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OZET

Hipotiroidili Hastalarda Tedavi Oncesi ve Sonrasi Ambulatuar Kan Basinci
Parametreleri

Giris: Uyku sirasinda kan basincinda %10’dan daha az diisme olarak tanimlanan non-
dipping ile kan basincinin giindiiz 140/90 mmHg, gece 120/80 mmHg’y1 asmasi olarak
tanimlanan artmis kan basinci yiikiiniin kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalite i¢in
artmig risk ile iligkili oldugu gosterilmistir. Non-dipping paterni ve artmig kan basinci
yiikiiniliniin nedenleri ve kesin olus mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlagilamamistir. Biz bu
calismada, yeni tani almis normotansif hipotiroidili hastalarda ambulatuar kan basinci
parametrelerini aragtirmay1 amagladik. Yanisira, hipotiroidi tedavisinin bu kan basinci
parametrelerine olan etkilerini aragtirmay1 da amagladik.

Yontem: Yeni tanit almis normotansif 40 hipotiroidili hasta ve 39 saglikli kontrol
calismaya dahil edildi. Calismanin basinda hasta ve kontrol grubunun ambulatuar kan basinci
Ol¢iimleri yapildi. Ambulatuar kan basinct Ol¢timleri hipotiroidili hastalarin tiroid hormon
replasmant ile Gtiroid hale gelmesinden sonra tekrar edildi.

Bulgular: Ofis dlgilimlerine gore normotansif olan hipotiroidili hastalarin %30’unda
24 saatlik ambulatuar kan basinci olglimlerine gore hipertansiyon tespit edildi. Kontrol
grubunda higbir hastada hipertansiyon tani kriterine uyan dlgiimler tespit edilmedi (p<0.05).
Tedavi oncesi hipotiroidili hastalarda giindiiz sistolik, giindiiz diyastolik, gece sistolik ve gece
diyastolik hipertansiyon siklig1 sirasiyla %2.5, %22.5, %7.5 ve %15 idi. Non-dipping siklig1
tedavi Oncesi hipotiroidili hasta ve kontrol grubunda sirastyla 18 (%45) ve 8 (%20.5) kiside
gbzlendi (p<0.05). Hasta grubundaki non-dipper kisilerde kan basinci yiikii dipper olanlardan
yiiksekti (p<0.05). Hasta grubunda giindiiz diyastolik, gece sistolik ve gece diyastolik kan
basinci yiikii kontrol grubundan yiiksekti (p<0.05). Hipotiroidik durumun tiroid hormon
replasmaniyla diizeltilmesinden sonra sadece gece diyastolik kan basinci yiikiinde anlamli
azalma oldu (p<0.05). Otiroid durum saglandiktan sonra giindiiz sistolik, giindiiz diyastolik ve
gece sistolik kan basinci yiikiinde anlamli bir degisiklik gdzlenmedi (p>0.05). Ayrica tedavi
sonrast non-dipping oraninda ve artmis kan basinci yiikiine sahip kisi sayisinda bir degisiklik
olmadi (p>0.05).

Yorum: Normotansif yeni tani almig hipotiroidili hastalarda maskelenmis
hipertansiyon, non-dipping orami ve kan basinci yiikii artmis gibi gériinmektedir. Otiroid
durumun saglanmasinin, en azindan erken déonemde, anormal kan basinci parametrelerine
tyilestirici bir etkisi de yok gibi goriinmektedir. Genis ¢apli, takip siiresinin daha uzun olacagi
prospektif ¢aligmalar hipotiroidi tedavisinin, hipotiroidi ile iliskili gibi goriinen anormal kan
basinci parametreleri iizerine, etkilerini anlamamiza yardimei olabilecektir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, kan basinci yiikii, non-dipping patern, tiroid
hormon replasmani, 6tiroid durum.



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.GIRIS ve AMAC

Hipotiroidizm klinik olarak ¢ogu zaman gozden kagabilen, ancak laboratuvar testleriyle
kolayca tan1 konabilen sik goriilen bir hormon yetmezlik sendromudur. Baglangic zamanina
gore konjenital ve kazanilmis olarak, endokrin disfonksiyonunun sebebine gore primer ve
sekonder olarak, hastaligin siddetine gore de klinik ve subklinik olarak siniflandirilir.
Kazanilmis hipotiroidizmin en sik sebebi Hashimato hastalig1 olarak adlandirilan otoimmiin

tiroiditlerdir.

Tiroid hastaliklari ile kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 arasinda giiclii bir iligki oldugu
bilinmektedir. Tiroid hormonu kardiyak outputu artirmakta ve sistemik vaskiiler direnci
azaltmaktadir (1). Hipotiroidizmin vaskiiler direngte artisa, arteryal duvar kalinliginda artis ve
sertlesmeye, aortik ateroskleroza yol actigi gdsterilmistir (2, 3). Hipertansif ratlar iizerinde
yapilan hayvan ¢aligmalarinda da kan basincindaki yiikselmenin tirotropin salgilatict hormon
(TRH) salinimina bagl oldugu yo6niinde sonuglar bulunmustur (4, 5). Ayrica esansiyel
hipertansiyonlu hayvan modellerinde serum tirotropin (TSH) diizeyleri, normal sinirlarda

olmakla birlikte, kontrol grubuna gore anlamli 6l¢iide daha yiiksek bulunmustur (6, 7, 8).

Hipertansiyon (HT) yaygin olarak goriilen bir kronik hastalik olup inme, kalp krizi,
bobrek hastaliklar1 ve diger vaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Yiiksek kan
basincinin (KB) tedavi edilmesi olusabilecek komplikasyonlarin insidansinda azalma
saglayarak uzun bir yasam saglayabilir. KB, kalp hiz1 ve koroner tonus gibi kardiyovaskiiler
parametreler, giin icerisinde sirkadyen ritim ile degismektedir (9). Normal kisilerden elde
edilen 24 saat icinde ¢ok kez kan basinci dl¢lim olanagi saglayan ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu (AKBM) verilerine gore, KB en yiiksek degerlere sabah ulagsmakta, giin
icinde yavas bir azalma gostermekte ve gece boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir
(10). Kan basincindaki bu sirkadyen ritim yeni bir siniflamanin olusturulmasina yol agmustir.
AKBM ile yapilan bu siniflamada, gece olgiilen KB degerinde giindiiz degerine gore %10
veya daha fazla diisme olmasi dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan az diisme olmasi
nondipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir (11).



Hipertansiyon (HT) un kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde major bir risk faktorii
oldugu bilinmektedir. Ileride ortaya cikabilecek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
onceden tahmininde, AKBM’nun, kliniklerde sik dl¢lime gore iistiin oldugu ortaya konmustur
(12, 13). Yine beyaz onliik hipertansiyonunun diglanmasi, gizli hipertansiyonun (izole
ambulatuar HT, masked HT) tespitinde ve noktiirnal kan basinci diisiisliniin arastirilmasinda
onerilen tanisal yontem AKBM cihazi ile 24 saatlik takiptir (14, 15). Noktiirnal kan
basincinda beklenen diisiisiin olmadigi hasta grubu anlaminda kullanilan nondipper
bireylerde, dipper hipertansiflere gore, hedef organ hasart sikliginin arttig1 ve gelisebilecek
kardiyovaskiiler olaylarin prognozunun daha koétii oldugu gosterilmistir (16, 17). Nondipper
profilin ayni zamanda bdbrek hastaliginin progresyonunda ve sol ventrikiil hipertrofisi
gelisiminde hizlanma ile iligkili oldugunu gosteren; koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, obstriiktif uyku apne sendromu ve insiilin direncinin dipper bireylere gore nondipper

olgularda daha sik goriildiiglinii ortaya koyan ¢ok sayida ¢aligma mevcuttur (18, 19).

Diiirnal kan basinci varyasyon bozuklugundaki mekanizma hala tam olarak netlik
kazanmamistir, muhtemelen geceleri otonomik sistemdeki denge sempatik sinir sistemi lehine
kaymaktadir (14). Uyku doneminde kan basincinin %10-20 azalma gostermemesi, nondipper
HT’ nin hedef organ hasar riski, 6zellikle kalp (sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) ), konjestif
kalp yetmezligi (KKY) ve miyokardiyal infarkt (Mi), inme ve bdbrek hasar1 (albiiminiiri ve
son bobrek yetmezligi) ile iliskilidir.

Bu calismamizda normotansif hipotiroidili olgularda 24 saatlik AKBM kullanilarak
tedavi Oncesi ve sonrasinda kan basinci parametrelerindeki degisimin arastirilmasi

amaclanmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipotiroidizm

Hipotiroidizm, tiroid hormononun eksikligi veya nadiren etkisizligi sonucu meydana
gelen, metabolik olaylarda genel bir yavaslama ile karakterize bir hastalik tablosudur. Ortaya
ciktig1 yasa ve tiroid hormonlarinin eksiklik veya etkisizlik derecesine bagl olarak 6zellikler

gosterir (20, 21).

Yapisal veya fonksiyonel bir¢ok bozukluk tiroid hormonlarinin yapimini azaltarak
hipotiroidizme neden olur. Ornegin neonatal tarama programlarinm rutin uygulamaya

girmesiyle konjenital hipotiroidizm siklig1 1/4000 olarak bildirilmistir (20).

Hipotiroidizm kadinlarda erkeklerden daha fazla goriiliir. Yaslanmayla sikligi artar.
Asikar hipotiroidizimin prevalanst % 0,1-0,8 ve subklinik hipotiroidizmin prevalansi ise %
2,5-10 arasinda tespit edilmistir (22). 60 yas Ustli kadinlarda subklinik hipotiroidizm

prevalansinin ise % 10’u buldugunu bildiren calismalar mevcuttur (24).

2.1.a. Etiyoloji

Primer hipotiroidizm tiim vakalarin % 90-95’ini olusturur. Geriye kalan vakalar
hipofizer hipotalamik yetmezlik ve tiroid hormon rezistansi sonucu gelisen hipotirodi
vakalardir. Erigkin yaslarda hipotiroidizmin en sik nedeni Hashimato Tiroiditi’dir. Tablo 1’de

hipotiroidi nedenleri 6zetlenmistir.



Tablo 1. Hipotiroidizm Nedenleri:

Primer Hipotiroidi

Hashimato tiroiditi (Guvatrh tiroidit veya otoimmun tiroid hastalifinin son
donemi olan idiyopatik tiroid atrofisi)

Neonatal hipotiroidizm (Plasental TSH reseptor blokan antikor gegisine bagli)
Radyoaktif iyot tedavisine bagli (6rn: Graves hastaliginin tedavisi sonrast )
Subtotal tiroidektomi sonras1 Graves Hastaligi, nodiiler guatr veya tiroid kanseri
sonrasi)

Fazla miktarda iyot tiiketimi ( yliksek miktarda iyot iceren gidalarin tiiketimi,
radyokontrast boyalara maruziyet vs. )

Subakot tiroidit ( genellikle gecici )

Iyot eksikligi

Tiroid hormon sentezinde konjenital bozukluklar

Ilaglar ( Lityum, Interferon alfa, amiodaron )

Sekonder Hipotiroidi

Hipofiz adenomu, hipofize yonelik ablatif tedavi veya hipofizer destriiksiyona

bagli gelisen hipofizer yetersizlik

Tersiyer Hipotiroidi

Hipotalamik Yetersizlik ( olduk¢a nadir )

Tiroid Hormon Etkisine Periferik Direng



2.1.b. Klinik Belirti ve Bulgular

Hipotiroidi belirti ve bulgulari tiroid hormonlarinin eksikliginin gelisme hizina siddetine
ve ortaya c¢iktig1 yasa gore degisir. Genellikle tiroid hormon eksikligi yavas gelistigi icin
hipotiroidi sinsi ve yavas baslangic gosterir. Halsizlik, yorgunluk, soguga tahammiilsiizliik,
kabizlik gibi nonpesifik sikdyetler ilk belirtilerdir ve oldukga iyi tolere edilirler. Aksine
tiroidektomi sonrasi tiroid hormon tedavisi tetkik veya I-131 ablasyon tedavisi amaciyla ani
kesilmesi gibi bir durumda akut hipotiroidi gelisir. Bu durumda sikayetler fazladir ve daha az
tolere edilebilir. Klinik belirtilere hastada mevcut olan tiroid dist bagka bir hastaligin
belirtileri eslik edebilir. Hipotiroidi hipotalamo-hipofizer bir hastalik sonucu gelistiyse birlikte
bulunan hipotiroidizmi golgeleyebilir. Bundan baska Graves hastaligini takiben veya tedavi

sonucu hipotirodi geligebilir ve sebat eden Graves oftalmopatisi tabloyu karistirabilir (21).

Tiroid hormonlar1 degisik metabolik olaylar1 etkiledigi i¢in hipotiroidi degisik organ ve

sistemlerde eksiklik veya etkisizlik derecesine gore degisik belirti ve bulgulara sebep olur.

Hipotiroidizmin ana klinik 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir. Eriskinde Hipotiroidizm
bulgular1 genellikle hafiftir ve nonspesifiktir. Cogu hasta 6tiroid olduktan sonra Onceki
sikayetlerinin farkina varirlar. Cilt kurulugu, viicut tliylerinde ve saglarda azalma, hafiza
giicliikleri gibi nonspesifik belirtiler hipotiroidi olmaksizin da yaslilarda gorebildigi i¢in tani
koymak bu grupta zor olabilir. Hastalik ilerledik¢e tipik bulgulart ile miksodem tablosu
gelisebilir.



Tablo 2. Hipotiroidizm belirti ve bulgulari (31)

Yenidogan
- Zeka geriligi
- Kisa boy

- Norolojik bulgular (piramidal ve ekstrapiramidal bozukluklar)

Eriskin
- Kardiyovaskiiler sistem: ventrikiiler kontraksiyonda bozulma, bradikardi,
artmis periferik vaskiiler direng, perikardiyal efiizyon, EKG’de diislik
voltaj, diyastolik hipertansiyon, 6dem.
- Sinir sistemi: unutkanlik, mental yavaslama, parestezi, karpal tlinel
sendromu.
- Gastrointestinal sistem: kabizlik, istah azalmasi, assit.
- Solunum sistemi: hipoksi ve hiperkapniye ventilasyon cevabinda azalma,
plevral efiizyon.
- Kas-iskelet sistemi: artralji, eklemlerde efiizyon, kas krampi.
- Hematopoez: anemi.
- Cilt: kuru ve soguk deri, kaba yliz ve 6dem, sag, viicut killar1 ve kaslarda
dokiilme.
- Ureme sistemi: menoraji, amenore.
- Renal: diliisyonel hiponatremi, renal kan akiminda azalma.
- Diger: halsizlik, yorgunluk, hipotermi, soguk intoleransi, serum kolesterol

ve trigliserid diizeylerinde artis, ses kalinlagmasi.



Hipotiroidiye bagli gelisen kardiyovaskiiler degisiklikler arasinda bradikardi ve
perikardiyal s1vi koleksiyonuna bagl ortaya c¢ikan biliylimiis kalp golgesi sayilabilir. Ayrica
hipotiroidizmin, artmis vaskiiler direng ve arter duvar kalinliginda artma nedeniyle sistemik
arteryel stiffness lizerine olumsuz etkisi gosterilmistir (25). Asikar hipotirioidizmin diyastolik
hipertansiyon ile iliskisi bilinmektedir (20). Yine literatiirde hipotiroidili vakalarda sistolik ve
diyastolik hipertansiyon prevalansinin artmis oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (26,27).

Hipotiroidili hasta gruplarinda tedavi sonrasi gerileyen hipertansiyon yaklasik % 10 olarak

bildirilmektedir (23).

Hipotiroidi olgularinda koroner arter hastaligi daha sik goriilmektedir. Bunun sebebi
hiperkolesterolemi ve hipertansiyon sikligindaki artis ile agiklanmistir. Ayrica farkli
sebeplerden dolay1r gelisen anemiler ki bunlar demir, folat emiliminde azalma, gastrik
mukozaya kars1 gelisen antikorlar ile permisiyoz anemi gibi nedenlerdir; hipotiroidizme eslik

eder ve koroner beslenmeyi bozarak anjina semptomlarina katkida bulunurlar (23).

2.1.c. Tam

Primer hipotiroidizm tanis1 i¢in yiikselmis TSH diizeylerine normal yada diisiik serbest
T4 diizeylerinin gosterilmesi yeterlidir. T3 diizeyleri hafif hipotiroidizmde siklikla normal ve
otiroid hasta sendromunda belirgin olarak degisik olabildigi i¢in hipotiroidizm tanisinda tek
basina kullanilmaz (23). Santral (hipofizer ya da hipotalamik) hipotiroidizmde TSH diizeyleri
ise normalin altinda tespit edilir. TRH stimulasyon testi yapildiginda TSH yanitinin olmamasi
sekonder hipotiroidizmin gostergesidir. Hipotiroidizmin diger laboratuvar bulgular1 da
yiikselmis kolestrol, trigliserit, kreatin kinaz, laktat dehidrogenaz ve aspartat transaminaz

diizeyleridir.

Anti-TPO antitiroid antikorlarinin varligi Hashimato Hastaligi tanmisini destekler ve
hipotiroidi gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Bu hastalarda hipotiriodizm erken fazinda sT4
normal araligin alt simirinda, TSH sinirda yiliksek ve sT3 normal diizeylerdedir. Bu durum
subklinik hipotirodizm (SKH) olarak tanimlar ve bu grup hastalarin ¢ogunda zamanla sT4

diizeyi diiserken TSH diizeyinde belirgin artar ve klinik (asikar) hipotiroidizm gelisir (22, 23).



2.1.d. Subklinik Hipotiroidi

Subklinik hipotiroid genellikle normal serum sT4 ve sT3 diizeyleri ve yliksek TSH
seviyesi ile karakterize ¢ogunlukla asemptomatik bir durum olarak karsimiza ¢ikar. SKH en
stk rastlanan hipotiroidi tipidir ve nedenleri belirgin hipotiroidi ile aynidir(28). Genel
poplilasyonda prevalans1 % 4-10 arasinda iken, bu yas iizerinde kadin popiilasyonda %20’leri

bulmaktadir (29, 30).

Subklinik hipotiroidide sorun ileri yillarda asikar hipotiroidi gelisme riskidir. 20 yillik
izleme sonrasi yapilan kesitsel bir ¢alismada asikar hipotiroidi gelisme insidast hem yiiksek
TSH, hemde pozitif antitiroid antikor titreleri olan kadinlarda yillik % 4. 3, sadece yliksek
antitiroid antikor titreleri olanlarda % 2. 1 olarak bildirilmistir (31). Baslangicta TSH degeri
10 MIU/ml’den yiiksek olan hastalarda risk daha fazladir (31).

Subklinik hipotiroidinin 6zellikle yashi kadin populasyonu icin ateroskleroz ve
miyokard enfarktusu gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu yoniinde yazilar mevcuttur
(32). Ancak Wickenham ¢alismasinda iskemik kalp hastalig1 dykiisii ile subklinik hipotiriodi
arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Bir bagka calismada da SKH tanili 57 kadin hasta;
34 saglikli kontrolle kan basing ve metabolik parametreleri agisindan karsilastirilmis ve SKH
grubunda diyastolik HT, hipertrigliseridemi ve LDL kolesterol yiiksekligi insidanst anlaml
Olciide artmis oldugu goriilmiistiir (33).

Amerikan Tiroid Birligi (American Thyroid Association) ve Endokrin Cemiyeti’nin
(Endocrin  Society) 2005 yilinda konsessus raporu yaymlanarak tiim toplumun tiroid
hastaliklar1 yiiziinden taranmasina iliskin yeterli kanita sahip olunmadigi, ancak gebe veya
gebelik planlayan kadinlar ile 60 yas tstli kadin-erkek biitiin bireylerin subklinik hipotiroid
icin taranmalar1 Onerisinde yer vermistir (28). Ayrica Amerikan Tiroid Birligi 35 yasindan
itibaren kadin erkek biitiin bireylerin her bes yilda bir serum TSH Ol¢limii yapilarak
taranmasin1 6nermektedir. Ayni raporda hipotiroidizmin devamlilik arzeden bir klinik antite
olduguna vurgu yapilarak TSH degerinin 5 MIU/ml degerine ulastig1 her durumda, ileride
gelisebilecek morbiditenin Oniinde gecilmesi amaciyla replasman tedavisine baglanmasi

onerilmistir (28).



2.2. Hipertansiyon

2.2.a. Tamim, Epidemiyoloji, Stmflama

Hipertansiyon, kan basincinin normal kabul edilen sinirlarin {izerinde ¢ikmasi yada
kalp, beyin, bobrek ve retina gibi hedef organ hasari olusturma riskini arttiracak diizeyde
yiikselmesi olarak tanimlanabilir. Hipertansiyon direkt olarak morbidite ve mortaliteyi
arttirdigr gibi ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklarin olugma olasiligint arttiran gii¢lii bir risk
faktoriidiir (34). Uzun donem kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde herhangi bir esik kan
basinci degerinin olmadigi, kan basinci yiikseldik¢e kardiyovaskiiler riskin arttigi ortaya
konmustur (35). Yaklasik bir milyondan fazla hastanin incelendigi ¢aligmalarin metaanalizi
sonucunda sistolik 115 mmHg, diyastolik 75 mmHg {izeri kan basinct degerlerinde iskemik
kalp hastaligi ve inme insidansinin dogrusal olarak arttig1 gdsterilmistir (36). Sistolik kan
basincinda her 20 mmHg, diyastolik kan basicinda her 10 mmHg artis, iskemik kalp hastalig1
ve inmeye bagli mortalite riskini 2 kat arttirmaktadir (36). Yas artisi ile birlikte hipertansiyon
goriilme si1lig1 artmaktadir. Diinya ¢apinda tahmini olarak 1 milyar kiside HT oldugu ve yilda
yaklasik 7 milyon kisinin HT a bagli olarak 61diigl diisiiniilmektedir (37). Tiirkiye’de yetiskin
populasyonda yapilan genis ¢capli kalp sagligi calismasina gore HT goriilme siklig1 erkeklerde
% 36,3 kadinlarda ise % 49’dur. Yas ilerledikge HT goriilme siklig1 artar, 70 yas iizerinde
erkeklerde % 60, kadinlarda % 70’ler seviyesine ulasir (38).

Yine Tiirkiye’de yapilan HT prevalans ¢aligmasina gore eriskin her 3 kisiden birinde
HT vardir (39). Bu ¢alismanin verilerine gore Tiirkiye’de kan basinci yliksekliginin farkinda
olma orani %40, tedavi edilme oran1 %31, kan basincinin kontrol altinda olma orami tedavi
olanlarda 920, tiim hipertansiflerde %8 dir (39). Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
hipertansiflerde toplandigi Framingham kalp c¢aligmasinda gdosterilmistir(40). Cok sayida
gozlemsel c¢alismada, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin hem sistolik hem de
diyastolik kan basinciyla dogrusal bir iliski i¢inde oldugu gosterilmistir(36). Hipertansiyon ile
serebrovaskiiler ve koroner arter hastalig1 arasinda siirekli bir iligki bulunmaktadir. Ayrica kan
basinci yiiksekligi dogrudan sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp yetersizligi, periferik vaskiiler
hastalik, karotis aterosklerozu, bobrek hastaligi ile iligkilidir (41). Son yillarda 6zellikle 60
yas Ustli kisilerde HT a bagli risklerin sistolik kan basinci ile daha ¢ok iliskili oldugu aciga
cikmistir (42).



Giinlik kullanimda HT smiflamasi, risk degerlendirmesi sistolik ve diyastolik kan
basinci diizeylerine gore belirlenmeye devam edilmelidir. Yiiksek risk tagiyan ileri yaslardaki
sistolik HT hastalarin1 belirlemek i¢in nabiz basinci kullanilabilir. Bu grup hastalardaki nabiz
basing yiiksekligi, bliylik arter sertliginde belirgin artisin ve dolayisiyla ilerlemis organ

hasarinin bir gostergesidir (43).
Hipertansiyon Evrelemesi i¢in JNS-7 veya ESC/ESH kilavuzlarinda bildirilen tablolar

kullanilabilir. Her iki kilavuzda da 18 yas iizeri kisilerde sistolik 140 mmHg ve/veya
diyastolik 90mmHg tizeri kan basinct HT olarak tanimlanir (Tablo 3, 4)

Tablo 3. JNC-7 Hipertansiyon Evrelendirmesi

Simif 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

Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89

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

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

Evre I HT >180 ve/veya >110

izole Sistolik HT >140 ve/veya <90
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Bir hastanin sistolik ve diyastolik kan basinci farkli kategorilere diistiigiinde, toplam
kardiyovaskiiler riskin Olgiilmesinde, ila¢ tedavisiyle ilgili verilecek kararda ve tedavinin

etkinliginin belirlenmesinde daha yiiksek olan kategori gegerli sayilmalidir.

2.2.b Etiyoloji

Hipertansiyon etiyolojik nedenin bulunup bulunmamasina goére iki grupta incelenir.
Nedeni bulunamayan HT primer (esansiyel) , nedeni bulunabilen HT sekonder HT olarak
adlandirilir (44). Cocuklarda ve geng erigkinlerde ortaya ¢ikan hipertansiyon varliginda, yash
hastalarda yeni baslayan hipertansiyon varliginda veya kan basinci degerleri ani bozulan

hastalarda sekonder HT diisiiniilmelidir (44).

Primer HT olusumunda daha c¢ok genetik yatkinlik 6n plandadir. Ailede HT olan
cocuklarda kan basinci degerleri daha yiiksektir. Sempatik sistem hiperaktivasyonu, anormal
kardiyovaskiiler gelisim, renin-anjiotensin sistem aktivitesi ve natrilirezde defekt olmasi
patogenezde suc¢lanan faktorlerdir (44). Ayrica obezite, asir1 alkol alimi, sigara kullanimi, asir1
tuz tliketimi, sedanter yasam ve diisiik kalsiyum ve potasyum alimi da HT gelisimini
hizlandirabilir (45). Genetik yatkinlik zemininde bu faktorlerin varliginda HT gelismesi riski
artar (44). Sekonder hipertansiyon tiim hipertansif hastalarin yaklasik % 5’ini olusturur.

Sekonder HT nedenleri tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo 5: Sekonder Hipertansivon Nedenleri (46)

Renal parankimal hastalik

Renovaskiiler hastaliklar

Uyku apne sendromu

[laca bagl hipertansiyon

Primer Hiperaldosteronizm

Cushing sendromu, ekzojen steroid kullanimi
Feokromositoma

Aort koarktasyonu

Hipertiroidizm, hipotiroidizm

Paratiroid hastaliklari
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2.2.c. Tam

Hipertansiyonda taniya yonelik yapilan islemlerin amaci kan basinci1 diizeylerini
belirlemek, sekonder hipertansiyon sebeplerini saptamak ve diger risk faktorlerini, hedef
organ hasarini, es zamanl hastaliklar1 arastirarak toplam kardiyovaskiiler riski belirlemektir
(47).

Tani i¢in ilk asama dogru kan basinct 6lgiimii yaparak hastanin degerlendirilmesidir.
Kan basinci, giin i¢inde, giinden giine, aydan aya ve mevsimdem mevsime degisiklikler
gosterebilir(48, 49). Bu nedenle HT tanisi, belli bir siire i¢inde farkli zamanlarda yapilan ¢ok
sayida kan basinci ol¢limiine gore konulmalidir (47). Kan basinglar1 klinikte hekim ya da
hemsire tarafindan (ofis ya da klinik kan basinc1), evde hasta ya da yakini tarafindan veya 24

saat boyunca AKBM cihazi ile otomatik olarak ol¢tilebilir (47).

Kan basinci 6lgiiliirken sunlara dikkat edilmelidir (47):

— Kan basinci 0Ol¢limiine baslamadan Once hastalar sessiz bir odada birka¢ dakika
oturmalidir.

— Standart bir manson (12-13 cm uzunluk, 35 cm genislikte) kullanilmali ve hasta hangi
pozisyonda olursa olsun manson kalp seviyesinde tutulmalidir.

— Sirasiyla sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyini belirlemek ic¢in Korotkoff faz I ve
faz V sesleri kullanilmalidir.

— 1-2 dakikalik araliklarla en az 2 l¢iim yapilmalidir.

— Periferik damar hastaliklarina bagli olas1 farkliliklarin saptanmasi amaciyla kan basinci
ilk kontrolde her iki koldan olgiilmeli ve herhangi bir farklilik saptandiginda en
yiiksek deger referans alinmalidir.

— Kalp hiz1 nabiz palpasyonuyla ikinci 6l¢iimden sonra dl¢iilmelidir.

Evde kan basinci Olglilmesi giinliik yasamda farkli giinlerde, farkli saatlerde Ol¢lim
yapilabilmesi, beyaz Onliik etkisinden uzak olmasi ve daha fazla tekrarlanabilir olmasi
nedeniyle olduk¢a degerlidir. Ayrica organ hasar1 varliini, ilerlemesini ve kardiyovaskiiler

olaylarin riskini ofis degerlerinden daha iyi 6ngoriir (47).
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2.2.d. Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu

Kan basincinin civali manometre ile 6l¢iimii uzun yillar hipertansiyonun tanisinda ve
tedavisinin diizenlenmesinde kabul goren yontem olmustur. Antihipertansif tedavinin klinikte
civali manometre ile alinan 6l¢iimlere gore diizenlenmesinin kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditeyi azalttig1 bilinmektedir. Ancak bu klasik yontemle kan basincinin 24 saatlik seyri
hakkinda fikir edinmek miimkiin olmamaktadir. Ambulatuar kan basinci Ol¢iimii ise normal
giinliik aktiviteler sirasinda alinan kan basinct dlgiimleri olarak tanimlanabilir. Ambulatuar
kan basincinin 6l¢iimii i¢in kullanilan sistemlerin gelistirilmesi son 30 yilda olmustur. Son
yillarda kiicilik, tasmabilir, otomatik, tekrarlanan Olgiimlerle 24 saatlik kan basincinin
gbzlemlenmesine olanak saglayan cihazlarin gelistirilmesi ile klinik hipertansiyounun
degerlendirilmesi kolaylagsmistir. Bu monitorler hasta giinliik aktivitesini siirdiiriirken belli
araliklarla otomatik olarak sisen mangson ile oskiiltasyona dayali veya ossilometrik
yontemlerle kan basincini 6lgerler. Ambulatuar kan basinct monitorii ile dlglimler tipik olarak
24 saat siire i¢in ve 15 ile 30 dakika araliklarla alinir. Elde edilen sonuglar gece, giindiiz ve 24

saatlik ortalama kan basinci seklinde degerlendirilirler.

Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu Sirasinda Olgiilen Parametreler sunlardir;

- 24 saatlik, giindiiz, ve gece sistolik ve diastolik kan basinc1 ortalamalari.

- 24 saatlik, giindiiz, ve gece en yiiksek ve en diisiik sistolik ve diastolik kan basinglari.

- 24 saatlik, giindiiz, ve gece sistolik ve diastolik kan basinglarinin standard sapmasi (kan
basinci degiskenligi).

- 24 saatlik, giindiiz, ve gece kan basinglarinin yiiksek kalma oranlar1 (kan basinci yiikii).

- 24 saatin belirli donemlerindeki (1, 2, 3, 4, 6 saat) ortalama, en yiiksek ve en diisiik kan

basinglari, standard sapmalar1 ve yiikleri.

24 saatlik ambulatuar kan basinci monitorizasyonu, kan basinciin diurnal bir ritmi
oldugunu ortaya ¢ikarmistir. Normal kisilerden elde edilen AKBM verilerine gore kan basinci
en yiiksek degerlerine sabah ulagsmakta, giin icinde yavas bir azalma gostermekte ve gece
boyunca en diisiik degerlerini almaktadir. Bu durumu agiklayan iki degisik mekanizma
bulunmaktadir. Ilki ritmin istirahat ve aktivite ile diizenlendigidir. One siiriilen ikinci
mekanizma ise kan basincininda serum kortizol diizeyi veya viicut sicaklig1 gibi endojen bir

sitkadyen ritmi olmasidir. Uyku ve uyaniklik kan basinct ritmini belirleyen 6nemli bir
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faktordiir. D1s uyaranlar elendiginde ve tam olarak fiziksel hareketsizlik saglandiginda kan
basincit giindiiz saatlerinde goreceli olarak oldukca sabit kalmakta ve uyku sirasinda
azalmaktadir. Ogleden sonra uyuyan kisilerde yapilan dlgiimlerde kan basincinin ayni gece
saatlerindeki azalmay1 goOstermesi, aktivitenin kan basincini giliniin zamanindan daha ¢ok
etkiledigi lehinedir. Giindiiz vardiyas1 yerine gece vardiyasinda ¢aligmaya baglayan kisilerin
kan basinci ritmi, bu degisen istirahat ve aktivite dongiisiinii yakin olarak takip etmekte ve
buna gore yeniden sekillenmektedir. Yatak istirahati sirasinda fiziksel aktivite saatlerine gore
hem ortalama kan basinci hem de kan basincinin degiskenligi azalmaktadir. Dinamik egzersiz
diastolik kan basincinda 6nemli bir degisiklige yol agmadan sistolik kan basincini ve kalp
hizin1 arttirir. Normotansif kisilerde yogun egzersiz sirasinda sistolik kan basinct 200
mmHg’nin lizerine ¢ikabilir. Agirlik kaldirma gibi statik bir egzersiz sirasinda ise hem sistolik
hemde diyastolik kan basinci kas kontraksiyonunun yogunlugu ile orantili olarak ytikselir.
Sigara icmek ortalama kan basincini birkag¢ dakika icerisinde 10 mmHg kadar arttirmakta ve
bu etki 15 dakika kadar siirmektedir. Otonom sinir sisteminin kan basincinin diurnal ritminin
korunmasinda 6nemli rolii bulunur. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin etkisi, giindiiz
ambulatuar kan basinci degerleri lizerinde daha baskin iken, parasempatik aktivite gece
saatlerindeki degerlerin ilizerinde daha etkilidir. Kan basincinin sabah erken ani ytikselisi,
plazma norepinefrin diizeylerindeki yiikselisle es zamanlidir ve bu saatlerde goriilen artmis

kardiyovaskiiler olay sikligi ile iliskilidir (64, 76, 77).

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu 24 saat i¢inde bir¢cok kez kan basinct dlgiimii
olanag1 saglayarak, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin Onceden tahmininde,
kliniklerdeki olgiime gore daha {istiin oldugu gosterilmistir (30, 56). Ayrica hipertansiyonla
iligkili organ hasartyla ve bunda tedaviyle meydana gelen degisikliklerle, ofiste Olciilen kan
basincindan daha fazla baglantili oldugu ortaya konmustur (50, 51). Bir ¢alismada AKBM ile
kan basinci Ol¢iimiiniin, ofis dlglimiine gore son donem bdbrek yetmezligi gelisme riskini
daha iyi 6ngordiigi saptanmistir (52). Ayrica kan basincindaki tedaviye bagli diismeyi, zaman
icinde tekrarlayabilirligi daha fazla oldugundan ofis 6l¢iimiinden daha dogru dlger(53). Beyaz
onliik ve plasebo etkisinin ¢ok az olmasi veya hi¢ olmamasi nedeniyle tedavi ile saglanan kan

basinci azalmasini, klinik basincina oranla daha dogru gosterebilir (29, 54).

Ofis Olglimlerinde normotansif saptanan hastalarin  %10-40''nda  AKBM ile
hipertansiyon saptanmaktadir (33, 55). Buna maskelenmis HT denir. Maskelenmis HT'un

kardiyovaskiiler morbidite ile iligkili oldugu gosterilmistir (57). Hem giindiiz hem de gece kan
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basinci profillerini, giindiiz-gece kan basinci farkini, sabah kan basinci yiiksekliklerini ve kan
basincit degisikliklerinin daha 1yi tespit etmek icin AKBM o6l¢limii 24 saat boyunca
stirdiiriilmelidir (47). Her ne kadar giindiiz ve gece kan basinc1 degerleri birbiri ile iligkili olsa
da gece kan basinci dl¢limiiniin prognoza katkisinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (30,

58, 59). ESC/ESH 2007 kilavuzuna gére AKBM endikasyonlar1 Tablo 6'de gdsterilmistir.

AKBM 6lctimii yapilirken hastalar normal aktivitelerini stirdiirmeli, asir1 egzersizden
kaginmali, varsa olagan dis1 olaylart ve gece uykusunun siiresi ile kalitesini not
etmelidirler(47). Ambulatuar kan basimcinin ofiste dlgiilen degerlerden birkag¢ mmHg daha

diisiik bulundugu bildirilmistir (60).

ESC/ESH kilavuzunda farkli 6l¢iim tiplerinde hipertansiyon tanimi i¢in kan basinci esik

degerleri 6nerilmistir (Tablo 7).

AKBM olciimiinde 24 saatlik ortalama, giindiiz ve/veya gece kan basinci ortalama

degerleri esas alinarak tan1 konmalidir (47).
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Tablo 6: AKBM Endikasyonlar (47)

— Toplam kardiyovaskiiler riski diisiik olan kisilerde ofis kan basinci degerinini yiiksek
olmasi,

— Ofis ve evde olciilen kan basinci degerleri arasinda belirgin uyumsuzluk olmasi,

— Ilag tedavisine direngten siiphelenilmesi,

— Yash ve diyabetik hastalar basta olmak iizere hipotansif ataklardan siiphelenilmesi,

— Gebede ofis kan basinci yiiksek ise veya preklampsi siiphesi varsa.

Tablo 7: Farkh ol¢iim tiplerine gore hipertansiyon tanim yapilirken kullanilmasi

onerilen kan basinci esik degerleri (mmHg) (47)

SKB DKB
Doktor ofisinde
/klinikte 6l¢im 140 90
24 saatlik 6l¢iim 125-130 80
Glindiiz 6l¢iim 130-135 85
Gece Ol¢lim 120 70
Evde ol¢iim 130-135 85
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2.2.e. Kan Basinc Yiikii

Kan basinct yiikii giindiiz periyodunda sistolik 140 mmHg, diyastolik 90 mmHg ve gece
periyodunda sistolik 120 mmHg, diyastolik 80 mmHg nin {istiinde 6lgiilen 6l¢iim sayisinin bu
peryodlar boyunca yapilan tiim 6l¢lim sayilarina oranini ifade eder (94). Artmis kan basinci
ylikiinii tam olarak tanimlayacak sinir degerler yoktur. Literatiirde referfans alinabilecek en
genis kapsamli ¢aligmaya gore; sistolik kan basincr yiikii genglerde %9, ileri yasta olanlarda
%?20’ye kadar, diyastolik kan basinci yiikii de tiim yaslar i¢in %4’e kadar normal ve bu

degerlerin {istii artmig kan basinci yiikii olarak kabul edilir (94).

2.2.f. Nokturnal Dipping

Hipertansiyonun siiresi ve evresinin hedef organ hasar1 gelisme riskinde énemli oldugu
gibi kan basincindaki ditirnal degisimlerde dnemlidir (61). Diiirnal degisimi hem normotansif
hem de hipertansif kisilerde AKBM ile gece goriilen kan basinct diisiisii seklinde
gosterebiliriz. Normotansif ve hipertansif populasyonda gece ortalama kan basinci (OKB),
giindiiz ortalama kan basicindan yaklasik % 15 daha diisiik saptanmistir (62). Bu normal
diisiis sebebiyle, glindiiz 6l¢limil ile gece Slgilimii arasindaki farkin giindiiz 6lgiimiine oran1 %
10 ve daha fazla ise dipper, % 10'dan daha az ise nondipper patern olarak tanimlanir.
Buradaki % 10 degeri ile ilgili net bir kanit olmamasina ragmen kullaniminin kolay olmasi
nedeniyle bu deger cut-off deger olarak kabul edilmistir (63). Dipper bireyin belirlenmesinde
SKB, DKB ve OKB degerlerinden hangisinin kullanilmasi gerektigi halen net degildir (63).

Nondipping bireylerde hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler olaylar daha yiiksek
oranda saptanmustir (72, 39). Ornegin sol ventrikiil hipertrofisi, aterosklerotik plak ve intima
media kalinliginda artig, proteiniiride artis ve artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
gosterilebilir (64, 73-77). Yapilan bir ¢alismada son donem bobrek yetmezlikli hemodiyaliz
hastalarinda nondipping patern saptanan grupta koroner arter stenozu, kardiyovaskiiler olay ve
olim orani; dipping paterne sahip gruptaki hastalardan daha yiiksek bulunmustur (65). Bagka
bir ¢aligmada nondipping patern normotansif olgularin esansiyel HT gelisme riskinin, dipper

bireylere gore daha fazla oldugu gosterilmistir (66).

Diyabetik nondipper paterne sahip hastalarda mikroalbuminiiri ve nefropati gelisimi

hizlanmistir (67, 68), Ayrica kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda nondipping patern
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varliginin; glomeriiler filtrasyon hizinda azalma, son donem bdbrek yetmezligi gelisiminde ve

mortaliteyi arttirmada risk faktorii oldugu gosterilmistir (69).

Nondipping patern; giin icinde fazla aktivite gosteren kisilerde, uyku kalitesi diisiik,
semptomatik sinir sistemi aktivitesi yliksek, glukokortikoit kullanan, bobrek hastaligi olan,
uyku apne sendromu olan ve diyabetik noropatisi olan hastalarda daha yiiksek oranda
goriilmektedir (63, 70). Siyah irkta daha yiiksek oranda goriilmektedir ve kardiyovaskiiler
olaylarin daha yiiksek olmasinin bir sebebi de budur (70). Yine obezite ile nondipping patern

arasinda anlamli bir iligki oldugu gosterilmistir (71).

2.3. Hipotiroidizm ve Hipertansiyon iliskisi

Asikar hipotiroidili hastalarda hipertansiyon, o6zellikle de diyastolik hipertansiyon
prevalanst normal popiilasyona oranla artmistir (78, 79). Hipotiroidisi olan hastalarin % 20-
40'inda kardiyak output diismesine ragmen HT bulunmaktadir (80). Yapilan bir calismaya
gore total tiroidektomi geg¢irmis hastalarda tiroid replasman tedavisinin kesilmesi sonrasinda
hem SKB hem de DKB diizeylerinde ylikselme saptanmis, 6zellikle diyastolik kan basincinda
daha belirgin artma oldugu gosterilmistir (81). Hipotiroidi ve hipertansiyonu olan 30 hasta ile
yapilan bir calismada da tiroid replasman tedavisi sonrasi 15 hastada kan basinci degerleri

normale donmiis, 15 hastada da az miktarda kan basinci diisiisii saptanmistir (82).

Hipertansiyon tanist almis hastalarda hipotiroidi prevalansinin artmis oldugu
gosterilmistir (22). Hipertansif 688 hastayla yapilan bir ¢alismada klinik hipotiroidi prevalansi
% 3,6 bulunmus, sadece tiroid hormon replasmani yapilarak bu hastalarin % 32'si normotansif
duruma gelmistir (22). Hipotiroidisi olmayan hipertansif hasta grubunda yapilan bir ¢aligmada
normal populasyonla kiyaslandiginda TSH diizeyi daha yiiksek ve sT4 diizeyi daha diisiik
saptanmustir (80). Cok genis kapsamli 5872 adet herhangi bir antihipertansif ve tiroid hormon
replasmani almayan hasta grubunda yapilan bir ¢aligmada da serum TSH diizeyleri ile kan

basinci degerleri arasinda iligki oldugu saptanmustir (83).

Subklinik hipotiroidi ile hipertansiyon arasindaki iliski net degildir. Yapilan iki
caligmada subklinik hipotiroidili hastalarda Gtiroidik hastalara gore SKB ve DKB daha ytiksek
saptanmistir (84, 85). Baska iki caligmada ise subklinik hipotiroidili ve normal hastalar
arasindaki SKB ve DKB arasinda anlamli fark saptanmamustir (86, 87). Subklinik hipotiroidili
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hastalarda tedavi sonrasi ortalama kan basincinda diisme oldugunu bildiren c¢alisma (88)
oldugu gibi etkisiz oldugunu sdyleyen c¢alismalar da (89, 90) mevcuttur. Bir c¢alismada
subklinik hipotiroidili 30 hasta ile 6tiroid 20 kisilik kontrol grubu AKBM ile karsilastirilmas,
iki grup arasinda ortalama SKB ve DKB arasinda fark olmadigi, fakat subklinik hipotiroidi
grubunda ortalama DKB ile TSH arasinda anlamli iligki oldugu tespit edilmistir (91).
Normotansif subklinik ve klinik hipotiroidili hastalarda yapilan bir ¢alismada kontrol grubuna
gore SKB, DKB ve OKB nondipping oraninin daha fazla oldugu ortaya konmustur (92). Bu
calismada sadece subklinik hipotiroidi grubu degerlendirmeye alindiginda yine anlamliligin
korundugu gosterilmigtir (92). Bilinen bir tiroid hastaligi bulunmayan, normotansif ve
hipertansifbir grup hasta ile yapilan bir bagka calismada dipping ve nondipping patern
saptanan hastalar arasinda yapilan degerlendirmede; nondipping paterne sahip hastalarda daha

diisiik diizeylerde sT3 diizeyi bulunmusken, TSH diizeylerinde anlamli fark saptanmamistir
(93).
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Secimi

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Endokrinoloji
Poliklinigi’nde takip edilmekte olan 40 (35 kadin, 5 erkek) hipotiroidili olgu ve 39 ( 35 kadin,
4 erkek) saglikli kontrol calismaya dahil edildi. Calisma icin Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindi (Ek-1). Tim olgulardan calisma hakkinda
bilgilendirilmis onaylar1 alindi (Ek-2). Calisma protokolii 1989 Helsinki Deklarasyonu ile

uyumlu idi.

Calismaya, 20-54 yas arasinda (ortalama yas 38), TSH diizeyi normalin iizerinde
(normal TSH: 0,27-4,20 ulU/ml ) ve serbest tiroid hormon diizeyleri ( normal sT3:1,82-4,62
pg/ml, sT4:0,93-1,71 ng/dl) normalin altinda olan hastalar dahil edildi. Hastalarin sabah ag
karnina ve ayakkabisiz olarak boy ve kilolar dl¢iildi. Kilo, boyun karesine bdliinerek viicut

kitle indeksi (VKI) hesaplandi.

Kontrol grubu, 22-57 yas arasinda (ortalama yas 34), TSH ve serbest tiroid hormon
diizeyleri normal olan olgulardan olusturuldu. Diyabetes mellitus, kalp yetmezligi, kronik
bobrek hastaligi, karaciger yetmezligi, malignite, dokiimente kardiyovaskiiler ve
endokrinolojik hastaligi olanlar; antihipertansif ila¢ kullanmakta olanlar; bilinen hipertansiyon
tanis1 olmamakla birlikte poliklinikte dlciilen kan basinct 140/90 mmHg’dan yiiksek olanlar;
kan basincini etkileyebilecek es zamanli herhangi bir tedavi alanlar; hipotiroidi nedeniyle
tedavi almakta olanlar; viicut kitle indeksi 40’1n iizerinde olanlar; sigara kullananlar; 20
yasindan kii¢iikk, 60 yasindan biiylik olanlar caligma dis1 birakildi. Hipotiroidi etiyolojisi

ozellikle arastirilmazken olgularin biiylik gogunlugunun Hashimato tiroiditi oldugu gozlendi.

Poliklinikte fizik muayene ve en az 5 dakika istirahat sonrasi her iki koldan ikiser kere
kan basinci dlgiimleri yapilan olgulardan 12 saatlik aglik sonrasi aglik kan sekeri, trigliserid
(TG), LDL kolesterol, TSH, sT3, sT4, kreatinin, AST, ALT, hemogram i¢in kan alinarak

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali merkez laboratuarinda ¢alisildi.
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Calismaya dahil edilen hipotiroidili olgulara 25 pg/glin dozda L-tiroksin tedavisi
baslanarak 6tiroid olmalarini saglayacak doza ulasincaya kadar ilag dozu arttirild1 ve ii¢ hafta

araliklarla kontrole ¢agrilarak biyokimyasal testler tekrarlandi.

3.2. Ambulatuar Kan Basinci Ol¢iim Teknigi

Hasta ve kontrol grubundaki tiim bireylere normal bir giinde yaptiklar1 aktivitelere
devam etmeleri, asir1 efor sarf edecek islerden kaginmalar1 ve 22:00 ile 06:00 saatleri arasinda
ayakta kalmayacak sekilde dinlenmeleri ya da uyumalar1 ogiitlenerek AKBM cihazi takildi.
Delmar Reynolds Tracker NIBP2 marka cihaz ve bu cihaza ait bilgisayar programi kullanildi.
Cihaz uygun Olg¢lideki manson dominant olmayan kola takilarak 06:00 ile 22:00 saatleri
arasinda (giindiiz) her 20 dakikada bir, 22:00 ile 06:00 saatleri arasinda (gece) saatte bir
olciim yapacak sekilde ayarlandi. Olgiimler sonrasi bilgisayar programi kullanilarak 24
saatlik, 16 saatlik glindiiz ve 8 saatlik gece sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ortalamalari
elde edilerek hastalarin hipertansif olup olmadiklar1 gosterildi. Deneklerin giin i¢gindeki kan
basinci degisimlerinden kan basinci yiikii hesaplandi. Ayrica hastalarin kan basinglarinda
giindiiz ve gece periyodunda meydana gelen degisimler incelenerek hastalarin dipping ya da
nondipping paterne sahip olup olmadiklar1 arastirildi. Kontrol ve tedavi edilmemis hasta
grubu dipping/nondipping patern acisindan karsilastirilarak hipotiroidik olmanin nondipper
olma agisindan risk olup olmadig: arastirildi. Yine tedavi oncesi ve sonrasinda hasta grubu

karsilagtirilarak tedavinin dipping/nondipping paterne olan etkisi degerlendirildi.

Ofis kan basinci degerleri normal sinirlarda bulunmasina karsin AKBM 6lgiimlerine
gore hipertansiyon tespit edilen hasta ve kontrol grubundaki maskelenmis hipertansiyonu olan

bireyler de tespit edilerek karsilastirildi.

Giindiiz 6l¢iimii ile gece Ol¢limii arasindaki farkin giindiiz degerine oram1 %10’dan
biiyiik olanlar ‘dipper patern’ olarak, %10’dan kiiciik olanlar ise ‘non-dipper patern’ olarak
tanimlanarak sistolik ve diyastolik degerler ayr1 ayr1 hesaplandi. Gece dl¢limlerinin ortalamasi
giindiiz Ol¢iimlerinin ortalamasindan yiiksek olan olgular ‘reverse dipper patern’ olarak
nitelendirilerek, bunlarin gece istirahat etmedikleri ya da dlgiimlere bagh ¢ok sik uyanarak

tekrar uykuya dalmakta giicliik ¢ektikleri diisiiniilerek ¢alisma dis1 birakildi.
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AKBM’na gore;
- 24 saatlik kan basinc1 ortalamalari sistolik 130, diyastolik 80 mmHg’ nin {istii
- Giindiiz kan basinc1 ortalamar sistolik 135, diyastolik 85 mmHg’ nin {stii
- Gece kan basinci ortalamalart sistolik 125, diyastolik 75 mmHg nin {stii
hipertansiyon olarak kabul edildi. Hasta ve kontrol grubunun AKBM’na gore sistolik ve/veya
diyastolik hipertansiyona sahip olup olmadiklari; giindiiz, gece ve 24 saatlik kan basinci
ortalamalar1 karsilastirilarak ayri1 ayr1 degerlendirildi. Yine hipotiroidik hasta grubu, tedavi
oncesi ve sonrasi bu parametreler ile ayr1 ayr1 degerlendirilip tedavinin bu parametrelere olan

etkileri arastirildi.

(Calismamizda sadece kan basinci ortalamalarini degil, hipertansiyonun ambulatuar
komponentlerinden giindiiz sistolik kan basinci yiiksekligi, giindiiz diyastolik kan basinci
yiiksekligi, gece sistolik kan basinci yliksekligi ve gece diyastolik kan basinct yiiksekligi

parametreleride arastirildi.

(Calismamizda ayrica tedavi edilmemis hipotiroidili hasta ve kontrol grubunda kan
basinci yiikleri de arastirildi. Hasta ve kontrol grubunda giindiizve gece, sistolik ve diyastolik
kan basici yiikleri ayr1 ayri hesaplanarak belirlendi. Yine hipotiroidili hastalarda tedavi
oncesi ve sonrasinda gilindliiz ve gece, sistolik ve diyastolik kan basinc1 yikleri de
karsilastirildi ve tedavinin bu parametrelere olan etkileri arastirildi. Sistolik kan basinci yiikii
genclerde %9, ileri yasta %20; diyastolik kan basinci yiikii de tiim yaslarda %4 ve istii
degerler artmis kan basinci ytikii olarak kabul edildi.

3.3. istatistiksel Yontemler

Sonuglarin degerlendirilmesinde SPSS 16.0 paket program kullanildi. Verilerin
dagilimi “Kolmogorov-Smirnov testi” ile degerlendirildi. Parametrik dagilim gosteren
degiskenler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi. Kalitatif degiskenler “Chi-
square” testi ile degerlendirildi. Parametrik dagilim gosteren hasta grubu ve saglikli kontrol
grubuna ait verilerin ortalamalart “Studen t testi” ile karsilastirildi. Non-parametrik dagilim
gosteren hasta grubu ve saglikli kontrol grubuna ait verilerin ortalamalar1 “Mann-Whitney U
testi” ile karsilastirildi. Hasta grubuna ait non-parametrik dagilim gosteren ardisik veriler
“Wilcoxon-Rank testi” ile karsilastirildi. P degerinin 0.05’ten kiiclik olmas: istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 40 hasta ve 41 saglikli birey dahil edildi, saglikli bireylerden 2’sinde 24
saatlik AKBM’na gore hipertansiyon saptandi ve ¢alisma dig1 birakildi. Hipotiroidik hasta ve
kontrol grubuna ait klinik, demografik ve laboratuar ozellikleri Tablo 8’de verilmistir.
Tabloda goriildiigii lizere kontrol grubu ile hasta grubu arasinda ofis 6l¢iimlerinde diyatolik
kan basinci, LDL-kolesterol, total kolesterol ve tiroid hormonlar1 arasinda anlamli derecede

fark bulunmaktaydi.

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubuna ait klinik o6zellikler

HASTA n=40 KONTROL n=39 P
YAS, yil 38,22+9,22 34,36+9,90 =0.076
Cinsiyet, E/K 5/35 4/35 =0.754
VKI kg/m” 5/35 4/35 =0.159
TSH (uIU7ml) 35,20+31,00 1,90£1,00 <0.05
sT; (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
AKS (mg/dl) 92,20+10,20 91,0049,70 =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 dagilim gosteren veriler ortalama + standart sapma; kategorik veriler Chi-Square
test ve non-parametrik dagilim gosteren veriler Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir.
E: Erkek, K: Kadm, VKI: Viicut Kitle Indeksi, TSH: Tiroid Stimule Edici Hormon, sT3:
Serbest Trityodotironin, sT4: Serbest Tiroksin, AKS: Aclik Kan Sekeri, LDL: Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, TA: Tansiyon
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Ofis Ol¢limlerinde normotansif olan hipotiroidili hastalarin %30’unda, 24 saatlik kan
basinci ortalamalarina gore hipertansiyon mevcuttu (p<0.05). Hasta grubunda giindiiz sistolik-
diyastolik, gece sistolik-diyastolik hipertansiyon siklig1 sirasiyla %2.5, %22.5, %7.5, %15
olarak saptandi ve kontrol grubundan yiiksekti (p<0.05) (Tablo 9). Tedavi ile gece diyastolik
hipertansiyonu olan birey sayisinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken, gilindiiz
sistolik-diyastolik ve gece sistolik hipertansiyonu olan birey sayisinda anlamli bir fark

olusmadi (Tablo 10).

Tablo 9. Ofis Olciimleri ile 24 saatlik AKBM’na Gore Hipertansiyon Varhg

Hasta Kontrol P*
(n=40) (n=39)
Glindiiz sistolik hipertansiyon, Var/yok 1/39 0/39 <0.05
Giindiiz 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 Oncesi ve Sonrasi Giindiiz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-
Diyastolik Hipertansiyonu Olan Birey Sayisi

Tedavi Tedavi pP*
oncesi sonrasi
Glindiiz sistolik hipertansiyon, var/yok 1/39 3/37 0.305
Giindiiz 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 6lgiilen giindiiz diyastolik, gece sistolik ve diyastolik kan basinci
yikii artmis kisi sayis1 tedavi Oncesi hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti
(p<0.05). Giindiiz sistolik-diyastolik ve gece sistolik-diyastolik dl¢limlere gdre artmis kan

basinct yiikleri olan bireyler Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Giindiiz Sistolik-Diyastolik ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmis Kan Basinci
Yiikii Olan Olgular

Hasta Kontrol pP*
(n=40) (n=39)
Giindiiz sistolik kan basinc1 yiikii, Var/yok 7/33 2/37 =0.084
Giindiiz diyastolik kan basinc yiikii, Var/yok 25/15 12/27 <0.05
Gece sistolik kan basinci yiikii, Var/yok 10/30 3/36 <0.05
Gece diyastolik kan basinc1 yiikii, Var/yok 20/20 8/31 <0.05

*: Chi-Square

AKBM ile giindiiz ve gece sistolik-diyastolik kan basiner yiikii artmis kisilerin tedavi

Oncesi ve sonrasi karsilastirmasi tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Tedavi oncesi ve Sonrasi Giindiiz ve Gece Sistolik-Diyastolik Artmis

Kan Basinc Yiikii Olan Kisi Sayilarinin Karsilastirmasi

Tedavi Tedavi P*
oncesi sonrasi
Giindiiz sistolik kan basinci yiikii, var/yok 7/33 3/37 0.176
Giindiiz diyastolik kan basinc yiikii, var/yok 25/15 22/18 0.496
Gece sistolik kan basinci yiikii, var/yok 10/30 7/33 0.412
Gece diyastolik kan basinc1 yiikii, var/yok 20/20 15/25 0.260

*: Chi-Square
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Tedavi Oncesi hasta ve kontrol grubundaki denekler

”dipper/nondipper” olup

olmamaya gore Pearson Chi-Square test ile karsilastirildi. Kontrol grubunda 8, hasta grubunda

18 nondipper vardi (p<0.05). Tedavi Oncesi ve sonrast hastalar karsilastirildiginda ise

dipper/nondipper birey sayilarinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Dipper ve nondipper bireylerin kan basinci yiiklerinin ortalamalarini karsilastiran tablo

13°te de goriildiigii gibi nondipper bireylerde gece kan basinci yiikii anlamli derecede

yiiksekti (p<0.05). Ancak hasta grubunda gece hem sistolik hem de diyastolik kan basinct

yiikii artmigken kontrol grubunda sadece gece sistolik kan basinci yiikii artmisti.

Tablo 13. Dipper ve Nondipper Bireylerin Kan Basinci Yiikleri Ortalamalarinin

Karsilastirmasi

Hasta Kontrol
(n=40) (n=39)
Glindiiz sistolik kan basinci yiikii, nondipper/dipper 8,50/8,10 9,16/8,49
p=0.217 p=0.230
Giindiiz diyastolik kan basinc1 yiikii, nondipper/dipper 13,8/10,50 7,53/10,76
p=0.360 p=0.172
Gece sistolik kan basinci yiikii, nondipper/dipper 18,20/3,87 16,60/2,36
p<0.05 p<0.05
Gece diyastolik kan basinc yiikii, nondipper/dipper 18,17/6,90 6,93/4,56
p<0.05 p=0.209
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5. TARTISMA

Bu prospektif kontrollii ¢alismada, 24 saatlik AKBM ile kan basinglar
degerlendiginde, ofis Olciimlerinde normal kan basinct degerlerine sahip hipotiroidili
hastalarda saglikli kontrol grubuna gore yiiksek maskelenmis hipertansiyon mevcuttu. Ancak
maskelenmis hipertansiyonu olan bu hastalardan tedavi ile sadece gece diyastolik
hipertansiyonu olan kisi sayisinda azalma olurken giindiiz sistolik-diyastolik ve gece sistolik
hipertansiyonu olan kisi sayisinda bir azalma olmadi. Giindiiz diyastolik, gece sistolik ve
diyastolik kan basinci yiikii artmis kisi sayisi tedavi oncesi hasta grubunda kontrol grubuna
gore daha yiiksekti. Otiroid duruma gelen hipotiroidili hastalarda tedavi éncesi ve sonrast kan
basinct yiikii artmis olan kisi sayis1 fark olusturmuyordu. Verilerimiz, hipotiroidili hastalarda
“nondipping patern” gosteren kisi sayisinin kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek
oldugunu ortaya koydu. Ayrica hasta grubunda ki nondipper olgularda gece sistolik-diyastolik
kan basinci yiikii dipper olgulardan yiiksek iken, kontrol grubundaki nondipper olgularda
sadece gece sistolik kan basinci yiikii yiiksekti. Beklenenin aksine hipotiroidili hastalar tedavi

ile 6tiroid hale geldikten sonra nondipper birey sayisinda bir diisiis olmadi.

Cok sayida galisma hipertansiyonla iliskili kardiyovaskiiler risklerin belirlenmesinde
AKBM’nun diger geleneksel risk faktorlerinden (sol ventrikiil hipertrofisi, yiiksek ofis kan
basinct Olgiimleri gibi) bagimsiz bir sekilde prognostik Oneme sahip oldugunu
desteklemektedir. Yine bu calismalarda klinisyenler tarafindan yapilan ol¢iimlerden ¢ok,

kardiyovaskiiler riskin 24 saatlik AKBM ile korele seyrettigi gosterilmistir (17, 95, 96).

Gilin i¢inde kan basmcit degisimleri gosteren veya hipotiroidi gibi sekonder
hipertansiyonla iligkili bir hastaligi olan fakat ofis 6l¢iimlerinde normal kan basinglarina sahip
kisilerde, 24 saatlik AKBM yapmak ve maskelenmis hipertansiyonu olan kisileri tespit edip
daha erken tedavi etmek kardiyovaskiiler riskleri dnlemede faydali olabilir. Ayrica, 217 hasta
ile yapilan bir kohort ¢alismada son donem bobrek hastaligina progresyonu gostermede;
AKBM ile saptanan kan basinci yiiksekliginin klinikte yapilan Ol¢iimlerden daha fazla
korelasyon gosterdigine dikkat c¢ekmektedir (52). Bu caligmada, gece ambulatuar kan
basincinin; Sliimle sonuglanan olaylar ve son donem bobrek yetmezligi igin gili¢lii bir

belirleyici olduguna dair ek bilgiler elde edilmistir (52).
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Calismamiza dahil edilen ve ofis Olglimlerine goére normotansif olan hastalarin 12’si
(%30) 24 saatlik kan basinci ortalamalarina gore maskelenmis hipertansiyona sahipti ve
kontrol grubundan ytiksekti. Ayrica 24 saatlik AKBM ile hasta grubunda giindiiz sistolik-
diyastolik, gece sistolik-diyastolik hipertansiyon sikligi sirastyla %2.5, %22.5, %7.5, %15
olarak saptandi ve kontrol grubundan yiiksekti. Bu bulgu AKBM’nun maskelenmis
hipertansiyonu belirlemede sahip oldugu 6éneme vurgu yapan énceki ¢alismalarida (57,97,99)
desteklemektedir. Calismamiz, hipotiroidili hastalarin énemli bir kisminin ofis dl¢ltimlerinde
normotansif olsa da maskelenmis hipertansiyona sahip oldugunu ve klinisyenlerin bu durumu

g6z Oniinde bulundurmalar1 gerektigini ortaya koymaktadir.

Hipotiroidi sekonder hipertansiyonun; 6zellikle de diyastolik hipertansiyonun énemli
nedenlerinden biridir (46). Hipotiroidili hastalarda sistemik vaskiiler direngte artmanin

hipertansiyona neden oldugu diistintilmektedir (90).

Yakin zamanda yapilmis bir ¢alismada hipotiroidili hastalarda 24 saatlik AKBM ile
artmis sistolik ve diyastolik kan basinglart gosterilmistir (100). Bir bagka calismada da
normotansif ve subklinik hipotiroidili hastalar ile kontrol grubunun 24 saatlik AKBM ile
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ortalamalar1 karsilagtirilmis ve anlamli bir fark
saptanamamistir  (92). Yazarlar asikar hipotiroidi olmadan kan basinci degisikligi
olmayabilecegine vurgu yapmislardir. Biz ¢aligmamizda Onceki ¢aligmalardan farkli olarak
hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 24 saatlik kan basinci ortalamalarina gore sistolik-
diyastolik, giindiiz sistolik-diyastolik ve gece sistolik-diyastolik hipertansiyon varligini
karsilastirma imkéan1 sagladik. Bulgularimiz, hasta grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi 24
saatlik Olclimlere gore sistolik diyastolik, giindiiz sistolik-diyastolik ve gece sitolik
hipertansiyonu olan kisi sayisinin anlamli bir fark olusturmadigini gostermekteydi. Sadece,

tedavi ile gece diyastolik hipertansiyonu olan kisi sayisinda bir azalma saptandi.

Dernellis ve Panaretou da g¢aligmalarinda tiroid hormon tedavisi ile hipotiroidili
hastalarinin ancak %350’sinde gorece yiiksek kan basincini diizeltebilmiglerdi (82). Bunun
sebebinin hipotiroidili hastalarda vaskiiler diiz kas hiicrelerinin gevsemesini saglayan EDRF
(Endotel Kaynakli Gevsetici Faktor) diizeylerinde azalma ve zamanla aort ve periferik
vaskiiler duvarda tedavi ile bile diizelmeyen damar duvar elastikiyet kaybinin oldugu

gosterilmistir (79).
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Hipotiroidi genellikle diyastolik kan basinci yiiksekligi ile seyreder (26, 27, 46, 78,
79). Bizim calismamizda da ofis Ol¢limlerinde diyastolik kan basinglar1 hasta grubunda
anlaml yiiksekken sistolik kan basinglar1 arasinda fark yoktu. Ancak AKBM ile hastalar
degerlendirildiginde ayn1 anlamli farkin hasta grubunda sistolik kan basinc1 yliksekligi i¢in de

gecerli oldugu gorildii.

Gece kan basinci 6l¢limiiniin ve dolayisiyla nondipper hastalarin tespit edilmesinin
tim nedenlere bagli mortalite ve kardiyovaskiiler olaylarla ilgili ek prognostik bilgiler
verebilecegini destekleyen ¢alismalar vardir (13, 101, 102). Nondipper paterne sahip olgularin
esansiyel hipertansiyon gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu ayrica bobrek hastaliklarinin
progresyonu ve sol ventrikiil hipertrofisi gelismesinin hizlanmasi, koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik ve insiilin direnci ile iligkili oldugunu destekleyen bulgulara
rastlanmistir (18, 62, 103, 104). Bu nedenle nondipper paterne neden olan durumlarin

bilinmesi 6nem kazanmaktadir.

Tiirkiye’de yapilan bir calismada subklinik ve asikar hipotiroidisi olan kisilerde
nondipper patern kontrol grubuna gore daha yiliksek bulunmustur (93). Bir diger ¢calismada
otiroid hastalarda TSH, sT3 ve sT4 ile nondipper patern arasindaki iliski arastirilmis, diisiik
sT3 diizeyinin nondipper paternle iligkili oldugu bulunmustur (105). Bizim ¢alismamizda da
hipotiroidili hastlarin %45’inde nondipping patern mevcuttu ve kontrol grubundan (%20.51)
yiiksekti. Ancak tiroid hormon diizeyi ile nondipping patern arasinda bir korelasyon

gosteremedik.

Literatiirler tarandiginda hipotiroidi ile iligkili nokturnal kan basinci degisimlerinin
incelendigi c¢alismalarda bir eksiklik olarak, tedavi Oncesi ve sonrasi sonuglarin
karsilastirilmadigr goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda da onceki arastirmalara benzer sekilde
hipotiroidi grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek nondipper birey saptandi,
ancak tedavi sonrasi nondipper birey sayisinda anlamli bir azalma olusmadi. Burada
hastalarin hipotiroidik kaldig1 stirenin bilinmemesini c¢alismamizin bir kisithiligi olarak
degerlendirebiliriz. Ciinkii hipotiroidili hastalarda kalic1 kan basinci degisimleri ile hastanin

yiiksek serum TSH diizeylerine maruz kaldig: siire arasindaki iligki 6nemlidir.

29



Kan basinci yiikiiniin artmig kardiyovaskiiler riskle iligkili oldugu gosterilmistir.
Ozellikle kan basinct yiikii %40’tan fazla olan kisilerde kardiyak anormalliklere rastlama riski
artar(106). Bir calismada kronik hipertansiyonu olan kisilerde giindiiz ve 24 saatlik artmis kan
basinci yiikii sirastyla %56 ve %48 bulunmusken, ofis dlgiimlerinde sinirda hipertansiyonu
olan bireylerde sirasiyla %31 ve %26 bulunmus ve yazarlar bu bilginin sinirda hipertansiyonu
olan hastalarda tedaviye baslamada klinisyene yardimci olabilecegini one stirmiisler (106,
107). Literatiirler tarandiginda hipotirodili hastalarda artmis kan basinci yiikiine atifta bulunan
bir ¢aligmaya rastlanmamaktadir. Calismamizda hipotiroidili hastalarda giindiiz diyastolik,
gece sistolik ve diyastolik kan basinci yiikii artmis kisi sayisinin kontrol grubundan yiiksek,
giindiiz sistolik kan basinci yiikii artmis kisi sayisinin benzer oldugunu gosterdik. Ayrica
tedavi ile hasta grubunda kan basinci yiikii artmis kisi sayisinda 6nemli bir degisiklik olmadi.
Bu muhtemelen hipotiroidinin damar diiz kas hiicreleri {izerinde olusturdugu kalic1 etkiye

bagliydi.

Non-dipper olmanin ve artmis kan basinci yiikiine sahip olmanin kardiyovaskiiler
hastaliklar basta olmak {izere tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskisi caligmalarda
gosterilmistir(16,17.18). Bu iki klinik durumun birlikte bulunmasinin ek bir klinik sorun
olusturup olusturmadigi bilinmemektedir. Calismamizda hipotiroidili hastalarda nondipper
grubun gece hem sistolik hem diyastolik kan basinci yiikii ortalamalar1 anlamli derecede
yiiksekti. Kontrol grubunda ise sadece gece sistolik kan basinci yiikii ortalama degerleri

nondipper grupta daha yiiksekti.

Calismamizin etkinligini azaltan bazi kisitliliklar mevcuttu. Hastalarin bir kismi ¢ok
kisa siirede oOtiroidik hale gelirken bir kismi daha ge¢ Gtiroid hale geldi, ayrica tedavi
oncesinde de ne kadar siire hipotiroidik kaldiklar1 bilinmiyordu. Hipotiroidinin damar duvari
izerine olan etkileri ile ilgili bilgiler gz Oniline alindiginda hipotiroidi siiresinin 6nemi
goriilmektedir. Hastalarin gece kan basinci yiikiine ve dipper-nondipper paterne etki
edebilecek sosyal kosullar, psikolojik faktorler ve gece yemek yeme aliskanliklari
degerlendirmede goz Oniline alinamadi. Ancak tiim kisitlamalara ragmen c¢alismamiz
hipotiroidili hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi 24 saatlik AKBM ile dipper-nondipper patern
ve kan basinci yiikkiinde meydana gelen degisimleri inceleyen ilk c¢alismadir. Ayrica
hipotiroidili hastalarda artmis sistolik ve diyastolik kan basinci yiikiinii gosteren tek

calismadir.
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6. SONUC

(Calismamizda hipotiroidili hastalarda, hipotiroidi ile iliskili bilinen klinik sorunlar
haricinde maskelenmis hipertansiyon, kan basinci yiikii, nondipper birey sayisinin kontrol
grubundan anlamli yiiksek oldugunu ortaya koyduk. Ayrica caligmamiz, hipotiroidili
hastalarda kan basinci degisimiyle ilgili parametrelerin (gece diyastolik kan basinci olan
bireyler hari¢) tedavi edilseler bile diizelmeyebilecegini desteklemektedir. Bu durum,
hipotiroidik kalinan siire ile iligkili olarak, damar diiz kas hiicrelerinin gevseme bozukluguna
neden olan EDRF eksikliginin ve vaskiiler elastikiyet kaybinin bir sonucu gibi goriinmektedir.
Bu nedenle, hipotiroidinin daha erken donemlerde taninip tedavi edilmesiyle, kan basinci
degisimiyle ilgili parametrelerde (artmis kan basinci yliikil, nondipper patern, sistolik ve
diyastolik hipertansiyon ) kalic1 sorunlar ortaya ¢ikmadan Onlem almak miimkiin olabililir.
Ancak bunun randomize, prospektif ve genis hasta gruplartyla yapilan ¢alismalarla

desteklenmesi gerekmektedir.
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