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OZET

Hipertansif hastalarda obesite siklig1 saglikli bireylere gore daha yiiksektir.
Hipertansiyon ve obesite, tek bagina birer kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olmalarinin
Otesinde bir arada goriildiiklerinde ek risk yilikii de getirmektedirler. Viicut agirhigi kadar,
viicut yag dagiliminin da obesite ve hipertansiyona bagli komplikasyonlarin gelisiminde
onemli oldugu iddia edilmektedir. Bu nedenle hipertansiyon hastalarimin ilk
degerlendirmesinde, viicut agirlig1 ve viicut kitle indeksi (VKI) 6l¢iimlerinin yanisira bel ve
kalca Ol¢timlerinin de yapilmasi onerilmektedir. Calismamizda yeni tani alan hipertansiyon
hastalarinda, VKI, bel cevresi ve bel-kal¢a oran1 (BKO) dl¢iimlerinin ambulatuvar kan basing
monitdrizasyonu (AKBM) degerlendirmesinde olumsuz oldugu bilinen prognostik faktorleri
[dipper/nondipper, yiiksek sabah kan basing dalgalanmasi (SKBD)] 6ngoriip goremedigini
degerlendirmeyi amagladik.

Toplam 202 hasta calismaya dahil edilmistir. Tiim hastalarin demografik verileri
kaydedilmis ve aclik kan 6rneginden glukoz, lipid profili, {irik asid, diizeyleri ¢alisilmigtir.
Tiim hastalarin VKi ve BKO degerleri hesaplanmis ve AKBM degerlendirilmeleri yapilmustir.

Hastalar VKI degerlerine gore normal, fazla kilolu ve obes olacak sekilde 3 gruba
boliindiikten sonra ileri analiz yapilmigtir. Hasta gruplar1 kadin ve erkek cinsiyetler ayrilarak
analiz edilmistir. Ayrica BKO’ya gore abdominal obesitesi olan ve olmayan hastalar yine
cinsiyete gore ayrildiktan sonra uygun istatistiksel yontemlerle analiz edilmistir.

Her iki cinsiyet i¢in de normal VKI grubunun en diisiik giindiiz, gece ve 24 saatlik
sistolik kan basinci (SKB) degerlerine, en diisiik SKBD degerlerine ve en diigiik bel ¢evresi ve
BKO degerlerine sahip oldugu goriilmiistiir. Hastalarin cinsiyet ve abdominal obesite
varligina gore gruplanmasi sonrasinda yapilan analizdeyse abdominal obesitesi olan kadin

hastalarin daha yiiksek ofis SKB, SKBD o6l¢iimleri oldugu goriilmiistiir. Erkek hastalarda ise

il



abdominal obesitesi olan hastalarin SKBD 6l¢iimleri yiiksek bulunmustur. Yapilan korelasyon
analizi sonucunda, tiim hastalar gozoniine alindiginda BKO, giindiiz, gece ve 24 saatlik SKB
(P < ,01), ve SKBD (P < ,0001) degerleriyle pozitif korelasyonda bulunmustur. Benzer
sekilde VKI de, giindiiz, gece ve 24 saatlik SKB ve SKBD degerleriyle pozitif korelasyonda
bulunmustur (P <,0001).

Hipertansiyon hastalarinda fizik muayene sirasinda VKI ve bel, kalca cevresi ve BKO
Ol¢iimlerinin yapilmasi hastalarin gilin igerisindeki kan basing seyri ve oOzellikle SKBD
hakkinda klinisyene fikir verebilmektedir. Maliyeti diisiikk olan bu yontemlerin hasta fizik
muayenesine eklenmesinin hastaligin seyri, tedavi diizenlenmesi ve tedavi maliyeti agisindan

faydali olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Hipertansiyon, ambulatuvar kan basing monitdrizasyonu, obesite, viicut

kitle indeksi

iii



ABSTRACT

Obesity has a higher prevalence in hypertensive patients compared to healthy
population. Presence of both disease conditions in a patient dramatically increases associated
complications. Not only body weight but also the distribution of fat is also speculated to have
an affect on cardiovascular complication development. Depending on this, body mass index
(BMI) and waist-to-hip ratio (WHR) measurements are advised in physical evaluation of
hypertensive patients. We sought to evaluate if BMI and/or WHR predict adverse prognostic
factors [dipper/nondipper, morning blood pressure surge (MBPS)] in ambulatory blood
pressure monitoring (ABPM) in a group of newly diagnosed hypertensive patients.

Totally 202 patients were included. Demographic data and fasting glucose, lipid
profile and uric acid values were recorded. All patients were undergone BMI, WHR
measurements and ABPM.

Patients were divided into 3 groups according to BMI as normal, overweighed and
obese. Similarly they were also divided into 2 groups according to WHR as having abdominal
obesity or not. Groups were undergone further statistical analysis after sub grouping for
gender.

For both genders, patients with normal BMI had lowest morning, night and 24 hour
systolic blood pressure (SBP) and MBPS values. Further analysis considering abdominal
obesity also revealed that female patients with abdominal obesity had higher office SBP and
MBPS. Similarly male patients with abdominal obesity had higher MBPS values. A Pearson
correlation analysis considering all patients revealed that, WHR was positively correlated
with morning, night and 24 hours SBP (P < .01), and MBPS (P < .0001). Similarly BMI was

positively correlated with morning, night and 24 hours SBP, and MBPS (P <.0001).

v



BMI and WHR measurements may predict daily changes in blood pressure of
hypertensive patients, especially MBPS. Depending on findings we think that these
procedures should be included in routine physical examinations of newly diagnosed

hypertensive patients.

Key words: Hypertension, ambulatory blood pressure monitoring, obesity, and body mass

index
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1. GIRIS

Hipertansiyon, doktora bagvuru sebepleri arasinda en 6nde gelen yakinmalardan birisidir
(1) ve genel toplumda sikliginin %25-35 aras1 degistigi bildirilmistir (2). Niifusun ortalama yas1
arttikca ve beklenen hayat siiresi uzadikca hipertansiyon sikliginin da artacagi diisiiniilmektedir
(3). Hipertansif hastalarda obesite sikliginin da saglikli popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (3). Hipertansiyon, eslik eden diger hastaliklar ve komplikasyonlar1 hakkindaki
genis bilgiye ragmen hastaligin kontrolii heniiz arzu edilen hedeflerden ¢ok uzaktadir (4, 5).
Hipertansiyon hastalarin sadece %34’linde kan basin¢larinin kontrol altinda (< 140/90 mmHg)
tutulabildigi bilinmektedir (4-6). Kan basincinin daha da diisiik diizeylere ¢ekilmesi gerektigi
bilinen diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi gibi ek sorunlar1 olan hastalar da katildiginda
basar1 oraninin ¢ok daha diisiik oldugu goriilecektir. Mevcut duruma gore hipertansiyonun,
kardiyovaskiiler hastalik ve inme gibi 6liimciil ya da ciddi seyredebilecek hastaliklara olan katkis1
da gbzoniine alindiginda, bu hastaligin giiniimiizde oldugu kadar yakin gelecekte de 6nemli ve
yaygin bir saglik sorunu olacagi sdylenebilir.

Hipertansiyon, tek basina bir kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olmasinin 6tesinde,
bagka saglik sorunlarina da eslik ederek, bu sorunlarin yarattigi kendilerine 6zel risklerin
artmasina yol agmaktadir. Bunlarin basinda, hipertansiyonla siklikla beraber bulunan obesite gelir
(3). Ancak viicut agirligr kadar, viicut yag dagilimimin da obesite ve hipertansiyona bagli
komplikasyonlarin gelisiminde Onemli oldugu One siiriilmektedir. Bu nedenle hipertansiyon
hastalarnin ilk degerlendirmesinde, viicut agirh@ ve viicut kitle indeksi (VKI) dlciimlerinin
yanisira bel ve kalga Olgiimlerinin de yapilmasi Onerilmeye baslanmistir. Ancak, viicut yag

dagilimmin hipertansiyonun seyri ve komplikasyonlarina etkisi lizerine yeterli veri yoktur. Olasi



iligkilerin ortaya konmasi ve hastalarin tedavi ve izleminin buna gore diizenlenmesi Oonem

kazanmustir.



2. AMAC

Calismamizda daha 6nceden hipertansiyon tanist almamis ya da hipertansiyon tanisi almisg
olsa dahi son 3 ay igerisinde ilag tedavisi gdrmemis hipertansiyon hastalarinda, VKI, bel gevresi
ve bel-kalca orani (BKO) oOlglimlerinin ambulatuvar kan basing monitrézisaysonu (AKBM)
degerlendirmesinde olumsuz oldugu bilinen prognostik faktorleri [dipper/nondipper, yliksek

sabah kan basing dalgalanmasi (SKBD)] 6ngoriip géremedigini degerlendirmeyi amagladik.



3. GENEL BIiLGILER

Hipertansiyon, giiniimiizde gitgide daha fazla 6nem kazanan bir halk saglig1 sorunudur.
Hipertansiyon siklig1 yas ile artig gdstermekte ve bunun sonucunda da 60-69 yas arasi bireylerin
yarisindan fazlasi ve 70 yas listii bireylerin de neredeyse dortte ii¢li hipertansiyonun etkisi altinda
kalmaktadir (2). Framinghan Kalp Calismasi’nda bildirildigine gore sirasiyla 55 ya da 65
yasindayken heniiz hipertansiyon tanist almamis erkek ve kadin bireylerin 80-85 yasina kadar
yasamasi halinde hipertansiyon gelistirme sikliklar1 %90’a kadar ulasmaktadir (7). Mortalitenin
etkisi gozardi edildiginde dahi bu yaslarda hipertansiyon riski erkekler i¢in %81-83 kadinlar
icinse %86-90 gibi yiiksek degerlere ulasmaktadir (7).

Gozlemsel ¢alismalarda elde edilen sonuglara gore iskemik kalp hastaligi ve inme riski
sistolik kan basinct (SKB) 115 mmHg ya da diyastolik kan basinct (DKB) 75 mmHg iizerine
ciktiginda lineer ve progresif olarak artmaktadir (8). SKB’da 20 mmHglik ya da DKB’da 10
mmHglik bir artig olmasi iskemik kalp hastalig1 ya da inmeye bagl 6liim riskini yaklagik iki kat
artirmaktadir (9). Yine Framingham Kalp Calismasi’nda bildirildigine gore kan basinci
degerlerinin 130-139/85-89 mmHg arasinda olmasi 120/80 mmHgnin altinda olmasina gore iki
kat daha fazla kardiyovaskiiler 6liim riski yaratmaktadir (9).

Hayat boyunca hipertansiyon ortaya c¢ikma riskinin bu denli yiiksek olmasi ve
hipertansiyon varliginin kardiyovaskiiler 6liim ile yakin iliski icinde olmas1 hipertansiyon riski
altinda olan hastalarin daha erken donemde taninmasi ve uygun sekilde takibi ihtiyacim
dogurmustur. Bu nedenle hipertansiyon hastalarinin takibinde genel kabul goéren ve kilavuz
olarak kullanilan “Joint National Committee, (JNC) 7" raporunda tam bir hastalik durumu olarak

sayllmasa da takibi Onerilen “prehipertansiyon” (hipertansiyon Oncesi) grubu hastalar



tanimlanmistir (6). Bu grup hastalar SKB; 120-139 mmHg ve/veya DKB; 80-89 mmHg arasi
seyreden hastalardir ve uygun izlem ve tedavi ile (diyet, hayat tarzi degisiklikleri vb.)
hipertansiyon gelistirmeleri engellenebilecek ya da geciktirilebilecek hastalar olarak kabul
edilmektedirler. Genel olarak bu hasta grubuna ila¢ tedavisi baslanmasi gerekmese de
unutulmamasi gereken sey eslik eden diabetes mellitus ya da kronik bobrek hastaligi varliginin,
hayat tarz1 modifikasyonunun yetersiz kaldig1 yerde ilag tedavisi ile destek verilmesi gerekliligini

ortaya ¢ikardigidir. Yine JNC 7 raporuna gore hipertansiyon siniflamasi Tablo-1’de verilmistir.

Tablo-1: JNC 7 raporuna gore eriskinler i¢in hipertansiyon siniflamasi

Kan Basing Sinifi SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve < 80
Hipertansiyon oncesi 120-139 ya da 80-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ya da 90-99
Evre 2 hipertansiyon > 160 yada> 100

Bu siniflamada hipertansif hastalarda olabilecek ek risk faktorleri (son organ hasari, eslik
eden hastalik varligi vb.) gézoniline alinmamistir. JNC 7 raporunda en az 2 degisik zamanda,
uygun teknik kullanilarak yapilan 6l¢timlerde kan basing degerleri evre 1 ve/veya 2’ye giren tiim
hastalarin tedavi edilmesi Onerilmektedir (4, 6, 10, 11). Bu hastalarda daha diisiik kan basinci
hedeflerini gerektiren bir endikasyon yoksa (diabetes mellitus varligi vb.) tedavi hedefi, kan
basing degerlerini 140/90 mmHg’ nin altina gekmek olmalidir.

Kardiyovaskiiler hastalik gelisim riski ile kan basinci arasindaki iligki, kuvvetli, devamli
ve diger risk faktorlerinden bagimsizdir. Kan basinci ne kadar yiiksekse kalp krizi, kalp

yetmezligi, inme ve bobrek hastaligi riski de o denli yiiksektir. Eslik eden her risk faktorii kan



basing diizeyine ek olarak fakat ondan bagimsiz bir risk yaratmaktadir, bu nedenle diger risk
faktorlerinin uygun tedavisi kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi agisindan 6nem tagimaktadir (6).

SKB’nin kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski {izerindeki onemli etkisi {izerine ¢ok
sayida kanit birikmistir. Bilindigi gibi ilerleyen yas ile birlikte kan basinci da yiikselmektedir.
Ancak SKB’deki yiikselis dmiir boyu devam etse de DKB benzer bir yiikselisi 50 yasina kadar
gostermekte, bu yastan sonra goreceli olarak ayni diizeylerde kalmaktadir (2, 12). Diyastolik
hipertansiyon genellikle 50 yasindan once ve sistolik hipertansiyon ile kombine bir sekilde
goriilmekte, sistolik hipertansiyon ise tersine 50 yasindan sonra baskin olarak goriilmekte ve 50
yas iizerindeki hastalarda esas hipertansiyon tipi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu karakteristik
degisimin bir sonucu olarak da 50 yasindan geng¢ hastalarda DKB ana kardiyovaskiiler hastalik
risk faktorii iken 50 yasindan sonra SKB onun yerini almaktadir (13).

Klinik caligmalar gostermistir ki izole sistolik hipertansiyonun uygun tedavisi ile total
mortalite, kardiyovaskiiler mortalite, inme ve kalp yetmezligi siklig1 belirgin olarak
azaltilabilmektedir (14-16). Ve yine klinik gozlemlerde goriilmektedir ki basarisiz hipertansiyon
tedavisi vakalarindada esas sorun sistolik hipertansiyonun kontrol altina alinamamasidir (14-16).
“Antihypertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT)” ve
“Controlled Onset Verapamil Investigation of Cardiovascular End Points (CONVINCE)”
caligmalarinda bildirildigine gore diyastolik hipertansiyon tedavisi %90 oraninda basarili
olmasina ragmen sistolik hipertansiyon tedavi basaris1 %60-70 diizeyinde kalmaktadir (17, 18).

Hipertansiyon hastasinin klinik degerlendirmesi sirasinda ulasilmasi hedeflenen {i¢ amag
vardir. Bunlar; 1) hayat tarzinin degerlendirilmesi, eslik eden diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin belirlenmesi ve bunlarin varligmin getirdigi ek risklere gore hipertansiyon
tedavisinin diizenlenmesi, 2) hipertansiyonun tanimlanabilir ve tedavi edilebilir sebeplerinin

(renal arter stenozu, endokrin hipertansiyon vb.) ortaya konmasi, 3) kardiyovaskiiler hastalik ya



da son organ hasarinin olup olmadiginin ortaya konmast (6). Hasta degerlendirmesi, standart
olarak tam tibbi &ykii, fizik muayene, rutin laboratuvar testleri ve ileri tanisal tetkikleri kapsar.
Fizik muayenede kan basincit Ol¢iimii ve rutin muayenenin diginda son organ hasarini
degerlendirmek amaciyla gozdibi incelemesi, karotis, abdominal ve femoral arteryel {ifiirim
varligiin arastirilmasi da énemlidir. Ayrica hastalarin VKI degerlendirilmesi de kardiyovaskiiler
riskin dngoriilmesinde 6nem tagimaktadir (3, 6). Rutin fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile
saptanabilecek kardiyovaskiiler risk faktorleri ve son organ hasarlari Tablo-2’de 6zetlenmistir.
Hipertansiyon hastasinin degerlendirmesinde rutin fizik muayene ve laboratuvar
tetkiklerinin disinda, 6zellikle uygun endikasyonlarin varliginda tercih edilen bir baska tani
yontemi de AKBM’dir (6). AKBM, giinliik aktiviteler ve uyku sirasinda kan basincinin seyri
hakkinda bilgi vermesi nedeniyle degerli bir tetkikdir. Bilindigi gibi kan basinci sirkadyan profile
sahiptir; glindiiz ve mental agidan aktif donemlerde en yiiksek diizeylere ulasan kan basinci
dinlenme ya da uyku sirasinda en diisiik diizeylere iner. Sabah, uykudan uyanmay1 takiben
yaklasik 3-4 saat siire ile belirgin bir yiikselme de olmaktadir. AKBM cihazlari, temel olarak,
Korotkof seslerini algilayabilen bir mikrofonla ya da osilometrik tekniklerle arteryel
dalgalanmalar1 kaydedebilen bir manget ve kayit cihazindan olusurlar. 24 saatlik kan basinci
Olglimii hastanin tiim aktiviteleri sirasinda yapilan ¢ok sayida Olciimiin otomatik olarak
kaydedilmesinden olusur. Mevcut literatlirdeki ¢aligmalarin ¢ogunda ofis kan basing dl¢timleri,
bu degerlerin tedavi ile diizeltilmesi sonucu elde edilen yararlar vb. konular iizerinde duruyor
olmalarima ragmen bilinmekte oldugu gibi ofis olglimleri uzun vadeli bilgi veriyor olmayip
hastanin o dénemdeki kan basing izlemini de yansitmiyor olabilir. Ornegin “beyaz &nliik
hipertansiyonu” klinikte oldukca sik karsilasilan (hipertansiyon tanisi alanlarin %20-35’1) ve

yaniltici olabilen bir durumdur (19).



Tablo-2: Hipertansiyon hastasinda kardiyovaskiiler risk faktorleri ve saptanabilecek son organ

hasarlari

Major risk faktoleri

Yas (Erkek i¢in > 55, kadin i¢in > 65)

Diabetes mellitus

Yiiksek LDL ya da total kolesterol, ya da diisiik HDL kolesterol

Tahmini GFR < 60 mL/dk

Ailede erken kardiyovaskiiler hastalik oykiisii (erkek igin < 55, kadin
icin > 65 yas)

Mikroalbuminiiri

Obesite (VKI > 30 kg/m’)

Tiitiin/sigara kullanimi

Fiziksel inaktivite

Son organ hasari

Kalp: Sol ventrikiil hipertrofisi, angina gegirilmis MI, gecirilmis
koroner revaskiilerizasyon, kalp yetmezIligi

Beyin: Inme, gegici iskemik atak, demans

Kronik bobrek hastalig

Periferik arter hastalig

Retinopati

AKBM olgiimleri genel olarak ofis dlglimlerinden daha diisiik seyretmektedir, buna

ragmen bu Olgiimler son organ hasar1 varligiyla, ofis Ol¢limlerine goére daha koreledir (12).

AKBM ile normal sinirlarin iizerinde olan kan basing degerlerinin yiizdesini, toplam kan basing

yiikiinii ve uyku durumunda olmas1 beklenen normal kan basing diisiisiiniin olup olmadigi da

kaydedilebilmektedir. Yakin donemde bildirilmistir ki; ofis 6l¢iimii ne olursa olsun, AKBM




Ol¢timlerinde ortalama kan basinci 135/85 mmHg’den daha yiiksek olan hastalar digerlerine gore
2 kat daha fazla kardiyovaskiiler hadise yasama riski altindadirlar (20, 21).

Klinikte AKBM’nun en sik endikasyonlar1 Tablo-3’de 6zetlenmistir.

Tablo-3: Ambulatuvar kan basing monitdérizasyonunun klinik uygulamalari

e Son organ hasari olmaksizin hipertansiyonu olan hastalarda beyaz onliik hipertansiyonu
ayirict tamsini yapmak amaciyla

e llag direnci varliginda

e Hipotansif semptomlar varliginda

e Episodik hipertansiyonda

e  Otonomik disfonksiyonu degerlendirmek amacuyla

o Antihipertansif tedaviyi kesmeden/azaltmadan once giivenlik amaciyla

e Karotis sinus senkopu

o Noktiirnal kan basing degisikliklerini degerlendirmek amaciyla

e Hamilelik ya da ¢ocuklukta hipertansiyonun degerlendirilmesi amaciyla

Kan basincinda diurnal degisiklikler oldugu gibi kardiyovaskiiler hadiselerin meydana
gelme saatlerinde de diurnal bir seyir goriilmektedir. Miyokard enfarktiisii, ani kardiyak 6liim,
hemorajik ya da iskemik inme hadiselerinin en sik sabah 06:00 ile 6glene kadar olan siire i¢inde
oldugu gbézlemlenmistir (22-29). Yukarida belirtildigi gibi bu zaman dilimi ayn1 zamanda AKBM
ile en yiiksek kan basing dl¢timlerinin de kaydedildigi zaman dilimidir (28). AKBM ol¢iimleri ile
kan basincinin diurnal degisimleri gozlenirken belli bash iki parametre gozoniine alinmaktadir.
Bunlar noktiirnal kan basing diisiisii ve SKBD’dir (sabah kan basing dalgalanmasi, morning blood
pressure surge). Bu iki parametre birbirleriyle iliskide olduklar1 gibi dogrudan kardiyovaskiiler

hastalik riskini de etkiliyor gibi goériinmektedirler.




Saglikli, normotansif bir bireyde noktiirnal olarak kan basincinda yaklasik %10-20’lik bir
diisiis beklenmektedir. Saglikli bireylerdeki bu degisiklikler; bireyin psikososyal, davranissal,
nérohiimoral [0rn. sempatik sinir sistem aktivitesi, renin anjiyotensin sistemi (RAS)]
ozelliklerinin etkisi altindadir (30-33).

Noktiirnal kan basing diislisii yasanmayan hastalar “nondipper” olarak adlandirilirlar ve
bu durum hastalar1 diurnal ritmi korunmus (dipper) hipertansif hastalara gore, AKBM
degerlerinden bagimsiz olarak daha fazla son organ hasari ve artmis kardiyovaskiiler olay riski ile
kars1 karsiya getirmektedir (34-43). Nondipper sikliginin yas ile birlikte arttig1 bilinmektedir ve
bu siklik ileri yastaki hastalarda %50’nin iizerine ¢ikmaktadir. Nondipper hastalar, noktiirnal kan
basing degerlerinin giindiiz degerlerine gore %10 ya da daha fazla diisiis gOstermemesiyle
tanimlanmaktadirlar. Yakin donemde yapilan ve bu kritere gore hastalar1 siiflayan “Jichi
Medical School Ambulatory Blood Pressure Monitoring (JMS ABPM)” calismasina gore klasik
dipper ve nondipper hastalarin disinda iki u¢ grup hasta daha vardir. Bunlar; noktiirnal kan
basinglar1 giindiiz degerlerinden daha yliksek olanlar, yani “yiikselenler” ve noktiirnal diisiisiin
%20’den fazla oldugu “extreme(ug)-dipper” hastalardir (Tablo-4). Ayni ¢alisma verilerinin
analizi gostermistir ki “yiikselenler” grubundaki hastalar kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
yoniinden en kotii prognoza sahiptir (40-42). Bu hastalarda sessiz serebral enfarkt sikligi, inme
riski ve kardiyovaskiiler olay sikligir digerlerine gore oldukca yiiksektir (40-42). Ucg-dipper
hastalar ise genellikle uzun siiredir hipertansif olan yasli hastalar arasindan ¢ikmakta olup, bu
grup hastalar da sessiz serebral enfarkt ve lakiinar enfarktlara egilimli bulunmustur (41). Yine bu
hastalarda antihipertansif tedavinin koroner arter hastalig1 olan bireylerde gece myokard iskemi
ya da enfarktina yol agabilecegi goriilmiistiir (44). Bu grup hastalarda AKBM ile hipotansif
donemlerin saptanmasi ve ilag tedavisinin buna gére modifiye edilmesinin faydali olabilecegi

distintilmektedir.
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Tablo-4: Noktiirnal kan basing degisiklikleri siniflamasi

Alt tipler Noktiirnel kan basing¢ diisiisii (%)
Ug¢-dipper > 20%

Dipper 10-20%

Nondipper 0-10%

Yiikselenler <0%

Bireylerin diurnal kan basing ritminin bozulmasina yol acan mekanizmalar ¢esitlidir ve
bireyden bireye degisiklik gosterirler. Nondipper hastalarda belirgin intravaskiiler sivi artis1 ve
tuz duyarliligr oldugu bilinmektedir (45). Yine bu hastalarda otonom sinir sistemi bozukluklar1
(diabetik noropati vb) siklikla goriilmektedir (46). Dipper/nondipper durumlari ile iligkisi oldugu
bilinen diger belli baslh klinik durumlar Tablo-5’te 6zetlenmistir.

SKBD, kan basincinin diurnal ritminin bir parcasidir ve kismi olarak noktiirnal kan basing
degisiklikleri ile iliskilidir. SKBD’nin kardiyovaskiiler ve serebral olaylarin gelisimi iizerinde
etkisi olabilecegi ileri siiriilmekte ve buna gerekce olarak da bu iki durumun da 6zellikle sabah
saatlerinde daha c¢ok ortaya ¢ikiyor olmasi gosterilmektedir (22-29). SKBD’nin kardiyovaskiiler
hastalik gelisimi iizerinde ne denli etkili oldugu hala cevaplanmasi gereken bir sorudur. Artmis
SKBD’nin, o6zellikle otoregiilasyon fonksiyonlar1 zayiflmamis yashi hipertansif hastalarda,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu iddia eden ¢alismalar mevcuttur
(47, 48). SKBD’nin tanimi ve hesaplanmasi hakkinda heniiz tam bir anlagsmaya varilamamustir.
En sik kabul edilen hesaplama yontemi uyandiktan sonraki 2. saat SKB degerinden uyku
sirasinda kaydedilen en diisiik SKB’nin 0Ol¢iildiigli saatin ortalama SKB degerinin ¢ikarilmasi

seklindedir (48). Calismamizda da bu 6l¢iim yontemi esas alinmustir.
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Tablo-5: Anormal noktiirnal kan basing degisikliklerini etkiledigi diisiiniilen klinik durumlar

Nondipper/yiikselenler
Artmus intravaskiiler sivi hacmi (kalp ya da bobrek yetmezligi)
Otonom sinir sistemi bozukluklar

Sekonder hipertansiyon

Tuz duyarlilig

Uyku sorunlart

Uyku-solunum bozukluklar: (tikayict uyku apnesi vb)
Metabolik sendrom (obesite)

Depresyon

Yash hastalar

Ileri son organ hasari olan hipertansif hastalar

Uc¢-dipper hastalar
Yasl hastalar

Ortostatik hipotansiyon varligt
Sabah kan basing dalgalanmasi
Alfa-adrenerjik hiperaktivite
Dehidratasyon

Aort damar serltiginin artmasi

Ofis kan basing ol¢timleri ile viicut agirligr 6l¢timleri arasinda iliski oldugunu belirten
caligmalar mevcuttur (49). Ancak obez ya da fazla kilolu bireyler iizerinde yapilan bazi
caligmalarda viicut agirligi kadar viicut yag dagiliminin da 6nemli oldugu bildirilmistir (50, 51).
Bu iligkilerin ortaya ¢ikmaya baslamasiyla, Amerikan “National Institute of Health” tarafindan
yayinlanan klinik yonergelerde Slgiimlerinin kolaylig1r ve verecekleri bilginin 6nemi gézoniine
almarak hipertansiyon hastalarinin fizik muayene degerlendirmesi sirasinda VKI yani sira bel

cevresinin Ol¢ililmesini de onermektedir (51). Bel g¢evresinin yiiksek kan basinglar1 ile korele
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oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (52). Tersine kalca ¢evresinin de hipertansiyon ile negatif
korelasyon i¢inde oldugu da bildirilmistir (53, 54).

Artmis bel c¢evresi “metabolik sendrom”un da pargalarindan birisidir. Bu sendrom
bilindigi gibi hipertansiyon, abdominal obesite, hiperlipidemi ve insiilin direncinin birlikteligiyle
karakterize olup artmis kardiyovaskiiler hastalik riski yaratmaktadir. Bu sendromun “Diinya
Saglik Orgiitii (1999)” ve “Avrupa Insiilin Direnci Calisma Grubu (1999)” gibi kuruluslarca
yapilmis birden fazla tanimi mevcuttur. Calismamizda en giincel ve su anda yaygin olarak kabul
edilen tanimlama olmasi nedeniyle “Adult Treatment Panel III, (2001)” kriterleri kabul edilmistir

(Tablo-6, 55-57).

Tablo-6: “Adult Treatment Panel III, (2001)”, metabolik sendrom tani kriterleri

e Bel kalinligi: Erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm

e Kan basinci: SKB > 130 mmHg ve/veya DKB > 85 mmHg

o Ac¢lik kan glukozu: > 110 mg/dL

o Trigliserid diizeyi: > 150 mg/dL

o HDL-kolesterol* diizeyi: Erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50 mg/dL

Metabolik sendrom tamist i¢in yukaridaki kriterlerden 3 ya da daha fazlasimin olmasi

gerekmektedir
* HDL: High density lipoprotein

Gortildiigii gibi hipertansiyon ve buna bagli gelisen son organ hasari, kardiyovaskiiler
olaylar gibi klinik durumlar bireyden bireye degisebilmekte ve ¢ok sayida faktoriin etkisinde
kalmaktadir. Calismamizla ilgili olan etkenleri 6zetlemek gerekirse kan basincinin diurnal ritmi,
noktlirnal kan basing degisiklikleri, glin i¢indeki kan basing seyirleri, obesite ve/veya metabolik

sendrom varligi, hastalarin prognozunu 6nemli Slgiide etkileyebilmektedir. Yukarida verilen

13




bilgilerden de anlasilabilecegi gibi VKI normal simirlara yakin ya da normal olan bir hasta, yag
dagilim 6zelliklerine gore metabolik sendromlu ya da kardiyoskiiler hastaliklar yoniinden artmis
risk altinda olabilir. Bu ayrim hastanin rutin poliklinik degerlendirilmesine boy, kilo, bel ve kalca
cevrelerinin Olglimii gibi prosediirlerin eklenmesiyle yapilabilir. AKBM dl¢timleri ise, daha
detayli olarak giin i¢indeki kan basing seyirlerini gostermekte ve bunlara bagli olasi riskler
agisindan klinisyene veri saglamaktadir. Bu nedenle, VKI, bel cevresi ve BKO ile AKBM
arasindaki iligkilerin ortaya konmasinin, klinisyene daha genis bakis agisi sunmasi agisindan
degerli olacagmi disiiniiyoruz. Bu diisiinceyle yaptigimiz c¢alismamizda daha Onceden
hipertansiyon ve/veya diabetes mellitus tanis1 almamig ya da hipertansiyon tanisi almis olsa dahi
son 3 ay igerisinde ilag tedavisi gormemis hipertansiyon hastalarinda, VKI, bel ¢evresi ve BKO
Ol¢timlerinin  AKBM degerlendirmesinde olumsuz oldugu bilinen prognostik faktorleri

(dipper/nondipper, yiikksek SKBD) 6ngoriip géremedigini degerlendirmeyi amagladik.
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4. HASTALAR ve YONTEM

Calismamiz Baskent Universitesi Arastirma Kurulu’nun onerisi ile Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik ve Ila¢ Arastirmalar1 Yerel Etik Kurulu tarafindan 13.12.2005 tarih ve
2005/AP-1134 karar sayisi ile etik agidan onaylandi.

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Nefroloji Bilim Dali Hipertansiyon
Poliklinigi’ne Ocak-Haziran 2006 tarihleri arasinda basvuran hastalar degerlendirildi ve ¢alisma
kriterlerine uyan ve katilmay1 kabul eden toplam 202 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri sirasiyla:

1) Daha 6nce hipertansiyon tanist almamis ya da tani almis olsa dahi son 3 haftadir ilag

tedavisi almamis

2) Daha once diabetes mellitus, hiperlipidemi, hipo/hipertiroidi, kronik bobrek hastaligi

ya da kardiyovaskiiler hastalik tanis1 almamis

3) Son iki poliklinik muayenesi sirasinda uygun yontemle 6lgiilmiis iki ayr1 kan basing

degerinin SKB > 140 mmHg ve/veya DKB > 90 mmHg olmasi

4) Asagida agiklandigi sekliyle AKBM, VKI, bel ve BKO 6l¢iimii yapilmis olmasi

Calismaya dahil edildikten sonra diabetes mellitus ya da hiperlipidemi tanis1 alan hastalar
calisma iginde tutulmus ancak hipo/hipertiroidi, kronik bobrek hastaligi ya da kardiyovaskiiler
hastalik (koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi vb.) saptanan hastalar ¢alisma disi
birakilmustir.

Tiim hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet) kaydedildikten sonra, 8 saatlik aglik

sonrast alinan kan Orneginden, standart laboratuvar yontemleriyle glukoz, lipid profili (total
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kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid), kreatinin, potasyum, iirik asid,
hematoksit, tiroid stimulan hormon diizeyleri ¢alisilmistir.

Tiim hastalarin asagida anlatildig1 sekliyle VKI, bel ve BKO ol¢iimleri yapilmustir:

1) Viicut kitle indeksi 6l¢iimii ve degerlendirilmesi: “Viicut agirhig (kg) / [Boy (m)]*”
formiiliine gore hesaplanmustir. VKI 25 kg/m*’ye kadar olan degerler “normal”, 25-
29.9 kg/m” aras1 “fazla kilolu” ve 30 kg/m” iizeri “obes” olarak siniflanmustir (51).

2) Bel ve kal¢a ¢evresi Ol¢timleri: Bel g¢evresi, uygun bir mezro yardimiyla, hastalar
ayakta ve hafif soluk alip verirken, iliak krestin {istii ile en alt kaburganin arasindan
Ol¢iilmiigtiir. Benzer sekilde kalga ¢evresi de kaba etlerin en kalin oldugu noktadan
Olclilmiistiir (54).

Tiim hastalarin, SunTech Oscar 2 ABP Sistemi (SunTech Medical, Raleigh, ABD) ile 24

saatlik AKBM degerlendirilmeleri yapilmistir. Degerlendirme sirasinda sunlara dikkat edilmistir:

1) Degerlendirmeler hastanin rutin giinliik aktivitesiyle uyumlu bir dénemde yapilmistir
(Calisan hastalarda tatil yerine is giinii tercih edilmesi gibi)

2) Tim hastalara saat 23:00 ile 07:00 arasinda uyunmasi ya da istirahat edilmesi
gerektigi hakkinda bilgi verilmistir

3) Hastanin kol ¢evresine uygun manset kullanilmistir

4) Olgiimler 07:00 — 23:00 arasinda 15 dakikada bir, 23:00 — 07:00 arasinda ise 30
dakikada bir yapilmstir.

5) Yapilan Olciimlerin %80’den fazlasi gegersiz olan ya da 23:00 — 07:00 arasinda
istirahat etmedigini bildiren hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir

AKBM degerlendirmesindeki giindiiz (07-23:00) ve gece (23-07:00) ortalama SKB

degerlerinin karsilastiriimasiyla gece %10’dan fazla SKB diisiisii olan hastalar dipper, daha az

diisiis gosteren hastalar ise nondipper olarak siniflanmistir (58). Yine AKBM verilerine gore
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SKBD, sabah uyandiktan sonraki 2. saat SKB degerinden uyku sirasinda kaydedilen en diisiik
SKB’nin ol¢iildiigii saatin ortalama SKB degerinin ¢ikarilmasi seklinde hesaplanmistir (48). Tiim
hastalarin ofis, giindiiz ortalama, gece ortalama ve 24 saatlik ortalama SKB / DKB degerleri de
kaydedilmis ve analiz edilmistir.

Tiim hastalar metabolik sendrom varlig1 yoniinden de degerlendirilmistir. Bunun igin
Tablo-6’da verilen ATP III (56) kriterleri kullanilmis ve hipertansiyon disinda herhangi 2 kriterin
daha varlig1 durumunda hastalar metabolik sendromlu olarak kabul edilmistir.

Abdominal obesitenin tanimlanmasi i¢in su kriterler kullanilmistir; bel ¢evresinin
erkeklerde > 102 c¢m, kadinlarda > 88 cm ya da BKO’nun erkeklerde > 0.95, kadinlarda > 0.85

olmasi (59).

Istatistiksel Yontemler

Elde edilen bulgular SPSS for Microsoft Windows 11.3 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
programi kullanilarak istatiksel agidan uygun yontemlerle analiz edildi. Tiim veriler normal
dagilimi degerlendirmek amaciyla Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. Normal dagilan
verilerin sonuglari “ortalama + standart sapma” olarak ifade edildi.

Hastalar VKI degerlerine gore normal, fazla kilolu ve obes olacak sekilde 3 gruba
boliindiikten sonra ileri analiz yapildi. Hasta gruplar1 kadin ve erkek cinsiyetler ayrilarak analiz
edildi. VKI gruplar1 arasindaki farklar1 degerlendirmek amaciyla chi-square ve one-way analysis
of variance (ANOVA) testleri uygun durumlarda kullanildi. Yine bu gruplarda verilerin dagilimin
degerlendirmek amaciyla Levene test of homogeneity of variances ve Post-hoc analizlerde de
Tukey testi kullanildi. BKO’ya goére abdominal obesitesi olan ve olmayan hastalar yine cinsiyete

gore ayrildiktan sonra chi-square ve independent samples t-test testleri ile uygun durumlarda
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analiz edildi. Korelasyon analizlerinde Pearson correlation analysis kullanildi. Korelasyon
analizi cinsiyet gruplarina ayrilmadan tim hastalara uygulandi. P degeri < 0,05 oldugunda

bulgular istatistiksel agcidan anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya toplam 202 hasta (127 kadin, 75 erkek) dahil edildi. Ortalama yas 58,7 + 10,3
(23,0 — 85,0) yildi. VKI degerlendirmesine gore 45 hasta normal (31 kadin, 14 erkek), 89 hasta
fazla kilolu (50 kadin, 39 erkek), 68 hasta obesdi (46 kadin, 22 erkek). Ortalama bel ¢evresi ve
BKO, sirastyla 93,4 + 9,8 (67,1 — 119,2) cm ve 0,89 + 0,08 (0,73 — 1,22)’di. 81 hastada (61
kadin, 19 erkek) metabolik sendrom kriterlerinin 3 ya da daha fazlasi pozitifdi. AKBM
degerlendirmesine gore toplam 60 (32 kadin, 28 erkek) hasta nondipper 6zellik gostermekteydi.
Tiim hastalarin laboratuvar ve AKBM 06zellikleri Tablo-7’de 6zetlenmistir.

Hastalar cinsiyet ve VKI degerlerine gore gruplandirildiktan sonra yapilan ileri analiz
sonucunda her iki cinsiyet i¢in de normal VKI grubunun en diisiik giindiiz, gece ve 24 saatlik
SKB degerlerine, en diisiik SKBD degerlerine ve en diisiik bel ¢evresi ve BKO degerlerine sahip
oldugu goriilmiistiir. Kadin hasta grubunda obes hastalarin daha yiiksek glukoz ve trigliserid ile
daha diisik HDL-kolesterol diizeylerine sahip oldugu goriilmiistiir. Benzer sekilde erkek
hastalarda da yiiksek trigliserid ve diisiik HDL-kolesteroliin yanisira yiiksek iirik asid diizeyleri
de saptanmugtir. Bulgular ve ilgili P degerleri Tablo 8-11 ve Figiir-1’de verilmistir.

Hastalarin cinsiyet ve abdominal obesite varligina gore gruplanmasi sonrasinda yapilan
analizdeyse abdominal obesitesi olan kadin hastalarin daha yiiksek ofis SKB, SKBD ol¢timleri ve
daha yiiksek trigliserid daha diisik HDL-kolesterol diizeyleri oldugu goriilmiistiir. Erkek
hastalarda ise abdominal obesitesi olan hastalarin SKBD dl¢timleri yiiksek, HDL-kolesterol
diizeyleri diisiik bulunmustur. Ilgili veriler ve P degerleri Tablo-12, 13’ de dzetlenmistir.

Yapilan korelasyon analizi sonucunda, tiim hastalar gézoniine alindiginda BKO, giindiiz

SKB (r:,211, P < ,01), gece SKB (r:,213, P < ,01), 24 saatlik SKB (r:,200, P < ,01) ve SKBD
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(1:,298, P < ,0001) degerleriyle pozitif korelasyonda bulunmustur. Benzer sekilde VKI de, ofis
SKB (r:,297, P <,0001), ofis DKB (1:,301, P <,0001), giindiiz SKB (r:,369, P <,0001, Figiir-2),
giindiiz DKB (1:,218, P < ,01), gece SKB (1:,294, P < ,0001, Figiir-3), gece DKB (r:,168, P <
,05), 24 saatlik SKB (r:,352, P <,0001), 24 saatlik DKB (r:,201, P < ,01), SKBD (r:,384, P <
,0001, Figiir-4) degerleriyle pozitif korelasyonda bulunmustur. Bu iki parametre de birbirleriyle
pozitif korelasyon i¢indeydi (r:,412, P <,0001). SKBD ise bu iki parametre ile olan korelasyonlar
disinda sadece giindliz ve 24 saatlik SKB Olctimleri ile korelasyon gostermektedir (sirastyla
r;,184, r:,181, P < ,05). Metabolik bulgular gozoniine alindiginda ise BKO, HDL kolesterol ile
negatif (r:-,370, P <,0001), iirik asid ile pozitif korelasyon (r:,277, P < ,0001) i¢indedir. VKI’nin
de benzer bir sekilde HDL kolesterol ile negatif (r:-,265, P < ,0001), trigliserid (r:,496, P <

,0001) ve iirik asid diizeyleriyle pozitif korelasyon (r:,241, P <,001) i¢cinde oldugu goriilmiistiir.
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Tablo-7: Hastalarin, demografik, laboratuvar ve AKBM ozellikleri

n: 202 (Ortalama + SS, Range)

Cinsiyet (K/E)

Yas (y1l)

Ofis SKB ortalamasi1 (mmHg)

Ofis DKB ortalamasi (mmHg)

AKBM giindiiz SKB ortalamasi (mmHg)
AKBM giindiiz DKB ortalamast (mmHg)
AKBM gece SKB ortalamas: (mmHg)
AKBM gece DKB ortalamasit (mmHg)
AKBM 24 saat SKB ortalamasi (mmHg)
AKBM 24 saat DKB ortalamasi (mmHg)
Sabah kan basing dalgalanmasi1 (mmHg)
Nondipper (n, %)

Viicut kitle indeksi (kg/m’)

Bel cevresi (cm)

Bel-kalgca orani

Glukoz (mg/dL)

Total kolesterol (mg/dL)

LDL kolesterol (mg/dL)

HDL kolesterol (mg/dL)

LDL/HDL

Trigliserid (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Potasyum (mmol/L)

Urik asid (mg/dL)

Hematokrit (%)

Tiroid stimiile edici hormon (ulU/mlL)

127/75
58,7 + 10,3 (23,0 — 85,0)
173,9 + 23,2 (150,0 — 265,0)
113,9 + 13,5 (95,0 — 140,0)
155,1 + 15,9 (128,2 — 198,1)
89,6 + 8,4 (68,6 — 110,0)
139,7 + 17,7 (108,2 — 193,1)
63,0 + 8,8 (42,3 — 102,1)
154,6 + 15,2 (127,6 — 196,2)
85,3 + 8,8 (62,7 — 108,2)
36,6 + 8,9 (23,2 — 85,4)
60, %29,7
28,5 +4,3 (17,5 - 43.5)
93,4 +9.8 (67,1 — 119,2)
0,89 + 0,08 (0,73 — 1,22)
98,2 + 12,7 (70,0 — 126,0)
215,7 + 43,8 (130,0 — 348,0)
136,1 + 36,6 (44,0 — 238,0)
54,9 + 13,2 (26,0 — 107,0)
2,6 +0,9 (0,5-5,9)
146,8 + 54,8 (38,0 — 298.0)
0,8 +0,2 (0,4 1,5)
43+04(3,4-54)
52+1,7(2,3-10,9)
41,1 3,7 (30,4 — 48,4)
1,3+0,8(0,5—4,5)
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Tablo-8: Kadin hastalarin AKBM bulgular1 yoniinden VKI gruplarma gére karsilastirilmasi

Normal Kilolu Obes P
(18,5 - 24,9) (25-29,9) 30-+
n: 31 n: 50 n: 46
Yas (1) 56,5+ 12,5 58,0+9,0 59,6 £8,8 AD
Ofis SKB ortalamasi (mmHg) 155,0 £ 20,5 172,8 £ 18,5 175,8 £22.9 AD
Ofis DKB ortalamas: (mmHg) 104,0 £9,6 113,8+11,0 1152 +12,8 AD
AKBM giindiiz SKB ortalamast (immHg) 146,1 + 13,5 150,6 + 12,9 159,7 + 14,9 *<,005
**<,05
AKBM giindiiz DKB ortalamast (mmHg) 87,4 +6,8 89,0+ 8,3 91,1+6,8 AD
AKBM gece SKB ortalamas: (mmHg) 130,7 + 14,2 133,0+12,2 144,2 £ 16,1 *<005
**<,005
AKBM gece DKB ortalamas: (mmHg) 61,3+7,0 60,8 £5,8 63,7+7,3 AD
AKBM 24 saat SKB ortalamast (mmHg) 146,0 £ 13,3 1503 +11,9 158,3 £ 14,1 *<,005
**<,05
AKBM 24 saat DKB ortalamast (mmHg) 83,3 +6,8 84,6 £ 8,1 86,1 £7,3 AD
Sabah kan basing dalgalanmasi (mmHg) 30,2 + 6,6 36,1 +6,8 40,6 £ 10,0 7L<,005
*<,0001
**<,01
Nondipper (n, %) 7, %22,6 11, %22,0 14, %30,4 AD
Bel cevresi (cm) 80,9+7,6 88,8+ 5,8 100,2 + 6,6 <0001
*<,0001
**<,0001
Bel-kalca orani 0,81 £ 0,04 0,85+ 0,04 0,90 = 0,07 '<,005
*<,0001
**<,0001

AD: Anlaml degil

1: Normal ve fazla kilolu hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

*: Normal ve obes hasta gruplari arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

**: Fazla kilolu ve obes hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilastirmanin P degeri
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Tablo-9: Kadin hastalarin laboratuvar bulgulari yoniinden VKI gruplarina gore karsilastiriimasi

Normal Kilolu Obes P
(18,5 - 24,9) (25-29,9) 30-+)
n: 31 n: 50 n: 46
Glukoz (mg/dL) 95,3+ 13,0 94,3+11,2 104,9 £ 13,2 *< 01
** <,0001
Total kolesterol (mg/dL) 216,6 £35,4 224,6 £452 224,6 £ 47,9 AD
LDL kolesterol (mg/dL) 130,9 + 30,1 146,5 + 34,9 142,0 +£42.6 AD
HDL kolesterol (mg/dL) 62,1 +12,3 61,0+132 53,1+11,4 *<,01
**<,01
LDIL/HDL 2,1+0,6 2,5+0,8 2,7+0,9 *<,01
Trigliserid (mg/dL) 105,5 +40,0 147,6 + 52,5 181,9 + 52,1 "<,005
*<,0001
** <,005
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,1 0,7+ 0,1 0,7+0,1 AD
Potasyum (mmol/L) 42+04 43+04 4,3+£0,3 AD
Urik asid (mg/dL) 43+1,1 46+1,7 51+1,5 AD
Hematokrit (%) 39,6 £2.3 399+3,7 39,8+34 AD
Tiroid stimiile edici hormon (ulU/mL) 1,5+1,1 1,3+£0,9 1,3+0,9 AD
Metabolik sendrom varligi (n, %) 6, %19,4 26, %52,0 30, %65,2 <,0001

AD: Anlaml degil

1: Normal ve fazla kilolu hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

*: Normal ve obes hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

**: Fazla kilolu ve obes hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri
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Tablo-10: Erkek hastalarmn AKBM bulgular1 yoniinden VKI gruplaria gére karsilastiriimasi

Normal Kilolu Obes P
(18,5 - 24,9) (25-29,9) 30-+)
n: 14 n: 39 n: 22

Yas (yil) 62,2+10,3 60,0+ 11,3 57,0£11,2 AD
Ofis SKB ortalamasi (mmHg) 155,0 £ 20,5 172,8+ 18,5 175,8+22,9 <,05
Ofis DKB ortalamas: (mmHg) 104,0 + 9,6 113,8+11,0 115,2+12,8 <,05
AKBM giindiiz SKB ortalamast (immHg) 147,9 + 13,9 154,2+ 15,5 173,5+11,8 *<,0001

** <,0001
AKBM giindiiz DKB ortalamast (mmHg) 85,6 £8,7 89,0 £9,7 94,3+9,5 AD
AKBM gece SKB ortalamas: (mmHg) 132,8 + 15,1 140,7 = 19,7 159,6 £ 16,0 *<,005

**<,005
AKBM gece DKB ortalamas: (mmHg) 59,3 +£8,6 64,3 +£12,0 68,6 £ 10,5 AD
AKBM 24 saat SKB ortalamasi1 (mmHg) 148,2 £ 14,2 153,5+ 14,9 173,6 £ 10,9 *<,0001

** <0001
AKBM 24 saat DKB ortalamast (mmHg) 81,4 +8,9 84,7+ 10,4 91,0+ 10,8 AD
Sabah kan basing dalgalanmasi (mmHg) 29,5+ 7,6 35,7+ 7,3 44,6 £+ 6,1 T< ,01

*<,0001

** <,0001
Nondipper (n, %) 4, %?28,6 16, %41,0 8, %36.,4 AD
Bel cevresi (cm) 88,7+ 5,6 97,6 + 6,6 103,0 £ 6,4 "<,0001

*<,0001

**<,005
Bel-kalca orani 0,89 £ 0,06 0,94 = 0,06 0,97 £ 0,01 *<,05

AD: Anlaml degil

1: Normal ve fazla kilolu hasta gruplar arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

*: Normal ve obes hasta gruplari arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

**: Fazla kilolu ve obes hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri
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Tablo-11: Erkek hastalarin laboratuvar bulgular1 yéniinden VKI gruplarina gére karsilastiriimasi

Normal Kilolu Obes P
(18,5 - 24,9) (25-29,9) 30-+
n: 14 n: 39 n: 22
Glukoz (mg/dL) 98,4+ 6,1 97,4+13,9 99,0+94 AD
Total kolesterol (mg/dL) 204,0 £ 55,6 197,0 £ 38,5 215,8 £ 36,1 AD
LDL kolesterol (mg/dL) 119,1 £49,7 123.4 +£32,0 139,0 £28.1 AD
HDL kolesterol (mg/dL) 60,2 + 12,6 48,8 10,0 41,4 + 8,1 T<,01
*<,0001
**<,05
LDIL/HDL 2,0+1,0 2,6+0,7 3,5+1,1 *<,001
** <,005
Trigliserid (mg/dL) 105,1 + 45,0 126,9 + 41,5 188,8 £ 32,2 * <0001
** <,0001
Kreatinin (mg/dL) 0,9+0,1 0,9+0,2 1,0+0,2 AD
Potasyum (mmol/L) 4,4+0,2 42+ 0,4 43+04 AD
Urik asid (mg/dL) 50+1,3 5613 74+1,7 *< 0001
**<,0001
Hematokrit (%) 42,0+ 3,0 44,4 + 3,0 43,4+2.8 AD
Tiroid stimiile edici hormon (ulU/mL) 1,004 1,0+ 0,6 1.1 £0,9 AD
Metabolik sendrom varligi (n, %) 2,%14,3 11, %283 6, %27,3 AD

AD: Anlaml degil

1: Normal ve fazla kilolu hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

*: Normal ve obes hasta gruplari arasindaki istatiksel karsilagtirmanin P degeri

**: Fazla kilolu ve obes hasta gruplar1 arasindaki istatiksel karsilastirmanin P degeri
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Tablo-12: Kadin hastalarin laboratuvar ve AKBM bulgularinin  BKO gruplarina gore
karsilastirilmasi
BKO < 88 BKO > 88 P
(n: 52) (n:75)
Yas (1) 57,1 +10,9 59,0+£9,1 AD
Ofis SKB ortalamas: (mmHg) 169,5 £ 21,6 179,6 £ 24,9 <,05
Ofis DKB ortalamasi1 (mmHg) 113,0+12,0 115,8 £15,6 AD
AKBM giindiiz SKB ortalamast (mmHg) 151,5+13,2 154,1 £15,8 AD
AKBM giindiiz DKB ortalamast (mmHg) 89,0 £6,0 89,8 £ 8,4 AD
AKBM gece SKB ortalamast (mmHg) 136,4 + 14,5 137,0 £ 15,9 AD
AKBM gece DKB ortalamast (immHg) 629+72 61,5+64 AD
AKBM 24 saat SKB ortalamasi (mmHg) 151,8 £13,1 152,8 £ 14,5 AD
AKBM 24 saat DKB ortalamast (mmHg) 84,7+6,2 85,0+ 8,3 AD
Sabah kan basing dalgalanmast (mmHg) 34,2+ 8,3 37,7+9,2 <,05
Nondipper (n, %) 13, %25 19, %25,3 AD
Glukoz (mg/dL) 97,6 14,7 98,7 +12,3 AD
Total kolesterol (mg/dL) 221,0£45,6 223,7+43,0 AD
LDL kolesterol (mg/dL) 140,4 £+ 34,0 141,4 £39,0 AD
HDL kolesterol (mg/dL) 62,0+ 15,0 56,2+11,0 <,05
LDL/HDL 2,4+0,9 2,6 0,8 AD
Trigliserid (mg/dL) 132,0 £ 53,4 160,3 + 57,2 <,05
Kreatinin (mg/dL) 0,7+0,1 0,7+0,1 AD
Potasyum (mmol/L) 43+04 43+0,3 AD
Urik asid (mg/dL) 48+1,7 46+1,5 AD
Hematokrit (%) 39,8 +3,2 39,8 +3,4 AD
Tiroid stimiile edici hormon (ulU/mL) 1,3+0.,8 1,4+1,0 AD

AD: Anlaml degil
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Tablo-13: Erkek hastalarin laboratuvar ve AKBM

karsilastirilmasi
BKO <102 BKO > 102 P
(n: 40) (n: 35)
Yas (1) 58,7+ 12,5 60,6 £9,3 AD
Ofis SKB ortalamas: (mmHg) 170,0 £21,9 170,9 £ 21,1 AD
Ofis DKB ortalamasi1 (mmHg) 112,8 £12,6 1122+11,4 AD
AKBM giindiiz SKB ortalamast (mmHg) 154,9 + 14,8 161,9 £ 18,6 AD
AKBM giindiiz DKB ortalamast (mmHg) 88,6 £ 8,3 91,0+ 11,0 AD
AKBM gece SKB ortalamast (mmHg) 140,8 + 18,1 148,2 £ 21,8 AD
AKBM gece DKB ortalamasi (mmHg) 62,6 9,9 66,4+ 123 AD
AKBM 24 saat SKB ortalamasi (mmHg) 1555+ 14,9 160,8 £ 18,3 AD
AKBM 24 saat DKB ortalamast (mmHg) 84,8 +£9,0 86,9 £ 12,1 AD
Sabah kan basing dalgalanmast (mmHg) 34,0+ 7,3 40,8 £ 9,0 <,001
Nondipper (n, %) 15, %37,5 13, %37,1 AD
Glukoz (mg/dL) 973+11,6 98,5+ 12,1 AD
Total kolesterol (mg/dL) 201,6 £42.9 203,7 £ 39,8 AD
LDL kolesterol (mg/dL) 124,5 £ 37,1 129,6 +£32.,0 AD
HDL kolesterol (mg/dL) 51,5+11,9 45,5+10,3 <,05
LDL/HDL 2,5+1,0 2,9+1,0 AD
Trigliserid (mg/dL) 138,0 £ 56,7 144,6 £ 43,3 AD
Kreatinin (mg/dL) 0,9+0,1 0,9+0,2 AD
Potasyum (mmol/L) 43+04 43+04 AD
Urik asid (mg/dL) 59+1,8 6,1 +£1,5 AD
Hematokrit (%) 43,8+ 2.8 43,8 +3,3 AD
Tiroid stimiile edici hormon (ulU/mL) 0,9+04 1,1+04 AD

bulgularinin  BKO gruplarina gore

AD: Anlaml degil
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Figiir-1: VKI gruplari arasinda SKBD agisindan saptanan farklar
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Figiir-2: Giindiiz SKB ile VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (r:,369, P < ,0001)

160,00 =

160,00 =

Glnddz 5KB [mm Hgj

140,00 =

Giindiiz SHB (mmHg} = 116.58 + 1.35 * vhd
R-5quare ¥ .14

+

-
-
T v wa
£ - . ¥
kok

T
0o

T
25,00 0,00 15,00 40,0

Viieut kitle indeksi (kg/m2)

28



Figiir-3: Gece SKB ile VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (r:,294, P < ,0001)
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Figiir-4: SKBD ile VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (r:,384, P <,0001)
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6. TARTISMA

Hipertansiyon, toplumdaki sikligi ve kardiyovaskiiler hastalik olusumu iizerindeki
olumsuz etkileri de goézoniine alindiginda 6nemli bir halk sagligi problemi olarak kabul
edilmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik gelisim riski ile kan basinci arasindaki iligski diger risk
faktorlerinden bagimsiz olup kan basinci ne kadar yiiksekse kardiyovaskiiler hastalik riski de o
denli yiiksektir (6). Klinik ¢aligmalar gostermistir ki hipertansiyonun uygun tedavisi ile total
mortalite, kardiyovaskiiler mortalite, inme ve kalp yetmezligi siklig1 belirgin olarak
azaltilabilmektedir (14-16). Hipertansiyon, tek basina bir kardiyovaskiiler hastalik risk faktori
olmasinin 6tesinde, baz1 baska saglik sorunlarina eslik ederek, bu sorunlarin yarattig1 kendilerine
Ozel riskin artmasma da yol agmaktadir. Bunlarin basinda, hipertansiyonla siklikla beraber
bulunan obesite gelir (3). Ancak viicut agirligr kadar viicut yag dagiliminin da obesite ve
hipertansiyona bagli komplikasyonlarin gelisiminde 6nemli oldugu iddia edilmektedir. Bu
nedenle hipertansiyon hastalarinin ilk degerlendirmesinde, viicut agirhigr ve VKI &lgiimlerinin
yanisira bel ve kalga dlglimlerinin de yapilmasi Onerilmeye baglanmistir. Obes hastalarda, kan
basinci disinda, kardiyovaskiiler hastalik gelisimine katkida bulundugu bilinen metabolik
bozukluklarin da yag dagilimiyla iligkili oldugu bilinmektedir (59). Bu metabolik bozukuluklar
ozellikle abdominal obesite durumunda daha belirgin olmaktadir. Abdominal obesitenin klinik
kriterleri bel ¢evresinin erkeklerde > 102 c¢m, kadinlarda > 88 cm ya da BKO’nun erkeklerde >
0,95, kadinlarda > 0,85 olmasidir (59). Abdominal obesitenin hiperlipidemi ve glukoz
intoleransiyla iligkili oldugu bildirilmis olmasina ragmen hipertansiyonun seyri ve

komplikasyonlarina etkisi lizerine yeterli veri yoktur (59).
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Calismamizda, yeni tan1 alan hipertansiyon hastalarinda VKI ve BKO &lgiimleri ile
AKBM ol¢timleri arasindaki olasi iligkilerin arastirilmasi amaglanmistir. Bu amagla 202 hastaya
ait veriler degerlendirilmistir. Bulgularimiz yeni tani alan hipertansif hastalarin ¢ogunun ayni
zamanda fazla kilolu ya da obes oldugunu gostermektedir (Sirasiyla %44,1 ve %33,7). Bu oran
daha 6nce Framingham Kalp Calismasi’nda bildirilen toplamda %28 oraniyla karsilastirildiginda
bir hayli yiiksektir (60). Ancak literatiirde bizdeki oranlara benzer oranlarda ya da daha yiiksek
fazla kilolu ve obes hasta siklig1 rapor eden ¢alismalar da mevcuttur. Ornegin Feldstein ve ark.
Arjantin’de yeni tani alan erkek hipertansiyon hastalarinin %56,7 ve kadin hastalarin da
%75,8’inin fazla kilolu ya da obes oldugunu bildirmistir (61). Bu farkin toplumlarin beslenme
aliskanliklar arasindaki farklarla ilgisi olabilecegi gibi, calismamizin dahil edilme kriterleri ile de
ilgisi olabilir.

Yapilan ileri analiz sonucunda her iki antropometrik parametrenin de (VKIi, BKO)
giindiiz, gece ve 24 saatlik SKB degerlerinin yanisira SKBD ile de iligkili olduklar1 goriilmiistiir
(Tablo 8, 10, 12, 13, Figiir 1-4). Ayrica bu iki parametre, metabolik sendrom varlig1 ve yine bu
sendromun olumsuz 6zelliklerinin belirginlesmesi (artmus trigliserid ve glukoz ve azalmis HDL-
kolesterol diizeyleri, yiikksek LDL/HDL gibi) ile de iliskili bulunmustur (Tablo 9, 11).

Bulgularimiz, AKBM uygulamasinin yayginlagsmasi sonucunda son dénemde tanimlanan
ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi lizerinde ciddi olumsuz etkileri oldugu diisiiniilen SKBD ile
obesite arasinda da bir iliski oldugu gostermektedir. SKBD bu iki antropometrik parametre
disinda sabah ve 24 saatlik SKB 6l¢iimleri ile de zayif bir korelasyon gostermektedir. SKBD
hesaplanma sekli (sabah uyandiktan sonraki 2. saat SKB degerinden uyku sirasinda kaydedilen en
diisiik SKB’nin 0l¢iildiigii saatin ortalama SKB degerinin ¢ikarilmasi) diisiiniiliirse bu iliski
normal kabul edilebilir, yine de SKBD ile obesite arasindaki iliski dikkat ¢ekicidir. Abdominal

obesitesi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi da benzer bir sekilde BKO yiiksek olan
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hastalarda artmig SKBD diizeyleri gostermekte, diger AKBM parametreleri agisindan bir fark
goriilmemektedir (Tablo 12, 13). Literatiirdeki az sayidaki calisma da bulgularimizi destekler
niteliktedir. Feldstein ve ark. yeni hipertansiyon tanisi alan 377 hasta iizerinde yaptiklar1 analiz
sonucunda yiikksek SKBD’nin en 6nemli belirleyicisinin BKO oldugunu bildirmislerdir (61).
SKBD’nin yiiksek seyretmesi altinda yatan en Onemli mekanizma artmis sempatik
aktivite (6zellikle alfa adrenerjik) ve RAS aktivasyonu sonucunda ortaya ¢ikan vaskiiler direng
artistdir (62). Benzer sekilde sirkadyan ritme bagli olarak sabah saatlerinde artan kan kortizol
diizeyi de vaskiiler direncin artmasimna ve damar duvarlarinin sempatik aktiviteye karsi daha
duyarli hale gelmesine yol agmaktadir (62, 63). Obes hastalardaki hipertansiyon mekanizmasinin
altinda da “artmug vaskiiler direng ve/veya vaskiiler direnci azaltan mekanizmalardaki bozukluk”
yatmaktadir (64). Obes hastalarda hipertansiyon gelisim siirecinde oncelikle artmis kardiyak ¢ikti
ve azalmis vaskiiler diren¢ olmakta, ancak zaman iginde vaskiiler diren¢ makanizmalari
bozularak artmig kardiyak ¢iktiya ragmen goreceli artmis vaskiiler direng ve bunun sonucunda da
hipertansiyon gelismektedir (64). Obes hastalarda hipertansiyona katkida bulunan bir baska etken
de siklikla beraberinde bulunan insulin direnci ve hiperinsulinemidir (65). Bilindigi gibi obesite,
hipertansiyon ve insulin direnci ayni zamanda metabolik sendromun da pargalarin
olusturmaktadir (55-56). Insulin direnci ve hiperinsulineminin, hipertansiyona sempatik aktiviteyi
artirarak, artmis sodyum emilimine bagli artmis intravaskiiler hacim, endotel disfonksiyonu ve
anjiyotensin II reseptdr upregiilasyonuna yolacarak sebep oldugu one siiriilmiistiir (65-69). Bu
iddialara ragmen hipertansiyon ile hiperinsiilinemi arasindaki iliski heniiz kanitlanabilmis
degildir. Baz1 epidemiyolojik calismalar hiperinsiilinemi ile kan basinci arasinda iliski gostermeyi
basaramamamislardir (70). Obes hastalarda hipertansiyona katkisi oldugu iddia edilen bir diger
durum bu hastalarda ¢ok sik goriilen “tikayict uyku apne sendromu”dur (71). Bu sendromda

hipoksiye yanit olarak artmis sempatik sinir aktivitesi ve endotelin diizeylerinin hipertansiyona

32



katkist oldugu iddia edilmistir (71). Obes hastalarda artmig leptin diizeyleri de hipertansiyonla
iliskili oldugu rapor edilmistir (72).

Ozet olarak, her ne kadar kesin iliski mekanizmalar1 tam ortaya konmamus olsa da, obesite
ile hipertansiyon iliskisinde dnemli aracilarin sempatik sinir sistemi ve RAS aktivasyonu oldugu
diisiiniilmektedir (62, 67, 71, 72). Bu bilgiye dayanarak o6zellikle SKBD ve buna bagh
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azaltmak amaciyla yapilan klinik ¢alismalar da o
ve/veya B blokdr, anjiyotensin degistirici enzim inhibitorleri (ADEI) ya da anjiyotensin reseptor
blokorlerinin (ARB) SKBD’ni1 kontrol etmede etkin oldugunu bildirmistir (62, 73-75). Bunlardan
ozellikle bir ARB ajan olan Telmisartan ile 490 hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada bu ajanin
ADEI ve hatta diger tiim ARB’lerden de {istiin oldugunu rapor edilmistir ancak yine de
unutulmamalidir ki literatiirde SKBD’a tedavi yaklagiminin ne olmasini net olarak ortaya koyan
yeterli ¢aligma hentiz yoktur (75).

Hipertansiyon ve obesite arasindaki sebep-sonug iliskisi hangi mekanizmayla olursa
olsun, ¢caligsma bulgularimiza dayanarak goriilmektedir ki yeni tan1 alan hipertansiyon hastalarinin
fizik muayene degerlendirmesine eklenecek iki antropometrik dl¢iim (VKI ve BKO), ekipman,
personel ve vakit ihtiyact doguran AKBM o6l¢iimleri ile elde edilebilen bir¢ok prognostik faktor
hakkinda klinisyene fikir verebilmektedir. Tedavi planinin da bu bulgular ve altta yatan iligkiler

g6zoniine alinarak yapilmasinda fayda oldugu diisiiniilebilir.
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7. SONUC

Hipertansiyon hastalarinda fizik muayene sirasinda VKI ve bel, kalca cevresi ve BKO
Ol¢iimlerinin yapilmasi hastalarin giin igerisindeki kan basing seyri ve oOzellikle SKBD
hakkinda klinisyene fikir verebilmektedir. Bu nedenle, maliyeti de diisiik olan bu yontemlerin
hasta fizik muayenesine eklenmesinin hastaligin seyri, tedavi diizenlenmesi ve tedavi maliyeti
acisindan faydali olacagini diisiinmekteyiz. SKBD’nin kardiyovaskiiler hastalik gelisimine
katkis1 ve uygun tedavisi hakkinda ise daha ileri diizeyde calismalar yapilmasi gerekmektedir.
Yine hipertansiyon, metabolik sendrom, obesite iliskisinin de temelinde yatan hayat tarzi ve
ozellikle basta yag ve sodyum alimi olmak iizere diyet aligkanliklar1 ile SKBD arasindaki
iligskilerin de ortaya konmasi gerekmektedir. Bu bilgiler 1s18inda hipertansiyon hastalarinin

daha uygun tedavi ve izlemi saglanabilir.
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