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1. GIRIS ve AMAC

Hipotiroidizm toplumda sik gorilen bir hastaliktiEpidemiyolojik
calismalarda gikar hipotiroidizm %0,1-2 arasinda seyrederkén,subklinik
hipotiroidizm ergkinlerde %4-10 arasinda saptanmaktadir ve bu oratiilde
yaslilarda ve kadinlarda daha fazlalifr*® Asikar hipotiroidi yiiksek tiroid
stimulan hormon (TSH) ve diuk serum serbest tiroksin (sT4) dizeyi olarak
tanimlanir. Subklinik hipotiroidi ise sT4’Un norma@ilizeyde olup TSH’nin yiksek
oldugu durumduf Hipotiroidizm tedavisinde hormon replasman tedavis

uygulanmakta olup genellikle 6nerilen ajan levdtsindir (L-T4)°

Hipertansiyon kardiyovaskiler hastaliklarin gelesinde major bir risk
faktoradar. Tamnabilir kan basinci 6lgum cihazi ile kan basinfgumu fikri
1960’ yillara dayanmaktadir. Kardiyovaskiller morbidite ve mortalitenin
dnceden tahmininde, 24 saat iginde bir¢ok kez kesnzi 6lguim olaria saslayan
ambulatuvar kan basinci monitérizasyonu (AKBM)'nkhniklerdeki 6lcime
gbre Ustiin oldgu ortaya konulmgtur®'® Beyaz onlilk hipertansiyonunun
dislanmasi, gizli hipertansiyonun tespitinde ve nokélirkan basinci disintn
argtirimasinda AKBM cihazi ile 24 saatlik takip 6rierektedir**? 24 saatlik
kan basinci takibine gbére gece ve gundiz kan baanasinda gece lehine %
10’'dan fazla dgiis olmasidipper,% 10’dan az dgiis olmasi isenondipperolarak
tanimlanir. Nondipping bireylerde daha ylksek ogatddef organ hasari ve

kardiyovaskiiler olay saptangtr.’**® Bunlara 6rnek olarak sol ventrikiil



hipertrofisi’, aterosklerotik plak ve intima media kalfhda arts*®, proteintride

artis™® ve artmg kardiyovaskiiler mortalite ve morbidité*gosterilebilir.

Tiroid bezi hastaliklar ile kardiyovaskiler sistearasinda ikki oldugu
bilinmektedir. Hipotiroidide; kardiyak outputun adezi?* sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonuna ikincil olarak efor kapasitesindelana oldgu gosterilmitir.??
Bununla birlikte hipotiroidizmin artmgiperiferik vaskuler dirence, arteriyel duvar
kalinhginda artmaya ve sergimeye (stiffness) ve aortik ateroskleroza neden

oldugu gosterilmgtir.?*%’

Hipotiroidi saptanny  hastalarin %20-40"1nda hipertansiyon
bulunmaktadif® Oncesinde total tiroidektomi uygulargnihastalarda tiroid
replasman tedavisinin kesilmesi hem sistolik kasifi@ (SKB) hem de diyastolik
kan basinci (DKB)'nda yukselmeye neden ajnalup bu ary DKB’de daha
belirgindir?® Subklinik hipotiroidi ile hipertansiyon arasindakiski net deildir.
Bununla ilgili yapilan 2 ¢ajmada hem SKB hem de DKB gkyleri o6tiroid
hastalara gore yiiksek bulunurR&H, baska 2 calsmada ise subklinik hipotiroidi
ile hipertansiyon riskinde agti saptanmangur.**** Tiroid hormonlarinin
nondipper kan basinci ggmi Gzerine olan etkisini agaran bir camada
nondipper hastalarda daha sdik serbest triiyodotironin  (sT3) duzeyi
saptanmytir.** Subklinik ve aikar hipotiroidizmli hastalarda kontrol grubuna gor

nondipping oraninin daha fazla ofgiubaka bir calsmada da gosterilngir.>°

Biz bu calsmada aikar hipotiroidi ve subklinik hipotiroidili normotasif

hastalarda tiroid hormon replasman tedavisi oneesisonrasinda 24 saatlik



AKBM ile kan basinci profilinde ortaya cikan dgklikleri belirlemeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 TiROID HORMONLARI

2.1.1 Tiroid hormonlari ve etkileri

Tiroid hormonlari eter ka ile bglanms iki tirozin grubundan olgmus
iyodinize tironinlerdir’® Vicuttaki aktif tiroid hormonlari tiroksin (T4) ve
trilyodotironin (T3) dir. Hipofizden salgilanmaktalan TSH, tiroid hicresinin
bazolateral membranindaki spesifik reseptorirgaparak tiroid hiicre blyumesi

ve hormon (iretiminin kontroluini gar.**%’

T3 ve T4 kanda buyik oranda plazma proteinleringi kdarak bulunur.
T4'Un yalnizca % 0,040, T3'Un % 0,40 serbest lalllunmaktadit®* Tiroid
hormonlarini taayan t¢ ana protein vardir. Bunlar; tiroksinglagyan globulin
(TBG), transtiretin (tiroksin kdayan prealbumin; TBPA) ve albumin. Dedan
tiroid hormonunun yakkk % 70’1 TBG'ye ba&lidir. T4'Un % 10'u TBPA'ya
baglanirken T3'Un TBPA'ya bglanma orani daha diktir. T4 ve T3'Un
TBPA'dan ayrilmasi hizli oldiu icin TBPA hazir kullanilabilir bir T4
kaynaidir. Albumin T4 ve T3’e TBG ve TBPA'ya gore dahéasdk afinite ile
baglanmasina rgmen plazmada yiksek oranda bulunmasi nedeniyleatoldd
ve T3'Un %15’ini taimaktadir. Tiroid hormonlarinin albuminden hizla

ayrilabilmesi albumini dokular icin beca hormon kayna yapmaktadif®=2

Tiroid hormonlari iki sekilde etki gosterirler: 1) T3 tiroid hicre

cekirdesinde bulunan T3 reseptorlerini etkileyerek gen \atdsyonu sglar.



Cekirdekteki bu reseptdore T3'Un glanmasinin T4’e gore daha gucli olmasi
nedeniyle T3'lin biyolojik aktivitesi daha fazladfr2) T3 ve T4 belirli enzimleri,

glukoz tgiyicilarini ve mitokondriyal proteinleri goudan etkilerler®

Tiroid hormonlari; fizyolojik olarak dokularin buwgiesinde ve
farklilasmasinda, olgunkmasinda, oksijen kullanimi ve isi tUretiminde gGokw|
Ayrica B reseptorler Gzerinden sempatik aktivasyon ile gimlave solunum
fonksiyonlarinin dizenlenmesi, mental fonksiyomladevami, gastrointestinal
motilite, kemik turnover gibi bircok hayati olaydinemli rol almaktadif®>°
Bununla beraber @ik dansiteli lipoprotein (LDL) reseptorii ekspresyon

arttirarak LDL kolesterol yikimini arttirif.*

Normal insanda tiroid bezi giinde 100 nmol T4, 5 hit®ve 5 nmol'den
daha az miktarda reverse T3 (rT3) salgilar. Vicdésgan T3'Un ¢cg@unlugu

periferal dokularda T4’den deiyodinasyon yolu ilasmaktadir®®

Deiyodinasyon ile T4'Un yakiak %35'i T3'e ve %45'’i rT3’e metabolize
olur. Geri kalan kismi ise esas olarak kataale glukuronidasyon ve bilier atilim

ile atilir. Daha az miktarda da kargei ve bébrekte sulfasyon ile inaktive edffir.

Deiyodinizasyondan sorumlu t¢ tip 5'deiyodinaz smzvardir. Tip |
5'deiyodinaz enzimi karager, bobrek, tiroid bezi ile iskelet ve kalp kasinda
bulunur. Temel fonksiyonu plazmaya T3gkanaktir. Hipotiroidizmde aktivitesi
azalirken, hipertiroidizmde yikselir. Tip | deiyodz'in aktivitesi
propiltiyourasil ve amiodaron tarafindan onlenirip Tl 5'deiyodinaz enzimi

Ozellikle beyin ve hipofizde bulunur ve merkeziisisistemi ile adenohipofizde



hicre ici T3 duzeyini sabit tutar. Propiltiyourakeh etkilenmez, fakat
dolasimdaki T4'e duyarlidir. Tip Il 5'deiyodinaz enzinm$e plasenta ve
merkezi sinir sisteminde glial hiicrelerde buluner™'t inaktif rT3'e, T3'U de
inaktif olan 3,3'diiyodotironine cevirir. DuUzeyi pertiroidizmmde artar ve

hipotiroidizmde azalir, bdylece fetiis ve beyni Bisikliklerine karsi korur 338

2.1.2.Tiroid Fonksiyonlarinin Kontroli

Tiroid bezinin biyumesi ve fonksiyonu hipotalamilpdfiz-tiroid aksi ve
tiroid ici otoregiilasyon ile iyot tarafindan kontredilir.3® Hipotalamusun
supraoptik ve paraventrikiler cekirdeklerdeki ndaontarafindan sentezlenen
tirotropin salici hormon (TRH) 6n hipofizdeki tirofik hicreleri TSH tGretmek

icin uyarir363839

Sentezlenen TSH tiroid hiuicresinde bazolateral manda bulunan ve G-
protein reseptor ailesinin tyesi olan TSH reseptériiglanarak siklik adenozin
monofosfati (C(AMP) ve fosfoinositol yollarini akéi ederek etki gosterir.
TSH'nin ba&lanmasi ile tiroid hicrelerinin  blyumesi, iyodunsitenasi,

tiroglobulinin hidrolizi ve tiroid hormonlarinin &eesyonu sglanir 36383

Tiroid hormonlarn bglica TRH reseptor sayisini azaltarak hipofizer TSH
dretimini baskilar. Ayrica hipotalamustan TRH Umdtilizerine de negatif feed-
back etki gosterirler. T4'in baskilayici etkisi @8h daha fazladif*® TSH

salgilanmasinda fizyolojik rolleri az olmakla biktie diger hormonlarin da etkisi



vardir.  Orngin dopamin, farmokolojik dozlarda glukokortikoidlerve

somatostatin TRH’nin TSH cevabini bozaffar.

Tiroid fonksiyonlarinin  dizenlenmesinde tiroid i¢gmekanizmalar
(otoreglllasyon) da rol oynamaktadir. Otoregulasyimojd bezinin TSH’dan
bagimsiz olarak iyodun kullanilabiligindeki desisikliklere adapte olacakekilde
fonksiyonunu dgistirebilme kapasitesidir. Boylece insanlar, gindensfg’'dan
birka¢c miligrama kadar ggsen miktarlarda iyot alimlarinda dahi normal tiroid
hormon sentezini surdurebilirler. Rk iyot alimina cevap olarak T4 yerine T3
sentezlenerek hormonal metabolik etkinlik artuirilyot fazlalg durumunda belli
bir seviyeye kadar hormon yapimi artar, fakat senda iyot kullanimi, cCAMP
olusumu, peroksit dretimi, hormon sentez ve sekresygihi bir¢ok tiroid
fonsiyonu baskilan®®® Yiiksek doz iyodiire kg olarak gelen bu etkiler

Wolff-Chaikoff etkisi olarak tanimlanif®

2.2. HIPOTIROIDizZM

2.2.1 Tanim ve epidemiyoloji

Hipotiroidizm tiroid hormonunun eksilgi veya etkisizlgi sonucu
meydana gelir. Hipotiroidizm metabolik olaylardangé bir yavalama ile
karakterizedir®

Hipotiroidizm toplumda sik goérilen bir hastaliktiNeonatal tarama

programlari ile konjenital hipotiroidizm silgh 1/3800-1/4000 olarak



bulunmutur.** Epidemiyolojik calsmalarda gikar hipotiroidizm % 0,1-2 arasinda
seyrederkersubklinik hipotiroidizm egkinlerde % 4-10 arasi saptanmaktadir ve
bu oran o6zellikle ygi kadinlarda daha fazladit. Bu veriler tlkemiz du
kaynaklara dayali olup ulkemizde iyot yetergiglin, akraba evlilginin ve
endemik guatrin sik gorilmesi nedeniyle bu insidandaha fazla oldiu

beklenebilir**

2.2.2 Etyoloji

Primer hipotiroidizm tim vakalarin %90-95’ini glururken, geriye
kalanlari; hipofizer, hipotalamik ve tiroid hormama periferik diren¢ sonucu

gelisen hipotiroidizm vakalari okturmaktadir.

Eriskinlerde hipotiroidizmin en sik nedeni hashimotoroitlitidir.
Hashimoto tiroiditi T hicre aracili tiroid doku lsas yapan otoimmun bir

hastaliktir?®*° Hipotirodizm nedenleri tablo-1'de 6zetlentin.>®3°



Tablo 1. Hipotiroidizm Nedenleri

36,39,42

Primer Hipotiroidi

Hashimoto tiroiditi (Guatrl tiroidit veya otoimmudiiroid hastalginin son

donemi olan idyopatik tiroid atrofisi)

Fazla miktarda iyot tuketimi (yuksek miktarda iyateren gidalarin
tuketimi, radyokontrast maddelere maruziyet)

Iyot eksikligi

Radyoaktif iyot tedavisine Iga (6rn: Graves hast@ tedavisi sonrast)
Subakut tiroidit (genellikle gegici)

Subtotal tiroidektomi sonrasi (graves hagtalnodiler guatr veya tiroid
kanseri sonrasi)

Tiroidin infiltratif hastaliklari (amiloidoz, hema&matozis, sarkoidoz)
Neonatal hipotiroidizm (Plasental TSH reseptor blolantikor gegine
bagli)

Tiroid bezinin dgustan gelgim bozuklysu ve enzim defektleri

Ilaglar (tionamidler, lityum, aminoglutetimid, inferon alfa, amiodaron)

Sekonder Hipotiroidi

Hipofiz adenomu, hipofize yonelik ablatif tedavi ye@e hipofizer

destriksiyona kg gelisen hipofizer yetersizlik

Tersiyer Hipotiroidi

Hipotalamik yetersizlik

Tiroid Hormon Etkisine Periferik Direng




2.2.3. Klinik Belirti ve Bulgular

Hipotiroidi bulgu ve belirtileri tiroid hormon eKdi ginin gelisme hizina,
siddetine ve ortaya ciktl yasa gore dgisir. Genellikle tiroid hormon eksikdi
yavas gelistiginden hipotiroidi yava bir balangic gosterir.llk degisiklikler
belirgin olmayip yorgunluk, smk intoleransi, kabizlik gibi nonspesifiktir ve iyi
tolere edilirler. Buna karlik tiroidektomi sonrasi tiroid hormon replasmaatan
hastalarda, tetkik veya I-131 ablasyon tedavisi g@zin kesilmesinin gereldi
durumlarda akut hipotiroidi gelr; bu durumdasikayetler gikardir ve daha az
tolere edilir. Hipotiroidizmin etyolojisine goére potirodizm bulgularina ek
olarak farkli bulgular da olabilir. Orgén hipotiroidizm; hipotalamo-hipofizer
bir hastalik sonucu gali ise birlikte bulunan hipogonodizm, adrenal
yetmezlik veya hipotalamo-hipofizer bélge lezyomtar ait ndrolojik
belirtiler hipotiroidizm belirtilerine @ik edebilir ve bu bulgular

hipotiroidizmi gdlgeleyebilir®

Tiroid hormon eksiklgi vicutta pek ¢ok organ ve sistemi etkileyebilir.

Hipotiroidizm semptom ve bulgulari tablo 2'de 6eetnitir
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Tablo 2. Hipotiroidizm semptom ve belirtileri %4

Yenidgsan (kretenizm)
o Zeka gerilgi
* Kisa boy
» Norolojik bulgular (piramidal ve ekstrapiramidalzudluklar)

Eriskinler

» Kardiyovaskuler sistem: ventrikiler kontraksiyorimtzulma, bradikardi,
artms periferik vaskuler direnc, perikardiyal eflizyorK&'de disuk
voltaj, diyastolik hipertansiyon, 6dem.

» Sinir sistemi: unutkanhk, mental yajlama, parestezi, karpal tiinel

sendromu.
« Gastrointestinal sistem: kabizliktah azalmasi, asit.

» Solunum sistemi: hipoksi ve hiperkapniye ventilasgevabinda azalma,

plevral eflizyon.
» Kas- iskelet sistemi: artralji, eklemlerde eflizyas krampi.
* Hematopoez: anemi.

e Cilt: kuru ve s@uk deri, kaba yiiz ve 6dem, sagc, vicut killar vddtda

dokilme.
« Ureme sistemi: menoraji, amenore.
* Renal: diliisyonel hiponatremi, renal kan akiminziaaa.

» Diger: halsizlik, yorgunluk, hipotermi, §ak intoleransi, serum kolesterol

ve trigliserid duzeylerinde agtises kalinlgmasi.
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2.2.4. Laboratuvar Bulgulari ve Tan:

Hipotiroidizmde gorulen klinik bulgularin spesifiesimamasi nedeniyle
tani esas olarak laboratuvar testlerine dayanmat&Bani icin en iyi testler sT4
ile TSH dizeyidir. Normal serum sT4 dizeyineskalTSH konsantrasyonundaki
hafif artis subklinik hipotiroidi olarak tanimlanir. gikkar primer hipotirodizmde
sT4 diguk ve TSH belirgin yiksek saptanir. Hipotiroidilastalarda sT3 dizeyi
genellikle diguktir ancak TSH astina bl tiroid bezinde T3 yapimina oncelik
verilmesi ve T4'Un T3'e dondiiminin hizlanmasi sonucu T3 sdklugl
onlenebilir. Bu nedenle hipotiroidili hastalarda @3zeyi normal saptanabiftt:*?

Hipofizer ya da hipotalamik hipotirodizmde ise TSHizeyleri normal veya

distik, sT4 ise dgiik saptanif?

Antitiroid antikorlarin varlg! (6zellikle anti-TPO: Antiperoksidaz antikor)
hashimoto hastah tanisini destekler ve hipotiroidizm g@tni icin risk

faktoradr2®

2.2.5. Subklinik Hipotiroidizm

Subklinik hipotiroidizm, normal serum sT4 ve yuks€BH seviyesi ile
karakterize cgunlukla asemptomatik bir durum olarak tanimlanit*
Eriskinlerde %4-10 arasi saptanmaktadir ve bu oranlikleelyasli kadinlarda
daha fazladit:>***Subklinik hipotiroidili hastalarda zamanlgilear hipotiroidizm
gelisme riski bulunmaktadir. Huber ve ark.larinin ygptcalsmada subklinik

hipotiroidili hastalarin uzun sireli izleminde (9y8l) hastalarin % 57’sinde
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subklinik hipotiroidi durumunun devam diiti %34'Unde aikar hipotiroidizm
gelistizi ve % 9'unda ise TSH seviyesinin normale ifidigorulmustiir.*
Baslangic TSH duzeyi yiksek ve antikor titresi pozdi&n subklinik hipotiroidili
hastalarda skar hipotiroidi gelime riski daha vyiiksektfr*® Subklinik

hipotiroidizm, iyot aliminin yeterli oldiu bélgelerde daha fazla goriilmektetir.

Subklinik hipotiroidizm nedenleri belirgin hipotih ile aynidir ve yine
kronik otoimmun tiroidit en sik rastlanan sebedBunun dginda tiroidektomi,
radyoaktif iyot alinmasi, radyoterapi uygulanmagi glurumlar da subklinik

hipotiroidiye neden olabilir*®

Asikar hipotiroidizmin artmy kardiyovaskiler risk ile birlikte oldiu
disunulmektedir ancak subklinik hipotiroidizm igin ver net deildir. Bazi
calismalarda subklinik hipotiroidili hastalarda kardiyaskiler riskin artgi
saptanirkeff*"*® Whickam cakmasinda 20 yillik takipte subklinik hipotiroidi
ile koroner arter hastg@h, dislipidemi ve mortalite arasinda anlamligklii
saptanamangir.’ Yapilan iki adet metaanalizde 65 syaltindaki subklinik
hipotiroidili hastalarda iskemik kalp hasfalidaha fazla saptanirken syia
populasyonda bgekilde bir iliski saptanmanstir.***° Ancak 65 ya tizerindeki
subklinik hipotiroidili hastalari iceren klega bir calgmada bu hastalarin kalp
yetmezlgi riski daha yilksek bulunngtur®® Subklinik hipotiroidisi olan
hastalarda yiiksek TSH ile LDL kolesterole total kolesterdldiizeyleri arasinda
iliski oldugu, diyastolik disfonksiyon ve periferik vaskilerehcte ary oldugu

saptanmytir.>®> Normal populasyon ile katastiriidiginda sublinik hipotiroidili
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hastalarda daha fazla hipertansiyon, 6zellikle dgastolik hipertansiyon
oldugunu gosteren camalar varker’, subklinik hipotiroidizm ile hipertansiyon

arasinda iliki gosterilemeyen caimalar da bulunmaktadif:*

Subklinik hipotiroidizm ile mortalite arasindakiski net degildir. Toplam
mortalite ve kardiyovaskiler mortalite gin@an gerg katihmli 3 adet cajmada
subklinik hipotiroidizm ile mortalite arasinda ski saptanmanstir.>>*°° 15
calisma iceren bir metaanalizde 65 syaltinda olan subklinik hipotiroidili
hastalarda kardiyovaskiler ve total mortalite ykksaptanirken, 65 yausti
hastalarda bu yonde bir ski gosterilmemitir.®® Hatta 85 ya Ustii tedavi

edilmems subklinik hipotiroidili hastalarda kardiyovaskilee total mortalite

daha dguik bulunmutur.>®

2005 yilinda Amerikan Tiroid Birgii (American Thyroid Association) ve
Endokrin Cemiyeti'nin (Endocrin Society) ortak kensus raporunda tim
toplumun tiroid hastaliklari yoninden taranmasihgkin yeterli kanita sahip
olunmadgl, ancak gebe veya gebelik planlayan kadinlar Oey& Ustlu batin
bireylerin subklinik hipotiroidizm icin taranmalardnerisine yer verilngtir.>’
Ayrica Amerikan Tiroid Birlgi, 35 ygindan itibaren kadin erkek buttn bireylerin

her ba yilda bir serum TSH 6lctimil yapilarak taranmasnerihektedir>’

Neredeyse tum kaynaklarda TSH dizeyi 10 plU/ml’'wreriinde olan
hastalarda hormon replasman tedavisi 6nerilmektédfir’*®Ancak TSH diizeyi
4,5-10 plU/ml arasinda olan hastalar icin farklriger mevcuttur. Bu seviyede

TSH degeri olan hastalara erken tedavislaamasinin gosterilmibir faydasinin
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olmadgini savunarak bu hastalara tedawla&mayip, 6- 12 aylik takip neticesinde
TSH’da artg olursa veya hipotiroidizm semptomlari ortaya cskatiroid replasman
tedavisinin bglanmasini 6nerenler vardft. Ancak Amerikan Tiroid Birlgi ve
Endokrin Cemiyeti’'nin ortak konsensus raporundaptiroidizmin devamhlik arz
eden bir klinik antite oldguna vurgu yapilarak, TSH gerinin 5 plU/ml dgerine
ulastigi her durumda, ileride geébilecek morbiditenin dniine gecilmesi amaciyla
replasman tedavisine $anmasi onerilnsiir.>” Baska kaynaklarda da TSH diizeyi
10 plU/ml deerinin altinda olan subklinik hipotiroidili hastatka tedavi
baslanmasinin 6nerilgg durumlarsunlardir: gebelik, cocuklar, artgantitiroid
antikorlar, tiroid ultrasonunda ekojenitede hipa&kgorinum, infertil kadinlar,

guatr varlg, hipotiroidizm semptomlarinin vagh*?

2.3. HIPERTANSIYON
2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Hipertansiyon, tekrarlayan seferlerde kan basiegeideri SKB icin 140
mmHg'nin, DKB icin 90 mmHg'nin {zerinde oldu durum olarak
tanimlanmaktadir. Olciimler, hasta en az 5 dakikdeddikten ve sigara veya
kahve icimi sonrasi 30 dakika bekledikten sonrarwtweya sirtiisti yatar
pozisyonda yapilmalidi® Hipertansiyon; inme, miyokard enfarktiisti, kalp
yetmezIgi, periferik vaskiler hastaliklar, aort diseksiyomtrial fibrilasyon ve

bobrek yetmezfiinin en kolay tespit edilip tedavi edilebilen rifktoridir®
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Amerika Birleik Devletleri'nde hipertansiyon prevalansi %20-%30
arasinda saptangtir ve bu oran yga beraber hizla artmaktadir. Tim
Diinya’da yaklaik 1 milyar hipertansiyon hastasi ofglu bilinmektedir®* 55
yasinda normotansif olan hastalarda %90 oraninda hbggt hipertansiyon
gelisme riski bulunmaktadit* Hipertansiyon poliklinik bgvurularinin en sik
nedenidir®® Ulkemizde yapilan Tirk Egkinlerinde Kalp Hastafi ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) taramasinda ise hipertansiygmevalansi egkin
erkeklerde %36,3, kadinlarda ise %49,1 olarak bmlugtur.®? Hipertansiyon
prevalansi ile ilgili Turk Hipertansiyon ve Bobrdkastaliklari Derngi'nin
yaruttigh PatenT cajmasinda (Prevalence, Awareness, Treatment and
Control of Hypertension in Turkey) ekinlerde prevalans %31,8 saptagmi
olup, bu oranin kadinlarda erkeklerden daha faldlago gorilmigtir (erkeklerde
%27,5, kadinlarda %36,1j.Bu calsmada; 65 ya ve Uzeri hipertansiyon
prevalansi erkeklerde %67,2, kadinlarda %81,7 wveelgpopulasyonda %75,1
olarak saptanmtir. Yas arttikca hipertansiyon prevalansi artmakta olu@, 8
yas ve Uzerinde %79,7 oranina gi@aktadir.izole sistolik hipertansiyonun genel
popullasyonda prevalansi %4,8 iken, 60-69 geubunda bu d&r %12'ye, 70-
79 ya grubunda %17'ye, 80 yave Ustil grupta ise %28,6'ya snaaktadir®®
Bu calsmada saptanan fka dnemli bir bulgu ise hipertansiyonu olanlarin
ancak %40,7'sinin bunun farkinda ofu ve hipertansif olanlarin ancak
%31,1'inin antihipertansif ilac kullangidir®® Tim hipertansif hastalarin sadece

%8,1'inde ve antihipertansif ilac kullananlarin isglniz  %20,7'sinde

hipertansiyonun kontrol altinda olgiw bulunmutur 3
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2.3.2 Etyoloji ve Siniflama

Hipertansiyon, etyolojik nedenin bulunup bulunmamasgyore iki grupta
incelenir. Hipertansiyonun nedeni bulunamayan testa primer (esansiyel)
hipertansiyon, neden saptanabilen hastalarda sekdnigertansiyon vardr’,
Cocuklarda ve genc¢ ekinde ortaya cikan hipertansiyon vgrhda, yali
hastalarda yeni Byan hipertansiyon vaginda veya kan basinci gkxleri ani

bozulan hastalarda sekonder hipertansiyon gadlisiintilmelidir>

Primer hipertansyon gelisiminde genetik faktorler 6nemli rol
oynamaktadir. Ailede hipertansiyonu olan ¢ocuklakda basinci deerleri daha
yuksektir. Sempatik sistemde hiperaktivite olmaanormal kardiyovaskuler
gelisim, renin-anjiotensin sistem aktivitesi ve natridde defekt olmasi
patogenezde suclanan faktérlerirBunun dsinda obezite, @ri alkol alimi,
sigara kullanimi, @r tuz tiketimi, sedanter yam ve dguk kalsiyum ve
potasyum alimi da hipertansiyon ggtiini hizlandirabilir®* Bu faktorler tek
basina hipertansiyon gelinesi icin yeterli olmasa dahi genetik yatkinlk ile

sinerjistik etki gosterirler?

Sekonder hipertansiyon tim hipertansif hastalarin yakla %5’lik kismini

olusturmaktadir. Sekonder hipertansiyon nedenlerot@hde 6zetlennsir.
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Tablo3: Sekonder Hipertansiyon nedenleff

Renal parankimal hastalik

Renovaskuler hastaliklar

Uyku apne sendromu

flaca bali hipertansiyon

Primer Hiperaldosteronizm

Cushing sendromu, ekzojen steroid kullanimi
Feokromositoma

Aort koarktasyonu

Hipertiroidizm, hipotiroidizm

Paratiroid hastaliklari

2003 yihinda vyaymnlanan JNC-VII (Joint National Quittee)
Hipertansiyon Kilavuzunun on gorgii kan basinci siniflamasi Tablo 4'de
gosterilmektedir. INC VII kilavuzu, SKB i¢in 12048 1mHg ve DKB i¢in 80-89
mmHg arasindaki kan basincigeelerini prehipertansiyon adi altinda yeni bir
kategoride birlgtirmistir. Prehipertansiyon bir hastallk olmayip hipesigon
gelisme riski olan hastalari icermektedir. Bu hastalarda¢c tedavisi
gerekmemekte olup, hayat tarzgdeklikleri dnerilmektedir. JINC VI'da bulunan
evre 2 ve evre 3 hipertansiyon da JNC VIlI'de kirtderek evre 2 hipertansiyon

olarak adlandirilngtir.®®
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Tablo 4: Eriskinler icin kan basinci siniflamasi (JNC-VI1)®°

Kan basinci siniflamasi Sistolik KB (mmHg) Diyastolik KB(mmHg)
Normal <120 Ve <80
Prehipertansiyon 120-139 Veya 80-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 Veya 90-99

Evre 2 hipertansiyon >160 Veya >100

izole sistolik hipertansiyon >140 Ve <90

2007 yilinda yayinlanan ESC/ESH (European Societfypertension ve
the European Society of Cardiology) kilavuzundakiae basinci yiksek normal
olanlarda (130-139/85-89) hipertansiyon geke riski, kan basinci normal
olanlara (120-129/80-84) gére daha yuksek glddistinulerek Tablo 5'te verilen

farkli bir siniflama 6nerilngtir.®®

Tablo 5. Eriskinler icin kan basinci siniflamasi (ESC/ESH 2007

Kategori Sistolik KB - Diyastolik KB (mmHg)
Optimum <120 ve <80

Normal 120-129 velveya 80-84

Yuksek normal 130-139 velveya 85-89

1.derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
2.derece hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
3.derece hipertansiyon >180 velveya >110

izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90
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2.3.3 Tani yontemleri

Hipertansiyon hastalarinda taniya yonelilemlerin 3 hedefi
bulunmaktadir: 1) Kan basinci duzeylerini belirldine2) Sekonder
hipertansiyon nedenlerini saptamak; 3)g&n risk faktorlerini, hedef organ
hasarini ve gamanl hastaliklari veyaslék eden klinik durumlari ardirarak

toplam kardiyovaskiiler riski belirleméR.

Dogru kan basinci 6lcimu, hipertansif hastanigediendirilmesi ve tedavi
edilmesinde ilk adimdir. Kan basinci hem guin i¢jridem de ginden gine, aydan
aya ve mevsimden mevsimegiiémlerle tanimlanif’°®Bu nedenle hipertansiyon
tanisi, belli bir sure icinde farkli zamanlarda Nap ¢ok sayida kan basinci
dlciimiine gére konulmalidif. Kan basinglar klinikte hekim ya da hgine
tarafindan (ofis ya da klinik kan basincli), evdstaaya da yakini tarafindan veya

24 saat boyunca AKBM cihazi yoluyla otomatik olata&tilebilir 2
Kan basinci 8lgtimii yapilirken dikkat edilmesi gemllersunlardir:®®

* Kan basinci 6lciimine damadan 6nce hastalar sessiz bir odada
bir ka¢ dakika oturmalidir.

» 1-2 dakikalik aralikla en az 2 dlgim yapilmahdir.

e Standart (12-13 cm uzurgunda ve 35 cm gegliginde) bir
marson kullanilmah ve hasta hangi pozisyonda olursauml
marson kalp seviyesinde tutulmalidir.

* Sirasiyla SKB ve DKB'yi belirlemek icin faz | ve #aV

Korotkoff sesleri kullaniimalidir.
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» Periferik damar hastaliklarina @aolasi farklliklarin saptanmasi
amaciyla kan basinci ilk kontrolde her iki koldaltiimeli ve
herhangi bir farkliik saptandiysa en yiksekgeate referans
alinmalidir.

» Kalp hizi nabiz palpasyonuyla ikinci dlciimden sodlgailmelidir.

Evde kan basinci 6lcimi AKBM kadar grn bilgi s&layamasa da
gunluk ygama yakin bir ortamda farkli giinlere aitgdeler sglayabilir. Evde
kan basinci olcumi anlamh beyaz gomlek etkisinderaktir, daha fazla
tekrarlanabilir ve organ hasarinin vanh ve ilerlemesini ve kardiyovaskuler
olaylarin riskini ofis dgerlerinden daha iyi 5ngoré?f.

24 saat icinde bircok kez kan basinci dlcim gtasgilayan AKBM'nin,
kardiyovaskuler morbidite ve mortalitenin 6éncedexhnhininde, Kliniklerdeki
dlclime gore daha ustiin ofgu ortaya konulmstur®*° Ayrica hipertansiyonla
iliskili organ hasariyla ve bunda tedaviyle meydan@meleisikliklerle, ofiste
olctilen kan basincindan daha fazlalaatili oldusu gosterilmgtir.?®’° Yapilan
bir calsmada AKBM ile kan basinci élgimindn, ofis dlcimigyigee son dénem
bobrek yetmezii gelisme riskini daha iyi 6ngordiii saptanmstir.”* Yanisira kan
basincinda tedaviye Pla distst, zaman icindeki tekrarlanabiligii daha fazla
oldugundan ofisteki kan basincindan dahgrdodicer’? Beyaz onliik ve plasebo
etkisinin ¢cok az olmasi veya hi¢ olmamasi nedentggavi ile sglanan kan
basinci azalmasini, Klinik kan basincina oranladigru gosterebilmektedit"
Klinik olcimlerde normotansif saptanan hastalari0%0'inda AKBM ile

hipertansiyon saptanmaktadir (maskelennhipertansiyon}*’* Maskelenmy
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hipertansiyonun kardiyovaskiiler morbidite ilekili oldugu saptannstir.”> Hem
gindiz ve hem de gece kan basinci profillerini dgizn- gece kan basinci farkini,
sabah kan basinci yiksekliklerini ve kan basing@isétenligini daha iyi tespit
etmek amaciyla AKBM 6lclimii 24 saat boyunca suirahieditlir °°
Gunduz ve gece kan basincgdderi birbiri ile iligkili olsa dahi gece kan
basinci  dlciminin prognoza yonelik katkisinin  dakigksek oldgu
gosterilmitir.® %"
ESC/ESH 2007 Klavuzunda AKBM'nin klaca endikasyonlari sagida
siralanmytir. °
» Ofis kan basinci derlerinde 6nemli d&@skenlik saptanmasi.
« Toplam kardiyovaskuler riski guk olan ksilerde ofis kan basinci
degserinin yuksek olmasi.
» Ofis ve evde dlcilen kan basincigdderi arasinda belirgin uyumsuzluk
olmasi.
+ lla¢ tedavisine direngteyiiphelenilmesi.
* Yash ve diyabetik hastalar k& olmak Uzere hipotansif ataklardan

sUphelenilmesi.

* Gebede ofis kan basinci yiksek ise veya preeklagiipbesi varsa.

AKBM olguimi yapilirken hastalardan normal aktiveehi strdirmeleri,
asirl egzersizden kacinmalari, varsagala dgi olaylari ve gece uykusunun suresi
ile kalitesini not etmeleri istenmelidif. Ambulatuar kan basincinin genelde ofiste

dlciilen kan basincindan birkag mmHg dahat#ioldusu akilda olmalidif®
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Farkli 6lcim tiplerine gore hipertansiyon tanimni&an basinci gk degerleri

ESH/ESC kilavuzuna gore tablo 6'da gostegtmi

Tablo 6: Farkh 6lcum tiplerine goére hipertansiyon tanimi yapilirken kullaniimasi 6nerilen
kan basinci gik degerleri (mmHg)®®

SKB DKB
Doktor ofisinde/klinikte 6lgiim 140 90
24 saatlik dlctim 125-130 80
Gundiz 6lgimu 130-135 85
Gece dlcuimi 120 70
Evde 6lcim 130-135 85

AKBM odl¢iminde klinik karar esas olarak 24 saatitalama, gindiz

velveya gece derlerine dayanmalidff

2.3.4 Nokturnal dipping ve 6nemi

Hipertansiyona h#i hedef organ hasari ggin riski, hipertansiyonun
suresi ve evresi ile gkili oldugu gibi, kan basincindaki ditrnal glgimler de
hedef organ hasari ggthinde dnemli bir rol almaktad(f. Ditrnal deisimi
gosteren en dnemli parametre ise hem normotansifdeshipertansif bireylerdeki
gece gorulen kan basinci stigtidir. Normotansif ve hipertansif populasyonda
gece ortalama kan basinci (OKB), gindiz kan bawiaal yaklatk % 15 daha
disiik saptannstir.?° Bu normal dilis nedeniyle, giindiiz 8lciimii ile gece dlgiimii
arasindaki farkin gindiiz élgtiimine orani %10 ve d&Ha isedipper, % 10’dan

az isenondipper patern olarak tanimlanir. % 10 gdei ile ilgili net bir kanit
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olmamasina @men kullanimimin kolay olmasi bu gkin cut-off deger olmasini
sazlamistir. 2> Dipper bireyin belilenmesinde SKB, DKB ve OKB gelerinden
hangisinin kullaniimasi gerektihalen net olarak bilinmemektedir.

Nondipping bireylerde daha yiksek oranda hedefamrdnasart ve
kardiyovaskiler olay saptangtr.”**' Bunlara 6rnek olarak sol ventrikiil
hipertrofisi’, aterosklerotik plak ve intima media kalfhda arts*®, proteintride

artis'® ve artmg kardiyovaskiler mortalite ve morbidité 282

gosterilebilir. Son
donem bdbrek yetmezlikli hemodiyaliz hastalarindadipping patern saptanan
hastalarda koroner arter stenozu, kardiyovaskilgy we 6lim orani; dipping
paterne sahip hastalara gore daha yiiksek saptanfhAyrica nondipping patern

saptanan normotansif olgularin da esansiyel hipsiyan gel§tirme riskinin,

dipper bireylere gére daha fazla ofgmu saptayan ¢camalar mevcuttuf?

Nondipping paternin diyabetik hastalarda mikroalimim ve nefropati
gelisimini hizlandirdg ile ilgili calismalar mevcuttuf>® Ayrica kronik bébrek
yetmezlgi olan hastalarda nondipping patern v@arin; glomeruler filtrasyon
hizinda azalmada, son donem bobrek yet@iegelisiminde ve mortaliteyi
arttirmada bir risk faktori oldw gosterilmgtir.®’

Nondipping paternin; siyah irkta, giin icinde faakdivitesi olan kgilerde,
uyku kalitesi diguk, sempatik sinir sistemi aktivitesi yuksek, gldkdikoid
kullanan, bobrek hastgh olan, uyku apne sendromu olan ve diyabetik nérsipa
olan hastalarda gériilme riskinin daha yiiksek gldsaptannstir.?*# Siyah irkta

kardiyovaskuler olaylarin daha ylksek olmasinin emégtinden biri olarak
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nondipping patern gosterilmektedfrAyrica obezite ile nondipping kan basinci

profili arasinda anlamli bir ki mevcuttur®

2.4. HIPOTIROIDiZM ve HIPERTANSIYON ILiSKiSi

Belirgin hipotiroidili hastalarda sistemik hipertsigon, 0Ozellikle
diyastolik hipertansiyon prevalansinin normal p@sybna gére fazla olgu
bilinmektedir®®°! Hipotiroidisi olan hastalarin % 20-40'nda kardiyakitput
dismesine ramen hipertansiyon bulunmaktadir.Fommei ve arkadéarinin
yaptgl bir calsmada, dncesinde total tiroidektomi uygulagrhastalarda tiroid
replasman tedavisinin kesilmesinin hem SKB hem E80e yikselmeye neden
oldugu ve bu artin o6zellikle DKB’de daha belirgin oldw saptanngtir
(baslangic 120/76 mmHg, tedavi kesimi sonrasi 126/85Hgjt® Baska bir
calismada da hipotiroidisi ve hipertansiyonu olan 30tdwges tiroid replasman
tedavisi verilmg, tedavi sonrasi 15 hastada kan basingiederi normale
donerken 15 hastada da az miktarda kan basingisidisalanmstir.”? Bu
calsmada ayrica tiroid replasman tedavisi ile sisteméskiler direncte ve

arteriyel sertlikte azalma da saptasini®

Hipertansiyon tanisi almihastalarda da hipotiroidizm prevelansinin
arttigini - gésteren  calmalar mevcuttuf! Streeten ve arkaglarinin
calismasinda 688 hipertansif hasta icingéar hipotiroidizm prevelansi %3.6
olarak saptanmgive yalniz tiroid replasman tedavisi ile bu hastale632’si
normotansif duruma gelstir.?” Otiroid durumdaki hipertansif populasyon ile

normotansif populasyonu kiyaslayan gadalarda da hipertansif grupta TSH
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duzeyi daha yiksék® ve serbest T4 daha gik*® bulunmutur. 5872 adet
antihipertansif veya tiroid replasman tedavisi afara hastanin incelengi
calismada serum TSH duzeyi ile kan basincgetteri arasinda ki oldugu

saptanmtir.**

Subklinik hipotiroidizm ve hipertansiyon arasindakski net degildir. Bu
konuda yapilan iki cajmada subklinik hipotiroidili hastalarda otiroid hasra
gore daha yilksek SKB ve DKB ghrleri saptannstir.****Subklinik hipotiroidili
ve normal hastalarla yapilan bazi galalarda ise iki grup arasinda SKB ve DKB
arasinda anlamli fark saptanmanm®?>® Subklinik hipotiroidili hastalarda tiroid
replasman tedavisi sonrasi OKB'de sdie old@gunu gosteren c¢gina
mevcutker?® etkisiz old@gunu saptayan camalar da vardit®®’ Normotansif
subklinik hipotiroidili 30 hasta ile 6tiroid 20 ktneliin AKBM ile kiyaslanmasini
iceren cagmada, iki grup arasinda ortalama SKB ve DKB arasirfidrk
saptanmangl ancak subklinik hipotiroidi grubu icinde ortalaniXKB ile TSH
arasinda anlamli ki saptanmytir.’® Bir baska calgmada ise normotansif
subklinik ve aikar hipotiroidili hastalarda kontrol grubuna gd®&&B, DKB ve
OKB nondipping oraninin daha fazla ofgugdsterilmitir.>> Bu calsmada yalniz
subklinik hipotiroidizm grubu dgerlendiriimeye alindginda da anlamhgn
korund@gu gorilmistir>® Kanbay ve arkaddarinin yaptgl calsmada, bilinen
tiroid hastalgi olmayan, normotansif ve hipertansif 13%iyke AKBM takilimis,
dipping ve nondipping patern saptanan hastalartratasyapilan dgrlendirmede
nondipping paterne sahip hastalarda dahsélddizeylerde sT3 saptanirken, TSH

diizeyleri arasinda fark saptanmgtms®*
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. HASTA SEQMI

Calsmamiza 2008 yilinda Gazi Universitesi Tip Fakultdsistanesi’nde
hipertansiyonu olmayan,siiar ve subklinik hipotiroidili hastalari iceren rbi
calisma™ icin takibe alinmy hastalar dahil edildinal ve arkadgarinin yaptgi bu
calismaya herhangi bir sebeple poliklinikgvarusunda yapilan tetkiklerinde TSH
degeri 4.85 pIU/L'nin Uzerinde tespit edilen, yeni tareya daha 6nce hipotiroidi
tanisi almy olup tedavisiz izlenmekte olan, bilinen hipertgosi tanisi olmayan
ve kan basinci 140/90 mmHg'nin altinda dlcilen ddastdahil edilmy; sistemik
hastalgl olanlar (diabetes mellitus, kalp yetmggli kronik bobrek hastal,
malignite, dokimente kardiyovaskiler ve endokrifiblo hastaliklar),
antihipertansif ila¢c kullananlar, bilinen hipertayen tanisi olmamakla birlikte
Olclilen kan basinci 140/90 mmHg'dan yuksek olankam basincina éneml
Olcide etki yapabilecek herhangi bir tedavi (glukikoidler gibi) kullananlar,
hipotiroidi nedeniyle tedavi almakta olanlar, 1%&ipalan kicuk ve 75 yandan
buyik olanlar cagma dgi birakiimslardi®® inal ve arkadgarinin yapmy
olduklari bu caimada, AKBM ile aikar ve subklinik hipotirodinin kan basinci

profiline etkisinin gosterilmesi hedef alinghi

AKBM sonrasi hormon replasman tedavis§laams olan bu hastalar, en
az 6 ay otiroid halde izlendikten sonra, tiroid legnan tedavisinin kan basinci

profili Gzerine olan etkisini gosterebilmek icinktar AKBM incelemsi amaciyla
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calsmamiza dahil edildi. Bir 6nceki camaya katilmg olan 50 hasta ile
gorisuldi. Hastalardan 12'si canaya katilmak istemedi.lki hastada
hipertansiyon tesbit edilmesi, dort hastanin tirogghlasman tedavisini kesgni
olmasi, iki hastada ise ek komorbidite (preeklamigsiemi) olmasi nedeniyle bu

hastalar cajmaya alinmadi.

Vicut airliklan ayakkabisiz gunluk kiyafetleri ile poliklkte 6lculdd.

Viicut kitle indeksi (VK), kilo (kg)/boy? (m2) olarak hesaplandi.

3.2. LABORATUVAR OLCUMLER i VE AMBULATUAR KAN
BASINCI OLGUMU

Calismada kullanilan tedavi oncesi laboratuvagetteri ilk calsmanin
verilerinden elde edilirken, ger laboratuvar verileri takip surecinde hastalardan

istenen tetkik sonuclarinin geerlendirilmesi ile saptandi.

AKBM ile kan basinci profilinin dgerlendiriimesi amaci ile davet edilen
hastalar, normalde bir gulnlerini nasil geciriyoskar benzer aktivitelerde
bulunmalari konusunda uyarilarak, sabah saat 1de0&KBM cihazi takildi.
Spacelabs Medical DPI1;V2.0.6 cihazi ve bu cihazilgisayar programi ¢aima
icin kullanildi. Uygun o6lctideki maon dominant olmayan kola yegt&ildi.
Cihaz 08.00 ile 23:00 saatleri arasi her 20 dalakhd, 23:00-08:00 saatleri
arasinda ise saatte bir kan basinci kaydi yapgatakle programlandi. Camaya
dahil edilen bdtin bireyler 23:00 - 07:00 saatleriasi uyumalari veya

dinlenmeleri, bu saatlerde aktif olmamalari konukuruyarildi. Olgtimlerden
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gindlz, gece ve 24 saatlik ortalama SKB, DKB ve GkBkalp hizi dgerleri

elde edildi.

Gunduz 6lcuimu ile gece olcumu arasindaki farkindgizndegerine orani
%10'dan blytk olanlar (SKB, DKB ve OKB acisindandipper olarak
tanimlanirken, bu oranin %10’dan kictk didukisiler ‘non-dipper olarak

tanimlandi.

3.3.ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Sonuclarin dgerlendiriimesinde SPSS 15.0 programi kullanildistakarin
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi laboratuvagederinin ve AKBM’de olctlen
parametrelerin istatistiksel anlagiin deerlendiriimesinde, Paired Simple T
test kullanildi. Tedavi 0©ncesi ve sonrasi nhondippkasta sayisinin
karsilastirilmasinda ise Wilcoxon testinden yararlanildes Yle SKB, DKB ve
OKB arasindaki ve yaile dipping miktarlari arasindaki gki, Pearson’s
korelasyon testi ile test edildi. P g 0,05’in alti istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 hastanin ofis kan basincinmigide SKB 140
mmHg'in, DKB 90 mmHg’'in altinda oldiw saptandiktan sonra hastalara AKBM
cihazi takildi. Hastalardan bir tanesi, ev dlcumide hipertansiyon saptanmasi
(maskelenmy hipertansiyon) nedeniyle cgina dgi birakilarak, caimamizda 29

hasta tzerinden gerlendirme yapildi.

Calsmaya katilan hastalarin 23’0 kadin, 6’si erkektiastdlarin yg
ortalamasi 39:®,6 yil, VKI'leri ise 28,085,3 kg/nf idi. Tiroid replasman tedavisi
oncesi 25 hastada subklinik hipotiroidizm varkerhagtada sgkar hipotiroidizm

mevcuttu. Hastalarin %79’unda anti TPO oto antikooaitifti.

Calsmaya katilan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi, Véboratuvar
degerleri ile AKBM'de Olcllen parametrelerin kalastiriimasi tablo 7'de

Ozetlenmgtir.
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Tablo 7: Tiroid replasman tedavisi 6ncesi ve sonsa VKI, laboratuvar degerleri ve

AKBM'de 6lculen parametrelerin kar silastiriimasi (n:29)

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi Eda
VK1 (kg/nf) 27,55,2 28,@5,3 0,180
LDL kolesterol (mg/dl) | 12810,6 120,431,5 0,273
AKS (mg/dl) 91,59,7 90,311,5 0,416
Trigliserid (mg/dl) 126,440,5 131,679,7 0,736
Hemoglobin (gr/dl) 13,31,4 13,%#1,3 0,035
ST3 (pg/mL) 2,380,53 3,0&0,40 <0,001
sT4 (ng/dL) 0,8%0,21 1,180,22 <0,001
TSH (uIU/ml) 19,40£27,69 2,521.39 0,003
anti TPO (IU/mL) 7281067 13821423 0,055
Guindiiz SKB (mmHg) | 111,99,3 115,49,4 0,031
Gundiiz DKB (mmHg) | 7245,7 74,%7,1 0,067
Gundiz OKB (mmHg) | 86,3:6,9 89,58,0 0,015
Gece SKB (mmHg) 10348,7 105,58,9 0,098
Gece DKB (mmHg) 6345,4 65,28,3 0,374
Gece OKB (mmHg) 7845,4 80,49,3 0,123
24 saat SKB (mmHQ) 108,88,8 112,@8,9 0,034
24 saat DKB (mmHg) 69:8,2 71,26,8 0,132
24 saat OKB (mmHg) 83,46,2 86,27,7 0,039
Nabiz (atim/dakika) 7616,1 76,56,4 0,889

Degerler: ortalama standart sapmgeklinde verilmitir.

AKS: aclik kansekeri

SKB: sistolik kan basinci
DKB: diyastolik kan basinci
OKB: ortalama kan basinci

Beklenildigi sekilde hastalarin tiroid replasman tedavisi ile A8 sT4
dizeyleri anlamh olarak artarken (p<0,001), TSHzeali de dgmektedir
(p:0,003). Hastalarda replasman tedavisi son@si kolesterol, aclik kanekeri

(AKS) ve trigliserid duzeylerinde anlamli bir geklik saptanmanytir.

31



Hemoglobin dizeyinde ise istatistiksel olarak adiabir artis saptanmtir
(p:0,035). Takipte anti TPO'da yukselme olmasingman (p:0,055), bu asti

anlamhlik dizeyine ukamamstir.

AKBM olcumleri dezerlendirildiginde, tedavi sonrasi gindiz ve 24 saatlik
SKB (p dgerleri sirasiyla; 0,031 ve 0,034) ile giindiz vesatlik OKB’de (p
degerleri sirasiyla; 0,015 ve 0,039) anlaml adaptannitir. Gece kan basinci
Olcimlerinde ve DKB olcumlerinde istatistiksel akr anlamli bir fark
saptanmangtir. Nondipper hasta sayisi @#lendirildiginde; tedavi dncesi SKB,
DKB ve OKB acisindan nondipper hasta sayisi sii@ad9, 14 ve 16 (%65, %48,
%55) iken, tedavi sonrasl nondipper hasta sayrasigla 16, 12 ve 14 (%55,
%41, %48) saptanmi olup, aradaki da@sim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamgtir (sekil 1). SKB acisindan incelergiinde, balangi¢ta nondipper
olan 8 hasta tedavi sonrasi dipper saptanirkemasfahbglangicta dipper iken
tedavi sonrasi nondipper profilde izlendi. DKB ve KB acisindan
degerlendirildiginde; 5’er hasta tedavi ile nondipper profilden pip profile
donerken, 3’er hasta ise gengicta dipper iken tedavi sonrasi nondipper hale

gelmistir. Saptanan bu d@sgsiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmagtir.
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Sekil 1: Tedavi 6ncesi ve sonrasi nondipper hasta ygéari:

M tedavi Oncesi

M tedavi sonrasi

SKB nondipper DKB nondipper OKB nondipper
hasta sayisi hasta sayisi hasta sayisi
(p:0,40) (p:0,48) (p:0,48)

Tiroid hormon replasman tedavisinin genc¢ valiybireylerde farkli etki
gosterip gostermegini saptamak amaci ile laboratuvar olcimleri ve AKBe
degerlendirilen parametreler, 40 yalti ve 40 ya ve Ustl hastalarda yeniden
analiz edildi. 13 hastanin ga40 ya altinda idi ve bu hastalarin ortalamasiya

30,3 6,2 yil olarak bulundu.

40 yagindan geng hastalar gerlendirmeye alinganda; tedavi ile ortalama
sT3 duzeyi 2,80,6'dan 31+0,5'e, sT4 duzeyi ise 9,2'den 1,30,2'ye
yukselmitir (her ikisi icin de p<0,001). TSH diizeyinde tedamns! sinirda bir
anlamhlik gosteren azalma saptagimni(17,6:25,5'den 2,#1,5’e) (p:0,05). LDL
kolesterol, AKS, trigliserid ve hemoglobin diuzeylerinde istatisgk olarak

anlamh bir dgisiklik saptanmamtir (degerler ayrica verilmengiir).
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Gen¢ hasta grubunda genel populasyonun aksineugjrgkce ve 24
saatlik SKB, DKB ve OKB ol¢ctumlerinden hicbirindetasistiksel olarak anlaml

dizeyde bir dgsiklik tesbit edilmemgtir (degerler ayrica verilmengtir).

40 yagindan genc¢ hasta grubunda tedavi dncesi nondipasta hsayisi
SKB, DKB ve OKB icin sirasl ile 8, 6 ve 6ski(%61, %46, %46) iken; tiroid
replasman tedavisi sonrasi nondipper hasta sagyau sira ile 6, 2 ve 3 (%46,
%15, %23) saptanstir (tablo 8). DKB acisindan blangicta nondipper olan 4
hastanin tedavi sonrasi dipper profile dgxidi2 hastanin nondipper profilde
sebat etfii, baslangicta dipper olan tum hastalarin (7 hasta) tedaurasi da
dipper profile sahip oldiu saptanmgtir. DKB acgisindan nondipper hasta
sayisindaki azalma istatistiksel olarak anlamliuboiutur (p:0,046). OKB
acisindan deerlendirildiginde de benzegekilde 3 hastanin tedavi ile nondipper
profilden dipper profile dondiii tesbit edilmj olup, nondipper hasta sayilari
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlaml othga belirlenmitir. SKB
degerlendirildiginde ise 4 hasta nondipperden dipper kan basincfilipe
donerken, 2 hasta fdangicta dipper profile sahip olmasingmeen, tedavi sonrasi
nondipper kan basinci profili gbzlenytii. Baglangicta nondipper olan 4 hastanin
tedavi sonrasi yine nondipper ofgu saptanngtir. SKB acgisindan da tedavi
oncesi ve sonrasi nondipper hasta sayilari arasstatestiksel olarak anlamli bir

fark saptanmantir.
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Tablo 8: 40 ya alti olgularda nondipper hasta sayisindaki dgisim (n:13)

Tedavi 6ncesi | Tedavi sonrasi Ree
SKB nondipper birey sayisi 8 6 0,4
DKB nondipper birey sayisi 6 2 0,046
OKB nondipper birey sayisi 6 3 0,083

40 ya ve Uzeri hastalar ayricagilendiriimeye alindi. 16 hastanin 4G ya
ve Uzerinde oldgu ve ortalama ydarinin 46,44,2 yil oldgu saptannstir.
Tedavi sonrasi sT3 diuzeyi 2(B5ten 3,80,3'e, sT4 dizeyi ise 49,2'den
2,1+1,4’edismuistur (p:0,028). Dier laboratuvar dgerleri acisindan tedavi éncesi
ve sonras! deerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fargtaamad (dgerler
ayrica verilmemitir). AKBM’de olcilen parametreler derlendirildiginde,
gindiz SKB ve OKB’de (p @erleri sirasiyla 0,044 ve 0,019), gece OKB’de
(p:0,038) ve 24 saat ortalama SKB ve OKB’de (getteri sirasiyla 0,037 ve
0,017) istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksekaptanmtir (tablo9). 40 ya
ve Ustl hasta grubunda SKB, DKB ve OKB acisindamdipper hasta sayisinin
tiroid replasman tedavisi ile §emedigi gérulmistir. SKB icin nondipper hasta
sayisi tedavi ile 11(%68)'den 10(%62)’'a sdiken, DKB icin 8 (%50)'den

10(%62)'a ve OKB i¢in 10 (%62)'den 11 (%68)’e yukasstir.
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Tablo 9: 40 ya ve Ustu hastalarda tiroid replasman tedavisi éncésre sonrasi AKBM’'de
Olcllen parametreler (n:16)

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi | p deseri
Guindiiz SKB (mmHg) | 114,59,2 119,59,2 0,044
Glndiz DKB (mmHQ) 73,0 77,47,0 0,081
Gundiz OKB (mmHg) | 88,&:7,1 93,27,7 0,019
Gece SKB (mmHg) 1054B,6 109,57,0 0,075
Gece DKB (mmHg) 65:#b,7 69,%7,4 0,128
Gece OKB (mmHg) 79,95,1 84,98,2 0,038
24 saat SKB (mmHQ) 111.88,0 116,28,1 0,037
24 saat DKB (mmHgQ) 71+6,0 74,65,8 0,071
24 saat OKB (mmHg) | 85,35,9 90,36,4 0,017

Sadece subklinik hastalar incelegidde 29 hastadan 25’inin fdangicta
subklinik hipotiroidi hastas! oldu saptandi. Subklinik hipotiroidisi olan hastalar
incelendginde sT3 (2,60,3'den 3,30,4'¢ ve sT4 (0,20,1'den 1,20,2'ye
TSH’da digme (9,36,0’'dan 2,&1,5’e) saptanmtir (p<0,001). Dger laboratuvar
ve AKBM parametrelerinde anlamli dizeyde birgidiklik saptanmanstir
(degerler ayrica verilmengtir).  Subklinik  hipotiroidili  hasta  grubu
degerlendirildiginde tedavi sonrasinda SKB acisindan nondippelatsestisi 16
(%64)dan 14(%56)'e, DKB acisindan 12 (%48)'den (@®@40)a ve OKB
acisindan 14 (%56)'den 12 (%48)’'yestiils olup bu dgerler istatistiksel olarak

anlaml saptanmantir.

Tiroid replasman tedavisi lanmadan 6nce subklinik hipotiroidisi olan

hastalar dgerlendirildiginde, 12 hastanin 40 yaaltinda oldgu saptandi.
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Hastalarda sT3 duzeyleri tedavi ile £)¢4’'den 3,20,5’e (p<0,001)ve sT4
diuzeyleri tedavi ile 0;,1'den 1,30,2’ye yukselirkenp<0,001), TSH dizeyi de
10,86,4'den 2,61,5'e dimistir (p<0,001). Bu hastalarin tedavi 6ncesi ve
sonrasi laboratuvar gerleri kagilastirildiginda AKS, LDL kolesterol, trigliserid
ve hemoglobin dizeylerinde istatistiksel olarak aami farklilik saptanmadi
(degerler ayrica verilmengiir). AKBM sonuclarinin dgerlendiriimesinde de
tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasigeder arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (dezerler ayrica verilmengtir).

40 ya altinda olup tedavi dncesi subklinik hipotiroidislan hastalar
nondipper kan basinci profili agisindan incelgmdle tiroid replasman tedavisi
oncesi SKB, DKB ve OKB agisindan nondipper hastassairasi ile 7 (%58), 5
(%42) ve 5 (%42) iken tedavi ile nondipper hastasaayni sira ile 6 (%50), 2
(%17) ve 3 (%25) olarak saptarytm. Nondipper birey sayisindaki gigler

istatistiksel olarak anlamli bulunmagtir (tablo 10).

Tablo10: 40 ya alti ve balangigta subklinik hipotiroidisi olan hastalarda nondipper kisi
sayisindaki dgisim (n:12)

Tedavi Oncesi | Tedavi sonrasi Ree
SKB nondipper birey sayisi 7 6 0,655
DKB nondipper birey sayisi 5 2 0,083
OKB nondipper birey sayisi 5 3 0,157

Tiroid replasman tedavisi Banmadan dnce subklinik hipotiroidisi olan
hastalar dgerlendirildiginde, 13 hastanin 40 yave Ustinde oldiu saptandi.

Tedavi Oncesi ve sonrasi geler kiyaslandiinda tedavi sonrasinda sT3'te
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(2,5:0,2'den 3,@0,2'ye; p<0,001) ve sT4'te (:9,1'den 1,20,2'ye; p:0,002)
yukselme saptanirken; TSH dizeyi£&h®'ten 2,51,5'e dismustir (p:0,003). Bu
hastalar tedavi ©ncesi ve sonrasigedi laboratuvar deerleri ve AKBM
parametreleri acisindan ghrlendirildiginde anlamli bir fark saptanmagtr

(degerler ayrica verilmengtir).

40 ya ve ustl, tedavi 6ncesi subklinik hipotiroidisi wldasta grubu
nondipping kan basinci profili agisindan incelgmdie, SKB acisindan nondipper
hasta sayisi Bngicta 9 (%69) iken tedavi sonrasi 8 (%61) (f5),OKB
acisindan tedavi oncesi 7 (%54) iken tedavi sonBa$%61) olarak (p:0,56)
belirlenmgtir. OKB acisindan ise tedavi $angicinda ve sonunda nondipper

hasta sayisinin 9 oldu ve dgismedisi saptanmytir.

24 saatlik SKB, DKB ve OKB ile yaarasinda ve SKB, DKB ve OKB’de
saptanan nokturnal dipping miktarinin mutlak gelderi ile ya arasinda
korelasyon olup olmaginin saptanmasi amaci ile Pearson’s korelasyom test
uygulandi. Korelasyon testi sonucundas yattikca 24 saatlik SKB ve OKB
degerlerinde ary oldugu (p deeri sirasi ile 0,040 ve 0,027) bulunurken, DKB’'de
anlamh dizeyde bir gki saptanmanstir (tablo 11). DKB’de dipping miktari ile
yas arasinda negatif korelasyon saptastimi(p:0,045), ancak SKB ve OKB
dipping miktarl ile ya arasinda istatistiksel olarak anlamh duzeydskiili

gorulmemgtir (tablo 13).
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Tablo 11: Yas ile 24 saat SKB, DKB ve OKB arasindaki korelasyot(n:29)

SKB DKB OKB

r Y r Y r Y

Yas 0,384 |0,040 |0,343 0,068 0,409 | 0,027

r:korelasyon katsayisi

Tablo 12: Yas ile SKB, DKB ve OKB nokturnal dipping miktarlari a rasindaki korelasyon
(n:29)

SKB dipping DKB dipping OKB dipping

miktari miktari miktari

r Y r Y r Y

Yas -0,189 | 0,325 -0,376| 0,045 |-0,351 | 0,062

r:korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

Calisma grubunda ve tim alt grup analizlerinde sT3 w4 dlizeylerinde
anlamh bir arty ve TSH dizeylerinde yine istatistiksel olarak amlabir azalma
saptanmytir. Calsma oncesi ve sonrasi sT3 ve sT4 duzeylerindglatirlikte,
TSH dizeylerinde anlamli bir giine olmasi tiroid replasman tedavisi ile

hastalarin 6tiroid hale getirilmelerinin gl ve beklenen bir sonucudur.

Bu calsmada; subklinik vegkar hipotiroidili hastalarda, tiroid replasman
tedavisinin  AKBM parametrelerinden SKB, DKB ve OKHe dipping
parametreleri Uzerine olan etkisini gtremayl hedefledik. Yapaimiz literatlr
incelemesinde, ¢glnamiz tiroid replasman tedavisi 6ncesi ve sonrd&BM ile

kiyaslama yapan ilk camadir.

AKBM olcumleri kiyaslandginda, tim cabma grubunda gindiz SKB ve
OKB'de ve 24 saatlik SKB ve OKB'de tedavi sonrasasléangica kiyasla,
istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylkselme gaghtaAncak gece 6lcumleri ve
DKB degerlerinde tedavi Oncesi ve sonrasi istatistikselral anlamh fark
saptanmadi. 40 yave Ustl populasyon ayricaggglendirildiginde; gindiz ve 24
saatlik SKB’de ve tum OKB derlerinde anlamli dizeyde grsaptanmy olup,

40 ya alti grupta kan basinci gerlerinde tedavi sonrasi anlamli dizeyde bir

degisiklik saptanmantir.

Asikar hipotiroidisi olan hastalarda hipertansiyoeyalansinin daha fazla

90,91

oldugu™ "~ ve bu hastalarda almakta olduklari tiroid hormoplasman tedavisi
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kesildiginde, kan basinci olctimlerinde artolduzu®® daha 6nce saptangni
bulgulardir. Hatta hipertansiyonu ve hipotiroid@an hastalara antihipertansif
tedavi vermeden tiroid replasman tedavisi verilekgn basinci dgerlerinin
normale dénebileg@ gosterilmitir.®? Subklinik hipotirodizm ile hipertansiyon
arasindaki igki ise net dgildir. Bazi calsmalarda, subklinik hipotiroidili
hastalarda 6tiroidlere gore daha fazla hipertamsiygaptanirked®®! bazi

calismalarda ise fark gorilmenstir. 323

Bizim calsmamizdaki hastalarin ne tedavi 6ncesi ne de teganrasi
hipertansif olmadiklari g6z 6niinde bulundurularakiuglar dgerlendirilmelidir.
Calismamizda hormon replasman tedavisi sonrasi 6zeljlteliiz SKB ve OKB
degerlerinde ary saptannytir, fakat bu ary sonucu ulg@lan deerler yine
normotansif sinirlar iginde kalmaktadinal ve ark. yapg calsmada da gikar ve
subklinik hipotiroidili hastalar iceren grupta keooitgrubuna kiyasla giindiz SKB,
DKB ve OKB'nin daha diiik olduu saptanmtir.®®> Calsmamizda DKB

acisindan anlaml dizeyde birggigklik gorilmemistir.

Her ne kadar genel literattirde hipotiroidizmde higesiyon prevalansinin

< 29-31
)

arttigl (272991

Ozellikle diyastolik hipertansiyonun daha sik gdtigt , ve tiroid
hormon replasman tedavisi ile kan basincgedlerinin digtigii®® belirtilse de
calisma grubumuzun hipertansif olmamasi tiroid hormomumw calgmalarda

gosterilen kan basinci glirict etkisinin ortaya ctkmamasinin nedeni olabilir

SKB ve buna bgli OKB’nin normal sinirlarda fakat kkangica gore

artms olmasi, bu hastalarin ilk ¢cgnaya alindii zamandan bu zamana kadar
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yaslarinda arty olmasina bglanabilir. Ya ilerledikce kan basinci gerlerinde
artis oldugu literatiir tarafindan desteklenen bir durumtfitac tedavisi almayan
hastalara ortalama 29 ay ara ile yapilan iki AKBMUinU arasinda, gindiz SKB
ve DKB ile gece SKB'da agiolduzu baka bir calsmada saptanmtir.”
Calismamizda yg@in kan basinci tzerine olan etkisini daha iyi gtcraeaci ile;
hastalar 40 yaalti ile 40 ya ve Ustil olarak iki gruba ayriginda, gindiz ve 24
saat OKB ile SKB'nin ve gece OKB’nin, 40 yae Uzerinde anlamli dizeyde artl
gosterdgi saptanirken, 40 yaaltinda kan basinci derlerinde ary olmadgi
gorulmistir. Bu bulgu yain SKB ve OKB argindaki etkisine bir kanit oldiu
gibi, ayrica cakmamizda 24 saat SKB ve OKB ilesyarasinda pozitif yonde bir
korelasyon olmasi da hastalarda gorilen busiartyass ile ilgili oldugunu

desteklemektedir.

Calsmamizda, tiroid hormon replasman tedavisi 0Oncesbklguk
hipotiroidisi olan 25 hasta ayrica @#lendirmeye alinggnda, AKBM olgumleri
sonucunda tiroid replasman tedavisi sonrasi; SKEBve OKB deerlerinde
istatistiksel olarak anlamlh bir fark gorulmeytmi. Subklinik hipotiroidili hasta
grubu 40 ya alti ve 40 ya ve ustl olarak iki grupta incelergghde; SKB, DKBve
OKB acisindan tedavi ile her iki grupta da farklisaptanmangtir. Literatirde
subklinik hipotiroidizm ile hipertansiyon arasindaki ski acisindan cejkili
veriler bulunmaktadii®®*® Tim hasta grubunun aksine, SKB ve OKB'de
istatistiksel anlam iceren fark olmamasinda analizd hastanin ¢ikariimasi etkili

olmus go6zukmektedir.
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Nondipper kan basinci profiline sahip hastalardaad@zla hedef organ
hasari ve kardiyovaskiler olay saptanmakt@&linlara 6rnek olarak sol ventrikil
hipertrofisi, aterosklerotik plak ve intima medialklginda arts, proteiniride
artis ve artmg kardiyovaskiller mortalite ve morbidite gosterilebi®>* Bu
nedenle nondipping kan basinci profilinin normoifamssanlar icin de masum
olmadgl distinilmektedir. Ayrica nondipper bireylerde esansiygertansiyon

gelisme riski de daha fazla bulungtur®

Kanbay ve arkad#arinin yaptgl bir calsmada bilinen tiroid hastah
olmayan, hipertansif ve normotansif bireyler dippermondipper olarak iki gruba
ayriimis, dipper bireylerde serum sT3 dizeyi anlamli olaréksek saptanmie
diUsUk sT3'Un hipotiroidizm olmasa da hipertansiyonigelinde b&imsiz bir risk
faktorii old@gu sonucuna varilmgtir.** Ayrica daha 6nce merkezimizde yapilan
calismada da, hipotiroidili hasta grubunda o6tiroid grdbgasla; SKB, DKB ve
OKB acisindan dipping miktari daha az (mutlageteolarak) ve nondipper hasta

sayls! istatistiksel olarak anlamli diizeyde dak&faulunmytur.>

Calsmamizin sonunda tim populasyonda SKB, DKB ve OKB i¢
nondipper hasta sayisinda anlaml bir azalma saptamgtir. Calsmamizda kan
basinci dgerlerinin ygla iliskisinin gésterilmesi, nondipping kan basinci profil
Uzerine de yan onemli bir faktor olabilegeni dusindurdigiinden, hastalar 40

yas altl ve 40 ya ve Ustl olmak tzere yine iki grupta incelegtmi

40 yg ve Ustl hastalarda, nondipper hasta sayisindamgalsonrasi

oncesine goére anlamh bir farklihk bulunmatm. 40 yg altindaki hastalar
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incelendginde, nondipper hasta sayisindaki azalmanin dahagibeoldugu ve
diyastolik nondipper hasta sayisindaki azalmantatistiksel olarak anlaml
duzeye ulgtigl saptanmitir (p:0,046). Literattrde hipotiroidinin 6zellikiBKB'yi
yiikseltici etkisinin oldgu bilinmektedir?’?°***Ayrica daha 6nceki bir camada
da diyastolik nondipping kan basinci profilinin bipoidili hastalarda daha fazla
goruldizu bildirilmistir. Yine hipotiroidizm tedavisinin diyastolik kapmasincinda
azalmaya neden olgdunu bildiren cakmalar mevcuttuf/?°® Ancak guntimiize
kadar tiroid hormon replasman tedavisinin hipotibi hastalarda diyastolik
nondipper patern (zerine etkilerini gosteren birlgbu bulunmamaktadir.
Calismamiz, 40 ya alti hipotiroidili hastalarda tiroid replasman ted avisi ile
diyastolik nondipping profilin azalabildi gini gosteren literatrdeki ilk

calismadir.

Ancak calgmamizin zayif yonu hasta sayisinin geir. Daha fazla hasta
sayisiyla ve Ozellikle genc¢ hipotiroidili hastafamahil edildgi calismalarla bu
sonucun desteklenmesi gerekmektedir. Yine daha fgeh¢ hipotiroidili hasta
iceren cafmalar, tiroid replasman tedavisinin bu grupta SKB WOKB

nondipping paterni Uzerine etkisini daha net olavdkya koyacaktir.

Baslangicta subklinik hipotiroidisi olan 25 hasta ngumer profildeki
degisiklik acgisindan incelendinde SKB, DKB ve OKB agisindan nondipper
hasta sayisinda istatistiksel olarak anlamli dieegesisiklik saptanmarmtir.
Ancak subklinik hipotiroidisi olup 40 yaaltinda olan hastalar (12 hasta) ayrica

incelendginde, DKB acisindan nondipper olan 5 hastadan 3itdizeldgi,
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2’sinin nondipper olarak sebat gitgorilmis, ancak bu farkin muhtemelen hasta
sayisinin ¢ok az olmasi nedeniyle istatistiksetaldanlamlilga yaklatigi, fakat
anlamh dizeye ukanadgl gorulmitir (p:0,083). Subklinik hipotiroidinin ne
zaman ve kimlerde tedavi edilmesi gergkive tedavi ile ortaya cikabilecek

olumlu desisiklikler hala tartsma konusudut®**°’

Calsmamizda saptanan bu
veri her ne kadar anlamli kabul edilebilir istakisel desisiklik gostermese de,
nondipper kan basinci profilinin kardiyovaskilekiletri gbz 6ntine alinginda,
subklinik hipotiroidisi olan genc¢ hastalarin tedaadilmesi gereklilini telkin
etmektedir. Yine de 0Ozellikle genc¢ syagrubundaki subklinik hipotiroidili
hastalarda daha fazla hasta sayisi iceregngallar ile, tiroid hormon replasman

tedavisinin nondipping kan basinci paterni tGzegtigsinin incelenmesi yerinde

olacaktir.

Hipotiroidizmde, serum total kolesterol, LDL kolestl ve trigliserid
duzeylerinde argi goriilebilmekte®®***?ve tiroid hormon replasman tedavisi ile
LDL kolesterol ve total kolesterol diizeyinde azalsaptanabilmektedi’® Bizim
calismamizda ise tedavi ile LDL kolesterol ve triglisedizeylerinde istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunamasghr. Ancak calfmamizdaki hasta sayisinin
azligl LDL kolesterol duzeylerinde anlamli bir fark eflmamasina katkida
bulunmu olabilir. Yine hastalarin 6tiroid halde bulunduklatrenin uzamasi da
LDL kolesteroliin daha fazla ginesi ile sonuglanabilir. Daha 6nce yapgralan
bir calsma gibt®, bizim calsmamizda da tiroid hormon replasman tedavisinin

trigliserid dizeylerine etkisi saptanmatm. AKS duzeyi dgerlendirildiginde
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tedavi oncesi ve sonrasi @ler arasinda yine anlamh bir istatistiksel fark

bulunamamytir.

Hipotiroidinin hemoglobin sentez bozuklu, menorajiye bgi kan kaybi,
folik asit ve vitamin B12 emilim bozukfiu ile anemiye neden olg@u
bilinmektedir®® Calsmamizda, tiroid replasman tedavisi 6ncesi ve sonras
hemoglobin dgerleri kiyaslandiinda, tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlaml
dizeyde argl saptanngtir. Bu bulgu, hipotirodizm tedavisinin aneminin
dizelmesine katkida bulunabilgod distndirmekle birlikte —her ne kadar
hastalar cajmamiza alindiklari esnada anemiye yonelik tedavinar olsalar
da- ilk hemoglobin 6lgcimi sonrasi anemiye yonelik bedavi yapilip

yapilmadg! bilinemedginden bu sonucun dikkatle gkerlendirilmesi uygundur.
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6.SONUC

Calismamizda, ilk kez tiroid hormon replasman tedavisibizellikle geng
hipotiroidili hastalarda dipping profili Uzerine whlu etkisinin oldgu
gosterilmitir. Ayrica, subklinik hipotiroidili gen¢ hastalamdda tiroid hormon
replasman tedavisinin nondipping profil Gzerinebdkcek olumlu etkilerinin,
daha fazla hasta iceren gatalarla yeniden dgrlendirilmei, bu hastalarin tedavi

edilmesi gereklilgini daha net olarak ortaya koyabilir.
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8.0ZET

Hipotiroidili Hastalarda Tiroid Hormonu Replasman T edavisi
Sonrasi Ambulatuvar Kan Basinci Profilindeki Degisiklikler

Hipotiroidizm, toplumda sik kadasilan bir hastaliktir. Hipotiroidizmin
diyastolik tipte daha fazla olmak Uzere hipertaosgy neden olabilege
bilinmektedir. Gece kan basincinda beklenentglin olmadg hasta grubu
anlaminda kullanilan nondipper bireylerde, dipp@eyere gore hedef organ
hasari sikiinin arttgl ve esansiyel hipertansiyon gefie riskinin daha fazla
oldugu bilinmektedir. Hipotiroidizmin nondipper kan basi profili gelisimine de
neden olabileggé dustinulmektedir. Biz bu calmada, sikar ve subklinik
hipotiroidili normotansif hastalarda tiroid hormeaplasman tedavisi 6ncesi ve
sonras! 24 saatlik AKBM ile kan basinci profilindetaya cikan d#siklikleri

belirlemeyi amacladik.

Calismaya, 2008 yilinda Gazi Universitesi Tip Fakultesistanesi’nde
hipertansiyonu olmayan,siaar ve subklinik hipotiroidi hastalarini icerenr bi
calisma icin takibe alinmgi29 hasta dahil edildi. Hastalarda hipotiroidi meken
kan basinci profili incelemesi amaci ile AKBM ileeggrlendirme yapilngti.
AKBM sonrasi hormon replasman tedavisgleamsg olan bu hastalar, 6tiroid
hale geldikten sonra tekrar AKBM incelemesine aliffdgroid replasman tedavisi

oncesi ve sonrasi AKBM dl¢cumleri ve laboratuvagelteri kagilastirildi.

Tedavi sonrasi LDL kolesterol ve trigliserit sesyede bir dgisiklik

saptanmazken, hemoglobin seviyesinde anlamli bi lmlunmutur. Yine tiroid
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replasman tedavisi sonrasi tim hastalari icereptgne 40 yave Ustl hastalarda
sistolik ve ortalama kan basinciggelerinde ary saptannytir. Hastalar otiroid
hale getirildikten sonra, sadece 40s yalti hipotiroidili olgularda diyastolik
nondipper hasta sayisinda anlaml bir azalma sapgan (p:0,046). 40 ya

altinda olup tedavi ©6ncesi subklinik hipotiroidiblan hastalarda da DKB
acisindan nondipper hasta sayisinda bir azalmarsaptancak bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamlga yaklgtigl, fakat anlamli dizeye ulaadgi

bulunmutur (p:0,083).

Sonu¢ olarak calmaya alinan hasta sayisi az olmakla birlikte, diroi
hormon replasman tedavisinin 0Ozellikle gen¢ popudada nondipper hasta
sayisini azaltabilegesoylenebilir.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidizm, hipertansiyon, 84at ambulatuvar kan

basinci, tiroid hormon replasman tedavisi
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9.SUMMARY

The Changes of ABPM Data In Hypothyroidism Patients After
Thyroid Hormone Replacement Therapy

Hypothyroidism is a common disease and is knowtatgsse hypertension,
especially diastolic hypertension. Nondippers ardividuals with absence of
anticipated nocturnal decrease in blood pressulaérameased incidence of target
organ damage and a more incidencessfentiahypertension. It has been shown
that hypothyroidism can cause nondipper blood prespattern. We aimed to
investigate the effect of thyroid hormone replacemtherapy in overt and
subclinical hypothyroidism on the blood pressurdegpa via 24-hour ambulatory
blood pressure monitoring (ABPM).

29 normotensive patients with overt and subclinibgpothyroidism, that
had been diagnosed in 2008, were evaluated. Alicgzants underwent 24-h
ABPM evaluation before and after thyroid hormonglaeement therapy. Before
the second ABPM evaluation all patients were ewtiayrThe analysis of ABPM
datas were compared.

The change of fasting serum LDL and triglyceriderels were not
statistically significant. Hemoglobin level was miigcantly higher after therapy.
In our whole study group and in the patients whoewader than 40 years old,
day time and 24 hour systolic and mean blood pressere significantly higher
in patients after they received thyroid hormonelaegment therapy compared
with the datas measured before they received thersdter therapy the decrease

of non-dippers number was statistically significgast in the group which
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included patients younger than 40 years old (p®),0#he number of diastolic
non-dipper individuals decreased from 5 to 2 wityroid replacement therapy in
patients who were younger than 40 years old andshhdlinical hypothyroidism
before treatment (p:0,083).

Consequently, although limited number of particisawe believe that
thyroid hormone replacement therapy can improveidgp profile, especially in

the young population.

Key words: Hypothyroidism, hypertension, 24-hr atabury blood

pressure, thyroid hormone replacement therapy
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