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Atatiirk Universitesi Tip Fakii.tesi i¢ hastauklart boliimii’ne
bir yilda basgvuran 6976 hasta hipertansiyon bakimindan incelen-
di. Tesbit edilen 406 hipertansiyonlu hastamin 322 sinde pri-
mer, 84 iinde sekunder tipte hipertansiyon bulundu. 70 pri-
mer ve 35 sekunder hipertansiyonlu hasta yatiilarak tetkik ve
tedavi edildi.

Calismalarimizdan elde edilen sonuglara gére bolgemiz-
deki primer hipertansiyon sikliginin yiiksek olusundan hastalarin
gida ile fazla tuz almalari bir faktor olarak diigiiniilebilir. Bol-
gemizde primer hipertansiyon kadimlarda erkeklere nazaran
daha fazla goriilmekte ve daha erken yaslarda baslamaktadir.
Primer hipertansiyonda ¢esitli komplikasyonlar erkekleri kadn-
lara nazaran daha fazla tehdit etmektedir.

Normallerde ve ¢esitli tipteki hipertansivonlu hastalarda
uygulanan anjiotensin infuzyon testlerinin sonuglarina gore
bu test diger hipertansiyon sekillerinden ayrilmast giic olan
primer hipertansiyon sekilelerini ayirmakta fuydal olabilir.

Hipertansiyonun bir fizyopatolojik
ve klinik gercek olarak hekimlik ala-
nina girmesi MAHOMEDI (1), VON
BASCH ve bilhassa 1869 de RIVA-
ROCCI (?) nin tansiyon aletini kul-
lanilabilir  sekilde gelistirmesiyle ol-
mustur. Ondan bir zaman once (1827)
BRIGHT ('-2) albuminiirili hastalarda
herhangi bir organik kalp hastaligt

olmaksizin sol ventrikiil hipertrofisi bu-
lundugunu gdrmils ve bunun ince
atar damarlardaki direncin asir1 de-
recede artmasi sonucu kalbin zorlan-
mas1 ile meydana geldigi inancini
belirtmisti. Boylece BRIGHT
fevkalade bir sezis giicli ile hiper-
tansiyonu ve onun en biyiik kompli-
kasyonunu ortaya koymus oluyordu (3).
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GOLDBLATT (4) 1934 siralarinda
meshur deneylerinin sonuglarmi  ya-
ymlamaya basladigi zaman hipertan-
tansiyon etiyo - patojenezi iizerindeki
digiinligleri o zamana g 6 r e ¢ok
ileri bir dereceye gotiirmekle kalma-
mig aymi zamanda bir¢ok bilinme-
yene de kapr agmigtir. Klinik heki-
mi ise bu problemlerin kismen disin-
dadir ve hipertansiyonlu hastalarinmn
biiyik ¢ogunlugunu elindeki anti-
hipertansif tedbirler ve ilaclarla teda-
vi edebilmektedir. Ama onlart hiper-
tansiyonun nihai tehlikelerinden ne
derece koruyabildigi bilinmiyor. Ciin-
ki, dinyanin higbir yerinde hekim-
hasta iliskileri heniiz istenilen seviye-
ye ulasabilmis degildir. (te yandan,
hastalik siirekli pehriz ve ilag alimin
gerektirdiginden hasta icin  biktirici
ve cesitli psisik komplikasyonlara el-
veriglidir. Bu hususlar hipertansiyon
etiyopatogenezine ait arastirmalarin
Onemini artirmaktadir.

Bizi lizerinde bu kadar calisilmus
ve galisilmakta olan bu konu ile il-
gilenmeye yonelten sebepler cesitli
hipertansiyonlarin ve bilhassa primer
hipertansiyonun bélgemiz igin bir o~
zellik gosterip gdstermedigini anlamak
ve anjiotensin infuzyon testinin uygu-
lanmasi ve sonuglarin  degerlendiril-
mesi hakkinda kendi inancimizi be-
lirtmekdir.

MATERYEL VE METOD

Materyelimizi 1966 Nisan ayindan
1967 Nisan aymna kadar poliklinik-

lerimizde muayene edilen ve servis- .

lerimizde yatarak tedavi goren hasta-
lar teskil etti. Bir yil zarfinda polik-
lipiklerimizde muayene edilen 6976
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hastadan 406 tanesinde ve yatirilarak
tedavi edilen 1264 hastanin 109 ta-
nesinde teshis hipertansiyondu. Daha
sonraki takipleri sirasinda bu 109
hastadan 4 tanesinde ne sistolik ne
de diyastolik kan basinglar1 hipertan-
siyon i¢in smur kabul ettigimiz se-
viyeye cikmadigindan bunlar ince-
leme dist birakildilar. Geriye kalan
105  hipertansiyonlu hastanin 70’
primer, 32 si renal, 2 si renovaskiiler
ve bir tanesi de endokrin hipertansi-
yona yakalanmiglardi. Bunlarin hep-
sinde idrar, hemoglobin (kolorimet-
rik usul), BK, sedimantasyon (West-
tergreen), kan firesi (Kowarsky), ag-
likk kan sekeri (Folin-wu), kolestercl
(Bloor metodu), EKG, teleradyografi,
I.V.P, idrar kiiltiirii, kan proteinleri
(Biuret met) tetkikleri yaptldi.

Ayrica 18 normal, 18 primer hi-
pertansiyonlu, 7 kronik glomerulo-
nefritli, 4 nefrotik sendromlu ve 2
reno- vaskiiler hipertansiyonlu 49 has-
taya da anjiyotansin infuzyon testi
uygulandt.

Hastalarimiz once klinik ozellik-
leri yoniinden istatistiksel bir incelemeye
tabi tutuldular. Poliklinige gelen has-
talarla yatan bastalarin yiizde kaginin
hipertansiyonlu oldugu, hangi tip hi-
pertansiyonun ne oranda bulundugu,
cins ve yas Ozellikleri, ¢esitli komp-
likasyonlar, subjektif ve objektif si-
kayetlerin dagilimi gbzden gegirildi.

Anjiotesin infuzyon testi igin, i-
¢inde 0,5 mg. kuru toz madde bulun-
duran «Hypertensin Ciba» ampulleri
kullanildi. Teste tabi tutulan hasta-
larin ruhen ve bedenen tam istirahat
halinde olmalarina, normal tuz ve
su almalarina ve herhangi bir diu-



retik veya antihipertansif kullanmama-
larma dikkat edildi. Bu Test ilk defa
KAPLAN ve SILAH (5) tarafindan
uygulanan usulde yapildi. Bu usul
sOyledir: Hasta sessiz ve miimkiinse
tek kisilik bir odaya alinir. Intravendz
olarak damla damla serum fizyolojik
verilmeye baslanir. Bu sirada diger
kola bir civali tansiyon aleti takilarak
her iki dakika bir kan  basinci
Olgiiliip kaydedilir. Sistolik ve diyas-
tolik basinglar stabil hale geldikten
sonra, serum fizyclojik ¢ikarilarak i-
¢inde anjiotensin bulunan 9;5 lik
serum glikoze sisesi takilir. Bu seru-
mun her cc. sinde yani ortalama her
20 damlasinda 300 milimicrogram Hy-
pertensin  ( Anjiotensin II. ) vardir.
0,5 mg. lik anjiotensin 10 cc serum

fizolojikle sulandiriip 500 cc serum
glikoze igine bundan 3 cc konursa

cc sinde 300 milimicrogram Anjio-
tensin bulunan bir soliisyon elde e-
dilmis olur. Bu soliisyondan dakikada
kilo basina 4 microgram gidecek se-
kilde damla damla verilmeye bagla-
nir.  Meseld 60 kiloluk bir sahisa
dakikada 4 x 60=240 milimicrogram
yani 0,8 cc solusyon verilir ki, bu da
dakikada 16 damla demektir. Bu si-
rada yine her iki dakikada bir sistolik
ve diyastolik kan basinglar1 Olgiildr.
Burada o6nemli olan diyastolik kan
basimcidir. Perfiizyon, onar dakikalik
araliklarla kilogram bagina bir miligram
artirilarak diyastolik kan basinct bag-
langigtaki degerinin 20 mm Hg tize-
rine ¢ikincaya kadar devam eder.
Bu yiikselisi elde etmek i¢in kg. ba-
sina verilmigl olan son anjiotensin
miktar1 testin sonucunu verir. Bundan
sonra infuzyon kesilir. Bu test biitiin

hipertansiyonlu hastalara ¢ekinmeden
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uygulanabilirse de bazi istisnalar1 var-
dir. Test sirasinda tehlikeli kompli-
kasyonlara yol acan ani basing yiik-
selmelerine rastlamak g¢ok zayif bir
ihtimal ise de c¢alismanin bizzat bir
doktor tarafindan yapilmas:t gerek-
tigine inanarak biz biitiin testleri ken-
dimiz yaptik. Kgr. basmma 18 mili-
microgram anjiotensine ragmen cevap
alamadifimiz hastalarda daha fazla
devam etmeden teste son verdik. Ce-
sitli guruplara mensup 10 hipertan-
tansiyonlu hastamizda testin basinda
ve sonunda yani diyastolik kan ba-
sinct 20 mm Hg'ye yikseldigi sirada
E.K.G c¢ektik. Test sirasinda her 10
dakikada bir nabiz sayimi yaparak
kaydettik.

BULGULAR

Dahiliye polikliniklerine bir yilda
bas vuran 6976 hastanin 406 tanesin-
de hipertansiyon tesbit ettik. Bu 9
5,803 eder ve her 1000 poliklinik
hastasindan asagi yukari 58 tanesinin
hipertansiyonlu  oldugunu  gosterir.
Yalniz klinik muayene ile idrar ve
sedimantasyon tahlillerinin  sonug-
larma gore bu hastalarin 322 sinde
primer, 84 iinde sekunder hipertansi-
yon bulundugu goriildii. Hipertan-
siyonun cinsi gbéz Oniine alinmaksizin
yapilan aymimda bunlarin 244t ka-
din, 162’si erkekti. Yani kadin/erkek
orani 1,5 ediyordu. Her iki cinsin sis-
tolik ve diyastolik basinglar1 arasinda
bariz bir fark bulamadik. Kadimnlarin
ortalama yasi 48,4 erkeklerinki 54,5
idi. Bu 406 hipertansiyonlu hastanin
105 tanesi servislerimizde yatarak da-
ha ileri tetkiklere ve tedaviye tabi

~ tutulmuglardir. Yani her 4 hipertan-



siyonlu hastanin ¢ tanesi ayakta,
bir tanesi yatarak tedavi gOrmiistiir.
Bir yilda yatan toplam hasta sayisi
1264 olduguna gore bunun 98,3
iinii  hipertansiyonlu olanlar teskil e-
diyor demektir. Bu, yatan her on
hastadan asag: yukari 1 tanesinin hi-
pertansiyonlu oldugu anlamina gelir.
Bu 105 hastanin 70 tanesi primer
yani esansiyel, 32 tanesi renal, 2
tanesi renovaskiiler ve bir tanesi de
endokrin  sebepli  hipertansiyondan
(CUSHING sendromu) muzdariptiler.

Primer hipertansiyonlularin = 38 i
kadm, 32’si erkek idi. Bunlarda ka-
dinlarin  ortalama yasmi 49, erkek-
lerin ortalama yagini 57 bulduk. Kadin-
larda yas basina diisen sistclik basing
3,67 mm Hg, diyastolik basm¢ 2,16
mm Hg, erkeklerde yas bagina diisen
sistolik basing 3,16 mm Hg. diyasto-
lik basing 1.84 mm Hg idi.

Primer  hipertansiyonda  gesitli
komplikasyonlar, % nisbetlerine go-
re, Tablo I de gosterildigi sekilde si-
ralaniyordu.

Sol ventrikill biiylimesi clan pri-
mer hipertansiyonlarda ortalama sis-
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tolik basing 187 mm Hg. ortalama
diyastolik basing 110 mm Hg. bulundu.
Sol ventikiil hipertrofisi olmayanlar-

da bu degerler 179 - 103 mm Hg idi.

Primer hipertansiyonlarin  hasta-
neye gelis sikéyetleri, siklik sirasina
gbre, Tablo II de gOsterilmistir.

Bu hastalarimizda, 30 yasindan
bashiyarak, beser yillik araliklarla 70
yasina kadar, kadin ve erkerlerde,
her bes yila diisen hasta sayisin1 hesab-
ettik. Sonuglar Tablo III. de ve ayrica
Sekil II de gosterilmistir.

Anjiyotensin infuzyon testi, nor-
mal, primer hipertansiyonlu, kronik
glomerulonefritli, nefrotik sendromlu
ve renovaskiiler hipertansiyonlu bes
tip hastaya uygulanmistir. Normal-
lerde elde edilen en dusik cevap
yalniz bir kiside 5 milimicrogram, en
yiiksek cevap ise, 13 milimicrogram ol-
mus, normaller ic¢in ortalama cevap

miktari 9,55 milimicrogram
olarak bulunmustur. Primer hipertan-
tansiyonlularin ~ yalniz iki tanesi 5

milimicrograma cevap vermis, diger-
lerinde daha disiik miktarlara cevap
alinmistir.  Bunlarda kullanilan  or-
talama anjiyotensin miktar: 4,17 mi-

TABLO: I - PRIMER HIPERTANSIYONDA CESITLi KOMPLIKASYONLAR

Kadin - 38 Hasta -

Erkek - 32 Liasta-

Komplikasyon Say1 % Say %

Kalp yetmezligi 19 26.3 8 24.6
Sol. Vent. Hiper. 18 47.3 17 52.7
Retinopati I-IT. 14 36.6 i5 46.8
Albuminari 12 29.0 16 3i.0
C. V. aksidan 4 11.6 2 6.2
Koroner yet. - - 6 18.7
TOPLAM 150.8 180.0
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TABLO : II - PRIMER HIiPERTANSIYONLULARIN HASTANEYE

GELIS SIKAYETLERI

Sikayetler

Dispne

Hipertansiyonla ilgili olmayan sikayetler
Bas agnisi, bas donmesi, carpmnti
Prekordinal agr

C. V. Aksidan

Epistaksiz

TOPLAM

Hasta Sayisi %
20 28.4
19 27.0
17 24.2
6 8.8
6 8.8
2 2.8
70 100.0

limicrogram olmustur. Kronik glo-
merulonefritli 7 vakada  ortalama
miktar1 8,7 milimicrogram, nefrotik sen-
dromlularda 10,5 milimicrogram, re-
no-vaskiiler hipertansiyonlularda 13
milimicrogram (9 ve 17 milimic.g.)
bulunmustur. Anjiyotensin  infuzyon
testinin sonunda nabizdaki ortalama
yavaglama sayisi normallerde 6/dk.,
primer hipertansiyonlularda 5, 2/d.,
renovaskiiler hipertansionlularda 8,2
/dk. olarak tesbit edilmistir. EKG
kontrolu yapilan hastalarimizin  hig-
birisinde testin bagsinda ve sonunda
cekilen EKG ler arasinda bir fark
bulunamamustir.

TARTISM A

Calismamizdan elde edilen ista-
tistik  bulgularmmin = sonuglarina gore
polikliniklerimize bir yilda bas vuran
hastalarin  945,8’i hipertansiyonlu idi.
Bunlarin 94,6 s (6976 hastanin
322 si) primer, % 1,2 sini (6976 has-
tanin 84’) sekunder hipertansiyon-
lular meydana getiriyordu. Tabii bu
ylizdeleri genel populasyonun hiper-
tansiyon yiizdesi olarak kabul ede-
meyiz. Fakat biraz az yahut biraz
yliksek olaralk buna yakin bir yiizde
elde etmek ihtimali akla yakindir.
Bir kisim okuma kitaplart (6) primer

hipertansiyonun biitiin hipertansiyon-
larin dortte tglni teskil ettigini, bir
kismi ise (1) bu oranin onda dokuzuna
kadar ciktigini yazarlar. Birlesik Ame-
rika halkinin 95 inde primer hiper-
tansiyon olduguna gore (!) bu mem-
leket ic¢in genel hipertansiyon sikligi
%5,55 ile 96,6 arasindadir. Bu yiiz-
delerle bizim poliklinik yiizdelerimiz
bariz bir yakmitk gostermektedir.
Poliklinik istatistiklerine gore yiiz-
delerin genel populasyon yiizdelerine
kiyasla daha yiiksek ¢ikacagimi bek-
lemek tabiidir. Fakat bdlgemizin
ozellikleri gozonline alimirsa durum
degisir. Bizim halkimizin hastalig
iyice ilerlemeden doktora veya hasta-
neye basvurmadigr bir gercektir. Bil-
hassa primer hipertansiyon gibi ¢ok
uzun yillar bir belirti vermeyen yahut
hafif belirtilerle seyreden bir hastalik-
ta, hasta ile hekimin karsilagma san-
s1 ¢gok azalmakta, hastanin muayeneye
gelmesine daha ¢ok komplikasyonlarin
¢ikmasi sebep olmaktadir. Bu da halk
arasindaki pek ¢ok hipertansiyonlu-
nun bize intikal etmedikleri anlamina
gelir. Bu sebeple biz bolgemizdeki pri-
mer hipertansiyon sikliginmn %;4,5 den
daha disiik olmadigr inancindayiz. Bu,
Ata. Uni Tip Bul. I/I-2
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TABLO: III- PRIMER HiPERTANSIYONLU KADIN VE ERKEKLERDE
BESER YILLIK YAS GURUPLARINA GORE DAGILIM

primer hipertansiyon yiizdesine biiyiik
bir yakinlik gdstermektie ve bdlgemiz
halkmmin disiik sosyal sevivesi ile bir
paradoks teskil etmektedir. Acaba sos-
yal durum bilhassa primer hipertansi-
yonda tizerinde duruldugu kadar ©-
nemli bir faktér degil midir? Yoksa
genetik istidat, beslenme sekli, cog-
rafi durum v.s. gibi faktorler bolge-
mizde ¢ok mu baskindir? Biz ge-
netik istidadin derecesi hakkinda eli-
mizdeki ¢alismaya dayanarak birsey
sOylemek giiciinde degiliz. Bu ozellik-
ten zencilerde sik olarak bahsedil-
mistir. MC DONOUGH (7) ve arkadas-
larmin Amerika’da 9(38 i zenci olan
3102 kisi lizerinde yapmis olduklar:
bir calismada zenci kadmn ve erkek-
lerin ortalama sistolik ve diyastolik
kan basinglarinin  beyazlara oranla
yiksek oldugu gorilmustiir. Bu fark-
larin tedavi, sosyal seviye, meslek,
beslenme, kilo ve tuz alimi ile direkt
bir ilgisi bulunamadigindan arasti-
ricilar siyah irkta hipertansif bir genin

o Kadin Erkek
Yas Sayi Yiizde Say1 Yiizde
31-35 2 5.26 - -
36 - 40 6 15.79 1 3.12
41 - 45 6 15.79 2 6.25
46 - 50 8 21.05 2 6.25
51-55 6 15.79 5 15.64
56 - 60 4 10.53 8 25.00
61 - 65 3 7.89 7 21.87
66 - 70 2 5.26 6 18.75
71 - 75 i 2.63 1 3.12
TCPLAM 38 100.0 32 100.0
B. Amerika hakinda tesbit edilen bulunabilecegi kanmisina varmiglardir.

Bu fikir her ne kadar genetik c¢alig-
malara dayanan bir isbata muhtag
ise de primer hipertansiyonda ailevi
bir yetenegin ve sabitesi 0,2 olan
polijenik herediter bir gegis gilicliniin
oldugu bilinmektedir. Biz, bolgemizin
ozelligini gbzoniline alarak sosyal ilis-
kilere bagh faktorlerin, halkimizdaki

" primer hipertansiyon olusumunda faz-

la etkili olmadigint zannediyoruz. Bu-
nunla beraber beslenme sekli hiper-
tansiyonu kolaylastirict bir etken olarak
diistiniilebilir. Burada en karakteris-
tik ve sabit olan husus hastalarin fazla
tuzlu gida almalaridir. Gergekten, kar-
diak, renal yahut siroz gibi hastalik-
lar sebebi ile tuzsuz rejim yapmalari
istenen hastalarimiz, buna asla yanas-
mamakta, c¢ogu hastaneyi terkeder
etmez bu rejimi birakmakta ve nor-
mal tuz almaya baslamaktadir. Faz-
la tuz alimmin subklinik hipertansi-
siyon hallerini asikdr hale getirdigi,
mevcut  hipertansiyonu  siddetlendir-
digi ve ayrica semptom ve komp-



likasyonlar1 ¢abuklastirdigr  disiinii-
lebilir. Tuzsuz rejime alman bir ¢ok
hipertansiyonlu hastada kan basin-
cinin bariz derecede azalmasi, gida-
larinda ¢ok az miktarda sodyum bu-
lunan bazi topluluklarda hipertan-
siyona ¢ok az rastlanmasi (8) bizim
bu fikrimizin lehinde deliller sayi-
labilir.

Bazi endistri bolgeleri igin konu
edilebilecek hipertansiyon sekilleri bi-
zim bolgemizde hemen hemen hi¢ yok-
tur. Kronik kursun zehirlenmesinde
rastlanilan hipertansivon bunlar ara-
sinda sayilabilir. Kursun ve kursunla
ilgili sanayi bolimlerinde ¢alisanlar
arasinda hipertansiyona yiiksek oranda
rastlanmaktadir. K. CRAMER (9) ve
arkadaslarinin  bir akiimulator fabri-
kasinda galisan 364 is¢i lzerinde yap-
tiklar1 incelemede bunlarin 46 tanesi
hipertansiyonlu olarak bulunmustur ki;
bu normal insidensin ¢ok {izerinde
bir rakamdir. Bizim bolgemizde bu
sekilde hipertansiyona sebep olabile-
cek bir kurulus mevcut degildi. Has-
talarimizin arasinda kursun v.s. ile
devamli temasi olanlara da rastlan-
mamistir.

Bir yilda kliniklerimize yatarak te-
davi goren hipertansiyonlu hasta sa-
yist 105°dir. Yani kabaca her 4 hiper-
tansiyonludan birisi yatarak tedavi
gormiistiir. Bu bir yilda yatirilan ge-
nel hasta sayisimin  9(8,3’linl tegkil
etmektedir. Bunlarin 70’inde primer,
32 sinde renal, 2 sinde reno-vaskiiler
(biuyiik bir ihtimalle) ve bir tanesinde
de endokrin hipertansiyon ‘mevcuttu.
Burada hemen goriilebilecegi gibi ya-
tan hastalarda primer hipertansiyon-
lularla total hipertansiyonlular arasi-

HIiPERTANSIYON — 19

da ki oran poliklinik nisbetlerinde ol-
dugu gibi 3/4 degil 2/3 tiir. Bunun
sebebi primer hipertansiyonlular ara-
smnda ayaktan tedaviye tabi tutulan-
larin digerlerine gore daha fazla olma-
laridir. Buna karsilik renal hipertan-
siyonlu hastalarin yatarak tedavi gor-
melerinde daha titiz davranimistir.

Primer hipertansiyonu olan has-
talarimizin 38’i kadin, 32 si erkekti.
Yani kadinlar 5/9, erkekler 4/9 oranin-
da idiler. Birlesik Amerika’da ise oran
kadmlar igin 6/9, erkekler igin 3/9
dur. Kadinlarda erkeklerin 2 mislidir.

Bolgemizde kadinlardaki bu hafif
oran dusikligli ic¢in biz bariz bir
sebep bulamad:k. Bunda belki kadin-
larimizin sosyal iligkilerinin ¢ok az
olusu ve stres faktorlerine daha az
maruz Kkaliglarimin  bir rolii  olabilir.

Ote yandan primer hipertansiyonlu
kadinlarin ve erkeklerin ortalama sis-
tolik ve diyastolik basinglar1 arasinda
hemen hemen higbir fark bulamadik.
Yalniz her yasa diisen sistolik ve
diyastolik basiglar kadinlarda erkek-
lere nazaran daha yiiksekti. Bunun
sebebi hipertansiyonlu kadinlarda or-
talama yagsin ‘daha disik olmasidir.

Primer hipertansiyonin ' daha  dn-
ceki sayfalarinda bahsedilen gesitli
komplikasyonlarina ait toplam sonug-
lar1 goz Oniline alinacak olursa hasta-
Iigin erkekleri, kadinlara nazaran da-
ha fazla tehdit ettigi goriliir. Zira
bizim istatistiklerimizde genel komp-
likasyon toplami; kadinlar igin %150,8
erkekler ig¢in 9{180 dir (Tablo .1):
Bilhassa kardiyo - vaskiiler kompli-
kasyonlar daha ziyade erkekleri seg-
mektedir. Kadin hastalarimizda hiper-
tansiyonla ilgili kardiyo-vaskiiler. komp-



likasyonlar 9;73,6 oldugu halde, bu
oran erkeklerde, 9, 22,4 bir artisla,
%96’ya cikmaktadir. Bu bulgular, ko-
nu ile ilgili klasik yayinlara bariz uy-
gunluk gostermektedir. FRIEDBERG,
hipertansif kardio-vaskiiler hastaliklara
ve ateroskleroza erkeklerde kadinlar-
dan ¢ok daha sik rastlandigini yazar.

Sonuglarimizin bir kismi ise diger
memleketlerde yapilan buna benzer
¢alismalarin sonuglari ile bazi nokta-
larda ayriliklar gostermektedir. Biz
albuminuriye hastalarimizin ortalama
olarak 9;30 unda rastladik. Birlesik
Amerika’da bu oran yaklasik olarak
%50 dir (). Bunun nedenini yeterli
sekilde agikliyamiyoruz. Albuminu-
ri eger dogrudan dogruya hastalifin
siresi ile ilgili ise, hastalarmin uzun
zaman yasama sansi daha fazla olan
Birlesik Amerika’da bu komplikasyona
daha sik rastlanacag tabiidir.

Bazi kitaplar primer Thipertansi-
yonda ortalama baglangi¢ yasmin 32
oldugunu ve 50 yasindan sonra nadiren
bagladigin1 yazarlar (!). Biz 30 yasin-
dan bagliyarak beser yillik araliklar-
la 70 yasina kadar kadin ve erkek
hastalarimizda her 5 yila diigen hasta
sayisint hesap ettik. Tablo: III ve Sekil
1 de de hemen farkedilebilecegi gibi
primer hipertansiyona kadinlarda en
stk 36-55, erkeklerde ise 50-70 yaslari
arasinda rastlanmaktadir. Primer hi-
pertansiyonlu kadinlarin 968,38 inin
vaslart 36-55 arasinda oldugu halde,
erkeklerin sadece 9 31,20 si aymni
yas hudutlan iginde idiler. Buna kar-
sihik erkeklerin ¢ 81,15 inin, kadin-
larm da %,39,45’inin yaglar1 50-70 ara-
sinda idi. Yani, primer hipertansiyona
kadinlar erkeklere nazaran gok daha
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erken yaslarda yakalanmaktadirlar. A.
Birlesik Devletlerinde primer hiper-
tansiyona baghi konjestif kalp yet-
mezliginden olim 9, 25 olarak he-
sabedilmistir (!).  Bizim hastalari-
mizda konjestif kalp yetmezligi yiiz-
desi kadmlar igin 9 26,3, erkekler
igin 9,24,6 ve ikisinin ortalamast %
25,45 tir ki, yukaridaki sonucla fev-
kalede bariz bir yakinlik gostermek-
tedir. Hipertansif kardio-vaskiiler has-
taliklarin yardimci rol oynadigr olim-
ler tabii ki, bunun disinda kalirlar.

Hipertansiyona bagli  serebrovas-
kiler komplikasyonlar bazi kitaplara
gore (1) 910, bazilarina goére (8) 9,
15 - 20 oranindadir. Bizim hastalari-
mizda bu oran %9 dur ve kadinlarda
erkeklere gore daha sik rastlanilmak-
tadir. Buna karsilik koroner yetmez-
ligi olan hastalarin hepsi erkek olup
bunlar da biitiin hastalarin 9,9 unu
teskil etmeketidir. C.V.A. ve koroner
yetmezligi bakimindan da yiizdelerimiz
klasik sonuglara yakinlik gostermek-
tedir.

Sol vantrikiil hipertrofisi  olan
primer hipertansiyonlularda ortalama
sistolik basing 187 mm Hg., ortalama
diyastolik basing 110 mm Hg. olarak
bulundu. Sol vantrikiil hipertrofisi ol-
mayanlarda bu degerler 179-103 mm
Hg idi. Burada diyastolik farkin bir
hayli bariz oldugu goriilmektedir. Bu
sonug sol vantrikiil hipertrofisi olusu-
munda diyastolik kan basinct yliksek-
liginin daha etkili oldugu siiphesini
uyandirtyor. Ama bunun yegine fak-
tor olabilecegini sdylemek miimkiin de-
gildir.

Hastalarimizda, onlarin hastaha-
neye gelmelerine sebep olan sikayet-
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SEKIL I

ler gozden gegirilecek olursa iki husus
dikkati c¢eker. Birincisi bag agrisi, bas
donmesi ve carpinti sikdyeti ile gelen
17 hastanin 12 sini kadinlarin teskil
etmesi, ikincisi de hipertansiyonlu has-
talarda ¢cok sik raslanildigi zannedilen
burun kanamasina ancak %, 3 oranin-
da raslanmig olmasidir.

Calismarmizin ikinci boliimiinii teskil
eden anjiyotensin infuzyon testinin
sonuclarin1 daha &nceki sayfalarda
yazmustik. Bu testin renovaskiiler hi-
pertansiyonlarin  klinik teshislerindeki
degeri flizerinde son bir ka¢ yilda ya-
pilan yaymlar fevkalade goktur. Bas
langigta KAPLAN ve SILAH tara-
findan testin reno-vaskiiler hipertar-
siyonda biiyiik teshis degeri olduguna
dair yapilan yaymnlar kisa zamanda
agir ve ¢ok yonli tenkidlere maruz
kalmistir. Bu testin halen klinikte kul-
lanilmasini ve reno - vaskiiler hipertan
siyon teshisinde zararsiz bir yardimeci
oldugunu samimi olarak sdyliyenlerle
(10) higbir deger tasimadigini iddia
edenler konu tzerinde karsihikli iki
kutup teskil ediyorlar. Yalniz testin
ilk yillarmdaki itibarinin kismen de ol-
sa sarsildigi muhakkaktir.
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Daha onceki sayfalarda, baslica
hipertansiyon sekillerinin  etiyopato-
genezlerine ait verilen kisa agiklamala
rn 15181 altinda, anjiotensin infuzyon
testinin uygulanmasina temel teskil
eden diisiiniisii ve testin gesitli hiper-
tansiyonlarda vermesi gereken gesitli
sonuglart agiklamak biraz mimkiindiir.
Renal parenkimatoz ve renovaskiiler
hipertansiyonlarla (1!) malign nefros-
klerozda renin aktivitesi ¢ok yiiksek-
tir. Bu da anjiotensin Il.’nin sirkiile
eden kanda yiiksek konsatrasyonda
olmasmi gerektirir. Bu hastalara 1.
V. anjiyotesin II uygulandifi zaman

hassasiyetin az olacagi ve kolayca
pressor bir cevap alimamiyacag: beke

lenebilir. Zira ortam bu madde ile
zaten sature haldedir ve bizim ilave
edecegimiz kiigiik dozlarin farma-
kodinamik bir etki gdstermesi zordur.
Iyi bir pressor cevap alabilmek igin
dozun ¢ok artirilmasi gerekmektedir.
Gergekten daha once birgok aras-
tiricilarin - yapmus  olduklart  deneyler
bunu dogrulamis, gesitli nefrojenik
hipertansiyonlularda anjiotensin infuz-
yonuna kargt duyarligin ¢ok az oldugu
ve muayyen bir pressor cevabin alin-
mas1 i¢in yiliksek dozlara ¢ikimasi
gerektii g6rilmiistiir. Yani viicuttaki
vasoaktif anjiotensin miktar1 ne kadar
¢oksa muayyen bir pressor cevap
alabilmek igin verilecek eksogen an-
jiotensin miktar1 da o kadar g¢ok

olmalidir (1213). Bu kesin ifadenin
hemen arkasindan soéyle bir soru

sorulabilir. Eksogen amnjiyotensin En-
dogen anjiotensin miktarinin mate-
matik bir ifadesi olabilir mi? Bu ko-
nuda yapilan ¢aligmalar heniiz bu
soruya cevap verebilecek yeterlikte de-
gildir. Anjiotensin testi yami sira bb-



rek vena kam ile yapilan galismalar
arada kaba da olsa bir uygunlugun
bulundugunu gdstermektedir. Tabii Ki.
bu patolojik durumlar igin zikredi-
lebilecek bir husustur. Ciinkii normal
sahislarin  da  eksogen antiyotensine
karst duyarhliklarinin az oldugu ve
yiiksek miktarlara ihtiyag gosterdik-
leri bilinmektedir. Bu hal, bizim deney-
lerimizde de agik¢a saptanmig bir
bulgudur (Sekil II). Bu husus ekzogen
anjiyotensine karsi alinan pressor ce-
vabin sadece endogen anjiyotensin mik-
tar1 ile ilgili olmayip burada daha
baska faktorlerin de roli oldugunu
gostermektedir.

ikinci ve bizce daha Onemli olan
bir husus ; normellerin yani sira,
biitiin renal mengeli hipertansiyon hal-
lerinde, birbirine benzer sgekilde, yiik-
sek doz eksogen anjiyotensine cevap
alinabilmis olmasidir. Bu hal gesitli re-

HIPERTANSIYON = 22

nal hipertansiyonlarin anjiyotensin in-
fuzyon testi ile birbirinden ayrilami-
yacagl sonucunu dogurmaktadir. Hal-
buki; bu testi ilk defa uygulayanlar,
reno-vaskiiler  hipertansiyonlarm di-
ger Thipertansiyon sekillerinden ay-
rmminda  biiyiik bir yardimc: oldugu
kanaatinda idiler (5). Bunun boyle
olmadifin1 biz testlerimizin sonunda
bariz olarak gordiik. Zira anjiotensin
infuzyon testi uyguladigimiz reno-vas-
kiiler, glomerulonefritli ve nefrotik
sendromlu ii¢ tip bobrek hastasinin
hepsinde biribiri ile girisim yapan
yiikksek doz eksogen anjiotensine ce-
vap alabildik. Bu hususlar Sekil III’de
agikca goriilmektedir.

Primer hipertansiyonda ise durum
biraz daha degisiktir. Hipertansiyonun
bir tipinde eksogen anjiotensine karsi
hassasiyet fazladir ve kiigiik miktar-
tarlarla pressor cevap alinir; yani az
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miktarda anjiotensin vermekle basing
siiratle yiikselir. Primer hipertansiyonu
olan hastalarda renin aktivitesi ve
ve endogen anjiotensin lizerine yapi-
lan c¢alismalar her ne kadar bunlarda
bu maddelerin miktarlarinin normal
oldugunu géstermis ise de (!4) hassa-
siyetin sadece bu endogen renin-anjio-
tensin seviyesi ile ilgili oldugunu soy-
lemek ¢ok zordur. Bazi ¢aligmalar
reno-vaskiiler ve malign hipertansiyon
hallerinde eksogen anjiotensine karsi
mevcut olan hiporeaktivitenin, bu mad-
deye karsi spesifik bir hal olmadigi-
n1; ayni hastalarin vasoaktif bir madde
olan phenllysine vasopressine karsi da
hiporeaktivite gostermeleri ile ortaya
koymustur (11). Bu bulgular anjiotensin
infuzyonuna kars1 hassasiyetin endogen
anjiotensin seviyesi ile ilgili oldugunu
savunan goriisii bir hayli zayiflatir. Ak-
si fikri savunanlar eksogen anjiotensine
ve diger vasoaktif maddelere kars1 hasil
olan hiporeaktivitenin, damar hiper-
reaktivitesindeki azalmaya bagli oldu-
gu kanisindadirlar.

Biz primer hipertansiyonlu hasta-
larimizidaki  deneylerimizde oldukga

sabit bulgular elde ettik. Bunlarda
muayyen bir pressor cevap alabilmek
icin verilen anjiotensin miktari nor-
mallerdekinden hemen hemen kesin
olarak ayrilabiliyordu. Nefrojenik hi-
pertansiyonu olan hastalardan higbiri
6 milimicrogramdan daha diisik an-
jiotensine cevap vermedikleri halde,
primer hipertansiyonlularin yalniz iki
tanesi 5 milimicrograma cevap vermis
digerlerinde daha diisiik miktarlara
cevap alimmigstir (Sekil III-A-B ve Se-
kil IV-A-B).
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Biz bu sonuglarin hi¢ olmazsa
primer hipertansiyon yoniinden bir
klinik degeri olabilecegi kanisinda-
yiz.  Anjiotensin infuzyon testinin
renovaskiiler hipertansiyon teshisin-
de biiyiik bir degeri olmadigi bugiin
gogunluk tarafindan kabul edilen bir
husustur. Bizim sonuglarimiz da bunu
agikga gostermektedir. Fakat bunu
testin  hi¢bir klinik degeri olmadig:
seklinde gostermeye kalkismak da hak-
sizlik olur. Zira, hig, olmazsa, primer
hipertansiyonu biiyilk bir kesinlikle
diger hipertansiyon sekillerinden a-
yirmakta kiymetli bir yardimci gibi
goriinliyor. Bunu biz ¢aligmalarimizda
agikga tesbit ettik. Primer hipertan-
siyon teshisinin reno-vaskiiler hiper-
tansiyon teshisine kiyasla bir¢ok kolay-
Iiklar1 bulunmas: tabii ki testin pratik
degerini azaltir. Klinisyen elindeki di-
ger vasitalarla primer hipertansiyenlu
hastalarin pek ¢ogunda teshise vara-
bilir. Fakat primer hipertansiyonu
taklit eden diger hipertansiyonlarla
diger hipertansiyonlar1 taklit edebi-
len primer hipertansiyonlarin ayri-
minda bu testten her halde ¢ok fay-
dalanilabilir. Testin kisa bir zamanda
uygulanabilmesi ve ucuz olmasi mad-
di bakimdan avantajli tarafimi tegkil
eder.

Reno-vaskiiler hipertansiyonlu iki
hastamizda (H.T. 20 yaginda erkek ve
M.B. 25 yasinda erkek) anjiotensin
infuzyon testinin yani sira L.V.P ya-
pimis ve her ikisinde de sag bdbrek
sola nazaran 1 cm den daha kiigiik
olarak bulunmustur.

Her ikisinde de idrar tahlilleri
normaldir ve yiiksek doz anjiotensine
cevap vermiglerdir. Bilahare nefrek-
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tomi yapilan hastalarin  birincisinde
sagda renal arter anomalisi, ikinci-
sinde ise sagda bilizismis pyelonefritik
bobrek bulunmustu. Ameliyattan son-
ra diyastolik kan basinglar1 normale
inmis olan hastalara tekrar anjiotensin
infuzyon testi uygulanmis ve I. hastada
6, II. hastada 5 milimicrogram anji-
otensine karst hemen hemen primer
hipertansiyonlular kadar  hassasivet
gorilmistiir.

Biz anjiotensin infuzyon testi uy-
guladigimiz 49 hastanin hi¢ birisinde
ciddi bir komplikasyonla karsilagma-
dik. Yalniz son 6 ay i¢inde koroner
hastaligt yahut C.V.A. gegirmis olan-
lara bu testi tatbik etmedik. Ayrica
hikdyesinde gastrointestinal kanama o-
lan aterosklerotikli hastalara kars
da temkinli davrandik. Cesitli guruplara
mensup 10 hastada testin baginda ve
sonunda gekilen EKG’lerde higbir fark-
gorilmemis ve hastalarimiz ne test
sirasinda ne de testten sonra, higbir
yeni sikayette bulunmamiglardi. Has-
talarimizin ¢ogunda test sirasinda ha-
fif ve Ozellik gostermiyen bir bra-
dikardi meydana geldigini miisahade
ettik.

SUMMARY

6976 patients have been examined
for hypertension in the department of in-
ternal medecine of the medical school
of Ataturk University, during one year.
406 of €976 patients were hyperten-
sive; 322 were of primary and 84 were
secondary type. 70 primary and 35
secondary hypertensive patients were
admitted to the hospital for study.

Results of this study are as follows:
It may be thought that exessive
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intake of salt may be the main cause
of the frequency of primary type of
hypertension in  this area. The
incidence of  primary  hyperter-
sion 1shigher in females than males
and 1 younger ages. Various compli-
cations of primary hypertension

are seen more frequently in man.

According to the results of the
angiotensin infusion test applied to
normal cases and various types of

hypertensive  patients, it may be
useful to differ the primary hyper-
tensive patients who may resemble
other types of hypentension. In
other words,  angiotensin  1nfu-
sion test does not help to differenti-
ate secondary types of hypertension
from each other.
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