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Prof. Dr. Altan ONAT, Dr. Sadık TOPRAK, Uz. Dr. Köksal CEYHAN, Prof. Dr. Vedat SANSOY 
Türk Kardiyoloji Derneği, i .ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, istanbul 

ÖZET 

Yetişkinlerimizde dislipidemik hipertansiyomm (DH) yay­
gmlığmı ve koroner risk yüklemedeki roliinii araşflrmak 
üzere, TEKHARF 2000101 yılı takibine ilişkin verilabam 
incelendi. Popiiiasyon örnek/emi, ölçiimler ve tamnı/ar cia­
ha önce yaymlannııştı. Kan basmcı sisto/ik <130 ve eliyas­
tolik <85 mmHg bulunan ve antihipertansif ilaç kullanma­
yan bireyler nornıotansif olarak nitelenclirilcli. Geriye ka­
lan hipertansif bireylerden DH tammı için, Anıerikan 
NCEP kılavuzunda metabolik sendronıla (MS) ilgili olarak 
kan basmcı , trigliserid ve HDL-kolesterol için öne sürülen 
kriterler ele al md ı; kan basmcı yiiksek-normal ya da hi­
pertansıf değerler gösteren, ama trigliserid ve HDL-K dii­
zeyleriyle ilgili her iki kriteri doldurmayan kişiler ise "ba­
sit hipertansif' ya da kısaca hipertansif olarak tanım/andı. 

DH, 30 yaş ve üzerindeki erkeklerimizin %20'sinde, kadm­
larımızm %2J'inde tesbit edildi; tüm hipertansiyonlularm 
%35'ini oluşturdu. Basit hipertansiyonlu/ara kıyasla, 
DH'da bel çevresi , açlık serımı insiilin, apolipoprotein 
(apo) B, HDL-dışı kolesterol düzeylerinin ve total koleste­
rol/HDL-kolesterol oramnın yüksekliği göze çarptı. Ka­
dm/arda basit hipertansiyonlu/arta benzer yaşta, erkekler­
de 5 yaş daha genç ortaya çıkan DH, taliinı gereği, MS 
ifade ediyordu. DH'Iu erkekler tüm MS'Iuların 518'ini, 
DH'Iu kadınlar 419'unu teşkil elli. Diyabet veya glukoz in­
toleransı , DH'da iki kata yakm daha sık rast/andı. Basit 
hipertansiyonlu/ara kıyasla, DH'da prevalan koroner has­
talık olasıl ığ ı kadmlarda sadece %23, erkeklerde %100 
daha yüksekti. DH'un yaygınlığı somıcu, ülkemizdeki tüm 
koroner hastaları arasında DH'dan kaynaklananların payı 
%33 bulundu. DH'Iular arasmda total kolesterol'ün >200 
mg/d/ ya da apo B'nin (130 mgldl veya CRP'nin (4 mg!L 
olması kriterleri aracılığıyla, prevalan KKH olasılığmı 
%94'/iik negatif öngördiiriicü değer ve %50'yi aşan doğru­
lukla belirlemenin miimkiin olduğu anlaşıldı . 

Son uç olarak KKH'na yakalanan Türk yetişkinlerinin 
önemli bir bölümünün altında yaflığı ve 5 milyonu aşkm 
kişicle varolduğu tahmin edilen DH, yaştan bağımsız bi­
çimde normotansif bireylere göre iki kat fazla, basit hiper­
tansiflere kıyasla erkeklerde %52'/ik ilave bir koroner risk 
bindirmektedir. DH'da prevalan yüksek KKH olasılığı 

için, total kolesterol >200 mg/d/'lik smırı (ya da apo B ve­
ya CRP'yi) içeren kriterleri birer "screening" test olarak 
kullanılabilir. Tiirk Kardiyol Dem Arş 2002; 30: 402-409 
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Halkımızda metabolik sendromun (MS) çok yaygın 
ve KKH oluşumunda özel b ir yeri olduğu TEK­

HARF çalı şmasına dayanarak yakın bir zaman önce 

ortaya konduktan (l) sonra, MS'un özel bir a ltgrubu 

olan dislipidemik hipertansiyonun (DH) yetişkinleri­

mizin aterogenezine ilişkin rolünü belirlemek ilginç 

olacaktı . Koroner kalp hastalığı (KKH) riskini an­

lamlı ölçüde yükselten MS'da, DH'un bu husustaki 

payının ne olduğu iyi bilinmemektedir. 

DH terimi iJkjn I 988 yılında Williams ve ark.(2) ta­

rafından ai levi DH için kullanılmı ştı. ABD'nin Utah 

eyaletinde a ileleri incelemelerinde esansiyel hiper­

tansiyonlu hastaların yaklaşık % I 2's inde buldukları 

bir sendrom için uygulanm ı ştı. Tan ım ı , popülasyo­

nun uç yüzde I O' una ait kriterler uygulanmakla bir­

likte, insülin-direncine i l işkin dislipideminin (yüksek 

trigli serid [Tg), düşük HDL-kolesterol) yanısıra , 

LDL-kolesterolün de içeri lmesine seçenek veryordu 

(3). Popülasyona-dayalı yöntemle, aynı eyaJe tteki ko­

rone r hastalıklı ailelerin dis li p i denı ileri aras ı nda 

HDL-kolesterol ve Tg anormallikle rinin, LDL-ko­

lesterol anormalliğine kıyas la iki kat daha s ık oldu­

ğunu da bi l dirmiş l erd i (4). MS kriterleri arasına da 

l 990'1ı yıllarda giren LDL-kolesterol, geçen yıl ya­

yımlanan revizyonlu NCEP k ılavuzunda (ATP III) 

(5) MS için şart koşu lmadı. Halkımızda görülen dis­

lipideminin büyük çoğunluğunun yalnız insüli n-d i­

rencine ili şkin d islipidemi olması gerekçesiyle de, 

e ldeki çalı şmada DH, ai levi nitelikle sınırlı kalmak­

sı zın, hipertrigliseridemi ve HDL-kolesterol düşük­

lüğü eşl i ğindeki sistolik ve/veya d iyastoli k kan ba­

sıncında yükseklik olarak alınmaktad ı r. MS'a yakın­

lığ ı bilinen DH'un üç öğes i nin kriterleri o larak, yeni 

(ATP III) kılavuzunun (5) ilg ili ölçütleri uygulan­

maktad ır. 

Bu tanımı kullanarak TEKHARF veritabanının ince­

lenmesi şu 6 amacı gütmekteydi: DH'un a) eri şkin 

popülasyonundaki s ıklığını , b) basit hipertansiyonlu 

kiş ilerden farklarını , c) metabolik sendromla ve d) 

prevalan KKH olas ılığı ile ilişki s ini belirlemek, e) 
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DH kökenli KKH'nın halkımı zdaki tüm KKH içeri­
sindeki payını tahmin etmek ve f) koroner riski 
DH'da daha iyi öngördürebilecek ölçütleri araştı r­

mak. 

YÖNTEMvePOPÜLASYON 
izlenen kişiler ve ölçiimler 

Bu çalışmanın örneklemini , 2000/0 I yı l taramalarında mu­
ayene edilen 2557 kişi ( 1250 erkek ilc 1307 kadın) oluş­
turdu. Bunlardan tok karnına gelmeleri nedeniyle triglise­
rid dü zey i belirlenmemiş olan birey ler ç ıkarılınca, 1860 
kişi (887 erkek ile 973 kadın) kaldı. Yaşları 30 ve üzerinde 
idi. Kan yağlan sahada Rcllotron c ihaz ı ile kuru k imya 
yöntemi ilc tayin ed ildi. Trig li serid değerleri 400 mg/dl'nin 
a ltında olan kişilerde, LDL-C Friedcwald yöntemi ile he­
sapla bulundu. Kanda g lukoz Rc flotron cihazı ve Rochc 
Diagnostics kitleriyle ölçlildü. Lipidler, HDL-K ve glukoz 
için kan örneklerinin rastgele %5-6'I ık bir bölümünde İs ­
tanbul'da bir referans laborat uarında validasyonu ve buna 
ilişk in gerekli ayarlama yapı ldı. Apo AI ve apo B sahada 
Behring kirleri ile Behring tlirbidomc tresi ile ö lçüldü ve 
rastgele %5-6'1ık bir bölliınü Ankara'da bir referans labo­
ratuarında va! ide ed ildi. V en öz kan C-reaktif protein 
(CRP) için düz, fibrinojen için sitratlı , kan yağları için ED­
T A'lı olarak alındı ve bir saat geçmeden dakikada 2000 de­
v irde 15 dakika santrifüjc ed ilerek şekilli e lemanlardan ay­
rı ldı. CRP ve fibrinojen için nüınunelcr 2-5°C'lik ortanıda 
24 saat içinde İstanbulcia çalışılacak laboratuvara iletildi. 
Hemen incelenmeyecek olan nümune lcr -80°C'da bckletil­
di. C RP Behring ncfeloınetresi ile i ınnıunoncfeloınetri k 
yöntemle, fibrinojen ise C lauss yöntemiyle Stago Fibri p­
rcst kiti ve Stago koagülonıctresi ile tayin edildi. Serum 
insülin konsantrasyonlan kcınilüın incsan immunoınetrik 
yöntemle ö lçüldü. 

Kan basıncı hasta beş dakika dinlenciikten sonra oturma 
pozisyonda sağ koldan 3 dakika ara ile 2 kez ölçüldü ve 
ortalaması alındı. Bel çevresi ve kalça genişliği sadece iç 
çamaşırı ile ayakta ölçüldü. BKİ vücut ağırlığının boyun 
karesine bölünmesi ile (kg/m 2) hesaplandı. Kardiyovaskü­
ler s istem fizik muayene ve i sıirahat EKG'ı ile tarand ı. 

Kesin KKH tanısı iç in: a) yeni nıiyokard infarktüsü 
(anamnez veya EKG sekeli), b) erkeklerde tipik ang ina, c) 
mi yokard iskeınisi ( 4 .1 -2, 5.1-2 veya 7 . I Minnesota kodla­
rı [6]) veya d) yeni hastalık için koroner baypas ya da int­
rakoroner girişim yapılm ış ol ması; şüpheli KKH: a) meno­
pozcia ya da 45 yaş üzeri o lma şartı aranan kadınlarda tek­
başına tipi k ang ina, b) erkeklerde atipik angina, c) her iki 
cinsiyetıc eski taramalarda tipik angina öyküsü e lde edil­
mişken, son taramacia bunun yok olarak ya da atipik olarak 
değerlendirilmesi kriterleri alındı. Kadınlarda atipik angi­
na varlığı (iskemik EKG değişiklikleri ile desteklenmeme­
si durumunda) KKH olarak sayılmadı. Çalışına örnekle­
minde şüphel i KKH tanıs ı 20 kiş iye konulmuştu. 

Tamm/ar 

OH tanısı iç in , serumda HDL-K düzeyin in erkekte <40 
mg/di , kadında <50 mg/di, trigl iscridlcrin > 150 mg/di, kan 
basıncının sistolik ~ 130 veya diyastolik ~85 mmHg bulun-

ması ya da - kan basıncı normal olmakla beraber - antihi­
pertansif ilaç tedav isi alıyor olmak şartı koşu ldu . Sonuncu 
koşul, 27'si erkek o lan 55 kişide (kohortun %3'ünde) bu­
lundu. 

Metabo lik sendrom hususunda, OH için yukarda s ıralanan 

3 kritere ilaveten bel çevresi ölçütü ile d iyabet ya da glu­
koz intolerans varlığından herhangi üçünün birarada bu­
lunması şartı csı arand ı. Abdoın inal obezitcy i yansıtmak 

üzere, be l çevresi için erkeklerde> I 02 cm, kadınlarda >88 
cm kriterleri uygulandı. 

Kan basıncı yüksek normal ya da hipertansif değerler gös­
teren, ama trigliscrid ve HDL-K düzeyle riyle ilgili her ik i 
krite ri doldurmayan kişiler "basit hipertansif' ya da kısaca 
hipertansir olarak nitelendiri ldi. 

Normotansif bireyler, kan basıncı sisto lik < 130 ve eliyasto­
lik <85 mmHg bulunan ve anti h ipertansif ilaç ku llanma­
yan bireylerden oluşuyordu. 

Diyabet ve glukoz intoleransı için Dünya Sağl ık Örgü­
tü'nün kriterlerine uyuldu. Bir hekim tarafından diyabetik 
oldukları kendilerine bildirilen k iş iler, açlık kan şekeri 
~140 mg/di, ya da postprandiyal I .5 ila 2 .5 saatler arasm­
daki değeri 200 ıngldl'yi aşan kiş iler diyabet! i kabul edi ldi. 
Açlık kan şekeri 120-139 ıng/di , ya da postprand iyal kan 
şekeri 140-200 mg/di bulunan bireyler glukoz intoleranslı 

olarak sayıldı. 

İstatistik değerlendirmede grupl arın ortalama değerleri ve 
sapması arasındaki farkla anlam l ı lık önce tek-yönlü Anova 
testi ile denctlendi. Anlamlı bulunan değişkenlerde para­
metrelerin gruplar aras ındaki birbiriyle karşılaştırılmas ı 
Tukey HSD post hoc testleriyle incelendi. Trigl iscrid, in­
sülin ve CRP değerleri normal dağı lım göstermeyip sağa 
kaym ış olduğu için, log transformasyonu ile normalize 
ed ilerek çoklu karşılaştırıldı. Bağım lı değişken olan koro­
ner morbidite, mültipl lojist ik regresyon yöntemiyle yaş 
ayarlanıası yapılarak değerlendiri ldi. İstat istikler SPSS-1 O 
Wi ndows paket programı ku llan ı larak yapıldı. 

BULGULAR 

A. Dislipidemik hipertansiyonun sıklığı ve diğer 
altgruplardan farklılıkları 

DH'a 18 I erkekte (%20.4) ve 200 kadında (%20.6) 

rast! and ı. Yaş ortal aınaları ilc diğer I 6 risk paramet­
resinin ortalama değerleri erkekler için Tablo 1 'de, 
kadınlar için Tablo 2'de sunulmaktadı r. 

Görüldüğü gibi, daha düşük sistolik kan basıncına 
sah ip DH'Iu erkeklerde h ipertansif erkeklere göre 
kaydedilen anlamlı ortalama farklar arasına başta 5.5 
yaş genç olmaları , bel çevresinin 3.2 cm gen iş, apo 
B 22 mg/d! , HDL-dışı kolesterolün 24 mg/di yüksek, 
TK/HDL-K oranının da 2 birim yüksek olması giri­
yordu. Ortanca açlık insülin düzeyi 2 miU/L, CRP 
geometrik ortalaması 0.5 mg/L yüksekti. 
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Tablo 1. Lipid ve kan basıncı gruplarına göre 887 erkekle bazı parametrelerin ortalama değerleri ve s ta nda rt sapımıları 

Dislipidemili HT 

n Ort so 
S isıolik kan basıncı (mmHg) 140.7 19.4 

Diyasıolik kan basıncı (mm Hg) 90. 1 10.2 

Trigliserid* (nıg/dl) 244.1 1.4 

HDL kolesterol (ıng/di) 30.6 5.2 

Yaş 181 51.8 ı 1.2 

Bel çevresi (cm) 94.3 10.8 

Beden kitle indeksi (kg!m2) 97 30.2 3.9 

Total kolesterol (mg/di) 197.2 35.9 

LDL kolesterol (mg/di) ı 14.2 32.8 

TK/HDL-K 6.59 1.4 

ApoAI (mg/di) 100 127.7 30.5 

ApoB (ıng/di) 127 133.7 61.7 

HDL dış ı kolesterol (ıng/d i) 166.6 34.9 

Glukoz (mg/di) 92 97.4 46.9 

Fibrinojen (g/dl) 139 3. 19 1.3 

CRP* (mg/L) ı 15 2.28 3. 1 

İnsülin* (ınlU/L) 76 10.52 2.0 

*log-transformasyonlu değerler 

DH'Iu kadınlar basi t hipertans iyonlu kadınlara göre 

anlam lı yaş farkı göstermedi. Anlamlı fark lar aras ı­

na, be l çevresinin 3.4 cm geniş, apo B'nin 26 ıng/d i , 

HDL-dışı kolesterolün 32 mg/di, TK/HDL-K oranı­

nın da 1.7 birim yüksekli ği g irdi. DH'Iu kadınl arda 

ortanca açlık insülin düzeyi 2.2 miU/L, CRP geo­

metrik ortal aması 1.55 mg/L yüksekti . 

B. DWda metabolik sendromla ilişki ve koroner 
hastalık olasılığı 

DH'lu ve diğer erkek ve kadın gruplarında eş lik eden 

KKH, MS ve diyabet/glukoz intole rans sı klıkları 

Tablo 3'te sunulmaktad ır. Tanım gereğ i, tüm DH'Iu­

larda MS varken, basit hipertans iflerden her 2-4 ye­

tişk inden birinde, ve normotansiflerin onda birinde 

MS bulunuyordu. G lukoz intolerans ı dahil diyabe t 

de DH'da - diğer iki gruba kıyasl a - en az 2 kat daha 

sık kaydedildi. 

Prevalan KKH ve "sağlı klı" gruplarındaki erkek ve 

kadın larda gözlemlenen DH'lu ların orta lama yaşları , 

KKH yüzdesi ve kaba odds oran l arı da T ablo 3'te 

bildirilmektedir. Normotans if, hipertansif ve DH 
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Hiperıansif Norınotansif 

n Ort SD n Ort so 
145.2 19.02 112.6 9.5 

88.5 ı 1.79 73.3 7.2 

106.3 1.5 13 1.3 4.7 

42.4 12.68 36.3 9.3 

300 57.3 12.8 406 45.9 ı 1.0 

299 91.1 9.89 405 87. ı 9.2 

162 27.5 4.05 204 26.4 3.7 

185. ı 37.54 18 1.9 37.5 

ı 19.5 31.84 ı 15.1 31.8 

4.62 1.26 5.30 1.60 

146 131.7 32.0 1 170 123.4 31.4 

188 111 .6 37.08 225 ı 12.2 39.8 

142.6 35. ı ı 145.6 37.8 

141 85.8 30.46 193 81.3 26.3 

227 3.08 1.09 303 2.93 0.96 

212 2.16 3.55 279 1.71 3.24 

125 7.10 1.76 153 6.17 1.55 

gruplarında yaş-ayarlı OR sı rasiyle erkekte 1, 1.54 
ve 3.07, kadında I , 2 .90 ve 3.57 do layında bulundu 

(Şekil 1). 

C. Basit hipertansiyon grubundaki koroner risk 

Tablo 3'te görü ldüğü gibi , bas it hipertansif ki ş ilerde 

yaş-ayarlı koroner olas ılık her iki c insiyetre benzer­

di, oysa normotansif gruba göre yaş-ayarlı koroner 

olasılık hayli farklıydı (OR erkeklerde 1.54, kadın­

larda 2 .90). Diğer bir dey işle basit hipertansiyon ka­

dın larda riski daha fazla artırı yordu. Bu gruptaki 

fertlerin ancak ı ;4 ' i nde li pid anorma lliği bulunmu­

yor, 3f4'ünde trigliserid ya da HDL- veya LDL-koles­

terol anormalliğ i hipertansiyona izole biç imde eşlik 

ediyordu. Ama lipid profili tamamen normal olan hi­

pertansiyonlularda bile KKH morbiditesi kadın ve 

erkeklerde % 1 1 ile % 14 arasında orta bir d üzeyde 

seyred iyor, lipid bozukl uğunun eşliği bu riske sade­

ce az miktarda katkıda bulunuyordu. 

D. Normotansif grupta d isiipidemi a ltgrubu 

Normotansif grupta dislipideminin KKH ve bazı pa­

rametreler üzerine e tkisi incelendi. Bu grupta e rkek-
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Tablo 2. Lipid ve ka n basıncı gruplarına göre 973 kadında bazı parametrelerin orta lama değerler i ve standart sapınaları 

Dis l i pideıni l i HT 

n Ort SD 

S istolik kan basıncı (ınnıHg) 156.6 26.6 

Diyastolik kan bas ıncı (mm Hg) 92.1 13.4 

Trigliscrid* (nıg/d l ) 228.5 1.4 

HDL kolesterol (nıg/dl) 37.8 6.87 

Yaş 200 54.7 11.6 

Be l çevresi (cm) 96.8 10.0 

Beden kitle indeksi (kg!ııı2) 107 32. 1 5.5 

Kolesterol (ıng/di) 215.9 38.5 

LDL kolesterol (ıng/di) 129.3 36.1 

TK/HDL-K 5.86 1.37 

ApoAI (nıg/dl) 97 138.0 31.5 

ApoB (ıng/d i ) 139 140.1 56.1 

HDL d ış ı kolestero l (ıng/d i ) 178.1 36.8 

Glukoz (mg/di) 100 95.6 4 1.7 

Fibrinojen (g/dl) 145 3.32 1.03 

CRP* (ıng/L) 130 3.8 1 2.75 

insiilin* (nı ! U/L) 84 10.22 1.60 

*log-rransfomıasyonlu de,~erler 

leri n o/o 17's i (67'si), kadın l arın da %20's i (72'si) kan 

basıncının yanı s ıra, lipid ve lipoproteinler açıs ından 

da tamamen normaJdi . Bir tek erkek dı şında KKH'ya 

rastlanmad ı. Kaba KKH olasılığ ı erkek ve kad ı nl ar­

da o/o 1.5 ve %0 kada r düşüktü. Bu grubun çoğunda 

geçerli o lan lip idlerde k ısmi bozukluğun eşlik etmesi 

durumunda, bu olas ıl ık lar s ı ras i y le %3.5 ve %2.3, 

insülin dire nc i tip inde dislipidenıi eşlik etmesi duru­

munda da %7.3 ve %4.3 bulundu. Bu tü r d is lipidemi 

tansiyonu normal olan yakl aşık her 3 erkeğin ve her 

5 kadının birinde göz lemlendi . 

Dislipidemili normotansifle rde ortalama apo B ve -

kadınl arda - CRP konsantrasyon ları yüksekti. 

E. DH'da yüksek KKH olasılığı için ölçütterin 
araştırılması 

Örnek lenıde KKH tanı s ı konmuş o lan 182 bi reyin 

%33'ünde (60'ında) DH tanı sı da kondu (Şek il 3 ve 

T ablo 3). DH'da yüksek riski belirleyen etme nler 

yaş, total ko lesterol, a po B , CRP ve insülin düzeyleri 

id i. Bunlardan apo B'nin 2:: 130 mg/eli veya CRP'n in 

Hipertansir Nonnotansif 

n Ort SD n Ort S D 

152.2 24.5 113.5 9.1 

91.0 12.5 73.9 6.7 

10 1.2 1.4 103.3 1.6 

409 48.9 11.5 44.7 10.9 
~ 

4 11 53.9 12.1 362 43.5 10.2 

4 10 93.4 10.2 360 86.0 10.3 

221 30.1 5.4 193 27.7 4.6 

194.6 39.1 184.2 36.4 

124.5 34.9 116.2 31.7 

409 4. 15 1.07 4.33 1.25 

206 144.9 3 1.4 151 138.4 30.5 

271 114.2 39.8 199 112.6 50. 1 

146.0 37.8 139.5 35.9 

2 12 84.9 3 1.4 180 80.8 3 1.0 

320 3.29 1.05 262 3.15 0.99 

277 2.47 3.3 1 25 1 1.49 3.16 

168 7.74 1.60 149 6.75 1.58 

2::4 mg/L olması durumu, eşlik eden KKH olasıl ığına 

%50'yi aşan bir doğruluk oranıyla işaret e tmekteyd i. 

Anılan iki deği şkenden birinin kanda ölçümü yap ıl­

mış D H'! u 161 erkek te apo B veya CRP kriteri do l­

durulan 76 kişielen 17 hasta bel irleniyordu (toplam 

26 hastada %65 duyarlık). KKH bulunmayan 135 

DH'Iu erkekte n %56'sında (= 76/ 135) her ik i test 

normaldi. Yaşın e kle nmesi ilave bilgi sağlamıyorclu . 

Kanda apo B veya CRP ö lçümü yapı lmış DH'Iu I 77 

kadında bu iki kriteri n doldurulduğu lO 1 kişiden 19 

hasta belirle niyordu (toplam 26 hastada %73 duyar­

l ı k) . KKH bulunm ayan 151 DH'Iu kadından 

%46'sında (=69/15 1) her iki test normaldi . Toplu de­

ğerlendirınede bu kriterin duyarlılığ ı %74, özgü llüğü 

%52, pozitif öngördürüc ü değeri % 17, negatif ön­

gördürücü değeri %94, toplam tan ı değeri %55 idi. 

Yaşın eklenmesi ilave bilgi sağlam ıyordu. 

Dislipidem ik HT'lu bi rinde yüksek risk iç in 2::200 

mg/dl'lik total kolesterol s ını rı ku llanı ldığında, 38 1 

DH'lu erkek ve kadından bu kriteri dolduran 207 kişi 

içerisinde 44 hasta belirleniyordu (toplam 60 hastada 

%7 3 duyarlık). Özgüllük hesap lamasında KKH bu-
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Tablo 3. Değişik gruı>larda KKH, metabolik send rom ve glukoz intoleransı sıklığı 

Nomıotaıısif 

n Sayı % 

Erkek 406 

KKH 19 4.7 

Yaş ayarlı KKH olas ılığ ı (OR) ı 

Metabolik sendrom 33 8.1 

DM/G İ 14 3.4 

Yaş ortalanıası 45.9 

K ad m 362 

K KI-l 8 2.2 

Yaş ayarlı KK !-1 olasıl ığı (OR) ı 

Metabolik sendrom 4 1 ı 1.3 

DM/Gİ 17 4.7 

Yaş ortalaması 43.5 

lu nmayan 174 DH'lu yet i şkinden %9 1 'inde 

(= 158/174) total kolesterol normald i ( <200 mg/di). 

Toplanı tanı değeri %53 bulundu. Kriterin kaba odds 

oranı 2.5 kat idi. 

TARTIŞMA 

Bu çalı şına DH'a, yaş ı 30'u aşkın erişkin leri nıizin 

%20,5'unda, yüksek-normal tansiyonlular dahil , tüm 

hipertansiyon/u kişilerin %35'inde , yani tahminen 

406 

Hipertansir Dislipideınik HT 

n Sayı % n Sayı % 

300 181 

46 15.3 31 17.1 

1.54 (0.84-2.84) 3.07 ( 1.63-5.79) 

64 21.3 173 95.6 

27 9.0 25 13.8 

57.3 s 1.8 

411 200 

49 ı 1.9 29 14.5 

2.90 (1.31-6.41) 3.57 ( ı .55-8.23) 

193 47.0 198 99.0 

31 7.5 31 15.5 

53.9 54.7 

5.2 milyon yetişkinim izde rastlandığın ı ortaya koy­

muştur. Başka toplumlarda karşıl aştırmaya e lveriş l i 

veriler azdır; sadece ABD'de ailevi DH'un tüm hi­

pertansiyonlu ferı lerin yaklaşık % l2'sinde, ai levi hi­

pertans iyonluların %48'inde gözleınlendiğ i (2.3) bil ­

dirilmi ştir. Anılan incelemede yüksek LDL-koleste­

rol düzeyi de dislipideıni tanımı içine alınmıştı. Öte 

yandan, hipertansif kiş il erin %50'sine kadar varan 

bir oranında insülin direncin in bulund uğu beyan 

edilmişt ir (7) . Ancak, ailevi kökenli olmayan la rın ve 
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hipertansiyon krite ri olarak yüksek-normal değerle­

rin de içerildiğ i çalı şmam ızdaki DH s ıklığını isabetle 

değerlendirebilmek sınırlıdır. ABD'nin New Eng­

land bölgesindeki kes itsel bir taramada, DH'un o/o 15 

bulunduğu aç ı kl anmış tır (8). LDL-kolesterol ile hi­

pertansiyon ölçütleri inceleınemizdekinden biraz 

farklıydı. Optimal kan basıncına kıyasl a, yüksek­

normal kan basıncına erkek ve kadınlarda 1.6-2.5 kat 

kardiyovasküle r riskin eşlik ettiği Framingham ça lış­

masında (9) yeni olarak bildirildiğine göre, DH iç in 

ele alınan tanımı ınantıki olarak irdeleyebiliriz . 

DH'11 basit hipertansiyondan ayıran unsur/ann in­

sülin direnciy le ilgili olduğu bu çalı şmada açıklığa 

kavuşmuştur. Orta lama LDL-K fark göstermezken, 

total kolesterol düzey leri DH'da basit hipertansiyon­

dakinden her iki c insiyetre 12-2 1 mg/d! kadar yük­

sekti . Bel çevresinde fark nisbeten az da olsa, açlık 

insülin, apo B ve CRP düzeyle ri DH'lu erkek ve ka­

dınlarda basit hipe rtansiyonlulardakine göre %20'yi 

aşan bir şekilde yüksekti. Bu da DH'un MS'un bir 

parçası olmasının sonucudur, z ira TEKHARF kohor­

tuyla ilg ili olarak daha önce yayınl adığımız çalışma­

da MS'da ( l ) da insülin , apo B ve CRP düzeylerinin 

yüksek seyrettiği gösterilmişti. Anılan gözlem ayn ı 

zamanda DH 'lu kişil erde küçük yoğun LDL parça­
cıkl arının fazla olduğunun dolaylı b ir kanıtıdır, çün­

ki küçük yoğun LDL parçacı k larının göstergesi ola­

rak plazma açlı k trigliseridlerinin > 150 mg/d! ile bir­
likte apo B'nin > 120 mg/d! oluşu alınmaktadır ( l O) . 

DH'da hipertansiyon olu şumuna katkıda bulunan et­

kenler arasın a, endote lyumun nitrik oksid sentezi ya 

da sa lgılamasının , insülin d irenci sonucu azalması 

girmektedir ( l 1). Obez hipertansiyonlu kişil erin plaz­

malarında ole ik ve linole ik asid gibi, esrerl eşmem iş 

yağ asidierinin düzeyle ri yüksektir. Bu yağ asidie ri 

insülin tarafından bastırılmaya karş ı dirençlidir; bu 

da endotel hücre le rindeki NOS ak tivitesini baskıl a­

mak suretiyle damarlarda endotelyuma-bağ lı gevşe­

meyi azaltır ( 12). Kanda esrerleşmemiş yağ as idieri 

fazlal ığının zamanla kan basıncında yükselmeye sü­
rüklediğ i Paris Prospekti f Çalışması 'nda gözlemlen­
miştir (ı 3). 

Kanda lipid, özellikle HDL-K ile trigliserid, anor­
mallikle rinin a ilenin birden fazla ferd inde çok s ı k 

rastl andığı gözlemine dayanarak, Hunt, Williams ve 
ark ( 14) ai levi DH'un ailevi kombine d islipidem i 

(AKD) ile ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir. Ailevi 

DHbulunan 63 hastadan 19'u AKD kriterlerini dal­

dururken, 44'ü bunları karş ıl aınamıştır. Nornıoli pi­

deınik hipertansiyon grubuna göre, her iki grubun da 

apo B düzeyleri yüksek ve küçük, yoğun LDL parça­

cıkları fazla idiyse de, AKD kriterlerini dolduranla­

rın apo B ve aç lı k insül in konsantrasyonları daha 

yüksek, diğerlerinin santral obezitesi daha belirg in, 

trigliseridleri daha yüksek ve HDL-kolesterol düzey­

leri daha düşüktü. AKD'de sistolik hipertansiyonun 

gelişme ol as ılığ ının, eşierden oluşan kontrol bireyle­

rine kıyasla 2 kattan faz la olduğunu ve bu ge lişim i 

öngördüren e tkenler arasına, yaş, bel çevresi ve hi­

perlipideıninin girdiğini Keulen ve ark.( IS) saptanıı ş­

lardır. Yine Holl andalı AKD'l i ai le fertle rinde yapı­

lan genetik incelemelere göre (16), kromozom 4 üze­

rinde sistolik kan basınc ı ge lişme olas ılığını dört kat 

artıran bir Iokus bulunmuş, bu !okusun plazma ser­

best yağ as id konsantrasyon larını da yüksel ttiği açık­

lanmıştır. Ayrı ca, sistolik kan basınc ın ı n kanda apo 

B düzey i ile bağ serg ileyen bir lokus da kromozoın 

19p üzerinde tesbit edilmiştir ( 16). B u gene tik göz­

lemler, hem kan basıncını , hem de plazma lipidle rini 

etki leyebilen birden fazla sayıda gene tik e tkenierin 

varlığını göstermektedi r. 

Örneklemimizdeki koroner hastalannın %33'ünün 

altında yatan sürecin DH old uğu gözleın İ ekstrapole 

edild iğinde, 720 bin kadar T ürk yeti şkin inde 

KKH'ndan DH'nın sorumlu tutolabi leceğin i öne sür­

mek uygun olur. B u bulgu, ayn ı zamanda MS'un en 

önemli parçasının DH o lduğu sonucuna ulaştırmak­

tad ır. H alk sağlığı açı s ından DH'un yaygın lığı, bu 

d urumun zamanında tanınarak K KH'dan korunma 

önlemlerine erken baş lanmasının ve koroner hastal ık 

geli şmi ş olanlarda sekonder önlem ve tedavinin kri­
tik önemini vurgulaınaktadır. 

DH'Iu ki şilerde KKH eşli ğ ini işaret edebilecek iki 

basit kan tahlil inin pratik yararlılığ ı inkar edilemez. 

Plazma duyarlı CRP ve apo B halen birçok laboratu­

varda 10 milyon lira gibi bir bedelle yapıl abildiğine 

göre, DH'da, özellikle 45 yaşını geçkin erkek ve me­

nopozal kadınl arda bu test sonuçlarına göre, yaşam 

tarzı değiş i k lik lerine ek o la rak antihipertansif ve li­
pid düşürücü ilaç tedavisini daha agresif biçimde yü­

rütme kararına geçilebilir. Bu grupta yüksek risk için 

daha basit bir kriter tota l ko lesterol'ün ~200 ıng/d i 

olmasıdır, ki DH'lu bireyde bu durum %53'lük bir 

tanı değeri ile yüksek riske işaret eder ve ilaç tedavi­

sinin de ellenınesin i telkin eder. DH'Iu bir kişide to-
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Tablo 4. Dislipidemik hipertansiyon ve metabolik sendromun 
Türk erişkinlerindeki ta hmini yaygınlık ve KKH payları 

Birey KKH'Iı KKH 
sayısı sayısı payı 

milyon bin % 

Yüksek riskli DI-l 2.8 530 24 

Dislipidemik hipertansiyon 5.2 720 33 

Yüksek riskli MS 3.2 820 37 

Metabolik sendrom 9.2 1160 53 

ta l kolesterolün bu düzeyde bulunmas ı , LDL koles­

terolün de genelde ~ 130 mg/di olduğunu ifade eder 

ve - kılavuzlara göre - orta veya yüksek risk varlı­

ğında statin tedavisinden yarar beklenir. 

Acaba DH'daki yüksek risk kriterleri, daha önce ya­

yınlanan ve Türk Kardiyoloji Derneği k ılavuzuna 

halen alınması düşünülen MS'daki yüksek risk kri­

terlerine bir avantaj sağl ar mı? MS'de yaşın ~50 ve 

de kadında TKIHDL-K oranının ~5 olmasının öngö­

rü değeri %64 olarak hesapl anmıştı. Bu rakamın 

DH'da %53 olmas ı yaklaşık denklik ifade etmekte­

dir. Üstelik, Tablo 4'te bildirilen tahmini yaygın lı k 
ve kapsanan koroner hasta sayı s ı nın MS'da daha 

yüksek olması , MS kriterlerinin lehine kabul edilebi­

li r. Ancak, DH kriterleri bel çevresini ve özellikle 

bozulmuş glukoz tolerans durumunu bilmeden de 

uygu lanab ileceğ inden , daha pratik bir yaklaşımdır. 

İki kriterin birbirini dı şlamas ı gerekmez, he r ikisin­

den birinin varlığında ilaç tedavisine başl ama açısın­

dan yararlı bilgi sağlanabilir. 

Helsinki Kalp Çalışmasının plasebo kolundaki disli­

pidemili erkekle r üzerinde antihipertansif tedavinin 

etkisi prospektif biç imde incelendiğinde, fatal ve fa­

tal o lmayan KKH riskinin başarılı antihipertansif te­

davi gören dislipidemili erkekle rde (HDL-kolesterol 

ve trigliseridler üzerine yaptığı sakınca lı etkiye rağ­

men) yaklaşık yarı yarıya azaltılabildiği ortaya kon­
ınuştur (17). Bu da halk ı ınııda MS'un unsurları ara­

sında KKH olası lığ ını temelde sistolik kan basıncı 

ile glukoz intoleransının etkilediğine il işkin gözlemi­

ınizle (18) uyum halindedir, ve tansiyon düşürücü te­

davinin öneminin alıın ı çizınekted ir. 

Sonuç olarak, insülin direnci sonucu geli ştiğ ine ina­

nılan dislipidemik hipertansiyonun 5 milyonu aşkın 

Türk yeti şkininde varolduğu tahmin edilmektedir. 

KKH'na yakalanan yetişkinlerimizin üçte birinin a l­

tında yatan DH, yaştan bağımsı z biçimde norınotan-
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sif bireylere göre iki kat fazla, basit hipertansiflere 

kıyas la erkeklerde %52 fazla bi r koroner risk ekle­

ınektedir. DH'da prevalan KKH olas ıl ığı , total koles­

terol >200 mg/dl'lik sınırı (ya da apo B ~ 130 ıngld l 

veya CRP ~4 mg/L) içeren kriterle ri kullanmak sure­

tiyle, pratik bakımdan işe yarar bir doğruluk la belir­

lenebilir. 
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