir. Bu anlamda giinde bir kez kullanilan
doksazosin Onerilebilir. Prostat hipertrofisinin bulunmasi alfa-blokerlerin kullanimi i¢in
zorunlu bir endikasyondur. Muhtemel endikasyonlar dislipidemi ve glukoz intoleransidir.
Ortostatik hipotansiyonun varligi tek muhtemel kontrendikasyondur. HDL kolesterolii
arttirdigr gorillmustiir (79).
4.7.2.4. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Giiniimiizde ¢ tip kalsiyum kanal blokeri (benzotiyazepinler, fenilalkilaminler ve
dihidropiridinler) vardir. Bu ¢ tipin hepsi ayni kalsiyum kanali ile etkilesime girer ( L tipi
voltaja-bagimli plazma membrani kanali). Kan basincini kontrol etmek agisindan etkinlikleri
aynidir ancak etki mekanizmalar1 farklidir. Nondihidropiridin ilaglar olan verapamil ve
diltiazem kalp dokusunda etki eder ve kalp kontraktilitesini, siniis diigiimii iletimini ve
atriyoventrikiiler iletimi azaltir. Ayn1 zamanda arterial vazodilatatorlerdir. Buna karsilik,
dihidropiridinler, kan basincini primer olarak sistemik damar direncini azaltarak diisiirtirler.

Kalp blogu ve kalp yetmezligi nondihidropiridin gurubu i¢in kontrendikasyon
olustururken, iskemik kalp hastalig1 olanlarda nifedipin gibi kisa etkili dihidropiridin gurubu
ilaglar refleks tasikardiye yol agtiklari i¢in kontrendikasyon olusturur. Yan etki olarak
konstipasyon ve atriyoventrikiiler blok verapamilin en 6nemli yan etkileridir. Dihidropridin

grubu ilaglar ise yan etki olarak basagrisi, periferik 6dem, carpinti, flushing gibi
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vazodilatasyon ile iligkili etkiler yapar. Amlodipin digindakiler kalp yetmezligi semptom ve
bulgularini arttirabilir.
4.7.2.5. Anjiyotensin Konverting Enzim Inhibitérleri

Bu grup ajanlar ACE’i inhibe ederek gii¢lii bir vazokonstriktor olan A-II’nin
olusumunu engellemek sureti ile etki ederler. Bu ilaglar ayn1 zamanda bradikinin diizeylerini
yiikseltirler. Boylece vazokonstriksiyon Onlenir ve vazodilatasyon sonucu periferik damar
direnci duser.

Yan Etkileri

Oksiiriik, ekzantem, anjiyoddem, tat degisikligi, bas dénmesi ve yorgunluk baslica yan
etkileridir. Olumlu yonleri; lipid profili {izerine olumsuz etkilerinin olmamasi, insiilin
duyarliligin1 artirmalar1 ya da etkilememeleridir. Olumsuz yonleri; subjektif yan etkiler,
gebelikte kontrendike olmalaridir. Proteiniirisi veya renal disfoksiyonu olan tip 1 ve tip 2
diyabetik hastalarda glomeriiler filtrasyon (GFR) ve mikroalbuminiirinin kotiilesmesini
geciktirmesi nedeni ile kullanimi 6nerilmektedir. Hatta antihipertansif tedavi endikasyonu
olmayan fakat mikroalbuminiirisi olan hastalarda bile kullanimi 6nerilmektedir (Diyabetik
olmayan kronik bobrek hastaliginin da ilerlemesini yavaslatmaktadir).
4.7.2.6. Anjiyotensin II Reseptor Blokerleri (ARB)

Anjiyotensin-1l reseptor blokerleri, anjiyotensin-11I" yi (A-I1) spesifik reseptoriinden
ayirir ve bilinen tiim etkilerini antagonize ederek sistemik damar direncinde azalmaya neden
olur. ACE inhibitorlerinin tersine, kinin diizeylerinde artis olmaz ve bu ilaglar oksiirigii
provoke etmez. ACE inhibitérlerini tolere edemeyen kalp yetmezligi olan hastalarda bu ilaglar

ilk sec¢ilecek ilag gurubudur.
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Yan Etkileri

Bas donmesi ve anjiyoddem, baslica yan etkileridir. Olumlu yo6nleri; Lipid profili ve
insiilin duyarlilig1 iizerine olumsuz etkilerinin olmamasi, subjektif yan etkilerin seyrek
goriilmesi. Olumsuz yonleri; Gebelikte kontrendike olmalari. ACE inhibitorlerini tolere
edemeyen tiim hipertansif hastalarda kullanilabilir. Ancak bilateral renal arter stenozu
olanlarda hipotansiyon, akut bobrek yetmezligi ve hiperkalemi yapabilir.
4.7.2.7. Diger Ilaclar

Metildopa, santral etkili alfa-2 agonist olarak etki eder. Hipertansiyon tedavisinde,
hamilelikte ve diger ilaglarla kombine olarak giivenli bir sekilde kullanilabilir. Imidazol
reseptor antagonisti olarak etki eden moksonidin merkezi sempatik aktiviteyi azaltarak etki
gosterir. Yan etki profili disiik oldugu i¢in giivenle kullanilabilir. Hidralazin ve minoksidil
giiclii arteriolar vazodilatatorlerdir. Refleks tasikardi, sodyum tutulumuna bagh kalp debisinde
artig ve anjina gelisme olasilig1 nedeniyle giiniimiizde pek tercih edilmezler. Guanetidin gibi
periferik norepinefrin néronlarini bosaltan ilaglar, hastalar tarafindan iyi tolere edilmedikleri

i¢in giintimiizde pek kullanilmazlar (80,81).
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5. GEREC VE YONTEM
5.1. Arastirmanin Sekli

Bu calisma kesitsel tipte analitik bir arastirmadir. Calismamizda Aile Hekimligi
Poliklinigine herhangi bir nedenle gelen 20 yas ve lizerindeki kisilerde kan basinci 6l¢timleri
yapildi. Hastalardan JNC VII kriterlerine gore kan basinci 140/90 mmHg’ nin altinda olanlar
kontrol grubu olarak, daha 6énce HT tanisi almis veya kan basinci 140/90 mmHg ve iizerinde
olanlar hasta grubu olarak segildi. Calismamizin ikinci agamasinda hasta ve kontrol grubunda,
HT’nun bébrek ile ilgili end organ hasarinm ilk bulgusu olan spot idrarda MAU degerlerinin
karsilastirilmasi amaglandi. Bu nedenle her iki gruptaki kisilerde spot idrarda MAU 6l¢iimii
yapildi.

5.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Evreni

Calismaya 01.12.2009 — 01.12.2010 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigine miiracaat eden 20 yas ve lizerindeki bireyler dahil
edildi. Bunlar arasinda herhangi bilinen bir hastaligi olmayan ve kontrol amagh bagvuran
bireyler de vardi.

5.3. Arastirmanin Orneklemi

Daha once yapilmis olan caligmalarda iilkemizde hipertansiyon prevalansi %31,8
bulunmustur (3). Arastirmamizda evrendeki birey sayisi bilinmedigi i¢in ¢aligmaya alinmasi
gereken denek sayisi n=t%.p.q/d* formiilii kullanilarak hesaplanmuistir (93)
n= Calismaya alinacak denek sayisi
t= Evrendeki birey sayisi bilinmedigi i¢in serbestlik derecesi « olarak alinmistir. o = 0.05 de
oo serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.
p= Ulkemizde hipertansiyon prevalans1 %31,8 kabul edildi. p degeri = 0.32 alind.
g= Hipertansiyon goriillmeme siklig1 (1-p) 1-0.32 = 0.68"dir.
d= Olaym goriiliis sikligina gore yapilmak istenen + standart sapma miktari. (£%35 sapma
istedigimizden d=0.05 alinmistir.

n= (1.96)* (0.32x0.68)/(0.05)>= 332 (Calismaya almasi planlanan birey sayisi en az 332
olmalidir). Caligmamiza bu hesap dogrultusunda 20 yas ve {izerinde 340 birey alindu.
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5.4. Verilerin Toplanmasi
5.4.1 Sosyodemografik Verilerin Anket Formuna Kaydedilmesi

Uygulama Oncesinde Meram Tip Fakiiltesi etik kurul onayr alindi. Uygulama
asamasinda ¢alismanin amaci hakkinda hastalara kisaca bilgi verilerek ¢alismaya katilmayi
kabul edenlerden s6zlii ve yazili onamlar1 alinarak arastirmaci tarafindan gelistirilen anket
formu dolduruldu (Ek-1). Bu formlar ile bireylerin yaslari, cinsiyetleri, medeni durumlari,
egitim diizeyleri, meslekleri, kronik bir hastalik olup olmadigi, sigara igme durumlari
sorgulandi. Hastalarin 10-12 saat aglik sonrasi alinanan kanlarinda LDL, HDL, total
kolesterol, trigliserit ve aglik kan sekeri olgiildii. Kilo, boy, bel ve kal¢a gevreleri, list
extremiteden Olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinglar1 kaydedildi. HT disinda bilinen kalp
yetmezligi, kalp kapak hastaligi, diabetes mellitus, gebelik, bobrek yetmezligi ve sekonder
nedenli hipertansiyonu olanlar ve g¢alismaya katilmayir kabul etmeyenler arastirmaya dahil
edilmediler.
5.4.2. Antropometrik Ol¢iimler

Hastalarin antropometrik Sl¢iimleri hata oranini azaltmak i¢in ayni arastirici tarafindan
yapildi. Boylar1 ayakkabilar1 ¢ikarilarak, agirliklart ceket ve lstteki fazla giysiler ¢iktiktan
sonra standart baskiil ve boy olger yardimi ile 6l¢iildii. Hastalarin boy ve kilolar dlgtilerek
beden kitle indeksi (BKi )= Agirlik (kg)/Boy*Boy (m2) formiilii ile hesaplandi. BKI
18.50'nin altinda olanlar zayif, 18.50-24.99 arasinda olanlar normal kilolu, 25.0-29.99
arasinda olanlar fazla kilolu, 30.0 ve iizerinde olanlar obez olarak degerlendirildi. Hastalarin
bel (cm) ve kalga (cm) cevreleri 6lgiildii. Bel ¢evresi erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm
olmast artmis risk olarak degerlendirilirken, Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma

Dernegine gore cut of degeri kadinlarda 80 cm, erkeklerde 94 cm olarak kabul edilmistir (25).
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5.4.3. Kan Basimel Ol¢iimii ve Laboratuvar Bulgular

Kan basinglar1t OMRON M2 otomatik sfigmomanometre cihazi ile hastalar oturur
pozisyonda iken 10 dakika dinlendirildikten sonra olgiildii. JNC VII kriterlerine gore kan
basinct (mmHg) <120/80 normal, 120-139/80-89 prehipertansiyon, 140-159/90-99 Evre-1
HT, 160 ve lizeri/100 ve tizeri Evre—2 HT olarak kabul edildi (12).

Hastalarin 8—10 saat aglik sonrasi alinan kanlarinda total kolesterol, LDL, Trigliserid,
HDL ve aclik kan sekeri 6lgiildii. NCEP ATP III kriterlerine gore kan lipit degerleri normal ve
patolojik olarak ayrildi. AKS<100 mg/dl normal, 100-125 arasi bozulmus aglik glukozu
olarak kabul edildi (25). AKS’i >126 mg/dl olanlar asikar diyabet olarak kabul edildi ve
calismaya dahil edilmedi.
5.4.4. Mikroalbuminiirinin Hesaplanmasi

Her iki grubun spot idrar mikroalbuminiiri degerleri karsilastirildi. Kreatininle
diizeltilmis (mikroalbuminx1000/kreatinin) albuminiiri (UACR) formiiliine gore; 0-29mg/g
aras1 normal, 30-300mg/g arasi mikroalbuminiiri, >300mg/g ise makroalbuminiiri olarak
degerlendirildi (94).
5.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi. Frekanslar,
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler, odds ratiolar1 hesaplandi.
Ortalamalarin karsilastirilmasinda Students T, niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki
Kare testi kullanildi. Paramatreler arasi korelasyon Pearson korelasyon analizi ile yapildi.
Korelasyon katsayisi (r) ; 0.00-0.24 aras1 zayif, 0.25-0.49 aras1 orta, 0.50—0.74 aras1 giicli,
0.75-1.00 aras1 ¢ok giiclii iliski olarak degerlendirildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi (94).
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6. BULGULAR
6.1. Katilanlarin Ozellikleri
6.1.1 Katilanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calismamiza 202’si kadin (%59.4), 138’1 erkek (%40.6) 340 kisi katildi. Yas ortalamalari
43.75+13.36 yas (min=20,max=76,ortanca=45) bulundu. Hastalarin 172’si (%50.6) ilkokul,
56’s1 (%16.5) ortaokul-lise ve 91’1 (%26.7) tiniversite mezunu iken, 21 kisi (%6.2) okuryazar
degil idi. 287’si (%84.4) evli, 39’u (%11.5) bekar, 14’1 (%4.1) dul idi. 104’1 (%30.6) sigara
iciyordu. Katilanlarin 153’1 (% 45.0) ev hanimi, 77’si (% 22.6) memur, 39’u isci (%11.5),
36’s1 (%10.6) emekli, 31’1 (%9.1) esnaf ve 4’li (%1.2) igsizdi. Katilanlarin 139’u (%40.9)
obez, 97’si (%28.5) fazla kilolu, 99’u (%29.1) normal kilolu, 5’i (%1.5) ise zayift1 (Tablo 1).

Tablo 1. Katilanlarin sosyodemografik ozellikleri

n %
Cinsiyet
Kadin 202 59.4
Erkek 138 40.6
Medeni durum
Evli 287 84.4
Bekar 39 11.5
Dul 14 4.1
Egitim durumu
Okuryazar degil 21 6.2
[lkokul 172 50.6
Orta-lise 56 16.5
Universite 91 26.7
Meslek durumu
Ev hanim 153 45.0
Memur 77 22.6
Emekli 36 10.6
Isci 39 11.5
Esnaf 31 9.1
Issiz 4 1.2
Sigara kullanma
Var 104 30.6
Yok 236 69.4
Beden Kitle Indeksi (BKI)
Zayif 5 1.5
Normal 99 29.1
Fazla kilolu 97 28.5
Obez 139 40.9
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6.1.2 Katilanlarin Kan Basmei Olg¢iimleri

Katilanlarin 103’tinde (%30.3) hipertansiyon varken (TA >140/90), 237 kiside (%69.7)

hipertansiyon yoktu (TA<140/90). JNC VII hipertansiyon evrelemesine gore 75 Kkisinin

(%22.1) kan basinc1 normal (<120/80), 162’si (%47.6) prehipertansif, 73’4 (%21.5) evre-I

HT, 30’u (%8.8) evre-11 HT grubunda yer aliyordu (Tablo 2).

Tablo 2. JNC 7’ye gore kan basinci dagilimlar:

n %
Kan basinci (mmHg)
<120/80 (normal) 75 22.1
120-139/80—89 (prehipertansiyon) 162 47.6
140-159/90-99 (Evre-1 HT) 73 21.5
>160/100 (Evre-1l1 HT) 30 8.8
Total 340 100

6.1.3. Hastahk ve flac Kullanma Durumlari

Katilanlarin 1701 (%50.0) herhangi bir hastaliginin olmadigin1 soyledi. Seksen dort

kiside (%24.7) HT, 25’inde (%7.4) dislipidemi, 13’iinde (%3.9) depresyon, 11’inde (%3.2)

obezite vardi. Hastaliklar arasinda en sik hipertansiyon oldugu goriildii. Hastalarin ilag

kullanma durumlar1 sorgulandiginda 246’s1 (%72.4) herhangi bir ilag kullanmadigini, 45’1

(%13.2) antihipertansif bir ilag kullandigini s6yledi (Tablo 3).

Tablo 3. Katilanlarin mevcut hastalik durumlari

Tam konmus hastahik n %
Hastalik yok 170 50.0
Hipertansiyon 84 24.7
Hiperlipidemi 25 7.4
Depresyon 13 3.9
Obezite 11 3.2
Diger 37 10.8
Total 340 100.0
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6.1.4 Katilanlarin Cesitli Parametrelerin Ortalama Degerleri

Tim katilanlarin yas ortalamasi 43.75 + 13.36 yas olarak bulundu. Kadinlarin yas
ortalamasi 43.56 + 13.18 yas iken, erkeklerin yas ortalamasi1 44.20 & 13.66 yas idi. Beden kitle
indeksi ortalamas1 28.46 + 6.00, SKB ortalamas1 130.04 = 18.28 mmHg, DKB ortalamasi
79.86 + 11.65 mmHg olarak bulundu. HT 6ykiisii verenlerde ortalama hipertansiyon siiresi
5.63 £ 4.97 yil idi. Sigara kullananlarin sigara igme yil1 ortalamas: 22.32 + 12.19 yil, giinliik
icilen sigara sayisi ortalamas1 19.57 = 11.93 adet idi, AKS ortalamas1 94.42 + 9.54 mg/dl, T.
Kolesterol ortalamasi 193.78 + 42.46 mg/dl, TG ortalamas1 133.22 + 76.92, LDL kolesterol
ortalamasi1 124.96 + 35.33 mg/dl, HDL kolesterol ortalamasi 41.89 + 11.15 mg/dl olarak
bulundu. Ure, keatinin, TSH, potasyum, kalsiyum, hemoglobin ortalama degerleri siras1 ile
23.00 = 7.61 mg/dl, 0.76 + 0.17 mm/dl, 1.82 = 1.19 (uIU/mL), 4.26 £ 0.32, 9.39 + 0.55, 13.73
+ 1.54 g/dl idi. Katilanlarm spot idrarda mikroalbuminiiri (MAU) ortalama degeri 16.38 +
27.14 olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 4. Katilanlarin ¢esitli parametrelerin ortalama ve ortanca degerleri

Parametreler Minimum | Maximum | Ortalama Standart Ortanca
sapma

Yas 20.00 76.00 43.75 13.36 45.00
BKI(kg/boy?) 16.66 47.42 28.46 6.00 27.70
Sistolik tansiyon (mmHg) 85.00 220.00 130.04 18.28 129.50
Diyastolik tan. (mmHg) 50.00 140.00 79.86 11.65 80.00
Kac yildir HT var (yil) 1.00 25.00 5.63 4.97 4.00
Sigara ilk icme yas1 8.00 48.00 19.80 7.70 18.00
Kac yildir iciyor 1.00 50.00 22.32 12.19 20.00
Giinde ka¢ adet iciyor 2.00 60.00 19.57 11.93 20.00
Kan sekeri (mg/dl) 65.00 125.00 94.42 9.54 94.00
HDL (mg/dl) 17.10 87.50 41.89 11.15 41.60
LDL (mg/dl) 36.10 239.00 124.96 35.33 121.00
T.Kolesterol (mg/dl) 43.00 344.00 193.78 42.46 193.00
Trigliserit (mg/dl) 31.00 462.00 133.22 76.92 114.50
Serum iire (mg/dl) 9.00 63.00 23.00 7.61 22.00
Serum Kkreatinin (mg/dl) 0.19 1.44 0.76 0.17 0.79
TSH (uIU/mL) 0.01 8.80 1.82 1.19 1.54
Potasyum 3.22 5.40 4.26 0.32 4.20
Kalsiyum 4.13 10.70 9.39 0.55 9.40
Hemoglobin (g/dl) 7.30 17.90 13.73 1.54 13.80
Mikroabuminiiri (MAU) 1.32 353.98 16.38 27.14 8.13

52




6.1.5 Katilanlarin AKS, Lipit ve Mikroalbuminiiri (MAU) Degerleri
Katilanlarin 257’sinde (%75.6) AKS normal, 83 kiside (%24.4) bozulmus aglik

glukozu vardi. LDL kolesterol 64 (%18.8) kiside yiiksek, HDL kolesterol 144’iinde (%42.35)
diisiik, T. kolesterol 46 kiside (%13.5) yiiksek, TG 53’iinde (%5.6) yiiksek bulundu. 294
kiside (%86.50) idrarda mikroalbuminiiri yoktu, 46 kiside (%13.50) mikroalbuminiiri vardi
(Tablo 5).

Tablo 5. Katilanlarin AKS, LDL, HDL, T. kolesterol ve MAU degerleri

Parametreler n %
Aclik kan sekeri (mg/dL)

<100 (normal) 257 75.6
100-125 (Bozulmus aglik glukozu) 83 24.4
LDL (mg/dL)

<130 (normal) 202 59.4
130-159 (sinirda yiiksek) 74 21.8
160-189 (yiiksek) 50 14.7
>190 (¢ok yiiksek) 14 4.1
HDL (mg/dL)

< 40 (Diisiik) 144 42.35
>40(Normal ) 196 57.65
T. KOLESTEROL (mg/dL)

<200 (normal) 192 56.5
200-239 (sinirda yiiksek kolesterol) 102 30.0
>240 (yiiksek kolesterol) 46 13.5
TRIGLISERIT (mg/dL)

<150 (normal) 225 66.2
150-199 (sinirda yiiksek TG) 62 18.2
>200 (yiiksek TG) 53 15.6
Idrar mikroalbuminiiri durumu

Normal (0-30 arasi) 294 86.50
Mikroabuminiiri (30-300 arasi) 46 13.50
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6.2. Cinsiyete Gore Karsilastirma
6.2.1. Kadinlarda Beden Kitle Indeksi

Kadimlarda BKi’ne gore 3’ii (%1.5) zayif, 46’s1 (%22.8) normal, 45’1 (%22.3) fazla
kilolu, 108’1 (%53.5) obez idi (Tablo 7). Bel ¢evresine gore kadinlarin 44°# (%21.8) normal
iken (<80 cm), 158’inde (%78.2) santral obezite (>80 cm) vardi. Bel/kalga oranina gore
kadinlarin 146’s1 (%72.3) normal (<0.90), 56’s1 (%27.7) obez (>0.90) idi (Tablo 6).

6.2.2. Erkeklerde Beden Kitle Indeksi
Erkeklerde BKi’ne gore 2’si (%1.4) zayif, 53’ii (%38.4) normal, 52’si (%37.7) fazla

kilolu, 31’1 (%22.5) obez olarak bulundu (Tablo 8). Bel ¢evresine gore erkeklerin 65’
(%47.1) normal iken (<94), 73’inde (%52.9) santral obezite vard1 (>94 cm) (Tablo 8).
Bel/kalga oranina gore erkeklerin 119°u (%86.2) normal (<1.0), 19’u (%13.8) obez (>1.0) idi

(Tablo 6).

Tablo 6. Kadinlarda ve erkeklerde BKI, bel cevresi ve bel/kal¢a oram

Kadin (n=202) Erkek (n=138)
n (%) n (%)
Beden kitle indeksi (BKI ) (kg/boy?)
<18.5 (zayif) 3 15 2 14
18.5-24.99 (normal) 46  22.8 53 38.4
25.0-29.99 (fazla kilolu) 45 22.3 52 37.7
>30.0 (obez) 108 53.5 31 22.5
Bel ¢evresi (cm)
Normal (kadin <80, erkek<94) 44 21.8 65 47.1
Santral obezite (kadin>80, erkek>94) 158 78.2 73 52.9
Bel/kalca orami
Normal (kadin <0.90, erkek<1.0) 146  72.3 119 86.2
Obezite (kadin>0.90, erkek>1.0) 56 21.7 19 13.8
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6.2.3. Cinsiyetler Arasinda HT, Sigara igme Durumu ve BKi Farklihklar
Yiizli¢ hipertansif hastanin 40’1 (%38.8) erkek, 63’ (%61.2) kadn idi. Cinsiyetler

arasinda hipertansiyon agisindan onemli bir fark bulunmadi (p=0.664). Sigara icen 104
hastanin 30’u (%28.8) kadin, 74’1 (%71.2) erkek idi. Erkeklerde sigara icme siklig1 kadinlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.000). BKi’ne gore obez
olanlarin 108’1 (%77.7) kadin, 31’1 (%22.3) erkek idi. Kadinlarda obezite siklig1 erkeklere

gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu ( ¥?>=23.59, p=0.000) (Tablo 7).

Tablo 7. Cinsiyetler arasinda HT, sigara icme durumu ve BKIi farkliliklar:

Kadin Erkek Total x° p
n % |n % n %
Hipertansiyon durumu
Hipertansiyonu var 63 61.2 |40 38.8 103 100.0
Hipertansiyonu yok 139 58.6 |98 41.4 | 237 100.0 0.18 0.664
Sigara icme durumu
Evet 30 288 |74 71.2 | 104 100.0 58.04 0.000
Hayir 172 729 |64 27.1 | 236 100.0
Beden kitle indeksi (BKI)
18.5 ve alt1 (zay1f) 3 60 2 40 5 100.0
18.5-24.99 aras1 (normal) 46 46.5 |53 535 |99 100.0 23.59 0.000
25.0-29.99 arasi (fazla kilolu) | 45 46.4 |52 536 |97 100.0
30.0 ve iistii (obez) 108 777 |31 22.3 | 139 100.0

6.2.4. Cinsiyetlere Gore AKS, Lipit ve MAU Degerleri

Cinsiyetlere gore AKS, LDL kolesterol, T. kolesterol, TG degerlerinin dagilimi

incelendiginde iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Erkeklerde
HDL Kkolesterol degerinin <40mg/dL olmasi1 %58.3 iken, kadmnlarda %41.7 idi. HDL
kolesterol degeri erkeklerde kadinlara gore istatiksel olarak anlamli derecede daha diistik idi
(p=0.000). Cinsiyetler arasinda MAU degerlerine bakildiginda spot idrarda MAU’si olan 46
olgunun 1171 (%23.9) erkek, 35’i (%76.1) kadn idi. Kadinlarda spot idrarda MAU gériilmesi

erkeklere gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.021) (Tablo 8).
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Tablo 8. Cinsiyetler arasinda AKS, LDL, HDL, T.kolesterol, TG ve MAU degerleri

2

Kadin Erkek Total x p

Parametreler (n=202) (n=138) (n=340)

n % |n % n %
Achk kan sekeri (mg/dL)
<100 (normal) 149 58.0 108 42.0 257 100.0
100-125 (Bozulmus aclik glk.) | 53 63.85 | 30 36.15 | 83 100.0 1.236 0.266
LDL (mg/dL)
<130 (normal) 122 60.4 80 39.6 202 100.0
130-159 (sinirda yiiksek) 41 55.4 |33 44.6 74 100.0
160-189 (yiiksek) 32 64.0 18 36.0 50 100.0 0.85 0.770
>190 (¢ok yiiksek) 7 50.0 7 50.0 14 100.0
HDL (mg/dL)
< 40( Diisiik) 60 41.7 84 58.3 144 100.0 | 32.619 0.000
>40(Normal ) 142 72.4 54 27.6 196 100.0
T. KOLESTEROL (mg/dL)
<200 (normal) 113 58.9 79 41.1 192 100.0 | 0.013 0.909
200-239 (sinirda yiiksek) 62 60.8 40 39.2 102 100.0
>240 (yliksek) 27 58.7 19 41.3 46 100.0
TRIGLISERIT (mg/dL)
<150 (normal) 140 62.2 85 37.8 225 100.0 | 3.554 0.059
150-199 (sinirda yiiksek) 37 59.7 |25 40.3 |62 100.0
>200 (yliksek) 25 47.2 28 52.8 53 100.0
Mikroalbuminiiri durumu
Mikroalbuminiiri var 35 76.1 11 23.9 46 100.0
Mikroalbuminiiri yok 167 56.8 127 43.2 294 100.0 5.36 0.021

6.2.5. Erkeklerde HT’nun Yas, Egitim, Medeni Durum, Meslek ve Sigara ile Mliskisi

Erkeklerde onlu yas dilimlerine gore HT siklig1 incelendiginde 20-29 yas arasi %3.6,

30-39 yas aras1 %34.6, 40-49 yas arast %20.6, 50-59 yas aras1 %46.4, 60-69 yas aras1 %35.3,

70 yas ve tlizerinde ise %80.0 olarak bulunmustur. Yas ilerledikce HT olasilig1 artmaktadir

(x> = 13.033, p=0.000).

Erkeklerde egitim durumuna bakildiginda; bes yillik ilkokul mezunu olanlarin 23’{inde

(%39.7), ilkokul iistii egitimlilerin ise 17’sinde (%21.3) hipertansiyon tespit edildi. Ilkokul

mezunlarinda HT siklig1, ilkokul {istli egitim alanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha fazla idi. Erkeklerde egitim diizeyi arttik¢a hipertansiyon prevalansinin anlamli diizeyde
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azaldig tespit edildi (y 2 = 4.675, p= 0.031). Ilkokul mezunlarinda HT olasiligs, ilkokul iistii
egitimlilere gore 2.435 kat daha fazla bulundu [ OR= 2.435, %95CI; (1.149-5.160)].

Bekar erkek sayisinin bir kisi olmasi nedeniyle medeni durum istatistiksel
degerlendirmeye dahil edilmedi. Erkeklerde HT ile sigara igme ve mesleki durum arasindaki
iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Erkeklerde HT ile baz1 bagimsiz degiskenlerin iliskisi

Hipertansiyon var Hipertansiyon yok Total x° p
n % n % n %
Yas
20-29 yas 1 3.6 27 96.4 28 100.0
30-39 yas 9 34.6 17 65.4 26 100.0
40-49 yas 7 20.6 27 79.4 34 100.0 | 13.033 0.000
50-59 yas 13 46.4 15 53.6 28 100.0
60-69 yas 6 35.3 11 64.7 17 100.0
70 ve lizeri yas 4 80.0 1 20.0 5 100.0
Egitim durumu
Tlkokul 23 39.7 35 60.3 58 100.0 | 4.675 0.031
Tlkokul {istii egitim 17 21.3 63 78.7 80 100.0
Meslek
Memur 7 15.9 38 84.1 45 100.0
Emekli 15 53.6 13 46.4 28 100.0
Isci 9 25.7 26 74.3 35 100.0 | 0.519 0.471
Issiz 1 50.0 1 50.0 2 100.0
Esnaf 8 28.6 20 71.4 28 100.0
Sigara icme durumu
Evet 21 28.4 53 71.6 74 100.0 | 0.000 1.000
Hayir 19 29.7 45 70.3 64 100.0

6.2.6. Erkeklerde Lipit Paneli ile Yas, MAU ve HT iliskisi

Erkeklerde lipit paneli ile yas arasindaki iliski incelendi. TG, T. kolesterol, HDL ve
LDL kolesterol seviyeleri ile onlu yas dilimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmad: (p>0.05). Erkeklerde lipit paneli ile MAU arasindaki iliski incelendi. TG, HDL,
LDL ve T. kolesterol seviyeleri ile MAU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmadi (p>0.05). Erkeklerde lipit paneli ile HT arasindaki iliski incelendiginde; TG, T.
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kolesterol, HDL ve LDL kolesterol seviyeleri ile HT arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmadi (p>0.05).
6.2.7. Erkeklerde MAU’nin Yas, Egitim, Medeni Durum, Meslek ve Sigara ile iliskisi

Erkeklerde MAU ile yas, medeni durum, meslek ve sigara arasindaki iliski
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Erkeklerde bes yillik
ilkokul mezunu olanlarin %13.7’sinde, ilkokul iistii egitimlilerin ise %3.7’sinde MAU tespit
edildi. Ilkokul mezunlarinda MAU siklig, ilkokul {istii egitim alanlara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha fazla idi. Erkeklerde egitim diizeyi arttikca MAU prevalansinin anlamli
diizeyde azaldigi tespit edildi ( * = 4.620, p= 0.032) (Tablo 10). ilkokul mezunlarinda MAU
olasiligi, ilkokul stii egitimlilere gore 4.107 kat daha fazla bulundu [OR= 4.107, %95ClI;
(1.040-16.223)].

Tablo 10. Erkeklerde MAU ile bazi bagimsiz degiskenlerin iliskisi

MAU var MAU yok Total 1’ p
n % n % n %
Yas
20-29 yas 2 7.1 26 92.9 28 100.0
30-39 yas 3 11.5 23 88.5 26 100.0
40-49 yas 1 2.9 33 97.1 34 100.0 | 0.939 0.333
50-59 yas 1 3.6 27 96.4 28 100.0
60-69 yas 2 11.8 15 88.2 17 100.0
70 ve lizeri yasg 2 40.0 3 60.0 5 100.0
Egitim
Tlkokul 8 13.7 50 86.3 58 100.0 | 4.620 0.032
Tkokul {istii egitim 3 3.7 77 96.3 80 100.0

Medeni durum

Evli 9 7.3 114 92.7 123 | 100.0 | 0.655 0.418

Bekar 2 13.3 13 86.7 15 100.0

Meslek

Memur 1 2.3 44 97.7 45 100.0

Emekli 3 10.7 25 89.3 28 100.0

Isci 5 143 [30 |857 |35 [100.0 |0.370  [0.543
Issiz 1 50.0 1 50.0 2 100.0

Esnaf 1 3.6 27 96.4 28 100.0

Sigara icme durumu

Evet 6 8.1 68 91.9 74 100.0 | 0.004 0.949
Hayir 5 7.8 59 92.2 64 100.0
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6.2.8. Kadinlarda HT un Yas, Egitim, Medeni Durum, Meslek ve Sigara ile Iliskisi

Kadinlarda yas dagilimina goére HT sikligina baktigimizda; 20-29 yas aras1 %2.4, 30-
39 yas aras1 %13.3, 40-49 yas aras1 %36.4, 50-59 yas aras1 %42.6, 60-69 yas aras1 %63.2, 70
yas ve lzerinde ise %100.0 olarak bulunmustur. Yas ilerledik¢e hipertansiyon olasiligi
artmaktadir (y 2=37.775, p=0.000).

Kadinlarda egitim durumuna bakildiginda; bes yillik ilkokul mezunu olanlarin
59’unda (%43.7), ilkokul istii egitimlilerin ise 4’tinde (%6.0) hipertansiyon tespit edildi.
[lkokul mezunlarinda HT siklig1, ilkokul iistii egitim alanlara gére istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazla idi.

Kadinlarda egitim diizeyi arttikga hipertansiyon prevalansinin anlamli diizeyde
azaldig tespit edildi (y 2 = 27.975, p= 0.000). ilkokul mezunlarinda HT olasiligs, ilkokul iistii
egitimlilere gore 12.227 kat daha fazla bulundu [ OR=12.227, %95ClI; (4.210-35.515)].

Mesleki durum incelendiginde ev hanimi olanlarin %38.8”inde, emeklilerin %25’inde,
is¢i olarak ¢alisanlarin  %25’inde, memurlarin ise %3’linde hipertansiyon vardi. Ev
hanimlarinda HT siklig1 istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.003).

Kadimnlarda HT ile sigara igme ve medeni durum arasindaki iliski incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Kadinlarda HT ile baz1 bagimsiz degiskenlerin iliskisi

Hipertansiyon var Hipertansiyon yok Total x p
n % n % n %
Yas
20-29 yas 1 2.4 40 97.6 41 100.0
30-39 yas 4 13.3 26 86.7 30 100.0
40-49 yas 20 36.4 35 63.6 55 100.0 | 37.775 0.000
50-59 yas 23 42.6 31 57.4 54 100.0
60-69 yas 12 63.2 7 36.8 19 100.0
70 ve lizeri yas 3 100.0 0 0.0 3 100.0
Egitim durumu
[lkokul 59 43.7 76 56.3 135 100.0 | 27.975 0.000
Ikokul {istii egitim 4 6.0 63 94.0 67 100.0
Medeni durum
Evli 56 34.1 108 65.9 164 100.0
Bekar 1 4.2 23 95.8 24 100.0 | 0.721 0.396
Dul 6 42.9 8 57.1 14 100.0
Meslek
Ev hanimi 59 38.8 93 61.2 152 100.0
Memur 1 3.0 32 97.0 33 100.0
Emekli 2 25.0 6 75.0 8 100.0 | 8.872 0.003
Isci 1 25.0 3 75.0 4 100.0
Issiz 0 0.0 2 100.0 2 100.0
Esnaf 0 0.0 3 100.0 3 100.0
Sigara icme durumu
Evet 5 16.7 25 83.3 30 100.0 | 2.713 0.100
Hayir 58 33.7 114 66.3 172 100.0
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6.2.9. Kadinlarda MAU’nin Yas, Egitim, Medeni Durum, Meslek ve Sigara ile iliskisi
Kadinlarda MAU ile yas, egitim, medeni durum, meslek ve sigara arasindaki iliski
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Kadinlarda MAU ile baz1 bagimsiz degiskenlerin iliskisi

MAU var MAU yok Total y ° p
n % n % n %
Yas
20-29 yas 8 19.5 33 80.5 41 100.0
30-39 yas 5 16.7 25 83.3 30 100.0
40-49 yas 7 12.7 48 87.3 55 100.0 | 0.302 0.582
50-59 yas 9 16.7 45 83.3 54 100.0
60-69 yas 4 21.1 15 78.9 19 100.0
70 ve lizeri yas 2 66.7 1 33.3 3 100.0
Egitim
Tlkokul 21 15.6 114 84.4 135 | 100.0 | 0.558 0.455
Ilkokul iistii egitim 14 20.9 53 79.1 67 100.0
Medeni durum
Evli 29 17.7 135 82.3 164 | 100.0
Bekar 1 4.2 23 95.8 24 |100.0 |0.413 0.520
Dul 5 35.7 9 64.3 14 100.0
Meslek
Ev hanim 27 17.8 125 82.2 152 |100.0
Memur 8 24.2 25 75.8 33 100.0
Emekli 0 0.0 8 100.0 8 100.0 | 1.724 0.189
Isci 0 0.0 4 100.0 4 100.0
Issiz 0 0.0 2 100.0 2 100.0
Esnaf 0 0.0 3 100.0 3 100.0
Sigara icme durumu
Evet 5 16.7 25 83.3 30 100.0 | 0.000 1.000
Hayir 30 17.4 142 82.6 172 |100.0
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6.2.10. Kadinlarda Lipit Paneli ile Yas, MAU ve HT iliskisi

Kadinlarda lipit paneli ile hipertansiyon arasindaki iliski incelendi. T. Kolesterol, HDL
ve LDL kolesterol diizeyleri ile hipertansiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi (p>0.05).

Trigliserit diizeyleri kadinlarda hipertansiyonu olanlarda hipertansiyonu olmayanlara
gore anlamli derecede yiiksek olarak bulundu (p=0.004). Kadinlarda TG, T. Kolesterol, HDL
ve LDL kolesterol diizeyleri ile MAU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0.05). Kadinlarda lipit paneli ile yas gruplari arasindaki iliski incelendi. TG, T. Kolesterol
ve LDL kolesterol diizeyleri 50 yas ve iizerinde, 50 yas altina gére anlamli derecede daha
yiiksek olarak bulundu (p<0.05). HDL ile yas gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmadi (p>0.05).

6.3. Hipertansiyonu Olan ve Olmayan Grubun Karsilastirilmasi
6.3.1. Hipertansiyonu Olan ve Olmayanlarin Demografik Ozellikleri

Gruplarin yas ortalamasi karsilastirildiginda HT’u olan grupta, 51.38+10.77 yas,
hipertansiyonu olmayan grupta ise 40.43+13.03 yas olarak bulundu. Hipertansiflerin yas
ortalamas1 HT u olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.000). Erkeklerin
40’1nda (%29.0), kadinlarin 63’tinde (%31.2) hipertansiyon vardi. Cinsiyet (p=0.664), medeni
durum (p=0.130), meslek (p=0.222), sigara igme durumu (p=0.158) ve ailede HT oykiisii
(p=0.088) acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Egitim
durumuna bakildiginda hipertansif grupta okuryazar olmayanlarin %52.4’linde, ilkokul
mezunu olanlarin %41.3’linde, ortaokul mezunu olanlarin %26.7’°sinde, lise mezunu olanlarin
%12.2’sinde ve tniversite mezunu olanlarin %13.2°sinde HT oldugu goriildii. Hastalarin
egitim diizeyi arttikca HT prevalansinin anlamli diizeyde azaldigi tespit edildi (p=0.000)

(Tablo 13).
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Tablo 13. Hipertansiyonu olan ve olmayan grubun demografik 6zelliklerinin dagilim

HT’uOlan | HT’u Olmayan Total y 2 p
n % n % n %
Yas (Ort=SD)* 51.38+10.77 40.43+13.03 0.000
Cinsiyet
Erkek 40 29.0 98 71.0 138 |100.0
Kadin 63 31.2 139 |68.8 202 |100.0 | 0.188 0.664
Egitim
Okuryazar degil 11 52.4 10 47.6 21 100.0
Ilkokul 71 41.3 101 | 58.7 172 |100.0
Ortaokul 4 26.7 11 73.3 15 100.0
Lise 5 12.2 36 87.8 41 100.0 | 31.816 0.000
Universite 12 13.2 79 86.8 91 100.0
Medeni durum
Evli 95 33.1 192 | 66.9 287 |100.0
Bekar 2 5.1 37 94.9 39 [100.0 | 2289 |0.130
Dul 6 42.9 8 57.1 14 100.0
Meslek
Ev hanimi 59 38.6 9 61.4 153 | 100.0
Memur 8 10.4 69 89.6 77 100.0 | 1.493 0.222
Emekli 17 47.2 19 52.8 36 100.0
Digerleri 19 25.6 55 74.7 74 100.0
Sigara icme durumu
Evet 26 25.0 78 75.0 104 |100.0 |1.989 0.158
Hayir 77 32.6 159 | 674 236 | 100.0
Ailede hipertansiyon oyKkiisii
Evet 47 34.6 90 65.4 137 |100.0 | 2.910 0.088
Hayir 55 27.1 148 | 729 203 |100.0

* Student-t testi kullanildi. SD: Standart Deviasyon

6.3.2 Hipertansiyonu Olan ve Olmayanlarda Yas Dagilim

Hipertansiyonu olan ve olmayan grubun yas dagilimina baktigimizda; hastalarin orani
20-29 yas arasi %2.9, 30-39 yas aras1 %23.2, 40-49 yas aras1 %30.3, 50-59 yas aras1 %43.9,
60-69 yas aras1 %50, 70 yas ve iizerinde ise %87.5 olarak bulunmustur. Yas ilerledik¢e HT
olasihgl artmaktadir (y ° = 49.046, p=0.000) (Tablo 14). Calismamizda 40 vyas ve iistii
bireylerde, 40 yas altindakilere gore HT olusma olasilig1 5.081 kat yiiksek idi [OR= 5.081,

%95CI; (2.777-9.297)] (x ? = 31.329, p=0.000). 50 yas ve iistii bireylerde, 50 yas
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altindakilere gore HT olusma olasiligi 3.843 kat yiiksek bulundu [OR= 3.843, %95ClI;

(2.365-6.246)] (x 2 = 31.121, p=0.000). 60 yas ve iistii bireylerde, 60 yas altindakilere gore

HT olusma olasthg 3.677 Kat yiiksek idi [OR= 3.677, %95CI; (1.919-7.045)] (x 2 = 15.426,

p=0.000). 70 yas ve iistii bireylerde, 70 yas altindakilere gére HT olusma olasiligi 17.208 kat

yiiksek olarak bulundu [OR= 17.208, %95CI; (2.089-141.751)] (3 2 = 11.714, p=0.001)

(Tablo 15).

Tablo 14. Hipertansiyonu olan ve olmayan grubun yas dagilim

Yas dagihm HT’u Olan HT’u Olmayan | Total (n=340) | y°? p
(n=103) (n=237) n %
n % n %
Yas (Ort+SD) 51.38+10.77 40.43+13.03 0.000
20-29 yas 2 2.9 67 97.1 69 100.0
30-39 yas 13 23.2 43 76.8 56 100.0
40-49 yas 27 30.3 62 69.7 89 100.0 | 49.046 | 0.000
50-59 yas 36 43.9 46 56.1 82 100.0
60-69 yas 18 50.0 18 50.0 36 100.0
70 ve lizeri yas 7 87.5 1 12.5 8 100.0
SD: Standart Deviasyon
Tablo 15. Yas gruplarma gore hipertansiyon goriilme olasihgx
Yas %95 giiven araliginda
Odds Ratio Lower Upper
40 yas ve Ustii/40yas alt1 5.081 2.777 9.297
50 yas ve tistii/50yas alt1 3.843 2.365 6.246
60 yas ve listii/60yas alt1 3.677 1.919 7.045
70 yas ve iistii/70yas alt1 17.208 2.089 141.751
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6.3.3 Hipertansiyonu Olan ve Olmayan Grubun Laboratuvar Bulgular:

Hipertansif grubun AKS ortalamasi 95.88 + 9.97 mg/dl, LDL kolesterol 131.04 +
37.20 mg/dl, HDL kolesterol 41.50 + 11.11 mg/dl, T. kolesterol 202.75 + 44.49 mg/dl, TG
156.50 + 80.86 mg/dl, iire 24.45 + 9.18 mg/dl, kreatinin 0.76 + 0.18 mg/dl, potasyum 4.28 +
0.32 mg/dl, kalsiyum 9.38 + 0.48 mg/dl, TSH 2.11 £+ 1.47 ulU/ml, HGB 13.68 + 1.52 g/dl,
MCV 82.34 + 8.57 fL, MPV 9.66 + 1.99 {L idi.

Hipertansiyonu olmayan grubun ise AKS ortalamasi 93.79 + 9.30 mg/dl, LDL
kolesterol 122.31 + 34.23 mg/dl, HDL kolesterol 42.06 + 11.19 mg/dl, T. kolesterol 189.88 +
41.03mg/dl, TG 123.11 £ 73.04 mg/dl, iire 22.37 + 6.74 mg/dl, kreatinin 0.77 + 0.17 mg/dl,
potasyum 4.26 + 0.32 mg/dl, kalsiyum 9.40 £+ 0.58 mg/dl, TSH 1.70 = 1.02 pIU/ml, HGB
13.75 £ 1.55 g/dl, MCV 83.35 + 9.94 fL, MPV 8.46 + 1.20 fL olarak bulunmustur.

Her iki grup istatistiksel olarak karsilastirildiginda AKS (p=0.064), HDL kolesterol
(p=0.671), kreatinin (p=0.607), potasyum (p=0.630), kalsiyum (p=0.796), HGB (p=0.689),
MCV (p=0.372) degerlerinde anlamli bir fark bulunmadi. LDL Kkolesterol (p=0.036), T.
Kolesterol (p=0.010), TG (p=0.000), iire (p=0.020) ve MPV (p=0.024) degerleri hipertansif

grupta, HT’u olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 16).
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Tablo 16. HT’u olan ve olmayanlarda bazi1 parametrelerinin karsilastirilmasi

HT’u Olan HT’u Olmayan
Ortalama £SD Ortalama +£SD p
AKS (mg/dL) 95.88+9.97 93.79+9.30 0.064
LDL (mg/dL) 131.04+37.20 122.31+34.23 0.036
HDL (mg/dL) 41.50+11.11 42.06+11.19 0.671
T.KOL (mg/dL) 202.75+44.49 189.88+41.03 0.010
TG (mg/dL) 156.50+80.86 123.11+73.04 0.000
BUN (mg/dL) 24.45+9.18 22.37+6.74 0.020
KREATININ (mg/dL) 0.76+0.18 0.77+0.17 0.607
K (mg/dL) 4.28+0.32 4.26+0.32 0.630
Ca (mg/dL) 9.38+0.48 9.40+0.58 0.796
TSH (nIU/mL) 2.11+1.47 1.70£1.02 0.003
HGB (g/dL) 13.68+1.52 13.75+1.55 0.689
MCV (fL) 82.34+8.57 83.35+9.94 0.372
MPV (fL) 9.66+1.99 8.46+1.20 0.024

6.3.4 Hipertansiyonu Olan ve Olmayanlarda MAU’nin Karsilastirilmasi

Hipertansiyonu olan ve olmayan grup MAU yéniinden Karsilastirildi. Hipertansif

gruptaki 103 hastanin 21’inde (%20.4) MAU varken, 82’sinde (%79.6) MAU yok idi. HT u

olmayan gruptaki 237 hastanin 25’inde (%10.5) MAU varken, 212’sinde (%89.5) MAU yok

idi. Hipertansif grupta MAU bulunma sikligi anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.024)

(Tablo 17). Hipertansif grupta MAU gériilme siklig1, hipertansiyonu olmayan gruba gore 2 kat

daha fazla idi [OR= 2.17, %95CI; (1.152-4.093)].

Tablo 17. Hipertansiyonu olan ve olmayan grubun MAU degerlerinin karsilastiriimasi

MAU var (n=46) | MAU yok (n=294) | Total (n=340)
n % n % n % z p
HT’u Olan 21 20.4 82 79.6 103 100.0
HT’u Olmayan | 25 105 212 89.5 237 |1000 | >3t | 0024
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6.3.5. SKB ile Yas, Sigara Kullanimi, BKI ve Baz1 Parametreler Arasi Korelasyon

SKB ile yas arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif yonde, orta derecede, anlamli
bir iliski bulundu (r=0.439, p=0.000). Benzer sekilde dogrusal regresyon analizi yapildiginda,
SKB ve yas ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (r*=0.193) (p=0.000)
(Sekil-2). SKB ile sigara icme yili ve BKI arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif
yonde, orta derecede, anlamli bir iliski bulundu. SKB ile AKS, LDL, T. kolesterol, TG, BUN
ve TSH degerleri arasindaki korelasyon pozitif yonde, zayif derecede, anlamli bir iligki idi
(p<0.05). Fakat SKB ile HDL kolesterol, kreatinin, potasyum (K), kalsiyum (Ca) ve HGB
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05) (Tablo 18).

Tablo 18. SKB ile baz1 parametrelerin korelasyonu

SKB
r P
Yas 0.439 0.000
Sigara igme y1li 0.282 0.004
BKI 0.313 0.000
AKS 0.186 0.001
LDL kolesterol 0.204 0.000
HDL kolesterol —0.060 0.269
T. kolesterol 0.211 0.000
TG 0.238 0.000
BUN 0.199 0.000
TSH 0.111 0.040
Kreatinin 0.036 0.503
Potasyum (K) —0.024 0.653
Kalsiyum (Ca) —0.021 0.700
HGB 0.023 0.674

r: Korelasyon katsayisi
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Sekil-2. SKB ile yas arasinda lineer regresyon analizi

sistoliktansiyon

225,00 O Ohserved
o —Linear

200,00

175,00

150,00

125,00

100,00
L]

| | I I I |
20,00 30,00 40,00 50,00 0,00 70,00 80,00
yas

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r*=0.193, p=0.000)

6.3.6. DKB ile Yas, Sigara Kullanimi, BKIi ve Bazi Parametreler Arasi Korelasyon

DKB ile yas arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif yonde, orta derecede,
anlamli bir iliski vardi (r=0.314, p=0.000). Benzer sekilde dogrusal regresyon analizi
yapildiginda, DKB ve yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (r*=0.098)
(p=0.000) (Sekil-3). DKB ile sigara igme yili ve BKI arasindaki korelasyon incelendiginde

pozitif yonde, orta derecede, anlamli bir iligki bulundu (p<0.05). DKB ile AKS, TG ve TSH
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degerleri arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif yonde, zayif derecede, anlamli bir iligki
vardi (p<0.05). DKB ile HDL kolesterol arasinda negatif yonde, zayif derecede, anlamli bir
iliski bulundu (r=-0.137, p=0,012). DKB ile LDL, T. kolesterol, BUN, kreatinin, K, Ca ve
HGB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yok idi (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo 19. DKB ile baz1 parametrelerin korelasyonu

DKB
r P
Yas 0.314 0.000
Sigara igme y1l1 0.261 0.007
BKI 0.327 0.000
AKS 0.163 0.003
LDL kolesterol 0.084 0.121
HDL kolesterol —0.137 0.012
T. kolesterol 0.105 0.053
TG 0.286 0.000
BUN 0.081 0.138
TSH 0.140 0.010
Kreatinin —0.050 0.355
K 0.017 0.754
Ca —0.032 0.556
HGB 0.017 0,752

r: Korelasyon katsayisi
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Sekil-3. DKB ile yas arasinda lineer regresyon analizi

diyastolik

O Observed
140,00 o — Linear
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80,007
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40,00 T T T T T I
20,00 30,00 40,00 50,00 60,00 70,00 80,00

yas
r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r?=0.098, p=0.000)

6.4. MAU’si Olan ve Olmayan Gruplarin Karsilastirilmasi
6.4.1. MAU’si Olan ve Olmayanlarin Demografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Spot idrarda mikroalbuminiiri (MAU) olan ve olmayan gruplarda yas ve diger
demografik 6zellikler karsilastirildi. Her iki grubun yas ortalamasi karsilastirildiginda MAU
olan grubun yas ortalamasi 45.86+15.87, MAU olmayan grubun yas ortalamasi ise
43.42+12.92 olarak bulundu. Iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli bir fark

bulunmadi (p=0.249) (Tablo 20).
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MAU’si olan ve olmayan gruplar cinsiyet ydniinden karsilastirildiginda kadinlarda

MAU erkeklere gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.021). MAU ile medeni durum

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.204), meslek ile MAU

karsilastirildiginda en sik ev hanimlarinda (%17.6), daha sonra memurlarda (%11.7), en az ise

emekli kesimde (%8.3) MAU tespit edildi, meslek ile HT arasinda istatistiksel iliski anlamli

idi (p=0.044). Sigara igme durumu, ailede hipertansiyon dykiisii ve obezite ile MAU arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05) (Tablo 20).

Tablo 20. Bazi demografik dzelliklerin MAU yéniinden karsilastiriimasi

MAU var MAU yok Total 2z p
n % n % n %
Yas (Ort+SD)* 45.86+15.87 43.42+12.92 0.249
Cinsiyet
Erkek 11 8.0 127 92.0 138 100.0 | 5.361 0.021
Kadin 35 17.3 167 82.7 202 100.0
Medeni durum
Evli 38 13.2 249 86.8 287 100.0
Bekar 3 77 |36 923 |39 100.0 | 1614 0.204
Dul 5 35.7 9 64.3 14 100.0
Meslek
Ev hanimi 27 17.6 126 82.4 153 100.0
Memur 9 11.7 68 88.3 77 100.0 | 4.064 0.044
Emekli 3 8.3 33 91.7 36 100.0
Digerleri 7 945 |67 90.55 |74 100.0
Sigara icme durumu
Evet 11 10.6 93 89.4 104 100.0 | 0.782 0.291
Hayir 35 14.8 201 85.2 236 100.0
Ailede hipertansiyon oyKkiisii
Evet 18 13.13 | 119 86.86 | 137 100.0 | 4.457 0.108
Hayir 28 13.8 175 86.2 203 100.0
Viicut kitle indeksi (VKI)
18.5 ve alt1 (zayif) 1 20.0 4 80.0 5 100.0
18.5-24.99 aras1 (normal) 14 141 |85 859 |99 100.0 | 0.030 0.863
25.0-29.99 arasi (fazla kilolu) | 10 10.3 | 87 89.7 |97 100.0
30.0 ve iistii (obez) 21 15.1 118 84.9 139 100.0

MAU: Mikroalbuminiiri SD: Standart Deviasyon

* Student-t testi kullanildi.
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6.4.2 Mikroalbuminiirinin Sistolik ve Diyastolik Tansiyon ile Iliskisi
Mikroalbuminiirisi olan grupta sistolik kan basinci ortalamasi1 137.00 + 24.44 mmHg,

diyastolik kan basmci ortalamas: ise 82.73+14.38 mmHg olarak tespit edildi.
Mikroalbuminiirisi olmayan grupta sistolik kan basinci ortalamasi 128.95£16.91 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasi ise 79.41£11.13 mmHg olarak bulundu. Mikroalbuminiiri
olan ve olmayan gruplar sistolik ve diyastolik kan basinglarina gore karsilastirildiginda
MAU’si olanlarda sistolik kan basinci degerleri MAU olmayanlara gore istatistiksel olarak
daha yiiksek idi (p=0.005). Her iki grupta MAU ile diyastolik kan basinci degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.072) (Tablo 21). Sistolik kan basinc1 degerleri
yiiksek olanlarda, SKB degerleri normal olanlara gére MAU siklig1, erkeklerde 2.694 kat [
OR= 2.694, %95ClI; (0.768-9.456)], kadinlarda 1.984 kat [ OR= 1.984, %95CI; (0.927-
4.248)] daha fazla idi. Diyastolik kan basinci degerleri yiiksek olan kadinlarda, DKB degerleri
normal olanlara gore 2.201 kat daha fazla bulundu [ OR= 2.201, %95CI; (0.992—-4.885)].
DKB degerleri yiiksek olan erkekler MAU goriilme siklig1 agisindan, DKB degerleri normal
olanlar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) [ OR=
1.061, %95Cl; (0.214-5.251)].

Tablo 21. Mikroalbuminiiri varhi@imn sistolik ve diyastolik tansiyon él¢iimleri ile iliskisi

MAU var (n=46) MAU yok (n=294) p
Ortalama +£SD Ortalama +£SD
Sistolik Tansiyon (mmHg) 137.00+24.44 128.95+16.91 0.005
Diyastolik Tansiyon (mmHgQ) 82.73+14.38 79.41£11.13 0.072
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6.4.3 MAU’si Olan ve Olmayan Gruplarda AKS ve Lipit Paneli
Aclik kan sekeri normal (AKS <100 mg/dL) olanlarin %13.2°sinde (n=34) MAU

varken, %86.8’inde (n=223) MAU yok idi. Bozulmus aclik glukozu olanlarin %14.45’inde
(n=12) MAU varken, %85.55’inde (n=71) MAU tespit edilmedi. Her iki grupta MAU ile AKS
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.072). LDL kolesterolii normal
(LDL<130 mg/dL) olanlarin % 12.9’unda (n=26) MAU varken, %87.1’inde (n=176) MAU
yok idi, sinirda yiiksek (LDL=130-159 mg/dL) olanlarin % 10.8’inde (n=8) MAU varken,
%89.2’sinde (n=66) MAU yok idi. LDL kolesterolii yiiksek (LDL=160-189 mg/dL) olanlarin
% 20’sinde (n=10) MAU varken, %80’inde (n=40) MAU yok idi. LDL kolesterolii ¢ok
yiiksek (LDL>190 mg/dL) olanlarin % 14.3’iinde (n=2) MAU varken, 85.7’sinde (n=12)
MAU yok idi. HDL kolesterolii diisiik (HDL<40 mg/dL) olanlarin % 13.9’unda (n=20) MAU
varken, %86.1’inde (n=124) MAU yok idi. HDL kolesterolii normal (HDL>40 mg/dL)
olanlarm ise % 13.3’iinde (n=26) MAU varken, %86.7’sinde (n=170) MAU tespit edilmedi.
Total kolesterolii normal (T. kolesterol<200 mg/dL) olanlarin % 11.5’inde (n=25) MAU
varken, %88.5’inde (n=170) MAU yok idi. T. kolesterolii smirda yiiksek (LDL=200-239
mg/dL) olanlarin % 16.7’sinde (n=17) MAU varken, %83.3’iinde (n=85) MAU yok idi. T.
kolesterolii yiiksek (LDL>240 mg/dL) olanlarin % 15.2’sinde (n=7) MAU varken, %84.8’inde
(n=39) MAU tespit edilmedi. TG degeri normal (TG<150 mg/dL) olanlarin % 13.8’inde
(n=31) MAU varken, %86.2’inde (n=194) MAU yoktu. Trigliserit degeri sinirda yiiksek
(TG=150-199 mg/dL) olanlarin % 12.9’unda (n=8) MAU varken, %87.1’inde (n=54) MAU
yok idi. TG degeri yiiksek (TG>200 mg/dL) olanlarin % 13.2’sinde (n=7) MAU varken,
%86.8’inde (n=53) MAU tespit edilmedi. MAU’si olan ve olmayanlarmn lipit paneline
bakildiginda; LDL kolesterol (p=0.390), HDL kolesterol (p=0.995), T. kolesterol (p=0.295) ve

TG (p=0.878) degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yok idi (Tablo 22).
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Tablo 22. Mikroalbuminiiri varhginin AKS, LDL, HDL, T. kolesterol, TG ile iliskisi

MAU var MAU yok Total
Parametreler n % n % n % % 2 p
Achk kan sekeri (mg/dL)
<100 (normal) 34 13.2 223 86.8 257 | 100.0 | 0.031 0.859
100-125 (Bozulmus aclik glk.) 12 14.45 71 85.55 83 100.0
LDL (mg/dL)
<130 (normal) 26 12.9 176 87.1 202 | 100.0
130-159 (sinirda yiiksek) 8 10.8 66 89.2 74 100.0
160-189 (yliksek) 10 20.0 40 80.0 50 100.0 | 0.740 0.390
>190 (gok yiiksek) 2 14.3 12 85.7 14 100.0
HDL (mg/dL)
< 40(Diistik) 20 13.9 124 86.1 144 | 100.0 | 0.000 0.995
>40 (Normal) 26 13.3 170 86.7 196 | 100.0
T. KOLESTEROL (mg/dL)
<200 (normal) 22 11.5 170 88.5 192 | 100.0
200-239 (smirda yiiksek) 17 16.7 85 83.3 102 | 100.0 1.098 0.295
>240 (yiiksek) 7 15.2 39 84.8 46 100.0
TRIGLISERIT (mg/dL)
<150 (normal) 31 13.8 194 86.2 225 | 100.0
150-199 (sinirda yiiksek) 8 12.9 54 87.1 62 100.0 | 0.024 0.878
>200 (yliksek) 7 13.2 46 86.8 53 100.0

6.4.4. MAU’si Olan ve Olmayan Gruplarin Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmas.

Mikroalbuminiirisi olan ve olmayan grubun laboratuvar degerlerine incelendiginde
MAU’si olan grubun AKS ortalamas1 95.34 + 10.78 mg/dL, LDL kolesterol ortalamas: 129.65
+ 35.67 mg/dL, HDL kolesterol ortalamasi1 42.87 + 11.75 mg/dL, T. kolesterol ortalamasi
197.36 + 42.18 mg/dL, trigliserid (TG) ortalamasi 134.65 + 91.49 mg/dL, BUN ortalamasi
22.50 + 7.62 mg/dL, serum kreatinin ortalamas1 0.71 + 0.18 mg/dL, potasyum ortalamasi 4.30
+ 0.29, kalsiyum ortalamas1 9.29 + 0.45, TSH ortalamas1 2.07 £+ 1.46 pIU/ml, HGB ortalamasi
13.46 + 1.85 g/dL, MCV ortalamas: 82.06 = 10.10 fL., MPV ortalamas1 8.50 + 1.40 fL olarak
bulunmustur. MAU olmayan grubun ise AKS ortalamas1 94.28 + 9.35 mg/dL, LDL kolesterol
ortalamas1 124.22 + 35.28 mg/dL, HDL Kkolesterol ortalamas1 41.74 + 11.07 mg/dL, T.

kolesterol ortalamasi 193.22 + 42.55 mg/dL, TG ortalamas: 133.00 + 74.57 mg/dL, iire
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ortalamasi 23.08 + 7.62 mg/dL, kreatinin ortalamas1 0.77 = 0.17 mg/dL, potasyum ortalamasi
4.26 £+ 0.32, kalsiyum ortalamas1 9.41 + 0.56, TSH ortalamas1 1.78 + 1.13 uIU/ml, HGB
ortalamasi 13.78 £+ 1.48 g/dL, MCV ortalamasi 83.20 = 9.46 fL, MPV ortalamas: 8.87 + 4.84
olarak bulunmustur (Tablo 23).

MAU’si olan ve olmayan gruplar bazi laboratuvar bulgular1 acisindan
karsilastirildiginda;
AKS (p=0.482), LDL Kkolesterol (p=0.333), HDL kolesterol (p=0.525), T. Kolesterol
(p=0.539), TG (p=0.893), ire (p=0.629), potasyum (p=0.429), kalsiyum (p=0.163), TSH
(p=0.126) HGB (p=0.192), MCV (p=0.453), MPV (p=0.601) degerleri ile MAU arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Her iki grupta sadece kreatinin seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamlilik olmasma (p=0.017) ragmen, her iki grupta kreatinin degerleri

normal sinirlarda idi (Tablo 23).

Tablo 23. Baz biyokiyasal parametreler ve MAU degerlerinin karsilastirmasi

MAU var (n=46) MAU yok (n=294) P
Ortalama +SD Ortalama £SD
AKS (mg/dL) 95.34+10.78 94.28+9.35 0.482
LDL (mg/dL) 129.65+35.67 124.22+35.28 0.333
HDL (mg/dL) 42.87+11.75 41.74+11.07 0.525
T.KOL (mg/dL) 197.36+42.18/ 193.22+42.55 0.539
TG (mg/dL) 134.65+91.49 133.00+74.57 0.893
BUN (mg/dL) 22.50v7.62 23.08+7.62 0.629
Kreatinin (mg/dL) 0.71£0.18 0.77+0.17 0.017
K (mg/dL) 4.30+0.29 4.26+0.32 0.429
Ca (mg/dL) 9.29+0.45 9.41+0.56 0.163
TSH (uIU/mL) 2.07+1.46 1.78+1.13 0.126
HGB (g/dL) 13.46+1.85 13.78+1.48 0.192
MCV (fL) 82.06+10.10 83.20+9.46 0.453
MPV (fL) 8.50+1.40 8.87+4.84 0.601
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6.4.5. MAU ile HT, Yas, Sigara Kullanimi, BKI ve Bazi Parametreler Aras1 Korelasyon
MAU ile SKB ve DKB ile arasindaki korelasyon incelendiginde korelasyon katsayilari
sirastyla 1=0.118 ve r=0.117 olarak bulundu, HT ile MAU arasinda pozitif yonde, zayif
derecede, anlamli bir iliski vardi. Benzer sekilde dogrusal regresyon analizi yapildiginda, SKB
ve DKB ile MAU arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulundu (p<0.05) (Sekil 4-5).
MAU ile kreatinin ve HGB degerleri arasindaki korelasyon incelendiginde negatif
yonde, zayif derecede, anlamli bir iliski bulundu (p<0.05). MAU ile yas, sigara igme yili BK1,
AKS, LDL, HDL, T. kolesterol, TG, BUN, TSH, K ve Ca degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05) (Tablo 24).

Tablo 24. MAU ile SKB, DKB ve baz1 parametrelerin korelasyonu,

MAU
r P
SKB 0.118 0.029
DKB 0.117 0.031
Yas —0.019 0.720
Sigara icme yili —0.064 0.518
BKI 0.061 0.259
AKS 0.036 0.513
LDL kolesterol —0.008 0.883
HDL kolesterol 0.042 0.446
T. kolesterol —0.013 0.813
TG 0.005 0.922
BUN —0.015 0.784
TSH 0.073 0.181
Kreatinin —0.184 0.001
K 0.032 0.551
Ca —0.032 0.561
HGB —0.180 0.001

r: Korelasyon katsayis1
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Sekil-4. SKB ile MAU arasinda lineer regresyon analizi
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r°= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r°=0.014, p=0.029)
Sekil-5. DKB ile MAU arasinda lineer regresyon analizi
mikroalbumin
O Observed
400,00 — Linear
o
300,00
200,00
o
® o
o
100,00 °
@ o
o o o o
o (] o o o ® °
08 Oo
0,00 i o ? T
40,00 60,00 80,00 100,00 120,00 140,00
diyastolik

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (1°=0.014, p=0.031)



7. TARTISMA VE SONUC
7.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon diinyada oOnlenebilir 6lim nedenleri igerisinde bir numarali risk
faktoridiir. 2000 yili itibariyle diinyada eriskin niifusun % 26.4’tiniin hipertansiyonu oldugu
ve bu oranin 2025 yilinda %29.2°ye ¢ikacag diisiiniilmektedir. Hipertansiyon ¢ogunlukla
yakinma olusturmayan bir KVH risk faktoridiir ve prevalansi gittikge artmaktadir (11).
Calismamizda aile hekimligi poliklinigine bagvuran hipertansif olan ve olmayan 20 yas
tizerindeki hastalarda bazi biyokimyasal parametreleri ve spot idrarda mikroalbumin
degerlerini inceledik. Hastalarimizin %59.4’tinii (n =202) kadmlar, %40.6’sin1 (n=138)
erkekler olusturdu. Katilimeilarin yas ortalamasi 43.75+13.36 (min=20,max=76,0rtanca=45)
yas olup, 103’inde %30.3 (kadinlarda %31.2, erkeklerde %29.0) hipertansiyon vardi.
Hipertansif hastalarin 63’ (%61.2) kadin, 40’1 (%38.8) erkek cinsiyette idi. Tiirk
Hipertansiyon ve Bobrek Hastaligi Dernegi tarafindan 2003 yilinda yapilan Tirk
Hipertansiyon prevalans ¢alismasinda 18 yas tstii erigskinlerde hipertansiyon sikligr %31.8
(kadinlarda % 36.1, erkeklerde % 27.5) olarak bulunmustur (3). TEKHARF c¢alismasinda
1990°da Tiirkiye’de HT prevalansi %33.7 iken, 2004’de kadinlarda % 46.3, erkeklerde % 37.7
olarak bulunmustur (95).

(ol ve arkadaslar1 40 yas iizeri niifusta hipertansiyon prevalansim %37.65 olarak
bulmuslardir (96). Tas¢1 ve arkadaslarinin Kayseri ilinde, Hisarcik Ahmet Karamanci Saglik
Ocag1 Kiranardi bolgesinde yaptigi bir galismada 30 yas ve tizerindeki 400 kisi incelenmis ve
HT prevalanst %37.0 (kadinlarda %39.9, erkeklerde 9%33.9) olarak bulunmustur (97).
TURDEP-II (Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Caligmasi-1I’nin 2010 6n sonuglarina gére HT prevalanst %31.26 (kadinlarda

%32.34, erkeklerde %30.81) bulunmustur (98). Hipertansiyon prevalans c¢alismalarinda yas
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arttkca HT sikligininda arttign  goériilmektedir. Calismamizda hipertansiyon sikligi bu
calismalar ile uyumlu bulunmustur ve yas ilerledik¢e sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinin arttig1 tespit edilmistir. Kadinlarda hipertansiyon prevalansi erkeklere oranla daha
yiilksek olmasmma ragmen cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p=0.664).

Calismamizda hipertansif hastalarin yas ortalamasi 51.38+10.77 yas, hipertansif
olmayan grubun yas ortalamasi 40.43+13.03 yas olarak bulundu. Hipertansiyon sikligin1 50—
59 yas arasinda % 43.9, 6069 yas arasinda %50.0, 70 yas ve lizerinde %87.5 olarak tespit
ettik. Yas ilerledikge HT goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (x 2= 49.046, p=0.000).

TEKHARF caligmasinin 2004 verilerine gore yas gruplarina gére HT dagilimina
bakildiginda 50 yas ve iizerindeki 10 erkekten 5°i, 10 kadindan ise 7’si hipertansiyon hastasi
olarak tespit edilmistir (95). 2003 yilinda yapilan Tiirk Hipertansiyon prevalansi ¢alismasinda
hipertansiyon prevalansinin yasla birlikte arttigit ve 50-59 yas arasinda % 56.4, 60-69
arasinda %70.0 oldugu gosterilmistir (3). Col ve arkadaglarinin 2006 yilinda Ankara Park
Saglik Ocagi bolgesindeki “35 Yas Ustii Hipertansiflerde Tedavi-Kontrol Durumlar1 ve
Davranigsal Faktorleri” adli ¢alismasinda yas ilerledikge kan basinci diizeylerinin arttigi
gosterilmistir (99). Oguz’un 1989 yilinda Ankara Etimesgut Saglik Ocag1 Bolgesi'nde 65 yas
ve tizerindekilerde yaptigi calismada hipertansiyon goriilme sikligr % 63 olarak saptanmistir
(100). Tas¢1 ve arkadaslari yaptigi ¢alismada; arastirma grubunun timiinde %37.0 olan
hipertansiyon prevalansinin yas arttikga yiikseldigi, 60 ve tizeri yas grubunda bu oranin
%54.0" e ulast11 bulunmustur (97). Yonca ve arkadaslar1 Izmir’de yaptiklari ¢alismada 65 yas

iistli bireylerde hipertansiyon prevalansint %69.5 olarak bulmuslardir (101).  Bizim

79



caligmamizda da yas ile hipertansiyon iliskisine bakildiginda yas arttikga kan basinci
diizeylerinin anlaml1 derece arttig1 goriilmiistiir.

Erkeklerde 40 yas ve tizerinde hem SKB (p=0.019), hemde DKB (p=0.036), 40 yas
altindakilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Kadinlarda da 40 yas
ve tizerinde SKB (p=0.000) ve DKB (p=0.000) degerleri, 40 yas altindakilere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek idi. Tirk Hipertansiyon prevalansi ¢alismasinda tiim grubun
ortalama sistolik kan basinci 127.9+21.1 mmHg (erkeklerde 126.2+17.4 mmHg, kadinlarda
129.8424.2 mmHg), ortalama diyastolik kan basinci ise 81.4+12.7 mmHg (erkeklerde
80.8+11.0 mmHg, kadinlarda 82.0+14.3 mmHg) olarak bulunmus ve 6zellikle 40 yasindan
sonra kadinlarda diyastolik kan basinci degerlerinin daha yiiksek seyrettigi goriilmiistiir (3).
Calismamizda hem erkek, hem de kadinlarda 40 yasindan sonra SKB ve DKB degerleri, 40
yas altindakilere gore anlamli derecede daha yiiksek bulundu.

Caligmamizda egitim durumu ile hipertansiyon sikligi karsilastirildiginda her iki
cinsiyette de bes yillik ilkokul mezunu olanlarda (erkeklerde 2.435 kat, kadinlarda 12.227
kat), ilkokul isti egitimlilere gére HT prevalansi istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek idi. Col ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada da egitim diizeyi diisiik olanlarda kan
basinc1 daha yiiksek bulunmustur (99). Tas¢1 ve arkadaslari da egitim ile hipertansiyon
sikligin1 karsilastirdiklarinda egitim diizeyi arttikga hipertansiyon prevalansinin azaldigini
gostermislerdir. Ayni c¢alismada hipertansiyonu olanlarin yarisindan ¢ogunun (%54.2)
hastaliginin farkinda olmadigini tespit etmislerdir (97).

Hem bizim ¢alismamizda, hem de diger calismalarda goriildiigii gibi egitim seviyesi
arttikga hipertansiyon prevalansinin azaldigi gorilmistir. Bu farklilik egitimi yiliksek
olanlarin daha bilin¢li davranip, beslenme ve yasam tarzi degisikliklerini hayata gec¢irmeleri

seklinde agiklanabilir. Hipertansiyon ile sigara kullanimi ve meslekleri arasindaki iliskiye
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bakildiginda erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir fark yok iken, kadinlarda ev hanimi
olanlarda HT siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p=0.003).

Calismamizda tansiyonu normal olan gruptaki katilimeilarin 162’si (%47.6) JNC VII
hipertansiyon evrelemesine gore prehipertansif grupta idi. Hastalarin 73’1 (%21.5) evre-1 HT,
30’u (%8.8) evre-1l HT grubunda idiler. Ancak hastalarin kendilerine soruldugunda %24.7’si
tansiyon hastasi oldugunu soyledi ve sadece %13.2’si antihipertansif ilag aliyordu. Hipertansif
hastalarin %52.4’4 kan basmci yiiksekliginin farkinda degildi. Deveci ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada HT ilaci kullanma orani %52.9 olarak bulunmustur (102). Onat ve
arkadaglarin g¢alismasinda kan basinci yiiksek olan bireylerin %45’inin tansiyon ilact
kullandig1 gosterilmistir (103). Van ilinde Eryonucu ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada 100
hipertansif hastanin 23’{iniin hipertansiyon hastasi oldugunu bilmedigi gosterilmistir (104).

Tiirk Hipertansiyon Prevalans galismasinda 2003 verilerine gore hipertansif hastalarin
sadece %40’1 hipertansiyon hastasi oldugunu bilirken, bilenlerin ise %33 tniin antihipertansif
ilag kullandig1 tespit edilmis, calismaya dahil edilen 4910 kisinin 1577’sinin (%32.2) daha
once kan basinci Olglimiini hi¢ yaptirmadigi goriilmiistiir. Hipertansiyonu saptanan 1804
bireyden 1070’inin (%59.3) kan basinct yiiksekliginin farkinda olmadig1 gosterilmistir. Yine
ayni ¢alismada antihipertansif ila¢ kullananlarin %20’sinde, tiim hipertansiflerinde yalniz
%8’inde hipertansiyonun kontrol altinda oldugu goriilmistiir. Ayn1 dernegin “Tirkiye’de
Hipertansiyon Insidans1” adli ¢alismasinda 2007 verilerine gore antihipertansif tedavi alma
orant %27, hipertansiyonun kontrol altinda olma orani ise %14’¢ yiikselmistir (3). 2003
yilinda 2007 yilina gore oranlarin diistikliigiinde, hastalig1 farkinda olmanin az olmasi kadar,
hastalara yeterli ve etkili tedavinin verilmemesi de rol oynamaktadir.

Col ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada hipertansiflerin yas ortalamasi 59.7 yil olup,

439 hastanin 78’inin (%17.8) sistolik ve diyastolik kan basinglart normal bulunmustur.
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Diizenli kontrole giden hipertansiflerin oran1 %41.8 olup, kontrol i¢in en ¢ok saglik ocagina
basvurduklari tespit edilmis (%24.1), diizenli ilag kullanim1 %74.5 iken en sik kullanilan ilag
grubunun ise ACE inhibitorleri oldugu goriilmiistiir. Hastalarin yarisindan fazlasinin diizenli
olarak kan basicini dlgtiirmemesi ve kontrolden ge¢gmemesi yine hastaliga verilen 6nemin
yetersizligini yansitmaktadir (99). Oysa HT’u olanlarin diizenli kan basinct Slglimlerini
yaptirmalar1 ve sik araliklarla saglik kontroliinden gegmeleri gerekmektedir. Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak hastalig1 farkinda olma durumu ve tedaviye uyum
degerlendirildiginde toplumumuzda diizenli tansiyon takibi yapilmadigi ve tansiyon hastasi
olanlarin da tedaviye uyum gostermedigi goriilmektedir. Hipertansiyonun sik goriilmesine
ragmen antihipertansif ila¢ kullanimimin azlig1 toplumumuzda diizenli ilag¢ kullanilmadiginin
bir sonucu olarak degerlendirilebilir. Ayn1 zamanda birinci basamak tedavi hizmeti veren
yerlerdeki hekimlerin antihipertansif tedaviye baslama konusundaki ¢ekingen tavirlarida
tedaviye uyumsuzluga katki saglamis olabilir. Bu nedenle aile hekimleri sorumlu olduklari
niifusta diizenli kan basinci taramasi yapmalidirlar. Erken tani ve etkili tedavi saglama
agisindan bu konu biiyiik 6nem arz etmektedir.
7.2. Sigara

Calismamiza katilan 340 kisiden 104’1 (%30.6) sigara kullaniyordu, 236’°s1 (%64.9)
sigara kullanmiyordu. Sigara kullananlarin sigaraya ilk baslama yas1 ortalamas1 19.80 + 7.70
yas, Sigara kullanim siiresi ortalamasi 22.32 + 12.19 yil, giinliik i¢ilen sigara adeti ortalamasi
19.57 £11.93 adet olarak bulundu. Sigara i¢enlerin 30’u (%28.8) kadin, 74’1 (%71.2) erkek
idi. Erkeklerde sigara kullanimi1 kadinlara oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulundu (p=0.000). Diinya Saglik Orgiitii’niin 2002 yili verilerine gére Avrupa’da
ortalama sigara i¢me orant % 28.3 olarak bulunmustur (105). Kiiresel Yetiskin Tiitiin

Arastirmast (KYTA) sonuglarina gore sigara igiciligi prevalanst 15 yas iizerinde %27.4
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(erkeklerde %43.8, kadinlarda %11.6), 45-64 yas arasi niifusta ise %29.5 (erkeklerde %46.5,
kadinlarda %13.1) olarak bulunmustur (106). On bes yas ve {istii niifusta sigara igme orani
Amerika Birlesik Devletlerinde %23.5 (kadinlarda % 21.5, erkeklerde % 25.7) olarak tespit
edilmistir (107). Hong Kong’da yapilan ¢alismada ve birgok istatiksel verilerde kadinlarda
sigara igme oranlarinin erkeklere gére daha diisiik oldugu zaten bilinmektedir (108). Akalin ve
Degirmenci’nin koroner arter hastaligi risk faktorlerinin degerlendirildigi ¢alismasinda;
erkeklerde siirekli sigara kullanim orani %42.1, kadinlarda ise %?28.4 olarak bulunmustur
(109). Onat ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 30 yasin1 agkin erkeklerin yarisinin, kadinlarin
ise %15.5’inin halen sigara igtigi saptanmustir (110). Baser ve arkadaslari Denizli il
merkezinde 1203 kisi lizerinde yaptiklar1 calismada, 40 yas st eriskinlerde sigara icme
prevalansimi erkeklerde %50.3, kadinlarda %12.1, toplamda ise %30.3 olarak bulmuslardir
(111).Gortildligii gibi erkeklerde sigara kullanimi kadinlara gore daha fazla bulunmustur.
Bizim g¢alismamizda da erkeklerde sigara i¢imi kadinlara gore anlamli derecede yiiksek
bulundu (p=0.000). Ancak hipertansiyonu olan ve olmayanlar arasinda sigara kullanimi
acisindan 6nemli bir fark tespit edilmedi (p=0.158).
7.3. Mikroalbuminiiri

Calismamiza katilanlarm 46’sinda (%13.5) spot idrarda mikroalbuminiiri (MAU)
varken, 294’iinde (%86.5) MAU yok idi. MAU’si olan 46 olgunun 35’i (%76.1) kadin, 11’
(%23.9) erkek idi. Spot idrarda MAU prevalans: kadinlarda %17.3, erkeklerde %7.9 olarak
bulunmustur. Kadinlarda spot idrarda mikroalbuminiiri goriilmesi erkeklere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu ( p=0.021). Calismamizda hipertansiyonu
olanlar ve olmayanlar MAU yéniinden karsilastirildiginda; HT u olanlarm 21’inde (%20.4)
MAU pozitif bulunurken, HT’u olmayanlarin 25’inde (%10.5) MAU vardi. Stamm ve

arkadaslar1 2006 yilinda 153 hipertansif hastada yaptiklar1 ¢alismada spot idrarda MAU
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prevalansini %13.7 olarak bulmuslardir (112). Calismamizda HT’u olanlarda olmayanlara
gore spot idrarda MAU varlign anlamli derecede yiiksek olarak bulunmustur (p=0.024) ve
HT’u olanlarda spot idrarda mikroalbuminiiri goriilme sikligit HT u olmayanlara gore 2.17 kat
daha fazladir.

Calismamizda mikroalbuminiiri ile sigara i¢imi arasinda Onemli bir iliski
saptanmamustir. Algiin ve arkadaglarinin  “Sigara icen saglikli goniillilerde ¢esitli
aterosklerotik risk faktdrlerinin arastirilmasi” konulu calismalarinda sigara icenlerde MAU
orani yiiksek bulunmustur (113). Horner ve arkadaslar1 yaptigi calismada MAU ile sigara
icimi arasinda anlamli bir korelasyon saptamisglardir (114). Gosling ve Beevers tarafindan
yapilan bir ¢alismada ise sigara icimi ile MAU arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir
(115). Metcalf ve arkadaslariin 5670 birey iizerinde yaptigi bir ¢alismada sigara i¢imi ve
alkol kullanimi ile mikroalbuminiiri arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon tespit
etmislerdir (116). Ancak bizim ¢alismamizda sigara kullanimi ile MAU arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Kadimlarda MAU ile yas, egitim, medeni durum, meslek ve sigara kullanimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken, erkeklerde MAU ile egitim seviyesi arasinda
iliski bulunmustur (p=0.032). Egitim diizeyi yiiksek olan erkeklerde egitim seviyesi diisiik
olanlara gére MAU sikliginin daha az oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda obezite ile MAU arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Martin ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismalarinda BKI’nin artis1 ile spot idrarda MAU gériilme sikligi
arasinda pozitif bir korelasyon bulmuslardir (117). Utsunomiya ve arkadaslari diyabeti,
hipertansiyonu ve dislipidemisi olan 752 kisinin katildigi bir ¢alisma yapmislar ve bu
hastalarda obezite, MAU ve insiilin direncini incelemislerdir. Mikroalbuminiirinin insiilin

direnci ile korelasyon gosterdigini ve bunun 6zellikle santral obezitesi olanlarda daha énemli
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oldugunu ortaya koymuslardir. Bu iliski 6zellikle kadinlarda, erkeklere gore daha anlamli
bulunmustur (118). Bizde ¢alismamizda kadinlarda spot idrarda MAU oranmni erkeklerden
daha yiiksek oldugunu gordiik. Calismamizda kadinlar ve erkekler arasinda HT agisindan
anlamli bir fark olmamasina ragmen, kadinlarda santral obezite oran1 erkeklere gore daha
yiiksek idi. Dolayistyla MAU’nin kadilarda erkeklere gore daha fazla goriilmesinin santral
obezite ile iliskili bir durum olabilecegi diistiniilebilir.

Mikroalbuminiiri olan ve olmayanlarin AKS ve lipit degerleri incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Bakris’in yaptig1 caligmada spot idrarda
mikroalbuminiiri sikligi HT, hiperlipidemi ve diisiik HDL diizeyleri ile iligkili bulunmustur
(119). Deferrari ve arkadaslari, diyabeti ve nefropatisi olmayan esansiyel hipertansiyonlu
hastalarda spot idrarda MAU varlifma ve kardiyovaskiiler mortalite agisindan iligkisine
bakmuslar. Yiiksek kan basinci ve yiiksek kolesterol degerlerinin damar endotelyal sisteminde
bariyer fonksiyonunun bozulmasina ve end organ hasarina neden olarak MAU gelismesine yol
agtigin1 gdstermislerdir. Mikroalbuminiirisi olan hipertansif hastalarda, MAU’si olmayan
hipertansif hastalara gore kardiyovaskiiler mortalitenin daha yiliksek oldugunu belirtmislerdir
(120).

Calismamizda MAU’si olan ve olmayan gruplar sistolik ve diyastolik kan basinglarina
gore karsilastirldiginda MAU’si olanlarda sistolik kan basmci degerleri MAU’si olmayanlara
gore istatistiksel olarak daha yiiksek idi (p=0.005). Her iki grupta MAU ile diyastolik kan
basinct degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.072). Cirillo ve
arkadaslari, diyabeti ve makroalbuminiirisi olmayan 1567 kisinin katildig1 bir c¢alismada
sistolik hipertansiyonu olanlarda, diyastolik hipertansiyonu olanlara gére spot idrarda MAU
goriilme sikligini daha yiiksek olarak bulmuslardir (121). Gosling ve arkadaslar1 sistolik ve

diyastolik kan basinci ile mikroalbumintiri arasinda herhangi bir iliski saptamamislardir (115).
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Bizim calismamizda da sistolik tansiyon ortalamasi yiiksek olanlarda spot idrarda MAU’ye
daha sik rastlandi. Bu sonuca gore kan basinci 140/90 mmHg’ nin altinda olsa bile, JNC
VII’ye gore prehipertansif grupta olanlarda da endotel hasarinin baglayabilecegi ve bunun ilk
bulgusu olan spot idrarda MAU’nin tespit edilebilecegi diisiiniilmelidir.

Tiirk Hipertansiyon Prevalans calismasinin verilerine gore hipertansif hastalarda spot
idrarda MAU prevalans: %27.4 (erkeklerde %25.9, kadinlarda %28.1) olarak tespit edilmistir.
Diyabet ve bobrek hastali§i olanlar c¢ikartildiginda, hipertansiflerde mikroalbuminiiri
prevalanst % 8.8 olarak bulunmustur (3). Sen ve arkadaslarmin 168’ hipertansif, 88’i
normotansif olan 256 kiside yaptigi galismada hasta grubunda spot idrarda MAU sikligimi
%32.0, kontrol grubunda ise %3.4 olarak bulmuslardir (122).

Horner ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada mikroalbuminiiri ile kan basinci
arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon tespit edilmistir (114). Diinya ¢apinda 26 iilkenin
katilimi ile yapilan bir ¢aligmada hipertansif hastalarda MAU prevalanst %58.3 olarak
bulunmustur. Habbal ve arkadaslari, Morocco eyaletindeki 40 kardiyoloji merkezinden katilan
457 hipertansif hasta iizerindeki yaptiklari ¢aligmada spot idrarda MAU prevalansini %67.8
olarak bulmuslardir (123). Prevalansin diger calismaya gore daha yiiksek bulmasmin nedeni
hasta grubunun kardiyoloji merkezlerinden se¢ilmesi ve kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda
mikroalbuminiirinin daha sik goriilmesine bagl olabilir.

Birgok calismada ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili olan MAU’nin
onemli bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmektedir (120,124,125,126,127). Bizim ¢alismamizda
da bu goriislere ve literatiire uygun sekilde HT u olanlarda spot idrarda MAU sikligi, HT u
olmayanlara gore daha yiiksek olarak saptandi.

Hipertansiyon hastalarinda bobrek komponentine gore end organ hasarmin olup

olmadigin1 gostermede spot idrarda MAU 6nemli bir testtir. Calismamizda cut off degeri 30
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olarak alindiginda MAU testinin sensitivitesi %20.3 iken, spesifitesi %89.4, negatif prediktif
degeri (NPD) %72.10, pozitif prediktif degeri (PPD) ise %42.65 olarak bulunmustur. Yani bu
testin saglamlar1 bulma oram1 oldukca yiiksektir. Giintag-Korkmaz ve arkadaslar1 44
hipertansiyonlu hastada yaptiklar1 arastirmada spot idrarda MAU calismislardir. Spot idrarda
MAU’nin duyarlilig %87.5, ozgiilliigii %100, NPV %97.3, PPV’sini %100 olarak
bulmuslardir. Sonug olarak hipertansif hastalarin end organ hasarini belirlemede spot idrarda
MAU taramasinin pratikte kullanimimin kolay ve uygun oldugunu vurgulamislardir (128).
Calismamizda hipertansif hastalarin 21’inde MAU pozitif idi. Bu hastalara tekrar
ulasilarak spot idrarda MAU bakild1. 21 hastanin 17’sinde MAU tekrar pozitif bulunurken, 4
hastada MAU tespit edilmedi. Hipertansif olmayanlarin 25’ inde MAU pozitif bulunmustu. Bu
hastalardan birinin il disinda olmasi, digerinin ise gebelik durumu olmasi nedeniyle 23’{ine
ulasild1 ve spot idrarda MAU tetkiki yapildi. 23 kisiden 18’inde MAU negatif iken, 5’inde
MAU pozitif bulundu. Bu bes hastada HT’u olmamasina ragmen JNC VII kriterlerine gére
prehipertansif grupta idi. Biz g¢aligmamizda prehipertansiyon prevalansini %47.6 olarak
bulduk. Normotansiflerin (KB<140/90) %32’sinin kan basinci<120/80 mmHg iken, %68’inin
prehipertansiyonu (KB=120-139/80-89 mmHg) mevcut idi Tirk Hipertansiyon ve Bobrek
Hastaliklart Dernegi’nin yaptigi c¢aligmada prehipertansiyon prevalanst %44 olarak
bulunmustur. Normotansiflerin %37’sinin kan basinci 120/80 mmHg’nin altinda bulunurken,
%63’linde ise prehipertansiyon tespit edilmistir. Yine ayni dernegin HinT 2007 (Hypertension
incidence in Turkey) c¢alismasinda prehipertansiyonun dort yil iginde HT na ilerleme hizi
%40.7 olarak bulunmustur (3). Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Taramasi'ndan
(“Third National Health and Nutrition Examination Survey” NHANES Ill) elde edilen
verilerde ve yine Knight ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada prehipertansiyonu olanlarda

MAU sikliginin, kan basinci normal (TA<120/80 mmHg) olanlara gére daha fazla oldugunu
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ve KVH’lar agisindan daha dikkatli olunmasi gerektigini vurgulamislardir (129). Murtaugh ve
arkadaglar1 benzer bir ¢alismada SKB 110-119 mmHg veya DKB 75-79 mmHg olanlar ile
SKB<110 mmHg veya DKB<75 mmHg olanlar1 karsilastirmis ve kan basinci yiiksekliginin
artis1 ile korele olarak MAU sikligmimn da arttigini tespit etmislerdir (130). Calismamizda
prehipertansiflerde MAU prevalansin1 %3.08 olarak tespit ettik. Kim ve arkadaslar1 diyabeti
olmayan ancak prehipertansiyonu olan yaklasik 2700 kisinin katilimi ile gergeklestirdikleri
calismada; prehiperansiflerde MAU prevalansini %4.9 olarak bulmuslardir (131). Yine
prehipertansiyon ve MAU arasinda benzer iliski Hsu ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada
da gosterilmistir (132). Lee ve arkadaslart MAU’si olan prehipertansif hastalarda serum iirik
asit diizeylerine bakmislar ve MAU’si olmayanlara gore iirik asit seviyesinin daha fazla
oldugunu gostermislerdir (133). Halen tam mekanizmasi bilinmesede serum {irik asit seviyesi
yiiksekligi KVH’lar ile iligkili bir faktordiir. Sonug olarak Lee ve arkadaglari {irik asit seviyesi
ile MAU’si olan prehipertansifler arasinda giiclii bir iliski oldugunu gostermislerdir. Bu
nedenle prehipertansiyonu olan ve MAU nin eslik ettigi durumlarda KVH acisindan dikkatli
olunmas1 ve gerekli tedbirler alinarak kan basincinin optimal degerlere (<120/80 mmHg)
cekilmesi onem arz etmektedir. Bu hastalara yagsam tarzi degisikliginin onerilmesi ve liizum
halinde MAU’nin gerilemesi igin uygun antihipertansif tedavinin verilmesi gerekmektedir
(134).
7.4. Obezite
7.4.1.Beden Kitle indeksine Gore Obezite

Calismamizda BKi’ne gére obezite orani erkeklerde %22.5, kadinlarda %53.5 olarak
tespit edildi. Fazla kiloluluk erkeklerde %37.7, kadinlarda %22.3 bulundu. Fazla kiloluluk
erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilirken, obezite ise kadinlarda daha fazla

goriilmektedir. Avrupada obezite prevalansi erkeklerde %10-20, kadinlarda ise %15-25
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olarak bulunmustur (135).Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan bir ¢alismada
yetigkinlerin yaklasik 1/3’linlin obez oldugu goriilmiistiir (erkeklerde %27.6 ve kadinlarda
%33.2). Her alti cocuk veya adodlesandan birinde ise fazla kiloluluk saptanmistir (136).
Basibiiyiik ve Akin tarafindan Sivas ilinde 1000 kisinin katildig1 ¢alismada kadinlarda obezite
prevalansi erkeklerden daha yiiksek ¢ikmustir (137). Tiirkiye'de obezite prevalansi gelismis
batil1 iilkelerden asagi kalmamakta, 6zellikle kadinlarda %30 gibi belirgin yiiksek oranlara
ulagmaktadir. 24.788 kisinin tarandigt TURDEP calismasinin sonuglari degerlendirildiginde
kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22.3 diizeylerinde obezite prevalansi tespit
edilmistir (138). Hatemi ve arkadaslarinin TOHTA (Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Taramasi) ¢alismasinda BKi’ne goére obezite sikligi erkeklerde %17, kadmlarda %36, ve
genelde %25 olarak bulunmustur (139). TEKHARF ¢alismasinda Onat ve arkadaslar1 1990’da
obezite prevalansin1 30 yas ve istii kadmnlarda %32.0, erkeklerde %12.5, 2002 yilinda
kadinlarda %44.2, erkeklerde %25.3 olarak bulmuslardir. Bu ¢aligmanin 2002 verilerine gore
obezite insidanst 50-59 yas grubunda erkeklerde %28.8, kadmnlarda %53.1, 6069 yas
grubunda erkeklerde %26.7, kadinlarda %54.2 seklinde bulunmustur (140). Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak obezite siklig1 kadinlarda erkeklere gore daha fazla
bulundu. Ozellikle kadinlarda egitim diizeyi yiikseldikge, diger faktorlerden bagimsiz olarak
obezite riskinin azaldigin1 gésteren TURDEP ¢alismasinin sonuglari, iilkemizde obezite basta
olmak iizere halk sagligini etkileyen sorunlarin énlenmesi agisindan gelecegin anneleri olan
kiz cocuklarinin egitimine ne denli 6nem verilmesi gerektigini carpici bir sekilde ortaya
koymaktadir. Tabi bunun yaninda tiim bu faktorlerin arasinda obezite prevalansinda goriilen
artisin nedenleri, artan teknoloji ile beraber kolaylasan yasam bi¢imine bagli fiziksel

aktivitede azalma ve modern yasamdaki beslenme aliskanliklarindaki degisimdir.
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7.4.2. Bel cevresine gore obezite

Bel gevresine gore belirlenen santral obezite erkeklerde (=94 cm) %52.9, kadinlarda
(>80 cm) %78.2 olarak saptandi. TURDEP ¢alismasinda bel ¢evresine gore abdominal obezite
prevalansi kadinlarda %49.0, erkeklerde %17.0, genelde ise %35.0 olarak saptanmistir (138).
Bel ¢evresine gore saptanan santral obezite prevalansi tiim ¢alismalarda BKI’ne gore saptanan
prevalanstan yiiksek bulunmustur. Calismamizda bulunan abdominal obezite prevalanslari bu
acidan literatiir ile uyumludur.
7.5. Hiperlipidemi

Calismamizda total kolesterol ortalamas1 193.78 + 42.46 mg/dl, TG ortalamas1 133.22
+ 76.92, LDL kolesterol ortalamasi 124.96 + 35.33 mg/dl, HDL kolesterol ortalamasi 41.89 +
11.15 mg/dl olarak bulundu. NCEP ATP III siniflamasina gore hastalarin %42.35’inde HDL
disiikligi (<40 mg/dl) (erkeklerde % 58.3, kadinlarda %41.7) saptandi. LDL %40.3
(erkeklerde %42.02, kadinlarda %39.6) hastada yiiksek (>130mg/dl), total kolesterol %43.5
(erkeklerde %42.75, kadinlarda %44.05) hastada yiiksek (>200mg/dl), TG %33.8 (E=%38.4,
K=%30.69) hastada yiiksek (>150mg/dl) saptandi. Erkeklerde HDL diisiikliigii kadinlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik idi. Diger lipit degerlerine bakildiginda
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Erkeklerde lipit
degerleri ile yas gruplar, HT ve MAU degerlerinin iliskisine baktigimizda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Kadinlarda lipit degerleri ile MAU degerlerinin iliskisine
baktigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken hipertansiyonu olan kadinlarda
TG degerleri HT u olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olarak
bulundu. Hipertansiflerde o6zellikle artmis serum TG ve azalmis HDL nin oldugu
dislipidemiler ile tip 2 DM sik goriiliir. Bunun nedeni hipertansiyon ve sismanligin birlikte sik

goriilmesi sonucu gelisen insiilin direnci olabilir (35) . Yas gruplaria bakildiginda 50 yas tistii
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kadinlarda, T. Kolesterol, TG ve LDL kolesterol degerleri 50 yas altindaki kadinlara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0.05). TEKHARF 2001/2002
kohortunda hiperkolesterolemi oranlar1 50-59 yas arasinda erkeklerde % 29.0, kadinlarda
%45.0, 6069 yas arasinda erkeklerde %27.0, kadinlarda %53.0 olarak tespit edilmistir (140).
HDL disiikligi erkeklerin %64.0°1inda, kadinlarin %35.5’inde saptanmistir. LDL yiiksekligi
50-59 yas arasinda erkeklerde %32.4, kadinlarda %44.4, 60—69 yas arasinda erkeklerde
%32.0 kadinlarda %52.0 olarak tespit edilmistir. Goriildiigii gibi genel olarak yas ile birlikte
lipit profilinde bir artis goriilmektedir, bizim calismamizda oldugu gibi TEKHARF
calismasinda da kadinlardaki lipit profilinde 6zelliklede LDL kolesterol seviyelerindeki artis
daha fazla olmustur. Obezite prevalansinin kadinlarda fazla olmas1 veya bolgesel beslenme
aliskanliklart bu farkin sebebi olabilir. TG yiiksekligi (=150mg/dl) 50-59 yas arasinda
erkeklerde %43.7 kadinlarda %35.5, 60-69 yas arasindaki erkeklerde %32.8, kadinlarda
%35.8 olarak bulunmustur. Calismamizda tespit edilen TG yiiksekliginin sikligt TEKHARF
caligmasinda tespit edilen degerlere yakindir. Tirk Kalp Calismasinin 1995 yilinda 9000
kiginin katildig1 aragtirmada sinirda yiiksek ve yiiksek LDL kolesterol (>130 mg/dl) degerleri,
erkeklerin %37’sinde, kadinlarin %28’inde tespit edilmistir. 200 mg/dl ve iizerinde total
kolesterol diizeyleri erkeklerin %32’sinde, kadinlarin %22’sinde kaydedilmistir. HDL
diistikligi erkeklerin %70’inde, kadinlarin %50’sinde tespit edilmistir (141,142).

Bizim ¢alismamizda da HDL disiikliigi literatiirle uyumlu olarak erkeklerde kadinlara
gore daha diisiik olarak bulunmustur. Erkeklerde HDL diisiikliigii ile beraber ayni zamanda
sigara igiciligide daha fazladir. Sigaranin yaninda fizik aktivite azligi, TG yiiksekligi, obezite,

tip 2 DM ve asir1 karbonhidrat alimi1 da HDL diisiikliigiinden sorumlu diger faktorlerdir.
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SONUC

Toplumumuzda HT goriilme sikligi oldukga fazladir. Ancak bunun farkindaligi ve
etkin tedavi orani yetersizdir. Calismamizda HT u olan hastalarin yaklasik yaris1 daha once
hi¢ kan basinci 6l¢iimii yaptirmamislardi. Hastaliginin farkinda olanlarin ise sadece %13.2 si
antihipertansif tedavi aliyordu. Bu nedenle aile hekimleri sorumlu olduklar1 niifusta diizenli
kan basinci taramasi yapmalidirlar. Erken tanm1 ve etkili tedavi saglama agisindan bu konu
bliylkk Onem arzetmektedir. Sigara i¢iciligi ve HDL kolesterol diisiikliigli prevalansi
erkeklerde daha yiiksek iken, obezite kadinlarda daha fazladir. Cinsiyetler arasinda, LDL, T.
kolesterol ve TG acisindan bir fark bulunmazken, 50 yas {istii bayanlarda, 50 yas altindakilere
gore lipit seviyeleri anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Cinsiyetler arasinda HT
acisindan bir fark yok iken, yas arttikca HT prevalansinin arttigr goriildii. Egitim seviyesi
yiikseldikge HT prevalansiin azaldigi tespit edildi. Hipertansiyonu olanlarda MAU
prevalansi, hipertansif olmayanlara gore yaklasik iki kat fazla bulundu. HT u olanlarda
MAU’nin varhigi KVH riskini artirmaktadir. Bu nedenle hastalarda MAU varligi erken
donemde tespit edilmeli ve gerekirse c¢oklu tedavi ile kan basmci etkili bir sekilde
diistiriilmelidir. Sadece HT u olanlar degil, prehipertansiyonu olanlarda da endotel hasarina
baglh MAU goriilebilmektedir. Biitiin hastalara yasam tarzi degisikligi onerilmeli, diyet ve
egzersiz programlart tavsiye edilmelidir. Bunlarla optimal bir kan basinci seviyesi
hedeflenemez ise o zaman medikal tedavi ile kan basinci regiile edilmelidir.

Spot idrarda MAU varlig1 bize end organ hasarmin basladigini ve antihipertansif tedavi
konusunda yetersiz kaldigimizi gosteren ilk laboratuvar bulgusudur. MAU tetkiki bir¢ok
merkezde hastalara kolayca uygulayabilecegimiz, bobrek acgisindan end organ hasarini erken
dénemde belirlememizi saglayacak bir tetkiktir. Bu nedenle HT tespit edilen biitiin hastalarda

rutin olarak spot idrarda MAU tetkiki yapilmalidr.
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8. OZET
8.1. Amacg

Hipertansiyon tiim diinyada halk saglig1 a¢isindan 6ncelik tasiyan bir saglik sorunudur.
Hipertansif hastalarda erken tani, uygun tedavi, kontrol ve yasam bigimi ile ilgili davranislar
hastaliktan korunma kadar onemlidir. HT iyi tedavi edilmezse end organ hasarina neden
olmaktadir. Giiniimiizde yapilan arastirmalarda MAU’nin end organ hasarinin erken
gostergesi oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada 20 yas ve iizerinde HT’u olan ve olmayan
bireylerde spot idrarda MAU diizeyini incelemeyi amagladik.

8.2. Gere¢ ve yontem

Kesitsel tipte analitik bir arastirma olan bu ¢alismaya 20 yas ve iizerindeki 340 birey
alindi. Bireylere sosyodemografik 6zellikleri, mevcut hastaliklari, sigara igme durumlar1 gibi
bilgilerin yer aldig1 bir anket formu dolduruldu. Hastalarin boy, agirlik, bel ve kalga gevreleri
olgiildi. OMRON M2 otomatik sfigmomanometre cihazi kullanilarak kan basinglar1 alindi.
JNC-VII kriterlerine gore kan basinglar1 degerlendirildi. Katilanlarin total kolesterol, LDL,
TG, HDL diizeyleri, aglik kan sekeri ve spot idrarda MAU degerleri 6lgiildii. Kreatininle
diizeltilmis (mikroalbuminx1000/kreatinin) albuminiiri (UACR) formiiline gére MAU
degerlerine bakildi, 0-29mg/g arasi normal, 30-300mg/g aras1 mikroalbuminiiri, >300mg/g ise
makroalbuminiiri olarak degerlendirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi, p degerinin
<0.05 olmasi anlaml1 olarak kabul edildi.

8.3. Bulgular
Calismamizda hipertansif hastalarin yas ortalamasi 51.38+10.77 yas, hipertansiyon

prevalanst %30.3 (erkeklerde %29.0, kadinlarda %31.2) olarak tespit edildi. Hipertansif
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hastalarin %52.4’ii daha Once hi¢ kan basincini Slgtiirmemislerdi. Yas arttikca HT siklig
artarken (p=0.000), egitim diizeyi yiikseldikge HT’nun goriilme sikliginin azaldigi gortldi
(p=0.031). Prehipertansiyon prevalanst %47.6 olarak bulundu. Sigara igiciligi erkeklerde
anlamli derecede yiiksek olarak tespit edildi (erkeklerde %71.2, kadinlarda %28.8) (p=0.000).
Kadinlarda obezite orani erkeklere gore anlamli derecede yiiksek saptandi (erkeklerde %22.5,
kadinlarda %53.5) (p=0.000).

HDL distikligi erkeklerde daha fazla idi (erkeklerde %58.3, kadinlarda %41.7)
(p=0.000). Total kolesterol, LDL kolesterol, ve TG agisindan cinsiyetler arasinda bir fark
bulunmadi (p>0.05). 50 yas iistii bayanlarda, 50 yas altindakilere gore lipit seviyeleri anlamli
derecede daha yiiksek tespit edildi (p<0.05). Hipertansif kisilerde MAU prevalans1 %20.4,
prehipertansiyonu olanlarda ise %3.08 olarak bulundu. HT u olanlarda MAU gériilme siklig1
HT’u olmayanlara gore yaklasik iki kat daha fazla idi (p=0.024) [OR= 2.17, %95ClI; (1.152-
4.093)]. Mikroalbuminiiri ile aglik kan sekeri, lipit profili, sigara kullanim1 ve obezite arasinda
iligki saptanmadi (p>0.05).
8.4.Sonuc¢

Toplumumuzda hipertansiyon goriilme siklig1 oldukga fazladir. Hipertansif hastalarda
spot idrarda MAU varhigi bize end organ hasarinin basgladigini gosteren ilk laboratuvar
bulgusudur. Birgok ¢alismada MAU’nin ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
onemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Bu hastalarda erken evrede MAU nin tespiti ve
kan basmcinin en kisa zamanda regiile edilmesi gerekmektedir. Bu nedenle HT tespit edilen
biitiin hastalarda rutin olarak spot idrarda MAU tetkiki yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, mikroalbuminiiri, end organ hasari.

94



9. ABSTRACT

9.1. Aim

Hypertension is an important health problem in terms of public health priorities all
over the world. Early diagnose, suitable treatment, control and life style behaviours are very
important in hypertensive patients as well as prevention of disease. Long-standing and
uncontrolled hypertension is associated with the development of end-organ damage. Recent
studies have shown that microalbuminuria is an early marker of end organ damage. In this
study we aimed to compare the microalbuminuria status in the hypertensive and non-
hypertensive individuals aged 20 and over.
9.2.Method

This research is a descriptive and cross-sectional study. 340 individuals aged 20 and
over were included. A questionnaire including sociodemografic factors, status of disaeses,
consumption of cigarette, was carried out on the participants of the research. We measured the
weight, lenght, waist and hip circumferences of patients. Blood pressures were measured with
OMRON M2 sphygmomanometer. While evaluating the blood pressure measurements, the
criteria of United National Committee’s VII report (JNC) were taken into consideration. We
measured the levels of total cholesterol, low density lipoprotein(LDL), triglyceride, high
density lipoprotein(HDL), fasting blood glucose and microalbumin in spot urine samples.
Urine Albumin-to-Creatinine Ratio (UACR) was calculated using the formula UACR=
(microalbumin %1000/ Creatinine). The value 0-29mg/g was considered as normal, 30-
300mg/g as microalbuminuria and >300mg/g as macroalbuminuria. We used SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 13.0 program for statistical analysis, the value of

p< 0.005 was expected as significant.
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9.3. Results

The mean age of the hypertensive patients was 51.38+10.77 years, prevalance of
hypertension was 30.3% (29.0% in male gender, 31.2% in female). We revealed that 52.4%
of the hypertensive patients had never measured their blood pressure before. The prevalance
of hypertension increased with age (p=0.000), and decreased with higher education level
(p=0.031). We found prehypertension ratio as 47.6%. Cigarette smoking was significantly
higher in male gender.( 71.2% in male, 28.8% in female) (p=0.000). Obesity rate was higher
in women (22.5% in male, 53.5% in female) (p=0.000). HDL levels of men were significantly
lower (58.3% in male, 41.7% in female) (p=0.000). Total cholesterol, LDL cholesterol and
TG levels did not show significant difference between women and men (p>0.05). The lipid
levels of women aged 50 and over were significantly higher than those of younger women
(p<0.05). Of the hypertansive patients, 20.4% had microalbuminuria while this ratio was
3.08% in prehypertensive group. The prevalance of microalbuminuria was twice higher in
hypertansive patients when compared with normal individuals (p=0.024) [OR= 2.17, %95CI;
(1.152-4.093)]. There were not significant correlations between microalbuminuria and fasting
blood glucose, lipid levels, cigarette smoking and obesity (p>0.05).
9.4. Conclusion

The prevalence of hypertension is quite high in the population. Microalbuminuria
identified in spot urine sample is the earliest laboratory marker of end organ damage in
hypertensive patients. Microalbuminuria also has been emphasized as a risk factor of
atherosclerosis and cardiovascular diseases in recent studies. So microalbuminuria should be
recognized as early as possible in hypertensive patients and blood pressure must be controlled.
The UACR in spot urine samples must be calculated in all the hypertensive patients.

Key words: Hypertension, microalbuminuria, target organ damage.
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11. EKLER

Ek 1. Mikroalbuminiiri Tespit Bilgi Formu.

Ad1 Soyadi

Tel

Adres

Yas

Cinsiyet 1-Erkek 2-Kadin

Kilo

Boy

Bel ¢evresi

Kalga ¢evresi

TA Sagkol: Solkol:

BMI

Egitim diizeyi 1-Okuryazar degil | 2-IIkdgretim 3-Orta 4-lise 5-Universite
Medeni durum 1-Evli 2-Bekar 3-Dul

Meslek 1-Ev hanimi 2-Memur 3-Emekli  4-Is¢i | 5-Issiz  6-Esnaf
Diyabet var m1? Evet Hayir

Kag yildir diyabet var

Ailede diyabeti olan Evet Hayir

Hipertansiyon var m1? | Evet Hayir

Kag yildir HT var

Ailede HT olan Evet Hayir

Sigara i¢iyor mu? Evet Hayir

Sigarayi ilk icme yas1

Giinde kag tane i¢iyor

Kag yildir i¢iyor

Tani1 konmus hastalik | 1- Yok 2-Var ------ (T )yaz

Kullanilan ilaglar

AKS: T.KOL: TG: LDL: HDL.:
BUN: Kreatinin: Ca: K:

Tam kan sayimt: HGB: HTC: WBC:

MCV: MPV: PLT: RBC:

EKG:

PA-TELE:

Tam idrar tahlili Glkz: Dnst: Ketn: | Ph: Prot: Nit: Lok: Erit:
Idrar mikroskopi:

Spot idrar Kreatinin: Mikroalbumin: Mikroalbumin/ Kreatinin
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