
  
 

T.C. 
HARRAN ÜNİVERSİTESİ  

TIP FAKÜLTESİ 
İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 
 
 
 

 
 
 

 

 

HİPOTİROİDİLİ HASTALARDA 

TEDAVİ ÖNCESİ VE SONRASI 

AMBULATUAR KAN BASINCI PARAMETRELERİ 

 
 
 
 
 
 

 
Dr. Esat Köksal KÖK 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı 
Uzmanlık Tezi 

 
 
 
 
 
 
 

            TEZ DANIŞMANI 
                 Doç. Dr. Mehmet HOROZ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                   ŞANLIURFA 2011 
 



  
 

T.C. 
HARRAN ÜNİVERSİTESİ  

TIP FAKÜLTESİ 
  İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HİPOTİROİDİLİ HASTALARDA 

TEDAVİ ÖNCESİ VE SONRASI  

AMBULATUAR KAN BASINCI PARAMETRELERİ 

 
 
 
 
 
 
 

Dr. Esat Köksal KÖK 
İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi 
 
 
 
 
 
 
 

            TEZ DANIŞMANI 
                                   Doç. Dr. Mehmet HOROZ 

 
 
 
 
 
 
 
 
                                                       
        
                                     ŞANLIURFA 2011 



i 
 

                                             TEŞEKKÜR 
 
 

 

Uzmanlık eğitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlandığım, eğitimimde ve 

yetişmemde önemli katkıları olan, her zaman deneyim ve bilgilerinden yararlandığım değerli 

hocalarım Prof. Dr. Tevfik SABUNCU’ya, Prof. Dr. Necati YENİCE’ye, Doç. Dr. İbrahim 

ERTUĞRUL’a, Doç. Dr. Mehmet HOROZ’a,  Yrd. Doç.Dr. Suzan TABUR’a, Yrd. Doç. Dr. 

Elmas UZER’e, Yrd. Doç. Dr. Ayşe Nur İZOL TORUN’a, Yrd. Doç. Dr. Hakan 

BÜYÜKHATİPOĞLU’na, Yrd. Doç. Dr. Timuçin AYDOĞAN’a, Yrd. Doç. Dr. Turgay 

ULAŞ’a, Uzm. Dr. M. Ali EREN’e, Uzm. Dr. M. Emin DEMİR’e sonsuz teşekkürlerimi 

sunarım. 

Kliniğimizde yıllardır birlikte çalıştığım asistan arkadaşlarıma, servis ve 

polikliniklerimizin değerli hemşire ve personellerine, 

Bugünlere gelmemi sağlayan, hayatımın her aşamasında benden hiçbir desteğini 

esirgemeyen sevgili anneme, babama ve kardeşlerime, 

Bana her zaman ve her konuda destek olan ve sonsuz sevgisiyle hep yanımda olan 

sevgili eşim Ecz. Birgül KÖK’e ve canım oğullarım Bahadır Başer’e ve Ali Kağan’a,  

Sonsuz teşekkürlerimi sunarım. 

 

         

Dr. Esat Köksal KÖK     

   2011 



ii 
 

İÇİNDEKİLER 
 
 

 
     Sayfa 

 
TEŞEKKÜR…………………………………………………………………..…………i 
 
İÇİNDEKİLER……………………………………………………………..…………...ii 
 
TABLOLAR LİSTESİ……………………………………………………..…………...iii 
 
KISALTMALAR………………………………………………………….….…….…..iv 
 
ÖZET……………………………………………………………...…….….…………...v 
 
ABSTRACT…………………………………………………………….….….…..……vi 
 
1. GİRİŞ VE AMAÇ………………………………………….…………….….………..1 
 
2. GENEL BİLGİLER……………………………………….………………..………...3 
 

2.1. Hipotiroidizm…………………………………….……………………..….…….3 

2.1.a.  Etiyoloji…………………………………….……………….….….……..3 
 

2.1.b.  Klinik Belirti ve Bulgular………………….………….………….………5 
 

2.1.c.  Tanı…………………………………………………….….…….….…….7 
 

2.1.d.  Subklinik Hipotiroidi………………………………….….....…..….……8 
 

2.2. Hipertansiyon……………………………………….………….….……………..9 

        2.2.a.  Tanım, Epidemiyoloji, Sınıflama………………….…..………………....9 

        2.2.b.  Etiyoloji………………………………………………...……………….11 

         2.2.c.  Tanı…………………………………………………..….………………12 

         2.2.d.  Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu……….…….………………13 

         2.2.e. Kan Basıncı Yükü……………………………………….………………17 

     2.2.f. Nokturnal Dipping …………………………………….…………...…..17 

 2.3.  Hipotiroidizm ve Hipertansiyon İlişkisi.............................................................18 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER……………………………………….………………..20 
 

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu Seçimi  ……………………………….………….......20 
 

3.2. Ambulatuar Kan Basıncı Ölçüm Tekniği………………….….………………..21 
 

3.3. İstatistiksel Yöntemler………………………………………….………………22 
 
4. BULGULAR…………………………………………………….….………………23 
 
5. TARTIŞMA ………………………………………………………..………………27 

6. SONUÇ………………………………………...…………………..………….……31 

7. KAYNAKLAR………………………………………………….….………………32 



iii 
 

TABLO LİSTESİ 
 
 
 
Tablo 1. Hipotiroidizm Nedenleri  

Tablo 2. Hipotiroidizm belirti ve bulguları  

Tablo 3. JNC-7 Hipertansiyon Evrelendirmesi  

Tablo 4. ESC/ESH Hipertansiyon Evrelendirmesi (2007) 

Tablo 5. Sekonder Hipertansiyon Nedenleri  

Tablo 6. AKBM Endikasyonları  

Tablo 7. Farklı Ölçüm Tiplerine Göre Hipertansiyon Tanımı Yapılırken Kullanılması 

Önerilen Kan Basıncı Eşik Değerleri  

Tablo 8. Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Klinik Özellikler 

Tablo 9. Ofis ölçümleri ile 24 saatlik AKBM’na Göre Hipertansiyon Varlığı 

Tablo 10. Tedavi Öncesi ve Sonrası Gündüz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-Diyastolik 

Hipertansiyonu Olan Birey Sayısı 

Tablo 11. Gündüz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmış Kan Basıncı Yükü 

Olan Olgular 

Tablo 12. Tedavi öncesi ve Sonrası Gündüz ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmış Kan Basıncı 

Yükü Olan Kişi Sayılarının Karşılaştırması 

Tablo 13. Dipper ve Nondipper Bireylerin Kan Basıncı Yükleri Ortalamalarının 

Karşılaştırması 

 

 

 

 



iv 
 

KISALTMALAR 
 

AKBM    : Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

AKŞ     : Açlık Kan Şekeri 

Anti-TPO    : Anti-Tiroid Peroksidaz Antikor 

cAMP    : Siklik Adenozin Monofosfat 

DİT     : Diiyodotirozin 

DKB     : Diyastolik Kan Basıncı 

DHT    : Dipper Hipertansiyon 

EDRF    : Endotel Kaynaklı Gevşetici Faktör 

HDL    : Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

HT    : Hipertansiyon 

KB    : Kan Basıncı 

KKY    : Konjestif Kalp Yetmezliği 

LDL     : Düşük Yoğunluklu Lipoprotein 

L-T4     : Levotiroksin 

Mİ    : Miyokardiyal İnfarkt 

MİT     : Monoiyodotirozin 

NDHT    : Nondipping Hipertansiyon 

OKB     : Ortalama Kan Basıncı 

rT3     : Reverse T3 

SKB     : Sistolik Kan Basıncı 

sT3     : Serbest Triiyodotironin 

sT4     : Serbest Tetraiyodotironin 

SKH    : Subklinik Hipotiroidi 

SVH    : Sol Ventrikül Hipertrofisi 

T3     : Triiyodotironin 

T4     : Tiroksin, Tetraiyodotironin 

TBG     : Tiroksin Bağlayan Globulin 

TBPA     : Tiroksin Bağlayan Prealbumin 

TRH    : Tirotropin Salgılatıcı Hormon 

TSH     : Tirotropin, Tiroid Stimüle Edici Hormon 

VKİ     : Vücut Kitle İndeksi 



v 
 

ÖZET 
 

Hipotiroidili Hastalarda Tedavi Öncesi ve Sonrası Ambulatuar Kan Basıncı 
Parametreleri 

 
Giriş: Uyku sırasında kan basıncında %10’dan daha az düşme olarak tanımlanan non-

dipping ile kan basıncının gündüz 140/90 mmHg, gece 120/80 mmHg’yı aşması olarak 
tanımlanan artmış kan basıncı yükünün kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite için 
artmış risk ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Non-dipping paterni ve artmış kan basıncı 
yükününün nedenleri ve kesin oluş mekanizmaları henüz tam olarak anlaşılamamıştır. Biz bu 
çalışmada, yeni tanı almış normotansif hipotiroidili hastalarda ambulatuar kan basıncı 
parametrelerini araştırmayı amaçladık. Yanısıra, hipotiroidi tedavisinin bu kan basıncı 
parametrelerine olan etkilerini araştırmayı da amaçladık. 

 
Yöntem: Yeni tanı almış normotansif 40 hipotiroidili hasta ve 39 sağlıklı kontrol 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmanın başında hasta ve kontrol grubunun ambulatuar kan basıncı 
ölçümleri yapıldı. Ambulatuar kan basıncı ölçümleri hipotiroidili hastaların tiroid hormon 
replasmanı ile ötiroid hale gelmesinden sonra tekrar edildi. 

 
Bulgular: Ofis ölçümlerine göre normotansif olan hipotiroidili hastaların %30’unda 

24 saatlik ambulatuar kan basıncı ölçümlerine göre hipertansiyon tespit edildi. Kontrol 
grubunda hiçbir hastada hipertansiyon tanı kriterine uyan ölçümler tespit edilmedi (p<0.05). 
Tedavi öncesi hipotiroidili hastalarda gündüz sistolik, gündüz diyastolik, gece sistolik ve gece 
diyastolik hipertansiyon sıklığı sırasıyla %2.5, %22.5, %7.5 ve %15 idi. Non-dipping sıklığı 
tedavi öncesi hipotiroidili hasta ve kontrol grubunda sırasıyla 18 (%45) ve 8 (%20.5) kişide 
gözlendi (p<0.05). Hasta grubundaki non-dipper kişilerde kan basıncı yükü dipper olanlardan 
yüksekti (p<0.05). Hasta grubunda gündüz diyastolik, gece sistolik ve gece diyastolik kan 
basıncı yükü kontrol grubundan yüksekti (p<0.05). Hipotiroidik durumun tiroid hormon 
replasmanıyla düzeltilmesinden sonra sadece gece diyastolik kan basıncı yükünde anlamlı 
azalma oldu (p<0.05). Ötiroid durum sağlandıktan sonra gündüz sistolik, gündüz diyastolik ve 
gece sistolik kan basıncı yükünde anlamlı bir değişiklik gözlenmedi (p>0.05). Ayrıca tedavi 
sonrası non-dipping oranında ve artmış kan basıncı yüküne sahip kişi sayısında bir değişiklik 
olmadı (p>0.05). 

 
Yorum:  Normotansif yeni tanı almış hipotiroidili hastalarda maskelenmiş 

hipertansiyon, non-dipping oranı ve kan basıncı yükü artmış gibi görünmektedir. Ötiroid 
durumun sağlanmasının, en azından erken dönemde,  anormal kan basıncı parametrelerine 
iyileştirici bir etkisi de yok gibi görünmektedir. Geniş çaplı, takip süresinin daha uzun olacağı 
prospektif çalışmalar hipotiroidi tedavisinin, hipotiroidi ile ilişkili gibi görünen anormal kan 
basıncı parametreleri üzerine, etkilerini anlamamıza yardımcı olabilecektir. 

 
Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, kan basıncı yükü, non-dipping patern, tiroid 

hormon replasmanı, ötiroid durum. 
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ABSTRACT 
 

Pre- and post-treatment evaluation of ambulatory blood pressure parameters in 
normotensive hypothyroid patients 

 
Background: Both non-dipping, failure of the BP to fall by at least 10 percent during 

sleep and increased blood pressure load, the percentage of ambulatory systolic and diastolic 
pressures exceeding 140 mmHg and 90 mmHg during the daytime and 120 mmHg and 80 
mmHg during sleep, have been shown to be associated with increased risk of both 
cardiovascular and all-cause mortality. The conditions associated with and the exact 
mechanisms underlying increased blood pressure load and non-dipping pattern have still not 
completely understood. In the present study, we aimed to investigate ambulatory blood 
pressure parameters in normotensive newly diagnosed hypothyroid patients. We also aimed to 
investigate the influence of treatment of hypothyroidism on those blood pressure parameters. 

      
Methods: Forty normotensive newly diagnosed hypothyroid patients and 39 healthy 

controls were enrolled. At the beginning of the study, ambulatory blood pressure 
measurements were performed in both hypothyroid patients and controls. Ambulatory blood 
pressure measurements were repeated after correction of hypothyroid state via thyroid 
hormone replacement in hypothyroid patients. 

  
Results: Thirty percent of pre-treated hypothyroid patients who were found 

normotensive by office blood pressure measurements were found to be hypertensive on 24-
hours ambulatory blood pressure measurements, while no controls were found hypertensive 
(p<0.05). The rate of day systolic, day diastolic, night systolic and night diastolic 
hypertension in pre-treated hypothyroid patients were 2.5%, 22.5%, 7.5% and 15%, 
respectively. Non-dipping was observed in 18 (%45) pre-treated hypothyroid patients and in 8 
(20.5%) healthy controls (p<0.05). In patients group, Blood pressure loads were higher in 
non-dippers compared to dippers (p<0.05). Day diastolic, night systolic and night diastolic 
blood pressure loads were higher in pre-treated hypothyroid patients than controls (p<0.05). 
After correction of hypothyroid state via thyroid hormone replacement, significant decrease 
was only observed in night diastolic blood pressure (p<0.05). No significant change was 
observed in day systolic, night diastolic and night systolic blood pressure values following 
achievement of euthyroid state (both p>0.05). No change was also observed in non-dipping 
rate and blood pressure loads following treatment (both p>0.05). 

 
Conclusion: Normotensive untreated hypothyroid patients seem to have increased 

masked hypertension and non-dipping rate and blood pressure loads. Achievement of 
euthyroid state seems to have no improving effect on abnormal blood pressure parameters, at 
least at early times. Large scale, prospective trials with longer follow-up period may help us 
to better understand the influence of treatment on abnormal blood pressure parameters which 
may be associated with hypothyroidism. 

 
Key words: Hypertension, blood pressure load, non-dipping pattern, thyroid hormone 

replacement, euthyroid state. 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 
 Hipotiroidizm klinik olarak çoğu zaman gözden kaçabilen, ancak laboratuvar testleriyle 

kolayca tanı konabilen sık görülen bir hormon yetmezlik sendromudur. Başlangıç zamanına 

göre konjenital ve kazanılmış olarak, endokrin disfonksiyonunun sebebine göre primer ve 

sekonder olarak, hastalığın şiddetine göre de klinik ve subklinik olarak sınıflandırılır. 

Kazanılmış hipotiroidizmin en sık sebebi Hashimato hastalığı olarak adlandırılan otoimmün 

tiroiditlerdir.  

 

 Tiroid hastalıkları ile kardiyovasküler sistem hastalıkları arasında güçlü bir ilişki olduğu 

bilinmektedir. Tiroid hormonu kardiyak outputu artırmakta ve sistemik vasküler direnci 

azaltmaktadır (1). Hipotiroidizmin vasküler dirençte artışa, arteryal duvar kalınlığında artış ve 

sertleşmeye, aortik ateroskleroza yol açtığı gösterilmiştir (2, 3). Hipertansif ratlar üzerinde 

yapılan hayvan çalışmalarında da kan basıncındaki yükselmenin tirotropin salgılatıcı hormon 

(TRH) salınımına bağlı olduğu yönünde sonuçlar bulunmuştur (4, 5). Ayrıca esansiyel 

hipertansiyonlu hayvan modellerinde serum tirotropin (TSH) düzeyleri, normal sınırlarda 

olmakla birlikte, kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (6, 7, 8). 

 

 Hipertansiyon (HT) yaygın olarak görülen bir kronik hastalık olup inme, kalp krizi, 

böbrek hastalıkları ve diğer vasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür. Yüksek kan 

basıncının (KB) tedavi edilmesi oluşabilecek komplikasyonların insidansında azalma 

sağlayarak uzun bir yaşam sağlayabilir. KB, kalp hızı ve koroner tonus gibi kardiyovasküler 

parametreler, gün içerisinde sirkadyen ritim ile değişmektedir (9). Normal kişilerden elde 

edilen 24 saat içinde çok kez kan basıncı ölçüm olanağı sağlayan ambulatuar kan basıncı 

mönitorizasyonu (AKBM) verilerine göre, KB en yüksek değerlere sabah ulaşmakta, gün 

içinde yavaş bir azalma göstermekte ve gece boyunca en düşük değerlerde seyretmektedir 

(10). Kan basıncındaki bu sirkadyen ritim yeni bir sınıflamanın oluşturulmasına yol açmıştır. 

AKBM ile yapılan bu sınıflamada, gece ölçülen KB değerinde gündüz değerine göre %10 

veya daha fazla düşme olması dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan az düşme olması 

nondipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanımlanmıştır (11). 
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 Hipertansiyon (HT)’un kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde major bir risk faktörü 

olduğu bilinmektedir. İleride ortaya çıkabilecek kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin 

önceden tahmininde, AKBM’nun, kliniklerde sık ölçüme göre üstün olduğu ortaya konmuştur 

(12, 13). Yine beyaz önlük hipertansiyonunun dışlanması, gizli hipertansiyonun (izole 

ambulatuar HT, masked HT) tespitinde ve noktürnal kan basıncı düşüşünün araştırılmasında 

önerilen tanısal yöntem AKBM cihazı ile 24 saatlik takiptir (14, 15). Noktürnal kan 

basıncında beklenen düşüşün olmadığı hasta grubu anlamında kullanılan nondipper 

bireylerde, dipper hipertansiflere göre, hedef organ hasarı sıklığının arttığı ve gelişebilecek 

kardiyovasküler olayların prognozunun daha kötü olduğu gösterilmiştir (16, 17). Nondipper 

profilin aynı zamanda böbrek hastalığının progresyonunda ve sol ventrikül hipertrofisi 

gelişiminde hızlanma ile ilişkili oldugunu gösteren; koroner arter hastalığı, serebrovasküler 

hastalık, obstrüktif uyku apne sendromu ve insülin direncinin dipper bireylere göre nondipper 

olgularda daha sık görüldüğünü ortaya koyan çok sayıda çalışma mevcuttur (18, 19). 

 

 Diürnal kan basıncı varyasyon bozukluğundaki mekanizma hala tam olarak netlik 

kazanmamıştır, muhtemelen geceleri otonomik sistemdeki denge sempatik sinir sistemi lehine 

kaymaktadır (14). Uyku döneminde kan basıncının %10–20 azalma göstermemesi, nondipper 

HT’ nin hedef organ hasar riski, özellikle kalp (sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ), konjestif 

kalp yetmezliği (KKY) ve miyokardiyal infarkt (Mİ), inme ve böbrek hasarı (albüminüri ve 

son böbrek yetmezliği) ile ilişkilidir. 

 

 Bu çalışmamızda normotansif hipotiroidili olgularda 24 saatlik AKBM kullanılarak 

tedavi öncesi ve sonrasında kan basıncı parametrelerindeki değişimin araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 
2.1. Hipotiroidizm 

 

 Hipotiroidizm, tiroid hormononun eksikliği veya nadiren etkisizliği sonucu meydana 

gelen, metabolik olaylarda genel bir yavaşlama ile karakterize bir hastalık tablosudur. Ortaya 

çıktığı yaşa ve tiroid hormonlarının eksiklik veya etkisizlik derecesine bağlı olarak özellikler 

gösterir (20, 21).  

 

 Yapısal veya fonksiyonel birçok bozukluk tiroid hormonlarının yapımını azaltarak 

hipotiroidizme neden olur. Örneğin neonatal tarama programlarının rutin uygulamaya 

girmesiyle konjenital hipotiroidizm sıklığı 1/4000 olarak bildirilmiştir (20).  

 

 Hipotiroidizm kadınlarda erkeklerden daha fazla görülür. Yaşlanmayla sıklığı artar. 

Aşikar hipotiroidizimin prevalansı % 0,1-0,8 ve subklinik hipotiroidizmin prevalansı ise % 

2,5-10 arasında tespit edilmiştir (22). 60 yaş üstü kadınlarda subklinik hipotiroidizm 

prevalansının ise % 10’u bulduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (24).  

 

2.1.a. Etiyoloji 

 

 Primer hipotiroidizm tüm vakaların % 90-95’ini oluşturur. Geriye kalan vakalar 

hipofizer hipotalamik yetmezlik ve tiroid hormon rezistansı sonucu gelişen hipotirodi 

vakalardır. Erişkin yaşlarda hipotiroidizmin en sık nedeni Hashimato Tiroiditi’dir. Tablo 1’de 

hipotiroidi nedenleri özetlenmiştir.  
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Tablo 1. Hipotiroidizm Nedenleri: 

 

 

Primer Hipotiroidi 

- Hashimato tiroiditi (Guvatrlı tiroidit veya otoimmun tiroid hastalığının son 

dönemi olan idiyopatik tiroid atrofisi) 

- Neonatal hipotiroidizm (Plasental TSH reseptör blokan antikor geçişine bağlı) 

- Radyoaktif iyot tedavisine bağlı (örn: Graves hastalığının tedavisi sonrası ) 

- Subtotal tiroidektomi sonrası Graves Hastalığı, nodüler guatr veya tiroid kanseri 

sonrası) 

- Fazla miktarda iyot tüketimi ( yüksek miktarda iyot içeren gıdaların tüketimi, 

radyokontrast boyalara maruziyet vs. ) 

- Subakot tiroidit ( genellikle geçici ) 

- İyot eksikliği 

- Tiroid hormon sentezinde konjenital bozukluklar  

- İlaçlar ( Lityum, İnterferon alfa, amiodaron ) 

 

 

Sekonder Hipotiroidi  

- Hipofiz adenomu, hipofize yönelik ablatif tedavi veya hipofizer destrüksiyona 

bağlı gelişen hipofizer yetersizlik  

 

 

Tersiyer Hipotiroidi 

- Hipotalamik Yetersizlik ( oldukça nadir )  

- Tiroid Hormon Etkisine Periferik Direnç  
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2.1.b. Klinik Belirti ve Bulgular  

 

 Hipotiroidi belirti ve bulguları tiroid hormonlarının eksikliğinin gelişme hızına şiddetine 

ve ortaya çıktığı yaşa göre değişir. Genellikle tiroid hormon eksikliği yavaş geliştiği için 

hipotiroidi sinsi ve yavaş başlangıç gösterir. Halsizlik, yorgunluk, soğuga tahammülsüzlük, 

kabızlık gibi nonpesifik şikâyetler ilk belirtilerdir ve oldukça iyi tolere edilirler. Aksine 

tiroidektomi sonrası tiroid hormon tedavisi tetkik veya I-131 ablasyon tedavisi amacıyla ani 

kesilmesi gibi bir durumda akut hipotiroidi gelişir. Bu durumda şikayetler fazladır ve daha az 

tolere edilebilir. Klinik belirtilere hastada mevcut olan tiroid dışı başka bir hastalığın 

belirtileri eşlik edebilir. Hipotiroidi hipotalamo-hipofizer bir hastalık sonucu geliştiyse birlikte 

bulunan hipotiroidizmi gölgeleyebilir. Bundan başka Graves hastalığını takiben veya tedavi 

sonucu hipotirodi gelişebilir ve sebat eden Graves oftalmopatisi tabloyu karıştırabilir (21).  

 

 Tiroid hormonları değişik metabolik olayları etkilediği için hipotiroidi değişik organ ve 

sistemlerde eksiklik veya etkisizlik derecesine göre değişik belirti ve bulgulara sebep olur.  

 

 Hipotiroidizmin ana klinik özellikleri Tablo 2’de gösterilmiştir. Erişkinde Hipotiroidizm 

bulguları genellikle hafiftir ve nonspesifiktir. Çoğu hasta ötiroid olduktan sonra önceki 

şikayetlerinin farkına varırlar. Cilt kuruluğu, vücut tüylerinde ve saçlarda azalma, hafıza 

güçlükleri gibi nonspesifik belirtiler hipotiroidi olmaksızın da yaşlılarda görebildiği için tanı 

koymak bu grupta zor olabilir. Hastalık ilerledikçe tipik bulguları ile miksödem tablosu 

gelişebilir. 
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Tablo 2. Hipotiroidizm belirti ve bulguları (31) 

 

 

Yenidoğan 

 - Zeka geriliği 

 - Kısa boy 

 - Nörolojik bulgular (piramidal ve ekstrapiramidal bozukluklar) 

 

 

Erişkin 

 - Kardiyovasküler sistem: ventriküler kontraksiyonda bozulma, bradikardi, 

  artmış periferik vasküler direnç, perikardiyal efüzyon, EKG’de düşük 

  voltaj, diyastolik hipertansiyon, ödem.  

 - Sinir sistemi: unutkanlık, mental yavaşlama, parestezi, karpal tünel 

  sendromu.  

 - Gastrointestinal sistem: kabızlık, iştah azalması, assit.  

 - Solunum sistemi: hipoksi ve hiperkapniye ventilasyon cevabında azalma, 

  plevral efüzyon.  

 - Kas-iskelet sistemi: artralji, eklemlerde efüzyon, kas krampı.  

 - Hematopoez: anemi.  

 - Cilt: kuru ve soğuk deri, kaba yüz ve ödem, saç, vücut kılları ve kaslarda 

  dökülme.  

 - Üreme sistemi: menoraji, amenore.  

 - Renal: dilüsyonel hiponatremi, renal kan akımında azalma.  

 - Diğer: halsizlik, yorgunluk, hipotermi, soğuk intoleransı, serum kolesterol 

  ve trigliserid düzeylerinde artış, ses kalınlaşması.  
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 Hipotiroidiye bağlı gelişen kardiyovasküler değişiklikler arasında bradikardi ve 

perikardiyal sıvı koleksiyonuna bağlı ortaya çıkan büyümüş kalp gölgesi sayılabilir.  Ayrıca 

hipotiroidizmin, artmış vasküler direnç ve arter duvar kalınlığında artma nedeniyle sistemik 

arteryel stiffness üzerine olumsuz etkisi gösterilmiştir (25). Aşikâr hipotirioidizmin diyastolik 

hipertansiyon ile ilişkisi bilinmektedir (20). Yine literatürde hipotiroidili vakalarda sistolik ve 

diyastolik hipertansiyon prevalansının artmış olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (26,27). 

Hipotiroidili hasta gruplarında tedavi sonrası gerileyen hipertansiyon yaklaşık % 10 olarak 

bildirilmektedir (23).  

 

 Hipotiroidi olgularında koroner arter hastalığı daha sık görülmektedir. Bunun sebebi 

hiperkolesterolemi ve hipertansiyon sıklığındaki artış ile açıklanmıştır. Ayrıca farklı 

sebeplerden dolayı gelişen anemiler ki bunlar demir, folat emiliminde azalma, gastrik 

mukozaya karşı gelişen antikorlar ile permisiyoz anemi gibi nedenlerdir; hipotiroidizme eşlik 

eder ve koroner beslenmeyi bozarak anjina semptomlarına katkıda bulunurlar (23).  

 

 2.1.c. Tanı 

 

 Primer hipotiroidizm tanısı için yükselmiş TSH düzeylerine normal yada düşük serbest 

T4 düzeylerinin gösterilmesi yeterlidir. T3 düzeyleri hafif hipotiroidizmde sıklıkla normal ve 

ötiroid hasta sendromunda belirgin olarak değişik olabildiği için hipotiroidizm tanısında tek 

başına kullanılmaz (23). Santral (hipofizer ya da hipotalamik) hipotiroidizmde TSH düzeyleri 

ise normalin altında tespit edilir. TRH stimulasyon testi yapıldığında TSH yanıtının olmaması 

sekonder hipotiroidizmin göstergesidir. Hipotiroidizmin diğer laboratuvar bulguları da 

yükselmiş kolestrol, trigliserit, kreatin kinaz, laktat dehidrogenaz ve aspartat transaminaz 

düzeyleridir.  

 

 Anti-TPO antitiroid antikorlarının varlığı Hashimato Hastalığı tanısını destekler ve 

hipotiroidi gelişimi için risk faktörüdür. Bu hastalarda hipotiriodizm erken fazında sT4 

normal aralığın alt sınırında, TSH sınırda yüksek ve sT3 normal düzeylerdedir. Bu durum 

subklinik hipotirodizm (SKH) olarak tanımlar ve bu grup hastaların çoğunda zamanla sT4 

düzeyi düşerken TSH düzeyinde belirgin artar ve klinik (aşikâr) hipotiroidizm gelişir (22, 23).  
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 2.1.d. Subklinik Hipotiroidi 

 

 Subklinik hipotiroid genellikle normal serum sT4 ve sT3 düzeyleri ve yüksek TSH 

seviyesi ile karakterize çoğunlukla asemptomatik bir durum olarak karşımıza çıkar. SKH en 

sık rastlanan hipotiroidi tipidir ve nedenleri belirgin hipotiroidi ile aynıdır(28). Genel 

popülasyonda prevalansı % 4-10 arasında iken, bu yaş üzerinde kadın popülasyonda %20’leri 

bulmaktadır (29, 30).  

 

 Subklinik hipotiroidide sorun ileri yıllarda aşikar hipotiroidi gelişme riskidir. 20 yıllık 

izleme sonrası yapılan kesitsel bir çalışmada aşikar hipotiroidi gelişme insidası hem yüksek 

TSH, hemde pozitif antitiroid antikor titreleri olan kadınlarda yıllık % 4. 3, sadece yüksek 

antitiroid antikor titreleri olanlarda % 2. 1 olarak bildirilmiştir (31). Başlangıçta TSH değeri 

10 MIU/ml’den yüksek olan hastalarda risk daha fazladır (31).  

 

 Subklinik hipotiroidinin özellikle yaşlı kadın populasyonu için ateroskleroz ve 

miyokard enfarktusu gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğu yönünde yazılar mevcuttur 

(32). Ancak Wickenham çalışmasında iskemik kalp hastalığı öyküsü ile subklinik hipotiriodi 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bir başka çalışmada da SKH tanılı 57 kadın hasta; 

34 sağlıklı kontrolle kan basınç ve metabolik parametreleri açısından karşılaştırılmış ve SKH 

grubunda diyastolik HT, hipertrigliseridemi ve LDL kolesterol yüksekliği insidansı anlamlı 

ölçüde artmış olduğu görülmüştür (33).  

 

 Amerikan Tiroid Birliği (American Thyroid Association) ve Endokrin Cemiyeti’nin 

(Endocrin Society) 2005 yılında konsessus raporu yayınlanarak tüm toplumun tiroid 

hastalıkları yüzünden taranmasına ilişkin yeterli kanıta sahip olunmadığı, ancak gebe veya 

gebelik planlayan kadınlar ile 60 yaş üstü kadın-erkek bütün bireylerin subklinik hipotiroid 

için taranmaları önerisinde yer vermiştir (28). Ayrıca Amerikan Tiroid Birliği 35 yaşından 

itibaren kadın erkek bütün bireylerin her beş yılda bir serum TSH ölçümü yapılarak 

taranmasını önermektedir. Aynı raporda hipotiroidizmin devamlılık arzeden bir klinik antite 

olduğuna vurgu yapılarak TSH değerinin 5 MIU/ml değerine ulaştığı her durumda, ileride 

gelişebilecek morbiditenin önünde geçilmesi amacıyla replasman tedavisine başlanması 

önerilmiştir (28).  
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 2.2. Hipertansiyon 

 

 2.2.a. Tanım, Epidemiyoloji, Sınıflama 

 

 Hipertansiyon, kan basıncının normal kabul edilen sınırların üzerinde çıkması yada 

kalp, beyin, böbrek ve retina gibi hedef organ hasarı oluşturma riskini arttıracak düzeyde 

yükselmesi olarak tanımlanabilir. Hipertansiyon direkt olarak morbidite ve mortaliteyi 

arttırdığı gibi çeşitli kardiyovasküler hastalıkların oluşma olasılığını arttıran güçlü bir risk 

faktörüdür (34). Uzun dönem kardiyovasküler riskin belirlenmesinde herhangi bir eşik kan 

basıncı değerinin olmadığı, kan basıncı yükseldikçe kardiyovasküler riskin arttığı ortaya 

konmuştur (35). Yaklaşık bir milyondan fazla hastanın incelendiği çalışmaların metaanalizi 

sonucunda sistolik 115 mmHg, diyastolik 75 mmHg üzeri kan basıncı değerlerinde iskemik 

kalp hastalığı ve inme insidansının doğrusal olarak arttığı gösterilmiştir (36). Sistolik kan 

basıncında her 20 mmHg, diyastolik kan basıcında her 10 mmHg artış, iskemik kalp hastalığı 

ve inmeye bağlı mortalite riskini 2 kat arttırmaktadır (36). Yaş artışı ile birlikte hipertansiyon 

görülme sılığı artmaktadır. Dünya çapında tahmini olarak 1 milyar kişide HT olduğu ve yılda 

yaklaşık 7 milyon kişinin HT’a bağlı olarak öldüğü düşünülmektedir (37). Türkiye’de yetişkin 

populasyonda yapılan geniş çaplı kalp sağlığı çalışmasına göre HT görülme sıklığı erkeklerde 

% 36,3 kadınlarda ise % 49’dur. Yaş ilerledikçe HT görülme sıklığı artar, 70 yaş üzerinde 

erkeklerde % 60, kadınlarda % 70’ler seviyesine ulaşır (38).  

 

 Yine Türkiye’de yapılan HT prevalans çalışmasına göre erişkin her 3 kişiden birinde 

HT vardır (39). Bu çalışmanın verilerine göre Türkiye’de kan basıncı yüksekliğinin farkında 

olma oranı %40, tedavi edilme oranı %31, kan basıncının kontrol altında olma oranı tedavi 

olanlarda %20, tüm hipertansiflerde %8’dir (39). Kardiyovasküler risk faktörlerinin 

hipertansiflerde toplandığı Framingham kalp çalışmasında gösterilmiştir(40). Çok sayıda 

gözlemsel çalışmada, kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin hem sistolik hem de 

diyastolik kan basıncıyla doğrusal bir ilişki içinde olduğu gösterilmiştir(36). Hipertansiyon ile 

serebrovasküler ve koroner arter hastalığı arasında sürekli bir ilişki bulunmaktadır. Ayrıca kan 

basıncı yüksekliği doğrudan sol ventrikül hipertrofisi ve kalp yetersizliği, periferik vasküler 

hastalık, karotis aterosklerozu, böbrek hastalığı ile ilişkilidir (41). Son yıllarda özellikle 60 

yaş üstü kişilerde HT’a bağlı risklerin sistolik kan basıncı ile daha çok ilişkili olduğu açığa 

çıkmıştır (42). 
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 Günlük kullanımda HT sınıflaması, risk değerlendirmesi sistolik ve diyastolik kan 

basıncı düzeylerine göre belirlenmeye devam edilmelidir. Yüksek risk taşıyan ileri yaşlardaki 

sistolik HT hastalarını belirlemek için nabız basıncı kullanılabilir. Bu grup hastalardaki nabız 

basınç yüksekliği, büyük arter sertliğinde belirgin artışın ve dolayısıyla ilerlemiş organ 

hasarının bir göstergesidir (43). 

 

 Hipertansiyon Evrelemesi için JNS-7 veya ESC/ESH kılavuzlarında bildirilen tablolar 

kullanılabilir. Her iki kılavuzda da 18 yaş üzeri kişilerde sistolik 140 mmHg ve/veya 

diyastolik 90mmHg üzeri kan basıncı HT olarak tanımlanır (Tablo 3, 4) 

 

 

Tablo 3. JNC-7 Hipertansiyon Evrelendirmesi 

 

Sınıf SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Normal < 120 ve <80 

Pre HT 120-139 ve/veya 80-89 

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

Evre 2 HT ≥160 ve/veya ≥100 

 

 

 

Tablo 4. ESC/ESH Hipertansiyon Evrelendirmesi (2007) 

 

Kategori SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Optimum <120 Ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

Evre I HT 140-159 ve/veya 90-99 

Evre II HT 160-179 ve/veya 100-109 

Evre III HT ≥180 ve/veya ≥110 

İzole Sistolik HT ≥140 ve/veya <90 
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 Bir hastanın sistolik ve diyastolik kan basıncı farklı kategorilere düştüğünde, toplam 

kardiyovasküler riskin ölçülmesinde, ilaç tedavisiyle ilgili verilecek kararda ve tedavinin 

etkinliğinin belirlenmesinde daha yüksek olan kategori geçerli sayılmalıdır.  

 

 2.2.b Etiyoloji 

 

 Hipertansiyon etiyolojik nedenin bulunup bulunmamasına göre iki grupta incelenir. 

Nedeni bulunamayan HT primer (esansiyel) , nedeni bulunabilen HT sekonder HT olarak 

adlandırılır (44). Çocuklarda ve genç erişkinlerde ortaya çıkan hipertansiyon varlığında, yaşlı 

hastalarda yeni başlayan hipertansiyon varlığında veya kan basıncı değerleri ani bozulan 

hastalarda sekonder HT düşünülmelidir (44).  

 

 Primer HT oluşumunda daha çok genetik yatkınlık ön plandadır. Ailede HT olan 

çocuklarda kan basıncı değerleri daha yüksektir. Sempatik sistem hiperaktivasyonu, anormal 

kardiyovasküler gelişim, renin-anjiotensin sistem aktivitesi ve natriürezde defekt olması 

patogenezde suçlanan faktörlerdir (44). Ayrıca obezite, aşırı alkol alımı, sigara kullanımı, aşırı 

tuz tüketimi, sedanter yaşam ve düşük kalsiyum ve potasyum alımı da HT gelişimini 

hızlandırabilir (45). Genetik yatkınlık zemininde bu faktörlerin varlığında HT gelişmesi riski 

artar (44). Sekonder hipertansiyon tüm hipertansif hastaların yaklaşık % 5’ini oluşturur. 

Sekonder HT nedenleri tablo 5’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 5: Sekonder Hipertansiyon Nedenleri (46) 

Renal parankimal hastalık 

Renovasküler hastalıklar 

Uyku apne sendromu 

İlaca bağlı hipertansiyon 

Primer Hiperaldosteronizm 

Cushing sendromu, ekzojen steroid kullanımı 

Feokromositoma 

Aort koarktasyonu 

Hipertiroidizm, hipotiroidizm 

Paratiroid hastalıkları 
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 2.2.c. Tanı  

 

 Hipertansiyonda tanıya yönelik yapılan işlemlerin amacı kan basıncı düzeylerini 

belirlemek, sekonder hipertansiyon sebeplerini saptamak ve diğer risk faktörlerini, hedef 

organ hasarını, eş zamanlı hastalıkları araştırarak toplam kardiyovasküler riski belirlemektir 

(47).  

 Tanı için ilk aşama doğru kan basıncı ölçümü yaparak hastanın değerlendirilmesidir. 

Kan basıncı, gün içinde, günden güne, aydan aya ve mevsimdem mevsime değişiklikler 

gösterebilir(48, 49). Bu nedenle HT tanısı, belli bir süre içinde farklı zamanlarda yapılan çok 

sayıda kan basıncı ölçümüne göre konulmalıdır (47). Kan basınçları klinikte hekim ya da 

hemşire tarafından (ofis ya da klinik kan basıncı), evde hasta ya da yakını tarafından veya 24 

saat boyunca AKBM cihazı ile otomatik olarak ölçülebilir (47).  

 

 Kan basıncı ölçülürken şunlara dikkat edilmelidir (47): 

 

− Kan basıncı ölçümüne başlamadan önce hastalar sessiz bir odada birkaç dakika 

oturmalıdır.  

− Standart bir manşon (12-13 cm uzunluk, 35 cm genişlikte) kullanılmalı ve hasta hangi 

pozisyonda olursa olsun manşon kalp seviyesinde tutulmalıdır.  

− Sırasıyla sistolik ve diyastolik kan basıncı düzeyini belirlemek için Korotkoff faz I ve 

faz V sesleri kullanılmalıdır.  

− 1-2 dakikalık aralıklarla en az 2 ölçüm yapılmalıdır.  

− Periferik damar hastalıklarına bağlı olası farklılıkların saptanması amacıyla kan basıncı 

ilk kontrolde her iki koldan ölçülmeli ve herhangi bir farklılık saptandığında en 

yüksek değer referans alınmalıdır.  

− Kalp hızı nabız palpasyonuyla ikinci ölçümden sonra ölçülmelidir.  

 

 

 Evde kan basıncı ölçülmesi günlük yaşamda farklı günlerde, farklı saatlerde ölçüm 

yapılabilmesi, beyaz önlük etkisinden uzak olması ve daha fazla tekrarlanabilir olması 

nedeniyle oldukça değerlidir. Ayrıca organ hasarı varlığını, ilerlemesini ve kardiyovasküler 

olayların riskini ofis değerlerinden daha iyi öngörür (47).  

 



13 
 

 2.2.d. Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

 

 Kan basıncının civalı manometre ile ölçümü uzun yıllar hipertansiyonun tanısında ve 

tedavisinin düzenlenmesinde kabul gören yöntem olmuştur. Antihipertansif tedavinin klinikte 

civalı manometre ile alınan ölçümlere göre düzenlenmesinin kardiyovasküler mortalite ve 

morbiditeyi azalttığı bilinmektedir. Ancak bu klasik yöntemle kan basıncının 24 saatlik seyri 

hakkında fikir edinmek mümkün olmamaktadır. Ambulatuar kan basıncı ölçümü ise normal 

günlük aktiviteler sırasında alınan kan basıncı ölçümleri olarak tanımlanabilir. Ambulatuar 

kan basıncının ölçümü için kullanılan sistemlerin geliştirilmesi son 30 yılda olmuştur. Son 

yıllarda küçük, taşınabilir, otomatik, tekrarlanan ölçümlerle 24 saatlik kan basıncının 

gözlemlenmesine olanak sağlayan cihazların geliştirilmesi ile klinik hipertansiyounun 

değerlendirilmesi kolaylaşmıştır. Bu monitörler hasta günlük aktivitesini sürdürürken belli 

aralıklarla otomatik olarak şişen manşon ile oskültasyona dayalı veya ossilometrik 

yöntemlerle kan basıncını ölçerler. Ambulatuar kan basıncı monitörü ile ölçümler tipik olarak 

24 saat süre için ve 15 ile 30 dakika aralıklarla alınır. Elde edilen sonuçlar gece, gündüz ve 24 

saatlik ortalama kan basıncı şeklinde değerlendirilirler.  

 

 Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu Sırasında Ölçülen Parametreler şunlardır; 

 

- 24 saatlik, gündüz, ve gece sistolik ve diastolik kan basıncı ortalamaları. 

- 24 saatlik, gündüz, ve gece en yüksek ve en düşük sistolik ve diastolik kan basınçları. 

- 24 saatlik, gündüz, ve gece sistolik ve diastolik kan basınçlarının standard sapması (kan 

basıncı değişkenliği). 

- 24 saatlik, gündüz, ve gece kan basınçlarının yüksek kalma oranları (kan basıncı yükü). 

- 24 saatin belirli dönemlerindeki (1, 2, 3, 4, 6 saat) ortalama, en yüksek ve en düşük kan 

basınçları, standard sapmaları ve yükleri. 

  

 24 saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu, kan basıncının diurnal bir ritmi 

olduğunu ortaya çıkarmıştır. Normal kişilerden elde edilen AKBM verilerine göre kan basıncı 

en yüksek değerlerine sabah ulaşmakta, gün içinde yavaş bir azalma göstermekte ve gece 

boyunca en düşük değerlerini almaktadır. Bu durumu açıklayan iki değişik mekanizma 

bulunmaktadır. İlki ritmin istirahat ve aktivite ile düzenlendiğidir. Öne sürülen ikinci 

mekanizma ise kan basıncınında serum kortizol düzeyi veya vücut sıcaklığı gibi endojen bir 

sirkadyen ritmi olmasıdır. Uyku ve uyanıklık kan basıncı ritmini belirleyen önemli bir 
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faktördür. Dış uyaranlar elendiğinde ve tam olarak fiziksel hareketsizlik sağlandığında kan 

basıncı gündüz saatlerinde göreceli olarak oldukça sabit kalmakta ve uyku sırasında 

azalmaktadır. Öğleden sonra uyuyan kişilerde yapılan ölçümlerde kan basıncının aynı gece 

saatlerindeki azalmayı göstermesi, aktivitenin kan basıncını günün zamanından daha çok 

etkilediği lehinedir. Gündüz vardiyası yerine gece vardiyasında çalışmaya başlayan kişilerin 

kan basıncı ritmi, bu değişen istirahat ve aktivite döngüsünü yakın olarak takip etmekte ve 

buna göre yeniden şekillenmektedir. Yatak istirahati sırasında fiziksel aktivite saatlerine göre 

hem ortalama kan basıncı hem de kan basıncının değişkenliği azalmaktadır. Dinamik egzersiz 

diastolik kan basıncında önemli bir değişikliğe yol açmadan sistolik kan basıncını ve kalp 

hızını arttırır. Normotansif kişilerde yoğun egzersiz sırasında sistolik kan basıncı 200 

mmHg’nin üzerine çıkabilir. Ağırlık kaldırma gibi statik bir egzersiz sırasında ise hem sistolik 

hemde diyastolik kan basıncı kas kontraksiyonunun yoğunluğu ile orantılı olarak yükselir. 

Sigara içmek ortalama kan basıncını birkaç dakika içerisinde 10 mmHg kadar arttırmakta ve 

bu etki 15 dakika kadar sürmektedir. Otonom sinir sisteminin kan basıncının diurnal ritminin 

korunmasında önemli rolü bulunur. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin etkisi, gündüz 

ambulatuar kan basıncı değerleri üzerinde daha baskın iken, parasempatik aktivite gece 

saatlerindeki değerlerin üzerinde daha etkilidir. Kan basıncının sabah erken ani yükselişi, 

plazma norepinefrin düzeylerindeki yükselişle eş zamanlıdır ve bu saatlerde görülen artmış 

kardiyovasküler olay sıklığı ile ilişkilidir (64, 76, 77).  

 

 Ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu 24 saat içinde birçok kez kan basıncı ölçümü 

olanağı sağlayarak, kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin önceden tahmininde, 

kliniklerdeki ölçüme göre daha üstün olduğu gösterilmiştir (30, 56). Ayrıca hipertansiyonla 

ilişkili organ hasarıyla ve bunda tedaviyle meydana gelen değişikliklerle, ofiste ölçülen kan 

basıncından daha fazla bağlantılı olduğu ortaya konmuştur (50, 51). Bir çalışmada AKBM ile 

kan basıncı ölçümünün, ofis ölçümüne göre son dönem böbrek yetmezliği gelişme riskini 

daha iyi öngördüğü saptanmıştır (52). Ayrıca kan basıncındaki tedaviye bağlı düşmeyi, zaman 

içinde tekrarlayabilirliği daha fazla olduğundan ofis ölçümünden daha doğru ölçer(53). Beyaz 

önlük ve plasebo etkisinin çok az olması veya hiç olmaması nedeniyle tedavi ile sağlanan kan 

basıncı azalmasını, klinik basıncına oranla daha doğru gösterebilir (29, 54).  

 

 Ofis ölçümlerinde normotansif saptanan hastaların %10-40'ında AKBM ile 

hipertansiyon saptanmaktadır (33, 55). Buna maskelenmiş HT denir. Maskelenmiş HT'un 

kardiyovasküler morbidite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (57). Hem gündüz hem de gece kan 
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basıncı profillerini, gündüz-gece kan basıncı farkını, sabah kan basıncı yüksekliklerini ve kan 

basıncı değişikliklerinin daha iyi tespit etmek için AKBM ölçümü 24 saat boyunca 

sürdürülmelidir (47). Her ne kadar gündüz ve gece kan basıncı değerleri birbiri ile ilişkili olsa 

da gece kan basıncı ölçümünün prognoza katkısının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (30, 

58, 59). ESC/ESH 2007 kılavuzuna göre AKBM endikasyonları Tablo 6'de gösterilmiştir.  

 

 AKBM ölçümü yapılırken hastalar normal aktivitelerini sürdürmeli, aşırı egzersizden 

kaçınmalı, varsa olağan dışı olayları ve gece uykusunun süresi ile kalitesini not 

etmelidirler(47). Ambulatuar kan basıncının ofiste ölçülen değerlerden birkaç mmHg daha 

düşük bulunduğu bildirilmiştir (60).  

 

 ESC/ESH kılavuzunda farklı ölçüm tiplerinde hipertansiyon tanımı için kan basıncı eşik 

değerleri önerilmiştir (Tablo 7). 

 

 AKBM ölçümünde 24 saatlik ortalama, gündüz ve/veya gece kan basıncı ortalama 

değerleri esas alınarak tanı konmalıdır (47). 
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Tablo 6: AKBM Endikasyonları (47) 

 

− Toplam kardiyovasküler riski düşük olan kişilerde ofis kan basıncı değerinini yüksek 

olması, 

− Ofis ve evde ölçülen kan basıncı değerleri arasında belirgin uyumsuzluk olması, 

− İlaç tedavisine dirençten şüphelenilmesi, 

− Yaşlı ve diyabetik hastalar başta olmak üzere hipotansif ataklardan şüphelenilmesi, 

− Gebede ofis kan basıncı yüksek ise veya preklampsi şüphesi varsa.  

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 7: Farklı ölçüm tiplerine göre hipertansiyon tanımı yapılırken kullanılması 

önerilen kan basıncı eşik değerleri (mmHg) (47) 

 SKB DKB 

Doktor ofisinde 

 /klinikte ölçüm 

 

140 

 

90 

24 saatlik ölçüm 125-130 80 

Gündüz ölçüm 130-135 85 

Gece ölçüm 120 70 

Evde ölçüm 130-135 85 
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 2.2.e. Kan Basıncı Yükü  

 

 Kan basıncı yükü gündüz periyodunda sistolik 140 mmHg, diyastolik 90 mmHg ve gece 

periyodunda sistolik 120 mmHg, diyastolik 80 mmHg’nın üstünde ölçülen ölçüm sayısının bu 

peryodlar boyunca yapılan tüm ölçüm sayılarına oranını ifade eder (94). Artmış kan basıncı 

yükünü tam olarak tanımlayacak sınır değerler yoktur. Literatürde referfans alınabilecek en 

geniş kapsamlı çalışmaya göre; sistolik kan basıncı yükü gençlerde %9, ileri yaşta olanlarda 

%20’ye kadar, diyastolik kan basıncı yükü de tüm yaşlar için %4’e kadar normal ve bu 

değerlerin üstü artmış kan basıncı yükü olarak kabul edilir (94).  

 

 2.2.f. Nokturnal Dipping 

 

 Hipertansiyonun süresi ve evresinin hedef organ hasarı gelişme riskinde önemli olduğu 

gibi kan basıncındaki diürnal değişimlerde önemlidir (61). Diürnal değişimi hem normotansif 

hem de hipertansif kişilerde AKBM ile gece görülen kan basıncı düşüşü şeklinde 

gösterebiliriz. Normotansif ve hipertansif populasyonda gece ortalama kan basıncı (OKB), 

gündüz ortalama kan basıcından yaklaşık % 15 daha düşük saptanmıştır (62). Bu normal 

düşüş sebebiyle, gündüz ölçümü ile gece ölçümü arasındaki farkın gündüz ölçümüne oranı % 

10 ve daha fazla ise dipper, % 10'dan daha az ise nondipper patern olarak tanımlanır. 

Buradaki % 10 değeri ile ilgili net bir kanıt olmamasına rağmen kullanımının kolay olması 

nedeniyle bu değer cut-off değer olarak kabul edilmiştir (63). Dipper bireyin belirlenmesinde 

SKB, DKB ve OKB değerlerinden hangisinin kullanılması gerektiği halen net değildir (63).  

 

 Nondipping bireylerde hedef organ hasarı ve kardiyovasküler olaylar daha yüksek 

oranda saptanmıştır (72, 39). Örneğin sol ventrikül hipertrofisi, aterosklerotik plak ve intima 

media kalınlığında artış, proteinüride artış ve artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite 

gösterilebilir (64, 73-77). Yapılan bir çalışmada son dönem böbrek yetmezlikli hemodiyaliz 

hastalarında nondipping patern saptanan grupta koroner arter stenozu, kardiyovasküler olay ve 

ölüm oranı; dipping paterne sahip gruptaki hastalardan daha yüksek bulunmuştur (65). Başka 

bir çalışmada nondipping patern normotansif olguların esansiyel HT gelişme riskinin, dipper 

bireylere göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (66).  

 

 Diyabetik nondipper paterne sahip hastalarda mikroalbuminüri ve nefropati gelişimi 

hızlanmıştır (67, 68), Ayrıca kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda nondipping patern 
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varlığının; glomerüler filtrasyon hızında azalma, son dönem böbrek yetmezliği gelişiminde ve 

mortaliteyi arttırmada risk faktörü olduğu gösterilmiştir (69).  

 

 Nondipping patern; gün içinde fazla aktivite gösteren kişilerde, uyku kalitesi düşük, 

semptomatik sinir sistemi aktivitesi yüksek, glukokortikoit kullanan, böbrek hastalığı olan, 

uyku apne sendromu olan ve diyabetik nöropatisi olan hastalarda daha yüksek oranda 

görülmektedir (63, 70). Siyah ırkta daha yüksek oranda görülmektedir ve kardiyovasküler 

olayların daha yüksek olmasının bir sebebi de budur (70). Yine obezite ile nondipping patern 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (71). 

 

 2.3. Hipotiroidizm ve Hipertansiyon İlişkisi 

 

 Aşikar hipotiroidili hastalarda hipertansiyon, özellikle de diyastolik hipertansiyon 

prevalansı normal popülasyona oranla artmıştır (78, 79). Hipotiroidisi olan hastaların % 20-

40'ında kardiyak output düşmesine rağmen HT bulunmaktadır (80). Yapılan bir çalışmaya 

göre total tiroidektomi geçirmiş hastalarda tiroid replasman tedavisinin kesilmesi sonrasında 

hem SKB hem de DKB düzeylerinde yükselme saptanmış, özellikle diyastolik kan basıncında 

daha belirgin artma olduğu gösterilmiştir (81). Hipotiroidi ve hipertansiyonu olan 30 hasta ile 

yapılan bir çalışmada da tiroid replasman tedavisi sonrası 15 hastada kan basıncı değerleri 

normale dönmüş, 15 hastada da az miktarda kan basıncı düşüşü saptanmıştır (82).  

 

 Hipertansiyon tanısı almış hastalarda hipotiroidi prevalansının artmış olduğu 

gösterilmiştir (22). Hipertansif 688 hastayla yapılan bir çalışmada klinik hipotiroidi prevalansı 

% 3,6 bulunmuş, sadece tiroid hormon replasmanı yapılarak bu hastaların % 32'si normotansif 

duruma gelmiştir (22). Hipotiroidisi olmayan hipertansif hasta grubunda yapılan bir çalışmada 

normal populasyonla kıyaslandığında TSH düzeyi daha yüksek ve sT4 düzeyi daha düşük 

saptanmıştır (80). Çok geniş kapsamlı 5872 adet herhangi bir antihipertansif ve tiroid hormon 

replasmanı almayan hasta grubunda yapılan bir çalışmada da serum TSH düzeyleri ile kan 

basıncı değerleri arasında ilişki olduğu saptanmıştır (83).  

 

 Subklinik hipotiroidi ile hipertansiyon arasındaki ilişki net değildir. Yapılan iki 

çalışmada subklinik hipotiroidili hastalarda ötiroidik hastalara göre SKB ve DKB daha yüksek 

saptanmıştır (84, 85). Başka iki çalışmada ise subklinik hipotiroidili ve normal hastalar 

arasındaki SKB ve DKB arasında anlamlı fark saptanmamıştır (86, 87). Subklinik hipotiroidili 
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hastalarda tedavi sonrası ortalama kan basıncında düşme olduğunu bildiren çalışma (88) 

olduğu gibi etkisiz olduğunu söyleyen çalışmalar da (89, 90) mevcuttur. Bir çalışmada 

subklinik hipotiroidili 30 hasta ile ötiroid 20 kişilik kontrol grubu AKBM ile karşılaştırılmış, 

iki grup arasında ortalama SKB ve DKB arasında fark olmadığı, fakat subklinik hipotiroidi 

grubunda ortalama DKB ile TSH arasında anlamlı ilişki olduğu tespit edilmiştir (91). 

Normotansif subklinik ve klinik hipotiroidili hastalarda yapılan bir çalışmada kontrol grubuna 

göre SKB, DKB ve OKB nondipping oranının daha fazla olduğu ortaya konmuştur (92). Bu 

çalışmada sadece subklinik hipotiroidi grubu değerlendirmeye alındığında yine anlamlılığın 

korunduğu gösterilmiştir (92). Bilinen bir tiroid hastalığı bulunmayan, normotansif ve 

hipertansifbir grup hasta ile yapılan bir başka çalışmada dipping ve nondipping patern 

saptanan hastalar arasında yapılan değerlendirmede; nondipping paterne sahip hastalarda daha 

düşük düzeylerde sT3 düzeyi bulunmuşken, TSH düzeylerinde anlamlı fark saptanmamıştır 

(93). 
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 3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 
 

 

 3.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Seçimi 

 

 Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Endokrinoloji 

Polikliniği’nde takip edilmekte olan 40 (35 kadın, 5 erkek) hipotiroidili olgu ve 39 ( 35 kadın, 

4 erkek) sağlıklı kontrol çalışmaya dahil edildi. Çalışma için Harran Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alındı (Ek-1). Tüm olgulardan çalışma hakkında 

bilgilendirilmiş onayları alındı (Ek-2). Çalışma protokolü 1989 Helsinki Deklarasyonu ile 

uyumlu idi. 

 

 Çalışmaya, 20-54 yaş arasında (ortalama yaş 38), TSH düzeyi normalin üzerinde 

(normal TSH: 0,27-4,20 uIU/ml ) ve serbest tiroid hormon düzeyleri ( normal sT3:1,82-4,62 

pg/ml, sT4:0,93-1,71 ng/dl) normalin altında olan hastalar dahil edildi. Hastaların sabah aç 

karnına ve ayakkabısız olarak boy ve kiloları ölçüldü. Kilo, boyun karesine bölünerek vücut 

kitle indeksi (VKİ) hesaplandı. 

 

 Kontrol grubu, 22-57 yaş arasında (ortalama yaş 34), TSH ve serbest tiroid hormon 

düzeyleri normal olan olgulardan oluşturuldu. Diyabetes mellitus, kalp yetmezliği, kronik 

böbrek hastalığı, karaciğer yetmezliği, malignite, dökümente kardiyovasküler ve 

endokrinolojik hastalığı olanlar; antihipertansif ilaç kullanmakta olanlar; bilinen hipertansiyon 

tanısı olmamakla birlikte poliklinikte ölçülen kan basıncı 140/90 mmHg’dan yüksek olanlar; 

kan basıncını etkileyebilecek eş zamanlı herhangi bir tedavi alanlar; hipotiroidi nedeniyle 

tedavi almakta olanlar; vücut kitle indeksi 40’ın üzerinde olanlar; sigara kullananlar; 20 

yaşından küçük, 60 yaşından büyük olanlar çalışma dışı bırakıldı. Hipotiroidi etiyolojisi 

özellikle araştırılmazken olguların büyük çoğunluğunun Hashimato tiroiditi olduğu gözlendi. 

 

 Poliklinikte fizik muayene ve en az 5 dakika istirahat sonrası her iki koldan ikişer kere 

kan basıncı ölçümleri yapılan olgulardan 12 saatlik açlık sonrası açlık kan şekeri, trigliserid 

(TG), LDL kolesterol, TSH, sT3, sT4, kreatinin, AST, ALT, hemogram için kan alınarak 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı merkez laboratuarında çalışıldı. 
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 Çalışmaya dahil edilen hipotiroidili olgulara 25 µg/gün dozda L-tiroksin tedavisi 

başlanarak ötiroid olmalarını sağlayacak doza ulaşıncaya kadar ilaç dozu arttırıldı ve üç hafta 

aralıklarla kontrole çağrılarak biyokimyasal testler tekrarlandı. 

 

 3.2. Ambulatuar Kan Basıncı Ölçüm Tekniği 

 

Hasta ve kontrol grubundaki tüm bireylere normal bir günde yaptıkları aktivitelere 

devam etmeleri, aşırı efor sarf edecek işlerden kaçınmaları ve 22:00 ile 06:00 saatleri arasında 

ayakta kalmayacak şekilde dinlenmeleri ya da uyumaları öğütlenerek AKBM cihazı takıldı. 

Delmar Reynolds Tracker NIBP2 marka cihaz ve bu cihaza ait bilgisayar programı kullanıldı. 

Cihaz uygun ölçüdeki manşon dominant olmayan kola takılarak 06:00 ile 22:00 saatleri 

arasında (gündüz) her 20 dakikada bir, 22:00 ile 06:00 saatleri arasında (gece) saatte bir 

ölçüm yapacak şekilde ayarlandı. Ölçümler sonrası bilgisayar programı kullanılarak 24 

saatlik, 16 saatlik gündüz ve 8 saatlik gece sistolik ve diyastolik kan basınçları ortalamaları 

elde edilerek hastaların hipertansif olup olmadıkları gösterildi. Deneklerin gün içindeki kan 

basıncı değişimlerinden kan basıncı yükü hesaplandı. Ayrıca hastaların kan basınçlarında 

gündüz ve gece periyodunda meydana gelen değişimler incelenerek hastaların dipping ya da 

nondipping paterne sahip olup olmadıkları araştırıldı. Kontrol ve tedavi edilmemiş hasta 

grubu dipping/nondipping patern açısından karşılaştırılarak hipotiroidik olmanın nondipper 

olma açısından risk olup olmadığı araştırıldı. Yine tedavi öncesi ve sonrasında hasta grubu 

karşılaştırılarak tedavinin dipping/nondipping paterne olan etkisi değerlendirildi. 

 

Ofis kan basıncı değerleri normal sınırlarda bulunmasına karşın AKBM ölçümlerine 

göre hipertansiyon tespit edilen hasta ve kontrol grubundaki maskelenmiş hipertansiyonu olan 

bireyler de tespit edilerek karşılaştırıldı. 

 

Gündüz ölçümü ile gece ölçümü arasındaki farkın gündüz değerine oranı %10’dan 

büyük olanlar ‘dipper patern’ olarak, %10’dan küçük olanlar ise ‘non-dipper patern’ olarak 

tanımlanarak sistolik ve diyastolik değerler ayrı ayrı hesaplandı. Gece ölçümlerinin ortalaması 

gündüz ölçümlerinin ortalamasından yüksek olan olgular ‘reverse dipper patern’ olarak 

nitelendirilerek, bunların gece istirahat etmedikleri ya da ölçümlere bağlı çok sık uyanarak 

tekrar uykuya dalmakta güçlük çektikleri düşünülerek çalışma dışı bırakıldı.  
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AKBM’na göre; 

- 24 saatlik kan basıncı ortalamaları sistolik 130, diyastolik 80 mmHg’nın üstü 

- Gündüz kan basıncı ortalamarı sistolik 135, diyastolik 85 mmHg’nın üstü 

- Gece kan basıncı ortalamaları sistolik 125, diyastolik 75 mmHg’nın üstü 

hipertansiyon olarak kabul edildi. Hasta ve kontrol grubunun AKBM’na göre sistolik ve/veya 

diyastolik hipertansiyona sahip olup olmadıkları; gündüz, gece ve 24 saatlik kan basıncı 

ortalamaları karşılaştırılarak ayrı ayrı değerlendirildi. Yine hipotiroidik hasta grubu, tedavi 

öncesi ve sonrası bu parametreler ile ayrı ayrı değerlendirilip tedavinin bu parametrelere olan 

etkileri araştırıldı. 

 

Çalışmamızda sadece kan basıncı ortalamalarını değil, hipertansiyonun ambulatuar 

komponentlerinden gündüz sistolik kan basıncı yüksekliği, gündüz diyastolik kan basıncı 

yüksekliği, gece sistolik kan basıncı yüksekliği ve gece diyastolik kan basıncı yüksekliği 

parametreleride araştırıldı.  

 

Çalışmamızda ayrıca tedavi edilmemiş hipotiroidili hasta ve kontrol grubunda kan 

basıncı yükleri de araştırıldı. Hasta ve kontrol grubunda gündüzve gece, sistolik ve diyastolik 

kan basıncı yükleri ayrı ayrı hesaplanarak belirlendi. Yine hipotiroidili hastalarda tedavi 

öncesi ve sonrasında gündüz ve gece, sistolik ve diyastolik kan basıncı yükleri de 

karşılaştırıldı ve tedavinin bu parametrelere olan etkileri araştırıldı. Sistolik kan basıncı yükü 

gençlerde %9, ileri yaşta %20; diyastolik kan basıncı yükü de tüm yaşlarda %4 ve üstü 

değerler artmış kan basıncı yükü olarak kabul edildi. 

 

 3.3. İstatistiksel Yöntemler 

 

Sonuçların değerlendirilmesinde SPSS 16.0 paket program kullanıldı. Verilerin 

dağılımı “Kolmogorov-Smirnov testi” ile değerlendirildi. Parametrik dağılım gösteren 

değişkenler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. Kalitatif değişkenler “Chi-

square” testi ile değerlendirildi. Parametrik dağılım gösteren hasta grubu ve sağlıklı kontrol 

grubuna ait verilerin ortalamaları “Studen t testi” ile karşılaştırıldı. Non-parametrik dağılım 

gösteren hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubuna ait verilerin ortalamaları “Mann-Whitney U 

testi” ile karşılaştırıldı. Hasta grubuna ait non-parametrik dağılım gösteren ardışık veriler 

“Wilcoxon-Rank testi” ile karşılaştırıldı. P değerinin 0.05’ten küçük olması istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 
Çalışmaya 40 hasta ve 41 sağlıklı birey dahil edildi, sağlıklı bireylerden 2’sinde 24 

saatlik AKBM’na göre hipertansiyon saptandı ve çalışma dışı bırakıldı. Hipotiroidik hasta ve 

kontrol grubuna ait klinik, demografik ve laboratuar özellikleri Tablo 8’de verilmiştir. 

Tabloda görüldüğü üzere kontrol grubu ile hasta grubu arasında ofis ölçümlerinde diyatolik 

kan basıncı, LDL-kolesterol, total kolesterol ve tiroid hormonları arasında anlamlı derecede 

fark bulunmaktaydı.  

 

 

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubuna ait klinik özellikler 

 

 HASTA n=40 KONTROL n=39 P 

YAŞ, yıl 38,22±9,22 34,36±9,90 =0.076 

Cinsiyet, E/K 5/35 4/35 =0.754 

VKİ kg/m2 5/35 4/35 =0.159 

TSH (µIU7ml) 35,20±31,00 1,90±1,00 <0.05 

sT3 (pg/ml) 2,23±0,71 2,88±0,35 <0.05 

sT4 (ng/ml) 0,77±0,43 1,22±0,18 <0.05 

AKŞ (mg/dl) 92,20±10,20 91,00±9,70 =436 

Total-kolesterol (mg/dl) 202,20±24,10 172±16,25 <0.05 

LDL-kolesterol (mg/dl) 130,00±37,80 105,00±39,10 <0.05 

Trigliserit (mg/dl) 158,30±88,90 137,20±64,80 =279 

HDL-kolesterol (mg/dl) 46,72±11,76 46,26±12,72 =592 

Sistolik TA (ofis) 112,52±10,8 108,59±8,26 =492 

Diyastolik TA (ofis) 71,35±7,85 63,84±5,18 <0.05 

Parametrik dağılım gösteren veriler ortalama ± standart sapma; kategorik veriler Chi-Square 
test ve non-parametrik dağılım gösteren veriler Mann-Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. 
E: Erkek, K: Kadın, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, TSH: Tiroid Stimule Edici Hormon, sT3: 
Serbest Triiyodotironin, sT4: Serbest Tiroksin, AKŞ: Açlık Kan Şekeri, LDL: Düşük 
Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, TA: Tansiyon  
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Ofis ölçümlerinde normotansif olan hipotiroidili hastaların %30’unda, 24 saatlik kan 

basıncı ortalamalarına göre hipertansiyon mevcuttu (p<0.05). Hasta grubunda gündüz sistolik-

diyastolik, gece sistolik-diyastolik hipertansiyon sıklığı sırasıyla %2.5, %22.5, %7.5, %15 

olarak saptandı ve kontrol grubundan yüksekti (p<0.05) (Tablo 9). Tedavi ile gece diyastolik 

hipertansiyonu olan birey sayısında istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanırken, gündüz 

sistolik-diyastolik ve gece sistolik hipertansiyonu olan birey sayısında anlamlı bir fark 

oluşmadı (Tablo 10). 

 

 

 

Tablo 9. Ofis Ölçümleri İle 24 saatlik AKBM’na Göre Hipertansiyon Varlığı 

 

 Hasta 
(n=40) 

Kontrol 
(n=39) 

P* 

Gündüz sistolik hipertansiyon, Var/yok 1/39 0/39 <0.05 
Gündüz diyastolik hipertansiyon, Var/yok 9/31 0/39 <0.05 
Gece sistolik hipertansiyon, Var/yok 3/37 0/39 <0.05 
Gece diyastolik hipertansiyon, Var/yok 6/34 0/39 <0.05 

 

 

 

Tablo 10. Tedavi Öncesi ve Sonrası Gündüz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-

Diyastolik Hipertansiyonu Olan Birey Sayısı 

 

 Tedavi  

öncesi 

Tedavi 

sonrası 

P* 

Gündüz sistolik hipertansiyon, var/yok 1/39 3/37 0.305 

Gündüz diyastolik hipertansiyon, var/yok 9/31 5/35 0.239 

Gece sistolik hipertansiyon, var/yok 3/37 2/38 0.644 

Gece diyastolik hipertansiyon, var/yok 6/34 1/39 0.048 
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24 saatlik AKBM ile ölçülen gündüz diyastolik, gece sistolik ve diyastolik kan basıncı 

yükü artmış kişi sayısı tedavi öncesi hasta grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti 

(p<0.05). Gündüz sistolik-diyastolik ve gece sistolik-diyastolik ölçümlere göre artmış kan 

basıncı yükleri olan bireyler Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 11. Gündüz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmış Kan Basıncı 

Yükü Olan Olgular 

 

 Hasta 
(n=40) 

Kontrol 
(n=39) 

P* 

Gündüz sistolik kan basıncı yükü, Var/yok 7/33 2/37 =0.084 
Gündüz diyastolik kan basıncı yükü, Var/yok 25/15 12/27 <0.05 
Gece sistolik kan basıncı yükü, Var/yok 10/30 3/36 <0.05 
Gece diyastolik kan basıncı yükü, Var/yok 20/20 8/31 <0.05 

 *: Chi-Square 

 

 

AKBM ile gündüz ve gece sistolik-diyastolik kan basıncı yükü artmış kişilerin tedavi 

öncesi ve sonrası karşılaştırması tablo 12’de verilmiştir.  

 

 

Tablo 12. Tedavi öncesi ve Sonrası Gündüz ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmış 

Kan Basıncı Yükü Olan Kişi Sayılarının Karşılaştırması 

 

 Tedavi  

öncesi 

Tedavi 

sonrası 

P* 

Gündüz sistolik kan basıncı yükü, var/yok 7/33 3/37 0.176 

Gündüz diyastolik kan basıncı yükü, var/yok 25/15 22/18 0.496 

Gece sistolik kan basıncı yükü, var/yok 10/30 7/33 0.412 

Gece diyastolik kan basıncı yükü, var/yok 20/20 15/25 0.260 

 *: Chi-Square 
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Tedavi öncesi hasta ve kontrol grubundaki denekler ”dipper/nondipper” olup 

olmamaya göre Pearson Chi-Square test ile karşılaştırıldı. Kontrol grubunda 8, hasta grubunda 

18 nondipper vardı (p<0.05). Tedavi öncesi ve sonrası hastalar karşılaştırıldığında ise 

dipper/nondipper birey sayılarında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05).  

 

Dipper ve nondipper bireylerin kan basıncı yüklerinin ortalamalarını karşılaştıran tablo 

13’te de görüldüğü gibi nondipper bireylerde gece kan basıncı yükü anlamlı derecede 

yüksekti (p<0.05). Ancak hasta grubunda gece hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı 

yükü artmışken kontrol grubunda sadece gece sistolik kan basıncı yükü artmıştı. 

 

Tablo 13. Dipper ve Nondipper Bireylerin Kan Basıncı Yükleri Ortalamalarının 

Karşılaştırması 

 

 Hasta  

(n=40) 

 

Kontrol 

(n=39) 

 

Gündüz sistolik kan basıncı yükü, nondipper/dipper  8,50/8,10 

p=0.217 

9,16/8,49 

p=0.230 

Gündüz diyastolik kan basıncı yükü, nondipper/dipper 13,8/10,50 

p=0.360 

7,53/10,76 

p=0.172 

Gece sistolik kan basıncı yükü, nondipper/dipper 18,20/3,87 

p<0.05 

16,60/2,36 

p<0.05 

Gece diyastolik kan basıncı yükü, nondipper/dipper 18,17/6,90 

p<0.05 

6,93/4,56 

p=0.209 
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5. TARTIŞMA 

 

 
Bu prospektif kontrollü çalışmada, 24 saatlik AKBM ile kan basınçları 

değerlendiğinde, ofis ölçümlerinde normal kan basıncı değerlerine sahip hipotiroidili 

hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek maskelenmiş hipertansiyon mevcuttu. Ancak 

maskelenmiş hipertansiyonu olan bu hastalardan tedavi ile sadece gece diyastolik 

hipertansiyonu olan kişi sayısında azalma olurken gündüz sistolik-diyastolik ve gece sistolik 

hipertansiyonu olan kişi sayısında bir azalma olmadı. Gündüz diyastolik, gece sistolik ve 

diyastolik kan basıncı yükü artmış kişi sayısı tedavi öncesi hasta grubunda kontrol grubuna 

göre daha yüksekti. Ötiroid duruma gelen hipotiroidili hastalarda tedavi öncesi ve sonrası kan 

basıncı yükü artmış olan kişi sayısı fark oluşturmuyordu. Verilerimiz, hipotiroidili hastalarda 

“nondipping patern” gösteren kişi sayısının kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek 

olduğunu ortaya koydu. Ayrıca hasta grubunda ki nondipper olgularda gece sistolik-diyastolik 

kan basıncı yükü dipper olgulardan yüksek iken, kontrol grubundaki nondipper olgularda 

sadece gece sistolik kan basıncı yükü yüksekti. Beklenenin aksine hipotiroidili hastalar tedavi 

ile ötiroid hale geldikten sonra nondipper birey sayısında bir düşüş olmadı. 

 

Çok sayıda çalışma hipertansiyonla ilişkili kardiyovasküler risklerin belirlenmesinde 

AKBM’nun diğer geleneksel risk faktörlerinden (sol ventrikül hipertrofisi, yüksek ofis kan 

basıncı ölçümleri gibi) bağımsız bir şekilde prognostik öneme sahip olduğunu 

desteklemektedir. Yine bu çalışmalarda klinisyenler tarafından yapılan ölçümlerden çok, 

kardiyovasküler riskin 24 saatlik AKBM ile korele seyrettiği gösterilmiştir (17, 95, 96).  

 

Gün içinde kan basıncı değişimleri gösteren veya hipotiroidi gibi sekonder 

hipertansiyonla ilişkili bir hastalığı olan fakat ofis ölçümlerinde normal kan basınçlarına sahip 

kişilerde, 24 saatlik AKBM yapmak ve maskelenmiş hipertansiyonu olan kişileri tespit edip 

daha erken tedavi etmek kardiyovasküler riskleri önlemede faydalı olabilir. Ayrıca, 217 hasta 

ile yapılan bir kohort çalışmada son dönem böbrek hastalığına progresyonu göstermede; 

AKBM ile saptanan kan basıncı yüksekliğinin klinikte yapılan ölçümlerden daha fazla 

korelasyon gösterdiğine dikkat çekmektedir (52). Bu çalışmada, gece ambulatuar kan 

basıncının; ölümle sonuçlanan olaylar ve son dönem böbrek yetmezliği için güçlü bir 

belirleyici olduğuna dair ek bilgiler elde edilmiştir (52).  
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Çalışmamıza dâhil edilen ve ofis ölçümlerine göre normotansif olan hastaların 12’si 

(%30) 24 saatlik kan basıncı ortalamalarına göre maskelenmiş hipertansiyona sahipti ve 

kontrol grubundan yüksekti. Ayrıca 24 saatlik AKBM ile hasta grubunda gündüz sistolik-

diyastolik, gece sistolik-diyastolik hipertansiyon sıklığı sırasıyla %2.5, %22.5, %7.5, %15 

olarak saptandı ve kontrol grubundan yüksekti. Bu bulgu AKBM’nun maskelenmiş 

hipertansiyonu belirlemede sahip olduğu öneme vurgu yapan önceki çalışmalarıda (57,97,99) 

desteklemektedir. Çalışmamız, hipotiroidili hastaların önemli bir kısmının ofis ölçümlerinde 

normotansif olsa da maskelenmiş hipertansiyona sahip olduğunu ve klinisyenlerin bu durumu 

göz önünde bulundurmaları gerektiğini ortaya koymaktadır. 

 

Hipotiroidi sekonder hipertansiyonun; özellikle de diyastolik hipertansiyonun önemli 

nedenlerinden biridir (46). Hipotiroidili hastalarda sistemik vasküler dirençte artmanın 

hipertansiyona neden olduğu düşünülmektedir (90). 

 

Yakın zamanda yapılmış bir çalışmada hipotiroidili hastalarda 24 saatlik AKBM ile 

artmış sistolik ve diyastolik kan basınçları gösterilmiştir (100). Bir başka çalışmada da 

normotansif ve subklinik hipotiroidili hastalar ile kontrol grubunun 24 saatlik AKBM ile 

sistolik ve diyastolik kan basınçları ortalamaları karşılaştırılmış ve anlamlı bir fark 

saptanamamıştır (92). Yazarlar aşikâr hipotiroidi olmadan kan basıncı değişikliği 

olmayabileceğine vurgu yapmışlardır. Biz çalışmamızda önceki çalışmalardan farklı olarak 

hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 24 saatlik kan basıncı ortalamalarına göre sistolik-

diyastolik, gündüz sistolik-diyastolik ve gece sistolik-diyastolik hipertansiyon varlığını 

karşılaştırma imkânı sağladık. Bulgularımız, hasta grubunda tedavi öncesi ve sonrası 24 

saatlik ölçümlere göre sistolik diyastolik, gündüz sistolik-diyastolik ve gece sitolik 

hipertansiyonu olan kişi sayısının anlamlı bir fark oluşturmadığını göstermekteydi. Sadece, 

tedavi ile gece diyastolik hipertansiyonu olan kişi sayısında bir azalma saptandı.  

 

Dernellis ve Panaretou da çalışmalarında tiroid hormon tedavisi ile hipotiroidili 

hastalarının ancak %50’sinde görece yüksek kan basıncını düzeltebilmişlerdi (82). Bunun 

sebebinin hipotiroidili hastalarda vasküler düz kas hücrelerinin gevşemesini sağlayan EDRF 

(Endotel Kaynaklı Gevşetici Faktör) düzeylerinde azalma ve zamanla aort ve periferik 

vasküler duvarda tedavi ile bile düzelmeyen damar duvarı elastikiyet kaybının olduğu 

gösterilmiştir (79).  
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Hipotiroidi genellikle diyastolik kan basıncı yüksekliği ile seyreder (26, 27, 46, 78, 

79). Bizim çalışmamızda da ofis ölçümlerinde diyastolik kan basınçları hasta grubunda 

anlamlı yüksekken sistolik kan basınçları arasında fark yoktu. Ancak AKBM ile hastalar 

değerlendirildiğinde aynı anlamlı farkın hasta grubunda sistolik kan basıncı yüksekliği için de 

geçerli olduğu görüldü. 

 

Gece kan basıncı ölçümünün ve dolayısıyla nondipper hastaların tespit edilmesinin 

tüm nedenlere bağlı mortalite ve kardiyovasküler olaylarla ilgili ek prognostik bilgiler 

verebileceğini destekleyen çalışmalar vardır (13, 101, 102). Nondipper paterne sahip olguların 

esansiyel hipertansiyon geliştirme riskinin daha yüksek olduğu ayrıca böbrek hastalıklarının 

progresyonu ve sol ventrikül hipertrofisi gelişmesinin hızlanması, koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık ve insülin direnci ile ilişkili olduğunu destekleyen bulgulara 

rastlanmıştır (18, 62, 103, 104). Bu nedenle nondipper paterne neden olan durumların 

bilinmesi önem kazanmaktadır.  

 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada subklinik ve aşikâr hipotiroidisi olan kişilerde 

nondipper patern kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur (93). Bir diğer çalışmada 

ötiroid hastalarda TSH, sT3 ve sT4 ile nondipper patern arasındaki ilişki araştırılmış, düşük 

sT3 düzeyinin nondipper paternle ilişkili olduğu bulunmuştur (105). Bizim çalışmamızda da 

hipotiroidili hastların %45’inde nondipping patern mevcuttu ve kontrol grubundan (%20.51) 

yüksekti. Ancak tiroid hormon düzeyi ile nondipping patern arasında bir korelasyon 

gösteremedik.  

 

Literatürler tarandığında hipotiroidi ile ilişkili nokturnal kan basıncı değişimlerinin 

incelendiği çalışmalarda bir eksiklik olarak, tedavi öncesi ve sonrası sonuçların 

karşılaştırılmadığı görülmektedir. Bizim çalışmamızda da önceki araştırmalara benzer şekilde 

hipotiroidi grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek nondipper birey saptandı, 

ancak tedavi sonrası nondipper birey sayısında anlamlı bir azalma oluşmadı. Burada 

hastaların hipotiroidik kaldığı sürenin bilinmemesini çalışmamızın bir kısıtlılığı olarak 

değerlendirebiliriz. Çünkü hipotiroidili hastalarda kalıcı kan basıncı değişimleri ile hastanın 

yüksek serum TSH düzeylerine maruz kaldığı süre arasındaki ilişki önemlidir. 
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Kan basıncı yükünün artmış kardiyovasküler riskle ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Özellikle kan basıncı yükü %40’tan fazla olan kişilerde kardiyak anormalliklere rastlama riski 

artar(106). Bir çalışmada kronik hipertansiyonu olan kişilerde gündüz ve 24 saatlik artmış kan 

basıncı yükü sırasıyla %56 ve %48 bulunmuşken, ofis ölçümlerinde sınırda hipertansiyonu 

olan bireylerde sırasıyla %31 ve %26 bulunmuş ve yazarlar bu bilginin sınırda hipertansiyonu 

olan hastalarda tedaviye başlamada klinisyene yardımcı olabileceğini öne sürmüşler (106, 

107). Literatürler tarandığında hipotirodili hastalarda artmış kan basıncı yüküne atıfta bulunan 

bir çalışmaya rastlanmamaktadır. Çalışmamızda hipotiroidili hastalarda gündüz diyastolik, 

gece sistolik ve diyastolik kan basıncı yükü artmış kişi sayısının kontrol grubundan yüksek, 

gündüz sistolik kan basıncı yükü artmış kişi sayısının benzer olduğunu gösterdik. Ayrıca 

tedavi ile hasta grubunda kan basıncı yükü artmış kişi sayısında önemli bir değişiklik olmadı. 

Bu muhtemelen hipotiroidinin damar düz kas hücreleri üzerinde oluşturduğu kalıcı etkiye 

bağlıydı. 

 

Non-dipper olmanın ve artmış kan basıncı yüküne sahip olmanın kardiyovasküler 

hastalıklar başta olmak üzere tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkisi çalışmalarda 

gösterilmiştir(16,17.18). Bu iki klinik durumun birlikte bulunmasının ek bir klinik sorun 

oluşturup oluşturmadığı bilinmemektedir. Çalışmamızda hipotiroidili hastalarda nondipper 

grubun gece hem sistolik hem diyastolik kan basıncı yükü ortalamaları anlamlı derecede 

yüksekti. Kontrol grubunda ise sadece gece sistolik kan basıncı yükü ortalama değerleri 

nondipper grupta daha yüksekti.  

 

Çalışmamızın etkinliğini azaltan bazı kısıtlılıklar mevcuttu. Hastaların bir kısmı çok 

kısa sürede ötiroidik hale gelirken bir kısmı daha geç ötiroid hale geldi, ayrıca tedavi 

öncesinde de ne kadar süre hipotiroidik kaldıkları bilinmiyordu. Hipotiroidinin damar duvarı 

üzerine olan etkileri ile ilgili bilgiler göz önüne alındığında hipotiroidi süresinin önemi 

görülmektedir. Hastaların gece kan basıncı yüküne ve dipper-nondipper paterne etki 

edebilecek sosyal koşullar, psikolojik faktörler ve gece yemek yeme alışkanlıkları 

değerlendirmede göz önüne alınamadı. Ancak tüm kısıtlamalara rağmen çalışmamız 

hipotiroidili hastalarda tedavi öncesi ve sonrası 24 saatlik AKBM ile dipper-nondipper patern 

ve kan basıncı yükünde meydana gelen değişimleri inceleyen ilk çalışmadır. Ayrıca 

hipotiroidili hastalarda artmış sistolik ve diyastolik kan basıncı yükünü gösteren tek 

çalışmadır. 
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6. SONUÇ 

 

 

Çalışmamızda hipotiroidili hastalarda, hipotiroidi ile ilişkili bilinen klinik sorunlar 

haricinde maskelenmiş hipertansiyon, kan basıncı yükü, nondipper birey sayısının kontrol 

grubundan anlamlı yüksek olduğunu ortaya koyduk. Ayrıca çalışmamız, hipotiroidili 

hastalarda kan basıncı değişimiyle ilgili parametrelerin (gece diyastolik kan basıncı olan 

bireyler hariç) tedavi edilseler bile düzelmeyebileceğini desteklemektedir. Bu durum, 

hipotiroidik kalınan süre ile ilişkili olarak, damar düz kas hücrelerinin gevşeme bozukluğuna 

neden olan EDRF eksikliğinin ve vasküler elastikiyet kaybının bir sonucu gibi görünmektedir. 

Bu nedenle, hipotiroidinin daha erken dönemlerde tanınıp tedavi edilmesiyle, kan basıncı 

değişimiyle ilgili parametrelerde (artmış kan basıncı yükü, nondipper patern, sistolik ve 

diyastolik hipertansiyon ) kalıcı sorunlar ortaya çıkmadan önlem almak mümkün olabililir. 

Ancak bunun randomize, prospektif ve geniş hasta gruplarıyla yapılan çalışmalarla 

desteklenmesi gerekmektedir. 
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