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BEYAZ ONLUK ( White Coat) HIPERTANSIYONU
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Son yillarda arastirmacilarin ilgisini ceken beyaz
onjiik hipertansiyonunda fikir, ¢ok eskilere dayanmakta
olup, 18.ylizyilda hekim varliginda bazi hastalarin
nabizlarinin arttigi gézlenmistir.Hekimin varliginin kan
basincina olan etkisini, ilk kez 1940 yilinda Ayman ve
Goldshine bildirmiglerdir (1). Bu arastirmacilar
hipertansif hastalarda evdeki kan basinci Olglimlerinin,
klinikteki 6l¢iimlerden daha diislik oldugunu ve bu farkin
baz1 olgularda 70/36 mm Hg' ya kadar ulasabilecegini
gostermiglerdir. Bu arastiricilarin gézlemlerinin 6nemi
uzun yillar degerlendirilememistir.Beyaz onliik etkisi
olarak tanimlanan bu etki intraarteriyel ¢aligmalar ile de
gosterilmistir (2).Hem normotensif hemde hipertansif
kisilerde kan basinci Olgiimii sirasinda odaya doktorun
girisi 14 dakika igerisinde Ol¢iilen kan basinci degerini
ortalama 27/15 mm Hg civarinda yiikseltmektedir. Ayni
hekimin tekrarlayan Olctimlerinde,bu etki devam etmis
ve aligkanlik olmamistir. Kan basinct dl¢iimlerini doktor
yapmasa bile bu artislar izlenmektedir. Beyaz oOnliik
etkisini yaratan, hekim ile hastanin ayni ortamda biraraya
gelmesidir. Bu etki, doktor yerine hemsire ve teknisyen
varliginda daha az belirginlesmektedir. Ayaktan kan
basinci monitorizasyonu (AKBM) tekniklerinin gelisimi
ile beyaz Onliik etkisini daha iyi tanimlamak miimkiin
olmustur. Yaygin kabul goren tanima gore beyaz onliik
etkisi; klinik o6lctimlerde yiiksek olarak saptanan kan
basinci degerinin ev kosullarinda 6l¢iimde ve AKBM' da
normal olarak saptanmasidir. Beyaz Onliik etkisi
Ozellikle hafif hipertansiyon saptanan hastalarin % 21-
35" inin ev Olglimleri normal sinirlardadir (3-5). Daha
siddetli hipertansiyonda ise, bu oran % 5 civarindadir
(3). Beyaz onliik etkisinin cogu caligmalarda; kadinlarda,
yaglilarda ve c¢ocuklarda daha sik goriilebilecegi
bildirilmistir.

Bazi kisilerde ilk klinik vizitte kan basinci yiiksek
bulunup, bir ka¢ dakika devam etmekte ve sonraki
vizitlerde normale ulagsmaktadir. Bu yiizden BOH
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(Beyaz Onliik Hipertansiyonu) tanisi igin tek bir vizitte
ve sadece klinikteki ol¢limlerde degil, kan basincinin
kisinin kendisi tarafindan (self monitdrizasyonu) evde
oOlctimleri ve AKBM ile konulmalidir.

KAN BASINCININ SELF MONITORIZASYONU

Hastanin kan basincinin kendisi tarafindan evde
Olgiilmesi esasina dayanir. Hem beyaz Onliik etkisini
belirlemesi , hem de uzun donemde ¢ok sayida Glglime
izin vermesi acisindan degerlidir. Bu yontemin en
onemli sikintisi, kiginin Olciim sirasinda yapabilecegi
hatalardir.

AYAKTAN KAN BASINCI MONITORIZASYOM
(Ambulatory Blood Pressure Monitorization >

Ayaktan kan basinct monitdrizasyonu. yaklagik 30
yil Once gelistirilmis olmakla birlikte klinik kullamma
son yillarda yaygin olarak girmistir. Kan basinci
hakkinda dogru fikir verir, 15-30 dakikada bir olctimle
kan basincinin giinliik degisimini bildirir ve hedef organ
hasarini gostermede oldukca yararlidir. AKBM amaciyla
kullanilan cihazlar genelde iyi tolere edilirler. Hastalarin
sadece % 10'nu bu monitorleri 24 saat boyunca
tastyamazlar. En yaygin sorun uyku bozuklugudur.
Kullaninmini  sinirlayan en o6nemli faktdor maliyet
sorunudur.

Onemli nokta AKBM sirasinda saglanan kan
basing degerlerinin normalinin ne olduguna kesin yanit
vermek giictiir. Yapilan caligmalarin ¢ogunda klinikte
yapilan dlciimler degerlendirilmistir. Ideal kosullarda
normal sayilabilecek maksimum kan basinci degeri ,
kabul edilebilir oranlarda diisiik kardiyovaskiiier risk
yaratan degerdir. Bu deger olduk¢a o6nemli olup,
BOH'nun insidansini, prevalansini, prognuzunu, hedef
organ hasart ve tedavi gereksiniminin olup olmadigini
etkilemektedir. Bu degerin AKBM'da ne oldugu



konusunda ortak bir gorus olmamakla
birlikte,hipertansiyon cemiyetleri bir araya gelerek ortak
bilgiler yayinladilar. Bunlardan; Amerikan
hipertansiyon cemiyetinin  verileri Tablo 1'de

Ozetlenmistir (6).Daha sonra Birlesik komitenin VI
(National Comittee VI (JNCVI ) ve 1999 yilinda
Uluslararas1 hipertansiyon cemiyeti ve Diinya saglik
Orgiitiiniin (WHO/ ISH) ortak raporlarinda (7,8); giin
boyu ortalama kan basinci degerinin klinikte sistolik
olarak 140 mm Hg ,diyastolik olarak 90 mmHg degerini
agmasini, AKBM ise uyanikken 130/85,uykuda 120/75
mmHg'nin tlizerindeki degerleri hipertansif deger olarak
yorumlama egilimindedirler.

AKBM'nun Kklinik endikasyonlari konusunda
farkli dustinceler olmakla birlikte, Amerikan Ulusal
Yiiksek Kan Basinci Egitim Koordinasyon Komitesi
(Amerikan National High Blood Pressure Education
Programme Coordinating Committe (ANHBEPCC)
tarafindan onerilen endikasyonlar yaygin kabul
gormektedir (9;Tablo 2).

Tablo 1 : Ayaktan Kan Basinci Degerleri ( American Society
of Hypertension 1996)

Olgiilen KB Muhtemel  Borderline ~ Muhtemel
normal (mmHg) anormal
(mmHg) (mmHg)
Sistolik
Uyanikken 135 135-140 140
Uykuda 120 120-125 125
24 saatlik 130 130-135 135
Diyastolik
Uyanikken 85 80-85 90
Uykuda 75 75-80 80
24 saatlik 80 80-85 85

Tablo 2 : Ayaktan Kan Basinci Monitdrizasyonunun Klinik
Endikasyonlar1

1. Orta derecede hipertansif olup,hedef organ hasart olmayan
BOH'lu kisilerde.
2. Antihipertansif ilag tedavisine direngli bazi olgularin
ayrilmasinda;
. Gergekten tedaviye direncli hipertansiyon
. Beyaz onliik etkisinin asirt artigt
3. Antﬂnpertan51f tedavide olup,hipotansif septomlar1 olanlarda;
4. Ataklar halinde hipertansiyonu olanlarda;
. Feokromasitoma
. Panik ataklar
5. Otonomik disfonksiyonu olanlar.
. Idiyopatik ortostatik hipotansiyon
. Diyabetik otonomik ndropati
6. Nokturnal anjinada ve pulmoner konjesyonda kan basinci
degisiklikleri
7. Karotid sintis senkopu ve pace maker sendromlart
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FARMAKOLOJIK TEDAVININ ETKIiSi

iki 6nemli calismada devamli hipertansiyonu ve
BOH olan hastalarda antihipertansif tedavinin etkisini
aragtirmada; uzun etkili alfa bloker olan doxazosin
kullanildiginda, her iki grupta da klinik kan basincini
diisiirdiigii halde ayaktan kan basincini sadece devaml
hipertansiyonu olanlarda diigiirmdstiir (10). Kalsiyum
kanal blokeri Isradipine ile de benzer sonuclar alinmigtir
(11). Daha sonra Nifedipine ile yapilan calismada her
iki grupta da hem klinikk hem de ayaktan kan
basinglarinin azaldigi halde beyaz Onliik etkisi sabit
kalmustir (12).

METABOLIK BiYOKIMYASAL DEGISIKLIKLER

Literatiirde bazi ¢alismalarda BOH'da devaml
hipertansiflerdeki metabolik bozukluklara benzer,
plazma trigliserit, insiilin ve insulin/ glukoz oraninin
normotensif Kigilere oranla daha yiiksek oldugunu
gosteren ¢aligmalar (13,14) ve metabolik, biyokimyasal
bozukluklarin olmadigin1 gosteren ¢aligmalar vardir
(15-17) . Metabolik ve biyokimyasal bozukluklarin
oldugunu gosteren ¢alismalar bazi onemli noktalardan
elestiri  almiglardir.  Bu elestiriler su  sekilde
dzetlenebiliri8): Calismalarda BOH tam kriterlerine
uyulmamig ve caligmalara klinik hipertansif degerleri
olan (140/90 mm Hg iizeri kan basinci degerleri olan ve
devamli hipertansif vakalar) vakalar dahil edilmis olup
yanlig klasifikasyon yapilmistir. Uygun tani kriterlerinin
so0z konusu oldugu caligmalarda metabolik ve
biyokimyasal degisikliklerin normotansiflerle farksiz
oldugu sonucuna varilmigtir.

HEDEF ORGAN HASARI

BOH'da teorik olarak iki sebepten dolayr hedef
organ hasar1 gorilmemesi gerekir. Bunlar ;

1- BOH'de kan basinct sadece doktor varliginda
yukselir.

2- lyi huyludur.

Halbuki literatiirdeki caligmalar olduk¢a karmagsik
olup, bazilarinda hedef organ hasarinin oldugu (19-21)
ve bazilarinda hedef organ hasarinin olmadigim
gosteren calismalar mevcuttur (22-25). Hedef organ
hasarinin oldugunu gosteren calismalar onemli bazi
elestiriler almiglardir . Bunlar ; BOH tani kriterlerine
uyulmadigl, caligmalarin tiimiinde tani i¢in kan basinci
degerinin 140/90 mm Hg 'nin lizerinde kriter alindigi,
bazilarinda ise, tani icin sadece diyastolik kan basinci
degerlerinin 90 mmHg tzeri kriter olarak alindigi
bildirildi. Halbuki,beyaz onliik etkisi diyastolik kan
basincindan daha ¢ok sistolik kan basincini etkiler. Yine
caligmalarda AKBM'nun kullanilmadigi ve
kullananlarda tani kriterlerine uyulmadigi seklinde
elestiriler ileri stirilmiistir (18).



Cavallini ve ark (25) biiytik bir vaka grubunu
normotansif, BOH ve devamli hipertansiyon olararak
ayirarak yaptiklari calismada; sol ventrikiil hipertrofisi
bakimindan normotansiflerle , BOH arasinda
istatistiksel olarak farkin olmadigini,karotid arter
intima-media kalinlagmasinin normotansiflerde 0.76
mm ve BOH olanlarda 0.84 mm oldugu ve farkin
istatistiksel = olarak anlamsiz  oldugunu ayrica
atherosklerotik plak goriilme sikliginin nomotansiflerde
% 21, BOH olanlarda % 25 oldugu, yine bu farkin
anlamsiz oldugu vurgulamiglardir.

PROGNOZ

Bu konuda kapsamli bir ¢aligma 1994 yilinda
Verdechia ve ark. (23) tarafindan yapilmis olup, 1187
hipertansif hasta (BOH ve devamli hipertansif) ve 205
normotensif kisiyi 7.5 yil (ortalama 4.2 yil)
incelediklerinde; BOH prevalansint % 19.2, ve bu
grupta kardiyovaskiiler morbiditeyi 0.49 olay/100 hasta
yilliginda, normotensiflerde ise  kardiyovaskiiler
morbiditeyi 0.47 olay/100 hasta yilliginda olarak
bulmuslar ve sonug olarak, BOH ile normotensifler
arasinda onemli bir farkin olmadigin1 vurgulamislardir.

Khatter ve ark (26) yapmis oldugu calismada;
BOH ile devamli hipertansiyon olan gruplar
karsilastirildiginda; non- kardiyak oliimler bakimindan
gruplar arasinda farkin olmadigi, serebrovaskiiler
olaylarin devamli hipertansiflerde 4, kardiyovaskiiler
olaylarin ise iki misli daha fazla oldugu gosterilmistir.
Bu calismada etik olmayacagindan normotensifler
caligmaya alinmamuistir.

Sonuc olarak buglinkii  bilgilerimize gore
diyebiliriz ki ; BOH'da metabolik bozukluk ve hedef
organ hasar1 yoktur veya minimaldir. Prognoz oldukga
iyidir, farmakolojik tedavi gereksiz ve etkisizdir. Ancak
daha kapsamli calismalara gereksinim vardir.
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