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DIABETES MELLITUS OLGULARINDA HIPERTANSIYON
GORULME SIKLIGI VE LIPID PROFILI iLE ILGISI

Birsel KAVAKLI !, Koray TUNCER 2, Giiven PINAR 3, Selahattin ERTURK !, Ali YAYLA ¢

Son yillarda Diabetes Mellitus’la birlikte goriilen hipertansiyon iyi tammlanmistir, 1991'de Boston'da
yapilan 3. Uluslararas) Diabetes Mellitus ve Yiiksek Kan Basinci Simpozyumu'nda diabetik hastalarda hi-
pertansiyon'un non-diabetiklere gore iki kez fazla goriildiigi vurgulanmistir. Ayrica diabetiklerde goriilen
dislipemilerle hipertansiyon arasinda bir iligski bilinmemektedir. Bu calismada, bizim toplumumuzda Diabetes
Mellitus’la hipertansiyonun birlikte goriilme sikhgim ve dislipemi ile iliskisini arastirmak amaciyla Nisan
1992 - Agustos 1992 arasinda Polikliniklerimize miiracaat eden 26's1 kadin olmak iizere toplam 47 diabetik
oldugu bilinen hastada, kan sekeri, kan basinglan ve lipid profilleri arastirildi. Olgularda hipertansiyon sikligi
%64 bulundu. Hipertansif diabetiklerde trigliserid ve VLDL kolesterol diizeyleri normotensif diabetiklere
gore yiiksekti (p< 0.05). Diger lipid fraksiyonlarinda anlamli bir farklhilik saptanmadi.

THE PREVALENCE OF HYPERTENSION IN DIABETES MELLITUS AND
ITS RELATION WITH LIPID FRACTIONS

In the last years, the speciality of hypertension associated with diabetes mellitus has become well re-
cognised. At the third International Symposium on High Blood Pressure Associated with Diabetes
Mellitus in Boston in 1991, it was pointed out that the prevalence of hypertension in the diabetic po-
pulation appears to be twice more than that in the nondiabetics. However, there is not any known
relationship between the dislipemias in diabetes and hypertension. In this study, in order to research
the prevalence of hypertension and diabetes mellitus and their relations with dislipemia in our po-
pulation, we investigated blood sugar, blood pressure and lipid levels in 47 patients known to be
diabetics. 26 of them were women. The study included patients who applied to our clinics between Ap-
ril 1992 and August 1992, The prevalence of hypertension was %64, In hypertensive diabetics, we
found increased values of triglyserid and VLDL cholesterol compared with normotensive diabetics.
No significant difference was found for other lipid fractions.

Diabetes Mellitus, instilin sekresyonunun yeter-
sizligi ve insiilinin metabolik etkilerine hedef do-
kularin direnci ile karakterize bir hastalik kompleksi-
dir. Cesitli toplumlarda goriilme sikhg: farkli olmakla
birlikte %1-2 arasinda oldugu bildirilmektedir (1).

Diabetes Mellitus’lu hastalarda, nondiabetiklere
gore iki kez fazla oranda hipertansiyon goruldigi
bilinmektedir (1). Hipertansiyon etiolojisi bakimin-
dan IDDM ve NIDDM arasinda farklar bulunmak-
tadir. IDDM'de hipertansiyon, gelisen diabetik nef-
ropatinin agirhg: ile paralellik gostermektedir.
NIDDM'de mekanizmanin daha farkli oldugu, muh-
temelen s6z konusu olan insiilin direncinin ve hiper-
instilineminin rolii oldugu diigtintilmektedir (4).

Diabetes Mellitus'ta ayrica kotii metabolik kont-
rol s6z konusu oldugu zaman lipid metaboliz-
masinin bozuldugu, bunun sonucunda makro ve
mikroanjiopatilerin olugsmasinin hizlandig1 bilin-
mektedir.

Bu calismada, bizim toplumumuzda Diabetes
Mellitus'la birlikte hipertansiyon goriilme sikligin
ve hipertansif diabetiklerle normotansif diabetik-
lerin lipid profilleri arasinda farklilik olup olmadi-
gim arastirmak istedik. Bu amacla, Nisan- Agustos
1992 tarihleri arasinda polikliniklerimize miiracaat
eden, rastgele secilen diabetik hastalarda cahisma
planland.

1 Kartal Egitim ve Araghirma Hastanesi il; Hastaliklan Klinigi Sef Muavini
2 Kartal Egitim ve Arastrma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi Uzman

3 Kartal Egitim ve Amstu’ma Hastanesi I¢ Hastaliklar Klinigi Asistam

4 Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi Sefi

GEREC VE YONTEM

Kartal Egitim ve Aragtrma Hastanesi I¢ Has-
taliklar1 Polikliniklerine miiracaat eden hastalardan
diabetik olduklar1 saptananlarin tiimii ¢alismaya
alinmistir. Diabetes Mellitus tanisi, Diinya Saglhik
Orgutu Kriterleri'ne uygun olarak konmustur (3):

. Klasik DM klinik kriterleri yaninda kan
sekerinin 200 mg/dI'nin iisttinde olmas,

2. Enaziki ayn ol¢iimde aglik kan sekerinin 140

mg/dl'nin tizerinde bulunmas,

3. Oral Glukoz Tolerans Testi ile 2. saat kan

sekerinin 200 mg/dl'nin {izerinde bulunmas:.

Bu kriterlere uygun, 26's1 kadin 47 hasta ¢alisma-
ya alind1. Sekonder hipertansiyon siiphesi olan has-
talar ve dogal olarak degisik nedenlerle calismaya
katilmayireddeden olgular calismaya alinmada.

Calismaya alinan olgularin, fizik muayeneleri
ayrintili olarak yapildi. Diinya Saghk Orgiitii'niin
onerilerine uygun olarak en az 30 dakika dinlen-
meleri saglandiktan sonra ve yatar pozisyonda os-
kultatuvar yontemle kan basinglan ol¢tldi. Kan
basinglar1 160/90 mmHg'nin tizerindeki olgular hi-
pertansif olarak kabul edildiler. Normotansif olgu-
lar arasinda antihipertansif kullandig anlasilanlar
hipertansif gruba alindilar.

Tiim olgular, karbonhidrat ve lipid metaboliz-
malarinin kontrol edilmesi amaciyla bir dizi teste
tabi tutuldular (achk kan sekeri, serum tire, krea-
tinin, iirik asit, total lipid, total Kolesterol, trigli-
serid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL ko-
lesterol, tam idrar analizi, Elektrokardiyogram,
Telekardiogram). Tiim tetkikler hastanemiz bi-
yokimya ve radyoloji boliimlerinde yapilmistir.
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Sonuglarin degerlendirilmesinde Student f-testi,
Mann Whitney-U testi, Pearson korelasyon testi kul-
lanilda.

BULGULAR

Olgularin 26's1 kadin, 21'i erkekti. Olgularin yas
dagilimi 33-82 arasinda idi. Hipertansif grupta 16
kadin, 14 erkek olmak iizere 30 hasta mevcuttu. Yas
dagilimi bakimindan iki grup arasinda farklilik yok-
tu. Hipertansif olgu orami %64 idi. Hipertansiyon
bakimindan cinsler arasinda farklilik saptanmadi.

Anamnestik olarak saptanan diabet yasi, hiper-
tansif grupta istatistiksel olarak anlamh olmayan ha-
fif ytikseklik gosteriyordu (7.76 y1l, 6.02 y1l, p>0.05).

Hipertansif grupta AKS, iire, kreatinin ve tirik a-
sit degerleri normotensif gruptan daha yiiksekti,
ancak istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0.05,
Tablo 1).

Lipid dtizeyleri karsilashinldiginda; total lipid,
total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri hi-
pertansif grupta daha ytiksekti, ancak istatistiksel
olarak anlamh degildi (p>0.05). Hipertansif grupta
HDL kolesterol daha diistik bulundu (Tablo II).
Trigliserid ve VLDL kolesterol dtizeyleri hipertansif
grupta, normotansiflere gore %40 oraminda daha
yiiksek bulundu. Bu farkhlik istatistiksel olarak an-
lamli idi (p<0.05) (Tablo II).

Kartal Egitim ve Aragtirma Klinikleri

TARTISMA

Bulgularimiz, toplumumuzda Diabetes Mellitus
olgularinda %64 gibi yiiksek bir oranda hiper-
tansiyon goriildiigiinii ortaya koymaktadir. Hiper-
tansiyon gelisme sikhig: agisindan, cinsler arasinda
farkhhik saptanmanmustir. Bu bulgular normal po-
pulasyonda hipertansiyonun goriilme sikhigina gore
(%20-25), diabetiklerde hipertansiyon goriilme sik-
hginin 2-3 kez fazla oldugunu desteklemektedir. Bu
bulgumuz, 1991'de Boston, ABD'de yapilan 3. Ulus-
lararasi Diabet ve Hipertansiyon Simpozyumu'nda
aciklanan Diabetes Mellitus'ta Hipertansiyon gortil-
me sikhgiile uyumludur (1).

Normotansif ve hipertansif olgularin kan seker-
leri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamas: hi-
pertansiyonun olusumunda kan sekerinin regiilas-
yonundan bagka faktorlerin rol oynayabilecegini
akla getirmektedir. Nitekim, hipertansiyon etiopa-
tojenezinde, hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin
rolii oldugu bugiin artik iyi bilinmektedir (2, 3, 4).
Cahsmamizda, olgularin iire ve kreatinin diizeyleri,
hipertansif ve normotansif hastalarda farkli degildi.
Kabaca olgularimizda diabetik nefropati olmadi-
gin, hipertansiyonun nefropatiden bagimsiz oldu-
gunu soyleyebiliriz.

Calismamuzda, hipertansif grupta LDL koles-

Tablo I. Normotansif Olgularin Klinik ve Laboratuvar Verileri

g Urik Total LDL  VLDL HDL

Olgu Yas Cins AK$ DKB Ure Krea. asit kol. Trig. kol. kol. kol.
S 77, E 246 85 48 1.06 5.1 138 53 109 11 18
AL 59 K 142 80 30 0.79 71 222 73 159 15 48
BD. 51 K 213 85 35 0.87 45 282 262 182 52 47
FE. 43 E 273 83 23 0.99 22 203 85 111 17 75
GA. 63 K 277 75 45 0.70 4.6 132 77 69 15 48
GC. 48 K 306 80 49 1.18 48 283 110 216 22 45
HO. 52 K 270 78 20 0.91 2.8 264 188 185 38 41
KE. 39 E 277 84 28 0.89 35 158 52 112 10 36
ME. 67 K 143 88 48 0.98 3.6 219 212 135 42 42
MS. 75 K 207 85 33 1.18 34 248 355 136 71 41
SC. 64 E 271 70 32 0.98 54 204 95 T 19 68
TL 49 E 135 75 26 1.21 9.6 243 144 101 29 113
VP88 K 104 70 25 0.97 39 212 269 104 54 54
LB. 34 E 189 69 27 0.82 34 221 199 150 40 31
YB. 42 K 195 88 31 1.30 5.0 242 283 140 56 46
¥T. 46 K 136 65 35 0.87 24 183 79 115 16 52
ZD: 2. B 130 70 26 0.95 32 212 203 108 41 63
Ort. 51 206 78 33 0.98 44 216 161 132 32 51
SD: 16 66 9 9 0.16 1.8 44 93 37 19 21

SKB: Sistolik kan basinc1 (mmHg) Total kol.:  Total kolesterol (mg/dl)

DKB: Diastolik kan basina (mmHg) Trig.: Trigliserid (mg/dl)

AKS: Acglik kan sekeri (mg %) LDL kol.:  LDL kolesterol (mg/dl)

Krea: Serum kreatinin dlizeyi (mg %) VLDLkol.: VLDL kolesterol (mg/dl)

Ort.: Ortalama HDL kol.:  HDL kolesterol (mg/d]l

SD: Standart Deviasyon
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Tablo II. Hipertansif Olgularin Klinik ve Laboratuvar Verileri
Olgu Yas Cins AKS DKB  Ure Kre. UA. TK. Tri. LDL  ‘'VIB HDL
AA 43 K 237 90 32 1.01 48 195 216 105 43 47
AA. 33 E 150 120 13 0.90 53 220 327 114 63 43
A 45 . E 123 100 45 1.47 34 195 319 89 64 47
AY, 59 kK 292 90 55 1.27 4.2 187 123 125 25 37
¢ 520 E 115 85 15 0.97 6.2 337 126 255 25 59
CO:. K 213 90 29 0.58 3.8 252 207 148 41 63
CO:. 59 K 89 100 40 1.22 5.8 207 147 138 30 39
ED. 60 K 476 90 40 1.36 6.0 249 165 172 33 44
ED. 58 B 404 90 35 1.31 50 262 784 63 157 42
EK. 65 E 87 110 26 0.67 25 234 172 140 34 60
ES. 4% E 146 100 45 0.61 33 189 175 120 35 34
FK. 50 K 181 95 24 0.82 6.0 162 146 63 30 69
GK. 62 K 226 100 36 1.28 34 213 192 141 38 34
HA. 56 E 285 110 38 0.88 7.0 284 342 180 69 35
HE 53 K 164 100 32 0.96 a5 175 87 100 17 58
BG 77K 226 90 -+ 1.16 3.5 261 444 100 89 72
HEK 5§ E 228 100 60 1.13 4.0 222 192 100 38 84
HK. 59 E 342 100 88 1.01 1.8 309 400 176 80 53
LG 670 396 110 118 143 5.6 262 374 130 75 57
MK. 63 K 285 115 53 0.59 34 260 353 152 71 37
MK. 65 E 154 120 64 1.38 94 268 665 85 133 50
NG 62 K 198 100 35 1.16 b 285 195 179 39 47
NS 82 E 170 100 45 1.01 3.6 157, 124 98 25 34
OA. 5 K 190 115 38 0.99 27 220 127 151 25 44
56G."'56 "E 133 100 39 1.02 52 289 289 181 58 50
SK. 66 K 268 80 74 0.96 58 202 101 138 20 4
80, 455, K 251 70 21 0.99 6.9 182 172 96 34 52
YB. 47 E 319 110 16 0.78 2. 328 568 148 114 66
IC. 50 K 283 110 49 1.12 39 207 269 113 54 40
ZA 7S R 141 80 42 1.28 3.5 203 115 132 23 48
ORT 57 223 98 41 1.05 4.6 233 263 131 53 49
SD 10 97 11 20 0.23 1.7 48 170 40 34 13
terol, VLDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri nor- KAYNAKLAR

motansif olgulara gore yiiksek, HDL kolesterol
diizeyleri ise diigiik bulundu. Bu nedenle hiper-
tansiyondan sorumlu mekanizmalar arasinda atero-
sklerozun da rolii oldugunu soyleyebiliriz.

Bu calismada, olgularin tedavi sekilleri dikkate
alinmamistir. Bu nedenle tedaviler arasindaki fark-
hilikla ilgili yorum yapmak miimkiin olmamugtir.
Sonuglar gostermektedir ki, olgularin ¢ogunda op-
timal kontrol saglanmamigtir. Olgular, rastgele ve
siradan se¢ilmigtir. Calismanin optimal kontrollii di-
abetik hastalarla birlikte tekrarlanmasinin toplumu-
muzdaki diabet-hipertansiyon iligkisini daha saglik-
11 gosterecegi inancindayiz.
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