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- Yeniden merhaba...

Saygideger Meslektaslarim,

Hipertansiyon Calisma Grubu tarafindan yayinlanan biiltenlerin ikinci sayisiyla karsinizdayiz.
[k sayimizda “Giincel Kilavuzlar Isiginda Hipertansiyon Tani ve Tedavisi” ele alinmisti. Bu sayimizda
ise; klinik pratikte hipertansiyon tedavisinde karsilasilan zorlu senaryolarin bir kismi degerli yazarlarimiz
tarafindan genel hatlariyla gézden gegirilerek dikkatlerinize sunuldu. TKD resmi web sitesinde online
olarak da yer alan biiltenlerimizin bu y1l iginde yayinlanmas: planlanan diger sayilarinin konular: direngli
hipertansiyon, hipertansiyon tedavisinde karsilagilan zorlu senaryolar-2 ve tuz dosyasi olacaktir. Caliyma
grubumuz tilkemizin farkli sehirlerinde diizenlemekte oldugu bolgesel toplantilara bu sene de devam

edecektir.

Dernegimizin de katkilariyla Tiirk Hipertansiyon Uzlagi Raporunu bu sene basinda tamamladik.
Bu rapor; Tiirk Kardiyoloji Dernegi, Tiirk I¢ Hastaliklar1 Dernegi, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi, Tiirk Nefroloji Dernegi, Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi temsilcilerinin
miisterek hazirladig1 bir dokiimandir. Slayt sunumunu dernegimiz web sitesinde veya galigma grubumuzun
sayfasinda istifadenize sunacagiz. Tam metni Tiirkge olarak Tiirk Kardiyoloji Dernegi arsivinde ve Ingilizce
olarak Anadolu Kardiyoloji Dergisinde yayinlanacaktir. Belli araliklarla giincellenmesi planlandigindan bu
raporla ilgili geri bildirimlerinizin énemli oldugunu diisiiniiyoruz. (alpbir@hotmail.com)

Degerli meslektaslarim; sizleri Hipertansiyon Calisma Grubu’'muza iiye olarak yapilacak faaliyetlere
hem fikren hem de fiilen katki ve destek vermeye davet ediyorum. Sizlerden gelecek 6neriler, alanimizla
ilgili yapilacak kisa ve uzun vadeli plan ve faaliyetlere yon verecektir. Bu biilten vesilesi ile hizmeti ge¢mis
olanlara ve bundan sonra emekleri gececeklere simdiden en igten sitkranlarimi sunuyorum.

Saygilarimla,

Alparslan BIRDANE
TKD Hipertansiyon Calisma Grubu Baskani
HT Biilteni Ozel Say1 Sorumlusu
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Dog. Dr. Cem BARCIN
GATA
Kardiyoloji ABD Ogretim Uyesi

“Maskeli hipertansiyon”  kavrami arteriyal kan
basmcinin (AKB) “ofis” (poliklinik/klinik) sartlarinda normal
sinirlarda olmasina ragmen giinliik hayatta “yliksek” olmasini
ifade etmektedir. Bu kavram ilk olarak 1992 yilinda Sir Pickering
tarafindan ortaya atilmistir. “Izole ambulatuvar hipertansiyon”
gibi farkli isimler ile de tanimlanabilmektedir. Sayisal sinirlar
verilecek olursa maskeli hipertansiyon KB'nin ofis sartlarinda
140/90 mmHg altinda, ancak ev ve/veya ambulatuvar kan
basmci ol¢iimlerinde (“giindiiz” saati degerlerinin) 135/85
mmHg izerinde olmasi durumudur. Bir anlamda c¢ok
bilinen “beyaz ©nlik” hipertansiyonunun tersidir. Maskeli
hipertansiyon kavraminin aslinda tedavi altinda olmayan
hipertansifler i¢in kullanilmasi daha dogrudur. Ancak tedavi
altinda olan hastalar arasinda da AKB ofis sartlarinda normal,
oysa gilinlik hayatta daha yiiksek olan bireyler olabilecegi
unutulmamalidir. Maskeli hipertansiyon konusunda yapilan
bazi ¢aligmalarda antihipertansif alan hastalar da ¢alismaya
veya degerlendirmeye dahil edilmislerdir.

Maskeli
calismadan calismaya 6nemli farkhiliklar gostermektedir (%8-

hipertansiyonun ~ toplumdaki  siklig1
38). Bu durum, caligmalar arasinda incelenen popiilasyon, tani
kriterleri ve yontemlerin farkli olmasindan kaynaklanmaktadur.
Genel eriskin popiilasyonda maskeli hipertansiyonun yaklagik

prevalansi %10 civarindadr.

Maskeli hipertansiyon tedavi edilmeli midir?

Calismalar maskeli hipertansiyonda hedef organ hasari ve
kardiyovaskiiler olaylarin normotansifler ve “beyaz 6nlik”
hipertansiyonu olanlardan olduk¢a fazla ve “siirekli” HT
olan bireylere yakin bir sekilde oldugunu gostermektedir.
Ornegin ortalama yas1 70 olan yaklagik 5 bin bireyin 3 yil
boyunca takip edildigi SHEAF (Self-Measurement of Blood

Maskeli hipertansiyonda
tedaviye gerek var mi1?

Pressure at Home in the Elderly: Assessment and Follow-up)
¢alismasinda kardiyovaskiiler olay siklig1 normotansiflere gore,
maskeli hipertansiyon ve siirekli hipertansiyonu olanlarda
yaklagik 2 kat artmustir (JAMA 2004;291:1342-9). Yine 40
yas ve tizerindeki yaklasik 1300 bireyin 10 yil takip edildigi
Ohasama Caligmasinda da hem kardiyovaskiiler 6liim, hem de
kardiyovaskiiler olay sikligi maskeli hipertansiyon olanlarda
normotansiflerin yaklagik 2 katidir (] Am Coll Cardiol 2005;46:
508-15). Bir metaanalizdeise 6 farkli kohortun sonuglar1 birlikte
degerlendirilmis ve normotansifler ve AKB kontrol altinda
olanlar ile karsilagtirildiginda maskeli hipertansiyonlularda
kardiyovaskiiler olaylar yine yaklagik 2 kat (Hazard Orani1 1.92;
%95 GA: 1.51-2.44) daha fazla saptanmustir (J Hypertens 2008;
26:1715-1725).

Bu sonuglar maskeli hipertansiyonun tedavi edilmesi
gereken bir hastalik oldugunu ortaya koymaktadir. Nitekim
Avrupa Kardiyoloji Derneginin 2013 yilinda yayinladig:
Hipertansiyon Kilavuzunda da (2013 ESH/ESC Guidelines
for the Management of Arterial Hypertension) maskeli
hipertansiyonda yasam sekli degisiklikleri ile birlikte ilag
tedavisi verilmesi 6nerilmektedir (Oneri sinifi ITa).

Maskeli hipertansiyon nasil saptanmalidir ?

Maskeli hipertansiyon tanisinin konulmasi kolay degildir. Zira
muayene sirasindaki AKB normal smnirlardadir. Dolayisiyla
her seyden oOnce maskeli hipertansiyondan siiphelenilmesi
gerekir. Tablo 1'de arastirilmasi gereken bireylerin 6zelliklerini
gostermektedir. Hastada bulunan bazi durumlar ve risk
faktorleri maskeli hipertansiyonun diisiiniilmesi ve aragtirilmasi
gerektigini gostermektedir. Ozellikle hipertansiyon agisindan
hedef organ hasari bulunan hastalarda bu durum akilda
tutulmalidir. Maskeli hipertansiyonu olanlarin 6nemli bir
boliimiinde “is stresi’nin oldugu da unutulmamalidur.



Hipertansiyon Calisma Grubu’nun online yayinlanan “Hipertansiyon Haber Bdlteni Y1l:2 Sayi:2 / Haziran 2015” bilimsel yayininin tipki-basimidir.

Maskeli hipertansiyon siiphesi olan bireylerde
AKBnin ev ol¢timleri veya ambulatuvar KB 6l¢tim cihazlar
ile takip edilmesi gerekmektedir. Bu yontemlerin hangisinin
kullanilacag: cihazlara ulagim olanaklar: ve hastanin durumu
ile de ilgilidir. Yine bu yontemlerin birbirlerine gore bazi avantaj
ve dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Unutulmamas: gereken,
bir yontem ile maskeli hipertansiyon tanisi konulan bir hasta
da diger bir yontemle ayni taninin desteklenmeyebilecegidir.
Yapilan bir ¢alismada maskeli hipertansiyon hastalarinin
sadece % 44’tinde hem ev hem de ambulatuvar cihaz 6l¢timleri
bu taniy1 desteklemis, hastalarin % 34’tinde ev, % 22’sinde ise
ambulatuvar ol¢iimler “normal” sinirlarda bulunmustur (Am J
Hypertens. 2005;18:772-8). Baziyazarlar maskeli hipertansiyon
tanisinin konulmasi i¢in gerekirse her iki yontemin kombine
edilebilecegi algoritmalar 6nermektedirler (Sekil 1).

Maskeli hipertansiyonu nasil tedavi edelim ?

Maskeli hipertansiyon olan hastalarda da oncelikli
olarak yasam sekli degisikliklerini 6n plana almak gereklidir.
Ancak bu hastalarda “ofis diginda” kan basincini yiikselten
faktorlerin saptanmasi da 6nemlidir. Bu hastalarda is stresinin
sik goriilmesi, streslere kars1 artmis sempatik aktivite ve abartili
AKB yanitinin en azindan belli bir grupta etkin bir mekanizma
olabilecegini diistindiirmektedir. Uyku bozukluklarinin da
yine giin i¢inde diizensiz ve yiiksek kan basinci olusmasinda
etkin olabilecegi ileri siiriilmektedir. Dolayisiyla maskeli

Sekil 1: Maskeli Hipertansiyon agisindan yiiksek risk tasiyan

hastalarda énerilen tanisal bir yaklagim.

Prehipertansif (130-139/85-89) / Yiiksek KV Risk

EvdeKB ... 155134/75-84 ---- Ambulatuvar
Olgiimii KB Olgiimii
>135/85 Giindiiz > 135/85
. 24 Saat > 130/80
I 1
[ MASKELI -

— — — 7 HIPERTANSIYON |~ — — — — — B

Y. Yano and G.L. Bakris / (J Am Soc Hypertens 2013;7) 244-252

hipertansiyon olan hastalarda bu faktorlerin tedavisine
yonelmek gerekebilir. Bu hastalarda stiinligii digerlerine
gore ispatlanmig bir ilag bulunmamaktadir. Sempatik aktivite
artisinin potansiyel bir mekanizma olabilecegi géz oniinde
tutulursa beta bloker ilaglarin kullanimi disiiniilebilir, ancak
bu ilaglarin uyku diizenini bozabilmeleri sebebiyle kullanilmas:
onerilmemektedir. Is stresine bagh maskeli hipertansiyon
bulunan 12 yonetici iy adaminda yapilan bir ¢alismada uzun
etkili non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerinin ¢alisma
saatlerinde gozlenen AKBYyi diistirdiikleri ancak giiniin diger
saatlerinde “normal” olarak seyreden kan basincini olumsuz
etkilemedikleri gozlenmistir (J Am Soc Hypertens 2013;7:
244-252).

Tablo 1. Varlhigr durumunda Maskeli Hipertansiyondan
siiphelenilmesi ve aragtirilmasi gereken bireyler.

Prehipertansiyon

Sol ventrikil hipertrofisi / hedef organ hasar1
Anne ve babasinda hipertansiyon

KV hastalik i¢in ¢oklu risk faktorleri
Obstriiktif uyku apnesi

Kan basimncinda “zaman zaman” yiikselme
Kronik bobrek yetmezligi

Egzersiz ile kan basincinin “asir1” yiikselmesi
yi

Akilda tutulmas: gerekenler:

o Maskeli hipertansiyonun prognozu, siirekli hipertansiyonu
olanlara benzer sekildedir ve kardiyovaskiiler olay siklig:
normotansiflere gore yaklasik 2 kat artmuistir.

o Maskeli hipertansiyonda ofis kan basinci 6l¢timleri normal
sinirlarda oldugundan ‘siiphelenmek’ cok 6nemlidir.

o Ozellikle bazi durumlar ve hasta gruplarinda maskeli
hipertansiyon distintilmeli ve arastirilmalidir (Tablo 1).

o Maskeli hipertansiyon tanis1 evde veya ambulatuvar kan
basinci 6lgiim yontemleri ile konulmaktadir.

» Maskeli hipertansiyon tedavi edilmesi gereken bir durumdur;
ancak bu duruma “6zel” bir tedavi yaklagimi olmayip yasam
sekli degisiklikleri ile beraber hastanin durumuna uygun bir
tedavi yaklagimi belirlenmelidir.
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Prof. Dr. Hiiseyin UYAREL
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dals

Evre 1 hipertansiyon (HT); ofis kan basinci (KB)
Olgtimleri esas alinarak tiim kilavuzlarin ortak tanimy, sistolik
KB’nin 140-159 mmHg ve/veya diyastolik KB'nin 90-99 mmHg
olmast durumudur. Ulkemizde tiim popiilasyonda siklig
9%23.1 iken, hipertansif hastalar arasinda %56.9 gibi yiiksek bir
oranda goriilmektedir. Dolaysiyla giinliik pratigimizde oldukga
sik karsilastigimiz bir tablodur. Evre 1 HT igin iki onemli
sorun vardir. Bunlar agiri-tani ve agiri-tedavidir. Asir1 tanidan
kaginmak i¢in dogru tansiyon 6l¢iim teknikleri kullanilmali ve
ev ile ambulatuvar KB takibi yontemleri akilda tutulmalidir.
Hastanin 5 dakika sessiz bir sekilde oturmasina izin verilmeli,
ayaklar yere basar halde, kollar kalp hizasinda destekli olarak
Olgiim yapilmalidir. Dogru tansiyon mangonu se¢imi de
onemlidir. Oyle ki ¢ok kiigiik mangon yanlis olarak yiiksek
okumaya neden olabilir. Kan basinci 6lgiimiinii etkileyebilecek
diger faktorler; yeni kafein, nikotin ve alkol alimi, dolu
mesane, guriltili ortama mutlaka dikkat edilmelidir. Ofiste
KB’nin yiiksek, evde normal olmasi olarak tanimlanan ve %20
-30 siklikta goriilen “beyaz 6nlik® HT’u dislanmalidir. Bu
durum evre 1 HTda sik gorilir. Kilavuzlar, 1-4 hafta arayla
yapilacak en az iki vizitte, goklu ofis 6l¢timleri ile HT tanisinin
konulmasini 6nermektedir. Cogu kilavuz i¢in ofis olgtimleri
tani i¢in altin standarttir. Kanada (CHEP) 2015 kilavuzu, tam
i¢in 4-5 vizit veya ambulatuvar/ev ol¢iimlerini 6nermektedir.

Ingiliz (NICE) 2011 kilavuzu, klasik ofis tanimina su ibareleri
eklemistir.

Evre 1 i¢in (ambulatuvar-giindiiz): =135/85 mmHg

Evre 2 i¢in (ambulatuvar-giindiiz): >150/95 mmHg

Evre 1 HT tanus1 igin dogru teknik kullanilmali, ambulatuvar
veya ev Ol¢iimlerinden faydalaniimalidir.

Yukarida bahsi gegen diger sorun asiri-tedavidir. Bunu 6nlemek
i¢in iyi bir anamnez, fizik muayene, tetkik, risk faktorleri ile
asemptomatik organ hasarinin belirlenmesi sarttir.

Evre 1 hipertansiyon
hastasina yaklasim?

Risk faktorleri
« Erkek

« Yas (Erkek >55; Kadin >65)

« Sigara kullanimi

« Dislipidemi

o Aglik plazma glukozu (102-125 mg/dl)

« Anormal oral glukoz tolerans testi

« Obezite (Viicut kitle indeksi >30kg/m? )

« Abdominal obezite (bel gevresi; Erkek>102 cm, Kadin>88 cm)
o Ailede erken kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii (Erkek<55 yas,
Kadin<65 yas)

Asemptomatik organ hasari

« Nabiz basinci (yaghlarda) 260 mmHg

« EKGde sol ventrikill hipertrofisi

(Sokolow-Lyon indeksi >3.5mV)

« Ekokardiyografide, sol ventrikiil hipertrofisi (Kitle indeksi:
Erkek >115 g/m?, Kadin >95 g/m?)

« Karotis intima-media kalinlig1 >0.9 mm veya plak

« Karotis-femoral nabiz dalga hiz1 >10 m/s

o Ankle/brakiyal sistolik KB indeksi <0.9

« Evre 3 kronik bébrek hastaligi: Glomeriiler filtrasyon hiz1
(GFH) 30-60 ml/dk/1.73 mm?

« Mikroalbuminiiri (30-300 mg/giin)

« Goz dibi degisiklikleri

Belirlenmis hastalik

o Serebrovaskiiler hastalik (iskemik inme, hemorajik inme,
gecici iskemik atak)

« Kalp hastalig1 (miyokart enfarktiisii, anjina, koroner
revaskiilarizasyon)

« Kalp yetersizligi

« Periferik arter hastalig1 (semptomatik)

o Evre 4-5 kronik bobrek hastaligi: GFH<30 mL/dk/1.73m?,
proteiniiri (>300 mg/24 saat)

+ {lerlemis retinopati (hemoraji veya eksuda, papilédem)
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Bu faktorler belirlendikten sonra kardiyovaskiiler risk siniflamasi yapilmalidir. Avrupa (ESH/ESC) 2013 kilavuzu bu siniflamay1

bize asagidaki sekilde ozetlemektedir.

Risk faktorleri (RF), asemptomatik organ hasar1 (OH) veya
belirlenmis hastalik

Evre 1 hipertansiyon

e Diisiik risk
1-2 RF Orta risk
>3 RF Orta - yiiksek risk

OH, Evre 3 kronik bobrek hastalig veya diyabet

Yiiksek risk

Semptomatik kardiyovaskiiler hastalik,
Evre > 4 kronik bobrek hastaligi veya OH/RFlii diyabet

Risk siniflamasinin yapilmasindan sonra evre 1 HT'da
ne zaman ve kime tedavi verelim sorusu son yillarda oldukga sik
tartisilmaktadir. Tartigmanin ana kaynag: diisiik riskli hastalar
ilag tedavisi veya sadece hayat tarzi degisikligine randomize
eden ¢alisma olmamasidir. Elimizdeki kanitlar farkli tasarlanmais
¢aligmalarin alt grup analizlerinden gelmektedir.

Diisiik riskli hastalar1 inceleyen Cochrane Review;

o 1946dan bu yana, evre 1 HT’lu ve primer korunma amagh
randomize kontrollii galigmalar

« En az 1 yil takip siireli,

« 4 calisma bu amagla analiz edilmis

« ANBP, MRC, SHEP, VA-NHLBI

Outcome or No.of No. of Statictical method Effect size
subgroup title studies participants

1 Mortality 4 8912 Risk Ratio (M-H, Fixed, 95% CI) 0.85 (0.63, 1.15)
2 Stroke 3 7080 Risk Ratio (M-H, Fixed, 95% CI) 0.51 (0.24, 1.08)
3 Coronary Heart 3 7080 Risk Ratio (M-H, Fixed, 95% CI) 1.12 (0.80, 1.57)
Disease

4 Total CV events 3 7080 Risk Ratio (M-H, Fixed, 95% CI) 0.97 (0.72, 1.32)
5 Wihtdrawals 1 17354 Risk Ratio (M-H, Fixed, 95% CI) 4.80 (4.14, 5.57)

due to adverse effects

Diao D, et al. Cochrane Database Syst Rev. 2012;8:CD006742

Bu analizde goriildiigii tizere diisiik riskli hastalarda total kardiyovaskiiler olay azalmamis diger taraftan yan etkiye bagh
ilag birakma oldukga sik gozlenmis. Yenice yaymlanan bir makalede 45 yas alt1 erkek ve ozellikle kadinlar da diisiik riskli evre 1

HT’nun ilagla tedavisi olduk¢a maliyetli gortilmiis.
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Diisiik Riskli Hastalar

ASH/ISH | AHA/ @ ESH/ @ NICE @ Fransiz | Tayvan CHEP Cin
(0-12ay) = ACC/ @ ESC
CDC
Once hayat (3 ay)
tarzi degisikligi
ve takip
Hayat tarzi
degisikligi ve
ilag birlikte

Dustk riskli hastalarda gorildagi {izere Fransiz,
Tayvan ve Cin kilavuzlar1 digindaki kilavuzlar, ilag baglamadan
once hayat tarzi degisikligi onerileri ile evre 1 HT’lu hastalarin
takip edilebilecegini vurgulamaktadirlar. Hatta Amerikan
kilavuzlar: hayat tarzi degisikligi icin siire bile belirtmislerdir.
2013 aralik ayinda Amerika kaynakli Birlesik Ulusal Komite
(JNC) tarafindan JNC 8 i¢in atanan ekibin yayinladig: raporda,
60 yas altindaki tiim popiilasyonda sistolik KB =140 mmHg
ve/veya diyastolik KB =90 mmHg olan “tim” hastalarda ilag
baslanmasi 6nerilmektedir. Sadece hayat tarzi degisikligi ile
takipten bahsedilmemistir. Ayrica kronik bobrek hastalig
ve diyabet disindaki risk faktorlerinin durumuna da vurgu
yapilmamigtir. Ancak bu 6nerilere destek olan ¢aligmalar ya riskli
grupta yapilmig veya sekonder korunma amagl ¢alismalardir.

Eger hastada risk faktorleri, organ hasar,
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet veya kronik bobrek hastalig
varsa evre 1 HTda hayat tarzi degisiklikleri ile birlikte
“hemen” ilag kullanilmasi 6nerilmektedir. Ornegin diyabetik
hastalarin incelendigi, baslangi¢ sistolik KBnin 145 mmHg
oldugu “ADVANCE” c¢alismasinda, perindopril-indapamid
kombinasyonu baslanan grupta sistolik KB ortalama
134.7 mmHg’ya diismiis ve total mortalite de %14’liik bir azalma
olmustur.

Kjeldsen S, et al. Drugs 2014;74:2033-2051.

Son kilavuzlarda yash hipertansif hastalara yaklagim
konusunda o6nemli degisiklikler goze c¢arpmaktadir. Birgok
kilavuz yagl tanimi olarak >80 aldig: i¢in bu grupta yapilan
galigmalarda (HYVET vb.) sistolik KB =160 mmHg olan
hastalar randomize edilmistir. Bundan dolay1 evre 1 HT olan
yaslt hastalarda tedavi baglama konusunda kanit yoktur. Her ne
kadar JNC 8 ekibinin raporunda, yaslilarda tedaviye sistolik KB
>150 mmHg ve/veya diyastolik KB 90 mmHg ise baglanmasi
oOnerilse de bu raporda yagl sinir1 260 olarak alinmustir. 50-
79 yas grubu hastalarin alindigit FEVER ¢aligmasinda tedavi
kolunda (felodipin) tiim-nedenli mortalite azalmasi dikkat
¢ekmektedir. Yas siniriin bu denli disiirilmesinin kanitlar
yeterli degildir (VALISH ve JATOS ¢alismalar1). Zaten bu raporu
hazirlayan grubun iginden “yagh” sinirinin 60a ¢ekilmesini
elestiren bir muhalif grup ¢ikmis ve bunu da bilimsel arenada
yaziya dokmiislerdir.

Ozetle, diisiik riskli evre 1 HT'da “hemen” ilag vermek
yerine hastanin durumuna gore birka¢ hafta, hatta birka¢ ay
hayat tarz1 6nerileri ile takip yapilabilir. Ofis 6lgiimlerine gore
bu grupta yer alan hastalarin 6nemli bir bolimiinde “beyaz
onlik” HT’u oldugu igin ambulatuvar veya ev ol¢timleri ile
tan1 dogrulanmalidir. Risk faktorleri, diyabet, kronik bobrek
hastalig1, organ hasari ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii varsa
ilag tedavisine hayat tarzi 6nerileri ile birlikte baglamakta yarar
vardur.
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Kan basimncr yiiksekligi diinya genelinde 6nemli bir
halk saglig1 sorunudur. Diinya saglik orgiitii verilerine gore
diinyada bir milyardan fazla insan etkilemekte ve yilda dokuz
milyon insanin 6liimiine neden olmaktadir. Uygun sekilde
tedavi edilmedigi takdirde de bu sayinin daha da artacag:
tahmin edilmektedir.

Kan basincinin  olgiimiinde  degisik  yontemler
kullanilmaktadir. Noninvazif olarak kan basmc 6lgimi,
muayene odasinda, hastanede yatarken, evde ve gerektiginde
ayaktan 24 saatlik siireyle bir cihaz yardimiyla yapilabilmektedir.
Her ol¢iimiin kendine goére avantaj ve dezavantajlar1 vardir.
Bunlardan 24 saatlik ambulatuar kan basmci takibinin
(AKBT) son kilavuzlara gore hedef organ hasarini, gelecek
kardiyovaskiiler olay ve mortalite artisini belirlemede ofis
ol¢timlerine gore daha faydali bilgiler verdigi yoniindedir. AKBT
ile kan basmcinin ditirnal ritmi, gece-giindiiz periyodlari, gece/
giindiiz oranlari, erken sabah dalgalanmalari, saatlik, giinlik,
haftalik veya aylik ortalama kan basinci (OKB) ve kan basinc
degiskenligi (KBD) belirlenebilir. Diger yontemlerle de bu
ol¢timler yapilabilir.

IDACO ¢alisgmasinda Hansen ve arkadaslari, 24 saatlik
AKBT’ne gore yapilmis KBD'nin OKB’den bagimsiz olarak
gelecek kardiyovaskiiler olay ve tiim nedenli mortalitenin
onemlibir 6ngoérdiiriiciisii oldugunu vurgulamislardir. Rothwell
ve arkadaslar1 da UK-TIA ve ASCOT-BPLA ¢aligmalarina gore
uzun doénem KBDYyi gosteren vizitler arasi sistolik KBD'nin
yine OKBden bagimsiz olarak igerisinde inmenin de yer aldig:
gelecek kardiyovaskiiler ve tiim nedenli mortalitenin 6nemli
bir 6ngordiiriiciisii oldugunu vurgulamiglardir.

Kan basinct hemodinamik bir olaydir ve pek
cok faktdrden etkilenir. Ol¢iim yapan kisi kan basincini
etkileyen faktorleri bilmelidir. KBD ise kan basincindaki
dalgalanmalardir ve gesitli fakt6rlerden etkilenir. Uzun dénem
ve kisa donem KBD'yi etkileyen faktorler farkhidir (Sekil-1,2).

Kan basinci
degisikliginin klinik
pratikteki yeri nedir?

OKB ¢ok sayida 6l¢limiin ortalamasidir. Cogu zaman
OKBye bakarak KBD hakkinda fikir sahibi olamayabiliriz.
Ancak, OKB'nin biiyiikligi KBD ile iligkilidir. OKB'nin klinik
onemi daha ¢ok antihipertansif ila¢larin etkinligi ve hastalarin
bu tedaviye olan uyumu ile ilgili olarak ortaya ¢ikar. Ayrica,
OKB vaskiiler olay riskini belirlemede yeterli olmayabilir.
Dolayisiyla kan basincindaki gegici dalgalanmalar vaskiiler
riski artirabilir. Buna benzer olarak, ortostatik hipotansiyon,
beyaz 6nlitkk hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonda da
vaskiiler riskin artmis oldugunu biliyoruz.

Baroreseptor

disfonksiyonu
g Postiir

Arteriyel

stifness
Duygusal

Kan Durum

basincindaki

ani, gegici
degisimler

Egzersiz

Yemek
yeme, alkol,
sigara

olmasi

- Santral refleks otonomik diizenleme
9 - Arterlerin elastik ozellikleri
- Hiimoral, reolojik ve emosyonel faktorler

- Antihipertansif tedavi etkinligi ve uyumu
- Mevsimsel degisiklikler



[FLiBiilteni

Hipertansiyon Calisma Grubu’nun online yayinlanan “Hipertansiyon Haber Bdlteni Y1l:2 Sayi:2 / Haziran 2015” bilimsel yayininin tipki-basimidir.

KBD ile ilgili bir 6rnek verecek olursak; 24 saatlik AKBT
yapilmis bir hastanin kayitlarini inceledigimizde, giindiiz, gece
ve tiim giin ortalamalarina baktigimizda normotansif oldugunu
gorebiliriz. Oysa bu hasta $ekil-3’te de goriildiigii gibi hipertansif
ataklar yasiyor ve bu ataklar OKB'yi etkilemiyor. Bu ataklarin
kardiyovaskiiler mortalite ve stroke riskinde belirgin artisla
iliskili oldugunu gésteren yayinlar vardir. Hipertansif bir hastay:
inceledigimizde ise kan basinci degerleri yiiksek seyreden bir
hasta gece dipper olayini yasiyorsa OKB normale yakin ¢ikabilir
(Sekil-4).
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Hipertansiyonlu hastanin 24 saatlik kan basinci
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Sekil-4
24 saatlik AKBTde;

« Dipper: gece kan basinci degerinin % 10-20 arasinda diigmesi

o Non dipper: gece kan basinci degerinin % 0-9 arasinda diismesi
o Extrem dipper: gece kan basmnci degerinin 20den daha fazla
diismesi

« Ters dipper: gece kan basinci degerinin giindiizden daha yiiksek
seyretmesi

seklinde tanimlanmaktadir
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KBD parametreleri cesitli formiillerle tanimlanmigtir (Sekil-5).
« SD (standart sapma): zaman periyodu esnasindaki toplam
degiskenlik

« Rezidii SD: belirli bir siire icin OKBdaki degisim egilimi

o SDd: standart sapma giindiiz

o SDn: standart sapma gece

« SDdn: standart sapma giindiiz gece

« SD24: 24 saat boyunca ardisik 6l¢timler aras1 SD

o ARV: ortalama gercek degiskenlik

o SI: smootness indeks

o VK: degiskenlik katsayisi

o VIM: ortalamadan bagimsiz degiskenlik

ARV (average real variability)

Ortalama gercek degiskenlik SD= \/ZL, (BPk'BP )2/ (n-1)

CV=SD/BP
ARV. —_ I wx|[ BP_ -BP
w “ SI (Smoothness Index)
si= AH
k= Araliklar 1’den n-1’e kadar SD

w= BPk ile BPk+1 arasindaki zaman intervali
n= BP okumalarinin sayis1

AH tedavi ile saatlik KB diisiisiiniin ortalamast

(SD, x 14) + (SD,x 6)
14+6

SDdn=

Sekil-5

KBD'nin klinik pratikteki yeri ile ilgili ¢aligmalara
bakacak olursak;

Tai ve arkadaglarmin 77,299 hastayr kapsayan 13
prospektif calismanin meta-analizinde ortalama 6.3 yillik vizitler
aras1 sistolik KBD'nin uzun donem sonuglarina bakildiginda,
vizitler arast SKBDmnin yas ve OKB den bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler (KV), tiim nedenli 6liimler ve stroke i¢in 6nemli
bir prediktor oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu calismaya gore, standart
sapmada (SD) 1 mmHg'lik artisin tiim nedenli mortalitede % 3
artiga, KV mortalitede % 10 artisa ve stroke insidansinda da
% 2’lik bir artisa neden odugu, varyasyon katsayisinda (CV)

% 1 lik artigin tiim nedenli mortalitede % 4 artisa, KV mortalitede
% 1 artisa ve KV olaylarda % 5 artisa neden oldugu gorilmiistiir.

Hansen ve arkadaglarinin 8938 hasta ve 11 popiilasyonun
yer aldig1 ortalama 11.3 yil takip sonucunda, SD24, SDdn ve
ARV24 degerlerinin hem sistolik hem de diastolik kan basinci
degerleri i¢cin KBD'nin iyi birer gostergesi olduklari ve tiim
nedenli mortalite, KV mortalite, 6liimciil ve oliimciil olmayan
KV olaylar ve stroke riskini gostermede bagimsiz ve 6nemli birer
parametre olduklar: gosterilmistir. Yalniz bu ¢alismada diyastolik
ARV'nin sistolik olana gore biraz daha énemli oldugu vurgusu
yapilmigstir.

KBD ve ongordiriiciligii hakkinda yapilmis olan
¢aligma ve meta-analizlerin sayisin1 artirmak miimkiindiir ancak
antihipertansif tedavinin KBD fizerine etkisi ile ilgili ¢alismalara
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baktigimizda kalsiyum kanal blokerlerinin ve loop
ditiretigi olmayan ilaglarin diger ilaglara kiyaslandiginda
KBD’ni en fazla azalttig1 goriilmiigtiir. ARB, ACEI ve
beta blokerlerin ise KBDyi artirdigi gézlemlenmistir.
Plasebo ile karsilastirildiginda yine kalsiyum kanal
blokerlerinin daha 6nde oldugu, kombinasyonlara
bakildiginda ise yine kalsiyum kanal blokerleri ile diger
ilaglarin kombinasyonlarinda KBDde anlamli diisiis
oldugu goriilmiistiir (Sekil-6).

Sonug olarak; KBD artisi tiim nedenli mortalite, KV
mortalite, KV olay ve stroke artist ile iligkilidir. KBD artig1
hedef organ hasariile iligkilidir. Gece KBD artig1 giindiize
gore KV olay sikligin1 daha fazla artirir. KBD farkls
antihipertansif ilaclarla farkli etkilenir ve kalsiyum kanal
blokerleri KBD’yi azaltmada daha 6nde goriilmektedir.
KBDyi hastalar1 daha iyi degerlendirerek ve zaman
aywrarak tespit edebilir ve optimal medikal tedaviyi
sunarak gelecek olay sikligini ve riskini azaltabiliriz

Effects of antihypertensive-drug class on interindividual variation in blood pressure and risk
of stroke: a systematic review and meta-analysis
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Serebrovaskiiler hastaliklarin sikligi yasla birlikte
artar. Tiim yas gruplarinda ortalama gériilme siklig: tilkemizde
% 2 civarinda olup bu oran ileri yaslarda %10’lara ¢ikmaktadur.
Ayrica serebrovaskiiler hastaliklar erkeklere oranla kadinlarda
daha sik goriiliir. 2011 yilinin verilerine bakildiginda tilkemizde
olim nedenleri arasinda kalp ve kanser hastaliklarindan sonra
3. sirada gelmektedir. Akut inme sirasinda hipertansiyon (HT)
sik goriilen bir durumdur. Téim inmelerin yaklagik %70 kadar:
bagvuru sirasinda yiiksek kan basincina sahipken subaraknoid
(SAK) ile
hipertansiftir. Uluslararasi Stroke ¢alismasinin verilerine gore
akut inme sirasinda ortalama sistolik kan basmnci yaklasik
160 mmHg bulunmustur. Akut hipertansif cevap, akut inme
belirtileri basladiktan sonraki ilk 24 saat igerisinde kan
basincinin normal degerlerin {izerinde olmasi olarak tarif
edilir. Semptomlarin baslangiciyla kan basmci yiikselirken
saatler icerisinde azalir ve birkag giin sonra normale déner.
Reperfiizyon tedavisi uygulanan iskemik inmeli hastalarda ise
reperfiizyonu takiben birkag saat icerisinde kan basinci diger.
Akut hipertansif cevabin sebepleri arasinda artmis sempatik
aktivite, azalmig parasempatik aktivite, 6nceden var olan
hipertansiyon, kafa i¢i basing artisi, hipoksiye cevap ve beynin

kanama bagvuranlarin neredeyse tamamu

bazi bélgelerinin (insular lob) infarkti sayilabilir. Insular lob
beynin en kiigiik kistmlaridan birisi olup, otonom sinir sistemi
burada yer alir. Insular lob infarktlarinda diger bolgelere gore
epinefrin ve norepinefrin diizeylerinin daha fazla yiikseldigi
gosterilmistir. Yine insular lob infarktlilarda kan basinci ve kalp
hiz1 da daha yiiksek bulunmustur.

Iskemik inme
Iskemik inme sonrasi kan basinci ve nérolojik sonuglar
arasinda iligkiyi arastiran ¢aligmalarda sistolik ve diyastolik kan
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Serebrovaskiiler
hastaliklarda
hipertansiyon

basmcinin ¢ok yiikseldigi hastalarda norolojik ve fonksiyenel
sonuglarin olumsuz olarak etkilendigi bildirilmistir. Yapilan
bir klinik caligmada diyastolik kan basincinin akut inmeli
hastalarda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir gostergesi
oldugu bulunmustur. Akut inme sirasindaki kan basinci ile
klinik sonuglar arasindaki iligki lineer bir ¢izgi gostermez.
Hem infarkt volimii hem noérolojik sonuglar hem de mortalite
beklenenin aksine kan basinci diisiik hastalarda daha yiiksek
bulunmustur. Sistolik kan basincinin 140 mmHgnin altinda
olan hastalarda sonuglar en kétii iken en iyi sonuglar sistolik
kan basinci 160-200 mmHg arasinda olanlarda bulunmustur.
Bu nedenle de akut inme sirasinda kan basincr ile mortalite
arasinda ‘U’ seklinde bir iligki bildirilmistir (Resim 1).
Bunun nedeni olarak ortaya atilan hipotez ise akut inmeli
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun 6nceden hipertansif olmasi
diistiniilmektedir. Onceden hipertansif olan hastalarda akut
inme sirasinda serebral kan akimi egrisi (Resim 2) saga kayar
ve ortalama serebral kan akiminin saglanmas: i¢in daha fazla
sistemik kan basincina ihtiya¢ duyulur. Bu nedenle akut inme
sirasinda hipertansif cevapla gelen hastalarda kan basincinin
agir1 digiriilmesi mortaliteyi artirirken kan basinci 0-20
mmHg dustiriilen hastalar en iyi sag kalimi gostermistir.

Akut iskemik inmede antihipertansif tedavi

Akut inme de hastalara ne zaman antihipertansif
tedavi baslanacag giincel kilavuzlar tarafindan hemen hemen
goris birligine varilmis bir konudur (Tablo 1). Yalnizca 2013
Avrupa Hipertansiyon kilavuzu bu hastalara antihipertansif
tedavi Onermemektedir. Ancak o da klinik duruma gore
hareket edilebilecegini belirterek acik bir kapi birakmaktadir.
Yine bu kilavuzlarin hemen hepsinde kan basincinin 24 saat
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icerisinde trombolitik tedavi yapilmayanlarda en fazla % 15-
25 arasinda distiriilmesi 6nerilmektedir. Trombolitik tedavi
alanlarda ise sistolik kan basinci 180-185 mmHgnin altinda,
diyastolik kan basinci ise 105-110 mmHg'nin altinda tutulmasi
onerilmektedir. Akut dénemde kullanilacak ilaglarla ilgili ise
yalnizca Amerikan 2013 inme kilavuzu dnerilerde bulunmakta
ve ilk tercih olarak intravenoz beta bloker (labetalol) ya da
kalsiyum kanal blokeri (nikardipin) 6ne ¢ikmaktadir. Diger
kilavuzlar ise herhangi bir molekiilden bahsetmemektedir.
Burada sorun kilavuzun belirledigi limitlerin diginda yani
daha

odaklanmaktadir. Bu konuda da son birka¢ yil igerisinde

agresif antihipertansif tedavinin vyarari {izerinde
¢ok oOnemli klinik ¢alismalar yapilmigtir. SCAST ¢alismasi
bunlardan biri olup sonuglar1 merakla beklenmekteydi.
Cogunlugu akut iskemik inmeli ve ortalama kan basinci 170/90
mmHg olan hastalarda kandesartan kullaniminin herhangi bir
faydasi gosterilmezken hatta takiplerde inme progresyonunu
artirdig1 bildirilmistir. CATIS ¢aligmasinda ise hepsi iskemik
inmeli kan basmci 120-220 mmHg arasinda hastalar alinmis
hem akut hem de 3 aylik takiplerde antihipertansif tedavinin
faydas1 gosterilmemistir. Bu konuda yapilan en yeni ¢alisma ise
ENOS ¢alismasidir. 2015’in baginda yayinlanan bu ¢aliymanin
2 paralel kolu bulunmaktadir. Bir kolda kan basmci 140-220
mmHg olan ¢ogu akut iskemik inmeli hastada transdermal
nitrogliserin (NTG) ile plasebo karsilastirilmis ve NTGnin kan
basincini anlamli olarak azaltmasina ragmen klinik sonuglar
tizerine faydasi gosterilmemistir. Diger kolunda ise 6nceden
antihipertansif kullanan hastalarda bu ila¢larin kesilmesi ya da
devam etmesi klinik olarak karsilastirilmis ve yine herhangi bir

farklilik bulunmamistir.

Sonug olarak iskemik inmeli hastalarda son yapilan
caligmalar giincel kilavuzlarda belirtilen limitler disinda
antihipertansif tedavinin faydasini gostermezken zararh
olabilecegi yoninde bulgular elde edilmistir. Buna gore
trombolitik tedavi planlanmayan akut iskemik inmede
220/120 mmHg ve trombolitik planlananlarda ise 185/110
mmHg degerlerinin tizerine ¢ikmadikea antihipertansif tedavi

verilmemelidir.
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Akut donemden sonra antihipertansif tedavi

Akut donem Kklasik kitaplarda ilk 72 saat olarak tarif
edilmekle birlikte giincel kilavuzlarda net bir zaman dilimi
tanimlanmamustir. Genellikle ilk 24 saatten sonra noérolojik
stabilizasyon saglaninca, hipertansif hastalara antihipertansif
tedavi baglanabilir. Burada hedef kan basinci <140/90 mmHg
olmalidir. Giincel kilavuzlar kan basinci 2140/90 mmHg olunca
yasam sekli degisiklikleri ile birlikte hemen antihipertansif ila¢
baslanmasini da 6nermekte. Kanada ve Avrupa HT kilavuzlar:
spesifik olarak bir ajandan soz etmese de Amerikan Stroke
kilavuzu tek bagina ya da kombine ACE inhibitérii veya
tiyazid ditiretiklerini 6neriyor. Akut dénemden sonra iskemik
inmeli hastalarda daha agresif kan basinci diistigiiniin yararini
aragtiran bir ¢alismada sistolik kan basimncinin <130 mmHgnin
altina diigiirmenin tekrarlayan inme sikligini azaltmakta etkili

olmadig1 gosterilmistir.

Sonug olarak iskemik inme geciren tiim hastalarda
kan basinct kronik dénemde 140/90 mmHgnin altina
disgiirtilmelidir. Daha fazla diigiirmenin ise herhangi bir faydas:

gosterilmemistir.
Hemorajik inme

Hemorajik inmeli hastalarda akut inme sirasinda kan
basinci iskemik inmelilere gore daha yiiksektir. Sistolik kan
basinct 200 mmHgnin altindaki hastalarda hemorajik inme
sirasinda kan basinci ne kadar yiiksekse mortalite de o oranda
artar. Iskemik inmede ise kan basincinin artmasi degil azalmasi
mortaliteyi artirir (Resim 3). Hemorajik inmeli hastalarda
kan basmncinin azaltilmasi noérolojik sonuglar: iyilestirirken
hematom ekspansiyonunu da azaltir. Akut hemorajik inme
sirasinda kan basinci hedefi ile ilgili olarak giincel kilavuzlar
spontan hemoraji ve subaraknoid kanama (SAK) da farkli kan
basinci hedefleri vermektedir (Tablo 2). Spontan hemorajide
sistolik kan basinci 140 mmHg giivenli olarak ifade edilirken
SAK sirasinda hedef <160 mmHg olarak bildirilmigtir. Hatta
en son Avrupa Stroke kilavuzu erken dénemde (<6h) gelen
spontan hemorajide sistolik kan basincinin 140 mmHgnin

altina disiiriilmesini 6nermektedir.
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Kilavuz onerilerinin disginda hemorajik inmeli
hastalarda daha agresif kan basinci diigiirmenin yarari, ¢esitli
aragtirmalarda test edilmis ve hem perihematomal 6dem hem de
gecdonem norolojik sonuglar agisindan faydasi gosterilmemistir.
Sonuglar1 merakla beklenen INTERACT 2 c¢alismasinda
da erken donem hemorajik inme ile basvuran yiiksek kan
basincina sahip hastalarda yogun ve standart antihipertansif
tedavi karsilagtirilmig, ancak yogun antihipertansif tedavinin

olim ve ciddi sakatlig1 azalttig1 gosterilmemistir.

Trombolitik

Trombolitik

+

Resim 1. Iskemik inme sirasinda kan basinci ve mortalite iliskisi
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Sonug olarak spontan hemorajik inmeli hastalarda 140
mmHg sistolik kan basmci giivenli olarak goriliirken erken
donemde bagvuranlarda 140’ altida hedeflenebilir. SAK ile
basvuran hastalarda ise hedef sistolik kan basinc1 <160 mmHg
olmalidir.

Tablo 1. Akut iskemik inmede ne zaman antihipertansif tedavi
baslanmali?

Kanada HT 2014
AHA/ASA 2013
ESO 2008

Kanada HT 2014
AHA/ASA 2013
ESO 2008

(AHA/ASA=Amerikan kalp ve stroke cemiyeti, ESO, Avrupa stroke organizasyonu)

Resim 2. Serebral kan akim regiilasyonu

L4 .
+~ Chronic
’ .
Hypertension

Cerebral Blood Flow (ml/100gm/min)

Mean Arterial Pressure

Figure. Right shift of cerebral autoregulation in normotensive

versus hypertensive patients.
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Resim 3. Artmis kan basinci ve inme iligkisi
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Tablo 2. Hemorajik inmede ne zaman antihipertansif tedavi?
Hedef Kilavuz

Spontan
hemoraji

SKB= 150-220 mmHg
SKB>200 mmHg
<6h baslangi¢
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AHA/ASA 2010
AHA/ASA 2010
ESO 2014

140 mmHg
IV agresif ted.
<140 mmHg

SKB<160 mmHg
SKB<180 mmHg

AHA/ASA 2012
ESO 2013
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Dog. Dr. Aysel Aydin KADERLI
Uludag Uni. Tip Fak. Kardiyoloji
ABD Ogretim Uyesi

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku
sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonu ataklari
ve bu duruma eslik eden oksijen satiirasyonunda azalma ile
karakterize olan bir klinik tablodur. Toplumda % 1-5 siklikta
bildirilmektedir, erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha sik
goriillmektedir. Ulkemizde goriilme siklig:

% 0.9-1.9 arasindadir. OUAS hipertansiyonla sik birliktelik
gostermektedir, diger yandan direngli hipertansiyonun da
onemli nedenleri arasinda yer almaktadir (Sekil 1).

OSA ! ! ! ! ! 64,I4
Primary Hypertension l l 34|4
Primary Aldosteronism | 5,6
Renal Arbery Stenosis | 2,4
Oral Contracteptives | 1,6
Renal Parenchymal Disease || 1.6
Thyroid Disease | 0.6
0,0 10,0 20,0 30,0 40,0

50,0 60,0 70,0 80,0 90,0 100,0
0,

%

Tekrarlayan apne ataklari, uykunun devamliligini
bozar, derin ve dinlendirici bir uyku uyunmasini engelleyerek
giindiizleri agir1 uykululuga sebep olur. Diger yandan apne
sirasinda siklikla kanda oksijen doygunlugunu azaltarak basta
kalp damar hastaliklar1 olmak {izere bir¢ok hastaligin ortaya
¢itkmasma veya bu hastaliklarin kétillesmesine neden olur.
Apne, 10 saniye veya daha uzun siire ile agiz ve burunda hava
akiminin %90 veya daha fazla azalmasi; hipopne, 10 saniye
veya daha uzun siire ile ag1z ve burunda hava akiminin %30
veya daha fazla azalmas: ile birlikte oksijen satiirasyonunda
>%4 disme; obstritktif apne, solunum ¢abasinin siirmesine
ragmen, agiz ve burunda hava akiminin olmamasi olarak
tanimlanmaktadir. Hipertansiyon ve OUAS i¢ ice ge¢mis
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Obstriiktif uyku apneli
hastalarda hipertansiyon
tedavisi

fizyopatolojik mekanizmalar sonucunda ortaya ¢ikmaktadir
(sekil 2). Bu mekanizmalar sonucunda OUAS’]1 kisilerde sekil
3’te belirtilen klinik tablolar ortaya ¢ikmaktadir.

Sistemik durum
Yas, obezite
Metabolik bozukluklar
Otonom SS degisiklikleri
Inflamasyon
Strese hemodinamik yanit
Endotel fonksiyonu, RAAS
Siv1 siftleri
Bozulmus uyku kalitesi

Hipertansiyon

SSS
Pulmoner
Kardiyovaskiiler
Gastrointestinal
Endokrin
Renal

Obstriiktif uyku apnesi

Sekil 2. Hipertansiyon ve obstriiktif uyku apnesi fizyopatoloji

Apne/hipopneler
Intratorasik (-) basing Hipoksemi  Arousallar ve uyku béliinmesi
Afterload artist Inflamasyon Sempatik aktivite artigt

Ateroskleroz, aritmiler, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon,
sistemik hipertansiyon, inme, insiilin rezistansi, metabolik sendrom, trafik
kazalary, bilissel fonksiyonlarda bozulma, depresyon, libido azalmasy, is

ve evlilik sorunlari...

Sekil 3. Obstriiktif uyku apne sendromunda ortaya ¢ikan klinik tablolar.
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Uyku sirasinda kan basinci, atim hacmi ve kalp hizinda
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Kan basinci, kalp hizi ve atim
hacmi erken apnede azalma gosterirken, ge¢ apne sirasinda
kalp hizi ve kan basinci progresif artig gosterir. Toparlanma
doneminde kan basinci, atim hacmi ve kalp hiz1 artis1 devam
eder, apne sonrasi artiglar maksimum diizeylere ulasir. OUASI1
hastalarin yaklasik %30-6071 hipertansifti. OUAS’l1 bir hasta,
normotansif, siirekli hipertansif ya da ozellikle sabah kan
basincinda yiikselme ile dalgali hipertansif olabilir. Orta-agir
OUASI1 hastalarda hipertansiyon orani hafif gruba gore daha
fazladir. Polisomnografi ile degerlendirilen apne-hipopne
indeksi ile hipertansiyon sikiliginin dogru orantili oldugu
yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir.
bir  hastada  OUAS  mutlaka
sorgulanmalidir. OUAS1n major semptomlar: horlama, tanikli

Hipertansif

apne ve gundiiz agir1 uyku hali olarak tanimlanabilir. Diger
semptomlar arasinda sabah bas agrisi, halsizlik, yorgunluk,
uykusuzluk, noktiiri, eniirezis, bas-boyunda terleme, libidoda
azalma, konsantrasyon bozuklugu, depresyon ve Kkisilik
degisikleri sayilabilir. Hastanin anamnezi alinirken partneri
ya da aile fertlerinin de bilgisine bagvurulmalidir. Uyku apne
sendromu siklig1 yasla birlikte artis gosterir. Daha siklikla 40-
65 yaslar1 arasinda ve erkek cinsiyette goriilmektedir. Genis
boyun cevresi de (kadinlarda>37 cm, erkeklerde>43 cm) risk
faktorii olarak kabul edilmektedir. Diger yandan OUAS
hipertansif hastalar daha ¢ok “non-dipper’, diyastolik kan
basinci daha yiiksek ve daha sik tedaviye direnclilerdir. OUAS
tanisi, mekanik nedenleri degerlendirme amagli kulak burun
bogaz muayenesi, radyolojik goriintileme yontemleri ve
polisomnografi ile konulmaktadir.

Obstriiktif uyku apne sendromlu hipertansif hastanin
tedavisinde halen kesin o6neriler bulunmamaktadir. Ancak
obez, metabolik sendromlu ve ileri yasta olan bu hasta
grubunun tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri yadsinamaz
oneme sahiptir. Kilo kayb1 ile hem OUAS hem de hipertansiyon
tedavisinde yol almak miimkiindiir. Kesintisiz pozitif hava
yolu basinct (CPAP) tedavisinin kan basimnci tizerine etkileri
tartismalidir. Literatiirde CPAP tedavisi ile kan basincinda

1-2 mmHgden 10-12 mmHg’ye kadar olan disiisler oldugunu
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gosteren ¢alismalar mevcuttur. Calismalarda, 6zellikle OUAS1
hastalarda saptanan diyastolik kan basmncindaki diigmenin
daha fazla oldugu goze carpmaktadir. CPAP tedavisine uyum
zorlugu ve tedavinin etkinliginin degerlendirilme metodu
sonuglarin degisken olmasindan sorumlu faktorler olarak
kabul edilmektedir. Diger yandan hipertansiyonu olmayan
OUAS1 olan kisilerde, CPAP tedavisinin hipertansiyon
gelisimini azalttif1 gosterilmistir. Ancak CPAP tedavisinin
uzun siireli kardiyovaskiiler komplikasyonlar tizerine etkisini
degerlendiren genis ¢apli caligma bulunmamaktadir.

Halen OUASl1 hipertansif hastanin ilag tedavisi
icin kesin Oneriler mevcut degildir. Cesitli antihipertansif
ilaglarla galismalar yapilmistir. Ditiretiklerin kullaniminin gece
boyunca hava yolunda ortaya ¢ikan 6dem igin faydal: etkileri
olabilecegi hipotezi ile yapilan az vaka sayili g¢aligmalarin
sonucunda, aldosteron antagonisti olan spironolaktonun
tedavide kullanilabilecegi onerilmektedir. Tiyazid grubu
ditiretiklerle metabolik yan etkileri nedeniyle benzer sonuglar
elde edilememistir.

OUASh olgularda gece boyu artmis katekolamin
desarj1 oldugu gosterilmistir. Cesitli caligmalar hipertansiyon
tedavisinde kullanilan beta blokoérlerin metabolik sendromu
olmayan OUAS1 hastalarda iyi bir tedavi secenegi olacagina
isaret etmektedir. Metabolik sendromu olan olgularda renin
anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) blokaji diistiniilebilir.

Ancak ditiretik ve beta blokorlerin metabolik
yan etkileri RAAS blokajinin oksiiriik gibi istenmeyen
etkilerinin bu hasta grubunda sikilikla goriilebilecegi akildan
¢ikarilmamalidir.

Sonug olarak OUAS ile hipertansiyon arasinda
hem de
onemli bir ortaklik s6z konusudur. OUAS tedaviye direncli

hem fizyopatoloji komplikasyonlar agisindan

hipertansiyonun en sik rastlanan sebeplerinden biridir. OUAS
ve hipertansiyon birlikteliginde yasam tarzi degisiklikleri,
OUAS tedavisine yonelik CPAP gibi mekanik cihazlar ve
bireysellestirilmis tedavisi kanimca

antihipertansif ilag

yapilacak en uygun yaklagim olacaktir.
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Dog. Dr. Ali YILDIZ
Hacettepe Uni. Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji ABD

1.Kronik Bobrek Hastalig: (KBH)
la. KBH Tanum

Kronik bobrek hastaligi (KBH), 3 aydan daha uzun
stire ile sebat eden ve saglik i¢in Onem tastyan yapisal ve
fonksiyonel bobrek anormalliklerinin mevcudiyetini ifade
etmektedir. KBH tanist i¢in kullanilan kriterler Tablo 1de
Ozetlenmistir.

Tablo 1. KBH Kriterleri

Bobrek hasarinin belirtecleri

Albtiminiiri (AER > 30 mg/24 saat; ACR > 30 mg/gr),
Idrar sediment anormallikleri,

Tiibiiler bozukluklara bagl anormallikler,

Histolojik olarak saptanmis anormallikler,
Goriintillemeyle saptanmis yapisal anormallikler,

Bobrek nakli hikéayesi,

GFH azalmas

GFH <60 ml/dk/1,73 m* (GFH kategorisi G3a-G5)

ACR: Albumin kreatinin orani, AER: Albumin ekskresyon orani,
GFH: Glomeriiler filtrasyon hiz1

1b. Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFH)

Bobrek fonksiyonlarinin, hem saglikli bireylerde hem
de hastalarda en iyi belirtecidir. GFH hesaplanmasinda serum
kreatinin veya sistatin C’yi esas alan hesaplanmig GFH degeri
kullanilmalidir: Saglikli geng eriskinlerde normal GFH yaklasik
olarak 125 ml/dk/1,73 m*. KBHda kullanilan GFH kategorileri
Tablo 2de 6zetlenmistir.
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Kronik bobrek hastaliginda
kan basinc yiiksekligine
yaklasim

Tablo 2. KBHda Kullanilan GFH Kategorileri

GFH kategorileri
GFH GFH (ml/ Isimlendirme
kategori dk/1,73 m?)
Gl 290 Normal ya da yiiksek
G2 60-89 Hafifce azalmig
G3a 45-59 Hafif-orta derecede
azalmig
G3b 30-44 Orta-agir derecede azalmig
G4 15-29 Agir derecede azalmig
G5 <15 Bobrek yetmezligi

1c. Albuminiiri

KBH degerlendirmede giincel Kklinik pratikte,
GFHdan sonra en siklikla kullanilan parametre albuminiiridir.
Albtiminiiri siniflandirmas: Tablo 3’te verilmistir. Albuminiirinin
olgiilemedigi hallerde idrar test gubuklar: kullanilabilir ve idrar
test cubugundaki negatif-eser sonu¢ Al kategorisi ile, eser-(+)
sonug A2 kategorisiile, (+) ya da daha fazla sonug¢ A3 kategorisi
ile uyumludur.

Tablo 3.KBHda Albiiminiiri Kategorileri

Albtiminiiri kategorileri
Siniflandirma | AER ACR Adlandirma
(mg/24 (mg/gr)
saat)
Al <30 <30 Normal-hafifce
artmis
A2 30-300 30-300 | Orta derecede
artmig
A3 >300 >300 Agir derecede
artmig
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1d. KBH ve Kan Basinci Yiiksekligi

1999-2006 verilerine gore ABD toplumunda orta ve
tzeri (= G3) diizeyde azalmig KBH siklig1 % 2,1 iken; kronik
bobrek yetmezligi (KBY) sikligt % 0,1 olarak rapor edilmistir.
KBH ile kan basmc yiiksekligi tehlikeli birliktelik olarak
bildirilmis olup HT, KBH patofizyolojisinde (olusumunda ve/
veya ilerlemesinde) rol oynarken KBH da sekonder HT’un
onemli bir sebebidir. HT, hipertansif nefroskleroz (afferent
arteriyol duvarinda hiyalinizasyon ve skleroz) nedeniyle
renal konsantrasyon yetenegini bozup nokturiye, intrarenal
vazodilator yaniti bozup albuminiiriye yol agar ve kontrolsiiz
yiksek kan basinci diizeyleri KBH predikte ettirir. Renal
hastaliklarin hemen hepsi kan basincinda yiikselmeye yol agar
ve GFH azaldik¢a HT siklig1 artar. KBHda voliim genislemesi,
anjiotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu ile kan basinci yiikselir. Yiikselen kan basinci renal
fonksiyonlar1 kotiilestirir ve kan basinci regiilasyonu daha da
bozulur.

2. KBHda Antihipertansif Tedavi

KBHda antipertansif tedavinin temel amag/
hedefleri kardiyovaskiiler olaylarin oOnlenmesi, bobrek
fonksiyonlarindaki azalmanin Onlenmesi/geciktirilmesi ve
bobrek yetmezliginin 6nlenmesi/geciktirilmesidir. Tedavi
yaklasimi yas, eslik eden kardiyovaskiiler ve sistemik hastaliklar,
retinopati, KBH ilerleme riski, postural hipotansiyon tedavi
uyumu/yan etkileri ve elektrolit bozukluklar1 g6z 6niinde
bulundurulacak sekilde bireysel olmalidir.

2a.Yasam Tarzi Diizenlenmesi

Yasam tarzi degigiklikleri tim kilavuzlarda ortak
Oneri ve daima simif 1 endikasyon olarak yer almaktadir.
Yagsam tarzindaki olumsuzluklar etkin kan basinci kontroli
saglanmasimnin  Oniinde O6nemli bir engeldir: tedaviye
baslanmasinda gecikme, tedavi direnci, tedaviye uyum ve
tedavi sirdirilebilirliginde azalma, vb. Etkin kan basina
kontrolii i¢in Onerilen saglikli yasam tarzi degisiklikleri Tablo
4’te verilmistir.

Tablo 4. Hipertansiyonda Onerilen Yasam Tarzi Degisiklikleri

o  Sigaranin birakilmasi ve sigara maruziyetinin
sonlandirilmasi

«  Saglikli kilo, viicut kitle endeksi: 20-25 kg/m?

o Tuz kisitlanmasi (< 5g/giin), fosfat, potasyum, protein
aliminin diizenlenmesi

o  Egzersiz programui (= 30 dk, > 5giin/hafta)

o Alkol alminm kisitlanmas: (etanol: erkeklerde < 20-30g/
giin, kadinlarda < 10-20g/giin)

2b. KBH’inda Antihipertansif Ila¢ Tedavisi
2bl. Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi (RAS) Blokdérleri

inhibitorleri
direkt

Anjiyotensin  donistiiriici  enzim
(ADEi), anjiyotensin reseptor blokorleri (ARB),

19

renin inhibitérleri (DRI) ve aldosteron antagonistleri bu
gruplar arasinda yer almaktadir. ADEi, anjiyotensin 2
olusumunun inhibisyonu ve bradikinin yikiminin azalmasi
ile etki gosterirken ARB anjiyotensin 2 reseptor blokaj: ile etki
gostermektedir. ADEi ve ARB’lerin ortak etki mekanizmalar:
Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5. ADEi ve ARB’lerin Antihipertansif Etki
Mekanizmalari

o Jeneralize arteryal vazodilatasyon

o Glomeriiler arteriyal vazodilatasyon: Efferent > afferent

o Azalmis glomeriiler basing

o Azalmis albuminiiri/proteiniiri

o Azalmis aldosteron sentezi (genelde 1 ay icinde geri doner)
o  Fibrozisin 6nlenmesi

o Vaskiiler ve kardiyak yeniden sekillenmenin 6nlenmesi

Renal perfiizyonun azalmasi, renal vaskiiler ve
glomeriiler basing azalmasi ve intravaskiiler hacim azalmasi
(kusma, ishal, yiiksek ates), sepsis durumlarinda etki
gosteremeyecegi ya da olumsuz etkilere yol acacag: i¢cin ADEi
ve ARB kullanimindan kaginmak gerekir. ADEI veya ARB alan
hastalarda steroid dis1 antienflamatur ilag (NSAID) ve selektif
siklooksijenaz-2 (Cox-2) inhibitorii ve potasyum tutucu diiiretik
kullanimindan kaginmak gerekir. Teratojen etkileri nedeniyle
gebelerde kullanilmamali, dogurganlik ¢agindaki kadinlarda
dikkatle kullanilmalidir. ADE;i siklikla renal yolla atildig1 i¢in
ileri evre KBHda hepatik atilimi daha iyi olan fosinopril ve
trandolaprilin (%50) tedavide tercih edilmesi uygun olur. ARB
daha ¢ok hepatik atilimla viicuttan uzaklastirildig: icin kritik
bobrek fonksiyonuna sahip KBH hastalarinda 6zellikle hepatik
atilm orani yilksek olan irbesartan ve telmisartan (>%95)
kullanimi tercih edilebilir. ADEi ve ARB baglanan hastalar
hiperkalemi, serum kreatinin artis1 ve GFH azalmasi yoniinden
takip edilmelidir.

Kontrendikasyon olmadig1 siirece KBH olgularinda
hipertansiyon tedavisinde ADEi veya ARB mutlak surette
yer almasi Onerilmekte iken ADEi ve ARB'nin birlikte recete
edilmesi kesinlikle 6nerilmemektedir.

2bla. Aldosteron Antagonistleri

Aldosteronun olumsuz etkilerini baskilayarak etki
gosteren aldosteron antagonistlerinin KBH olgularindaki
olumlu etkileri albuminiiri/proteiniirinin azaltilmasi ve
fibrozisin &nlenmesi yolu ile olur. Intravaskiiler voliim
azalmasi, serum kreatinin artisi, GFH azalmasi ve hiperkalemi
durumlarinda dikkatli kullanilmali/kullanimmdan kaginilmalidir.

2b1b. Direkt renin inhibitorleri

Direkt renin inhibitérleri (DRI), renin inhibisyonu
yoluyla anjiyotensin 1’in anjiyotensin 2’ye doniisiimiiniin
onlenmesi ile etki eder. Aliskirenin ADEi/ARB veya diiiretik
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tedavisine eklenmesinin faydali etki gostermemesi / olumsuz
etkilerinin olmasi nedeniyle Aliskiren tedavisi 6nerilmez.

2b2. Diiiretikler

Su ve tuz atilimi ve vazodilatasyon etkileri yoluyla
kan basinci kontroli saglarlar. Potasyum atilimini arttirdigi
i¢cin kombinasyonlarda siklikla tercih edilir. Tiyazit ditiretikler
hiperglisemi, hiperiirisemi, ve viseral yaglanma gibi metabolik
yan etkiler yoniinden yakin takip edilmeli ve tiyazit ditiretiklerin
etkinliginin azaldigt evre 4-5 KBH olgularinda tiyazit
ditiretikler yerine “loop diiiretik’e gecilmesi Onerilmektedir.
Amilorid ve triamteren gibi potasyum tutucu ditiretikler KBH
olgularinda HT tedavisinde 6nerilmemektedir.

2b3. Beta blokerler (BB)

Kardiyak kontraktiliteyi ve kalp hizin1 azaltarak
olumlu etki gosteren BB ozellikle koroner arter hastalig
ve kalp yetersizligi varliginda tercih edilen antihipertansif
ajanlardir. Renal atiim yoluyla viicuttan uzaklastirilan ve
KBH’nda serum diizeyleri artis gosteren atenolol ve bisoprolol
yerine hepatik atilimi sayesinde KBH'nda serum diizeylerinde
artig gorillmeyen karvedilol, propranolol ve metoprolol tercih
edilmesi uygun olur.

2b4. Kalsiyum kanal blokerleri (KKB)

Dihidropiridin grubu KKB periferik arteryal
vazodilatasyon yoluyla etki ederken non-dihidropiridin KKB
vazodilatasyonla beraber kontraktilite ve kalp hizi azalmas:
ile etkinlik gosterir. Dihidropiridin grubu KKB afferent
arteriyollerde daha belirgin glomeriiler vazodilatasyon yaparak
albumintiri/proteiniiriyi arttirdigy (manidipine, cilnidipine
ile bu etki daha zayif) icin 6zellikle albuminiiri/proteiniirisi
belirgin olan KBH olgularinda albuminiiri/proteiniiriyi azaltan
tedavilerle kombine edilerek kullanilmasi o6nerilmektedir.
Daha ¢ok yash ve karaciger yetmezligi olanlarda olmak tizere
serum nicardipine ve nimodipine diizeyleri KBH’nda artis
gosterebilir. Diltiazem ve verapamil siklosporin ve sirolimus
gibi immiin baskilayicilarin metabolizmasini azalttigi ve
atilmini engelledigi i¢in serum diizeyini yiikseltebilir. Sivi
tutulumu ve ayak bilegi 6demi en bilinen yan etkilerdir.

2b5. Santral etkili alfa agonistler

KBHnda klonidin, metildopa, doz ayarlamas
gerekmez, moksonidinin dozu azaltilmalidir. Ilag etkilesimi
az oldugu i¢in kombinasyon tedavisinde tercih edilebilir.
Yaslilarda yan etkilere (bas donmesi, bas agrisi) dikkat edilerek
tedavi verilebilir.

2b6. Alfa bloker

Vazodilator etki gosterir ve dier ajanlarla yeterli
tedavi saglanamadig1 durumlarda kullanimi 6nerilir. KBH’nda
doz azaltimi gerekmez ancak ilk doz hipotansiyonu/senkopu
yoniinden dikkatli olunmalidir.

2b7. Direkt vazodilatorler
Direngli  vakalarda tercih edilebilecek giiglii
vazodilatorlerdir ve KBH'nda doz ayarlamasi gerekmez. Ancak
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agir yan etkiler (siv1 retansiyonu, basagrisi, tasikardi, hirsutizm
ve perikardiyal efiizyon) yoniinden takip edilmeli ve BB veya
loop diiiretik kombinasyonu ile birlikte verilmesi onerilir.

2c. KBH'da HT Tedavisinde Kilavuz Onerileri

2013 ESC/ESH Kilavuzu kan basmnci tedavisi icin
esik deger olarak >140/90mmHg tedavi hedefi olarak SKB
igin <140mmHg (Siuf 2a), agir proteiniiri durumunda ise
<130mmHg (Sinif 2b), onermektedir. Kilavuz proteiniiriyi
azaltici etkinligi fazla olan RAS blokerlerini (Siuf 1) ve
RAS blokerlerinin diger gruplarla kombinasyonunu (Sinif
1) 6nerirken iki RAS blokerinin (Sinif 3) veya RAS blokeri
ile aldosteron antagonistlerinin kombinasyonunu (Sinif 3)
O6nermemektedir.

3.Renal Arter Stenozu Olgularinda Hipertansiyona Yaklasim

Ateroskleroz veya fibromiiskiiler displazi zemininde
gelisen unilateral renal arter stenozunda, yetersiz perfiizyon
nedeniyle RAS uyarilmasina; soliter bobrek varliginda ise
sodyum ve voliim tutulmasina bagli olarak hipertansiyona yol
acar. Bilateral renal arter stenozunda farkli mekanizmalarin
kombinasyonu ile HT ortaya ¢ikar. Tedavi ile kan basincinin
dustirillmesi, glomeriilde hasara yol agan glomeriilin agirt
perfiizyonunu ve glomeril i¢i basing ytiksekligini 6nlenmesi
hedeflenir. Tedaviye bagli gegici GFH azalmasi meydana gelir.
Tuz aliminin kisitlanmasi (<5 g sodyum kloriir), bilateral renal
arter stenozu olmadik¢a ADEI/ARB tedavisi onerilmektedir.
Kan basinci kontrolii ile renal diizelme saglanabilir. 2013
ESC/ESH kilavuzu, fibromiiskiiler displazi zemininde gelisen
renal arter stenozu durumunda perkutan girisimsel tedaviyi
Onerirken (Simf 2a), verilerin hentiz yonlendirici olmadig:
aterosklerotik renal arter stenozunda 6zellikle 6-12 ay siiresince
renal fonksiyonlarda kétilesme olmamasi durumunda ve
medikal tedavi ile kan basmci kontrol altina alinabildigi
durumlarda perkutan girisimsel tedaviyi Onermemektedir
(Sinaf 3).

4. Diyaliz Olgularinda Hipertansiyona Yaklasim

Hipertansiyon, diyaliz hastalarinda artmis kardiyovaskiiler
mortalitenin en 6nemli belirleyicisidir. Diyaliz hastalarinda
hipertansiyonu bu denli 6nemli hale getiren diyaliz hastalarinda
artmig siklik, kontrol edilme basarisinda disiiklik ve siklikla
komplikasyonlarin eslik etmesidir. Diyaliz hastalarinda renal
fonksiyonlarin iyice bozulmasi neticesinde sivi birikimi,
intravaskiiler hacim artis1 ve kardiyak ve atim hacimlerinde
artig ve yanit olarak ortaya c¢ikan vaskiiler diren¢ artisi kan
basmci yitkselmesinde temel basamaklari olusturur. Diyaliz
hastalarinda, intravaskiiler hacimdeki dalgalanmanin tesiri
ile kan basincinda ve semptomlarda degiskenlik olabilecegi ve
dolayisiyla hastalarin kan basinci diizenlenmesinin zor oldugu
akilda tutulmalidir.

Diyaliz hastalarinda kuru viicut agirligini, antihipertansif
ilaglarin diyaliz ile atilimini, ileri evre KBHda antihipertansif
ilaglarin degisen farmakokinetigini, bobrekten atilmasini,
diyaliz olabilme 6zelligini (Tablo 6), diyaliz hastalarinda doz
ayarlamasi gerekip gerekmedigini (Tablo 7), ve ilag toksisitesini
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ve KBH zemininde daha belirgin hale gelen ilag etkilesimlerini
(6rn: ADEi, ARB ve aldosteron antagonistlerine bagh
hiperkalemi) goéz 6ntinde bulundurarak tedavi planlanmasi
gerekir.

Diiiretik harici ajanlarin  kullanilabilecegi diyaliz
uygulanan hastalarda farkll gruptan antihipertansif ajanlarin
(en sik olarak ADEI ve ARB) etkinligine dair veriler
sinirhl ve geligkilidir. Altta yatan farkli hastaliklar ve bu
hastaliklarin ila¢ tedavisine yaniti1 kan basinci diizeyi ve kan
basmci degisikliginden bagimsiz olarak caligma sonuglarim
etkileyebilir.

Tablo 6. Antipertansif Ajanlarin Diyaliz Olabilme Ozellikleri

Diyalizle uzaklastirilmayan ajanlar

Tim KKB, Candesartan, Irbesartan, Losartan, Olmesartan,
Telmisartan, Valsartan (ARB), Fosinopril, Benazepril (ADE;),
Metoprolol, Labetalol, Acebutalol (Beta bloker), Diazoksit,
Nitroprusid (Vazodilator), Doksazosin, Prazosin (Alfa bloker)

Diyalizle %30 uzaklastirilan ajanlar

Quinapril, Ramipril, Trandolapril (ADEi)

Diyalizle %50 uzaklastirilan ajanlar

Kaptopril, Enalapril, Lisinopril, Perindopril (ADEi), Atenolol,
Karvedilol, Nadolol, Sotalol (Beta bloker), Hidralazin
(Vazodilator)

Tablo 7.Diyaliz Hastalarinda Antipertansif Ajanlarin Doz
Ayarlanma Gereksinimi

Diyaliz hastalarimmda %50-75 doz azaltimi gereken ajanlar

Kaptopril, Enalapril, Lisinopril,
Ramipril, Trandolapril (ADE:i)

Perindopril, Quinapril,

Diyaliz hastalarinda %50 doz azaltimi gereken ajanlar
Atenolol, Karvedilol (Beta bloker), Hidralazin (Vazodilator)

Diyaliz hastalarinda %25 doz azaltimi gereken ajanlar

Fosinopril, Benazepril (ADEi), Acebutalol, Betaxalol
(Beta bloker)

Diyaliz hastalarinda doz azaltimi gerektirmeyen ajanlar
Tiim KKB, Candesartan, Irbesartan, Losartan, Olmesartan,

Telmisartan, Valsartan (ARB), Metoprolol, Labetalol, Pindolol
(Beta bloker), Diazoksit, Minoksidil, Nitroprusid (Vazodilator),
Doksazosin, Prazosin (Alfa bloker)
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5. Renal Transplantasyon Olgularinda Hipertansiyona
Yaklasim

Bobrek transplantasyonu sonrasinda olgularin  yaklasik
yarisinda farkli patofizyolojik mekanizmalarla HT ortaya
¢ikabilmektedir (Tablo 8).

Tablo 8. Renal Transplantasyon Sonrast Hipertansiyon
Gelisiminin Mekanizmalari

o Renal greft disfonksiyonu

o Aliai (disfonksiyone) bobreginin yerinde birakilmasi
o Kadavra kaynakli bobrek transplantasyonu

o  Siklosporin kullanimi

o  Transplant sonrasi renal arter stenozu gelismesi

Tuz kisitlamasina yanit vermeyen bu tip hipertansiyonda ADEi/
ARB igerecek sekilde uygun tedavi segenekleri ile medikal
tedavi uygulanmasi Onerilir. Renal arter stenozu varliginda ise
uygun girisimsel/cerrahi tedavi ve sonrasinda medikal tedavi
ile kan basinci regiilasyonu onerilir.

Onerilen Kaynaklar
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Prof. Dr. Vedat Sansoy
Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii
Kardiyoloji Anabilim Dali

Hipertansiyon halen mortalite ve is géremezlik nedeni olarak diinyada en
onde gelen risk faktortidiir. Her bes 6liimden birinden ve is goremezlik
nedenlerinin  %5’inden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde hipertansiyon prevalans: yiiksektir ve giderek
artmaktadir. 2025 yilinda diinyada 1,6 milyar hipertansiyonlu hasta
olmasi1 beklenmektedir. Diinyada hipertansiyonlu hastalarin yaklagik
yarisinin hastaliklarinin farkinda olmadigi ve ancak %20den azinin
kan basinglarinin kontrolde oldugu hesaplanmaktadir. Hipertansiyon,
titiin kullanimy, sagliksiz beslenme, fizik inaktivite, sismanlik, diyabet
gibi faktérlerin yol agtig1 kardiyovaskiiler hastaliklar epidemisi kisisel
ve sosyal etkilerinin yani sira diinya ekonomileri i¢in de 6énemli bir
tehdit olarak algilanmaktadir. Bagta hipertansiyon olmak {izere bu
faktérlerin gogu dnlenebilir ve tedavi edilebilirdir. Diinya Saglik Orgiitii
saglikli beslenme, fizik aktivite, alkol tilketiminin azaltilmasi, tiitiin
kullaniminin olmadigs bir ortam igin halk saghg: 6nerileri hazirlamistar.
Ozellikle diyetteki agir1 tuz miktarimin azaltilmas: hipertansiyonun
6nlenmesinde ¢ok onemlidir, tuzun hipertansiyonlu olgularin {igte
birinde sorumlu etken oldugu distnilmektedir. Giderek siklig
artmakta olan obezite ile miicadele de hipertansiyonun 6nlenmesindeki
en 6nemli unsurlardan biridir.

Klinisyen agisindan hedefler her firsatta kan basmcinin taranmas,
hipertansiyonu olanlarin saptanmasi ve kan basinglarmin hedef
diizeylere getirilmesinden ibarettir. Ancak toplum saglig1 diizeyindeki
hedefler ~kapsamli bir primer korunmanin saglanmasi, tedaviyi
gotiirenlerin bilgilerinin siirekli giincellenmesi, 6nerilerin toplumun
beslenme vekiiltiirel 6zelliklerine uyumunun gozetilmesi, izleme, bagarili
olunan ve olunamayan yonlerin ortaya konmasi gibi ¢ok sayidaki unsuru
igerir. Burada en 6nemli nokta hipertansiyona odaklanmig sistemik
bir planin, bir stratejinin olmasidir. Bu sekilde kapsamli programlar:
uygulayan ilkeler (6rnegin Kanada) basarili olmuslar, hipertansiyon
farkindalik ve kontrol oranlarii anlamli olarak yiikseltmiglerdir.
Sistemik bir yaklagimi olmayan girisimler hipertansiyon sikligini ve
kontroliinii etkilemekte yetersiz kalabilmektedir. Bu konudaki stratejik
planlarin hitkiimetler ve ilgili ulusal uzmanlik dernekleri tarafindan
ortaklaga gelistirilmesi bagariy1 artiracaktir. Uzmanlik derneklerinin
saglik politikalarinda karar veren otoritelere hipertansiyondan korunma
ve kontrol konusunda veri ve proje iiretmesi gereklidir. Kapsamli bir
kardiyovaskiiler hastaliklar ile miicadele stratejisi i¢inde derneklerin
igbirligi ve gorev paylagimi yapmalar1 hedeflere ulagmada 6nemli rol
oynayacaktir.

Gegmiste de hipertansiyonla miicadelede etkili ve ¢ok basarili
kampanyalara imza atmus olan Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD) ve
dernegin Hipertansiyon Calisma Grubunun diger uzmanlik dernekleri
ile bir araya gelerek ortaya koydugu ve dernegimizin ve ilgili derneklerin
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Sonsoz

yaymn organlarinda gectigimiz Haziran ayinda yaymnlanan Tiirk
Hipertansiyon Uzlagi Raporu bu agidan ¢ok basarili ve 6rnek bir insiyatif
olmugtur. Ulkemizde birinci basamaktaki bir aile hekiminden iigiincii
basamaktaki bir uzmana kadar, hipertansiyon hastalari ile ilgilenen tiim
hekimlerin ortak kavramlarda bulusabilecegi ve temel bagvuru kaynag:
olarak kullanabilecegi pratik bir metin hazirlamak ve tilkemizdeki saglik
uygulamalarini ve sosyokiiltiirel yapiyr da goz oniinde bulundurarak
hipertansiyon farkindaligini artirmak, degisik kilavuzlardaki farkli
tanim ve degerler ile tedavi secenekleri i¢in ortak bir zemin saglamak
ve tilkemizdeki klinik uygulamalari iyilestirebilecek pratik bir bagvuru
metni olusturmak olan amacina tam olarak ulagmistir. Bunun gibi ¢ok
bagarili uygulamalar kesintisiz olarak siirdiigii, primer korunmada gok
onemli rolii olan aile hekimlikleri dernekleri ve Saglik Bakanlig: ile
igbirligi yapildig1 takdirde daha da etkili olacaktr.

TC Saghk Bakanliginin yaymlamis oldugu kapsamli 2013-2017
stratejik planinda 2011 yilinda %21 olarak bildirilen hipertansiyon
prevalansinin, 2017 yilinda %21, 2023 yiinda %18e indirilmesi
hedeflenmistir. Hipertansiyon konusundaki bu hedeflere ulasirken
uygulanacak girisimlerin Saghk Bakanlg ile isbirligi yapilarak
ayrintilandirilmasi, bu konuda ¢ok sayida projenin gelistirilmesi ve
bu girisimlerin stirekliliginin saglanmasi basariy1 getirecektir. TKD
Hipertansiyon Caligma Grubunun &zellikle hipertansiyona odaklanmig
bir eylem plani hazirlamasi, diger derneklerle isbirligi yaparak bunu
gelistirmesi ve karar verici, politika tiretici mercilere aktarmasi bundan
sonraki onemli bir adim olabilir. 2017 yilinin hedeflerine ulasilip
ulagilmadigini ortaya koyacak prevalans ve kontrol arastirmalari i¢in de
yine diger derneklerle isbirligi yapilarak hazirliklarin yapilmasi, nitelikli
verilerin saglanmas i¢in gerekli 6nlemlerin alinmas: yerinde olacaktir.

TKD Hipertansiyon Calisma Grubunu yayinlamakta oldugu
Hipertansiyon Biiltenleri her asamadaki hekimlerimiz i¢in ¢ok &nemli
bir kaynaktir. Bu sayisinda hipertansiyon tedavisinde karsilagilan
zorlu senaryolar: ele almasi ¢ok isabetli bir se¢im olmustur. “Maskeli
hipertansiyonda tedaviye gerek var mi1?”, “Evre 1 hipertansiyona nasil
yaklagmaliy1z?”, “Kan basinci degiskenliginin klinik pratikteki yeri
nedir?”, “Serebrovaskiiler hastaligi olanlarda hipertansiyonu nasil
tedavi etmeliyiz?”, “Obstriiktif uyku apneli hipertansiyonlu hastada
hipertansiyona yaklasgim nasil olmali?”, “Kronik bobrek hastalig
olanlarda hipertansiyon tedavisi?” gibi hipertansiyonun tedavisinde
hekimleri en ¢ok zorlayan ve tartijmali konulari ¢ok degerli
meslektaglarimiz agik ve klinik pratik i¢in son derece yararl noktalari
vurgulayarak sunmaktadirlar.

TKD Hipertansiyon Calisma Grubuna Tiirkiyede hipertansiyonun
onlenmesi ve tedavisi i¢in verdikleri emekler ve parlak basarimlari
igin giikranlarimi sunuyor ve tiim meslektaglarima hipertansiyonla
stirdiirdiikleri miicadelelerinde kolayliklar, basarilar diliyorum.
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Tiirk Kardiyoloji Dernegi Hipertansiyon Calisma Grubu;

3 Nisan 2015 tarihinde Trabzon ilinde

“Giincel Kilavuzlar Isiginda Hipertansiyon Tani ve Tedavisi”
konu baslikl1 bilimsel toplanti ile hekimlerle bulustu

Gelecek Bilimsel Kongreler

25th European Meeting on Hypertension
and Cardiovascular Protection
(Avrupa Hipertansiyon Kongresi),

12-15 Haziran 2015
Milano-italya

Hypertension: State of the Art in 2015
Joint Conference between BHS
(British Hypertension Society) and
RCP (Royal College of Physicians)

29 Haziran 2015

Londra—ingiltere

ESC Congress 2015
(Avrupa Kardiyoloji Kongresi)

29 Agustos-2 Eylil 2015

Londra—Ingiltere

Council on Hypertension 2015
Scientific Sessions

16-19 Eyliil 2015
Washington -ABD

BHS Annual Scientific Meeting
21-23 Eylal 2015

Londra—ingiltere

Tiirk Kardiyoloji Kongresi

22-25 Ekim 2015
Antalya Tiirkiye

AHA 2015 Scientific Sessions

7-11 Kasim 2015
Orlando-ABD

23



