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1.KISALTMALAR: 

ADA: Amerika Diyabet Birliği  

AKBM: Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

DDG: Doku Doppler Görüntüleme 

DM: Diyabetes Mellitus 

EGİR: Avrupa İnsülin Resistansı Çalışma Grubu 

ESH/ESC: Avrupa hipertansiyon Cemiyeti/ Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 

GFR: Glomerül Filtrasyon Oranı 

HT: Hipertansiyon 

IDF: Uluslar arası Diyabet Fedarasyonu 

IFG: Bozulmuş Açlık Glukozu 

IGH: Bozulmuş Glukoz Dengesi 

IGT: Bozulmuş Glukoz Toleransı 

JNC-7: Birleşik Ulusal Hipertansiyon Komitesi-7. Raporu 

MPİ: Miyokard Performans İndeksi 

MS: Metabolik Sendrom 

NCEP-ATP III: Ulusal Kolesterol Eğitim Paneli-Yetişkin Tedavi Paneli III 

NIDDK: Ulusal Diyabet, Sindirim ve Böbrek Enstitüsü 

RAAS: Renin Anjiotensin Aldesteron Sistemi 

SV: Sol Ventrikül  

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

WHO-ISH: Dünya Sağlık Ögütü-Uluslararası Hipertansiyon Cemiyeti 
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2.GİRİŞ 

 Temel olarak obezite, artmış kan basıncı, bozulmuş glukoz ve lipid metabolizması 

bileşenlerinden oluşan metabolik sendrom (MS) kardiyovasküler morbidite ve mortalitede 

artışa yol açan önemli ve yaygın bir halk sağlığı sorunudur. MS’li hastalarda kardiyovasküler 

hedef organ hasarı daha sık görülmekte ve daha hızlı seyretmektedir (1). Yapılmış olan 

çalışmalarda; MS’li bireylerde sol ventrikülde konsantrik yeniden biçimlenme, sol ventrikül 

hipertrofisi, sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarında bozulma, kalp boşluklarında ve aortada 

genişleme, idrarla albümin atılımında artma olduğu gösterilmiştir (2,3). MS’nin önemli bir 

komponenti olan kan basıncı yüksekliği tek başına çeşitli kardiyovasküler hedef organ 

hasarlarına sebep olmakla birlikte 24-saaatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu 

(AKBM) ile yapılmış olan birçok çalışmada gece kan basıncındaki azalışın yetersiz olduğu 

kişilerde (nondipper) hedef organ hasarının daha belirgin olduğu görülmüştür (3). 

Normotansif kişilerde bile hedef organ hasarına neden olduğu gösterilmiş olan (4) nondipping 

durumunun MS ile ilişkisi ulaşabildiğimiz literatürlerde yeterince araştırılmamıştır. 

 Çalışmamızın amacı, MS’li kişilerde gece kan basıncı düşüşündeki yetersizliğin yani 

nondipping durumunun diğer faktörlerden bağımsız olarak hedef organ hasarı ile ilişkisini 

araştırmaktır. 
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3. GENEL BİLGİLER  

3.1. Metabolik Sendrom 

3.1.1. Tanımı, Bileşenleri, Prevalansı 

Tek başına bulunduğunda belirgin bir hastalık tablosuna yol açmayan ancak bir arada 

bulunduğunda bireyin sahip olduğu kardiyovasküler hastalık ve Tip 2 diyabetes mellitus (Tip 

2 DM) gelişme riskinde katlanarak artışa yol açabilen santral obezite, artmış sistemik kan 

basıncı, bozulmuş lipid ve glukoz metabolizması bileşenlerinden oluşan riskler kümesine 

“metabolik sendrom” denilmektedir. MS’ye sahip bireylerde normal bireylere göre miyokard 

infarktüsü ve inme riski 3 kat, bu hastalıklarla ilişkili ölüm riski 2 kat (5) ve Tip 2 DM 

insidansı 5 kat artmıştır (6). Ülkemizdeki MS sıklığı, 2004 yılında yapılan Türkiye Metabolik 

Sendrom Araştırması (METSAR) (7) verilerine göre 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerde % 35, 

diğer bir çalışma olan Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı 

(TEKHARF) (8) çalışmasında ise 30 yaş ve üstü erkeklerde %28, kadınlarda %45 olarak 

tespit edilmiştir. 

Son 10 yıl içinde MS için çeşitli uluslararası organizasyonlar tarafından tanımlamalar 

yapılmıştır.  WHO (1999) (9), EGİR (1999) (10), NCEP-ATP III (2001) (11) ve IDF (2005) 

(12) tarafından yapılan tanımlamalarda kullanılan tanı kriterleri birbirinden farklı olmakla 

birlikte obezite,  insülin direnci,  dislipidemi ve hipertansiyon (HT) kriterleri hepsinde ortak 

olarak yer almaktadır. 

2005 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından yayınlanan MS tanı 

kriterleri, klinik olarak kolay uygulanabilen ve en güncel tanımlama olarak görünmektedir. Bu 

kılavuza göre santral obeziteye eşlik eden en az iki kriter varlığında MS tanısı konmaktadır. 

Tablo-1’de IDF-2005 MS tanı kriterleri görülmektedir. Yine bu kılavuzda temel tanı kriterleri 

yanında klinik pratikte uygulanmayan ancak artmış kardiyovasküler riskle ilişkili olduğu 

gösterilmiş olan diğer faktörler de “platin kriterler” olarak yer almaktadır (12). Tablo-2’de 

platin kriterler görülmektedir 
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Tablo-1: IDF-2005 MS Tanı Kriterleri 

Santral obezite 

(bel çevresi Avrupalı erkekler için ≥94 cm, Avrupalı kadınlar için ≥80 cm, bel çevresi etnik 

farklılıklar gösterebilir.) 

Ek olarak aşağıdakilerden en az ikisi bulunmalıdır 

Artmış açlık plazma glukozu ≥100 mg/dl veya önceden tanı konmuş Tip 2 DM 

Artmış kan basıncı: sistolik kan basıncı ≥130 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥85 

mmHg veya önceden tanı konmuş hipertansiyon için tedavi alıyor olmak 

Artmış trigliserid düzeyi ≥150 mg/dl veya bu lipid bozukluğu için spesifik tedavi almak 

Azalmış HDL kolesterol düzeyi (erkeklerde <40, kadınlarda <50 mg/dl) veya bu lipid 

bozukluğu için spesifik tedavi almak 

 
 

Tablo-2: IDF-2005 MS tanısı için araştırılması önerilen ek kriterler  

Anormal yağ dokusu 
dağılımı 

Genel vucut yağ dağılımı (DEXA), Santral yağ dağılımı (CT/MRI) 

Yağ dokusu belirteçleri (leptin, adiponektin), Karaciğer yağ içeriği 
MRS) 

Aterojenik dislipidemi     
(TG ve HDL nin ötesinde) 

Apo B (veya non-HDL kolesterol) 

Küçük LDL partikülleri 

Disglisemi  OGTT (Oral glukoz tolerans testi) 

İnsülin direnci (artmış açlık 
glukozu harici) 

Açlık insülin /proinsülin düzeyleri, HOMA-IR                        
Bergman Minimal modeline göre insülin direnci, Artmış serbest yağ 
asidi 

Vasküler regülasyonda 
bozulma  (artmış kan 
basıncının ötesinde) 

Endotel disfonksiyonun değerlendirilmesi                  
Mikroalbüminüri  

Proinflamatuar durum  Artmış yüksek sensitif–CRP, Artmış inflamatuar sitokinler (TNF-α, 
IL-6)                                                                                           
Azalmış adiponektin plazma düzeyi 

Protrombotik durum  Fibrinolitik faktörler (PAI-1 gibi), Pıhtılaşma faktörleri (fibrinıjen 
gibi) 

Hormonal faktörler Hipofiz-adrenal sistem 
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3.1.2. Santral Obezite 

MS’nin temel bileşeni santral obezitedir. Santral obezite için değişik tanı kriterleri 

olmakla birlikte en sık kullanılan parametreler vucüt kitle indeksi (VKİ) ve bel çevresi 

ölçümüdür. Vucüt kitle indeksi, bireyin kilosunun boyunun karesine bölünmesiyle elde edilir 

ve birimi kg/m2 dir. MS tanı kriteri olarak bazı uluslarası kuruluşlar bu parametreyi 

kullanmaktadır. Santral obezite, IDF-2005 MS kılavuzunda “bel çevresi ölçümü” ile 

değerlendirilmektedir. Bu tanıma göre son kaburga ile krista iliaka arasındaki mesafenin tam 

ortasından yapılan ölçümde bel çevresinin erkeklerde 94 cm. ve üzeri, kadınlarda 80 cm. ve 

üzeri olması santral obezite olarak ifade edilmektedir. Öte yandan toplumlar arasında bel 

çevresi için sınır değerlerde farklılıklar olabileceği belirtilmiştir (12). 

WHO tarafından VKİ > 25 kg/m2 olması fazla kilolu, VKİ > 30 kg/m2 olması ise 

obezite olarak tanımlanmaktadır. TEKHARF verilerine göre ülkemizde VKİ için sınır değer 

30 kg/m2 olarak kabul edildiğinde 30 yaş üzerindeki Türk erkeklerinin dörtte birinde (%25.2), 

kadınların da yarıya yakınında (%44.2) obezite mevcuttur (13). Şekil-1’de TEKHARF 2000 

verilerine göre ATP-III MS tanı kriterleri esas alındığında Türkiyedeki erişkinlerde abdominal 

obezite prevelansı görülmektedir. 

 
Şekil-1: Türkiyedeki erişkinlerde abdominal obezite prevelansı (TEKHARF 2000) 
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3.1.3.Glukoz Metabolizmasında Bozulma, Bozulmuş Glukoz Dengesi 

Bozulmuş glukoz metabolizması IDF-2005 MS kılavuzunda “artmış açlık plazma 

glukozu ( ≥100 mg/dl) veya önceden tanı konmuş Tip 2 DM” olarak yer almaktadır. Tip 2 

DM, azalmış insülin sekresyonu ve azalmış insülin duyarlılığının kombinasyonunun neden 

olduğu, erken dönemlerinde insülin direnci nedeniyle postprandiyal hiperglisemi ile 

karakterize bir hastalıktır. Yetişkinlerdeki diyabetin %90 ını oluşturan Tip 2 DM tipik olarak 

orta yaş sonrası, sıklıkla obez ve fiziksel inaktif bireylerde görülmektedir (14).  

Günümüzde tüm dünyada yaklaşık 200 milyon (yetişkin nufusun yaklaşık %5 i) DM 

hastası olup kontrol altına alınmazsa 2025 yılında tüm dünyadaki diyabetik hasta 

populasyonunun 333 milyon kişiye (yetişkin nufusun yaklaşık % 6.3 ü) ulaşacağı tahmin 

edilmektedir (15). 

Her yıl tüm dünyada 3.2 milyon kişi diyabet komplikasyonlarına bağlı olarak hayatını 

kaybetmektedir. Diyabetik hasta populasyonunun %90 ını Tip 2 DM’ye sahip hastalar 

oluşturmakta olup bu bireylerin %80 nin kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle hayatını 

kaybedeceği öngörülmektedir (16). 

 Glikometabolik durum için WHO (1999) (17)  ve ADA (1997 ve 2003) (18,19) 

kılavuzlarında aşikar diyabet öncesi dönemde bozulmuş açlık glukozu (IFG) ve bozulmuş 

glukoz toleransı (IGT) dönemleri tanımlanmaktadır. Bu her iki duruma birden bozulmuş 

glukoz dengesi (IGH) denilmektedir. Tablo-3’de WHO (1999) ve ADA (1997 ve 2003) 

kılavuzlarında glikometabolik sınıflandırma için önerilen eşik değerler görülmektedir.  
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Tablo-3: Glikometabolik Sınıflandırma Kriterleri  

Glikometabolik kategori Kaynak Sınıflama kriteri (mg/dl) 

 

Normal glukoz regülasyonu 

WHO (1999) APG<110+2. saat PG<140 
ADA (1997) APG<110 
ADA (2003) APG<100 

 

Bozulmuş açlık glukozu 

(IFG) 

WHO (1999) APG ≥110 ve <126+2. saat 
PG<140 

ADA (1997) APG ≥110 ve <126 
ADA (2003) APG ≥100 ve <126 

Bozulmuş glukoz toleransı 
(IGT) 

WHO (1999) APG <126 +2. saat PG >140 ve 
<200 

Bozulmuş glukoz dengesi 
(IGH) 

WHO (1999) IGF veya IGT 

 

Diyabetes Mellitus 

WHO (1999) APG ≥ 126 veya 2. saat PG ≥ 200 
ADA (1997) APG ≥ 126 
ADA (2003) APG ≥ 126 

APG: açlık plazma glukozu, IFG: bozulmuş açlık glukozu, IGT:  bozulmuş glukoz toleransı IGH: 
Bozulmuş Glukoz hemostazisi, ADA: Amerika Diyabet Cemiyeti, WHO: Dünya Sağlık Örgütü 
 

 
Kan glukoz düzeylerinde henüz diyabet tanısı koymak için gereken düzeyde bir artışın 

olmadığı dönemlerde bile hiperglisemi ve bununla ilişkili kan lipidlerinde (artmış trigliserid 

düzeyi ve azalmış HDL kolesterol düzeyi) ortaya çıkan değişiklikler sonucu bireyin 

kardiyovasküler hastalık riski artmaktadır (20). 

Bununla ilişkili olarak ADA ve NIDDK 45 yaş üzeri ve BMI ≥ 25 kg/m2 olan 

bireylerde yüksek kan glukozuna yönelik tetkik yapılmasını ve prediyabetik durum tespit 

edilmesi halinde kilo kaybı sağlamaya yönelik beslenme tarzı değişikliği ve egzersiz programı 

yapılmasını önermektedir (21). 

3.1.4. Metabolik Sendrom Kriteri Olarak Kan Basıncı Yüksekliği 

IDF-2005 MS tanı kriterleri içinde “sistolik kan basıncı ≥130 mm Hg veya diyastolik 

kan basıncı ≥85 mm Hg veya önceden tanı konmuş HT için tedavi alıyor olmak” olarak ifade 

edilen HT kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden biridir. 

HT’nin evrelendirilmesinde sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri gözönünde 
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bulundurulmaktadır. Tablo-4’de 2007 ESC/ESH Arteriyel HT Tanı ve Tedavi Kılavuzu (22) 

önerilerine göre kan basıncı düzeylerinin tanımları ve sınıflandırması görülmektedir. 2007 

ESC/ESH arteriyel HT kılavuzu HT ile ilişkili kardiyovasküler risk değerlendirmesi için 

sistolik ve diyastolik kan basıncı değerlerinin tek başına yeterli olmadığını, “toplam 

kardiyovasküler riskin”  değerlendirilmesinin daha uygun olduğunu belirtmektedir. Buna göre 

HT’ye eşlik eden “ek risk faktörleri” bireyin risk düzeyini daha üst katmanlara taşımaktadır. 

Şekil-2’de HT’ye eşlik eden durumlara göre kardiyovasküler riskin katmanlandırılması 

görülmektedir.  

Tablo-4: Kan Basıncı Düzeylerinin Tanımları ve Sınıflandırması (2007 ESC/ESH Arteriyel 

HT Tanı ve Tedavi Kılavuzu) 

Kategori Sistolik kan basıncı değeri Diyastolik kan basıncı değeri 

Optimum <120                               ve <80 

Normal  120-129                  ve/veya 80-84 

Yüksek normal  130-139                  ve/veya 85-89 

1.derece HT 140-159                  ve/veya 90-99 

2.derece HT 160-179                  ve/veya 100-109 

3.derece HT ≥180                       ve/veya ≥110 

İzole sistolik HT ≥140                                ve <90 

 
 
Şekil-2: HT’ye eşlik eden durumlara göre kardiyovasküler riskin katmanlandırılması 

OH:organ hasarı, MS:Metabolik Sendrom, KV: Kardiyovasküler 
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Toplam kardiyovasküler risk yaklaşımı daha düşük sistemik kan basıncı değerlerinde 

bile artmış kardiyovasküler riske sahip bireylerde tedaviye daha erken dönemde başlanması 

ve tedavinin bireyselleştirilmesini önermektedir. Buna göre MS’li bireylerin “normal” olarak 

tanımlanan kan basıncı düzeylerinde bile HT ile ilişkili kardiyovasküler risklerinin orta 

düzeyde arttığı görülmektedir. 

3.1.5. Lipid metabolizmasında Bozulma 

Lipid profilinde bozulma, IDF-2005 MS tanı kriterleri içinde “artmış trigliserid düzeyi 

(≥150 mg/dl) veya bu lipid bozukluğu için spesifik tedavi almak ve azalmış HDL kolesterol 

düzeyi (erkeklerde <40, kadınlarda <50 mg/dl) veya bu lipid bozukluğu için spesifik tedavi 

almak” olarak iki ayrı kriter halinde yer almaktadır. 

NCEP-ATP III kılavuzunda hastaların 10 yıllık kardiyovasküler olay gelişme riskleri 

gözönüne alınarak dislipidemide öncelikli tedavi hedefi olarak LDL düzeyinin esas alınması 

önerilmektedir. Tek başına HDL kolesterol veya TG düzeyi tedavi hedefi olarak 

belirtilmemesine rağmen artmış trigliserid düzeyleri ve azalmış HDL kolesterol düzeylerinin 

ayrı ayrı koroner kalp hastalığı gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmekte 

(23,24), artmış kardiyovasküler hastalık ve Tip 2 DM gelişme insidansı nedeniyle MS ve non- 

HDL kolesterol düzeyleri ikincil tedavi hedefleri olarak önerilmektedir. 

MS’nin bir bileşeni olan trigliserid düzeyini arttıran durumlar içinde en sık 

karşılaşılanlar; fazla kilo ve obezite, fiziksel inaktivite, sigara, aşırı alkol tüketimi, yüksek 

karbonhidratlı beslenme (enerjinin %60 ından fazlasını içeren), Tip 2 DM, kronik böbrek 

yetmezliği, nefrotik sendrom, bazı ilaçlar ve genetik faktörlerdir (25,26). Bu durumlardan 

hiçbirinin bulunmadığı bireylerde trigliserid düzeyleri tipik olarak 100 mg/dl nin altında 

olmaktadır (27). Sayılan durumlardan bazılarının -sıklıkla fazla kilo, obezite ve fiziksel 

inaktivitenin- varlığı ile trigliserid düzeyleri 150-199 mg/dl düzeyine çıkmaktadır. Trigliserid 
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düzeyleri özellikle 200 mg/dl düzeyinin üzerine ulaştığında VLDL (aterojenik, kalıntı 

lipoprotein) düzeylerinde de belirgin bir artış olmaktadır (28,29). 

Pek çok epidemiyolojik çalışmada düşük HDL düzeyleri ile artmış kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite arasındaki ilişki gösterilmiştir. Epidemiyolojik veriler HDL 

düzeyindeki %1 lik düşüşün koroner kalp hastalığı riskinde % 2-3 lük bir artışa yol açtığını 

göstermektedir (30). 

Düşük HDL kolesterolün nedeni %50 genetik yatkınlıktır. Diğer %50 neden ise 

sıklıkla fazla kilo ve obezite, fiziksel inaktivite,  yüksek karbonhidratlı beslenme (enerjinin 

%60 ından fazlasını içeren), Tip 2 DM,  bazı ilaçlar (β- blokerler, steroidler, progestasyonel 

ilaçlar) ve sigaradır (31). Genetik faktörler bir kenara bırakıldığında düşük HDL nin en 

önemli nedeni fazla kilo ve obezitedir (32). 

Düşük HDL düzeyi için henüz tanımlanmış kesin bir alt sınır olmamakla birlikte 

NCEP-ATP II kılavuzunda 35 mg/dl olarak önerilen alt sınır NCEP-ATP III kılavuzunda her 

iki cinsiyet için de ortak olmak üzere 40 mg/dl olarak önerilmiştir. Yapılan bu öneri 

çerçevesinde kadınların erkeklere göre daha yüksek HDL düzeylerine sahip olması nedeniyle, 

kadınların 1/5 i, erkeklerin 1/3 ü düşük HDL grubuna girmektedir. IDF-2005 MS tanı 

kriterlerinde ise düşük HDL düzeyi için alt sınır her iki cinsiyet için ayrı ayrı 

değerlendirilmekte ve alt sınır kadınlarda 50 mg/dl, erkeklerde 40 mg/dl olarak 

tanımlanmaktadır (12). 

Ülkemizde TEKHARF verilerine bakıldığında kan lipid düzeyleriyle ilişkili koroner 

kalp hastalığı gelişme riskinin düşük olmadığı görülmektedir. Bu verilere göre total 

kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL kolesterol değerleri düşük bulunurken özellikle trigliserid 

düzeyi ve apo B düzeyi yüksek olarak bulunmuştur. Ayrıca koroner kalp hastalığı için güçlü 

bir öngördürücü olan total kolesterol/HDL oranının ülkemiz kadınlarında 4.5, erkeklerinde 5.3 

olduğu görülmüştür (33).  Framingham Kalp Çalışmasında total kolesterol/HDL oranının 
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3.5’in altında olması halinde koroner kalp hastalığı için riskin en düşük düzeyde olduğu, 

4.5’in üzerinde olması halinde ise riskin orta düzeyde arttığı gösterilmiştir (34). 

3.2.Ambulatuvar Kan Basıncı Ölçümü  

Fizyolojik olarak gün içinde fiziksel aktivite düzeyiyle ilişkili değişiklik gösteren 

sistemik kan basıncı değerleri gece uyku esnasında tüm günün en düşük değerlerine 

ulaşmakta ve sistemik kan basıncında %10-20 lik bir düşüş olmaktadır. Uykudan uyanma 

döneminde ise sistemik kan basıncında keskin bir artış izlenmektedir. Uyku esnasında 

fizyolojik olarak gerçekleşen kan basıncındaki bu düşüşe “dipper durum” denilmektedir. Öte 

yandan patolojik bir süreç olarak kabul edilen ve klinik önemi giderek artan, kan basıncında 

gerçekleşmesi beklenen en az %10 luk düşüşün olmaması veya tam tersine kan basıncında 

artış olması durumuna ise “non-dipper durum” denilmektedir (35,36).  Dipper/non-dipper 

sınıflaması ilk kez O’Brien ve arkadaşları (37) tarafından nondipper olarak tanımlanan kan 

basıncı profiline sahip hastalarda daha sık inme insidansı görülmesiyle yapılmıştır. 

Kan basıncı değerlerinin gün içinde sürekli bir değişim içinde olması HT tanısı 

konmasında, tedavisine karar verilmesinde ve tedavinin etkinliğinin izlenmesinde kesitsel bir 

değerlendirme yerine zamana yayılmış bir ölçümün daha üstün olduğunu düşündürmektedir. 

Bu amaçla 40 yılı aşkın süredir kullanımda olan ve artık günümüzde tamamen otomatik, 

çoğunlukla osilometrik teknikle çalışan, ölçüm aralıkları ayarlanabilen, günlük aktivitelere 

engel olmayan ve ölçüm süresi sonunda bir bilgisayar aracılığıyla ayrıntılı hem gündüz hem 

gece kan basıncı profilleri, gündüz-gece kan basıncı farkı, sabah kan basıncı artışı ve kan 

basıncındaki değişkenlik hakkında bilgi veren “ambulatuar kan basıncı cihazları” 

kullanılmaktadır (42). 

Ambulatuar kan basıncı monitorizasyonunun (AKBM) klinik değeri olan bileşenleri: 

• Sabah kan basıncındaki keskin artış 

• Gece kan basıncında düşme (dipper/nondipper durum) 
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• Tüm gün içinde gerçekleşen kan basıncı dalgalanmaları 

• Nabız basıncı  

Yirmidört saatlik ambulatuar kan basıncı takibiyle elde edilen verilerin hangisinin 

kardiyovasküler riski daha iyi öngördüğü tam olarak bilinmemektedir (39). Ancak gece kan 

basıncı ölçümünün prognoza yönelik değerinin gündüz kan basıncı ölçümünden daha fazla 

olduğu gösterilmiştir (40-42). Pek çok çalışmada kardiyovasküler hastalık (43), sol ventrikül 

hipertrofisi (44,45), sessiz serebrovasküler hastalıklar (46,47), mikroalbüminüri (58,49) ve 

renal hasarın ilerlemesinin (50) nondipper bireylerde daha fazla olduğu bulunmuştur.  

Klinik ölçümlere kıyasla ambulatuar kan basıncı takibi; 

• HT ile ilişkili organ hasarı ve tedavi ile bu hasarda elde edilen düzelme ile daha yakın 

ilişkilidir (51-53). 

• Kardiyovasküler riski değişik hasta gruplarında, tedavi edilen ve edilmeyen 

hipertansiflerde daha iyi düzeyde öngördürmektedir (54-59). 

• Tekrarlanabilirliğinin yüksek olması nedeniyle tedavi ile elde edilen düşüşü daha 

doğru göstermektedir (60). 

• Plasebo ve beyaz gömlek etkisi ihmal edilebilir düzeydedir (59,60). 

24 saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu endikasyonları farklı kılavuzlarda şu 

şekilde belirtilmektedir; 

2007 ESC/ESH arteriyel HT kılavuzu önerilerine göre AKBM Endikasyonları 

• Muayene ölçümlerinde önemli değişiklikler saptanması (aynı veya farklı ziyaretlerde) 

• Toplam kardiyovasküler riski düşük olan hastalarda muayenede ölçülen kan basıncının 

yüksek bulunması 

• Muayene ve evde ölçülen kan basıncı değerleri arasında belirgin uyumsuzluk olması 

• İlaç tedavisine dirençten şüphelenilmesi 

• İleri yaştaki ve diyabetik hasta gruplarında hipotansif epizotlardan şüphelenilmesi 
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• Gebelerde muayenede yüksek kan basıncı tespit edilmesi ve preeklampsi şüphesi   

 

Tablo-5: JNC-7 (61) ve WHO-ISC (62) önerilerine göre AKBM Endikasyonları  

Endikasyon JNC-7  WHO-ISC  

Beyaz önlük HT’si + + 

Labil HT + + 

Dirençli HT + + 

Hipotansif epizodlar + + 

Postural hipotansiyon + − 

 

 

HT tanısı koymak için gereken eşik değerler evde, muayenede ve ambulatuar 

yöntemle elde edilen ölçümler için farklılık göstermektedir (22). Tablo-6 da farklı ölçüm 

tiplerinde sistemik HT için eşik değerler görülmektedir. 

 

Tablo-6: Farklı ölçüm tiplerinde sistemik HT için eşik değerleri 

Ölçüm tipi  Sistolik kan basıncı (mmHg) Diyastolik kan basıncı (mmHg) 

Muayene ve klinikte 140 90 

24 saatlik AKBM 125-130 80 

Gündüz 130-135 85 

Gece 120 70 

Ev  130-135 85 

 

Aynı bireyde ofiste, evde ve ambulatuar ölçümle elde edilen kan basıncı 

değerlerindeki farklılıklar HT alanında iki güncel tanımlamayı da beraberinde getirmiştir. 

Bunlardan ilki muayene ve klinikte yapılan kan basıncı ölçümlerinde yüksek kan basıncı 

değerleri elde edilmesine rağmen evde veya 24 saatlik ambulatuar kan basıncı takibiyle elde 

edilen kan basıncı değerlerinin normal olduğu “izole ofis hipertansiyonu” veya “beyaz önlük 
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hipertansiyonu” dur. Diğeri ise bunun tam tersine muayene veya klinikte normal aralıkta 

bulunan ölçümlere rağmen evde veya 24 saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonuyla 

elde edilen kan basıncı değerlerinin yüksek olduğu “maskeli hipertansiyon” dur. 

Bu iki yeni HT tipinin organ hasarı ile ilişkisi ve bu durumların klinik önemine 

yönelik yapılan çalışmaların bazılarında izole ofis HT’nin serebral ve kardiyovasküler 

hastalık riskinde artış ile ilişkili olmadığı (63,64) bazılarında ise tamamen normotansif 

bireylere göre izole ofis HT’si tespit edilenlerde kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı 

(65,66) gösterilmiştir. 

3.3.Subklinik Organ Hasarı 

DM veya HT’nin seyrinde bazı organların fonksiyonlarında erken dönemde klinik 

belirti vermeksizin subklinik olarak ilerleyen bir hasar oluşmaktadır. Özellikle kalp, böbrek, 

beyin ve göz gibi vasküler yönden zengin organlarda izlenen bu durum “subklinik organ 

hasarı” olarak adlandırılmaktadır. Subklinik organ hasarının varlığı halinde altta yatan 

hastalığın seyri, evresi ve tedavisi konusunda takınılacak tutum daha farklı olmaktadır. Tablo-

7 de subklinik organ hasarı varlığını tespit etmeye yönelik yapılabilecek tetkikler 

görülmektedir. 

 

Tablo-7: Subklinik organ hasarı ilgili tetkikler 

Sol ventrikül hipertrofisi Elektrokardiyografik olarak Sokolow-Lyon >38 mm, Cornell 
>2440 mm x msn veya ekokardiyografik olarak sol ventrikül 
kitle indeksi E ≥125 g/m2, K ≥110 g/m2 

Mikroalbüminüri 30-300 mg/24 saat veya albümin /kreatinin oranı ≥ 22 (E), ≥31 
(K) mg/g olması 

Plazma kreatininde hafif artış E: 1.3-1.5 mg/dl, K: 1.2-1.4 mg/dl 

Tahmini glomerül filtrasyon hızı <60 ml/dak./1.73 m2 olması (MDRD formülü ile) veya 
kreatinin klirensinin <60 ml/dk. olması (Cockroft-Gault 
formülü ile) 

Karotis duvarında kalınlaşma IMK> 0.9 mm veya plak yapısı 

Karotis-femoral nabız dalga hızı >12 m/sn. 

Ayak bileği/Brakial KB indeksi <0.9 
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Hedef organ hasarını ortaya koymada yapılabilecek tetkikler arasında sol ventrikül 

hipertrofisi ve fonksiyonlarının değerlendirilmesi, mikroalbüminürinin tespiti ve tahmini GFR 

hesaplanması kolay ulaşılabilir ve kardiyovasküler risk için yüksek öngördürücü değere sahip 

tetkiklerdir (22). 

Mikroalbüminüri için tarama yapılması hem bütün hipertansif hastalarda hem de MS’li 

bireylerde, kan basıncı düzeyi yüksek normal aralıkta bile olsa uygulanacak rutin testler 

arasında önerilmektedir. Kardiyak hedef organ hasarına yönelik araştırılması önerilen 

konsantrik sol ventrikül hipertrofisinin bulunması HT ile ilişkili kardiyovasküler riskin 

belirgin şekilde arttığını gösteren yapısal bir parametredir (22). 

3.3.1.Kardiyak Subklinik Organ Hasarı 

HT ile ilişkili kardiyak hasar sıklıkla sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül kitlesinde 

artış, kalp boşluklarında genişleme, sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarında 

bozulma olarak ortaya çıkmaktadır. HT’ye eşlik eden sol ventrikül hipertrofisinin 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğu hem 

Framingham Kalp Çalışmasında hem de pek çok elektrokardiyografik ve ekokardiyografik 

çalışmada gösterilmiştir (67).  

HT ile ilişkili kardiyak hasarı ortaya koymada en sık elektrokardiyografi ve 

ekokardiyografi kullanılmaktadır. Hipertansif hastalarda elektrokardiyografi rutin yapılması 

gereken tetkikler arasındadır. Bununla birlikte elektrokardiyografinin sol ventrikül 

hipertrofisini ortaya koymaktaki duyarlılığı düşüktür (68). Ekokardiyografi, sol ventrikül 

hipertrofisi tanısı koyulması (69) ve kardiyovasküler riskin öngörülmesinde (70) 

elektrokardiyografiden daha duyarlıdır.  

A) Sol Ventrikül Hipertrofisi 

Ekokardiyografi kalp duvarlarının kalınlıklarının iki boyutlu olarak ölçümü, sol ventrikül 

kitlesinin hesaplanması, sol ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının 
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değerlendirilmesine imkan sağlar. M-mode ve 2-boyutlu ekokardiyografik değerlendirme ile 

elde edilen “sol ventrikül kitlesi” için sol ventrikül hipertrofisinde sınır değer erkeklerde 125 

g/m2, kadınlarda 110 g/m2 olarak yaygın biçimde kabul edilmektedir. (71) Öte yandan 

hipertrofiler 3 ayrı şekilde sınıflandırılmaktadır: 

• Konsantrik hipertrofi (artmış sol ventrikül kitlesiyle birlikte duvar kalınlığının 

yarıçapa oranı ≥0.42)   

• Eksantrik hipertrofi (artmış sol ventrikül kitlesiyle birlikte duvar kalınlığının yarıçapa 

oranı <0.42) 

• Konsantrik yeniden biçimlenmenin (normal sol ventrikül kitlesiyle birlikte duvar 

kalınlığının yarıçapa oranı ≥0.42)   

   Her üç hipertrofi tipinde de kardiyovasküler hastalık insidansı artmıştır. Özellikle 

konsantrik hipertrofi varlığında kardiyovasküler hastalık riski belirgin olarak artmaktadır (72). 

Ekokardiyografi ayrıca sol ventrikül sistolik fonksiyonunun göstergesi olan ejeksiyon 

fraksiyonu ve fraksiyonel kısalmanın değerlendirilmesine de imkan vermektedir. Her iki 

değer kardiyovasküler hastalığı öngörmede kullanılabilecek ek tahmin faktörleri olarak 

önerilmektedir (73). 

B) Diyastolik Disfonksiyon 

Konvansiyonel Ekkardiyografi: 

Doppler ekokardiyografik değerlendirmede sol ventrikül doluş şekilleri “pulsed” dalga 

doppler mitral akım kayıtları ile elde edilmektedir. Bu kayıt ile erken diyastolik transmitral 

akım hızı (E), geç diyastolik transmitral akım hızı (A), erken dolum deselerasyon zamanı 

(EDZ) ve ayrıca pulmoner ven kayıtlarından pulmoner ven A dalgası süresi (Asüresi) elde 

edilebilmektedir. 

Sağlıklı bireylerde mitral akım hızları, intrakardiyak doluş basınçlarına, yaşa ve kalp 

hızına bağlı değişiklikler göstermektedir. İlerleyen yaşla birlikte LV gevşemesi yavaşlamakta, 
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E dalgası azalmakta ve A dalgasında artış olmaktadır. Normal E/A oranı 0.75 - 1.50 arasında 

iken altıncı dekadda sağlıklı bireylerin çoğunda E ve A dalgaları eşit hale gelmektedir (74). 

Erken dolum deselerasyon zamanı (EDZ) erken diyastoldeki sol ventrikül kompliyansını 

yansıtmaktadır ve normal süresi 220 msn. nin altıdır. 

Pulsed dalga Doppler ile elde edilen E ve A dalga büyüklüklerinin birbirlerine oranı, 

önyükü değiştiren manevralarla ortaya çıkan değişim, erken dolum deselerasyon zamanı 

(EDZ)  ve pulmoner ven A dalgası süresi diyastolik fonksiyonlar hakkında bilgi vermektedir. 

Yapılan değerlendirme sonucunda diyastolik disfonksiyon dört farklı evrede 

sınıflandırılmaktadır (75). 

Evre 1 diyastolik disfonksiyonda sadece relaksasyon bozulmuştur ve “bozulmuş 

relaksasyon evresi” olarak adlandırılır. Evre2 diyastolik disfonksiyonda ise E/A oranında var 

olan bozulma gizlenmiştir ve E/A dalga oranı normal olarak izlenir, önyükü azaltan 

manevralar ile E/A oranındaki bozulma görünür hale gelir, bu nedenle bu evreye 

“pseudonormal evre” denmektedir. Evre 3 diyastolik disfonksiyonda E/A oranı normalden 

daha yüksektir ancak önyükü değiştiren manevralar ile E/A oranı azalarak normale 

dönebilmektedir bu evreye “geridönüşümlü tip restriktif diyastolik disfonksiyon” 

denilmektedir. Evre 4 diyastolik disfonksiyonda ise artmış E/A oranı önyükü değiştiren 

manevralar ile azalmamaktadır. Bu evreye “sabit tip restriktif diyastolik disfonksiyon” 

denilmektedir. Şekil-3 ve Tablo-8’da diyastolik disfonksiyonun sınıflandırılmasında 

kullanılan kriterler görülmektedir (75). 
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Şekil-3: Diyastolik disfonksiyonun konvansiyonel doppler ekokardiyografik olarak 

sınıflandırılması 

 
E: Erken diyastolik transmitral akım hızı, A: Geç diyastolik transmitral akım hızı, DT: erken dolum 
deselerasyon zamanı 

 

Tablo-8: Diyastolik Disfonksiyon Sınıflandırmasında Kullanılan Kriterler 

 Normal 
(genç) 

Normal 
(erişkin) 

Gecikmiş 
relaksasyon 

evre 1 

Pseudo 
normal 
doluş 
Evre 2 

Restriktif 
doluş 

Evre 3-4 

E/A >1 >1 <1 1-2 >2 

EDZ <220 <220 >220 150-200 <150 

IGZ <100 <100 >100 60-100 <60 

Pulmoner ven S/D <1 ≥1 ≥1 <1 <1 

Pulmoner ven AR <35 <35 <35 >35 ≥25 

Em (cm/sn),  
lateral mitral anulus >12 >8-10 <8 <8 <8 

SV relaksayonu Normal Normal ↓ ↓ ↓ 

SV doluş basıncı Normal Normal ↑ ↑ ↑ 

EDZ: Erken dolum deselerasyon zamanı, IGZ: İzovolumetrik relaksasyon zamanı, Pulmoner ven AR: 
pulmoner ven A dalga süresi, Em: Doku doppler erken diyastolik transmitral akım hızı, SV: sol 
ventrikül 
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Doku Doppler Ekokardiyografi 

Mitral doluş şekilleri intrakardiyak doluş basınçlarına, yaşa ve kalp hızına bağlı olarak 

değişmekte ve patolojik durumların normal veya yalancı normal durumlardan ayırt edilmesi 

karmaşık hale gelmektedir. Önyükü arttıran bazı manevralar ile bu ayrım kısmen 

yapılabilmekteyken “doku Doppler ekokardiyografik görüntüleme” (DDG) bu ayrımda 

oldukça etkin olarak kullanılmaktadır. Tekrarlanabilirliğinin yüksek olması nedeniyle 

diyastolik disfonksiyonun değerlendirilmesinde en sık lateral mitral halkadan elde edilen 

miyokardiyal doku doppler görüntüleri kullanılmaktadır (76). 

Elde edilen Em değeri önyükteki değişimlerden daha az etkilenmekte ve sol ventrikül 

relaksasyonu ile ilgili değerli bilgiler veren bir indeks olarak kullanılmaktadır. 8 cm/sn. den 

daha küçük bir Em değeri diyastolik disfonksiyonla uyumludur. E/ Em oranının 15 den büyük 

olması artmış sol atriyal basınç için oldukça spesifik iken bu değerin 8 den küçük olması 

normal sol atriyal basıncı göstermek için oldukça sensitiftir (77). 

C) Miyokardiyal Performans İndeksi 

Miyokardiyal performans indeksi (MPİ), sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarının birlikte değerlendirilebildiği, birçok kalp hastalığında prognostik değeri olan 

nispeten yeni bir doppler ekokardiyografik parametredir.  Kalp yetmezliği, kardiyomiyopati, 

koroner kalp hastalığı, kalp transplantasyonu varlığında hem sol kalp hem de sağ kalp 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kulanılmaktadır. MPİ nin normal değeri 0.39±0.05 dir. 

MPİ nın ventrikül fonksiyonlarının invaziv ölçümü ile iyi korele olduğu hayvan modeli 

üzerinde gösterilmiştir (78). 

Tekrarlanabilir ve kolay uygulanabilir olması, özellikle kardiyomiyopati ve kalp 

yetmezliğinde mortalite ve morbidite için iyi bir prediktör olması MPİ nin avantajlarıdır. Öte 

yandan volüm-bağımsız olmaması dezavantajıdır, bu nedenle tek başına kullanılmak yerine 

diğer ventriküler fonksiyonlar ile birlikte değerlendirilmesi daha uygun görünmektedir (75). 
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Hem “Pulsed” dalga Doppler ekokardiyografi hem de doku Doppler ekokardiyografi ile elde 

edilen MPİ değerlerinin birbirleriyle uyumlu olduğu görülmüştür (79). 

Ekokardiyografik olarak elde edilen “Pulsed” dalga Doppler trasesinden izovolumetrik 

kontraksiyon zamanı (IKZ), ejeksiyon zamanı (EZ) ve izovolumetrik gevşeme zamanı (IGZ) 

ölçülerek MPİ hesaplanabilmektedir. Şekil-4 de MPİ’nin hesaplanması görülmektedir. 

 

Şekil-4: MPİ’nin hesaplanması  

 
IKZ: izovolumetrik kontraksiyon zamanı, IRZ: izovolumetrik gevşeme zamanı, EZ: Ejeksiyon süresi 
 

3.3.2.Renal Subklinik Organ Hasarı 

Hipertansiyonla ilişkili olarak ortaya çıkan renal hasarın ortaya konması azalmış 

böbrek fonksiyonu ve/veya idrarda artmış albümin atılımının tespitine dayanmaktadır (80). 

Bazı hastalarda normal serum kreatin değerleri sözkonusu olduğunda var olan renal 

bozulma gözden kaçabilmektedir. Bu nedenle azalmış böbrek fonksiyonları 24 saatlik idrar 

tetkiki veya Cockroft-Gault (81) formülüyle kreatinin klerensi hesaplanarak ya da MDRD 

formülüyle (82) “tahmini glomerül filtrasyon hızının” hesaplanmasıyla tespit 

edilebilmektedir. Cockroft-Gault ve MDRD formülleriyle bireyin yaşı, cinsiyeti, vucüt 

ağırlığı, etnik kökeni ve serum kreatinini gibi parametreler kullanılarak idrar biriktirmeye 

gerek kalmadan normal aralıktaki kreatinin değerleri varlığında bile bozulmuş renal 

fonksiyonlar tespit edilebilmektedir. 
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24 saatlik idrar toplanarak kreatinin klirensi tayini:  

Kreatinin klirensi, daha önce tayin edilen idrar kreatinin düzeyi, kan kreatinin düzeyi 

ve 24 saatlik idrar miktarının dakika idrar volümüne dönüştürülerek klirens formülüne 

uyarlanması ile bulunur. 

Kreatinin klirensi (ml/dk) =   

İdrar kreatinin (mg/dl)x Günlük idrar hacmi (ml)/ Serum kreatinin (mg/dl)x 1440  

Cockroft-Gault Formülü ile kreatinin klirensi tayini:  

Cockcroft-Gault formülünde serum kreatinin, yaş, cinsiyet ve kilo kullanılarak ml/dk 

cinsinden kreatinin klirensi hesaplanır. Yirmidört saat idrar toplamaya gerek yoktur.  

Kreatinin klirensi (ml/dk) =   

(140-yaş) x Vucüt Ağırlığı(kg) / 72 x Serum kreatinin(mg/dl)x(kadınlar için 0.85) 

MDRD Formülü(ml/dk.) ile tahmini GFR hesaplanması:  

Bu eşitlik boy, kilo ve 24 saatlik idrar toplamayı gerektirmez. Eğer hasta siyah ırktan veya 

kadınsa katsayı ile çarpılır. 

Tahmini GFR hesaplanması= 186 x (SCr)-1.154 x (Yaş)-0.203  (Kadın  x 0.742, Zenci x 1.212) 

Mikroalbüminüri; 24 saat içinde idrarla atılan albümin miktarının 30-300 mg olması 

veya spot idrarda albümin/kreatinin oranının 30-300 microgram/miligram (veya 

miligram/gram) olması olarak tanımlanmaktadır. 24 saatte 300 mg dan daha yüksek düzeyde 

atılım makroalbüminüri veya proteinüri olarak tanımlanırken 30 mg dan daha az miktarda 

olan atılım için normoalbüminüri terimi kullanılmaktadır. Her ne kadar normoalbüminüri 

denilse de bu düzeydeki albümin atılımının masum bir klinik durum olmadığı artık 

bilinmektedir. Bu nedenle normoalbüminüri yerine “düşük dereceli albüminüri” teriminin 

kullanılması önerilmektedir (83). 

Mikroalbüminüri diyabeti olan veya olmayan hipertansif hastalarda kabul edilen eşik 

değerin altında bile olsa artmış kardiyovasküler hastalık riskini göstermektedir (84,85). 
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Framingham Kalp Çalışmasında diyabetik ve hipertansif olmayan bireylerin spot idrarda 

albümin/kreatinin oranlarına bakıldığında normoalbüminüri olarak kabul edilen aralıkta bile 

cinsiyete göre ortalama değerlerin üzerine çıkıldığında (ortalama değerler; erkekte ≥ 3.9 mg/g, 

kadında ≥7.5 mg/g) kardiyovasküler hastalık riskinin 3 kat arttığı görülmektedir (86).  

2007 ESC/ESH arteriyel HT kılavuzunda bütün hipertansif hastalarda glomerül 

filtrasyon hızının hesaplanması ve çubuk testiyle idrarda protein araştırılması (çubuk testi ile 

protein tespit edilememesi durumunda düşük dereceli albüminüri varlığına yönelik en az iki 

farklı ölçüm daha yapılması) önerilmektedir.  
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4.MATERYAL VE METOD 

Çalışmanın Planlanması Ve Hastaların Seçimi 

Çalışmaya 01.02.2007-01.03.2008 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran MS’li kişiler arasından çalışmaya alınma 

kriterlerine uyan toplam 82 kişi dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm kişilere çalışmayla ilgili 

bilgi verildi ve gönüllü olarak katılımlarına dair sözlü ve yazılı onayları alındı. 

Öncelikli olarak değerlendirmeye alınan kişilerden ayrıntılı tibbi öykü alındı. Yaş, 

cinsiyet, hastalık ve izlem süreleri, sigara alışkanlığı, kullandıkları ilaçlar, özgeçmişleri, 

soygeçmişte kardiyovasküler hastalıklar ile ilgili verileri kaydedildi. 

Değerlendirmeye alınan kişilerin ayrıntılı fizik muayeneleri yapıldı. Hastalar en az 10 

dakika istirahat ettikten sonra, kan basınçları oturur pozisyonda, her iki koldan uygun 

manşonlu, civalı tansiyon aletiyle aynı kişi tarafından Korotkoff faz I ve faz V sesleri baz 

alınarak ölçüldü. Kan basıncı yüksek saptanan kişilerin 10 dakika sonra tekrar kan basıncı 

ölçüldü. Kan basıncı yüksekliği için eşik değer IDF-2005 kılavuzu MS tanı kriterleri önerisine 

göre sistolik kan basıncı ≥130 mm Hg veya diyastolik kan basıncı ≥85 mmHg olarak kabul 

edildi. Antropometrik ölçümlerden boy, ağırlık, bel çevresi ve kalça çevresi, açken ve ayakta 

standart ölçüm aletleri kullanılarak aynı kişi tarafından ölçüldü. Vücut kitle indeksi (VKİ) 

Quetlet indeksi kullanılarak hastanın kilosu boyunun karesine bölünerek (ağırlık/boy²-kg/m²) 

hesaplandı. Bel çevresi, arkus kostarium ile spina iliaka anterior superior arasındaki en dar 

çap, kalça çevresi ise arkada gluteus maksimusların ve önde simfizis pubisin üzerinden geçen 

en geniş çap olarak kabul edildi ve yapılan ölçümler kaydedildi.  

Rutin kan biyokimyasında MS tanı kriterlerinin varlığına yönelik 8 saatlik açlık 

sonrası sabah 08.00-10.00 saatleri arasında kan glukozu ve lipid profiline yönelik tetkikler 

yapıldı. 



 26

Bu ilk değerlendirme sonucunda IDF-2005 MS tanı kriterlerine göre MS olan ve 

çalışmaya alınma kriterlerine sahip 30-60 yaş arası hastalarda diğer tetkiklerin (24 saatlik 

idrar toplanması, 24 saatlik ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu ve ekokardiyografik 

değerlendirme) yapılmasına devam edildi. 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

• IDF-2005 MS tanı kriterlerine göre MS olması 

• 30-60 yaş arasında olması 

• Bilgilendirme formunu okuyup kendi iradesiyle çalışmaya katılım onayı vermesi 

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

• Tip 1 DM  

• Sekonder HT  

• Atrial fibrilasyon  

• Kronik böbrek yetmezliği  

• 3 yıldan uzun süreli Tip 2 DM veya kontrolsüz diyabet (açlık plazma glukozu > 200 

mg/dl) 

• HT nedeniyle en az 1 yıldır tedavi alıyor olması (ESC 2007 Arteriyal HT kılavuzu 

kriterlerine göre evre 1 ve üzeri HT)  

• Bilinen veya dökümante koroner arter hastalığı olması (EKG sinde veya anamnezinde 

geçirilmiş miyokard infarktüsü, perkütan koroner girişim öyküsü veya koroner 

angiyografide %50 den fazla darlık oluşturan lezyon varlığı) 

• Bilinen veya dökümante kalp yetmezliği öyküsü olması (SV ejeksiyon fraksiyonu < 

%50) 

• Malignite öyküsü 

• Obstriktif uyku apnesi sendromu (hastanın kendisi ve/veya eşinden alınan anamneze 

dayalı değerlendirmeyle) 
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Kan ve İdrar Örneklerinin tetkiki 

Hastalara randevudan birgün önce sabah saat 08.00 dan başlayarak ilk idrarı dışarı 

yapıp ertesi gün saat 08.00 a kadar olan idrarını biriktirmeleri ve sabah saat 10.00 dan önce 

başvurmaları söylendi. Sabah geldiklerinde biyokimyasal parametreler için antekübital ven 

yoluyla kan alındı. Hastaların 24 saat süreyle toplamış olduğu idrar miktarı ölçülerek 20 cc. 

idrar örneği hastalardan biyokimyasal testler için alınan venöz kan ile eşzamanlı olarak 

Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuarına gönderildi. 

Hastaların tamanında üre, kreatinin, sodyum, potasyum ve 24 saatlik idrarda kreatinin 

klirensi, protein miktarı ve albumin miktarı çalışıldı. Daha önceki değerlendirmede çalışılmış 

olan açlık kan glukoz ve lipid profili ile birlikte elde edilen tüm veriler hasta takip formuna 

kaydedildi. 

Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu  

Hastalara 24 saatlik AKBM için Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Kliniği Holter labaratuarında Tracker NIBP2 (Delmar Reynolds) tansiyon holteri cihazı 

takıldı ve 24 saat süreyle kan basıncı ölçümü yapıldı. Bu ölçümler sonucunda 07.00 – 22.59 

saatleri arasında 20 dakika zaman aralığında ölçülerek kaydedilen kan basıncı değerleri 

gündüz, 23.00 – 06.59 saatleri arasında 30 dakika zaman aralığında ölçülerek kaydedilen kan 

basıncı değerleri gece kan basıncı değerleri olarak değerlendirmeye alındı. Hastaların 

ambulatuar kan basıncı takibi sonuçlarına göre HT yönünden gruplandırılmasında 2007 

ESC/ESH arteriyel HT kılavuzu ambulatuar kan basıncı için önerilen eşik değerler (ortalama 

sistolik KB >130 mmHg, ortalama diyastolik KB >80 mmHg) esas alındı.  

Çalışmaya alınan MS’li 82 hasta AKBM sonuçlarına göre dipper ve nondipper olarak 

iki gruba ayrıldı (35 dipper, 47 nondipper). 
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• “Dipper” olarak gruplanan Kan Basıncı seyri: Gece periyodunda ölçülen sistolik ve 

diyastolik kan basıncı ortalama değerlerinin her birinin gündüz değerlerine göre %10 

dan daha fazla düşüş göstermesi (gündüz -gece kan basıncı farkı > %10 ) 

• “Non-Dipper” olarak gruplanan Kan Basıncı seyri: Gece periyodunda ölçülen sistolik 

ve diyastolik kan basıncı ortalama değerlerinden en az birinin gündüz değerlerine göre 

yetersiz oranda (%10 ve daha az) düşüş göstermesi veya gece kan basıncında artış 

olması (gündüz-gece kan basıncı farkı ≤ %10) 

Ekokardiyografik Değerlendirme 

Hastaların tümüne aynı doktor tarafından Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi 

Kardiyoloji Kliniği Ekokardiyografi Labaratuarında 2-boyutlu, M-mod, pulse-wave Doppler, 

renkli Doppler ve doku doppler ekokardiyografik (Philips HD11 ekokardiyografi cihazı, 2-

4MHz phassed array transducer) inceleme yapıldı. 

Parasternal uzun aks görüntülerinde mitral kapağın hemen altından geçen kesitte 

M─mode incelemesi ile interventriküler septum  kalınlığı (IVS), sol ventrikül arka duvar  

kalınlığı (ADK), SV sistol sonu çapı (SVSÇ) ve SV diyastol sonu çapı (SVDÇ) ölçüldü (87). 

İki boyutlu ekokardiyografide apikal 4 boşluktan modifiye simpson yöntemi ile sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu ölçüldü (88). 

Sol ventrikül kitlesi (SVK) Penn Convention formülü (89) 

(1.04[(IVS+ADK+SVDÇ)3-(SVDÇ)3]-13.6) ile hesaplandı. Sol ventrikül kas kitlesi 

“0.007184 × weight (kg)0.425 × height (cm)0.725” formülü ile hesaplanan vücut yüzeyi alanına 

bölünerek sol ventrikül kitle indeksi (SVKİ) saptandı. Ayrıca “(2×ADK)/SVDÇ” formülü ile 

rölatif duvar kalınlığı (RDK) hesaplandı. 

 Mitral akım velositeleri, diyastolde ve kürsörün örnek aralığı kapakların koaptasyon 

noktasına gelecek şekilde ayarlanarak pulse-wave Doppler ekokardiyografi ile apikal dört 

boşluktan ölçüldü. Pik erken diyastolik akım velositesi (E), pik geç diyastolik akım velositesi 
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(A), E/A oranı ve E dalgasının deselerasyon zamanı (EDZ) ölçümleri yapıldı. Yapılan tüm bu 

ölçümlerde üç ardışık kayıt alınarak elde edilen değerlerin aritmetik ortalamaları 

değerlendirme için esas alındı. 

 Doku Doppler yöntemiyle septum ve sol ventrikülün lateral duvar mitral anulusundan 

pik sistolik miyokardiyal (Sm ), pik diyastolik erken miyokardiyal (Em), pik diyastolik geç 

miyokardiyal (Am) doku velositeleri, izovolumetrik gevşeme (IGZ), izovolumetrik kasılma 

(IKZ) ve ejeksiyon zamanı (EZ)  değerleri kaydedildi (Şekil-5). Tüm bu değerler üç ardışık 

ölçümün ortalaması alınarak kaydedildi. Septal ve lateral duvarlardan elde edilen her bir 

parametrenin aritmetik ortalaması alınarak sol ventrikül ortalama değerleri elde edildi. Ayrıca 

bu ortalama değerler kullanılarak “(IGZ+IKZ)/EZ” formülü aracılığı ile SV ortalama MPİ 

değeri hesaplandı. 

 

Şekil-5: Doku Doppler Ekokardiyografi Görüntüleme Örneği 

 
Sm: Pik sistolik miyokardiyal doku velositesi, Em: Pik diyastolik erken miyokardiyal doku velositesi, 

Am: Pik diyastolik geç miyokardiyal doku velositesi, IRZ: İzovolumetrik gevşeme zamanı, IKZ: 

İzovolumetrik kasılma zamanı  ve EZ: Ejeksiyon zamanı 
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İstatistiksel İncelemeler 

Veriler ortalama ± standart sapma (SS), ortanca (25., 75. yüzdeler) veya sayı ve yüzde 

olarak gösterildi. Gruplar “İndependent-Samples T test” veya “Mann-Whitney U test” ile 

karşılaştırıldı. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ise χ2 (chi square)  test kullanıldı. 

Bağımlı değişkenler arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildi. Ayrıca hedef 

organ hasarı üzerinde etkili olabileceği düşünülen parametrelerin değerlendirilmesinde çok 

değişkenli “stepwise lineer regresyon analizi” kullanıldı. Tüm testler için p < 0.05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Tüm istatistiksel analizlerde SPSS 13.0 paket yazılımı 

kullanıldı. 
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5.BULGULAR 

Grupların demografik özellikleri Tablo-9’da görülmektedir. Dipper ve nondipper 

gruplar arasında yaş, vucüt kitle indeksi, DM varlığı, klinik ve 24 saatlik kan basıncı, gece ve 

gündüz kan basıncı değerleri, plazma lipid seviyeleri ve sigara kullanımı yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Beklendiği gibi nondipper grupta gece sistolik ve 

diyastolik kan basıncı seviyeleri daha yüksekti. 

 

Tablo-9: Grupların demografik özellikleri 

 Dipper (n = 35) Nondipper (n = 47) p 

Yaş (yıl) 48.4±6.4 50.4±4.7 0.11 

Kadın, n (%) 19 (54.3) 35 (74.5) 0.06 

VKİ (kg/m2) 31.5±3.3 32.0±3.6 0.50 

Bel çevresi (cm) 102.5±7.0 102.9±7.5 0.82 

HT, n (%) 12 (34.3) 19 (40.4) 0.60 

DM, n (%) 10 (28.6) 15 (31.9) 0.75 

Dislipidemi, n (%) 10 (28.6) 9 (19.1) 0.32 

Sigara, n (%) 6 (17.1) 12 (25.5) 0.36 

T.Kolesterol (mg/dl) 207.6±35.9 200.7±30.8 0.35 

AKŞ (mg/dl) 104 (92, 119) 107 (99, 117) 0.33 

HDL (mg/dl) 42.3±8.2 45.2±9.7 0.15 

LDL (mg/dl) 130.6±29.9 124.1±27.6 0.31 

TG (mg/dl) 168.0±77.0 171.8±84.0 0.83 

Klinik SKB (mmHg) 132.2±16.3 136.0±19.5 0.354 

Klinik DKB (mmHg) 83.6±10.0 84.5±13.7 0.74 

24-saatlik SKB (mmHg) 123.0±13.2 124.1±10.2 0.67 

24- saatlik DKB (mmHg) 75.4±8.2 76.5±7.8 0.50 

Gündüz SKB (mmHg) 129.4±13.7 126.7±10.9 0.32 

Gündüz DKB (mmHg) 80.5±9.3 78.8±8.2 0.38 

Gece SKB (mmHg) 110.6±12.1 119.1±9.8 <0.01 

Gece DKB (mmHg) 65.6±7.5 72.2±7.5 <0.01 
HT: Hipertansiyon, DM: Tip 2 Diyabetes Mellitus, VKİ: Vücut Kitle indeksi, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid, SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB: 
Diyastolik kan Basıncı AKŞ: Açlık Kan Şekeri 
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Tablo 10’da her iki grupta bel çevresi dışındaki MS kriterlerinin oranları 

görülmektedir. Gruplar arasında her bir MS kriterinin oranı ve toplam MS kriteri sayısında 

anlamlı fark yoktu. 

 

Tablo-10: Grupların metabolik sendrom kriterleri yönünden karşılaştırılması 

 Dipper (n = 35) Nondipper (n = 47) p 
TG kriteri, n (%) 18 (51.4) 26 (55.3) 0.73 
HDL kriteri, n (%) 23 (65.7) 26 (55.3) 0.34 

KB kriteri, n (%) 17 (48.6) 28 (59.6) 0.32 

AKŞ kriteri, n (%) 22 (62.9) 37 (78.7) 0.11 

BÇ dışındaki ortalama MS kriteri sayısı 2.29±0.46 2.49±0.72 0.15 

TG: Trigliserid, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, KB: Kan Basıncı, BÇ: Bel çevresi, MS: Meabolik 
sendrom 
 

 

Ekokardiyografik parametrelerden SV ortalama Em/Am değeri istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde nondipper grupta daha düşük bulundu (p=0.016) (Şekil-6A). Diğer 

ekokardiyografik parametreler yönünden gruplar arasında anlamlı fark olmamakla birlikte 

SVKİ ve MPİ değerleri nondipper grupta daha yüksek olma eğilimindeydi (sırasıyla p=0.110 

ve 0.099) (Şekil-6B, 6C) (Tablo-11). 
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Tablo-11: Grupların ekokardiyografik parametreler yönünden karşılaştırılması 

Ekokardiyografik Parametreler Dipper (n = 35) Nondipper (n = 47) P 

EF (%) 64.4±1.6 64.3±2.2 0.881 

SVK (g) 180.3±47.1 193.8±60.3 0.276 

SVKİ (g/m2) 93.2±20.3 102.5±29.1 0.110 

RDK 0.43±0.07 0.42±0.07 0.393 

E (cm/s) 73.6±19.4 70.6±18.7 0.485 

A (cm/s) 82.2±19.0 85.3±17.9 0.457 

E/A 0.90±0.19 0.84±0.22 0.190 

EDZ (ms) 159.0±31.4 162.8±40.6 0.641 

Sm (cm/s) 8.72±1.42 8.29±1.32 0.173 

Em (cm/s) 8.94±2.12 8.17±2.19 0.115 

Am (cm/s) 10.9±2.12 11.5±1.9 0.186 

Em/Am 0.84±0.23 0.71±0.20 0.016 

E/Em 8.68±2.68 8.96±3.12 0.664 

IGZ (ms) 79.55±13.5 84.86±15.0 0.103 

IKZ(ms) 69.95±12.7 74.34±15.5 0.177 

EZ(ms) 269.77±22.0 269.57±29.7 0.974 

MPI 0.55±0.081 0.59±0.12 0.099 
 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SVK: Sol ventrikül kitlesi, SVKİ: Sol ventrikül kitle indeksi, E: Erken 

diyastolik transmitral akım hızı, A: Geç diyastolik transmitral akım hızı, EDZ: E dalgası deselerasyon 

zamanı, Sm: peak sistolik miyokardiyal velosite, Em: Diyastolik erken peak miyokardiyal velosite, 

Am: Diyastolik geç peak miyokardiyal velosite, IGZ: Izovolumetrik gevşeme zamanı, IKZ: 

Izovolumetrik kasılma zamanı, EZ: Ejeksiyon zamanı, MPI: Miyokardiyal performans indeksi, RDK: 

Rölatif duvar kalınlığı. 
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Şekil-6: Her iki gruptaki Em/Am oranı, SVKİ ve MPİ karşılaştırması 

 
Em: Diyastolik erken peak miyokardiyal velosite, Am: Diyastolik geç peak miyokardiyal velosite, 

SVKİ: Sol ventrikül kitle indeksi, MPI: Miyokardiyal performans indeksi 

 

Em/Am oranını etkilemesi muhtemel faktörlerin (yaş, cins, VKİ, HT, DM, MS kriteri 

sayısı, dipper-nondipper durumu, klinik SKB, klinik DKB, 24 saatlik SKB,  24 saatlik DKB, 

gündüz SKB, gündüz DKB, gece SKB ve gece DKB) bu parametreye olan bağımsız etkileri 

çok değişkenli lineer regresyon analizi ile değerlendirildi. Bu analiz sonucunda yaş artışı ve 

nondipper olma durumunun diğer faktörlerden bağımsız olarak Em/Am oranında azalmaya 

sebep olduğu görüldü (sırasıyla; β = −0.25, p = 0.020 ve β = −0.22, p = 0.042). Yaşın Em/Am 

oranı üzerine olan etkisi nondipper duruma göre daha belirgindi (p = 0.020’ye karşın p = 

0.042) (Tablo 12). 
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Tablo-12: Em/Am oranını etkilemesi muhtemel parametrelerin çok değişkenli regresyon 

analizi sonuçları * 

Değişken β p 

Em/Am oranı   
 Yaş −0.25 0.020 

Dipper-nondipper durumu # −0.22 0.042 

Am = geç diyastolik mitral anulus velositesi; Em = erken diyastolik mitral anulus velositesi 

* Çok değişkenli analize dahil edilen değişkenler: yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, HT, DM, MS 

kriteri sayısı, dipper-nondipper durumu, klinik sistolik ve diyastolik KB değerleri, 24−saatlik ortalama 

sistolik ve diyastolik KB değerleri, gündüz sistolik ve diyastolik KB değerleri, gece sistolik ve 

diyastolik KB değerleri. Sadece istatistiksel olarak anlamlı olanlar tabloda gösterildi. 
# SPSS’de dipper durum “1”, nondipper durum ise “2” olarak tanımlandı. Bu nedenle negatif sonuç 

dipper-nondipper durum ile Em/Am oranı arasında ters ilişki olduğunu yani nondipper durumda 

Em/Am oranının azaldığını göstermektedir.  

 

Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla ölçülen 24 saatlik idrar albümin 

atılımı istatistiksel anlamlılığa ulaşmamakla birlikte nondipper grupta daha yüksek olma 

eğilimindeydi (p=0.093). Böbrek fonksiyonlarını gösteren diğer parametreler yönünden 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. Tablo-13 de grupların renal fonksiyonlarını gösteren 

parametreler görülmektedir. Şekil-7’de ise 24 saatlik idrar albümin atılımı yönünden gruplar 

arasındaki fark grafik olarak görülmektedir. 

 

Tablo-13: Grupların renal fonksiyonlar yönünden karşılaştırılması 

 Dipper (n = 35) Nondipper (n = 47) p 

Üre (mg/dl) 23.5±5.8 26.2±8.32 0.106 

Plazma Kreatinin (mg/dl) 0.82±0.15 0.84±0.17 0.518 

Kreatinin klerensi (ml/dk) 116.48±30.37 106.87±27.80 0.140 

İdrar albumin atılımı (mg/24 saat) 16.8(10.0, 40.5) 27.6(12.3, 84.0) 0.093 
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Şekil-7: Her iki grupta 24 saatlik idrarda albümin atılım miktarı 
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6.TARTIŞMA 

Metabolik sendromlu kişilerde hedef organ hasarı üzerine nondipper kan basıncı 

seyrinin etkisini araştırdığımız çalışmamızda nondipper MS’li kişilerde diyastolik 

disfonksiyonun daha belirgin olduğu bulunmuştur. Ayrıca istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamakla birlikte SVKİ, MPI ve 24 saatlik idrar ile atılan albümin miktarının da 

nondipper grupta daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Metabolik sendromlu kişilerde kardiyovasküler hastalık gelişme riskinin arttığı 

bilinmektedir (1). Hedef organ hasarı varlığına yönelik yapılmış olan bazı çalışmalarda 

MS’nin sol ventrikül kitlesi ve idrar albümin atılımında artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(2,90,91). Hem artmış sol ventrikül kitlesinin hem de artmış idrar albümin atılımının 

kardiyovasküler olay riskini artırdığı (70,86) düşünüldüğünde bu kişilerde daha iyi bir risk 

değerlendirmesi yapılabilmesi için hedef organ hasarı varlığının araştırılması önem 

kazanmaktadır (22). Organ hasarının gelişiminde MS’nin hangi bileşeninin daha fazla rol 

oynadığı kişiden kişiye farklılık göstermekle birlikte kardiyovasküler hastalık gelişimi için 

önemli bir risk faktörü olan kan basıncı yüksekliği bu kişilerdeki hedef organ hasarı 

gelişiminde de önemli rol oynamaktadır (92). 

 Ambulatuar kan basıncı monitörizasyonu (AKBM) ile elde edilen KB değerleri 

klinikte ölçülen KB değerlerine göre hedef organ hasarı ile daha yakın bir ilişkiye sahiptir 

(40,42,45,51). Ayrıca AKBM ile kan basıncı sirkadiyen ritmi değerlendirilebilmekte ve 

olumsuz kardiyovasküler prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiş olan bazı anormallikler tespit 

edilebilmektedir (39-42). Kan basıncı sirkadiyen ritmindeki bu anormalliklerin en 

önemlilerinden biri olan nondipping durumunun hem hipertansif hem de normotansif kişilerde 

hedef organ hasarı ile ilişkili olduğu birçok çalşmada gösterilmiştir (93-95). MS’li kişilerde 

yapılmış olan bazı çalışmalarda da ambulatuar kan basıncı takibi ile HT’nin varlığı ve şiddeti 
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değerlendirilmiş olmasına rağmen bu kişilerde nondipping durumunun hedef organ hasarı ile 

ilişkisi yeterince araştırılmamıştır (90, 92,96-98). 

Bilindiği gibi konvansiyonel Doppler görüntüleme yöntemine kıyasla doku Doppler 

görüntüleme (DDG) yöntemi ile diyastolik disfonksiyon daha erken dönemde ve daha doğru 

olarak tespit edilebilmektedir (99). Çalışmamızda da her iki grubun konvansiyonel Doppler 

parametreleri arasında anlamlı fark bulunmamasına rağmen doku Doppler ile tespit edilen 

Em/Am oranı nondipper grupta anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Bu bulgu nondipper 

olan MS’li kişilerde SV diyastolik disfonksiyonunun daha belirgin olduğunu göstermektedir 

(100). Global (hem sistolik hem de diyastolik) miyokard fonksiyonları hakkında bilgi veren 

(101) MPI nondipper grupta isatistiksel anlamlılığa yakın düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(p=0.099). Her ne kadar MPI’nin hesaplanmasında kullanılan parametreler (IGZ, IKZ ve EZ) 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farka sahip olmasa da en fazla farkın IGZ’ları 

arasında olması (Tablo 11) MPI’deki bu kısmi artışın daha çok diyastolik fonksiyonlardaki 

bozulmadan kaynaklanmış olabileceğini düşündürmektedir. Çalışmamızda ayrıca nondipper 

MS’li kişilerde istatistiksel anlamlılığa ulaşmasa da sol ventrikül kitle indeksinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Hem diyastolik disfonksiyonun hem de sol ventrikül kitlesindeki artışın 

olumsuz kardiyovasküler olaylar ile ilişkili olduğu dikkate alındığında (102,103) elde 

ettiğimiz bu bulgular MS’li kişilerde kardiyovasküler hastalık riskindeki artışı kısmen 

açıklayabilir.  

Renal hasara yönelik yapılan incelemede nondipper kişilerde 24 saatlik idrar albümin 

atılımının artma eğiliminde olduğu görülmüştür. İdrar albumin atılımındaki artışın renal 

hasarın erken bir bulgusu olduğu (104,105) ve normal seviyelerde bile olsa albüminüri 

seviyesindeki artışın kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı bilinmektedir (83). Bu nedenle 

nondipper MS’li kişilerde tespit edilmiş olan artmış albuminüri seviyesi hem bu kişilerde 
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renal hasarın daha belirgin olduğunu hem de kardiyovasküler hastalık riskinin arttığını 

gösterebilir. 

Metabolik sendrom ile nondipper kan basıncı seyri arasındaki muhtemel ilişkiye 

yönelik yapılmış olan bazı çalışmalarda MS kriteri sayısı arttıkça nondipper kan basıncı 

paterni ihtimalinin de arttığı görülmüştür (97,98). Bu nedenle MS’li kişilerdeki hedef organ 

hasarı hem MS kriteri sayısının fazlalığı ile (106) hem de bununla orantılı olarak mevcut olma 

ihtimali artan nondipping durumu ile ilişkili olabilir. Bizim çalışmamızda dipper ve nondipper 

gruplar arasında MS kiterlerine sahip olma yönünden fark yoktu (Tablo 10). Ayrıca çok 

değişkenli analizde de MS kriteri sayısının Em/Am oranı üzerine etkisi olmadığı görüldü. 

Çalışmamızda tespit edilmiş olan bu bulgular nondipping durumu ile ilişkili hedef organ 

hasarı üzerine MS kriteri sayısının belirgin bir etkiye sahip olmadığını düşündürmektedir. 

Metabolik sendromlu kişilerdeki nondipping durumunun hangi mekanizmalar ile hedef 

organ hasarına neden olduğu tam olarak bilinmemekle birlikte KB sirkadiyen ritminin 

nondipper olmasına neden olan mekanizmalar ile ilişkili olması muhtemeldir. Nondipper kan 

basıncı seyrinin patofizyolojisinde artmış sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve renin 

anjiotensin aldesteron sisteminin (RAAS) rol oynadığını belirten yayınlar mevcuttur 

(107,108). Bilindiği gibi anjiotensin II olumsuz bazı kardiyovasküler etkilere yol 

açabilmektedir. Kardiyomiyosit hipertrofisi, apopitozis, miyokardiyal fibrozis, endotel 

disfonksiyonu ve vazokonstriksiyon bunlar arasındadır (109). Ayrıca yüksek aldosteron 

düzeyleri de kan basıncı artışından bağımsız olarak miyokarddaki mineralokortikoid 

reseptörleri aracılığıyla ekstaselüler matriks ve kollajen miktarında artışa ve böylece kardiyak 

hipertrofiye neden olabilmektedir (110). Bu nedenle hem anjiotensin II hem de aldosteron 

miyokardiyal fibrozisi ve kollajen miktarını artırarak hem SV kitlesinde artışa hem de 

diyastolik disfonksiyona yol açabilir (111,112).  
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Sonuç olarak, metabolik sendromlu kişilerdeki nondipping durumu kan basıncı 

yüksekliği ve diğer MS bileşenlerinden bağımsız olarak hem kardiyak hem de renal hasar ile 

ilişkili olabilir. Bununla birlikte nondipper gruptaki diyastolik disfonksiyonunun albüminüri 

seviyesindeki artıştan daha belirgin olması kardiyak hasarın renal hasardan daha ön planda 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Hasta sayısının azlığı çalışmanın en önemli kısıtlılığıdır. Bir diğer önemli kısıtlılık ise 

ambulatuar kan basıncı monitorizasyonun tekrarlanmamış olmasıdır. Ayrıca doku Doppler 

incelemesinin SV dört duvarından değilde sadece septal ve lateral duvarlardan yapılmış 

olması ekokardiyografik değerlendirme yönünden bir eksikliktir. 
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7.ÖZET 

Amaç: Nondipper kan basıncı seyrinin MS’li bireylerde hedef organ hasarı üzerine etkisini 

araştırmayı amaçladık. 

Materyal-Metod: Metabolik sendrom tanısı konan 82 hasta 24 saatlik ambulatuar kan basıncı 

monitorizasyonuna göre dipper (n = 35) ve nondipper (n = 47) olarak iki gruba ayrıldı. Tüm 

çalışma grubunda kardiyak hasar konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi ile renal 

hasar ise 24 saatlik idrarda albümin atılımı ve kreatinin klerensi ile değerlendirildi.  

Bulgular: Sol ventrikül ortalama Em/Am değeri nondipper grupta daha düşük bulundu (p = 

0.016). Ayrıca çok değişkenli analiz sonucunda nondipping durumun diğer faktörlerden 

bağımsız olarak Em/Am oranında azalmaya sebep olduğu görüldü (β = −0.22, p = 0.042). 

SVKİ, MPİ ve 24 saatlik idrar albümin atılımı nondipper grupta daha yüksek olmakla birlikte 

iki grup arasındaki fark istatiksel anlamlılığa ulaşmadı (sırasıyla p = 0.110, p = 0.099 ve p = 

0.093).  

Sonuç: Metabolik sendromlu kişilerdeki nondipping durumu kan basıncı yüksekliği ve diğer 

MS bileşenlerinden bağımsız olarak hem kardiyak hem de renal hasar ile ilişkili olabilir. 

Bununla birlikte nondipper gruptaki diyastolik disfonksiyonunun albüminüri seviyesindeki 

artıştan daha belirgin olması kardiyak hasarın renal hasardan daha ön planda olabileceğini 

düşündürmektedir. 
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8. SUMMARY 

Purpose: We sought to establish the effect of nondipper blood pressure on target organ 

damage in patients with Metabolic Syndrome. 

Methods: 82 patients with Metabolic Syndrome divided into two-groups as dipper (n:35) and 

nondipper (n:47) based on 24 hours Ambulatory Blood Pressure Monitoring(ABPM). İn all 

study groups cardiac damage assesed with convansionally and tissue doppler, and renal 

damage with 24 hours urinary albumine excretion and creatinine clearance. 

Results:Left ventricle mean Em/Am ratio was lower in nondipper group than those of 

dipper(p=0.016).Likewise,as a result of multivariate analyses revealed that nondipping status 

results lowering in Em/Am ratio independent of other factors. Although the LVMI, LV MPI 

and 24 hours urinary albumine excretion were higher in nondipper groups, there was no 

significant difference between two groups (p=0.110,p=0.099 and p=0.093 respectively). 

Conclusion:The nondipping status may have association with cardiac and renal organ damage 

in patients with Metabolic Syndrome independent of high blood pressure and other Metabolic 

Syndrome criterias. Although the majority of diastolic dysfonction compared to 

microalbuminuria levels in nondipper groups indicates us that cardiac damage may be of 

importance compared to renal damage. 
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