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OZET

OBEZ VE NON OBEZ HiPERTANSIF HASTALARDA 24 SAATLIK
AMBULATUVAR KAN BASINCI OLCUMU ILE OBEZITENIN KAN BASINCI
DEGISKENLIiGi UZERINE ETKIiSiNiN DEGERLENDIRILMESI

DR. MEHMET BURAK ERCIN, UZMANLIK TEZI, KONYA ,2023

Amac: Calismamizda obez ve non obez, evre 1 veya evre 2 hipertansif hasta grubunda 24
saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢limii yontemi ile kan basinci degiskenlik parametrelerini
karsilastirmak, obez hastalarda kan basinci degiskenliginin daha yiiksek olup olmadigini

incelemek ve kullanilan anti-hipertansif tedavinin kan basinci degiskenligi lizerine etkisini

incelemektir.

Yontem: Nefroloji ve Kardiyoloji polikliniklerine bagvuran hastalar arasindan 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii yapilmis olan daha 6nce hipertansiyon tanisi olup, anti
hipertansif tedavi alan ya da almayan, ya da yeni hipertansiyon tanis1 alan 100 adet obez ve
50 adet non-obez hasta secildi. Hastalarin demografik verileri, boy ve kilo 6l¢timleri,
laboratuvar parametreleri, ek hastaliklari, istirahat kan basinci 6l¢iim degerleri ,24 saatlik
ambulatuvar kan basinci dl¢limii ile hesap edilen kan basinci degiskenligi parametreleri ve
ortalama kan basinci 6l¢iim degerleri kaydedildi. Her iki grupta da non dipper paternde kan
basinci olan hasta sayisi belirlendi. Istatistiksel analizde SPSS versiyon 18.0 kullanildi.

Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p <0,05 diizeyinde degerlendirildi.
Bulgular: Calismamizda her 3 grubunda yas dagilimi ve diyabetik hasta sayisi benzerdi.

(p=0.623 ve p=0.986 ). Non obez ve obez hasta gruplarinda biyokimyasal parametrelerin
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlenmedi (p>0,05). Ortalama
sistolik kan basinci dl¢iim degerlerinin hasta gruplari i¢indeki dagilimi istatistiki olarak
farkli kaydedildi ( p=0,015). Ortalama diyastolik kan basinc1 6lgiim degerlerinin hasta
gruplari igindeki dagilimu istatistiki olarak farkli kaydedildi (p=0.032). Kan basinci
degiskenligi parametreleri agisindan gruplar karsilastirildiginda en yiiksek Evre 2 obez
grupta, en diisiik non obez grupta kan basinci degiskenligi tespit edildi. Sistolik kan basinci
degiskenligi acisindan; SD24 sistolik kan basinci degiskenligi Evre 2 obez grupta
19.33+4,39 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 18.32+4.08 mm/Hg ve Non obez grupta
14.1143,28 mm/Hg idi ( p <0,01 ;p <0,01 ; p<0,01 ), SDd sistolik kan basinci degiskenligi
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



basinci degiskenligi 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 saptandi (p<0,01 ; p< 0,01 ; p<
0,01 ) ve farklar istatistiksel olarak anlamli diizeydeydi. Diyastolik kan basinci
degiskenligi agisindan; SD24 diyastolik kan basinc1 degiskenligi 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 basinc1
degiskenligi 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 saptandi ( p <0,01 , p <0,01 ve p=0,033 ).

ARV24 diyastolik kan basinci degiskenligi 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 saptandi
(p<0,01;p<0,01;p<0,01).

Calismamizda obez grupta ve non obez grupta kalsiyum kanal blokeri ve renin-
anjiotensin-aldosteron inhibit6rii kullanma oranlar1 benzer bulundu (p=0,561 ve p=0,486).
Hem obez grupta, hem de non obez grupta kalsiyum kanal blokeri kullaniminin tiim kan
basinci degiskenligi parametrelerinde azalma sagladi tespit edildi. ARV24 sistolik kan
basinci degiskenligi ile viicut agirlig1 arasinda orta derecede ( r=0,553 ve p<0,01 ), BMl ile
iyi derecede ( r=0,608 ve p<0,01 ), ortalama sistolik kan basinci ile diisiik derecede (r=0,28
ve p<0,01 ) korelasyon tespit edildi. Gruplar arasinda non dipper hasta sayis1 yoniinden
fark saptanmadi ( p=0,792).

Sonug: Evrel ve evre 2 hipertansif hastalarin dahil edildigi ¢alismamizda Evre 1 ve Evre 2
obez grupta Non obez gruba kiyasla tiim kan basinci degiskenligi parametreleri daha
yuksek saptandi. Kalsiyum kanal blokeri kullanan hem obez hem de non obez hastalarda
kan basinci degiskenligi daha diisiik saptandi. Kan basinci degiskenligi yiikseldikge
hipertansiyona bagli morbidite ve mortalite de artis gozlenmektedir. Hem obez hem de
hipertansif hastalarda hipertansiyonun medikal tedavi ile kontrol altina alinmasi, medikal
tedavi de kalsiyum kanal blokeri kullaniminin da dikkate alinmasi ve mutlaka yasam tarzi

degisiklikleri ile hastalarin kilo vermesinin de saglanmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite , Hipertansiyon , Kan Basinc1 Degiskenligi ,Kalsiyum Kanal
Blokeri



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 ERCIN, SPECIALITY THESIS, 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
ARV 24 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.GIRIS VE AMAC
Hipertansiyon tekrarlanan arteryal kan basinci dl¢timlerinin siirekli olarak yiiksek
saptandig1 kronik olan bir toplum sagligi1 sorunudur. Hipertansiyon ile ilgili yapilan

calismalarda erigkinlerde prevalansi yaklasik olarak %36-45 olarak bildirilmistir (1).

Hipertansiyon kardiyak hastaliklar, serebrovaskiiler olaylar, renal hastaliklar ve u¢
organ hasari ile yakindan iliskili olup saglik ve ekonomik baglamda toplumlar i¢in 6nemli
bir sorun haline gelmektedir (1). 40-69 yas araliginda yapilmis olan bir ¢alismada; sistolik
kan basincinda 20 mm/Hg veya diyastolik kan basincinda 10 mm/Hg’lik bir artis meydana
gelmesi durumunda serebrovaskiiler hastalik ve buna bagli morbidite ve mortalite oraninda

2 kattan daha fazla bir artis olacagi bildirilmistir (2).

Obezite, viicutta olmasi gerekenden fazla miktarda yag dokusunun birikmesi olarak
tanimlanmaktadir. Obeziteyi ¢esitli yollarla siniflamak miimkiin olsa da giiniimiizde tan1 ve
siniflandirma asamasinda yaygin olarak Viicut Kitle indeksi (VKI ) ve bel ¢evresi genisligi
kullanilmaktadir (3). Obezite ve hipertansiyon arasinda mutlak bir iligki s6z konusudur (4).
VKi’nde artis oldukca hipertansiyon gériilme siklig1 da artmaktadir (4). Yapilan bir
calismada BKi>30 kg/m2 olan bireylerde hipertansiyon goriilme sikliginin 3.5 kat arttig

ve hipertansiyonun fazla miktarda biriken yag dokusu ile iligkili oldugu gosterilmistir (5).

Kan basinci degiskenligi 24 saatlik siire boyunca her atimdan atima, dakikadan
dakikaya, saatten saate siirekli devamlilik gésteren kan basinci dalgalanmalaridir (6).
Hipertansiyonun morbidite ve mortalite ile iligkisi her ne kadar ortalama kan basinci ile
iliskili olsa da, yapilmis bazi ¢alismalar bu durumun kan basinci degiskenligi ile de
iligkisinin oldugunu gostermektedir (6). Kan basinci degiskenliginde artis kardiyovaskiiler
olaylar1 ve bununla ilgili morbidite ve mortaliteyi de artirmaktadir (7). Mancia ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, kan basinci degiskenligi ile ortalama sistolik ve

diyastolik kan basinci 6lgiimleri arasinda pozitif bir iliski gosterilmistir (8).

Kan basinci degiskenligi non obez hipertansif hastalarla karsilastirildiginda obez
hipertansif hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek saptanmis olup obez
hastalarin hipertansiyona bagli gelisen morbidite ve mortalite agisindan daha fazla risk

altinda oldugu gosterilmistir (9).



Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, obez ve non obez hipertansif hastalarda 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci 6l¢timii yontemi ile kan basinci degiskenliklerini karsilastirmak,
obez hastalarda kan basinci degiskenliginin daha yiiksek olup olmadigini incelemek ve kan

basinci degiskenliginin kullanilan anti hipertansif ilag ile iliskisini aragtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Hipertansiyon

2.1.1 Tanimlama ve Smiflama

Hipertansiyon, kan basinci 6l¢timlerinde sistemik arteryal kan basincinin belli bir

esik seviyenin tizerinde kronik olarak yiiksek olma durumunu ifade eder (10).

Hipertansiyon tanisi igin detayli anamnez ve fizik muayene, elektrokardiyogram,
ekokardiyografi, uygun sekilde yapilmis ofis ve ev kan basinci dlglimleri, 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci 6l¢timleri ve labaratuvar testleri kullanilabilir (1). Kan basinct
Olclimii sirasinda dl¢limiin hatali olmamasi i¢in dikkat edilmesi gereken bazi faktorler
vardir ve bunlar sdyledir; oda sicakligi, dl¢iim yapilan bireyin alkol ve nikotin tiiketimi,
6l¢iim yapilan extremitenin konumu, kas gerginligi, 6l¢iim sirasinda psikolojik stres,
mansonun yeterince sisirilmesi ve hastanin kilosu ile uygunlugu 6l¢iimii etkileyen 6nemli

faktorlerden bazilaridir (11).

2019 yilinda yayinlanmis olan Tiirk Hipertansiyon Uzlag1 Raporu’nda belirtildigi
gibi 18 yas tstiindeki eriskinlerde mutlaka hekim tarafindan yapilmis olan ve yineleyen
klinik kan basinci 6lglimleri ile arteryal sistolik kan basincinin >140 mm/Hg ve/ve ya
arteryal diyastolik kan basincinin >90 mm/Hg olmas1 durumu hipertansiyon olarak

adlandirilmigtir (1).

2017 yilinda yaymlanmis olan Amerikan Kalp Cemiyeti Kilavuzu’nda (AHA) ve
2018 yilinda yayinlanmis olan Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Kilavuzu’nda
hipertansiyon tanis1 igin farkl esik degerler kabul gérmiistiir (12,13). 2019 yilinda
yayimlamis olan Tiirk Hipertansiyon uzlasi raporunda da benzer esik degerleri kabul

edilmistir (1).

Hipertansiyon ile ilgili olan bu 3 kilavuzda da (2017 AHA/ACC ,2018 ESC/ESH ve
2019 Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu ) hipertansiyonu evrelemek ve siniflandirmak icin

farkli esik degerler 6nerilmektedir (1,12,13) .



Tablo 1 : AHA ve ESC Kilavuzlarina Gore Hipertansiyon Tamsi I¢in Onerilen Esik
Degerlerin Karsilastirilmas1 (14,15)

Ol¢iim Yontemi AHA Kilavuzu ESC Kilavuzu
Sistolik basing /Diyastolik basing  Sistolik basing/Diyastolik basing
Ofis 6l¢timii >130 ve/veya >80 >140 ve/veya >90
Giindiiz Ortalamast ~ >130 ve/veya >80 >135 ve/veya >85
Gece Ortalamast >110 ve/veya 65 >120 ve/veya >70
24 Saatlik Ortalama ~ >125 ve/veya 75 >130 ve/veya >80

Tim degerler mm/Hg biriminden ifade edilmistir.

2017 AHA/ACC ve 2018 ESC/ESH kilavuzlarina gére hipertansiyon evrelemeleri tablo
2.2 ve tablo 2.3 de gosterilmistir; (12,13)

Tablo 2 : AHA Kilavuzu’na Gore Hipertansiyon Siniflamasi (12)

Kategori Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
Normal <120 ve <80
Yiikselmis 120-129 ve <80
Hipertansiyon

Evrel 130-139 ve/veya 80-89
Evre 2 >140 ve/veya >90

Tiim degerler mm/Hg biriminden ifade edilmistir.

2017 yilinda yaymlanmis olan AHA/ACC kilavuzuna gore 2018 ESC/EHH
kilavuzundan farkli olarak sistolik kan basinci >140 olan biitiin hastalar evre 2 hipertansif

grupta kabul edilmektedir (14,15).



Tablo 3 : ESC Kilavuzu’na Gore Hipertansiyon Simiflamasi (13)

Kategori Sistolik Kan Diyastolik Kan
Basina Basinc

Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek 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
Izole sistolik >140 velveya <90

hipertansiyon

Tiim degerler mm/Hg biriminde belirtilmistir.

2.1.2 Beyaz Onliik Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon ifadeleri

Beyaz onliik hipertansiyonu: Evde ve giindiiz rastgele yapilan kan basinglar1 diizeylerinin
normal ( <135 /85 mm/Hg ) saptanan ancak ofis dlgtimlerinde yiiksek saptanmasi olarak ifade
edilir ( 140/90 mm/Hg dan fazla ). Ofis 6lgtimlerinde saptanan Evre 1 hipertansiflerin yaklasik
%22-28 , Evre 2 hipertansiflerin yaklasik %10 kadarinda goriilmektedir (16).

Beyaz onliik hipertansiyonu tespit edilmis hastalarda hipertansiyon komplikasyonlarindan
ozellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler komplikasyon riski hipertansif bireylerden daha
diisiik olmasina ragmen ofis ve ambulatuvar dl¢iimlerde normotansif saptanmis bireylere gore
artmis risk soz konusudur (16). Bu nedenle beyaz 6nliik hipertansiyonu saptanmis bireylere yakin

takip, yasam tarzi1 degisikleri ve gerekli olmasi halinde medikal tedavi 6nerilmektedir.

Maskeli hipertansiyon : Hekim tarafindan yapilan ofis 6l¢iimlerinde kan basincinin
normal (140 /80 mm/Hg ) sinirlarda olmasina ragmen evde veya giindiiz rastgele yapilan kan
basinci 6l¢limiinde esik degerlerin (135 /85 mm/Hg ) asilmasi durumu olarak ifade
edilmektedir(17,18) . Yapilmis olan pek ¢ok ¢alismada prevalansi yaklasik %13 olarak tespit
edilmektedir (17,19). Maskeli hipertansiyon, bireylerin hipertansiyon tani ve tedavi alma

basamaklarini geciktirmesinden dolay1 ve hipertansiyon ile iliskili komplikasyonlarin normotansif



bireylere gore daha fazla goriilmesinden dolayi tespit edilmesi halinde medikal tedavi baglanmasi

Onerilmektedir (17,20).

2.1.3.Epidemiyoloji:

Hipertansiyon prevalansi en yiiksek olan kronik hastaliklardan bir tanesidir ve
goriilme siklig1 yasla birlikte artmakta olup, ¢esitli risk faktorleriyle (obezite, fazla besin
alimi, diyabetes mellitus ) birlesince sinerjik etki ile goriilme siklig1 giderek
yiikselmektedir (1,21,22). Hipertansiyon goriilme siklig1 yasla dogru orantili bir sekilde
artarken ayni zamanda hipertansiyona bagli gelisen komplikasyon ve buna bagli olarak
morbidite ve mortalite oranlar1 da giderek artmaktadir (1,21,23). Diinya genelinde erken
6liimlerin ve kardiyovaskiiler patolojilerin degistirilebilir risk faktorleri arasinda 6nde
gelen sebeplerden biri hipertansiyon olmasina ragmen 6zellikle diisiik ve orta gelir
diizeyine sahip lilkelerde hipertansiyon farkindaligi, tanisi, tedavisi ve kontrol diizeyleri

oldukga diistiktiir (24).

Hipertansiyon tanisi i¢in evre 1 kriterleri (140 / 80 mm/Hg ) referans alinarak
yapilan ¢alismalarda 2010 yili rakamlarina gore diinya genelinde 1.38 milyar (eriskin
niifusun %31.1°1),2017-2018 yillarinda ABD’de yapilmis bir ¢alismada 115 milyon
Amerikal1 (erigkin niifusun %49.64),2003-2012 yillar1 arasinda lilkemizde yapilan PatenT2
caligmasina gore de 21 milyon (erigkin niifusun %30.3 )birey hipertansiyon tanisina

sahipti(25-27) .

2015 senesinde ger¢eklesmis tiim 6liimlerin de yaklasik %14 i (7.8 milyon)
hipertansiyon ve komplikasyonlari ile iliskiydi.(28,29)Hipertansiyona bagli 6liim sebepleri
arasinda baslica iskemik kalp hastaligi, iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler olay, kronik

bobrek yetmezligi gelmektedir (30).

Daha 6nce yapilmis ¢esitli randomize ¢alismalar géstermektedir ki; kan basincinin
belli bir esik degerlerin altinda kontrol altinda tutulmasi, hipertansiyon ve tiim
komplikasyonlarina bagli gelisen mortalite ve morbiditede oraninda azalma ile
iliskilendirilir (31,32). Kan basincinda meydana gelen diisme orani ile mortalitenin
azalmasi arasinda pozitif korelasyon vardir (32).Sistolik kan basincindaki her 10 mm/Hg
bir diisiis kardiyovaskiiler patolojileri %17, serebrovaskiiler olaylar1 %27, kalp
yetmezligini %28 ve tiim bu olaylara bagli mortaliteyi de yaklasik %11-15 arasinda
azalmaktadir (32).



2.1.4.Etiyoloji

Hipertansiyon nedenleri 2 ana baslik altinda toplanmakta olup, ilk olarak %90

oraninda primer (esansiyel) ve yaklasik %10 oraninda sekonder hipertansiyondur (1,13).

Primer hipertansiyon yaklasik olarak %85-90 oraninda goriilmekte olup bir¢cok
farkli patofizyoloji ile iliskilendirmektedir (33). Bunlar arasinda en 6nemlileri ; genetik
yatkinlik, artmig sempatik aktivite, sodyum tutulumunu artiran hormon diizeylerinin
viicutta artigi, uzun siireli ve yiiksek miktarda tuza maruz kalmak, diistik diizeylerde
potasyum ve kalsiyum, renin fazlaligi, aldosteron yiiksekligi, nitrik oksit ve natriiiretik
peptidlerde azalma, diyabetes mellitiis, insiilin direnci ,obezite gibi durumlar primer
hipertansiyon etiyolojisinde suclanan ancak kesin olarak kanitlanamayan mekanizmalardan

bazilaridir (33-35).

Sekonder hipertansiyon tiim olgularin yaklasik %10-15’ini olusturmakta olup
gosterilebilir bir nedene bagli ortaya ¢ikmaktadir (14). Siklikla goriilen sekonder
hipertansiyon nedenleri arasinda; renovaskiiler hastaliklar, renal parankim hastaliklari, aort
koarktasyonu, akromegali, hipotiroidi, hipertiroidi, primer hiperaldosteronizm,
feokromasitoma, primer hiperparatiroidi, cushing sendromu, uyku apne sendromu ve beyin
timorleri gibi pek ¢ok nedene bagli ortaya ¢ikabilmektedir (36,37). Nedeni saptandiktan
sonra medikal ve/veya cerrahi segeneklerle tedavi edilebilir olmasindan dolay: klinik

olarak siiphe olusturan hastalarda sekonder hipertansiyon arastirilmahidir (14,15,38).
Sekonder hipertansiyondan siiphelenilmesi gereken durumlardan bazilar: soyledir:

1.Anamnez ve fizik muayene ile sekonder hipertansiyon diisiiniilen hastalar (ailede
renal hastalik dykiisii, ilag kullanimi (OKS, kokain, amfetamin, NSAII, kas giigsiizliigii,

cushingoid goriiniim, pembe-mor strialar, periferik 6dem) (1,38,39).

2.Farkli grup 3 adet yeterli dozda antihipertansif (biri diiiretik olmak sartiyla )
kullanimina ragmen kan basinci kontrol altina alinamayan hastalar (bu durum direngli

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

3.Medikal tedavi ile kan basinci hedef degerde iken ani bir sekilde olan kan basinci

regililasyonunun bozulmasi (1,38,39).



4-30 yasindan 6nce veya 55 yasindan sonra ortaya ¢ikmis hipertansiyon olmasi
(1,38).

5-Malign veya ciddi hipertansiyona eslik eden retinal hemoraji ,papil 6dem ,kalp
yetmezligi ,akut bobrek yetmezligi gibi end organ hasari olan hastalar (1,38).

6-ACE inhibitorii veya ARB grubu anti hipertansif tedavi kullanim1 sonra kreatin
degerlerinde ani bir yiikselme olmasi (>%30) (1,38).

2.1.5.Hipertansiyon Tedavisinde Ana Bashklar

Hipertansiyon tanis1 koyduktan sonra tedavide dncelikle yasam tarzi degisiklikleri

ve medikal yol olmak {izere iki yontem mevcuttur (1,12,40).

Yasam tarz1 degisiklikleri arasinda; ideal viicut agirligina ulagma (kilo vermek) ,
tuz kisitlamasi, saglikli beslenme, sigaranin birakilmasi, alkol kisitlanmasi, fiziksel

egzersiz, stres yonetimi gelmektedir (1).

Hipertansiyonda medikal tedavi segcenekleri arasinda; kalsiyum kanal blokerleri,
ACE inhibitorleri, ARB, beta blokerler, alfa blokerler monoterapi veya kombinasyon

tedavisi olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (12,13,40) .

2.2.0bezite

2.2.1 Tanim, Genel Bilgiler ve Giincel Siniflama

Obezite, ¢ocuklarda ve erigkinlerde goriilme siklig1 giderek artan ve kiiresel bir
salgin olarak kabul gormeye baslayan toplum sagligi sorunudur (41,42). Saglig1 ve giinliik
yasam kalitesini negatif yonde etkileyen ¢ok faktorlii dnlenebilir 6liim sebeplerinden bir

tanesidir (41).

Obezite, viicuda alinan ve harcanan kalori dengesinin bozulmasi neticesinde yiiksek
enerji birikimine bagl asir1 yag dokusu birikmesi durumunu ifade eder (41). Viicutta
normalde olmasi gerekenden fazla sekilde biriken yag dokusu yiizdesini tespit etmek kolay
olmadig1 i¢in obezite asir1 yag dokusundan ziyade asir1 kiloya gore tanimlanmakta ve
siniflandiriimaktadir (41,42). VKI (kg/m2) obezite tanis1 koymak ve siiflandirmak igin
kullanilan yontem olmasina ragmen viicut yag oran1 ve yagin viicuttaki dagilimi

(abdominal obezite veya jeneralize obezite ) hakkinda bilgi vermemektedir (43). Asirt yag
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dokusunun abdominal bolgeye birikmesi ile insiilin direnci arasinda siki bir iliski olmasina

ragmen, asir1 yag dokusunun periferik veya jeneralize dagiliminin metabolik bir etkilesimi

gosterilememistir (43). Bu yiizden, asir1 yag dokusunun dagilimi da 6nem arz etmektedir

(41,43).Bundan dolayi ki; obezite tanis1 ve takibinde bel ¢evresi, bel-kalga orani, bel-boy

orani ve total viicut yagi oranin 6l¢iilmesi gibi yontemlerde kullanilmaktadir (41,43).

Obezitenin smiflandirilmast i¢in gogunlukla VKI tercih edilir.

Tablo 4 : . Yetiskinler, Cocuklar ve Adolesanlarda VKi’ye gore Andropometrik

Degerlendirme (41)

Gruplar Yetiskinler (VKI, Cocuk ve Addlesanlar | Coguk ve Addlesanlar VKI-
kg/m2) VKI-SD Persantil

Zayif <18.50 <-2.00 SD <%5

Normal 18.50-24.99 -2.00-1.00 SD >%5 ile <85 arasinda

Fazla kilolu 25-29.99 1.01 -2.00SD > %85 ile <95 arasinda

Obez >30 >2.00 SD > %95

Hafif Obez (Evre 1) | 30-34.99 - 95. persantile karsilik gelen
BKI’nin %100- 120’si

Orta Derecede Obez | 35-39.99 - 95 persantile karsilik gelen

(Evre 2) BKi’nin % 120-140"1

Morbid Obez 40-49.99 - 95 persantile karsilik gelen
BKi’nin >%140’1

Stiper Obez >50,00 - -




2.2.2 Epidemiyoloji

Obezite diinyanin her yerinde goriilme siklig1 giderek artan toplum sagligi
sorunudur (41,43). NCD-RisC grubu tarafindan yapilan ¢alismalar sonucunda tahminlere
gore 2014 yilinda obezite orani erkeklerde 9%10.8’a ve kadinlarda 9%14.8’e ylikselmistir
(44). 2015 yilinda diinyadaki obez sayisinin yaklasik 600 milyondan fazla oldugu tahmin
edilmektedir (45). Yine 2014 yilinda yapilmus bir metaanalizde VKI>25 olan birey
insidansi erkeklerde %36.9, kadinlarda %38 olarak tespit edilmistir (46). Obezite genellikle
ylksek veya iist-orta gelirli toplumlarin sorunu gibi goziikiiyor olsa da goriilme siklig1

diinyanin her yerinde benzer oranlarda artmaktadir (41,45,46) .

Ulkemizde 6zellikle son yillarda giderek artan sedanter yasam tarzi obezitenin
goriilme sikligin1 giderek artirmakta olup; tilkemizde obezite goriilme oraninin yiiksek

gelirli bat1 toplumlarindan geri kalmadigi goriilmektedir (47,48).

Ulkemizde obezite goriilme orani ; 1997-1998 yillar1 arasinda 500 den fazla
merkezde yapilmis yaklagik 25 bin kisinin incelendigi TURDEP-I ¢alismasinda %22.3
(kadin %30, erkek %13 ) ve 2010 yilinda yine ayni 500 den fazla merkezde yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda obezite goriilme orani tiim toplumda %35 (kadin % 44, erkek
%27 ) tespit edilmistir. 12 yilda %22°den %35’e ¢ikmustir (41,47,49).

Obeziteye bagli viicutta asir1 miktarda artan yag dokusunun jeneralize degil de
abdominal bolgede biriktigi obezite tipi santral (abdominal) obezite olarak tanimlanir ve
abdominal obezite kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, insiilin direnci ve benzeri

bircok metabolik etkiyle yakindan iligkilidir (41,50,51) .

Obeziteye eslik eden ve obezite ile birlikte goriilme siklig1 artan pek ¢ok hastalik
mevcuttur (41). Bunlardan bazilari; metabolik sendrom ve prediyabet, tip2 diyabetes
mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklari, non alkolik yagli
karaciger hastaligi, polikistik over sendromu, kadin infertilitesi, erkek hipogonadizmi,
uyku apne sendromu, osteoartrit, gastro6zafagial reflii hastaligi, psikolojik ve sosyal
bozukluklar, bazi kanserlerdir (52-55).

Puberte sonras1 ve menapoz dncesi kadin popiilasyonunda dstrojen hormonunun
koruyucu etkileri sayesinde ayn1 yas grubundaki erkeklere gore hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme siklig1 daha azdir (56-58). Fakat bu yas grubundaki
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kadinlarda diyabet ve obezite varliginda dstrojenin bu koruyucu etkisi ortadan kalkmakta

ve bu hastaliklarin goriilme siklig1 benzer oranlara erismektedir (58-60) .

Obezite gerek kendisi gerekse obeziteye bagli komplikasyon ve eslik eden
hastaliklar nedeni ile ciddi bir mortalite nedenidir ve 2015 yilinda obeziteye bagh 6liim
sayisinin yaklagik 3.5 - 4 milyon oldugu diisiiniilmektedir (45). Obezite ne kadar erken
yasta ortaya ¢ikarsa morbidite ve mortaliteye etkisi o kadar fazla olmaktadir (61). Yapilan
bazi calismalarda VKI 30-35 kg/m2 (Evre 1 obezite -Hafif obez ) degerlerinde ortalama
yasam beklentisi 2-4 y1l ,VKI 40-45 kg/m2 (Morbid Obez ) degerlerinde ortalama yasam
beklentisi 8-12 diisiis gostermektedir (61).

Metabolik sendrom gériilme orani kilo artis1 ve VKI ile dogru orantil bir sekilde
artar (62). Metabolik sendrom i¢in risk faktorleri obezite, ileri yas ,genetik ,menapozal
dénem ,sigara kullanim1 ,diisiik gelir diizeyine sahip olmak ,yiiksek karbonhidratli

beslenme aligkanlig1 ,fiziksel inaktivite gelmektedir (63).

Metabolik sendrom ile ilgili yapilan ¢alismalarda ; metabolik sendroma sahip
bireyler arasinda gelecek yillarda 6zellikle tip 2 diyabetes mellitus ve kardiyovaskiiler
hastalik goriilme siklig1 artmaktadir (64). Metabolik sendrom bu hastaliklarin gelisiminde
ozellikle rol oynayan risk faktorlerinin bir arada topluca bulundugu metabolik fonksiyon
bozukluklarini tanimlar (61,64). Metabolik sendroma tani1 koyabilmek i¢cin NCEP-ATP |11
uzlasi kriterleri referans alinmaktadir ve abdominal obezite metabolik sendromun en

onemli bilesenlerinin baginda gelmektedir (62—65).

NCEP-ATP III gore tan1 kriterleri arasinda; bel ¢evresinin 6l¢iisii, kan basinci
yiiksekligi veya antihipertansif tedavi aliyor olmak, aglik kan sekeri yiiksekligi, trigliserit
yiiksekligi ve HDL diisiikligii bulunmaktadir (62,63). Detayli tani kriterleri Tablo 5 de

aktarilmstir;
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Tablo 5 : NCEP-ATP III Kilavuzuna Gore Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (63)

Parametre Kriterler

Abdominal ( Santral ) Obezite Bel ¢evresinin erkeklerde >102 ¢cm ve
kadinlarda >88 cm olmasi

Kan Basinc1 mm/Hg >130/85 mm/Hg olmasi ya da anti-hipertansif
tedavi aliyor olmak

Trigliserit mg/dl >150 olmasi ya da trigliserit yiiksekligi igin
medikal tedavi altinda olmak

HDL mg/di Erkekte <40 mg/dl ve kadinda <50 mg/dl
olmasi ya da diisitk HDL i¢in medikal
tedavi altinda olmak

Achik kan glukozu mg/dl >100 mg/dl olmasi ya da diyabet tedavisi

altyor olmak

Tamni icin bu parametrelerden en az 3 tanesinin var olmasi gerekmektedir.

2.3 Obezite ve Hipertansiyon Iliskisi

2.3.1 Obezitede Hipertansiyon Prevalansi

Obezite ile hipertansiyon goriilme siklig1 ve siddeti arasinda anlamli bir korelasyon
vardir (66). 1988-2014 yillar1 arasinda ¢ok genis katilimei ile yapilmis olan NHANES-3
calismasinda VKI<25 olan yani obez ve fazla kilolu olmayan grupta hipertansiyon
prevalans1 kadilarda ve erkeklerde yaklasik % 15 iken, VKI>30 yani obez grup
incelendiginde kadinlarda %36-40, erkeklerde bu oran %40-44 e kadar ¢ikabildigi tespit
edilmistir (66,67). Baska bir ¢alisma olan Framingham kalp ¢alismalarindan elde edilen
sonuglara gore de; hipertansif erkeklerin yaklasik % 26°s1, kadinlarin ise en az %28’1 fazla
kilolu ve obez kategorisinde yer almaktadir (68).Yine Framingham kalp ¢alismalarinda
fazla kilolu erkeklerde hipertansiyon gelismesinin rélatif riskini 1.47 kat, kadinlarda ise
1.74 kat kat arttig1 ifade edilmektedir ve bu oranlarin obezlerde daha yiiksek oldugu (2.4
kat ) bilinmektedir (68). Obezite goriilme sikliginin giderek artmasi nedeniyle obezite ve
hipertansiyon arasindaki iliski de giderek yilikselmekte olup; hastalarin viicut agirhgidaki
her 10 kilogramlik artigin sistolik kan basincini 3-4 mm/Hg, diyastolik kan basincini ise 2-

3 mm/Hg, kardiyovaskiiler hastalik riskini %12, serebrovaskiiler olay riskini ise %23 kadar
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artirdig1 bildirilmektedir (67).
2.3.2 Obezitede Hipertansiyon Patogenezi

Obez bireylerde kan basincinin yiikselip hipertansiyon gelismesine sebebiyet veren
potansiyel mekanizmalardan bazilari; diyetsel faktorler, metabolik faktorler, hormonal
faktorler, endotelyal disfonksiyon, néroendokrin dengenin bozulmasi, sodyum ve su
retansiyonu, glomeriiler hiperfiltrasyon, proteiniiri, bozulmus immiin yanit ve inflamatuar
progesler oldugu diisiiniilmektedir (69).

Obezite nedeni ile viicutta fazla miktarda biriken yag dokusu 6zelliklede abdominal
bolgede biriken yag dokusu adiposit disfonksiyonuna neden olarak; vaskiiler ve sistemik
insiilin direncine, sempatik sinir sisteminde fonksiyon bozukluguna ve renin-anjiotensin-
aldosteron sisteminde de fonksiyon bozukluguna sebep olmaktadir (70,71). Ayn1 zamanda
renal yapisal ve fonksiyonel degisikler, artmis intrarenal anjiotensin II obez hastalarda
hipertansiyon gelismesine sebebiyet vermektedir (72).

Obezlerde bozulmus lipid dengesi ve adiposit disfonksiyonu sebebiyle perivaskiiler
yaglanma, inflamatuar adipokinler nedeniyle artmis vaskiiler inflamasyon hiicre dis1
ortamda, diiz kaslarda ve damar endotelinde bozulmalar meydana getirir (73,74). Bu
sebeplerin hepsi sinerjik etki vasculer stiffness (damar sertligi ) gelisme siirecini
hizlandirir (69).

Insiilin sadece yag dokusu, kas dokusu, karaciger ve diger dokularda glukoz
hemostazini saglamakla kalmayip ayni zamanda mikrodamar ag1 tizerinde de glukoz
hemostazini saglamaktadir (75,76). Vaskiiler yatakta insiilin uyarisi ile nitrik oksit sentezi
artmaktadir (77). Obez hastalarda bozulmus adiposit disfonksiyonu ve insiilin direnci
sebebiyle; hiicresel diizeyde nitrik oksit tiretimini diizenleyen fosfatidilinositol-3 (PI13K)
bagimli insiilin yollar1 yine bir baska insiilin bagimli yol olan endotelin 1 (ET-1) iireten
mitojenle aktiflesen protein kinaz (MAPK) yolu endotelin-1 lehine bozulmaktadir (77—79).
Bu olayin sonucunda ise vazokonstriksiyon artmakta ve hipertansiyon gelisimine zemin
hazirlanmaktadir (80,81).

Obezlerin bobreklerinde meydana gelen bazi degisimlerde hipertansiyon gelisme
stirecine katkida bulunur (82). Hiperinsiilinemi, insiilin direnci, bozulmus adrenerjik sistem
renin-aldosteron sisteminin bozulmasi tiibiiler sodyum emilimini artirmaktadir (70). Daha
once bahsedilen nitrik oksit endotelin-1 vaskiiler yolaginin renal yapilarda da olmasi
hipertansiyon gelismesine sebep olmaktadir (83). Artmis sistemik inflamatuar siiregler de

bobreklerde tubulo-interstisyel hasara ve fibrozise neden olup bobrek fonksiyonlarinda
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bozulma ve hipertansiyon gelismesine neden olmaktadir (83-85)

Diyabetes mellitus hastalarinda kontrolsiiz kan sekeri nedeni ile proksimal tiibiile
ulasan glukoz miktar1 esik degeri agmakta ve SGLT-2 ekspresyonunda artisa neden
olmaktadir (86). Artmis SGLT-2 reseptorleri ise fazlaca sodyum reabsorbsiyonuna neden
olmaktadir (86). Artmis reabsorbsiyon ise glukotoksisiteyi, sodyum retansiyonunu ve
bunlarin sonucunda artmis kardiyak output’u meydana getirmektedir (87).

Obezite sempatik sistemi aktive etmekte olup, baroreseptorlerde fonksiyon
bozukluguna yol agmaktadir (88,89). Sempatik sistemin fazla ¢alismasi ile hipertansiyonun
ortaya ¢ikmasinda farkli mekanizmalardan s6z edilmektedir. Bunlar; hiperinsiilinemi,
hiperleptinemi, RAS aktivasyonu, OSAS, baroreseptorlerde fonksiyon bozuklugudur
(90,91).

2.3.3 Kilo Vermenin Hipertansiyon Uzerine Etkisi

Obezite nasil ki hipertansiyon gelismesini ve ortaya ¢ikmasini hizlandirtyorsa kilo
vermekte benzer mekanizmalarin tersine ¢alisarak kan basincini diisiirlicii etkilere sahiptir
(92). Bir meta-analiz gostermektedir ki; diyet ile sistolik kan basincinda 6-6.5 mm/Hg ve
diyastolik kan basincinda 3-4 mm/Hg’lik bir diistis elde edilebilir (92,93). Obezitenin bir
tedavi metodu olan bariyatrik cerrahi sonrasinda da benzer sekilde kan basincinda diisiis
goriilmektedir. Kilo kaybinin uzun siireli ve devamli olmasi da hipertansiyon gelisme
riskini azaltmaktadir (94). Framingham kalp ¢aligmalarinda farkli yas gruplarindaki ¢ok
sayida fazla kilolu hastanin incelendigi calismada; 8 yil siireyle kilo kaybini koruyan ve
kilo kaybina devam eden bireylerde hipertansiyon gelisme riskini %22-26 arasindan
azaldig1 gosterilmektedir (95).

2.4 Kan Basinc1 Degiskenligi

Kan basinci degiskenligi; kisa vadede (24 saatlik siire boyunca ) atimdan atima ,
dakikadan dakikaya, saatten saate olan uzun vadede giinler, haftalar, aylar i¢cinde
gerceklesen kan basincinin siirekli olan dalgalanmalarini tanimlar (96). Hipertansiyona
bagl gelisen morbidite ve mortalite ile kan basincinin siddeti arasinda pozitif korelasyon
vardir (96). Baz1 galismalarda sadece kan basincinin siddeti ile degil de ayn1 zamanda kan
basinci degiskenligi ile de yakindan iligkili oldugunu diisiindiiren veriler mevcuttur (96).
Yapilan baz1 arastirmalar neticesinde 24 saatlik siirecte kan basinci degiskenliginin daha
yiiksek olmast subklinik u¢ organ hasarini, kardiyak ve damarsal yapisal degisikleri,
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar1 ve nihayetinde hipertansiyona bagli morbidite

ve mortaliteye yatkinlik sagladigini gostermektedir (97-102) .
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Kan basinci degiskenliginin giin i¢inde artip azalmasinda gesitli faktoriiler rol
oynar. Bunlardan bazilar1 artmis sempatik sinir sistemi aktivasyonu, kardiyovaskiiler
reflekslerde azalma, arteryal ve vendz damarlarda kompliyansin azalmasi, humaral
faktorlerin dengesinin bozulmasi (anjiotensin II, endotelin-1, insiilin, nitrik oksit), kan
yogunlugunda ve akiskanliginda meydana gelen degisimler, psikososyal stres, uyku
miktari, fiziksel aktivite ve inaktivite, beslenme aliskanlar1 ve viicut kitle indeksi baslica
nedenlerdir (103-108). Kan basinci degiskenligi ile ortalama kan basinci arasinda pozitif
korelasyon vardir her ikisi de arttik¢a hipertansiyona bagli morbidite ve mortalite gelisme
riski artmaktadir (109). Yapilan ¢alismalarda kan basinci degiskenliginin viicut kitle
indeksi ile arasinda pozitif korelasyon tespit edilmis olup, obez bireylerde non obez
bireylere gore daha yiiksek saptanmustir (110).

Sirkadiyan ritim ve uyku sebebiyle geceleri kan basincinda yaklasik %10-20
civarinda bir diisiis olmas1 beklenmektedir ve bu durum dipper patern olarak
isimlendirilmektedir (111). Bazen insanlarda dipper patern disinda da durumlar goziikebilir
; kan basincinda %10’dan daha az azalma olmas1 non-dipper patern, %20’den fazla bir
azalma olmasi durumuna ise extrem dipper denir (103,112). Hipertansif hastalarda medikal
tedavi alsin veya almasin anormal sirkadiyen kan basinci ritmi gériilmektedir (113). Bu
hasta grubunun yaklasik %50 si non-dipper patern ve extrem dipper patern’den
olugmaktadir (113). Non-dipper patern diyabetikler ve obezlerde yani dolasiyla metabolik
sendromlu bireylerde daha da yiiksek oranlarda goriiliir (114,115) .

Non-dipper patern’in hem normotansif hem de hipertansif bireylerde
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artigi gosterilmistir (116).
Yapilan bagka ¢aligmalarda sabah uykudan uyandiktan sonra kan basinci fazla yiikselen
bireylerde serebrovaskiiler olay sikligmnin arttig1 gosterilmistir (117).

Kan basinci degiskenligi giin icerisinde siirekli degisim gdstermektedir ve bu
stirekli olan degisimi hesaplamanin farkli yollari vardir (98). Bunlar:

-SD24: 24 saatlik ardisik kan basinci degerlerinin standart sapmasini ifade eder (98).
-SDd : Giindiiz ardisik kan basinci 6l¢iimlerinin standart sapmasini ifade eder (98).
-SDn : Gece ardisik kan basinci 6l¢iimlerinin standart sapmasini ifade eder (98).

-SDdn :Giindiiz ve gece siirelerine gore agirlikli SD ortalamasini ifade eder (118). Diger
tiim kan basinci degisimi hesaplama metotlarinda oldugu gibi hem sistolik kan basinct

degiskenligi hem de diyastolik kan basinci degiskenligi i¢in ayr1 ayr1 hesap yapilir
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(118,119)

SDdn = (Daytime SD x 14 ) + (Night time SD x 6 ) /20 formiilii ile hesaplanir (118).
Gece kan basincinda fizyolojik bir diistis goriliir (118). Formiilde ki 14 ve 6 sayilari
giindiiz ve gece olarak ayrilmis zaman dilimlerinden gelmektedir (118).

-ARV24 (ortalama gergek degiskenlik): Ardisik Slgiimler arasi farkin mutlak degerinin

ortalamalari ile hesap edilir (98).
1 N-1

AT E |BPyy1 — BP|
i k=1
ARV 24 yukarida gosterilen formiille hesap edilir (98).

SD24 ve ARV24 kan basinci degiskenligini hesaplamada daha iyi sonuglar vermektedir ve

ARV =

kan basinci degiskenliginin hesaplanmasinda kullanilmasi 6nerilen ana metotlardir (118).

Antihipertansif ilaglar kan basincini diislirme ve kontrol altina almanin yaninda
ayn1 zamanda kan basinci degiskenligini de azaltirlar (119). Ancak antihipertansif tedaviler
bunu farkli oranlarda yapabilmektedirler (119). Kan basinci degiskenligini azaltmak da ;
kullanilan antihipertansifler arasinda en etkili grubun monoterapi ya da kombinasyon
olarak kullanilan kalsiyum kanal blokerleri oldugu bildirilmektedir (119).

Kan basinci degigkenligi ve takibi ile ilgili kilavuzlara girmis net bir neri
bulanmazken ayni zamanda kan basinci degiskenliginin sayisal olarak sinirlar1 da net
olarak belirlenememistir (119). Ancak kan basinci degiskenligi ne kadar yiiksek olursa
hipertansiyon ile iligkili morbidite ve mortalite de bir o kadar yiikselmektedir. Bundan
dolay1 kan basincini kontrol altina almak i¢in kullanilan medikal tedavilerin ayn1 zamanda
kan basinci degiskenligini de diisiirmesi hedef alinmalidir (119). Medikal tedavide
kullanilan ajanlarin boliinmiis dozlar halinde veya kombinasyon tedavisi olarak verilmesi
gibi 6neriler mevcuttur (119).

2.5. Hipertansif Hastalarda Kan Basinci Degiskenliginin Onemi

Kan basinci degiskenligi hipertansif hastalarda ¢ok daha 6nemlidir (120).
Hipertansif bireylerde kan basinci degiskenligi normotansif bireylere gore daha yiiksektir
ve hipertansiyonun siddeti arasinda pozitif bir korelasyon vardir (120-122). Yapilan bir
calismada; hastalar hipertansiyonun siddetine gore hafif, orta ve siddetli olarak 3 gruba
ayrilmis ve 24 saatlik kan basinci izleminde hipertansiyonun siddetlenmesi ile kan basinct
degiskenliginin giderek arttig1 goriilmistiir (123).

Hipertansiyona bagli gelisen morbidite ve mortalite ile kan basinci degiskenliginin

arasindaki iliski gesitli arastirmalarda incelenmis olup; kan basinci degiskenliginin artmasi
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ile hipertansiyona bagli son organ hasar1 ve kardiyovaskiiler olaylarin ortaya ¢ikmasinda
bagimsiz bir faktor oldugu 6ne siiriilmektedir (120).

Frattola ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis bir ¢alisma da ,7 yil boyunca hipertansif
hastalarin 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢timleri kayit edilmis ve bu hastalarin ug
organ hasar1 gelisimi agisindan analiz edilmistir. Hastalar 24 saatlik arteryal kan basinci
Olclimlerine gore gruplara ayrilmig ve daha sonra ortalama kan basinct degiskenliklerinin
grubun kan basinci degiskenliginden az yada fazla olmasina gore de alt gruplara ayrilmistir
Gruplar i¢indeki 24 saatlik kan basinci ortalamalar1 benzer tutulmustur .Kan basinci
degiskenliginin daha fazla oldugu grupta ekokardiyografi kullanilarak bakilan sol ventrikiil
fonksiyonlarinda bozulma tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde ( p <0.01)
kardiyak son organ hasari saptanmistir (124).

Sander ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis baska bir calismada; 55 yas {istli 286
hipertansif hastanin kan basinc1 degiskenlikleri ve erken karotis aterosklerozu arasinda ki
iligki 3.3 y1l boyunca incelenmistir. Kan basinglar1 24 saatlik tansiyon holter ile monitorize
edilmis, ateroskleroz da ortak karotis arterin intima ve media tabakalarinin kalinlig1 ile
Olglilmiistiir. Hastalar kan basinci degiskenligine gore alt gruplara ayrilmistir .Karotis arter
duvar kalinligiin artist diger risk faktorleri ¢ikarilinca bile sistolik kan basinci degisimi
arttikga duvar kalinligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde ( p<0.005) artmistir .Giindiiz
sistolik kan basinci degiskenligi diisiik olan ( <15 mm/Hg ) hastalarda kan basinci
degiskenliginin yliksek oldugu ( >15 mm/Hg ) hasta grubuna gore 3.3 yillik siirecte morbid
ve mortal kardiyovaskiiler olay ortaya ¢ikma orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde (
p<0.01) distiktiir .Calisma sonucunda giindiiz sistolik kan basinci degiskenliginin ,erken
karotis aterosklerozu i¢in gii¢lii bir gosterge oldugu tespit edilmistir (125).

Kikuya ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada ;kardiyovaskiiler mortalite ile
kan basinci ve kan basinci degiskenligi arasindaki iliskiyi arastirmak icin 40 yas ve tizeri
1542 Japon bireyde 1987 den itibaren kan basinci dlgiimlerini incelemeye almistir .Kan
basinci ve kan basinci degiskenligi 6l¢timiinde her 30 dakikada bir 6lgiim yapan 24 saatlik
holter cihazi kullanilmigstir . Takip siireci boyunca (ortalama 8-9 yil ) 67 kardiyovaskiiler
6lim meydana gelmistir .Cox orantil1 tehlikeler modeline gore giindiiz sistolik kan basinci
degiskenliginde artisla birlikte kardiyovaskiiler mortalite oran1 da anlamli diizeyde
artmistir. Giindiiz diyastolik ve gece hem sistolik hem diyastolik kan basinci
degiskenliklerinde kardiyovaskiiler mortalite benzerdir. Giindiiz sistolik kan basinci

degiskenligi ligte birlik dilimden daha fazla olanlar ve giindiiz kalp hiz1 degiskenligi
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ortalama standart sapmadan daha diisiik olanlar kardiyovaskiiler mortalite agisindan en
yiiksek riskli grup i¢inde bulunmustur (126).

Kan basinci degiskenligi halen arastirma ve ¢alismalarla desteklenmesi gereken bir
konu olsa da ,mevcut ¢alismalar analizinde kan basinci degiskenliginin artmasi
hipertansiyonda hem morbidite hem de mortalite oranini artirmaktadir .Bu iliskinin anti
hipertansif tedavi agisindan da 6nemli sonuglar1 vardir .Gegmisten giiniimiize
hipertansiyon tedavisindeki amag ortalama kan basincini diisiirmeye odaklanmistir .Kan
basinci degiskenligi ile hipertansiyona bagli gelisen morbidite ve mortalite arasindaki
iligkiye dair ortaya ¢ikan veriler hipertansif hastalarda kan basinci1 degiskenliginin de
kontrol altina alinmasinin ortalama kan basincini diistirmek ile esit derecede 6nemli
oldugunu ortaya ¢ikarmistir (120).

Kan basinci degiskenligini ,antihipertansif tedaviyle kontrol altina almanin
faydalarini1 destekleyen kesin sonuglar elde edilmesi ,0zellikle ilgili teknik gii¢liikler
nedeniyle ¢ok zor olmustur .Hipertansif sicanlarda yapilan deneysel bir ¢alismada
nitrendipin ve hidralazinin kan basinci degiskenligi tizerine etkisi incelenmistir .Her iki
antihipertansif ajan da ortalama kan basincini benzer oranda diisiirmiistiir .Ancak kan
basinct degiskenligi lizerinde stabilize etkisi olan nitrendipin ,kan basinci degiskenligi
tizerine higbir etkisi olmayan hidralazine kiyasla u¢ organ hasarinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde ( p<0.01 ) bir gerilemeye neden olmustur .Ayrica bu ¢alismada
nitrendipin i¢in, ug¢ organ hasar1 ile kan basinci degiskenligi arasinda korelasyon
istatistiksel olarak anlamliydi (r=0.602 , p <0.01 ), fakat u¢ organ hasari ile ortalama kan
basinci diizeyi arasindaki iligski anlamli degildi ( r=0.174 , p >0.05 ) (127).

2.6 Obezitenin Kan Basinc1 Degiskenligi Uzerine Etkisi

Kan basinci degiskenliginin hipertansif bireylerde normotansif bireylere gore daha
ylksek oldugunu gdésteren ve hipertansiyonun siddeti arttik¢a kan basinct degiskenliginin
de arttigin1 gosteren ¢esitli calismalar vardir (120-122). Obez bireylerde hem hipertansiyon
goriilme siklig1 ve hipertansiyonun siddeti, hem de dolayisiyla kan basinct degiskenligi
artmaktadir (67,70,110). Kan basinc1 degiskenligi obez bireyler ile (VKI>30 ) non obez
bireyler (VKI <30 ) karsilastirildiginda obez bireylerde daha yiiksek saptanmistir (110).

Obezitenin kan basinci degigkenligi ve mortalite iizerine etkisini inceleyen pek ¢ok
calisma yapilmstir.

Palatini ve arkadaslarinin yaptig1 8 merkezli (Avusturalya, Italya, ABD, Japonya)
bir calismaya yas ortalamasi 51 olan 8724 katilimci dahil edilmistir. Katilimcilari % 54 i
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erkek, %46°s1 kadind1.1286 katilimc1 obez olarak secilmistir. (VKi>30 ).Obez
katilimcilarin ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglart obez olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir ( p<0.002 / p<0.001) .Yine ayn1 sekilde
sistolik kan basinci degiskenligi ve diyastolik kan basinci obez katilimcilarda obez
olmayan katilimcilara gére anlaml diizeyde ytiksektir .7 yillik takipte yas ,cinsiyet ,
ortalama kan basinci ,sigara ve alkol kullanimi , diyabet varlig1 ,bazal kolesterol seviyesi
Jkreatinin degerleri gibi mortaliteye etkisi olan faktorler Cox modellerine gore ¢ikarilinca
bile yiiksek sistolik kan basinci degiskenligine sahip obez bireylerde obez olmayan
bireylere gore mortalite orani 2 kat artmigtir .Obez olmayan grupta sistolik kan basinci
degiskenligi daha diisiik saptanip mortalite oran1 artmamustir .Diyastolik kan basinci
degiskenligi i¢cin de benzer sonuglar bulunmustur .Diyastolik kan basinci degiskenligi daha
yiiksek olan obez grup ile obez olmayan grup karsilastirilinca mortalite oran1 1.7 kat
artmistir .Bu veriler sonucunda obez bireylerde hem sistolik hem diyastolik kan basinci
degiskenliginin arttig1 ve bu durumun mortaliteyi arttirdig goriillmektedir (128).

Faramawi ve arkadaslarinin ABD’de 14 980 katilimci ile yaptigi baska bir ¢aligma
da; ¢aligmaya dahil edilen bireylerin yas ortalamalar1 43 idi. Calisma boyunca sistolik kan
basinci degiskenliginin ortalama standart sapmalar1 6.89 mm/Hg idi .Sistolik kan basinci
degiskenligi beyaz irk ,sigara i¢cenlerde ve obezlerde daha yiiksekti .Ek olarak sistolik kan
basinci degiskenligi bel ¢evresi genis olanlarda (erkekte > 102 cm kadinda >88 cm ) ve
hipertansif bireylerde daha yiiksek tespit edilmistir. Kan basinci degiskenligi ile irk-etnik
koken, sigara kullanma, hipertansiyon, obezite, bel ¢evresinin artmasi ve ileri yas ile
arasinda iliski saptanmistir. Cok degiskenli modellerde VKI artma ve daha genis bel
cevresine sahip olma daha yiiksek sistolik kan basinci degiskenligi ile iligkilendirilmistir
(129).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Aragtirmalar Etik Kurulundan 01.09.2023 tarihinde 2023/4474 karar sayisi ile
onay alinmustir.

Calismamiz i¢in 01.01.2023-30.08.2023 tarihleri arasinda, Necmettin Erbakan
Universite’si Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji ve Kardiyoloji Polikliniklerine
bagvurmus 18-65 yas arasi, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii yapilmis ; daha
once hipertansiyon tanisi olup, antihipertansif tedavi alan ya da almayan, ya da yeni
hipertansiyon tanisi 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 arasinda
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji ve Kardiyoloji
Polikliniklerine bagvurmus 18-65 yas arasi, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii
yapilmis; daha dnce hipertansiyon tanisi olup, antihipertansif tedavi alan ya da almayan, ya
da yeni hipertansiyon tanis1 alan 50 adet non-obez (VKI 18-24.99 ) hasta tespit edildi.
Calismamiz icin gerekli laboratuvar verileri,24 saatlik tansiyon holter sonuglari hasta

dosyalari retrospektif olarak incelenerek elde edildi.

Hastalarin Evre 1 ve Evre 2 hipertansif oldugu istirahat kan basinci 6l¢iimii ve 24
saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimleri ile teyit edildi. Hastalarin boy ve kilo bilgilerine
ulasildiktan sonra VKI’lerine gére Non-obez, Evre 1 obez, Evre 2 obez olarak 3 ayr1 grup
olusturuldu. Non-obez grubun VKI :18-24.99, Evre 1 obez grubun VKi:30 -34.99 ve Evre2
obez grubun VK1:35-39.99 olarak belirlendi .

Asagida belirtilen dislama kriterleri kullanilarak Non-obez grup 50 hasta, Evre 1
obez grup 75 hasta ve Evre 2 obez grup 25 hastadan olusturuldu.

-VKI >40 kg/m2 ,VKI 25-30 kg/m2 ve VKI<18 kg/m2 olan hastalar
-Kontrolsiiz diyabetes mellitus tanisi1 olan hastalar

-Evre 3 hipertansif (>180/110 ) hastalar

-Hemoglobin degeri <12 gr/dl olan hastalar

-Evre 3 ve lizeri kronik bobrek yetmezligi (GFR < 60 ml/dk ) olan hastalar
-Son 6 ay igerisinde MI geciren hastalar

-Kalp yetmezligi olan hastalar

-Tirotoksikoz veya hipotiroidisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Calismamizda 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢timleri i¢in ‘Mobil Graph New

Generation 24H ABPM Classic’cihaz1 kullanilmistir .

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi, diyabet tanisi olup olmadigi,
antihipertansif ila¢ kullanip kullanmadig1 (kullaniyor ise hangi grup ilac1 kullandig1)
hastanemiz kayitlarindan elde edilip not edildi.

Hastalara ait hemoglobin, LDL, HDL, trigliserit, aglik glukozu, e-GFR, iire,
kreatinin, sodyum, potasyum, albiimin, ALT, TSH degerleri hastanemiz kayitlarindan elde
edilip not edildi.

Hastalara ait 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii sonunda elde edilen
ortalama sistolik kan basinci degeri ve ortalama diyastolik kan basinci degeri hastanemiz
kayitlarindan elde edilip not edildi.

Kan basinci degiskenliginin karsilastirilmasinda 24 saatlik ardisik kan basinci
Ol¢timlerinin standart sapmasi olan SD24, hem sistolik kan basinci hem de diyastolik kan
basinci i¢in, giindiiz ardigik kan basinci 6l¢timlerinin standart sapmasi olan SDd hem
sistolik kan basinc1 hem de diyastolik kan basinci i¢in, gece ardisik kan basinci
Ol¢iimlerinin standart sapmasi olan SDn hem sistolik kan basinct hem de diyastolik kan
basinci i¢in, ardisik dlgtimler aras1 farkin mutlak degerinin ortalamalar ile hesaplanan
ARV?24 (80 adet yapilmis kan basinci 6l¢iimlerinin sirastyla farkinin mutlak degerinin
hesap edilmesi ve toplam 6l¢iimiin 1 eksigine boliinmesi ile elde edilmistir.) hem sistolik
kan basinct hem de diyastolik kan basinci igin tek tek hesap edilip not edildi .Kan basinci
degiskenligini karsilastirmak i¢in sirasiyla SD24 ,SDd ,SDn ,ARV 24 kullanildi .

3.1. istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for
Social Sciences ) 18.0 paket programi kullanilarak analiz edildi .

Tanimlayici analizler i¢in frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak,
say1sal veriler ise ortalama =+ standart sapma, ortanca (1-3.¢eyrek ) kullanilarak gosterildi .

Hasta ve kontrol grubunda kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x2) testi
kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro
Wilk testleri ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin dagilimi
Independent Samples T testi ile, normal dagilmayan sayisal veriler Mann Whitney U testi

ile incelendi.
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Sayisal veriler arasindaki iliski Spearman Korelasyon analizi ile incelendi.
Korelasyon iligkileri: r=0,05-0,30 ise diisiik korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-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 ¢ok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise
miitkemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Metabolik sendrom tanisi i¢in kesim nokta belirleme 6zellikleri ROC (Receiver

Operating Characteristics) Egrisi Analizi ile degerlendirildi.

Sonuglar % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji ve
Nefroloji Polikliniklerinde yapilan bu ¢alismaya 150 hasta dahil edildi. Hastalarin 100 adeti
obez grup, 50 adeti non-obez grup (kontrol grubu )olarak belirlendi .

Obez hasta grubuna ait demografik 6zellikler ve antropometrik dl¢timler Tablo 6’da
sunuldu. Calismaya dahil edilen obez hastalarin %47,0°s1 (n=47) erkek %53,0’ti (n=53)
kadindi. Obez hastalarin yas ortalamasi 54,18 + 9,69 yildi. Hasta grubunun viicut kitle
indeksi (BMI) 33,35 + 2,44 kg/m? olarak belirlendi.

Tablo 6 : Obez Hastalarin Demografik ve Antropometrik Ozellikleri
Obez Hastalar (n=100)

Degiskenler
n %

Cinsiyet Erkek 47 47,0

Kadin 53 53,0

Ortalama + SS Ortanca (1-3. ceyrek)

Yas (yil) 54,18+9,69 58,0 (49,2-61,0)
Boy (cm) 165,61+7,42 165 (160,0-170,0)
Agirhik (kg) 91,58+8,74 91 (86,2-95,0)
BMI (kg/m?) 33,35+2,44 32,7 (31,2-34,9)

BMI: Viicut Kitle indeksi

Non-obez hasta grubuna ait demografik 6zellikler ve antropometrik dl¢timler Tablo
7 ‘de sunuldu. Calismaya dahil edilen non-obez hastalarin %56,0 ‘s1 (n=28) erkek ,%44 i
(n=22 ) kadind1 .Non-obez hastalarin yas ortalamasi 53,64 +8.16 yildi .Non-obez hasta
grubunun viicut kitle indeksi (VKI ) 23,59+0,98 kg/m2 olarak belirlendi .
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Tablo 7 : Non-Obez Hastalarin Demografik ve Antropometrik Ozellikleri
Non-Obez Hastalar (n=100)

Degiskenler
n %

Cinsiyet Erkek 28 56,0

Kadin 22 440

Ortalama £+ SS Ortanca (1-3. ceyrek)

Yas (yil) 53,64+8,16 55,5 (45,7-60,0)
Boy (cm) 169,00+6,75 170 (165,0-175,0)
Agirhik (kg) 68,30+5,47 70 (64,7-73,0)
BMI (kg/m?) 23,59+0,98 23,5 (22,8-24,4)

BMI: Viicut Kitle indeksi

Calismaya alinan hastalarin %33,3°1 (n=50) non-obez, %50,0’1 (n=75) evre 1 obez,
%16,7’s1 (n=25) evre 2 obezdi. Hasta gruplarinda demografik 6zelliklerin ve antropometrik
Ol¢limlerin karsilastirilmasi Tablo 8’de 6zetlendi. Non-obez olan hastalarin %56,0°1
(n=28), evre 1 obez hastalarin %56,0’1 (n=42), evre 2 obez hastalarin ise %20,0’1 (n=5)
erkekti. Evre 2 obez hastalarda diger hasta gruplaria gore kadin cinsiyet orani daha
yiiksek olarak kaydedildi (p=0,005).

Her 3 hasta grubunda yas dagilimi ve diyabetes mellitus (DM) orani istatistiki
olarak benzer bulundu (p>0,05).

Boy 6l¢iim sonuglarinin hasta gruplarinda dagilimi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda boy dl¢limleri evre 1 obez ve
evre 2 obez hasta gruplarina gore daha yiiksek (p degerleri sirasiyla; p=0,048; p=0,001),
evre 2 obez hasta grubunda boy 6l¢iimleri evre 1 obez hasta grubuna gore daha diisiik
kaydedildi (p=0,006).

Agirlik 6l¢lim sonuglarinin hasta gruplarinda dagilimu istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farkli bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda agirlik 6lgiimleri evrel obez
ve evre 2 obez hasta gruplarina gore daha diistik (p degerleri sirasiyla; p=0,001; p=0,001),
evre 2 obez hasta grubunda agirlik dl¢iimleri evre 1 obez hasta grubuna gore daha ytiksek
kaydedildi (p=0,009). BMI sonuglarinin hasta gruplarinda dagilimi istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farkli bulundu (p<0,001). Non-obez olan hastalarda BMI 6l¢timleri evrel
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obez ve evre 2 obez hasta gruplarina gore daha diisiik (p degerleri sirasiyla; p=0,001;
p=0,001), evre 2 obez hasta grubunda agirlik 6l¢timleri evre 1 obez hasta grubuna gore

daha yiiksek kaydedildi (p=0,001).

Tablo 8 : Hasta Gruplarinda Demografik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Non-Obez? Evre1Obez” Evre2 Obez®  Test p  posthoc
(n=50) (n=75) (n=25) Degeri

Cinsiyet

Erkek 28 (56,0) 42 (56,0) 5 (20,0) 10,800* 0,005

Kadin 22 (44,0) 33 (44,0) 20 (80,0)

Yas (yil)  53,64+8,16  54,29+0.79  53,8449,56  0,946** 0,623
a-b:0,048

Boy (cm)  169,0046,75 166,99+7,22 161,48+£6,56 20,472** <0,001 a-c:0,001
b-c:0,006

Agirhk a-b: 0,001

(kg) 6830+5.47  89,83+7.87  96.84+9.26 100,065** <0,001 a-c:0,001
b-c:0,009

BMI a-b:0,001

(kg/m?) 23,5940,98  32,14+1,18  37,01£1,37 124,214** <0,001 a-c:0,001
b-c:0,001

DM

Var 18 (36,0) 26 (34,7) 9 (36,0) 0,029* 0,986

Yok 32 (64,0) 49 (65,3) 16 (64,0)

n(%), Ortalama + Standart Sapma,

BMI: Viicut Kitle Indeks DM: Diyabetes Mellitus
*: Pearson Ki-kare Testi

**: Kruskal Wallis Testi

Hasta gruplarinin demografik 6zelliklerinin ve antropometrik dl¢timlerinin ortanca
ve (1-3.¢eyrek ) degerleri Tablo 9°da sunuldu .Yas i¢in non-obez grupta ortanca deger 55,5
,evre 1 obez grupta 58 ,evre 2 obez grupta 58 idi .BMI i¢in non-obez grupta ortanca deger

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 Gruplarinda Demografik Ozelliklerin Ortanca Degerleri

Non-Obez @ (n=50) Evre 1 Obez ® Evre 2 Obez ¢ (n=25)
(n=75)
Yas (yil) 55,5 58,0 58,0
(45,7-60,0) (50,0-72,0) (47,0-61,0)
Boy (cm) 170,0 167,0 160,0
(165,0-175,0) (160,0-172,0) (156,5-166,0)
Agirhik (kg) 70,00 90,0 95,0
(64,7-73,0) (85,0-95,0) (90,0-101,0)
BMI (kg/m?) 23,5 32,1 36,7
(22,8-24,4) (31,1-32,9) (36,0-38,2)

Ortanca, (1-3. geyrek)
BMI: Viicut Kitle indeksi

Non-obez ve obez hasta gruplarinda biyokimyasal parametrelerin dagilimi Tablo

10’da karsilastirildi. Non-obez ve obez hasta gruplarinda biyokimyasal parametrelerin
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlenmedi (p>0,05).
Non-obez ve obez hasta gruplarinda biyokimyasal parametrelerin ortanca ve 1-

3.¢eyrek degerleri Tablo 11°de sunuldu.
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Tablo 10 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Biyokimyasal Parametrelerin

Dagilim
Non-Obez (n=50) Obez (n=100)  Test Degeri 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+21,77 117,814£35,65 1,446* 0,148
e-GFR (ml/dk) 91,08+20,09 88.83+17,57 0,377* 0,706
Ure (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/d1) 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

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

Ortanca Degerleri

Non-Obez (n=50)

Obez (n=100)

Hemoglobin (g/dl) 14,7 14,3
(13,1-15,8) (12,9-15,0)
LDL (mg/dl) 110,0 110,0
(87,5-136,2) (85,2-135,7)
HDL (mg/dl) 46,0 43,0
(39,0-53,2) (38,0-50,0)
Trigliserit (mg/dl) 157,5 168,5
(107,7-224,5) (116,2-228,0)
Glukoz (mg/dl) 100,0 104,0
(89,7-124,5) (93,2-137,5)
E-GFR (ml/dk) 87,0 87,0
(75,0-105,0) (75,0-98,0)
Ure (mg/dl) 27,8 31,3
(23,6-36,4) (25,2-40,6)
Kreatinin (mg/dl) 0,8 0,8
(0,7-0,9) (0,7-0,9)
Sodyum (mEqg/L) 140,0 140,0
(138,0-141,0) (138,0-142,0)
Potasyum (mEQq/L) 4,2 4,3
(4,01-4,6) (4,0-4,6)
Albumin (g/dl) 4,0 4,1
(3,8-4,2) (3,9-4,3)
ALT (U/L) 17,1 16,7
(13,1-32,1) (12,4-29,5)
TSH (mIU/mI) 2,1 1,8
(0,9-2,9) (1,1-2,5)

Ortanca , (1-3. ¢ceyrek)



Hasta gruplarinda kan basinci degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 12 ile sunuldu.
Ortalama sistolik kan basmcinin hasta gruplar i¢cinde dagilimi istatistiki olarak farkli
kaydedildi (p=0,015). Bu fark non-obez olan hastalarda 6l¢iilen ortalama sistolik kan basinci
degerinin evre 2 obez hastalarda Olgiilen degerlere gore daha diisiik olmasindan
kaynaklanmaktayd1 (p=0,021).

Ortalama diyastolik kan basincinin hasta gruplari i¢inde dagilimi istatistiki olarak
farkli kaydedildi (p=0,042). Bu fark non-obez olan hastalarda dlgiilen ortalama diyastolik
kan basinc1 degerinin evre 1 obez hastalarda 6l¢tilen degerlere gore daha yiiksek olmasindan
kaynaklanmaktaydi (p=0,032)

Hasta gruplari iginde SD24 sistolik kan basinci degiskenligi ve SDd sistolik kan
basinci degiskenligi degerlerinin dagiliminda anlamli diizeyde fark tespit edildi (p<0,001).
Non-obez hastalarda evrel obez ve evre2 obez hastalara gére SD24 sistolik kan basinci
degiskenligi ve SDd sistolik kan basinci degiskenligi sonuglart daha diisiik, evre 2 obez
hastalarda evrel obez hastalara gére SD24 sistolik kan basinci degiskenligi ve SDd sistolik
kan basinci degiskenligi sonuglart daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Hasta gruplar1 i¢inde SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi degerlerinin
dagiliminda anlaml diizeyde fark tespit edildi (p<0,001). Non-obez hastalarda evre 1 obez
ve evre 2 obez hastalara gore SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi sonuglart daha diistik,
evre 2 obez hastalarda evre 1 obez hastalara gére SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi
sonuclar1 daha yiiksek bulundu (p degerleri sirastyla; p<0,001; p<0,001; p=0,002).

Hasta gruplart icinde SDd diyastolik kan basinct degiskenligi degerlerinin
dagiliminda anlaml diizeyde fark tespit edildi (p<0,001). Non-obez hastalarda evre 1 obez
ve evre 2 obez hastalara gore SDd diyastol sonuglar1 daha diisiik, evre 2 obez hastalarda evre
1 obez hastalara gore SDd diyastol sonuglar1 daha ytiksek bulundu (p degerleri sirasiyla;
p<0,001; p<0,001; p=0,033).

SDn sistolik kan basinci degiskenligi 6l¢iim degerleri non-obez olan hasta grubunda
evre 1 obez ve evre 2 obez hasta gruplarina goére daha diisiik tespit edildi (p degerleri
strastyla; p<0,001; p=0,006). SDn diyastolik kan basinci degiskenligi 6l¢iim degerleri non-
obez olan hasta grubunda evre 1 obez hastalara gore daha diisiik tespit edildi (p=0,018).

Hasta gruplart icinde ARV24 sistolik kan basinct degiskenligi degerlerinin
dagiliminda anlaml diizeyde fark tespit edildi (p<0,001) (Sekil 4.1). Non-obez hastalarda
evre 1 obez ve evre 2 obez hastalara gore ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi sonuglari
daha diisiik, evre 2 obez hastalarda evre 1 obez hastalara gore ARV24 sistolik kan basinci

degiskenligi sonuglar1 daha yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla; p<0,001; p<0,001;
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p=0,006). ARV24 diyastolik kan basinci degiskenligi 6l¢iim degerleri non-obez olan hasta
grubunda evrel obez ve evre2 obez hasta gruplarina gore daha diistik tespit edildi (p<0,001).

Tablo 12 : Hasta Gruplarinda Kan Basinc1 Degiskenliklerinin Karsilastirilmasi

Non-Obez? Evre 1 Obez? Evre 2 Obez¢ Test p post hoc
(n=50) (n=75) (n=25) Degeri
Ortalama 146,32+6,29 149,95+9,08 153,92+11,84 8,373* 0,015 a-c:0,021
Sistolik KB
Diyastolik 94,64+9.36  90,43+8,11  92,44+11,12 3,237** 0,042 a-b:0,032
KB

SD 24 a-b:<0,001
Sistolik 14,11+£3,28  18,32+4,08  19,33+4,39 55,886* <0,001 a-c:<0,001
KBD b-c:<0,001
SD 24 a-b:<0,001
Diyastolik 10,84+2,70  12,95+2,59 13,51£2,97 21,330** <0,001 a-c:<0,001
KBD b-c:0,002
SDd Sistolik a-b:<0,001
KBD 13,45£3,69  17,85+4,83  22,75+5,20 50,207* <0,001 a-c:<0,001

b-c:<0,001
SDd a-b:<0,001
Diyastolik 10,13+£2,64  12,34+2,75 14,74+3,73  39,240* <0,001 a-c:<0,001
KBD b-c:0,033
SDn Sistolik  10,97+3,37 14,08+4,94 14,56+5,11 15,776* <0,001 a-b:<0,001
KBD a-c:0,006
SDn

Diyastolik 9,13+2,68 10,90+3,15 11,32+4,14  8,702* 0,013 a-b: 0,018
KBD

ARV 24 a-b:<0,001
Sistolik KBD  8,99+2.82 12,86+3,86 15,40+3,72  54,744* <0,001 a-c:<0,001

b-c:0,006
ARV 24 a-b:<0,001

Diyastolik 6,58+1,93 9,09+2,54 9,97+3,23  21,205** <0,001 a-c:<0,001
KBD

Ortalama + Standart Sapma

KB :Kan Basinc1 KBD : Kan Basinc1 Degiskenligi

*: Kruskal Wallis Testi

**: One Way ANOVA Testi

Hasta gruplarmin kan basici degiskenligi degerlerinin ortanca ve 1-3. g¢eyrek

degerleri Tablo 13’de sunuldu.
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Tablo 13 : Hasta Gruplarinda Kan Basinc1 Degiskenliklerinin Ortanca Degerleri

Non-Obez @ (n=50)

Evre 1 Obez  (n=75)

Evre 2 Obez ¢ (n=25)

Ortalama 1440 148,0 149,0
Sistolik KB (142,0-150,2) (143,0-157,0) (144,0-166,0)
Diyastolik 96,0 91,0 91,0
KB (89,5-101,0) (85,0-97,0) (86,0-97,0)
SD 24 13,4 18,4 19,0
Sistolik KBD  (11,8-15,6) (16,2-20,7) (16,6-22,4)
SD 24 10,4 12,9 13,4
Diyastolik (9,1-12,3) (10,7-14,9) (11,2-15,2)
KBD

SDd Sistolik 12,2 17,5 22,2
KBD (11,2-14,1) (14,4-20,6) (17,6-27,1)
SDd 9,8 12,6 14,5
Diyastolik (8,5-10,7) (10,4-14,2) (11,7-18,1)
KBD

SDn Sistolik 10,3 13,6 13,0
KBD (8,5-12,8) (10,0-17,2) (10,7-17,6)
SDn 9,8 10,6 11,0
Diyastolik (6,6-11,1) (8,8-12,5) (7,4-13,1)
KBD

ARV 24 8,3 11,8 14,8
Sistolik KBD  (6,8-9,8) (9,9-15,5) (12,9-17,5)
ARV 24 6,3 8,7 9,7
Diyastolik (5,2-7,6) (7,3-10,6) (7,6-11,5)

KBD

Ortanca ,1-3. ¢eyrek

KB : Kan Basinct KBD : Kan Basinc1 Degiskenligi
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Sekil 1 : Hasta Gruplarinda ARV24 Sistolik Kan Basinci Degiskenligi ve ARV24

Diyastolik Kan Basinci Degiskenligi Degerlerinin Dagilimi

Non-obez ve obez hasta gruplarinda kan basinct degiskenligi 6l¢iim sonuglarinin
dagilimi Tablo 14°de karsilastirildi. Obez olmayan hastalarda ortalama sistolik kan basinci,
SD24 sistolik kan basinci degiskenligi , SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi , SDd
sistolik kan basinct degiskenligi , SDd diyastolik kan basinci degiskenligi , SDn sistolik kan
basinct degiskenligi , SDn diyastolik kan basinci degiskenligi , ARV24 sistolik kan basinci
degiskenligi ve ARV24 diyastolik kan basinci degiskenligi 6l¢iim sonuglar1 obez hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p degerleri sirasiyla; 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 basinci 6l¢iim sonuglart obez hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,020).
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Tablo 14 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Kan Basinci Degiskenligi

Sonuclarimin Karsilastirilmasi

Non-obez (n=50) Obez (n=100)  Test Degeri 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 5517**  <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 Basinct KBD : Kan Basinci Degiskenligi

*: Mann Whitney U Testi

**: Bagimsiz Gruplarda T Testi

Non-obez ve obez hasta grubunda kan basinct degiskenligi sonuglarinin ortanca,l.

Ve 3. Ceyrek sonuglar1 Tablo 15°te sunulmustur.

Tablo 15 : Non-Obez ve Obez Hasta Grubunda Kan Basinci1 Degiskenligi

Sonuc¢larimin Ortanca Degerleri

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 (3,5-12,8)

13,4 (10,3-17,3)

SDn Diyastolik KBD 9,8 (6,6-11,1) 10,7 (8,7-12,5)
ARV24 Sistolik KBD 83 (6,3-9,8) 12,8 (10,4-16,0)
ARV24 Diyastolik KBD 6,3 (5,2-7,6) 9,0 (7,5-10,6)

Ortanca (1-3. ¢eyrek) KB: Kan Basinct KBD: Kan Basinct Degiskenligi
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Calismaya katilan obez olmayan hastalarda kalsiyum (Ca) kanal blokeri kullanma
orani %44,0 (n=22) ile obez hastalardaki %35,0 (n=35) oraniyla benzer bulundu
(p>0,05). Obez olmayan hastalarda RAS inhibitorii kullanma orani %46,0 (n=23) ile obez
hastalardaki %55,0 (n=535) oraniyla benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 16).

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

Kullanma Oramnin Karsilastirilmasi

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

Ca Kanal Blokeri

Evet 22 (44,0 35 (35,0)
Hayir 23 (46,0) 54 (54,0) 1,157* 0,561
X 5 (10,0) 11 (11,0)

RAS Inhibitorii
Evet 23 (46,0) 55 (55,0)
Hayir 22 (44,0 34 (34,0 1,443* 0,486
X 5 (10,0) 11 (11,0)

n (%)

Evet :0O grup ilact kullantyor Hayir :O grup ilaci kullanmiyor X: anti-hipertansif tedavi
kullanmayan hastalar ifade etmektedir .
*: Pearson Ki-kare Testi

Obez olmayan hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve RAS inhibit6rii
kullanimina gore kan basinci degisimi sonuglar1 Tablo 17°de karsilastirildi. Kalsiyum
kanal blokeri kullanan hastalarda ortalama sistolik kan basinci , SD24 sistolik kan basinci
degiskenligi , SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi , SDd sistolik kan basinct
degiskenligi , SDn sistolik kan basinct degiskenligi , SDn diyastolik kan basinci
degiskenligi , ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi ve ARV24 diyastolik kan basinci
degiskenligi 6l¢tim sonuglart RAS inhibitorii kullanan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; 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 basinci ve SDd
diyastolik kan basinci degiskenligi sonuglarinda kalsiyum kanal blokeri — RAS inhibit6rii

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

Kullanmmmimna Gore Kan Basinci Degiskenliginin Karsilastirilmasi

Non-Obez Kalsiyum Kanal ~ RAS Inhibitérii Test Degeri p
Bloker (n=22) (n=23)

Ort. Sistolik KB 143,234+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 10,254+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 Basinc1 KBD : Kan Basinc1 Degiskenligi
*: Mann Whitney U Testi

**: Bagimsiz Gruplarda T Test

Non-obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve ras inhibitorii kullanimina gore

kan basinci degiskenligi parametrelerinin ortanca ve 1.-3. ¢eyrek degerleri Tablo 18°de

sunulmustur.
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Tablo 18 : Non-Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS Inhibitorii

Kullanimimna Gore Kan Basinci Degiskenliginin Ortanca Degerleri

Non-Obez Kalsiyum Kanal RAS Inhibitorii
Bloker (n=22) (n=23)
Ortalama Sistolik KB 142,5 149,0
(141,0-144,2) (143,0-153,0)
Ortalama Diyastolik 97,5 94,0
KB (91,0-101,7) (85,0-102,0)
SD24 Sistolik KBD 11,8 15,6
(10,9-12,7) (13,8-17,4)
SD24 Diyastolik KBD 9,7 11,5
(8,0-11,4) (9,8-13,3)
SDd Sistolik KBD 11,2 13,6
(10,3-12,1) (12,2-17,9)
SDd Diyastolik KBD 9,5 10,4
(8,5-10,3) (8,3-11,4)
SDn Sistolik KBD 9,7 10,9
(7,5-12,2) (9,8-14,3)
SDn Diyastolik KBD 6,7 10,3
(5,6-10,6) (8,7-11,2)
ARV24 Sistolik KBD 7,0 9,2
(6,5-7,9) (8,3-13,7)
ARV24 Diyastolik KBD 5,6 6,9
(4,5-6,5) (5,6-8,7)

Ortanca (1-3. ¢eyrek)
KB : Kan Basinci1 KBD : Kan Basinci Degiskenligi

Obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve RAS inhibitorii kullanimina goére
kan basinct degiskenligi sonuglart Tablo 19’da verildi .Kalsiyum kanal blokeri kullanan
hastalarda SD24 sistolik kan basinci degiskenligi , SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi,
SDd sistolik kan basinci degiskenligi , SDd diyastolik kan basinci degiskenligi , SDn sistolik
kan basinc1 degiskenligi , SDn diyastolik kan basinci degiskenligi , ARV24 sistolik kan
basinct degiskenligi ve ARV24 diyastolik kan basinct degiskenligi 6l¢iim sonuglari RAS

inhibitorii kullanan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edildi
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(p degerleri sirasiyla; 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 basinci ve ortalama diyastolik kan basici Olglim
sonuglarinda kalsiyum kanal blokeri -RAS inhibitorii kullanimina goére bir fark tespit
edilmedi (p>0,05).

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

Kullanimina Gore Kan Basinci Degiskenliklerinin Karsilastirilmasi

Obez Kalsiyum Kanal RAS inhibitorii Test Degeri p
Blokeri (n=34) (n=55)

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 21,4243,69 6,233* <0,001
SD24 Diyastolik KB 11,52+2,11 14,5242 .81 5,097* <0,001
SDd Sistolik KBD 14,46+3,08 21,544+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 7,56+1,88 10,06+2,74 4,668**  <0,001

KBD

Ortalama =+ Standart Sapma

KB: Kan Basinc1 KBD : Kan Basinci Degiskenligi

*: Mann Whitney U Testi

**: Bagimsiz Gruplarda T Testi

Obez hasta grubunda kalsiyum kanal blokeri ve Ras inhibitdrii kullanimina gore kan

basinct degiskenligi parametrelerinin ortanca ve 1.- 3.ceyrek degerleri Tablo 20’de

sunulmustur.
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Tablo 20 : Obez Hasta Grubunda Kalsiyum Kanal Blokeri-RAS Inhibitérii

Kullanmmina Gore Kan Basinci Degiskenliklerinin Ortanca Degerleri

Obez Kalsiyum Kanal Blokeri RAS Inhibitorii (n=55)
(n=34)
Ortalama Sistolik KB 146,0 148,0

(141,7-157,2)

(143,0-161,0)

Ortalama Diyastolik KB 94,0 90,0
(86,7-99,2) (85,0-95,0)
SD24 Sistolik KBD 15,2 20,1
(12,8-17,0) (18,6-23,5)
SD24 Diyastolik KBD 11,6 14,6
(9,9-12,7) (12,6-16,0)
SDd Sistolik KBD 15,0 21,3
(12,2-16,3) (18,2-24,9)
SDd Diyastolik KBD 10,8 13,6
(9,5-12,5) (11,9-15,4)
SDn Sistolik KBD 11,1 14,2
(9,5-14,5) (10,8-18,0)
SDn Diyastolik KBD 9,4 11,2
(8,6-10,9) (9,2-14,4)
ARV24 Sistolik KBD 10,0 14,2
(8,8-11,3) (11,8-17,1)
ARV24 Diyastolik 7,5 9,8
(6,3-9,3) (8,2-11,6)

Ortalama + Standart Sapma, Ortanca (1-3. ¢eyrek)
KB: Kan Basinc1 KBD : Kan Basinci1 Degiskenligi
*: Mann Whitney U Testi

**: Bagimsiz Gruplarda T Testi

ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi ve ARV24 diyastolik kan basinci
degiskenligi Ol¢lim sonuclar ile agirlik, BMI, ortalama sistolik kan basinci, ortalama
diyastolik kan basinci degerleri arasindaki iliski Tablo 21°de incelendi. ARV24 sistolik kan
basinct degiskenligi degeri ile agirlik arasinda pozitif yonlii orta derecede, BMI ile pozitif

yonlii 1yi derecede (Sekil 2), ortalama sistolik kan basinci degeri ile pozitif yonde diisiik
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derecede, ortalama diyastolik kan basinci degeri ile negatif yonlii diisiik derecede anlamli

korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirastyla; 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 basinci degisimi degeri ile agirlik arasinda pozitif yonlii orta

derecede, BMI ile pozitif yonlii orta derecede (Sekil.3), ortalama sistolik kan basinci degeri

ile pozitif yonde diisiik derecede, anlamli korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla;

r=0,519; p<0,001; r=0,521; p<0,001

; 1=0,192; p=0,019) .

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

Mliskisi
ARV24 Sistol ARV 24 Diyastol
Agirhk r 0,553 0,519
p <0,001 <0,001
BMI r 0,608 0,521
p <0,001 <0,001
Ortalama Sistolik Kan r 0,286 0,192
Basinci p <0,001 0,019
Ortalama Diyastolik r -0,239 -0,075
Kan Basinci p 0,003 0,361
r: Spearman korelasyon katsayisi
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Sekil 2 : ARV24 Sistolik KBD ile BMI Korelasyon Grafigi
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Sekil 3 : ARV24 Diyastolik KBD ile BMI Korelasyon Grafigi

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

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

hasta sayilar1 Tablo 22°de sunuldu.

Tablo 22 : Hasta Gruplarinda Dipper, Non-dipper patern oranlarinin Karsilastirilmasi

Non-obez | Evrelobez | Evre 2 obez | Test degeri p
(n=50) (n=75) (n=25)
Non-dipper 31 (62) 42 (56) 15 (60)
patern 0,467* 0,792
Dipper 19 (38) 33 (44) 10 (40)
patern
n(%)

*:Pearson Ki-kare Testi
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5.TARTISMA

Kan basinci degiskenligi hem normotansif, hem de hipertansif bireylerde siirekli olan
dakikadan dakikaya, saatten saate, giinden giine olan kan basinci degerinin dalgalanmalarini
ifade eder. Kan basinci degiskenliginin normotansif bireylere kiyasla hipertansif bireylerde
daha yiiksek saptanmasi beklenir. Ayni zamanda hipertansiyon goriilme sikligi ve
hipertansiyonun siddetinin artmasi ile viicut kitle indeksi arasinda pozitif korelasyon
mevcuttur. Viicut kitle indeksi arttik¢ca kan basinci degiskenliginin de arttigini ifade eden
caligmalar mevcuttur. Kan basinct degiskenliginin artmasi ile birlikte hipertansiyona bagh
gelisen morbidite ve mortalite oraninda da artig beklenmektedir . Kan basinct degiskenligi
hipertansiyonun siddeti azaldikca azalir. Anti hipertansif tedavilerin kan basinci
degiskenligini de diisiirlicii etkileri vardir. Anti hipertansif tedaviler kan basincin1 ve kan
basinci degiskenligini farkli oranlarda diisiirmektedir. Kan basinct degiskenligi ilizerine
yapilmis farkli calismalar ile bizim ¢alismamiza ait bulgular asagidaki boliimde tartisilmistir

Palatini ve arkadaslarinin 8 merkezde 8724 katilimci ile yaptig1 bir ¢alisma da ;
katilimcilarin yas ve cinsiyet orani benzer tutuldugunda obez katilimcilarin SD24 sistolik
kan basinct degiskenligi ve SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi obez olmayan
katilimcilara oranla daha yiiksek saptanmistir ( p= 0.002 ve p=0.001 ).Ayn1 zamanda obez
katilimcilarin sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 da obez olmayan katilimecilara
gore yiiksek saptanmistir (p =0.002 ve p=0.001 ). Bizim c¢alismamizda 100 adet obez hasta
ile 50 adet non-obez hastanin yas ve cinsiyet verileri benzer tutularak yapilmisdi .Gruplar
arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamaktadir .100 adet
olan obez grubun ortalama sistolik kan basinci non-obez gruptan daha yiiksek saptanmistir
(p=0.01 ).Diyastolik kan basinci Palatini ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismanin aksine non-
obez grupta daha yiiksek saptanmistir (p=0.02 ).Bu sonucun nedeninin 6rneklem genisliginin
Palatini ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya oranla daha dar tutulmasindan kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Obez hasta grubunda SD24 sistolik kan basinct degiskenligi ve SD24
diyastolik kan basinci degiskenligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi
(p degeri sirasiyla p<0.001 / p<0.001) ve bu sonug Palatini ve arkadaglarinin yaptigi calisma
ile benzerdi . (128)

Faramawi ve arkadaslarinin ABD’de yaptigi obezitenin kan basinci degiskenligi
lizerine etkisini inceleyen bir ¢alismada 14988 katilimci incelenmistir. Calismaya katilan
katilimcilarin yas ortalamasi 43°tlir. Calismaya katilan katilimcilarin ; sistolik kan basinci

degiskenliklerinin 24 saatlik ortalama standart sapmasi (SD24 sistolik kan basinci
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degiskenligi ) 6.89 mmHg’dir. SD24 sistolik kan basinci degiskenligi beyazlarda ,sigara
icenlerde ve obez bireylerde daha yiiksek saptanmistir .Ek olarak SD24 sistolik kan basinci
degiskenligi daha yiiksek olan katilimcilarin hipertansif ve bel ¢evresisin normal sinirlarin (
erkekte >102 cm kadinda >88 cm ) iistiinde olma orani daha yiiksek saptanmistir .Cok
degiskenli ¢alisma modelinde VKI ve bel cevresi artttkca SD24 sistolik kan basinci
degiskenligi de artmisti. Bizim ¢alismamizda da VKI artikca hem SD24 sistolik kan basinci
degisimi, hem de SD24 diyastolik kan basinci degisimi giderek artmaktaydi .Evre 2 obez
grupta SD24 sistolik kan basinci degisimi hem evre 1 obez gruptan hem de non-obez gruptan
yiiksek saptandi ,ayn1 zamanda evre 1 grupta SD24 sistolik kan basinct degisimi de non-
obez gruptan yliksek saptandi (sirasiyla kan basinci degisimleri ve istatistiksel oranlar ;
Evre2 obez grup :19.33 + 4.39 mmHg , Evrel 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 arkadaslarinin yaptigi
calismada diyastolik kan basinci degiskenligi degerlendirmemistir. Bizim c¢alismamizda
ayni sekilde SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi Evre 2 obez grupta en yiiksek, Evre 1
obez grupta non-obez gruptan daha yiiksek saptanmistir (Evre 2 obez grupta SD24 diyastolik
kan basinci degiskenligi 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 degerleri sirasiyla p<0.001 ,p<0.001 ve p=0.002
seklindedir .) (129) .

Tadi¢ ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir ¢calismada; 144 adet hipertansiyon tanili
hasta segilmis ve hastalar VKI’lerine gore 3 farkli gruba ayrilmigtir. Hastalar normal kilolu
(VKI<25 kg/m2 ), fazla kilolu (VKI=25-30 kg/m2 arasinda olanlar) ve obez hastalar
(VKIi>30 kg/m2 olanlar) olmak iizere 3 simifta toplanmistir. Calismada kalp yetmezligi,
koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon, beyaz 6nliikk hipertansiyonu, kalp hastaligi, uyku
bozukluklar1 diglama kriterleriymis. Sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci fazla
kilolu ve obezlerde normal kilolu hipertansif hastalara gore daha yiiksek saptanmistir.
Plazma aglik glukozu, kreatinin diizeyleri ve kolesterol diizeyleri tiim gruplarda benzer
saptanmistir. Giindiiz sistolik kan basinci degiskenligi olan SDd sistolik kan basinci degisimi
gece kan basmci degiskenligi olan SDn sistolik kan basinci degiskenligi VKI ile dogru
orantili olarak artmaktaydi ve en yiiksek obez grupta saptanmistir .SD24 sistolik kan basinci
degisimi degerleri obez grupta en yiiksek ;fazla kilolu hastalarda da normal kilolu bireylere
gore daha yiiksek saptanmistir .SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi ve SDd diyastolik
kan basmci1 degiskenligi parametreleri i¢in gruplar arasinda istatistiksel bir fark

saptanmamustir (110).

42



Bizim ¢aligmamizda da hastalar VKI’lerine gore 3 grupta incelendi .Hastalar non-
obez (VKI :18-24.99 arasinda olanlar ), Evre 1 obez (VKI :30-34-99 arasinda olanlar ) ve
Evre 2 obez (VKI :35-39.99 arasinda olanlar ) olarak siiflandirildi .Sistolik kan basinc1 VKI
arttikca artt1 ve en yiiksek Evre 2 obez grupta, en diisiik ise non-obez grupta saptandi .Evre
2 obez grubun sistolik kan basinci ortalamasi 153 +£11.84 mm/Hg ,Evre 1 obez grubun
sistolik kan basinci ortalamasi 149,95 + 9.08 mm/Hg ve non-obez grubun sistolik kan basinci
ortalamast 146,32 +6.29 mm/Hg idi. Diyastolik kan basinci ortalamasi Tadic ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismanin aksine non-obez grupta en yiiksek saptandi. Non-obez
grupta diyastolik kan basinct ortalamasi 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 .

Calismamizda Evre 2 obez, Evre 1 obez ve Non obez gruplar arasinda; biyokimyasal
parametreler (plazma aghik glukoz, kreatinin, ire, LDL, HDL, trigliserit ) acisindan
istatistiksel anlamli fark yoktu. Calismamizda da tiim sistolik kan basinci degiskenligi
parametreleri olan SD24 sistolik kan basinct degiskenligi, SDd sistolik kan basinci
degiskenligi, SDn sistolik kan basinc degiskenligi, ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi
VKI1 arttikga artt1 ve Evre 2 obez grupta en yiiksek, Non-obez grupta ise en diisiik saptandi .
SD24 sistolik kan basinci degiskenligi 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 saptandi ve bu farklar
istatistiksel olarak anlamli diizeydeydi ( p degeri sirasiyla p<0.001 ,p<0.001, p<0.001 ).
Benzer sekilde ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi 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 saptand1 ve bu fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde bulundu.

Calismamizda Tadi¢ ve arkadaslarinin calismasina ek olarak tiim diyastolik kan
basmct degiskenligi parametreleri de; SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi, SDd
diyastolik kan basinci degiskenligi, SDn diyastolik kan basinci degiskenligi ve ARV24
diyastolik kan basinc1 degiskenligi VKI ile dogru orantili olarak artt1 ve en yiiksek Evre 2
obez grupta, en diisilk Non-obez grupta saptandi .SD24 diyastolik kan basinci degiskenligi ;
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 anlamlt
diizeydeydi . ARV24 diyastolik kan basinct degiskenligi; 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 arkadaslarinin yaptig1 bir calismada SD24 kan basinci degiskenligi ve

ARV24 kan basinc1 degiskenligi karsilastirilmistir. Calisma Venezuela Zulia Universitesinde
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yapilmigtir. Calismaya 55 yas tistii 312 hipertansif hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil
edilmek i¢in 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6lglimii yapilmis olmak ve hipertansiyon
disinda ek hastaligi olmamasi gerekmektedir .Calismaya katilan hastalarin %22 si obezdir.
Calismaya katilan hastalarin hem SD24 kan basinci degiskenligi hem de ARV24 kan basinci
degiskenligi hesap edilmistir. Obez hastalarin % 21.15’inde SD24 yiiksek, % 19.3’iinde de
ARV24 yiiksek saptanmistir (130).

Calismamizda hem sistolik kan basinci degiskenligi hem de diyastolik kan basinci
degiskenligi agisindan hasta gruplari karsilastirildi. ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi
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 saptandi. ARV24 diyastolik kan basinci degiskenligi
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 saptandi .Bizim ¢alismamizda VKI arttikca kan basinci
degiskenligi de artt1 .

Wang Guang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alisma da amlopidin grubu (kalsiyum
kanal bloker ) antihipertansif ajan kullanan hastalarin diger antihipertansif ajanlar1 kullanan
hastalara kiyasla 12 haftalik takipte kan basinci degiskenliginin daha fazla azaldigi
gosterilmistir. Calismaya dahil olmak i¢in hipertansif olmak, en az bir antihipertansif ajan
kullanmak ve en az 12 hafta tedavi almak gerekmektedir. Calismaya 47558 hasta dahil
edilmistir. Kan basinci degiskenligini karsilastirmak ig¢in SD24 sistolik kan basinci
degiskenligi parametresi kullanilmistir. Amlodipin ( kalsiyum kanal bloker ) kullanan
hastalarda SD24 kan basinci degiskenligi Atenolol ve Lisinopril kullanan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir(p<0.001 ) .Enalapril ile karsilastirildiginda da
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0.01 ) .Meta analiz sonucunda ; amlodipin
ile diger tiim grup ajanlar karsilastirildiginda SD24 sistolik kan basinct degiskenligi -1.23
mm/Hg daha diisik saptanmistir .Bu bulgularla ¢alisma amlodipinin kan basinci
degiskenligini en aza indirmede etkili oldugu gostermektedir (131).

Calismamizda hem obez grup, hem non-obez grup kalsiyum kanal blokeri kullanan
ve kullanmayan hastalarda kan basinci degiskenligi incelendi .Non obez grupta kalsiyum
kanal blokeri kullanan hastalarda SD24 sistolik kan basinci degiskenligi 11,91 + 1.22
mm/Hg, RAS inhibitorii kullanan hastalarda 16,27 + 3,39 mm/Hg ,obez grupta kalsiyum
kanal blokeri kullanan hastalarda SD24 sistolik kan basinci degiskenligi 15,44 + 3.10
mm/Hg, RAS inhibitorii kullanan obez hastalarda ise 21,42 + 3,69 mm/Hg saptandi .

Calismamizda ayrica hem obez grupta hem de non-obez grupta SD24 diyastolik kan

basinci degiskenligi, SDd sistolik kan basinci degiskenligi, SDd diyastolik kan basinci
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degiskenligi, SDn sistolik kan basinc1 degiskenligi, SDn diyastolik kan basinci degiskenligi,
ARV24 sistolik kan basinci degiskenligi ve ARV24 diyastolik kan basinci degiskenligi
kalsiyum kanal blokeri kullanan hastalarda daha diisiik tespit edildi .

Tuomilehto ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada izole sistolik hipertansiyonu olan
4695 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarda sistolik kan basinct
160 mm/Hg’dan daha yiiksekti ve diyastolik kan basmnci 90 mm/Hg’dan daha diistiktiir.
Hastalardan bazilarina nitrendipin ve digerlerine enalapril ve/ve ya hidroklorotiazid
verilmistir. Hastalarin yaklagik %10°nunda diyabet mevcuttur. Ortalama iki yillik takipten
sonra diyabetik hastalarda sistolik kan basinci 8,6 mm/Hg diyastolik kan basinci 3,9 mm/Hg
azalmistir. Diger risk faktorleri ¢ikarilinca kalsiyum kanal blokeri tedavisi alan hastalarda
genel mortalitede oranm1 yiizde 55 azalmistir. Yapilan calisma sonucunda Nitrendipin bazl
uzun etkili kalsiyum kanal blokerleri diyabeti ve 6zellikle izole sistolik hipertansiyonu olan
grupta faydali bulunmustur (132).

Bizim ¢alismamizda kalsiyum kanal blokeri kullanim1 ile hem obez grupta hem de
non-obez grupta kan basinct degiskenligi azaldi. Kan basinct degiskenligi arttikga
hipertansiyona bagli morbidite ve mortalitede artis olacagi i¢in bizim calismamizda
kalsiyum kanal blokerlerinin hem obez hem non-obez grupta kan basinci azaldigindan dolay1
hipertansiyona bagli morbidite ve mortalitenin azalmasi beklenebilir.

Calismamizin zayif yanlar olarak, ¢alismay1 tek merkezli yaptigimiz i¢in katilimet
sayisinin kisitli olmasi, ¢aligmaya dahil edilen hastalarin uzun siireli morbidite ve mortalite

gelisimi agisindan takip edilmemesi gosterilebilir.
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6.SONUC

Calismamizda hipertansif obez hastalarda obezitenin kan basinci degiskenligi
tizerine etkisini arastirdik. Kan basinci degiskenliginin en iyi gostergesi olan ARV24
yontemi ile degerlendirme yapilmistir.

Evre 1 ve evre 2 hipertansif hastalarin dahil edildigi ¢calismamizda Evre 1 ve Evre 2
obez grupta Non-obez gruba kiyasla tiim kan basinci degiskenligi parametreleri daha yiiksek
saptanmistir. Ayni zamanda Evre 2 obez grupta Evre 1 obez gruba kiyasla tiim kan basinci
degiskenligi parametreleri daha yiiksek saptanmistir.

Calismamizda VKI arttikca ortalama sistolik kan basmcinin arttign tespit edildi.
Sistolik kan basinci ortalamasi en yiiksek Evre 2 obez grupta, en diisiik ise Non-obez grupta
idi.

Calismamizda kalsiyum kanal blokeri kullanan hem obez, hem de non-obez
hastalarda tiim kan basici degiskenligi parametreleri Ras inhibitorii kullanan ve ilag
kullanmayan gruptaki hastalardan daha diisiik saptandi.

Calismamizda ARV24 sistolik kan basinc1 degiskenligi ile viicut agirhg, VKI ve
ortalama sistolik kan basinci arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. ARV24 diyastolik kan
basinci degiskenligi ile de viicut agirhig1 ve VKI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

Dipper patern ve non-dipper patern bakimindan Evre 2 obez grup, Evre 1 obez grup
ve Non-obez grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Obez hasta grubunda hem hipertansiyon goriilme sikliginin artmasi, hem de kan
basinct degiskenliginin yiiksek saptanmasi dolayisiyla hipertansiyonun medikal tedavi ile
kontrol altina alinmasinin yaninda, mutlaka yasam tarzi degisiklikleri ile hastalarin kilo
vermelerinin de saglanmas1 gerekmektedir.

Giincel kilavuzlarda ylizme ve yiiriiyiis gibi hafif tempolu egzersizler obez bireylerde
kilo vermeye ve aynmi zamanda kan basincinin kontroliine fayda sagladigi igin
onerilmektedir.

Kan basinct degiskenligi yiiksek olan grupta medikal tedavi olarak; kalsiyum kanal
blokerleri kullanmanin da dikkate alinmasi kan basinci degiskenligini azaltmada yararl
olabilir. Kan basinci degiskenliginin degerlendirilmesi, fizyolojik sinirlarinin tespit
edilmesi, hipertansiyona bagli morbidite ve mortalite iligkisinin tespiti i¢in daha biiyiik

calismalara ihtiya¢ vardir.
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