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1. GIRIS ve AMAG

Hipertansiyon sikhdi irk ve cografyaya gore degismekle birlikte diinya Gzerinde
bir milyar kigiyi etkileyen bir saglik problemidir.( 1,2) Hipertansiyon; sebep olan
spesifik bir neden tanimlanmamakla birlikte heredite, yas, obesite, tuz alim miktar
gibi etmenler sayilabilmektedir.(3,4) Hipertansiyonun erken evrelerindeki fizyolojik
degisiklikler incelendiginde ise arteriyel damar duvarlarindaki diz kaslarin kontraktil

yeteneklerindeki azalma dikkati cekmektedir.(3)

Arteriyel sertlik (stiffness), damar duvarinin mekaniksel gerilimini ve
elastikiyetini yansitir. Arteriyel sertlik invaziv olmayan yontemlerle ol¢llebilmektedir.
Arteriyel sertlik gdstergesi olarak Nabiz Dalga Hizi (NDH, pulse wave velocity),
Artirma gostergesi (Alx, augmentasyon indeksi), nabiz basinci ve benzeri
parametreler invaziv olmayan  tekniklerle  Olgulerek, arteriyel  sertlik

degerlendirilebilmektedir. (5)

Biyoimpedans insan viucuduna alternatif akim uygulanmasi ile impedans (2)
denilen vektdriyel bir buyUukligin 6l¢ilmesi prensibine dayanir. Bu ydntemle vicut
kompozisyonu dedigimiz; Total Vicut Sivisi (Total Body Water - TBW), Hucreler
Arasi Sivi (ExtraCellular Water - ECW), Huicre igi Sivisi (IntraCellular Water - ICW),
Adipoz doku Kiutlesi (Adipose Tissue Mass - ATM), Yagsiz Doku Kitlesi (Lean
Tissue Mass - LTM), Vucut Hicre Kutlesi (Body Cell Mass - BCM), Yagli Doku
indeksi (Fatty Tissue Index - FTI), Yagsiz Doku indeksi (Lean Tissue Index - LTI)

Olcimler yapilabilmektedir.

Calismamizda arteriyel sertlik parametreleri ile vucut kompozisyonlari
arasinda bir iligki olup olmadigi arastirilarak buyUk bir saglik problemi olan
hipertansiyonun erken tanisina yardimci olabilecek veriler elde edilmesi

amaclanmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, sirekli yiksek arteriyel kan basinci ile kendini godsteren
sistemik bir hastaliktir. Ciddi komplikasyonlara yol agmasi ve sik gézlenmesi nedeni
ile ciddi bir saglik problemidir. Hipertansiyonun sikligi, irk ve cografyaya gore
degismektedir. ABD, Avrupa ve diger bir ¢ok Ulkede erigskin populasyonun yaklasik
%Z25’inde hipertansiyon vardir. Altmis Bes yas Ustl Amerikan siyah irkinda %70’

gecgen oranlarda goralur. (1, 2,6)

Bin Dokuz Yuz Altmig’larda Framingam’in galismasi gibi toplum bazli genis
calismalar yapilmaya baslandiktan sonra hipertansiyonun kalp krizi, inme, periferal
vaskuler hastaliklar, kalp yetmezligi ve bobrek rahatsizlidi igin tedavi edilebilir bir risk
faktori oldugu anlasilmaya baslanmistir. Bununla birlikte kan basinci yluksek olan
kisilerin %75’ i rahatsizliginin farkinda olmamakta ve bu hastalarin sadece ugte birlik
veya dortte birlik bir kismi etkin tedavi alabilmektedir. Yillar iginde de bu oranlarda bir
ilerleme olmamistir. (3)

Sempatik sinir sisteminin uyarilmasinin, renin — anjiotensin — aldesteron sisteminin
de etyoloji ve patogenezde rolleri vardir.(6)

Hipertansiyon uzun yillar belirtisiz veya komplikasyonsuz olarak seyredebilir.
Bu sirada tek somut bulgu arteriyel kan basincinin ylksek saptanmasidir.
Hipertansiyon ciddi komplikasyonlara yol acabilmekte, fakat bu uzun vyillar
surmektedir. Herhangi bir rahatsizlik vermedigi icin hastaya tedaviyi benimsetmek
guc olmaktadir. Bu nedenle hipertansiyon tedavisinde hasta uyumu buylk 6nem
kazanmaktadir. Yukarida da bahsedildigi Uzere hipertansif hastalarin blyuk bir kismi
farkinda olmamakta ve ¢ok azi etkin bir sekilde tedavi edilebilmektedir. (2)

Hastalarin tansiyonlari yikselmeden dnceki bulgularin tesbiti ve énlemlerin bu
donemde baslamasi ise ¢ok daha ileri bir ugras alanidir.

Hipertansiyon ile ateroskleroz arasinda cift yonlu bir iligki vardir. Ateroskleroz
hipertansiyona yol agarken, hipertansiyon da aterosklerozu hizlandirmaktadir. Bunun
disindaki en oOnemli risk faktorleri yas, cinsiyet, diyabetes mellitus, sigara,
hiperkolesterolemi, HDL kolesterol dusukligl, obezite ve aile &6ykusudur.
Ateroskleroz, gelisimi uzun yillar alan bir suregtir. Klinik bulgular ortaya ¢iktiginda,

artik organ tutulumu gerceklesmistir. Bu asamada uygulanacak olan tedavi, palyatif
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veya sekonder etkene yonelik olmalidir. Halbuki ateroskleroza yol agan etkenler
azaltildiginda veya erken donemde tani konuldugunda, basta primer tedaviyle
saglikli yasamini sirdlrebilir. iste bu nedenle aterosklerozun énlenmesi ve yeni
erken tani belirtegleri ortaya ¢ikariimasi dnemlidir. Belirgin risk altindaki hastalarin
erken saptanmasi hayat kurtaricidir. Bu sebeple yeni risk belirteglerine, bunlarin
erken taninmasina ve risk siniflanmasina ihtiyagc duyulmaktadir. Calismamizin
konusu olan artmisg arteriyel sertlik, aterosklerozdan Once ortaya c¢ikar ve

ateroskleroz igin risk faktort olarak degerlendirilir.(7,8)

2.2.Ateroskleroz

Ateroskleroz orta ve buyuk arterleri spesifik olarak etkileyen kronik inflamatuar
bir durumdur. Aterosklerozun baslangi¢ ve gelisiminde etkili olan en 6nemli risk
faktorleri yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara, hiperkolesterolemi,
HDL kolesterol dusukligu, obezite ve aile dykusudur. Bu risk faktorlerinin yani sira,
minor risk faktorleri olarak adlandirilan ancak diger risk faktorleri kadar kuvvetli
kanitlara dayandirilamayan faktorler de mevcuttur. Bu faktorlerin asil etkilerini major
faktorlere egilim yaratarak ortaya c¢ikardigi dustUndlmektedir. Bu faktorler
hipertrigliseridemi, aktivite azligi ve stresli kisilik yapisidir. Yakin zamanda
tanimlanan yeni risk faktorleri arasinda hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a)

yuksekligi, faktor VIII yuksekligi ve bazi enfeksiydz ajanlar da bulunmaktadir. (9)

Aterosklerozun karakteristik lezyonu intimal tabakadaki plaklardir. Plak
bdlgesinde vaskuler endotelial hicreler, diz kas hucreleri, bag dokusu hcreleri, lipid
molekdlleri, inflamatuar ve immiin sistem hiicreleri bulunur. inflamasyon hastaligin
baslangici, ilerleme sureci, plak rlptliri ve trombus olusumunda ¢ok énemli rol
oynar. Ateroskleroz gelisimi slUrecinde en oOnemli basamak dusik yogunluklu
lipoprotein kolesterolin (LDL-K) oksidasyonu ve damar duvarina okside olarak
girmesidir. Okside olan LDL-K proinflamatuar sitokinler olan interlokin-1 ve tumor
nekrozis faktor alfa (TNF-a) gibi sitokinleri aktive etmek ve nitrik oksit salinimini
inhibe etmek yoluyla endotelial hasara neden olarak aterosklerozu hizlandirir.
interldkin-1 ve TNF-a interlékin-6y1 uyararak aterosklerotik siiregte dnemli rol
oynadidi bilinen CRP, fibrinojen, faktor VI, doku plazminojen aktivatoru, plazminojen
aktivator inhibitoru-1 ve lipoprotein (a) gibi akut faz reaktanlarinin salinimina neden
olur.(7,10, 11,12)



2.3.Arteriyal Sertlik

“‘Arteriyel sertlik” basit bir ifade ile arter duvarindaki katilik olarak ifade
edilebilir.(13) Damar duvarinin yapi iskeletini olusturan iki protein; kollejen ve
elastindir. Damar duvarinin esnekligi, kompliyansi ve stabilitesi bu proteinler
tarafindan saglanir. Bu proteinler damar duvarini stabilize eder. Ancak bu dinamik
sure¢ uretim ve yikim seklindedir. Bu dengenin bozulmasinda, esas olarak
inflamatuar g¢evrenin stimulasyonu, anormal asiri kollajen Uretimi ve normal elastin
kalitesinin azalmasi rol oynar. Aort stiff hale geldikge, tamponlanma mekanizmasinin
azalmasina ve periferden yansiyan basin¢ dalgalarinin daha hizli dénmesi sonucu
sistolik kan basincinin artmasina yol agar. Bu sistolik basing artisi sol ventrikdl
hipertrofisini tetikler ve ventrikller sertlesme diyastolik disfonksiyon ve kalp
yetersizligine neden olur. Artmis nabiz basinci karotis gibi diger arterlere de iletilir,
duvar stresini azaltmak igin remodelling baglar ve intima-media kalinligi artmaya
bagslar. Blyuk arter sertligi ile ateroskleroz arasinda kompleks olmakla beraber agik
bir iliski vardir. Arteryal sertlik ve ateroskleroz genelde beraber bulunur ve bazi
calismalar aterosklerotik yuk ile aort sertligi arasinda korelasyon tanimlamistir. Arter
sertligi ve ateroskleroz her ne kadar ikisi de ortak risk faktorlerini (hipertansiyon gibi)
paylassalar da patolojik ve klinik olarak ateroskleroz ve arteryosklerozu farkl
basliklar altinda degerlendirmek gerekir.

Yapilan galismalarla yaslanma, HT, DM, dislipidemi, sigara, sedanter yasam
gibi geleneksel KVH risk faktorlerinin arteriyel sertlikte artisa neden olduklari
gOsterilmistir.(14) Arteriyel sertligin degerlendirilmesinin iki ana yontemi NDH ve Alx
olcumudur.(5,8,13,15)

2.3.1.Nabiz Dalga Hiz

“‘Nabiz dalga hizi nabiz gegis zamanin bir tlrevidir ve aortadan vaskuler agaca
iletilen basin¢ dalgasinin degisme hizidir. Nabiz dalga hizi arteriyel sistemde belirli
mesafeler arasinda nabiz dalgasinin ilerleme hizidir. Nabiz dalga hizi arteriyel
dalganin iki nokta arasinda iletiminde gegen sure ve uzaklik ile hesaplanir. Bu dlgim
iki farkli noktada es zamanli kayit alinarak veya sabit bir noktada kardiyak siklus

boyunca farkli kayit alinarak yapilabilir.”(7)

NDH = D (metre) / t (saniye)



D; délgum alinan iki nokta arasi uzaklik, t; gegen sureyi ifade eder. (7)
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Sekil - 1. Nabiz Dalga Hizi 6lgima.
Nabiz dalga hizi arteriyel sertlikle ters orantili olan damar distensibilitesine

baghdir ve NDH’ni hesaplamak icin Moens Korteweg esitligi kullanilabilir.(7)

NDH =V(Eh/20R)

E; Arteriyel duvarin young modull
h; Arteriyel duvar kalinhgi

R; Arteriyel yaricap

p; Kan dansitesini ifade eder

Genis capli klinik veriler komplike olmayan HT, Tip 2 DM ve SDBY’de
karotiko — femoral NDH ile Olgulen aortik sertligin tUm nedenlere bagh olumler ve
kardiyovaskuler mortalite, élumcul ve 6liumcil olmayan koroner olaylar ve dlumcul
inmeler i¢in bagimsiz bir risk faktdorl oldugunu gostermistir. Benzer bulgular yasl
hastalar ve genel populasyon iginde gegerlidir.(7,8,14,) Yapilan c¢alismalarda
NDH’nin yas, karotis intima kalinlhidi, sol ventrikul kitle indeksi, ile dogru orantil
olarak arttigi, ayrica anjiotensin konverting enzim inhibisyonu, 8 bloker kullanimi ile

sol ventrikul kitle indeksindeki olumlu etkileri ile beraber azaldigi gosterilmigtir.(7,15)
2.3.2.Artirma Gostergesi (Augmentasyon indeksi)

Genis capli klinik veriler komplike olmayan HT, Tip 2 DM ve SDBY’de

karotiko — femoral NDH ile Olgulen aortik sertligin tUm nedenlere bagh olumler ve
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kardiyovaskuler mortalite, dlumcul ve 6liumcil olmayan koroner olaylar ve dlumcl

inmeler icin bagimsiz bir risk faktdorl oldugunu gdstermistir. Benzer bulgular yash

hastalar ve genel

NDH’nin yas, karotis intima kalinligi, sol ventrikal kitle indeksi,

populasyon

icinde gecerlidir.(7,8,14,) Yapilan c¢alismalarda

ile dogru orantil

olarak arttigi, ayrica anjiotensin konverting enzim inhibisyonu, 8 bloker kullanimi ile

sol ventrikul kitle indeksindeki olumlu etkileri ile beraber azaldigi gosterilmigtir.(7,15)

ileri dalga

(mmHg)

Sire (ms)

(mmHg)

Yansiyan dalga

Sire (ms)

(mmHg})

Dalgalann birlesik hali

[ X

P

Slre (ms)

Sekil - 2. ileri dalga, yansiyan dalga ve bunlarin birlesik formlari.

Yansiyan basing dalgasi
Bu da aort kdkinde sekonder diyastolik basing olusumu

zamaninda ulagir.

aort kokune ge¢ sistol

veya erken diyastol

saglayarak fizyolojik olarak koroner arterlerin dolmasini ve kanlanmasina katki

saglamaktadir. (Sekil - 3) (5,7)
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Sekil - 3. Aort basing dalgasi grafigi ve komponentleri.

Nabiz dalgasinin (basing dalgasi) ¢ikan kolunda sistol esnasinda ileri basing
dalgasi (Pf) ve yansiyan basing dalgasinin (Pay) birlesmesi nedeniyle iki dalga
arasinda bir c¢entik olusur ve sonra basin¢g artisi devam ederek zirve sistole
ulasir.(Sekil-3 ve Sekil-4) Bu iki basing noktasi arasina artirma basinci denilmektedir.
Artirma gostergesi (Alx) ikinci sistolik basi¢ artisinin santral nabiz basincina oranini
ifade eder. (Sekil - 4) (7) Sekil-5’de aortik nabiz dalgasinin komponentleri, sistolik,

diyastolik, nabiz basinci ile iligkileri sematize edilmistir.
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Sekil — 4. Artirma gostergesi (Alx).

Artirma gostergesi (Alx) Ug faktore baglidir (5), bunlar;

1- Kardiyak siklus (veya Ozellikle kalp hizi)

2- Nabiz dalgasinin hizi

3- Yansiyan dalganin bayuklugu

Yansiyan Dalga —>

ileri Dalga ——

_— >

Artirma Basinci

Dikrotik Centik

Dalga Yansimasi Zamani (Tr)

Sistolik Basing

Nabiz Basinci (NB)

Ortalama Arteriyel
Basing

Diyastolik Basing

Sekil - 5. Aortik nabiz dalgasi grafigi ve arter basinglari ile iligkisi.




Arteriyel sertlik artisinda arteriyel sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hizi
artar. Bu ise nabiz dalgasinin perifere daha hizli ulagsmasina ve daha erken
yansimasina yol acar. Yansiyan dalganin kalbe ulasmasi zamanla sistol sonu,
diyastol basglangincindan sistolin erken evrelerine kayar, bu dalgalar ileri yonlu
dalgalarla superimpose olurlar ve sistolik basing artar, 6te yandan diyastolik
fluktuasyonlarin azalmasi nedeni ile kan basincinda diyastolde keskin bir disus olur.
Sonug olarak, arteriyel sertlik, aort kokindeki basincin (santral aort basinci) gec¢
sistolde artigsina (afterload), diyastolde azalmasina ve ortalama arteriyel basincin
artmasina sebep olur. Arteriyel sertlikte yansiyan dalgalarin blyUkliglinun artmasi ve
ileri yonli dalgalarla superimpose olmasi nedeniyle artirma basincinin, AIX’in

artmasina sebep olur. (7)
2.3.3.Arteriyel Sertlik Olgiim Yéntemleri

Arteriyel sertlik non-invaziv metotlar ile degerlendirilebilmektedir. Bu olgimler
prensip olarak basinca bagli damar boyutundaki degisikligin, NDH’nin, nabiz

dalgasinin analizi ile yapilmaktadir.(7,13,14)

Lokal arteriyel sertligin degerlendiriimesinde yuzeyel arterlerin eko-izleme
metodu ile damar ¢api degisikliginin dlgtlmesi siklikla kullanilan bir yontemdir. Sik
kullanilan non-invaziv bir metot da aplanasyon tonometresidir. Aplanasyon
tonometresi radyal veya karotis arter basinglarini kaydetmek icin kullanilan bir metot
dur. Olgiilen basinca gegcerli bir genellestiriimis transfer faktéri uygulanarak merkezi
dalga sekli elde edilir. Elde edilen merkezi dalga seklinden formuller vasitasiyla Alx,
NDH gibi degiskenler hesaplanabilmektedir.(5,7,13)

Arteriyel sertlik osilometrik yontemler ile de degerlendirilebilir. Kola takilan
manset sondurdldigunde osilasyonlar artar ve ortalama kan basincina ulastiginda
zirveye ulasir. Osilasyonlarin paterni arteriyel sertlige baghdir. Bu 6zellik kullanilarak
bir bilgisayar programi sayesinde arteriyel sertligin indeksleri hesaplanabilmektedir.
(7,13)



2.3.4. Galismamizda Kullanilan Arteriyel Sertlik Olgiim Yéntemi ve

Calisma Prensibi

Olglim igin glvenilirligi kanitlanmig, kullanicidan bagimsiz, osilometrik
metotla 6lglim yapan tek mansonlu arteriyograf cihazi (I.E.M. GmbH marka Mobil-O-
Graph PWA,Germany) kullanildi. Cihaz kabaca tansiyon aletlerindekine benzeyen
manson, basing algilamalarini yapacak sensorler ve bu bilgileri isleyecek bir
bilgisayardan olusmaktadir. Cihaz tarafindan manson uygun basinca kadar sisirilerek
brakiyal arterde kan akimi durdurulur. Mansondaki hava indirilirken arterin hareketi
manson i¢inde basing degisikliklerine neden olur. Santral basing degisiklikleri ile
erken (direkt P1) ve ge¢ (geriye yansiyan P2) sistol dalgalari ve diyastolik dalga,
oklizyon olan bdlgeye ulastiginda tipki atan kanin bir zara ¢arpmasini andiran
basing dalgas! diyaframda sezilir hale gelmektedir. Ust kol dokusunda olusan bu
kiguk, zayif basing degisiklikleri arteriyografin yuksek c¢ozunarlikteki basing
sensorleri tarafindan algilanir ve bunu takiben de 6zel bir tonometre ile bunlar
guclendirilip taranmaktadir. Olusan bu degisiklikler bir bilgisayar tarafindan
degerlendirilir. Sistolik basing; osilasyonlarin hizla artigi noktayi, ortalama basing;
osilasyonlarin en siddetli oldugu noktay! ve diyastolik basing; osilasyonlarin hizla
kayboldugu noktayi gosterir. Bu sekilde gevresel kan basinglari olan Cevresel Sistolik
Kan Basinci (CSKB), Cevresel Diyastolik Kan Basinci (CDKB), Cevresel Ana
Arteriyel Basing (CAAB), Cevresel Nabiz Basinci (CNB) ve Santral Aortik Basinglar
olan Merkezi Sistolik Kan Basinci (MSKB), Merkezi Diyastolik Kan Basinci (MDKB),
Merkezi Nabiz Basinci (MNB), Kardiyak Output (CO), Periferik Direng, Artirma
Basinci, Alx ve NDH dlgilebilmektedir. Olglim santral basing kateteri ile yapilan
incelemelerdekine benzer sekilde yapilmaktadir ve subklavian, aksiller ve brakial
arterler kanul gibi davranarak olusan santral basing dedisikliklerini sensoére
ulastirmaktadir. Osilometre araciliiyla elde edilen sinyaller kizil 6tesi, kablosuz
iletisim agi ile bilgisayara aktarilmistir. Bilgilerin islenmesi bu amacla geligtirilen

cihaza 6zel program ile kigsiden bagimsiz olarak yapilmistir.(7)
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2.4.Viicut Kompozisyonu ve Voliim Olgiimii

“‘Biyoimpedans insan vucuduna alternatif akim uygulanmasi ile impedans (Z)
denilen vektdriyel bir blyukligun élclimesi prensibine dayanir. impedans rezistans
(Rz) ve reaktans (Xc) deg@erlerinin vektoriyel toplamidir. Hucrenin dusuk frekanslarda
(< 50kHz) yalitkan o6zelligi, orta buyuklukteki frekanslarda (~50kHz) yari iletken,
yuksek frekanslarda ise iletken 6zelliginden faydalanilarak, Total Vucut Sivisi (Total
Body Water - TBW), Hiicreler Arasi Sivi (ExtraCellular Water - ECW), Hiicre igi Sivisi
(IntraCellular Water - ICW), Adipoz doku Kutlesi (Adipose Tissue Mass - ATM),
Yagsiz Doku Kutlesi (Lean Tissue Mass - LTM), Vicut Hicre Kutlesi (Body Cell Mass
- BCM), Yagh Doku indeksi (Fatty Tissue Index - FTI), Yagsiz Doku indeksi (Lean
Tissue Index - LTI) Oolgumleri ile vicut kompozisyon ve volum o&lgimleri

yapilabilmektedir.”(7)

2.4.1. Galismamizda Kullanilan Viicut Kompozisyonu ve Voliim Olgiimii

Yontemi ve Calisma Prensibi

Volim yukiu ve vucut kompozisyonu dlgumleri igin tasinabilir multifrekans
biyoimpedans spektroskopi (BCM® Fresenius Medical Care D, GmbH, Germany)
cihazi kullanildi. Calismaya alinanlar duz, sirt Ustu pozisyonda sedyeye yatirildi. Kol,
ayni taraf el ve ayak bilegi dorsal ylzinun 1’er cm proksimaline ve ayni
ekstremitelerin metakarpo falangial ve metatarso falangial eklemleri dorsal ytzinun
bir cm proksimaline olmak Uzere ikisi ele ikisi ayaga toplam 4 adet cihaza 0Ozel
elektrot yapistirildi. Cihaz 5 ila 1000 kHz arasinda 50 farkli frekansta akimin vicuda
gonderilerek, hicre membraninin iletkenlik ve yalitkanlik 6zelliginin degistiriimesi
prensibi ile 6lcim yapmaktadir. Her birey igin yas, kilo, boy verileri dlgim cihazina
girildikten sonra 1-2 dakikalik bir stirede olgumleri tamamlandi. Veriler hasta kartlar

yoluyla bilgisayara aktarildi ve analiz edildi.
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3.GEREG ve YONTEM

3.1.Hasta Secimi

Calismaya Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi kardiyoloji

ve aile hekimligi polikliniginde izlenen, (bilinen esansiyel hipertansiyonu diginda

baska onemli kardiyovaskuler hastaligi olmayan) 46 hasta ve 56 kontrol grubu
(saglikli birey) ile toplam 102 kisi dahil edildi. Calisma Agustos 2011 — kasim 2011

tarihleri arasinda yapildi. Uygulanacak islem konusunda bilgilendirilen katilimcilar

imzali onaylari alindiktan sonra galisma grubuna gonullt olarak dahil edildiler.

Dislama Kriterleri

1.

2.

Calisma sirasinda aktif infeksiyon varligi
Kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi, aritmi

Periferik arter hastaligi

. Koroner arterlere stent yerlestiriimis veya bypass cerrahisi gegirmis olan

hastalar

Metal kapak, stent, metal sttur veya metal protezi bulunan hastalar
Malignite

Gebelik

Cihaz kullanimi sirasinda uygulamaya uyum gosteremeyecek veya
hemodinamik olarak duragan olmayan hastalar

40 yasindan kuguk veya 75 yasindan blyuk olmak

Calisma kapsamina alinmadan once tim bireylerin ayrintili tibbi dykuleri

alindi, genel fizik muayenesi yapildi, nabiz ve arteriyel kan basinci kaydedildi. Hafif

giysili ve ayakabisiz olacak sekilde, katilimcilarin, kilo ve boyu hareket edebilen bir

cetvel isaretleyicisi ve agirlik dlgimu yapilabilecek bir kolu olan standart bir baskdl ile

dlciildi. Agirlik kilogram cinsinden belirlenip, m? olarak hesaplanan boy uzunuluguna

béliinerek viicut kitle indeksi (kg/m?) bulundu.

12



Katihmcinin karin bdlgesi gevsek, kollar yanlarda ve ayaklan bitigik olacak
sekilde ayakta dik olarak durmasi saglandiktan sonra bel g¢evresi (cm), son kaburga
ile crista iliaca arasinda orta hatta ol¢ildi. Calismaya alinan tim bireylerin yas,

cinsiyet, HT, DM’ lerin olup olmadigi ve ila¢ kullanimlari sorgulandi.
3.2.Laboratuvar inceleme

Tdm gruplarin, dosyalari ve bilgisayar verileri kullanilarak daha o6nce
yapilmis olan tam kan sayimi, serumda ure, kreatinin, urik asit, potasyum (K), HDL-K,
LDL-K, Total kolesterol (Total-K), Alkalen Fosfataz (ALP), kalsiyum, fosfor, PTH,

albumin, Total Protein (T. protein) duzeyleri kaydedildi.
Bizim katilimcilarimiza herhangi bir invaziv girisimimiz olmadi.
3.3.Arteriyel Sertlik Olgiimii

Olglim, genel bilgiler kisminda anlatilan arteriyograf cihazi (I.E.M. GmbH
marka Mobil-O-Graph PWA model nabiz dalga analizi cihazi) ile yapildi. Olgiimden
once calismaya alinanlar 10 dakika dinlendirildi. Her birey i¢in dogum tarihi, boy, kilo,
bilgileri cihazin programina girildikten sonra oturur pozisyonda bireyin kol ¢evresine
uygun olan cihaza ait manson uygun tarafta Ust kola brakiyal arter trasesine
yerlestirildi. Takilan manson kalp hizasinda olacak sekilde cihaz ile otomatik olarak

30 sn arayla ardisik 3 dlguim alindi.

Arteriyograf cihazi bu Odlgumlerini yaklagik 20-30 sn slre igerisinde
tamamlamakta ve c¢evresel kan basinglari olan Cevresel Sistolik Kan Basinci
(CSKB), Cevresel Diyastolik Kan Basinci (CDKB), Cevresel Ana Arteriyel Basing
(CAAB), Cevresel Nabiz Basinci (CNB) ve Santral Aortik Basinglar olan Merkezi
Sistolik Kan Basinci (MSKB), Merkezi Diyastolik Kan Basinci (MDKB), Merkezi Nabiz
Basinci (MNB), Kardiyak Output (CO), periferik direng, artirma basinci, Alx ve NDH

parametreleri hakkinda sayisal verileri hazirlamaktadir.
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3.4.Viicut Kompozisyonu ve Voliim Olgiimii

Calismaya katilan tim katilimcilar tasinabilir multifrekans biyoimpedans
spektroskopi cihazi (BCM® Fresenius Medical Care D, GmbH) ile vicut
kompozisyonlari ve volim dél¢gimleri yapildi. Calismaya alinanlar duz, sirt Ustu yatar
pozisyonda sedyeye yatirildi. Cihaza bagl iki adet elektrot, fistll olmayan kol, ayni
taraf el ve ayak bilegi dorsal ylztinun 1’er cm proksimaline olmak Uzere yerlestirildi.
Ayni ekstremiteler Uzerinde mevcut elektrotlarin  3-4 cm distaline de iki adet daha
elektrot yerlestirildi. Her birey icin yas, kilo, boy verileri 6lgim cihazina girildikten
sonra 1-2 dakikalik bir surede olgimleri tamamlandi. Analiz sonucunda Total Vicut
Sivisi (Total Body Water - TBW), Hucreler Arasi Sivi (ExtraCellular Water - ECW),
Hiicre ici Sivisi (IntraCellular Water - ICW), Adipoz Doku Kiitlesi (Adipose Tissue
Mass - ATM), Yagsiz Doku Kutlesi (Lean Tissue Mass - LTM), Vicut Hicre Kutlesi
(Body Cell Mass - BCM), Yagli Doku indeksi (Fatty Tissue Index - FTI), Yagsiz Doku

indeksi (Lean Tissue Index - LTI) élgiimleri elde edildi.

3.5.istatistiksel Yontemler

istatistiksel degerlendirmeler, Statistical Package for Social Sciences for
Windows version 15 [SPSS Inc; Chicago, IL, USA] paket programi kullanilarak
yapildi.

Degiskenler arasindaki korelasyon igin Pearson testi kullanildi. istatistiksel

analizler yapilirken p<.0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.6.Etik Kurul Onay:

Calismamiz Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'na sunulmus olup, 24.06.2011 tarih ve B.30.2.ADU.0.01.00/ 050.04-52

saylli karariyla onay almistir.
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4. BULGULAR

Hipertansiyon tanisi olan 46 olgu ve hig¢ bir bir hastalik tanisi almamig 56
olgu olmak uzere toplam 102 birey ¢alismamiza alinmistir. Hasta grubumuzun 23 G
kadin ve 23'U de erkekti.Kontrol grubumuzun 29'u kadin, 27’si erkekti. Katilan
bireylerimizin 50° si kadin ve 52’si erkekti. (Tablo 1) Hastalarimizin yas dagihmlarina
bakildiginda hasta grubumuzda yas ortancasi 55 ve kontrol grubumuzda yas
ortancasi 52 idi. (Sekil 6) istatistiksel agidan gruplar benzer degildi. (p= 0,038 )
(Tablo 2)

Olgularimizin vucut kompozisyonlari ile ilgili parametreleri kiyasladigimizda
hasta ve kontrol gruplari arasinda, agirlik, boy vucut kitle indeksi, yagh doku
kitlesi(FTM), yagsiz doku kitlesi( LTM) ac¢isindan fark yoktu. Bel ¢cevresi degerlerinde

ise istatistiksel olarak fark anlamliydi. (Tablo 2)

TABLO I: Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagilimi

CINSIYET Hasta Kontrol Toplam
KADIN 23 29 52
ERKEK 23 27 50

Toplam 46 56 102
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Sekil 6: Hasta ve kontrol gruplarinin yas durumunun box-plot olarak gosterimi

80,007

70,007

g 60,00

50,00

40,007

Tabloll: Vicut kompozisyonu dlgumleri

hasta

1=c¢alisma,2=kontrol

T
kontrol

Hasta Kontrol P
Yas 55(42-75)* 52 (41-75)* 0,038
Agirhk 83,04+14,38 80,97 + 12,60 0,441
Boy 161,54 + 11,23 162,33 9,30 0,696
Vucut kitle
T 31,89+ 5,13 30,85 ¢ 5,37 0.279
indeksi
Yagsiz vucut 0.396
9,30 + 2,04 43,00 + 11,02 y
kitlesi
Yagh viucut
30,19 + 10,58 27,63 +10,77 0,232
kitlesi
Bel cevresi 104,43 + 10,56 99,21 + 10,09 0,036

[ortalama + standart sapma; medyan (25-75 persantil)* ]
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Hasta ve kontrol gruplarinin kan basinci parametreleri olan, Merkezi sistolik
kan basinci, (MSKB), Merkezi diastolik kan basinci (MDKB), Merkezi nabiz basinci
(MNB), Cevresel sistolik kan basinci ( CSKB), Cevresel diastolik kan basinci (CDKB),
Cevresel nabiz basinci (CNB), Ortalama arter kan basinci (OAB), dederleri
incelendiginde gruplar arasi fark tUm parametrelerde istatistiksel acgidan belirgin
sekilde anlamli idi. (Tablo 3)

Arteriyel sertlik igin yapilan o6lgumler NDH ortancalari HT hasta
grubunda 7,0 m/sn, saglikli kontrol grubunda 5.95 m/sn idi. (Sekil 7) Gerek NDH
gerekse arteriel sertligin diger belirtecleri olan AIX, artirma basinci degerleri
acgisindan gruplar birbiri ile karsilastinldiginda tim parametreler hasta grubunda

kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiksekti. (Tablo 3 )

Tablo lll: Gruplarin Mobil-o-graph él¢im sonuglari

Hasta grubu Kontrol grubu p
NDH 7,42 +1,60 6,20 £ 1,06 0,000
AIX 17,73 £ 16,41 9,89 + 15,97 0,017
Artirma Basinci
8,26 + 7,28 4,94 + 4,86 0, 010
(mmHg)
Merkezi sistolik
128,67 + 16,44 106,67 + 8,29 0,000
basing
Merkezi
diyastolik kan 91,50 + 13,47 75,76 £ 7,63 0,000
basinci
Merkez nabiz
37,15+ 12,22 30,89 + 7,26 0,002
basinci
Cevresel sistolik
138,32 + 18,72616 114,46 + 8,91 0,000
kan basinci
Cevresel
diyastolik kan 89,82 + 13,22507 74,50+ 7,85 0,000
basinci
Cevresel nabiz
48,50 £ 15,36 40,75+ 9,74 0,003
basinci
Ortalama arter
111,91 + 14,16 92,82 +7,32 0,000
kan basinci

[ortalama + standart sapma ]
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Body Composition Monitor ile olgulen ve vucut sivi kompozisyonu
parametreleri olan total vucut sivisi, ekstrasellller sivi ve intrasellller sivi ve over

hidrasyon degerleri incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark yoktu.(Tablo 4)

Sekil 7: Gruplarin Nabiz Dalga Hizi ortanca degerleri.

12,00

10,007

8,007

NDH

6,001

4,00

T
hasta kontrol

1=galisma,2=kontrol
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Tablo IV: Gruplarin vucut sivi kompozisyonlari

Hasta grubu Kontrol grubu p
OH 0,44 +1,17 0,51+1,08 0,742
Kardiak

460 +0,71 4,32 +0,61850 0,033
output
Total vucut

37,44 + 9,88 38,91 + 6,59 0,373
SIVISI
Ekstre

17,57 + 3,64 17,72 + 2,73 0,810
selltler sivi
Intra selltler

20,60 + 5,42 21,18 + 4,13 0,540
SIVI

[ortalama + standart sapma ]

Arteriyel sertlikle iligkili oldugu bilinen kolesterol ve lipid parametrelerine
bakildiginda total kolesterol dizeyi anlamli sekilde farkl iken diger parametreler de

gruplar arasi fark yoktu. (Tablo 5)

Tablo V: Gruplarin lipid parametreleri

Hasta Kontrol P
Total-K (mg/dl) 191,42 £ 53,77 151,68 £ 51,66 0, 021
Trigliserid (mg/dl) 215,90 + 70,05 193,50 + 41,34 0, 209
HDL-K (mg/dl) 47,10 £ 13,69 47,40 + 12,18 0, 939
LDL-K (mg/dl) 137,15 £ 30,87 122,13 £ 32,54 0, 139

[ortalama * standart sapma ]

Calismamizda hasta grubumuzun korelasyon analizlerinde NDH ile tansiyon
parametrelerine bakildiginda genel olarak anlamli, gugli ve pozitif yonllu bir
korelasyon mevcuttu. (Tablo 6) NDH ile vicut kompozisyonuna bakildiginda total
vucut sivisi, intrasellller vucut sivisi, yagsiz doku kitlesi arasinda anlamli, orta ve

ters yonlu ve over hidrasyon arasinda anlamli, orta ve pozitif yonlu bir korelasyon
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mevcuttu. (P=0,010, r= -0,375) (P=0,004, r=-0,416) ( P=0,006, r=-0,402) (P=0,023,
r=0,334) (Tablo 7)

Arteriyel sertligin gostergesi olan diger parametre Alx icin ise sadece santral
nabiz basincinda anlamli orta duzeyli ve pozitif bir korelasyon vardi. (p=0,007,r=
0,392)

Artirma basinci iginse vucut sivilari ile ve yagsiz vucut kitlesi ile anlamli orta

diuzeyli ve negatif bir korelasyon vardi. (Tablo 7)

Over hidrasyona genel olarak baktigimizda hasta ve kontrol grubumuz
arasinda fark yoktu. Korelasyona bakildiginda over hidrasyon ile NDH arasinda
anlamli, orta duzeyli ve pozitif yonlu bir korelasyon gostermistir. Over hidrasyonun
litre cinsinden hastalara gore dagihmi grafikle gosterilmistir. ( Sekil 8) Over hidrasyon
degeri ve diuretikler arasi iligki incelendiginde sivi fazlaligi olmayan bireylerin (litre

olarak bir ve altinda olan bireylerin) %81,8’inin dilretik kullandigi gérulmustar.

Sekil 8: Hastalarin over hidrasyon degerlerinin box-plot grafik ile gosterimi

4,007

3,00

2,007

1,007

0,00

-1,00]

-2,00]
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Tablo VI: Arteriyel sertlik-kan basinglari parametreleri arasindaki korelasyon

SSKB | SDKB | SNKB | CSKB | OAB | CDKB | CNKB

Pearson - - - - -
,733 ,268 | ,693 ,700 ,540 ,230 | ,655
NDH korelasyon (r)

p ,000 ,072 ,000 ,000 ,000 ,124 ,000

Pearson -
,244 -,055 | ,392 ,189 ,065 -,062 ,283
AIX korelasyon (r)

p ,102 717 ,007 ,209 ,669 ,683 ,056

Pearson o - . ox
442 -073 | 677 295 ,136 -,086 | ,433
Ap  Korelasyon (r)

p ,002 ,630 ,000 ,046 ,366 572 ,003

*istatistiksel agidan anlamli, ** istatistiksel agidan belirgin anlamli
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TabloVIl: Mobil-O-graf cihazi-vicut kompozisyon parametreleri arasindaki korelasyon

TBW ECW ICW OH LTM FTM
Pearson Korelasyon (r) -,375 -,273 -416" 334 -,4027 ,099

NDH
p ,010 ,067 ,004 ,023 ,006 513
Pearson Korelasyon (r) -,170 -,233 -,184 -,129 -,162 -,034

AlIX
p ,260 ,118 ,221 ,391 ,284 ,823
Pearson Korelasyon (r) -,358" -322° -,348 ,079 318 -,003

Artirma basinci
p ,015 ,029 ,018 ,604 ,031 ,984
Pearson Korelasyon (r) ,000 ,065 -,063 ,044 -,129 ;355
CO

p ,999 ,669 ,676 74 ,393 ,016
Pearson Korelasyon (r) -,044 ,003 -,153 276 -,182 ,208

SSKB
p 773 ,986 ,309 ,063 ,226 ,166
Pearson Korelasyon (r) ,251 1329 ,231 243 ,200 ,061

SDKB
p ,092 ,026 122 ,104 ,183 ,688
Pearson Korelasyon (r) -,339° -,363 -464" ,104 467" ,209

SNKB
p ,021 ,013 ,001 493 ,001 ,163
Pearson Korelasyon (r) -,076 -,041 -,186 214 -,219 ,239

GSKB
p ,616 ,788 216 ,153 143 ,109
Pearson Korelasyon (r) ,096 ,161 ,029 248 -,007 ,165

OAB
p 527 ,285 ,850 ,096 ,963 272
Pearson Korelasyon (r) 275 ;355 ,264 ,238 233 ,046

CDKB
p ,064 ,015 ,076 111 ,119 ,761
Pearson Korelasyon (r) 329 -,356 -, 454" ,056 -,468" 252

CNKB
p ,025 ,015 ,002 712 ,001 ,091

*istatistiksel agidan anlamli, ** istatistiksel agidan belirgin anlamli
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5.TARTISMA

Hipertansiyon ile arteriel sertlik arasinda net bilinen bir iliski mevcuttur. Bizim
calismamizda da arteriyel sertlik ve hipertansiyon iliskisine bakildiginda hasta
grubumuzun kontrol grubuna goére tum tansiyon parametrelerinde belirgin sekilde

yuksek oldugu goralda.

Bizim calismamizda arteriyel sertlik ossilografik bir yontemle ol¢giimustir. Bu
yontemde kan damarlari iginde ilerleyen dalganin hizi hesaplanmakta(NDH) ve
hesap icinde damar duvarlarina g¢arpip yansiyan dalganin parametreleri
kullaniimaktadir. Dalga yansimasi vaskuler impedanstaki degisimden kaynaklanir.
Vaskuler impedansi degistiren etmenler dallanma, plak ve vaskuiler kalibrasyon
degisimleridir. Kalp hizi, uzunluk/cinsiyet, ilaclar ve HT, DM gibi cesitli eslik eden
etmenlerde dalga yansimasinin belirleyicileridir.(7,16) Yaslilarda arteriyel sertligin
degerlendirmesinde AlX'in etkinliginin arastirildidi bir galismada, 55 yasin Uzerindeki
yaslilarda artirma basincinin yasla artmaya devam ettigi ancak AlX'in yas ile artis
gOstermedigi tespit edilmis ve arteriyel sertlik degerlendirmesinde Alx’e gore artirma
basinci dlgiminin daha degerli oldugu belirtiimistir.(17) Bizim ¢alismamizda her iki
grup karsilastirildiginda arteriel sertligin her t¢ gostergesinde (agmentasyon indeksi
(AIX), Artirma Basinci, Nabiz dalga hizi (NDH) ) hasta grubunda kontrol grubuna

gore anlamli sekilde farkli oldugu gorulda.

Saglikli  bireylerde damarsal yaslanma ile Alx ve NDH iligkisinin
degerlendirildigi bir ¢galigmanin sonucunda damarsal yaglanmayi gostermede gencg
bireylerde AIX’in, yasl bireylerde ise NDH 6lgiminun daha dogru sonuglar vereceqgi
ileri surtlmastur.(7,18) Bizim calismamizda gruplar arasi yas farkinin anlamli
olmasina karsin gerek Alx gerek NDH gerekse artirma basinci parametreleri gruplar
aras! farki belirgin derece anlamli idi. Bununla birlikte korelasyon degerlerine
bakildiginda NDH’In gerek tansiyon degerleri ile gerekse vucut kompozisyon

parametreleri ile daha anlamli ve guclu korelasyon verdigi gbzlenmektedir.

Yaslilarda yagsiz ve yagl doku kitlesinin arteriyel sertlik Gzerindeki etkisinin
arastinldigi bir calismada yagsiz doku kutlesinin NDH’nin belirleyicisi olmadigi
saptanmistir. Calisma sonuglari, yagsiz doku kitlesi fazla ve yag kitlesi az olan yasli

erkeklerin en dusuk arteriyel sertlik sergiledigini gostermistir. (19) Calismamizda LTM
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ve NDH arasinda orta ters yonde bir koralasyon saptanmistir. Bulgularimiz yagsiz
doku kitlesinin artmasi ile arteriyel sertligin azaldigi seklindeki literatur bilgileri ile

uyumludur.

Periton diyalizi uygulayan hastalarda multifrekans biyoimpedans ydntemi ile
tespit edilen sivi fazlahidinin malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz ile iliskili
oldugu saptanmistir. (20) Hemodiyaliz hastalarinda biyoimpedans yontemi ile tespit
edilen sivi fazlaliginin uzun dénem etkilerine dair yapilan bir ¢alismada, ortalama 3,5
yillik takipte hipervolemik grupta sag kalim daha dusik saptanmis ve sivi fazlaliginin
mortalite Uzerinde agik bir etkisi oldugunu belirtiimigtir. (21) Sivi fazlaliginin arteriyel
distansiyonu ve sistolik kan basincini ylkselterek, arteriyel sertlikte artisa yol
acabilecegi ve hemodiyaliz hastalarinda arteriyel sertlik gelisiminde 6énemli bir rol
oynadigini belirtmislerdir. (22) Sivi fazlaliginda mortalite artisinin inflamasyon,
arteriyel sertlik artigi ile iliskili oldugu dusunulmuastar. Over hidrasyona genel olarak
baktigimizda hasta ve g¢alisma grubumuz arasinda fark yoktu. Over hidrasyon
litaratirde dzellikle KBY hastalarinda gézlenmektedir. Bizim hasta grubumuzda higbir
bireyde KBY yoktu. Ayni zaman da over hidrasyon degeri ve dilretikler arasi iligki
incelendiginde sivi fazlaligi olmayan bireylerin (litre olarak bir ve altinda olan
bireylerin) %81,8'inin dilretik kullandigi gérulmustir. Korelasyona bakildiginda over
hidrasyon ile NDH arasinda anlamli, orta dizeyli ve pozitif yonll bir korelasyon

gOstermigtir.

Arteriyel sertlikle iligkili oldugu bilinen kolesterol ve lipit parametrelerine
bakildiginda total kolesterol duzeyi anlamli sekilde farkli iken diger parametrelerde
gruplar arasi fark yoktu. Wang ve ark.(23) yaptiklari calismada LDL kolesterolin
bagimsiz olarak aortik sertlik ile iligskili oldugunu belirtmislerdir. Yine HDL
kolesterolunde aortik sertlik ile ters iliskili oldugunu gostermislerdir. Bizim de
calismamizda bekledigimiz tum kolesterol ve lipit parametrelerinde gruplar arasinda
belirgin bir fark olmasiydi. Fakat sadece total kolesterol degerleri farkli bulunmusgtur.
Bu durumun sebebi galismaya aldigimiz hastalarin bir kisminin statin grubu ilag

kullanmasi veya hasta sayisinin az olmasi olabilir.

Calismamizda gruplarin yas degerlerine bakildiginda istatistiksel olarak farkl
idi. Calisma ve kontrol grubumuz arasinda he tum kan basinci parametreleri hem de

arteriyel sertlik ile ilgili parametreler belirgin sekilde farkli idi. Arteriyel agacin yas ile
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birlikte sertlestigi daha onceki calismalarda belirtiimigtir. (18,23,24,25,26) Bizim

calismamizda mevcut litaratlre benzer sonuglara ulasmistir.

Calismamizda gruplar arasi farkh ¢ikan bir diger parametre bel gevresi idi. Bel
gevresi ayni zamanda vlcut komposizsonu parametrelerinden tek farkli ¢ikan
parametremizdi. Chen ve ark.(27) yaptiklari galismada bel ¢evresinin arteriyel sertlik
icin énemli bir faktor oldugunu bulmuslardir. Bizim g¢alismamizda bu ve benzer

litaratdr ile uyumlu gézikmektedir.
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6.SONUG ve ONERILER

1. Olgularimizin vicut kompozisyonu ile ilgili parametreleri kiyasladigimizda hasta
ve kontrol gruplari arasinda; agirlik, boy, VKI, Yagli Doku Kitlesi (FTM)
acisindan fark yoktur. Bel cevresi degerlerinde ise istatistiksel olarak fark

anlamliydi.

2. Hasta ve Kontrol gruplarinda kan basinci parametreleri incelendiginde gruplar
aras! istatistiksel acidan belirgin sekilde fark vardi. Calisma sonucunda

bekledigimiz deger bu yénde idi.

3. Arteriyel sertlik icin yaptigimiz dlgimlerde NDH ve Aix, Augmentasyon basinci
(AP) tim parametrelerde bekledigimiz gibi hasta gruplarinda, kontrol grubuna

gore anlamli olarak daha yuksekti.

4. Body Composition Monitor (BCM) ile odlgllen vicut sivi kompozisyonu
parametreleri olan TBW (Total Vucut Sivisi) Ekstra Selluler sivi (ECW) ve
intraselluler sivi(ICW) ve Over hidrasyon (OH) degerleri incelendiginde gruplar

arasinda fark yoktu.

5. Arteriyel sertlikle iligkili oldugu bilinen kolestrol ve lipit parametrelerine
bakildiginda total kolestrol duzeyi anlamh gekilde farkh iken diger
parametrelerde gruplar arasi fark yoktu. Bizim c¢alismada bekledigimiz tim
kolestrol ve lipit parametrelerinde gruplar arasinda belirgin bir fark olmasiydi.
Bunun sebebi ¢alismaya aldigimiz hastalarin bir kisminin statin grubu ilag

kullanmasi veya hasta sayisinin az olmasi olabilir.

6. Calismamizda hasta grubumuzun korelasyon analizlerinde NDH ile tansiyon
parametrelerine bakildiginda genel olarak anlamli gugli ve pozitif yonllu bir
korelasyon mevcuttu.(Bekledigimiz bir sonugtu. Clnku arteriyel sertlikte hem HT

olusur, hem de NDH artar.)

7. Over Hidrasyona (OH)'a bakildiginda hasta ve kontrol grubu arasinda bir fark
beklenirken, burada gruplar arasinda énemli bir fark yoktu. Clnku hastalarin
onemli bir kismi dilretik kullaniyordu, bir kisminda ise bilinen sekonder

hipertansiyona eslik edecek bir kronik hastaligi yoktu (KBY vb.)
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8. Yagsiz doku kitlesi (LTM) fazla ve yagli doku kitlesi az olan kigilerde (FTM) en
dusuk arteriyel sertlik bulgulari tespit edilmistirDaha 6nce Benetos ve
Arkadaslari’nin yaptiklari galismalarinda gosterilmistir ve bizim ¢alismamizda da

benzer sonuglar elde edilmistir.

9. Gerek bizim calismamiz gerekse inceledigimiz diger caligmalar 1g1ginda
Kardiyoloji ve Nefroloji Polikliniklerinde basta kullaniimak Gzere buUtin
polikliniklerde klasik hipertansiyon aleti yerine mobil-o-graph gibi damar sertiligi
parametrelerini Olgen aletlerin rutin olarak kullanilmasi ve invaziv olmayan
yontemlerle NDH, Alx, AP (Artirma Basinci) gibi parametrelerle damar sertligi
belirteclerini erkenden tespit etmek klinik bulgular olugsmadan tedavi olanaklari
saglayabilir. Bu yonde ateroskleroz nedeniyle gelisebilecek morbidite ve

mortalitenin dnlne gecilebilecektir.
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7. OZET

Arteriyel sertlik komplike olmayan esansiyel hipertansiyonu olan hastalar
dahil olmak Uzere cesitli populasyonlarda kardiyovaskuler olaylar i¢in bagimsiz bir

prediktif belirtectir.

Arteriyel sertligin gostergelerinden olan nabiz dalga hizi (PWV; Pulse wave
velocity) ve artirma gostergesi (Al, Augmentation index), vaskuler hasarin siddetini
belirlemede kullanilan invaziv olmayan yontemlerdir. Calismaya alinan hastalardaki
PWYV ve Alx deg@erlerinin ve volim durumu ile iligkilerinin saglikli kontrol grubuna goére

karsilastiriimasi amaglanmistir.

Esansiyel hipertansiyonu olan 46 hasta ve saglikl gondllt bireylerinden
olugsan 56 kisi ¢alismaya alindi. Calismaya alinanlarin PWV ve Alx olgumleri 15 dk
istirahat sonrasi nabiz dalga analizi cihazi (Mobil-O-Graph®) ile osilometrik olarak,
tek operator tarafindan vyapildi. Calismaya alinan tUim bireylerin vucut
kompozisyonlari ve sivi fazlaligi (hipervolemi) ile ilgili parametreleri biyoimpedans
cihaziyla (Fresenius marka BCM, Germany cihazi ile) degerlendirildi. Bakilan

parametrelerden sadece bel gevresi gruplar arasinda farkli idi.

Arteriyel sertlik icin Mobilograph ile yapilan dlgimler PWYV ortancalari
hipertansiyon hastalarinda 7,0 m/s,kontrol grubunda 5.95 m/s bulundu. PWV, Alx Ap
degerleri hasta ve kontrol grublari arasinda fark istatistiksel olarak anlamli olarak
bulundu. Yine her iki grup arasindaki kan basinci de@erleri de iki grup arasinda
istatiksel olarak farkh idi. Sivi olgimlerinin karsilastirlmasinda hipertansiyon
hastalarinin kontrol grubuna goére sivi fazlaligi saptanmadi. NDH ile vucut
kompozisyonunun korelasyonuna bakildidinda total vucut sivisi, intrasellller vucut
sivisi, yagsiz doku kitlesi arasinda anlamli, orta ve ters yonli ve over hidrasyon

arasinda anlamli, orta ve pozitif yonlu bir korelasyon mevcuttu.

Sonug¢: Hipertansiyon hastalarinda arteriyel sertlik parametreleri yiksek c¢ikmakta,

arteriyel sertliginde bel gevresi fazla olan hastalarda belirgin oldugu gézlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, PWV, Alx, arteriyel sertlik, viicut kompozisyonu
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8. SUMMARY

Arterial stiffness has an independent predictive value for cardiovascular
events in several populations, including patients with uncomplicated essential
hypertension. As markers of arterial stiffness; Pulse wave velocity (PWV) and
Augmentation index (Alx) are non-invazive methods using to determine the level of
vascular injury. In this study, we aimed to study PWV, Aix and body composition in

HT patients and comparing with healty controls groups.

We chose 46 HT patients (without known cardiovascular disease except HT)
and 56 healty controls were included into this study. PWV and Alx were evaluated by
the same operator after 15 minutes rest period (Mobil-O-Graph®). Volume status and
body composition of the patients were evaluated by bioimpedance spectroscopy
(BIS) for detection of hypervolemia. Body composition analysis using the BIS
technique [50 frequencies (Body Composition Monitor: Fresenius Medical Care, Bad

Hamburg, Germany)] were performed.

Median PWV values was 7,0 m/sn in HT patients. 5.95 m/s in healty controls.
PWYV, Alx, AP values were different between HT patients and healthy controls.
Extracellular fluid excess was not different between groups. When we looked at
PWV correlation with total body composition, there was a modarete and negative
correlation between body fluid, intracellular fluid body, lean tissue mass and there

was a modare and positive correlation between over hydration,

Conclusion: Arterial stiffness parameters was higher in patients with hypertension,
and also observed that arterial stiffness was significant in patients with truncal

obesity

Key Words: Hypertension, PWV, Alx, Arterial stiffness, Body composition.
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