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                                                         ÖZET 

Eraslan, S. Akut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü geçiren hipertansif 

hastalarda hospitalizasyonun erken döneminde ve taburculuk sonrası günlük 

aktiviteler sırasındaki kan basıncı ve kalp hızı değiĢkenliği EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, 

EskiĢehir, 2017. Bu çalıĢmanın amacı akut miyokard infarktüsü geçiren ve eĢlik 

eden hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncı (KB) ve kalp hızı değiĢkenliğini 

gözlemlemektir. Akut koroner sendrom tanısı ile hospitalize edilen 200 hasta tarandı, 

hipertansiyon tanısı olan 50 hasta çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan hastalara 

bilgi verilerek onam formları alındı. Tracker NIBP2 (Delmar Reynolds) ambulatuar 

kan basıncı ölçüm cihazı ile hastane yatıĢı sırasında ve taburculuk sonrası 12. 

Haftada 24 saatlik kan basıncı takibi yapıldı. Sistolik arteryel kan basıncı (SKB), 

diyastolik arteryel kan basıncı (DKB), ortalama arteryel kan basıncı, kan basıncı 

değiĢkenliği, kalp hızı, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik değiĢiklikler 

gözlemlendi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar beta-bloker almıyordu ancak miyokard 

infarktüsü (MI) sonrası endikasyon dahilinde beta-bloker eklenen hastalar çalıĢmaya 

dahil edildi. Beta-bloker tercihi ve dozu hekimin tercihine bırakıldı.  Hastalarda SKB 

ve DKB değerleri hastane yatıĢı sırasında ve takiplerde normal sınırlar içinde 

saptandı, hem hastane içinde MI sonrası erken dönemde hem de taburculuk 

sonrasında yeterli KB regülasyonunun sağlandığı gözlendi ancak SKB ve DKB 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Kalp hızı açısından 

ise 12. Hafta sonunda yapılan incelemede baĢlangıca göre gündüz ortalama kalp 

hızında anlamlı olarak azalma gözlendi. Bu çalıĢmanın sonuçları; genel 

popülasyonun yaklaĢık % 30-45‟ ini etkileyen, sadece risk faktörü olmanın dıĢında 

aterosklerozun ilerlemesine ve ateroskleroz geliĢmesine katkıda bulunan KB 

yüksekliğinin MI geçiren hastalarda yakın takip edilmesi, endikasyon dahilinde beta-

bloker tedavi baĢlanması, kolay uygulanabilir bir yöntem olan ambulatuar kan 

basıncı cihazlarının takipde kullanımının yaygınlaĢabileceğini düĢündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: AKS, Hipertansiyon, Kalp hızı, Ambulatuar kan basıncı 
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ABSTRACT 

Eraslan, S. The variability of blood pressure and heart rate in patients with 

acute ST elevation myocardial infarction and hypertension during their early 

hospitalization and daily activities after discharge, Eskisehir Osmangazi 

University, Faculty of Medicine, Cardiology Department, Medical Expertise 

Thesis, Eskisehir 2017. The aim of this study is to observe blood pressure and heart 

rate variabilities in patients with acute myocardial infarction and hypertension.  A 

total of 200 patients with acute coronary syndrome who were admitted to the 

coronary intensive care unit were considered in the study. Of these patients, 50 were 

previously diagnosed with hypertension and were included in the study. Information 

given about the study to patients and consent forms done. All of the patients‟ blood 

pressure were measured with ambulatory blood pressure device during 

hospitalization and on 12
th

 weak after discharge. In these patients, after their 

myocardial infarction, it was planned to monitor their systolic arterial blood pressure, 

diastolic arterial blood pressure, mean arterial blood pressure, blood pressure 

variability, heart rate, echocardiographic and electrocardiographic parameters during 

and after their hospitalization. None of the patients initially were taking beta-

blockers as antihypertensive therapy, except patients who started beta-blocker 

therapy after myocardial infarction were included in the study.  Systolic and diastolic 

blood pressures were found to be within normal limits during hospitalization and in 

follow-ups. There were sufficient blood pressure regulations in both early and post-

discharge in patients diagnosed with myocardial infarction, but there was no 

statistically significant difference between systolic and diastolic blood pressures. 

There was a statically significant decrease in daytime on 12
th

 heart rate at  compared 

to early hospitalization heart rate. The results of this study; The high blood pressure 

which  affects approximately 30-45% of the population is not only risk factor but 

also a contribution  to development  and  progression of atherosclerosis; ıf necessary 

ambulatory blood pressure monitoring which easy to apply and non-ınvazive 

procedure can be used for follow up, especially in patients with myocardial 

infarction. 

Key words: ACS, hypertension, heart rate, ambulatory blood pressure 
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                                                       1.GĠRĠġ 

 

Kardiyovasküler hastalıklar, günümüzde endüstrileĢmiĢ ülkelerde ölümün 

önde gelen nedenlerindendir ve geliĢmekte olan ülkelerde de 2020 yılına kadar böyle 

olması beklenmektedir (1). Bunların arasında Koroner Arter Hastalığı (KAH) 

kardiyovasküler hastalıkların en yaygın ortaya çıkan Ģeklidir ve yüksek mortalite ve 

morbidite ile iliĢkilidir. Ateroskleroz geliĢiminde bazı risk faktörlerinin katkıda 

bulunduğu bilinmektedir. Bu risk faktörlerinden multivariate analizle bile etkinliğini 

kaybetmeyenler majör risk faktörü olarak adlandırılmakta ve ateroskleroz 

geliĢiminde önemli yerlere sahip oldukları bilinmektedir. Bu majör risk faktörleri 

toplumdaki risk artıĢının %90‟ından sorumludur. 

Hipertansiyon koroner kalp hastalığı için çok önemli bir risk faktörüdür. Bütün 

aterosklerotik kardiyovasküler olayların %35'inden hipertansiyon sorumludur. 

Koroner kalp hastalığı, hipertansiflerde normotansiflere göre 2-3 kat daha fazladır 

(2). Hipertansiyon, kadın ve erkekte, akut miyokard infarktüsü riskini 2-3 misli 

artırmaktadır. Diyastolik kan basıncında 15 mmHg veya sistolik kan basıncında 25 

mmHg'lık yükselme reinfarktüs riskini sırasıyla %40 ve %37 artırmaktadır. Bu 

durum diğer risk faktörlerinden bağımsızdır (3). ÇeĢitli majör prospektif 

çalıĢmalarda hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı ile, kan basıncının eĢik risk 

seviyesi olmaksızın,  güçlü,  pozitif,  devamlı ve kademeli bir iliĢkisi saptanmıĢtır (4, 

5, 6 ). Farklı ülkelerdeki popülasyonlar arasında koroner kalp hastalığı göreceli riski, 

kan basıncındaki artıĢlar ile aynıdır, ancak verilen bir kan basıncındaki mutlak risk 

oldukça değiĢkendir (7). Hipertansiyon insülin direnci, hiperinsülinemi, glukoz 

intoleransı, dislipidemi, sol ventrikül hipertrofisi ve obezite ile birliktedir ve izole 

olarak populasyonun %20‟sinden daha azında gözlenir (8). Hipertansiyonu olan ve 

akut miyokard infarktüsü geçirenlerde infarktüs sonrası angina pektoris, sessiz 

miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikül taĢikardisi, ventrikül fibrilasyonu, 

kardiyojenik Ģok normotansiflere göre daha fazladır. Koroner arter hastalığı olan 

veya koroner bypass operasyonu yapılan hipertansiflerde 5 yıllık mortalite 

normotansiflere göre daha fazladır (9). TEKHARF çalıĢmasının 12 yıllık izlem 

verileri, hipertansiyonun eriĢkinlerimizde koroner kökenli ölümleri belirleyici en 

önemli etken olduğunu ortaya koymuĢtur. Sistolik kan basıncında her 20 mmHg‟lik 
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yükselme, yeni koroner olayları yüzde 50 oranında, koroner ölüm olasılığını iki 

kattan fazla artırmaktadır. Sistolik hipertansiyonlularda nabız basıncı, sistolik 

basıncın koroner olayları öngördürücü gücüne anlamlı biçimde katkı yapmaktadır. 

Hipertansiyon ülkemizde çok yaygın bir risk faktörü olup halen 5 milyon erkek ile 7 

milyon kadınımızda bulunduğu tahmin edilmektedir (10). Hipertansiyonun koroner 

olaylara neden oluĢundaki olası mekanizmalar, bozulmuĢ endotel fonksiyonu, 

endotel lipoprotein geçirgenliğinin artıĢı, artmıĢ oksidatif stres, akut plak rüptürünü 

tetikleyen hemodinamik stres, artmıĢ miyokardiyal duvar stresi ve artmıĢ 

miyokardiyal oksijen ihtiyacını içerir. Arteriyel katılığın (stiffness) bir iĢareti olan 

geniĢ nabız basıncı, Koroner kalp hastalığını (KKH) tahmin eden bir faktör olarak 

önem kazanmaktadır (11). Hafif orta hipertansiyonu olan 47000 kadın ve erkek 

üzerinde antihipertansif ilaçlar ile yapılmıĢ olan 17 randomize çalıĢmanın 

metaanalizinde inmenin % 38, koroner kalp hastalığının % 16 oranında azaldığı 

gösterilmiĢtir (5).  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Akut Koroner Sendrom 

Akut koroner sendromlar (AKS) acile baĢvuru ve hastaneye yatırılma 

nedenlerinin baĢında gelmektedir. Sadece Amerika BirleĢik Devletleri'nde (ABD) 

1997 yılında 5.315.000 hastanın göğüs ağrısı ve benzeri nedenlerle acil servislere 

baĢvurduğu bildirilmiĢtir (12).  Koroner bakım ünitelerine yatıĢların ise %30-

50'sinden sorumlu olup, en sık yatıĢ nedenini oluĢturmaktadır (13). AKS yol açtığı 

hospitalizasyon, iĢ gücü kaybı, morbidite ve mortalite nedeniyle günümüz 

toplumunun en önemli sağlık sorunlarından birini oluĢturmaktadır. 

           2.1.1. Tanım  

 Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akımındaki ani bozulmaya 

bağlı olarak, beslediği miyokard bölgesinde oluĢan iskeminin neden olduğu klinik 

durumdur (14).  

Akut koroner sendrom, kararsız (unstabil) Angina Pektoris (USAP), ST 

yükselmesi olan Miyokard Ġnfarktüsü (STEMĠ) ve ST yükselmesi olmayan Miyokard 

Ġnfarktüsü (NSTEMĠ)„nden oluĢur. Tüm bu tablolar miyokard iskemisinin değiĢik 

klinik durumlarıdır.  

Akut koroner sendrom„un patogenezi en iyi aterosklerotik plak oluĢumu ile 

açıklanmaktadır. AKS en sık aterosklerotik plak ve buna bağlı olarak meydana gelen 

trombüs nedeniyle oluĢur. Trombüsün büyüklüğü, oluĢan klinik tablonun kararlı 

(stabil) ya da kararsız (unstabil) oluĢunu belirler. Trombüs yeterince büyükse ve 

kollateral dolaĢım yeterli değilse AKS ortaya çıkar.  

Ateromatöz plağın çatlaması ya da yırtılması, trombositleri ve koagülasyon 

sistemini aktive ederek trombüs oluĢumuna yol açan subendoteliyal dokuların açığa 

çıkmasına neden olur. Sonuçta oluĢan trombüs tam ya da kısmi bir obstruksiyona yol 

açar. Trombüsün yol açtığı darlık oranı, hastaların %50„sinde %40„ın altındadır. 

Trombüs, hastaların 2/3„ünde kendiliğinden erirken 1/3„ünde ise trombüse bağlı 

tıkanıklık devam eder. STEMĠ„nde tıkanma çoğunlukla görülürken USAP ve 

NSTEMĠ„nde genellikle tıkanma görülmez veya tıkanmaya yol açan trombüs kısa 

sürede çözülür (15).  
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          2.1.2. Angina Pektoris 

Angina pektoris, retrosternal ya da substernal bölgede görülen, boyuna, omuza, 

kola, dirseğe, sırta, interscapuler alana veya alt çeneye, alt diĢlere yansıyabilen, 

nitratlarla kısmen ya da tamamen düzelen, ağrı, yanma, ağırlık, baskı, dolgunluk, 

sıkıĢma ya da rahatsızlık hissidir. Angina pektoris, bu tipik bulguların yanı sıra sırt 

ağrısı veya epigastrik ağrı tarzında da kendisini gösterebilir. Angina pektorise 

terleme, bulantı, kusma, dispne, çarpıntı, yorgunluk, halsizlik, sıkıntı, huzursuzluk, 

endiĢe eĢlik edebilir.  

Angina pektoris stabil (kararlı), unstabil (kararsız) ve prinzmetal angina olarak 

3 gruba ayrılabilir  

          2.1.3. Stabil Angina Pektoris 

          Tetikleyici bir faktör sonucu geliĢen, genellikle eforla oluĢan, 5-15 dakika 

arasında süren, süresi ve sıklığı değiĢmeyen, istirahatle geçen anginadır. Ġstirahatte 

EKG değiĢikliği yoktur ama angina baĢladığında çekilen EKG„de iskemik 

değiĢiklikler görülebilir.  

          2.1.4. Prinzmetal Angina 

          Ġstirahatte geliĢen genellikle sabit bir aterosklerotik plağı olan ya da bazen 

normal koroner  arterlerde de görülebilen vazospazma bağlı olarak geçici ST 

segment elevasyonuyla karakterize anginadır. Geçici Q dalgaları, atriyoventriküler 

(AV) bloklar, aritmiler görülebilir. Kardiyak enzimler yükselmez.  

          2.1.5. Unstabil Angina Pektoris (USAP) 

 

          Unstabil Angina Pektoris (kararsız angina pektoris) son 2 ay içinde yeni 

baĢlayan, önceki ağrılardan daha uzun süren, daha Ģiddetli, sık ve daha az eforla 

geliĢen yani karakter değiĢtiren, ilerleyici (kreĢendo) tarzda seyreden, istirahatte de 

görülebilen, infarktüs geçirenlerde infarktüs sonrası 1 ay içinde oluĢan anginadır 

(16).  

USAP, adından da anlaĢılabileceği gibi, klinik bakımdan stabil değildir ve 

MĠ„nin veya aritmilerin öncüsüdür. USAP özellikle yeni baĢlamıĢsa ya da istirahatte 
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de görülebiliyorsa tedavi edilmediği takdirde,  3 ay içinde %10 – 30 oranında Akut 

Miyokard Ġnfarktüsü (AMĠ)„ne ilerleyebilir. Tedavi gören hastalarda ise bu oran %5 

– 7„dir. USAP„te tedaviye rağmen ağrının sürmesi ya da tekrarlaması, belirgin EKG 

değiĢikliklerinin olması ise AMĠ geliĢme riskinin daha yüksek olduğuna iĢarettir.  

Unstabil angina pektoris„de EKG„de hastaların %75„inde ST segment 

depresyonu, T dalgası negatifliği ve daha az sıklıkta ST elevasyonu saptanabilir. CK-

MB yükselmez, troponin ise hafifçe yükselebilir.  

CK-MB artıĢı görülen NSTEMĠ, USAP„li hastaların %40„ında, ST 

segmentinde sürekli bir yükseklik olmaksızın görülebilir (17). Sürekli ST segment 

depresyonu veya geçici ST elevasyonu tanıyı daha da destekler. ST segment 

depresyonunun sebat etmesi NSTEMĠ„nün iĢareti olabilir. 

            2.1.6. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü (STEMĠ) 

ST segment elevasyonlu miyokard Ġnfarktüsü, genelde major koroner 

arterlerden birinde obstrüksiyona yol açan koroner trombüs sonucu geliĢen 

miyokardiyal nekroz ile oluĢur. Miyokardiyal nekroz, 15-30 dk. süren Ģiddetli 

iskeminin ardından geliĢmeye baĢlar ve endokarddan epikarda doğru ilerler (Dalga – 

Cephe Fenomeni) (18). Trombüsün oluĢumunu, trombosit adezyonu ve agregasyonu 

baĢlatır. OluĢan trombüsün stabilizasyonunda ise fibrin önemli rol oynar. Sempatik 

uyarı ve vazokonstrüksiyonda artıĢa yol açan duygusal ve fiziksel stres, plağın 

yırtılmasını ve koroner trombozu tetikleyebilir (19). Plağın yırtılması sonucu 

gerçekleĢen tromboz ve pıhtı erimesi eĢ zamanlı gerçekleĢir, kan akımında 

tıkanmalara, emboliye yol açabilir (20). Perkütan koroner giriĢim (PKG) yapılan 

hastaların %25-30„unda ilk anjiyografide enfarkt ile iliĢkili arterin açık olduğu 

saptanmıĢ ve bu durumun kendiliğinden gerçekleĢen endojen lizis ile gerçekleĢtiği 

sonucuna varılmıĢtır (21).  

STEMĠ, AMĠ olarak da bilinir. Ġnfarkt alanında kalıcı fonksiyon bozukluğu oluĢur.  

 

         Akut Miyokard Ġnfarktüsü ( AMĠ ) Tanımı 

         Akut miyokard infarktüsü terimi klinik olarak miyokard iskemisi ve akut 

miyokard infarktüsü kanıtı olduğu zaman kullanılmalıdır. Bu durumlarla birlikte 

aĢağıdakilerden en az biri olması MI tanısını karĢılar. 
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   -  Kardiyak biyomarkerlerden tercihen Kardiyak Tropnin‟nin 99 persentilin bir 

değer üstünde yüksek veya düĢük olmasıyle birlikte aĢağıdaki durumlardan en az 

birinin eĢlik etmesi. 

  -    Ġskemi semptomu 

  -  Yeni veya yeni olduğu düĢünülen ST-T değiĢikliği veya yeni geliĢen sol dal 

bloğu(LBBB). 

  -    EKG‟de patolojik Q geliĢmesi 

  -   Görüntüleme ile yeni canlı doku kaybının kanıtlanması veya yeni geliĢen duvar 

hareket bozukluğu 

  -     Koroner  Anjiografi ile bir koroner damarın trombüsle tıkalı  saptanması 

  -   Miyokard iskemisi semptomu sonrası kardiyak ölüm veya yeni olduğu tahmin 

edilen iskemik değiĢiklik veya LBBB, ancak ölümün kardiyak marker alınmadan 

önce gerçekleĢmesi. 

 -   Perkütan koroner anjiyografi ile iliĢkili MĠ‟de Trp 99 persentilin >5 veya bir 

önceki Trp den en az > %20 yüksek olmasıyla birlikte iskemi semptomu, yeni EKG 

değiĢikliği, veya yeni geliĢen duvar hareket bozukluğu olmalıdır. 

 -  Stent trombozu ile iliĢkili MĠ‟de ya koroner anjiyografi veya otopsi sonrası 

kanıtlanması ile birlikte Trp değerinin 99 persentilin en az bir değer üstünde yüksek 

veya düĢük saptanması. 

 -  Koroner Arter Bypass Greft(CABG) iliĢkili MI‟de kardiyak Trp‟nin normal olan 

hastada 99 persentilin >10 katından fazla yüksek saptanmasıyla birlikte EKG‟de yeni 

geliĢen patolojik Q veya LBBB veya koroner anjiografi ile normal damarın veya 

greftlerden birinin tıkanmıĢ olmasını kanıtlamak (22). 

         Miyokard Ġnfarktüsün Klinik Sınıflaması 

         Spontan Miyokard Ġnfarktüsü (Tip 1): Bu tipte aterosklerotik plak rüptürü, 

ülserasyonu, erozyonu veya diseksiyonu sonucu intralüminer trombüs oluĢması 

sonucu koroner kan akımını engelleyerek miyokard ölümüne sebep olur. Hastalarda 

ciddi koroner arter hastalığıda saptanabilir, ancak genelde kadınlarda (% 5-20 

arasında) KAH veya obstrüksiyon saptanmayabilir (23). 



7 
 

   Ġskemik Ġmbalans Sonrası GeliĢen MĠ (Tip 2): Tip 2 MĠ‟n geliĢmesinde 

miyokardda oksijen ihtiyacı ve karĢılanması arasında bir imbalans vardır. Kritik 

hastalarda major cerrahiler özellikle kardiyak dıĢı cerrahiler sonrası ekzojen veya 

endojen katakolamin yüksekliğinin direkt etkisi veya koroner vasospazm veya 

endotel disfonksyonu sonucu kardiyak biyomarkerler yükselir (24). 

 MĠ Nedeniyle Kardiyak Ölüm (Tip3): Ġskemi somptomu sonrası kardiyak ölümle 

sonlanan hastalarda yeni olduğu tahmin edilen EKG değiĢikliği veya LBBB olan 

hastalarda genelde ölüm kan alınmadan veya kan sonuçları çıkmadan önce 

gerçekleĢtiği için, semptomlarından dolayı bu hastaların ölüm nedenini ölümcül MĠ 

olarak değerlendirmek gerekir. 

  Revaskülarizasyon Ġle ĠliĢkili MĠ ( Tip 4a):  Perkütan Koroner GiriĢim  iliĢkili MĠ 

baĢlangıç değerleri normal olan hastalarda Trp değerlerinin geçici olarak yükselmesi 

veya baĢlangıç değeri yüksek, sabit ve ya düĢüĢte ise Trp değerinde %20‟yi aĢkın 

artıĢı Ģeklinde tanımlanır. Ayrıca MI düĢündüren semptomlar, ya da yeni iskemik 

EKG değiĢiklikleri, yada bir iĢlemle uyumlu angiyografik bulgular yada canlı 

miyokard dokusunda yeni bir kaybın veya yeni bölgesel duvar hareket bozukluğu 

görülmesi gereklidir (25). 

  MI Tip 4b: Miyokart iskemisi zemininde kardiyak biyobelirteçlerde en azından 99. 

yüzdeliği aĢkın bir yükselme veya düĢüĢ olduğu ortamda koroner anjiografi veya 

otopside saptanan stent tombozuna bağlı MI (26-27). 

 Miyokart Ġnfarktüsü Tip 5:  CABG ile iliĢkili MĠ baĢlangıç Trp  değeri normal 

hastalarda Trp değerlerinde en azından 99. Yüzdeliğin 10 kattan fazla aĢkın 

yükselme olarak tanımlanır; ayrıca yeni patolojik Q dalgaları veya yeni sol dal bloğu, 

angiyografik olarak belgelenmiĢ nativ koroner arter veya greft tıkanıklığı veya 

görüntülemede canlı miyokard dokusu kaybı veya yeni geliĢen bölgesel duvar 

hareket bozukluğu kanıtları (28-29). 

        

 

        AMĠ geçiren hastalar fizik muayene sonucunda risk gruplamasına tabi 

tutulmalıdır. Burada Killip sınıflaması kullanılır:  
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Kilip sınıf 1„de sol ventrikül yetersizliğini gösteren ral ya da S3 gibi pulmoner 

konjesyon bulguları, Ģok bulguları yoktur ve mortalite %5„ten düĢük olup prognoz 

çok iyidir.  

Killip sınıf 2„de akciğer alanlarının %50„sinden azında pulmoner konjesyon veya 

izole S3 gallop vardır, hafif sol ventrikül yetersizliği mevcuttur ve burada da prognoz 

iyi olup mortalite %6-10 arasındadır.  

Killip sınıf 3„de Ģiddetli sol ventrikül yetersizliği, akciğerin %50„sinden fazlasında 

pulmoner konjesyona bağlı ödem ve raller veya akut mitral yetersizlik vardır. Burada 

agresif tedavi gereklidir ve mortalite %20-30 arasındadır.  

Killip sınıf 4„de ise hipotansiyon ve kardiyojenik Ģok vardır, tedavi edilmezse 

mortalitesi %80„nin üzerindedir (30).  

 

        STEMĠ„de mortaliteyi %31 ileri yaĢ, %24 düĢük sistolik kan basıncı, %15 Killip 

sınıflamasının 1„den büyük olması, %12 yüksek kalp atım sayısı ve %6 oranında MĠ 

lokalizasyonunun anterior olması belirler. Mortalite kadınlarda ve diyabetik 

hastalarda daha yüksektir.  

        STEMĠ„de sessiz infarktüsler, ani ölümler sık görülür. Toplumda MĠ ya da AKS 

bulunan hastalarda toplam olgu ölüm hızının ilk ayda %50 olduğu, bunun da ilk 2 

saatte gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir (31). Bu yüksek  mortalite hastanede tedavi edilen 

hastalardaki mortalite düĢüĢünün aksine, pek değiĢmemiĢtir (32). Hastanede tedavi 

sonrası mortalite birinci ayda %4–6‟ya, ilk yılda özellikle ilk 3-4 ay baz alındığında 

%8–10‟a düĢürülmüĢtür (33, 34).  

STEMI‟de ve NSTEMI„nde toplam mortalite yaklaĢık %30„dur. Ölümlerin 

%50 – 60„ı hastaneye ulaĢamadan ve en çok ventriküler fibrilasyon (VF) nedeniyle 

olur. Ölümlerin %10„u ise kardiyojenik Ģok nedeniyle meydana gelir.  

 

         STEMĠ ve NSTEMĠ Ayrımı 

         STEMĠ ile NSTEMĠ arasındaki bazı temel farklar Ģu Ģekilde özetlenebilir:  

STEMĠ„nde, NSTEMĠ„ne göre daha geniĢ bir alanda nekroz gerçekleĢir. STEMI„nde 

kollateraller, geçirilmiĢ MĠ ve rekürren MĠ daha az, ejeksiyon fraksiyonu düĢük, 

kardiyak fonksiyonlarda düzelme nadir, erken mortalite yüksek, geç mortalite düĢük 
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iken NSTEMĠ„nde kollateraller, geçirilmiĢ MĠ ve rekürren MĠ daha fazla, ejeksiyon 

fraksiyonu yüksek, kardiyak fonksiyonlarda düzelme sık, erken mortalite düĢük, geç 

mortalite yüksektir. Erken ve geç mortalitedeki bu farka karĢın her iki MĠ tipinde de 

total mortalite benzerdir (35). Ġnfarktın subendokardial bölgede sınırlı kalması, 

subepikardial bölgenin ise canlılığını koruması nedeni ile NSTEMĠ„nde papiller kas 

ve serbest duvar rüptürü, perikardit gibi komplikasyonlar, enfarktın geniĢlemesi, 

anevrizma, sol ventrikül fonksiyonlarındaki bozulma STEMĠ„ye göre daha az görülür 

(36). Prodromal semptomlar da NSTEMĠ„de STEMĠ„ye göre daha fazla görülür. 

STEMĠ genellikle sabah, NSTEMĠ ise genellikle akĢam saatlerinde meydana gelir ve 

CKMB„nin tepe değeri STEMĠ„de NSTEMĠ„ye göre daha uzun sürer (37). AMĠ 

tedavisindeki geliĢme ve değiĢiklikler nedeniyle STEMĠ sıklığı eskiye göre giderek 

azalmaktayken NSTEMĠ ise giderek artmaktadır (38). 

 2.2. Ateroskleroz Risk Faktörleri 

            Ateroskleroz geliĢiminde bazı risk faktörlerinin katkıda bulunduğu 

bilinmektedir. Bu risk faktörlerinden multivariate analizle bile etkinliğini 

kaybetmeyenler majör risk faktörü olarak adlandırılmakta ve ateroskleroz 

geliĢiminde önemli yerlere sahip oldukları bilinmektedir. Bu majör risk faktörleri 

toplumdaki risk artıĢının %90‟nından sorumludur (39, 40, 41, 42). 

KAH geliĢmine neden olan geleneksel risk faktörleri (hipertansiyon, 

hiperkolesterolemi, diyabet, sedanter hayat,  obezite, sigara ve aile öyküsü ) olasılıkla 

aterosklerotik hastalık sürecini ilerlettikleri için, bilinen hastalığı olan kiĢilerin 

prognozunu olumsuz etkiler (43, 44, 45, 46). Ancak, uygun tedavi bu riskleri 

azaltabilir (47, 48). KAH Ģüphesi veya tanısı olan kiĢilerde kalp hızının yüksek 

olması da kötü prognoz iĢaretidir (49). Genel olarak, sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (SVEF) düĢük, kalp yetersizliği, çoklu damar hastalığı olan, koroner 

darlıkları daha ziyade proksimal bölgelerde yerleĢik, lezyon derecesi daha fazla, 

iskemisi yaygın, fonksiyonel kapasitesi kötü, yaĢı ilerlemiĢ, ciddi depresyonu ve 

Ģiddetli anjinası olan kiĢilerde prognoz kötüdür (50, 51). 

            2.2.1. YaĢ ve Cinsiyet 

            Amerikan kalp birliği kılavuzlarında erkelerde 45 yaĢ ve üstü, kadınlarda ise 

55 yaĢ ve üstü önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Artan yaĢ ve erkek 
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cinsiyetin Kardiyovasküler hastalık (KVH) riskini arttırdığı bilinmektedir. Risk 

değerlendirmesinde sınıflandırmada kullanılan „sabit‟ özelliklerdendir (52). YaĢ, 

bilinen ve bilinmeyen koroner kalp hastalıkları risk faktörlerine maruziyetin iyi bir 

göstergesidir. Nispeten genç kiĢilerde risk faktörlerinin tamamı mevcut olsa bile 

izleyen bir yıl içinde mutlak bir KVH olayı riski düĢüktür. 

          Tüm Avrupa ülkelerinde KVH kadınlarda ölümlerin en önde gelen sebebidir. 

75 yaĢ altında kadınların % 42‟si KVH‟dan ölürken, erkelerde bu oran % 38‟dir (53). 

Kadınlarda 55 yaĢ altında inmeden değil ama KAH‟dan ölüm oranının düĢük olması 

endojen östrojenin koruyucu etkisi olarak yorumlanabilir.  KVH mortalitesi menopoz 

sonrası kadınlarda hızlanmaz, bu da kadınlarda riskin tamamen ortadan kalkmak 

yerine ertelendiğini gösterir. 

            2.2.2. Heredite 

            Bireyin birinci derece erkek yakınları 55 yaĢından önce ve kadın yakınları 65 

yaĢından önce aterosklerotik hastalıktan etkilenmiĢse majör risk faktöründen 

bahsedilir (54). Aile öyküsü genetik ve çevrenin değiĢken bir bileĢimidir. Birçok 

kardiyovasküler risk faktöründe güçlü kalıtımın kanıtları mevcuttur. Ailesinde erken 

aterosklerotik kalp hastalığı öyküsü bulunan bireylerde erken ateroskleroz riski  

artmaktadır (55). 

            2.2.3. Sigara 

            Sigara birçok hastalığın kanıtlanmıĢ bir nedeni olmanın yanısıra içenlerde ki 

tüm önlenebilir ölümlerin % 50‟ sinden sorumlu tutulmaktadır. Bu ölümlerin yarısı 

KVH nedenli olmakla birlikte sigara,  KKH, iskemik inme, periferik arter hastalığı  

olmak üzere her tür KVH riskinde artıĢa sebep olur. Sigara içenlerde 10 yıllık 

ölümcül kardiyovasküler risk 2 katına çıkmaktadır. Miyokard Ġnfarktüsü göreceli 

riski sigara içenlerde > 60 yaĢ iki katına çıkarken, < 50 yaĢ beĢ katına çıkmaktadır 

(56, 57). Sigara içiciliği kadınlarda miyokard infarktüsü ve ani ölüm riskini 4.7 kat, 

erkeklerde ise 2.7 kat arttırmaktadır (58). TEKHARF çalıĢmasına göre sigara içiciliği 

ülkemizde ki en yaygın risk faktörüdür. Sigara KVH için güçlü ve bağımsız bir risk 

faktörüdür ve çevresel sigara maruziyeti de dahil olmak üzere tüm sigara tüketimi 

çeĢitleri KVH hastalarında önlenmelidir (59). Sigarayı bırakmanın faydası yaygın 

olarak bildirilmiĢtir (60) ve sigaranın kesilmesi tüm koruyucu önlemlerin en etkilisi 
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olup, MI sonrası mortalitede %36 azalma ile iliĢkilidir (61). Sigaranın bırakılmasının 

ardından bireyin göreceli riski yaklaĢık bir yıl içinde içmeyen birinin düzeyine 

inmektedir (62).  

            2.2.4. Obezite 

            Obezite; çocuk ve eriĢkinlerde dünya çapında önemli bir sorun haline 

gelmektedir (63). 

             Amerika birleĢik devletlerinde eriĢkinlerin yaklaĢık üçte biri fazla kilolu, 

beĢte biri ise obezdir (64). TEKHARF çalıĢmasına göre ülkemizde obezite prevelansı 

30 yaĢ üzeri erkeklerde % 21, kadınlarda ise % 43‟ tür. YaĢlanmanın etkisi için 

yapılan düzeltmelerin ardından dahi 10 yıl içinde beden kitle indeksi (BKĠ)  

kadınlarda 1,26 kg/m
2
 erkeklerde ise 1,29 kg/m

2
 artıĢ gözlenmiĢtir. Dolayısıyla 

ülkemizde de önemli ölçüde obezite eğiliminin olduğu görülmektedir (65). 

               Beden kitle indeksi [ağırlık (kg)/boy(m
2
)] vücut ağırlığını kategorize etmek 

için yaygın olarak kullanılmaktadır. YetiĢkinlerde 25-29 kg/m
2
 BKĠ aralığı fazla 

kilolu, ≥30 kg/m
2
 BKĠ obez olarak tanımlanır. Beden kitle indeksi artıĢı ile 

kardiyovasküler hastalık riski arasında önemli bir iliĢki olduğu bilinmektedir ancak; 

yağ dokusu bölgesel dağılımının kardiyovasküler risk belirlemede toplam vücut 

ağırlığından daha önemli bir yere sahip olduğu düĢünülmektedir. Bel çevresi bölgesel 

yağ dağılımının değerlendirilmesinde önemli bir parametre olup Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) bel çevresi ölçümüne göre iki öneride bulunmuĢtur (66): 

            1.erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda≥80 cm bel çevresi çapı daha fazla kilo 

alınmaması gereken eĢik değer 

            2.erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm bel çevresi kilo verilmesinin 

önerilmesi gereken eĢik değerdir. 

              Hem kilo fazlalığı hem de obezite, KAH‟da ölüm riski artıĢı ile iliĢkilidir. 

Obez ve aĢırı kilolu kiĢilerde, kan basıncı, dislipidemi ve glukoz metabolizması 

üzerine olumlu etkiler elde etmek için kilo verme önerilmektedir (67). Aynı zamanda 

uyku apnesi semptomlarının varlığı, özellikle obez hastalarda, dikkatli bir Ģekilde 

değerlendirilmelidir (68). 

 

 



12 
 

            2.2.5. Dislipidemi 

            Hem genetik ve patolojik çalıĢmalar, hem de gözlemsel ve giriĢimsel 

çalıĢmalar dislipideminin, özellikle hiperkolesteroleminin, KVH geliĢiminde temel 

rol oynadığını ortaya koymuĢtur.  

            Kolesterolün çoğu kan plazmasında LDL‟lerle taĢınır ve hem toplam hem de 

LDL kolesterol ile KVH riski arasında güçlü bir pozitif iliĢki bulunmaktadır. Bu 

iliĢki KVH‟sı olmayan kiĢilerin yanı sıra, kanıtlanmıĢ hastalığı olanlar için de 

geçerlidir (69). Plazma LDL kolesterolünü düĢürmenin KVH riskini azalttığı 

yönündeki kanıtlar nettir; hem epidemiyolojik çalıĢmaların hem de anjiyografik veya 

klinik sonlanım noktalarını inceleyen araĢtırmaların sonuçları LDL kolesterolün 

düĢürülmesinin KVH‟dan korunmada bir öncelik olması gerektiğini onaylamaktadır  

(70). Birçok çalıĢmanın meta-analizi, LDL kolesterolün düĢürülmesi ile KVH‟da net 

bir doza bağımlı göreceli azalma göstermektedir. LDL kolesteroldeki her 1,0 mmol/L 

azalmaya karĢılık, KVH‟ya bağlı mortalite ve ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü 

%20-25 oranında azalmaktadır. Daha yeni çalıĢmalar, ikincil koruma yapılan 

hastalarda LDL kolesterolün <1,8 mmol/L‟ ye (⁓ 70 mg/dl) düĢürülmesinin en 

düĢük tekrarlayan kardiyovasküler olay riski ile iliĢkili olduğunu doğrulamıĢtır (71). 

Bu nedenle, yüksek riskli hastalar için hedef  LDL kolesterol düzeyi  <1,8 mmol/L 

(⁓ 70 mg/dl) olmalı veya baĢlangıç LDL kolesterolü ≥%50 düĢürülmelidir. 

            Hipertrigliseridemi anlamlı bir bağımsız KVH risk faktörüdür, ama KVH ile 

iliĢkisi hiperkolesterolemi kadar güçlü görünmemektedir (72). Risk, çok yüksek 

hipertrigliseridemiye göre orta dereceli hipertrigliseridemi ile daha güçlü bir Ģekilde 

iliĢkilidir; diğer taraftan çok Ģiddetli hipertrigliseridemi (>10 mmol/L veya ¾900 

mg/dl) pankreatit için bir risk faktörüdür. Ancak, trigliseritler için hedef seviyeler 

belirleyebilecek yeterli kanıt sağlayan hiçbir randomize çalıĢma yoktur. ġu an için, 

açlık trigliseritlerinin >1,7 mmol/L (¾150 mg/dL) olması artmıĢ risk için bir belirteç 

olarak kabul edilmeye devam etmektedir, ancak 1,7 mmol/L ve altındaki düzeyler 

kanıta dayalı tedavi hedefleri değildir. 

           HDL kolesterolün düĢük konsantrasyonları yüksek KVH riski ile bağımsız 

iliĢkilidir. Bir tedavi hedefi olarak kabul edilebilecek herhangi bir HDL kolesterol 

değeri için yeterli bilimsel kanıtın halen olmamasına rağmen, erkeklerde HDL 
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kolesterolün <1,0 mmol/L (⁓ 40 mg/dl) ve kadınlarda <1,2 mmol/L (⁓ 45 mg/dl) 

olması artmıĢ bir risk göstergesi olarak kabul edilebilir. 

           2.2.6. Diyabetes Mellitus 

           KVH‟ye bağlı mortalite, yaĢ ve cinsiyet eĢli diyabetik olmayan kiĢilerle 

karĢılaĢtırıldığında, diyabetik erkeklerde üç kat ve diyabetik kadınlarda 2-5 kat 

artmaktadır. Tip Ⅱ diyabetli bireylerde artmıĢ kardiyovasküler risk, yüksek ihtimalle, 

insülin rezistansına eĢlik eden anormal lipoprotein profili ile yakından iliĢkilidir. 

Diyabetik bireylerde LDL seviyesi yüksek/normale yakın seyreder ancak; LDL 

parçacıkları yoğun, küçük ve dolayısıyla daha aterojenik bir yapı kazanmıĢlardır. 

            Diyabet KAH‟ da etken olan risk faktörlerinin ortaya çıkıĢını kolaylaĢtırır ve 

MI riskini bağımsız olarak arttırmaktadır (73). Diyabetik bireylerde yüksek kan 

basıncının etkin kontrolü ve statinler ile dislipidemi tedavisi sağlanırsa 

kardiyovasküler olay riski azalır. Glisemik kontrolün retinopati, nefropati ve nöropati 

gibi diyabetik mikrovasküler komplikasyonların geliĢme riskini önemli oranda 

azalttığı bilinmektedir.  

           TEKHARF çalıĢmasına göre, ülkemizde tip Ⅱ diyabeti olan iki milyona yakın 

eriĢkin birey bulunmakta ve diyabetik birey sayısı ise her geçen yıl % 6 oranında 

artmaktadır. Yine bu çalıĢmaya göre hiperinsülinemi, diyabeti olmayan erkek ve 

kadın bireylerde KAH geliĢiminde önemli bir bağımsız etkendir (74). 

2.3 Hipertansiyon 

            2.3.1 Toplumda Kan Basıncı Dağılımı 

            Kültürel tecrid içinde yaĢayan çok az sayıda insan haricinde, hipertansiyon 

tüm toplumlarda sık görülür ve yaygındır. Amazon nehri havzasında yaĢayanlar gibi 

bir avuç‟‟hipertansiyonsuz‟‟ birkaç toplumda eriĢkin hayatta yaĢlanmayla kan 

basıncı yükselmez. Geri kalan tüm popülasyonlar da, aralarında önemli sıklık farkları 

bulunmakla birlikte, yaĢlanmaya parelel biçimde hipertansiyona oldukça sık 

rastlanır. 
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            Avrupa, Kuzey Amerika ve Pasifik havzasında hipertansiyon sıklığındaki 

farklar azdır. Bu popülasyonlar da -25 yaĢını izleyen 5 dekadın eĢit dağılımlı olması 

koĢuluyla ve standart tanımıyla- hipertansiyon prevalansı %15 ile %30 arasında 

değiĢir. %7 ile 15‟lik düĢük prevalansa genelde Afrika‟da kırsal kesimde, Hindistan 

ve Güney Çin dahil, Asya‟nın birçok bölgesinde rastlanmaktadır. Bazı toplumlarda 

ise, hipertansiyon prevalansı %30-%40 gibi yüksektir. Bunların arasına ABD 

zencileri ile Slav halkları ve Finliler girer (75). Türkler de bu yüksek prevalanslı 

toplumlar arasına girmektedir (bu tanımla %37 sıklıkla). Farklı Avrupa ülkelerinde 

hipertansiyon prevalansının ve KB değerlerinin zamana bağlı değiĢimini gösteren 

sınırlı sayıda karĢılaĢtırmalı veri mevcuttur (76). Genel toplumda hipertansiyon 

prevalansı %30-45 arasında değiĢmekte ancak yaĢlanmayla birlikte keskin bir artıĢ 

gözlenmektedir. Ayrıca, son on yılda KB değiĢikliklerinde sistematik bir eğilim 

olmaksızın ülkeler arası ortalama KB değerlerinde belirgin farklar görülmektedir 

(77-78). Gerek zenci ırkında, gerekse beyaz ırkta hipertansiyon prevalans 

değiĢikliğinin en güçlü etmenleri beden kitle indeksi ve sodyum ile potasyum 

alımıdır. 

           Ülkeler arasında ve zaman içerisinde karĢılaĢtırılabilir sonuçların elde 

edilmesindeki güçlük nedeniyle, hipertansiyon için alternatif bir gösterge 

kullanılması önerilmiĢtir (79). Ġnme nedenli ölümlerde bilinen en önemli neden 

hipertansiyon olduğundan, inme mortalitesi hipertansiyon için iyi bir gösterge 

adayıdır. Hipertansiyon prevalansı ile inme nedenli mortalite arasında yakın bir iliĢki 

bildirilmiĢtir (80). Avrupa‟da inme insidansı ve Ģoka bağlı ölüm DSÖ yaĢam 

istatistikleri kullanılarak analiz edilmiĢtir. Batı Avrupa ülkelerinde azalan bir trend 

görülürken Doğu Avrupa ülkelerinde tam tersine inmeye bağlı ölüm oranlarında net 

bir artıĢ izlenmektedir (81). 

          Ülkemizin iki büyük Ģehrinin bazı semtlerinde daha önce yapılan birkaç 

tarama dikkate alınmazsa, kan basıncının dağılımı ve hipertansiyon prevalansı 

konusunda tüm eriĢkinlerimiz için geçerli sayılabilecek sonuçları, ilk defa rastgele 

örneklem yöntemi uygulanan, TEKHARF ÇalıĢması sağlamıĢtır. 1990‟da 59 

yerleĢim biriminde baĢlatılan ve iki kan basınç ölçümünün ortalamasının alındığı bu 

çalıĢmada (82), 1995 (83) ve 1998 yıllarında aynı kohort izlenmiĢ ve böylece 
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halkımızda kan basıncı dağılımının zaman içerisindeki seyrine iliĢkin bilgi 

edinilmiĢtir. Ayrıca, sistolik ve diyastolik basınçla bazı diğer risk faktörlerinin ve de 

koroner koroner kalp hastalığı morbiditesinin bağıntıları incelenmiĢtir (84). 

           2.3.2 Cinsiyet ve YaĢ Gruplarına Göre Hipertansiyon Prevelansı 

           Toplam 34 milyon tahmin edilen 20 yaĢ ve üzerindeki Türk eriĢkinlerinden - 5 

milyon erkek ve 6 milyon kadın olmak üzere - 11 milyonu standart tanımlama ile 

hipertansiyonlu sayılmaktadır (84). Bu tanım içine tansiyonu normale inmiĢ olsa bile 

- antihipertansif ilaç kullananların hepsi girdiği gibi kan basıncı sistolik >140 

ve/veya diyastolik >90 mmHg bulunanlar girmektedir. Bu tahmine göre, tüm eriĢkin 

erkeklerin %30‟u kadınların %35‟i yüksek tansiyona sahiptir. 

           YaĢ gruplarına göre erkek ve kadınlarımızdaki hipertansiyon dağılımı ġekil-

2.1‟de görülmektedir. Prevalans 30-39 yaĢ grubunda %19 dolayında iken 50-59 yaĢ 

grubunda erkeklerin yarıdan biraz azı, kadınların yarıdan fazlası hipertansiyonludur. 

AltmıĢ yaĢını aĢkın bireylerimizde ise, hipertansiyona her üç kiĢinin ikisinde 

rastlanmaktadır.  

 

ġekil 2.1. Türk Erkek ve kadınında yaĢ guruplarına göre hipertansiyon prevalansı, 

1998 
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         2.3.3 Tanısal Değerlendirme 

         Hipertansiyonu olan bir hastanın ilk değerlendirmesi: (i) hipertansiyon tanısını 

doğrulamalı; (ii) ikincil hipertansiyon nedenlerini tespit etmeli ve (iii) KV risk, organ 

hasarı ve eĢlik eden klinik durumları araĢtırmalıdır. Bunun için KB ölçümü, aile 

öyküsü de dahil olmak üzere tıbbi öykü, fizik muayene, laboratuvar incelemeleri ve 

ileri tanı testleri gerekmektedir. Bu incelemelerin bazıları tüm hastalarda, bazılarıysa 

sadece belirli hasta gruplarında gerekir. 

          Arteriyel kan basıncının normal sayılan sınırların üstüne çıkmasına 

hipertansiyon denir. Anormal sayılması gereken kan basıncı düzeyi konusunda 

tartıĢmalar sürmektedir. Pickering (85) 1972 yılında normal ve anormal kan basıncı 

arasında bir sınır olmadığını, mortalite ve arteryel basınç iliĢkisinin nicel olduğunu 

ve kan basıncı arttıkça prognozun kötüleĢtiğini belirtmiĢtir. Hipertansiyonun, inme, 

koroner kalp hastalığı gibi major komplikasyon risklerinde artıĢı beraberinde getiren 

kan basıncı yüksekliği olarak tanımlanması da mümkündür. Bugün sistolik kan 

basıncının 140 mmHg, diyastolik kan basıncının da 90 mHg veya üzerinde 

bulunması ya da kiĢinin antihipertansif ilaç kullanıyor olması hipertansiyon olarak 

tanımlanır (86, 87). 

           2.3.4 Hipertansiyon Sınıflandırması 

           Kan Basıncı Düzeylerine Göre Sınıflandırma 

           JNC-VI raporunda (7) 18 yaĢ ve üstündeki eriĢkinlerin kan basınçları optimal, 

normal, yüksek-normal ve hipertansiyon olarak dört dereceye ayrılmıĢtır (Tablo 2.1). 

Buna göre optimal kan basıncı 120/80 mmHg ve normal kan basıncı da 135/85 

mmHg değerinden düĢüktür. Kan basıncı düzeyi 130-139/85-89 mmHg olduğunda 

yüksek-normal, bunun üzerindeki değerler de hipertansiyon olarak kabul 

edilmektedir. Hipertansiyon tanısı iki ya da daha fazla muayene sırasında iki ya da 

daha fazla ölçümün ortalamasına dayandırılmalıdır. Ek olarak, hipertansiyon da kan 

basıncı düzeylerine göre 3 evreye ayrılmıĢtır. 
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Tablo 2.1. 18 yaĢ ve üstündeki eriĢkinler için kan basıncının sınıflandırılması 

 Kan Basıncı (mmHg) 

Kan Basıncı Derecesi Sistolik  Diyastolik 

 

Optimal < 120 ve <80 

Normal <130 ve < 85 

Yüksek- Normal 130-139 veya 85-89 

Hipertansiyon 

Evre 1 140-159 veya 90-99 

Evre 2 160-179 veya 100-109 

Evre 3 >180 veya >110 

Ġzole sistolik hipertansiyon (sınırda) 140-160 < 90  

Ġzole sistolik hipertansiyon >16 < 90 

  
 

          

               Bu sınıflandırma antihipertansif ilaç almayan ve akut olarak hasta 

olmayanlar için kullanılır. Sınıflandırmada sistolik ve diyastolik kan basınçları farklı 

sınıflara düĢerse, kiĢinin kan basıncı durumunu değerlendirmek için daha yüksek 

olan kan basıncı derecesi dikkate alınmaktadır. Örnek olarak 160/92 mmHg evre 2 

hipertansiyon ve 174/120 mmHg evre 3 hipertansiyon olarak sınıflandırılmaktadır. 

Sistolik kan basıncı 140-160 mmHg, diyastolik kan basıncı da 90 mmHg altında 

olduğunda sınırda izole sistolik hipertansiyondan, sistolik kan basıncı 160 mmHg ve 

üzerinde diyastolik kan basıncı 90 mmHg altında olduğu zaman da izole sistolik 

hipertansiyondan söz edilir. 

            Hedef Organ Tutulumuna Göre Sınıflandırma 

            Yüksek kan basıncını tesbit ve tedavi etmenin amacı kardiyovasküler 

hastalığı ve iliĢkili olarak morbidite ve mortaliteyi azaltmaktır. Kardiyovasküler 

hastalık için risk sadece kan basıncı düzeyi ile değil, aynı zamanda hedef organ 

tutulumu ve risk faktörlerinin varlığı ve yokluğu ile de ilgilidir. Bu nedenle 

hipertansiyonu sınıflandırırken ortalama kan basıncı düzeylerine ek olarak hedef 

organ tutulumu ve risk faktörleri de değerlendirilmelidir. Yüksek – normal kan 

basıncı ile 1. 2 ve 3. Evrede hipertansiyonu olan hastalar A, B ve C risk gruplarına 
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göre değerlendirilmektedir. Risk grubu A‟da kan basıncı ne düzeyde olursa olsun, 

klinik olarak kardiyovasküler hastalık, hedef organ hasarı ve diğer risk faktörleri 

yoktur. Risk grubu B‟ de hastalarda klinik olarak kardiyovasküler hastalık ve hedef 

organ hasarı olmamakla birlikte, diyabet dıĢında bir veya daha fazla risk faktörü 

bulunur. Risk grubu C‟de ise hastalarda klinik kardiyovasküler hastalık ve hedef 

organ tutulumu mevcuttur (Tablo 2.2). Kan basıncı düzeyi ve risk grupları ile yapılan 

sınıflandırma doğrudan tedavi yaklaĢımı ve prognozun belirlenmesi ile bağlantılıdır. 

Tablo 2. 2. Kan basıncı üksekliği ile risk grupları  

 

Kan basıncının 
derecesi(mmHg) 

Risk grubu A Risk 
faktörleri yok 

HOH/KKH yok 

Risk grubu B Diyabet 
hariç en az bir risk 

faktörü var HOH/KKH 
yok 

Risk grubu C HOH/ 
KKH, ve/veya var 

(diğer risk faktörleri var 
veya yok) 

Yüksek-normal 
(130-139 / 85-89) 

Non-farmakolojik tedavi Non-farmakolojik tedavi İlaç tedavisi © 

Evre 1 
(140-159 / 90-99) 

Non-farmakolojik tedavi 
(12 aya kadar) 

Non-farmakolojik tedavi 
(6 aya kadar) 

İlaç tedavisi 

Evre 2 ve 3 
(> 160 / > 100) 

İlaç tedavisi İlaç tedavisi İlaç tedavisi 

©: Kalp yetersizliği, böbrek yetersizliği veya diyabet’i olanlar.  
HOH: Hedef organ hasarı, KKH: Klinik kardiyovasküler hastalık, DM: Diabetes mellitus 

 

          2.3.5. Kan Basıncı Ölçümü 

          Bugün için, birçok Avrupa ülkesinde civalı sfingomanometre kullanarak ofis 

KB‟nı ölçmek mümkün değildir. Bunun yerine güvenilirliği onaylanmıĢ, oskültatuar 

veya osilometrik yarı-otomatik cihazlar kullanılmaktadır. Bu cihazlar standart 

protokollere göre onaylanmalı ve doğrulukları teknik bir laboratuvarda ölçüm 

yapılarak periyodik olarak kontrol edilmelidir (88). KB‟nin üst koldan ölçülmesi 

tercih edilir ve manĢon ve kese boyutları kol çevresine göre seçilmedir. Daha yüksek  

KV risk taĢıdığı kanıtlanmıĢ bir durum olan, kollar arasında belirgin (>10 mmHg) ve 

tutarlı sistolik KB farklılığı bulunması durumunda (89), KB değerleri daha yüksek 

olan koldaki ölçüm esas alınmalıdır. Kollar arasındaki farklar eĢzamanlı kol ölçümü 

ile gösterildiğinde anlamlıdır; sıralı ölçümlerde kollar arasında bir fark görülürse 

bunun nedeni KB değiĢkenliği olabilir. YaĢlı, diyabetik hastalarda ve ortostatik 

hipotansiyonun sık görülebildiği veya Ģüphesinin bulunduğu diğer durumlarda ayağa 

kalktıktan bir dakika ve üç dakika sonra KB ölçümü yapılması önerilir. Ayağa 



19 
 

kalktıktan sonraki üç dakikada sistolik KB‟de >20 mmHg veya diyastolik KB‟de >10 

mmHg düĢüĢ olarak tanımlanan ortostatik hipotansiyonun mortalite ve KV olaylar 

için daha kötü bir prognozla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (90, 91). Eğer mümkünse, 

tekrarlanabilirliği artırma ve toplamda daha az bilgi veriyor olsa da ofis KB 

değerlerini gündüz Ambulatuar kan basıncı ölçümü (AKBÖ) veya evde kan basıncı 

ölçümü (EKBÖ) ile elde edilen bilgilere yaklaĢtırma amacıyla izole bir odada hasta 

otururken muayenehanede yapılan KB ölçümlerinin otomatik olarak kayda alınması 

düĢünülmelidir (92, 93). Dinlenme kalp hızı değerleri hipertansiyon dahil pek çok 

durumda KV morbidite veya ölümcül olayların bağımsız öngördürücüsü olduğundan 

KB ölçümleri daima kalp hızı ölçümü ile birlikte yapılmalıdır (94, 95). 

           Ofis dıĢında KB izleminin en büyük avantajı tıbbi bir ortamdan uzak çok 

sayıda KB ölçümü sağlamasıdır ve bu takip ofis KB‟ye göre gerçek KB‟nin çok daha 

güvenilir Ģekilde değerlendirilmesini sağlar. Ofis dıĢı KB, genellikle AKBM veya 

sıklıkla hastanın kendi ölçüm yaptığı EKBM ile değerlendirilir. Ofis KB için 

önerilere ek olarak iki izleme tipi için bazı genel ilkeler ve görüĢler mevcuttur (96, 

97). Bu prosedür hastaya sözlü ve yazılı talimatlarla yeterince açıklanmalıdır. Buna 

ek olarak, KB‟nin hastanın kendisi tarafından ölçülmesi tıbbi gözetim altında uygun 

eğitimi gerektirir. Sonuçlar yorumlanırken, ofis dıĢı KB ölçümlerinin 

tekrarlanabilirliğinin; 24 saat, gece ve gündüz KB ortalamaları açısından yeterince 

iyi olduğu ancak 24 saat içindeki daha kısa periyotlar ve daha karmaĢık ve dolaylı 

göstergeler için bu kadar iyi olmadığı göz önünde bulundurulmalıdır (98). AKBÖ ve 

EKBÖ kiĢinin KB durumu ve taĢıdığı risk konusunda farklı bilgiler sağladığından bu 

iki yöntem birbirlerine üstün tutularak ya da birbirlerinin yerine değerlendirilmemeli 

daha çok tamamlayıcı olarak kabul edilmelidir. AKBÖ ve EKBÖ ölçümleri 

arasındaki uyumluluk tatmin edici ile orta düzey arasındadır. Ofis KB genelde 

ambulatuar  ve evde KB‟den daha yüksek olup bu farklılık ofis KB‟si arttıkça artar. 

Evde ve ambulatuar KB için hipertansiyon tanımına yönelik, ESH KB Ġzleme 

ÇalıĢma Grubunun belirttiği sınır değerleri Tablo 2.3‟de bildirilmektedir (96, 97). 

Ölçümde kullanılan cihazlar uluslararası standart protokole göre değerlendirilmeli ve 

onaylanmalı, gerekli bakım yapılmalı ve en az altı ayda bir düzenli olarak kalibre 

edilmelidir. 



20 
 

Tablo 2.3. Ofis ve ofis dıĢı kan basıncı değerlerine gore hipertansiyon tanımı 

Kategori Sistolik 

KB(mmHg) 

 Diyastolik 

KB(mmHg) 

Ofis KB ≥ 140 ve/veya ≥ 90 

Ambulatuar KB    

Gündüz(veya 

uyanık) 

≥ 135 ve/veya ≥ 85 

Gece(veya uykuda) ≥ 120 ve/veya ≥ 70 

24 saat ≥ 130 ve/veya ≥ 80 

Ev KB ≥ 135 ve/veya ≥ 85 

 

KB: Kan basıncı 

          AKBÖ hastanın genellikle baskın olmayan kolunda takılı taĢınabilir bir KB 

ölçüm cihazı ile 24-25 saatlik süre boyunca KB ölçümü ile gerçekleĢtirilir. Böylece, 

günlük aktiviteler ve gece uyku sırasında KB hakkında bilgi sağlanır. TaĢınabilir 

cihaz takılırken alınan ilk değer ile operatörün yaptığı KB ölçümü arasındaki fark en 

fazla 5 mmHg olmalıdır. Farkın daha yüksek olması durumunda AKBÖ manĢonu 

çıkarılmalı ve tekrar takılmalıdır. Hastaya normal günlük aktivitelerini yerine 

getirmesi ancak ağır egzersizden kaçınması, manĢon ĢiĢirilirken hareket etmemesi, 

konuĢmaması ve kolunu hareketsiz olarak manĢonu kalp seviyesinde tutması 

söylenir. Hastadan, ilacını aldığı saat, öğünlerin saati, yatıĢ ve uyanıĢ saatlerine ek 

olarak KB‟yi etkileyebilecek belirtiler ve olaylar konusunda günlük tutarak bilgi 

sağlaması istenir. Klinik uygulamada ölçümler sıklıkla gündüzleri 15 dakika, geceleri 

ise 30 dakika aralıklarla yapılır; 24 saatlik KB hesaplamalarının doğruluğunu 

azalttığından KB ölçümleri arasında çok uzun aralıklar bırakılmamalıdır(99). 

Ölçümlerin gündüz ve gece aynı sıklıkta yapılması da -örneğin, gün boyunca 20 

dakikada bir- önerilebilir. Ölçümler bir bilgisayara yüklenir ve çeĢitli analizler 

yapılır. Gündüz ve gece yapılan KB ölçümlerinin en az %70‟inin yeterli olması 

gerekir aksi takdirde KB ölçümü tekrarlanmalıdır. Manuel yapılan ölçümlerin 

saptanması ve aykırı değerlerin iĢlenmesi konusunda tartıĢmalar mevcuttur ancak 

yeterli ölçüm bulunması halinde düzenleme yapılması gerekmez ve yalnızca çok 
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büyük hatalı ölçümlerin silinmesi gerekir. Kardiyak ritmi belirgin Ģekilde dü- 

zensizse alınan ölçümlerin doğru olmayabileceği unutulmamalıdır (100). 

            Görsel grafiğe ek olarak ortalama gündüz, ortalama gece ve 24 saatlik KB 

ölçümü klinik uygulamada en yaygın kullanılan değiĢkenlerdir. Ortalama gündüz ve 

gece KB, günlük yatıĢ ve uyanıĢ saatlerine göre hesaplanabilir. Alternatif bir yöntem, 

kısa ve sabit zaman aralıkları kullanıp, hastalar arasında farklılık gösterebilen 

uyanma ve yatma saatlerinin hesaba katılmamasıdır. Örneğin, saat 22 ve 8 arasındaki 

ve gece yarısından sabah 6‟ya kadarki ortalama KB değerlerinin esas uyanık kalınan 

ve uykudaki KB değerleriyle yakın korelasyon içinde olduğu gösterilmiĢtir (101),  

ancak saat 09.00 ile 21.00 ve 01.00 ile 06.00 arası gibi diğer kısa sabit dönemler de 

önerilmiĢtir. Gündüz ve gece farklı ölçüm aralıkları uygulanması durumunda ve 

eksik değerlerin hesaba katılabilmesi için, 24 saatlik kan basıncının olduğundan fazla 

hesaplanmasının önlenmesi adına baĢarılı ölçümler arasındaki aralıkların ağırlıklı 

ortalamasının alınması veya 24 saatlik ortalama KB hesaplanması önerilir. 

               Gece-gündüz KB oranı ortalama gece ve gündüz KB arasındaki oranı temsil 

eder. KB normalde gece azalır ve buna „dipping‟ adı verilir. Herhangi bir 

popülasyonda gece görülen dipping düzeyinin normal bir dağılımı olmasına karĢın, 

gece KB ölçümünün gündüz değerlerinin %10‟undan daha fazla düĢtüğü kiĢilerin 

(gece-gündüz KB oranı <0,9) dipper olarak tanımlandığı bir sınır değerin 

belirlenmesi genel kabul görmektedir. Yakın zamanda daha fazla dipping kategorisi 

önerilmiĢtir; dipping bulunmaması veya ters dipping, yani, gece KB artıĢı 

(oran>1,0); hafif dipping (0,9<oran<1,0) ; dipping (0,8<oran<0,9)ve aĢırı dipping 

(oran<0,8). Dipping paterninin tekrarlanabilirliğinin sınırlı olduğu unutulmamalıdır 

(102,103). Dipping bulunmamasının olası nedenleri uyku bozukluğu, tıkayıcı uyku 

apnesi, obezite, tuza duyarlı kiĢilerde yüksek tuz alımı, ortostatik hipotansiyon, 

otonomik iĢlev bozukluğu, KBH, diyabetik nöropati ve yaĢlılıktır. 

               Ambulatuar kan basıncının prognostik önemi birçok çalıĢma, hipertansif 

hastalarda sol ventrikül hipertrofisi (SVH), artan karotis intima-media kalınlığı 

(ĠMK) ve diğer OH belirteçlerindeki artıĢın ofis KB‟ye kıyasla ambulatuvar KB ile 

daha iyi korelasyon gösterdiğini kanıtlamıĢtır (104, 105). Ayrıca, 24 saatlik ortalama 

KB‟nin ofis KB‟ye kıyasla morbid veya ölümcül olaylarla daha güçlü bir iliĢkiye 

sahip olduğu tutarlı Ģekilde gösterilmiĢtir (106-109). Hassas Ģekilde ölçülmüĢ ofis 
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KB‟nin ambulatuar KB‟ye benzer belirtici değere sahip olduğunu gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur (109). Bununla birlikte, yayımlanmıĢ gözlemsel çalıĢmaların ve 

birleĢtirilmiĢ bireysel verilerin meta-analizleri (110-112) genelde ambulatuar KB‟ 

nin ofis KB‟ ye kıyasla, koroner morbidite veya ölümcül olaylar ve inme gibi KV 

sonuçlar için riskin öngörülmesinde daha duyarlı olduğuna dair kanıtlar 

sağlamaktadır. Ambulatuar KB‟nin üstünlüğü genel toplumda, gençlerde, yaĢlılarda, 

erkeklerde ve kadınlarda, tedavi görmüĢ ve görmemiĢ hipertansif hastalarda, yüksek 

riskli hastalarda ve KV ve renal hastalık bulunan kiĢilerde gösterilmiĢtir (111-115).  

Aynı istatistiksel modelde gündüz ve gece KB‟ nin dikkate alındığı çalıĢmalarda 

gece KB‟ nin gündüz KB‟ye kıyasla riskin öngörülmesi açısından daha güçlü olduğu 

saptanmıĢtır (112,116). Gece-gündüz oranı sonucun öngörülmesi açısından önemli 

olmakla birlikte 24 saatlik KB‟ ye ilave olarak çok az prognostik bilgi sağlar 

(116,117). Dipping paterni açısından en tutarlı bulgu; tekrarlanabilirliğinin sınırlı 

olması nedeniyle gruplar arası sonuçların güvenilirliğini sınırlaması na ragmen 

(111,113,114,117) KV olay insidansının, gece KB düĢüĢünü yüksek yaĢayanlara 

kıyasla daha az gece KB düĢüĢü yaĢayan veya gece KB düĢüĢü gerçekleĢmeyen 

hastalarda daha yüksek olduğu yönündedir (111,113,114,117,118 ). AĢırı dipper 

hastalarda inme riski artabilir (119). Ancak aĢırı dipper hastalarda artmıĢ KV risk 

için veriler tutarlı olmadığından bu durumun klinik açıdan önemi kesin değildir 

(111,117). 

              2.3.6  Hipertansif Hastada Laboratuar Bulguları 

              Elektrokardiyografi 

              12 derivasyonlu  EKG tüm hipertansif hastalarda rutin değerlendirmenin bir 

parçası olmalıdır. SVH‟ nin saptanmasındaki duyarlılığı düĢük olmakla birlikte 

Sokolow-Lyon indeksi (SV1 + RV5 >3,5 mV), modifiye Sokolow-Lyon indeksi (en 

büyük S dalgası + en büyük R dalgası >3,5 mV), RaVL >1,1 mV veya Cornell voltaj 

QRS kriteri (>244 mV ms) ile saptanan SVH‟nin gözlemsel çalıĢmalarda ve klinik 

çalıĢmalarda KV olaylarının bağımsız bir belirteci olduğu belirlenmiĢtir(120). 

Dolayısıyla EKG en azından 55 yaĢ üstü hastalarda yararlıdır (121,122). Ayrıca 

elektrokardiyografi daha ciddi riske iĢaret eden sol ventrikül aĢırı yüklenme veya 

“zorlanma” paternlerini,(120,121,123) iskemi, ileti bozuklukları, sol atriyal 
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dilatasyon ve atriyal fibrilasyonun da dahil olduğu aritmileri tespit etmek için de 

kullanılabilir (123,124).  

            Ekokardiyografi 

            Teknik sınırlılıkları yok değilse de, ekokardiyografi SVH tanısında 

elektrokardiyografiden daha duyarlıdır ve KV ve renal riskin belirlenmesinde 

yararlıdır (125,126,127). Dolayısıyla genel riskin daha kesin Ģekilde 

sınıflandırılmasında ve tedavinin belirlenmesinde yardımcı olabilir. Hipertansif 

hastalarda sol ventrikülün (SV) doğru değerlendirmesi interventriküler septal ve 

posterior duvar kalınlıklarının ve sol ventrikül diyastol sonu çapının ölçümlerini 

içerir (128). Vücut boyutuna göre indekslenen SVK ölçümleri SVH‟yi tanımlarken, 

göreceli duvar kalınlığı veya duvar/çap oranı (2 x arka duvar kalınlığı/diyastol sonu 

çapı) geometriyi belirler (konsantrik ya da eksantrik). SVK‟nin hesaplanması 

günümüzde Amerikan Ekokardiyografi Derneği formülüne göre yapılmaktadır (129). 

SVK ile KV risk arasındaki iliĢki süreklilik göstermekle beraber kadınlar için 95 

g/m
2
 ve erkekler için 115 g/m

2
 (vücut yüzey alanı [VYA]) değerleri SVH kesin tanısı 

için yaygın Ģekilde kullanılmaktadır (129). AĢırı kilolu ve obez hastalarda, boy-

allometrik güç oranı olarak 1,7 veya 2,7 değerinin kullanıldığı SVK - boy 

indekslemesi (130,131) SVH‟nın olduğundan daha az olarak hesaplanmasının 

önlenmesi için düĢünülebilir. Optimum yöntemin boy uzunluğunun 1,7 (g/m1,7) 

eksponentini hesaplayıp allometrik olarak ölçeklendirmek olduğu ve erkekler ve 

kadınlar için farklı eĢik değerler kullanılması gerektiği gösterilmiĢtir (130). SVK‟nin 

boy eksponenti 2,7 ile ölçeklendirilmesi kısa boylu kiĢilerde SVH‟nin olduğundan 

fazla ve uzun boylu kiĢilerde olduğundan düĢük hesaplanmasına neden olabilir (130). 

Konsantrik SVH (artan SVK ile bağlı duvar kalınlığı >0,42), eksantrik SVH (artan 

SVK ile bağıl duvar kalınlığı 0,42 ) parametrelerinin tümü artan KVH insidansını 

öngörebilir ancak konsantrik SVH artan riskin en güçlü habercisidir (132,133,134). 

Hipertansiyon genel olarak diyastolik iĢlev bozukluğu olarak tanımlanan SV 

gevĢeme ve dolumda değiĢikliklerle iliĢkilidir. Hipertansiyon kaynaklı diyastolik 

iĢlev bozukluğu konsantrik geometri ile iliĢkilidir ve EF normal olsa da (korunmuĢ 

EF ile kalp yetmezliği) kalp yetersizliği belirtilerine neden olabilir (135). 
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          Laboratuar tetkikleri 

Bakılması önerilen laboratuar parametreleri; 

 Hemoglobin ve/veya hematokrit  

 Açlık plazma glukozu  

 Açlık serum trigliseritleri  

 Serum sodyum ve potasyumu  

Serum ürik asidi  

Serum kreatinini (ve hesaplanmıĢ GFH)  

Hemoglobin A1c (açlık plazma glukozu > 5,6 mmol/L ise (102 mg / dL) veya 

önceden diyabet tanısı varsa) 

  

2.4 TEDAVĠ 

          2.4.1. YaĢam tarzı değiĢikliği 

          YaĢam tarzı önlemleri hipertansiyonun önlenmesi açısından önemli 

giriĢimlerdir. Tedavi açısından da önemlidirler, ama yüksek risk düzeyi olan 

hastalarda ilaç tedavisine baĢlanmasını asla geciktirmemeleri gerekir. Klinik 

çalıĢmalar yaĢam tarzı değiĢikliklerinin KB düĢürücü etkilerinin tek ilaç tedavisine 

eĢdeğer olabildiğini (136) ancak temel dezavantajının kiĢinin bazı özel aktiviteleri 

yapmamasını gerektirdiğinden zaman içerisinde tedaviye uyumun düĢük olması 

olduğunu bildirmiĢtir. YaĢam tarzı değiĢiklikleri hipertansif olmayan kiĢilerde 

hipertansiyonu güvenilir ve etkin bir Ģekilde geciktirebilir veya önleyebilir, evre 1 

hipertansif hastalarda medikal tedaviyi geciktirebilir veya önleyebilir ve medikal 

tedavi görmekte olan hipertansif kiĢilerde KB düĢüĢüne katkıda bulunarak 

antihipertansif ajanların sayısının ve dozunun düĢürülmesine olanak verir (137). 
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           KB düĢürücü etkisinin yanı sıra yaĢam tarzı değiĢiklikleri diğer KV risk 

faktörlerinin ve klinik koĢulların kontrolüne de katkıda bulunur (67). KB‟yi düĢürücü 

etkisi gösterilmiĢ olan yaĢam tarzı önerileri: 1) tuz kısıtlaması; 2) alkolün ölçülü 

tüketimi; 3) sebze ve meyvelerin çok tüketilmesi ve az yağlı ve diğer diyet türleri; 4) 

kilo verme ve kiloyu koruma ve 5) düzenli fiziksel egzersiz yapma (138). Buna ek 

olarak, KV riskin azaltılması amacıyla ve sigara kullanmanın gündüz ambulatuvar 

KB‟yi yükseltebilen akut presör etkileri olması nedeniyle hastanın sigarayı bırakması 

konusunda ısrar edilmesi zorunludur (139,140). 

          2.4.2 Farmakolojik Tedavi 

2003 ve 2007 versiyonların da ESH/ESC kılavuzunda antihipertansif tedaviyle 

ilgili çok sayıda randomize çalıĢmalar incelenmiĢ ve antihipertansif tedavinin temel 

yararlarının öncelikle KB düĢüĢünden kaynaklandığı ve kullanılan ilaçlardan büyük 

ölçüde bağımsız olduğu sonucuna varılmıĢtır. Meta-analizler bazen bir ajan sınıfının 

bazı sonuçlar için diğer ajan sınıflarına kıyasla üstünlüğünü iddia eder gibi görünse 

de,(141,142,143) bu kanı büyük ölçüde çalıĢmaların seçim Ģekline dayalıdır ve 

mevcut olan en büyük ölçekli meta-analizler ilaç sınıfları arasında klinik açıdan 

önemli farklar göstermemektedir (141,144,145). Dolayısıyla, güncel kılavuzlar 

diüretiklerin (tiazidler, klortalidon ve indapamid), beta-blokerlerin, kalsiyum 

antagonistlerinin, anjiyotensin-dönüĢtürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin ve 

anjiyotensin reseptör blokerlerinin (ARB) tümünün, monoterapi olarak veya bazı 

kombinasyonlarda antihipertansif tedaviye baĢlanması veya tedavinin sürdürülmesi 

için uygun olduğunu tekrar doğrulamaktadır. 

2.5. Koroner Arter Hastalığı ve  Hipertansiyon  

  Koroner kalp hastalığı birden fazla faktöre bağlı olmakla beraber, KB‟nin 

sürekli olarak yüksek seviyede olmasının önemli bir faktör olduğunun, özellikle 

yaklaĢık 140 mmHg SKB‟nin üzerinde belirgin düzeyde artan bir önemi olduğunun 

altını çizmek gerekir. INTERHEART çalıĢması, miyokard enfarktüsün popülasyona 

bağlı riskinin yaklaĢık %50‟sinden lipitlerin, yaklaĢık %25‟lik kısmından ise 

hipertansiyonun sorumlu olduğunu ortaya koydu (146). Hipertansiyon koroner kalp 

hastalığı için çok önemli bir risk faktörüdür. Bütün aterosklerotik kardiyovasküler 

olayların %35'inden hipertansiyon sorumludur. Koroner arter hastalığı, 
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hipertansiflerde normotansiflere göre 2-3 kat daha fazladır (2). Hipertansiyon, kadın 

ve erkekte, akut miyokard infarktüsü riskini 2-3 misli artırmaktadır. Diyastolik kan 

basıncında 15 mmHg veya sistolik kan basıncında 25 mmHg'lık yükselme reinfarktüs 

riskini sırasıyla %40 ve %37 artırmaktadır. Bu durum diğer risk faktörlerinden 

bağımsızdır  (3). ÇeĢitli majör prospektif çalıĢmada hem sistolik hem de diyastolik 

kan basıncı ile, kan basıncının eĢik risk seviyesi olmaksızın, güçlü, pozitif, devamlı 

ve kademeli bir iliĢkisi saptanmıĢtır (4,5,6). Farklı ülkelerdeki popülasyonlar 

arasında koroner kalp hastalığı göreceli riski, kan basıncındaki artıĢlar ile aynıdır, 

ancak verilen bir kan basıncındaki mutlak risk oldukça değiĢkendir (7). 

Hipertansiyon insülin direnci, hiperinsülinemi, glukoz intoleransı, dislipidemi, sol 

ventrikül hipertrofisi ve obezite ile birliktedir ve izole olarak populasyonun 

%20‟sinden daha azında gözlenir  (8). Hipertansiyonu olan ve akut miyokard 

infarktüsü geçirenlerde infarktüs sonrası angina pektoris, sessiz miyokard iskemisi, 

atriyal fibrilasyon, ventrikül taĢikardisi, ventrikül fibrilasyonu, kardiyojenik Ģok 

normotansiflere göre daha fazladır. Koroner arter hastalığı olan veya koroner baypas 

operasyonu yapılan hipertansiflerde 5 yıllık mortalite normotansiflere göre daha 

fazladır (9). TEKHARF çalıĢmasının 12 yıllık izlem verileri, hipertansiyonun 

eriĢkinlerimizde koroner kökenli ölümleri belirleyici en önemli etken olduğunu 

ortaya koymuĢtur. Sistolik kan basıncında her 20 mmHg‟lik yükselme, yeni koroner 

olayları yüzde 50 oranında, koroner ölüm olasılığını iki kattan fazla artırmaktadır. 

Sistolik hipertansiyonlularda nabız basıncı, sistolik basıncın koroner olayları 

öngördürücü gücüne anlamlı biçimde katkı yapmaktadır. Hipertansiyon ülkemizde 

çok yaygın bir risk faktörü olup halen beĢ milyon erkek ile yedi milyon kadınımızda 

bulunduğu tahmin edilmektedir (10). Hipertansiyonun koroner olaylara neden 

oluĢundaki olası mekanizmalar, bozulmuĢ endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein 

geçirgenliğinin artıĢı, artmıĢ oksidatif stres, akut plak rüptürünü tetikleyen 

hemodinamik stres, artmıĢ myokardiyal duvar stresi ve artmıĢ myokardiyal oksijen 

ihtiyacını içerir. Arteriyel katılığın (stiffness) bir iĢareti olan geniĢ nabız basıncı, 

Koroner kalp hastalığını tahmin eden bir faktör olarak önem kazanmaktadır (11). 

Hafif orta hipertansiyonu olan 47000 kadın ve erkek üzerinde antihipertansif ilaçlar 

ile yapılmıĢ olan 17 randomize çalıĢmanın metaanalizinde inmenin % 38, koroner 

kalp hastalığının % 16 oranında azaldığı gösterilmiĢtir (5). 
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2.6. Kalp Hızı DeğiĢkenliği  

Tanım olarak zaman içerisindeki sinüs hızındaki siklik değiĢiklikler olarak 

tanımlanır (148, 149). Klinik önemi ilk olarak 1965‟ te Hon ve Lee tarafından fetal 

distres sendromu olan bir fetusta tanımlanmıĢtır (148, 150). Sayers ve ark. 30 yıl 

önce kalp sinyallerinde atımlar arasında izlenen fizyolojik ritme dikkat çektiler (150-

151). 1970 lerde Ewing ve ark. diyabetik hastalarda Kalp hızı değiĢkenliği‟ nin 

(KHD) azaldığını tespit etmiĢler ve otonom nöropatiyi belirlemek için testler 

geliĢtirmiĢlerdir (152). Miyokard infarktüsü sonrası ölüm riskinin yüksekliği ile 

azalmıĢ KHD arasında iliĢki olduğu ilk kez 1977 yılında Wolf ve arkadaĢları 

tarafından gösterilmiĢtir (153). Sinüs düğümü düzeyindeki tonik otonomik 

etkileĢimlerin dolaylı bir göstergesi olan KHD, kalbin nöral kontrolünün bir 

göstergesi olarak kullanılmakta, sempatik parasempatik denge hakkında bilgi 

verdiğinden kardiyak otonom tonusün bir ölçüsü ve kardiyorespiratuar sistemin bir 

göstergesi kabul edilmektedir (154). Hızla geniĢleyen kullanım alanı bulan KHD‟ nin 

klinik kullanımı ön planda kardiyak incelemeler olmakla beraber felç, multipl 

skleroz, diyabet, alkolizm, kanser, glokom gibi hastalıklar ve neonatal yaĢ 

belirlenmesi gibi otonom iĢlev değerlendirmesidir ve her geçen gün farklı alanlarda 

kullanımı araĢtırılmaktadır. Güncel yaklaĢımda ise özellikle iki grup; MI geçirmiĢ 

hastalar ve diyabetik hastalarda kullanılmaktadır AMI sonrası KHD‟de tespit edilen 

azalmanın, mortalite ve aritmiye bağlı komplikasyonlar açısından değerli bir 

belirleyici olduğu gösterilmiĢtir. KHD‟nin bu belirleyiciliği, diğer postinfarktüs risk 

faktörlerinden bağımsızdır, AMI geçirenlerde mortaliteyi öngörmede, ejeksiyon 

fraksiyonu kadar değerli bulunmuĢtur (155, 156). Kardiyovasküler olay ya da ani 

ölüm için risk artıĢını göstermekte kullanılmaktadır. KHD‟deki azalma, ventriküler 

aritmilerin ve kardiyak ani ölümlerin patogenezi ile yakından iliĢkili olan 

baskılanmıĢ vagal aktivitenin göstergesidir (149-156). Diabetes mellitusun (DM) sık 

ve erken gözlenen komplikasyonlarından olan otonomik nöropatide hem sempatik, 

hem de parasempatik küçük sinir liflerinde nöronal dejenerasyon izlenir. Klinik 

nöropati bulguları ortaya çıktıktan sonra beklenen 5 yıllık mortalite yaklaĢık %50 

civarındadır. Bu nedenle subklinik otonomik fonksiyon bozukluğunun KHD analizi 

ile erken dönemde belirlenmesi, hem risk analizi hem de tedavi planı açısından 
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önemlidir (152). Son zamanlarda perkutan koroner giriĢimlerin etkileri ve 

baĢarısındaki faktörler kardiyolojinin en çok çalıĢılan konularından biri olmasına 

rağmen, 25 yıldır özellikle aritmi riskini belirleme amacıyla non-invaziv metod 

olarak kullanılan KHD‟ne PKG‟in etkisi çok az çalıĢılmıĢtır. Bu az sayıdaki son 

yıllardaki çalıĢmalarda PKG sonrası sempatik aktivitenin arttığı, genel KHD‟ nin ilk 

önce azaldığı sonra arttığı gösterilmiĢtir (157). Yine baĢka bir çalıĢmada baĢarılı 

PKG sonrası kalbin otonomik kontrolünün düzeldiği, 2 hafta sonra parasempatik 

kontrolünün arttığı, iĢlemden 12 ay sonra bile otonom kontroldeki faydalı etkinin 

sürdüğü gösterilmiĢtir (158). Küçük bir hasta grubu ile PKG sonrası restenozu 

öngörmede KHD parametreleri anlamlı bulunmamıĢtır (159). BaĢarılı PKG sonrası 

egzersiz çalıĢmasına alınan ve alınmayan hastalarda KHD değerlendirilmiĢ, egzersiz 

çalıĢmasına alınan hastalarda kardiyak parasempatik modülasyonda artma 

gözlenmiĢtir (160). AMI sonrası konvansiyonel tedavi veya reperfüzyon tedavisi alan 

gruplarda KHD‟ nin prognostik değeri değerlendirilmiĢ, spontan ventriküler aritmi 

öngörmede prognostik değeri bulunmuĢ ama reperfüzyon sonrası mortalite riski 

azalması bakımından kullanımı anlamlı bulunmamıĢtır (161). Stabil KAH bulunan ve 

sol ventrikül fonksiyonları korunmuĢ hastalarda kardiyovasküler istenmeyen olay 

sıklığı deprese KHD parametreleriyle iliĢkili bulunmuĢtur (162). Kronik total tıkalı 

koroner arter ve onunla iliĢkili miyokardiyal segmenti akinetik olan hastalarda 

dobutamin stres eko yapılarak kontraktilitede artma olan ve olmayan iki gruba 

ayrılmıĢ, bu hastalarda KHD çalıĢılmıĢ ve 6 ay sonunda ilk grupta KHD‟de düzelme 

gözlenmiĢtir (163). PKG sonrası KHD düzelme süresini karĢılaĢtıran bir baĢka 

çalıĢmada uzun sürede KHD parametrelerinin normale yaklaĢtığı gözlenmiĢtir (164). 

Yine primer PKG sonrası KHD ile sol ventrikül remodeling ve klinik son noktaları 

öngörmede çalıĢmalar yapılmıĢ özelikle koroner revaskülarizasyonda gecikme ve MI 

yayılımı KHD‟ ni azaltan anahtar faktörler olarak bulunmuĢtur (165).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Ġlk kez akut miyokard infarktüsü geçiren ve eĢlik eden hipertansiyonu olan  

hastaların klinik stabilizasyon sonrası hospitalizasyon döneminde ve taburculuk 

sonrası günlük aktiviteler sırasında  kan basıncı ve kalp hızı yanıtını  değerlendirmek 

üzere çalıĢma yapılması planlandı. 27 Kasım 2014 tarihli 2014/18 sayılı Etik Kurul 

onayı alınarak çalıĢma baĢlatıldı. ÇalıĢma EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dalı‟nda tek merkezli olarak yapıldı. 

ÇalıĢma süresi olarak belirlenen iki yıl boyunca hastanemiz Koroner yoğun bakım 

ünitesine Akut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü ile kabul edilen eĢlik eden 

hipertansiyonu olan, antihipertansif tedavi olarak betabloker tedavi kullanmayan 50 

hasta dahil edildi. Akut STEMĠ “Consensus Document of The Joint European 

Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee For The 

Redefinition of Myocardial Infarction” a göre tanımlandı. 

Tip 2 diyabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı, geçirilmiĢ serebrovasküler 

hastalığı ve daha öncesinde bilinen koroner arter hastalığı olan hastalar çalıĢmadan 

dıĢlandı. ÇalıĢmaya alınan hastalara çalıĢma hakkında bilgi verilerek onam formları 

alındı. ÇalıĢmanın baĢlangıcında ve 12 haftalık tedavi periyodunun sonunda tüm 

hastalara 24 saatlik ambulatuar kan basıncı Holteri takıldı. Hastalara 24 saatlik 

AKBM için Tracker NIBP2 (Delmar Reynolds) tansiyon holteri cihazı takıldı ve 24 

saat süreyle kan basıncı ölçümü yapıldı. Bu ölçümler sonucunda 07.00 – 22.59 

saatleri arasında 20 dakika zaman aralığında ölçülerek kaydedilen kan basıncı 

değerleri gündüz, 23.00 – 06.59 saatleri arasında 30 dakika zaman aralığında 

ölçülerek kaydedilen kan basıncı değerleri gece kan basıncı değerleri olarak 

değerlendirmeye alındı.  Elde edilen 24 saatlik kan basıncı Holteri verilerinden 

gündüz ve gece kan basıncı ölçümleri ve kalp hızının değerlendirilmesi yapıldı. 

Ambulatuar  izlemde ölçülen sistolik kan basıncı < 60 veya > 280 mmHg, diyastolik 

kan basıncı < 40 veya > 160 mmHg, nabız basıncı < 10 veya > 150 mmHg ise o 

ölçüm geçersiz sayıldı. Geçerli değerler, toplam ölçümün %70‟inden fazla olduğunda 

ambulatuar kan basıncı izlemi yeterli sayıldı. 

Kalp hızı değerlendirmesi için çalıĢma baĢlangıcında ve 12 haftalık tedavi 

sonrasında hastalara elektrokardiyografi çekildi.  Ayrıca çalıĢmaya katılan hastaların 

çalıĢmanın baĢlangıcında klinik stabilitenin sağlandığı ilk dönemde ve 12. haftanın 
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sonunda iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi (Siemens Acuson C256) ile sol 

ventrikül sistolik fonksiyonları sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül kitle indeksi 

değerlendirildi. Transtorasik ekokardiyografi ile apikal iki ve dört boĢluk 

görüntülemeden ortalamaları alınarak “modifiye Simpson” yöntemiyle sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu ve mitral yetmezlik, aort yetmezlik triküspit yetemezliği ve 

pulmoner yetmezliğine bakıldı 

Akut miyokard infarktüsü tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesinde yatırılan 

hastaları Nihon kohden BSM 2301 cihaziyla EKG kayıtları alındı. Hastaların kalp 

hızı incelemeleri EKG ve ambulatuar kan basıncı kayıtlarından yapıldı. Hastalara 

ritim Holter takılmadığı için Kalp hızı değiĢkenlik indeksi hesaplanmadı. ÇalıĢmaya 

alınan tüm hastaların baĢvuru anındaki çalıĢılan serum elektrolitleri, kan Ģekeri, kan 

üre azotu (BUN), kreatinin, ALT, AST, total kolestrol, trigliserid, HDL, LDL ve tam 

kan sayımında hemoglobin (Hgb), hematokrit (Htc), beyaz küre (WBC) ve trombosit 

değerleri elde edildi. Tam kan sayımı Beckman Coulter cihazında, biyokimyasal 

parametreler ise Cobas 6000 cihazında çalıĢıldı. Hastaların antihipertansif medikal 

tedavileri dosyaya not edildi, antihipertansif tedavi seçimi hekimin tercihine 

bırakılarak çalıĢmaya yatıĢı esnasında betabloker tedavi eklenen hastalar dahil edildi.  

Verilerin istatistiksel analizinde sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma 

(SD), kategorik değiĢkenler yüzde (%) olarak ifade edildi. Normal dağılım gösteren 

sürekli değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında student t-testi, normal dağılım 

göstermeyenlerin karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U-testi kullanıldı. Kategorik 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Tüm karĢılaĢtırmalarda 

p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. Ġstatiksel analizler SPSS 16.0 programı 

kullanılarak yapıldı (SPSS Inc., Chicago, IL) 
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4. BULGULAR 

  

                 ÇalıĢmaya daha önceden hipertansiyon tanısı olan ilk kez STEMI geçiren 

39‟u erkek (%78) ve 11‟i kadın (% 22) toplam 50 hasta dahil edildi. Hastaların yaĢ 

ortalaması  57,4±10,9 olarak saptandı. Ortalama boy 169,1±7,3 cm, ortalama vücut 

ağırlığı 80,1±8,5 kg ve ortalama beden kitle indeksi 27,9±3,7 olarak bulundu. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 31‟i (%62) sigara kullanmakta idi. ÇalıĢmaya dahil 

edilen hastaların hepsinde daha önceden tespit edilmiĢ hipertansiyon tanısı vardı. 

ÇalıĢmaya daha önceden bilinen diyabetes mellitus tanısı olan, kronik böbrek 

yetmezliği ve yerleĢik kardiyovasküler hastalığı olan hastalar dahil edilmedi. 

Hastaların 29‟unda (%58) birinci derecede akrabalarında erken ateroskleroz öyküsü 

vardı. Hastaların 22‟sinde (% 44) hiperlipidemi, 3‟ünde (%6) hipotroidi mevcuttu.  

Hastaların EKG lokalizasyonuna göre STEMI türü açısından bakıldığında 

23‟ü (%46) Anterior miyokard infarktüsü, 22‟si (%44) Ġnferior MI, 8‟i (%4) lateral 

MI ve 1 hasta (%2) gerçek posterior miyokard infarktüsü tanısı ile hospitalize 

edilmiĢti. Ġzole sağ ventrikül MI tanısı ile çalıĢmaya alınan hasta yoktu. 

 BaĢvuru sırasında antihipertansif ilaç olarak beta bloker kullanan hastalar 

çalıĢmaya alınmadı. Hastaların 34‟ü (%68) bir ACEĠ veya ARB, 11‟i (%22) KKB, 

16‟sı (%32) diüretik, 3‟ü(%6) alfa bloker kullanmaktaydı ayrıca 3 hasta (%6)  daha 

önce hipertansiyon tanısı olmasına rağmen ilaç tedavisini bırakmıĢtı. Hastaların 

kullanmakta olduğu antihipertansif ilaç sayısına bakıldığında 26 hasta (%52) tek, 19 

hasta (%38) ikili, 2 hasta (%4) üçlü antihipertansif tedavi almaktayken 3 hasta (%6) 

antihipertansif tedavi almıyordu. ÇalıĢma populasyonuna ait temel klinik ve genel 

demografik özellikler tablo 1‟de özetlendi. 
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Tablo 4.1. ÇalıĢma popülasyonuna ait demografik bilgiler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Hastalara ait temel hematolojik ve biyokimyasal parametreler  KYBÜ‟ne kabul 

edildikten sonra açlık sırasında ve tam klinik stabilizasyon sağlandıktan sonra elde 

edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama Hb‟i 14,1±1,7 gr/dl idi. Ortalama 

açlık glukoz değeri 106,5 mg/dl idi. Ortalama LDL düzeyi 113,2±41,5 mg/dl, HDL 

düzeyi 40,9±20,2 mg/dl, trigliserid düzeyi 162±60,5 mg/dl olarak saptandı. 

Hastaların diğer hematolojik ve biyokimyasal değerleri tablo 2‟de özetlenmiĢtir. 

 

 Toplam 

(n=50) 

 

n(%) 

Cinsiyet (n,%) 

      Erkek (n,%) 

      Kadın (n,%) 

 

 

 

39 

11 

 

78 

22 

YaĢ (yıl) 57,4±10,9  

DM (n,%) 0 0 

HT (n, %) 50 100 

Sigara (n, %) 31 62 

Hiperlipidemi (n, %) 22 44 

Aile öyküsü (n, %) 29 58 

Akut Koroner Sendrom Tipi 

      Anterior MI(n,%) 

      Ġnferior MI (n, %) 

      Lateral MI (n, %) 

      Posterior MI (n,%) 

      Sağ ventrikül MI (n,%) 

 

23 

22 

4 

1 

0 

 

46 

44 

8 

2 

0 

Antihipertansif ilaç sayısı (n,%) 

      0 ilaç (n,%) 

      1 ilaç (n,%) 

      2 ilaç (n,%) 

      3 ilaç (n,%) 

 

3 

26 

19 

2 

 

6 

52 

38 

4 

 

Almakta olduğu ilaç 

      Beta bloker (n, %) 

      ACE/RAS Bloker (n, %) 

      KKB (n, %) 

      Diüretik (n,%) 

      Alfa bloker 

 

0 

34 

11 

16 

3 

 

 

0 

68 

22 

32 

6 
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    Tablo 4. 2. ÇalıĢma popülasyonuna ait hematolojik ve biyokimyasal bilgiler  

 Ortalama Standart sapma 

Hb (gr/dl) 14,15 ±1,74 

Hematokrit (%) 42,35 ±5,00 

Beyaz küre sayısı 

(mm3) 

9948,00 ±2416,00 

PLT (10
3
/µL) 262560,00 ±76899.66 

Glukoz ( mg/dl) 106,52 ±38,75 

URE (mg/dl) 17,96 ±5,73 

Kreatinin (mg/dl) 0,93 ±0,24 

NA (mEq/L) 139,66 ±3,92 

K (mEq/L) 4,35 ±0,66 

ALT (U/L) 31,97 ±19,94 

AST (U/L) 41,14 ±45,7 

Total kolestrol (mg/dl) 172,79 ±48,94 

HDL (mg/dl) 40,90 ±20,27 

LDL (mg/dl) 113,24 ±41,53 

TG (mg/dl) 162,08 ±65,97 

Serbest T3 (pg/ml) 2,68 ±0,48 

Serbest T4 (pg/ml) 1,23 ±0,28 

TSH (pg/ml) 4,00 ±1,32 

 

Hastalara ait baĢlangıç ve 12. Hafta sonunda yapılan Ekokardiyografi ve EKG 

bulguları incelendi. Hastaların EF değeri beklenildiği üzere artmıĢtı ( % 51,4 karĢılık 

%54,6, p: 0.03). Hastaların 17 (%34)‟sinde mitral yetersizliği ve 4 ( %8) „inde ise 

aort yetersizliği saptandı. Ekokardiyografik olarak sol atriyum ve aort kökü çapında 

baĢlangıca göre kontrolde istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik saptanmadı. IVS 

kalınlığında istatistiksel olarak anlamlı incelme saptandı ( 11,8 mm karĢılık 11,5 mm, 

p: 0.02). Mitral E/A dalgası değerinde artıĢ saptandı (1,0 karĢılık 1,1, p:0.05). Diğer 

Ekokardiyografik parametreler baĢlangıç ile 12. Hafta arasında karĢılaĢtırıldığında 

farklılık göstermiyordu. 

EKG bulguları incelendiğinde ortalama kalp hızı 12. Haftanın sonunda  

anlamlı olarak azalmıĢtı ( % 80,3 karĢılık % 71,4, p< 0.01). Yine bir dakikalık 

yüzeyel EKG kaydında sayılan VES sıklığı önemli oranda azalmıĢtı ( % 16 karĢılık 

% 6, p:0.03).  

Hastalara ait baĢlangıç ve 12. Hafta sonu EKO ve EKG bulguları tablo 3 de 

özetlendi. 
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Tablo 4.3. Hastalara ait baĢlangıç ve 12. Hafta sonu EKO ve EKG bulgular 

 BaĢlangıç 12. Hafta P değeri 

Ekokardiyografi 

  Sol atriyum 

  Aort çapı 

  ĠVS 

  PW 

  LVDSÇ 

  LVSSÇ 

  EF 

  Mitral E dalgası 

  Mitral A dalgası 

  E/A oranı 

  LVKĠ 

 

37,2±4,3 

26,4±2,8 

11,8±1,2 

11,04±1,0 

46,6±4,8 

30,2±5,7 

52,4±6,8 

1,4±0,78 

2,5±1,1 

1,0±0,51 

100±18,3 

 

38,1±4,8 

26,8±2,7 

11,5±1,2 

11,08±1,1 

46,5±4,1 

30,8±5,0 

54,6±7,2 

1,6±1,0 

2,6±1,1 

1,1±0,6 

99,2±16,6 

 

0,106 

0,275 

0,002 

0,598 

0,853 

0,329 

0,036 

0,121 

0,354 

0,051 

0,615 

 

Elektrokardiyografi 

  Ortalama kalp hızı 

  LVH bulgusu( n,%) 

  Ekstra atım 

 

 

80,3±16,3 

19( %38) 

8(%16) 

 

71,4±9,7 

18(%36) 

3(%6) 

 

<0,001 

0,581 

0,031 

 

 

Hastaların hastane yatıĢı sırasında klinik stabilizasyon sonrası erken dönemde 

yapılan ambulatuar kan basıncı değerleri ortalama sistolik 131,2±10,1 mmHg (en 

düĢük 110 mmHg; en yüksek 169 mmHg) ve ortalama diyastolik 78,96±8,2 mmHg 

(en düĢük 60 mmHg; en yüksek 107 mmHg) olarak saptandı. Hastane yatıĢı sırasında 

gündüz saatlerinde bakılan ambulatuar kan basıncı değerleri sistolik 141,2±22,3 

mmHg (en düĢük 109 mmHg; en yüksek 189 mmHg), diyastolik 84,8±9,7 mmHg (en 

düĢük 89 mmHg; en yüksek 120 mmHg) ayrıca gece saatlerinde bakılan ambulatuar 

kan basıncı değerleri sistolik 122,5±12,0 (en düĢük 90 mmHg; en yüksek 140 

mmHg), diyastolik 73,4±9,6 mmHg (en düĢük 53 mmHg; en yüksek 93 mmHg) 

olarak saptandı. 
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Hastaların 12. Hafta sonunda ambulatuar kan basıncı holteri takılarak yapılan 

ambulatuar kan basıncı değerleri ortalama sistolik 133,8±17,4 mmHg (en düĢük 107 

mmHg; en yüksek 162 mmHg) ve ortalama diyastolik 79,9±9,7 mmHg (en düĢük 63 

mmHg; en yüksek 104 mmHg) olarak saptandı. Gündüz saatlerinde kaydedilen 

ambulatuar kan basıncı değerleri sistolik 139,4±19,4 mmHg (en düĢük 107 mmHg; 

en yüksek 172 mmHg), diyastolik 85,8±13,4 mmHg (en düĢük 60 mmHg; en yüksek 

112 mmHg) ayrıca gece saatlerinde kaydedilen ambulatuar kan basıncı değerleri 

sistolik 125,1±16,2 (en düĢük 85 mmHg; en yüksek 138 mmHg), diyastolik 

74,7±13,3 mmHg (en düĢük 57 mmHg; en yüksek 99 mmHg) olarak saptandı. 

Ortalama kalp hızı hastane yatıĢı sırasında 75,9±11,4/dk (en düĢük 52/dk, en 

yüksek 110/dk), gündüz 83,8±15,7/dk (en düĢük 56/dk, en yüksek 124/dk), gece 

68,6±11,9 (en düĢük 46/dk, en yüksek 96/dk) saptandı. 12. Hafta kontrollerinde 

ortalama kalp hızı 74,4±9,5/dk  (en düĢük 55/dk, en yüksek 103/dk) gündüz 

77,8±11/dk (en düĢük 58/dk, en yüksek 109/dk), gece 68,8±9,9/dk (en düĢük 48/dk, 

en yüksek 93/dk) saptandı. 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri hastane yatıĢı sırasında ve 

takiplerde normal sınırlar içinde saptandı ancak sistolik ve diyastolik kan basıncı 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Kalp hızı açısından 

ise 12. Hafta sonunda yapılan incelemede baĢlangıca göre gündüz ortalama kalp 

hızında anlamlı olarak azalma gözlendi (83,8‟ e karĢılık 77,8, p:0.04). Kan basıncı ve 

kalp hızı üzerindeki değiĢiklikler tablo 4 de özetlendi.  
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Tablo 4. 4. ÇalıĢma popülasyonuna ait kan basıncı ve kalp hızı değiĢiklikleri 

 BaĢlangıç 12. Hafta  P değeri 

 Ortalama±SS. Ortalama±SS.  

  Gündüz sistolik kan  

          basıncı 

141,2±22,3 139,4±19,4 0,66 

    Gece sistolik kan 

         basıncı 

122,5±12,1 125,1±16,2 0,34 

 Ortalama sistolik kan  

         basıncı 

131,2±10,1 133,8±17,4 0,27 

Gündüz diyastolik kan              

         basıncı 

84,8±9,7 85,5±13,4 0,71 

  Gece diyastolik kan 

         basıncı 

73,4±9,6 74,7±13,3 0,48 

Ortalama diyastolik kan  

         basıncı 

78,9±8,2 79,9±9,7 0,48 

     Nabız basıncı 52,06±9,7 51,3±8,3 0,64 

Gündüz  kalp hızı 83,8±15,7 77,8±10,1 0,04 

Gece kalp hızı 68,6±11,3 68,3±9,9 0,68 

Ortalama kalp hızı 75,9±11,4 74,4±9,5 0,27 
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5.TARTIġMA 

Bu çalıĢmada daha önceden Hipertansiyon tanısı olan, akut ST elevasyonlu miyokard 

infaktüsü ile baĢvuran medikal tedavisine beta bloker eklenmiĢ hastalarda ki hastane 

yatıĢı sırasında ve 12. Hafta takiplerinde ambulatuar kan basıncı holteri takılarak beta 

blokerlerin kalp hızı ve kan basıncı üzerine etkisi değerlendirildi. 

Kardiyovasküler hastalıklar, günümüzde endüstrileĢmiĢ ülkelerde ölümün 

önde gelen nedenlerindendir ve geliĢmekte olan ülkelerde de 2020 yılına kadar böyle 

olması beklenmektedir. Miyokard infarktüsü Dünya genelinde ölüm ve iĢ 

göremezliğin baĢlıca nedenidir. AMI koroner arter hastalığının ilk belirtisi olabilir 

veya bilinen hastalığı olan kiĢilerde tekrar ortaya çıkabilir(166). STEMĠ nedeniyle 

hastaneye baĢvuru insidansı ESC‟ye bağlı ülkeler arasında değiĢmektedir(167). En 

kapsamlı STEMĠ kayıtları olasılıkla insidansın STEMĠ/100 000/yıl olduğu 

Ġsveç‟tedir. Benzer değerler Çek Cumhuriyeti, Belçika ve ABD‟den de bildirilmiĢtir 

(167).  

STEMĠ mortalitesi pek çok faktörden etkilenmektedir, bunlar  arasında: yaĢ, 

Killip sınıfı, tedaviye kadar geçen süre, tedavinin türü, önceki MI öyküsü, diabetes 

mellitus, böbrek yetersizliği, hasta koroner arter sayısı, ejeksiyon fraksiyonu ve 

uygulanan tedavi yer almaktadır bununla birlikte temel hayat tarzı değiĢiklikleri, 

sigaranın bırakılması, sıkı kan basıncı kontrolü, diyet ve kilo kontrolü gibi önerilerle 

koroner arter hastalığı risk faktörlerinin azaltılması da mortalite ve morbiditenin 

azaltılmasında son derece önemlidir (168). 

Kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk faktörlerinden biri  

hipertansiyondur. Kan basıncı ölçümü hipertansiyon tanı ve tedavisi için temeli 

oluĢturur. Oskültasyon ile konvansiyonel kan basıncı ölçümü hasta, gözlemci, 

tansiyon aleti veya tekniğin genel uygulamada ortaya çıkabilecek olası hata 

kaynakları ile doludur. Ayaktan kan basıncı takibi olağan günlük aktiviteleri 

kapsayacak Ģekilde tüm gün boyunca kan basıncı kaydı sağlar, yüksek 

tekrarlanabilirlik özelliğine sahiptir ve sağlık çalıĢanı ile karĢılaĢmaya bağlı kan 

basıncında geçici artıĢa neden olmaz (96). HT tanısı ve tedavisi ile ilgili kılavuzlarda, 

konvansiyonel klinik ölçümlerinden elde edilen verilere göre, normal ve optimal eĢik 

değerler konusunda konsensus mevcuttur. Ancak bilindiği üzere, kan basıncı ile KV 
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risk arasında ki iliĢki süreklidir. Riskin aniden yükseldiği bir eĢik düzey yoktur. 

Kılavuzlarda belirtilen eĢik değerler tanı ve tedavide kullanılmak üzere klinisyenlerin 

ihtiyaçlarını karĢılamaya yöneliktir (169). 

STEMĠ‟li hipertansif hastalarda, kan basıncı iyi kontrol edilmelidir (170). 

Hipertansiyon dünyada önlenebilir ölüm nedenlerinin içerisinde önde gelen risk 

faktörlerinden biridir (171). Kan basıncı artıĢı inme ve miyokard infarktüsü riskini 

artırır. Hem sistolik hem de diyastolik kan basıncında ki yükselmelerin koroner arter 

hastalığı riskini artıracağını gösteren pek çok kanıt vardır (172). Kalp hastalıklarına 

bağlı ölümlerin %45‟inden, inmeye bağlı ölümlerin %51‟inden hipertansiyon 

sorumludur. 

 Pravastatin veya Atorvastatin Değerlendirmesi ve Enfeksiyon Tedavisi-

Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz 22 [PRavastatin Or atorVastatin Evaluation and 

Infection Therapy Thrombolysis In Myocardial Infarction 22 (PROVE IT-TIMI 22)] 

çalıĢmasının verisi, akut koroner sendrom sonrası kan basıncı hedefinin sistolik < 

140 mmHg olması, fakat < 110 mmHg olmaması gerektiğini düĢündürmektedir 

(173).  

TEKHARF çalıĢmasının 12 yıllık izlem verileri, hipertansiyonun 

eriĢkinlerimizde koroner kökenli ölümleri belirleyici en önemli etken olduğunu 

ortaya koymuĢtur. Sistolik kan basıncında her  20 mmHg‟lik yükselme, yeni koroner 

olayları yüzde 50 oranında, koroner ölüm olasılığını iki kattan fazla artırmaktadır. 

Sistolik hipertansiyonlularda nabız basıncı, sistolik basıncın koroner olayları 

öngördürücü gücüne anlamlı biçimde katkı yapmaktadır. 

Wen–fang Ma ve arkadaĢlarının yaptığı 7033 olgunun incelendiği retrospektif 

çalıĢmada STEMI hastalarında tüm nedenlere bağlı 30 günlük mortalite 

öngördürücüsü olarak sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, nabız basıncı, 

ortalama arteryel basınç değerleri incelenmiĢ. Bu çalıĢmada nabız basıncının AMI 

sonrası 30 günlük dönemde en önemli mortalite öngördürücüsü olduğu gösterilmiĢtir. 

         MacMahon ve arkadaĢlarının yaptığı ve 420000 kiĢinin uzun süreli izlendiği 

metaanalizde 105 mmHg üzeri diyastolik kan basıncı olanlarda KAH riski dört kat 

yüksek bulunmuĢtur (4). Sistolik kan basıncının önemi ise MRFIT çalıĢmasında 

ortaya çıkmıĢ, sistolik kan basıncı değerleri arttıkça KAH, inme ve mortalite oranları 
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yükselmiĢtir (174). Bizim çalıĢmamızda da hastaların yatıĢı sırasında sistolik ve 

diyastolik kan basıncı değerlerinin kontrol altında tutulduğu, 12. Hafta kontrollerinde 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da sistolik kan basıncında düĢüĢ olduğu gözlendi. 

Diyastolik kan basıncı ve nabız basıncında istatistiksel olarak anlamlı düĢüĢ 

saptanmadı ancak uygulanan medikal tedavi ile kontrol altında tutulduğu gösterildi. 

Kan basıcında anlamlı düĢüĢ olmaması düĢük doz betabloker kullanımına ve çalıĢma 

popülasyonunun az olmasına bağlandı. 

         Michael Herman ve arkadaĢlarının yaptığı akut koroner sendrom sonrası beta 

bloker kullanımı ve kalp hızı ve kan basıncı üzerine etkisini araĢtıran çalıĢma da 

koroner yoğun bakım ünitesine STEMĠ veya NSTEMĠ/USAP ile baĢvuran 300 hasta 

dahil edilmiĢ.  Hastane yatıĢı süresince sadece % 5,3 hastanın kalp hızının 50-60 

atım/dk olduğu ayrıca 24 saatlik ortalama kalp hızının 73 atım/dk olduğu saptanmıĢ. 

Kalp hızı açısından STEMI ve NSTEMI/USAP hastaları arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢ. 24 saatlik ortalama kalp hızı 116 ± 14/64 ± 10 mmHg saptanmıĢ ve 

yine STEMĠ ve NSTEMĠ/USAP hastaları arasında kan basıncı açısından da farklılık 

saptanmamıĢ.  Hastaların  % 69‟unun taburculukta sistolik kan basıncı < 120 mmHg 

olarak saptanmıĢ. Bizim çalıĢmamızda da hastaların hastane yatıĢı sırasında % 6‟ 

sında kalp hızının 50-60 atım/dk olduğu saptandı. Klavuzlarda ve büyük çalıĢmalarda 

önerilen hedef kalp hızı olan 50-60 atım/dk oranı büyük çoğunlukla sağlanamadığı 

gibi bizim çalıĢmamızda da hedef kalp hızına ulaĢılan hasta oranı % 6 olarak 

saptandı. Hedef kalp hızına ulaĢma oranının az olması çalıĢmamızdaki hasta 

sayısının az olması, düĢük doz betabloker kullanımı ve takip süresinin yetersiz 

olmasına bağlandı. 

          Framingham çalıĢmasına göre, gerek sistolik, gerek diyastolik kan basıncı 

arttıkça her iki cinsiyette de KAH insidansı artmaktadır (175). Her yaĢ grubunda kan 

basıncının artması ile KAH mutlak ve relatif riski artar. Bu risk artıĢı hem sistolik, 

hem diyastolik kan basıncı için geçerlidir. KAH geliĢmiĢ hastalarda kan basıncının 

önemli prognostik değeri olduğu gösterilmiĢtir. Framingham kohortundan 2336 

erkeğin yirmi yıllık izleminden elde edilen bilgilere göre, baĢta hipertansif olup 

sonradan angina pektoris geliĢen hastalarda, baĢta kan basıncı normal olanlara göre 

beĢ yıllık mortalite yedi kat artmıĢtır (176).  
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         Angina pektoris baĢladıktan sonra kan basıncı >160/95 mmHg olanlarda 

mortalite dört kat, 140/90 ile 160/95 mmHg arasında olanlarda ise normotansiflere 

göre iki kat artmıĢtır. Aynı kohortta miyokard infarktüsü geçiren hastalar önceden 

hipertansif ise, daha önce kan basıncı normal olanlara göre beĢ yıllık mortalite üç kat 

artmaktadır. KAH olan hastalarda etkin sekonder korunma amacıyla kan basıncını 

kontrol altına almak gerekmektedir.  

          Günümüzde bu hastalarda antihipertansif tedavinin etkinliği ve emniyeti iyi 

kanıtlanmıĢtır. Ancak kan basıncının aniden ve hızla düĢürülmesi, refleks taĢikardi 

ve sempatik aktivasyona yol açacağından bu durumlardan kaçınılması gerekir. 

Hedef, kan basıncını 140/90 mm Hg altına düĢürmek olmalıdır. Bu amaca ulaĢmak 

için gerekirse farmakolojik tedaviden kaçınılmamalıdır. Kan basıncını düĢürmenin 

inme riskini %38 azalttığı, KAH riskini ise %16 azalttığı 47000 kiĢiyi içeren 17 

randomize çalıĢmanın sonucunda ortaya çıkmıĢtır (5). 

          KAH olan hastalarda antihipertansif olarak ilk tercih edilecek ilaç beta bloker 

olmalıdır. MI geçirmiĢ hastalarda antihipertansif tedavide öncelikle interensek 

sempatomimetik aktivitesi olmayan beta blokerler kullanılmalıdır. Bu tedavi ile ani 

kardiyak ölüm ve tekrar MI geçirme riskini önemli ölçüde azaltmanın mümkün 

olduğu gerek epidemiyolojik çalıĢmalarda, gerek bu çalıĢmaların meta-analizlerinde 

kanıtlanmıĢtır. Infarktüs geçirmekte olan hastalara beta bloker verilince mortalitenin 

azaldığı ISIS-1 çalıĢmasında atenolol kullanılarak, MIAMI ve TIMI 2b 

çalıĢmalarında metoprolol kullanılarak gösterilmiĢtir. Bu hastalarda beta bloker 

infarkt esnasında intravenöz verilip ardından oral tedaviye geçilmiĢtir. Bir diğer grup 

çalıĢma ise MI sonrası 5-28 gün içinde beta bloker baĢlanmasının yararlarını 

araĢtırmıĢtır. Bunlardan çok merkezli Norveç çalıĢmasında timolol, BHAT 

çalıĢmasında propranolol ile iki yıllık mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. 

Akut miyokard ifarktüsü geçiren hastalarada kalp hızı da kan basıncı düzeyi 

kadar mortalitalite ve morbidite açısından önemli öngördürücüdür. Disegni ve 

arkadaĢları akut miyokard infarktüsü nedeniyle koroner yoğun bakım ünitesine kabul 

edilen hastaların baĢvuru sırasındaki kalp hızları ile hastane ve bir yıllık mortalitesini 

incelemiĢlerdir. Toplam 1044 hastayı kapsayan bu çalıĢmada kalp hızı < 70 

atım/dakika olanlarda hastane mortalitesi %5,2 iken, kalp hızı 70-89 atım/dakika 
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olanlarda bu oran ortalama %9,5 olarak bulunmuĢtur. Kalp hızı > 90 atım/dakika 

olduğunda ise mortalite %15,1‟e kadar yükselmektedir. Bir yıllık mortalite açısından 

yapılan değerlendirmede; kalp hızı < 70 atım/dakika olanlarda oran %4,3 kalp hızı 

70-80 arasında olanlarda %8,7 ve kalp hızı > 90 atım/dakika olanlarda %11,8 olarak 

bulunmuĢtur. Kalp hızındaki 15 atım/dakika artıĢla hastane mortalitesinde %36, bir 

yıllık mortalitede ise %45‟lik bir artıĢla karĢılaĢılmaktadır. Cinsiyete göre 

değerlendirme yapıldığında; erkeklerde elde edilen sonuçlar hem hastane hem de bir 

yıllık mortalite bakımından istatistiksel olarak anlamlı bulunurken, kadınlardaki 

sonuçlar her ikisi için de istatistiksel anlamlılık ifade etmemektedir (15). Bizim 

çalıĢmamızda Ortalama kalp hızı hastane yatıĢı sırasında 75,9±11,4/dk (en düĢük 

52/dk, en yüksek 110/dk), gündüz 83,8±15,7/dk (en düĢük 56/dk, en yüksek 124/dk), 

gece 68,6±11,9 (en düĢük 46/dk, en yüksek 96/dk) saptandı. 12. Hafta kontrollerinde 

ortalama kalp hızı 74,4±9,5/dk  (en düĢük 55/dk, en yüksek 103/dk) gündüz 

77,8±11/dk (en düĢük 58/dk, en yüksek 109/dk), gece 68,8±9,9/dk (en düĢük 48/dk, 

en yüksek 93/dk) saptandı. 

          Hjalmarson ve arkadaĢlarının çalıĢması akut miyokard infarktüsü ile 

baĢvurdukları için koroner yoğun bakım ünitesine alınan 1807 olguyu içermektedir. 

ÇalıĢmada; koroner yoğun bakım ünitesine giriĢ ve çıkıĢ kalp hızları ile bunların bir 

yıllık mortalite üzerine olan etkisi incelenmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda baĢlangıç 

kalp hızları yüksek olanlarda bir yıllık mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır 

(177). 

          Akut miyokard infarktüsü ile ilgili değerlendirme yapılan çalıĢmalardan birisi 

de GUSTO-I çalıĢmasıdır. Semptomların baĢlangıcından sonra ilk altı saat içerisinde 

baĢvuran ve değiĢik trombolitik ajanlar kullanılarak tedavi edilen ST elevasyonlu 

akut miyokard infarktüsü olguları bu çalıĢmaya alınmıĢtır. Toplam 41.021 hastayı 

kapsayan bu çalıĢmada 30 günlük mortalite üzerine etkili olan risk faktörleri 

değerlendirilirken, diğer risk faktörlerinin yanında kalp hızının da bağımsız bir risk 

faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (178). 

          Miyokard infarktüsü sonrası baĢlanan Betabloker tedavinin birçok randomize 

kotrollü klinik çalıĢma ve büyük gözlemesel çalıĢmalara dayanarak yaĢam süresinin 

uzattığı gösterilmiĢtir (179,180). 
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          Kjekshus ve arkadaĢları beta blokerlerle kalp hızı ve kan basınıncının 

düĢürülmesinin post miyokard infartküsü hastalarda infarkt alanının küçültüldüğünü 

ve kısa ve uzun dönem mortalitesinin azaldığı göstermiĢtir (181). 
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6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 Akut miyokard infarktüsü tüm dünyada ölümün en sık sebeplerinden biridir. 

Miyokard infaktüsü sonrası kan basıncı ve kalp hızı kontrolü mortalite ve 

morbiditeyi azaltması açısından önemlidir. 

 Ambulatuar kan basıncı holter cihazları basit, uygulanabilir bir yöntem olduğu 

için hastaların takibinde tercih edilebilir. Klavuzlarda ve büyük çalıĢmalarda 

belirtildiği gibi Beta bloker tedavi hipertansiyonu ve koroner arter hastalığı olan 

hastalarda önerilen bir tedavidir. Özellikle miyokard infarktüsü sonrası beta-bloker 

tedavi verilmesi hastalarda mortalite ve morbiditenin azaltılması için son derece 

önemlidir.  

Kalp yetersizliği ve miyokard infarktüsü sonrası beta-bloker tedavi ile sağlanan 

kalp hızı azalması ile kardiyak mortalite, tüm nedenlere bağlı mortalite, ani ölüm ve 

tekrarlayan miyokard infarktüsünde ki azalma arasındaki iliĢki iyi bilinmektedir. 

Sözkonusu olgu gruplarında beta-bloker tedavi ile kalp hızında sağlanan azalma 

düzeylerine paralel olarak klinik sonuçlarda elde edilen yararlar da giderek 

artmaktadır. Elbette beta bloker yararının tek baĢına kalp hızında sağlanan azalma ile 

açıklanması doğru olmaz. RAAS inhibisyonu, antiaritmik etkinlik, beta reseptör 

upregülasyonu, apopitozis inhibisyonu gibi beta blokerlerin etkinliğini sağladığı 

baĢka mekanizmalar da sözkonusudur.  

Biz de çalıĢmamızda hastanemize Akut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

sonrası baĢvuran, daha önce hipertansiyon tanısı alan, hastane yatıĢı sırasında 

endikasyon dahilinde beta-bloker tedavi baĢlanan hastalarda ambulatuar kan basıncı 

holteri ile kan basıncı ve kalp hızı değiĢikliklerini inceleyerek hem hastane yatıĢı 

sırasında hem de taburculuk sonrası dönemde kan basıncı ve kalp hızı kontrolü 

sağlandığını gözlemledik.  
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