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1. GIRIS ve AMAC

1.1. Giris

Hipertansiyon tiim diinyada oldugu gibi {ilkemizde de 6nemli bir halk saghigi sorunu
olup diinya genelinde hipertansiyon prevalansmin yaklasik 1 milyar oldugu tahmin
edilmektedir.! Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligi (TEKHARF)
calismasina gore halen iilkemizde 5.2 milyon erkek ile 6.6 milyon kadinimizin hipertansif
oldugu bildirilmis‘[ir.2 Yine TEKHARF c¢aligmasmin yayinlanmamis verilerine gore 10
milyondan fazla kiside, 2003 yilinda iilkemizde yapilan baska bir ¢alismaya gore de yaklagik
21 milyon insanda prehipertansiyon varhigimdan sézedilmektedir.® Bagka bir ¢alismada ise
yaklagik 70 milyon Amerika Birlesik Devletleri vatandasinin prehipertansif oldugu rapor
edilmistir.”

Toplumda sik goriilen hipertansiyonun kalp, bobrek, beyin, géz ve vaskiiler dokuda
hasara neden oldugu bilinmektedir. Sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, kararli ve kararsiz anjina pektoris, akut
miyokard infarktiisii, ani kardiyak O6lim ve ventrikiiler aritmiler hipertansiyonun kalp
tizerindeki baslica olumsuz etkileridir.” Bunlardan biri olan diyastolik disfonksiyon ilerleyerek
sistolik  fonkiyonlar1 da bozmakta ve sonugta konjestif kalp yetmezligine neden
olabilmektedir. Hipertansiyon, yaklasik %90 hastada kalp yetersizligine onciilik eder.!
Konjestif kalp yetmezliginin 65 yas lizeri hastalarda medikal bakimi en pahali hastaliklardan
oldugu diisiiniiliirse hipertansiyon tedavisinin 6nemi daha da artmaktadur.®

Yapilan calismalarda kan basincinda 115/75 mmHg’dan itibaren artiglarin
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdig1 ve kan basimeci ile ilgili 6liimlerin %32’°sinin 110- 139
mmHg arasindaki sistolik kan basncinda oldugu bildirilmistir.”® Prehipertansiyon, normal
kan basimnct ile karsilastirildiginda tim nedenlere bagh oliimleri %27 ve kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli 6limii %66 oraninda artirmaktadir.® Prehipertansiyonun subklinik
ateroskleroz, hedef organ hasar1 yaptig1 cesitli calismalarda gosterilmistir ve elde edilen
veriler 1518inda olgularda diyastolik disfonksiyon saptanmasi persistan hipertansiyon

olusmadan dnce gizli bir kardiyak hasarin baslayabilecegini akla getirmektedir.*



Baz1 c¢aligmalarda, hipertansiyonun habercisi olan ve yeni kilavuzlarda
prehipertansiyon olarak tanimlanan bu durumun kardiyovaskiiler hastalik olusumunun
baslangi¢ noktast oldugu ve uzun donem komplikasyonlarindan dolayi ortalama yasam

beklentisini 5 yil kadar diisiirdiigii tahmin edilmektedir.**°

1.2. Amacg

Diyastolik disfonksiyon, sistolik fonksiyonlarm korunmus olmasina ragmen aktif bir
proces olan miyokard gevsemesinin bozulmasi durumunu tanimlar. Tiim diinyada oldugu gibi
ilkemiz i¢in de en onemli kalp yetmezligi nedenlerinden biri olan hipertansiyon, kalpte
hipertrofi ve/veya diyastolik disfonksiyona neden olmakta ve etkin kan basinci kontrolii
yapilamadig1 durumlarda kalp yetmezligine yol agabilmektedir. ***

Diyastolik kalp yetmezliginin prognozu bilindigi gibi sistolik kalp yetmezliginin
prognozuna benzerdir.*? Kalp yetmezliginin ilk safhasinda diyastolik disfonksiyonun olustugu
gz oniine alnirsa®?, diyastolik disfonksiyonun erken tanmnip hipertansiyon gibi altta yatan
nedenlerin etkin tedavisinin 6nemi daha 1yi anlagilmaktadir.

Diyastolik kalp yetmezliginden korunmada altta yatan neden olarak obezite, diyabet,
hipertansiyonun etkin kontrolii en nemli yaklasimdir.* Altta yatan nedenlerin (hipertansiyon
vb.) tedavisi ile diyastolik disfonksiyonda iyilesme kaydedilmektedir.*> Prehipertansiyonun
hipertansiyona gidisi hizlandirdig1 géz Oniine almirsa, erken teshisinin ve tedavisinin de
gerekliligi ve 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

Arastirmamizda, prehipertansif hastalarda kan basicmi kontrol altina almak ve
hipertansiyona gidisi Onlemek i¢in Onerilen DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) diyeti ve egzersizin biyokimyasal, klinik ve 6n planda diyastolik olmak iizere

tiim ekokardiyografik parametrelere etkisinin belirlenmesi amglandi.



2.GENEL BILGILER

2.1 Prehipertansiyon
2.1.1 Tanim

Prehipertansiyon, JNC 7 (The Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure) raporunda
tanimlanan kan basmcinin sistolik 120-139 mmHg ve/veya diyastolik kan basmcinin 80-89
mmHg oldugu yeni bir smiflamadir. Bu yeni simiflama, yagam tarzina miidahale ederek kan
basmcini diisiirmek, yasla birlikte kan basmci yiikselmesinin oranlarinda azalma saglamak
veya hipertansiyondan korunma gerektiren bireyleri teshis etmek icin tasarlanmistir. JNC
6’dan farkli olarak smiflamada yapilan diger bir degisiklikte evre 2 ve evre 3 hipertansiyonun
birlestirilerek sadece evre 2 kategorisine sokulmasidir.

Tablo 1 de 18 yas ve lizeri yetiskinlerde kan basmci siniflamasi goriilmektedir.
Smiflama iki veya daha fazla hasta vizitinde oturur pozisyonda her defasinda yaklasik 2 veya
daha fazla sayida uygun sekilde Olgiilerek saptanan kan basinci degerlerine gore yapilmistir.

Prehipertansiyon bir hastalik kategorisi degildir. Hipertansiyon agisindan yiiksek riskli
hastalar1 belirlemek igin diizenlenmis olup bdylece hem hastalar hem de klinisyenler
hipertansiyon gelisim riski a¢isindan dikkatli olmakta, korunmaya veya hastaligin olusumunu
yavaslatmaya caligmaktadirlar. Prehipertansif bireyler kan basinci degerlerine gore ilag
tedavisi i¢cin uygun olmamakla birlikte, gelecekte olusabilecek hipertansiyon riskini azaltmak
icin yasam tarz1 degisiklikleri yapmasi gereken bir grubu olusturmaktadirlar.®

Yapilan bir ¢aligmada prehipertansiyonun 4 yil icinde %19 oraninda hipertansiyona

ilerleyebildigi gosterilmistir.™



Tablo 1- Yetiskinlerdeki Kan Basinci Siniflamasi

Kan Basinci SKB DKB Yasam tarz
Siniflamasi mmHg mmHg degisikligi
Normal <120 Ve <80

Prehipertansiyon 120-139 Veya 80-89 Evet
Evrel 140-159 Veya 90-99 Evet
Evre2 > 160 Veya > 100 Evet

2.1.2 Prevalansi

Ulkemizde 2003 yilinda Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi
tarafindan yapilan “Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasinda” kan basinci 140/90 mmHg
altinda olan bireylerin %63’iiniin (yaklasik 21 milyon kisi) prehipertansif aralikta oldugu
tespit edilmistir (Grafik 1). JNC 7 siniflamasma gore tiim toplumun %26’s1 normotansif,
%44°1 prehipertansif, %17’si evre 1, %12’si evre 2 hipertansif olarak bildirilmistir (Grafik
2).3 Yaymlanmamis Tekharf Caligmasi verilerine gore Tiirkiye’de yaklagik 10 milyon
iizerinde prehipertansif birey oldugu tahmin edilmektedir. Ugiincii Ulusal Saglik ve Nutrisyon
Calismast  (NHANES-II1;1999-2000)’'na  gore de etnik-wrk  farki  gézetmeksizin
prehipertansiyon prevalansinin %31 oldugu bildirilmistir.®

Prehipertansiyon erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilmektedir. Nutrisyon
Calismas1 (NHANES-I11;1999- 2000)’ na gore kadnlarda %23, erkeklerde %40, yine baska

bir yayna gore de erkeklerde %39, kadinlarda %23 oraninda goriildiigii bildirilmistir.?*

NORMOTANSIF- JN C-7 SINIFLANDIRMASINA GORE
PREHIPERTANSIFLERDE KAN TUM GRUPTA KAN BASINCI DAGILIMI
BASINCI DAGILIMI

7

SN

1

===
=

63

B Evre1 B Ewvre2
# Prehipertansiyon HE Normal Kan Basinci &I Normal KB 3 Prehipertansiyon
Grafik 1 Grafik 2
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Altmis yas ve iizerinde prehipertansiyon genglere gore daha az oranda goriilmektedir
(60 yas ve lizerinde %24- genglerde %34), muhtemelen bu durum yash grubun ¢ogunlugunda

(%65) hipertansiyon goriilmesi ile agiklanabilir.®
2.1.3. Prehipertansiyon ile Baglantih Olarak Artan Riskler

Bircok epidemiyolojik calisma prehipertansif hastalarda kardiyovaskiiler riskin
arttigini gostermistir.’®** Yaklasik 3000 rastgele se¢ilmis ve 1972 den bu yana takip edilen
saglikli Italyanlar1 (14- 84 yas) iceren Brisighella Kalp ¢alismasinda, sistolik kan basmci 120
mmHg ile 139 mmHg arasinda olanlar ile daha diisik kan basmcina sahip olanlar
kiyaslandiginda kan basinc1 120- 139 mmHg arasinda olanlarin 1.45 kat (HR: 1.45, %95 CI
1.03- 2.06) daha fazla kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik riskine sahip olduklar1
gosterilmistir. ™

KVH (Kardiyovaskiiler Hastalik) riski 115 mmHg sistolik kan basincindan itibaren
progressif olarak artmaya baslar ve koroner kalp hastaligi ve inmeden 6liim riski 135 mmHg
sistolik kan basincinda iki kat artar.® Prehipertansiyona bagli morbidite ve mortalite nedeniyle
ortaya ¢ikan saglik harcamalar1 oldukca yiliksek miktarlardadir. NHANES-I’e gore
prehipertansiyona bagli hastaneye yatis oran1 % 3.4, evde hemsire bakimi % 6.5 ve 6lim %
9.1 dir.?

Prehipertansiyondaki artan bu risklerin mekanizmasinin hipertansiyondaki ile ayni
oldugu farzedilmektedir. Prehipertansiyonun subklinik ateroskleroz (koroner arteri de iceren)
ile iligkili oldugu ve karotis-brakial arter intima-media kalinlasmasini artirdig1 bilinmektedir.®
Framingham Kalp Calismasi verilerine goére kan basmci <120/80 mmHg olanlara goére
prehipertansiflerin artmis myokard infarktiisii (r6latif risk: 3.5) ve koroner arter hastaligi

(rolatif risk 1.7) riskine sahip olduklar1 ama inme riskinde artis olmadig: saptanmustir.”

2.1.4. Prehipertansiyonun Tedavisi

Prehipertansiyon tedavisinin hedefi kan basmcimi normal araliga diisiirmek, yasla olan
kan basinci artigin1 ve kan basimer ile baglantili kardiovaskiiler olaylar1 dnlemektir.

Prehipertansiyonun tedavisi farmakolojik ve nonfarmakolojik olmak tizere iki kisimda

incelenmektedir. Hastalarin cogunun tedavisi nonfarmakolojik olarak yapilabilmektedir.®
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2.1.5.Non-Farmakolojik Tedavi

JNC 7°de prehipertansiyon i¢in nonfarmakolojik tedavi Onerileri tablo 2 de
belirtilmistir. Her bir tedavinin kan basincini 6nemli oranda diisiirdiigli ve hipertansiyon

gelisimini 6nledigi klinik ¢alismalar ile kanitlanmistir®
2.1.6. Farmakolojik Tedavi

JNC 7°de eger yasam tarzi degisiklikleri DM (Diyabetes Mellitus)’i ve KAH (Koroner
Arter Hastali§1) olanlarda basarisiz olursa prehipertansiyonun farmakolojik olarak tedavi
edilebilecegi  isaret edilmektedir.? JNC 7 vyaymlandiktan sonraki 4 yil iginde
prehipertansiyonun farmakolojik olarak tedavi edilmesine yonelik caligmalar yapilmistir.
Bunlardan valsartan ile yapilan ¢alisma sonucunda, anti hipertansif tedavi ile kan basinci
<140/90 mmHg altinda tutulan veya asemptomatik yiiksek riskli prehipertansif hastalarda,
erken kardiyovaskiiler hastalik progresyonunun yavaslatilabildigi veya hastaligin geriye
dondiiriilebilecegi gosterilmistir. 16

The Recent Trial of Preventing Hypertension (TROPHY) calismasinda, prehipertansif
hastalarda, kandesartanla tedavinin klinik hipertansiyona ilerleyisi 6nleyip onleyemeyecegi
arastirildi. Sistolik kan basinci 130-139 ve/veya diyastolik kan basincit 85-89 mmHg olan
hastalar iki gruba ayrilarak, 2 yil siiresince birine plasebo digerine kandesartan (16 mg/giin)
tedavisi verildi. Tkinci yildan sonra, iki gruptaki hastalar sadece plasebo ile tedaviye 2 y1l daha
devam etti. Temel sonlanma noktasi, 2 ve 4 wyillik takipler sonrasinda hipertansiyon
gelismesiydi. Iki y1l sonrasinda kandesartan tedavisi alan grupta, rolatif riskte %66 oraninda
diistis, dort yilin sonunda ise (tek basina plasebo ile) ilk iki yilda kandesartan alan grupta
rolatif riskte %16 azalma saptandi.”’

Farmakoterapinin kronik bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi vs. gibi endikasyonlar
digindaki prehipertansiyonlu hastalarda roliinii saptamak i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiyag

vardrr.
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2.2 Kan basinci 6l¢iim yontemleri
2.2.1 Muayenehanede Kan Basinci Olciimii

Kan basincmin dogru 6l¢iilmesi basarilt bir tedavi i¢in olmazsa olmaz bir gerekliliktir.
Havali, civali veya elektronik cihazlar diizenli olarak denetlenmeli ve dogrulanmalidir.
Kullanici egitilmeli ve standart teknik yoniinden bilin¢lendirilmelidir, hasta ise uygun sekilde
hazirlanmali ve pozisyon verilmelidir.*®'*% Kan basinci 6l¢iimii 6ncesi hasta bir sandalyede
veya muayene masasinda ayaklar yere basacak sekilde ve kollar1 kalp seviyesinde tutularak en
az 5 dakika siireyle sakince oturmalidir. Kafein, egzersiz ve sigara i¢ilmesi 6l¢iimden en az 30
dakika once birakilmig olmalidir. Uygun 6l¢iide manset (mansetin kese kismi gevreledigi
kolun en az %80’1 olmalidir) kullanilmalidir. Her seferinde birbirinden miimkiin olan en uzun
zamanda en az iki ayr1 dl¢iim alinmali ve ortalamasi kaydedilmelidir. Olgiimler arasmda 5
mmHg’dan fazla fark var ise, iiciincii bir 6l¢iim daha alimmalidir. Oncelikle her iki koldan da
Ol¢lim yapilmali ve hangisi yiiksek ise takip eden Olclimler o koldan almmalidir. Manget
oskiiltatuvar degerin iist sinirmmdan 20-30 mmHg daha yukariya kadar sisirilmeli ve
sondiiriilme 6lglisii de saniyede 2 mmHg’y1 gegmemelidir. Sistolik kan basincit Korotkoff
sesinin ilk duyuldugu noktadir (faz 1’in baslangici) ve Korotkoff sesinin kayboldugu zaman
(faz 5’in baslangic1) diyastolik kan basinci olarak yorumlanir. Eger Korotkoff sesleri zor
duyuluyorsa o zaman hastanin kolunu yukari kaldirip yumrugunu 5-10 kez agip kapamasini
sagladiktan sonra manson hizli bir bigimde sisirilmelidir. Sonuglar kan basinci yaninda
hastanin pozisyonu (yatarak, oturarak, ayakta), hangi koldan alindig1 (sag§ veya sol) ve

manson boyutu (eriskin boy, orta boy) belirtilerek yazilmalidir.*?*

2.2.2 Ambulatuvar Kan Basinc1 Gozlemi

Ambulatuvar kan basinct gozlemi giinliikk aktiviteler ve uyku sirasinda kan basinci
hakkinda bilgi verir.?? Bu cihazlarda Korotkoff sesleri igin ya mikrofon ya da osiloskop tarzi
yontemle arteryel dalgalar1 hisseden bir manget vardir. 24 saat kan basinci gézlemi, hastanin
aktivitesi siiresince ¢ok sayida Olgiim yapilmasini saglar. Ozellikle beyaz &nliik
hipertansiyonu olan hastalarin teshisinde Onemlidir. Beyaz Onlikk hipertansiyonu,

hipertansiyon teshisi konulan hastalarin %20- 35’inde bulunmaktadir. %
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2.2.3 Kendi Basina Ol¢me:

Kan basincini evde veya is yerinde kisinin kendisinin 6lgmesi ambulatuvar kan basinci

monitorizasyonuna kiyasla kan basmcini degerlendirmede pratik bir yaklagimdar.

2.3 Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Yasam tarzinda uygulanacak degisiklikler yiiksek kan basincindan korunmada

onemlidir ve prehipertansiyon tedavisinin vazgecilmezidir. Bu degisiklikler; kilolu veya

sisman kisilerin viicut agirliklarinin normale getirilmesi, fizik aktivitenin artirilmasi, diyetteki

sodyum miktarinin azaltilmasi, DASH diyeti ve diger yontemlerdir. Bu oneriler tablo 2 de

gosterilmistir.

Tablo 2. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Kisitlanmasi

erkeklerde ve 1’den fazla olmayacak
sekilde bayanlarda ve distiik Kkilolu
bireylerde igkinin sinirlandirilmasi (6rn: 24

oz bira, 10 oz sarap veya 3 oz 80 derece
viski)

Degisiklik Tavsiye SKB azalmasi
dagilim
Kilonun azaltilmasi Normal viicut kilosuna inilmesi 5-20
(VKI: 18,5- 24,9 kg/m?) mmHg/10kg
DASH diyetinin | Sature ve toplam yag miktarinin azaltildig: | 8- 4 mmHg
uygulanmasi diisik yagli gilinliik {riinler ve meyve
sebzeden zengin beslenme
Diyetteki sodyumun | Giinliik diyette alinan sodyum | 2- 8 mmHg
kisitlanmasi miktarmin100 mmol’e kadar diisiirlin
(2,4 g sodyum veya 6 g sodyum klorid)
Fiziksel aktivite Belirli bir hizda yiiriime (haftanin ¢ogu | 4- 9 mmHg
giiniinde giinliik en az 30 dakika) diizenli
aerobik fiziksel aktivite
Alkol aliminin Giinde 2 taneden fazla olmayacak sekilde | 2- 4 mmHg

Yasam tarzi degisiklikleri kan basmncmi disiiriir, hipertansiyon insidansmi azaltir,

antihipertansif ilag etkinligini artirir ve kardiyo-vaskiiler hastalik riskini diiiiriir."
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2.3.1 Viicut Agirhginin Azaltilmasi:

Hipertansif kadinlarin yaklasik 1/3°ii, erkeklerinde 1/4’i asir1 kilolu ve obezdir?® Obez
hastalarinda yarisinda hipertansiyon bulunmaktadir.?®

Yapilan calismalarda kan basinci ve kilo arasinda pozitif iligki oldugu kanitlanmistir
ve hemen hemen yapilan pekgok klinik ¢alismada da kilo vermenin kan basincini azalttigi
gosterilmistir. Ilging olarak kan basincindaki azalma istenen kiloya ulasmadan &nce
olmaktadir. Kilo vermenin hipertansiyon insidansin1 %42 azalttig1 da bildirilmistir.”> On bir
calismanin incelendigi bir meta analizde, verilen her bir kilonun sistolik 1.6 mmHg, diyastolik

kan basincmi 1 mmHg azalttig1 gi')s‘[erilmistir.26

2.3.2 Fiziksel Aktivite:

Fiziksel aktivitedeki artis kilo vermenin olusturacagi yarardan bagimsiz olarak kan
basincinda azalma saglar ve tersine fiziksel aktivitede azalma yiiksek kan basinci igin %30-50
oraninda risk artisina neden olur.?**’ Yirmiyedi ¢alismanin degerlendirildigi bir meta analizde
aerobik egzersizin sistolik kan basincini net 4 mmHg azalttig1 bildirilmistir. Fiziksel aktivite
ayni zamanda kilo vermeyi kolaylastirir ve verilen kilonun idamesini saglar.26

Yapilacak olan egzersiz haftanin 3 ya da 4 giinii, 30 ya da 45 dakika, orta siddette
olmalidir. Tempolu yiiriiyiis, bisiklet siirmek, yiizmek gibi aerobik egzersizler yapilabilir.

Egzersiz siiresince kalp hizt minimum %50, maksimum %75 oraninda artmalidir.?®

2.3.3 DASH Diyeti:

DASH diyetinin meyve, sebze, az yagl siit iirtinleri, az miktarda total-doymus yag ve
kolesterolden olusan bir diyet olup kabaca hububat, kiimes hayvanlari, balik, az miktarda
kirmiz1 et, kuruyemis ve az miktarda seker bulunduran yiyecek ve igeceklerden olustugu
sOylenebilir. DASH diyeti %18 kcal oraninda proteinden, %355 kcal oraninda karbohidrattan
ve % 27 oraninda yagdan ( %6 kcal doymus, %13 kcal teklidoymus ve %8 kcal cokludoymus
yag asitleri ) olusur. Yaklasik 2100 kcal’lik DASH diyeti 500 mg/giin magnezyum, 1240
mg/giin kalsiyum, 4700 mg/giin potasyum, 31 g/giin lifli yiyecekler ve 150 mg/giin kolesterol
igerir.>%® 2° Bu diyet hipertansiyonu olmayan bireylerde sistolik 3.5 mmHg ve diyastolik 2.1

mmHg’ lik azalma saglar.?
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Baz1 g¢aligmalarda sodyum kisitlamasinin, az yagh friinler ve meyve sebzeden
zenginlestirilmis  diyetin kan basmecmn azalttigi  bildirilmistir.” DASH diyeti lipit
peroksidasyonuna karsi serum antioksidan kapasitesinin artirilmasina katkida bulunur. Ayrica
diisiik plazma homosistein diizeyi ve artmis serum folat1 diizeyi DASH diyeti ile elde edilen

faydali etkilerdendir.*®*"

2.3.4 Sodyum Alimi:

Yiiksek oranda tuz alimmin yan etkisi kan basmcinda yiikselmedir. Gozlemsel
epidemiyolojik ¢alismalar sismanlik ve fazla tuz aliminin hipertansiyon i¢in 6dnemli bir risk
faktorii oldugunu destekler.®> TONE (Trials of Non-Pharmacologic Interventions in the
Elderly) ve TOHP- 2 (Trial of Hypertension Prevention- 2) calisma sonuglarina gore Na
alimmin azaltilmasmin hipertansiyonu 0Onleyebildigi ve hipertansiyon insidansint %20
azaltabildigi bildirilmistir. Her iki calismada da alinan sodyum miktar1 yaklasik olarak 100

mmol/giin’diir.3*3*

Son yaymlanan kilavuzlarda tuz alimi1 (NaCI) 6 g/giin, sodyum (Na) alim1
100 mmol/giin (2400 mg) olarak smirlandirilmistir. DASH- Sodium feeding caligmasinda
belirtilen diisiik sodyum miktar1 ise yaklasik olarak 60 mmol/giin’diir. DASH sodyum
calismasinda ii¢ sodyum diizeyinin kan basinci iizerine etkileri arastirilmistir. Bu sodyum
diizeyleri; yiiksek 143 mmol/giin, orta 106 mmol/giin, diisik 65 mmol/giin olarak
belirlenmistir. Sodyum miktar1 yiisek diizeyden orta diizeye indirildiginde kan basincinin
sistolik 2.1 mmHg azaldig1 gésterilmis, orta diizeyden diisiik diizeye azaltildiginda ise kan
basincmin sistolik 4.6 mmHg azaldigi gosterilmis. DASH diyeti ile birlikte sodyum da
azaltildiginda normotansiflerde sistolik 7.1 mmHg, hipertansiflerde 11.5 mmHg diisiis
sagladig1 bulunmustur.”® Genel olarak kabul edilen goriis diisik sodyumlu diyetin 6zellikle

yaslh, hipertansif veya Afrika kokenli Amerikalilarda diisiik kan basmci ile iliskili oldugu
seklindedir.?

2.3.5 Alkol Tiiketimi:

Epidemiyolojik ¢aligmalarda yiiksek miktarda alkol alimi ile kan basinct ytiksekligi
arasmda iliski oldugu bildirilmistir. Alkol alimminin azaltilmasi hem normotansiflerde hem
de hipertansiflerde kan basincinda azalma sa.glar.%’35 Onbes randomize c¢alismanin

degerlendirildigi bir meta analizde, alkol aliminin azaltilmasinin sistolik kan basincinda 3.31
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mmHg, diyastolik kan basmncinda 2.04 mmHg kadar azalma yaptig1 belirtilmistir.*® Ayrica bu
metaanalizde kisa ve uzun donemde alkol alimmin azaltilmasi arasinda 6nemli bir fark
olmadigi da ifade edilmistir.*® Bir¢ok ¢alismada kadimn ve erkek icin alkol alimi ve kan basinct
arasindaki iliski benzer bulunmustur.® Agir alkol igicilerinde alkol aliminin azaltilmasi
onemli yasam tarzi degisikligidir ama 1limli alkol aliminin kan basinci lizerindeki etkisi tam
olarak ortaya konmamustir.*® Alkol aliminin erkeklerde giinde 1 0z (30 ml) yani 2 kadeh igki,
kadinlarda ve kilosu az olan bireylerde 0,5 oz yani 1 kadeh i¢ki den fazla olmamas1 gerektigi

belirtiliyor. Bir kadeh 12 oz bira, 5 oz sarap, 1.5 oz 80 ayar likore denktir.'?® %8

2.4.Kalp Doéngiisii ve Diyastol

Her bir kalp atim bir biri ard1 sira gelen {li¢ fazdan ibaret bir dongii sonucu olusur.
Kalp dongiisiinii olusturan bu fazlar:
1. kontraksiyon fazi, 2. relaksasyon fazi, 3. dolus faz1 seklinde siralanabilir. Bunlardan 1.

faz sistole 2. ve 3. fazlar ise diyastole denk gelir (Tablo -3).

Tablo- 3: Kalp Dongiisii

KONTRAKSIYON (kasilma)
(b) Izometrik kasilma

(c) Maksimal ejeksiyon

RELAKSASYON (gevseme)
(d) Sistolik relaksasyon

(e) izometrik relaksasyon

(f) Hizli dolus (erken dolus)
(g) Yavas dolus (middiyastol)
(a) Atriyal sistol (ge¢ dolus)

Ventrikiiliin bir siklus boyunca basing hacim iliskisi su sekildedir (Sekil-1); sistol

sonunda ventrikiil i¢inde ortalama olarak saglikli bir bireyde 30 ml kan kalir ve basing sifira
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yakindir. Bu ventrikiil i¢ci hacimin tiim kalp siklusu boyunca en diisiik degeridir. Ardindan
ventrikiilde gevseme baglar. Bu sirada ventrikiil i¢ci hacim degismezken, basing 0- 3 mmHg ya
kadar aniden diiser. Bu periyoda “izovoliimik gevseme zamani” denir. Bitiminde AV
(Atriyoventrikiiler) kapaklar agilir, atriyumlardan kan dolmaya basladik¢a ventrikiil i¢indeki
basing hafifce yiikselir. Diyastol sonunda ventrikiil i¢i hacim 90 ml olur, basing ise en fazla
12 mmHg’ya ¢ikar ve AV kapaklar kapanir. Bu sirada miyokard geniglemistir ve gerilmistir,
bu kasilmayi tetikleyen bir durumdur ve kasilma baglar. Tiim kapaklar kapalidir, ventrikiil igi
hacim degismezken basing artar, bu periyoda “izovoliimik kontraksiyon zamani” denir.
Ventrikiil i¢1 basing aort basincina ulasip hafif¢e gectiginde, aort ve pulmoner kapaklar agilir,
ejeksiyon baslar ve ventrikiil kasilmasi had sathaya cikar. Fakat aort ve pulmoner kapaklar
acik oldugu igin ventrikiil i¢i basing en fazla aortun sistolik basinci kadar artar, ejeksiyon

bitiminde aort ve pulmoner kapaklar kapanir.*®*’

A Sistolik Disfonksiyon B Normal C Diyastolik disfonksiyon
= | :‘\ = | :. == |
- = F ;r‘f\n
g | g
7 7
2 . a |
cj ':‘.».P..aj ]
- T ..o
Hacim Hacim Hacim

Sekil: —1: Ortada normal basing hacim egrisini goriilmektedir. A noktasinda mitral kapak acilip,
diyastolik dolus baglar. C noktasinda dolus biter ve kapaklar kapanir. D noktasinda aort kapagi
acilip ejeksiyon baslar ve F noktasinda biter. CD Izovoliimik kontraksiyon zamanma, FA ise
izovoliimik gevseme zamanina denk gelmektedir.

Solda sistolik disfonksiyon varliginda basing hacim egirisini goriilmektedir. Burada ventrikiiliin
hacmi artmis, basing normal sinirlardadir. Fakat hacim ekseni boyunca halkanin genisligi
daralmistir. Yani ventrikiilde hacim degisimi azalmistir. Bu da atim hacminin veya en azindan
fraksiyone atim hacminin azaldigini gostermektedir.

Sagda ise diyastolik disfonksiyon goriilmektedir. Bu halkanin alt ¢izgisi diyastolii
gostermektedir. Burada egrinin sag alt kosesi ylikselmis durumda olup bu hacim degismezken
diyastolik basincin arttigini gostermektedir.

Ventrikiiliin kasilmasinin bitiminde baslayan, tekrar kasilincaya kadar gecen siireye

“Diyastol siiresi” denir. Diyastol kanin ventrikiile dolusunu saglayan birbiriyle ilgili ve i¢ ice
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girmis bir seri kompleks olaydan ibarettir ve miyokardin relaksasyonu (gevseme) ve
kompliyans1 (esneme) adi altinda toplanan 2 6nemli belirleyici 6zellige sahiptir.

Ik olarak Wiggers tarafindan aynntili olarak tanimlanan ve adi ile anilan "Wiggers
kalp donglisii" (Sekil 2) her atimda gerceklesen olaylarin siralamasina iligkin 6nemli bilgiler

verir (Tablo- 3).*® Wiggers kalp dongiisiindeki d, e, f, g, a kalbin gevsemesini gostermektedir.
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Kapaniras:

Sekil 2: Wiggers Dongiisii, b+c kasilma fazina, d+e+f+g+a gevseme fazina ait bélilmler
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2.4.1.Gevseme (Relaksasyon)

Kontraktil elementlerin ¢oziilmesi, miyofibrillerin kontraksiyon oncesi uzunluga
donmesi yani miyokardin gevsemesi, Na-K ve Ca pompalarinin g¢aligmasini gerektiren,
enerjiye bagimli aktif bir olaydir. Ik gevseme sistoliin ortasinda baslamas1 nedeniyle sistolik
gevseme admni alir (Sekil 2-d). Diyastolik dolusun 1/3’lik siiresince devam eder. Sistolik
kontraksiyondan sonra sol ventrikiil basing¢ azalmasinin birim zamandaki hiz1 olarak
diisiiniilebilir. Izovoliimik gevseme zamani (IVGZ), aort kapaginin kapanmasmdan mitral
kapagin agilmasma kadar gecen zaman (Sekil 2-e) ve mitral kapagin agilmasi ile baslayan
hizl1 dolus zamani ile devam eder (Sekil 2-f).39

Diyastol, hiicre i¢inde kalsiyumun troponin ¢ den ayrilmasiyla baslar, ardindan aktin
miyozin koprisii ayrilir, fosfolamban (SERCA inhibitér protein) fosforolisyona ugrar ve
SERCA (Sarkoplazmik Retikiiler Ca ATP az: Ca un sarkoplazmik retikuluma geri alinmasini
saglayan protein) enziminin aracilifiyla sarkoplazmik retikuluma kalsiyum sekestrasyonu
olur. Son olarak sodyum kalsiyum degisimiyle sitoplazmadaki kalsiyum bu sekilde azaltilir,
ani durumlarda sitozol iginde artan kalsiyum mitokondri tarafindan tamponlanabilir ve
nihayet sarkomer istirahat uzunluguna déner (Sekil- 3 ).30®

Diyastolik disfonksiyonda kalsiyumun hiicre i¢i tasmmmasinda gorevli olan SERCA,
Fosfolamban ve FKBP12.6 gibi yeni kesfedilen birkag¢ proteinin miyokarddaki miktarlarinda,
ekstraselliiler fibriler kollajen ve sarkomerik proteinlerin miktar ve igeriginde degisiklikler
olmaktadir. Boylece kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma geri alimi ve sitoplazma disina

¢ikis1 yavaslamakta ve bu da diyastolik disfonksiyona katkida bulunmaktadur. >3840
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Sodyum Na*/Ca?* B-agonist Ca?* 103 M
pompasi Degisimi g
3Na* B-reseptor

Ca?* kanallari agilir-Depolarizason
2 L,

Tetnkler

f\;;,ﬁ"

————

Diyastol 107 M Relaksas

Sistol 107> M e
Kontraksiyon- sistol o
4

Troponin C
aktin-Miyozin

Sekil —3%: Miyokard kasilmasi ve gevsemesi goriilmektedir. Diyastol esnasinda sitozol iginde Ca

miktar1 aniden azalmasi gerekir, bu is icin SERCA (Sarkoplazmik retikiiler Ca ATP az; Ca kanallar1)

ve Na-Ca pompasi ¢alisir, Na hiicre i¢ine alinirken Ca hiicre digina atilir. Hiicre iginde artan Na ATP

bagimli Na kanallariyla tekrar hiicre disina atilir ve sitozolde bosta kalan kalsiyum miktar1 azaltilir. Bu

asamada mitokondri de tamponlama gdrevi goriir. Sempatik uyari beta resptorleri araciligiyla kasilma

islevini hiicre i¢i cAMP ftizerinden indiikler. SERCA azalip bunu inhibe eden protein olan fosfolamban

(FL) arttiginda diyastolik disfonksiyon olusur.

Mito: Mitokondri. SR: Sarkoplazmik retikulum.

2.4.2. Esneyebilirlik (Kompliyans)

Mitral kapak yoluyla gegen kanin sol ventrikiilii doldurmasi (Sekil 2 f, g, a) sol
ventrikiiliin pasif Ozelligi olarak tarif edilir. Tamamen pasif bir olay olup miyokardin
esneyebilme 6zelligini teskil eder. F.Starling kanuna gore kalp fizyolojik smirlar i¢cinde ne
kadar cok gevser ve esnerse O kadar iyi kasilabilmekte ve atim hacmine sahip olmaktadir.
Ayrica diyastolik ozellikler lizerine etkili bu faktorler Tablo 4 de goriildiigii gibi i¢ ve dis
etkenler olarak iki grupta toplanabilir. Bu giiclerdeki olumsuz degisimler esnemeyi azaltarak
sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozukluguna, sol atrial dolus basincini arttirarak sonugta sol
ventrikiil diyastol sonu basing artisina neden olurlar.

Esneme Ozelligindeki azalma, ayni voliimde daha fazla basing demektir. Yani ayni
diyastolik voliime ulagmak i¢in daha fazla diyastolik basinca ihtiyag vardir. Esneyebilirlikteki

azalma oda katilig1 (chamber stiffness) ve duvar katiligindaki (miyokardial stiffness) artisla
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birliktedir. Oda katilig1, ventrikiiliin pasif elastik 6zellikleri tarafindan belirlenir ve klinik
bulgulardan sorumludur. Diyastolde basing altindaki ventrikiil gerilme yetenegini gostermekte
bu da dP/dV ile formilize edilmektedir. Duvar katiligi, gerilime karsi direnci yansitir ve

'stress-strain' iliskisinden elde edilir.*°

Tablo-4 . Diyastolik fonksiyonlar iizerine etki eden faktorler. **

Dis Etkenler I¢ Etkenler

Perikardin 6zellikleri Duvar kalmhigm artiran ya da igerigini degistiren
hastaliklar  (kas, fibrozis, amiloid, hemosiderin,
hipertansiyon, HOKMP")

Diger ventrikiiliin dolusu Is1 ve osmalorite

Kalp dis1 basi Iskemi

*HOKMP: Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati.

2.5.Diyastolik Disfonksiyon

Diyastolik disfonksiyon kalbin gevseme periyodunda olusan bir bozukluktur. Son yirmi
sene i¢inde yapilan calismalarla kalp yetersizliginin semptom ve isaretlerinin meydana
gelmesinde diyastolik fonksiyonlarin birinci derecede rol oynadigi, sistolik fonksiyonlardan
once diyastolik fonksiyonlarm bozuldugu anlasilmistir. Kalp yetersizligi teshisi konan
hastalarin 1/3 iinde sistolik fonksiyonlar normal olup, bunlardaki asil patolojinin diyastolik
fonksiyonlann bozulmasindan ileri geldigi saptanmistir. Nefes darligi ve efor kapasitesinin,
sistolik fonksiyon bozuklugundan c¢ok diyastolik fonksiyon bozuklugunu yansitan yiiksek
dolus basinci ile iliskili oldugu vurgulanmistir. Bu yiizden diyastolik fonksiyonlarin ve kalp
yetersizligindeki yerinin iyi bilinmesinde fayda vardir.*

Gevsemenin olabilmesi i¢in enerji gerekir. Eger enerji saglamada bir yetersizlik varsa
veya ventrikiiliin rahatga gevsemesini azaltan katilasma varsa, 0 zaman ventrikiiliin gevsemesi
zorlagir, ventrikiil i¢i basing artar. Bu durum “Diyastolik Disfonksiyon” olarak adlandirilir.

Genel olarak sikligi hipertansiyonla, kadin cinsiyetle ve yasla artan bir hastaliktir.
Diyastolik disfonksiyon sikligmin saglikli goriinen kisiler arasinda ne boyutlarda olduguna
yonelik olarak yapilan ¢alismalarda oranlar farkliliklar arzetmektedir.*’ Fakat kalp
yetmezligiyle hastaneye gelen hastalarin yaklasik ticte biriyle yarisina yakininda sistolik
fonksiyonlar normal bulunmaktadir. Yetmis bes yas tizerinde siklig1 belirgin olarak fazla ve

yillik mortalitesi %5-8"dir. Sistolik kalp yetmezliginin mortalitesi ise yillik %10-15"dir.%"*
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Diyastolik disfonksiyon ileri sathalara geldiginde sol atriyum basinci ve belki sag atriyum
basinci da artar. Atriyumlar buna bir derece direng gosterir. Fakat bu basing yiiksekligi devam
ederse atriyumlar genisleyip hipertrofiye ugrar. Daha ileri safhalarda atriyum fibrotik hale
gelir ve atriyumun diyastolik dolusa katkis1 iyice azalir. Diyastolik disfonksiyonda duvar
icerik degisimiyle olusan duvar katiligi, diyastolde olusan bu genislemeyi zorlastirip
diyastolik fonksiyonu bozar.

Ayrica perikard hastaliklari, distan basi yapan sebepler veya sag kalp basincinin artip
septum araciliiyla sol ventrikiile basis1 gibi dis etkenler de yine sol ventrikiiliin genislemesini
zorlastirir. Bu sekilde de diyastolik ventrikiil i¢i basing artar, dolus azalir, kardiyak output
azalir, atriyumlardaki basing artar, yani diyastolik gevseme zorlasir, diyastolik disfonksiyon

344 D1 etkenler sirastyla Tablo 4 de verilmistir.

olusur.

Diyastolik fonksiyon bozuklugu evre 2 ve {izerine ¢iktiginda, yani diyastolik ventrikiil
ici basing ve atriyum basinci arttig1 zaman, basing hacim egrisi sistolik disfonksiyonda oldugu
gibi saga kaymaz, ventrikiil i¢i hacimde siklus boyunca artig olmaz, hemen hemen ayni kalir.
Fakat basing artis1 gozlenir. Bu ise basing hacim egrisinin seklini degistirir (Sekil- 1). Egrinin
sag alt kisminda yani diyastol sonunu gosteren yerde yukari kalkma olur. Sistolik fonksiyon
bozuldugunda ventrikiil i¢i basing artmadigi halde hacim artar, fakat hacim degisim orani
azalir. Bu azalma sistolik fonksiyon kaybi ile iliskili olup basing-hacim egrisi saga kayar
(Sekil- 1).%%

Hipertansiyon kalpte yapisal ve fonksiyonel degisiklikler yaparak diyastolik fonksiyon

iizerinde zararl etkilere yol acar. Sistolik kan basincindaki artislar ile olusan hipertrofi pasif

duvar katiligina neden olabildiginden sistolik ve diyastolik kan basmcimin etkin bir sekilde

kontrol altma alinmasi gerekir.*®

2.6.Diyastolik Disfonksiyon Patofizyolojisi

Diyastol kalbin gevseme durumuna geri donme siirecidir. Periyod boyunca miyokard
kanlanmaktadir. Konvansiyonel olarak, diyastol 4 fazdan olusur: mitral kapagin acilip aort
kapagmin kapanmasmin sebeb oldugu isovolumetrik relaksasyonunu, mitral kapagin
acilmasmdan sonra sirastyla erken hizli ventrikiil dolumu, middiastol boyunca yavas akim
periodu, diastasis ve atrial kontraksiyon boyunca da ge¢ hizli dolus sathalar1 izlemektedir.
Diyastolik disfonksiyon isovolumetrik relaksasyonun bozulmasi ve sol ventrikiil

kompliyansinin azalmasidir. Diyastolik disfonksiyon varliginda egzersiz siiresince veya
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istirahatte kalbin metabolik ihtiyaglar1 artmakta ve dolus basinci yiikselmektedir. Pulmoner
dolasimdan yiiksek end-diyastolik basing iletimi pulmoner konjesyona sebeb olabilir ki bu
durum dispneye yol agar. Hafif diizeydeki diyastolik disfonksiyon varliginda ventrikiiler end-
diyastolik volumii normale donene kadar ge¢ dolumu artirir. Agir vakalarda ventrikiil o kadar
sert hale gelirki atriyal kaslar is géremez ve end-diyastolik voliim yiikselen dolus basinci ile
normale gelemeyebilir. Bu siire¢ atim volumiinii ve kalp debisini azaltmakta sonugta egzersiz

intoleransma neden olmaktadir.®

Overload Basinci Hipertrofi
Iskemi Miyokardiyal Infarkt
v v
Anormal Relaksasyon Anormal Relaksasyon Artmig Duvar Katiligi
ve Artmis Duvar Katiligi
Sol Ventrikiil Dolum
Basmcmin Artmasi 1
Anormal Erken Dolus Egzersiz Siiresince Sol Atriyum Basincinin ve
Pulmoner Basmcin Artmasi BiiyiikLiigiiniin Artmasi
Normal Egzersiz Toleransi Azalmis Egzersiz Toleransi Atrial Fibrilasyon ve
Azalmig Kardiak Output
Azalmig Egzersiz Toleransi ve
Konjestif Kalp Yetmezligi
Bulgular1
\ 4 v
Diyastolik Diyastolik Diyastolik Kalp
Anormallikler Disfonksiyon Yetmezligi

Sekil 4°, Diyastolik kalp yetmezligi patofizyolojisi algoritmasi. Anormal relaksasyon ve artmis duvar katiligi,
diyastolik dolus anormallikleri ve diyastolik disfonksiyonun erken fazindaki normal egzersiz toleransi ile
baglantilidir. Hastalik ilerledigi zaman egzersiz suresince pulmoner basinglar anormal olarak artar. Dolus
basinglari daha ¢ok arttiyi zaman sol atriyum basinci ve biyukliglu artar, egzersiz toleransi diser ve konjestif
kalp yetmezliginin klinik bulgulari géralir.
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2.7.Diyastolik Disfonksiyonun Olusumunda Yer Alan Faktorler

Tablo 5-Diyastolik Disfonksiyon ve Diyastolik Kalp Yetmezligi Nedenleri °

YAYGIN NEDENLER

Kardiyak iskemi
Hipertansiyon
Yas

Obesite

Aort stenozu

YAYGIN OLMAYAN NEDENLER

Myokardial bozukluklar

Myokardial hastaliklar

Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, yag infiltrasyonu vb.)
Infiltratif olmayan hastaliklar ( idiopatik ve hipertrofik kardiomyopati)
Endomiyokardiyal hastaliklar

Hipereosinofilik sendrom

Depo hastaliklar1

Glikojen Depo Hastaligi

Hemokromatozis

Perikardiyal bozukluklar

Konstriktif perikardit

Effiizif-konstriktif perikardit

Perikardiyal effiizyon

2.7.1.Hipertansiyon

Hipertansif hastalarda, degisen diizeyde diyastolik fonksiyon bozukluklar1 kardiyak
disfonksiyonun en sik ve en erken goriilen belirtileri olabilir. Diyastolik disfonksiyon
genellikle klinik olarak sessizdir ve sadece sol ventrikiil hipertrofisinin veya ventrikiiler
fonksiyonlarin degerlendirilmesinin bir pargasi olarak ekokardiyografik inceleme sirasinda
taninabilir. Diyastolik disfonksiyon, kalp yetmezliginin klinik belirti ve bulgularina sahip olan
hastalarmn yaklasik %40’ 1inda saptanan tek ventrikiiler hemodinamik bozukluk olabilir. Ayrica
klinik olarak da diyastolik disfonksiyon konjestif kalp yetmezliginin biitiin tipik belirti ve

bulgular1 ile prezente olabilir. Hipertansiyon diyastolik disfonksiyonun major belirleyicisi
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olan ventrikiil relaksasyonu ve kompliyansta degisikliklere neden olur. Sol ventrikiil
diyastolik relaksasyonu ve kompliyansta bozukluklar genellikle sistolik disfonksiyondan once
ve en sik olarak sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte olusur, ancak bu durum hipertansif

hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi olmaksizin da olusabilmektedir.*®

2.7.2.iskemi

Koroner arter hastahginmn diyastolik fonksiyon iizerinde zararli etkileri olmaktadir.*®
Iskemi varhginda kalpte ilk 6nce diyastolik fonksiyonlar bozulur ve relaksasyon igin gerekli

olan oksijen azaldiginda gevseme tam olamaz veya yavaslar.40' 4

2.7.3.Yas

Yas ilerlemesi ile ekstraselliiler matriks artar ve igerigi degisir; ¢apraz kollajen baglar,
diiz kas igerigi artar, elastik fibriller azalir. Ayrica yasla birlikte hipertansiyon, atriyal
fibrilasyon sikligi1 da artis gosterir. Tiim bunlarin olumsuz etkisi diyastolik disfonksiyona
neden olmaktadr.*"*®

Sistolik kalp yetmezligi olan hastalar diyastolik kalp yetmezligi hastalarina gore
nispeten daha gengtir. ADHERE (The Acute Decompensated Heart Failure National Registry)
den alinan bir istatistige gore; sistolik kalp yetmezligi olan hastalarin yas ortalamasi 69 iken,
diyastolik kalp yetmezligi olan hastalarin yas ortalamasi 73 diir ( p< 0.001).***® Siklikla yasl
hastalarda bulunan koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, aort stenozu, atriyal fibrilasyon
gibi hastaliklar kalbin diyastolik oOzelliklerinde bozukluklara neden olabilirler veya
ventrikiiliin dolusu icin gerekli zamam azaltirlar.*

Yaslanma; biiylik damarlarin ve kalbin elastik 6zelliklerindeki azalma ile baglantili olup
bu durum myokard duvar katiliginda ve sistolik kan basincinda artisa yol agmaktadir.
Kalpteki bu yapisal degisiklik (fibrosis) ve aktif relaksasyondaki azalmadan dolay1
(afterloaddaki artis nedeniyle) ventrikiiliin dolma hiz1 azalir. Ayrica yash hastalarda sik¢a
goriilen periferik vazodilatator kapasitenin ve beta adrenerjik reseptor duyarliliginin azalmasi

da diyastolik fonksiyon iizerindeki bu olumsuz etkileri siddetlendirmektedir. *°

2.7.4.Cinsiyet

Nedeni tam olarak anlagilamamis olsa bile diyastolik kalp yetmezligine maruz hastalar
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daha yiiksek oranda (%60) kadin cinsiyettedir. Sistolik kalp yetmezligi yasayan hastalardaki
kadin cinsiyet orani ise %40’dir.****! Diyastolik fonksiyon iizerindeki yaglanmanin tiim

zararh etkilerine kadmlar erkeklerden daha duyarlidir.*®

2.7.5. Tasikardi

Tasikardi kalbin diyastolde gegirdigi siireyi kisaltir. Bu da dolus zamani i¢in gereken
stirenin kisalmasina ve atriyumda rezidii kan miktarinda artisa neden olur. Sonucta diyastolik
ventrikiil basmnci artmakta,ek olarak diyastol siiresi kisaldigindan koroner perflizyon
azalmakta ve iskemi ortaya ¢ikmaktadir. Hizin artmasi miyokard oksijen ihtiyacini da artirir
bu da iskeminin daha da artmasmna neden olur. Ayrica iskeminin kendisi de diyastolii
bozmaktadir ve bu kisir dongili sebebiyle, diyastolik disfonksiyonu olan kisiler egzersizi,

tasikardiyi ve kan basinc1 yilikselmelerini tolere edememektedirler.*** 4

2.8.Diyastolik Disfonksiyon Tanisi

Diyastolik disfonksiyonun kesin tanisini koymak zordur. Kabaca tanmi ventrikiil
relaksasyon hizinin yavasladigi saptanarak konulabilir. Bu fizyolojik anormallik karakteristik
olarak normal sol ventrikiil voliim ve kontraktilitesi olan hastalarda sol ventrikiil dolus
basmncindaki yiikselme ile baglantilidir.*®
Diyastolik kalp yetmezligi olan hastalarda diyastolik fonksiyonlar belirgin olarak
bozulmustur, fakat sistolik fonksiyonlar normal olup sistolik performans ve kontraktilitede
bozulma yoktur. Sol ventrikiil sistol sonu hacimleri normal olup diyastolik ventrikiil ici
hacimlerinde artma vardir.”>* Kesin diyastolik kalp yetmezligi tanis1 koymak i¢in Tablo—6’

da goriilen kriterler kullanilabilir.
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Tablo -6. Kesin diyastolik kalp yetmezligi tamis1 koyma Kriterleri 38,54

Kriter Objektif kanit
Konjestif kalp yetmezliginin objektif kanitlar1  Diisiik kardiyak output ve tesbit edilmis
ve sol ventrikiil yiiksek dolus basinci ile veya

olmaksizin ditiretik tedavisine tipik klinik
cevap almmasi ve laboratuar bugulariyla(
or: X- ray grafileri) desteklenen klinik
belirti ve bulgular1 icerir
Konjestif kalp yetmezligine yakin zamanda Klinik olarak konjestif kalp yetmezligi
elde edilmis normal sistolik sol ventrikiil tablosunun yasandigi 72 saat iginde LV
fonksiyonunun objektif kanitlari EF >0.50
Sol ventikiil diyastolik fonksiyon Anormal sol ventrikiil gevsemesi/ dolusu
bozuklugunun objektif kanitlari
LV: Sol ventrikiil EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Bu kriterler diyastolik kalp yetmezligi tanis1 i¢indir ve diyastolik fonksiyon bozuklugu
olan her hastada semptomatik kalp yetmezligi gozlenmeyebilir. Diyastolik kalp yetmezliginin
veya diyastolik disfonksiyonun bilinen spesifik bir klinik bulgusu yoktur. Bilinen tiim klinik
bulgular1 (dispne, halsizlik, ortopne, akciger konjesyonuna ait bulgular vs.) sistolik kalp
yetmezliginde de bulunmaktadir. Bundan dolay1 tek basmna klinige bakarak diyastolik kalp
yetmezligi tanist koymak miimkiin degildir. Klinik olarak kalp yetmezligi tanis1 konduktan
sonra ekokardiyografik olarak veya invazif olarak sistolik fonksiyonlarin normal oldugunun
tesbit edilmesi, diyastolik kalp yetmezligi tanis1 koymak igin su an kullanilan en gegerli
yontemdir. *" Diyastolik disfonksiyonun tanisina iliskin bazi metodlar ve kriterler halen netlik
kazanmamustir. **

Sistolik kalp yetmezligi tanis1 ekokardiyografide veya kateterizasyonda, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun (EF) % 45-50 den daha diisiik olmasi ile konmaktadir. Eger EF %
45-50 ve lizerinde olup kalp yetmezligi belirti ve bulgular1 varsa diyastolik kalp yetmezligi
akla gelmelidir. ***’

Diyastolik disfonksiyon tanisi i¢in 6zellikle Doppler ekokardiografik birgok noninvaziv
yontem One siiriilmiis olmasina karsin bunlarin giivenilirligi sinirlidir. Bunlarin pek ¢cogu 6n
yiik ard yiik, yaslanma, kalp hizindaki degisiklikler veya mitral yetmezlik gibi durumlardan,
kalpteki gecici ve nonspesifik degisikliklerden kolayca etkilenmektedir.* Diyastolik
disfonksiyon tanisi i¢in su an kardiyak kateterizasyon altin standart olup kateterizasyonda

ventrikiil i¢i basinglar 6lgiilebilmekte, ventrikiil gevsemesi ve katilig1 hesaplanabilmektedir. 47
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2.9.Diyastolik Disfonksiyon Teshisinde Kullamlan Ekokardiyografi Dis1 Olciitler

2.9.1.Basin¢ Zaman Egrisi (dp/dt)

Zamana gore ventrikiil i¢i basingta olan degisimdir. Sol ventrikiil ve aortik basingtan

dogrudan etkilenmesi dolayisiyle giivenilirligini sinirlamaktadir (Grafik -3).>

Grafik -3: Sol ventrikiil basin¢ egrisi ve dp/dt egrisi.
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Zaman (msn)

|—dp/dt Egrisi ®™====So].Vk. Basin¢ Egrisi |

Kesik ¢izgili ok : —dp/dt
Diiz cizgili ok : +dp/dt

2.9.2.Tau ‘T (Gevseme Zaman Sabiti)

Sol ventrikiil gevsemesinde ventrikiil i¢i basincin diisiislinii simgeler, basincin diisme
zamanmin ilk tigte biridir. Sol ventrikiil relaksasyonunda olusan dp/dt egrisine dayanilarak
formiilize edilir ve logaritmik olarak hesaplanir. Normal degeri 38-55 msn olup IVRT
(izovolemik relaksasyon zamani) nin yaklasik olarak ilk 1/3’ii kadardir. invaziv &lgiimlere
dayanilarak hesaplanmaktadir bu yiizden rutin kullanimda degeri smirlidir. Ekokardiyografik
olarak hesaplamaya yonelik bir¢ok arastirma olmasma karsin heniiz ortak kabul géren

ekokardiyografik bir formiilii yoktur,**% >
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2.9.3.Brain Natriiiretik Peptit (BNP)

Ventrikiil miyokardindan salinir. Calismalarda kalp yetmezligi teshisinde duyarliligi
% 95, ozgilligi % 14 olarak gosterilmistir. Bu da 6nemli miktarda yanlis tan1 koymay1
kolaylastirmaktadir. Kalp yetmezligini dislamak i¢in kullanilabilir fakat diyastolik
disfonksiyonu kalp yetmezligi olmaksizin yakalamas: pek miimkiin gériinmemektedir.*®>°
Sonugta laboratuvar metodu olarak preklinik kalp yetmezligi teshisinde BNP optimal bir

degerlendirme araci degildir.”’

2.10.Tamda Ekokardiyografi

Odaciklarin boyutu, duvar kalinlhigi ve hareketi, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar,
kapaklar ve perikardiyum hakkinda bilgilerin elde edilmesine yardimci olur.
Ekokardiyografide doppler yontemi kullanilarak diyastolik transmitral ve pulmoner vendz
akim paterni ve doku Doppler ile kalp duvarlarmin diyastolik fonksiyonlari
degerlendirilebilir. Ekokardiyografide erken diyastolik dolus siiresince mitral kapaktan gecen
kan akim hizinin tepe noktasi E dalgasi, atrial kontraksiyon ise A dalgasi olarak izlenir. Bu
verilerden E/A orani hesaplanir. Normal olarak E dalgas1 A’dan daha biiyiiktiir ve E/A orani
yaklagsik olarak 1.5 dir.

Erken diyastolik disfonksiyonda, relaksasyon bozulur ve kuvvetli atriyal kontraksiyon
ile E/A oram1 1.0 den daha az olacak sekilde azalir. Hastalik ilerledik¢e sol ventrikiiler
kompliyans1 azalir, sol atriyal basing ve diyastol sonu ventrikiil basinci artar. E ve A dalgas1
hiz1 kan voliimiinden, mitral kapak anatomisinden, mitral kapak fonksiyonundan ve atriyal
fibrilasyondan etkilendiginden tanidaki giivenilirligi diisiiktiir. Bu vakalarda taniya yardimci

olmasi amaciyla doku Doppler 6l¢iimlerinden faydalanilir.

Kardiyak kateterizasyon diyastolik disfonksiyonun kesin tanisinda kullanilabilen invaziv
bir metoddur. Bununla birlikte giinliik klinik uygulamada Doppler ekokardiyografi tanida en
iyi non-invaziv yontem olarak tercih edilmektedir. Nadiren radyoniiklid anjiografi

ekokardiyografinin teknik olarak zor oldugu hastalar i¢in kullaniimaktadur.®
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3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi i¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji
polikliniklerine bagvuran, 50 yasin altindaki, kan basmct 120/80 mmHg ile 139/89 mmHg
arasinda (prehipertansif) ve 120/80 mmHg altinda (normotansif) olan kisiler calisma
acisindan degerlendirildi. Kan basinglar1 6l¢iilmeden once hasta 5 dakika dinlendirildi. Son 30
dakika i¢inde kahve, ¢ay ya da sigara icip igmedikleri soruldu. Her iki koldan kan basinglar
Olgtildi, yiiksek ¢ikan koldan takip eden Olgtimler yapildi. Her bireyde 15 dakika ara ile 3
olgiim  yapilip ortalamast alindi.  Olgiimler civali sfigmomanometre ile yapildi.
Prehipertansiyon disinda diyastolik disfonksiyon yapan baska bir hastaliklarmin olup
olmadig1 arastirildi. Bunun i¢in hastalar KAH, DM, KOAH, astim, tiroid hastaliklari,
kardiyomyopatiler a¢isindan sorgulanarak, gerek goriilen hastalardan OGTT, tiroid fonksiyon
testleri, egzersiz EKG testi, koroner anjiografi istendi. DM, hipotiroidi, hipertiroidi, astim,
KOAH ve KAH tanis1 olanlar caligmadan diglandi. Altmus iki kisi yukarida bahsedildigi
sekilde ¢alisma agisindan degerlendirildi ve bunlardan 33’1 prehipertansif, 29°’u normotansif
idi. Prehipertansif hastalarin bir tanesine OGTT sonucunda DM tanisi konuldu, bir tanesinde
de astim tanis1 mevcuttu. Gogiis agris1 tarifleyen bir prehipertansif hastaya eforlu EKG tetkiki
yapildi. Eforlu EKG sonucunda ST depresyonlar1 olmasi {izerine koroner anjiografi
yaptirmasi onerisinde bulunuldu. Bagka bir merkezde koroner anjiografisi yapilan hastanin
anjiografi sonuglar1 normal olarak geldi. Normotansif bireylerin bir tanesinde hipotiroidi, bir
tanesinde de subklinik hipotiroidi tespit edildi. Béylece toplam 4 hasta ¢alismadan disland1.

Calismaya alinan toplam 58 kisiden 31°1 prehipertansif, 27’°si normotansifti. Calismaya
alman tiim bireylere DASH diyeti ile egzersiz (haftada en az 3 giin 45 dakika tempolu
yiiriiyiis) Onerildi. Oneriler ¢aligmaya alindiktan hemen sonra ve diyetisyenle konsulte
edilerek yapildi. Tiim bireylerin kilosu, bel ¢evresi dl¢iiliip viicut kitle indeksleri hesaplandi.
Biyokimya laboratuvarmda biyokimya cihazi (Moduler S 900/P 800 Roche) ile aglik kan
sekeri, lipit profili, serum kreatinini, spot idrarda mikroalbumin ve idrar kreatinin 6l¢iimii
yapildi. Aglik kan insiilin diizeyi, HSCRP, homosistein diizeyleri hormon c¢alisilan cihazda
(Moduler E/70) 6lgiildii. HOMA-IR = insiilin (mU/L) X Glukoz (mmol/L) / 22,5 formiilii ile
insiilin direnci ve MDRD formiilii [GFR (ml/dak) = 1.86 X (serum kreatinini) **** X (yas) ©
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208 % (0.742 kadm)] ile GFR diizeyleri hesaplandi. OGTT i¢in 75 mg glukoz i¢ildikten 2 saat
sonra vendz kanda kan sekeri Olciildii. Kardiyoloji servisinde BNP o6lciim cihazi (Triage
Meter Plus) ile BNP diizeyi ¢alisildi.

Her hastaya ckokardiyografi laboratuvarinda bulunan (Vivid 3 GE, USA,) renkli
ekokardiyografi cihaziyla tedaviden Once ve sonra tiim standart ekokardiyografik
parametreler, sol-sag ventrikiil sistolik ve diyastolik parametreleri, sol ventrikiil doku Doppler
parametreleri ol¢tildii.

Daha oOnceki yaymlarda ekokardiyografik olarak birgcok parametre diyastolik
disfonsiyon tanis1 koymada kullanilmistir. Bunlar i¢inde en yaygin ve ortak kabul gbrenler
transmitral E ve A dalga oranlari, DT (deselerasyon zamani) ve IVRT dir. Bu sebeple
calismamiza diyastolik disfonksiyonun tani kriteri olarak transmitral PW kayit kriterlerini
aldik. Ayrica mitral A dalgas siiresi, yalanci normal patern ile normal patern ayirimi igin
valsalva ile kaydedilmis E, A dalgasi ve E/A orani, izovoliimik relaksasyon ve kontraksiyon
zamani, ejeksiyon siiresi, mitral ekskiirsiyon miktari, mitral akim propagasyonu, pulmoner
ven sistolik, diyastolik dalga hizlari, pulmoner ven geri akim A dalga hiz1 ve siiresi 6l¢iildii.
Bunlara ek olarak doku Doppler incelemesiyle elde edilen E, A dalga hizlar1 6lgiildii ve E/E,
orani hesapland1.

Tiim hastalarin sol ventrikiil duvar hareketleri segmenter hareket bozuklugu yoniinden
gorsel olarak degerlendirildi. Septum ve arka duvarin sistolik ve diyastolik kalinliklari, sol
ventrikiiliin sistol ve diyastol sonu ¢aplari, aort kokii ve sol atriyum c¢aplar1 parasternal uzun
akstan o6l¢iildii. Pulmoner kapak akselerasyon zamani, pulmoner kapak velositesi 6l¢iildii.

Sag ventrikiil fonksiyonlar1 olarak sag ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplariyla
sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve trikiispit yetmezligi lizerinden tahmini pulmoner arter
basinglar1 saptandi. Trikiispit kapak anuler ekskiirsiyonu, trikiispit FPV, trikiispit E ve A
dalgalari, trikiispit E/A orani, trikiispit E dalgas1 deselerasyon zamani ve trikiispit A siiresi
olgtldi.

Doku Doppler incelemede, mitral anulusun septal ve lateral duvar birlesim
noktalarindan, septum ve lateral duvarlardan, anterior duvar ve inferior duvardan PW ile
sistolik S dalgasi, E ve A dalga kayitlart alindi. Transmitral E dalgasmin mitral anuler septal
doku Doppler E ye oranlart (E/Enas) Ve transmitral E dalgasinin mitral anuler lateral E
dalgasina oranlari (E/Ena) hesaplandi.

Calismaya alman tiim bireyler 6 ay sonra ayni parametreler yoniinden tekrar
degerlendirildi. Kontrolde prehipertansif kisilerden bir tanesinde subklinik hipotroidi

gelismesi tizerine ¢alismadan ¢ikarildi. Prehipertansif 31 hastadan 18’i, 27 normotansif
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bireyden 13’ i DASH diyeti ve egzersiz sonrasinda baslangi¢ degerlerine gore kilolarinda
azalma gosterdi. Toplam 31 kisi caligmay1 tamamladi. Prehipertansif gruptan bir kisinin klinik
ve laboratuvar verileri elde edilmesine ragmen ekokardiyografisi yapilamadi. Bu nedenle

ekokardiyografik parametrelerin istatistiksel degerlendirmesi 17 vaka tizerinden yapildi.

Istatistiksel analiz: Tiim veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences)n 12.0
programina yiiklendi. Gruplarin verilerinin dagilimi  Kolmogorov-Smirnow testi ile
degerlendirildi. Dagilim normal olmadigi ve vaka sayist az oldugu i¢in gruplarin
karsilastirilmasinda non-parametrik testlerden Mann Whitney U Testi ve Wilcoxon Testi
kullanildi. Prehipertansiyon grubu ve kontrol grubu igin sirasiyla ortalama deger ve gruplar
arasinda istatiksel anlamlilik agisindan P degeri verilmistir. P degerinin 0.05 den kiigiik

olmas1 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Prehipertansif ve Normotansif Gruplarin Karsilastirilmasi

Alt1 aylik tedavi sonunda kilosunda azalma tespit edilen 18 prehipertansif hasta (13 E, 5
K) ile 13 normotansif birey (6 E, 7 K) arasinda istatistiksel karsilagtirma yapildi.
Prehipertansif grup ile normotansif grup arasinda cinsiyet dagilimlar1 agisindan bir farklilik
yoktu (p= 0.1). Prehipertansif grubun yas ortalamasi1 33.22 + 6.33 yi1l ve normotansif grubun
yas ortalamasi 29.08 + 4.46 yil idi. Gruplarmm yas ortalamasi istatistiksel olarak farkl
bulunmadi (p=0.1). iki grup arasinda sigara-alkol kullanim1 ve hiperkolesterolemi bakimindan
anlaml fark yoktu (sirasiyla; p=0.3, p= 1, p=0.9).

Prehipertansif ve normotansif gruplar klinik ve laboratuvar 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda; sistolik ve diyastolik kan basinci, viicut agirligi, GFR, OGTT degerleri ve
homosistein agisindan iki grup arasmda anlamli farklhiliklar bulundu. Bunlardan sistolik ve
diyastolik kan basinci, viicut agirhigi, OGTT degerleri ve homosistein prehipertansif grupta
anlaml1 yiiksekti, GFR ise anlamli olarak daha diisiik idi. incelenen diger parametreler

acisindan her iki grup arasinda anlamli farkliliklar saptanmadi (Tablo- 7).
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Tablo- 7 Gruplarim Demografik, Klinik ve Laboratuvar Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Prehipertansif Normotansif P
(N:18) (N:13)

Kadin Cinsiyet 5 7 0,1
Sigara 2 3 0,3
Alkol 0 0 1
Hiperkolesterolemi 4 3 0,9
Yas (y1) 33.22 £6.33 29.08 £4.46 0,1
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 130,5+5 107 = 10,5 <0,0001
Diyastolik Kan Basinca  (mmHg) 85,00 +4,8 69,9 £ 5,26 <0,0001
Viicut Agirhgi (kg) 91,05 + 14,07 77,42 £ 18,40 0,04
BMI (kg/m?) 30,32 + 3,81 28,23 £4,53 0,1
Bel Cevresi (cm) 98,69 + 7,69 91,61 +13,00 0,1
Achik Kan Sekeri (mg/dl) 93,67 + 10,00 90,23 + 6,84 0,2
TG (mg/dl) 167,16 £ 150,27 134,53 + 67,76 0,5
Total Kolesterol (mg/dl) 205,44 + 46,59 198,15 + 54,57 0,5
HDL (mg/dl) 44,50 + 8,90 48,38 £ 8,64 0,2
LDL (mg/dl) 132,21 £ 39,73 122,83 + 51,31 0,4
Insiilin Diizeyi (nIU/ml) 13,63 £6,26 11,79 £ 5,59 0,4
HOMA-IR (uIU/ml) 3,11+1,74 2,56 + 1,30 0,5
Mikroalbuminiiri (mg/giin) 6,91+8,68 4,49+£7,92 0,1
GFR (ml/dak.) 87,88 £ 11,59 107,72 + 17,98 0,002
BNP (pg/ml) 9,27 + 6,48 14,43 £ 19,11 0,4
HSCRP (mg/dl) 0,34 +0,30 0,25 +0,21 0,4
OGTT (mg/dl) 96,71+21,48 76,08+16,16 0,03
Homosistein (umol/L) 17+6,58 9,66+3,57 0,003

Tablo -8 Gruplarin Sol Ventrikiil Global Fonksiyonlarimin Karsilastirilmasi

Prehipertansif | Normotansif P
(N:17) (N:13)
Aort kokii (cm) 3,1+0,34 3,05£0,47 | 0,2
Septum Diyastolik Kalinhk (cm) 0,91+0,13 0,90+0,09 0,9
Septum Sistolik Kahinhk (cm) 1,45+0,15 1,38+0,09 0,2
Posterior Duvar Diyastolik Kahnhgr  (cm) 0,93+0,12 0,87+0,10 0,2
Posterior Duvar Sistolik Kalinhg: (cm) 1,41+0,13 1,42+0,11 0,2
Sol Ventrikiil Diyastolik Cap (cm) 5,06+0,65 4,88+0,47 0,13
Sol Ventrikiil Sistolik Cap (cm) 3,30+0,5 2,97+0,37 | 0,04
LV Ejeksiyon Fraksiyonu % 64,7+8 68,6+4,17 0,1
Fraksiyonel Kisalma % 36,4+2,6 39,2+4,08 0,05

LV: Sol Ventrikiil
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Sol ventrikiiliin global fonksiyonlarini gosteren parametrelerden biri olan sol ventrikiil
sistolik c¢ap1 prehipertansif grupta anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.04). Diger

parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli farkliliklar yoktu (Tablo- 8).

Tablo-9 Sag Ventrikiil Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonlarinin ve Pulmoner Arter
Basin¢larinin Karsilastirilmasi

Prehipertansif | Normotansif P
(N:17) (N:13)
RYV Diyastol Sonu Capi (cm) 45,3+15,9 35+16,3 0,03
RV Sistol Sonu Capi (cm) 18,8+6,8 14,5+6,5 0,05
RV Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 58,645 57,6+£3,1 0,5
Trikiispit Ekskiirsiyon (cm) 1,6+0,20 1,6+0,19 0,4
Trikiispit Flow Propagasyon (cm/sn) 54+5,6 42,5+10,6 0,2
Trikiispit E (m/sn) 0,62+0,1 0,68+0,11 0,2
Trikiispit A (m/sn) 0,47+0,1 0,53+0,11 0,09
Trikiispit E/A 1,2940,21 1,31+0,2 0,9
Trikiispit E Dalga DZ (msn) 172,6+54,7 149,8+41,6 0,2
Trikiispit A siiresi (msn) 112,7+20,7 124,2+60,3 0,9
Pulmoner Arter Basinci (mmHg) 25,4+8,3 20+7,07 0,1
PA Akselerasyon Zamani (msn) 113,94+27,3 117,4428,8 0,7
PA Akim Hizi (m/sn) 1,01+0,18 1,16+0,23 0,06

RV: Sag Ventrikiil, PA: Pulmoner arter, DZ: Deselerasyon Zamani

Her iki grup sag ventrikiil sistolik-diyastolik fonksiyonlar1 ve pulmoner arter basinglari
bakimindan karsilastirildiginda; sadece sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 prehipertansif grupta

anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.03). Diger parametreler agisindan ise gruplar arasinda

farklilik bulunmadi (Tablo 9).
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Tablo- 10 Gruplarin Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin ve Pulmoner Ven
Basin¢larinin Karsilastirilmasi

Prehipertan Normotansif P
sif (N:17) (N:13)
Mitral E (m/sn) 0,86+0,16 0,97+0,22 0,2
Mitral A (m/sn) 0,66+0,11 0,71+0,23 0,9
Mitral E/A 1,3+0,29 1,440,17 0,4
Valsalva E (m/sn) 0,64+0,10 0,66+0,12 0,8
Valsalva A (m/sn) 0,54+0,16 0,56+0,1 0,5
Valsalva E/A 1,240,31 1,1+£0,26 0,9
Mitral E Deselerasyon Zamani (msn) 165,3+43,1 158,6+24.6 0,9
Mitral A Siiresi (msn) 100,6+20,1 102,1£17,2 0,5
Mitral E Akselerasyon Zamam (msn) 87,7+31,3 80,3+£19,6 0,8
Izovolemik Relaksasyon Zamam (msn) 113,4+20,8 106,5+13,5 0,2
Izovolemik Kontraksiyon Zamani (msn) 80,7+19,9 81,6+17,3 0,6
Ejeksiyon Siiresi (msn) 238,126 230,3£30 0,6
Mitral Ekskiirsiyon (cm) 1,4+0,19 1,4+0,12 0,5
Mitral Flow Propagasyon Velositesi ~ (cm/sn) 73,3+44,5 75,9+£13,8 0,06
Pulmoner Ven Sistolik Akim Hiza (m/sn) 0,53+0,09 0,63+0,11 0,01
Pulmoner Ven Diyastolik AkimHizi  (m/sn) 0,63+0,12 0,61+0,13 0,6
Pulmoner Ven A (m/sn) 0,56+0,17 0,51+0,09 0,7
Pulmoner Ven A Siiresi (m/sn) 177+49,6 192+54 0,4

Prehipertansif ile normotansif grup sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 ve yine sol

ventrikiil diyastolik fonksiyonunun bir gostergesi olan pulmoner ven basinglari agisindan

karsilastirildiginda pulmoner ven sistolik akim hizi prehipertansif grupta anlamli olarak diisiik

bulundu (p=0.01). Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 10).

Tablo 11. Gruplarin Sol Atriyum Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Prehipertansif Normotansif P
(N:17) (N:13)
Sol Atriyum Diyastolik Alan (cm?) 55+15,2 47,249 0,05
Sol Atriyum Sistolik Alan (cm?) 17,1+5,4 16,5+8,2 0,4
Sol Atriyum Ejeksiyon Fraksiyonu (%o) 66,9£5,09 66+7,4 0,9
Sol Atriyum Capi (cm) 3,3+0,30 3,3+0,29 0,7
Prehipertansif ve normotansif grup sol atriyum fonksiyonlar1 agisindan

karsilastirildiginda; sol atriyum diyastolik alan1 prehipertansiyon grubunda (55+15.2 cm?),
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normotansif gruptan (47.249 cm?®) smuirda anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p= 0.05).

Diger parametrelerde anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 11).

Tablo -12 Gruplarin Sol Ventrikiil Doku Doppler Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Prehipertansif | Normotansif P
(N:17) (N:13)
Mitral anuler septumdaki sistolik dalga  (cm/sn) 10,7£2,5 11,343,5 0,7
Mitral anuler septumdaki E dalgasi (cm/sn) 13,7427 15,543,07 0,08
Mitral anuler septumdaki A dalgasi (cm/sn) 12,2+4,05 9,1+2,1 0,02
E/ Mitral anuler septumdaki E dalgasi 0,053+0,013 0,058+0,015 0,8
Mitral anuler lateral sistolik dalga (cm/sn) 10,842,7 10,442,6 0,7
Mitral anuler lateral E dalgasi (cm/sn) 16,5+4,5 18,143,1 0,1
Mitral anuler lateral A dalgasi (cm/sn) 11,06+4,6 11+2,08 0,2
E/ Mitral anuler lateral E dalgasi 0,045+0,013 0,043+0,013 0,7
Septum sistolik dalga (cm/sn) 8+1,2 8,3+2,06 0,6
Septum E dalgasi (cm/sn) 12,06+2,3 13,5+1,8 0,06
Septum A dalgasi (cm/sn) 8,8+2,8 9,08+2,01 0,5
Lateral duvar sistolik dalga (cm/sn) 8,4+3.3 7,242,1 0,4
Lateral duvar E dalgasi (cm/sn) 12,543,4 14,7422 0,04
Lateral duvar A dalgasi (cm/sn) 8,4+3,4 8,2+1,3 0,2
Anterior duvardaki sistolik dalga (cm/sn) 7,725 7,3+1,9 0,2
Anterior duvar E dalgasi (cm/sn) 11,5+3,1 12,142.6 0,3
Anterior duvar A dalgasi (cm/sn) 6,9+3,01 6,9+1,4 0,3
Inferior duvar sistolik dalga (cm/sn) 8,4+2,06 8,4+1,1 0,5
Inferior duvar E dalgasi (cm/sn) 12425 12,9423 0,1
Inferior duvar A dalgasi (cm/sn) 9,06+2.4 8,9+1,1 0,8

Her iki grup sol ventrikiil doku Doppleri agisindan karsilastirildiginda; mitral anuler
septum A dalgas1 prehipertansif grupda (12.2+4.05 cm/sn) normotansif gruptan (9.142.1
cm/sn) daha yiiksek bulundu. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.02). Yine
prehipertansiyon grubunda lateral duvar E dalgasi (12.543.4 cm/sn), normotansif gruptaki
lateral duvar E dalgasindan (14.7+2.2 cm/sn) anlamli olarak diisiik bulundu (p= 0.04). Diger
parametreler bakimindan gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi (Tablo 12).

Prehipertansiyon grubunda 9%36.29 oraninda diyastolik disfonksiyon varken,
normotansif grupta diyastolik disfonksiyonu olan olmadigindan (%0) bir karsilastirma
yapilamadi (Grafik 4- a ve 4- b).

Calismanm sonunda prehipertansiyon grubunda diyastolik disfonksiyonu olan 6

hastanin 4’ {iniin diyastolik disfonksiyonunda diizelme izlendi (Grafik 4- ¢ ).
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Tedavi Oncesi Prehipertansiyon
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Disfonksiyon Oranlan
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Grafik 4- a

Grafik 4- b
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Grubunda Diyastelik Disfonksiyon
Oranlari

DD:Diyvastolik Disfonksiyon

Grafik 4-c
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4.2. Her Iki Grupta DASH Diyeti ve Egzersizin Klinik, Laboratuar ve Ekokardiyografik

Parametreler Uzerine Etkisinin Karsilastiriimasi

Tablo- 13 Tedavi Oncesi ve Sonras1 Klinik ve Laboratuvar Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

Prehipertansif (N:18) Normotansif(N:13)

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi P P’

Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
SKB (mmHg) 130,55 119,448 107£10 10449 <0,05 <0,05
DKB (mmHg) 85+4 79+6 69,9+5 70+5 1 <0,05
Kilo (kg) 91+14 86,4+14 77,4x18,4 | 74,1+18,8 | <0,05 <0,05
BMI (kg/m?) 30,3£3,8 | 28,7+34 | 28,245 26,7+4,4 | <0,05 | <0,05
Bel Cevresi (cm) 98,6+7,6 96+7,2 91,6+13 89,5+13,2 | <0,05 <0,05
AKS (mg/dl) 94,3+9,8 91,8+9.4 90,1+7,1 86,7+12,3 0,3 0,3
TG (mg/dl) 172+153 146+106 | 138,5+69,1 | 121,5¢71,6 | 0,1 0,08
TK (mg/dl) 204+47 184428 197+56,8 | 181,8433,3 | 04 01
HDL (mg/dl) 43,447,8 45,4+8.8 48,249 46,9493 0,4 0,1
LDL (mg/dl) 131+40 109+18 121+53,1 112,7+£26 0,8 0,06
Insiilin Diizeyi (uI'U/ml) 13,9+6,2 11,245,4 11,7+5,5 11,4+5.9 0,3 <0,05
HOMA-IR (uIU/ml ) 3,2+1,7 2,6£1,5 2,5+1,3 2,4+1,3 0,3 <0,05
Mikroalbiiminiiri (mg/qg) 7,2+8.8 5+6,1 4,1+8.7 3,1+6 0,2 0,1
GFR (ml /dak.) 87,7+11.,9 100+13,1 107+17,9 | 113,3+12,6 | 0.1 <0,05
BNP (pg/ml) 9,2+6,4 7,9+6,5 15,1£19,7 8+5,9 <0,05 0,3
HSCRP (mg/dl) 0,35+0,31 | 0,38+0,33 | 0,25+0,21 | 0,20+0,21 0,2 0,5
OGTT (mg/dI) 98+22 99,3+27,3 7616 86,3+£20,2 0,1 0,6
Homosistein (umol/L) 17,3+6,6 12+4.4 9,9+3,7 9,7+4.6 0,3 <0,05

P: Normotansif grupta tedavi dncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmasi
P : Prehipertansif grupta tedavi 6ncesi ve sonrast degerlerin karsilagtirilmasi

Her iki grubun, kendi i¢inde klinik ve laboratuvar 6zellikleri yoniinden tedavi Oncesi
ve sonrast degerleri karsilastirildiginda; sistolik kan basinci, kilo, BMI, bel ¢evresi her iki
grupta da anlamli olarak farkli bulundu. Diyastolik kan basinci, serum insiilin diizeyi, insiilin
direnci (HOMA-IR), GFR ve homosisteinin tedavi Oncesi ve sonrasi degerleri arasinda
prehipertansiyon grubunda anlamli fark mevcuttu. Diyastolik kan basinci, serum insiilin
diizeyi, insiilin direnci ve homosistein prehipertansif grupta tedavi sonrasinda anlamli oranda
azalmig bulunurken, GFR anlamli oranda artmis bulundu (Tablo 13). Diger parametrelerde
tedavi sonrasinda anlamli bir degisiklik saptanmadi. Tedavi sonrasinda her iki grupta da
anlamli diizelmeler olan parametreler daha sonra tedaviye cevabin hangi grupta daha iyi

oldugunu anlamak i¢in tekrar degerlendirildi (Tablo 19).
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Tablo -14 Her iki Grupta Sol Ventrikiil Global Fonksiyonlarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Degerlerinin Karsilastirmasi

Prehipertansif(N:17) Normotansif (N:13)

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi p | P*

Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
Aort Kokii (cm) 3,1+0,34 3,1+0,30 | 3,05+0,4 | 3,03+04 | 04| 04
Septum Sistolik Kalinhk (cm) 1,4+0,15 1,4+0,12 1,3+0,09 | 1,3+0,08 | 0,3 | 0,2
Septum Diyastolik Kahinhk (cm) | 0,91+0,13 | 0,95+0,09 | 0,9+0,09 | 0,8+0,1 | 0,6 | 0,04
Sol Ventrikiil Diyastolik (cm) 5,0+0,6 5,0£0,6 4,8+0,4 49+04 |06 | 0,2
Cap
Sol Ventrikiil Sistolik Cap  (cm) 3,3+0,5 3,3+0,5 2,9+0,37 3+0,28 |06 | 0,6
LV Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 64,7+8 66,1+3 68,6+4,1 | 67,934 | 0,4 | 0,7
Fraksiyonel Kisalma (%) 36,4+2,6 36,2+2,0 39,2+4 38,8+3,8 | 0,2 | 0,2

P* : Prehipertansif grupta tedavi oncesi ve sonrasi degerlerin karsilagtirilmast.

P : Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1 degerlerin karsilastirilmasi. LV: Sol Ventrikiil

Septum diyastolik kalinligi prehipertansif grupta tedavi sonrasinda anlamli oranda

artmis bulundu (p '=0.04), (Tablo 14).

Tablo -15. Her Iki Grupta Sag Ventrikiil Sistolik-Diyastolik Fonksiyonlarn ve
Pulmoner Arter Basinclarin Tedavi Onvesi ve Sonrasi Degerlerinin Karsilastirmasi

Prehipertansif(N:17) Normotansif (N:13)

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi P p*

Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
RV Diyastol Sonu  (cm) 45,3+15,9 41+14,7 35+16,36 36,7+16,4 0,2 0,6
Cap1
RV Sistol Sonu (cm) 18,8+6,8 17,3+7,5 14,5+6,5 12,6+6,2 0,1 0,2
Cap1
RV EF (%) 58,6+5,4 59,845,8 57,6+3,1 61,3+4,9 | 0,02 | 0,3
T Ekskiirsiyon (cm) 1,64+0,2 1,65+0,16 1,6+0,19 | 1,6+021 | 04 | 09
T Flow (cm/sn) 50 + - 54 + - 42,5+10,6 88+0,0 0,6 -
Propagasyon
Trikiispit E (m/sn) 0,62+0,10 0,65+0,13 0,68+0,11 0,69+0,09 0,7 0,7
Trikiispit A (m/sn) 0,47+0,10 0,47+0,10 0,53+0,11 0,5+0,06 0,4 0,9
Trikiispit E/A 1,29+0,21 1,33+0,17 1,31+0,20 1,39+0,20 | 0,01 0,7
T E Dalga DZ (msn) 172,6+54,7 | 154,17+52,42 | 149,8+41,6 | 140,3+39 | 0,06 | 0,06
Trikiispit A siiresi  (msn) 112,7+20,7 | 111,64+37,26 | 124,2+60,3 | 114,7+58.9 0,3 0,05
PA Basinci (mmHg) | 25,45+8,79 25,63+6,59 20+7,07 20,5+8.45 1 1
PA Akselerasyon  (msn) 113,9+£27 119+19 117,4+28,8 | 120,6£22,6 | 0,5 0,6
Zamam
PA Akim Hiza (m/sn) 1,0+0,17 0,9+0,1 1,1+£0,23 1,09+0,22 | 0,02 0,7

P* : Prehipertansif grupta tedavi oncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmasi.
P : Kontrol grubunda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi degerlerin karsilagtiriimasi.

RV: Sag ventrikiil, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, PA: Pulmoner arter, T: Trikiispit, DZ: Deselerasyon

Zamani
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Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu gosteren parametrelerden olan sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini gosteren trikiispit E/A orani
normotansif grupta tedavi sonrasinda anlamli olarak yiikselmis bulunurken (sirasiyla; p=
0.02, p=0.01), pulmoner arter akim hizi ise normotansif grupta anlamli olarak azalmis
bulundu (p=0.02). Prehipertansif grupta anlamli bir degisiklik saptanmadi (sirastyla; p'= 0.3,
p*=0.7, p'=0.7). Trikiispit E dalga deselerasyon zamani: hem prehipertansif grupta hem de
normotansif grupta smirda anlamh olarak diismiis bulundu (p'= 0.06, p= 0.06). Trikiispit A
siiresi sadece prehipertansif grupta tedavi sonrasinda sinirda anlaml olarak azalmis idi (p’ =
0.05), (Tablo 15). Prehipertansiflerde trikiispit akim iizerinden yeterli sayida hastada flow

propagasyon Ol¢limii yapilamadigi i¢in istatistiksel karsilastirma yapilamadi.

Tablo 16. Her Iki Grupta Sol Atriyum Global Fonksiyonlarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Prehipertansif(N:17) Normotansif (N:13)
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi p p
oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Sol Atriyum 3,3+0,3 3,340,3 3,340, 33403 | 09 | 09
Cap1 (cm)
Sol Atriyum
DiyastolikAlan (cm?) 55+15,2 51,2+13,8 | 47,249,01 | 48,4+12,5 | 0,8 | 0,06
Sol Atriyum
Sistolik Alan (cm?) 17,1£5,4 17,3+5,3 16,5+8,2 16,6+6,1 05 | 0,7
Sol Atriyum
Ejeksiyon Fraksiyonu (%6) 66,9+5,09 | 66,1+5,09 66+7,4 66,8+7,5 06 | 08

P*: Prehipertansif grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmast.
P : Kontrol grubunda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi degerlerin karsilastirilmasi

Sol atriyum diyastolik alani prehipertansiyon grubunda tedavi oncesi 55+15.2 cm”,

2

tedavi sonras1 51.2+13.8 cm? olarak $lgiildii (p= 0.06). Kontrol grubunda tedavi Oncesi ve

sonrasi arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0.8).
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Tablo-17. Her Iki Grupta Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyon Parametreleri ve
Pulmoner Arter Basincin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Degerlerinin Karsilastirilmasi
Prehipertansif (N:17) Normotansif (N:13)
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi p px
Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
Mitral E Dalgasi (m/sn) 0.86£0,16 | 0,86:0,16 | 0,97+022 | 099023 | 04 | 05
Mitral A Dalgast (m/sn) 0.66£0,11 | 0,63£0,13 | 071023 | 0714024 | 08 | 01
Mitral E/A 134029 | 13033 | 142017 | 14x017 | 01 | 05
Mitral E Deselerasyon 165,3+43,1 | 144,2430,9 | 158,6+24,6 | 141,6£212 | 0,006 | 0,02
Zamam (msn)
Mitral A Siiresi (msn) 100,6+20,1 | 91,7+14,5 | 102,1£17,2 | 93,9:11,8 | 01 | 0,04
Mitral E Akselerasyon 8774313 | 10124304 | 803£19,6 | 8614198 | 02 | 01
Zamam (msn)
Valsalva E (m/sn) 0,64£0,10 | 0,65+0,10 | 0,66=0,12 | 0,76+0,19 | 03 | 09
Valsalva A (m/sn) 0,540,16 | 0,55:0,10 | 0,56£0,10 | 0,61£0.17 | 05 | 05
Valsalva E/A 124031 | 124025 | 1,14026 | 124020 | 01 | 0,8
Izovolemik Relaksasyon 113,4+20,8 | 102,8+13,9 | 106,5+13,5 | 1033144 | 04 | 0,01
Zamam (msn)
Izovolemik Kontraksiyon | g 7,199 | 751161 | 81,6£17.3 | 81,1%15 | 09 | 01
Zamam (msn)
Ejeksiyon Siiresi (msn) 238,1426,2 | 237,5+29,1 | 230,3£30,1 | 221319 | 01 | 0,6
Mitral Ekskiirsiyon (cm) 14019 | 15£020 | 1.4%0,12 | 142011 | 09 | 01
Mitral ‘Flow Propagasyon | ;33,445 | ¢8.6:17.8 | 7594138 | 763+154 | 05 | 02
(cm/sn)
Pulmoner Ven Sistolik
Alam Hin (/sn) 0,53£0,09 | 0,57+0,07 | 0,63£0,11 | 0,53+0,08 | 0,04 | 0,06
Pulmoner Ven Diyastolik
Alam Hiz (ysm) 0,63£0,13 | 0,63+0,13 | 0,610,13 | 0,61+0,17 | 0,7 | 09
Pulmoner Ven A 0,46+0,13 | 0,46+0,13 | 0,51+0,09 | 0,49+0,15 | 0,7 | 0,04
Dalgasi (m/sn)
Pulmoner Ven 91,7+14,5 | 91,7+14,5 | 192+54.1 | 184,1+433 | 05 | 0,9
A siiresi (m/sn)

P* : Prehipertansif grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmasi.
P : Kontrol grubunda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi degerlerin karsilastirilmasi

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarni ve pulmoner arter basinglarin1 gdsteren

parametrelerden A siiresi, izovolemik relaksasyon zamani ve pulmoner ven A dalgasi tedavi

sonrasinda sadece prehipertansif grupta anlamli olarak azalmis bulunurken (swrasiyla; p*=

0.04, p*= 0.01, p*=0.04); mitral E deselerasyon zamani ise hem prehipertansif grupta hem de
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normotansif grupta anlamli oranda azalmisti (p = 0.02, p= 0.006). Pulmoner ven sistolik

akim hizi ise tedavi sonrasinda prehipertansif grupta artmis, normotansif grupta azalmis

olarak saptandi (p =0.06, p=0.04) (Tablo 16).

Tablo -18 Her iki Grupta Tedavi Oncesi ve Sonrasi Sol Ventrikiil Doku Doppler
Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Prehipertansif(N:17)

Normotansif (N:13)

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi P p*

Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
Mitral anuler septum sistolik 10,7+2,5 10,4+1,8 11,3+3,5 11,5¢1,6 | 0,6 | 0,8
dalga (cm/sn)
Mitral anuler septum E dalgas 13,7+2.7 14+2.,4 15,543 16,2+34 | 0,3 | 0,3
(cm/sn)
Mitral anuler septum A dalgasi 12,244 11,14£2,8 9,1+2,1 10,4+1,8 | 0,06 | 0,2
(cm/sn)
E/Mitral anuler septum E 0,053+0,01 | 0,059+0,013 | 0,058+0,01 | 0,052+ - - -
Mitral anuler lateral Sistolik 10,8+2,7 10,9422 10,4+£2.6 10,4£2,6 | 0,8 | 0,9
dalga (cm/sn)
Mitral anuler lateral E Dalgasi 16,5+4,5 17,1£2.8 18,1+3,1 18+3,8 06 | 04
(cm/sn)
Mitral anuler lateral A Dalgas 11+4.6 10,5+2.6 11+2 10,9+2,06 | 0,9 | 0,9
(cm/sn)
E/ Mitral anuler lateral E 0,045+0,01 | 0,045+0,013 | 0,043£0,01 | 0,043+ - - -
Septum sistolik Dalgas: 8+1,2 8,5+1,5 8,312,006 8,7£1,2 04 | 01
(cm/sn)
Septum E dalgas1 12423 12,4421 13,5+1,8 12,743,1 | 0,1 | 04
(cm/sn)
Septum A dalgasi 8,8+£2.8 7,9+1,2 9+2 8,3£1,6 0,2 | 0,07
(cm/sn)
Lateral duvar sistolik 8,4+3,3 9,243.8 7,242.1 9+2,6 |0,01| 01
dalgasi (cm/sn)
Lateral duvar E Dalgasi 12,5+3.4 13,8+2.9 14,7+£2,2 14,6£3,3 | 0,9 | 0,05
(cm/sn)
Lateral duvar A dalgasi 8,4+3,4 8,1+2,3 8,2+1,3 8,4+2.5 08 | 0,7
(cm/sn)
Anterior duvar sistolik Dalgasi 7,7£2,5 8,1+2,5 7,3+£1,9 8,2+1,7 | 0,08 | 0,6
(cm/sn)
Anterior duvar E dalgasi 11,5+3,1 12,2+3,6 12,1+£2,6 11,8+£2,6 | 0,3 | 0,4
(cm/sn)
Anterior duvar A dalgasi 6,9+3,0 7,4+1,7 6,9+1,4 7,3+£2,2 0,3 | 0,2
(cm/sn)
Inferior duvar sistolik dalgasi 8,4+2 8,4+1 8,4+1,1 8,7+1,7 0,3 1
(cm/sn)
Inferior duvar E Dalgas: 12+£2,5 12,1+1,6 12,9423 12,4+1,8 | 0,3 | 0,7
(cm/sn)
Inferior duvar A dalgas 9+2.4 8,7+2,1 8,9+1,1 8,2+1,4 0,1 | 0,6

(cm/sn)

P* :Prehipertansiyon grubunda tedavi dncesi ve sonrasi degerlerin karsilagtiriimasi
P : Kontrol grubunda tedavi dncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmasi
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Doku Doppler parametrelerinden sadece lateral duvar sistolik dalgasi normotansif
grupta anlamli olarak artmig bulundu (p= 0.01). Diger parametrelerden ise mitral anuler
septum A dalgasi, anterior duvar sistolik dalga normotansif grupta, lateral duvar E dalgasi
prehipertansif grupta smirda anlamli olarak artmis (sirastyla p= 0.06, p= 0.08, p = 0.005),
septum A dalgasi prehipertansif grupta siirda anlamli olarak azalmis idi (p =0.07). Diger
parametrelerde her iki grupta anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo 18). Vaka sayis1 yeterli
olmadigi i¢in E/Mitral anuler septum E, E/ Mitral anuler lateral E karsilastirmas1 yapilamadi.

Tablo- 19 Klinik ve Laboratuvar Ozelliklerde Tedaviye Cevabin Karsilastiriimasi

Prehipertansif Normotansif
Tedavi Tedavi p Tedavi Tedavi p P
Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
Sistolik KB 130,5+5 119,4+8 | 0,000 107+10 104+9 0,04 0,009
Kilo 91+14 86,4+14 | 0,000 | 77,4+18,4 | 74,1+18,8 0,001 0,1
BMI 30,3+3,8 28,7£3,4 | 0,000 | 28,2+4,5 26,7+4,4 0,001 0,3
Bel Cevresi 98,6+7,6 96+7,2 0,000 91,6+13 89,5+13.2 0,004 0,7

P* :Prehipertansif grupta tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi P degeri.
P :Kontrol grubunda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi P degeri
P Her iki grupta tedaviye cevabin karsilastirilmasindaki P degeri

Prehipertansif grupta sistolik kan basincinda tedavi sonunda normotansif gruba gore
daha anlamli bir diistis saptandi (p= 0.009). Diger parametrelerde ise iki grup arasinda anlamli
fark yoktu.

Prehipertansiyon grubunun tedavi dncesinde bakilan parametrelerinin korelasyonu
alindiginda; aclik kan sekeri ile homosisteinin; total kolesterol, LDL ve TG ile insiilinin ve
insiilin direncinin ve ayrica TG ile hsCRP nin arasinda pozitif korelasyon bulundu. Yine
bakilan parametrelerden insiilinin hsCRP ile, insiilin direncinin (HOMA) hsCRP ve
homosistein ile, yasin BNP ve diyastolik disfonksiyon varlig1 ile ve sistolik kan basincinin
diyastolik disfonksiyon varlig: ile arasinda pozitif iligki saptandi. Diger parametrelerin ise

birbiri ile korelasyonu tespit edilemedi (Tablo 20).
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Tablo 20-Prehipertansiyon Grubunda Tedavi Oncesi Bakilan Parametrelerin Korelasyonu

Yas SKB AKS TK LDL TG nsiilin | ID hsCRP HS BNP DD
Yas r=0,518 | r=0,751
p=0,02 | p=0,001
SKB r =0,567
p=0,01
AKS r =0,526
P=0,03
TK r=0,584 | r=0,562
p=0,01 | p=0,015
LDL r=0,517 | r=0,506
p=0,02 | p=0,003
TG r=0,765 |r=0,796 |r=0,693
p=0,000 | p=0,000 | p=0,001
Insiilin r=0,584 |r=0,517 |r=0,765 r =0,648
p=0,01 | p=0,02 | p=0,000 p=0,004
iD r=0,562 | r=0,506 |r=0,796 r=0,675 |r=0,519
p=0,015 | p=0,003 | p=0,000 p=0,002 |p=0,03
hsCRP r =0,693| r =0,648 | r=0,675
p=0,001 | P=0,004 | p=0,002
HS r=0,526 r =0,519
P=0,03 p=0,03
BNP [r=0,51
p=0,02
DD r=0,75 |r=0,567
p=0.001 | P=0,01

ID: insiilin Diizeyi, DD: Diyastolik disfonksiyon, HS: Homosistein, SKB: Sistolik Kan Basinc1
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5.TARTISMA

Prehipertansiyon “The Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure” komitesi tarafindan ileride olusabilecek hipertansiyon
riskini azaltmak i¢in olusturulmus yeni bir siniflama olup bu konudaki ¢alismalarin sayis1 az
ve daha yeni oldugundan 6nemi, prognozu ve tedavisi heniiz ¢ok net degildir. Yakin zamanda
yapilan az sayida vaka igeren kii¢iik calismalarda KVH riskini arttirdigi ve hedef organ hasar1
yapabilecegi bildirilmektedir."” Ayrica prevalansinin yiiksek olmasi ve her gegen giin artmast,
gerektigi sekilde tan1 konulup tedavi edilmezse hipertansiyona ilerlemesi nedeniyle 6nemli bir
halk saglig1 sorunudur.

Prehipertansiyon tedavisinin “The Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure” komitesi tarafindan yasam tarzi
degisikligi olarak belirtilmis olmasina ragmen ilag tedavisinin etkinligini arastirmaya yonelik
calismalar da yapilmistir.

Bu ¢alismada prehipertansiyonda kardiyak tutulumun varligi ve varsa buna isaret eden
parametreler iizerinde yasam tarzi degisikliginden olusan ila¢ dig1 tedavinin etkisinin
arastirtlmas1 planlandi. Bunun igin ¢alismamizda, DASH diyeti ve egzersiz tedavisi
uygulanarak 6 ay sonunda prehipertansif grup ile normotansif grup arasinda biyokimyasal,

klinik ve 6n planda diyastolik olmak iizere tiim ekokardiyografik parametreler incelendi.

5.1. Prehipertansif Grup ile Normotansif Grubun Karsilastirilmasi

Yasin ilerlemesi hipertansiyon i¢in Onde gelen risk faktorlerindendir. Monitoba
Calismasi’nda %90°1 20- 39 yaslar1 arasinda olan 3983 erkek 30 yil boyunca takip edilmis ve
sonu¢ olarak kan basincinin yasm ilerlemesi ile yiikseldigi ve aradaki korelasyonun sistolik
kan basincinda diyastolik kan basmcina gore daha fazla oldugu bulunmustur.®®
Prehipertansiflerle normotansiflerin demografik o6zelliklerinin karsilastirildigi ¢aligmalarda
yine yas ortalamasi prehipertansiflerde daha yiiksek bulunmustur.*”**®° Bunlardan Grotto ve

ark.nm yaptig1 calisma gibi vaka sayis1 fazla olan caligmalarda (prehipertansifler n=17804,
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normotansifler n=11742) yas acisindan iki grup arasindaki fark anlamli bulunurken, Erdogan
ve ark.nin yaptigir caligma gibi vaka sayist az (prehipertansif n=40, normotansif n=50)

olanlarda ise anlamlh fark saptanmamustir.”®

Bizim ¢aligmamiz da az sayida birey
icerdiginden prehipertansifler (n=18) yasca normotansiflerden (n=13) daha biiyiik olmasina
karsin aradaki fark anlamli bulunmada.

Prospektif ¢alismalarda obezite hipertansiyonun 6nemli bir belirleyicisi olarak ortaya
¢ikmustir.”® Obezite, glikoz intoleransi ve hipertansiyon arasinda giiclii ve kompleks bir iliski
mevcuttur. Framingham Kalp Calismasinda gosterildigi gibi erkeklerde ve kadmnlarda
hipertansiyon prevalansi viicut agirhigindaki artis ile birlikte artmaktadir. Obez gruplarda
hipertansiyon prevalansi %50’lere yaklasmaktadlr.24' o1

Kan basinci ile viicut agirlhigr arasindaki bu iliskide viicut yag dagilimi daha 6nemlidir.
Yaklasik 50 yil once Fransiz bir doktor olan Jean Vague, hipertansiyonun santral obezitesi
olan kisilerde daha yaygin oldugunu bildirmistir. Sonrasinda yapilan bir ¢ok epidemiyolojik

calismada da benzer sonuglara ulas11m1§t1r.24' o1

Santral adipoziteyi asil omentum ve mezenter
yag dokularin kapsayan visseral adipozite temsil eder.®?

Visseral obeziteyi klinik olarak yansitan abdominal obezitedir ki, bunun en iyi
gostergelerinden biri bel cevresidir.®> TEKHARF calismasinda 1990’1 izleyen 10 yillik
donemde, toplumumuzda -kadmnlarda daha belirgin olmak iizere- yaslanmadan bagimsiz
olarak ortalama sistolik 5.4 mmHg ve diyastolik 3.5 mmHg’lik net bir kan basinci artisi
olmustur. S6z konusu bu artisin, eslik eden obeziteye ve fiziksel etkinlikteki azalmaya
baglanabilecegi ve her iki cinste de KB’ nin en giivenilir gostergesinin bel ¢evresi oldugu
yargisina varilmistir.”

Son birkag yil i¢ginde yapilan ¢alismalarda prehipertansiyonun obezite ve fazla kilo ile
iliskili oldugu séylenmekte ve eger obezite sikligi artmaya devam ederse prehipertansiyon

8,13,63

prevalansinin zaman i¢inde artacagi belirtilmektedir. Bunu destekler sekilde bir ¢ok

calismada da prehipertansif grubun viicut agirhgi, BMI ve bel cevresi ortalamalari

4759806466 By, galismada ise prehipertansif

normotansif gruptan daha yiliksek bulunmustur.
gruptaki BMI ortalamasi 30.32 + 3.81 kg/ m’, normotansif gruptaki BMI ortalamas1 28.23 +
4.53 kg/ m?, prehipertansiflerdeki bel evresi ortalamasi 98.69+7.69 c¢m, normotansiflerdeki
bel cevresi ortalamasi 91.61£13 cm olarak caligmalarla uyumlu bulundu ama 6rneklem
boyutu kii¢iik oldugundan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (her ikisi i¢in de p=0.1).

Hipertansiyonu olanlarda hiperlipidemi olma olasiligi da yiiksektir ve hipertansiyonu
olanlarm yaklagik %40°inda hiperkolesterolemi oldugundan bahsedilmektedir. Ayrica genetik

aligmalarda hipertansiyon ile dislipidemi arasinda iliski ortaya konmustur.®” Ulkemizde
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hiperkolesterolemi ile hipertansiyon birlikteliginin erkeklerde %7.7, kadmnlarda %13.4 oldugu
gosterilmistir.* 1990 yili TEKHARF verilerine gore iilkemizde total kolesterol diizeylerinde
yasla artis goriilmektedir.?® Bu bilgilere gore iilkemizde yasim ilerlemesi ile hem hipertansiyon
varlig1 hem de hiperkolesterolemi goriilme sikliginda artis oldugu sdylenebilir.

Prehipertansifler bu agidan incelendiginde yapilan c¢aligmalarda prehipertansiflerdeki
hiperkolesterolemi sikligi normotansiflerden yiiksek bulunmugtur.>**+%° Diger calismalardan
farkli olarak bizim ¢alismamizda prehipertansif grupta hiperkolesterolemi sikligi normotansif
gruptan farkli degildi (sirastyla; % 22.2 ve % 23.1, p=0.9). Bu sonug prehipertansif gruptaki
erkek oraninin (%72.2) normotansif gruptan (%46.2) olduk¢a fazla olmasi ile kismen
aciklanabilir. Ciinkii 1990 yili TEKHARF verilerine gore lilkemizde 30 yas iizerindeki
kisilerde total kolesterol diizeyi 200 mg/dl iizerinde olanlarin orani erkeklerde %28,
kadmlarda %35 olarak bulunmustur.68

Esansiyel hipertansiyonu olanlarda ve bu birinci derece normotansif akrabalarinda
insiilin direnci ve glikoz tolerans bozukluklar1 yaygmdlr.61 Insiilin direnci hipertansiyon gibi
poligenik hastaliklardandir, iskelet kaslarinda glikozun kullaniminin azalmasi ile karakterize
metabolik bir bozukluktur ve genellikle diger metabolik anormallikler ile birlikte seyreder.
Eslik eden metabolik bozukluklar azalmis glukoz toleransi, abdominal obezite, dislipidemi
(azalmig HDL, artmis TG) ve hipertansiyondur. Bu risk faktorleri topluluguna metabolik
sendrom veya insiilin direnci sendromu denilmektedir.“* ™ Hipertansiyon insiilin direncinin
yaygin oldugu bir durumdur. Ancak hipertansiyon ile insiilin direnci arasindaki bu iligkinin
derecesi degiskendir ve yas, cinsiyet, obezite ve etnik grup gibi cesitli faktorlerden
etkilenmektedir. Benzer insiilin seviyelerinde, farkli etnik gruplarin hipertansiyon
prevalansinin degiskenlik gosterdigi saptanmustir.®® Bir calismada 41 normotansif ve 41
hipertansif bireye 75 gr glukoz verildikten 2 saat sonra plazma insiilin seviyelerine
bakilmistir. Normotansiflerin sadece %10’unda 2 saat sonundaki insiilin diizeyi 80 pU/ml
iizerinde iken, hipertansiyonlu hastalarda bu oran % 45’1 bulmustur.” Hipertansif hastalarin
yaklasik %50’ sinde c¢esitli derecelerde insiilin direnci oldugu tahmin edilmektedir. 2

Metabolik sendromun dogal seyrinde insiilin direncinden sonraki basamak direnci
asmak amaciyla gergeklestirilen hiperinsiilinemidir. Hiperinsiilinemik doénemde obezite
belirginlesir. Hiperinsiilineminin hipertansiyona yol agmasinimn nedenleri tubuler sodyum
reabsorsiyonu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, Na-K ATP az aktivitesinde artis, Na* H”
pompa aktivitesinde artig, hiicresel Ca birikiminde artig, biiyiime faktdrlerinin stimiilasyonu

ve endotelin sekresyonunda artigtir. Bu donemde hipertansiyon belirginlesir, kan lipit
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diizeyleri yiiksek ¢ikmaya baslar. Ozellikle serum TG yiiksekligi ve HDL diisiikliigii
belirgindir.”®

Prehipertansif 675 hasta ve normotansif 971 kisiyi iceren ¢alismada Drukteinis ve ark.
prehipertansiflerde insiilin diizeyi ortalamasini normotansiflerdekinden yiiksek bulmuslardir
(srastyla; 19.5420.5 pU/ml ve 15.6+14.7uU/ml, p<0.001).®® Bu calismada da prehipertansif
gruptaki insiilin dilizeyleri normotansif grubunkilerden yiiksek olup biiyiik olasilikla
orneklemin kii¢iikliigii aradaki farkin anlamli olmasmi engellemistir (sirasiyla; 13.6346.26
pU/ml ve 11.79+£5.56 pU/ml, p=0.4). Ayrica bizim ¢alismamizda oncekilerden farkli olarak
insiilin diizeyi yanisira insiilin direnci de hesaplanmis olup bu da benzer sekilde prehipertansif
grupta normotansiflere gére anlamli olmasa da yiiksek bulundu (sirasiyla; 3.11+1.74 pU/ml
ve 2.56£1.3uU/ml, p=0.5).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada hipertansiyon ile birlikte LDL-K>130 mg/dl olan
bireylerin oran1 %9.2 (tahminen 2.9 milyon erigskinimizde) olarak saptanmis olup buna gore
30 yasmi askin her 10 Tiirk yetiskinin birinde hipertansiyonla birlikte yiikksek LDL-K oldugu
sonucuna Varllmlstlr.2 Lipit profili agisindan prehipertansif grup ile normotansif grup
karsilastirildiginda; yapilan galismalarin neredeyse tamaminda total kolesterol ve LDL-K
ortalamasi prehipertansif grupta daha yiiksek, HDL-K ortalamasi ise anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur.* 96060 Trigliserit diizeyi ise Erdogan ve ark.nin yaptig1 calisma
disindakilerde prehipertansif grupta daha yiiksek bulunmus.*"®*® Bizim calismamizda da
onceki calismalarin sonuglar1 ile uyumlu olarak total kolesterol, LDL, TG seviyeleri
prehipertansif grupta daha yiiksek, HDL seviyesi daha diisiik bulundu fakat olgu sayisi
yetersiz oldugundan aradaki farkliliklar anlamli degildi.

Karbonhidrat metabolizmasindaki anormalliklerin hipertansiyonu olan kisilerde
yaygin oldugu ve kan basinci yiiksek olan bireylerde 5 yil zarfinda diyabet gelisiminin 2.5 kat
kadar arttigi bildirilmektedir.' Kan basinglar1 ve glikoz toleranslar1 arasindaki iliski
degerlendirildiginde, normotansif orta yaslh Finlandiyali erkeklerin uzun siireli izlemi
sonucunda, standart bir oral glukoz yiiklemesini takiben daha yiiksek kan glukoz diizeyleri
olanlarda yiiksek bir hipertansiyon prevalansi gelistigi bulunmustur. Benzer bulgular San
Antonia Kalp Caligmasi’nda da elde edilmis olup diyabetli olmayan normotansif 1254 kisinin
8 yillik izleminde, plazma glikoz ve kan basmci (sistolik, diyastolik ve ortalama)
degiskenlerine bakildi. Baslangicta yiiksek plazma glikoz seviyesi olanlarda 8 yillik izlem
sonunda daha yiiksek kan basinci olma egilimi tespit edilmisti. Benzer sekilde, baslangicta
daha yiiksek kan basinct olanlarin da 8 yillik izlem sonunda daha yiiksek plazma glikoz

degerlerine ulastiklar1 gorillmiistiir. °* Literatiirde prehipertansifler ile normotansifler arasinda
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glikoz toleransi agisindan bir karsilastirma yapan ¢alisma bulunamadi. Bizim ¢alismamizda
da 75 gr glukoz sonrasi 2. saatte bakilan kan sekeri prehipertansif grupta normotansif gruba
gore anlamli olarak yiiksek bulundu (sirasiyla; 96.71+21.48 mg/dl ve 76.08+16.16 p=0.03).
Bu sonug¢ Finlandiyali erkeklerde yapilan ¢alisma ve San Antonia Kalp Calismasi sonuglarina
benzer ¢iktl. Grotto ve ark.nin yaptigi ¢calismada bizimkine benzer sekilde glukoz ortalamasi
prehipertansif grupta normotansif gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. (sirasiyla;
94.3£19.3 mg/dl ve 90.8+14.5 mg/dl, p<0.001). Chrysohoou ve ark.nin yaptigi ¢alismada
(prehipertansif E/K: 653/535, normotansif E/K: 351/643) aclik kan sekeri ortalamasi
prehipertansiflerde 91420 mg/dl, normotansiflerde 89+21 mg/dl olarak benzer
bulunmus,tur.7’59 Bizim ¢alismamiz da Erdogan ve ark.nin ¢alismasina benzer sekilde aclik
kan sekeri prehipertansif grupta 93.67+10 mg/dl, normotansiflere gore yiiksek olmasina
90.23+6.84 mg/dl karsin anlamli fark yoktu (p=0.2).

Prehipertansiflerdeki DM oranina bakildiginda farkli sonuglar bulunmustur. Chrysohoou
ve ark.nin yaptig1 ¢alismada DM prevalansi hipertansif grupta %14, prehipertansif grupta %
5, normotansif grupta %3 (p<0.01) olarak saptanmis olup prehipertansif grupta
normotansiflere gore daha yiiksek olarak bulunmustur.”® Oysaki Qureshi ve ark.nin yaptigi
calisgmada ise DM orami prehipertansif grupta normotansif grupla ayni oranda (%1)
bulunmustur.* Bizim ¢alismamizda, diyabetin diyastolik fonksiyonlar iizerindeki olumsuz
etkisi nedeniyle diyabetikler ¢calisma basinda dislandigi i¢in prehipertansiflerdeki DM oranima
bakilamadi.

Hipertansiyonun bobrek gibi yiiksek diizeyde vaskiiler organlar iizerinde zararh
etkilerinin oldugu bilinmektedir. Hipertansif nefroskleroz vakalarinin bir¢ogunda, hastalik
basladiktan sonra uzun bir siire normal bobrek fonksiyonunun devam ettigi belirtilmektedir.
Bening nefrosklerozun erken sathalarinda, bobrek fonksiyonunda belirgin bir azalma yoktur.
Hipertansif nefropatinin ger¢ek insidansini saptamak giictiir, ¢linkii bobrek biyopsisi olmadigi
zaman, hipertansif nefropati tanisi, ¢ogunlukla kesin bir tanidan ziyade olas1 bir tamidir.”
Bununla birlikte kan basinci ve serum kreatinin diizeyi arasinda ilerleyici bir iligki bulundugu
ve bu konuda bir esik degerin oldugunu gésteren bulgu olmadig1 bildirilmektedir. "

Kan basic1 yliksekliginin bobrek iizerine olan etkilerini erken donemlerde tespit etmek
bobrek biyopsisi diginda miimkiin olmamakla birlikte, kan basinci <140/90 mmHg altinda
olanlarda ¢esitli kan basmci gruplar1 olusturularak serum kreatinin ve mikroalbuminiiri
acisindan karsilastiran ¢aligmalar yapilmistir ve birbirinden farkli sonuglar bulunmustur.
Bunlardan; NHANES Il anketine gore ABD’de eriskinlerin %3’iinde (5.6 milyon insan)

serum kreatinin degerleri artmis ve bunlarin %70’inde hipertansiyon varligi saptanmistir.
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Hipertansif olan bireylerin %75’ine tedavi verilmekteyken serum kreatinin yiiksek olanlarin
% 11’inde kan basinci <130/85 mmHg, %27 sinde <140/90 mmHg oldugu belirtilmistir.*

Drukteinis ve ark. 14-39 yaglar1 arasinda, toplam 1940 kiside normotansif,
prehipertansif ve hipertansif gruplar arasinda kardiyak ve biyokimyasal parametreler
acisindan karsilastirma yapmis ve plazma kreatinin diizeyleri ve iiriner albumin/kreatinin
oranlar1 bakimmdan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptarnamlslardlr.66
Buna karsin Knight ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada kan basinci 130-139/85-90 mmHg
(yiiksek normal), 120-129/80-84 mmHg (normal) ve <120/ 80 mmHg olan ii¢ grubu
mikroalbuminiiri yoniinden karsilastirmislar ve yiliksek normal kan basincinda normal kan
basincindan daha fazla mikroalbuminiiri oldugunu bulmuslardi.”™ Lee va ark. diyabeti ve
hipertansiyonu olmayan 6771 kisiyi kapsayan ¢aligmalarinda normotansif ve prehipertansif
olmak tizere iki grup olusturmus ve normotansiflerin (n=4819) %4 linde, prehipertansiflerin
(n=1952) %7.9’unda mikroalbuminiiri tespit etmislerdir. GFR’yi normotansif grupta 84
ml/dak., prehipertansif grupta 83 ml/dak olarak bulmuslardi. Ayrica mikroalbuminiirisi olan
prehipertansiflerin GFR’sini 86 ml/dak mikroalbuminiirisi olmayanlarinkini ise 83 ml/dak
olarak saptamuslardi (p= 0.002).°° Bizim calismamizda GFR prehipertansif grupta
(87.88+11.59 ml/dak) normotansif gruba gore anlamli olarak diisiik (sirasiyla; 87.88+11.59
ml/dak ve 107.72+17.98 ml/dak, p= 0.002), mikroalbuminiiri ise prehipertansif grupta,
normotansiflere gore anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek (sirasiyla; 6.91+8.68 mg/giin ve
4.49+7.92 mg/giin, p=0.1) bulundu. Bizim c¢alismamizda GFR degerleri NHANES Il
calismasina benzer, Drukteinis ve ark, Lee ve ark‘nin yaptig1 ¢alismalardan farkli bulundu.
NHANES III calismasindaki vakalarin bir kismi ilag ile kan basinci kontrol altinda (<120/80
mmHg) olan hipertansif bireyler oldugu icin kreatinin degerleri bu sekilde yiiksek ¢ikmis
olabilir. Mevcut calismada ise prehipertansiflerde daha diisiik ¢ikmasinin sebebi diger
calismalar ile kiyaslandiginda, normotansif gruptaki kadin oranmin prehipertansif gruptan
daha fazla olmasi ile kismen agiklanabilir. Calismamizda kadin orani prehipertansiflerde
%27.8, normotansiflerde %53.8 olmasma karsmn Lee ve ark.nin ¢alismasinda bu oranlar
sirasiyla %27.2 ve % 37.5 idi. Caligmamizda mikroalbuminiiri Lee ve ark, Knight ve
arkadaglarinin ¢alismalarma benzer sekilde prehipertansif grupta anlamli olmamakla beraber
daha yiiksek bulundu.

Hiperhomosisteinemi bilindigi gibi KVH ig¢in bir risk faktoridiir. Plazma homosistein
diizeylerindeki hafif yiikselme aslinda bir¢ok nedenle olusan ve nadir olmayan bir patolojidir.
Bir calismada 75 son donem bobrek hastasinda hiperhomosisteinemi ile kardiyak kitle indeksi

(r = 0.31, p<0.01), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDD), posterior duvar kalinlig1 ve
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interventrikiiler septum kalinlig1 arasinda pozitif korelasyon bulunmus. Baska bir ¢aligmada
31 KKY hastasi, 93 kalp transplantasyonu yapilan hasta ve 18 saglikli birey karsilastirilmis ve
KKY ile transplantasyon hastalarinda yiiksek homosistein diizeyi tespit edilmis.”® Hayvanlar
tizerinde yapilan c¢alismalardan birinde spontan hipertansiyonu olan erkek fareleri orta ve
yiiksek diizeyde homosisteinemi yapacak sekilde homosisteinden zengin veya homosisteinden
zengin, folat ve metioninden fakir diyet ile beslemislerdir. 10 haftalik takipten sonra artan
homosistein diizeyleri ile indiiklenen, myokarddaki mast hiicrelerinde, intestinel ve
perivaskiiler alandaki kollajende artis gozlemlemislerdir. Ayrica diyastolik disfonksiyonu
disiindiiren sol ventrikiil diyastolik basincinda artis bulmuslardi. Fareler ile yapilan baska bir
calismada ise farelere 2 hafta boyunca homosistein enjeksiyonu yapmislar ve kalpte sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarin azaldigini saptamislardir. "

Chrysohoou ve ark. ¢alismalarinda normotansif, prehipertansif ve hipertansif gruplari
birbirleri ile kiyaslamislar ve prehipertansif grupta normotansif gruba gore %31 oraninda
daha yiiksek CRP (p=0.01), %32 oraninda daha yiiksek amiloid —a (p= 0.05), % 6 oraninda
daha yiiksek homosistein (p= 0.01) ve %10 oraninda daha yiiksek akyuvar sayist (p= 0.05)
bulmuslardlr.59 Buna benzer sekilde ¢alismamizda da homosistein ortalamasi prehipertansif
grupta 17+6.58 umol/L, normotansif grupta 9.66+3.57 umol/L olarak prehipertansif grupta
normotansif gruba gore anlamli oranda ytliksek bulundu (p= 0.003).

BNP’nin ana kaynagi ventrikiiller olup bu da BNP’yi ventrikiil bozukluklarinin belirteci
olarak diger natriliretik peptidlere gore daha duyarli ve 6zgiil kilmaktadir. Ventrikiilden
salman BNP miktarinin voliim artis1 ve basing yiiklenmesi ile dogru orantili oldugu ¢esitli
arastrmalarda gosterilmistir.””"® Sistolik fonksiyon bozuklugu ile iligkisi daha iyi bilinen
BNP’nin diyastolik disfonksiyonun evresi ile orantili olarak diizeyinde artis olmaktadir.
Sistolik disfonksiyonun birlikte izlendigi vakalarda bu artis daha da belirgindir. Sol ventrikiil
fonksiyonlarmin ekokardiyografi ve BNP ile degerlendirildigi 200 olguluk bir ¢alismada sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar:1 normal 103 olguda BNP degeri 37+6 pg/ml,
izole diyastolik disfonksiyonlu 42 olguda BNP 391+89 pg/ml, sistolik disfonksiyonlu 53
olguda 572+115 pg/ml, hem sistolik hem de diyastolik disfonksiyonu ayni anda bulunan 14
olguda ise 1077+277 pg/ml olarak bulunmustur.”

Yine bagka bir ¢aligmada sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari normal 294 olguda; SV
diyastolik fonksiyonlar1 normal 175 olguda BNP degeri 33+3 pg/ml, Evre 1 diyastolik
disfonksiyonda 202+30 pg/ml, restriktif paterne sahip olanlarda ise 408+66 pg/ml olarak
saptanmis olup normal bireylerden itibaren diyastolik disfonksiyonun derecesine gore anlamli

olarak BNP degerinde artis oldugu belirlenmistir.*
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Obeziteye; hipertansiyon ve beraberinde sol ventrikiiler hipertrofisi ile sol ventrikiil
disfonksiyonunun eslik etmesi sonucu BNP diizeylerinde yiikselme kaginilmaz goriilmektedir.
Ancak, literatiirde obezite-BNP iliskisi ile ilgili smirli sayida ve g¢eligkili sonuglar
bildirilmistir. Baz1 ¢aliymalarda normal kilolu olgulara kiyasla obez olgularda daha yiiksek
BNP diizeyleri elde edilmisken, bazilarinda ise normal kilolu olgulara gore daha diisiik veya
esit diizeyde BNP degerleri bildirilmistir. Framingham kalp c¢aligmasi altgrup analizinde
sadece normotansif olgularda degil hipertansif olgularda da beden kitle indeksi ile BNP
diizeyi arasinda ters orant1 belirtmislerdir.®* Literatiirde prehipertansifler ile normotansiflerin
BNP bakimindan karsilastirildigi herhangi bir calismaya rastlanmadi. Bizim ¢alismamizda
obez hastalarda yapilan ¢aligsmalarla daha uyumlu bir sekilde, BNP diizeyi prehipertansif
grupta anlamli olmamakla birlikte normotansif gruptan daha yiiksek bulundu (sirasiyla;
14.43£19.11 pg/ml ve 9.27+6.48 pg/ml, p=0.4).

CRP; inflamasyon, infeksiyon ve yaralanmaya kars1 viicudun cevap olarak olusturdugu
bir maddedir, makrofajlarda iiretilen bir sitokindir. hsCRP ise standart CRP testinden daha
sensitif olan bir laboratuvar testidir.?? Bir ¢ok epidemiyolojik calismada CRP’nin KVH
riskinin bagimsiz bir gostergesi oldugu bildirilmistir.** TEKHARF calismasinda kadmlarda
CRP ile yas, VKI, bel ¢evresi, SKB, DKB, total kolesterol, TG, LDL, a¢lik kan sekeri ve ters
olarak HDL, fiziksel aktivite arasinda anlamli iliski bulunmustur. Erkeklerde ise CRP ile
HDL arasinda negatif, TG ve aglik kan sekeri arasinda da pozitif korelasyon tespit
edilmistir.* Bu calismada ise TG (r=0.69, p=0.001), insiilin diizeyi (r= 0.64, p= 0.004),
insiilin direnci (r=0.67, p=0.002) ve CRP arasinda pozitif korelasyon bulundu. Erdogan ve
ark.nm yaptig1 ¢alismada prehipertansif grupta hsCRP ortalamasi 2.8+1.6 mg/L, normotansif
grupta 2.0+1.5 mg/L olarak bulunmustu (p>0.05).° Calismamizda da prehipertansif gruptaki
hsCRP ortalamasi 0.34+0.3 mg/dl; normotansif gruptaki hsCRP ortalamas1 0.25+0.21 mg/dl
idi. hsCRP diizeyi Erdogan ve ark.nin yaptig1 calismada oldugu gibi prehipertansif grupta
normotansif gruptan daha yiiksek fakat aradaki fark anlamsiz bulundu (p= 0.4).

Hipertansiyona bagli olarak kalpte 6nemli derecede yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana gelmektedir.®®> Artan damar direncine yamit olarak gelisen hipertrofi ve diyastolik

fonksiyon bozuklugu en sik karsilasilan patolojilerdir.**®

Bu calismada da prehipertansiflerin
% 35,3’tinde diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanmig olmasina kargin normotansiflerde ise
diyastolik disfonksiyona rastlanmamistir. Hipertansiyona bagli olarak kalpte en erken
gozlenen degisiklik izovoliimetrik gevsemede bozulma ile karakterize diyastolik fonksiyon
bozuklugudur. Ventrikiilin normal sartlardaki gibi diisikk basingla dolmamasi sonucu sol

atriyum voliim ve basincinda artma meydana gelir. Bu durumda hizli dolusun azalmasina

55



bagli olarak E dalgasinda azalma ve artmis pasif katiliga bagli olarak A dalgasinda artma
gozlenir.®®
Drukteinis ve ark.nin yaptig1 ¢alismada mitral E velosite prehipertansif grupta 0.70
+13.8 m/sn, normotansif grupta 0.73 +£13.2 m/sn (p= 0.943); mitral A dalga velositesi
prehipertansif grupta 0.52m +11.7 m/sn, normotansif grupta 0.48 +11.3 cm/sn (p<0.001);
mitral E/A orani prehipertansif grupta 1.69+0.53, normotansif grupta 1.84+0.55 (p<0.001)
olarak bulunmustur.®® Oysaki bizim ¢alismamizda prehipertansif gruptaki E ve A dalgas
velositesileri, E/A orani normotansif gruba benzer bulundu. Yine Drukteinis ve ark.nin yaptigi
caligmada oldugu gibi prehipertansif grupta IVRT ve mitral deselerasyon zamani normotansif
gruba benzer bulunmustur.66 Bu sonuglardaki farkliliklar kismen calismaya alinan vaka
sayisinin ve diyastolik disfonksiyonu olan hasta sayisinin az olmasi ile agiklanabilir ve mitral
akim parametreleri izerine BMI’deki azalmanim olumlu etkisini zayiflatmis olabilir.

Bu caliymada ayrica Slglilen doku Doppler parametrelerinden prehipertansif grupta
lateral duvar E dalgasi normotansif grup ile karsilastirildiginda daha disiik, mitral anuler

septumdaki A dalgasi ise anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p= 0.02).

5.2. DASH Diyeti ve Egzersizin Prehipertansiflerde Klinik, Biyokimyasal ve

Ekokardiyografik Parametreler Uzerine Etkisinin Arastirllmasi

Yapilan literatiir taramasinda prehipertansiflerde DASH diyeti ve egzersiz tedavisinin
insiilin diizeyi, insiilin direnci, BNP, homosistein, OGTT, hsCRP ve diyastolik disfonksiyon
iizerine etkisi ile ilgili caligma/calismalar bulunamadi.

Hipertansiyon ile obezite, fiziksel inaktivite, diyette fazla miktarda tuz alimi ve asir1
alkol tiikketimi arasinda pozitif iliskinin oldugunun anlagilmasi yasam tarzi degisikligini

giindeme getirmistir.”®®

Yasam tarzi degisikliklerini degerlendiren en Onemli caligma
hipertansiyonu énleme ¢aligmasi olan TOHP 1 idi. iki bin yiiz seksen iki kisinin katildig1
calisma sonucunda kilo vermenin kan basincini diistirmede en 6nemli etken oldugu gosterildi.
Bu calismada her bir 3.9 kg’lik kilo kaybmnim SKB’da 2.9 mmHg, DKB’da 2.3 mmHg’lik bir
diisiis yaptig1 bulundu.®’

Yapilan bir ¢alismada DASH ¢alismasinda sebze ve meyveden zengin bir diyetin
(DASH diyeti) kan basincimi sistolik 2.8 mmHg/diyastolik 1.1 mmHg azalttigini
gostermislerdi.®” Yine Sacks ve ark.nin yaptigi calismada sistolik kan basmei <160 mmHg,
diyastolik kan basinct 85-90 mmHg arasinda olan 459 kisinin bir kismmna DASH diyeti

uygulanmus, digerleri de kendi beslenme aliskanliklarma devam ettirilmisti. Ug¢ hafta sonunda
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Afrika kokenli Amerikalilarda sistolik 6.9 mmHg ve diyastolik 3.7 mmHg, Kafkas
kokenlilerde sistolik 3.3 mmHg ve diyastolik 2.4 mmHg, hipertansiflerde sistolik 11.6 mmHg,
diyastolik 5.3 mmHg, normotansiflerde sistolik 3.5 mmHg ve diyastolik 2.2 mmHg’lik disiis
tespit edilmistir.®®

Svetkey ve arkadaslarinin 459 kisi tizerinde yaptigi ¢alismada 3 grup olusturulmustur.
Bu gruplardan birine sadece meyve ve sebzeden zengin diyet verilmis, digerine meyve ve
sebzeden zengin diyete ek olarak doymus yag, kolesterolden fakir diyet (DASH diyeti) ilave
edilmistir. Ugiincii olarak da kontrol grubu olusturulmustur. Sekiz haftalik takipten sonra
gruplar birbirleriyle karsilagtirilmis ve DASH diyeti uygulayan grupta sistolik ve diyastolik
kan basincinda dnemli degisiklikler saptanmistir (sistolik; P< 0.008, diyastolik P< 0.01).%

Miller ve ark. sodyum kisitlamasi yapilip DASH diyeti ve diizenli aerobik egzersiz
uygulayan grubun kan basincinda kontrol grubuna gore ¢ok belirgin ve anlamli diizelme
oldugunu gostermislerdir (p=0.0001).® Bao ve arkadaslart BMI > 25 kg/ m?, sistolik kan
basinci 125- 180 mmHg, diyastolik kan basinct <110 mmHg olan kisilere kalori kisitlamas1
ile 16 haftadan fazla bir siirede yaklasik 5.6 kg verdirmislerdi. Sonugta kalori kisitlamasi ile
kilo veren grup kontrol grubu ile kiyaslandiginda sistolik ve diyastolik kan basincinda 6nemli
oranda bir azalma oldugu gérﬁlmﬁstﬁr.gl

Yirmi yedi ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-analizde aerobik egzersiz uygulayan
kisilerde sistolik kan basincinda net 4 mmHg’ lik bir azalma oldugu g(’isterilmisti.92
Epidemiyolojik ¢alismalar siirekli olarak fiziksel aktivite ile kan basinci arasinda ters bir iliski
oldugunu gostermektedir.”* Aerobik egzersiz sistolik ve diyastolik kan basmcinda énemli
oranda azalmaya neden olmaktadir [(sistolik ortalama 3.84 mmHg; (4.97- 2.72), diyastolik
ortalama 2.58 mmHg; (3.35- 1.81)].?" Ayni zamanda JNC 7’de de diisiik sodyumlu DASH
diyeti ile kilo kaybmnin hipertansif ve prehipertansif bireylerde kan basincini azalttigi1 ve LDL
diisiisiinii  hizlandirabildigi belirtilmektedir.! Bizim calismamizda da onceki calismalarla
uyumlu olarak DASH diyeti ve egzersiz sonrasi prehipertansiflerde sistolik ve diyastolik kan
basicinda normotansiflere gore anlamli bir diisiis saptand1 (DKB i¢in p= 0.001, SKB i¢in p=
0.009).

Miller ve ark.nin yaptig1 caligmada yasam tarzi degisikligi uygulanan grupta, Esposite
ve ark.’nin yaptig1 calismada Akdeniz tipi diyet uygulanan grupta BMI, kilo ve bel gevresi
kontrol grubuna gére anlamli oranda azalmug olarak bulunmustur.*®® Fakat mevcut
caligmada ise tedavi sonrasinda her iki grup arasinda BMI, kilo ve bel ¢evresindeki diizelme
acisindan bir fark saptanmadi. Calisma basinda iki grup BMI ve bel c¢evresi bakimindan

benzer oldugu i¢in tedaviden ayn1 oranda fayda gérmiis olabilirler.
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Erlinger ve ark. DASH diyetinin total kolesterolii, LDL-K, HDL-K diizeyini dnemli
derecede diisiirdiigiini, TG de ise anlamli bir degisiklik yapmadigini gdstermislerdir.”
Obarzane ve ark. ise 8 hafta uygulanan DASH diyetinin fiziksel aktivite ve kiloda degisiklik
olmadan total kolesterolii ve LDL- K’ii diisiirdiigii, HDL- K’y1 artirdigmi bildirmislerdir.*
Miller ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada yasam tarzi degisikligi uygulanan grupta total kolesterol,
LDL-K ve HDL-K anlamli oranda diismiis, TG’de ise anlaml1 bir degisiklik saptanmamlstlr.90
Calismamizda ise iki grup arasinda tedavi ile lipit profilinde anlamli bir degisiklik bulunmadi.

Yiiksek kalorili gida alimi kilo artisina, bu da sempatik aktivitenin artmasina, viicut yag
kitlesinin ¢ogalmasina neden olur. Bunlarin sonucu olarak da kas dokusunun insiilin
duyarliligi ve glikoz uptake’i azalir ve insiilin direnci meydana gelir.*® Thorell ve ark.nin
yaptig1 bir ¢alismada, egzersizin, GLUT-4 reseptorlerinin plazma membranina tagimmasi
yoluyla, iskelet kasinda glikoz transportunu artirmak suretiyle insiilin direncinin kirilmasinda
egzersizin yarar1 oldugu g(jsterilmistir.97 DASH diyetinin insiilin aktivitesini diizenledigi ileri
striilmiis olup ayrica DASH diyetinin fiziksel aktivite ve kilo kaybindan bagimsiz olarak
insiilin direncini diizeltebilecegi de belirtilmistir.”® Ard ve ark. DASH diyetinin saglikl
bireylerle karsilastirildiginda 6nemli derecede insiilin direncini diizelttigini g(’istermislerdir.98
Bu sonuglar1 destekler sekilde mevcut calismada da DASH diyeti ve egzersiz sonrasinda
normotansif grupta anlamli bir degisiklik olmamasina karsin prehipertansif grupta insiilin
diizeyi ve HOMA degerinde anlamli bir diislis saptandi.

Homosistein metabolizmasinda esansiyel kofaktor olarak rol oynayan folik asit, vit B6
ve Vit B12 ile tedavi homosistein diizeyini azaltmaktadir. Homosistein seviyesi >12pumol/L
olan kisiler meyve sebze gibi folik asitce zengin gida almalhdir.”® Bazi ¢alismalarda DASH
diyetinin kolesterol diizeyleri ile birlikte homosistein diizeyini de diisiirdiigii gosterilmistir.*®
Benzer sekilde calismamizda da tedavi sonrasinda prehipertansiflerde homosistein diizeyinde
normotansiflere gore anlaml bir diisiis saptand1 (p = 0.005).

Lifli diyet ile inflamasyon arasindaki iliski tam olarak bilinmemekle birlikte yiiksek
miktarlarda lifli diyet tiiketen insanlarda CRP diizeyinin diisiik oldugu gozlemlenmistir.
Esposite ve ark.’nin yaptig1 calismada ise Akdeniz tipi diyet uygulanan grupta 2 yil sonunda
sonunda hsCRP’nin énemli oranda azaldigi gosterilmistir.*® Benzer sekilde Ma ve ark. da
yiiksek miktarda lifli diyet aliminin CRP konsantrasyonunu diisiirdiigiinii bildirmislerdir.*®
Ayrica Ajani ve ark. 20 yas tlizerinde 3920 kisi lizerinde yaptiklar1 ¢alisma sonucunda lifli
diyetle beslenenlerde CRP diizeyinde azalmay1 saptamanin yani sira lifli diyetin bu sekilde
KVH riskini azaltiyor olabilecegini ileri siirmiiglerdir.’® Bunlardan farkli olarak

calismamizda risk profili diisiik hastalar alinmasi ile kismen acgiklanabilecek sekilde CRP
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diizeyinde prehipertansif grupta tedavi ile anlamli fark izlenmedi. Yukarda bahsedilen
calismalar metabolik sendromu olan ve lipit diisiiriicli tedavinin baglanmasi planlanan yiiksek
riskli hastalar1 icerdiginden DASH diyetinden daha fazla fayda gormiis olabilirler.

Chrysohoou ve ark. yaptigi ¢alismada ayni zamanda SKB ve DKB’1 ile inflamatuar
belirteglerin korelasyonu incelendiginde sistolik ve diyastolik kan basinci ile CRP, amiloid-a,
tiimor nekrozis faktor, homosistein diizeyleri, beyaz kiire sayisi ve fibrinojen arasinda anlamli
ve pozitif korelasyon bulunmustur.®® Bizim ¢alismamizda farkl olarak sistolik ve diyastolik
kan basinglart ile homosistein ve hsCRP diizeyleri arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmadi.

Lee ve ark.nin ve ona benzer bazi ¢alismalarda kan basinci ve serum glukoz diizeyi ile
mikroalbuminiiri arasinda giicli bir korelasyon oldugu bildirilmis olup, Lee ve ark.
digerlerine ilaveten kadin cinsiyet, SKB ve serum glukoz diizeylerinin idrar albumin kreatinin
oranindan da bagimsiz faktorler oldugunu, prehipertansif grupta BMI ve GFR arasinda ve
idrar albumin kreatinin orami ile GFR arasinda pozitif korelasyon oldugunu da
belirtmislerdir.®® Bizim c¢alismamizda muhtemelen parametrelerin  dagilimmin normal
olmayis1 ve 6rneklemin kiigiik olusu nedeniyle diger bircok parametre ile mikroalbuminiiri ve

GFR arasinda bir korelasyon saptanamadi.
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6. SONUC

Prehipertansif grup ile normotansif grubun karsilagtirildigi bu calismada;
prehipertansif grubun normotansif gruptan daha yasli, daha sisman, hiperkolesterolemi-santral
obesite oraninin daha fazla oldugu, OGTT degerlerinin ve KVH risk faktorlerinden olan
homosistein seviyesinin daha yliksek oldugu gortldii.

Onceki yaymnlarda aterosklerotik progese bagl inflamatuar belirtegler ile
prehipertansiyon arasindaki iliskinin varligi nedeniyle prehipertansiyonun potansiyel pro-
inflematuar bir durum olabilecegi dl'isiiniilmektedir.61 Mevcut caligmada sistolik kan basinci
ile hsCRP ve homosistein arasinda anlamli bir iligki yoktu.

Kardiyovaskiiler hastalik risk gdstergelerinden olan mikroalbuminiiri, yaygin vaskiiler
disfonksiyonun kolay saptanabilir bir belirtecidir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda prehipertansif
kisilerde, mikroalbuminiiri ve bozulmus ventrikiiler relaksasyon gibi hedef organ hasar1
gostergelerinin bulunabilecegi saptanm1st1r.60'65 Ayrica prehipertansifler ile normotansiflerin
karsilagtirildigi  caligmalarda da mikroalbuminiiri  prehipertansiflerde daha yiiksek
bulunmustur.®” Bu ¢alismada da mikroalbuminiiri normotansif gruba gore yiiksekti ama
muhtemelen vaka sayisi yetersiz oldugu i¢in arada anlamli bir farklilik bulunamadi.

Prehipertansiflerde  DASH diyeti ve egzersiz sonrast klinik, laboratuvar ve
ekokardiyografik parametrelerde ne kadar diizelme var diye bakildiginda; prehipertansif
grubun DKB ve SKB’daki diizelme konusunda normotansif gruba gére DASH diyeti ve
egzersiz tedavisine daha iyi yanit verdigi izlendi. Ayrica prehipertansif grupta normotansiflere
gore DASH diyeti ve egzersizle insiilin direnci, insiilin ve homosisteinin diizeylerinde anlamli
diisiisler oldugu saptand. .

DASH diyeti ve egzersizin prehipertansif hastalarda diyastolik disfonksiyon tizerine
etkisini degerlendirmek icin vaka sayisinin daha fazla oldugu biiyiik 6lgekli, prospektif,

randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.
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7. OZET

Giris: Son yapilan ¢aligmalara gore hipertansiyonun habercisi olan prehipertansiyonun
prevelansmin {ilkemizde, diinyada olduk¢a fazla oldugu tespit edilmis ve gittikge artacagi
tahmin edilmektedir. Yapilan g¢alismalar sonucunda prehipertansif hastalarda diyastolik
disfonksiyona rastlanmistir ve prehipertansiyonun kardiyovaskiiler hastalik olusumunun
baslangi¢ noktasi oldugu tahmin edilmektedir.

Amag: Arastirmamizda, prehipertansif hastalarda kan basicini kontrol altma almak
ve hipertansiyona gidisi dnlemek i¢in Onerilen DASH diyeti ve egzersizin biyokimyasal,
klinik ve 6n planda diyastolik olmak {izere tiim ekokardiyografik parametrelere etkisinin
belirlenmesi amaclandi.

Materyal Metod: Ek bir hastaligi olmayan, 20- 40 yas arasi prehipertansif (kan
basinct 120/80- 140/90 mmHg; 13E, 5K) ve normotansif (kan basinci 120/80 mmHg altinda;
6E, 7K) iki gruba DASH diyeti ve egzersiz verilerek tedavi Oncesi ve sonrasi Klinik,
laboratuvar degerlendirmesi ile diyastolik disfonksiyon i¢in ekokardiyografik inceleme
yapilarak, tedavinin bu parametreler iizerine etkisi 6l¢iildii.

Bulgular: Sonug olarak prehipertansif grubun viicut agirligi, GFR, homosistein ve
OGTT agisindan normotansif gruptan farkli oldugu; prehipertansif grubun DASH diyeti ve
egzersiz tedavisine sistolik ve diyastolik kan basinci, insiilin diizeyi, insiilin direnci, GFR ve
homosistein agisindan normotansif gruba gore daha iyi cevap verdigi; ¢alisma basinda 17
prehipertansif hastanin 6’sinda (%35.29) diyastolik disfonksiyon oldugu ve tedaviden sonra
bunlarm 4 (%66.6) tiniin diizeldigi tespit edildi.

Sonu¢: DASH diyeti ve egzersiz tedavisi ile prehipertansif grupta normotansif gruba
gore yiiksek olan DKB ve SKB’1, insiilin ve homosisteinin diizeyleri ve insiilin direnci etkin
olarak tedavi edilebilmektedir..

Prehipertansiflerde DASH diyeti ve egzersizin diyastolik disfonksiyon iizerine ne
kadar etki ettigini degerlendirmek i¢in vaka sayisinin fazla oldugu daha biiyiik bir caligmaya
ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Prehipertansiyon, diyastolik disfonksiyon, yasam tarzi degisiklikleri
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8. SUMMARY

EFFECTS OF LIFE STYLE MODIFICATIONS ON ECHOCARDIOGRAPHIC
AND BIOCHEMICAL PARAMETERS IN PREHYPERTENSIVE PATIENTS

Introduction: Recent studies show that the prevalence of prehypertension as a
predictive of hypertension is common in both our country and worldwide and will increase.

Purpose: We aimed to determine the effects of DASH diet and exercise treatment on
clinical, biochemical and echocardiografic parameters in prehypertensive patients

Methods: Subjects were 20 to 40 years old and had blood pressure of 120 to 139
mmHg / 80 to 89 mmHg and < 120/80 mmHg. They were treated with DASH diet and
exercise during 6 months. After treatment we evaluated the clinical, biochemical and
echocardiografic parameters in prehypertensive and normotensive groups.

Results: It has been showen that the basal weight, GFR, OGTT and homocysteine in
prehypertensive group were different from normotensive group. The responsive of blood
pressure insulin, insulin resistance, GFR and homocysteine to DASH diet and exercise were
beter in the prehypertensive group when compared to normotensive group. In our study there
were 6 patients with diastolic dysfunction in prehypertensive group and no patients with
diastolic dysfunction were found in normotensive group. After treatment 4 patient with
diastolic dysfunction showed improvement.

Conclusions: Significant improvement in blood pressure, insulin, insulin resistance
and homocysteine were found with DASH diet and exrecise in prehypertensive group when
compared to normotensive group.

Further study with large number of participants are needed to determine effects of

DASH diet and exercise on diastolic dysfunction in prehypertensive patients.

Key Words: prehypertension, diastolic dysfunction, life style modifications
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