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Hipertansiyon prevalansi ve iligkili u¢ organ hasari; retrospektif tek merkez
deneyimi

Hypertension prevalence and connected end organ damage: a retrospective
single center experience
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Amag: Hipertansiyon, inme, miyokard enfarktisl, konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskuler hastalik
ve son donem bobrek hastalidi icin en yaygin gorilen degistirilebilen risk faktoriidir. Hipertansiyon
prevalansi, sayisiz epidemiyolojik calismada tutarli bir sekilde bildirilmistir. Cogu sanayilesmis Ulkede
yetiskin niifus érneklerinde %25-55 olarak tespit edilmistir. ic Hastaliklari poliklinigimizde yaptigimiz
calismada poliklinigimize basvuran hastalarda hipertansiyon prevalansinin ve ug¢ organ hasari
oranlarinin saptanmasi ve rutin biyokimya ile hemogram degerleri ile ug organ hasari gelisimi
arasindaki iligskinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklari Poliklinigine Agustos 2018-
Mart 2019 tarihleri arasinda basvuran hastalarin biyokimyasal testleri ve konsultasyon notlari
retrospektif olarak Elektronik Hasta Dosyasi Uzerinden incelendi. Yas, cinsiyet, sigara kullanimi,
yasadigi sehir, kullandigi antihipertasif ilaglar, ek hastaliklari, biyokimyasal verileri, spot idrar ve tam
idrar tetkiki, 12 derivasyonlu Elektrokardiyografi (EKG), fundoskopik baki gibi hipertansiyon iligkili u¢
organ hasari ile iligkili verileri incelendi. istatistiksel analiz icin SPSS 25.0 programi kullanildi.
Bulgular: Calismaya bu tarihler arasinda poliklinigimize bagvuran toplam 1267 hasta dahil edildi.
Bunlardan 332 kisinin hipertansif 935 kisinin normotansif oldugu belirlendi ve iki grup olusturuldu.
Hipertansiyon (HT) prevalansi %26,2, alti ayllk HT insidansi %12,5 saptandi. Olgularin %40’
poliklinikte kan basinci dlgimu sirasinda tani alan hastalardi. EKG’lerde Sokolow Lyon kriterlerine
gbre hastalarin %12,3 Unde sol ventrikll hipertrofisi mevcuttu. Spot idrar verilerine gére proteinurik
hasta orani %23 bulundu. Hipertansif retinopatili hasta orani %32,85 bulundu. Hipertansif retinopati ile
serebrovaskiler olay siklidi arasinda yakin korelasyon goésteren bir iligski saptandi (p.0.002). Serum
total kolesterol dizeyi ylksek olan hipertansif hastalarda belirgin oranda hipertansif retinopati
sikhdinin arttigi1 saptandi.

Sonug: Hipertansif retinopati ve serebrovaskiler olay (SVO) sikhdi arasinda pozitif korelasyon
gosteren bir iliski saptadik. HT iligkili sol ventrikdl hipertrofisi (LVH) ile hipertansif retinopati arasinda
pozitif korelasyon gdsteren bir iligki saptadik. Serum total kolesterol yUksekligi ile retinopati gelisimi
arasinda yakin bir iliski saptadik. Tum hipertansif hastalarin lipid dizeylerinin goérulerek gerekli
tedaviye erken dénemde baslanmasi retinopati gelisimini dnleyebilir.

Anahtar Sozciikler: Hipertansiyon prevalansi, nefropati, retinopati, sol ventrikul hipertrofisi.

ABSTRACT

Aim: Hypertension is the most commonly altered risk factor for stroke, myocardial infarction,
congestive heart failure, peripheral vascular disease and end-stage kidney disease.
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The prevalence of hypertension has been consistently reported in numerous epidemiological studies.
It has been determined as 25-55% in adult population samples in most industrialized countries. In our
study conducted in our Internal Medicine outpatient clinic, we aimed to determine the prevalence of
hypertension and end organ damage rates in patients applying to our outpatient clinic and to evaluate
the relationship between routine biochemistry and hemogram values and the development of end
organ damage.

Materials and Methods: Biochemical tests and consultation notes of patients who applied to the Ege
University Medical Faculty Hospital Internal Diseases Policlinic between August 2018 and March 2019
were analyzed retrospectively through the Electronic Patient File. Data related to hypertension related
end organ damage such as age, gender, smoking, city of residence, antihypertensive drugs used,
additional diseases, bhiochemical data, spot urine and full urine examination, ECG, fundoscopic
examination were examined. SPSS 25.0 program was used for statistical analysis.

Results: A total of 1267 patients who applied to our outpatient clinic between these dates were
included in the study. Of these, 332 people were hypertensive, 935 were normotensive, and two
groups were formed. The prevalence of HT was 26.2%, and the incidence of six months HT was
12.5%. 40% of the cases were patients diagnosed in the outpatient clinic during blood pressure
measurement. According to Sokolow Lyon criteria, 12.3% of patients had LVH in the ECG s that was
examined regarding HT related end organ injury. Proteinuria rate was 23% according to spot urine
data. The rate of hypertensive retinopathy was 32.85%. A close correlation was found between
hypertensive retinopathy and the frequency of cerebrovascular events (p:0002). It was found that the
frequency of hypertensive retinopathy increased significantly in hypertensive patients with high serum
total cholesterol level.

Conclusions: We found a positive correlation between hypertensive retinopathy and SVO frequency.
We found a positive correlation between hypertension-associated LVH and hypertensive retinopathy
and a close relationship between serum total cholesterol elevation and the development of
retinopathy. Starting the necessary treatment early by monitoring the lipid levels of all hypertensive
patients may prevent the development of retinopathy.

Keywords: Hypertension prevalence, left ventricular hypertrophy, nephropathy, retinopathy.

GIRIS
Hipertansiyon (HT); kalp hastaliklari,
serebrovaskuler hastaliklar, renal hastalik ve

erken oOlime sebep olan o6nemli bir saglik
sorunudur. Turkiye'de erigkinlerde HT prevalansi
%31,8 (Patent 2 galismasinda), 4 yillik insidans
hizi ise %21,4 (>65 vyasta %43,3) olarak
belirlenmistir. Patent 1 ¢alismasinda ise
prevalans %30.3 bulunmustur (1). Sirasiyla kadin
ile erkek oranlamasi %20 ve %24 seklindedir. 60
yas Ustl populasyonda prevalans artmakta ve
yuzde %60 Uzerine ¢ikmaktadir. Yas gruplarina
g6re bakildiginda HT prevalansi en yuksek 70-79
yas arasindakilerde %85,2 olarak bulunmustur
(2). Bugine dek yayinlanan ¢ogu HT kilavuzunun
ortak amaci yiksek kan basincinin énlenmesini,
farkindaligini, tedavisini ve kontrollni
iyilestirmek ve kardiyovaskuler kétu sonlanimlari
engellemektir. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi i¢ Hastaliklari Poliklinigi'nde yapilan
bu calismada toplumda HT sikhgi, hastalarin
farkindaliklari ve HT iliskili u¢ organ hasarinin
degerlendiriimesi amaglanmistir.

2018 yili Tarkiye Nefroloji
Transplantasyon guncel verilerine

Diyaliz
gore
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hemodiyalize (HD) giren olgularda son dénem
bdbrek yetmezligi (SDBY) etyolojisine gbre
dagihma bakilirsa, diabetes mellitus (DM)
(%35,8) sonrasi en sik etyolojik sebep %27,38
oranla HT'dur. Periton diyalizine (PD) giren ve
2018 yih iginde ilk kez PD’ye baglanan olgularda
ise HT %33,4’lik oran ile SDBY etyolojisinde ilk
sirada bulunmustur. Bunu %20,89 oran ile DM
takip etmektedir. Ancak renal replasman tedavisi
ihtiyaci olan olgularda hipertansiyonun primer
dedil de kronik boébrek yetmezligine bagli
olusabilecek sekonder HT olduduna dair kuvvetli
supheler oldugundan bahsedilmektedir (3).

HT iliskili Organ Hasari (HMOD), artmis kan
basincinin neden oldugu arterlerde veya ug
organlarda (kalp, kan damarlari, beyin, goézler ve
bdbrek) yapisal veya fonksiyonel degisiklikleri
ifade eder ve preklinik, asemptomatik
kardiyovaskuler hastalhigin (KVH) bir belirtecidir.
HMOD, siddetli veya uzun sureli hipertansiyonda
yaygindir, ancak daha az siddetli hipertansiyonda
da bulunabilir. Goérintilemenin daha yaygin
kullaniimasiyla, HMOD asemptomatik hastalarda
giderek daha belirgin hale gelmektedir. KVH riski,
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HMOD varligi ile artar ve hasar ¢ok sayida organi
etkilediginde daha da fazla olur. Bazi HMOD
tarleri, ozellikle erken kullanildiginda
antihipertansif tedavi ile tersine gevrilebilir, ancak
uzun suUredir devam eden hipertansiyonda,
HMOD, kan basinci kontroline ragmen geri
dénlslimsiz hale gelebilir. Her ne kadar zayif
teknik tedarik ve maliyet bazi ulkelerde HMOD
arastirmasini sinirlayabilse de, tim hipertansif
hastalarda HMOD igin temel taramanin yapilmasi
ve HMOD varhidinin tedavi kararlarini
etkileyebilecegi  durumlarda daha ayrintili
degerlendirme yapilmasi European Society of
Cardiology (ESC) 2018 hipertansiyon
kilavuzunda da o6nerilmektedir (4). Biz de
calismamizda bdlgenin en buylk hastanesi olan
klinigimizdeki HT prevalansini saptayarak Ege
bélgesinin prevalansini gérmek ve HT ile ug
organ hasarlarinin iligkisini arastirmak istedik.

GEREG ve YONTEM

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ig
Hastaliklari poliklinigine Agustos 2018-Mart 2019
tarihleri arasinda basvuran 1267 hasta dahil
edildi. Hipertansif olanlar (yeni veya eski tanili) ve
olmayanlar olarak kontrol grubu olacak sekilde iki
grup olusturuldu. Yas, cinsiyet, sigara kullanimi,
yasadigi sehir, kullandigi antihipertansif ilaglar,
komorbid hastaliklari, Vicut kitle indeksi
(kilo/boyz) (VKI), biyokimyasal verileri, spot idrar
ve tam idrar tetkiki, 12 derivasyonlu EKG,
fundoskopik baki gibi hipertansiyona ikincil ug
organ hasari ile iligkili verileri incelendi. Kan
basinci dlgimlerinde en az 2 kez usuliine uygun
olarak 140 / 90 mmHg ve Uzeri Olgulen Kisiler
hipertansif gruba dahil edildi. Hipertansif hasta
grubunun glomertler filtrasyon hizi (GFR) 2021
CKD Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)
formiline gére hesaplandi. LVH, Sokolow Lyon
kriterlerine gore belirlendi. Hipertansif grupta spot
idrar protein/ kreatinin orani 150 mg/mg ve
Uzerinde ola kigiler nefropatili kabul edildi ve
hipertansif  nefropatili gruba dahil edildi.
Hipertansif retinopati durumu ise G6z Hastaliklari
uzmani tarafindan degerlendirilen konsultasyon
notlarina ulasilarak elde edildi. Keith- Wagner-
Barker Siniflamasina gore evre 1 ve (izeri olan
olgular retinopatili olarak degerlendirildi. Elde
edilen bulgularin istatistiksel analizleri icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 25 programi kullanildi. Calismanin
verilerini degerlendirmek igin tanimlayici istatistik
yontemleri (ortalama, ortanca, sayi, ylzde);
eslestiriimis 6rneklem t testi, bagimsiz érneklem t
testi, ANOVA testi kullaniimistir. Normal dagihma
uyan degiskenler igin ortalama ve standart
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sapma  kullanilarak  verilecektir. Badimsiz
gruplarin karsilastinimasinda normal dagiimayan
veriler ve ordinal ve nominal veriler igin ki-kare ve
Mann-Whitney U testi, normal dagilim gdsteren
verilerin  karsilastirlmasinda student t testi
uygulandi. Sonuglar %95 guven araliginda,
anlamlilik ise p<0.05 altinda kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen bu tarihler arasinda
poliklinigimize basvuran toplam 1267 hastadan
332 Kkisinin hipertansif 935 kisinin normotansif
oldugu belirlendi ve iki grup olusturuldu. Gruplara
ait demografik veriler ve kan basinci ortalama
degerleri Tablo-1'de 6zetlenmistir. Yasa gore
hipertansiyon prevalansi degerlendiriimis ve
sonuglar Sekil-1’de sunulmustur. Toplam 332
hipertansif hastanin %40’1 poliklinikteki tansiyon
Olcimleri ile yeni tani alan hastalardi. Alti aylk
HT insidans hizi %12,5, prevalans %26,2 olarak
bulundu. Hipertansif hastalarin %32,4’G sigara
kullanmaktaydi. Ortalama sigara maruziyeti 8
paket yili olarak saptandi. Toplam 274 hipertansif
hastanin boy kilo verilerine ulasiimis olup; VKI
ortalamasi hipertansif grupta 29,815,5 kg/m
olarak hesaplandi.

Yasa gore Hipertansiyon Prevalan5|(%
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Sekil-1. Yasa gore hipertansiyon prevalansi verileri (%)
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Sekil-2. Hipertansiyon tanili olgularin kullandigi ilag
gruplan dagilim grafigi (1 RAS blokeri,2
RAS+ dilretik kombinasyonu, 3 RAS +
Kalsiyum Kanal Blokeri (KKB) kombinasyonu,
4 KKB, 5 Beta bloker, 6 ditiretik, 7 alfa bloker,
8 diger ajanlar).
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Hipertansif popiilasyonun GFR dagilimi(CKD_EPI
formiiliine gore)
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Sekil-3. Hipertansif populasyonun GFR (CKD-EPI
formiliine goére) degerine gore dagilim

grafigi (ml/dk/1.73 m?)
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Sekil-4. Hasta poptlasyonunda hipertansiyona eslik
eden diger hastaliklar ve sikliklari (1 Diabetes
Mellitus, 2 Koroner Arter Hastaligi, 3 Konjestif
Kalp YetmezIigi, 4 Periferik Arter Hastaligi)

HT tanih  olgularin ilag kullanim verileri
incelendiginde 198 bilinen HT tanili hastanin
160’1 antihipertansif ilag kullanmaktaydi. ilag
kullanim orani bilinen HT tanili hastalarda %80,8

olarak saptandi. Tim hipertansif gruba bakilirsa
bu oran %57,6’da kaldi. Kullanilan ilag gruplari
incelendiginde hipertansif popullasyonun en sik
kullandigi ilag grubu; Renin-Anjiotensin Sistemi
(RAS) blokeri+ditretik kombinasyonu idi, ilag
gruplarina gbére yuzde dagilimi Sekil-2’de
gOsterilmigtir.

Hipertansiyon iligkili u¢ organ hasari ile ilgili
olarak bakilan EKG’lerde toplam 322 hastanin
201 inin EKG'sine ulasildi. Sokolow Lyon
kriterlerine gbre bu hastalari %12,3’'Unde LVH
mevcuttu. Popllasyonun %55’'inin GFR’si >90
ml/dk/1.73 m? bulundu (Sekil-3). Hastalarin tam
idrar tetkikine gore proteinlri %17,7 iken spot
idrar verilerine gore bu oran %23 bulundu.
Retinopati iligkili olarak toplam 71 hastanin g6z
dibi bakisi verisine ulasildi. Hipertansif retinopati
orani %32,85 olarak saptandi. Hipertansif
hastalarin %45’inin birinci derece akrabalarinda
da hipertansiyon dykusu mevcuttu. Hipertansiyon

iliskili kardiyovaskuler sonlanimlar ve inme
verileri incelendiginde; hastalarin  %2,9’unun
miyokard infarktisi  gegirdigi, %21,4’Gnun

serebrovaskiler olay dykisi oldugu, %6,3’'Gnln
de konjestif kalp yetmezligi oldugu goruldu.
Hipertansif hasta grubunda eslik eden kronik
hastalik verileri Sekil-4'te 6zetlenmisgtir.

Hipertansif hasta grubu ile normotansif kontrol
grubunun biyokimyasal verileri ve hemogram
degerleri incelenmis ve ortalama degerler,
standart sapma ve p degerleri Tablo-2 ve 3'te
sunulmustur. Calismamizda hipertansif
populasyonda Noétrofil/Lenfosit Orani  (NLR)
(2.57+1.81) ve Platelet/Lenfosit Orani (PLR)
(147.55£110.77)  degerlerini  daha  yuksek
saptadik (p:0.011, p:0.003) (Tablo-4). NLR ve
PLR ortalama degerleri incelendiginde nefropati
durumu ile bir iligki saptamadik (Tablo-5).

Tablo-1. Demografik veriler ve ortalama kan basinci degerleri.

Demografik Veriler Hipertansif Normotansif P degeri
Sayi 332 935
Yas 57.5x14.7 40.7x16.4 <0.001
Cinsiyet (%kadin) 65 70 0.121
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 149.80%£17.8 116.35£12.5 <0.001
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 90.35+12.3 77.311£8.0 <0.001
Nabiz 79114 79112 0.49
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Tablo-2. Hipertansif ve normotansif popllasyonda biyokimyasal veriler (ortalama, standart sapma ve p degeri)
(Birimler: AST, ALT, alkalen fosfataz, GGT igin U/L; total protein, alblimin igcin g/dl; total kolesterol,
trigliserit, glukoz, dre, kreatinin, lrik asit, kalsiyum, fosfor, CRP i¢in mg/dl; TSH i¢in mIU/L; sodyum,

potasyum, klortir icin mEq/L olarak verilmigtir.)

Biyokimyasal Veriler Hipertansif Grup Ort. Kontrol Grubu Ort. p
SGOT (AST) 20.09+11.09 19.24+15.50 0.475
SGPT (ALT) 21.51+17.99 19.00+18.17 0.116
Alkalen Fosfataz 79.63+25.88 74.19+28.08 0.032
GGT 28.49134.41 20.051£19.43 0.001
Total Protein 7.32+0.47 7.30£0.51 0.789
Alblmin 4.58+0.39 4.68+0.43 0.014
Total Kolesterol 202.14+45.65 192.67£44.77 0.046
Trigliserid 164.66+£104.75 123.10+£68.18 <0.001
Glukoz (Aclik) 121.29+6355 96.73+26.85 <0.001
Ure 32.51+14.99 26.79+11.88 <0.001
Kreatinin 0.83+0.26 074. £0.21 <0.001
GFR CKD ERI 88.31+22.13 106.03+21.53 <0.001
Urik Asid 5.36+1.57 4.65+1.36 <0.001
Sodyum 140.01+3.19 139.45+2.55 0.037
Potasyum 4.57+0.49 4.51+0.35 0.112
Kloriir 100.66+3.62 100.96+2.64 0.323
Kalsiyum 9.62+0.44 9.60+0.40 0.628
Fosfor 3.51+0.61 3.51+0.58 0.966
CRP 083+1.76 0.75%£2.50 0.742
TSH 2.35% 2.18+1.82 0.417

Tablo-3. Hipertansif ve normotansif poplilasyonda hemogram verileri (ortalama, standart sapma ve p deger).

Hemogram
Verileri Hipertansif Grup Normotansif Grup p degeri
Lokosit(x10%/mm?) 7.99 + 285 7.43 + 2.36 0.01
Notrofil % 59.70 + 999 57.75 + 984 0.02
Lenfosit % 29.55 +  8.69 31.83 + 801 0.00
Monosit % 7.66 + 255 7.69 + 218 0.87
Eozinofil % 2.37 + 286 2.17 + 1.90 0.34
Bazofil Nabiz (dk)% 0.58 + 028 0.55 + 026 0.32
immatiir Graniilosit % 0.61 + 0.98 0.48 + 147 0.21
Notrofil (x10%/mm?®) 4.69 + 1.90 4.41 + 206 0.11
Lenfosit (x10/mm?) 2.18 + 084 2.25 + 071 0.25
Monosit (x10*/mm?) 0.59 + 033 0.56 + 020 0.17
Eozinofil (x103/mm?) 0.16 + 014 0.16 + 014 0.50
Bazofil (x10%/mm?) 0.04 + 0.02 0.04 + 002 0.01
immatir Grandilosit (x10%/mm?) 0.03 + 0.02 0.04 + 014 0.52
Eritrosit(x10%/mm?) 4.68 + 061 4.72 + 0.60 0.49
Hemoglobin(g/dl) 13.12 + 198 13.20 + 1.83 0.63
Hematokrit% 39.70 + b5.16 39.86 + 463 0.69
MCV (fL) 85.12 + 701 84.88 + 7.31 0.70
MCH (pg) 28.12 + 299 28.12 + 321 0.99
MCHC (g/dl) 32.98 + 147 33.04 + 144 0.60
RDW% 13.96 + 1.88 13.78 + 1.87 0.26
Trombosit (x10°/mm?) 269.57 + 9506 265.02 +  69.50 0.53
MPV (fL) 10.36 + 122 10.46 + 095 0.33
PCT% 0.28 + 0.09 0.27 + 007 0.45
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Tablo-4. Gruplar arasinda ortalama NLR ve PLR degerleri arasindaki iligki.

Hipertansif Grup Normotansif Grup p degeri
NLR(Nétrofil-Lenfosit Orant) 2.57+1.81 2.18+1.65 0.011
PLR(Trombosit-Lenfosit Orani) 147.55+110.77 123.24+74.38 0.003

Tablo-5. Hipertansif popllasyonun nefropati durumuna gore karsilastirmali verileri (ortalamatstandart sapma,

ylizde seklinde).
Nefropati Var Yok p degeri
Yas 60113 56+14 0.04
Cinsiyet (%kadin) 57 70 0.05
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 15020 14817 0.56
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 89+15 90+12 0.55
Nabiz (dk) 80112 78114 0.58
BMI (kg/m?) 2945 3046 0.26
Antihipertansif ila¢ kullanim ytzdesi (%) 59 57 0.86
EKG de Sol Ventrikil Hipertrofisi (%) 16 12 0.53
Hipertansif Retinopati Yizdesi (%) 45 28 0.17
Kardiyovaskiiler Olay Oykiisii Yiizdesi (%) 4 3 0.86
Serebrovaskiiler Olay Oykiisi Yiizdesi (%) 5 1 0.01
Diyabetik Olgu Yuzdesi (%) 38 27 0.11
ALT (SGPT) (U/L) 26128 2013 0.04
Alkalen Fosfataz (U/L) 88129 77124 0.01
GGT (U/L) 34422 27+38 0.23
Albumin (g/dl) 4.5+0,5 4.610,3 0.17
Total Kolesterol (mg/dl) 194138 20547 0.13
Trigliserid (mg/dl) 1724121 161+100 0.53
Glukoz (mg/dl) 139187 115451 0.01
Ure (mg/dI) 36.7+23 31.3+22 0.02
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.3 0.810.2 0.01
GFR (CKD-EPI formuliine gore) 81.90+25 90.46+21 0.01
Urik Asit (mg/dl) 5.83%+1.7 5.25+1.5 0.03
Lokosit (WBC) (x10%/mm? 8.18+2.40 7.89+3.05 0.50
Notrofil YUzdesi (%) 63 59 0.01
Hematokrit (%) 3816 4015 0.03
PLR (Trombosit/Lenfosit Orani) 163+£127 145.56+£109 0.31
NLR (Nétrofil Lenfosit Orani) 2.92+1.84 2.48+1.78 0.09
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Tablo-6. Hipertansif popullasyonun retinopati durumuna gére karsilagtirmali verileri (ortalamatstandart sapma ve

ylizde seklinde).
Retinopati Var Yok p degeri
Yas 60+11 59413 0.87
Cinsiyet (%kadin) 65 66 1
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 149+16 146116 0.4
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 89+12 89+11 0.86
Nabiz (dakika) 77+11 80118 0.53
BMI (kg/m? 28.64.7 29.5+5.8 0.55
Antihipertansif ila¢ kullanim yizdesi (%) 70 63 0.6
EKG de Sol Ventrikll Hipertrofisi (%) 28 3 0.002
Hipertansif Nefropati Ylzdesi (%) 41 24 0.17
Kardiyovaskiiler Olay Oykiisii Yiizdesi (%) 9 0.24
Serebrovaskiiler Olay Oykiisii Yiizdesi (%) 9 0 0.05
Diyabetik Olgu Ylzdesi (%) 43 26 0.17
ALT(SGPT) (U/L) 1716 24424 0.19
Alkalen Fosfataz (U/L) 92+25 83+29 0.41
GGT (U/L) 23+11 30423 0.21
Albumin (g/dl) 4.53+0.28 453104 0.94
Total Kolesterol (mg/dl) 223148 185141 0.004
Trigliserit (mg/dl) 202+163 157188 0.21
Glukoz (mg/dl) 127180 119167 0.67
Ure (mg/dl) 3417 3313 0.94
Kreatinin (mg/dl) 0.82+0.38 0.8410.27 0.84
GFR (CKD-EPI formdiliine gore) 89+21 87120 0.72
Urik Asit (mg/dl) 5.37+1 5.32+1 0.89
Lokosit (WBC)(x10%/mm?) 7.19+2 9.2615 0.09
Notrofil Yiizdesi (%) 58 60 0.61
Hematokrit (%) 3914 39+4.6 0.9
PLR (Platelet/Lenfosit Orani) 125447 151113 0.3
NLR (Notrofil Lenfosit Orani) 2.16+1.29 3.23+2.65 0.08
Hipertansif populasyonda nefropati durumuna verileri incelendiginde nefropatisi olan grupta
goére verileri kiyaslandi ve Tablo-5te 6zetlendi.  nétrofil diger gruba oranla ylksek

Nefropatisi olan grubun SVO ylzdesi anlamli
olarak daha yiksek saptandi (%5, p:0.01).
Laboratuvar verileri incelendiginde ALT, ALP,
achk kan sekeri, Ure, kreatinin, Urik asit, notrofil
yuzdesi ve hematokrit degerlerinin ortalamasi
nefropatisi olan grupta anlamh olarak daha
yuksek saptanirken; nefropatisi olan grupta GFR
ortalamasi daha dusuk saptandi. Hemogram
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saptanirken, hematokrit ortalamalari daha disuk
saptandi. Hematokritteki bu disukligin
hipertansif nefropati ve kronik bébrek hastaligi
iliskili anemi nedenli olabilecegdi diusunildi.

Hipertansiyonu olan hastalar retinopati durumuna
gore de kiyaslandi ve veriler Tablo-6’da sunuldu.
Hipertansif retinopatisi olan olgularda anlamli
sekilde LVH’de artis oldugu gorildi. Retinopatisi
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olan hastalarda LVH siklhidi %28 iken olmayan
grupta %3 saptandi (p:0.002). Serebrovaskdler
olay sikligi %9 orani ile retinopatisi olanlarda
daha fazla saptandi (p:0.05). Total kolesterol
dlzeyi ile retinopati arasinda pozitif korelasyon
gOsteren bir iliski saptandi. Retinopatisi olan
grupta ortalama total kolesterol 223,83148,30
mg/dl iken retinopati olmayan grupta bu deger
185.47+41.38 mg/dl de kaldi (p:0.004).

TARTISMA

HT cagimizin ciddi mobidite ve mortaliteye neden
olan sik gobrilen bir hastahdidir. Bizim
calismamizda HT prevalansi Tirkiye verilerinin
%5,6 altindadir. Antihipertansif ilag kullanim orani
da PatenT 2 calismasina goére %10,1 ylksek
saptanmistir (1, 2). Bu farkhliklarin sebebi
Akdeniz tarzi  beslenme yapisi ve Ege
Bolgesindeki sosyoekonomik dizeyin Turkiye
ortalamasina gore ylksek olmasi ile agiklanabilir.
ilag kullanim verileri incelendiginde bilinen HT
tanili hastalarda belirgin olmak Ulzere tim grupta
PatenT 2 calismasina gore yuksek bulunmustur
(1, 2). Bizim populasyonumuzda ila¢ kullanim
orani daha iyi olmasi kadin  hasta
populasyonundaki  yikseklik nedeniyle ilag
kullanim oranlarindaki artisa bagl olabilir.
Hipertansif = popllasyonun yas dagilimina
bakilirsa PatenT 2 verileri ve grafigi ile ortistugu
goérulmektedir.  Calismamizda  kombinasyon
antihipertansif tedavi kullanan olgularda PatenT 2
calismasiyla benzer olarak en sik tercih edilen
grup ARB+dilretik ve ACEi+diuretik
kombinasyonuydu (1, 2).

Rakotovao ve arkadaglar tarafindan yapilan 151
hipertansif  hastanin  hemogram verilerinin
incelendigi bir calismada hastalarin %60,3’Unde
patolojik kan sayimi gd6zlenmis. Hastalarin
%33,9’unda anemi, %33’linde I6kositoz
saptanmis  (5). Bizim c¢alismamizda da
hemoglobin dederleri hasta populasyonda daha
disik gozlendi; ancak anlamli degerlendiriimedi.
Bu calisma ile benzer sekilde hipertansif grupta
I6kosit sayisi anlamh olarak daha ylksekti
(p:0.01).

Bozduman ve ark tarafindan vyapilan 409
hastanin dahil edildigi bir caismada; non-dipper
hipertansif, prehipertansif ve normotansif hasta
populasyonlari arasinda GGT, NLR ve PLR
degerlerini kiyaslanmig ve her tg¢ deger de non-
dipper hipertansiflerde daha yuksek bulunmus
(6). Non-dipper hipertansiyonda yiksek gdzlenen
bu degerleri biz kendi ¢alismamizda hipertansif
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populasyonda anlamli olarak ylksek bulduk.
Ancak  ambulatuvar kan basinci izlemi
yapmadigimizdan dipper, non-dipper durum ile
ilgili yorum yapamadik. Trombosit aktivasyonu,
MPV (mean platelet volume), PCT (platekrit)
degerleri ile non-dipper tansiyon arasindaki
iliskiyi gosteren cok sayida yayin mevcuttur.
Cetin N ve ark.’na ait calismada 153 g¢ocukta
ambulatuvar kan basinci dlgimu verileri ve
hemogram verileri incelenmis; non-dipper kolda
noétrofil sayisi, MPV, PCT degeri anlaml olarak
daha yiksek bulunmus. Yine ayni g¢alismada
gruplar arasinda CRP, NLR ortalama degerleri
arasinda anlamli fark bulunmamigti (7). Erdogan
D ve ark’a ait bir galismada daha MPV degerinin
non-dipper hipertansif grupta hipertansif ve
normotansiflere gére anlamli olarak yiksek
oldugu saptanmistir (8). Bu sonuglar bizim
bulgularimiz ile tam Ortismemektedir.
Calismamizda MPV, PCT degerleri ile hipertansif
durum arasinda anlamli  bir  korelasyon
saptamadik.

Sunbul M ve ark.’na ait olan bir bagka ¢alismada
non-dipper hipertansif hastalarda NLR ve PLR
degerleri anlamli olarak dipper hipertansif gruba
gore yiksek bulunmus (9). Sun X ve ark 80 yas
ve Uzeri hipertansif hastalarda NLR yuksekliginin
tum sebeplere bagh 6lim igin iyi bir dn gérdirtcl
oldugunu saptamiglardir (10). Biz ¢alismamizda
hipertansif poptlasyonda NLR ve PLR degerlerini
anlamli olarak daha yiuksek saptadik. Bu
parametreler HT gelisimi agisindan dn goérduricu
olarak kullanilabilir.

HT ile u¢ organ tutulumlari arasindaki iligkiyi
saptamak igin retinopatili ve nefropatili olgularin
karsilastirmali verilerini inceledik. Calismamizda
hipertansif nefropati prevalansini %23 saptadik.
Hipertansif nefropati prevalansi italya ve Fransa
verilerine gore sirasiyla %25 ve %17 olarak
bildirilmistir (11, 12). Bizim nefropati prevalans
verilerimiz italya ve Fransa verileri ile
ortismektedir. Hipertansif retinopati prevalansini
%32,8 olarak saptadik. Literatirdeki retinopati
insidans, prevalans calismalari
degerlendirildiginde bizim ¢alismamizda bulunan
hipertansif retinopati prevalans verilerimiz diger
calismalarin oldukga altindadir (13, 14). Bu
farkhlik galismamizda 71 hastaya ait gozdibi
bakisi verisine ulagilabilmesinden
kaynaklanabilir. Ayrica literatiirle olan bu farkhlik
baz llkelerde ve galigmalarda retinopati evresine
gore farkh  degerlendirme  yapilmasindan
kaynaklanabilir.
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Julian Segura ve ark tarafindan yapilan bir
hipertansiyon iligkili kardiyovaskller ve renal
sonlanimlarin  incelendigi ¢alismada; SDBY
gelisimi ile yas, sistolik kan basinci, serum
kreatinin, Urik asit, aglik sekeri ve total kolesterol,
trigliserit, LDL-K  degeri arasinda pozitif
korelasyon saptanmis (15). Biz de galismamizda
yashlarda urik asit, aghk kan sekeri ve kreatinin
yuksekligi olanlarda nefropati gelisme sikhigini

yuksek saptadik, ancak lipid dizeyleri ile
hipertansif  nefropati  arasinda  bir iligki
saptayamadik. Serum Urik asit dizeyinin

hipertansif nefropati agisindan ©6n go6rdiricu
olarak kullanilabilecegini dusintyoruz. Wang A.
ve arkadaglarinin yapti§i 24300 kisinin dabhil
edildigi bir kohortta hipertansiyon iligkili proteintiri
ve serebrovaskiler olaylar arasinda anlamli bir
iliski saptanmistir. Proteintrinin SVO igin glglu
bir 6n gordurucu oldugu belirtiimistir (16). Bizim
calismamizda da hipertansif nefropatisi olan
grupta anlamli olarak SVO O&ykisu nefropatisi
olmayanlara goére daha fazlaydi. Verilerimiz bu
calisma ile ortismektedir. Bu durum
hipertansiyona sekonder gelisen endotel hasari
ve ateroskleroza bagli olabilir.

Shirafkan A ve ark.’na ait bir calismada
hipertansif 102 hastada LVH ve hipertansif
retinopati arasindaki iliski incelenmis. Bu
hastalarda ortalama sistolik ve diyastolik kan
basinci ve LVH arasinda pozitif korelasyon
saptanmis. Ancak hipertrofi ciddiyeti ile retinopati
arasinda anlamh iligki saptanmamig (17). Ancak
bizim bulgularimiza goére hipertansif retinopati ile
LVH arasinda pozitif korelasyon gosteren bir iligki
mevcuttur.

Literatlirde bircok calismada retinopati ile serum
lipid degerleri arasinda pozitif korelasyon
gOsteren bir iliski oldugu saptanmistir (18, 19).

Kaynaklar

Biz de vyaptigimiz bu c¢alismada retinopatili
olgularda serum total kolesterol dizeyini anlamh
olarak daha yiksek saptadik. Serum total
kolesterol dlzeyi yuksekligi retinopatinin bir 6n
gOrduricisu olabilir. Ancak bizim galismamizda
hastalara ait retinopati evrelemesi ve serum LDL
kolesterol verisi mevcut olmadigindan kolesterol
dizeyinin yiksekligi ile retinopati evresi ve LDL
iliskisi hakkinda yorum yapamadik.

Calismanin  kisithiliklarina  bakacak olursak;
calisma grubumuz Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi i¢ Hastaliklari poliklinigine basvuran
hastalardan olusmakta olup &6rneklem evreni
temsil etmeyebilir, time genellenemeyebilir.
Hipertansif grup iginde sekonder hipertansiyon
tanili olgular da mevcut olabileceginden, bulgular
esansiyel hipertansiyonlu populasyonlarda
yapilan arastirmalar ile ortismeyebilir.
Ambulatuvar kan basinci gozlemi
yapamadigimizdan, non—dipper, dipper
hipertansif durum ile ilgili veri elde edemedik.
Sonug olarak hipertansif retinopati ve SVO sikligi
arasinda, hipertansif LVH ile retinopati arasinda
ve total kolesterol yuksekligi ile retinopati geligimi
arasinda pozitif korelasyon gosteren bir iligki

saptadik. Tum hipertansif hastalarin lipid
duzeylerinin goérilerek gerekli tedaviye erken
dénemde baglanmasi retinopati  gelismini

engelleyebilir. Fundoskopik baki, 12 derivasyonlu
EKG, spot idrar protein/kreatinin  orani
tetkiklerinin tim hipertansif hastalarda dizenli
olarak yapilmasi gerektigini distnilyoruz. Bu
sayede hipertansiyonun doguracadi sekonder
hastaliklar dnlenebilir.

Cikar catismasi: Yazarlar calismada herhangi
bir finansal destek kullanmamis olup yazarlar
arasinda ¢ikar catismasi bulunmamaktadir.
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