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OZET

Amag: Hipertansiyon, diinyada onlenebilir 6liim nedenleri igerisinde bir numarali
risk faktorii olup Diinya Saglik Orgiitiiniin 2002 raporuna gére her yil yaklasik 7.1
milyonun insanin Oliimiine sebep olmaktadir. Anksiyete ve depresyon
semptomlarinin da hipertansiyon gelisimine katkisi birgok ¢alismada arastirilmis,
fakat caligmalarin sonucunda farkliliklar gozlenmistir. Hipertansiyona neden olan en
onemli risk faktdrlerinden birisi obezitedir. Biz bu ¢alismamizda Diizce Universitesi
Aile Hekimligi Poliklinigine basvuran hastalarda, VKI ve Hamilton depresyon
skorunun kan basinci {izerine etkisini aragtirmayi amagladik.

Metod: Bu kesitsel calismaya Diizce Universitesi aile hekimligi poliklinigine
bagvuran obezite tanis1 konmus 228 birey alindi. Hastalarda; hemogram, Lipit profili,
B12 vitamini diizeyi ile kan basinglar1 &lgiildii. Hastalarim VKI ve Hamilton
depresyon skorlar sistolik ve diastolik kan basinglart arasindaki iliskiler incelendi.
Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 28‘i erkek (%12), 200t kadin (%88) idi.
Caligmamizda cinsiyet, meslek durumu, 6grenim durumu, sigara igiciliginin HAMD
depresyon skoru lizerine anlamli etkisi olmadig1 gézlendi. Calismaya dahil edilen
228 hastanin Hamilton depresyon skoru incelendiginde 182 (%79,8) hastada
depresyon saptanmadi. Hastalarin 35’inde (%15,3) mindr depresyon saptanirken,
11’inde (%4,8) major depresyon saptanmistir. Hamilton depresyon skoru artisinin
sistolik kan basincinda anlamli artisa neden oldugu saptandi (p=0,017).

Sonu¢: Calismadan elde edilen sonuglara gore VKI ve Hamilton depresyon skoru
artisginin  kan basinct artis1 ile iliskili olabilecegi saptandi. Bu sonu¢ bize,
hipertansiyon gibi yaygin ve oOnlenebilir bir hastalikla dogru miicadelede, aile
hekimliginde primer koruyucu hekimlik ve biyopsikososyal yaklasimi ile
gerceklestirilebilecegini gostermistir.



ABSTRACT:

Aim: Hypertension is the most common risk factor in preventable causes of death in
the world. According to the report of the 2002 World Health Organization
hypertension causes the death of about 7.1 million people every year. In many
studies, the contribution of anxiety and depression symptoms in hypertension was
investigated, but different results were observed. Obesty is one of the most important
risk factor that lead to hypertension. In our study, we aimed to investigate the effect
of BMI and Hamilton depression score on blood pressure in patients who comes to
the Family Medicine Unit in Duzce Univesity.

Method: In our sectional study, 228 people diagnosed with obesity were included
who admitted Duzce University family medicine unit. Blood cell count, lipid profile,
level of vitamine b12 and blood pressure was measured in patients. The relationship
between BMI and Hamilton depression scores with sistolic and diastolic blood
pressure was studied in patients.

Findings: 200 of the patients (%88) enrolled in the study were woman, 28 of them
(%12) were man. In our study, there was not significant effect of gender,
occupational status, educational status and smoking on Hamilton depression score.
When the hamilton depression score were analyzed in 228 patient, there was no
depression in 182 patient (%79,8). While minor depression was detected in 35
patient (%15,3), major depresssion was found in 11 (%4,8). Increasing in Hamilton
depression score was found to cause significant increases in blood pressure
(p=0,017)

Results: According to the results obtained from this study, increasing BMI and
Hamilton depression score was found to be associated with blood pressure increase.
As a result, the fight against common and preventable diseases such as hypertension
was performed by preventive medicine and biopsychosocial approach of family

medicine unit.
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1.GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, iyi kontrol edilmediginde viicuttaki bircok organin yapi ve
fonksiyonunu ciddi sekilde etkileyen kompleks bir hastaliktir. 1960’11 yillarin
sonlarina  dogru gergeklestirilen bir ¢alisma kismen kontrol edilebilen
hipertansiyonun dahi komplikasyon riskini azalttigin1 ortaya koyduktan sonra bu
konudaki calismalar hiz kazanmistir. Hipertansiyon, birincil (primer, idiyopatik,
esansiyel) ve ikincil (sekonder) olarak ikiye ayrilir. Birincil hipertansiyon, olgularin
yaklagik %95’ini olusturmaktadir. Vakalarin %5°1ik boliimii ikincil hipertansiyondur
ve bunun biiyiikk ¢ogunlugu bobrek sebeplidir. Hipertansiyon uzun yillar belirtisiz
veya komplikasyonsuz olarak seyredebilir. Bu sirada tek somut bulgu arteriyel kan
basincinin yiiksek saptanmasidir. Ciddi komplikasyonlar uzun yillar sonra ortaya
cikabilir. Belirtisiz donemde hastaya tedaviyi benimsetmek gii¢ olur. Bu nedenle
yiilksek kan basmci tedavisinde hasta uyumu biliyilk o6nem kazanmaktadir.
Hipertansiyon hastalarinin  yaklasik 1/3’li, durumlarindan haberdar degildir.
Hipertansiyonlu hastalarin ancak yarisi tedavi almaktadir ve bu hastalarin 6nemli bir
boliimii de verilen tedavileri diizenli uygulamamaktadir. Buna bagli olarak da tedavi
alan hastalarin yarisindan azinin kan basinglart kontrol altindadir. Bu durumda,
hipertansiyon hastalarinin biiyiik bolimii yiiksek kan basinci degerlerinin getirecegi
olumsuzluklarla kars1 karsiyadir. Etkin tedavi edilen hipertansiyon hastalarinda inme,
kalp yetersizligi ve miyokard infarktiisii riskinde anlamli azalmalar meydana
gelmektedir. Hipertansiyon konusunda karsilagilan sorunlarin ¢ogunlugu, bizlerin bu
konuda gosterecegi ilgi ile ¢oziimlenebilecektir. Kan basinci 6l¢iimiiniin, dikkatlice
her fizik muayeneye ilave edilmesi, hastalara durumlar: ile ilgili her tiirli bilginin
anlatilmasi ve yeterli sikliktaki kontroller, yiiksek morbidite ve 6liim hizina sahip bu
hastalarin verebilecegi zararlar1 azaltacaktir. Toplumda hipertansiyon prevalansi
oldukca yiiksektir. 60 Yasin lstiindeki kisilerin %60’ 1indan fazlasinda hipertansiyon
tespit edildigi bildirilmistir. Hipertansiyon, kronik bobrek yetersizliginin diyabetes
mellitustan sonraki ikinci en sik sebebidir. Hipertansiyonun DM ile birlikte
bulunmasi1 mikro ve makrovaskiiler komplikasyon riskini ¢ok arttirir. Giiniimiizde
hipertansiyon kontrol oranlari nispeten daha iyi olsa da cogu merkezde hala

hedeflerin ¢ok altindadir. Ulkemizdeki eriskin bireylerde kan basinci kontrolii tiim



hipertansiflerde % 8, kan basinci yiiksekliginin farkinda olan ve tedavi alanlarda %
20 olarak bulunmustur.

Artmis viicut agirhigr siklikla artmis kan basinci ile birliktedir. Tiim diinyada
Ozellikle de endiistri toplumlarinda obezite ve hipertansiyon hizla artmaktadir.
Hipertansif hastalarin en az 1/3-2/3’{i obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon gizlenme
olasilig1 3 kat fazladir. Framingham c¢aligma verileri de hipertansif erkeklerin %70,
kadinlarin %60’indan fazlasinin obez oldugunu bildirmektedir. Ayni1 calisma
sonuclarina gore ideal kilonun %?20’sinde hipertansiyon gizlenme olasiligi 8 kat
artmaktadir.

Depresyonun da kan basincini etkiledigi gosterilmistir. Depresyon skorlari
arttikca kan basinct da artmaktadir. Sigara icmenin de kan basinciyla bir baglantisi
saptanmigtir. Bu bulgular fiziksel nedenlerle oldugu gibi, ruhsal nedenlerle kan
basincinda artis gdzlendigini ortaya koymaktadir.

Biz bu ¢alismamizda diizce iiniversitesi aile hekimligi poliklinigine bagvuran ve
VKi 30’un iizerinde olan hastalarda Hamilton depresyon skalasi ve kan basinci
diizeyini arastirdik. Bu amacla VKI 30’un iizerine olan 228 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.HIPERTANSIYON VE ONEMI:

Hipertansiyon, bir kan basinci regiilasyonu bozuklugudur. iyi kontrol
edilmediginde viicuttaki bircok organin yap1 ve fonksiyonunu ciddi sekilde etkileyen
kompleks bir hastaliktir.1960’l1 yillarin sonlarina dogru gergeklestirilen bir ¢alisma
kismen kontrol edilebilen hipertansiyonun dahi komplikasyon riskini azalttigini
ortaya koyduktan sonra bu konudaki ¢alismalar hiz kazanmstir.

Hipertansiyon, birincil (primer, idiopatik, esansiyel) ve ikincil (sekonder) olarak
ikiye ayrilir. Birincil hipertansiyon, olgularin yaklagik %95’ini olusturmaktadir.
Vakalarin %5’lik boliimii ikincil hipertansiyondur ve bunun biiyiik cogunlugu bobrek
sebeplidir. Sistemik kan basincini belirleyen ve birbiriyle etkilesen bir¢ok faktor
olmasi nedeniyle hipertansiyondan sorumlu tek bir etiyoloji veya patofizyolojik

mekanizma yoktur. Bu nedenle primer hipertansiyon olarak adlandirilir. Kan
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basincinin kontrolii bobrekler, santral sinir sistemi, periferik sinir sistemi, vaskiiler
endotel ve adrenal gland arasindaki karmagik etkilesimle saglanir. Bu heterojenik
hastalik durumunda farkli hipertansif kisilerde kan basinci yiikselmesine neden olan
patofizyolojik mekanizmalar icinde farkli faktorlerin bir etkilesimi vardir. Bu
etkilesim, kisinin kan basinct fenotipine etki eden genetik yatkinlik iizerinde
gerceklesir. Bu genetik yatkinlik ise, kisinin kan basincini diizenleyen ve kan basinci
tizerinde yiikseltici veya diisiiriicti etkileri olan bir¢ok genin birbirine olan tstiinligii
veya c¢ekinikligi ile belirlenir. Bu genetik altyap: tizerinde kisinin yasam tarzi,
sosyoekonomik durumu, gevresel faktorleri, demografik ve metabolik 6zelliklerini
belirleyen bir¢ok faktoriin etkilesimiyle kan basinci degisiklikleri belirlenir (1).

Kan basincini belirleyen hemodinamik parametreler kalp debisi ve periferik
arteriyel diren¢ olduguna gore, hipertansiyona neden olan faktorler bu ikisinden
birinde veya her ikisinde artisa yol agmak suretiyle etki ederler. Hipertansiyon
olusumunda rolii olan patofizyolojik faktorler arasinda artmis sempatik sinir sistemi
(SSS) aktivitesi, sodyum tutan hormonlarin ve vazokonstriktér maddelerin asir1
iiretimi, vazodilator maddelerin yetersiz iiretimi, renin iiretimindeki dengesizlikler,
diyette sodyumun fazla ve potasyumun az alinmasi, obezite, insiilin direnci ve
diyabet, damar hiicre biiyimesinde etkili faktorlerin asir1 tiretimi sayilabilir.(2)

Hipertansiyon uzun yillar belirtisiz veya komplikasyonsuz olarak seyredebilir. Bu
sirada tek somut bulgu arteriyel kan basincinin yiiksek saptanmasidir. Ciddi
komplikasyonlar uzun yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Belirtisiz donemde hastaya
tedaviyi benimsetmek gii¢ olur.

Bu nedenle yiliksek kan basinci tedavisinde hasta uyumu biiyiik 6nem
kazanmaktadir. Hipertansiyon hastalarmin yaklasik 1/3’i, durumlarindan haberdar
degildir. Hipertansiyonlu hastalarin ancak yaris1 tedavi almaktadir ve bu hastalarin
onemli bir boliimii de verilen tedavileri diizenli uygulamamaktadir. Buna bagli olarak
da tedavi alan hastalarin yarisindan azmin kan basinglari kontrol altindadir. Bu
durumda, hipertansiyon hastalarinin biiyiik boliimii yiiksek kan basmct degerlerinin
getirecegi olumsuzluklarla karsi karsiyadir. Etkin tedavi edilen hipertansiyon
hastalarinda inme, kalp vyetersizligi ve miyokard infarktiisii riskinde anlaml

azalmalar meydana gelmektedir.



2.2.HIPERTANSIYON TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI:

Arteriyel kan basincinin normal sayilan sinirlarin {izerine ¢gikmasina hipertansiyon
denir. Hipertansiyonun inme, koroner kalp hastaligi gibi major komplikasyon
risklerinde artis1 beraberinde getiren kan basinci yiiksekligi olarak tanimlanmasida
miimkiindiir. Bugiin sistolik kan basincinin 140 mmHg, diyastolik kan basicininda 90
mmHg veya iizerinde olmasi ya da kisinin antihipertansif ilag kullaniyor olmasi
hipertansiyon olarak tanimlanir (3,4). Sistolik kan basincinin 130-139 mmHg ve
diyastolik kan basincinin 85-89 mmHg arasinda olmasi ‘yiikseknormal’ kan basinci
(prehipertansiyon) olarak tanimlanir. Kan basinci diizeyleri bu siirlarda seyreden
Kisilerde zaman iginde hipertansiyon gelisme riski, daha diisiik hipertansiyon
degAerlerine sahip kisilere gore iki kez daha fazladir (5). Eriskinlerde kan basinci
derecesinin siniflandirilmasi niteldir. Pratikte tedaviye yaklasim kolayligi saglamak
i¢cin kan basinci degerleri dikkate alinmaktadir. Bu konudaki karmasay1 gidermek
icin hipertansiyonun tanimi, siniflandirmasi, degisik hasta ve risk gruplarinda nasil
tedavi edilmesi ile ilgili olarak ¢esitli kilavuzlar yer almaktadir. Bu kilavuzlar
arasinda en yaygin olarak bilinenler, Amerika Birlesik Devletleri’ ndeki Birlesik
Ulusal Komite (Joint National Committee: JNC)’nin, Diinya Saglik Orgiitii / Uluslar
aras1 Hipertansiyon Toplulugu (World Health Organization / International Society of
Hypertension: WHO/ISH)’ nun ve Avrupa Hipertansiyon Toplulugu- Avrupa
Kardiyoloji Toplulugu (European Society of Hypertension - European Society of
Cardiology: ESH/ESC)’ nun hazirlamis oldugu kilavuzlardir. Bu kilavuzlar,
randomize kontrollii klinik caligmalardan elde edilen bilgilerin 1s1ginda belirli
zamanlarda giincellestirilmektedir.

1977 yilinda yaymlanmis olan JNC—-1 kilavuzunda hedef kan basincina ulagiimasi
icin yiikksek doz diiiretik tedavisi baslangig terapisi olarak Onerilmisti (6).
Gilintimiizde, 2003 yilinda yaymlanmig olan JNC—7 ve ESH-ESC’nin 2007 yilinda
yaymlamis oldugu kilavuzlar en yaygin olarak kullanilan kilavuzlardir (7,8). Her
tilkenin hipertansiyon tedavisi i¢in kendi genetik ve cografi ozelliklerine gore
uluslararasi kilavuzlar cergevesinde gelistirdigi yerel kullanima uyarlanan kilavuzlar

mevcuttur. Ulkemizde Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan diizenlenen kilavuza gore



kan basinct normalde <140/90 mmHg, tip 2 diyabet varliginda <130/80 mmHg,
proteiniirisi giinde >1gr olan tiim hipertansiyonlularda ise <125/75 mmHg olmalidir.

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii (National Institute of Health: NIH), JNC-7
raporunda bildirilen kan basinci diizeylerinin siniflamasi Tablo 1°de gosterilmistir.
Bu raporda, ideal kan basinci diizeyi 120/80 mmHg’ nin alt1 olarak belirtilmistir. Bu
tablo ve daha ileri yastaki eriskinler i¢in, 2 ya da daha c¢ok sayidaki muayene
sirasinda, uygun sekilde ve oturarak olgiilmiis, 2 ya da daha ¢ok sayidaki kan basinci

degerinin ortalamasina dayanilarak yapilan kan basinci siniflandirmasidir.

Tablo 1. INC-7 (2003) Bildirisine Gore Kan Basinci (KB) nin Simiflandirilmasi

ve Hipertansiyon (HT)’un Evrelenmesi

KAN BASINCI SINIFLANDIRILMASI | SISTOLIK KB (mmHg) DIASTOLIK KB
(mmHg)

Normal <120 ve <80

Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

Evre 1 HT 140-159 veya 90-99

Evre 2 HT >160 veya >100

Bu siniflandirmaya gore prehipertansiyon bir hastalik olarak kabul edilmemelidir.
Bu terim, hipertansiyon gelisme riski fazla olan bireyleri tanimlamak ve koruyucu
tedavi stratejileri gelistirmek igin kullanilmaktadir. Prehipertansif bireylere ilag
tedavisi yerine, ileride hipertansiyon gelismesini engellemek ic¢in yasam tarzi
degisiklikleri 6nerilmelidir (9).

ESH-ESC’nin 2007 yilinda hazirlamis oldugu kilavuzdaki kan basinci
siniflandirmasi ise Tablo 2’de gosterilmistir. Smiflandirmada sistolik ve diyastolik
kan basinglar1 farkli siniflara diiserse, kisinin kan basinci degerlendirilirken daha

yiiksek olan kan basinci derecesi dikkate alinmaktadir.




Tablo 2. ESH-ESC/2007 Hipertansiyon Kilavuzuna Goére Kan Basinc

Diizeylerinin (mmHg) Tanimlamalari ve Simiflandirilmasi

KATEGORI SISTOLIK KB (mmHg) DIASTOLIK
KB(mmHg)

Optimal <120 ve <80

Normal 120-129 velveya 80-84

Yiiksek normal 130-139 velveya 85-89

Evre 1 HT (hafif) 140-159 velveya 90-99

Evre 2 HT (orta) 160-179 velveya 100-109

Evre 3 HT (siddetli) >180 ve/veya >110

Izole sistolik HT >140 ve <90

2.2.1. Kan basinci 6lciim yontemleri:

Kan basincinin hasta stresten uzak bir durumda iken (akut bir hastalik ya da ates
yokken ve bos mesane ile) ve tekrar tekrar 6l¢iilmesi, dogru tan1 agisindan son derece
onemlidir. Hedef organ hasarimin klinik kanitlart mevcut degilse ve kan basinci
180/110 mmHg {iizerinde bulunmamugsa, tek bir Ol¢iimle hipertansiyon tanisi
konulmamalidir.

Kan basinci 140/90 mmHg’ nin {izerinde bulunan hastalarda, dort hafta i¢inde en
az ii¢ kez tekrar olctimler yapilarak tani kesinlestirilmelidir. Dogru bir sekilde kan
basinci dlglimii yapabilmek i¢in, 6lgiim en son tiiketilen kahve ve sigaradan 30
dakika sonra ve sessiz bir sekilde en az 5 dakika oturduktan sonra yapilmalidir.
Mansonun uygun biiytikliikkte oldugundan emin olmak ic¢in, mansonun kolun en az
%380’ini kavradigin1 gérmek gerekir. Mangon kiigiik oldugunda kan basinci 6l¢tiimii
yalanci bir sekilde yiiksek olacaktir. Mangsonun basinci, palpabl radiyal nabizin
kaybolmasi ile belli olan sistolik diizeyden 20 mmHg daha yiiksek diizeye




cikartlmalidir. Mangon indirilirken sesin ilk ortaya c¢ikist sistolik kan basincini
belirler ve kaybolmasi diyastolik kan basincini belirler.

Aort koartaksiyonu ve diger vaskiiler malformasyonlari atlamamak icin ilk
muayenede kan basinci her iki koldan 6l¢iilmelidir. Yine ilk muayenede ortostatik
hipotansiyonu atlamamak igin, kan basinci sirt {istli yatar ve ayakta durur vaziyette
Ol¢iilmelidir. Kan basinci diizeylerinin daha dogru bir sekilde saptanmasi, tedavinin
etkinlik ve giivenilirliginin yeterli izlenebilmesi ve hipertansiyonun hedef organ
hasar1 ile daha iyi korelasyon gostermesi bakimindan 24 saatlik ayaktan kan basinci

izlemi (ambulatory blood pressure monitoring: ABPM) de yapilmaktadir.

A) Ambulatuar Kan Basinci1 Monitorizasyonu:

Ambulatuar Sl¢iimle elde edilen kan basinci degerlerinin klinikte konvansiyonel
yontemle elde edilen kan basinci degerleriyle karsilastirildiginda hipertansiyon
komplikasyonlarin1 ve kardiyovaskiiler morbiditeyi 6n gérmede ¢ok daha degerli
oldugu bilinmektedir. AKBM ’nun en sik kullanildigi ve faydali oldugunun
diisiiniildiigti hastalar, beyaz onliik hipertansiyonu siiphesi bulunanlar, noktiirnal kan
basinci degisikliklerinin 6nemli oldugu diisiiniilen hastalar, yasl hipertansifler,
direngli hipertansiyonlular, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bagli oldugu
diistiniilen semptomlar1 olan hastalar ve gebe hipertansifler olarak sayilabilir. Normal
poplilasyon caligmalar1 erigkinlerde kan basincinin nokturnal diisiis gosterdigini
ortaya ¢ikarmistir. Gece kan basincinda meydana gelen diisme orani kisiden kisiye
degiskenlik gosterebilmekle birlikte popililasyonun biiyiik ¢ogunlugunda %10-20
arasinda degismektedir. Gece diisiisiiniin bu degerler arasinda izlendigi kisilere
"dipper", diisiisiin <%10 oldugu kisilere ise "nondipper" denilmektedir. Diger yandan
gece kan basinci giindiizden yiiksek olan bir gurup da mevcuttur ve bunlara "reverse
dipper" denilmektedir. Eger gece diisiisii >%20 ise bu gurup "extreme dipper" olarak
siniflandirilmaktadir. Kan basinct gece diisenler ve diismeyenler diye bir
simiflandirma yapmanin geregi iki grup arasinda kardiyovaskiiler morbiditenin farkli
bulunmasindan kaynaklanmistir.

Yiiksek kan basincinin tespit ve tedavi etmenin amaci, kardiyovaskiiler hastalik ve
iliskili olarak morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir. Kardiyovaskiiler hastalik igin risk

sadece kan basinci ile degil, ayn1 zamanda hedef organ tutulumu ve risk faktorlerinin
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varligr ve yoklugu ile de ilgilidir. Bu nedenle HT siniflandirilirken ortalama kan
basinct diizeylerine ek olarak hedef organ tutulumu ve risk faktorleri de
degerlendirilmelidir. Yiiksek-Normal kan basinci ile 1., 2. ve 3. evrede
hipertansiyonu olan hastalar A, B ve C risk gruplarina gore degerlendirilmektedir.
Risk grubu A’ da kan basinci ne diizeyde olursa olsun, klinik olarak kardiyovaskiiler
hastalik, hedef organ hasari ve diger risk faktorleri yoktur. Risk grubu B’de,
hastalarda klinik olarak kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ hasar1 olmamakla
birlikte, diyabet disinda 1 veya daha fazla risk faktorii bulunur. Risk grubu C’de ise
hastalarda klinik kardiyovaskiiler hastalik ve hedef organ tutulumu mevcuttur. Kan
basing diizeyi ve risk gruplari ile yapilan siniflandirma dogrudan tedavi yaklagim: ve

prognozun belirlenmesi ile baglantilidir (10).

Tablo 3: Kan basina yiiksekligi ile iliskili olarak risk gruplari:

Kan basmncimin | Risk grubu A Risk grubu B Risk grubu C
derecesi (mmHg)
Risk faktorii yok Diyabet hari¢ en az bir | HOH ve/veya KKH
faktorii var var
HOH/KKH yok
HOH/KKH yok Diger rsk faktorleri
yok
Yiiksek/normal Non-farmakolojik Non-farmakolojik flag tedavisi®
tedavi tedavi
(130-139/85-89)
Evre 1 HT Non-farmakolojik Non-farmakolojik Ilag tedavisi

tedavi (12 aya kadar) tedavi (6 aya kadar)
(140-159/90-99)

Evre 2 HT Ilag tedavisi [lag tedavisi Ilag tedavisi

>160/>100)

HOH: hedef organ hasari, KKH: klinik kardiyovaskiiler hastalik

*: kalp yetersizligi, bobrek yetersizligi ve diyabeti olanlar

2.3. HIPERTANSIYON EPIDEMIYOLOJISI:
Ulkemizde hipertansiyon oldukca yaygin bir sorundur. Eriskin her 3 kisiden 1’inde
hipertansiyon vardir. 2000 yili niifus verilerine gore iilkemizde yaklasik 15 milyon
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hipertansif birey vardir. Kadinlarda hipertansiyon sikligi erkeklerden daha yiiksektir.
Tiirkiye’de hipertansiflerin énemli bir kism1 (%53), ekonomik olarak iiretken ¢ag
kabul edilen orta yas grubundadir. Ulkemizde niifus yapisinin daha ¢ok geng oldugu
dikkate alindiginda 30 yas altinda goriilen hipertansiyon sikligi (%12) da ihmal
edilmeyecek diizeydedir. Altmig yasindan sonra hipertansiyon prevalans:t %60-
80’lere kadar yiikselmektedir. Hipertansiyonun farkinda olma (%40.7) ve tedavi
alma (% 31.1) oranlar1 oldukga diisiiktiir. Hipertansiyon farkindaliginin bu denli az
olmasmin 6nemli nedenlerinden birisi kan basincinin yeterince Olgiilmemesidir.
Biitiin grupta daha once hi¢ kan basinci Ol¢tiirmemis Kisi oranmin %32.2 olmasi
dikkat ¢ekicidir. Bu oran 18-29 yas grubunda %51.3’¢e kadar yiikselmektedir.

Hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda 6nemli belirleyicilerden birisi, kan basinci
normal kabul edilen Kisilerin kan basincit diizeyidir. Bu agidan iilkemizde
normotansif eriskinlerin yaklasik % 20’sinin kan basinci yiiksek-normal (SKB: 130-
139 mm Hg, DKB:85-89 mm Hg) sinirlardadir.

Bobrek hasarina iliskin degerlendirmeler, hastalarin yaklasik %6’sinda kronik
bobrek hastaligi oldugunu, %27’sinde ise mikroalbuminiiri oldugunu géstermektedir.
Bu rakamlar iilke niifusuna uyarlandiginda hipertansif bireylerin yaklagik 1
milyonunda kronik bdbrek hastaligina yaklasik 4 milyonunda da mikroalbuminiiri
oldugu soylenebilir. Bilinen diyabeti ve bobrek hastaligr olanlar ayrildiginda, yalniz
hipertansiyonu olan kisilerin %9’unda (yaklasik 1.4 milyon) mikroalbuminiiri vardir.

Ulkemizde hipertansiyonun epidemi boyutlarinda yaygin bir sorun oldugunu; bu
sorunun yeterince farkinda olmadigimizi ve yeterince tedavi edilmedigini
gostermektedir. Bu konuda yapilmasi gereken ilk adim, hipertansiyon konusunda
toplumsal bilincin artirilmasi yolu ile farkindaligin artirilmasidr.

Hipertansiyonun onlenebilir bir sorun oldugu gerceginden hareketle bebeklik
cagindan itibaren yasam stili degisiklikleri ile hipertansiyon gelisimi azaltiimaya
calisilmali; sorunun erken farkedilmesi i¢in kan basinci 6lgiimleri yayginlastiriimals,
yasamimn her evresinde hipertansiyonun onlenmesi igin girisimlerde bulunulmals,
hipertansiyon gelistiginde tanmisinin erken konulmasi ve tedavisinin etkin sekilde
yapilmas: saglanmalidir.  Hipertansiyonla iligkili bobrek hasar1  ve diger
kardiyovaskiiler risklerin azaltilmas: da, hipertansiyonun topluma getirecegi yiik

acisindan {izerinde 6nemle durulmasi gereken sorunlardir (11).



2.4. HIPERTANSIYON ETiOLOJISI:

Hipertansiyonun etiyopatalojisi hakkindaki bilgiler hala ¢ok kisitlidir. Bununla
beraber oOtedenberi iki farkli hipertansiyon tiirii tanimlanmistir. Bunlardan biri,
gosterilebilir higbir organ hastaliginin baglatmadigi arteriyal hipertansiyon olup
‘primer’ veya ‘idiyopatik’ veya en sik kullanilan terimle ‘esansiyel
hipertansiyon’dur.

Sekonder hipertansiyon ise arter basinci yiikselmesinin bir hastalifin ¢esitli
bulgularindan birini olusturdugu durumlardir. Bu durumda hipertansiyon, asil
hastaligin ikincil bir yani, ek bir fenomeni oldugundan bu tiir kan basinci
yiikselmelerinde sekonder hipertansiyon s6z konusudur.

Yapilan ¢aligmalar hipertansiyon olgularinin %92-95’inin esansiyel hipertansiyon
oldugunu, %5-6 kadar hastada hipertansiyonun kronik bobrek parankim hastaliina
bagli oldugunu gostermistir. Diger tiim nedenler hipertansiyon etiyolojisinde ancak
%1-3 oraninda rol oynamaktadir. Bu nedenle, her hastada sekonder nedenlere bagli
hipertansiyonun arastirilmasina gerek yoktur. Ancak ilk bulgu ve 6zelliklerin belirli
bir sekonder hipertansiyon tablosunu kuvvetle diisiindiirdiigii durumlarda invaziv
riskli ve pahali arastirilmalara gidilmesi daha uygundur.

Kan basincini yiikselten nedenler sunlardir:

A)SISTOLIK VE DIYASTOLIK HIPERTANSIYON
1.Primer (esansiyel) hipertansiyon
2.Sekonder hipertansiyonlar

a. Renal hipertansiyon

-Renal parankimal hipertansiyon

-Renovaskiiler hipertansiyon

-Renin salgilayan tiimorler

-Primer sodyum retansiyonu (Liddle sendromu...)
b. Endokrin hipertansiyon

-Akromegali

-Hipotiroidi

-Hipertiroidi

-Hiperkalsemi (hiperparatiroidi)

-Siirrenal kokenli hipertansiyonlar
10



Stirrenal korteks kokenli hipertansiyonlar
-Cushing sendromu
-Primer hiperaldosteronizm
-Konjenital siirrenal hiperplazi
.Siirrenal medulasina bagli hipertansiyon
-Feokromositoma

.Siirrenal hormon alimina bagl

.Meyan kokii, anabolik stereoidler, iyatrojenik glukokortikoid

iceren yiyeceklerle birlikte peynir, sarap alinmasi, MAO inhibitorleri...

-Stirrenal dis1 kromaffin tiimorler

-Karsinoid

c. Aort koarktasyonu
d. Gebelige bagl hipertansiyon
e. Norolojik bozukluklara bagli hipertansiyon

-Kafa i¢i basing artisi
-Uyku apnesi
-Kuadripleji

-Ailevi disotonomi
-Kursun zehirlenmesi

-Guilain-Barre sendromu

B)SISTOLIK HIPERTANSIYON:
1. Artmis kalp debisi

-Aort kapak yetersizligi
-Arteriovendz fistiil
-Hipertriroidi

-Beriberi

-Hiperkinetik dolagim yaratan diger nedenler

2. Aort rijiditesindeki artis (yaslilardaki sistolik tansiyon)

fazlaligi, kontraseptifler, Ostrojen igeren ilaglar, sempatomimetik ilaglar, tiamin
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2.5. HIPERTANSIYON FiZYOPATALOJISI

2.5.1.Normal Kan Basmci: Kan basinci, kalp debisi ile periferik arter
direncinin tirtiniidiir. Sistemik Kan Basinci=Kalp Debisi x Periferik Arteryel Direng
Bu denklemin bilesenlerini diizenleyen noral, hiimoral ve metabolik etkenler belirli
bir dengede kaldikg¢a, kan basinct ‘normal’ sayilan diizeylerde bulunmaktadir. Kalp
debisinin veya arteriyel direncin artmasit halinde bunlarin {iriinii olan kan basinci da
artmakta, diger ifadeyle hipertansiyon ortaya ¢ikmaktadir (12).
Esansiyel hipertansiyonun sebebi kesin olarak ortaya konulamamistir. Ancak kan
basinci yiikselmesine yol agan pek cok mekanizmanin ayri ayri veya etkilesim
halinde isledigi anlasilmaktadir. Bunlar arasinda, genetik faktorler, sodyum, viicut
sivt volimii ve bobreklerin rolii, merkezi ve sempatik sinir sisteminin roli,
norohiimoral faktorler (renin, anjiyotensin, aldosteron), lokal vaskiiler faktorler,
atriyel natriiiretik hormon ve vazopressinin rolii sayilabilir.

2.5.2.Genetik faktorler: Esansiyel hipertansiyonun ailevi o0zelligi 1iyi
bilinmektedir. Hiicre i¢inde iyonlarin akimi ve membran anormallikleri muhtelif
genlerle ilgili olabilir. Norojenik ve hiimoral faktorlere bagh olarak sodyum, klor,
potasyum, kalsiyum ve magnezyum gibi iyonlarin, hiicre i¢i ve disina hareketleri bu
genler tarafindan diizenlenir. Ornegin Na-K-ATPase enziminin konsantrasyonu
(sodyum pompasi aktivitesi), esansiyel hipertansiyonlu hastalarda azalmis olarak
bulunmustur. Hipertansif hastalarda insiilin direnci, hiperinsiilinemi, lipid
anormallikleri, glukoz intoleransi ve obezite gibi anormallikler sik olarak birlikte
bulunmaktadir.

2.5.3.Norojenik faktorler-Baroreseptorlerin rolii: Baroreseptorlerden kalkan
uyarilar serebral mediilladaki vazomotor merkezlere ulasir. Baroreseptorlerde kan
basincinin diismesi ya da yiikselmesine gore, refleks olarak atim hacmi ile kalp hizi
ve periferik direng etkilenerek, kan basinci ayarlanir. Hipertansiyonu olanlarda
baroreseptor cevabi daha yiiksek kan basinci seviyelerinde ortaya gikabilmektedir.

2.5.4.Sodyum, viicut sivi voliimii ve bobreklerin rolii: Tuz alimi hiicre igi
kalsiyum ve diger iyonlarin dagilimini etkiler; bu da sempatik sinir sistemi ve renin-
anjiyotensin- aldosteron sistemi ile ilgili degisikliklere yol acar. Pek ¢ok kiside asir1

sodyum aliminin kan basincinin yiikselmesine yol actig1 bilinmektedir.
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Epidemiyolojik ¢alismalar da daha az tuz tiikketen popiilasyonlarda esansiyel
hipertansiyon sikligimin az oldugunu ortaya koymustur. Ancak bu faktorlerin bash
basina etiyolojik bir faktor olarak rolleri de kesin olarak ortaya konulamamaistir.

2.5.5.Merkezi sinir sisteminin rolii: Kan basinci giin icinde Onemli
dalgalanmalar gosterir. Bu dalgalanmalarin en Onemli sebebi, efor bir yana
birakilacak olursa, psikososyal uyarilardir. Serebral korteksdeki stres reseptorleri,
hipotalamik ¢ekirdekleri uyararak merkezi sempatik desarjlarla, bobrekleri ve diger
organlari etkiler. Bunun sonucu olarak renal arteriyoler vazokonstriksiyon ve efferent
renal sempatik sinir aktivitesinde artis, dolayisiyla kalp debisi, kalp hizi ve kan
basincinda artis meydana gelir.

2.5.6.Sempatik sinir sisteminin rolii: Sempatik aktivite artisi, hipertansiyon
patogenezindeki muhtemel faktorlerden biridir. Efferent renal sempatik sinir trafigi,
bobregin kan basinci regiilasyonunu, viicud sivi voliimiiniin ayarlanmasini, sodyum
dengesinin saglanmasini ve benzer pek ¢ok fonksiyonlari etkiler. Hipertansiyonun
erken donemindeki gen¢ hastalarda emosyonel instabilite ile kalp hizindaki ve
debideki artis dikkati ¢eker. Bu hastalarda plazma norepinefrin diizeyi artmis
bulunur.

2.5.7.Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin rolii: Afferent arteriyoliin
gerilmesi, efektif kan voliimiiniin azalmasi1 veya distal tiibiilislerde sodyum
konsantrasyonunun azalmasi gibi faktorler renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini
uyarir. Anjiyotensin II son derece giiclii bir vazokonstriktér ajandir. Hipertansif
hastalarda yapilmis olan ¢aligsmalarda, plazma renin aktivitesi hastalarin %20’sinde
diisiik,%60’1nda normal ve %20 kadarinda yiiksek olarak bulunmustur.

2.5.8.Lokal vaskiiler faktorlerin rolii: Kiiciik arter ve arteriyollerin
endotelinde bir bolimii renin, anjiyotensin, endotelin ve serotonin gibi
vazokonstriktor, bir kismi da prostasiklin, PGE2, kallikrein ve EDRF gibi
vazodilatator etkisi olan pek c¢ok vazoaktif maddeler yapilmaktadir. Bu maddeler
arasindaki denge lokal vaskiiler faktorlerin nihai etkisini belirlemektedir. Bu dengeyi
etkileyecek faktdrlerin hipertansiyon olusumunda rolii olabilecegi diistiniilmektedir.

2.5.9.Atriyal natriiiretik faktoriin rolii: Sag atriyum duvariin gerilmesi ya da

sag atriyum basimcinin artmasit ANF salimina yol agar. ANF, iiriner sodyum ve su
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atimint arttirir. ANF’nin hipertansiyon patogenezinde rolii olabilecegini gosteren
caligmalar vardir.

2.5.10.Vazopressin’in rolii: Arginin-vazopressin gii¢lii bir vazopressor ve
antiditiretik hormondur. Sempatik sinir sistemi ile etkilesime girerek hipertansiyon

gelisimine indirekt katkis1 olabilecegi diisiiniilmektedir.

2.6.HIPERTANSIiYONDA HEDEF ORGANLARDAKI DEGIiSiKLiKLER VE
KOMPLIKASYONLAR:
A) Hidrostatik basin¢ artmasina bagh komplikasyonlar:

1. Konjestif kalp yetersizligi: Hipertansiyon, artmig dirence karsi calisan sol
ventrikiiliin isini arttirir ve konsantrik hipertrofiye yol acar. Sol ventrikiil hipertrofisi
belirlendigi takdirde hipertansif kalp hastaligi terimi kullanilir. Hipertansiyon tedavi
edilmezse, hipertrofi ile birlikte sol ventikiilde dilatasyon gelisir ve sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 bozulur. Sol kalp yetersizligi (tasikardi, ventrikiiler galo,
akciger kaidelerinde staz ralleri, telede kalp biiylimesi, pulmoner venlerde
belirginlesme, interstisiyel ve alveoler 6ddem) ve daha ge¢ donemde sag kalp
yetersizligi (vendz dolgunluk, hepatomegali, bacaklarda 6dem) bulgulari tespit
edilebilir. Sol ventrikiil hipertrofisi hipertansiyonun tedavi edilmesi ile durdurulabilir
hatta geriletilebilir.

2.Serebrovaskiiler kanamalara bagh inme (stroke): Uzun siireli
hipertansiyonda beynin kiigiik arterlerinde, Charcot-Bouchard mikroanevrizmalari
meydana gelebilir. Bunlarin yirtilmas: beyin kanamasma yol acar. Intraserebral
kanamalarin en sik nedeni hipertansiyondur. Intraserebral kanamalarda, kan basinci
sistolik 175 mmHg ve diyastolik 95 mmHg iistiinde ise tedavi edilmelidir.

3.Iskemik inme: Tiim inmelerin %80-90’mn1 olusturur ve en énemli risk faktorii
hipertansiyondur. iskemik inmelerin olusumunda ileri yas (>65), yiiksek sistolik kan
basinci, diisiik HDL, sigara, DM, gec¢ici iskemik ataklar 6nemli risk faktorleridir.
Anti hipertansif tedavi ile iskemik inme insidans1 %36 oraninda azalir (13-15).

4.Hipertansif ensefalopati: Kan basimcinin siirat ile yiikselmesini takiben
vaskiiler gegirgenlikteki artig, beyin 6demine yol agar ve siddetli bas agrisi, gérme

bozuklugu, konviilsiyonlar, fokal norolojik bulgular, konfiizyon ve koma gibi akut
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norolojik belirtiler ortaya ¢ikar (16). G6z dibinde Evre III ve Evre IV retinopati
goriilebilir. Siiratle tedavi edildigi takdirde bulgularin geri doniisiimii miimkiindiir.

5.Dissekan aort anevrizmasi: intimanm yirtilmasi ve medyadan ayrilmasi ile
meydana gelen aort disseksiyonu hipertansiyonun 6liimle sonuglanabilen oldukga
ciddi bir komplikasyonudur. Aort diseksiyon vakalarinin %70-80’inde hipertansiyon
bulunur. Hipertansiyonun eslik etmedigi aort disseksiyonunun prognozu daha iyidir.
disseksiyonu erkeklerde kadinlardan 2 veya 3 misli daha siklikta ve genellikle 40 ile
70 yaglar1 arasinda goriiliir. Ancak goriilme siklig1 kesin olarak bilinmemektedir
(17).

6.Hipertansiyon ve goz: Hipertansiyona bagli géz komplikasyonlar1 18. Yiizyilin
ilk yarisindan beri bilinmektedir. En sik bilinen goz komplikasyonu retinopati
olmasina ragmen, retinopati disinda da retinal ven ve retinal arter okliizyonlari,
retinal emboli, iskemik optik ndropati ve hipertansif korioidopati gibi tablolar da
hipertansiyona eslik edebilir. Hipertansiyon ve diyabetin sik olarak birlikte
bulunmalar1 nedeniyle de diyabetik ve hipertansif géz komplikasyonlar1 birlikte
bulunuyor olabilirler.

Bilindigi gibi gozdibi, viicutta arter ve arteriyollerin goriilebildigi tek yerdir. Bu
nedenle hipertansiyonun yarattigi mikrovaskiiler hasart dogrudan degerlendirme
imkan1 verir. Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener tarafindan yapilan
siniflandirmast halen gegerliligini korumaktadir (18). Retina degisikliklerinin
izlenmesi mikrovaskiiler hasarin dogrudan degerlendirilmesinin en 6nemli yolu
olmasi nedeni ile hipertansiyonlu her hastada hem tani, hem de takip agisindan
onemlidir. Bir bagka oOnemi de risk belirleyici olmasidir. Boylece Evre II
retinopatiden itibaren damarlarda organik degisikliklerin ortaya ¢ikmaya basladigi
sOylenebilir. Bu nedenle, Evre II retinOpatinin ortaya ¢ikmasi ‘hedef organ hasart’

olarak nitelendirilmeli ve tedavi hedefleri buna gore degerlendirilmelidir.
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Tablo 4: Hipertansif retinopatinin siniflandirilmasi

VASKULOPATI NORORETINAL DEGISIKLIKLER
EVRE Arter/ven orani Fokal spazm Kanama Eksiidalar ~ Papilla 6demi
Normal >3/4 -) 0 0 0
Evre | >3/4-1/2 ®) 0 0 0
Evre 11 <1/2-1/3 <1/1-2/3 0 0 0
Evre Il <1/3-1/4 <2/3-1/3 + + 0
Evre IV | <l/4 <1/3 + + 0

7.Hipertansiyon ve Bobrek Bulgulari: Hipertansiyonun bobrekte neden oldugu en
onemli patolojik degisiklik, afferent arteriyol duvarinda hyalinizasyon ve skleroz ile
karakterize hipertansif nefrosklerozdur (hipertansif nefroskleroz). Bobrek tutulusu
genellikle asemptomatiktir ve konsantrasyon yeteneginin azalmasini yansitan noktiiri
siklikla ilk bulguyu olusturur. Intrarenal vazodilatdr cevabin azalmasi sonucu ortaya
¢ikan mikroalbiimintiri, tubulointerstisiel hasarin baglamasindan ve progresyonundan
sorumludur.  Mikroalbiiminiiri  yalnizca progresif renal tutulusun degil,
kardiyovaskiiler morbiditenin de genel bir gostergesidir. Nefrotik sinirlarda olabilen
proteiniiri de goriilebilir (19).

Kan basinci ne kadar yiiksek ise bobrek yetersizligi gelisme riski o kadar artar.
Siyah irk ve diyabetikler 6zellikle risk altindadir. Hipertansiyon, renal parankimal
hastaligin edinsel ve konjenital tiplerinin hemen hepsine eslik etmekte ve glomertil
filtrasyon hiz1 azaldik¢a daha sik olarak goriilmektedir. Bu birlikteligin varliginda,
hipertansiyon bobrek islevlerinin  kaybimmi  hizlandirmaktadir. Bu nedenle
hipertansiyonun tedavisi renal hasarin ilerleyisinin yavaglatilmasinda onemli rol
oynar. Bobrek yetersizliginin yavaslatilmasinda proteiniirinin azaltilmasinin da en az

kan basincini diisiirmek kadar 6nemli oldugu gosterilmistir (19).
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B) Aterosklerotik komplikasyonlar

1.Koroner kalp hastahigi: Hipertansiyonlu hastalarda siklikla koroner hastalig1 da
gorilmektedir. MacMahon ve arkadaglarinin yaptigt metaanalizde 105 mmHg
diyastolik kan basinci olanlarda KAH riski 4 kat yiiksek bulunmustur (20). Sistolik
kan basinci degerleri artttkca KAH, inme ve mortalite oranlart yiikselmistir (21).
Hipertansiyon, koroner aterosklerozun gelisimini hizlandirir. Koroner ateroskleroz
gelismis hastalarda hipertansiyon miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir. Koroner kalp
hastalig1 gelistiginde angina pektoris, MI gibi klinik tablolara ait sikayet ve bulgular
ortaya ¢ikar.

2.Hipertansiyon ve periferik arter hastali@i: Hipertansiyonlu kisilerde periferik
arter hastaligr sikligt %6 olup saglikli kisilere oranla 3 kat fazladir. Goriilme
sikliginin sigara ve yiiksek kolestrol gibi diger risk faktdrlerinden bagimsiz oldugu
izlenimi edinilmektedir. Hipertansiyon tanisi olan hastada periferik arter hastaliginin
ortaya ¢ikmasi durumunda periferik arter hastaliginin bir hedef organ hasari olmasi
nedeni ile hipertansiyonlu kisilerde risk belirlenmesinde bu husus g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

2.7.HIPERTANSIYONDA KLINIK BELIRTI VE BULGULAR:

Esansiyel hipertansiyon baslangi¢ yillarinda genellikle herhangi bir sikayete yol
acmadigr gibi kan basincindaki yiikselme disinda patolojik fizik bulgu da mevcut
degildir. Ancak zamanla hedef organlarda (kalp, arter ve venler, retina, bobrek,
beyin)olusturdugu degisiklikler ve komplikasyonlar c¢esitli semptomlarin ve
bulgularin ortaya ¢ikmasina yol agar. Bas agrisi, bag donmesi, sersemlik hissi ve
halsizlik gibi nonspesifik sikayetler de genellikle hafif hipertansiyonlu hastalarda
goriilmez. Bu tiir sikayetlere kan basinci normal olan kisilerde de ayni siklikla
rastlanmaktadir. Hipertansiyon siddeti artinca enseden baslayan, sabahlar1 daha
belirgin olan ve giin boyunca siddeti azalan bas agrilar1 baslar. Hipertansiyonda
degismez fizik bulgu, kan basincinin yiiksek bulunmasidir. Ancak bu karari vermek
icin kan basmcinin uygun sekilde olgiildiigiinden emin olunmalidir. Hasta yatar
pozisyondan oturur pozisyona getirildiginde, sistolik ve diyastolik kan basinci
hafifce artabilir. Ayakta ise sistolik kan basinci ya aynmi diizeyde kalir ya da hafifce

diser.
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2.8.LABORATUAR INCELEMELERI:
Laboratuvar incelemelerinden amag gergekei bir risk belirlemesi, yapilmasi hedef
organ hasarmin ve diger klinik tablolarin ortaya ¢ikartilmasi ve sekonder

hipertansiyonun ekarte edilmesi amaglarina yoneliktir.

Tablo 5: Hipertansiyonlu hastalarda laboratuvar incelemeleri

Birinci basamak laboratuar incelemeleri: .rutin idrar analizi
.basit kan sayimi
.kan sekeri 0l¢limii
EKG

.gogls rontgeni

ikinci basamak laboratuar incelemeleri: .tam kan sayimi

Kkreatin degeri

.sodyum, potasyum degeri
Jipit paneli

Gereginde yapilacak laboratuar incelemeleri: | kreatin klirensi
.mikroalbuminiiri

kalsiyum degeri

.24 saatlik idrarda protein
.urik asit degeri

.hemoglobin A1C

.TSH

.aldosteron ve katekolaminler
.ekokardiyografi

kranial, renal ve periferik arter
USG/Doppler incelemesi
.batin USG

Yapilmis olan c¢aligmalar hipertansiyonlu hastalarin = 9%92-95’inin  esansiyel

hipertansiyonlu oldugunu, %5-6 kadar hastada da hipertansiyonun kronik bobrek
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parankim hastaligina baglh oldugunu gostermektedir. Diger tiim nedenler etiyolojide
ancak %1-3 oraninda rol oynar. Bu nedenle, her hastada sekonder nedenlere bagh
hipertansiyonlarin arastirilmasina gerek yoktur.

Hipertansiyonun nedenlerinin arastirilmas1 gereken hastalarin 6zellikleri su
sekilde sayilabilir:
1.Yas, anamnez, fizik muayene, hipertansiyonun siddeti veya temel laboratuvar
incelemelerinin sekonder hipertansiyonu akla getirdigi kisiler
2.1lag tedavisine yanit1 zayif olan hastalar
3.Hipertansiyonu kontrol altinda iken yiikselmeye baslayan hastalar
4.Evre Il hipertansiyonu olanlar

5.Ani baslayan hipertansiyonu olanlar

2.9.HIPERTANSIYONDA KORUNMA VE TEDAVI:
2.9.1. Hipertansiyonda Tedavinin Amac ve Hedefleri

Hipertansiyon tedavisindeki amag¢, morbidite ve mortalitenin miimkiin olan en
basit sekilde azaltilmasidir. Buna gore tolere edilebilmesi halinde sistolik kan
basincinin 140 mmHg’ nin, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg nin altinda
tutulmasi hedeflenmelidir (3,22). Kan basincinin azaltilmasina paralel olarak varsa
diger kardiyovaskiiler risk faktorleri de kontrol altina alinmalidir. Kan basincinin
daha da azaltilmasi ozellikle inme oraninin azaltilmasi, bobrek fonksiyonlarinin
korunmas: ve kalp yetersizliginin ilerlemesinin 6nlenmesinde de yararli olabilir. Kan
basincinin  belirgin bir degerin altima diisiirilmesi ile baz1 komplikasyon
olasiliklarinin artacagini kabul edenler vardir (23). Bu arastiricilara gore kan basinci
azaltilinca yliksek kan basincina bagli yan etkiler, mortalite azalir fakat kan basinci
belirli bir rakamin altina (diyastolik kan basinci <80-85 mmHg) diistiigiinde gerek
yan etkiler gerekse mortalite de artis goriilebilir. Bu olay J egrisi fenomeni olarak
adlandirilir, Kan basincindaki istenilen seviyelere ulagsmak i¢in tek basina ilag
tedavisi yeterli olmayacaktir, daha sonra anlatilacak yasam bi¢iminde yapilacak

degisikliklerin de bu konuda kesin yarar1 vardir (24).
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2.9.2.Yasam Tarz Degisikligi ve Non-Farmakolojik Tedavi

Non-farmakolojik tedaviyle kan basincinda saglanan diigmenin kardiovaskiiler
komplikasyonlar: ve inmeyi azalttigini/onledigini gosteren direkt, randomize klinik
caligmalar yoktur (25). Yasam tarzi degisikligi ve non-farmakolojik tedaviyle
saglanan olumlu sonuglar sunlardir: Hastalarda sistolik kan basinci ve diyastolik kan
basincinda diisme olur. Hipertansiyonla birlikte sik goriilen dislipidemi ve glukoz
intoleransinda diizelmeye yardimci olur. Hipertansiyon tedavisi i¢in kullanilan ilag
sayi1s1 ve dozunu azaltabilir. laglarin etkisini artirir.

Yasam tarzi degisiklikleri ve non-farmakolojik tedavi uygulamalar: her hasta igin
bireysel olmahdir. Bu uygulamalar yiiksek risk grubundaki hipertansiflerde ilag

tedavisine baslanmasini geciktirmemelidir.

A)Sigara i¢iminin birakilmas:

Her sigara igiminden sonra 15-30 dk. siiren akut kan basinci yiikselmesi olur.
Klinik uygulamada saptanamasa bile 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6lgtimlerinde
yiikselmeler gosterilmistir. Sigara i¢imi kardiyovaskiiler riski 2-3 kat artiran bir
faktordiir. Kardiyovaskiiler olumlu etkiler tiitiin igiminin birakilmasindan sonraki bir
yil i¢inde goriiliir. Sigara lipid profilini bozar, insiilin direncini artirir, sol ventrikiil
kiitlesinde artis olur ve endotele bagimli arteriyel vasodilatasyonda azalmaya yol
acar. Tek basina sigarayr birakmanin kan basincini distirdiigiinii gosteren galisma
yoktur. Ancak, sigarayr birakmak hipertansiyonda ilag tedavisine karsi direncin
onlenmesi ve kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi igin gereklidir.

Nikotin bandlar1 kan basincini yiikseltmemektedir ve sigarayr birakmak igin
kullanilabilirler. Nikotin burun spreyinin kan basinci {izerine etkisi ise

bilinmemektedir.

B)Sismanlik-zay:flama

Viicut kiitle indeksinin (BMI) 27 veya daha fazla olmasi ile kan basinci yiiksekligi
arasinda iligki vardir. Obez hipertansiflerde dislipidemi, insiilin direnci,
kardiyovaskiiler olay, diabetes mellitus sikhig: fazladir. Baslangigta 5 kg zayiflama,
hipertansif hastalarin ¢cogunda anlaml: kan basinci diismesine yol agar. Kontrollii

klinik ¢alismalarda 1 kg zayiflamanin sistolik ve diyastolik kan basinglarinda 1.6
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mmHg ve 1.3 mmHg disme sagladigi gosterilmistir. Birlikte fiziki egzersiz
uygulanirsa kan basincinda diisme artmaktadir. Kan basincint yiikseltebilecegi ve
pulmoner hipertansiyona neden olabilecegi igin anoretik ilaglardan kaginilmalidir.
Kilo kayb ile antihipertansif ilaglarin sayisi ve dozu azaltilabilir.

Meyve, sebze, balik yagi, lifli gidalardan zengin diyet ile sistolik kan basincinda
4.5 mmHg, diyastolik kan basincinda 2.7 mmHg diisme saglanabilecegi ambulatuar
kan basinci kontroliiyle gosterilmistir. Kilo kaybi baslangigta yogun natritireze neden
olmakta, daha sonra ise sempatik aktivitede azalma ve insiilin sensitivitesinde

diizelme ile kan basincinin uzun siireli diisiik olmasini saglamaktadir.

C)Tuz kisitlamas:

Tuz ve sodyum kavramlari karistirilmamalidir. Kloriir sodyumun etkisini
arttirmaktadir. Sodyum, ¢ogunlukla sofra tuzu/NaCl seklinde gidayla alinmaktadir.
Sodyum diger sekillerde alindiginda (Na bikarbonat gibi) kan basinci arttirict etkisi
fazla degildir. Klinik, randomize ¢aligmalarda hipertansif hastalarda sodyum alimi
giinde 80-100 mmol (4.7-5.8 g) ile kisitlandiginda sistolik kan basincinda 4.8+1
mmHg, diyastolik kan basincinda 2.5+0.7 mmHg diisme gorilmistiir (26). Kan
basinci disikligiiniin - saglanmasi i¢in ortalama 5 haftahk tuz kisitlamasi
yapilmalidir. Yash hipertansiflerde bu etki daha fazladir. Hastalara giinde 100 mmol
(5.8 g) den az sodyum ya da giinde 6 g’dan az NaCl (tuz) almalar1 6nerilmelidir.
Diyetle alinan sodyumun 6nemli bir kismi islenmis gidalardan gelmektedir.

Bu tiir gidalardan kaginilmali ve sofrada tuzluk kullanilmamalidir.

Sodyum kisitlamas: antihipertansif ilaglarin etkisini artirir. Kalsiyum kanal
blokerlerinin intrensek natritiretik 6zelligi oldugu igin bu etki goriilmez. Ancak
kalsiyum kanal blokerlerinin antiproteiniirik etkisi artar. Giinde 15-20 g tuz alimz ise
ditiretiklerin antihipertansif etkisini azaltabilir.

Sodyum kisitlamasi diiiretiklere bagli potasyum kaybini azaltir, sol ventrikiil
hipertrofisini geriletebilir, osteoporoza kars: koruma saglar, vaskiiler ve bronsial diiz
kaslarda gevseme yapar. Sodyum kisitlamas: giinde 10-20 mmol’un altinda olursa,

plazma katekolaminlerinde, LDL ve trigliseridde, insiilin direncinde artma goriiliir.
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D)Potasyum al:im:

Diyetle, taze meyve ve sebzelerden saglanan yaklasik giinde 90 mmol potasyum
hipertansiflerde kan basincini diisiiriir. Randomize kontrollii klinik ¢alismalarda bu
diisme sistolik kan basincinda 4.4 mmHg, diyastolik kan basincinda 2.4 mmHg’dur.
Potasyum sitrat veya potasyum bikarbonat kullaniimas: potasyum kloriir’e gore daha
fazla kan basinci azalmasin saglar. Sodyumdan kisitli diyet kullanildiginda
potasyumun kan basinci diisiiriicii etkisi azalabilir. Bobrek yetersizligi olanlarda
ACE inhibitorii veya AIll reseptor antagonisti alanlarda potasyum kullanim: igin
dikkatli olunmalidir. Potasyum; vaskiiler Na/K-ATPase aktivitesinde artis ve buna
bagl vaskiiler gevseme yapmakta, renal vaskiiler direngte azalma ve glomeriiler
filtrasyon hizinda artis olusturmakta ve bu mekanizmalarla kan basinci diisiirticii

etkisini gostermektedir.

E)Kalsiyum alim:

Epidemiyolojik ¢alismalarda kan basinci diizeyi ile diyetle alinan kalsiyum
arasindaki iliski geliskili sonuglar gostermistir. Kalsiyum giinde 1g verildiginde
sistolik kan basincinda ¢ok minimal diisme yapar ve diyastolik kan basincida
degismez. Ancak bu etki hipertansiyondan korunma veya tedavi amaciyla kalsiyum
alimmin arttirilmasini gerektirecek o6zellikte degildir. Kalsiyum alimimin artmasi
hipertansiyonda zaten mevcut olan hiperkalsiiiriyi daha da arttirir, bobrek taglarina ve

tiriner sistemde infeksiyona yol acabilir.

F)Magnezyum alim:

Caligmalar, diisiik magnezyumlu diyet alanlarda hipertansiyon prevalansinin fazla
oldugunu géstermektedir. Ancak bu iligki, kan basmnci diistiriilmesi i¢in magnezyum
almin1 gerektirecek diizeyde degildir. Kronik diiiretik tedavisi alan hipertansiflerin
%50’sinin kaslarda magnezyum diizeyi diisiiktiir. Potasyum verilmesiyle diizelmeyen
hipokalemiden de magnezyum eksikligi sorumludur. Bu hastalarda giinde 15 mmol
Mg verilmesi kan basicini diisiirebilir, hipokaleminin diizelmesine yardimci olur ve

glukoz metabolizmasini da olumlu yonde etkiler.
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G)Makrobesinler (27)

Vejetaryen diyet: Vejetaryenlerde daha diisiik kan basinci egilimi vardir. Vejetaryen
diyeti uygulayan hipertansif hastalarda, 6 hafta iginde sistolik kan basincinda
ortalama 5 mmHg’lik bir diisme saptanmustir.

Lifli gida alimi: 4 yillik izlemi olan bir ¢alismada giinde 12 g’dan daha az lifle
beslenenlerde, hipertansiyon gelismesinde relatif risk, giinde 24 g lifle beslenenlere
gore 1.6 defa daha fazla bulunmustur. Randomize, kontrollii 12 ¢alismanin
metaanalizi ortalama giinde 14 g lif alanlarda kan basincinda 1.2/1.8 mmHg diisme
oldugunu gostermistir. Lifli gidalar daha fazla potasyum ve daha az sodyum
icermektedirler.

Diyetteki yag: Klinik, kontrollii ¢alismalar diyetteki ¢oklu ve tekli doymamis, ya da
doymus yag asitlerinin kan basinci tizerinde anlamli etkisi olmadigini gostermistir.
Balik yagi: Omega-3 ¢oklu doymamis yag asidi (n-3-PUFA) giinde 3-6 g alinirsa
hipertansiflerde sistolik kan basicinda 4 mmHg, diyastolik kan basincinda 3 mmHg
diisme saglanmaktadir.

Protein: Diyetle alinan protein miktart normalden %30 daha fazla olan kisilerdeki
kan basincinin, diyetlerindeki protein miktari normalden %30 daha az olanlara gore
3/1.5 mmHg daha diisiik oldugunu bildiren ¢aligsmalar vardir.

Karbonhidrat: Rafine edilmis sekerlerin kan basincini arttirma, kompleks sekerlerin
kan basincini diisiirme egiliminde oldugunu ileri siiren ¢aligmalar vardir. Ama bu
konudaki bulgular kesin degildir.

Kafein: Kafein sistolik ve diyastolik kan basincini bir kag saat siireyle 5-15 mmHg
yiikseltir. Ancak ardindan alinan kafein ile bu akut kan basinc yiikseltici etkiye karsi
hemen tolerans gelisir. 12 saatlik bir siirede tolerans biiylik Ol¢iide kaybolur.
Kafeinin kan basinc yiikseltici etkisi bityiik olasilikla endojen adenosinin antagonize
edilmesiyle olusmaktadir.

Gilinde 3-4 fincan kahve icerek alinan kafeinin kan basincimi yliikseltici etkisi
hipertansif hastalarda farklilik gosterir. Bu nedenle kafeinin kan basincini yiikseltici
etkisi her hastada kan basinci 6l¢iilerek kontrol edilmelidir. Anlamli kan basincini
yiikseltici etki saptanirsa kafeinsiz icecekler onerilmelidir.

Diger faktorler: C vitaminin kan basincini diisiirebilecegini ileri siiren galismalar

olmakla birlikte kesin kanitlar yoktur. Kontrollii klinik ¢aligmalarda akupunkturun
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kan basincini diisiirlicii etkisi gosterilememistir. Yine kontrollii g¢alismalarda

sarimsak ve soganin kan basincini siirekli diistiriicii etkisi saptanamamustir.

H)Alkol kullanzm:

Etil alkol miktar: giinliik 28-55 g’1 gegenlerde hipertansiyon prevalansi fazladir.
Bunlarda akut kan basinci yiikselmesi goriiliir. Bu kisilerde alkol antihipertansif
ilaglarin etkisini azaltir ve inme riskini artirir. Hafta sonu yogun alkol alanlarda (5
veya daha fazla duble), akut alkol kesilmesine bagli olarak hafta basinda kan basinci
yiiksekligi saptanabilir. Az miktarda giinliik alkol kullanimi1 hi¢ igmemeye veya daha
fazla alkol kullanmaya oranla daha diisiik koroner arter hastaligi mortalitesi ve
morbiditesi ile birliktedir. Alkol tiikketimi giinliikk 60 ml viski, 300 ml sarap veya 720
ml birayla sinirlandirilmahidir.  Zayif insanlarda alkoliin etkisi daha fazla
olabileceginden kadinlarda ise etil alkolun emilimi erkeklere gore daha fazla

oldugundan bu kisiler belirtilen degerlerden daha az alkol kullanmahdirlar.

I)Fizik aktivite

Sedanter yasam siiren kisilerde hipertansiyon gelisme riski, diizenli fiziki 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 sekilde 30-45
dk. Iik hizli yiirtiyiisler yapmalidirlar. Bu tip egzersiz kosu veya jogging’den daha
etkilidir. izometrik egzersizler hipertansifler i¢in uygun degildir. Antihipertansif ilag
kullanim1 izotonik egzersizler i¢in kontrendike degildir. Beta bloker kullananlar i¢in
hedef kalp hizinin %50 sine ulasmak yeterli olabilir. Diizenli aerobik egzersiz
yapanlarda arter sertligi azalmakta, total sistemik arteriel komplians, EDRF salgis1 ve
insiilin sensitivitesi ise artmaktadir. Bu mekanizmalar kan basincinin diismesinde rol

oynamaktadir.

J)Psikolojik stres ve gevseme teknikleri
Emosyonel stres kan basincinda akut yiikselme yapabilir. Biyolojik geri
besleme(biological feed-back), yoga, transandantal meditasyon, psikoterapi gibi

kognitif davranigsal yaklasimlar kan basincinda kisa siireli diisme saglayabilirler.
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Ancak bu yontemlerin uzun siireli faydali etkileri bilinmemektedir. Yapilan bir
caligmada stresi onleme tedavisinin hipertansiyondan korunmada etkili olmadigini
gostermistir. Sedatif ve trankilizanlarin kan basincini azalttigini gosteren kanitlar
yoktur.
2.9.3.Farmakolojik tedavi

Antihipertansif ilaglar: Hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar bes ana grupta
toplanabilir. Bunlar diiiretikler, sempatikolitikler ya da adrenerjik sinir sistemi
antagonistleri, renin angiotensin sistemini etkileyen ilaglar, damar diiz kasinda etkili
ilaglar ve yeni gelistirilmekte olan ilaglardir.

Tablo 6: Antihipertansif ilaglarin siniflandirilmasi

I. Diiiretikler
I1. Adrenerjik sinir sistemi antagonistleri
A. Merkezi etkililer
B. Periferik etkililer
1.Adrenerjik noron blokerleri
2.Ganglion blokerleri
C. Adrenerjik reseptor blokerleri
1.Alfa reseptor blokerleri
2.Beta reseptor blokerleri
3.Alfa ve beta reseptorleri
I11. Renin-angiotensin sistemini etkileyen ilaclar
A.ACE inhibitorleri
B.Angiotensin II tip I reseptdr antagonistleri
I1. Damar diiz kasinda etkili ilaclar
A.Kalsiyum kanal blokerleri
B.Potasyum kanal agicilar
C.Dogrudan damar diiz kasini gevsetenler
I11. Yeni gelistirilmekte olan ilaclar
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L Diiiretikler: Antihipertansif etki mekanizmalar1 hala tam olarak bilinmeyen bu
ilaglarin uzun siirede vazodilatorler gibi davrandigi ya da sempatikolitik etki
gosterdigi sanilmaktadir. Tiibiiliislerin degisik yerlerinde etkili olan dort tip diiiretik
vardir.

I1.Adrenerjik sistem antagonistleri: Bu grup, sempatik sinir sistemini etkileyerek
sempatikolitik etki yaratan ilaglardir. Merkezi ve periferik olmak tizere iki ana grupta
toplanirlar.

A)Merkezi etkili sempatikolitikler: Santral a2 adrenerjik ya da imidazolin
reseptor agonistleridir. Beyin sapinda etkili olarak sonugta sempatik tonusun ve buna
paralel olarak periferik damar direncinin diigmesini saglarlar.

B)Periferik etkili sempatikolitikler:
1)Bu gruptan adrenerjik noron blokerleri periferik sinir uglarinda katekolamin
depolarin1 bosaltarak ya da katekolaminlerin salinmasimi inhibe ederek -etki
gosterirler. Periferik damar direncini diisliriirken kalp atim sayisin1 ve debisini
azaltirlar.
2)Ganglion bloke ediciler sempatik ve parasempatik sistemi inhibe ederler. Pratik
hekimlikte kullanilmazlar.
3)Adrenerjik reseptor antagonistleri, adrenerjik sinir uglarinda reseptor diizeyinde
blokaj etkisi gosterirler. Ug grupta bulunurlar.

a)Alfa adrenerjik reseptor antagonistleri damar diiz kas hiicre zarinda yer
alan post-sinaptik alfa adrenerjik reseptorleri bloke ederler. Sonugta damar diiz
kaslarinda gevseme, vazodilatasyon ve periferik direngte diisme saglarlar.

b)Beta adrenerjik reseptér antagonistler (beta blokerler) periferik beta
reseptorleri katekolaminler ile yarigmaya girerek bloke ederler. Boylece arter damar
direncini digiiriirler. Ayrica kalp kontraktilitesini azaltarak kalp hizini1 ve debisini
azaltirlar.

C)Mikst reseptor blokerleri ise kompetitif olarak hem selektif al, hem de
nonselektif betal+2 adrenoreseptor blokaj1 yaparak vazodilator etki gosteren bir beta

bloker grubudur.
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IIT)Renin angiotensin sistemini etkileyen ilaglar:

A)ACE inhibitérleri: Bu grup ajanlar ACE’l inhibe ederek giiclii bir
vazokonstriktor olan AII’ nin olusumunu engellemek sureti ile etki ederler. Bu ilaglar
ayni zamanda bradikinin diizeylerini yiikseltirler. Boylece vazokonstriksiyon onlenir
ve vazodilatasyon sonucu periferik damar direnci diiser.

B)Angiotensin II (AIl) reseptor antagonistleri: Bunlar ATl reseptorlerini

selektif olarak bloke eden gii¢lii ve uzun etkili nonpeptid ajanlardir.

1V)Damar diiz kasinda etkili ilaclar:

A)Kalsiyum kanal blokerleri: Bu ilaglar damar diiz kasi1 hiicre membraninda
voltaja bagimli L-Tipi yavas kalsiyum kanallarin1 inhibe ederler. Hiicre igine Ca2+
girisini azaltirlar. Hiicre igi Ca2+ pozitif diizeyini diisiirerek eksitasyon kontraksiyon
iligkisini bozarlar, sonugta vazodilatasyon meydana gelir.

B)Potasyum kanal acicilar: Bu ajanlar daha c¢ok diger ilaclar ile yanit

alinamayan habis ya da refrakter hipertansiyon tedavisinde kullanirlar.

2.10. HIPERTANSIYON VE OBEZITE iLiSKiSi:

Artmis viicut agirligr siklikla artmis kan basinci ile birliktedir. Tiim diinyada
Ozellikle de endiistri toplumlarinda obezite ve hipertansiyon hizla artmaktadir.
Hipertansif hastalarin 1/3-2/3 ’ii obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon goézlenme
olasilig1 3 kat fazladir (28-32). Framingham ¢alisma verileri de hipertansif erkeklerin
%70, kadmnlarin %60 ‘mndan fazlasinin obez oldugunu bildirmektedir. Ayni
calismalarin sonuglarma gore ideal kilonun %20 {istiinde hipertansiyon goézlenme
olasihigr 8 kat artmaktadir (30-34). VKI arttikca hipertansiyon gézlenme olasiligi
artar (28). Kan basinci, deri kivrim kalinlig1 6l¢timii ile koreledir. NHANES 1II (The
Second National Health and Nutrition Examination Survey) calismasinda 20-75
yaslar1 arasinda VKI>27 kg/cm? olan Amerikalilarda hipertansiyonu 3 kat, 20-45 yas
arasinda ise 6 kat fazla bulunmustur (35). VKI ve kan basinci arasinda iliski tuz
alimindan bagimsizdir (28,33). Viicut agirhigina 4,5 kilo eklenmesi sistolik kan
basincini erkeklerde 4,4 mmHg, kadinlarda 4,2 mmHg artisa neden olur. Kan basinci
ve kilo arasinda korelasyon vardir. Cocuk ve adelosanlarda da ayni iliski saptanir.

Kan basinct yiikksek ¢ocuklarda obezite riski 3 kat fazladir (36,37).
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2.10.1.0bezitede hipertansiyon olus mekanizmalari: Obezite hipertansiyon
birlikteligi 1900 ‘li yillardan bu yana iyi bilinmesine karsin mekanizmalar kompleks
ve multifaktdriyel olup halen net olarak belli degildir. Cok sayida insan ve hayvan
caligmas1t obezitede hipertansiyonun sivi retansiyonu ile ilgili oldugunu
gostermektedir (38). Sivi retansiyonun insiilin direnci, bobrekte yapisal degisiklikler,
vaskiiler fonksiyondaki degisinler, sempatik sinir sistemi, renin-anjiotensin sistem
(RAS)aktivasyonu ve hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) akstaki degisimlerle ilgili
oldugu belirtilmistir (38). (sekil 1)

Sekil 1: Obezitede hipertansiyon gelisim mekanizmalari

B Obezite
(Ozellikle antroid tip)

A
| S1v1 Retansiyonu |
y
Insiilin Bobreklerde Damarlarda Renin- Sempatik Hipotalamik-
direnci yapisal islevsel Angiotensin- sinir sistemi hipofizer-
degisiklikler degisiklikler Aldosterone adrenal
Sistemi aks
\

Obezitede HT olusumunda hiperinsiilinemi ve insiilin direnci énemli rol oynar.
Obez hipertansiflerde insiilin diizeyleri obez normotansiflere gore yiiksek
bulunmustur. Insiilin direnci ve beraberindeki hiperinsiilineminin kan basincinda
artisa neden olan mekanizmalari; artmis sempatik sistem aktivitesi, artmis renal
sodyum reabsorbsiyonu, artmis RAS aktivitesi ve biliylime faktorlerinin
stimiilasyonudur. Kilo verilmesi normotansif ve hipertansif bireylerde kan basinci,
insiilin direnci, sempatik aktivite, plazma leptin ve insiilinemi diizeylerini azaltir.
Boylece kan voliimii, kardiyak debi ve hipertansiyona bagli gelisen sol ventrikiil
hipertrofisi azalir. Kilo kaybi endotel fonksiyonlarmmi ve barorefleks islevini
tyilestirir.%5-10 kilo kaybi bile kan basinci, TG ve LDL kolesterol diizeyini azaltir.
Kilo kaybu ile erigkinlerin 1/3 ‘linde kan basinci regiilasyonu i¢in ilaca gerek kalmaz.
Ayrica anti-hipertansif ilaclarin etkisi artar. Ilag gereksinimi azaldigi gibi
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antihipertansif ilag dozu %30 oraninda azalir (28,31,33). Kilo kayb1 tuz
kisitlamasindan bagimsiz olarak kan basincini azaltir. Kilo kaybi ile kan basinci
beyazlarda %48, siyahlarda %28 oraninda normale doner. Yaklasik 1 kg kayipla
sistolik kan basinci 2-3 mmHg, diyastolik kan basinci ise 2 mmHg azalir (30).
Yapilan baska bir ¢calismada ise viicut agirliginda 1 kg diisiis sistolik ve diastolik kan
basinglarinda 1,6/1,3 mmHg azalma saptanmistir (28).
2.11.HIPERTANSIYON VE DEPRESYON ILISKIiSi:
2.11.1.Depresyon tammm: Giliniimiizde psikiyatrik sorunlarin varligi dikkat

¢ekecek olgiide artmistir. Bu hem bireysel hem de toplumsal boyutta, Gnemli bir halk
saglig1 problemi haline gelmistir. Tibb1 yardim i¢in bagvuran hastalarin dortte iigtinde
miidahale gerektirecek diizeyde psikiyatrik sorun bulunmaktadir. Psikiyatrik
bozukluklarin i¢inde en sik goriileni depresyondur. Sozliik anlamiyla ¢okkiinlitk
olarak Tiirkge’ye ¢evirebilecegimiz depresyon, anlik ruh hali, bir sendrom veya bir
hastalik olarak karsimiza ¢ikabilir. Hayatta herkes zaman zaman sikintilar
yasayabilir. Ancak bazi kisilerde bu semptom halini alabilir ve ¢ok azinda bu bir
hastalik belirtisidir ve bu hastalik haline depresyon denmektedir (39). Depresyon
bashigr altinda tek bir hastaliktan degil, bir ¢ok alt gruptan olusmus bir hastalik
kiimesinden s6z etmekteyiz. Psikiyatrik bozukluklar degisik siniflandirma
sistemleriyle siniflandirilirlar. Diinyada en fazla kabul gérmiis siniflandirma sistemi,
Amerikan Psikiyatri Birligi’nin siniflandirma sistemi olan DSM IV(Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition)’ tiir. DSM [V’e gore
depresyon su alt gruplar igerisine degerlendirilmistir (40).
1. Major depresif bozukluk
2. Distimik bozukluk
3. Bipolar bozuklukta depresyon
4. Genel bir tibbi duruma bagli depresyon
5. Depresyonlu uyum bozuklugu
6. Bagka tiirlii adlandirilmayan depresif bozukluk

a.Premenstriiel disforik bozukluk

b. Mindr depresif bozukluk

c.Yineleyen kismi depresif bozukluk
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Depresyon denildiginde ilk akla gelen major depresif bozukluktur. Major depresif
bozukluk i¢in yasam boyu risk erkeklerde %5-12, kadinlarda %12-25 olarak
bulunmustur. Bu oran distimik bozukluk i¢in yaklasik %6, bipolar bozukluk icin ise
%1 olarak bulunmustur. Eriskinlerde major depresif bozuklugun toplum
orneklemelerindeki nokta prevalansi kadinlar i¢in %5-9 arasinda, erkekler igin %2-3
arasinda degismektedir (40).

2.11.2.Depresyon ve tedavisinin seyrinde kullamlan dlcekler: Depresyon
degerlendirilmesi ve siddetinin Sl¢iilmesinde kullanilan ilk 6lgeklerden birisi olan
Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olgegi depresyonun tedavisinde giderek
yayginlagan  trisiklik  antidepresanlarin  etkinliginin  Olgiilmesi ~ amaciyla
gelistirilmistir. O donemden bu yana 6l¢eklerin gelistirilmesi ve kullanima sunulmasi
uygulamay1r zenginlestirmistir. Depresyonun ve tedavisinin seyri ile 1ilgili
calismalarda en yaygin olarak kullanilan ol¢ekler arasinda Hamilton Depresyonu
Derecelendirme Olgegi, Montgomery Asberg Depresyonu Derecelendirme Olgegi,
Beck Depresyon Envanteri, CES-Depresyon Olgegi ve Depresif Belirti Envanteri ve
Seri Depresif Belirti Envanteri(Quick Inventory of Depressive Symptomatology)
bulunmaktadir.

2.11.3.Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olcegi: ilk kez 1960 yilna
Hamilton (41) tarafindan gelistirilen 6l¢ek dilimize Akdemir ve ark (42) tarafindan
uyarlanmists. Olgegin ilk gelistirilme motivasyonu o dénemde yaygin olarak
kullanilan trisiklik antidepresanlarin etkilerinin 6l¢iilmesidir. Bu amagla baslayan
kullanim giderek yayginlasmis ve hemen tiim ilag arastirmalarinda Hamilton
Depresyonu Derecelendirme Olgegi bir referans dlgek haline gelmistir. Yanit igin
Olcek puaninda %50 azalma kabul goérmiis ve diizelme i¢in ise 7 puan ve altina
diisme oOlgiit haline gelmistir. Kesme noktasi olarak 7 puani sinamak igin gesitli meta-
analizler yapilmistir. Genis kapsamli bir meta-analiz calismasinda 7 puanin kesme
noktas1 olarak kullanilabilecegi desteklenmistir (43). Ancak ayni grubun Hamilton
Depresyonu Derecelendirme Olgeginin ilag arastirmalarindaki  6zgiillik ve
duyarliliginini hesaplamak amaciyla giristikleri bir baska ¢alismada ise (44), DSM-
IV Olgiitlerine gére major depresif donemde diizelmeye Hamilton Depresyonu
Derecelendirme Olgeginde daha diisiik bir puani karsilik geldigi ileri siiriilmiis ve 3

puan alt1 6nerilmistir. Major depresif donemin tedavisinde diizelme saglama hedefi
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olarak belirtilerin giderilmesinin yani sira islevselligin geri kazanilmasi belirlenirse,
Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olgeginde 5 ve alti puan be hedefi
tutturmaktadir gibi goériinmektedir (45). Hamilton Depresyonu Derecelendirme
Olgeginin yaygin bigimde kullanilmasi ¢alismalarin birbiriyle karsilastirilmasini
olanakli kilmistir, elde edilen puanlar1 karsilastirilabilir olmasi yiiksektir ve major
depresif donemde c¢ekirdek depresyon belirtileri disinda yaygin olarak bulunan
bedensel ve anksiyete belirtilerine de olduk¢a duyarhidir. Ancak bu avantajlarin yan
sira dezavantajlar1 da bulunmaktadir: Hamilton Depresyonu Derecelendirme Olgegi
kullanilirken kor degerlendirmecilerin aktif ilag ile plaseboyu ayirt etmeleri oldukga
kolaydir, ¢ok degisik siirlimleri uygulamada bulunup karigikliga yol a¢maktadir,
norovejetatif belirtileri gereginden fazla temsil bulmaktadir. DSM-IV 6l¢iitlerine
karsilik gelmemektedir, tarama Ol¢egi gibi kullanilmasi uygun degildir, atipik
depresif belirtilere duyarli degildir, bazi maddelerde birden fazla belirtiyi tek
maddede sorgulamamaktadir (6rnegin anksSiyete ve irritabilite ayn1 maddede yer
almaktadir), baz1 belirtiler de birden fazla maddede yer almaktadir (6rnegin uyku) ve
son olarak, maddelerin kritik islem noktalar1 agikligi kavusturulmamistir(6rnegin
¢okkiin duygudurum dl¢timiinde puanlar arast ayrim net degildir) (46).
2.11.4.Depresyon ve hipertansiyon iliskisi: Depresyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklar arasinda bir iliskinin varligi ¢ok dnceden beri tartisiimakla beraber bu
iligkiye ait ilk bilimsel kanit 1993 yilinda Frasure-Smith ve ark.nin (47) calismalari
ile ortaya konmustur. Bu ¢aligmada depresyonun, akut miyokard infarktiisii (MI)
sonrasi 6 aylik takipte 6liimiin bagimsiz 6ngordiriiciisii oldugu saptanmistir. Daha
sonra 18 aylik veriler degerlendirildiginde, akut MI sonrasi hastanede gelisen
depresyonun, 6liimiin giiclii bir ongordiiriiciisii oldugunun gosterilmesiyle depresyon
ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski pekistirilmistir (48).

Koroner arter hastalarinin degerlendirildigi bir calismada, hastalarin %17-27’sinde
major depresyon oldugu bildirilmis, ayrica depresif belirtilerin MI Oykiisii olan
hastalarin %45 gibi yiiksek bir oraninda bulundugu belirtilmistir. Normal toplumla
kiyaslandiginda ise kardiyovaskiiler hastaliklarin varliginda depresyon riskinin 3 kat
arttig1 goriilmektedir (49). Ote yandan depresyonun kendisinin de kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimine neden oldugunu gosteren bir¢cok ¢alisma mevcuttur. Depresif

hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendirildigi, 124.509 hastanin
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alindig1 21 prospektif calismanin metaanalizinde, 10.8 yillik takipte depresif
hastalarda koroner arter hastalig1 i¢cin 1.81 kat artmis risk saptanmistir (50). Benzer
diger bir calismada, depresif mizacin kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini 1.5 kat
arttirdil, major depresif hastaligin varliginda ise bu riskin 2.7 kata c¢iktig
saptanmigtir (51). Karsilikli bu iliskinin mekanizmasi tam olarak anlasilamamakla
beraber bu konuda bir¢ok calisma yapilmis, cesitli genetik etmenler, biyokimyasal
mekanizmalar ve c¢evresel etmenler {lzerinde durulmustur. Depresyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligkiyi agiklamak tlizere degisik modeller 6ne
stiriilmiistiir. Bunlardan en ¢ok iizerinde durulani ise nedensel iligkidir (52,53). Bu
hipoteze gore 3 olasilik mevcuttur;

a) Depresyon kardiyovaskiiler hastaliklara sebep olmaktadir,

b) Kardiyovaskiiler hastaliklar depresyona sebep olmaktadir,

c) Ortak bir mekanizma her iki hastaliga beraber sebep olmaktadir.

[Ik hipotez igin gii¢lii kanitlar INTERHEART calismasiyla ortaya konulmus,
depresyonun metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili oldugu
gosterilmistir. Akut MI ile bagvuran hastalarin degerlendirildigi ve yaklasik 15.000
hastanin alindig1r bu biiylik vaka-kontrol ¢aligmasinda geleneksel kardiyovaskiiler
risk etmenlerine (diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, abdominal obezite)
ilaveten stres ve depresyonun da MI i¢in bir risk etmeni oldugu belirlenmistir (54).
Depresyonun ayrica, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk etmeni olmanin yaninda
kardiyak hastaliklarda kotii prognozun da habercisi oldugu belirtilmektedir.

Hipertansiyon en sik rastlanan saglik sorunlarindan birisidir. Hipertansiyona eslik
eden ruhsal sorunlarin  varhi@ kimi zaman tedaviyi giiclestirmektedir.
Hipertansiyonlu hastalarda panik atak goriilme sikligi %20 olarak bulunmustur.
Hipertansiyonu olmayan hastalarda bu oran daha diisiikk olarak saptanmistir. Bu
nedenle hipertansiyonlu hastalarda panik atak riskinin gdzlenmesi gereklidir. Ote
yandan panik atak belirtileri hipertansiyonun belirtilerine benzemektedir. Bu nedenle
aymrim yapmak giliclesmektedir. Panik atak riskinin akilda tutulmasi hipertansiyonlu
hastalarda bu bozuklugun atlanma riskini azaltacaktir.

Ote yandan yiiksek kan basinci ile anksiyete arasinda bir baglant1 gosterilmistir.
1389 hasta iizerinde Fransa’da yapilan bir aragtirmada anksiyete skorlar sistolik ya

da diyastolik kan basinci yiiksek olan hastalarda, daha yiiksek olarak bulunmustur.
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Yapilan analizlerde anksiyetenin dogrudan kan basmcini yiikselttigi kanisina
varilmistir.

Depresyonun da kan basincini etkiledigi gdosterilmistir. Depresyon skorlari
arttikca kan basinci da artmaktadir. Sigara igmenin de kan basinciyla bir baglantisi
saptanmistir. Bu bulgular fiziksel nedenlerle oldugu gibi, ruhsal nedenlerle kan

basincinda artis gdzlendigini ortaya koymaktadir.

3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.Cahsma tasarim: Bu calismada Diizce Universitesi aile hekimligi poliklinigine
basvuran hastalardan obezite tanis1 konmus olan (VKI>30 kg/cm?) ardisik 228 birey
ele alinmistir. Hastalara rutin kontrollere geldiklerinde ya da ilk muayeneleri
tamamlandiginda ulagilmis, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalar
calismanin amaci ve Ozellikleri hakkinda bilgilendirilmistir. Konu hakkinda
bilgilendirilen tiim hastalar ¢aligmaya katilmay1 kabul etmiglerdir. Hastalarin tetkik
ve Olclimleri sabah a¢ karnina yapilmistir. Biyokimyasal dl¢iimler en az 8 saat aclik
soras1 yapilmistir. Psikiyatrik degerlendirme ve arastirmada kullanilan olgekler
psikiyatrik griisme icin uygun bir odada uygulanmistir. Olgeklerin doldurulmasinda
goriigmeci yardimci olmustur. Hastalarin tansiyon oOlgiimleri sakin ve sessiz bir
ortamda, hastalar dinlenmis iken Ol¢iildii. Hastalarin 6l¢iimden 30 dakika Oncesine
kadar sigara, cay, kahve gibi kan basincini etkileyebilecek ajanlar alip almadigi
sorgulandi. Hipertansiyon; kan basinci > 140mmHg ve/veya >90mmHg ve/veya
antihipertansif ila¢ kullanimi olarak belirlendi. Sigara kullanicilari; son bir y1l i¢inde

halen aktif olarak bu maddeleri kullananlar olarak kabul edildi.

3.2.Hasta secimi: Calismamiza Temmuz 2014 ile Aralik 2014 tarihleri arasinda
Diizce Universitesi Aile Hekimligi poliklinigine basvuran ve VKI>30 kg/cm? olan
ardistk 228 hasta alindi. Orneklem biiyiikliigii, evreni bilinen drneklem formiilii
kullanilarak (N=100.000, Alfa= 0.05 6rnekleme hatalar1 i¢in p=0.8, q=0.2 kabul
edildiginde), calismaya %95 giiven araliginda 228 olgu alinmasi planlandi

A)Arastirmaya dahil edilme kriterleri:
a. BKI 30 kg/cm? ve iizerinde olma
b. Calismaya katilmak i¢in goniillii olma

C. 18-65 yas arasinda olma
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B)Dislama kriterleri:

a. Endokrin bir bozukluga bagl obezite olmak

b. Obeziteye sekonder hastaliklar disinda kronik bir hastaligi olma

c. Obeziteye neden olabilecek ilag kullantyor olma

3.3.Viicut kitle indeksi hesaplanmasi: VKI, viicut agirligi(kg)/boy? (m?) formiilii

ile hesaplandi. DSO’niin 2004 yilinda belirledigi degerler baz alinarak hastalar pre-

obez, obez 1.derece, 2. derece ve 3. derece seklinde siiflandirildi.

Tablo 7. VKI simflamas1 (WHO’nun VKIi siniflamasi, 2006)

Simiflama Temel simiflama BKI (kg/m?) Ek
siiflama
Zayf <18,50 <18,50
Ciddi diizey <16,00 <16,00
Orta diizey 16,00-16,99 16,00-16,99
Hafif 17,00-18,49 17,00-18,49
Normal arahk 18,50-24,99 18,50-22,99
23,00-24,99
Hafif sisman >25,00 >25,00
Pre-obez 25,00-29,99 25,00-27,49
27,50-29,99
Obez >30,00 >30,00
1. derece 30,00-34,99 30,00-32,49
32,50-34,99
2. derece 35,00-39,99 35,00-37,49
37,50-39,00
3. derece >40,00 >40,00

3.4.Biyokimyasal analizler: Kan 6rnekleri en az 8 saat aglik sonrasi alindi. Tiim

Olgtimler diizce tiniversitesi

Laboratuar1’ nda gercgeklestirildi.

Arastirma ve Uygulama Hastanesi

Biyokimya
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a.Hemogram: Tim kan sayimlari CELL-DYN 3700 SL (Abbott Diagnostics,
Chicago, USA) otomatik kan sayimi cihazinda yapildi.

b.Lipit profili: Serum trigliserid diizeyi (mg/dl), serum kolesterol diizeyi (mg/dl),
serum HDL diizeyi (mg/dl), serum LDL (mg/dl) cinsinden kaydedildi.

Plazma trigliserid degeri, enzimatik bir metod ile kalorimetrik olarak elde edildi.
Plasma LDL degeri indirekt yontemle Friedewaled formiilii kullanilarak elde edildi.
Trigliserid ve HDL kolesterol diizeyleri enzimatik metodlarla otomatik bir klinik
kimyasal analiz cihazi Cobas 6000 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim,

Germany) kullanilarak 6l¢iildii.

3.5.Hamilton depresyon degerlendirme olgegi: Hastalarda depresyon Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegi (HAM-D) ile degerlendirildi (81). HAM-D, 17
maddeli ve 0-52 puan arasinda puanlanmaktadir. Sonuglar; 0-7 puan: Depresyon yok,
8-15 puan: Minor depresyon, 16 puan ve TUstli: Major depresyon olarak

degerlendirilmektedir.

3.6.Istatistiksel analiz:

Istatistiksel analizler igin Statistical Package for Social Sciences (SPSS, Inc.,
Chicago, IL, USA) for Windows 11.5 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma)
yanisira, niceliksel  verilerin  karsilastirilmasinda;  bagimsiz  iki  grubun
karsilastirmalarinda “t test”, ikiden fazla grup icin ise Oneway Anova (post-hoc
Bonferroni testi) kullanildi. Kategorik degiskenler ki-kare testi (Fisher’s exact) ile
karsilastirilmistir. Parametreler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile
degerlendirilmistir. Sonuglar %95’lik giiven araliginda ortalama+SD olarak verildi,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR:

Yapilan galismada Diizce Universitesi Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran ve BKIi
30 ve lizerinde olan 228 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin 281 erkek
(%12), 2001 kadin (%88) idi.

Calismamizda kadin ve erkek hasta gruplar incelendiginde sigara i¢imi, kronik
hastalik hikayesi, anti-hipertansif ila¢ kullanimi, kullanilan anti-hipertansif ila¢
sayisi, ailede hipertansiyon hikayesi ve Hamilton depresyon skoru arasinda iki grup
arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 8). Erkek hastalarin meslek sahibi olma
orani, kadin hastalara oranla anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,0001). Erkek

hastalarin 6grenim durumu kadinlara oranla daha yiiksek saptandi (p<0,0001).

Tablo 8. Klinik ve demografik 6zellikler

Cinsiyet Total
ERKEK KADIN

Meslek VAR 28 29 57

YOK 0 171 171

p <0,0001

Ogrenim ILKOKUL 7 146 153
durumu

ORTAOKUL 4 9 13

LISE 5 25 30

UNIVERSITE 12 20 32

p <0,0001

Menopoz VAR 0 61 61

YOK 0 139 139

Erkek 28 0 28

p <0,001

Kronik VAR 11 96 107
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hastahk
YOK 17 104 121
0,254
Kullandigiilag¢ VAR 9 93 102
YOK 19 107 126
0,109
Kullandig anti- 0 23 160 183
hipertansif
1 4 29 33
sayisi
2 1 10 11
3 0 1 1
0,968
Ailede HT VAR
9 92 101
oyKkiisii
YOK 19 108 127
0,118
Sigara Var 8 45 53
Yok 13 129 142
Birakmus 7 26 33
0,127
HAMD Yok 26 156 182
Depresyon
durumu Minor 2 33 35
Major 0 11 11
0,164
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Caligmaya dahil edilen hastalarin meslek durumunun, 6grenim durumunun, sigara

iciminin, kronik hastalik durumunun, siirekli ila¢ kullaniminin, kullanilan anti-

hipertansif ilag sayisinin ve ailede hipertansiyon Oykiisliniin Hamilton depresyon

skoruna etkisi sorgulandi (Tablo 9).

Calismamizda cinsiyet, meslek durumu,

Ogrenim durumu, sigara igiciliginin HAMD depresyon skoru {izerine anlamli etkisi

olmadig1 gozlendi.

Kronik hastaligi olan grupta (p=0,05) ve siirekli ila¢ kullanan hasta grubunda

(p=0,024) HAMD depresyon skoru anlamli olarak yiiksek saptandi.

Tablo 9. HAMD depresyon skoru ve klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

HAMD Depresyon Skoruna gore Total
Yok Minor Major
Cinsiyet ERKEK 26 2 0 28
KADIN 156 33 11 200
0,164
Meslek VAR 51 4 2 57
YOK 131 31 9 171
0,100
Ogrenim ILKOKUL 114 30 9 153
durumu
ORTAOKUL 11 2 0 13
LISE 27 2 1 30
UNIVERSITE 30 1 1 32
0,150
Sigara Var 37 11 5 53
Yok 117 19 6 142
Birakmig 28 5 0 33
0,179
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Kronik VAR 79 23 5 107
hastahk
YOK
103 12 6 121
=0,05
Siirekli VAR 74 23 5 102
Kullandigy ila¢
YOK
108 12 6 126
=0,024
Kullandig: 0 151 23 9 183
anti-hipertansif
1 22 9 2 33
sayis1
2 9 2 0 11
3 0 1 0 1
0,086
Ailede HT VAR 78 16 7 101
oyKkiisii
YOK 104 19 4 127
=0,397
Total 182 35 11 228
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Calismaya dahil edilen 228 hastanin Hamilton depresyon skoru incelendiginde
182 (%79,8) hastada depresyon saptanmadi. Hastalarin 35’inde (%15,3) minor
depresyon saptanirken, 11’inde (%4,8) major depresyon saptanmustir.

28 erkek hastanin 26’sinde (%92) depresyon saptanmadi. Hastalarin 2’sinde (%8)
mindr depresyon saptanirken, erkek hasta grubunda major depresyon saptanmamustir.
200 kadin hastanin 182’sinde (%78) depresyon saptanmazken, hastalarin 33’{inde

(%16) mindr depresyon ve 11’inde (%8) major depresyon saptanmistir.

Sekil 2. Hamilton depresyon skorunun cinsiyet ile iliskisi

Bars show Means

Hamilton skoru

0 1 2 3

Erkek:1 Kadin:2
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Hamilton depresyon skalasina gore depresyon olmayan, minér depresyonu olan

ve major depresyonu olan 3 grup arasinda yas, boy, kilo, VKI, viicut yag oran,

viseral yag orani, biyokimyasal parametreler ( vitamin B12, TG, HDL, LDL, total

kolesterol degeri) arasinda anlamli1 fark saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. HAMD depresyon skoru ile labaratuar ve bazal ozelliklerin

karsilastirilmasi
HAMD Depresyon Skoruna gore
Yok Minor Major

Parametre n=182 n=35 n=11 P

YAS 414+122 | 44.2+12,6 42,649,1 =0,464
BOY 160,8+8,6 |  158,7+6,4 158,7+5,8 =0,284
KILO 94,4159 | 95,7158 102,7+16,0 =0,097
VKI 36,7+5,2 38,145,1 39,3+4,5 =0,124
%FAT 42,9+7,1 42,8+72 46,8+4,5 =0,207
VISERAL 11,1+3,8 11,943,5 11,6+2,3 =0,431
SKB 130£16 13620 142+21* =0,017
DKB 87+54 87+14 89+14 =0,991
HAMD skoru 342 9+2 15+4* <0,0001
VITAMIN B12 290+302 289+189 290+129 =0,997
TG 136+67 15159 165+70 =0,205
LDL 123+76 117+31 11523 =0,834
HDL 53+15 5111 52+11 =0,707
T.KOL 198+45 195+42 19136 =0,842
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Hamilton depresyon skoru artiginin sistolik kan basincinda anlamli artisa neden
oldugu saptand1 (p=0,017) (Sekil 3).

Sekil 3. Hamilton depresyon skoru ve sistolik kan basinci diizeyleri arasindaki
iliski

150

140=

130- ¥

Sistolik kan basinci mmHg

120

Depresyon Yok:1 Minor:2 Major:3
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Diastolik kan basincina bakildiginda Hamilton depresyon skalasina gore

belirlenen 3 grup arasinda anlamli fark saptanmadi (Sekil 4).

Sekil 4. Hamilton depresyon skoru ve diyastolik kan basiner diizeyleri
arasindaki iliski

95

90 =

85

Diastolik kan basinci mmHg

80 ™=

Depresyon Yok:1 Minor:2 Major:3
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Hamilton depresyon skalasina gore belirlenen 3 grup karsilagtirildiginda 6grenim

durumunun depresyon derecesi lizerine etkisi olmadig1 goriildii (Sekil 5).

Sekil 5. Hamilton depresyon skoru ve é6grenim durumu arasindaki iliski

Hamilton skor
1

T T T T
1 2 3 4

ilkokul:1 Ortaokul:2 Lis e:3 Universite :4
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Hamilton depresyon skoruna gore belirlenen 3 grupta VKI ortalamalari
karsilastirildiginda depresyon olmayan grupta VKI ortalama 36,71 kg/cm? iken,
mindr depresyon olan grupta ortalama 38,05 kg/cm?, major depresyon olan grupta
ortalama 39,34 kg/cm? olarak saptandi. Sonug olarak VKI yiiksek olan hastalarda
Hamilton depresyon skorunda artis gézlenmesine ragmen istatistiksel olarak belirgin

farkliliklar gozlenmemistir.

Sekil 6. Hamilton depresyon skoru ve VKI arasindaki iliski

42=

40™=

38

BMI

36 =

34 =

Depresyon Yok:1 Minor:2 Major:3
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Sekil 7. VKI ile sistolik ve diyastolik kan basimecinin karsilastiriimasi

138

136

134

132

130 -

128

126 |

VKI

VKI ve sistolik kan basmci karsilastirildiginda VKI <35 kg/cm? olan hastalarda
ortalama sistolik kan basmci 128 mmHg olark saptanirken, VKI 35-39 kg/cm? olan
hastalarda 132 mmHg ve VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda ise ortalama 137 mmHg
olarak saptandi. Sonu¢ olarak VKI arttik¢a sistolik kan basmcinda artis oldugu
saptandi.

VKI ve diastolik kan basinci karsilastirildiginda VKI <35 kg/cm? olan hastalarda
ortalama diastolik kan basinci 82 mmHg olark saptanirken, VKI 35-39 kg/cm? olan
hastalarda 94 mmHg ve VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda ise ortalama 87 mmHg
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olarak saptandi. Sonug olarak VKI’ ne gére belirlenen gruplar arasinda diastolik kan
basinci agisindan anlamli farklilik saptanmadi (Sekil 8).

Sekil 8. Viicut yag oram ve viseral yag oram ile VKI arasindaki iliski

48

14

10 1

VKI ve viicut yag oram karsilagtirildiginda VKI <35 kg/cm? olan hastalarda
ortalama viicut yag oran1 % 40 olarak saptanirken, VKI 35-39 kg/cm? olan
hastalarda %44 ve VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda ise ortalama % 47 saptand1. VKI
ve viseral yag orani karsilastirildiginda VKI <35 kg/cm? olan hastalarda ortalama
viseral yag oran1 % 9 olarak saptanirken, VKI 35-39 kg/cm? olan hastalarda % 12 ve
VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda ise ortalama % 13 saptandi1. Buna gore VK1 arttikca

viicut yag orani ve viseral yag oraninin arttig1 saptandi (Sekil 9).
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5.TARTISMA:

Hipertansiyon ve obesite arasinda siki bir iligki vardir. Obesite ileride
hipertansiyon g¢ikacagmin habercisidir. Bunun tersine tani konulmus hipertansiyon
ileride obesite gelisecegini daha az siklikla belirler. Hem hipertansiyon hem de
obesite kompleks bir hastaliktir, patofizolojiyi baglatan olay tam aydinlatilamamistir.
Obezlerin %50’ sinin hipertansif oldugunu agiklamak gii¢tiir. Bu klinik sorunun
onemi g6z ardi edilemez. Bir halk sagligi problemi olan obezite; fazla kiloluk ile
esdeger olmayip esas olarak viicuttaki yag miktarinin normal oranlarin iizerine
¢ikmasidir. Kilo artis1 ise bu yag artisinin fizik yapiya yansimasidir. Genetik alt yapi
ve cevresel faktorleri de igine alacak sekilde multifaktoryel olan bu hastaligin
Onlenmesi ve tedavisi oldukg¢a giictiir. Tek basina yasam kalitesini bozup,
psikososyal problemlere yol agtig1 gibi yol ac¢tig1 hastaliklar ile ciddi bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Gelismis iilkelerde obezite ile iliskili hastaliklara bagli mortalite
oranlar1 en ist siralarda yer almaktadir. Toplumda hipertansiyon sik olup yasla
prevalansi artar. Bir prevalans calismasinda renal hipertansiyon %12, hormonal
kaynakli %2 iken , %55 olguda obezite ile iligkili primer hipertansiyon, %31 ise
obezite iliskisiz primer hipertansiyon olarak saptanmistir. Hipertansiyon ve
obezitenin bu 6nemli beraberligi hipertansiyondan korunma ve hipertansiyon tedavi
protokollerinin basinda fazla kilo ile miicadelenin yer almasina neden olmustur.
Fazla kilonun insiilin direnci gibi kan basinci yiikseltici birgok faktorii azalttig
bilinmektedir. Hipertansiyon olgularinda ise kilo diisiiriilmesiyle ila¢g dozlarinda
azalma saglanabilmistir.

52 merkezli ve 32 farkli ililkede yapilmis bir ¢alisma olan INTERSALT
calismasinda fazla kilolu olan kisilerde hipertansiyon prevelansi yliksek bulunmustur
(57).

OHAT 2002 calismasinda Hatemi ve arkadaslari sistolik ve diyastolik kan basinci
ile VKI arasinda yiiksek iliski bulmuslardir (58).

Brown CD ve ark. 60 yasin altindaki hastalarda VKI’ de ki artisin yiiksek kan
basinct prevelansi ve ortalama sistolik ve diastolik kan basincinda artig ile iligkili

oldugunu gostermislerdir (59).
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Bizim ¢alismamizda VKI ve sistolik kan basinci karsilastirildiginda VKI <35
kg/cm? olan hastalarda ortalama sistolik kan basincit 128 mmHg olark saptanirken,
VKI 35-39 kg/cm? olan hastalarda 132 mmHg ve VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda
ise ortalama 137 mmHg olarak saptanmis, sonug¢ olarak VKI artisinin sistolik kan
basinct artisi ile iliski oldugu gosterilmistir.

Bunun aksine VKI ve diastolik kan basinci karsilastirildiginda VKi <35 kg/cm?
olan hastalarda ortalama diastolik kan basinc1 82 mmHg olark saptanirken, VKI 35-
39 kg/cm? olan hastalarda 94 mmHg ve VKI > 40 kg/cm? olan hastalarda ise
ortalama 87 mmHg olark saptanmus, sonug olarak VKI artis1 ile diastolik kan basinci
arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Depresyonun koroner kalp hastalig1 gibi kronik hastaliklarin gelisimi ve prognozu
lizerine etkisi son yillarda bir c¢ok c¢alismada tartisilmaktadir. Uzun donemli
prospektif caligmalarda diger koroner risk faktorlerinden bagimsiz olarak
depresyonun koroner kalp hastaligi gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmistir (60-62).
Buna ragmen depresyon ve koroner kalp hastaligi arasindaki iligskinin altta yatan
mekanizmasi hala bilinmemektedir. Hipertansiyon veya yiiksek kan basinci siklikla
psikolojik strese eslik etmektedir (63), boylece hipertanisyon depresyon-koroner kalp
hastalig1 birlikteligine alt yapi olusturmaktadir (64). Hipertansiyon ve depresyon
arasindaki iligki bir ¢ok calismada ele alinmis, bazi ¢calismalarda yiiksek kan basinci
ve depresyon iligkili bulunurken (65-68), bazi ¢aligmalarda ise bulunamamistir (69-
70).

Yapilan caligmalarda diisiik egitim diizeyi, yasam memnuniyetsizligi, kronik
hastaliga sahip olma, fiziksel hastaliklar, ila¢ kullaniminin depresyon i¢in risk
faktorleri oldugu belirlenmistir (71, 72, 73). Bu ¢alismalarla bizim ¢aligmamizda ki
sonuglar benzer bulunmus olup, kronik hastalig1 olan grupta (p=0,05) ve siirekli ilag
kullanan hasta grubunda (p=0,024) HAMD depresyon skoru anlamli olarak yiiksek
saptandi.

Bireylerde depresyon oraninin kadinlarda daha fazla oldugu tespit edilmistir (74,
75). Bizim g¢alismamizda da 28 erkek hastanin 2’sinde (%8) minér depresyon
saptanirken, erkek hasta grubunda major depresyon saptanmamistir. 200 kadin
hastanin ise 33’tinde (%16) mindr depresyon ve 11’inde (%8) major depresyon

saptanmuistir.
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Hipertansiyon ve depresyon iliskisine bakildiginda, Patten ve ark. tarafindan
yapilan ve 12,270 hastanin 10 yil takip edildigi ¢alismada major depresyonun yeni
gelisen yiiksek kan basincinda risk faktorii oldugu gosterilmis (76). Aymi sekilde,
Herman N. ve ark. yaptig1 6,889 erkek ve 3,413 kadin hastanin 24 yil takip edildigi
calismada tekrarlayan depresyon epizotlarinin hipertansiyon riskini arttirdigi
saptanmistir (77). Andreia ve ark. yaptigi baska bir ¢alismada ise depresyonun
hipertansif hastalarda kotii kan basinci kontroliine neden oldugu ve hipertansiyon
komplikasyonlarina katkida bulundugu gosterilmis (78). Bunlardan farkli olarak
Bjorn H. ve ark. yaptigi baska bir calismada ise anksiyete semptomlarmin kan
basincinda diisiise neden oldugu saptanmistir (79). Bizim ¢alismamizda Hamilton
depresyon skoru artisinin sistolik kan basincinda anlamli artisa neden oldugu
saptanirken (p=0,017), diastolik kan basincina bakildiginda Hamilton depresyon
skoruna gore belirlenen 3 grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Sonug olarak
calismamiz depresyon skorunun kan basincinda artisa neden oldugu goriisiini

desteklemektedir.

6.SONUCLAR:

Calismamiza Temmuz 2014 ile Aralik 2014 tarihleri arasinda Diizce Universitesi
Aile Hekimligi poliklinigine basvuran ve DSO’ niin belirledigi VKI kesim
degerlerine gore VKi>30 kg/cm? olan 228 hasta alindi. Hastalarda boy, kilo, VKI,
viicut yag orani, viseral yag oranindan olusan antropometik oOlglimler alindi.
Hastalarin plazma aglik glukozu, lipit profili, vitamin B12’den olusan labaratuar
degerleri, Hamilton depresyon skorlar1 ve klinik 6zellikleri erkek ve bayanlarda ayri
ayr karsilagtirildi. Hastalarin VKI ve Hamilton depresyon skorlari sistolik ve
diastolik kan basinglar1 arasindaki iliskiler incelendi. Calismadan elde edilen
sonuglara gére VKI ve Hamilton depresyon skoru artisginin kan basinci artis1 ile

iliskili olabilecegi saptandi.

Hipertansiyon gibi yaygin ve Onlenebilir bir hastalikla dogru miicadele ancak
koruyucu hekimligin biyopsikososyal yaklasimi ile gerceklesir. Bu temel yaklagim

gerceklestirildikten sonra mevcut hastalarin bireysel tedavisi anlam kazanir.
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Ek 1- Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi o

Hastamin adi - soyadi

Test tarihi (gin-ay-yil) :

Testi uygulayan hekim :

1. DEPRESIF DUYGUDURUM (Keder, imitsizlik, ¢caresizlik, degersizlik)

0= Yok.

1= Sadece sorulan yanitlarken anlagiliyor.

2= Hasta bu durumlan daha agik sekilde soylityor.

3= Depresyonun s6zel olmayan belirtilerini agikga gosteriyor (postiir, yiiz ifadesi, ses, aglama).

4= Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, sézel ve sézel olmayan yolla agik¢a belirtiyor.

. SUCLULUK DUYGUSU

0= Yok.

1= Kendini suglu bularak, insanlan iizdiigiinii hissediyor.

2= Gegmigteki hatalar veya giinahlara iligkin sugluluk diigiinceleri var.

3= O anki hastahgim bir ceza olarak kabul ediyor, sugluluk sanrnlan var.

4= Suglayic1 veya itham edici sesler duyuyor ve/veya tehdit edici gorsel varsanilar goriiyor.

. INTIHAR

[]

0= Yok.

1= Hayatin yagamaya degmeyecegini hissediyor.

2= Olmiig olmay: arzuluyor veya kendisi igin olas her tiirlii 6liimii diisiiniiyor.
3= Inthar diisiinceleri veya davramgi var.

4= Intihar girisimi (herhangi bir ciddi girisim 4 puan olarak degerlendirilir).

. UYKUYA DALMA GUCLUGU SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Uykuya dalmada herhangi bir giigliik gekmiyor.
1= Son ii¢ geceden en az birinde uykuya dalmadan 6nce, yarim saatten daha uzun siireyi yatakta gegiriyor.
2= Son ii¢ geceden iigiinde de uykuya dalmadan énce, yarim saatten daha uzun siireyi yatakta gegiriyor.

. GECE YARISI UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok.
1= Son ii¢ geceden en az birinde, gece boyunca huzursuz ve rahatsiz olmaktan yakiniyor.
2= Her gece uyamyor (tuvalet gereksinimi diginda her yataktan kalkig 2 puan olarak degerlendirilir)

. SABAH ERKEN UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok.
1= Sabahin erken saatlerinde uyamyor, fakat tekrar uyuyor.
2= Yataktan kalktiktan sonra tekrar uyuyamyor.

. IS VE AKTIVITELER

O O O O

0= Sorun yok.

1= Aktiviteleriyle, isiyle ya da hobileriyle ilgili olarak kendini yetersiz hissediyor.

2= Aktvite, hobiler veya ige duyulan ilginin kaybolmasi - hasta bunu dogrudan kendi séyler
veya dolayh olarak kayitsizlik ve kararsizhg ile gosterir.

3= Aktivitelere aynlan zamanda veya iiretkenlikte azalma. Hastane degerlendirmesinde, eger hasta
en az li¢ saatini aktivitelere (hastane isi veya hobileri) ayirmiyorsa 3 puan verin.

4= O anki hastah@ nedeniyle ¢alismayr birakmus. Hastanede, hasta servis isleri diginda higbir aktiviteye kanlmiyorsa
veya yardim almadan servis iglerini yapamiyorsa, 4 puan ile degerlendirin.

. RETARDASYON

(Dustnme ve konusmada yavaslama; konsantre olma yeteneginin bozulmasi; motor aktivitenin azalmasi).

0= Normal konugma ve diigiinme.
1= Goriigme sirasinda hafif retardasyon gozleniyor.
2= Goriigme sirasinda agikga retardasyon gézleniyor.
3= Goriigme yapmakra giigliik ¢ekiyor.

= Tam stupor.
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9. AJITASYON

0= Yok.

1= Siipheli veya hafif ajitasyon.

2= Eller, saglar vb. ile oynama.

3= Ayakta dolasma, sakin oturamama.

4= Ellerini ovugturma, tirnak yeme, sa¢ ¢ekme, dudak yeme.

10. PSiSiK ANKSIYETE

0= Yok.

1= Subjektif gerilim ve irritabilite.

2= Kiigiik seylerden kaygi duyma.

3= Yiizde veya konugsmada belirgin endige ifadesi

4= Yagamm belirgin olarak etkileyen sikint1 ve korkularim anlatiyor.

11. SOMATIK ANKSIYETE

Anksiyeteye eslik eden fizyolojik belirtiler:
® Gastrointestinal - agiz kurulugu, gaz ¢ikarma, hazimsizlik, diyare, kramplar, gegirme
* Kardiyovaskdler - palpitasyonlar, bas agnlan
* Solunumla ilgili- hiperventilasyon, i¢c cekme
e Sik idrara ¢ikma

* Terleme.
0= Yok. 1= Hafif. 2= Orta. 3= Siddetli. 4= Gok siddetli.
12. SOMATIK SEMPTOMLAR - GASTROINTESTINAL
0= Yok.

1= Istahsiz, ancak hastane personelinin tegvikiyle yiyor. Karinda siskinlik.
2= Hastane personeli zorlamadan yemekte giigliik ¢ekiyor. Gida alimi azalmigtir. Kabizliktan yakinyor.

13. SOMATIK SEMPTOMLAR - GENEL

0= Yok.

1= Ekstremitelerde, sirtta veya bagta agirlik hissi. Sirt agrilan, bag agnlan ve kas agrlan. Enerji kaybi ve yorgunluk hissi.

2= Agikga ve siirekli yorgun ve tiikenmigtir veya belirgin bir yakinmas: vardir.
14. GENITAL SEMPTOMLAR

(Libido kaybi, menstruel bozukluklar gibi semptomlar).
0= Yok. (Cinsel ilgi ve aktivite her zamanki gibidir)

1= Hafif. (Cinsel istek ve zevk orta derecede azalmistir)
2= Siddetli. (Cinsel istek ve zevk agik¢a yoktur)

15. HIPOKONDRIASIS

0= Yok.

1= Viicut semptom ve iglevleriyle her zamankinden biraz daha fazla mesguldiir.

2= Fiziksel saghgindan belirgin olarak kaygilanmaktadur.

3= Biitiin semptomlarim agiklayabilecek bir fiziksel hastahg oldugundan emindir (6rnegin beyin tiimorii, kanser vb).
Ancak sanrisal diizeyde degildir, ikna edilebilir.

4= Hipokondriak diigiinceler sannsal diizeydedir.

16. KiLO KAYBI

(A veya B degerlendirmesi yapin).

A.  Anamneze gore degerlendirirken:

0= Kilo kayb: yok.

1= Mevcut hastaliga bagh olas: kilo kaybu.
2= Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.

B. Haftahk olgiimlerde (doktor veya saghk personelince yapilan).
Gergek viicut agirhg degisiklikleri olgiiliirken.

0= Haftada 0.5 kg’dan daha az kilo kaybi.

1= Haftada 0.5 kg’dan fazla kilo kaybi.

2= Haftada 1 kg’dan fazla kilo kayb.

17. iCGORU

0= Depresif ve hasta oldugunun farkinda.

1= Hastahgn farkinda, fakat bunu kétii gidalar, iklim, agir1 ¢alisma,
viriis, dinlenme ihtiyaci gibi nedenlere baghyor.

2= Hasta oldugunu tiimiiyle reddediyor.

TOPLAM PUAN

0-7= Depresyon yok 8-15= Hafif depresyon 16 ve listii= Major depresyon
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Ek 2- Etik kurul onam formu
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