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OZET

Amag: Hipertansiyon kan basinci degerlerinin normal sinirlarin {izerine
cikmast veya kalp, bobrek ve beyin gibi hedef organlarda hasar olusturma riskini
artiracak diizeyde yiikselmesi olarak tanimlanabilir. Hipertansiyon tim diinyada
hastanelere en sik bagvuru nedenlerinden birisidir ve giiniimiizde hipertansiyon
kontrolii istenilen diizeyde olmayip morbidite ve mortalite oran1 yiiksektir. Normal
populasyonda kan basici giindiiz en yliksek degerlerde seyretmekte ve gece en diisiik
degerlere ulagmaktadir. AKBT ile belirlenen bu ritm ile hastalar dipper ve non-
dipper HT olarak iki smifa ayrilmistir. Non-dipper HT grubunda kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite daha yiiksektir. Biz bu calismamizda yeni tani almis veya
medikal tedavi almakta olan hipertansiyon hastalarinin 24 saatlik AKBT sonuglarina
gore viicut kompozisyon indeksleri (bel ¢evresi, boy, kilo, BMI, ABSI, BRI ve BAI)
ile dipper ve non-dipper hipertansiyon arasinda iliski olup olmadigini arastirmay1
amagladik.

Gereg ve yontem: Calismamiza 18-80 yas arasi calisma i¢in onami alinmus,
kooperasyonu ve oryantasyonu yeterli olan yeni tan1 almis ve evre 1 hipertansiyonu
olan 88 hasta dahil edildi. Gebeler, akut infeksiyon, akut vaskiiler olay, malignite
hikayesi olanlar ile kooperasyon ve oryantasyonu yetersiz hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Bu hastalara AKBT yapildi. AKBT ile yapilan 6l¢limlere gore gece 6lgiilen
kan basinci degerlerinin glizdiiz kan basinci dlgiimlerine gore %10 veya daha fazla
diismesi olmasiyla dipper hipertansiyon, %10’dan daha daha az diismesiyle non-
dipper hipertansiyon tanist konuldu. DHT grubunda 32 hasta, NDHT grubunda 56
hasta incelendi. Hastalarin boy, kilo, bel ¢evresi ve kalca cevresi dl¢limleri yapilarak
viicut kompozisyon indeksleri hesaplandi ve iki grup arasinda viicut kompozisyon
indeksleri karsilastirildi. Ayrica hastalarin biyokimyasal parametreleri alinarak ve
transtorasik ekokakordiyografileri yapilarak iki grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular: DHT ve NDHT gruplan karsilastirildiginda viicut kompozisyon
indekslerinden BC (DHT: 96,56+10,93, NDHT: 102,54+18,15 p=0,05), KC (DHT:
102,54+18,15, NDHT: 102,95+18,51 p=0,009), BBO (DHT: 0,56+0,08, NDHT:
0,63+0,12 p=0,006), BAI (DHT: 29,524+7,44, NDHT: 36+7,67 p<0,001), ABSI
(DHT: 0,08+0,005, NDHT: 0,084+0,006 p=0,038) ve BRI (DHT: 4,774+1,57,
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NDHT:6,26+3,23 p=0,017) degerleri NDHT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti,
BKO ve BMI degerleri agisindan iki grup arasinda anlaml farklilik gézlenmedi. Iki
grup arasinda biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde anlamli farklilik
gbozlenmedi.

Sonu¢: DHT ve NDHT ile viicut kompozisyon indekleri arasinda bir iliski
bulunmaktadir ve bu indekslerden BC, KC, BBO, BAI, ABSI ve BRI degerleri
NDHT grubunda anlamli olarak daha yiiksektir. BKO ve BMI acisindan iki grup
arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir. Bu iliskinin daha iyi aydinlatilmasi igin
daha fazla hasta sayis1 iceren ve daha kapsamli ¢alismalar yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, Dipper, Non-dipper, Ambulatuar Kan

Basinci, Viicut Kompozisyon Indeksleri



ABSTRACT

Aim: Hypertension can be defined as the increase in blood pressure values
above the normal limits or to increase the risk of damage to target organs such as the
heart, kidney and brain. Hypertension is one of the most common reasons for referral
to hospitals all over the world, and today, hypertension control is not at the desired
level, and the morbidity and mortality rate is high. In a normal population, blood
pressure is highest in the daytime and reaches the lowest values in the night. With
this rhythm determined by ABPM, the patients were divided into two classes as
dipper and non-dipper HT. Cardiovascular mortality and morbidity are higher in non-
dipper HT group. In this study, we aimed to investigate whether there is a
relationship between body composition indices (waist circumference, height, weight,
BMI, BSI, BRI and BAI) and dipper and non-dipper hypertension according to 24-
hour ABPM results of hypertensive patients who are newly diagnosed or receiving
medical treatment.

Materials and Methods: The study was applied to Cardiology and Internal
Medicine outpatient clinics of Istanbul Training and Research Hospital between
April 2018 and October 2018 and the patients who met the criteria for the study of
ambulatory blood pressure were diagnosed with essential hypertension. A total of 88
patients were included in the study. ABPM was performed in these patients.
According to the measurements made with ABPM, nighttime blood pressure values
decreased by 10% or more according to daytime blood pressure measurements were
diagnosed with dipper hypertension and those with less than 10% decrease were
diagnosed as non-dipper hypertension. Thirty - two patients in the DHT group and 56
patients in the NDHT group were examined. Body composition indexes were
calculated by measuring the height, weight, waist circumference and hip
circumference of the patients and body composition indices were compared between
the two groups. In addition, biochemical parameters and transthoracic
echocardiograms of patients were compared between the two groups.

Results: When the DHT and NDHT groups were compared the body
composition indices, WC (DHT: 96,56+£10,93, NDHT: 102,54+18,15 p=0,05), HC
(DHT: 102,54+18,15, NDHT: 102,95+18,51 p=0,009), WHtR (DHT: 0,56+0,08,
NDHT: 0,63+0,12 p=0,006), BAI (DHT: 29,52+7,44, NDHT: 36+7,67 p<0,001),



ABSI (DHT: 0,084+0,005, NDHT: 0,08+0,006 p=0,038) ve BRI (DHT: 4,77+1,57,
NDHT:6,26+3,23 p=0,017) were significantly higher in the NDHT group, no
significant difference was observed between the two groups in terms of WHR and
BMI values. No significant difference was observed between the two groups when
biochemical parameters were evaluated.

Conclusion: There is a connection between DHT and NDHT and body
composition indices, these indexes WC, HC, WHtR, BAI, ABS and BRI values were
significantly higher in the NDHT group. No significant difference was observed
between the two groups in terms of BMO and BMI. For better clarification of this
relationship more extensive studies are needed to be, including more patients.

Keywords: Hypertension, Dipper, Non-dipper, Ambulatory Blood Pressure,

Body Composition Indeces.
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1.GIRIS

Hipertansiyon kan basinci degerlerinin normal sinirlarin iizerine ¢ikmasi veya
kalp, bobrek ve beyin gibi hedef organlarda hasar olusturma riskini arttircak diizeyde
yiikselmesi olarak tanimlanabilir (1). Hipertansiyon tiim diinyada hastanelere en sik
basvuru nedenlerinden birisidir ve gilinlimiizde gelisen tedavi yontemlerine ragmen
hipertansiyon kontrolii istenilen diizeyde olmayip morbidite ve mortalite orani

oldukea yiiksektir (2).

Hipertansiyon prevalansi eriskin populasyonda %35-46 arasi bildirilmektedir
(3). Tirkiye’de erigkin populasyonda hipertansiyon prevalanst %31.8 (kadinlarda
%36.1, erkeklerde 9%27.5), 4 yillik insidans hizi %21.4 (>65 yas %43.3) olarak
belirlenmigstir (4). Yine iilkemizde yapilan bir caligmaya gore hipertansiyon
hastalarinin hastaligindan farkindalik oran1 %54.7, ilag tedavisi alma oran1 %47.4 ve

hastalig1 kontrol altinda olanlarin oran1 %28.7 olarak saptanmustir (5).

Normal kisilerde yapilan incelemelere gore kan basinci sabah saatlerinde en
yiiksek degerlere ulagsmakta, giin i¢inde giderek azalmakta ve gece en diisiik
degerlerde seyretmektedir. Kan basinci takiplerindeki bu ritm yeni bir siniflama
yapilmasia ihtiya¢ olusturmustur. Ambulatuar kan basinci takibi (AKBT) ile
yapilan bu smiflamada gece kan basinci degerinde giindiiz kan basincina gore %10
veya daha fazla diigme olmasi1 dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan daha az diislis
olmasi non-dipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir (6). Non-dipper
hipertansiyonun artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (7). Bu smiflamayla birlikte hipertansiyonun risk faktorlerinde kisisel
degiskenlerin daha 6nemli bir faktor oldugu sorgulanmistir. Kan basincindaki diurnal
ritmin mekanizmasi hala net degildir. Ancak non-dipper hipertansiyon siyah irkta
daha fazla goriilmektedir; ileri yas, diyabetes mellitus (DM) ve sekonder
hipertansiyonun da non-dipper hipertansiyon ile iligkili oldugu gosterilmistir (8).

Yapilan ¢alismalara gore ayaktan kan basinci takibinde hastalarin kan basincini

kontrol etmek zor olmaktadir. AKBT yontemiyle hipertansif hastalarin



degerlendirilmesinin daha iyi oldugu ve daha giivenilir veriler elde edildigi
anlagilmistir. AKBT hipertansiyona bagli organ hasarini géstermede ve hipertansiyon
tedavisini kontrol etmede ayaktan yapilan kan basinci takibine gore daha giivenilir

oldugunu yapilan ¢alismalar géstermistir (9).

Giliniimlizde  hareketsiz  yasam, sagliksiz  beslenme ve  beslenme
aligkanliklarindaki diizensizlik nedeniyle obezite ve buna bagli olarak DM,
dislipidemi ve esansiyel hipertansiyon gibi hastaliklarin sikligi giderek artmaktadir.
Bu da viicut kompozisyon indekslerinin hasta takibinde dneminin giderek arttigini
gostermektedir. Viicut kitle indeksi (BMI) ve bel gevresi klasik olarak artmis
kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili oldugu bilinmektedir. Pratikte de en sik
kullanilan viicut kompozisyon indeksleridir. Ancak kisi kilo aldiginda bu artmis kas
kiitlesine, artmis adipoziteye veya artmig kemik dansitesine de bagli olabilir.
Dolayist ile pratikte yeni viicut kompozisyon indekslerine zaman zaman gereksinim

duyulmaktadir.

Biz bu calismamizda yeni tam1 almis veya medikal tedavi almakta olan
hipertansiyon hastalarinin 24 saatlik ambulatuar kan basinci takibi sonuglarina gore
konvansiyonel ve nispeten yeni ortaya konmus viicut kompozisyon indeksleri (bel
cevresi, boy, kilo, BMI, BSI, BRI ve BAI) ile dipper ve non-dipper hipertansiyon

arasinda iligki olup olmadigin1 arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Esansiyel Hipertansiyon

2.1.1. Tamim ve Tarihce

Eriskinlerde hekim tarafindan yapilan standart 6l¢iimle sistolik kan basincinin
140 mm Hg veya daha iizeri bir deger olmas1 ve/veya diyastolik kan basincinin 90
mm Hg veya daha yiiksek bir deger olmas1 hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir
(10). Seksen yas ve iizerinde sistolik kan basinci 150 mm Hg’ye kadar normal olarak
kabul edilmektedir (11).

Normal kisilerde yapilan incelemelere gore kan basinci sabah saatlerinde en
yikksek degerlere ulagsmakta, giin i¢inde giderek azalmakta ve gece en diisiik
degerlerde seyretmektedir. Kan basinct takibinde bu ritm yeni bir siniflama
yapilmasina ihtiya¢ olusturmustur. Ambulatuar kan basinci takibi (AKBT) ile
yapilan bu simiflamada gece kan basinci degerinde gilindiiz kan basincina gore %10
veya daha fazla diisme olmas1 dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan daha az diisiis
olmas1 non-dipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir (6). Non-dipper
hipertansiyonun artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu

gosterilmistir (7).

M.O. 2600’li yillara dayanan Cin kaynaklarinda nabiz o6zellikleri ve
degisiklikleri ile ilgili yazilar mevcuttur. Modern tiptaki kan basincina ait ilk bilgileri
dolagimu tarif eden William Harvey olusturmustur. 1733’de ise Ingiliz Reverand
Stephen Hales bir atin crural arterine cam kaniil yerlestirerek ilk kan basinci
Olclimiinii gerceklestirmistir (12). Kan basincini modern metotla ilk 6l¢timii ise 1886
yilinda Riva Rocci tarafindan civali manometre ile yapilmistir (13). 1905 yilinda ise
Nikolai Sergeyevich Korotkoff oskiiltasyon ile sesleri tarif etti ve diyastolik kan
basincinin dlgiilmesine olanak sagladi. Bundan o6nce sadece sistolik kan basinci
Olctlilebilmekteydi (14). Ambulatuar kan basinci Ol¢limlerine ilk olarak arteryel
kateterlerle baslanmis fakat zor bir metot olmasi nedeniyle ¢ok tercih edilmemistir.
Yirminci ylizyilin sonlarina dogru ise mansonu otomatik sisen aletler gelistirilmis,
ambulatuar kan basinci 6l¢iimii kolaylagsmis ve tan1 ve tedavide ¢ok degerli bilgiler

edinilmesi saglanmistir.



2.1.2. Esansiyel Hipertansiyon Siniflandiriimasi

2.1.2.1 Tansiyon Diizeyine Gore Hipertansiyon Simiflandirmasi

Hipertansiyon tanis1 koymada kullanilacak kriterler yillar boyunca degisiklik
gostermistir. Hipertansiyon tanisinin konulmaya baslandigi ilk yillarda diyastolik kan
basinct lizerinde daha fazla durulmaktaydi. Diyastolik kan basincinin
kardiyovaskiiler olaylar iizerinde dnemli bir etkisi oldugu diisiiniilmekteydi (15). ik
yayinlanan Joint National Comittee-1 (JNC-1) kilavuzu ve daha sonra yayinlanan
JNC-2 kilavuzunda diyastolik kan basinci olarak tedavi baslama sinir1 belirlenmis ve
sistolik kan basinciyla ilgili herhangi bir 6neride bulunulmamistir (15). 2003 yilinda
yayinlanan European Society of Hypertension/European Society of Cardiology
(ESH/ESC) kilavuzunda ise hastalar sistolik ve diyastolik kan basinc1 yiiksekliklerine
gore smiflandirilmis ve hangisi yiiksekse ona gore tedavi edilmesi gerektigi
vurgulanmistir (16). Glinlimiizde ise sistolik kan basincinin daha énemli oldugu ve

hastalik tanisinda esas alinmasi gerektigi vurgulanmistir (17).

Gilinlimiizde hipertansiyon tan1 ve tedavisinin siniflandirilmasi ile ilgili
giincel olarak 3 farkli kilavuz bulunmaktadir. Bunlar 2011 yilinda yayinlanan
National Institute for Health and Care Excellence (NICE) kilavuzu (Tablo 1), 2013
yilinda yayinlanan Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti ve Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti
tarafindan ESC/ESH kilavuzu (Tablo 2) ve 2003 yilinda yaymlanan JNC-7 raporudur
(Tablo3).



Tablo 1. NICE Eriskinlerde Primer Hipertansiyonun Klinik Yonetimi Kilavuzu

EVRE

TANIM

Evre 1l

Hipertansiyon

Klinik kan basincinin 140/90 mm Hg veya lizerinde olmasi1 ve
sonrasinda yapilan AKBT giindiiz kan basinci ortalamasinin
veya evde kan basinci takibinde ortalama kan basincinin

135/85 mm Hg ve iizerinde olmasi

Evre 2

Hipertansiyon

Klinik kan basincinin 160/100 mm Hg veya {izerinde olmasi
ve sonrasinda yapilan (AKBT) giindiiz kan basinci
ortalamasinin veya evde kan basinci takibinde ortalama kan

basincinin 135/85 mm Hg ve iizerinde olmast

Siddetli

Hipertansiyon

Sistolik kan basincinin 180 mm Hg veya daha yiiksek ya da
diyastolik kan basincinin 110 mm Hg veya daha yiiksek

olmasidir

Tablo 2. . ESC/ESH Hipertansiyon Evrelendirmesi 2018 (19)

EVRE Sistolik (mmHg) Diyastolik
(mmHg)

Optimum <120 ve <80

Normal 120-129 ve/veya 80-84

Yiiksek Normal 130-139 velveya 85-89

Evre 1 (Hafif) 140-159 velveya 90-99

Hipertansiyon

Evre 2 (Orta) 160-179 velveya 100-109

Hipertansiyon

Evre 3 (Siddetli) >180 ve/veya >110

Hipertansiyon

Izole Sistolik >140 ve <90

Hipertansiyon




Tablo 3. INC-7 Hipertansiyon Evrelendirmesi (20)

EVRE SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal 120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99
Hipertansiyon

Evre 2 >160 velveya >100

Hipertansiyon

2.1.2.2. Etiyolojiye Gore Hipertansiyon Siniflandirilmasi

Sistemik hipertansiyon, primer ve sekonder olmak iizere iki ana gruba ayrilir.
Primer hipertansiyona altta yatan bir neden bulunmadigi i¢in esansiyel hipertansiyon
denmektedir. Sekonder hipertansiyonda ise altta yatan tanimlanabilir bir sebep
bulunmaktadir ve tiim hipertansif hastalarin %5-10"unu bu grup olusturmaktadir
(21). Ailede hipertansiyon Oykiisiiniin olmamasi, hipertansiyonun 20 yasindan once
veya 50 yasindan sonra ortaya ¢ikmasi, hipertansiyona hipokalemi eslik etmesi,
medikal tedaviye direngli olmasi, kontrol altinda olan hipertansiyonun neden yokken

kontrolsiizlesmesi, evre 3 hipertansiyon ve hedef organ hasar ile hipertansiyonun

klinik vermesi sekonder hipertansiyon diislindiiren nedenlerdir (21).




Tablo 4. Sekonder Hipertansiyon Nedenleri (22)

Renal Hastalhiklar

Renovaskiiler hastaliklar

Renal parankimal hastaliklar
Birincil sodyum tutulumu (Liddle
ve Gordon sendromu)

Renin iireten tiimdrler

Wilms timori

Endokrin Hastahklar

Primer hiperaldesteronizm
Feokromositoma

Konjenital adrenal hiperplazi
Cushing sendromu
Hipertiroidi ve hipotiroidi
Hiperparatiroidi

Akromegali

Aort Koarktasyonu

Gebelik

Gebeligin indiikledigi

hipertansiyon

Norolojik Hastahklar

Akut serebrovaskiiler iskemi
Uyku-apne sendromu

Akut stres ve akut porfiri
Guillain-Barre sendromu
Ailesel disotonomi

Artmus kafai¢i basinci

Polinevrit

Eksojen Maddeler

Oral kontraseptif ilaclar
Glukokortikoidler

Eritropoetin

Siklosporin

Non-steroid antiinflmatuar ilaglar

Glisirizinik asit




Kan basinc1 yiiksekligine yol acabilecek 0zgiin, potansiyel olarak geri
doniistimlii bir sebeple sekonder hipertansiyonu olan erigkin hastalar nispeten kiiciik
bir oranda tespit edilebilir. Ancak, hipertansiyonun genel prevelansinin yiiksekligi
nedeniyle, sekonder hipertansiyon diinya genelinde milyonlarca insani etkileyebilir.
Eger hastanin baslangic anamnezi ve fizik muayenesinde sekonder hipertansiyon
diistindiirecek bulgular var ise sekonder hipertansiyona yonelik ozgiil testler

yapilmalidir (23).

Tablo 5. Sekonder hipertansiyon tani testleri (24)

Yaygin Nedenler Tam Birinci Basamak | Ek/Dogrulayici Test(ler)
Test(ler)
Renal Parankimal Renal USG Bobrek hastaligi igin

Hastahk

ayrintili aragtirma

Renal Arter Stenozu

Renal Doppler USG

MR Anjiografi, Spiral BT,
Intraarteriyel dijital

subtraksiyon angiografi

Primer

Hiperaldesteronizm

Standartlagtirilmis
kosullarda aldosteron-renin
orani (diizeltilmis
hipokalemi ve RAA
sistemini etkileyen ilaglarin

kesilmesi)

Dogrulayici testler (oral
sodyum yiikleme, salin
inflizyonu, fludrokortizon
supresyon testi veya
kaptopril testi); adrenal CT
taramasi; adrenal damardan

numune alma)

Yaygin Olmayan Nedenler

Feokromositoma

Uriner fraksiyone
metanefrinler veya plazma

metanefrinlerin dlgiimii

Batin veya pelviste CT veya
MRI; 1231 isaretli meta-
iodobenzilguanidin tarama;
patojenik mutasyonlar i¢in

genetik tarama

Cushing Sendromu

24 saatlik triner kortizol

atilimi

Deksametazon baskilma

testi




2.1.3 Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Hipertansiyon genellikle asemptomatik seyreden ciddi mortalite ve morbite
nedenlerinde birisidir. Onlenebilir 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer alan
onemli bir risk faktoridir (25). Her yil 9.4 milyon insan hipertansiyona baglh
komplikasyonlar nedeniyle olmektedir. Hipertansiyon kalp hastaliklarina bagli

Olimlerin %45’inden ve inmeye bagli 6limlerin %51’inden sorumlu tutulmaktadir

3).

Diinyada niifusun yaklasik %26.4’{inde hipertansiyon oldugu ve bu oranin
2025 yilinda %29.2°ye ¢ikacagi tahmin edilmektedir (26). Hipertansiyon
prevalansinin yiiksek olmasi yaslt niifusta artis olmasi, diyette tuz alimi fazlaligi ve
obezitenin artig gostermesi ile iliskili bulunmustur (11). Amerika Birlesik
Devletleri’nde 60-69 yas arasindaki insanlarin %50’sinden fazlasinda ve 70 yas iistii
insanlarin  yaklasik %75’inde hipertansiyon saptanmistir  (20). Framingam
calismasinda yasin hipertansiyon {izerine etkisi gdsterilmis olup 55-65 yas arasindaki
bireylerin 20 yil igerisinde yaklasik %90’min hipertansif oldugu goézlemlenmistir
(27).

Tirkiye’de eriskin popiilasyonda hipertansiyon prevalanst %31.8 (kadinlarda
%36.1, erkeklerde 9%27.5), 4 yillik insidans hizi %21.4 (>65 yas %43.3) olarak
belirlenmistir (4). Tiirkiye’de de hipertansiyon siklig1 yasl popiilasyonda artmaktadir
ve 40-79 yas araliginda kadinlarda erkekler gére daha yiiksek oranda oldugu tespit
edilmistir. 65 yas ve lizerindeki niifusta hipertansiyon sikligi %75.1 (erkeklerde
%67.2, kadinlarda %81.7) olarak bulunmustur. Yine iilkemizde yapilan bir caligmaya
gore hipertansiyon hastalarinin hastaligini farkindalik oran1 %54.7, ilag tedavisi alma
orant %47.4 ve hastalig1 kontrol altinda olanlarin oran1 %28.7 olarak saptanmistir
(5). Amerika Birlesik Devletleri’nde ise hipertansiyon farkindalik oran1 %70, tedavi
edilme oran1 %59 ve hastalifi kontrol altinda olanlarin orani1 %34 olarak tespit

edilmistir (20).

Sistolik hipertansiyon 50 yasin iizerinde en sik gozlenen hipertansiyon
formudur. Diyastolik kan basinci 50 yasa kadar artis gosterip daha sonra normal veya
diisiik seyrederken sistolik kan basincindaki artis Omiir boyu devam etmektedir. Bu

yiizden 50 yasin tizerinde sistolik kan basinci, 50 yasin altinda ise diyastolik kan



basinct 6nemli bir kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(28).

2.1.4. Hipertansiyon Fizyopatolojisi

Hipertansiyon diinyada milyonlarca insani etkileyen bir saglik sorunudur.
Hipertansiyonun  kontrol altina alinamamasi  serebrovaskiiler, renal ve
kardiyovaskiiler bir¢ok komplikasyona yol agmaktadir. Hipertansif ilag tedavileri
giderek gelismesine ragmen hipertansiyonu kontrol altinda olan hasta sayis1 oldukca

disiiktiir (29).

Arter basincinin belirlenmesinde dort ana faktor vardir. Bunlar arteriyol
direnci (total periferik direng), kardiyak debi (atim hacmixnabiz), kanin arter ve ven
sisteminde dagilimi ve vaskiiler sistemdeki toplam kan hacmidir. Kan basincindaki
uzun vadeli degisimden renal ve endokrin sistem sorumlu iken, kisa vadeli degisim
arteriyollerdeki direng ve kardiyak debiye baglidir (30). Kan akimi damarin iki ucu
arasindaki basing farki ve damar direnci ile olusur. Kan akimina karsi olusan dirence
total periferik direng denir. Ortalama arteryel basing ise kardiyak debi ve total

periferik direncin ¢arpimina esittir (31).

Yiiksek kan basinci periferik arteryel direng ile kardiyak output arasindaki
uyumsuzluk sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Periferik direncin olusmasinda en 6nemli
faktor damar ¢apidir. Damar ¢apindaki kii¢iik degisikliklerin bile kan akimi {izerinde
biiytik etkisi oldugu anlasilmigtir. Hipertansiyonun baslangi¢ evrelerinde dirence
kars1 kalp debisinin normal olmasi tipiktir. Hipertansiyona neden olan patofizyolojik
faktorler sempatik sinir siteminin asir1 aktivasyonu, renin-anjiotensin-aldosteron
sisteminin asir1 aktivasyonu, diyabetes mellitus, obezite, insiilin direnci, vaskiiler
hipertrofi, endotel disfonksiyonu, diyette asir1 tuz alim ve artmis renal tutulumu

olarak gosterilebilir (32).

2.1.4.1. Genetik Faktorler

Hipertansiyon tizerindeki genetik faktorlerin varhigi c¢esitli kaynaklarla
gosterilmistir (33). Her iki kardeste hipertansiyon varligi ¢ift yumurta ikizlerine gore
tek yumurta ikizlerinde daha sik gozlenmistir (34). Baz1 genlerde mutasyon olmasi

sonucu hipertansiyonun ortaya ¢iktigi gosterilmistir. Bu mutasyonlarin bdbrek tuz
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metabolizmasini etkileyerek hipertansiyonun olusmasina katki sagladiklar1 tespit
edilmistir (35). Bir¢ok vakada hipertansiyon genetik, c¢evresel ve demografik
faktorler arasinda etkilesimler sorasinda ortaya cikar. Hipertansiyon ile ailesel
hiperlipidemi gibi birgok genetik patoloji arasinda iliski oldugu gosterilmistir.
Hipertansiyona sebep olan gen mutasyonuna Liddle sendromu ¢ok tipik bir drnektir.
Liddle sendromunda epitelyal sodyum kanalinda aktivasyon s6z konusudur. Epitelyal

kanal aktivasyonu direngli hipertansiflerin %25’ inde mevcuttur (36).

2.1.4.2. Sempatik Sinir Sistemi

Sempatik sinir sisteminin aktivitesindeki artis kalbi, periferal damar sistemini
ve bobrekleri uyararak kardiyak outputu, damar direncini ve sivi tutulumunu arttirir
ve bu durum hipertansiyon gelismesine neden olur (37). CARDIA c¢alismasinda
artmigs nabiz sayist ile diyastolik kan basinci arasinda pozitif korelasyon
gosterilmistir. Sempatik aktivitedeki artma diyastolik kan basincini arttirarak damar
diiz kas proliferasyonunun ve damar yeniden yapilanmasinin artmasina neden olur
(38). Sempatik sistem aktivasyonundaki artisin hipertansiyona nasil neden oldugu
barorefleks ve kemorefleks mekanizmalari iceren karmasik bir mekanizmadir. Biiyiik
damarlarda ve santral sinir sisteminde yer alan baroreseptorler ile apne ve hipoksi
gibi olaylarda uyarilan kemorefleks mekanizmalar sempatik aktiviteyi arttirarak
hipertansiyon olugsmasina neden olurlar (39). Kronik sempatik uyar1 damar yeniden
yapilanmasina ve sol ventrikiil hipertrofisine neden olur. Bunu norepinefrin
reseptorlerine direk/indirek etki disinda transforming biiytime faktorii, insulin like
growth factor-1 (IGF1) ve fibroblast growth factor (FGF) gibi molekiiller araciligi ile
de yapar (40).

2.1.4.3. Vaskiiler Reaktivite ve Vaskiiler Yeniden Yapilanma

Hipertansif hastalarda normotansiflere gore néroepinefrin infuzyonuna daha
fazla vazokonstriiksiyon cevabi oldugu goriilmektedir. Psikolojik strese cevap olarak
artan sempatik desarj veya tekrarlayan stres, damarlarda vazokonstriiksiyona sebep
olarak, hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinmi saglar. Bu durum diisiik sosyoekonomik

kosullar1 olanlarda hipertansiyonun neden daha fazla oldugunu agiklar (41).

Hipertansif hastalarda periferik vaskiiler direncte artis s6z konusudur.

Damarlarda yapisal, mekanik ve 0Ozellikle kiiclik damarlarin fonksiyonlarindaki
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degisiklikler sonucu bu durum ortaya c¢ikmaktadir. Periferik direng Ozellikle
arteriolleri de iceren prekapiller damarlar seviyesinde ortaya ¢ikar (42). Angiotensin
Converting Enzyme inhibitorleri (ACEI), anjiotensin reseptdr blokerleri (ARB) ve
kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglar damar direncini azaltarak ve damar

yapilanmasini diizenleyerek etkili olurlar (43).

Renal mikrovaskiiler hastaligin  hipertansiyon olusmasina katkida
bulunduguna iliskin hipotezler de mevcuttur (44). Bu calismalarda sempatik sinir
sisteminin veya renin anjiotensin-aldosteron sisteminin hiperaktivasyonunun
etkisiyle, genetik yatkinligin da katkisiyla renal mikrovaskiiler sistemde sodyum

emiliminin arttig1 gosterilmistir (45).

2.1.4.4. Urik Asit

Hiperiiriseminin hipertansiyon ve koroner arter hastaligi ile iligkili oldugu
gosterilmis olmakla birlikte, bunun bagimsiz bir risk faktorii mii, yoksa insiilin
direnci, obezite, hipertansiyon gibi bir belirte¢ mi oldugu net olarak anlagilamamigtir
(46). Hiperiirsemi renal vazokonstriiksiyon yaparak hipertansiyon olusumuna katk1
saglar. Urik asit plazma renin diizeyi ile korelasyon gdstermektedir. Urik asitin, renal
afferent arteriopati ve tubulointersitisiyel hastalik olusturarak hipertansiyon
olusumuna katki sagladig1 gosterilmistir (47). ACE-I ve ARB’lerin iirik asit diizeyini
azaltarak bobrekteki lezyonlart 6nledigi gosterilmekle birlikte, hipertansiyonu tedavi
etmesine ragmen {rik asit diizeyini arttiran hidroklorotiyazidle ayni etki

gosterilememistir (48).

2.1.4.5. Arteriyel Sertlik (Stifness)

Yaslanmayla birlikte damarlarda elastikiyetin azalmasina sistolik kan basinci
ve nabiz basincinda artma gozlenir (49). Bu damarlarda ateroskleroz; kollajen
birikimi, diiz kas hipertrofisi ve media tabakasindaki elastin fiberlerinin incelmesi,
fragmante olmasi ve kirtlmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bu farkliliklara ek olarak,
endotelden azalmis nitrik oksit (NO) saliniminin sebep oldugu endotel disfonksiyonu
da arteryal sertlige sebep olur. Ostrojen azalmasi, yiiksek tuz alimu, tiitiin kullanimi,
yiiksek homosistein diizeyleri ve diyabet de arteryel kompliyansin azalmasina neden
olurlar. Artmis arteryal sertlik, nabiz dalga hizim arttirarak o6zellikle yaglilarda sik

goriilen nabiz basincinin artmasina katki saglar (50).
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2.1.4.6. Renin Anjiotensin Aldesteron Sistemi

Anjiotensin  1l, ¢esitli mekanizmalar ile kan basmcint arttirir. Bu
mekanizmalar damar kontraksiyonu, aldosteron sentez stimiilasyonu, renal tubuler
sodyum emilimi, susamanin uyarilmasi, antidiliretik hormon salinimi, beyinden
sempatik uyarimin arttirilmasidir.  Anjiotensin I ayrica direk anjiyotensin I
reseptorlinii uyararak veya birtakim sitokinler araciligi ile kalp ve damar hiicre
hiperplazisini ve hipertrofisini saglar. Anjiotensin Il kalp, beyin, adrenal bezler ve
damarlarda {iretilmekte olup bu durum damar direncinin ortaya ¢ikmasina ve hedef
organlarda hasar olugsmasina (sol ventrikiil hipertrofisi, konjestif kalp yetmezligi,
ateroskleroz, inme, son donem bdbrek yetmezligi, miyokard infarktiisii, arteryel

anevrizma) sebep olmaktadir (51).

Aldesteron adrenal bezler haricinde ekstraadrenal bolgelerde de iiretilerek
kalp ve damarlar iizerinde etki gdsterir. Kalpte ve damarlarda yiiksek afiniteli
mineralokortikoid reseptorler mevcuttur. Aldesteron ve glukokortikoidler bu
reseptorlere baglanirlar. Bu reseptorlerin uyarilmasi, kalpte perivaskiiler ve
interstisyel fibrozise sebep olur (52). Hiperaldosteronizm tahmin edildiginden daha
fazla hipertansiyona neden olur. Tedaviye direngli hastalarda, hiperaldosteronizm
oran1 %24’lere kadar ¢ikabilmektedir (53).

2.1.4.7. Endotel Disfonksiyonu ve Endotelin

Nitrik oksit vazodilatator etkili olup, trombosit adhezyonu ve agregasyonunu,
damar diiz kas hiicrelerinin agregasyon, adezyon ve proliferasyonunu inhibe eder.
NO, damar endotel hiicreleri tarafindan kan basinci degisikligi, pulsatil gerginlik gibi
uyaranlara bagli olarak salinarak kan basimcinin dengelenmesinde 6nemli rol oynar.
NO salmmmi endotel disfonksiyonu varliginda bozulur ve hipertansiyonun

olusmasina katki saglar (54).

Endotelin, endotel hiicreleri tarafindan salinan potent bir vazoaktif maddedir.
Hem vazokonstriktor hem de vazodilatator bir maddedir. Endotelin, sistemik
dolasimda 6nemli bir seviyeye ulasmadan, parakrin etki ile endotel altinda yer alan
diiz kas hiicrelerini uyararak vazokonstriiksiyona ve kan basincinin artmasina sebep

olur (55). Endotelin reseptor antagonistlerinin normotansif ve orta diizey kan basinci
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yiiksekligi olan hastalarda kan basincini ve periferal damar direncini azalttig

gosterilmistir (56).

2.1.5. Kan Basinci Olc¢iimii

Hipertansiyonun dogru bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in ilk 6nce dogru tani
koymak gerekir. Farkli kosullarda, bir¢cok Slgiimde siirekli degisen bir degere tani
koymak olduk¢a zordur. Ofis dlgiimlerinde bazen doktorun odasindan ¢ikmak bile
hipertansiyonu kontrol altinda tutmada dnemli bir adim olarak goéziikmektedir (57).
Dogru tan1 ve tedavi i¢in her hasta ofis ol¢iimleri disinda, evde ve isyerinde kendi

kan basinc1 takibini diizenli olarak yapmalidir (58).

2.1.5.1 Standart Kan Basmc Ol¢iimii

Hekim tarafindan, klasik oskiilatuar yontemle veya otomatik ya da elektronik
(dijital gostergeli) uygun mangonlu tansiyon dl¢iim aletleri kullanilarak koldan 6lgiim
yapilmalidir. Olgiim sirasindaki kosullar kan basincini dnemli derece etkilemektedir.
Olgiimiin giiniin hangi saatinde yapildig1 bilinmelidir. Yemeklerden ya da
egzersizden sonra alinan dl¢limler normalden diisiik, sigara ya da kahve i¢imi sonrasi
Olctimler normalden yiiksek ¢ikabilir. Dolayisiyla 6l¢iim Oncesindeki 30 dakikalik
siire icinde hastanin sigara, cay veya kahve icmemis, kafein almamis ve tercihen
yemek yememis olmasi gerekir. Nazal dekonjestan veya benzeri adrenerjik
uyaricilarin kullanimi da hatali 8lgiimlere neden olabilirler. Olgiimlere, hasta sessiz
bir odada en az 5 dakika istirahat ettikten sonra baglanmalidir. Oda sicakligi ne soguk
ne de ¢ok sicak olmalidir. Hasta sirtim1 herhangi bir yere yaslayarak oturmali,
tansiyon dl¢iilecek kolu ¢iplak olmalidir. Olgiim sirasinda konusmamali, bacak bacak
istline atmamalidir. Mangon kalp diizeyinde duracak sekilde sarilmali ve hastanin
kolu desteklenmelidir. Tansiyon aletinin mansonu alt ucu dirsek ¢gukurunun 2.5-3 cm
iizerinde olacak sekilde kolu sarmalidir. Olgiim sirasinda stetoskop mansonun altina
sikigtirtlmamalidir. Stetoskop dirsek c¢ukurunda serbest durmali ve cilde hafifce
bastirlmalidir. Olgiimiin hangi koldan ve hangi pozisyonda yapildigi, sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 kaydedilmelidir. Hekim o6l¢tiigli deger hakkinda hastasini
bilgilendirmeli ve bulunan degerlere gore periyodik dl¢timlerin ne kadar zamanda bir

yapilacagini belirtmelidir (59).
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Ik muayenede hastanin iki kolundan da &lgiim yapilmalidir. ki koldan
yapilan kan basinct (KB) olgtimleri arasinda fark varsa 6l¢iimler tekrarlanmali, fark
devam ediyorsa sonraki dlgiimler yiiksek deger alinan koldan yapilmalidir. Olgiim
oncesi hastanin oturur durumda en az 5 dakika dinlenmesine izin verilmeli, avug
acik, kol kalp seviyesinde ve bir seferde en az iki dl¢iim yapilarak (en az 2 dakika ara
ile) ortalamas1 kaydedilmelidir. Hastada aritmi varsa otomatik cihazlarla KB dl¢timii
hatali sonu¢ verebilir. Bu nedenle mutlaka palpasyonla nabiz degerlendirilmeli ve

diizensizlik varsa stetoskop kullanilarak KB 6l¢timii yapilmalidir.

Ik degerlendirmede KB 140/90 mmHg ve iizerinde saptanan hastalar taninin
dogrulanmasi i¢in mutlaka ikinci kez muayeneye cagrilmalidir. Ikinci muayeneye
kadar gegen siirede, eger imkan varsa hastalarin ev veya ambulatuar KB 0l¢timleri
yaparak daha dogru bir taniya ulasmaya ¢alisiimalidir. Olgiilen KB Evre 1 diizeyinde
olan hastalar 2—4 hafta igerisinde, Evre 2 diizeyinde olan hastalar ise en ge¢ 1-2 hafta
sonra ikinci muayeneye cagrilmalidir. Hastanin ev/ambulatuar KB 6l¢limleri sonrasi
gelmesi miimkiin goriinmiiyorsa (hasta uyum gostermiyor, evde 6l¢iim olanagi yok,
ulasim zorlugu var vb.) istenecek rutin laboratuvar tetkiklerinin sonuglarini
gostermeye geldiginde (genellikle 1-2 giin sonra olur) ikinci KB o6l¢iimleri
yapilabilir. Klinikte birka¢ kez yapilan dl¢limlerin ortalamas1 Evre 3 hipertansiyon
diizeyinde olan veya hedef organ hasari agisindan klinik ipucglar1t olan hastalarda

direk olarak tedaviye baslanabilir (60).

2.1.5.2. Evde Kan Basinci Ol¢iimii

Evde KB o6l¢limiinde kol i¢in uygun mansonlu mekanik veya elektronik
tansiyon Ol¢lim aleti kullanilabilir (61). Ev ol¢iimleri en az 5 giin, tercihen 7 giin
yapilmalidir. Olgiimler sabah ve aksam saatlerinde, en az 5 dakika oturur vaziyette
istirahat sonrast ve Olglim i¢in Onerilen standart Onlemlere dikkat edilerek
yapilmalidir. Beyaz onliik etkisi veya maskeli hipertansiyon siiphesi varsa ev
Ol¢iimleri oOzellikle istenmelidir. Evde KB 0Ol¢iim degerleri ortalamast >135/85 mm

Hg ise hipertansiyon tanis1 diisiiniilmelidir (60).

2.1.5.3. Ambulatuar Kan Basmec Ol¢iimii
Ozel bir cihazin hasta iizerinde 24 saat siireyle tasmarak giinliik aktivite ve

uyku sirasinda KB kayitlarinin alinmasi ile yapilan ambulatuar KB 6l¢limii,
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hipertansiyonun tanisinda ve takibinde ideal bir yontemdir, imkan olan her durumda
kullanilmalidir. Ancak imkanlar kisitli ise su durumlar i¢in ambulatuvar 6l¢iim
endikedir: muayene sirasinda ve evde oOlgiilen KB arasinda belirgin uyumsuzluk
olmasi, dipping varliginin arastirilmasi, nokturnal hipertansiyon siliphesi, KB
degigkenliklerinin saptanmasi (10). Bireyin uyanik oldugu saatlerde yapilan
ambulatuar KB 0Ol¢iim degerleri ortalamas1 >135/85 mm Hg ise hipertansiyon tanisi

diisiiniilmelidir (61).

2.1.5.4. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Kan basinci degeri giin boyunca veya ambulatuar kan basinci 6l¢limiinde
normal olup yalnizca muayene sirasinda yiiksek olmasi durumuna beyaz Onliik
hipertansiyonu veya izole klinik hipertansiyon denilmektedir (62). Beyaz onliik
hipertansiyonu olan bireylerde ofis kan basinci ve AKBT yiiksek olan bireylerle
karsilastirildiginda kardiyovaskiiler hastalik riski distiktiir (62). Yirmi dort saatlik
ortalama ve giindiiz kan basinc1 degerleri normal araliktayken, en az ii¢ ofis kan
basinct Ol¢iimiinde kan basmcr >140/90 mm Hg oldugunda, beyaz oOnlikk
hipertansiyonu tanist konulmaktadir. Beyaz Onliikk hipertansiyonu belirlendikten
sonra, metabolik risk faktorleri ve organ hasari arastirilmalidir. Organ hasar1 veya
yiiksek kardiyovaskuler risk profili saptandiginda ila¢ tedavisi baglatilmalidir.
Bununla birlikte tedavi karar1 verilmeyen hastalarda yasam tarzi degisiklikleri ve

yakin takip onerilmektedir (63,64).

2.1.5.5. Maskeli Hipertansiyon

Ofis kan basinci dl¢limlerinde normotansif fakat AKBT ve/veya ev kan basinci
Olgtimlerinin hipertansif olmasina maskeli hipertansiyon denilmektedir. Maskeli
hipertansiyonun erigkinlerde goriilme sikligt %10 civarindadir. Maskeli
hipertansiyonu olan bireylerde sol ventrikiil hipertrofisi ve karotis arter aterosklerozu
gibi hedef organ hasar1 siklig1 artmistir. Bu hastalarda hedef organ hasar1 sikliginin
artisina bagl olarak kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite de artmistir. Bunun i¢in

bu hastalarda kan basincinin diisiiriilmesi 6nerilmektedir (65,66).
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2.2. Dipper ve Non-dipper Kan Basinci

Ambulatuar kan basinci takibinin (AKBT) gelismesi ve klinik kullaniminin
artmasindan itibaren bir¢ok calisma kardiyovaskiiler riski belirlemede sirkadiyen kan
basinci profilinin ofis kan basinci 6lgiimlerine gore ¢ok daha anlamli ve yol gosterici
oldugunu gostermistir (67). Ayrica AKBT diger kan basinci 6lgiim yontemleriyle
karsilastirildiginda gece boyu kan basinci hakkinda 6nemli bilgiler vermekteydi.

Saglikli kisilerde tansiyon sirkadiyen bir ritm gostermektedir. Sabah saatlerinde
en yiiksek seviyelerine ulasmakta, aksam saatlerine kadar diigme gostermekte ve
gece yarisi en diislik seviyelere ulasmaktadir. Bu dogal sirkadiyen ritim metabolik ve
kardiyovaskiiler degisikliklere neden olmaktadir (68). Gece boyu kan basinci
takiplerinin giindiiz degerlerine gore %10’dan fazla diismesi normal ve dipper
pattern olarak tanimlanmigtir. Gece kan basinci takiplerinin giindiize gore %10’dan
daha az diiglis gostermesi non-dipper pattern olarak tanimlanmustir (69). Ofis kan
basinci Ol¢limleri hastanin sirkadiyen ritmini ve gece diisiis olup olmadigim
gostermemektedir. Ayrica 6l¢lim hatas1 ve beyaz 6nliik hipertansiyonu gibi bircok
faktorden etkilenmektedir ve normotansif non-dipper bireylerin de artmis

kardiyovaskiiler riske sahip oldugu gosterilmistir (70).

Non-dipper hipertansiyon patterninin hipertansiyonun ciddiyetini gostermede
onemli oldugu ve diger risk faktorleriyle birlikte komplikasyonlara dipper patterne
gore daha fazla yol agtig1 gosterilmistir. Giindiiz kan basinci takiplerinin gece kan
basinci takibine gore prognostik degeri daha diisiiktiir. Non-dipper patternde daha
giiclii antihipertnasif tedavi ihtiyact oldugu ve daha ciddi hastaliklara yol actigi
gosterilmistir (71).

Non-dipper patterni kardiyovaskiiler risk faktorleri, hedef organ hasari, artmig
serebrovaskiiler olay riski ve sekonder hipertansiyonla iligkili bulunmustur. Karotis
intima ve media kalinlhigi, sol ventrikiil hipertrofisi, mikroalbiiminiiri ve
serebrovaskiiler hastaliklar non-dipper hastalarda siklig1 artmis bulunmustir. Onemli
bir kardiyovaskiiler risk faktorii olan insiilin direncinin de dipper hastalarla
karsilagtirildiginda non-dipper hastalarda daha yliksek oranda bulundugu
gosterilmistir (72). Atriyal natriiiretik peptit ve brain natriiiretik peptid diizeyleri de

non-dipper hastalarda yiiksek bulunmustur.
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Artmig asimetrik dimetil arginin diizeyleri ve buna bagli olarak olusan
oksidatif stres dipperlarla karsilastirildiginda non-dipperlarda daha yiiksek oranda
bulunmustur. Kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskisi olan eritrosit dagilim genisligi,
trombosit aktivasyonunda 6nemi olan ana trombosit hacmi ve c-reaktif protein gibi
inflamatuar medyatorler non-dipperlarda daha sik gézlenmistir (73). Non-dipperlarda
gece sodyum eksresyonu artmistir. Giindiiz normal seyreden kan basincinin gece

non-dipper patternine donmesi natriiirezi artttirdig diistintilmektedir.

The Spanish Society of Hypertension Ambulatory Blood Pressure Monitoring
Registry tarafindan yapilan, 42.947 hipertansiyon hastasini igeren galigmada kan
basincinda gece azalmis diisme ile yas, obezite, diyabet, kardiyovaskiiler ve renal
hastaliklar1 arasindaki iligki arastirilmis ve non-dipper patterne sahip hastalarin
%70’inden fazlasinin yasli, diyabetik, sekonder ve direng¢li hipertansif hastalar
oldugu anlagilmistir (74). Non-dipper kan basinci profilini fibrinojen diizeyi gibi
potansiyel kardiyovaskiiler olaylar icin risk faktorii olarak gosterilmistir (75). Ofis
kan basinci takiplerinin sol ventrikiil hipertrofisi ile ¢ok iyi korelasyon gostermedigi
bilinmektedir. Gece kan basinci takiplerinin ise ofis 6lgtimleriyle karsilastirildiginda
sol ventrikiil hipertrofisi ile gii¢lii bir iliskisini oldugu gdsterilmistir (76). Gortildiigii
tizere bircok ¢alisma sadece tansiyon yiiksekliginin kardiyovaskiiler hastalik gelisimi
acisindan risk faktorii olmadigini, tansiyonun sirkadiyen ritminin de ne kadar énemli

oldugunu gostermistir.

Tansiyondaki ‘gece’ diisme teriminin ‘uyku’ ile degistirilmesi gerekebilir.
Cinkii kan basincindaki diisme kisi biitiin gece wuyanik oldugu zaman
olugsmamaktadir. Gece calisan isciler buna tipik olarak drnektir. Gece vardiyasinin ilk
24 saatlik periyodunda dipper pattern non-dipper patterne donmiistiir. Fakat daha
sonraki giinlerde non-dipper pattern tekrar dipper patterne donmiistiir. Takip eden
giinlerde giin i¢inde uyku periyodu ne zaman olursa kan basincindaki diisme de 0
zaman olmustur (77). Genel popiilasyonda gece periyodu olgiimii yapilirken gece
yarisindan sabah saat 06:00’a kadar olan zaman dilimi almir. Cilinkii boylece
hastalarin uyanik olabilecegi veya yatmaya baslayacagi periyotlar hari¢ tutulur. Non-
dipper hastalar dipper hastalar ile karsilagtirildiklarinda daha az sabah

dalgalanmasina sahiptirler. Gece dalgalanmasinda bu periyot kullanildigi zaman
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sabah dalgalanmasi bu periyodun disinda kalir (78). Literatiire bakildiginda neden
%10’un smir deger olarak alindigina ve baska sinir degerlere iistiin olduguna iliskin
etkin bir kanit yoktur. %10 sinir degeri daha kolay ve kullanim1 daha pratik oldugu
i¢in se¢ilmistir (79).

2.2.1 Non-dipper Tansiyona Yol A¢can Mekanizmalar

Inaktivite ve uyku gece kan basincinda normal sinirlarda diismeyi aciklayan
iki faktordiir. Buna gore giin i¢inde inaktif olmak ve kotii bir uyku kalitesine sahip
olmak gece kan basincindaki diismeyi azaltabilir. Omegin daha yiiksek
kardiyovaskiiler riske sahip bireylerin giin iginde daha az aktif olacagi ve non-dipper
patterne bu ylizden daha yatkin oldugu belirtilmistir (80). Giin i¢inde inaktif olma ve
kot uyku kalitesi non-dipping patternini agiklasa da bunula ilgili ¢eliskili bulgular
da mevcuttur. Bu caligmada dipper ve non-dipper gruplarin giindiiz kan basinci
takipleri benzerdir, iyi uyku kalitesine sahip non-dipper hastalar mevcuttur ve non-
dipper pattern uyku kalitesi ve giinliik aktivite ile iligkisi olmayan bir¢ok klinik
durumla baglantilidir (81).

Altta yatan hemodinamik degisikliklerde ise normal dipping patterni esas
olarak kardiyak outputtaki diisiisten kaynaklanirken, periferik vaskiiler direng
giindiize gore ayni kalmakta hatta artmaktadir. Gece kardiyak outputtaki diigmenin
ana nedeni atim hacmi diismeden kalp hizinin diismesidir. Kardiyak output ve
sistemik vaskiiler direng ile dipper ve non-dipper pattern arasindaki iliskiyi arastiran
calismalar mevcuttur. Bunlara gore non-dipper pattern kardiyak outputun gece
artmasindan, periferik vaskiiler direngte asir1 artma olmasindan veya her ikisinin
birlikte olmasindan kaynaklanabilir. Buradaki sonuglarin c¢ok net olmamasinin
nedeni kardiyak outputun ve sistemik vaskiiler direncin postiir ve giinliik

aktivitelerden oldukca fazla etkilenmesidir (82).

Otonomik disfonksiyon non-dipper patternle iliskili bulunmustur. Sempatik
sinir sistemindeki bozukluktan dolayr dik pozisyondayken kanin biiylik kismi
viicudun alt kisminda gollenir. Bobrekler diisiik renal perflizyon basincina baglh
olarak su tutulumunu korurlar. Viicut yatay pozisyona gectiginde gollenen kan tekrar
yukar1 dogru harekete geger, atim hacmini, kardiyak outputu ve buna bagl kan

basincini arttirir. Baroreseptor refleks mekanizmasi otonomik disfonksiyon nedeniyle
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bozulmus oldugundan bu duruma karsilik veremez. Renal fonksiyonlarda bozuklu,
hiperaldosteronizm ve hiperkortizolizm ekstraselliiller sivi hacminde artisa neden
oldugundan dolayr non-dipper tansiyon patternine neden olurlar. Yine bir¢ok
calismada tuz kisitlamast ve diliretik tedaviyle, asir1 tuz alimina bagh
hipertansiyonda goriilen non-dipper tansiyon paterninin dipper tansiyon patternine

dondigii gosterilmistir (83).

Obstriiktif uyku apne sendromu ve feokromositoma hastalar1 daha yiiksek bir
sempatik tonusa sahiptir ve bu hastalarda dolasimda olan katekolamin miktar
artmistir. Bu durumlarin non-dipper kan basinci patterni olusmasinda etkili oldugu
diisiiniilmistlir. Tiim bu kosullarla hem arteryel hem vendz tonusda gece uygunsuz

bir artisin non-dipper patterne yol agtig1 diistintilmiistiir.

2.2.2. Non-dipper ve Dipper Tansiyonun Uzun Dénem Sonuclari

Uzun donem ¢aligma sonuglar1 non-dipperlarin dipperlarla karsilastirildiginda
kardiyovaskiiler olaylar acisindan c¢ok daha kotii prognoza sahip oldugunu
gostermistir. Kan basinci tek basina kardiyovaskiiler risk acisindan bir gosterge
olmasa da gece kan basincinin kardiyovaskiiler olay riskini gosterme acisindan
Oonemli bir yeri oldugu gosterilmistir. Dipper hipertansif hastalarin non-dipper
hipertansif hastalara gore ¢ok daha diigiik kardiyovaskiiler mortalite riskine sahip

olduklar1 goriilmiistiir (84).

Verdecchia’nin 715 hipertansiyon hastasini AKBT yontemiyle 1-13 yil
boyunca izledigi uzun donem c¢alismasinda non-dipperlarda dipperlarla
karsilastirildiginda kardiyovaskiiler agisindan roélatif risk 2.77(%95 dogrulama aralig:
1.12-6.83) olarak bulunmustur (p<0.05) (85). Ohasama ¢alismasinda kan
basincindaki gece diislisliniin prognostik dnemi arastirilmistir. Bu ¢alismada 40 yas
ve Ustli 1542 hasta ortalama 9.2 yil boyunca takip edilmistir. Calisma sonucunda
gece kan basinci diisiisiinde %5°lik artisin kardiyovaskiiler mortaliteyi %20 arttirdig
gosterilmigstir. Ayn1 ¢alismada 24 saatlik kan basinci takibinde ortalama kan basinci
degerleri normal aralikta (ortalama 118/69 mmHg) olsa bile gece kan basinci
diisiisiinde artis olmasinin kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirdigi gosterilmistir (86).
Dublin calisma sonuglarinda 5292 hasta ortalama 8.4 yil boyunca ofis kan basinci

takibi ve AKBT sonuglariyla izlenmis ve ambulatuar kan basinci takiplerinde 6nemli
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sonuglar elde edilmistir. Gece sistolik kan basincinda 10 mm Hg artisin mortaliteyi
%21 arttirdigr bulunmustur (87). 808 yash ve tedavi edilmemis izole sistolik
hipertansiyon hastasini i¢ceren Avrupa Sistolik Hipertansiyon ¢alismasinda sistolik
kan basincinda giindiiz ortalamasina gore gece her %10’luk yiikselmenin

kardiyovaskiiler olaylar1 artirdig1 gosterilmistir (88).

Sirkadiyen ritm normal kan basincina sahip bireylerde de kardiyovaskiiler
riski gostermesi acisindan Onemli bir prognostik faktordiir. Normotansif dipper
bireylerle karsilagtirildiginda non-dipper hipertansif bireylerin yani sira non-dipper
normotansif bireylerde de kardiyovaskiiler mortalite riskinin arttigr bulunmustur
(89). Bu normotansif non-dipper bireyler sadece 24 saatlik AKBT veya uyku kan
basincinin diger kayit yontemleriyle tanimlanabilir ve eger gece diisme paterni
saptanamazsa hastalar artmig kardiyovaskiiler —mortalite riskine ragmen

antihipertansif tedavi verilememis olur.

Dipper ve non-dipper hastalarin kardiyovaskiiler risk profili, hastalik siddeti,
hedef organ hasar1 ve uzun dénem kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan farkl
olduklart a¢iktir. Bu nedenle hipertansif hastalar dipping paternine gore ayristirilmali
ve risk simiflamasi yapilmadir. Non-dipper hipertansif hastalari tanimlayip, yonetmek

ve agresif tedaviden maksimum fayda saglamak biiylik 6nem tagimaktadir (75).

2.3. Viicut Kompozisyon Indeksleri

Obezite, diyabetes mellitus ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar: ile birlikte
biiyiik bir halk sagligi problemi olarak gériilmektedir (90). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) obeziteyi epidemik salgin olarak tanimlamistir (91). Obezite viicuttaki enerji
alimi ile enerji harcanmasi arasindaki dengesizlik nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir (92).
Sorun viicuttaki yag depolariin miktarina baghdir ve adipozite genel popiilasyonda
bir¢ok kronik hastalikta risk artisi ile iligkilidir (93). Obezitenin diyabetes melltus ve
cesitli kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugu bilinmektedir. Diger iliskili
komplikasyonlar1 arasinda depresyon, mobilite sorunlari, baz1 kanser formlari, uyku

apnesi ve osteoartrit bulunmaktadir (94).

Adipoziteyi degerlendirmek icin birgok farkli antropometrik 6lgiimler

kullanilmaktadir. Body Mass Index (BMI) obeziteyi tanimlamak i¢in klinik ve
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epidemiyolojik ¢aligmalarda en ¢ok onerilen ve en ¢ok kullanilan viicut kompoziyon
indeksidir (95). BMI’daki artisla kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendrom
arasinda gii¢lii bir iligki bulunmaktadir. Bu nedenle BMI kardiyovaskiiler ve
metabolik hastaliklar i¢in bir risk faktorii olarak goriilmektedir (96). Bununla birlikte
BMTI’'nin ayirt edici kapasitesi diisiiktiir ¢linkii kas kiitlesi ve yag kiitlesini ayiramaz
ve yag dagilimimi yansitamaz (96). Bel c¢evresi (BC), bel-boy oranit (BBO) ve bel-
kalca oram1 (BKO) gibi alternatif olarak kullanilan obezite indeksleri
kardiyometabolik olaylar1 belirlemede BMI’dan daha gii¢lii indekslerdir. Onemli
sayida yayinlanmis c¢alisma bu indekslerin kardiyometabolik hastaliklari
belirlenmesinde BMI’ya karsi iistiinliiklerini gostermistir (97). Biiyiikk bir Avrupa
kohort c¢aligmasi BC ile oliim arasinda giicli bir dogrusal iliskinin oldugunu
gostermistir. Bu hem genel obezitenin hem de visseral abdominal obezitenin 6liim
riskinin degerlendirmek i¢in es zamanli bakilmasi gerektigini gostermistir (98).
Esansiyel hipertansiyon, diyabetes mellitus ve metabolik sendrom gibi ciddi
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerini belirlemede hangi viicut kompozisyon
indeksinin en iy1 oldugu tartismasi devam etmekte. Japonya’da yapilan uzun donem
calismada Asya’lilarda BMI'nin BC ve BBO’dan esansiyel hipertansiyon ile iliskisi
daha giiclii bulunmus (99). Bununla birlikte bagska meta-analizlerde BBO’nin ciddi
kardiyometabolik risk faktorlerini tanimlamada BMI’dan daha gii¢lii bir indeks

oldugu gosterilmistir (100).

Krauker ve Krauker 2012 yilinda BC’ni boy ve BMI ig¢in standardize etmek
tizere A Body Shape Indexi (ABSI) gelistirdiler. Yazarlar ABSI’daki artisin
abdominal yag dokusu ile biiylik bir iligkisi oldugunu acgikladilar ve ABSI’nin erken
Oltimleri tahmin etmede BC ve BMI’den daha iistiin bir risk faktorii olarak
goriindiigiinii belirttiler (101). Ayrica daha sonraki kohort ¢alismalart ABSI’nin
diyabete baglangici ve mortaliteyi tahmin etmede uygun oldugunun gosterdi (102).
Thomas 2013 yilinda viicut yag oranmi tahmin etmek ve saglk durumunu
degerlendirmek icin boy ve bel ¢evresini kombine eden body roundness indexi (BRI)
gelistirdi  (103). Gilinlimiizde sadece birka¢ c¢alismada ABSI ve BRI'nin
kardiyovaskiiler hastaliklar1 tahmin etmede uygun bir belirte¢ olup olmadigi
arastirllmistir. Bergman tarafindan gelistirilen body adiposity index (BAI) bazi

ailesel obezite sendromlarinda goreceli klinik degeri gosterilmis ve yetiskinler
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arasinda insiilin direnci ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte birkag
calismada BMI'nin adipozite ile BAI’dan daha giiglii iliskisi oldugu gosterilmistir
(104). Ayrica BAI boy ve kalga ¢evresini kullanimini birlistirerek mortalite ve
obezite ile iliskili hastalik riskini belirlemede kullanilir (105).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Populasyonu

Arastirmaya Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji ve Dahiliye
polikliniklerine Nisan 2018 ve Ekim 2018 tarihleri arasinda herhangi bir sikayetle
bagsvurmus ve esansiyel hipertansiyon tanisi konularak ambulatuar kan basinci
Olciimii yapilan calisma kriterlerine uyan hastalar dahil edildi. Calismamiza 18-80
yas arasi, ¢alisma i¢in onami bulunan, calismaya goniilli olan, kooperasyonu ve
oryantasyonu yerinde olan hastalar dahil edildi. Gebe, akut enfeksiyon, akut vaskiiler
olay, malignite, sekonder hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi ve kontrolsiiz
tiroid fonksiyon testleri olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Daha 6nceden esansiyel
hipertansiyon tanisi almis olup ilag kullanan evre 2 ve evre 3 hipertansiyon hastalari
calisma dis1 birakildi. Yeni tani almis ve evre 1 hipertansiyon hastalar calismaya
dahil edildi. Koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi ve atriyal fibrilasyonu olan
hastalar calisma dis1t birakildi. Katilimeilar ¢aligma kriterlerine uyan hastalar

arasindan rastgele olarak secilmistir.

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu Komisyonu nun
09.04.2018 tarihli ve 46 numarali etik kurulu onayiyla ¢alismaya baslandi. Belirtilen
tarihler arasinda ¢alismaya calisma kriterlerine uyan toplam 88 hasta dahil edildi. Bu
hastalara ambulatuar kan basinci takibi yapildi. AKBT ile yapilan dlgiimlere gore
gece Olciilen kan basinc1 degerlerinin glizdiiz kan basinci dlgiimlerine gore %10 veya
daha fazla diisme olmasiyla dipper hipertansiyon, %10’dan daha daha az diismesiyle

non-dipper hipertansiyon tanis1 konuldu. Hastalar toplam 2 grupta incelendi:

e 1. Grup: Dipper hipertansiyonu olan hastalar

e 2. Grup: Non-dipper hipertansiyonu olan hastalar

Birinci guruba 32, ikinci gruba 56 hasta dahil edildi. Bu hastalara yas,
cinsiyet, diyabetes mellitus, sigara icimi, aile hikayesi, hiperlipidemi ve diger
hastaliklarin Oykiisiinii igeren bir anket formu dolduruldu. Hastalarin detayh
anamnezi alindi1 ve ayrintili fizik muayenesi yapildi. Hastalarin sistolik ve diyastolik

kan basinglari, kilogram cinsinden viicut agirliklari, metre cinsinden boylari,
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santimetre cinsinden bel ve kalca cevreleri Olcilildii. Hastalarin ambulatuar kan
basinct takibi Oncesinde sol lateral dekiibit pozisyonunda transtorasik
ekokardiyografileri yapildi. Hastalarin aglik kan sekeri, total kolesterol, diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserit, iire,
kreatinin, AST, ALT, sodyum ve potasyum diizeyleri sonuglar1 Hastane Bilgi

Y Onetim Sisteminden elde edildi.

3.2 Viicut Kompozisyon indeksleri
Bel Cevresi Olgiimii: Umblikus hizasindan, yanlarda subkostal bolgeden, ayakta ve

kollar iki yana agik olarak 6l¢iimii yapildi.

Kalca Cevresi Ol¢iimii: Onde simfizis pubis ve arkada gluteal bélgenin en ¢ikintili

kismindan 6l¢timii yapildi.

Bel-Boy Orami: Santimetre cinsinden bel ¢evresi l¢limiiniin santimetre cinsinden

boy uzunluguna béliinmesiyle hesaplandi.

Bel-Kal¢a Orani: Santimetre cinsinden bel ¢evresi 6lgiimiiniin santimetre cinsinden

kalga cevresi 6l¢iimiine boliinmesiyle hesaplandi.

BMI: Kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boy 6l¢iimiiniin karesine

boliinerek hesaplandi (kg/m?).

ABSI: Santimetre cinsinden bel ¢evresi, BMI ve santimetre cinsinden boy uzunlugu

kullamilarak BC/(BMI? xBoy'/?) formiilii ile hesaplandi.

BRI: Santimetre cinsinden bel ¢evresi ve santimetre cinsinden boy uzunlugu 6l¢timii
kullanilarak 364,2-365,5*KAREKOK(1-((BC/(2*P1()))*2)/((0,5*Boy)"2))) formiilii

kullanilarak hesaplandi.

BAI: Santimetre cinsinden kalga ¢evresi ve metre cinsinden boy uzunlugu 6l¢iimii

1.5] _

kullanilarak (kalga ¢evresi/[boy 18 formiilii kullanilarak hesaplandi.

3.3 Ambulatuar Kan Basmci Ol¢iimii

Hastalarin kan basinct Ol¢limii, sol iist kola uygun pozisyonda ve uygun
bliyiikliikte manson yerlestirilerek, 24 saatlik kan basinct degisimi taginabilir dijital
kaydededici bir cihaz ile (BPlab Blood pressure monitér, BPLAB Standart,
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Schwalbach, Germany) kaydedildi. Cihaz ayari giindiiz 15 dakikada bir, gece 00:00
ile sabah 08:00 arasinda ise 30 dakikada bir Olgiim yapilacak sekilde ayarlandi.
Hastalara normal aktivitelerine devam etmeleri, asir1 egzersizden kaginmalart ve
Olclim sirasinda hareketsiz durmalar1 gerektigi belirtildi. Ayrica hastalara 6lgiim
boyunca anti-hipertansif ilag kullanilmamasi1 gerektigi belirtildi. Hastalarin 6l¢iim
sonunda sonuglari Hastane Bilgi Yonetim Sisteminden elde edildi. Elde edilen
sonuglara gore 2013 yilinda yaymlanan ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Tedavi
Kilavuzu’na gore 24 saatlik ortalama sistolik kan basinci >135 mm Hg ve/veya
diyastolik kan basinci >85 mmHg olan hastalar hipertansif kabul edildi. Hastalarin
gece 00:00 ile glindiiz 06:00 arasindaki kan basinci ortalamasiyla giindiiz kan basinci
takibindeki kan basinci ortalamasi ile karsilastirma yapildi. Hastalara giindiiz
degerine gore gece kan basincinin %10 ve daha fazla diismesi dipper, %10’dan daha

az dligmesi non-dipper hipertansiyon olarak tani kondu.

Hastalarin 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri, minimum ve maksimum
sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri, giindiiz ve gece ortalama kan basinci
degerleri, giindiiz ve gece maksimum ve minimum sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri, sistolik ve diyastolik kan basincindaki gece diismelerinin yiizde olarak
degeri, 24 saatlik ortalama arteriyel kan basinci degeri, 24 saatlik ortalama nabiz

basinci degeri ve sabah dalgalanmasi degerleri alindi.

3.4. Ekokardiyografik inceleme

Hastalara sol lateral dekiibit pozisyonunda, renkli doppler ekokardiyografi
cihaz1 kullanilarak, 2.5-3.5 MHz transdiiser kullanilarak transtorasik ekokardiyografi
islemi Philips EPIQ 7 cihazi ile(Philips healthcare, 3000 Minuteman Road, Andover,
MA, USA) yapildi. M-mode kayitlar 50 mm/sn ve Doppler kayitlar1 100 mm/sn hizla
yapildi. Parasternal uzun eksen goriintiisinden M-mode ve 2-D 6l¢timleri yapildi.
Hastalara konvansiyonel eko parametreleri, sol atrial mekanik fonksiyon
parametereleri, interatrial coupling parametreleri, doku doppler parametreleri,
myokard performans parametreleri bakildi ve ejeksiyon fraksiyonu ve epikardiyal

yag kalinlig1 6l¢timleri yapildi.
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3.5 istatistiksel Analizler

Verilerin degerlendirilmesi ve analizi SPSS 22.0 bilgisayar paket programi
kullanilarak yapildi. Sayisal veriler ortalama+standart sapma ve medyan(mininum-
maksimum) seklinde ifade edildi. Kategorik veriler frekans(n) ve yilizde(%) ile ifade
edildi. Analizlerde gruplar arasi farkin degerlendirilmesinde kategorik degiskenler
arasinda ki-kare testi, ki kare testi varsayimlarinin saglanmadigr durumlarda fisher
exact testi kullanildi. Sayisal veriler i¢cin normal dagilim sinanmasinda Kolmogorov-
Simirnov testi kullanildi. Bagimsiz iki grup arasinda siirekli degiskenlerin
karsilastirilmast normal dagilim kosullart saglaniyorsa bagimsiz gruplar t testi;
normal dagilim kosullarinin saglanamadigi durumlarda Mann Whitney U testi
kullanildi. Istatistiksel anlamlilik icin p<0,05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Calismamiza Nisan 2018 ile Ekim 2018 tarihleri arasinda istanbul Egitim ve
Arastima Hastanesi I¢ Hastaliklart ve Kardiyoloji Polikliniklerine bagvuran ve
calisma kriterlerine uygun toplam 88 hasta dahil edildi. Hastalar, verilerin
kiyaslanabilmesi amaciyla dipper hipertansif hastalar (grup 1) ve non-dipper
hipertansif hastalar olmak iizere 2 gruba ayrildi. Gruplar 2’ye ayrildiginda, grup 1’de
toplam 32 dipper hipertansif hasta (10 K, 22 E; yas ortalamas1 43,2+12,2 yi1l) ve 56
non-dipper hipertansif hasta (36 K, 20 E; yas ortalamas1 49,2+11,3 yil) oldugu tespit
edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ozellikleri tablo 6’da

gosterilmektedir.

Grup 1 ve grup 2 karsilastirildiginda hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperlipidemi, metabolik sendrom (MS), obezite ve nabiz agisindan 2 grup arasinda
anlamli farklilik gézlenmedi. Yas dagilimi, cinsiyet dagilimi, sigara, ailede KAH
Oykiisii, sistolik KB ve diyastolik KB grup 2’de anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo
6).

Tablo 6. Dipper ve Non-dipper Hastalarin Demografik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

Grup 1 (n=36) Grup 2 (n=52) p
Yas (y1l) 43,2+12,2 49,24+11,3 0,022
Cinsiyet (E) 22 E 20E 0,003
Sigara (n) 6 26 0,004
Sistolik Kan Basinc1 (mm Hg) | 136,56+14,83 147,05+12,05 0,001
Diyastolik Kan Basinci (mm 80,31+11,70 87,05+8,62 0,003
Hg)
Nabiz (atim/dakika) 85,44+9,06 84,23+8,83 AD

(AD; Anlamli degil, p<0,05 istatiksel anlaml1)
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4.2. Gruplar Arasi Viicut Kompozisyon indekslerinin Karsilagtiriimasi
Gruplarin viicut kompozisyon indeksleri karsilastirildi. Grup 1 ve grup 2’ nin

bel-kal¢a oran1 degerleri ve BMI degerleri benzerdi (Tablo 7.).

Grup 1’de bel cevresi degeri ortalamasi 96,56+10,93 cm iken, grup 2’de
102,54+18,15 cm idi. Bel gevresi degeri grup 2’de anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0,05). Grup 1’de kalga ¢evresi ortalama degeri 102,54+18,15 cm iken, grup 2’de
102,95+18,51 cm idi. Kalga ¢evresi ortalama degeri grup 2’de anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,009).

Grup 1’ de bel-boy orani degeri ortalamast 0,91+£0,07 iken Grup 2’ de
0,90£0,08 idi. Grup 2’ bel-boy orani degeri anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0,006)(Sekil 1.)

Grup 1’ de BAI degeri ortalamasi %0,56+0,08 iken grup 2’ de %36+7,67 idi.
Grup 2’ de BAI degeri anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001)(Sekil 2.).

Grup 1’ de ABSI degeri ortalamasi 0,08+0,005 iken grup 2’ de 0,08+0,004
idi. Grup 2’ de ABSI degeri anlaml1 olarak daha yiiksekti (p=0,038).

Grup 1’ de BRI degeri ortalamasi 4,77+1,57 iken Grup 2’ de 6,26+3,23. BRI
degeri grup 2’ de anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,017)(Sekil 3.).
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Tablo 7. Dipper ve Non-dipper Hastalarin Viicut Kompozisyon indekslerinin

Karsilastirilmasi
Grup 1 (n=32) Grup 2 (n=56) p
Bel Cevresi (cm) 96,56+10,93 102,54+18,15 0.05
Kalga Cevresi (cm) | 102,54+18,15 102,95+18,51 0.009
Bel-Kal¢a Orani 0,91+0,07 0,90+0,08 AD
Bel-Boy Orani 0,56+0,08 0,63%+0,12 0.006
BAI (%) 29,52+7,44 36+7,67 <0,001
ABSI 0,08+0,005 0,08+0,004 0,038
BRI 4,77+1,57 6,26+3,23 0,017
BMI (kg/m?) 31,35+10,47 31,89+7,01 AD
(p<0,05 istatiksel anlaml1)
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4.3. Gruplar Arasi Biyokimyasal Parametrelerin Karsilastirilmasi

Dipper HT hastalar (grup 1) ve non-dipper HT hastalarinin (grup 2)
biyokimyasal parametreleri karsilastirildi. Iki grup arasinda glukoz degerleri,
trigliserit degerleri, total kolesterol degerleri, HDL degerleri, LDL degerleri, iire
degerleri, kreatinin degerleri, AST degerleri, ALT degerleri, sodyum degerleri ve

potayum degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (Tablo 8.)

Tablo 8. Dipper ve Non-dipper Hastalarin Biyokimyasal Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2 P
(n=32) (n=56)
Glukoz (mg/dl) 102,79+36,90 114,87+35,71 AD
Trigliserit (mg/dl) 174,53+139,45 177,35+£141,36 AD
Total Kolesterol 210,75+45,20 210,97+53,23 AD
(mg/dl)
HDL (mg/dl) 43,50+11,81 43,76+8,98 AD
LDL (mg/dI) 132,48+31,41 134,24+45 81 AD
Ure (mg/dl) 28,08+6,48 28,58+8,15 AD
Kreatinin (mg/dl) 0,77+0,13 0,75+0,15 AD
AST (U/l) 25,89+12,34 23,82+10,46 AD
ALT (U/l) 37,32425,75 26,29+12,05 AD
Sodyum (mmol/l) 140,63+1,80 140,08+2,56 AD
Potasyum (mg/dl) 4,38+0,34 4,40+0,35 AD

(AD, Anlaml1 degil, p<0,09 istatiksel anlamli)

4.4 Gruplar Arasi1 Tansiyon Holter Parametrelerinin Kiyaslanmasi

Dipper HT (grup 1) ve non-dipper HT (grup 2) hastalarin tansiyon holter

parametreleri karsilastirildi (Tablo 9).
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Dipper HT grubu ile non-dipper HT grubu arasinda giindiiz ortalama sistolik
KB ortalamasi, giindiiz ortalama diyastolik KB ortalamasi, giindiiz maksimum
sistolik Kb ortalamasi, giindiiz maksimum diyastolik KB ortalamasi, gece
maksiumum diyastolik KB ortalamasi, ortalama nabiz basinci ortalamasi, yirmidort
saatlik maksimum KB ortalamasi ve ortalama KB ortalamasi acisindan anlamli

farklilik gozlenmedi.

Dipper HT grubunda gece maksimum sistolik KB ortalamasi
135,72£18,92mm Hg iken non-dipper HT grubunda 150,27+20,98 idi. Gece
maksimum sistolik KB ortalamas1 non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha

yiiksekti (p=0,002).

Dipper HT grubunda gece ortalama sistolik KB 113,33+£10,52 mm Hg iken
non-dipper hasta grubunda 130,66+18,16 idi. Gece ortalama sistolik KB ortalamasi
non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).

Dipper HT grubunda gece ortalama diyastolik KB ortalamasi 69,93+7,58 mm
Hg iken non-dipper HT grubunda 77,80+11,47 mm Hg idi. Gece ortalama diyastolik
KB ortalamas1 non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha ytiksekti (p=0,001).

Dipper HT grubunda yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB ortalamasi
%16,8443,98 iken non-dipper HT grubunda %3,67+8,47 idi. Yilizde nokturnal diisiis
diyastolik KB ortalamasi non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,001).

Dipper HT grubunda yiizde nokturnal diisiis sistolik KB ortalamasi
%14,6843,59 iken non-dipper HT grubunda %2,27+6,19 idi. Yiizde nokturnal diisiis
sistolik KB ortalamasi non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,001).

Dipper HT grubunda yirmidort saatlik minimum KB ortalamas1 93,88+10,79
mm Hg iken non-dipper HT grubunda 101,18+19,12 mm Hg idi. Yirmidort saatlik
minimum KB ortalamasit non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti

(p=0,024).
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Tablo 9. Dipper ve Non-dipper Hastalarin Tansiyon Holter Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2 p
(n=32) (n=56)
Giindiiz Ort. Sistolik KB (mm Hg) 132,46+13,13 | 133,77£17,73 | AD
Giindiiz Ort. Diyastolik KB 84,38+8,64 81,00+10,23 AD
(mm Hg)
Giindiiz Maks. Sistolik KB (mm Hg) 177,34+£26,78 | 175,60+£29,43 | AD
Giindiiz Maks. Diyastolik KB (mm Hg) | 113,84+25,10 | 114,00+£23,76 | AD
Gece Maks. Sistolik KB (mm Hg) 135,72+18,92 | 150,27+20,98 | 0,002
Gece Maks. Diyastolik KB (mm Hg) 87,03£13,75 | 93,02+15,62 AD
Gece Ort. Sistolik KB (mm Hg) 113,33+10,52 | 130,66+18,16 | <0,001
Gece Ort. Diyastolik KB (mm Hg) 69,93+7,58 77,80+11,47 | 0,001
Yiizde Nokturnal Diislis Diyastolik KB 16,84+3,98 3,67£8,47 | <0,001
(%)
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB 14,68+3,59 2,27+6,19 | <0,001
(%)
Ort. Nabiz Basinci (mm Hg) 47,0349,73 49,91+15,00 AD
Yirmidort Saatlik Min. KB (mm Hg) 93,88+10,79 | 101,18+19,12 | 0,024
Yirmidort Saatlik Maks. KB (mm Hg) | 177,40+£26,70 | 176,59+28,90 | AD

(AD; Anlamli degil, p<0,05 istatiksel anlaml1)
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4.5. Gruplar aras1 Transtorasik Ekokardiyografi Parametrelerinin
Karsilastirilmasi

Dipper HT grubu (grup 1) ile non-dipper HT grubunun (grup 2) transtorasik
ekokardiyografi parametreleri karsilastirildi (tablo 10.)

Dipper HT grubu ile non-dipper HT grubu arasinda sol ventrikiil sistol sonu
capt ortalamasi, interventrikiiler septum kalinli§1 ortalamasi, arka duvar kalinligi
ortalamasi, aort kokii ¢ap1 ortalamasi, sol atriyaum capi ortalamasi, pulmoner arter
velositesi ortalamasi, aort velositesi ortalamasi, mitral e dalga akim hizi ortalamasi,
mitral a dalga akim hiz1 ortalamasi, mitral e dalgas1 deselerasyon zamani ortalamast,
izovolemik relaksayon zamani ortalamasi, ejeksiyon zamani ortalamasi, izovolemik
kontraksiyon zamani ortalamasi, aort onduvar kalinligi ortalamasi, m-mode aort
onduvar kalinlig1 ortalamasi ve epikardiyal yag kalinlig1 ortalamas1 agisindan anlamli

farklilik gozlenmedi.

Dipper HT grubunda sol ventrikiil diyastol sonu capi ortalamasi 4,43+0,86
cm iken non-dipper HT grubunda 4,75+0,48 cm idi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
ortalamas1 non-dipper HT grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,050).

Dipper HT grubunda ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi %63,06+3,39 iken non-
dipper HT grubunda %64,71+£2,92 idi. Non-dipper HT grubunda ejeksiyon
fraksiyonu ortalamasi anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,018).
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Tablo 10. Dipper ve Non-dipper Hastalarin Transtorasik Ekokardiyografi

Parametrelerinin Karsilagtirnlmasi

Grup 1 Grup 2 p

(n=32) (n=56)
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (cm) | 4,43+0,86 4,75+0,48 0,050
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (cm) 2,87+0,67 2,74+0,43 AD
Interventrikiiler Septum Kalinlig1 (cm) 1,01+0,14 1,05+0,22 AD
Arka Duvar Kalinligt (cm) 0,98+0,13 1,01+0,33 AD
Aort Kokii Cap1 (cm) 2,79+0,48 2,63+0,29 AD
Sol Atriyum Cap1 (cm) 3,37+0,30 3,46+0,37 AD
Pulmoner Arter Velositesi (m/sn) 0,97+0,22 0,89+0,16 AD
Aort Velositesi (m/sn) 1,15+0,16 1,184+0,23 AD
Mitral E Dalga Akim Hizi (m/sn) 0,77+0,14 0,68+0,19 AD
Mitral A Dalga Akim Hizi (m/sn) 0,75+0,17 0,76+0,16 AD
Mitral E Dalgas1 Deselerasyon zamani | 192,67+£35,96 198,07+39,09 | AD
(msn)
Izovolemik Relaksasyon Zamani (msn) | 63,33+16,33 67,62+20,25 AD
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 63,06+3,39 64,71+2,92 0,018
Aort Onduvar Kalinlig1 (cm) 0,37+0,07 0,41+0,10 AD
Aort Onduvar Kalinlig1 M-Mode (cm) | 0,40+0,06 0,45+0,11 AD
Epikardiyal Yag kalinlig1 (cm) 0,52+0,16 0,58+0,15 AD

(p<0,05 istatiksel anlaml1)
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4.6. Tiim Hasta Gruplarinda Viicut Kompozisyon Indekslerinin
Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu
Calismaya katilan dipper hipertansif ve non-dipper hipertansif hastalarin

tansiyon holter parametreleri ile korelasyonuna bakildi.

4.6.1. Body Mass Index’in Tansiyon Holter Parametreleri ile
Korelasyonu

BMI ile giindiiz ortalama sistolik KB, giindiiz ortalama diyastolik KB, gece
ortalama sistolik KB, gece ortalama diyastolik KB, yiizde nokturnal diisiis sistolik
KB ve ylizde nokturnal diisiis diyastolik KB arasinda korelasyon yoktu.

4.6.2 Bel Cevresinin Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

Bel cevresi ile gilindiiz ortalama sistolik KB ve giindiiz ortalama diyastolik
KB arasinda korelasyon yoktu. Bel cevresi ile gece ortalama sistolik KB ve gece
ortalama diyastolik KB anlamli bir zayif pozitif korelasyon gostermekteydi. Bel
cevresiyle ylizde nokturnal diisiis sistolik KB ve yiizde nokturnal diislis diyastolik
KB ise anlamli bir negatif zayif korelasyon gostermekteydi (tablo 11).

Tablo 11. Bel Cevresini Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

r p
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,280 0,008
Gece Ortalama Diyastolik KB (mm Hg) 0,206 0,050
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0,271 0,011
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB (%) -0,276 0,009

(p<0,05 anlaml)

6.4.3 Kal¢a Cevresinin Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

Kalca g¢evresi ile tansiyon holter parametrelerinden giindliz ortalama
diyastolik KB arasinda korelasyon yoktu (r=0,78, p=0,470). Kalca ¢evresi giindiiz
ortalama sistolik KB ile anlamli bir sekilde zayif pozitif korelasyon gostermekteydi.

Kalca cevresi ile gece ortalama sistolik KB ve gece ortalama diyastolik KB anlamli
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bir sekilde pozitif korelasyon vardi. Kalga ¢evresi ile ylizde nokturnal diisiis sistolik
KB ve yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB anlamli bir sekilde negatif korelasyon
gostermekteydi (tablo 12).

Tablo 12. Kal¢a Cevresinin Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

r Y
Giindiiz Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,203 0,050
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,351 0,001
Gece Ortalama Diyastolik KB (mm Hg) 0,317 0,003
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0,378 <0,001
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB (%) -0,322 0,002

(p<0,05 anlamli)

4.6.4. Bel-Kal¢a Oranin Tansiyon Holter Parametreleri ve Viicut
Kompozisyon Indeksleri ile Korelasyonu

Bel-kalga orani ile giindiiz ortalama sistolik KB, giindiiz ortalama diyastolik
KB, gece ortalama sistolik KB, gece ortalama diyastolik KB, yiizde nokturnal diisiis
sistolik KB ve ylizde nokturnal diisiis diyastolik KB korelasyon gostermemektedir.

4.6.5 Bel-Boy Oramin Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

Bel-boy oram1 ile giindiiz ortalama diyastolik KB korelasyon
gostermemektedir (r=-0,003, p=0,980). Bel-boy orani ile giindiiz ortalama sistolik
KB ve gece ortalama diyastolik KB anlamli bir sekilde zayif pozitif korelasyon
gostermekteydi. Bel-boy orani ile gece ortalama sistolik KB anlamli bir pozitif
korelasyon gostermekteydi. Bel-boy orani ile ile yiizde nokturnal diisiis sistolik KB
ve yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB anlamli bir sekilde negatif korelasyon
gostermekteydi (tablo 13).
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Tablo 13. Bel-Boy Oranin Tansiyon Holter Parametreleri ile Korelasyonu

r Y
Giindiiz Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,192 0,050
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,374 <0,001
Gece Ortalama Diyastolik KB (mm Hg) 0,220 0,039
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0,316 0,003
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB (%) -0,378 <0,001

(p<0,05 istatiksel anlaml1)

4.6.6. Body Adiposite Indeksi’nin Tansiyon Holter Parametreleri ile
Korelasyonu

Viicut kompozisyon indekslerinden BAI ile giindiiz ortalama diyastolik KB
arasinda korelasyon yoktu (r=-0,23, p=0,828). BAI ile giindiiz ortalama sistolik KB
ve gece ortalama diyastolik KB arasinda anlaml bir sekilde zayif pozitif korelasyon
vardi. BAI ile gece ortalama sistolik KB anlamli pozitif korelasyon gostermektedir.
BALI ile ylizde nokturnal diisiis sistolik KB ve yilizde nokturnal diisiis diyastolik KB
anlaml bir sekilde negatif korelasyon gostermekteydi (tablo 14).

Tablo 14. Body Adiposite indeksi’nin Tansiyon Holter Parametreleri ile

Korelasyonu

r p
Gilindiiz Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,213 0,047
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,409 <0,001
Gece Ortalama Diyastolik KB (mm Hg) 0,246 0,021
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0,378 <0,001
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB (%) -0,399 <0,001

(p<0,05 istatiksel anlaml1)
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4.6.7. A Body Shape Indeksi‘nin Tansiyon Holter Parametreleri ile

Korelasyonu

ABSI ile giindiiz ortalama sistolik KB, giindiiz ortalama diyastolik KB, gece
ortalama diyastolik KB ve yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmamaktadir. ABSI ile gece ortalama sistolik KB arasinda anlamli
bir sekilde zayif pozitif korelasyon vardi. ABSI ile yiizde nokturnal diisiis sistolik
KB anlamli bir sekilde negatif zayif korelasyon gostermekteydi (tablo 15).

Tablo 15. A Body Shape Indeksi‘nin Tansiyon Holter Parametreleri ile
Korelasyonu

r Y
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,272 0,010
Yiizde Nokturnal Diisiis Sistolik KB (%) -0,259 0,015

(p<0,05 istatiksel anlamlr)

4.6.8 Body Roundness Indeksi’nin Tansiyon Holter Parametreleri ile

Korelasyonu

BRI ile giindiiz ortalama diyastolik KB arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmamaktaydi (1=0,128, p=0,235). BRI ile giindiiz ortalama sistolik KB arasinda
anlaml bir sekilde zayif pozitif korelasyon vardi. BRI ile gece ortalama sistolik KB
ve gece ortalama diyastollk KB anlamli bir sekilde pozitif korelasyon
gostermekteydi. BRI ile yiizde nokturnal diisiis sistolik KB ve ylizde nokturnal diisiis
diyastolik KB anlaml1 bir sekilde negatif korelasyon gostermekteydi (tablo 16).
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Tablo 16. Body Roundness indeksi’nin Tansiyon Holter Parametreleri ile

Korelasyonu

r P
Giindiiz Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,288 0,006
Gece Ortalama Sistolik KB (mm Hg) 0,433 <0,001
Gece Ortalama Diyastolik KB (mm Hg) 0,323 0,002
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0,331 0,002
Yiizde Nokturnal Diisiis Diyastolik KB (%) -0.376 <0,001

(p<0,05 istatiksel anlaml1)
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5.TARTISMA

Calismamizin temel amaci viicut kompozisyon indeksleri ile dipper HT ve
non-dipper HT iligkisi olup olmadigini arastirmakti. Calisma sonunda dipper HT ve
non-dipper HT ile viicut kompozisyon indekslerinden bel ¢evresi, kal¢a gevresi, bel-
boy orani, BAI, ABSI ve BRI ile iliskili oldugu ve non-dipper hipertansif hastalarda
bu indekslerin daha yliksek oldugu gdsterilmistir. Bu indeksler arasinda en yiiksek
anlamli iliskinin BAI ile oldugu gosterilmistir. Bel-kal¢a oran1 ve BMI ile iligki
olmadigin1 ve iki grupta bu indeks oranlarinin benzer oldugunu gosterdik.

Hipertansiyon kan basinci degerlerinin normal sinirlarin {izerine ¢ikmasi veya
kalp, bobrek ve beyin gibi hedef organlarda hasar olusturma riskini arttiracak
diizeyde yiikselmesi olarak tanimlanabilir (1). Hipertansiyon tiim diinyada
hastanelere en sik basvuru nedenlerinden birisidir ve giiniimiizde hipertansiyon
kontrolii istenilen diizeyde olmayip morbidite ve mortalite oran1 yiiksektir (2).

Hipertansiyon ile ilgili ¢alismalarda; etyoloji, smiflandirma ve tedaviye
iligkin birgok sorun yanit bulmustur fakat birbirine yakin KB degerlerine sahip farkli
kisilerde risk derecelerinin degerlendirilmesinde kisilere ait degiskenlerin yeri hala
net degildir (106). Kisilere ait degiskenlerin yeri, dipper ve non-dipper HT
tanimlamalariyla daha ¢ok 6nem kazanmustir (107,108). Non-dipper HT ile dipper
HT karsilastinnldiginda non-dipper HT’da kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
daha yiiksek bulunmustur (7). Viicut kompozisyon indekslerinin dipper-nondipper
karakterli hipertansiyonda mortalite ile iliskisi ¢alismamizin amaci dig1 oldugu igin
arastirmamizda bu konuyu incelemedik.

Spruill ve arkadaglarimin yaptig1 calismada Afrikali Amerikalilar AKBT
sonuglarina gore dipper ve non-dipper HT olarak iki gruba ayrilmis ve bu hastalarin
demografik ozellikleri karsilagtirilmis. Bu calismada non-dipper HT grubunda yas
ortalamast daha fazla bulunmus, yine cinsiyet dagilimi, diyabet siklig1 ve
kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii non-dipper HT grubunda yiiksek bulunmus, sigara
icme siklig1 her iki grupta benzer olarak saptanmistir (109). Bizim ¢aligmamizda da

yas ortalamasi, cinsiyet dagilimi ve ailede kardiyovaskiiler hastalik oykiisii non-
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dipper HT grubunda yiiksek bulunmus, farkli olarak ise sigara igme siklig1 non-
dipper HT grubunda daha yiiksek saptanmustir.

Araujo ve arkadaglarinin normotansif, dogru ve yanlis tanili hipertansif
hastalarin AKBT sonuclariin incelendigi genis capli calismada BMI degerleri
yiiksek hastalarda dipper HT grubuna gore non-dipper HT paterninin daha yiiksek
oldugu saptanmistir (110). Bizim ¢alismamizda ise BMI degerleri agisindan her iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir. Ayrica ¢calismamizda BMI degerleri
ile sistolik ve diyastolik KB ylizde nokturnal diisiisle korelasyonu olmadigi
gosterilmigtir. Calismamizda bel cevresi degerlerinin non-dipper HT grubunda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmus ve bel gevresi ile yiizde nokturnal
diistis sistolik KB ve yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB arasinda negatif zayif
korelasyon oldugu gosterilmistir. Ayrica bizim ¢alismamizda kalca ¢evresi degerleri
non-dipper HT grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmus ve kalca cevresi ile yiizde
nokturnal diisiis sistolik KB ve yiizde nokturnal diisiis diyastolik KB arasinda negatif
korelasyon oldugu gosterilmistir.

Kabat ve arkadaglarinin, 2672 postmenapozal kadini inceledigi prospektif
kohort ¢alismasinda bel-boy oraninin hipertansiyon i¢in iistiin bir belirte¢ olmadig,
diyabet, dislipidemi ve hiperiirisemi i¢in iistiin bir belirte¢ oldugu belirtilmistir (111).
Bizim ¢alismamizda ise her iki grup karsilastirildiginda non-dipper HT grubunda
bel-boy oranin anlamli yiiksek oldugu bulunmus ve bel-boy orani ile yiizde nokturnal
diisiis sistolik KB ve yiizde nokturnal diigiis diyastolik KB arasinda negatif
korelasyon oldugu gosterilmistir. Kabat ve arkadaslarimin ayni calismasinda, bel-
kalca oranin, BMI ve BBO ile karsilastirildiginda, kardiyometabolik risk faktorleri
acisindan zayif bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (111). Bizim ¢alismamizda da her
iki grupta bel-kal¢a orani1 degerleri agisindan anlamli farklilik gozlenmemis ve bel-
kalga orani ile tansiyon holter parametreleri arasinda iliski olmadig1 gézlenmistir.

Bir¢ok calisma, ABSI i¢in KVH risk faktorlerini belirlemede iyi belirteg
olmadigin1 gostermistir. Fujita ve arkadaslarinin Japon yetiskinler {izerine yaptigi
calismada, ABSI, diger viicut kompozisyon indeksleri ile karsilastirildiginda,
hipertansiyon i¢in olumlu bir belirte¢ olmadig1 anlagilmistir (112). Calismamizda ise

ABSI non-dipper HT grubunda anlamli olarak dipper HT grubuna goére yiiksek
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bulunmus ve ABSI ile sistolik KB yiizde nokturnal diislis arasinda negatif zayif
korelasyon oldugu gozlenmistir.

Simdiye kadar BRI i¢in KVH risk faktorleri agisindan prediktif degerini
arastiran ¢alismalar oldukg¢a smirlidir. Maessen ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada
hipertansiyon gibi KVH i¢in diger viicut kompozisyon indekslerine gére BRI’in daha
giiclii prediktif degere sahip olduklarini gosterdiler (113). Chang ve arkadaslarinin
caligmasinda ise bu durumun tersinin oldugunu gdosterdiler ve BRI’nin diger viicut
kompozisyon indekslerindenden dstiin  olmadigimi  gosterdiler (114). Bizim
calismamizda da non-dipper HT grubunda BRI degerleri anlamli olarak yiiksek
bulunmus ve BRI degerleri arttikca non-dipper HT sikliginin artti§i gosterilmistir.
Calismamizda BRI ile sistolik ve diyastolik KB yiizde nokturnal diisiis ile negatif
korelasyon oldugu gosterilmistir. Konvansiyonel yontemlere gore BRI gibi nispeten
yeni ortaya konmus indeksler hipertansiyon karakterleri ile daha iliskili olabilir.

Lam ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada, BAI tiim viicut kompozisyon
indeksleri arasinda KVH risk faktorleri ile en zayif iligkili indeks olarak
gosterilmistir. Bu calismada BAI, KVH risk faktorleri ile iyi korelasyon gdstermis
olsa da korelasyon katsayilar1 diger indekslere gore ¢ok diisiik olarak bulunmustur
(115). Bizim ¢alismamizda non-dipper HT grubunda BAI degerleri anlaml yiiksek
bulunmus ve BAI ile sistolik KB ve diyastolik KB yiizde nokturnal diisiis negatif
korele olarak gosterilmistir. BAI degerleri arttikga non-diper HT sikliginin arttigi
gosterilmistir.

Sierra ve arkadaslarinin Ispanya’da dipper ve non-dipper HT hastalarini
AKBT sonuclarina gore karsilastirdigi genis c¢apli arastirmada giindiiz ortalama
sistolik KB ve diyastolik KB degerleri dipper HT grubunda daha yiiksek bulunmus,
gece ortalama sistolik KB ve diyastolik KB degerleri ise non-dipper HT grubunda
daha yiiksek bulunmustur (71). Bizim ¢alismamizda ise giindiiz ortalama sistolik KB
ve glindiiz ortalama diyastolik KB degerleri dipper HT ve non-dipper HT gruplarinda
benzer bulunmus, gece ortalama sistolik KB ve diyastolik KB degerleri non-dipper
HT grubunda ise anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu sonuclara gore, SVO
ve KAH gibi kardiyovaskiiler hastalaliklar ve komplikasyonlarinin non-dipper
hipertansif hastalarda dipper hipertansif hastalara gére daha sik goriilebilecegini

diistindiik. Yine non-dipper HT hastalarda risk faktorlerinin daha iyi

44



degerlendirilmesi ve tedavilerinin daha yakin takiple yapilmasi gerekebilecegine
karar verdik.

Verdecchia ve arkadaslarinin, AKBT sonuglari ile hastalarin ekokardiyografi
sonuglari karsilagtirdigi ¢alismasinda, non-dipper HT grubunda interventrikiiler
septum kalinlig1 ve arka duvar kalinlig1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmus ve sol
ventrikiil hipertrofisinin non-dipper HT grubunda daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(76). Bizim c¢alismamizda ise iki grup arasinda TTE parametrelerinin
degerlendirilmesi agisindan anlamli farklilik gézlenmemis, bunun nedeninin hasta
gruplariin yeni tan1 ve/veya erken evre hipertansiyon tanist almis olan hastalari
icermesi oldugu disiinilmiistir.

Sonug olarak non-dipper HT hasta gruplarinda KVH ve komplikasyonlarinin
daha sik oldugunu ve bu hastalarin daha yakin takip ve daha yogun bir tedavi ile
izlenmesi gerekmektedir. Takip ve tedavilerde konvansiyonel yontemlerin yani sira
viicut kompozisyon indeksleri de dikkate alinmalidir. Bu hastalarin takiplerinde
viicut kompozisyon indekslerinden BMI ve bel-kalca oranin kullanilmasindan ziyade
yeni kompozisyon indeksleri kullanilabilir. Hastalarin ila¢ tedavisinin yaninda yasam
tarz1 degisikligi ile kilo kontroliiniin saglanmasi ve bu indekslerin degerlerinin
normal araliklarinda olmasinin  KVH’lara bagli morbitide ve mortaliteyi
azaltabilecegini diisiindiik. Gruplar arasi yas farkinin ¢ok olmasi c¢alismamizin

kisitliligidir.
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6.SONUC

Hipertansiyon tiim diinyada en sik 6lim nedenleri arasinda yer almaktadir.
Hipertansiyon etyopatogenezinde bir¢ok mekanizma rol almaktadir. Hipertansiyona
bagl 6liim ve komplikasyonlar1 azaltmak i¢in bir¢cok calisma yapilmis ve ¢ok fazla
risk faktorii belirlenmistir. AKBT yonteminin gelistirilmesiyle hastalar gece kan
basinci diisiis yiizdelerine gore dipper ve non-dipper HT olarak iki gruba ayrilmis ve
non-dipper HT hastalarinda KVH ve komplikasyonlarinin daha sik oldugu
gbzlenmistir. Biz de ¢alismamizda viicut kompozisyon indekslerinin iki grupta farkli
olabilecegini ve non-dipper HT grubunda daha yiiksek olabilecegini diisiindiik ve
calisma sonunda viicut kompozisyon indekslerinin non-dipper HT hastalarinda daha
yiiksek oldugunu gordiik. Viicut kompozisyon indeksleri arasinda en anlamh farkin
BAI ile oldugunu gordiik ve non-dipper HT hastalarinda dipper HT hastalarina gore
BAI degerlerinin ¢ok yiiksek oldugunu gosterdik. Biz bu c¢alismamizin, gelecek
caligmalar i¢in yonlendirici olabilecegini diistinmekteyiz. Dipper ve non-dipper HT
ile viicut kompozisyon indekslerinin iligkisi ile ilgili literatiirde fazla sayida galigma
bulunmamaktadir. Bu iligkiyi aydinlatmak i¢in daha fazla hasta sayili, daha uzun

takip stireli ve daha kapsamli ¢aligmalar yapilmalidir.
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