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ÖZET 
 

OBEZ VE NON OBEZ HİPERTANSİF HASTALARDA 24 SAATLİK 

AMBULATUVAR KAN BASINCI ÖLÇÜMÜ İLE OBEZİTENİN KAN BASINCI 

DEĞİŞKENLİĞİ ÜZERİNE ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ  

DR. MEHMET BURAK ERÇİN, UZMANLIK TEZİ, KONYA ,2023 

Amaç: Çalışmamızda obez ve non obez, evre 1 veya evre 2 hipertansif hasta grubunda 24 

saatlik ambulatuar kan basıncı ölçümü yöntemi ile kan basıncı değişkenlik parametrelerini 

karşılaştırmak, obez hastalarda kan basıncı değişkenliğinin daha yüksek olup olmadığını 

incelemek ve kullanılan anti-hipertansif tedavinin kan basıncı değişkenliği üzerine etkisini 

incelemektir. 

Yöntem: Nefroloji ve Kardiyoloji polikliniklerine başvuran hastalar arasından 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı ölçümü yapılmış olan daha önce hipertansiyon tanısı olup, anti 

hipertansif tedavi alan ya da almayan, ya da yeni hipertansiyon tanısı alan 100 adet obez ve 

50 adet non-obez hasta seçildi. Hastaların demografik verileri, boy ve kilo ölçümleri, 

laboratuvar parametreleri, ek hastalıkları, istirahat kan basıncı ölçüm değerleri ,24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı ölçümü ile hesap edilen kan basıncı değişkenliği parametreleri ve 

ortalama kan basıncı ölçüm değerleri kaydedildi. Her iki grupta da non dipper paternde kan 

basıncı olan hasta sayısı belirlendi. İstatistiksel analizde SPSS versiyon 18.0 kullanıldı. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p <0,05 düzeyinde değerlendirildi.  

Bulgular: Çalışmamızda her 3 grubunda yaş dağılımı ve diyabetik hasta sayısı benzerdi. 

(p=0.623 ve p=0.986 ). Non obez ve obez hasta gruplarında biyokimyasal parametrelerin 

dağılımında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark belirlenmedi (p>0,05). Ortalama 

sistolik kan basıncı ölçüm değerlerinin hasta grupları içindeki dağılımı istatistiki olarak 

farklı kaydedildi ( p=0,015). Ortalama diyastolik kan basıncı ölçüm değerlerinin hasta 

grupları içindeki dağılımı istatistiki olarak farklı kaydedildi (p=0.032). Kan basıncı 

değişkenliği parametreleri açısından gruplar karşılaştırıldığında en yüksek Evre 2 obez 

grupta, en düşük non obez grupta kan basıncı değişkenliği tespit edildi. Sistolik kan basıncı 

değişkenliği açısından; SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta 

19.33±4,39  mm/Hg, Evre 1 obez grupta 18.32±4.08 mm/Hg ve Non obez grupta 

14.11±3,28 mm/Hg idi ( p <0,01 ;p <0,01 ; p<0,01 ), SDd sistolik kan basıncı değişkenliği 

Evre 2 obez grupta 22.75±5.20 mm/Hg , Evre 1 obez grupta 17.85±4,83mm/Hg ve Non 

obez grupta 13.45±3,69 mm/Hg idi (p <0,01 ; p <0,01 ; p < 0,01 ), ARV 24 sistolik kan 
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basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta 15.40±3,72 mm/Hg ,Evre 1 obez grupta 

12,86±3,86 mm/Hg ve Non obez grupta 8,99±2,82 mm/Hg saptandı (p<0,01 ; p< 0,01 ; p< 

0,01 ) ve farklar istatistiksel olarak anlamlı düzeydeydi. Diyastolik kan basıncı 

değişkenliği açısından; SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta 

13.51±2,97 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12.95±2,59 mm/Hg ve non obez grupta 

10.84±2,70 mm/Hg idi ( p <0,01 ; p <0,01 ;p < 0,01 ), SDd diyastolik kan basıncı 

değişkenliği Evre 2 obez grupta 14.74±3,73 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12.34±2,75 

mm/Hg ve Non obez grupta 10.13±2,64 mm/Hg saptandı ( p <0,01 , p <0,01 ve p=0,033 ). 

ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta 9,97±3,23 mm/Hg, Evre 1 

obez grupta 9,09±2,54 mm/Hg ve Non obez grupta ise 6.58±1,93 mm/Hg olarak saptandı 

(p < 0,01 ; p < 0,01 ; p < 0,01 ). 

 Çalışmamızda obez grupta ve non obez grupta kalsiyum kanal blokeri ve renin-

anjiotensin-aldosteron inhibitörü kullanma oranları benzer bulundu (p=0,561 ve p=0,486). 

Hem obez grupta, hem de non obez grupta kalsiyum kanal blokeri kullanımının tüm kan 

basıncı değişkenliği parametrelerinde azalma sağladı tespit edildi. ARV24 sistolik kan 

basıncı değişkenliği ile vücut ağırlığı arasında orta derecede ( r=0,553 ve p<0,01 ), BMI ile 

iyi derecede ( r=0,608 ve p<0,01 ), ortalama sistolik kan basıncı ile düşük derecede (r=0,28 

ve p<0,01 ) korelasyon tespit edildi. Gruplar arasında non dipper hasta sayısı yönünden 

fark saptanmadı ( p=0,792 ). 

Sonuç: Evre1 ve evre 2 hipertansif hastaların dahil edildiği çalışmamızda Evre 1 ve Evre 2 

obez grupta Non obez gruba kıyasla tüm kan basıncı değişkenliği parametreleri daha 

yüksek saptandı. Kalsiyum kanal blokeri kullanan hem obez hem de non obez hastalarda 

kan basıncı değişkenliği daha düşük saptandı. Kan basıncı değişkenliği yükseldikçe 

hipertansiyona bağlı morbidite ve mortalite de artış gözlenmektedir. Hem obez hem de 

hipertansif hastalarda hipertansiyonun medikal tedavi ile kontrol altına alınması, medikal 

tedavi de kalsiyum kanal blokeri kullanımının da dikkate alınması ve mutlaka yaşam tarzı 

değişiklikleri ile hastaların kilo vermesinin de sağlanması gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Obezite , Hipertansiyon , Kan Basıncı Değişkenliği ,Kalsiyum Kanal 

Blokeri  
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ABSTRACT 

EVALUTION OF THE EFFECT OF 24-HOUR AMBULATORY BLOOD 

PRESSURE MEASUREMENT ON BLOOD PRESSURE VARIABILITY IN OBESE 

AND NON-OBESE HYPERTENSIVE PATIENTS  

DR. MEHMET BURAK ERÇİN, SPECİALİTY THESİS, KONYA 2023  

Objective: The aim of our study is to compare the blood pressure variability parameters 

using the method of 24-hour ambulatory blood pressure measurement in obese and non 

obese, stage 1 or stage 2 hypertensive patient groups. Additionally, we investigate whether 

blood pressure variability is higher in obese patients and examine the effect of anti 

hypertensive treatment on blood pressure variability.  

Method: One hundred obese and fifty non-obese patients, previously diagnosed with 

hypertension and either receiving or not receiving antihypertensive treatment, or newly 

diagnosed with hypertension, were selected from patients attending the Nephrology and 

Cardiology outpatient clinics. Demographic data, heigt and weight measurement, 

laboratory parameters, comorbidities, resting blood pressure measurement values, blood 

pressure variability parameters calculated by 24-hour ambulatory blood pressure 

measurement, and mean blood pressure measurement values were recorded. The number of 

patients with a non-dipper pattern in both groups was determined. SPSS version 18.0 was 

used for statistical analysis. Results were evaluated at a significance level of p < 0.05 with 

a  95% confidence interval. 

Results: In our study, the age distribution and the number of diabetic patientes were 

similar in all three groups (p=0.623 and p =0.986). There was no statistically significant 

difference in the distribution of biochemical parameters between non-obese and obese 

patient groups ( p>0.05 ) .The distribution of average systolic blood pressure measurement 

values within patient groups was statistically different (p=0.015). The distribution of 

average diastolic blood pressure measurement values within patient groups was statistically 

different (p=0.032). When comparing groups in terms of blood pressure variability 

parameters, the highest blood pressure variablitiy was found in the Stage 2 obese group, 

and the lowest in the Non-obese group. Regarding systolic blood pressure variability;SD24 

systolic blood pressure variablitiy was 19.33±4.39 mm/Hg in the Stage 2 obese group, 

18.32±4.08 mm/Hg in the Stage 1 obese group, and 14.11±3.28 mm/Hg in the Non-obese 

group (p<0,01 ;p<0,01;p<0,01). SDd systolic blood pressure variability was 22.75±5.20 
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mm/Hg in the Stage 2 obese group, 17.85±4.83 mm/Hg in the Stage 1 obese group, and 

13.45±3.69 mm/Hg in the Non-obese group (p<0.01 ;p<0.01;p<0.01 ), and ARV24 systolic 

blood pressure variability was15.40±3.72 mm/Hg in the Stage 2 obese group, 12.86 ± 3.86 

mm/Hg in the Stage 1 obese group, and 8.99±2.82 mm/Hg in the Non-obese group 

(p<0,.01 ;p<0.01;p<0.01 ), and the differences were statistically significant. In terms of 

diastolic blood pressure variability; SD24 diastolic blood pressure variability was 13.51 ± 

2.97 mm/Hg in the Stage 2 obese group, 12.95±2.59 mm/Hg in the Stage 1 obese group 

and 10.84±2.70 mm/Hg in the Non-obese group (p<0.01;p<0.01;p<0.01 ), SDd diastolic 

blood pressure variability was 14.74±3.73 mm/Hg in the Stage 2 obese group, 12.34±2.75 

mm/Hg in the Stage 1 obese group, and 10.13±2.64 mm/Hg in the Non-obese group 

(p<0.01; p<0.01 and p=0.033) and ARV24 diastolic blood pressure variability was 9.97± 

3.23 mm/Hg in the Stage 2 obese group,9.09±2.54 mm/Hg in the Stage 1 obese group, and 

6.58±1.93 mm/Hg in the Non-obese group (p<0.01;p<0.01;p<0.01 ). The use of calcium 

channel blockers and renin-angiotensin-aldosterone inhibitors was found to be similar in 

the obese and non-obese groups (p=0.561 and p=0.486 ). Both in the obese and non-obese 

groups, the use of calcium channel blockers resulted in a decrease in all blood pressure 

variability parameters. Modarete correlation was found between ARV24 systolic blood 

pressure variability and weight (r=0,553 and p<0.01), good correlation between BMI and 

ARV24 systolic blood pressure variability (r=0.608 and p<0.01),and low correlation 

between average systolic blood pressure and ARV24 systolic blood pressure variability 

(r=0.28 an p<0.01). No difference was found between groups in terms of the number of 

non-dipper patients (p=0.792). 

Conclusion: In our study, including Stage 1 and Stage 2 hypertensive patients, all blood 

pressure variability parameters were found to be higher in the Stage 1 and Stage 2 obese 

group compared to the Non-obese group. The use of calcium channel blockers resulted in 

lower blood pressure variability in both obese and non-obese patients. As blood pressure 

variability increases, an increase in morbidity and mortality associated with hypertension is 

observed. Control of hypertension with medical treatment in both obese and hypertensive 

patients, consideration of calcium channel blocker use in medical treatment, and ensuring 

weight loss through lifestyle changes in patients are essential. 

Keywords: Obesity, Hypertension, Blood Pressure Variability, Calcium Channel Blocker  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipertansiyon tekrarlanan arteryal kan basıncı ölçümlerinin sürekli olarak yüksek 

saptandığı kronik olan bir toplum sağlığı sorunudur. Hipertansiyon ile ilgili yapılan 

çalışmalarda erişkinlerde prevalansı yaklaşık olarak %36-45 olarak bildirilmiştir (1). 

Hipertansiyon kardiyak hastalıklar, serebrovasküler olaylar, renal hastalıklar ve uç 

organ hasarı ile yakından ilişkili olup sağlık ve ekonomik bağlamda toplumlar için önemli 

bir sorun haline gelmektedir (1). 40-69 yaş aralığında yapılmış olan bir çalışmada; sistolik 

kan basıncında 20 mm/Hg veya diyastolik kan basıncında 10 mm/Hg’lık bir artış meydana 

gelmesi durumunda serebrovasküler hastalık ve buna bağlı morbidite ve mortalite oranında  

2 kattan daha fazla bir artış olacağı bildirilmiştir (2).  

Obezite, vücutta olması gerekenden fazla miktarda yağ dokusunun birikmesi olarak 

tanımlanmaktadır. Obeziteyi çeşitli yollarla sınıflamak mümkün olsa da günümüzde tanı ve 

sınıflandırma aşamasında yaygın olarak Vücut Kitle İndeksi (VKİ ) ve bel çevresi genişliği 

kullanılmaktadır (3). Obezite ve hipertansiyon arasında mutlak bir ilişki söz konusudur (4).  

VKİ’nde artış oldukça hipertansiyon görülme sıklığı da artmaktadır (4). Yapılan bir 

çalışmada BKİ>30 kg/m2 olan bireylerde hipertansiyon görülme sıklığının 3.5 kat arttığı 

ve hipertansiyonun fazla miktarda biriken yağ dokusu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (5). 

Kan basıncı değişkenliği 24 saatlik süre boyunca her atımdan atıma, dakikadan 

dakikaya, saatten saate sürekli devamlılık gösteren kan basıncı dalgalanmalarıdır (6).  

Hipertansiyonun morbidite ve mortalite ile ilişkisi her ne kadar ortalama kan basıncı ile 

ilişkili olsa da, yapılmış bazı çalışmalar bu durumun kan basıncı değişkenliği ile de 

ilişkisinin olduğunu göstermektedir (6). Kan basıncı değişkenliğinde artış kardiyovasküler 

olayları ve bununla ilgili morbidite ve mortaliteyi de artırmaktadır (7).  Mancia ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, kan basıncı değişkenliği ile ortalama sistolik ve 

diyastolik kan basıncı ölçümleri arasında pozitif bir ilişki gösterilmiştir (8).  

Kan basıncı değişkenliği non obez hipertansif hastalarla karşılaştırıldığında obez 

hipertansif hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmış olup obez 

hastaların hipertansiyona bağlı gelişen morbidite ve mortalite açısından daha fazla risk 

altında olduğu gösterilmiştir (9). 
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Bizim bu çalışmadaki amacımız, obez ve non obez hipertansif hastalarda 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı ölçümü yöntemi ile kan basıncı değişkenliklerini karşılaştırmak, 

obez hastalarda kan basıncı değişkenliğinin daha yüksek olup olmadığını incelemek ve kan 

basıncı değişkenliğinin kullanılan anti hipertansif ilaç ile ilişkisini araştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER  

2.1.Hipertansiyon  

2.1.1 Tanımlama ve Sınıflama  

Hipertansiyon, kan basıncı ölçümlerinde sistemik arteryal kan basıncının belli bir 

eşik seviyenin üzerinde kronik olarak yüksek olma durumunu ifade eder (10).  

 Hipertansiyon tanısı için detaylı anamnez ve fizik muayene, elektrokardiyogram, 

ekokardiyografi, uygun şekilde yapılmış ofis ve ev kan basıncı ölçümleri, 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı ölçümleri ve labaratuvar testleri kullanılabilir (1). Kan basıncı 

ölçümü sırasında ölçümün hatalı olmaması için dikkat edilmesi gereken bazı faktörler 

vardır ve bunlar şöyledir; oda sıcaklığı, ölçüm yapılan bireyin alkol ve nikotin tüketimi, 

ölçüm yapılan extremitenin konumu, kas gerginliği, ölçüm sırasında psikolojik stres, 

manşonun yeterince şişirilmesi ve hastanın kilosu ile uygunluğu ölçümü etkileyen önemli 

faktörlerden bazılarıdır (11).  

2019 yılında yayınlanmış olan Türk Hipertansiyon Uzlaşı Raporu’nda belirtildiği 

gibi 18 yaş üstündeki erişkinlerde mutlaka hekim tarafından yapılmış olan ve yineleyen 

klinik kan basıncı ölçümleri ile arteryal sistolik kan basıncının ≥140 mm/Hg ve/ve ya 

arteryal diyastolik kan basıncının ≥90 mm/Hg olması durumu hipertansiyon olarak 

adlandırılmıştır (1).  

2017 yılında yayınlanmış olan Amerikan Kalp Cemiyeti Kılavuzu’nda (AHA) ve 

2018 yılında yayınlanmış olan Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) Kılavuzu’nda 

hipertansiyon tanısı için farklı eşik değerler kabul görmüştür (12,13). 2019 yılında 

yayınlamış olan Türk Hipertansiyon uzlaşı raporunda da benzer eşik değerleri kabul 

edilmiştir (1).  

Hipertansiyon ile ilgili olan bu 3 kılavuzda da (2017 AHA/ACC ,2018 ESC/ESH ve 

2019 Türk Hipertansiyon Uzlaşı Raporu ) hipertansiyonu evrelemek ve sınıflandırmak için 

farklı eşik değerler önerilmektedir  (1,12,13) .  
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Tablo 1 : AHA ve ESC Kılavuzlarına Göre Hipertansiyon Tanısı İçin Önerilen Eşik 

Değerlerin Karşılaştırılması   (14,15) 

 

Ölçüm Yöntemi  AHA Kılavuzu ESC Kılavuzu 

 Sistolik basınç /Diyastolik basınç  Sistolik basınç/Diyastolik basınç 

Ofis ölçümü  ≥130 ve/veya ≥80 ≥140 ve/veya ≥90 

Gündüz Ortalaması  ≥130 ve/veya ≥80 ≥135 ve/veya ≥85 

Gece Ortalaması  ≥110 ve/veya 65 ≥120 ve/veya ≥70 

24 Saatlik Ortalama ≥125 ve/veya 75 ≥130 ve/veya ≥80 

 Tüm değerler mm/Hg biriminden ifade edilmiştir. 

 

2017 AHA/ACC ve 2018 ESC/ESH kılavuzlarına göre hipertansiyon evrelemeleri tablo 

2.2 ve tablo 2.3 de gösterilmiştir; (12,13) 

 

 

Tablo 2 : AHA Kılavuzu’na Göre Hipertansiyon Sınıflaması  (12) 

 

Kategori  Sistolik Kan Basıncı  Diyastolik Kan Basıncı  

Normal <120                               ve <80 

Yükselmiş 120-129                           ve <80 

Hipertansiyon    

Evre 1 130-139                      ve/veya 80-89 

Evre 2 ≥140                           ve/veya ≥90 

Tüm değerler mm/Hg biriminden ifade edilmiştir. 

 

 

2017 yılında yayınlanmış olan AHA/ACC kılavuzuna göre 2018 ESC/EHH 

kılavuzundan farklı olarak sistolik kan basıncı ≥140 olan bütün hastalar evre 2 hipertansif 

grupta kabul edilmektedir (14,15). 
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Tablo 3 : ESC Kılavuzu’na Göre Hipertansiyon Sınıflaması  (13) 

 

Kategori Sistolik Kan 

Basıncı 

 Diyastolik Kan 

Basıncı 

Optimal <120 ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

Hipertansiyon    

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 160-179 ve/veya 100-109 

Evre 3 ≥180 ve/veya ≥110 

İzole sistolik ≥140 ve/veya <90 

hipertansiyon    

Tüm değerler mm/Hg biriminde belirtilmiştir.  

 

 
2.1.2 Beyaz Önlük Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon İfadeleri  

Beyaz önlük hipertansiyonu: Evde ve gündüz rastgele yapılan kan basınçları düzeylerinin 

normal ( <135 /85 mm/Hg ) saptanan ancak ofis ölçümlerinde yüksek saptanması  olarak ifade 

edilir ( 140/90 mm/Hg dan fazla ). Ofis ölçümlerinde saptanan Evre 1 hipertansiflerin yaklaşık 

%22-28 , Evre 2 hipertansiflerin yaklaşık %10 kadarında görülmektedir (16).    

 Beyaz önlük hipertansiyonu tespit edilmiş hastalarda hipertansiyon komplikasyonlarından 

özellikle kardiyovasküler ve serebrovasküler komplikasyon riski hipertansif bireylerden daha 

düşük olmasına rağmen ofis ve ambulatuvar ölçümlerde normotansif saptanmış bireylere göre 

artmış risk söz konusudur (16). Bu nedenle beyaz önlük hipertansiyonu saptanmış bireylere yakın 

takip, yaşam tarzı değişikleri ve gerekli olması halinde medikal tedavi önerilmektedir.  

Maskeli hipertansiyon : Hekim tarafından yapılan ofis ölçümlerinde kan basıncının 

normal  (140 / 80 mm/Hg ) sınırlarda olmasına rağmen evde veya gündüz rastgele yapılan kan 

basıncı ölçümünde eşik değerlerin (135 /85 mm/Hg ) aşılması durumu olarak ifade 

edilmektedir(17,18) . Yapılmış olan pek çok çalışmada prevalansı yaklaşık %13 olarak tespit 

edilmektedir (17,19). Maskeli hipertansiyon, bireylerin hipertansiyon tanı ve tedavi alma 

basamaklarını geciktirmesinden dolayı ve hipertansiyon ile ilişkili komplikasyonların normotansif  
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bireylere göre daha fazla görülmesinden dolayı tespit edilmesi halinde medikal tedavi başlanması 

önerilmektedir (17,20). 

2.1.3.Epidemiyoloji: 

Hipertansiyon prevalansı en yüksek olan kronik hastalıklardan bir tanesidir ve 

görülme sıklığı yaşla birlikte artmakta olup, çeşitli risk faktörleriyle (obezite, fazla besin 

alımı, diyabetes mellitus ) birleşince sinerjik etki ile görülme sıklığı giderek 

yükselmektedir (1,21,22). Hipertansiyon görülme sıklığı yaşla doğru orantılı bir şekilde 

artarken aynı zamanda hipertansiyona bağlı gelişen komplikasyon ve buna bağlı olarak 

morbidite ve mortalite oranları da giderek artmaktadır (1,21,23). Dünya genelinde erken 

ölümlerin ve kardiyovasküler patolojilerin değiştirilebilir risk faktörleri arasında önde 

gelen sebeplerden biri hipertansiyon olmasına rağmen özellikle düşük ve orta gelir 

düzeyine sahip ülkelerde hipertansiyon farkındalığı, tanısı, tedavisi ve kontrol düzeyleri 

oldukça düşüktür (24).  

Hipertansiyon tanısı için evre 1 kriterleri (140 / 80 mm/Hg ) referans alınarak 

yapılan çalışmalarda 2010 yılı rakamlarına göre dünya genelinde 1.38 milyar (erişkin 

nüfusun  %31.1’i ),2017-2018 yıllarında ABD’de yapılmış bir çalışmada 115 milyon 

Amerikalı (erişkin nüfusun %49.64),2003-2012 yılları arasında ülkemizde yapılan PatenT2 

çalışmasına göre de 21 milyon (erişkin nüfusun %30.3 )birey hipertansiyon tanısına 

sahipti(25–27) . 

2015 senesinde gerçekleşmiş tüm ölümlerin de yaklaşık %14 ü (7.8 milyon) 

hipertansiyon ve komplikasyonları ile ilişkiydi.(28,29)Hipertansiyona bağlı ölüm sebepleri 

arasında başlıca iskemik kalp hastalığı, iskemik ve hemorajik serebrovasküler olay, kronik 

böbrek yetmezliği gelmektedir (30).  

Daha önce yapılmış çeşitli randomize çalışmalar göstermektedir ki; kan basıncının 

belli bir eşik değerlerin altında kontrol altında tutulması, hipertansiyon ve tüm 

komplikasyonlarına bağlı gelişen mortalite ve morbiditede oranında azalma ile 

ilişkilendirilir (31,32). Kan basıncında meydana gelen düşme oranı ile mortalitenin 

azalması arasında pozitif korelasyon vardır (32).Sistolik kan basıncındaki her 10 mm/Hg 

bir düşüş kardiyovasküler patolojileri %17, serebrovasküler olayları %27, kalp 

yetmezliğini %28 ve tüm bu olaylara bağlı mortaliteyi de yaklaşık %11-15 arasında 

azalmaktadır (32). 
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2.1.4.Etiyoloji   

Hipertansiyon nedenleri 2 ana başlık altında toplanmakta olup, ilk olarak %90 

oranında primer (esansiyel) ve yaklaşık %10 oranında sekonder hipertansiyondur (1,13).  

Primer hipertansiyon yaklaşık olarak %85-90 oranında görülmekte olup birçok 

farklı patofizyoloji ile ilişkilendirmektedir (33). Bunlar arasında en önemlileri ; genetik 

yatkınlık, artmış sempatik aktivite, sodyum tutulumunu artıran hormon düzeylerinin 

vücutta artışı, uzun süreli ve yüksek miktarda tuza maruz kalmak, düşük düzeylerde 

potasyum ve kalsiyum, renin fazlalığı, aldosteron yüksekliği, nitrik oksit ve natriüretik 

peptidlerde azalma, diyabetes mellitüs, insülin direnci ,obezite gibi durumlar primer 

hipertansiyon etiyolojisinde suçlanan ancak kesin olarak kanıtlanamayan mekanizmalardan 

bazılarıdır (33–35). 

Sekonder hipertansiyon tüm olguların yaklaşık %10-15’ini oluşturmakta olup 

gösterilebilir bir nedene bağlı ortaya çıkmaktadır (14). Sıklıkla görülen sekonder 

hipertansiyon nedenleri arasında; renovasküler hastalıklar, renal parankim hastalıkları, aort 

koarktasyonu, akromegali, hipotiroidi, hipertiroidi, primer hiperaldosteronizm,                     

feokromasitoma, primer hiperparatiroidi, cushing sendromu, uyku apne sendromu ve beyin 

tümörleri gibi pek çok nedene bağlı ortaya çıkabilmektedir (36,37). Nedeni saptandıktan 

sonra medikal ve/veya cerrahi seçeneklerle tedavi edilebilir olmasından dolayı klinik 

olarak şüphe oluşturan hastalarda sekonder hipertansiyon araştırılmalıdır (14,15,38).  

Sekonder hipertansiyondan şüphelenilmesi gereken durumlardan bazıları şöyledir: 

1.Anamnez ve fizik muayene ile sekonder hipertansiyon düşünülen hastalar (ailede 

renal hastalık öyküsü, ilaç kullanımı (OKS, kokain, amfetamin, NSAİİ, kas güçsüzlüğü, 

cushingoid görünüm, pembe-mor strialar, periferik ödem) (1,38,39). 

2.Farkli grup 3 adet yeterli dozda antihipertansif (biri diüretik olmak şartıyla ) 

kullanımına rağmen kan basıncı kontrol altına alınamayan hastalar (bu durum dirençli 

hipertansiyon olarak ifade edilmektedir.) (1,38). 

3.Medikal tedavi ile kan basıncı hedef değerde iken ani bir şekilde olan kan basıncı 

regülasyonunun bozulması (1,38,39). 
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4-30 yaşından önce veya 55 yaşından sonra ortaya çıkmış hipertansiyon olması 

(1,38). 

5-Malign veya ciddi hipertansiyona eşlik eden retinal hemoraji ,papil ödem ,kalp 

yetmezliği ,akut böbrek yetmezliği gibi end organ hasarı olan hastalar (1,38). 

6-ACE inhibitörü veya ARB grubu anti hipertansif tedavi kullanımı sonra kreatin 

değerlerinde ani bir yükselme olması (>%30) (1,38). 

2.1.5.Hipertansiyon Tedavisinde Ana Başlıklar  

Hipertansiyon tanısı koyduktan sonra tedavide öncelikle yaşam tarzı değişiklikleri 

ve medikal yol olmak üzere iki yöntem mevcuttur (1,12,40). 

Yaşam tarzı değişiklikleri arasında; ideal vücut ağırlığına ulaşma (kilo vermek) , 

tuz kısıtlaması, sağlıklı beslenme, sigaranın bırakılması, alkol kısıtlanması, fiziksel 

egzersiz, stres yönetimi gelmektedir (1). 

Hipertansiyonda medikal tedavi seçenekleri arasında; kalsiyum kanal blokerleri, 

ACE inhibitörleri, ARB, beta blokerler, alfa blokerler monoterapi veya kombinasyon 

tedavisi olarak yaygın olarak kullanılmaktadır (12,13,40) . 

2.2.Obezite  

 

2.2.1 Tanım, Genel Bilgiler ve Güncel Sınıflama  

Obezite, çocuklarda ve erişkinlerde görülme sıklığı giderek artan ve küresel bir 

salgın olarak kabul görmeye başlayan toplum sağlığı sorunudur (41,42). Sağlığı ve günlük 

yaşam kalitesini negatif yönde etkileyen çok faktörlü önlenebilir ölüm sebeplerinden bir 

tanesidir (41). 

Obezite, vücuda alınan ve harcanan kalori dengesinin bozulması neticesinde yüksek 

enerji birikimine bağlı aşırı yağ dokusu birikmesi durumunu ifade eder (41). Vücutta 

normalde olması gerekenden fazla şekilde biriken yağ dokusu yüzdesini tespit etmek kolay 

olmadığı için obezite aşırı yağ dokusundan ziyade aşırı kiloya göre tanımlanmakta ve 

sınıflandırılmaktadır (41,42). VKİ (kg/m2) obezite tanısı koymak ve sınıflandırmak için 

kullanılan yöntem olmasına rağmen vücut yağ oranı ve yağın vücuttaki dağılımı 

(abdominal obezite veya jeneralize obezite ) hakkında bilgi vermemektedir (43). Aşırı yağ 
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dokusunun abdominal bölgeye birikmesi ile insülin direnci arasında sıkı bir ilişki olmasına 

rağmen, aşırı yağ dokusunun periferik veya jeneralize dağılımının metabolik bir etkileşimi 

gösterilememiştir (43). Bu yüzden, aşırı yağ dokusunun dağılımı da önem arz etmektedir  

(41,43).Bundan dolayı ki; obezite tanısı ve takibinde bel çevresi, bel-kalça oranı, bel-boy 

oranı ve total vücut yağı oranın ölçülmesi gibi yöntemlerde kullanılmaktadır (41,43).  

Obezitenin sınıflandırılması için çoğunlukla VKİ tercih edilir.  

Tablo 4 : . Yetişkinler, Çocuklar ve Adolesanlarda VKİ’ye göre Andropometrik 

Değerlendirme (41) 

 

Gruplar  Yetişkinler (VKİ, 

kg/m2 ) 

Çoçuk ve Adölesanlar 

VKİ-SD   

Çoçuk ve Adölesanlar VKİ-

Persantil  

Zayıf <18.50 <-2.00 SD <%5 

Normal 18.50-24.99 -2.00 – 1.00 SD ≥%5 ile <85 arasında 

Fazla kilolu  25-29.99 1.01 – 2.00 SD ≥ %85 ile <95 arasında  

Obez ≥30 >2.00 SD ≥ %95 

Hafif Obez (Evre 1) 30-34.99 - 95. persantile karşılık gelen 

BKİ’nin %100- 120’si 

Orta Derecede Obez 

(Evre 2 ) 

35-39.99 - 95 persantile karşılık gelen 

BKİ’nin % 120-140’ı 

Morbid Obez  40-49.99 - 95 persantile karşılık gelen 

BKİ’nin >%140’ı 

Süper Obez  ≥50,00 - - 
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2.2.2 Epidemiyoloji  

 Obezite dünyanın her yerinde görülme sıklığı giderek artan toplum sağlığı 

sorunudur (41,43). NCD-RisC grubu tarafından yapılan çalışmalar sonucunda tahminlere 

göre 2014 yılında obezite oranı erkeklerde %10.8’a ve kadınlarda %14.8’e yükselmiştir 

(44). 2015 yılında dünyadaki obez sayısının yaklaşık 600 milyondan fazla olduğu tahmin 

edilmektedir (45). Yine 2014 yılında yapılmış bir metaanalizde VKİ>25 olan birey 

insidansı erkeklerde %36.9, kadınlarda %38 olarak tespit edilmiştir (46). Obezite genellikle 

yüksek veya üst-orta gelirli toplumların sorunu gibi gözüküyor olsa da görülme sıklığı 

dünyanın her yerinde benzer oranlarda artmaktadır (41,45,46) .  

 Ülkemizde özellikle son yıllarda giderek artan sedanter yaşam tarzı obezitenin 

görülme sıklığını giderek artırmakta olup; ülkemizde obezite görülme oranının yüksek 

gelirli batı toplumlarından geri kalmadığı görülmektedir (47,48). 

 Ülkemizde obezite görülme oranı ; 1997-1998 yılları arasında 500  den fazla 

merkezde yapılmış yaklaşık 25 bin kişinin incelendiği TURDEP-I çalışmasında %22.3 

(kadın %30, erkek %13 ) ve 2010 yılında yine aynı 500 den fazla merkezde yapılan 

TURDEP-II çalışmasında obezite görülme oranı tüm toplumda  %35 (kadın % 44, erkek 

%27 ) tespit edilmiştir. 12 yılda %22’den %35’e çıkmıştır (41,47,49). 

 Obeziteye bağlı vücutta aşırı miktarda artan yağ dokusunun jeneralize değil de 

abdominal bölgede biriktiği obezite tipi santral (abdominal) obezite olarak tanımlanır ve 

abdominal obezite kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, insülin direnci ve benzeri 

birçok metabolik etkiyle yakından ilişkilidir (41,50,51) .  

 Obeziteye eşlik eden ve obezite ile birlikte görülme sıklığı artan pek çok hastalık 

mevcuttur (41). Bunlardan bazıları; metabolik sendrom ve prediyabet, tip2 diyabetes 

mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıkları, non alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı, polikistik over sendromu, kadın infertilitesi, erkek hipogonadizmi, 

uyku apne sendromu, osteoartrit, gastroözafagial reflü hastalığı, psikolojik ve sosyal 

bozukluklar, bazı kanserlerdir (52–55).  

 Puberte sonrası ve menapoz öncesi kadın popülasyonunda östrojen hormonunun 

koruyucu etkileri sayesinde aynı yaş grubundaki erkeklere göre hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı daha azdır (56–58). Fakat bu yaş grubundaki 
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kadınlarda diyabet ve obezite varlığında östrojenin bu koruyucu etkisi ortadan kalkmakta 

ve bu hastalıkların görülme sıklığı benzer oranlara erişmektedir (58–60)  . 

Obezite gerek kendisi gerekse obeziteye bağlı komplikasyon ve eşlik eden 

hastalıklar nedeni ile ciddi bir mortalite nedenidir ve 2015 yılında obeziteye bağlı ölüm 

sayısının yaklaşık 3.5 - 4 milyon olduğu  düşünülmektedir (45). Obezite ne kadar erken 

yaşta ortaya çıkarsa morbidite ve mortaliteye etkisi o kadar fazla olmaktadır (61). Yapılan 

bazı çalışmalarda VKİ 30-35 kg/m2 (Evre 1 obezite -Hafif obez ) değerlerinde ortalama 

yaşam beklentisi 2-4 yıl ,VKİ 40-45 kg/m2 (Morbid Obez ) değerlerinde ortalama yaşam 

beklentisi 8-12 düşüş göstermektedir (61).  

Metabolik sendrom görülme oranı kilo artışı ve VKİ ile doğru orantılı bir şekilde 

artar (62). Metabolik sendrom için risk faktörleri obezite, ileri yaş ,genetik ,menapozal 

dönem ,sigara kullanımı ,düşük gelir düzeyine sahip olmak ,yüksek karbonhidratlı 

beslenme alışkanlığı ,fiziksel inaktivite gelmektedir (63).   

Metabolik sendrom ile ilgili yapılan çalışmalarda ; metabolik sendroma sahip 

bireyler arasında gelecek yıllarda özellikle tip 2 diyabetes mellitus ve kardiyovasküler 

hastalık görülme sıklığı artmaktadır (64).  Metabolik sendrom bu hastalıkların gelişiminde 

özellikle rol oynayan risk faktörlerinin bir arada topluca bulunduğu metabolik fonksiyon 

bozukluklarını tanımlar (61,64).  Metabolik sendroma tanı koyabilmek için NCEP-ATP III 

uzlaşı kriterleri referans alınmaktadır ve abdominal obezite metabolik sendromun en 

önemli bileşenlerinin başında gelmektedir (62–65).  

NCEP-ATP III göre tanı kriterleri arasında; bel çevresinin ölçüsü, kan basıncı 

yüksekliği veya antihipertansif tedavi alıyor olmak, açlık kan şekeri yüksekliği, trigliserit 

yüksekliği ve HDL düşüklüğü bulunmaktadır (62,63). Detaylı tanı kriterleri Tablo 5 de 

aktarılmıştır; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



12 

 

Tablo 5 : NCEP-ATP III Kılavuzuna Göre Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri  (63) 
 

 

Parametre Kriterler 

Abdominal ( Santral ) Obezite  Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm ve 

kadınlarda ≥88 cm olması  

Kan Basıncı mm/Hg  ≥130/85 mm/Hg olması ya da anti-hipertansif 

tedavi alıyor olmak  

Trigliserit mg/dl ≥150 olması ya da trigliserit yüksekliği için 

medikal tedavi altında olmak  

HDL mg/dl  Erkekte <40 mg/dl ve kadında <50 mg/dl 

olması ya da düşük HDL için medikal 

tedavi altında olmak  

Açlık kan glukozu mg/dl  ≥100 mg/dl olması ya da diyabet tedavisi 

alıyor olmak  

Tanı için bu parametrelerden en az 3 tanesinin var olması gerekmektedir. 

  

 

 2.3 Obezite ve Hipertansiyon İlişkisi  

 2.3.1 Obezitede Hipertansiyon Prevalansı  

 Obezite ile hipertansiyon görülme sıklığı ve şiddeti arasında anlamlı bir korelasyon 

vardır (66). 1988-2014 yılları arasında çok geniş katılımcı ile yapılmış olan NHANES-3 

çalışmasında VKİ<25 olan yani obez ve fazla kilolu olmayan grupta hipertansiyon 

prevalansı kadınlarda ve erkeklerde yaklaşık % 15 iken, VKİ>30 yani obez grup 

incelendiğinde kadınlarda %36-40, erkeklerde bu oran %40-44 e kadar çıkabildiği tespit 

edilmiştir (66,67). Başka bir çalışma olan Framingham kalp çalışmalarından elde edilen 

sonuçlara göre de; hipertansif erkeklerin yaklaşık % 26’sı, kadınların ise en az %28’i fazla 

kilolu ve obez kategorisinde yer almaktadır (68).Yine Framingham kalp çalışmalarında 

fazla kilolu erkeklerde hipertansiyon gelişmesinin rölatif riskini 1.47 kat, kadınlarda ise 

1.74 kat kat arttığı ifade edilmektedir ve bu oranların obezlerde daha yüksek olduğu (2.4 

kat ) bilinmektedir (68). Obezite görülme sıklığının giderek artması nedeniyle obezite ve 

hipertansiyon arasındaki ilişki de giderek yükselmekte olup; hastaların vücut ağırlığındaki 

her 10 kilogramlık artışın sistolik kan basıncını 3-4 mm/Hg, diyastolik kan basıncını ise 2-

3 mm/Hg, kardiyovasküler hastalık riskini %12, serebrovasküler olay riskini ise %23 kadar 
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artırdığı bildirilmektedir (67). 

 2.3.2 Obezitede Hipertansiyon Patogenezi  

 Obez bireylerde kan basıncının yükselip hipertansiyon gelişmesine sebebiyet veren 

potansiyel mekanizmalardan bazıları; diyetsel faktörler, metabolik faktörler, hormonal 

faktörler, endotelyal disfonksiyon, nöroendokrin dengenin bozulması, sodyum ve su 

retansiyonu, glomerüler hiperfiltrasyon, proteinüri, bozulmuş immün yanıt ve inflamatuar 

proçesler olduğu düşünülmektedir (69). 

 Obezite nedeni ile vücutta fazla miktarda biriken yağ dokusu özelliklede abdominal 

bölgede biriken yağ dokusu adiposit disfonksiyonuna neden olarak; vasküler ve sistemik 

insülin direncine, sempatik sinir sisteminde fonksiyon bozukluğuna ve renin-anjiotensin-

aldosteron sisteminde de fonksiyon bozukluğuna sebep olmaktadır (70,71). Aynı zamanda 

renal yapısal ve fonksiyonel değişikler, artmış intrarenal anjiotensin II obez hastalarda 

hipertansiyon gelişmesine sebebiyet vermektedir (72).  

 Obezlerde bozulmuş lipid dengesi ve adiposit disfonksiyonu sebebiyle perivasküler 

yağlanma, inflamatuar adipokinler nedeniyle artmış vasküler inflamasyon hücre dışı 

ortamda, düz kaslarda ve damar endotelinde bozulmalar meydana getirir (73,74). Bu 

sebeplerin hepsi sinerjik etki vasculer stiffness (damar sertliği )  gelişme sürecini 

hızlandırır (69).  

 İnsülin sadece yağ dokusu, kas dokusu, karaciğer ve diğer dokularda glukoz 

hemostazını sağlamakla kalmayıp aynı zamanda mikrodamar ağı üzerinde de glukoz 

hemostazını sağlamaktadır (75,76). Vasküler yatakta insülin uyarısı ile nitrik oksit sentezi 

artmaktadır (77). Obez hastalarda bozulmuş adiposit disfonksiyonu ve insülin direnci 

sebebiyle; hücresel düzeyde nitrik oksit üretimini düzenleyen fosfatidilinositol-3 (PI3K) 

bağımlı insülin yolları yine bir başka insülin bağımlı yol olan endotelin 1 (ET-1) üreten 

mitojenle aktifleşen protein kinaz (MAPK) yolu endotelin-1 lehine bozulmaktadır (77–79). 

Bu olayın sonucunda ise vazokonstriksiyon artmakta ve hipertansiyon gelişimine zemin 

hazırlanmaktadır (80,81).  

 Obezlerin böbreklerinde meydana gelen bazı değişimlerde hipertansiyon gelişme 

sürecine katkıda bulunur (82). Hiperinsülinemi, insülin direnci, bozulmuş adrenerjik sistem 

renin-aldosteron sisteminin bozulması tübüler sodyum emilimini artırmaktadır (70). Daha 

önce bahsedilen nitrik oksit endotelin-1 vasküler yolağının renal yapılarda da olması 

hipertansiyon gelişmesine sebep olmaktadır (83). Artmış sistemik inflamatuar süreçler de 

böbreklerde tubulo-interstisyel hasara ve fibrozise neden olup böbrek fonksiyonlarında 
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bozulma ve hipertansiyon gelişmesine neden olmaktadır (83–85) 

 Diyabetes mellitus hastalarında kontrolsüz kan şekeri nedeni ile proksimal tübüle 

ulaşan glukoz miktarı eşik değeri aşmakta ve SGLT-2 ekspresyonunda artışa neden 

olmaktadır (86). Artmış SGLT-2 reseptörleri ise fazlaca sodyum reabsorbsiyonuna neden 

olmaktadır (86). Artmış reabsorbsiyon ise glukotoksisiteyi, sodyum retansiyonunu ve 

bunların sonucunda artmış kardiyak output’u meydana getirmektedir (87). 

 Obezite sempatik sistemi aktive etmekte olup, baroreseptörlerde fonksiyon 

bozukluğuna yol açmaktadır (88,89). Sempatik sistemin fazla çalışması ile hipertansiyonun 

ortaya çıkmasında farklı mekanizmalardan söz edilmektedir. Bunlar; hiperinsülinemi, 

hiperleptinemi, RAS aktivasyonu, OSAS, baroreseptörlerde fonksiyon bozukluğudur  

(90,91).   

 2.3.3 Kilo Vermenin Hipertansiyon Üzerine Etkisi  

 Obezite nasıl ki hipertansiyon gelişmesini ve ortaya çıkmasını hızlandırıyorsa kilo 

vermekte benzer mekanizmaların tersine çalışarak kan basıncını düşürücü etkilere sahiptir 

(92). Bir meta-analiz göstermektedir ki; diyet ile sistolik kan basıncında 6-6.5 mm/Hg ve 

diyastolik kan basıncında 3-4 mm/Hg’lık bir düşüş elde edilebilir (92,93). Obezitenin bir 

tedavi metodu olan bariyatrik cerrahi sonrasında da benzer şekilde kan basıncında düşüş 

görülmektedir. Kilo kaybının uzun süreli ve devamlı olması da hipertansiyon gelişme 

riskini azaltmaktadır (94).  Framingham kalp çalışmalarında farklı yaş gruplarındaki çok 

sayıda fazla kilolu hastanın incelendiği çalışmada; 8 yıl süreyle kilo kaybını koruyan ve 

kilo kaybına devam eden bireylerde hipertansiyon gelişme riskini %22-26 arasından 

azaldığı gösterilmektedir (95).  

  2.4 Kan Basıncı Değişkenliği  

 Kan basıncı değişkenliği; kısa vadede (24 saatlik süre boyunca ) atımdan atıma , 

dakikadan dakikaya, saatten saate olan uzun vadede günler, haftalar, aylar içinde 

gerçekleşen kan basıncının sürekli olan dalgalanmalarını tanımlar (96). Hipertansiyona 

bağlı gelişen morbidite ve mortalite ile kan basıncının şiddeti arasında pozitif korelasyon 

vardır (96). Bazı çalışmalarda sadece kan basıncının şiddeti ile değil de aynı zamanda kan 

basıncı değişkenliği ile de yakından ilişkili olduğunu düşündüren veriler mevcuttur (96). 

Yapılan bazı araştırmalar neticesinde 24 saatlik süreçte kan basıncı değişkenliğinin daha 

yüksek olması subklinik uç organ hasarını, kardiyak ve damarsal yapısal değişikleri, 

kardiyovasküler ve serebrovasküler olayları ve nihayetinde hipertansiyona bağlı morbidite 

ve mortaliteye yatkınlık sağladığını göstermektedir (97–102) . 
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Kan basıncı değişkenliğinin gün içinde artıp azalmasında çeşitli faktörüler rol 

oynar. Bunlardan bazıları artmış sempatik sinir sistemi aktivasyonu, kardiyovasküler 

reflekslerde azalma, arteryal ve venöz damarlarda kompliyansın azalması, humaral 

faktörlerin dengesinin bozulması (anjiotensin II, endotelin-1, insülin, nitrik oksit), kan 

yoğunluğunda ve akışkanlığında meydana gelen değişimler, psikososyal stres, uyku 

miktarı, fiziksel aktivite ve inaktivite, beslenme alışkanları ve vücut kitle indeksi başlıca 

nedenlerdir (103–108). Kan basıncı değişkenliği ile ortalama kan basıncı arasında pozitif 

korelasyon vardır her ikisi de arttıkça hipertansiyona bağlı morbidite ve mortalite gelişme 

riski artmaktadır (109). Yapılan çalışmalarda kan basıncı değişkenliğinin vücut kitle 

indeksi ile arasında pozitif korelasyon tespit edilmiş olup, obez bireylerde non obez 

bireylere göre daha yüksek saptanmıştır (110).  

 Sirkadiyan ritim ve uyku sebebiyle geceleri kan basıncında yaklaşık %10-20 

civarında bir düşüş olması beklenmektedir ve bu durum dipper patern olarak 

isimlendirilmektedir (111). Bazen insanlarda dipper patern dışında da durumlar gözükebilir 

; kan basıncında %10’dan daha az azalma olması non-dipper patern, %20’den fazla bir 

azalma olması durumuna ise extrem dipper denir (103,112). Hipertansif hastalarda medikal 

tedavi alsın veya almasın anormal sirkadiyen kan basıncı ritmi görülmektedir (113). Bu 

hasta grubunun yaklaşık %50 si non-dipper patern ve extrem dipper patern’den 

oluşmaktadır (113). Non-dipper patern diyabetikler ve obezlerde yani dolasıyla metabolik 

sendromlu bireylerde daha da yüksek oranlarda görülür (114,115) . 

 Non-dipper patern’in hem normotansif hem de hipertansif bireylerde 

kardiyovasküler ve serebrovasküler morbidite ve mortaliteyi artığı gösterilmiştir (116). 

Yapılan başka çalışmalarda sabah uykudan uyandıktan sonra kan basıncı fazla yükselen 

bireylerde serebrovasküler olay sıklığının arttığı gösterilmiştir (117). 

 Kan basıncı değişkenliği gün içerisinde sürekli değişim göstermektedir ve bu 

sürekli olan değişimi hesaplamanın farklı yolları vardır (98). Bunlar: 

-SD24: 24 saatlik ardışık kan basıncı değerlerinin standart sapmasını ifade eder (98). 

-SDd : Gündüz ardışık kan basıncı ölçümlerinin standart sapmasını ifade eder (98). 

-SDn : Gece ardışık kan basıncı ölçümlerinin standart sapmasını ifade eder (98).   

-SDdn :Gündüz ve gece sürelerine göre ağırlıklı SD ortalamasını ifade eder (118). Diğer 

tüm kan basıncı değişimi hesaplama metotlarında olduğu gibi hem sistolik kan basıncı 

değişkenliği hem de diyastolik kan basıncı değişkenliği için ayrı ayrı hesap yapılır  
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(118,119)  

SDdn = (Daytime SD x  14 ) + (Night time SD x 6 )  / 20    formülü ile hesaplanır (118). 

Gece kan basıncında fizyolojik bir düşüş görülür (118). Formülde ki 14 ve 6 sayıları 

gündüz ve gece olarak ayrılmış zaman dilimlerinden gelmektedir (118).  

-ARV24 (ortalama gerçek değişkenlik): Ardışık ölçümler arası farkın mutlak değerinin 

ortalamaları ile hesap edilir (98). 

                   

ARV24 yukarıda gösterilen formülle hesap edilir  (98).       

SD24 ve ARV24 kan basıncı değişkenliğini hesaplamada daha iyi sonuçlar vermektedir ve 

kan basıncı değişkenliğinin hesaplanmasında kullanılması önerilen ana metotlardır (118). 

 Antihipertansif ilaçlar kan basıncını düşürme ve kontrol altına almanın yanında 

aynı zamanda kan basıncı değişkenliğini de azaltırlar (119). Ancak antihipertansif tedaviler 

bunu farklı oranlarda yapabilmektedirler (119). Kan basıncı değişkenliğini azaltmak da ; 

kullanılan antihipertansifler arasında en etkili grubun monoterapi ya da kombinasyon 

olarak kullanılan kalsiyum kanal blokerleri olduğu bildirilmektedir (119).  

 Kan basıncı değişkenliği ve takibi ile ilgili kılavuzlara girmiş net bir öneri 

bulanmazken aynı zamanda kan basıncı değişkenliğinin sayısal olarak sınırları da net 

olarak belirlenememiştir (119). Ancak kan basıncı değişkenliği ne kadar yüksek olursa 

hipertansiyon ile ilişkili morbidite ve mortalite de bir o kadar yükselmektedir. Bundan 

dolayı kan basıncını kontrol altına almak için kullanılan medikal tedavilerin aynı zamanda 

kan basıncı değişkenliğini de düşürmesi hedef alınmalıdır (119). Medikal tedavide 

kullanılan ajanların bölünmüş dozlar halinde veya kombinasyon tedavisi olarak verilmesi 

gibi öneriler mevcuttur (119).  

 2.5. Hipertansif Hastalarda Kan Basıncı Değişkenliğinin Önemi  

 Kan basıncı değişkenliği hipertansif hastalarda çok daha önemlidir (120). 

Hipertansif bireylerde kan basıncı değişkenliği normotansif bireylere göre daha yüksektir 

ve hipertansiyonun şiddeti arasında pozitif bir korelasyon vardır (120–122). Yapılan bir 

çalışmada; hastalar hipertansiyonun şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli olarak 3 gruba 

ayrılmış ve 24 saatlik kan basıncı izleminde hipertansiyonun şiddetlenmesi ile kan basıncı 

değişkenliğinin giderek arttığı görülmüştür (123).  

 Hipertansiyona bağlı gelişen morbidite ve mortalite ile kan basıncı değişkenliğinin 

arasındaki ilişki çeşitli araştırmalarda incelenmiş olup; kan basıncı değişkenliğinin artması 
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ile hipertansiyona bağlı son organ hasarı ve kardiyovasküler olayların ortaya çıkmasında 

bağımsız bir faktör olduğu öne sürülmektedir (120). 

 Frattola ve arkadaşları tarafından yapılmış bir çalışma da ,7 yıl boyunca hipertansif 

hastaların 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümleri kayıt edilmiş ve bu hastaların uç 

organ hasarı gelişimi açısından analiz edilmiştir. Hastalar 24 saatlik arteryal kan basıncı 

ölçümlerine göre gruplara ayrılmış ve daha sonra ortalama kan basıncı değişkenliklerinin 

grubun kan basıncı değişkenliğinden az yada fazla olmasına göre de alt gruplara ayrılmıştır 

Gruplar içindeki 24 saatlik kan basıncı ortalamaları benzer tutulmuştur .Kan basıncı 

değişkenliğinin daha fazla olduğu grupta ekokardiyografi kullanılarak bakılan sol ventrikül 

fonksiyonlarında bozulma tespit edilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ( p <0.01 ) 

kardiyak son organ hasarı saptanmıştır (124).  

 Sander ve arkadaşları tarafından yapılmış başka bir çalışmada; 55 yaş üstü 286 

hipertansif hastanın kan basıncı değişkenlikleri ve erken karotis aterosklerozu arasında ki 

ilişki 3.3 yıl boyunca incelenmiştir. Kan basınçları 24 saatlik tansiyon holter ile monitörize 

edilmiş, ateroskleroz da ortak karotis arterin intima ve media tabakalarının kalınlığı ile 

ölçülmüştür. Hastalar kan basıncı değişkenliğine göre alt gruplara ayrılmıştır .Karotis arter 

duvar kalınlığının artışı diğer risk faktörleri çıkarılınca bile sistolik kan basıncı değişimi 

arttıkça duvar kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ( p<0.005) artmıştır .Gündüz 

sistolik kan basıncı değişkenliği düşük olan ( <15 mm/Hg ) hastalarda kan basıncı 

değişkenliğinin yüksek olduğu ( >15 mm/Hg ) hasta grubuna göre 3.3 yıllık süreçte morbid 

ve mortal kardiyovasküler olay ortaya çıkma oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ( 

p<0.01 ) düşüktür .Çalışma sonucunda gündüz sistolik kan basıncı değişkenliğinin ,erken 

karotis aterosklerozu için güçlü bir gösterge olduğu tespit edilmiştir (125). 

 Kikuya ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada ;kardiyovasküler mortalite ile 

kan basıncı ve kan basıncı değişkenliği arasındaki ilişkiyi araştırmak için 40 yaş ve üzeri 

1542 Japon bireyde 1987 den itibaren kan basıncı ölçümlerini incelemeye almıştır .Kan 

basıncı ve kan basıncı değişkenliği ölçümünde her 30 dakikada bir ölçüm yapan 24 saatlik 

holter cihazı kullanılmıştır .Takip süreci boyunca (ortalama 8-9 yıl ) 67 kardiyovasküler 

ölüm meydana gelmiştir .Cox orantılı tehlikeler modeline göre gündüz sistolik kan basıncı 

değişkenliğinde artışla birlikte kardiyovasküler mortalite oranı da anlamlı düzeyde 

artmıştır. Gündüz diyastolik ve gece hem sistolik hem diyastolik kan basıncı 

değişkenliklerinde kardiyovasküler mortalite benzerdir. Gündüz sistolik kan basıncı 

değişkenliği üçte birlik dilimden daha fazla olanlar ve gündüz kalp hızı değişkenliği 
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ortalama standart sapmadan daha düşük olanlar kardiyovasküler mortalite açısından en 

yüksek riskli grup içinde bulunmuştur (126). 

Kan basıncı değişkenliği halen araştırma ve çalışmalarla desteklenmesi gereken bir 

konu olsa da ,mevcut çalışmalar analizinde kan basıncı değişkenliğinin artması 

hipertansiyonda hem morbidite hem de mortalite oranını artırmaktadır .Bu ilişkinin anti 

hipertansif tedavi açısından da önemli sonuçları vardır .Geçmişten günümüze 

hipertansiyon tedavisindeki amaç ortalama kan basıncını düşürmeye odaklanmıştır .Kan 

basıncı değişkenliği ile hipertansiyona bağlı gelişen morbidite ve mortalite arasındaki 

ilişkiye dair ortaya çıkan veriler hipertansif hastalarda kan basıncı değişkenliğinin de 

kontrol altına alınmasının ortalama kan basıncını düşürmek ile eşit derecede önemli 

olduğunu ortaya çıkarmıştır (120).  

Kan basıncı değişkenliğini ,antihipertansif tedaviyle kontrol altına almanın 

faydalarını destekleyen kesin sonuçlar elde edilmesi ,özellikle ilgili teknik güçlükler  

nedeniyle çok zor olmuştur .Hipertansif sıçanlarda yapılan deneysel bir çalışmada 

nitrendipin ve hidralazinin kan basıncı değişkenliği üzerine etkisi incelenmiştir .Her iki 

antihipertansif ajan da ortalama kan basıncını benzer oranda düşürmüştür .Ancak kan 

basıncı değişkenliği üzerinde stabilize etkisi olan nitrendipin ,kan basıncı değişkenliği 

üzerine hiçbir etkisi olmayan hidralazine kıyasla uç organ hasarında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde ( p< 0.01 ) bir gerilemeye neden olmuştur .Ayrıca bu çalışmada 

nitrendipin için, uç organ hasarı  ile kan basıncı değişkenliği arasında korelasyon 

istatistiksel olarak anlamlıydı ( r = 0.602 , p < 0.01 ), fakat uç organ hasarı ile ortalama kan 

basıncı düzeyi arasındaki ilişki anlamlı değildi ( r =0.174 , p >0.05 ) (127). 

2.6 Obezitenin Kan Basıncı Değişkenliği Üzerine Etkisi  

Kan basıncı değişkenliğinin hipertansif bireylerde normotansif bireylere göre daha 

yüksek olduğunu gösteren ve hipertansiyonun şiddeti arttıkça kan basıncı değişkenliğinin 

de arttığını gösteren çeşitli çalışmalar vardır (120–122). Obez bireylerde hem hipertansiyon 

görülme sıklığı ve hipertansiyonun şiddeti, hem de dolayısıyla kan basıncı değişkenliği 

artmaktadır (67,70,110). Kan basıncı değişkenliği obez bireyler ile (VKİ>30 ) non obez 

bireyler (VKİ <30 ) karşılaştırıldığında obez bireylerde daha yüksek saptanmıştır (110).  

Obezitenin kan basıncı değişkenliği ve mortalite üzerine etkisini inceleyen pek çok 

çalışma yapılmıştır. 

Palatini ve arkadaşlarının yaptığı 8 merkezli (Avusturalya, İtalya, ABD, Japonya) 

bir çalışmaya yaş ortalaması 51 olan 8724 katılımcı dahil edilmiştir. Katılımcıların % 54 ü 
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erkek, %46’sı kadındı.1286 katılımcı obez olarak seçilmiştir. (VKİ>30 ).Obez 

katılımcıların ortalama sistolik ve diyastolik kan basınçları obez olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir ( p<0.002 / p<0.001) .Yine aynı şekilde 

sistolik kan basıncı değişkenliği ve diyastolik kan basıncı obez katılımcılarda obez 

olmayan katılımcılara göre anlamlı düzeyde yüksektir .7 yıllık takipte yaş ,cinsiyet , 

ortalama kan basıncı ,sigara ve alkol kullanımı , diyabet varlığı ,bazal kolesterol seviyesi 

,kreatinin değerleri gibi  mortaliteye etkisi olan faktörler Cox modellerine göre çıkarılınca 

bile yüksek sistolik kan basıncı değişkenliğine sahip obez bireylerde obez olmayan 

bireylere göre mortalite oranı 2 kat artmıştır .Obez olmayan grupta sistolik kan basıncı 

değişkenliği daha düşük saptanıp mortalite oranı artmamıştır .Diyastolik kan basıncı 

değişkenliği için de benzer sonuçlar bulunmuştur .Diyastolik kan basıncı değişkenliği daha 

yüksek olan obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırılınca mortalite oranı 1.7 kat 

artmıştır .Bu veriler sonucunda obez bireylerde hem sistolik hem diyastolik kan basıncı 

değişkenliğinin arttığı ve bu durumun mortaliteyi arttırdığı görülmektedir (128).  

Faramawi ve arkadaşlarının ABD’de 14 980 katılımcı ile yaptığı başka bir çalışma 

da; çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalamaları 43 idi. Çalışma boyunca sistolik kan 

basıncı değişkenliğinin ortalama standart sapmaları 6.89 mm/Hg idi .Sistolik kan basıncı 

değişkenliği beyaz ırk ,sigara içenlerde ve obezlerde daha yüksekti .Ek olarak sistolik kan 

basıncı değişkenliği bel çevresi geniş olanlarda (erkekte > 102 cm kadında >88 cm ) ve 

hipertansif bireylerde daha yüksek tespit edilmiştir. Kan basıncı değişkenliği ile ırk-etnik 

köken, sigara kullanma, hipertansiyon, obezite, bel çevresinin artması ve ileri yaş ile 

arasında ilişki saptanmıştır. Çok değişkenli modellerde VKİ artma ve daha geniş bel 

çevresine sahip olma daha yüksek sistolik kan basıncı değişkenliği ile ilişkilendirilmiştir  

(129). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 Çalışmamız için Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi İlaç ve Tıbbi 

Cihaz Dışı Araştırmalar Etik Kurulundan 01.09.2023 tarihinde 2023/4474 karar sayısı ile 

onay alınmıştır.        

 Çalışmamız için 01.01.2023-30.08.2023 tarihleri arasında, Necmettin Erbakan 

Üniversite’si Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji ve Kardiyoloji Polikliniklerine 

başvurmuş 18-65 yaş arası, 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü yapılmış ; daha 

önce hipertansiyon tanısı olup, antihipertansif tedavi alan ya da almayan, ya da yeni 

hipertansiyon tanısı alan  100 adet obez (75 adeti Evre 1 obez , 25 adeti Evre 2 obez  ) 

hasta tespit edildi. Kontrol grubu olarak yine 01.01.2023-30.08.2023 tarihleri arasında  

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Nefroloji ve Kardiyoloji 

Polikliniklerine başvurmuş 18-65 yaş arası, 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü 

yapılmış; daha önce hipertansiyon tanısı olup, antihipertansif tedavi alan ya da almayan, ya 

da yeni hipertansiyon tanısı alan 50 adet non-obez (VKİ 18-24.99 ) hasta tespit edildi. 

Çalışmamız için gerekli laboratuvar verileri,24 saatlik tansiyon holter sonuçları hasta 

dosyaları retrospektif olarak incelenerek elde edildi. 

 Hastaların Evre 1 ve Evre 2 hipertansif olduğu istirahat kan basıncı ölçümü ve 24 

saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümleri ile teyit edildi. Hastaların boy ve kilo bilgilerine 

ulaşıldıktan sonra VKİ’lerine göre Non-obez, Evre 1 obez, Evre 2 obez olarak 3 ayrı grup 

oluşturuldu. Non-obez grubun VKİ :18-24.99, Evre 1 obez grubun VKİ:30 -34.99 ve Evre2 

obez grubun VKİ:35-39.99 olarak belirlendi .     

 Aşağıda belirtilen dışlama kriterleri kullanılarak Non-obez grup 50 hasta, Evre 1 

obez grup 75 hasta ve Evre 2 obez grup 25 hastadan oluşturuldu.         

-VKİ >40 kg/m2 ,VKİ 25-30 kg/m2 ve VKİ<18 kg/m2 olan hastalar        

-Kontrolsüz diyabetes mellitus tanısı olan hastalar          

-Evre 3 hipertansif (>180/110 ) hastalar           

-Hemoglobin değeri <12 gr/dl olan hastalar            

-Evre 3 ve üzeri kronik böbrek yetmezliği (GFR < 60 ml/dk ) olan hastalar        

-Son 6 ay içerisinde MI geçiren hastalar                                     

-Kalp yetmezliği olan hastalar                           

-Tirotoksikoz veya hipotiroidisi olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  
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Çalışmamızda 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümleri için ‘Mobil Graph New 

Generation 24H ABPM Classic’cihazı kullanılmıştır . 

 Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, vücut kitle indeksi, diyabet tanısı olup olmadığı, 

antihipertansif ilaç kullanıp kullanmadığı (kullanıyor ise hangi grup ilacı kullandığı) 

hastanemiz kayıtlarından elde edilip not edildi.      

 Hastalara ait hemoglobin, LDL, HDL, trigliserit, açlık glukozu, e-GFR, üre, 

kreatinin, sodyum, potasyum, albümin, ALT, TSH değerleri hastanemiz kayıtlarından elde 

edilip not edildi.         

 Hastalara ait 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü sonunda elde edilen 

ortalama sistolik kan basıncı değeri ve ortalama diyastolik kan basıncı değeri hastanemiz 

kayıtlarından elde edilip not edildi.        

 Kan basıncı değişkenliğinin karşılaştırılmasında 24 saatlik ardışık kan basıncı 

ölçümlerinin standart sapması olan SD24, hem sistolik kan basıncı hem de diyastolik kan 

basıncı için, gündüz ardışık kan basıncı ölçümlerinin standart sapması olan SDd hem 

sistolik kan basıncı hem de diyastolik kan basıncı için, gece ardışık kan basıncı 

ölçümlerinin standart sapması olan SDn hem sistolik kan basıncı hem de diyastolik kan 

basıncı için, ardışık ölçümler arası farkın mutlak değerinin ortalamaları ile hesaplanan 

ARV24 (80 adet yapılmış kan basıncı ölçümlerinin sırasıyla farkının mutlak değerinin 

hesap edilmesi ve toplam ölçümün 1 eksiğine bölünmesi ile elde edilmiştir.) hem sistolik 

kan basıncı hem de diyastolik kan basıncı için tek tek hesap edilip not edildi .Kan basıncı 

değişkenliğini karşılaştırmak için sırasıyla SD24 ,SDd ,SDn ,ARV 24 kullanıldı . 

3.1. İstatistiksel Analiz           

Araştırmada elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences ) 18.0 paket programı kullanılarak analiz edildi .    

 Tanımlayıcı analizler için frekans verileri sayı (n) ve yüzde (%) kullanılarak, 

sayısal veriler ise ortalama ± standart sapma, ortanca (1-3.çeyrek ) kullanılarak gösterildi .

 Hasta ve kontrol grubunda kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare (ꭕ2) testi 

kullanıldı.           

 Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro 

Wilk testleri ile incelendi. Bağımsız iki grupta normal dağılan sayısal verilerin dağılımı 

İndependent Samples T testi ile, normal dağılmayan sayısal veriler Mann Whitney U testi 

ile incelendi.           
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 Sayısal veriler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. 

Korelasyon ilişkileri: r=0,05-0,30 ise düşük korelasyon, r=0,30-0,40 ise düşük-orta 

derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise iyi 

derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise çok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise 

mükemmel korelasyon olarak kabul edildi.              

 Metabolik sendrom tanısı için kesim nokta belirleme özellikleri ROC (Receiver 

Operating Characteristics) Eğrisi Analizi ile değerlendirildi.    

 Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi.
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4.BULGULAR           

  

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji ve 

Nefroloji Polikliniklerinde yapılan bu çalışmaya 150 hasta dahil edildi. Hastaların 100 adeti 

obez grup, 50 adeti non-obez grup (kontrol grubu )olarak belirlendi . 

 Obez hasta grubuna ait demografik özellikler ve antropometrik ölçümler Tablo 6’da 

sunuldu. Çalışmaya dahil edilen obez hastaların %47,0’sı (n=47) erkek %53,0’ü (n=53) 

kadındı. Obez hastaların yaş ortalaması 54,18 ± 9,69 yıldı. Hasta grubunun vücut kitle 

indeksi (BMI) 33,35 ± 2,44 kg/m2 olarak belirlendi.   

 

Tablo 6 : Obez Hastaların Demografik ve Antropometrik Özellikleri   

                          Obez Hastalar (n=100)  

Değişkenler    

n  

  

%  

Cinsiyet   Erkek  

Kadın   

47 

53 

47,0  

53,0  

  

  

 

Ortalama ± SS  

  

Ortanca (1-3. çeyrek)  

Yaş (yıl)  54,18±9,69  58,0 (49,2-61,0)  

Boy (cm)  165,61±7,42  165 (160,0-170,0)  

Ağırlık (kg)    91,58±8,74  91 (86,2-95,0)  

BMI (kg/m2)    33,35±2,44  32,7 (31,2-34,9)  

BMI: Vücut Kitle İndeksi  

  

 Non-obez hasta grubuna ait demografik özellikler ve antropometrik ölçümler Tablo 

7 ‘de sunuldu. Çalışmaya dahil edilen non-obez hastaların %56,0 ‘sı (n=28)  erkek ,%44 ‘ü 

(n=22 ) kadındı .Non-obez hastaların yaş ortalaması 53,64 ±8.16 yıldı .Non-obez hasta 

grubunun vücut kitle indeksi (VKİ ) 23,59±0,98 kg/m2 olarak belirlendi . 
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Tablo 7 : Non-Obez Hastaların Demografik ve Antropometrik Özellikleri   

                          Non-Obez Hastalar (n=100)  

Değişkenler    

n  

  

%  

Cinsiyet   Erkek  

Kadın   

28 

22 

56,0  

44,0  

  

  

 

Ortalama ± SS  

  

Ortanca (1-3. çeyrek)  

Yaş (yıl)  53,64±8,16  55,5 (45,7-60,0)  

Boy (cm)  169,00±6,75  170 (165,0-175,0)  

Ağırlık (kg)    68,30±5,47  70 (64,7-73,0)  

BMI (kg/m2)    23,59±0,98  23,5 (22,8-24,4)  

BMI: Vücut Kitle İndeksi  

 

 Çalışmaya alınan hastaların %33,3’ü (n=50) non-obez, %50,0’ı (n=75) evre 1 obez, 

%16,7’si (n=25) evre 2 obezdi. Hasta gruplarında demografik özelliklerin ve antropometrik 

ölçümlerin karşılaştırılması Tablo 8’de özetlendi. Non-obez olan hastaların %56,0’ı 

(n=28), evre 1 obez hastaların %56,0’ı (n=42), evre 2 obez hastaların ise %20,0’ı (n=5) 

erkekti. Evre 2 obez hastalarda diğer hasta gruplarına göre kadın cinsiyet oranı daha 

yüksek olarak kaydedildi (p=0,005).  

Her 3 hasta grubunda yaş dağılımı ve diyabetes mellitus (DM) oranı istatistiki 

olarak benzer bulundu (p>0,05).  

Boy ölçüm sonuçlarının hasta gruplarında dağılımı istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklı bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda boy ölçümleri evre 1 obez ve 

evre 2 obez hasta gruplarına göre daha yüksek (p değerleri sırasıyla; p=0,048; p=0,001), 

evre 2 obez hasta grubunda boy ölçümleri evre 1 obez hasta grubuna göre daha düşük 

kaydedildi (p=0,006).  

 Ağırlık ölçüm sonuçlarının hasta gruplarında dağılımı istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklı bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda ağırlık ölçümleri evre1 obez 

ve evre 2 obez hasta gruplarına göre daha düşük (p değerleri sırasıyla; p=0,001; p=0,001), 

evre 2 obez hasta grubunda ağırlık ölçümleri evre 1 obez hasta grubuna göre daha yüksek 

kaydedildi (p=0,009). BMI sonuçlarının hasta gruplarında dağılımı istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda BMI ölçümleri evre1 
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obez ve evre 2 obez hasta gruplarına göre daha düşük (p değerleri sırasıyla; p=0,001; 

p=0,001), evre 2 obez hasta grubunda ağırlık ölçümleri evre 1 obez hasta grubuna göre 

daha yüksek kaydedildi (p=0,001).   

 

Tablo 8 : Hasta Gruplarında Demografik Özelliklerin Karşılaştırılması  

  Non-Obez a 

(n=50)   

Evre 1 Obez b 

(n=75)  

Evre 2 Obez c 

(n=25)  

Test 

Değeri  

p  post hoc  

Cinsiyet   

Erkek  

Kadın  

  

28 (56,0)  

22 (44,0)  

  

42 (56,0)  

33 (44,0)  

  

5 (20,0)  

20 (80,0)  

  

10,800*  

  

0,005  

  

Yaş (yıl)  53,64±8,16  
 

54,29±9,79  
 

53,84±9,56  
 

0,946**  0,623    

 

Boy (cm)  

 

169,00±6,75  
 

 

166,99±7,22  
 

 

161,48±6,56  
 

 

20,472**  

 

<0,001  

a-b:0,048  

a-c:0,001  

b-c:0,006  

Ağırlık 

(kg)  

 

68,30±5,47  
 

 

89,83±7,87  
 

 

96,84±9,26  
 

 

100,065**  

 

<0,001  

a-b: 0,001  

a-c:0,001  

b-c:0,009  

BMI 

(kg/m2)  

 

23,59±0,98  
 

 

32,14±1,18  
 

 

37,01±1,37  
 

 

124,214**  

 

<0,001  

a-b:0,001  

a-c:0,001  

b-c:0,001  

DM  

  Var  

  Yok  

  

18 (36,0)  

32 (64,0)  

  

26 (34,7)  

49 (65,3)  

  

9 (36,0)  

16 (64,0)  

  

0,029*  

  

0,986  

  

n(%), Ortalama ± Standart Sapma,  

BMI: Vücut Kitle İndeks   DM: Diyabetes Mellitus  

*: Pearson Ki-kare Testi  

**: Kruskal Wallis Testi  

 

 Hasta gruplarının demografik özelliklerinin ve antropometrik ölçümlerinin ortanca 

ve (1-3.çeyrek ) değerleri Tablo 9’da sunuldu .Yaş için non-obez grupta ortanca değer 55,5 

,evre 1 obez grupta 58 ,evre 2 obez grupta 58 idi .BMI için non-obez grupta ortanca değer 

23,5 kg/m2 ,evre 1 obez grupta 32,1 kg/m2 ve evre 2 obez grupta 36,7 kg/m2 idi . 
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Tablo 9 : Hasta Gruplarında Demografik Özelliklerin Ortanca Değerleri   

  Non-Obez a (n=50)   Evre 1 Obez b 

(n=75)  

Evre 2 Obez c (n=25)  

Yaş (yıl)  55,5  

(45,7-60,0)  

58,0  

(50,0-72,0)  

58,0  

(47,0-61,0)  

Boy (cm)  170,0  

(165,0-175,0)  

167,0  

(160,0-172,0)  

160,0  

(156,5-166,0)  

Ağırlık (kg)  70,00 

 (64,7-73,0)  

90,0 

 (85,0-95,0)  

95,0  

(90,0-101,0)  

BMI (kg/m2)  23,5 

 (22,8-24,4)  

32,1 

 (31,1-32,9)  

36,7  

(36,0-38,2)  

Ortanca, (1-3. çeyrek)   

BMI: Vücut Kitle İndeksi 

 

Non-obez ve obez hasta gruplarında biyokimyasal parametrelerin dağılımı Tablo 

10’da karşılaştırıldı. Non-obez ve obez hasta gruplarında biyokimyasal parametrelerin 

dağılımında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark belirlenmedi (p>0,05).  

Non-obez ve obez hasta gruplarında biyokimyasal parametrelerin ortanca ve 1-

3.çeyrek değerleri Tablo 11’de sunuldu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27 

 

Tablo 10 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Biyokimyasal Parametrelerin 

Dağılımı  

 

  Non-Obez (n=50)   Obez (n=100)  Test Değeri  p  

Hemoglobin (g/dl)  14,57±1,54  

 

14,14±1,25  

 

1,845*  0,065  

LDL (mg/dl)  113,52±38,23  

 

110,97±35,98  0,401**  0,689  

HDL (mg/dl)  47,38±11,05  

 

45,47±13,61  1,187*  0,235  

Trigliserit (mg/dl)  177,94±87,14  

 

179,55±83,82  0,269*  0,788  

Glukoz (mg/dl)  106,60±21,77  

 

117,81±35,65  1,446*  0,148  

e-GFR (ml/dk)  91,08±20,09  88,83±17,57  0,377*  0,706  

Üre (mg/dl)  30,66±10,41  

 

33,29±11,48  1,483*  0,138  

Kreatinin (mg/dl)  0,84±0,16  

 

0,78±0,41  0,393*  0,694  

Sodyum (mEq/L)  139,68±1,89  

 

139,87±2,43  0,541*  0,589  

Potasyum (mEq/L)  4,34±0,35  

 

4,31±0,37  0,371**  0,711  

Albumin (g/dl)  3,99±0,45  4,09±0,36  1,291*  0,197  

ALT (U/L)  22,44±12,14  22,24±14,44  0,578*  0,563  

TSH (mIU/ml)  2,12±1,14  

 

1,97±0,97  0,606*  0,545  

Ortalama ± Standart Sapma  

*: Mann Whitney U Testi  

**: Bağımsız Gruplarda T Testi  
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Tablo 11 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Biyokimyasal Parametrelerin 

Ortanca Değerleri 

  Non-Obez (n=50)   Obez (n=100)  

Hemoglobin (g/dl)  14,7  

(13,1-15,8)  

14,3  

(12,9-15,0)  

LDL (mg/dl)  110,0 

 (87,5-136,2)  

110,0 

 (85,2-135,7)  

HDL (mg/dl)  46,0  

(39,0-53,2)  

43,0  

(38,0-50,0)  

Trigliserit (mg/dl)  157,5  

(107,7-224,5)  

168,5 

 (116,2-228,0)  

Glukoz (mg/dl)  100,0 

 (89,7-124,5)  

104,0  

(93,2-137,5)  

E-GFR (ml/dk)  87,0  

(75,0-105,0)  

87,0  

(75,0-98,0)  

Üre (mg/dl)  27,8  

(23,6-36,4)  

31,3 

 (25,2-40,6)  

Kreatinin (mg/dl)  0,8 

 (0,7-0,9)  

0,8 

 (0,7-0,9)  

Sodyum (mEq/L)  140,0  

(138,0-141,0)  

140,0 

 (138,0-142,0)  

Potasyum (mEq/L)  4,2  

(4,01-4,6)  

4,3 

 (4,0-4,6)  

Albumin (g/dl)  4,0 

 (3,8-4,2)  

4,1 

 (3,9-4,3)  

ALT (U/L)  17,1 

 (13,1-32,1)  

16,7  

(12,4-29,5)  

TSH (mIU/ml)  2,1  

(0,9-2,9)  

1,8  

(1,1-2,5)  

 Ortanca , (1-3. çeyrek)  
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Hasta gruplarında kan basıncı değerlerinin karşılaştırılması Tablo 12 ile sunuldu. 

Ortalama sistolik kan basıncının hasta grupları içinde dağılımı istatistiki olarak farklı 

kaydedildi (p=0,015). Bu fark non-obez olan hastalarda ölçülen ortalama sistolik kan basıncı 

değerinin evre 2 obez hastalarda ölçülen değerlere göre daha düşük olmasından 

kaynaklanmaktaydı (p=0,021).  

Ortalama diyastolik kan basıncının hasta grupları içinde dağılımı istatistiki olarak 

farklı kaydedildi (p=0,042). Bu fark non-obez olan hastalarda ölçülen ortalama diyastolik 

kan basıncı değerinin evre 1 obez hastalarda ölçülen değerlere göre daha yüksek olmasından 

kaynaklanmaktaydı (p=0,032) 

Hasta grupları içinde SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği ve SDd sistolik kan 

basıncı değişkenliği değerlerinin dağılımında anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). 

Non-obez hastalarda evre1 obez ve evre2 obez hastalara göre SD24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği ve SDd sistolik kan basıncı değişkenliği sonuçları daha düşük, evre 2 obez 

hastalarda evre1 obez hastalara göre SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği ve SDd sistolik 

kan basıncı değişkenliği sonuçları daha yüksek bulundu (p<0,001).  

Hasta grupları içinde SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği değerlerinin 

dağılımında anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Non-obez hastalarda evre 1 obez 

ve evre 2 obez hastalara göre SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği sonuçları daha düşük, 

evre 2 obez hastalarda evre 1 obez hastalara göre SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği 

sonuçları daha yüksek bulundu (p değerleri sırasıyla; p<0,001; p<0,001; p=0,002).  

Hasta grupları içinde SDd diyastolik kan basıncı değişkenliği değerlerinin 

dağılımında anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Non-obez hastalarda evre 1 obez 

ve evre 2 obez hastalara göre SDd diyastol sonuçları daha düşük, evre 2 obez hastalarda evre 

1 obez hastalara göre SDd diyastol sonuçları daha yüksek bulundu (p değerleri sırasıyla; 

p<0,001; p<0,001; p=0,033). 

SDn sistolik kan basıncı değişkenliği ölçüm değerleri non-obez olan hasta grubunda 

evre 1 obez ve evre 2 obez hasta gruplarına göre daha düşük tespit edildi (p değerleri 

sırasıyla; p<0,001; p=0,006). SDn diyastolik kan basıncı değişkenliği ölçüm değerleri non-

obez olan hasta grubunda evre 1 obez hastalara göre daha düşük tespit edildi (p=0,018).  

 Hasta grupları içinde ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği değerlerinin 

dağılımında anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001) (Şekil 4.1). Non-obez hastalarda 

evre 1 obez ve evre 2 obez hastalara göre ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği sonuçları 

daha düşük, evre 2 obez hastalarda evre 1 obez hastalara göre ARV24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği sonuçları daha yüksek bulundu (p değerleri sırasıyla; p<0,001; p<0,001; 
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p=0,006). ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği ölçüm değerleri non-obez olan hasta 

grubunda evre1 obez ve evre2 obez hasta gruplarına göre daha düşük tespit edildi (p<0,001). 

 

Tablo 12 : Hasta Gruplarında Kan Basıncı Değişkenliklerinin Karşılaştırılması  

  Non-Obez a 

(n=50)   

Evre 1 Obez b 

(n=75)  

Evre 2 Obez c 

(n=25)  

Test 

Değeri  

p  post hoc  

Ortalama 

Sistolik KB  

146,32±6,29   149,95±9,08   153,92±11,84   8,373*  0,015  a-c:0,021  

Diyastolik 

KB  

94,64±9,36   90,43±8,11   92,44±11,12   3,237**  0,042  a-b:0,032  

SD 24 

Sistolik 

 KBD  

 

14,11±3,28   

 

18,32±4,08   

 

19,33±4,39   

 

55,886*  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

b-c:<0,001  

SD 24 

Diyastolik 

KBD   

 

10,84±2,70   

 

12,95±2,59   

 

13,51±2,97   

 

21,330**  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

b-c:0,002  

SDd Sistolik 

KBD 

 

13,45±3,69   

 

17,85±4,83   

 

22,75±5,20   

 

50,207*  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

b-c:<0,001  

SDd 

Diyastolik 

KBD 

 

10,13±2,64   

 

12,34±2,75   

 

14,74±3,73   

 

39,240*  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

b-c:0,033  

SDn Sistolik 

KBD 

10,97±3,37   14,08±4,94  14,56±5,11   15,776* 

  

<0,001 

  

a-b:<0,001  

a-c:0,006   

SDn 

Diyastolik 

KBD  

 

9,13±2,68   

 

10,90±3,15   

 

11,32±4,14   

 

8,702*  

 

0,013  

 

a-b: 0,018  

  

ARV 24 

Sistolik KBD  

 

8,99±2,82   

 

12,86±3,86   

 

15,40±3,72   

 

54,744*  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

b-c:0,006  

ARV 24 

Diyastolik 

KBD 

 

6,58±1,93   

 

9,09±2,54   

 

9,97±3,23   

 

21,205**  

 

<0,001  

a-b:<0,001  

a-c:<0,001  

Ortalama ± Standart Sapma 

KB :Kan Basıncı  KBD : Kan Basıncı Değişkenliği  

*: Kruskal Wallis Testi  

**: One Way ANOVA Testi  

 

 

 Hasta gruplarının kan basıncı değişkenliği değerlerinin ortanca ve 1-3. çeyrek 

değerleri Tablo 13’de sunuldu. 
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Tablo 13 : Hasta Gruplarında Kan Basıncı Değişkenliklerinin Ortanca Değerleri   

  Non-Obez a (n=50)   Evre 1 Obez b (n=75)  Evre 2 Obez c (n=25)  

Ortalama 

Sistolik KB 

144,0 

 (142,0-150,2)  

148,0 

 (143,0-157,0)  

149,0 

 (144,0-166,0)  

Diyastolik 

KB  

96,0 

 (89,5-101,0)  

91,0 

 (85,0-97,0)  

91,0 

 (86,0-97,0)  

SD 24 

Sistolik KBD 

13,4 

 (11,8-15,6)  

18,4 

 (16,2-20,7)  

19,0 

 (16,6-22,4)  

SD 24 

Diyastolik 

KBD   

10,4 

 (9,1-12,3)  

12,9 

 (10,7-14,9)  

13,4  

(11,2-15,2)  

SDd Sistolik 

KBD 
 

12,2 

 (11,2-14,1)  

17,5  

(14,4-20,6)  

22,2 

 (17,6-27,1)  

SDd 

Diyastolik 

KBD 

9,8  

(8,5-10,7)  

12,6 

 (10,4-14,2)  

14,5 

 (11,7-18,1)  

SDn Sistolik 

KBD 

10,3 

 (8,5-12,8)  

13,6 

 (10,0-17,2)  

13,0 

 (10,7-17,6)  

SDn 

Diyastolik 

KBD  

9,8  

(6,6-11,1)  

10,6 

 (8,8-12,5)  

11,0 

 (7,4-13,1)  

ARV 24 

Sistolik KBD 
 

8,3 

 (6,8-9,8)  

11,8 

 (9,9-15,5)  

14,8  

(12,9-17,5)  

ARV 24 

Diyastolik 

KBD  

6,3 

 (5,2-7,6)  

8,7  

(7,3-10,6)  

9,7 

 (7,6-11,5)  

Ortanca ,1-3. çeyrek 

KB : Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği  
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Şekil 1 : Hasta Gruplarında ARV24 Sistolik Kan Basıncı Değişkenliği ve ARV24 

Diyastolik Kan Basıncı Değişkenliği Değerlerinin Dağılımı  

  

 Non-obez ve obez hasta gruplarında kan basıncı değişkenliği ölçüm sonuçlarının 

dağılımı Tablo 14’de karşılaştırıldı. Obez olmayan hastalarda ortalama sistolik kan basıncı, 

SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği , SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği , SDd 

sistolik kan basıncı değişkenliği , SDd diyastolik kan basıncı değişkenliği , SDn sistolik kan 

basıncı değişkenliği , SDn diyastolik kan basıncı değişkenliği , ARV24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği ve ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği ölçüm sonuçları obez hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p değerleri sırasıyla; p=0,010; 

p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p=0,003; p<0,001; p<0,001). Obez olmayan 

hastalarda bazal ortalama diyastolik kan basıncı ölçüm sonuçları obez hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0,020).  
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Tablo 14 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Kan Basıncı Değişkenliği 

Sonuçlarının Karşılaştırılması   

  Non-obez  (n=50)   Obez (n=100)  Test Değeri  p  

Ortalama Sistolik KB 146,32±6,29   150,94±9,93  
 

2,570*  0,010  

Ort. Diyastolik KB 94,64±9,36  90,93±8,94  2,357**  0,020  

SD24 Sistolik KBD  
 

14,11±3,28  
 

22,38±3,90  6,696 *  <0,001  

SD24 Diyastolik KBD 10,84±2,70  15,19±3,44  5,517**  <0,001  

SDd Sistolik KBD 13,45±3,69  19,08±5,34  6,282*  <0,001  

SDd Diyastolik KBD 10,13±2,64  
 

12,94±3,18  5,840*  <0,001  

SDn Sistolik KBD 10,97±3,37  14,20±4,96  3,945*  <0,001  

SDn Diyastolik KBD 9,13±2,68  11,01±3,41  2,949*  0,003  

ARV24 Sistolik KBD 
 

8,99±2,82  13,50±3,97  6,926*  <0,001  

ARV24 Diyastolik KBD 6,58±1,93  9,31±2,74  7,053**  <0,001  

Ortalama ± Standart Sapma 

KB : Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği  

*: Mann Whitney U Testi  

**: Bağımsız Gruplarda T Testi  

 

 Non-obez ve obez hasta grubunda kan basıncı değişkenliği sonuçlarının ortanca,1. 

Ve 3. Çeyrek sonuçları Tablo 15’te sunulmuştur.  

Tablo 15 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Kan Basıncı Değişkenliği 

Sonuçlarının Ortanca Değerleri 

  Non-obez (n=50)   Obez (n=100)  

Ortalama Sistolik KB 144,0 (142,0-150,2)  148,0 (143,0-157,7)  

Ortalama Diyastolik KB  96,0 (89,5-101,0)  91,0 (85,0-97,0)  

SD24 Sistolik KBD  13,4 (11,8-15,6)  21,9 (19,2-26,2)  

SD24 Diyastolik KBD 10,4 (9,1-12,3)  14,6 (12,3-18,8)  

SDd Sistolik KBD 
 

12,2 (11,2-14,1)  13,4 (11,2-15,2)  

SDd Diyastolik KBD 
 

9,8 (8,5-10,7)  12,7 (10,7-14,7)  

SDn Sistolik KBD 10,3 (8,5-12,8)  13,4 (10,3-17,3)  

SDn Diyastolik KBD 
 

9,8 (6,6-11,1)  10,7 (8,7-12,5)  

ARV24 Sistolik KBD 
 

8,3 (6,8-9,8)  12,8 (10,4-16,0)  

ARV24 Diyastolik KBD 
 

6,3 (5,2-7,6)  9,0 (7,5-10,6)  

Ortanca (1-3. çeyrek) KB: Kan Basıncı  KBD: Kan Basıncı Değişkenliği  
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Çalışmaya katılan obez olmayan hastalarda kalsiyum (Ca) kanal blokeri kullanma 

oranı %44,0 (n=22) ile obez hastalardaki %35,0 (n=35) oranıyla benzer bulundu 

(p>0,05).  Obez olmayan hastalarda RAS inhibitörü kullanma oranı %46,0 (n=23) ile obez 

hastalardaki %55,0 (n=535) oranıyla benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 16). 

 

Tablo 16 : Non-Obez ve Obez Grupta Kalsiyum Kanal Blokeri ve RAS İnhibitörü 

Kullanma Oranının Karşılaştırılması   

  Non-obez  (n=50)   Obez (n=100)  Test Değeri  p  

Ca Kanal Blokeri   

  Evet  

  Hayır  

  X  

  

22 (44,0)  

23 (46,0)  

5 (10,0)  

  

35 (35,0)  

54 (54,0)  

11 (11,0)  

  

  

1,157*  

  

  

0,561  

RAS İnhibitörü   

  Evet  

  Hayır  

  X  

  

23 (46,0)  

22 (44,0)  

5 (10,0)  

  

55 (55,0)  

34 (34,0)  

11 (11,0)  

  

  

1,443*  

  

  

0,486  

n (%)  

Evet :O grup ilacı kullanıyor Hayır :O grup ilacı kullanmıyor X: anti-hipertansif tedavi 

kullanmayan hastaları ifade etmektedir . 

*: Pearson Ki-kare Testi  

 

Obez olmayan hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve RAS inhibitörü 

kullanımına göre kan basıncı değişimi sonuçları Tablo 17’de karşılaştırıldı. Kalsiyum 

kanal blokeri kullanan hastalarda ortalama sistolik kan basıncı , SD24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği , SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği , SDd sistolik kan basıncı 

değişkenliği , SDn sistolik kan basıncı değişkenliği , SDn diyastolik kan basıncı 

değişkenliği , ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği  ve ARV24 diyastolik kan basıncı 

değişkenliği ölçüm sonuçları RAS inhibitörü kullanan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük tespit edildi (p değerleri sırasıyla; p=0,003; p<0,001; p=0,018; 

p<0,001; p=0,012; p=0,015; p<0,001; p=0,019). Ortalama diyastolik kan basıncı ve SDd 

diyastolik kan basıncı değişkenliği sonuçlarında kalsiyum kanal blokeri – RAS inhibitörü 

kullanımına göre bir fark tespit edilmedi (p>0,05). 
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Tablo 17 : Non-Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS İnhibitörü 

Kullanımına  Göre Kan Basıncı Değişkenliğinin Karşılaştırılması   

Non-Obez  Kalsiyum Kanal 

Bloker  (n=22)   

RAS İnhibitörü 

  (n=23)  

Test Değeri  p  

Ort. Sistolik KB 143,23±3,00  
 

149,30±7,48  2,975*  0,003  

Ort. Diyastolik KB 96,91±6,34  93,35±11,79  1,269**  0,213  

SD24 Sistolik KBD 11,91±1,22  16,27±3,39  5,114*  <0,001  

SD24 Diyastolik KBD 9,84±2,13  11,85±3,10  2,362*  0,018  

SDd Sistolik KBD 11,29±1,34  15,48±4,17  4,067*  <0,001  

SDd Diyastolik KBD 9,29±1,31  10,88±3,45  1,522*  0,128  

SDn Sistolik KBD 9,70±2,80  12,26±3,68  2,612**  0,012  

SDn Diyastolik KBD 7,91±2,69  10,25±2,31  2,442*  0,015  

ARV24 Sistolik KBD 7,35±1,13  10,37±2,99  4,020*  <0,001  

ARV24 Diyastolik KBD 5,78±1,20  7,16±2,38  2,474**  0,019  

Ortalama ± Standart Sapma 

KB : Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği  

*: Mann Whitney U Testi  

**: Bağımsız Gruplarda T Test  

 

 Non-obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve ras inhibitörü kullanımına göre 

kan basıncı değişkenliği parametrelerinin ortanca ve 1.-3. çeyrek değerleri Tablo 18‘de 

sunulmuştur. 
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Tablo 18 : Non-Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS İnhibitörü 

Kullanımına Göre Kan Basıncı Değişkenliğinin Ortanca Değerleri   

Non-Obez  Kalsiyum Kanal 

Bloker  (n=22)   

RAS İnhibitörü 

  (n=23)  

Ortalama Sistolik KB 142,5 

 (141,0-144,2)  

149,0 

 (143,0-153,0)  

Ortalama Diyastolik 

KB 

97,5 

 (91,0-101,7)  

94,0 

 (85,0-102,0)  

SD24 Sistolik KBD 
 

11,8 

 (10,9-12,7)  

15,6 

 (13,8-17,4)  

SD24 Diyastolik KBD 
 

9,7 

 (8,0-11,4)  

11,5 

 (9,8-13,3)  

SDd Sistolik KBD 
 

11,2 

 (10,3-12,1)  

13,6  

(12,2-17,9)  

SDd Diyastolik KBD 
 

9,5 

 (8,5-10,3)  

10,4 

 (8,3-11,4)  

SDn Sistolik KBD 
 

9,7 

 (7,5-12,2)  

10,9 

 (9,8-14,3)  

SDn Diyastolik KBD 
 

6,7 

 (5,6-10,6)  

10,3 

 (8,7-11,2)  

ARV24 Sistolik KBD 
 

7,0 

 (6,5-7,9)  

9,2 

 (8,3-13,7)  

ARV24 Diyastolik KBD 
 

5,6 

 (4,5-6,5)  

6,9  

(5,6-8,7)  

Ortanca (1-3. çeyrek)  

KB : Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği  

 

 Obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri  ve RAS inhibitörü kullanımına göre 

kan basıncı değişkenliği sonuçları Tablo 19’da verildi .Kalsiyum kanal blokeri kullanan 

hastalarda SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği , SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği, 

SDd sistolik kan basıncı değişkenliği , SDd diyastolik kan basıncı değişkenliği , SDn sistolik 

kan basıncı değişkenliği , SDn diyastolik kan basıncı değişkenliği , ARV24 sistolik kan 

basıncı değişkenliği ve ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği ölçüm sonuçları RAS 

inhibitörü kullanan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük tespit edildi  
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(p değerleri sırasıyla; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p=0,007; p=0,001; p<0,001; 

p<0,001). Ortalama sistolik kan basıncı ve ortalama diyastolik kan basıncı ölçüm 

sonuçlarında kalsiyum kanal blokeri -RAS inhibitörü kullanımına göre bir fark tespit 

edilmedi (p>0,05).  

 

Tablo 19 : Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS İnhibitörü 

Kullanımına Göre Kan Basıncı Değişkenliklerinin Karşılaştırılması   

Obez  Kalsiyum Kanal 

Blokeri (n=34)   

RAS İnhibitörü 

(n=55)  

Test Değeri  p  

Ortalama Sistolik KB 149,85±10,10  151,89±10,30  0,981*  0,326  

Ort. Diyastolik KB 92,97±9,00  90,02±8,80  1,524**  0,131  

SD24 Sistolik KBD  15,44±3,10  21,42±3,69  6,233*  <0,001  

SD24 Diyastolik KB 11,52±2,11  14,52±2,81  5,097*  <0,001  

SDd Sistolik KBD 14,46±3,08  21,54±4,83  8,431**  <0,001  

SDd Diyastolik KBD 10,97±2,34  13,90±3,09  4,739**  <0,001  

SDn Sistolik KBD 12,56±4,42  15,00±4,85  2,703*  0,007  

SDn Diyastolik KBD 9,54±1,84  11,97±3,75  3,277*  0,001  

ARV24 Sistolik KBD 10,34±1,96  14,94±3,88  7,393**  <0,001  

ARV24 Diyastolik 

KBD  

7,56±1,88  
 

10,06±2,74  4,668**  <0,001  

Ortalama ± Standart Sapma 

 KB: Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği 

*: Mann Whitney U Testi  

**: Bağımsız Gruplarda T Testi  

 

 Obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve Ras inhibitörü kullanımına göre kan 

basıncı değişkenliği parametrelerinin ortanca ve 1.- 3.çeyrek değerleri Tablo 20’de 

sunulmuştur. 
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Tablo 20 : Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS İnhibitörü 

Kullanımına Göre Kan Basıncı Değişkenliklerinin Ortanca Değerleri    

Obez Kalsiyum Kanal Blokeri 

(n=34) 

RAS İnhibitörü (n=55) 

Ortalama Sistolik KB 146,0 

 (141,7-157,2)  

148,0 

 (143,0-161,0)  

Ortalama Diyastolik KB 94,0 

 (86,7-99,2)  

90,0  

(85,0-95,0)  

SD24 Sistolik KBD  
 

15,2 

 (12,8-17,0)  

20,1  

(18,6-23,5)  

SD24 Diyastolik KBD 
 

11,6 

 (9,9-12,7)  

14,6 

 (12,6-16,0)  

SDd Sistolik KBD 
 

15,0  

(12,2-16,3)  

21,3 

 (18,2-24,9)  

SDd Diyastolik KBD 
 

10,8 

 (9,5-12,5)  

13,6 

 (11,9-15,4)  

SDn Sistolik KBD 
 

11,1 

 (9,5-14,5)  

14,2 

 (10,8-18,0)  

SDn Diyastolik KBD 
 

9,4  

(8,6-10,9)  

11,2  

(9,2-14,4)  

ARV24 Sistolik KBD 
 

10,0 

 (8,8-11,3)  

14,2  

(11,8-17,1)  

ARV24 Diyastolik  7,5 

 (6,3-9,3)  

9,8  

(8,2-11,6)  

Ortalama ± Standart Sapma, Ortanca (1-3. çeyrek)  

KB: Kan Basıncı KBD : Kan Basıncı Değişkenliği 

*: Mann Whitney U Testi  

**: Bağımsız Gruplarda T Testi  

 

ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği ve ARV24 diyastolik kan basıncı 

değişkenliği ölçüm sonuçları ile ağırlık, BMI, ortalama sistolik kan basıncı, ortalama 

diyastolik kan basıncı değerleri arasındaki ilişki Tablo 21’de incelendi. ARV24 sistolik kan 

basıncı değişkenliği değeri ile ağırlık arasında pozitif yönlü orta derecede, BMI ile pozitif 

yönlü iyi derecede (Şekil 2), ortalama sistolik kan basıncı değeri ile pozitif yönde düşük 
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derecede, ortalama diyastolik kan basıncı değeri ile negatif yönlü düşük derecede anlamlı 

korelasyon tespit edildi (r ve p değerleri sırasıyla; r=0,553; p<0,001; r=0,608; p<0,001; 

r=0,286; p<0,001; r=-0,239; p=0,003). 

ARV24 diyastolik kan basıncı değişimi değeri ile ağırlık arasında pozitif yönlü orta 

derecede, BMI ile pozitif yönlü orta derecede (Şekil.3), ortalama sistolik kan basıncı değeri 

ile pozitif yönde düşük derecede, anlamlı korelasyon tespit edildi (r ve p değerleri sırasıyla; 

r=0,519; p<0,001; r=0,521; p<0,001; r=0,192; p=0,019) . 

 

Tablo 21 : ARV24 Sistolik KBD ve ARV24 Diyastolik KBD ile Verilerin Korelasyon 

İlişkisi  

 

    ARV24 Sistol  ARV24 Diyastol  

Ağırlık  r  

p  

0,553  

<0,001  

0,519  

<0,001  

BMI   r  

p  

0,608  

<0,001  

0,521  

<0,001  

Ortalama Sistolik Kan 

Basıncı   

r  

p  

0,286  

<0,001  

0,192  

0,019  

Ortalama Diyastolik 

Kan Basıncı   

r  

p  

-0,239  

0,003  

-0,075  

0,361  

r: Spearman korelasyon katsayısı  

 

 

Şekil 2 : ARV24 Sistolik KBD ile BMI Korelasyon Grafiği 
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Şekil 3 : ARV24 Diyastolik KBD ile BMI Korelasyon Grafiği  

 

 Non-obez, Evre 1 obez ve Evre 2 obez gruplar arasında dipper patern ve non-dipper 

patern görülme oranı istatistiki olarak benzer tespit edildi. (p>0,05). Dipper ve non-dipper 

hasta sayıları Tablo 22’de sunuldu. 

 

Tablo 22 : Hasta Gruplarında Dipper, Non-dipper patern oranlarının Karşılaştırılması 

 

 Non-obez 

(n=50) 

Evre 1 obez 

(n=75 ) 

Evre 2 obez 

(n=25) 

Test değeri p 

Non-dipper 

patern 

31 (62) 42 (56) 15 (60)  

0,467* 

 

0,792 

Dipper 

patern 

19 (38) 33 (44) 10 (40) 

n(%) 

*:Pearson Ki-kare Testi  
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5.TARTIŞMA  

  

 Kan basıncı değişkenliği hem normotansif, hem de hipertansif bireylerde sürekli olan 

dakikadan dakikaya, saatten saate, günden güne olan kan basıncı değerinin dalgalanmalarını 

ifade eder. Kan basıncı değişkenliğinin normotansif bireylere kıyasla hipertansif bireylerde 

daha yüksek saptanması beklenir. Aynı zamanda hipertansiyon görülme sıklığı ve 

hipertansiyonun şiddetinin artması ile vücut kitle indeksi arasında pozitif korelasyon 

mevcuttur. Vücut kitle indeksi arttıkça kan basıncı değişkenliğinin de arttığını ifade eden 

çalışmalar mevcuttur. Kan basıncı değişkenliğinin artması ile birlikte hipertansiyona bağlı 

gelişen morbidite ve mortalite oranında da artış beklenmektedir . Kan basıncı değişkenliği 

hipertansiyonun şiddeti azaldıkça azalır. Anti hipertansif tedavilerin kan basıncı 

değişkenliğini de düşürücü etkileri vardır. Anti hipertansif tedaviler kan basıncını ve kan 

basıncı değişkenliğini farklı oranlarda düşürmektedir. Kan basıncı değişkenliği üzerine 

yapılmış farklı çalışmalar ile bizim çalışmamıza ait bulgular aşağıdaki bölümde tartışılmıştır  

 Palatini ve arkadaşlarının 8 merkezde 8724 katılımcı ile yaptığı bir çalışma da ; 

katılımcıların yaş ve cinsiyet oranı benzer tutulduğunda obez katılımcıların SD24 sistolik 

kan basıncı değişkenliği ve SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği obez olmayan 

katılımcılara oranla daha yüksek saptanmıştır ( p= 0.002 ve p=0.001 ).Aynı zamanda obez 

katılımcıların sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalamaları da obez olmayan katılımcılara 

göre yüksek saptanmıştır (p =0.002 ve p=0.001 ). Bizim çalışmamızda 100 adet obez hasta 

ile 50 adet non-obez hastanın yaş ve cinsiyet verileri benzer tutularak yapılmışdı .Gruplar 

arasında yaş ve cinsiyet açısından istatistiksel anlamlı bir fark bulunmamaktadır .100 adet 

olan obez grubun ortalama sistolik kan basıncı non-obez gruptan daha yüksek saptanmıştır 

(p=0.01 ).Diyastolik kan basıncı Palatini ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın aksine non-

obez grupta daha yüksek saptanmıştır (p=0.02 ).Bu sonucun nedeninin örneklem genişliğinin 

Palatini ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya oranla daha dar tutulmasından kaynaklandığını 

düşünmekteyiz. Obez hasta grubunda SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği ve SD24 

diyastolik kan basıncı değişkenliği istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek saptandı 

(p değeri sırasıyla p<0.001 / p<0.001) ve bu sonuç Palatini ve arkadaşlarının yaptığı çalışma 

ile benzerdi . (128)  

 Faramawi ve arkadaşlarının ABD’de yaptığı obezitenin kan basıncı değişkenliği 

üzerine etkisini inceleyen bir çalışmada 14988 katılımcı incelenmiştir. Çalışmaya katılan 

katılımcıların yaş ortalaması 43’tür. Çalışmaya katılan katılımcıların ; sistolik kan basıncı 

değişkenliklerinin 24 saatlik ortalama standart sapması (SD24 sistolik kan basıncı 
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değişkenliği ) 6.89 mmHg’dır. SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği beyazlarda ,sigara 

içenlerde ve obez bireylerde daha yüksek saptanmıştır .Ek olarak SD24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği daha yüksek olan katılımcıların hipertansif ve bel çevresisin normal sınırların ( 

erkekte >102 cm kadında >88 cm ) üstünde olma oranı daha yüksek saptanmıştır .Çok 

değişkenli çalışma modelinde VKİ ve bel çevresi arttıkça SD24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği de artmıştı. Bizim çalışmamızda da VKİ artıkça hem SD24 sistolik kan basıncı 

değişimi, hem de SD24 diyastolik kan basıncı değişimi giderek artmaktaydı .Evre 2 obez 

grupta SD24 sistolik kan basıncı değişimi hem evre 1 obez gruptan hem de non-obez gruptan 

yüksek saptandı ,aynı zamanda evre 1 grupta SD24  sistolik kan basıncı değişimi de non-

obez gruptan yüksek saptandı (sırasıyla kan basıncı değişimleri ve istatistiksel oranları ; 

Evre2 obez grup :19.33 ± 4.39 mmHg , Evre1 obez grupta : 18.32 ±4.08 mmHg ve non-obez 

grupta 14.11±3.28 mmHg (p<0.001, p<0.001, p<0.001 ). Faramawi ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada diyastolik kan basıncı değişkenliği değerlendirmemiştir. Bizim çalışmamızda 

aynı şekilde SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta en yüksek, Evre 1 

obez grupta non-obez gruptan daha yüksek saptanmıştır (Evre 2 obez grupta SD24 diyastolik 

kan basıncı değişkenliği 13.51 ± 2.97 mmHg ,Evre 1 obez grupta 12.95 ± 2.59 mmHg ve 

non-obez grupta 10.84 ± 2.70 mmHg ve p değerleri sırasıyla p<0.001 ,p<0.001 ve p=0.002 

şeklindedir .) (129) . 

 Tadiç ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada; 144 adet hipertansiyon tanılı 

hasta seçilmiş ve hastalar VKİ’lerine göre 3 farklı gruba ayrılmıştır. Hastalar normal kilolu 

(VKİ<25 kg/m2 ), fazla kilolu (VKİ=25-30 kg/m2 arasında olanlar) ve obez hastalar 

(VKİ>30 kg/m2 olanlar) olmak üzere 3 sınıfta toplanmıştır. Çalışmada kalp yetmezliği, 

koroner arter hastalığı, atriyal fibrilasyon, beyaz önlük hipertansiyonu, kalp hastalığı, uyku 

bozuklukları dışlama kriterleriymiş. Sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı fazla 

kilolu ve obezlerde normal kilolu hipertansif hastalara göre daha yüksek saptanmıştır. 

Plazma açlık glukozu, kreatinin düzeyleri ve kolesterol düzeyleri tüm gruplarda benzer 

saptanmıştır. Gündüz sistolik kan basıncı değişkenliği olan SDd sistolik kan basıncı değişimi  

gece kan basıncı değişkenliği olan SDn sistolik kan basıncı değişkenliği VKİ ile doğru 

orantılı olarak artmaktaydı ve en yüksek obez grupta saptanmıştır .SD24 sistolik kan basıncı 

değişimi değerleri obez grupta en yüksek ;fazla kilolu hastalarda da normal kilolu bireylere 

göre daha yüksek saptanmıştır .SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği ve SDd diyastolik 

kan basıncı değişkenliği parametreleri için gruplar arasında istatistiksel bir fark 

saptanmamıştır (110). 
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Bizim çalışmamızda  da hastalar VKİ’lerine göre 3 grupta incelendi .Hastalar non-

obez (VKİ :18-24.99 arasında olanlar ), Evre 1 obez (VKİ :30-34-99 arasında olanlar ) ve 

Evre 2 obez (VKİ :35-39.99 arasında olanlar ) olarak sınıflandırıldı .Sistolik kan basıncı VKİ 

arttıkça arttı ve en yüksek Evre 2 obez grupta, en düşük ise non-obez grupta saptandı .Evre 

2 obez grubun sistolik kan basıncı ortalaması 153 ±11.84 mm/Hg ,Evre 1 obez grubun 

sistolik kan basıncı ortalaması 149,95 ± 9.08 mm/Hg ve non-obez grubun sistolik kan basıncı 

ortalaması 146,32 ±6.29 mm/Hg idi. Diyastolik kan basıncı ortalaması Tadic ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmanın aksine non-obez grupta en yüksek saptandı. Non-obez 

grupta diyastolik kan basıncı ortalaması 94,64 ± 9.36 mm/Hg, Evre 2 obez grupta 92.44 

±11,12 mm/Hg ve Evre 1 obez grupta 90,43 ±8.11 mm/Hg idi . 

Çalışmamızda Evre 2 obez, Evre 1 obez ve Non obez gruplar arasında; biyokimyasal 

parametreler (plazma açlık glukoz, kreatinin, üre, LDL, HDL, trigliserit ) açısından 

istatistiksel anlamlı fark yoktu. Çalışmamızda da tüm sistolik kan basıncı değişkenliği 

parametreleri olan SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği, SDd sistolik kan basıncı 

değişkenliği, SDn sistolik kan basıncı değişkenliği, ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği  

VKİ arttıkça arttı ve Evre 2 obez grupta en yüksek, Non-obez grupta ise en düşük saptandı . 

SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği Evre 2 obez grupta 19.33 ±4.39 mm/Hg, Evre 1 obez 

grupta 18.32 ±4.08 mm/Hg, Non-obez grupta 14.11 ±3.28 mm/Hg saptandı ve bu farklar 

istatistiksel olarak anlamlı düzeydeydi ( p değeri sırasıyla p<0.001 ,p<0.001, p<0.001 ). 

Benzer şekilde  ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği  Evre 2 obez grupta 15.40 ± 3.72 

mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12.86 ± 3.86 mm/Hg ve Non-obez grupta 8.99 ± 2.82 mm/Hg 

olarak saptandı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bulundu. 

Çalışmamızda Tadiç ve arkadaşlarının çalışmasına ek olarak  tüm diyastolik kan 

basıncı değişkenliği parametreleri de; SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği, SDd 

diyastolik kan basıncı değişkenliği, SDn diyastolik kan basıncı değişkenliği ve ARV24 

diyastolik kan basıncı değişkenliği  VKİ ile doğru orantılı olarak arttı ve en yüksek Evre 2 

obez grupta, en düşük Non-obez grupta saptandı .SD24 diyastolik kan basıncı değişkenliği ; 

Evre 2 obez grupta 13.51 ± 2.97 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12.95 ±2.59 mm/Hg ve Non-

obez grupta 10.84 ±2.700 mm/Hg olarak tespit edildi ve farklar istatistiksel olarak anlamlı 

düzeydeydi . ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği; Evre 2 obez grupta 9.97 ±3.23 

mm/Hg, Evre 1 obez grupta 9.09±2.54  mm/Hg Non-obez grupta 6.58 ±1.93 mm/Hg olarak 

tespit edildi.  

 Mena ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada SD24 kan basıncı değişkenliği ve 

ARV24 kan basıncı değişkenliği karşılaştırılmıştır.Çalışma Venezuela Zulia Üniversitesinde 
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yapılmıştır. Çalışmaya 55 yaş üstü 312 hipertansif hasta dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil 

edilmek için 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı ölçümü yapılmış olmak ve hipertansiyon 

dışında ek hastalığı olmaması gerekmektedir .Çalışmaya katılan hastaların %22 si obezdir. 

Çalışmaya katılan hastaların hem SD24 kan basıncı değişkenliği hem de ARV24 kan basıncı 

değişkenliği hesap edilmiştir. Obez hastaların % 21.15’inde SD24 yüksek, % 19.3’ünde de 

ARV24 yüksek saptanmıştır (130). 

Çalışmamızda hem sistolik kan basıncı değişkenliği hem de diyastolik kan basıncı 

değişkenliği açısından hasta grupları karşılaştırıldı. ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği 

Evre 2 obez grupta 15.40 ±3,72 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12,86 ±3,86 mm/Hg ve Non-

obez grupta 8.99 ± 2.82 mm/Hg olarak saptandı. ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği 

Evre 2 obez grupta 9.97 ±3,23 mm/Hg ,Evre 1 obez grupta 9.09 ±2,54 mm/Hg ve Non-obez 

grupta 6.58 ±1,93 mm/Hg olarak saptandı .Bizim çalışmamızda VKİ arttıkça kan basıncı 

değişkenliği de arttı .   

 Wang Guang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma da amlopidin grubu (kalsiyum 

kanal bloker ) antihipertansif ajan kullanan hastaların diğer antihipertansif ajanları kullanan 

hastalara kıyasla 12 haftalık takipte kan basıncı değişkenliğinin daha fazla azaldığı 

gösterilmiştir. Çalışmaya dahil olmak için hipertansif olmak, en az bir antihipertansif ajan 

kullanmak ve en az 12 hafta tedavi almak gerekmektedir. Çalışmaya 47558 hasta dahil 

edilmiştir. Kan basıncı değişkenliğini karşılaştırmak için SD24 sistolik kan basıncı 

değişkenliği parametresi kullanılmıştır. Amlodipin ( kalsiyum kanal bloker ) kullanan 

hastalarda SD24 kan basıncı değişkenliği  Atenolol ve Lisinopril kullanan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür(p<0.001 ) .Enalapril ile karşılaştırıldığında da 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p<0.01 ) .Meta analiz sonucunda ; amlodipin 

ile diğer tüm grup ajanlar karşılaştırıldığında SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği -1.23 

mm/Hg daha düşük saptanmıştır .Bu bulgularla çalışma amlodipinin kan basıncı 

değişkenliğini en aza indirmede etkili olduğu göstermektedir (131). 

Çalışmamızda hem obez grup,  hem non-obez grup kalsiyum kanal blokeri kullanan 

ve kullanmayan hastalarda kan basıncı değişkenliği incelendi .Non obez grupta kalsiyum 

kanal blokeri kullanan hastalarda SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği 11,91 ± 1.22 

mm/Hg, RAS inhibitörü kullanan hastalarda 16,27 ± 3,39 mm/Hg ,obez grupta kalsiyum 

kanal blokeri kullanan hastalarda SD24 sistolik kan basıncı değişkenliği 15,44 ± 3.10 

mm/Hg, RAS inhibitörü kullanan obez hastalarda ise 21,42 ± 3,69 mm/Hg saptandı .        

Çalışmamızda ayrıca hem obez grupta hem de non-obez grupta SD24 diyastolik kan 

basıncı değişkenliği, SDd sistolik kan basıncı değişkenliği, SDd diyastolik kan basıncı 
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değişkenliği, SDn sistolik kan basıncı değişkenliği, SDn diyastolik kan basıncı değişkenliği, 

ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği ve ARV24 diyastolik kan basıncı değişkenliği 

kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalarda daha düşük tespit edildi .   

 Tuomilehto ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada izole sistolik hipertansiyonu olan 

4695 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastalarda sistolik kan basıncı 

160 mm/Hg’dan daha yüksekti ve diyastolik kan basıncı 90 mm/Hg’dan daha düşüktür. 

Hastalardan bazılarına nitrendipin ve diğerlerine enalapril ve/ve ya hidroklorotiazid 

verilmiştir. Hastaların yaklaşık %10’nunda diyabet mevcuttur. Ortalama iki yıllık takipten 

sonra diyabetik hastalarda sistolik kan basıncı 8,6 mm/Hg diyastolik kan basıncı 3,9 mm/Hg 

azalmıştır. Diğer risk faktörleri çıkarılınca kalsiyum kanal blokeri tedavisi alan hastalarda 

genel mortalitede oranı yüzde 55 azalmıştır. Yapılan çalışma sonucunda Nitrendipin bazlı 

uzun etkili kalsiyum kanal blokerleri diyabeti ve özellikle izole sistolik hipertansiyonu olan 

grupta faydalı bulunmuştur (132). 

Bizim çalışmamızda kalsiyum kanal blokeri kullanımı ile hem obez grupta hem de 

non-obez grupta kan basıncı değişkenliği azaldı. Kan basıncı değişkenliği arttıkça 

hipertansiyona bağlı morbidite ve mortalitede artış olacağı için bizim çalışmamızda 

kalsiyum kanal blokerlerinin hem obez hem non-obez grupta kan basıncı azaldığından dolayı 

hipertansiyona bağlı morbidite ve mortalitenin azalması beklenebilir.  

 Çalışmamızın zayıf yanları olarak, çalışmayı tek merkezli yaptığımız için katılımcı 

sayısının kısıtlı olması, çalışmaya dahil edilen hastaların uzun süreli morbidite ve mortalite 

gelişimi açısından takip edilmemesi gösterilebilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



46 

 

6.SONUÇ  

 

 Çalışmamızda hipertansif obez hastalarda obezitenin kan basıncı değişkenliği 

üzerine etkisini araştırdık. Kan basıncı değişkenliğinin en iyi göstergesi olan ARV24 

yöntemi ile değerlendirme yapılmıştır. 

Evre 1 ve evre 2 hipertansif hastaların dahil edildiği çalışmamızda Evre 1 ve Evre 2 

obez grupta Non-obez gruba kıyasla tüm kan basıncı değişkenliği parametreleri daha yüksek 

saptanmıştır. Aynı zamanda Evre 2 obez grupta Evre 1 obez gruba kıyasla tüm kan basıncı 

değişkenliği parametreleri daha yüksek saptanmıştır. 

Çalışmamızda VKİ arttıkça ortalama sistolik kan basıncının arttığı tespit edildi. 

Sistolik kan basıncı ortalaması en yüksek Evre 2 obez grupta, en düşük ise Non-obez grupta 

idi. 

 Çalışmamızda kalsiyum kanal blokeri kullanan hem obez, hem de non-obez 

hastalarda tüm kan basıncı değişkenliği parametreleri Ras inhibitörü kullanan ve ilaç 

kullanmayan gruptaki hastalardan daha düşük saptandı. 

 Çalışmamızda ARV24 sistolik kan basıncı değişkenliği ile vücut ağırlığı, VKİ ve 

ortalama sistolik kan basıncı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. ARV24 diyastolik kan 

basıncı değişkenliği ile de vücut ağırlığı ve VKİ arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. 

 Dipper patern ve non-dipper patern bakımından Evre 2 obez grup, Evre 1 obez grup 

ve Non-obez grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

 Obez hasta grubunda hem hipertansiyon görülme sıklığının artması, hem de kan 

basıncı değişkenliğinin yüksek saptanması dolayısıyla hipertansiyonun medikal tedavi ile 

kontrol altına alınmasının yanında, mutlaka yaşam tarzı değişiklikleri ile hastaların kilo 

vermelerinin de sağlanması gerekmektedir.  

 Güncel kılavuzlarda yüzme ve yürüyüş gibi hafif tempolu egzersizler obez bireylerde 

kilo vermeye ve aynı zamanda kan basıncının kontrolüne fayda sağladığı için 

önerilmektedir.  

 Kan basıncı değişkenliği yüksek olan grupta medikal tedavi olarak; kalsiyum kanal 

blokerleri kullanmanın da dikkate alınması kan basıncı değişkenliğini azaltmada yararlı 

olabilir. Kan basıncı değişkenliğinin değerlendirilmesi, fizyolojik sınırlarının tespit 

edilmesi, hipertansiyona bağlı morbidite ve mortalite ilişkisinin tespiti için daha büyük 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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