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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon tim dinyada oldugu gibi Glkemizde de 6nemli bir halk sagligi
sorunu olup diinya genelinde hipertansiyon prevalansinin yaklasik 1 milyar oldugu
distuntlmektedir (1). Toplumda sik gorilen hipertansiyon kalp, bobrek, beyin, goz ve
vaskiler dokuda hasara neden olmaktadir. Bunlardan birisi aortik anevrizmadir. Aort
anevrizmasi aortun normal capimin 1.5 katindan fazla olan patolojik dilatasyonunu
tanmmlar. Aort anevrizmasimin risk faktorleri; hipertansiyon (HT), hiperlipidemi,
sigara kullanmu, diyabetes mellitus (DM), genetik faktorler ve yastir (2,3).

Metabolik sendrom da tim diinyada yaygin gortltp yagdan ve kaloriden zengin
diyet, fiziksel aktivite azhgi nedeniyle sikligi hizla artmaktadir (4). Metabolik
sendrom prevalanst 20 yas Uzerinde poptlasyonun %20 sinden 40 yas Uzerinde
populasyonun %40 indan fazlasim kapsamaktadir. Hem eriskin tedavi paneli (ETP)
hem de Dinya Saghk Orgiti (DSO)'niin kardiyovaskiler hastaligi metabolik
sendromun birincil sonucu olarak kabul etmes dikkate degerdir. Framingham
Calismasi’ nda, tek basina metabolik sendrom yeni baslayan bitin kardiyovaskuiler
hastaliklarin %25’ ini tahmin ettirmistir (5).

Hipertansiyonun asendan aorta dilatasyonuna katkisi bilinirken, hipertansiyona
eslik eden metabolik sendromun katkist olup olmadigi bilinmemektedir.

Calismaya Inonii Universitess Turgut Ozal Tip Merkezi Ekokardiografi
Unitesine basvuran rastgele hipertansiyon hastalalari  alindh.  Hastalarda
ekokardiyografik sol atriyum ve asendan aorta capr degerlendirildi. Hastalarin ETP



metabolik sendrom kriterlerini karsilayip karsilamadiklarini degerlendirmek igin bel
cevresi, kan basinci, aglik glukoz, distk dansiteli lipoprotein (DDL), yiuksek dansiteli
lipoprotein (YDL) vetrigliserid (TG) diizeylerine bakildh.

Biz calismamizda hipertansiyonu olan hastalarda, eslik eden metabolik
sendromu olan ve olmayanlar arasinda asendan aorta c¢apimin kiyaslanmasini
amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTANSIYON TANIMI VE EPIDEMIYOL OJisi

Gunumuzde, sistolik kan basincimin (SKB) 140 mmHg veya Uzerinde,
diyastolik kan basincinin (DKB) da 90 mmHg veya Uzerinde olmasi ya da kisinin
antihipertansif ilag kullamyor olmasi hipertansiyon olarak tammlanmaktadir. SKB'nin
120-139 mmHg veya DKB’ nin 80-89 mmHg arasinda olmasi prehipertansiyon olarak
tammlanir. Prehipertansif kisilerde ileride hipertansiyon gelisme riski, daha distk kan
basinci (KB) degerlerine sahip kisilere gore iki kez daha fazladir (6).

Hipertansiyonun epidemiyolojisini inceledigimizde eriskin yas grubunda
dinyada ve ulkemizde oldukca sik rastlandigini gormekteyiz. Iki bin yedi yilinda
yapilan bir calismada Amerika Birlesik Devletleri’ nde 63,3 milyon hipertansif birey
saptanmisg olup hipertansiyon prevalanst %31.1 olarak bulunmustur. Tim dinyada
2000 yil1 itibartyla HT' u olan eriskin niifusun %26.4 oldugu ve bu oranin 2025 yilinda
%29.2' ye gikacagi tahmin edilmektedir (7,8).

Ulkemizdeki epidemiyolojik calismalar icerisinde 1990 yilinda yapilan
TEKHARF c¢alismasi, sonucglari gunimiize kadar uzanan onemli bir calismadir.
TEKHAREF calismasina gore, HT prevalans: %31.8 olarak bildirilirken, bu ¢alismanin
2001-2002 kohortunda ise HT siklig1 eriskin erkeklerde %36.3, kadinlarda ise %49.1
olarak bildirilmis, bu verilere dayanarak yaklasik 5 milyon erkek ve 7 milyon kadinda
HT bulundugu tahmin edilmistir. Hipertansiyon tamsi alan erkek hastalarin %38,5',



kadinlarin %54,6'si ilag tedavisi uyguladiklarim bildirmis olup, kan basinci kontrolt
saglananlar ise erkeklerde %34,6 iken, kadinlarda %24,2 dizeyinde kaldigi
bildirilmistir (9).

2.2. HIPETANSIYONUN SINIFLANDIRILMASI:

Tablo 1'de JNC (Joint National Committee) VII'ye gore kan basincinin
siniflandirilmast yapilmistir (10).

Tablo 1. Kan Basincinin Siniflandiriilmasi (JNC V11)

Kan Basinct Siniflamasi (SKB) mmHg (DKB) mmHg
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evrel HT 140-159 veya 90-99
Evrell HT >160 veya>100

*SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, HT: Hipertansyon

2.3. ETYOLOJI:

Hipertansiyon etyolojisine gére esansiyel HT (primer, idiyopatik, nedeni
bilinmeyen, birincil) ve sekonder HT (ikincil, nedeni bilinen) olmak Uzere iki gruba
ayrilir. Esansiyel HT, hentiz tam agiklanamayan nedenlerle arteriyel kan basincinin
sirekli olarak normal kabul edilen degerlerden yiksek olmasidir (Tablo 2).
Hipertansif hastalarin %90-95'i bu gruba girer. Sekonder HT ise bir nedene bagli
olarak ortaya cikar ve genellikle 20 yas alt1 ve 50 yas Uzerinde goralar (11).
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Tablo 2. Hipertansiyonun Nedenleri ve Gorilme Oranlari

Hipertansiyonun Tipi Gorulme Oram
Esansiyel hipertansiyon % 95
Sekonder hipertansiyon
-Kronik bobrek hastaligi % 2-4
-Renovaskiler hastalik %1
-Aort koarktasyonu % 0.1
-Primer aldosteronizm %0.1
-Cushing sendromu % 0.1
-Feokromasitoma % 0.2
-Oral kontraseptif kullanmm % 0.6

2.3.1. Esansiyel Hipertansyonun Olusum M ekanizmasi:

Arteryel kan basinci kalp debisi ve sistemik vaskuler direng tarafindan
belirlenir ve su sekilde formule edilebilir;

Arteryel kan basinci= kardiak debi x sistemik vaskiler direng

Kardiak debi= atim hacmi x kalp hizi

Arteryel kan basincinin yiukselmesi, kalp debisi ve/veya sistemik vaskuler
direncte artma sonucunda meydana gelir.

Hipertansiyonun baslangic donemlerinde ve hafif hipertansiyonda kalp debisi,
kalp hizi, sol ventrikil kontraktilitesinde ve periferik vaskiler direngte artma gorulUr.
Bu donemde hastada hiperkinetik hemodinami s6z konusudur. Hipertansiyon tedavi
edilmediginde yillar gegtikge periferik vaskiler direncte artma ve kalp debisinde
azalma ortaya ¢ikar, hiperdinamik tablo yavas yavas geriler (12-14).

2.3.2. Esansiyd Hipertansiyonun Fizyopatolojisi:

Esansiyel hipertansiyonun fizyopatolojisinde sempatik aktivasyon, vaskuler
reaktivite, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve endotel disfonksiyonu énemli yer
tutmaktadr.

2.3.2.1. Sempatik Aktivasyon: Kalp, bobrek ve periferik nedenlerle sempatik
sinir sistemi aktivitesinin artmasi hem normotansif hem de hipertansif kisilerde
vaskiler direng artisi, sivi retansiyonu ve kardiak output artisina sebep olarak kan
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basincinin  yikselmesine neden olur. Artmis sempatik aktivite hipertansiyon
gelismesinin olast nedenidir (15).
2.3.2.2. Vaskiler Reaktivite: Stres sirasinda sempatik aktivite artar ve stresin
tekrarlanmasi ile ortaya gikan vazokonstriksiyon vaskiler hipertrofi ile sonuglanr.
Buna bagli1 olarak periferik direng artar ve kan basinci yikselir (15).
2.3.2.3. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi: Renin-anjiotensin-aldosteron

sistemi hem normotansiflerde hem de hipertansiflerde ¢cok 6nemli bir diizenleyicidir
(15).

2.3.2.4. Endotd Disfonksiyonu:

2.3.2.4.1. Nitrik oksit (NO): Endotel htcrelerinden salgilanan ve yar1 6mri
birkag dakika olan NO, kararsiz bir maddedir. Damar endotel hicrelerinde ve
trombositlerde ¢cozinmis guanil siklazi aktive eder. Gugclt bir vazodilatér maddedir.
Ayrica trombositlerin adezyonunu ve agregasyonunu inhibe eder, hiicre gbcini ve
damar diz kas hicrelerinin proliferasyonunu baskilar. Primer hipertansiyonda
NO' nun endotelyal disfonksiyondan sorumlu oldugu dusUnilmektedir. Bazi
arastirmacilar da endotelyal disfonksiyonun hipertansiyonun sebebi degil sonucu
oldugunu ileri sirmuslerdir (15).

2.3.2.4.2. Prostasiklin: Endotel hicrelerinde shear strese, hipoksiye ve nitrik
oksit salimminda rol oynayan bazi medyatdrlere yanit olarak yapilir. Nitrik oksit’ ten
farkli olarak vazodilatdr aktivitesini damar diz kaslarinda bulunan spesifik
reseptorleri araciligi ile yapar.

2.3.2.4.3. Endotd Kaynakl: Hiperpolarizan Faktor (EKHF): Koroner
arterler dahil olmak Uzere cesitli arterlerde yapilan asetilkolin ve diger endotele bagl
medyatorler damar duvarinda vazodilatasyona sebep olurlar. Bu vazodilatasyonun
nedeni EKHF dir. Endotele bagiml1 hiperpolarizasyonda, vazodilatasyonda, periferik
vaskuler direng ve lokal hemodinaminin diizenlenmesinde EKHF rol oynar (15).

2.3.2.4.4. Bradikinin:  Bradikinin bir doku hormonudur. Endotel hiicrelerinde
bradikinin reseptorleri araciligi ile nitrik oksit sentezi uyarilir. Boylece bradikinin
dolayli olarak vazodilatasyona neden olur. Ayrica bradikinin damar diz kas
relaksasyonunu, permeabilite artisimi, mast hicrelerinden histamin salinimini, doku
inflamasyonu, sempatik sinir sistemi  uyarilmas: ile katekolamin salinim,

membranlarda glukoz transportu ile insiilin duyarliligim dogrudan artirir (15).
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2.3.2.4.5. Endotdin(ET):  Endotelinler 21 aminoasitli peptidlerdir ve ET-1,
ET-2, ET-3 olmak Uzere Uc¢ alt grubu vardir. Bilinen en gicli vazokonstriktor
maddelerdir ve endotel hiicreleri icin spesifiktirler. Damar agisindan ET-2 ve ET-3'ln
Onemi yoktur. Esansiyel hipertansiyonda ET-1'e karsi vaskiler reaktivite artmustir
(15).

2.4. HIPERTANSIYONUN KOMPLIKASYONLARI:

Hipertansiyon uzun donemde ve Ozellikle tedavi edilmediginde cok cesitli
komplikasyonlara yol agabilen bir hastaliktir. Hipertansiyonda primer hedef arteryel
damarlardir. Ozellikle kiicilk arterler ve arteriyollerde gelisen dejeneratif degisiklikler
bir cok orgam hedef organ durumuna getirir. Bu organlarda gelisebilecek
komplikasyonlarin énlenmesi agisindan etkin bir tedavi yapilmas: blyik énem tagir.
Tedavi edilmedigi durumlarda hipertansif hastalarin yaklasik %50'si koroner arter
hastalig1 veya konjestif kalp yetmezligi, %33 U inme ve %10-15'i kadar1 da bobrek
yetmezligi nedeniyle kaybedilirler (16).

2.4.1. Serebrovaskuler komplikasyonlar:

Inme, riski kan basinci yiksekligi ile iliskili olan, kalp hastaligi ve kanserin
ardindan gelen en 6nemli 6lum nedenidir. Hipertansiyona bagli ortaya ¢gikan inmelerin
yaklasik % 75'i emboli veya arteriyel tromboza bagli infarkt sonucunda, % 25'i
intraparankimal kanamaya bagli olarak ve % 5'i ise subaraknoid kanama sonucunda
meydana gel mektedir (17).

Gegici iskemik ataklar genis arterlerdeki (6rnegin karotis gibi) aterotrombotik
hastaliklara veya gegici serobrovaskiiler arter spazmlarina bagli olusur (17).

2.4.2. Buyuk Damar Komplikasyonlari:

Hipertansiyon ile torasik ve abdominal aort dilatasyonu ve anevrizmasi arasinda
yakin iliski mevcuttur. Aort anevrizmasi genel olarak aortamn bir veya birkag
segmentini tutan patolojik dilatasyonu (referans segmentin >1.5 kat genislemesi)
olarak tammlanmaktadir. Aort anevrizmasinin en Olumcul ve katastrofik
komplikasyonu olan aort disseksiyonu ve rupturt olgularimin %70-80'inde HT tespit
edilmistir. Ayrica HT, aort disseksiyonunun ileri yasla birlikte en 6nemli risk
faktorudor (18).
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Aort disseksiyonu, endotelin intima ve media tabakasinin birbirinden ayrilmasi
ve media tabakasi iginde kanla dolu bir kanal olusmasi ile meydana gelir. En sik
asendan aortada gorulur. Klinik olarak en yaygin bulgu %95 oramyla gogus agrisidir
(19,20). Hastalarda ani, siddetli ve yirtici tarzda gogus, sirt, boyun ve omuz agrisi
gelismektedir. Proksmal disseksiyonda agri sternum altinda baslayip sirt, cene,
boyun, disler ve kollara yayilabilir. Tam gogunlukla 6yki ve fizik muayene ile
konmakta ve en 6nemli faktor disseksiyonun akla getirilmesidir. Aort disseksiyonunda
klinik spektrum genis olup tani koymak guctir ve rutin laboratuvar tetkikleri tamya
¢ok yardimci olmamaktadir (21).

Akut aort disseksiyonu tedavi edilmediginde ilk 48 saat icerisinde %72'ye
ulasan oranda mortaliteye sahiptir. Disseksiyonun ilerlemesi, hipertansiyonun
tedaviye cevap vermemesi, agrinin devamili ve siddetli olmasi, anevrizmanin yirtiima
riski gibi komplikasyonlarin acil cerrahi girisim endikasyonu vardir. Retrospektif
calismalarda komplike disseksiyonlarin cerrahi mortalitesi %50’ nin  Uzerindedir
(21,22).

2.4.3. Bdbrek komplikasyonlarst:

Bobreklerde HT' a bagli olarak afferent arteriyollerde hyalinizasyon ve skleroz
olusur. En erken semptom basing natritrezisi ve nokturidir. Laboratuvarda ise
mikroalblimindri en erken bulgudur. Mikroalbumindri intraglomerdler hipertansiyon
varliginin gostergesidir. Serum Urik asit seviyesi hastalarin cogunda yuksektir ve
nefrosklerozu yansitir (23).

Renal fonksiyonlar progresif olarak azalir ve kagimlmaz olarak dnlemlerin
alinmasina gore belirli oranda bobrek hasar1 er veya ge¢ olusur. Hatali d6nlem ve
tedaviler sonucunda kronik bobrek yetmezligi gelisebilir (23).

2.4.4. Kardiyak Komplikasyonlar:

Hipertansiyonda kalpte gorilen erken degisiklikler, sistolik ve daha sik olarak
diyastolik islevde bozulma nedeniyle olmaktadir. Diyastolik islevin bozulmasi,
diyastolik dolusun yavaslamas: ile kendini gostermekte ve bu durum koroner kan
akimim azaltmaktadir (24). Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlarint sol
ventrikdl hipertrofisi (SVH), konjestif kalp yetmezligi (KKY), koroner arter hastaligi
(KAH) olarak siralayabiliriz (25).
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2.4.4.1. Sol Ventrikdl Hipertrofisi:

Hipertrofi, mitoz bolinme giicli olmayan hiicrelerde artan yuki karsilayabilmek
icin hiicre boyutlarimin artis1 demektir ve bu degisiklik makroskobik olarak organin
boyutunda artis ile sonuglanir (25). Hipertansiyonda en sik rastlanan kardiyak patoloji
SVHtrr (24). Kardiyak is yuki ile SVH'nin derecesi iliskilidir. Hipertansiyona bagl
kronik basin¢ ve asir1 volim yikine cevap olarak kalp kasinin hiicre boyutlarinda
artis meydana gelir (26). Hipertansiflerde, normotansiflere gore SVH sikligi daha
fazladhr. Eriskinlerde sol ventrikdl kitlesi, yliksek kan basinci gelisimiyle dogrudan
baglantilidir (24).

2.4.4.2. Konjestif Kalp Yetmedigi:

Uzun sire devam eden SVH sonucunda sistolik fonksiyonda da yani
kontraktilitede de bozulma gordlir. Sol ventriklde ilerleyici olarak gelisen dilatasyon
ve pompa fonksiyonunun giderek azalmasi sonucunda hipertansif kalp hastaligimn
son evresi olan KKY ortaya gikar (27).

KKY gelisen hastalarin % 91'inde hipertansiyon vardir. Hipertansiyon KKY
gelisme riskini normotansiflere gore Ug kat arttirir (27).

KKY hastalarinin yaklasik % 40'inda sol ventrikil sistolik islevi korunur.
Ancak SVH’'ne bagli diyastolik islev bozuklugu, fibrozis ve iskemiye bagli olarak
kalbin artyikiinde artma meydana gelir (28). Eldeki veriler, antihipertansif tedavinin
KKY'ni tam olarak onlemedigini ancak gelismesini birkag on yil erteledigini
dustndirmektedir (29).

2.4.4.3. Koroner Arter Hastaligr:

Hipertansif hastalarda KAH gorilme sikligi bes kat daha fazladir. Ancak bu iki
hastalik arasindaki iligki tam olarak aydinlatilmamistir. Hipertansiyon baglica kiguk
arter ve arteriyolleri etkiler. Ateroskleroz ise daha ¢ok orta boy ve bulyik arterleri
tutmaktadir. Kolesterol disuruct tedavinin hipertansif hastalarda da koroner olaylari
azaltmasi, koroner kalp hastaligi gelisiminde hiperkolesterolemik aterosklerozun daha
fazlarol oynadiginm disuindiurmektektedir (30).
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2.5.METABOLIK SENDROM

2.5.1. Tanim:

Metabolik sendrom (MS); santral obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve insilin
direnci ile karakterize sik gorilen bir hastaliktir. Obezite ve insilin direnci MS ile es
anlamli olmasalar bile adipozit fizyolojisi ve karbonhidrat metabolizmasindaki
bozukluklardan dolay: ayrilmaz 6zellikler tasirlar (31).

2.5.2. Epidemiyolgji:

Onemli bir halk saghg1 problemi olan MS un prevelans: diinyada obezitenin
artis1 ve sedanter yasamin katkisi ile giderek artmakta ve bu durum 6zellikle T2DM,
kardiyovaskiler hastaliklar ve birgcok hastaligin sikligim artirmaktadir (32). Dunyanin
cesitli yerlerinde yapilan calismalarda MS siklig1 erkeklerde % 7.9-43.6, kadinlarda
% 7.0-56.7 gibi ¢cok degisik oranlarda bildirilmektedir. Turkiye de yapilan sinirli ve
bolgesel calismalarda MS sikligi erkeklerde % 23.7-27.0, kadinlarda % 8.6-39.1
oranlarinda tespit edilmistir (33). TEKHARF calismasinda metabolik sendrom siklig1
30 yas ve Ustu erkeklerde %28, kadinlarda ise %45 olarak tespit edilmistir (34).

2.5.3 Metabolik Sendrom Tam Kriterleri:

Metabolik sendrom tamist igin kullanilan ¢esitli tam kriterleri vardir. Dinya
Saglik Orgiitli (DSO)’niin, MS tam Kriterleri icerisinde insilin direnci yer almasina
karsin (Tablo3), Ulusal Kolesterol Egitim Programi (UKEP) 2001 Eriskin Tedavi
Paneli (ETP) I11, instlin direnci icermeyen ancak daha siki metabolik esik degerleri
hedefleyen tam kriterleri kullanmistir (Tablo 4). Son olarak ise Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (UDF) 2005 metabolik sendrom kongresinde MS igin tam kriterleri
Onerilmistir (tablo5) (35).
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Tablo 3: Metabolik sendrom icin DSO-1999 tan kriterleri:

A1- Insiilin direnci

A2- Bozulmus glukoz tolerans

A3- Asikar diabetes mellitus

B1- Hipertansiyon (140/90 mmHg Uzeri veya ilag kullantyor olmak)

B2- Dislipidemi (TG>150 mg/dl veya YDL erkekte<35 mg/dl, kadinda<39 mg/dl)

B3- Abdominal obesite (VKIi>30kg/m2 veya bel/kalca oram erkekte>0.90,
kadinda>0.85)

B4- Mikroalbumindri (idrar albumin atilim > 20mg/dk veya albiimin/kreatinin > 30
mg/g)

Tanzicin A’dayer alanlardan en az biri, B'de yer alanlardan en azikis yeterlidir

*TG: Trigliserid, YDL: Y Uksek dansiteli lipoprotein, VKI: Vicut kitleindeks

Tablo 4: ETP-2001 M etabolik sendrom tanm kriterleri:

1- Abdominal obezite (bel cevresi)
Erkek icin >102 cm
Kadin igin >88 cm

2- Serum trigliseridi > 150 mg/dL

3- YDL kolesterolt
Erkek icin < 40 mg/dL
Kadin icin < 50 mg/dL

4- Kan basinci >130/ 85 mmHg

5- Aclik kan sekeri >110 mg/dL

Tanzicin bu 5 kriterden 3'Gniin olmag yeterlidir

* YDL.: Yiksek dansteli lipoprotein

Tablo 5: UDF-2005 M etabolik sendrom tani kriterleri:

A- Santral obezite (bel gevresi erkeklerde 94 cm ve Ustl, kadinlarda 80 cm ve Ustl)

B1- TG yuksekligi (150 mg/dl veya Uzeri, veya TG dusirici tedavi aliyor olmak)

B2- YDL kolesterol dustikltgt (erkekte 40 mg/dl, kadinda 50 mg/dl alt1 veya Y DL
yukseltici 6zel tedavi aliyor olmak)

B3- Kan basinci yiksekligi (sistolik 130 mmHg ve Uzeri veyadiastolik 85 mmHg ve
Uzeri veya ilag kullamyor olmak)

B4- AKS’ nin 100 mg/dl ve Ustli olmasi veya 6nceden tip 2 diabetes mellitus tanisi
almis olmak (100 mg/dl Uzeri kan sekerinde OGTT 6nemler Onerilir, fakat sendrom
tanist igin gerekli degildir)

Tanzicin A’yailave olarak B’ de yer alanlari ikisinin varlig: yeterlidir

*TG: Trigliserid, YDL: Y Uksek dansiteli lipoprotein, AKS: Aclik kan sekeri, OGTT: Ora glukoz
tolerans testi
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2.5.4. Metabolik Sendrom Patogenezi:

2.5.4.1 Genetik Faktorler:

Metabolik sendromda ailesel gegis Framingham Kalp Calismas’ nda
gogerilmistir. Metabolik sendrom ile iligkili bazi genler saptanmustir. Metabolik
sendromun  dislipidemi, hipertansiyon ve insilin direnci komponentlerini
aciklayabilecek cok sayida aday genler mevcuttur. Ancak bunlarin guvenilirligi hala
kisithdir. Metabolik sendromun artan prevalansindan, genetik faktorlerden cok
cevresal faktorler sorumludur (36).

2.5.4.2. inslilin Direnci:

Metabolik sendromda baslica defektin kas dokusunda instlin aracili glukoz
tuketimine olan rezistans oldugu dusunilmektedir (37). Metabolik sendrom ilk
tammlandigindan beri patogenezindeki birliktelikten olsa gerek her zaman insilin ve
instlin direnci ile birlikte amlmustir. Bu durum bir dénem metabolik sendroma
“instilin rezistans sendromu’’ denmesine de neden olmustur. Insilin direnci basta
tip 2 DM olmak Uzere tip 1 DM, hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi
hastaliklarin patogenezinde rol oynamaktadir. Beslenme bozuklugu ve aktivite azligi
gibi cevresel faktorler de periferik insilin direncinin gelisiminde etkilidirler (38).

Instilin direnci, verilen instilin miktarina beklenen yanittan daha zayif biyolojik
yanit alinmasidir. Ayrica glukoz homeostazisinde, insilin etkisinin bozulmas: ya da
insiiline verilen yanitta eksiklik de denilebilir (38). insilin direncinde; bir yandan
plazma lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalip plazma trigliseridleri artarken, bir
yandan da karacigerde LPL aktivitesinin artmasi nedeniyle YDL’nin yikimi hizlanir.
Instilin direncinin 6zelliklerinden biri de artmis plazma serbest yag asitleri (SYA)
konsantrasyonudur. Karacigerde trigliserid birikmesini  SYA uyarir. Fakat
SYA’lerinin instlin direnci olusumundaki rolti bundan daha karmasik mekanizmalari
daicerir.

Normal insilin etkisi, instlinin hicre ylzeyindeki reseptorine baglamp,
reseptorin intrensek tirozin kinaz aktivitesini baslatmasiyla gerceklesir. Yakin
zamanda yapilmis calismalar, SYA’lerinin insilin direnci patogenezindeki rolleri
hakkinda fikir vermektedir. Hem kas dokusunda glukoz alimini azaltan hem de
karacigerden glukoz cikisim artiran SY A’lerinin instlin karsiti1 etkiler sergiledigi
anlagilmistir. Her iki dokuda da SYA’lerinin hiicrede acgil koenzim A (CoA)
turevlerinin miktarint artirdiklar1 ve artan agil CoA’ min da normal tirozin fosforilasyon
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kaskadina kars: galisan serin kinaz molekillerinin etkisini artirdigi anlasildi. Obez
insanlardaki *’ ektopik adipoz doku'’ (hedef organlarda biriken trigliserid) sozi edilen
acil CoA molekdllerinin dnemli bir kaynagidir. Adipoz dokudan salinan interlokin-6
(IL-6) ve timor nekroz faktor (TNF-a) gibi molekillerin de metabolizma Uzerine
olumsuz etkileri vardir (39).

Bunun disinda metabolik sendroma eslik eden protrombotik durumla da insilin
direncinin iliskisi vardir. Hiperinsilinemi, karacigerde fibrinojen ve plazminojen
aktivator inhibitord 1 yapimim uyarmaktadir; bu ikisi de aterogenezde roli olan
protrombotik durumu ortaya ¢ikarmaktadir (39).

2.5.4.3. Santral Obezite:

Periton ici yag dokusunun fazla olmasi santral obezite olarak adlandirilir.
Android veya visseral obezite kullanmilan diger sinonimlerdir (40). Visseral doku diger
yag dokularina gore aktif metabolik bir yag kitlesidir. Yag dokusundaki lipoliz
insliline gok hassastir. Tip 2 DM ve sismanliktaise insilinin antilipolitik etkisine kars1
direng gelismektedir (41). Erkek ve kadinlarda yag dokusunun farkli dagilimi
erkeklerde obezitenin daha aterojenik olmasini agiklamakta yardimci olabilir (42).
Erkeklerde daha sik gbzlenen abdominal yag birikimi, kadinlarda daha sik gozlenen
gluteofemoral yag birikimine gére kardiyovaskiiler agidan daha yiksek risk ile iliskili
bulunmustur (43).

2.5.4.4. Hipertansiyon:

Yuksek kan basinci kardiyovaskiler hastaliklar basta olmak Uzere bobrek ve
beyin damar hastaliklari icin  major bir risk faktorudir (44). Hipertansiyonlu
hastalarin yaklasik %50’ si instilin rezistan ve hiperinsulinemiktir (45,46).

Reaven ve arkadaslar1 kan basinci yuksekliginin, insilin direnciyle ve plazma
instlin konsantrasyonuyla dogrudan iliskili oldugunu ve bu iliskinin yas, cinsiyet ve
obezite derecesinden bagimsiz oldugunu belirtmistir (47). Ayrica hipertansif
hastalarin ortalama %50’si obezdir ve viicut kitle indeksi (VKI) arttikca hipertansiyon
gbzlenme olasiligi artmaktadir (48).

Instilin direnci ve hipertansiyon iliskisini agiklamak icin bircok mekanizmaileri
sUrdlmustdr (49).

Sempatik sinir sistemi etkinligi artmasi
Renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivitesinin artmasi

Bobreklerde sodyum/su geri emilimi artmast
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Tuzakars1 vaskiler pressor cevabin artmasi
Anjiotensin |1’ nin pressdr cevabinin artmasi
Transmembran elektrolit transport degisiklikleri:

- NalK-ATPaz etkinligi azalr

- Na/H pompasinin etkinligi artar

-  CaATPaz etkinligi azalir
Buyume faktorlerinin stimilasyonu
Vazodilatator prostoglandin sentezinin azalmasi
Endotelin sekresyonunun azalmasi

Inslilin direncinde beyin sapindaki sempatik regulator merkezler inhibe
edilemez ve sempatik aktivite artar. Instlinin pressor ve depresor etkileri arasinda
dengesizlik olur ve pressor etkisi belirginlesir (48,50).

Obez kisilerin bobreklerindeki yapisal degisiklikler de sivi retansiyonu
nedenidir. Yag birikimi renal hilusa ve medullay: cevreleyen siniislere penetre olur,
yag birikimi nedeniyle interstisyel hidrostatik basing artar, meduller kan akim azalir,
tibuler akis hiz1 yavaslar ve tubller reabsorbsiyon artar. Obezlerde artmus intrarenal
basing ve mekanoreseptdr aktivite sempatik aktiviteyi artirir. Renal sempatik aktivite
artigi, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu ve renal sodyum reabsorbsiyon
artigina neden olur (49).

Ayrica yag dokusundan obeziteye bagli hipertansiyon gelisiminde rol
oynayabilen vazoaktif maddeler salimir. Renin-anjiotensin-aldosteron  sistemi
komponentleri de bunlar arasinda sayilabilir. Renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin
bircok Ogesinin yag dokusundan eksprese oldugu gosterilmis ve renin, anjiotensin
donUsturact enzim (ADE) ve anjiotensin 1l tip 1 reseptér gen ekspresyonlar: obez
hipertansiflerde daha fazla bulunmustur (51).

2.5.4.5. Didipidemi:

Metabolik sendromlu hastalarda lipid metabolizmasindaki en 6énemli degisiklik
hipertrigliseridemidir. Bu kisilerde plazma trigliserid (TG) artisi1 olmadan diger
anormallikler nadir gorultr. insilin direnci ne kadar fazla ise hepatik gok disik
dansiteli lipoprotein (CDDL)-TG sentez ve sekresyonu ve dolayisiyla plazma TG
konsantrasyonu o kadar yuksektir. Metabolik sendromdaki hepatik CDDL-TG
sekresyonu artist  kismen kronik insilin - konsantrasyonunun artisina  baglidir.

Hiperinsilinemi karaciger serbest yag asitlerinin (SYA) TG e donisUmini ve yag
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dokusu diizeyinde instlinin antilipolitik etkisine direng sonucu karacigere SY A akisini
artirr (52-54). TG seviyesi icin 150 mg/dl, MS icin sinir degerdir. Bu sinir deger YDL
icin ETP de erkeklerde 40 mg/dl ve kadinlarda 50 mg/dl olarak bildirilmistir (55).
Aclik TG konsantrasyonu ne kadar yiksekse TG'den zengin lipoproteinlerin
postprandial birikimi de o kadar fazladir. Nondiabetik kisilerde insilin direnci ve
kompansatuar hiperinsiilinemi hem hentiz bilinmeyen mekanizmalarla dogrudan, hem
de hepatik CDDL-TG sekresyonunu uyararak aclik TG havuz biydklGgini arttirarak,
postprandial lipemiye neden olur (56). DuUsik YDL kolesterol konsantrasyonlari
siklikla hipertrigliseridemi ile birliktedir (54). Ne kadar fazla CDDL havuz buyukligu
varsa kolesterol esterlerinin YDL’den CDDL'ye transferi de o kadar fazladir ve YDL
kolesterol konsantrasyonu da o kadar dusuktir. Ayrica YDL'nin maor apoproteini
olan apoprotein A-1'in fraksiyonel katabolik hizi arttikga YDL kolesterol
konsantrasyonu diser. Apoprotein A-1’in fraksiyonel katabolik hizinin insilin direnci
ve kompansatuar hiperinsilinemi durumlarinda arttigina dair kanitlar vardir. Buna
gore insilin direnci ve hiperinsilinemi direkt olarak Apoprotein A-1 fraksiyonel
katabolik hizimi arttirarak ve indirekt olarak CDDL havuz buyUklGgini arttirarak
dustk YDL konsantrasyonuna katkida bulunmaktadir (54,56,57). Y uksek olmayan
DDL kolesterol diizeyinde bile, artan kiigiik dens DDL partikilleri ateroskleroz riskini
artirmaktadir. Caplarina gére DDL partikilleri iki farkli tipte bulunmaktadir. Capi
255 mm'den biyuk olanlar tip A, c¢am kiguk olanlar ise tip B olarak
tammlanmaktadir. Tip B DDL partikillerinin KAH riskini G¢ kat artirdigi
bilinmektedir. Bunun nedeni kigik dens DDL partikdllerinin - normal DDL
partikillerine gore damar duvarint kolaylikla gecmesi, okside olmasi ve DDL
reseptorlerine baglanma affinitesinin diistik olmasidir (58-60).

2.5.4.6. Vaskuler anormallikler:

Metabolik sendrom artmis pihtilasma faktor dizeyleri (doku faktord, faktor VI
ve fibrinojen) ve fibrinolitik yolaklarin inhibisyonu (artmis plazminojen aktivator
inhibitord-1) ve azalmis doku plazminojen aktivatori ile karakterizedir. Ayni zamanda
endotel disfonksiyonu ve dislipideminin  varligi trombosit agregasyonunu
tetiklemekte, dolayistyla hem arteryel hem de vendz sistemde trombotik olay riski
daha da artmaktadir (61). Plazminojen aktivatdr inhibitori-1 konsantrasyonu
hipertrigliseridemi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi olan kisilerde yuksektir. Y as,
vicut Kitle indeksi, abdominal obeziteye gore eslestirildiginde insilin direnci olan
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kadinlarin insilin  sensitif olanlara gore plazminojen aktivatdr inhibitord-1
konsantrasyonlarinin daha yuksek oldugu saptanmistir (62).

2.5.4.7. inflamasyon:

Metabolik sendroma bagli olarak gelisen ateroskleroz patogenezinde
inflamasyon 6nemli bir yere sahiptir. C reaktif protein (CRP) artis1 inflamasyonun
Oonemli bir gostergesidir bir sitokin olarak tumor nekroz faktor-a (TNF-o) obez
olgularda artmustir. TUmér nekroz faktor-o da t-PA seviyelerini artirir. Bu da endotel
hasarina yol agmaktadir (62).

Santral adipozitlerin  sentezledigi  TNF-a, interlokin-6’y1 (IL-6) uyarir.
Hepatositlerde CRP ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarinin temel diizenleyici IL-
6'dir. Calismalarda CRP dizeylerinin endotel disfonksiyonu ve insilin direncinin

derecesi ile korelasyon gosterdigi bildirilmistir (63).

2.6. EKOK ARDIYOGRAFi

Ekokardiyografi, cogu kalp hastaliklarinin teshis ve takibinde ¢cok dnemli bir rol
oynar. Bunun nedeni guvenilir, non-invaziv, tekrarlanabilir, nisbeten pahali olmayan
ve kalp hastaliklarint kesin tanimlayabilme yetenegine sahip bir teknik olmasidir. (64).

Ekokardiyografi, ultrasonik dalgalari kullanarak kalbin fonksiyonu ve yapisi
hakkinda bilgiler veren girisimsel olmayan bir yontemdir. Vicuttan yansiyan
ultrasonik dalgalar ekokardiyografi cihazinda toplanir ve bilgisayar programi
yarchmiyla goruntt haline getirilir. Bu yansiyan dalgalardan sirasiyla biiyukltgiine
gbre A-mod, mesafe ve hareketine gore M-mod ve ¢ok sayida yansima noktalarinin
birlestirilmesiyle de B-mod (iki boyutlu) gorintileme elde edilir (65).

2.6.1. M mod Ekokardiyografi:

Ultrasonografinin kalp hastalarinda ilk kullamm seklidir. Gunlimiizde tek
basina nadiren kullanilir. Clnki tek bir ultrasonik dalga ile yalmz bir aks boyunca
kalbin zamana gore mesafesinin kaydim yapmaktadir. Bununla birlikte M-mod
teknikleri mikemmel temporal rezolisyon saglar ve duvar kalinligi, bosluklarin
genisligi ve kapak hareketlerinin degerlendirilmesinde ¢cok faydalidir (64).

2.6.2. iki Boyutlu B-mod Ekokar diyogr afi:

Iki boyutlu ekokardiyografi genel anlamda kalbin anatomik ve fonksiyonel
yapisi hakkinda bilgi verir. Ozellikle bolgesel duvar hareketlerinin, kapak yapilarinin,
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kalsifikasyonlarin ve perikardiyal efizyon varhiginin degerlendirilmesinde ¢ok
yararlidir (66).

Iki boyutlu ekokardiyografi sol ventrikil ve cevresini bir cok dizlemde
goruntuleyebildiginden odacik hacimlerinin ve ejeksiyon fraksiyonu (EF)’'nin
hesaplanmasi konusunda M-mod ekokardiyografiden belirgin olarak daha Usttnddir.
Ekokardiyografi ile sol ventrikil hacimlerini hesaplamak igin degisik algoritmalar
Onerilmektedir. Bu algoritmalarin ¢cogu sol ventrikiltin elips seklinde bir kire
oldugunu varsayip hacim hesaplamasinda ¢ap-uzunluk veya alan-uzunluk 6lgtimleri
kullanmlir. Sol ventrikil hacmini hesaplamada en cok kullanilan yéntem, simpson’s
kuralina dayanir. Burada sol ventrikil birgcok dizlemde kesitlenerek ortaya cikan
dilimlerin alanlar: toplanir ve hacim buna gore hesaplanir (67).

2.6.3. Dopler Ekokardiyografi:

Hareket eden cisimlere gonderilen ve onlardan geri donen ultrasonik dalgalarin
frekanslar1 arasindaki farkin degerlendirilmesi sonucu dopler gelistirilmistir. Sabit bir
referans noktasina dogru yaklasan dalgasal hareketin dalga boyu kisalir, frekans: artar.
Eger uzaklasmaktaysa dalga boyu uzar, frekans azalir. Buna gore hedef nesneye giden
ve yansiyan dalganin frekans degisimlerini 6lgcerek bu nesnenin hareket hizinin ve
yonunin belirlenebilmesi mimkindidr. Kan akimini temsil edebilecek en iyi yansitici
nesneler olarak eritrositler secildiginde, kan akimlarimin frekans degisimleri de
Olculebilir. Kullamlan dopler sisteminde transdiiserden uzaklasan kirmizi hiicrelerden
gelen sinyaller mavi, transdisere yaklasan kirrmzi kan hicrelerinden gelen siyaller
kirmizi renkte kodlanmaktadir (66,68,69).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta veKontrol Grubu

Bu calisma 2007 — 2008 yillar1 arasinda inonii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Turgut Ozal Tip Merkezi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ekokardiyografi Unitesine
basvuran toplam 139 hipertansif hasta Uzerinde yapildi. Olgular metabolik sendromu
olan 92 hipertansif hasta ve metabolik sendromu olmayan 47 hipertansif hastanmn
olusturdugu iki grup olarak belirlendi.

Ekokardiyografik olarak ejeksiyon fraksiyonu %50 nin atinda olanlar,
romatizmal kalp hastaligi bulunanlar, bobrek yetmezligi olanlar, hipertrofik
kardiyomiyopatisi bulunanlar, 18 yasindan kicik ve 75 yasindan blyidk kisiler
calismaya dahil edilmediler. Calismaya alinan tim hastalara arastirma ile ilgili bilgi
verilerek hasta onam formu alindi. Calisma protokoli, Inénii Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu tarafindan onayland.

3.2. Tammlamalar

Calismada esas olarak amaclanan eslik eden metabolik sendromu olan ve
olmayan hipertansif hastalarda ekokardiyografik asendan aorta capinin
irdelenmesiydi.

Metabolik sendromu olan grubun, metabolik sendromlu sayilmasi igcin UKEP
2001 ETP 111’ n metabolik sendrom tan kriterleri kullamld.
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TUm hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo ve bel gevresi dlgcimleri yapildi. Ayrica
hastalarin arteryel tansiyonu olclldid. Kilo ve boy olcimi giysiler ve ayakkabilar
cikartilarak yapildi. Boy 6lcimi antropometrik olarak mezru ile yapildi. Bel gevresi
en alt kosta ile spina ilyaka anterior slperior arasindaki bel cevresi, gobek lzerinden
yere paralel olarak mezru ile dlgiilerek kaydedildi. Olgiim sonuglar1 ETP kriterlerine
gore degerlendirildi. Buna gére erkeklerde 102 cm Uzeri, kadinlarda 88 cm Uzeri
anlamli kabul edildi. Hipertansiyon icin ETP kriterlerine gore bir hafta araliklarla
arteryel kan basinglarinin en az Ui¢ kez 130/85 mmHg’ nin tizerinde saptanmasi veya en
az Uc aydir antihipertansif ilag kullanmasi anlamli olarak belirlendi.

Ayrica kan glukozu, total kolesterol, trigliserid, yluksek dansiteli lipoprotein,
distk dansiteli lipoprotein seviyeleri olctldu. Biyokimyasal analiz olympus AU 640
oto analizorinde, olympus marka Kkitler kullanilarak, enzimatik kalorimetrik
yontemlerle yapilmistir. ETP kriterlerine gore aglik kan glukozu igin >110, trigliserid
icin >150, YDL icin erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl degerleri anlaml1
olarak kabul edildi.

Transtorasik ekokardiyografi, yuksek rezolisyonlu ekokardiyografi aletiyle
(HDI-5000; ATL, Borhell, Washington-USA) ve 4- MHz bir prob ile yapildi. Hastalar
en az bir saatlik istirahat sonrasi, sol lateral dekibitus pozisyonunda iken, parasternal
uzun aks goruntist ile sol atrium ve asendan aorta Olglimleri alindi. Analizde ve
hesaplamalarda kullanilan aort ve sol atriyum ¢aplar: sistol sonunda 6lcldu.

3.3. istatiksel Analiz

Sonuclar ortalama +/- SS (standart sapma), %95 glvenlik ve dagilim olarak
verildi. igtatistiki degerlendirmeler SPSS ortaminda ve Unpaired T test ile yapildi.
p<0.05 istatiksel olarak anlaml: kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya eslik eden metabolik sendromu olan 92 (23 erkek, 69 kadin)
hipertansif hasta ve eslik eden metabolik sendromu olmayan 47 (26 erkek, 21 kadin)
hipertansif kontrol grubunun olusturdugu toplam 139 hasta dahil edildi. Hastalarin
yas, cins, metabolik sendrom (MS) mevcudiyeti, sol atriyum ve asendan aorta caplari
tablo 14'te verildi. Calismadaki tim olgularin yaslart 18 ila 75 arasinda olup,
metabolik sendrom grubunda ortalama yas 58.73 + 9.439 ve kontrol grubunda ise
60.31 + 9.148 idi. Her iki grup yas agisindan kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark
saptanmadh ( p>0,05 ). Olgularin yas acisindan demografik dagilimlar: tablo 6'da
verildi.

Tablo 6- Olgularin Yas Acisindan Demografik Ozellikleri

MS Grubu Kontrol Grubu | P Degeri

Yas (Y1l £SS) 58.73 £9.439 60.31+9.148 | >0,05

* MS. Metabolik sendrom, SS: Standart sapma

Her iki gruptaki olgular hipertansiyonun bulunma siresi agisindan
karsilastirildilar. Metabolik sendrom grubunda, beraberinde var olan hipertansiyonun
bulunma siresi ortalama 7.22 + 6.28 yil iken kontrol grubunda 6.68 £ 5.75 yi1l idi. Bu
iki grup hipertansiyonun bulunma siresi agisindan kiyaslandiginda istatistiksel
anlaml fark saptanmad: ( p>0,05 ). Her iki grubun hipertansiyonun bulunma siresi
acisindan dagilimlar1 tablo 7' de verildi.
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Tablo 7- Olgularin Hipertansiyon Bulunma Sireleri

M S Grubu

Kontrol Grubu

P Degeri

HT sires

7.22+6.28

6.68 £ 5.75

>0,05

* MS: Metabolik sendrom, HT: Hipertansyon

Metabolik sendrom grubunda ekokardiyografik asendan aorta ¢api ortalama
30.81 + 3.90 iken, kontrol grubunda 31.21 + 4.52 idi ve bu iki grup arasinda istatiksel

anlaml1 fark yoktu ( p>0,05).

Metabolik sedrom grubunda ekokardiyografik sol atriyum ¢ap: ortalama 35.6 +

3.86 iken, kontrol grubunda 34.5 + 4.64 idi. Bu iki grup arasinda sol atriyum ¢ap1

acisindan da istatiksel anlamli fark yoktu ( p>0,05 ). Her iki grubun ekokardiyografik

asendan aorta ¢api ve sol atriyum ¢api agisindan karsilastirmalar: tablo 8' de yapildh.

Tablo 8- Iki Grubun Asendan Aortave Sol Atriyum Caplar:

MS Grubu Kontrol Grubu P Degeri
Asendan Aorta 30.8+3.90 31.2+452 > 0.05
Sol Atriyum 35.6+3.86 345+ 4.64 > 0.05

* MS: Metabolik sendrom

Metabolik sendrom olup olmamasina bakilmaksizin cinsiyetler arasi asendan
aortave sol atriyum caplar: karsilastirildi. Erkeklerde ortalama asendan aorta ¢capr 32.1
+ 4.15 iken kadinlarda 30.3 + 3.97 idi. Iki cinsiyet arasinda asendan aorta ¢ap
acisindan farklilik istatiksel olarak anlamliydi ( p < 0.05).

Erkeklerde ortalama sol atriyum ¢ap1 36.9 £ 4.08 iken kadinlarda 34.3 + 3.93
idi. Iki cinsiyet arasinda sol atriyum capr agisindan farkhilik istatiksel olarak
anlamliydi ( p < 0.05 ). Cinsiyetler arasi asendan aorta ve sol atriyum caplari
kasilastirmasi tablo 9’ da yapildi.
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Tablo 9 Erkek ve Kadinlarda Asendan Aorta ve Sol Atriyum Caplari

Ortalama Standart P Degeri
Sapma
Asendan Aorta | Erkek 321 4.15 <0.05
Kadin 30.3 3.97
Sol atriyum Erkek 36.9 4.08 <0.05
Kadin 34.3 3.93

Erkeklerde ortalama yas 60.9 = 9.4 iken kadinlarda 58.3 + 9.1 idi ve iki
cinsiyet arasinda yas agisindan istatiksel anlaml: fark yoktu ( p>0,05 ).

Cinsiyetler arasi asendan aorta ve sol atriyum caplar arasi anlamli fark oldugu
icin her iki cinsin kendi i¢inde de MS olan ve olmayanlar karsilastirildh.

Erkeklerde ortalama asendan aorta ¢apr MS olanlarda 31.8 + 3.98 iken, MS
olmayanlarda 32.3 + 4.36 idi. Iki grup arasinda istatiksel anlamli fark yoktu
(p>0,05). Erkeklerde bu iki alt grup arasindaki asendan aorta caplar1 tablo’10 da
karsilastirildi.

Tablo 10 Erkeklerde MS Olan ve Olmayanlar Arasinda Asendan Aorta
Caplar

Erkek Hastalar Asendan Aorta Capi P degeri
MSOlan 31.8+3.98 >0.05
M S Olmayan 32.3+4.36

* MS: Metabolik sendrom

Erkeklerde ortalama sol atriyum c¢apt MS olanlarda 37.6 £ 3.79 iken, MS
olmayanlarda 36.2 = 4.28 idi. Bu iki grup arasinda yine istatiksel anlaml: fark yoktu
(p>0,05). Erkeklerde bu iki alt grup arasinda sol atriyum caplari tablo 11'de
karsilastirildi.
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Tablo 11 Erkeklerde MS Olan ve Olmayanlar Arasinda Sol Atriyum Caplari

Erkek Hastalar Sol Atriyum Capi P degeri
MSOlan 37.6+3.79 >0.05
M S Olmayan 36.2+4.28

* MS: Metabolik sendrom

Kadinlarda ortalama asendan aorta capi MS olanlarda 30.4 + 3.84 iken, MS
olmayanlarda 29.7 + 4.40 idi. iki grup arasinda istatiksel anlaml: fark yoktu (p>0,05).
Kadinlarda bu iki grup arasinda asendan aorta ¢aplari tablo 12’ de karsilastirildh.

Tablo 12 Kadinlarda M S Olan ve Olmayanlar Arasinda Asendan Aort Caplari

Kadin Hastalar Asendan Aorta Capi P Degeri
MSOlan 304+384 >0.05
M S Olmayan 29.7 + 440

* MS: Metabolik sendrom

Kadinlarda ortalama sol atriyum capi MS olanlarda 34.9 = 3.65 iken, MS
olmayanlarda 32.5 + 4.35 idi. Bu iki grup arasindaki fark istatiksel agidan anlamliyd:
(P<0.05). Kadinlarda bu iki grup arasindaki sol atriyum caplart tablo 13'de
karsilastirildi.

Tablo 13 Kadinlarda MS Olan ve Olmayanlar Arasinda Sol Atriyum Caplari

Kadin Hastalar Sol Atriyum Capi P Degeri
M S Olan 34.9+ 3.65 <0.05
M S Olmayan 325+4.35

* MS: Metabolik sendrom
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Tablo 14 Hastalarin Yas, Cins, MS varligi, Sol Atriyum ve Asendan Aort Caplari

No Hasta Adi Y as Cins MS Sol Atriyum Asendan Aort
1 ND 72 E + 38 27
2 YK 72 E + 30 30
3 HK 50 E + 37 37
4 VK 63 E + 35 33
5 MO 51 E + 30 26
6 NS 63 E + 40 32
7 HB 60 E + 40 30
8 KY 61 E + 45 39
9 HD 63 E + 36 34
10 HA 60 E + 40 35
11 HS 73 E + 38 32
12 MK 52 E + 37 41
13 AY 57 E + 39 29
14 HK 57 E + 35 35
15 FS 67 E + 40 35
16 AG 67 E + 35 27
17 AO 59 E + 41 33
18 AG 44 E + 34 27
19 DK 72 E + 42 29
20 RC 67 E + 37 32
21 HB 72 E + 43 29
22 SS 55 E + 41 28
23 MU 50 E + 34 32
24 KK 61 E - 33 30
25 HD 74 E - 34 31
26 KT 52 E - 35 34
27 HA 58 E - 31 29
28 DS 61 E - 34 28
29 SE 75 E - 34 32
30 AK 73 E - 35 35
31 BG 75 E - 44 32
32 AC 66 E - 29 28
33 SG 62 E - 39 33
34 YO 61 E - 37 37
35 AY 65 E - 42 30
36 AC 56 E - 31 33
37 AP 58 E - 38 34
38 MY 43 E - 34 29
39 sD 67 E - 37 44
40 AE 30 E - 34 27
41 MK 71 E - 35 34
42 HK 58 E - 39 29
43 iB 52 E - 37 30
44 is 72 E - 39 33
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5. TARTISMA

Hipertansiyon dinyada ve Ulkemizde oldukga sik goéralmektedir (7).
Hipertansiyon baslica bobrek ve kardiyovaskiler sistemi hedef alir. Hedef organ
tutulumlar1 arasinda kalp (konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligy,
serebrovaskiler hastalik), bobrek (mikroalbumintri, proteiniri), beyin (inme),
periferik arterler (arteryel anevrizma) ve goz (retinopati, papil 6demi) sayilabilir (70).
Hipertansiyon kalpte yapisal ve fonksiyonel degisiklikler yaparak diyastolik fonksiyon
Uzerine zararli etkiler yapar. Diyastolik disfonksiyon ileri safhalara geldiginde sol
atriyum basinct ve belki de sag atriyum basinci da artar. Atriyumlar buna bir derece
direncg gosterir. Ancak basing yiksekligi devam ederse atriyumlar genisler (71-72).

Metabolik sendrom da dinyada yaygin gorilen, yagdan ve kaloriden zengin
diyet, fiziksel aktivite azligi nedeniyle sikhigi hizla artmaktadir (4). Hem Erigkin
Tedavi Paneli hem de Duinya Saglik Orgiitii’ niin kardiyovaskiiler hastaligr metabolik
sendromun birincil sonucu olarak kabul etmesi dikkate degerdir (5). Metabolik
sendrom sol ventrikil diyastolik fonksiyon bozuklugu ve dolayisiyla sol atrium ¢api
ileiliskilidir (73).

Aort anevrizmasi, aortun normal ¢apinin 1.5 katindan fazla olan patolojik
dilatasyonu olarak tammlanir. Aort anevrizmas: risk faktorleri; hipertansiyon,
hiperlipidemi, sigara kullammu, diabetes mellitus, genetik faktorler ve yastir (3).

Mehmet U. ve arkadagslarimin yaptig1 bir ¢alismada metabolik sendromu olan
ve olmayan hipertansif hastalarda asendan aorta ¢apim da iceren bazi ekokardiyografi
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bulgular1 karsilastirilmistir. Bu calismada her iki grupta asendan aorta ¢api arasinda
farklilik bulunmamustir (74).

Vittorio P. ve arkadaslarimin yaptig1 bir ¢alismada hipertansif ve normotansif
hastalarda aortik sintis valsalva ¢ap1 degerlendirilmistir. Calismaya 2096 hipertansif
ve 361 normotansif hasta katilmistir. Calisma sonucunda hipertansiyonu iyi kontrol
edilemeyen hastalarda hipertansiyonu iyi kontrol edilen ve normotansif hastalara gére
sints valsalva ¢ap1 sadece hafifge yiksek bulunmustur (75).

Giuseppe S. ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis bir baska ¢alismada da tedavi
almamis hipertansif hastalarda metabolik sendromu olan ve olmayanlarda aort sertligi
degerlendirilmistir. Calismaya 169 yeni teshis edilmis, tedavi almamus, diyabeti
olmayan hipertansif (ortalama 48+11 yasinda, %55i erkek) hastalar alinmustir.
Hastalar metabolik sendromlu 45 hasta ve metabolik sendromu olmayan 124 hasta
olarak iki gruba ayrilmistir. Hastalarda aortik pulse dalga velositesi olculmustir.
Tedavi almayan hipertansif hastalarda, metabolik sendrom mevcudiyeti bagimsiz
olarak daha yuksek aortik pulse dalga velositesi ile iliskili bulunmustur. Hipertansif
hastalarda santral obesite genel obesiteye gore aort sertliginin énemli bir belirleyicisi
olarak tespit edilmistir (76).

Bizim calismamizda hipertansif hastalarda ortalama asendan aorta capi
metabolik sendrom eslik edenlerde 30.8 £ 3.90 iken, metabolik sendrom olmayanlarda
31.2 + 4.52 idi. iki grup arasinda istatiksel anlamli fark yoktu. Metabolik sendrom
olup olmamasina bakilmaksizin cinsiyetler arasi asendan aorta ¢aplari karsilastirildi.
Erkeklerde ortalama asendan aorta ¢capr 32.1 + 4.15 iken kadinlarda 30.3 + 3.97 idi.
Erkeklerde istatiksel anlamli olarak asendan aorta ¢api1 daha fazlaydi. Erkek ve kadin
hastalar kendi icinde asendan aorta ¢api agisindan degerlendirildiginde, metabolik
sendrom olan ve olmayanlar arasinda istatiksel anlamli farklilik yoktu.

Bizim calismamizda hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom
mevcudiyeti ile ekokardiyografik asendan aorta ¢apr artis1 arasinda iliski bulunmadh.
Bu sonu¢c Mehmet U. ve arkadaslarinin yaptigi calisma ile uyumluydu. Ancak bu
konuda daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir.

Metabolik sendrom mevcudiyetine bakilmaksizin galismamizda erkek
hastalarin asendan aorta cgaplari kadin hastalardan anlamli olarak fazlaydi. Aymi
sekilde Mao SS. ve arkadaglarinin saglikli bireyler Uzerinde yaptig: bir calismada da
erkeklerde asendan aorta ¢apr kadin hastalardan fazla olarak olgtlmustir (77). Ancak



Zhu D. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise saglikli bireylerde aortik kapak
annulus ve sino tubuler bileske ¢aplar: degerlendirilmis ve her iki cins arasinda benzer
degerler bulunmustur (78).

Hipertansif hastalarda metabolik sendrom’un sol atriyum capina etkisini
arastirdigimizda bununla ilgili yeterli sayida ¢alisma yapilmamistir. Cuspidi C ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada esansiyel hipertansiyonlu hastalarda, metabolik
sendromu da iceren bircok etkenin ekokardiyografik sol atrium capina etkisini
arastirmiglardir. Sonug olarak hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendromun
sol atriyum genislemesi ile iliskisi oldugu tespit edilmistir (79). Mehmet U. ve
arkadaglarinin yaptigi calismada da hipertansif hastaliga metabolik sendrom eslik
etmesinin sol atriyum ¢apinda artis ile iliskili oldugu bulunmustur (74).

Nicolaou VN. ve arkadaslarinin yaptig: bir calismada yeni baslayan atriyal
fibrilasyon hastalarimin  metabolik sendromu olan ve olmayanlar arasindaki
ekokardiyografik sol atriyum c¢apr degerlendirilmistir. Calismaya toplam 60 hasta
dahil edilmis ve 26 hasta metabolik sendromlu olarak degerlendirilmis. Hastalarin
ekokardiyografik sol atriyum ¢ap: degerlendirildiginde metabolik sendrom grubunda
ortalama 46.2 + 4.3 mm 6lculirken metabolik sendrom olmayan grupta ortalama 41.6
+ 1.9 mm Glgllmus (p<0.11). Yeni baglayan atriyal fibrilasyonlu hastalarda metabolik
sendrom mevcudiyeti artmis sol atriyum capr ile iligkili bulunmustur (80).

Chinali M. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada metabolik sendromu olan ve
olmayan hastalarda kardiyak yapi ve fonksiyonlari degerlendirilmistir. Calismaya
diyabet olmayip metabolik sendromu olan 612 hasta ile metabolik sendromu olmayan
824 hasta dahil edilmis. Metabolik sendromlu hastalarda ekokardiyografik sol atriyum
¢ap1 daha biiytk olarak ol¢tlmustir (p<0.01) (81).

Bizim galisgmamizda hipertansif hastalarda metabolik sendrom eglik edenlerde
ortalama sol atriyum c¢ap1 35.6 + 3.86 iken, metabolik sendrom olmayanlarda 34.5 +
4.64 idi. iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Metabolik sendrom olup olmamasina bakilmaksizin cinsiyetler arasi sol
atriyum c¢aplarina bakildiginda erkeklerde ortalama sol atriyum cap1 36.9 £ 4.08 iken
kadinlarda 34.3 £+ 3.93 idi. Erkeklerde sol atriyum c¢ap1 kadinlardan daha genisti ve bu
istatiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Sol atriyum blyukltginin major belirleyicisi
vicut biytkltgl, dolayisiylada vicut yuzey alamdir. Cinsiyete bagli sol atriyum
blyuklGg fark: vicut biydkltg farkina baglanmistir (82).
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Erkek hastalar kendi icinde degerlendirildiginde; metabolik sendrom olanlarda
sol atriyum cap1 37.6 + 3.79 iken metabolik sendrom olmayanlarda 36.2 + 4.28 idi. ki
grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Kadin hastalar kendi icinde degerlendirildiginde; metabolik sendrom olanlarda
ortalama sol atriyum cap1 34.9 + 3.65 iken metabolik sendrom olmayanlarda 32.5 +
4.35 idi. Iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml: fark vard: (p<0.05).

Calismamizda hipertansif hastalarda, eslik eden metabolik sendrom
oldugunda, metabolik sendrom olmayanlara gére ekokardiyografik sol atriyum
capinda artma izlensede bu artis istatiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda erkeklerde sol atriyum capi kadinlardan daha genisti. Hyeun
SP. ve arkadaslar1 yas ve cinsiyetin ekokardiyografi bulgularina etkisini arastirmislar
ve bizim calismamiza benzer sekilde erkeklerde sol atriyum ¢apini kadinlardan daha
genis olarak degerlendirmislerdir (83).

Erkeklerde metabolik sendrom olan hipertansif hastalarda metabolik sendrom
olmayan hipertansif hastalara gére sol atriyum capr daha fazlaydi ama bu fark
istatiksel olarak anlamli degildi. Ancak kadin hipertansif hastalarda metabolik
sendrom olanlarda metabolik sendrom olmayanlara gore ekokardiyografik sol atriyum
capr istatiksel agidan anlamli olarak daha fazlaydi. Metabolik sendromu olan
kadinlarda sol atriyum capinin daha genis olmasi, metabolik sendrom hastalarinin sol
ventrikdl diyastolik fonksiyon bozuklugu ile birliktelik sergilemesine baglanabilir
(74). Ancak bu konudaki bilgiler yetersizdir ve daha fazla sayida calismaya ihtiyag
vardir.

Bu bilgilerin 1s1ginda sunu sdyleyebiliriz ki bizim ¢alismamizda genel olarak
hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom ekokardiyografik asendan aort
capinda artisa neden olmamaktadir ancak sol atriyum ¢apinda istatiksel agidan anlaml1
duzeyde olmasa da artisa neden olmaktadir . Bu durum diger ¢alismalarin sonucuyla
uyumsuzluk gostermektedir. Bundan dolay: bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hipertansiyon ve metabolik sendrom birgok end organ hasarina yol acabilir.
Hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom oldugunda, metabolik sendromun
ekokardiyografik asendan aorta cap  artisina ek katkist  olup  olmadig:
bilinmemektedir.

Bizim galismamizda hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom olmasi
ile ekokardiyografik asendan aorta gapinda degisme olmadigi goruldi. Bizim
calismamizda hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom oldugunda,
metabolik sendromun ekokardiyografik sol atriyum capinda istatiksel anlamli diizeyde
olmayan artisa neden oldugu goruldi. Ayrica kadin hastalarda metabolik sendrom
grubunda metabolik sendrom olmayan kadinlara gore sol atriyum c¢apinda istatiksel
anlamli dizeyde artis oldugu gorildd. Bu durum metabolik sendromun yaptigi
diyastolik disfonksiyonlailiskili olabilir ancak bu konuda daha fazla galismaya ihtiyag

vardir.
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7. OZET

Giris ve Amag

Bu calismada amag hipertansif hastalarda eslik eden metabolik sendrom olmasi
ve olmamasi ile ekokardiyografik asendan aorta ¢apr ve sol atriyum ¢apimin nasil
etkilendigini degerlendirmektir.
Gereg ve Yontem

Calismaya tamamu hipertansif olan, eslik eden metabolik sendromu olan 92 (23
erkek, 69 kadin, ortalama yas 58.7 + 9.4) hasta ve eslik eden metabolik sendromu
olmayan 47 (26 erkek, 21 kadin, ortalama yas 60.3 £+ 9.1) hastadan olusan toplam 139
hasta dahil edildi. Tum hastalarda ekokardiyografik asendan aorta ve sol atriyum ¢api
olculdi.
Bulgular

Her iki grupta yas ve hipertansiyonun bulunma siresi agisindan istatiksel
anlaml fark saptanmadi. Her iki grupta asendan aorta ¢capi arasinda fark bulunamadi
ancak sol atriyum c¢apr metabolik sendrom grubunda daha fazlaydi ancak bu fark
istatiksel agisindan anlamlt  degildi. Ayrica kadin hastalar kendi arasinda
degerlendirildiginde sol atriyum capt MS olanlarda MS olmayanlara kiyasla anlamli
olarak daha fazlayd.
Sonug

Bu calismada hipertansif hastalarda eslik eden MS olmasi ve olmamasi ile
ekokardiyografik asendan aorta ¢ap1 ve sol atriyum ¢api arasinda istastiki anlamli bir
bulunamad:.. Ancak metabolik sendromu olan kadin hastalarda sol atrium ¢apindaki
artig anlamli olarak bulundu. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardr.
Anahtar Kelimeler

Metabolik Sendrom, Hipertansiyon, Asendan Aorta, Sol Atriyum
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8. SUMMARY
Introduction and Aim
In this study we aimed to evaluate how the ascending aorta and left

atrium diameters were affected in hypertensive patients with and without metabolic
syndrome.

Meterial and M ethods

Totaly 139 hypertensive patients, 92 with metabolic syndrome (23 males, 69
females, mean age 58.7 + 9.4) and 47 without (26 males, 21 females, mean age: 60.3 £
9.1) were included in this study. Echocardiographical ascending aorta and left atrium
diameters of all patients were measured.

Findings

There was no significant statistical difference between both groups in terms of
age and duration of hypertension. In both groups there was no difference between the
ascending aorta diameters, but left atrium diameters were found to be larger in patients
with metabolic syndrome which was not statistically significant. However, when just
female patients were compared, left atrium diameters were found to be significantly
larger in the group with metabolic syndrome.

Conclusion

In our study, we could not find statistically significant echocardiographical
difference in terms of ascending aorta and left atrium diameters in hypertensive
patients with and without metabolic syndrome. However left atrium diameters were
found to be significantly larger in females with metabolic syndrome. We believe that
further investigations should be performed about this subject.

Key Words

Metabolic Syndrome, Hypertension, Ascending Aorta, Left Atrium

39



10.

11.

12.

9. KAYNAKLAR

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC. The Seventh Report of
the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure: The JINC 7 Report. Hypertension. 2003;
42: 1206-1252

Mensah GA, Croft JB, Giles WH. The heart, kidney and brain as target organs
in hypertension. Current Problem of Cardiology. Hypertension 2003; 28: 156-
93

Topol EJ, Griffin BF, Kardiyovaskiler hastaliklar 2007, Aortik Anevrizma ve
Aortik Disseksiyon s:354-71

Grundy SM, Abate N, ChandaliaM. Diet composition and the metabolic
syndrome: What is the optimal fat intake? Am. J. Med. 2002; 113: 25- 29.

ESC Textbook Kardiyovaskiler Hastaliklar AJ Camm, TF Luscher, PW
Serruys, Turkce birinci basim 2007 s:.319-24

Cecil Textbook of Medicine, 22nd edition, L. Goldman and D Auseillo Eds,
Saunders, Philadelphia, 2004, pp. 346-63

Thomas G. Ethnic/Racial Variations in Blood Pressure Awareness, Treatment,
and Control. J Clin Hypertens. 2007; 9: 345-354

Kearney PM, Whelton M, Reynolds K, Whelton PK. Worldwide prevalence of
hypertension: a systematic review. J Hypertens. 2004; 22: 11-9

Onat A. TEKHARF GCalisgmast 2001 Yili Takibi Kismi Sonuclari:
Eriskinlerimizde Kan Basinci ve Kontrol Altinda Tutulmas: Y 6ntinde Gelisme.
Turk Kardiyol Dern Ars. 2000; 30: 748-757

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et a. The seventh report of the Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Pressure: The INC 7 Report JAMA 2003;289:2560-72.

Bozdemir N, Payct S, Kurdak H. Hipertansiyonda dlgiim, tamum ve siklik.
Tipmed, 2005; 9: 15-19.

Kaplan NM. Systemic Hypertension : Mechanism and Diagnosis. Ed:

Braunwald E In: Heart Disease. 6th Edition . W.B. Saunders Company 2001;
941-71.

40



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Devereux RB, Roman MJ, Ganau A, Saba PS, Alderman MH. Assessment of
left ventricular function by the midwall fractional shortening/ end-systolic
stress relation in human hypertension. J Am Coll Cardiol , 1994; 23(6): 1444-
51.

Ren JF, Pancholy SB, Iskandrian AS. Doppler echocardiographic evaluation of
the spectrum of left ventricular diastolic dysfunction in essential hypertension.
Am Heart J, 1994; 127: 906-13.

Enar R, Temel Kardiyoloji, Semiyoloji ve Kardiyovaskiler Hastaliklar 2007;
Hipertansiyon, Bolim?20; s:730-9

Kaplan NM. Systemic Hypertension : Mechanism and Diagnosis. Ed:
Braunwald E In: Heart Disease. 6th Edition . W.B. Saunders Company 2001;
941-71.

Spence DJ, Zarnke KB. Stroke and Hypertension. Ed: Oparil S, Weber MA.
In: Hypertension. 1th ed. Phihladelphia: Saunders Co, 2000; 277-286.

Meszaros |, Morocz J, Szlavi J, et al. Epidemiology and clinicopathology of
aortic dissection. Chest 2000;117:1271-8.

Erbel R. Alfonso F. Boileau C. Diagnosis and management of aortic
dissection. European Heart Journal (2001) 22, 1642—-1681

Khoynezhad M.D, Konstadinos A. Plestis M.D. Managing Emergency
Hypertension in Aortic Dissection and Aortic Aneurysm Surgery Journal of
Cardiac Surgery 2006; 21 (1): 3-7

Rehders T. Aortic dissection from aetiology to therapeutic management.
Medicine Journal. 2006; 34 (8); 296-301

Yagan N, Demirsoy E, Sonmez B. Akut Tip B Aort Disseksiyonunun
Endovaskiler Tedavisi: Olgu Sunumu. Anadolu Kardiyoloji Dergisi 2003; 3:
355-357

Spitalewitz S, Faubert PF, Porush JG. Chronic Renal Insufficiency In
Hypertension : Slowing It's Progression. Ed: Oparil S, Weber MA. In:
Hypertension. Ith Ed, Philadelphia: Saunders Co, 2000; 286-296.

Vasan R, et a. Impact of high-normal bloold pressure on the risk of
cardiovascular disease. New England Journal of Medicine, 2001; 345 (18):
1291-1297

Ramzi S. Cotran, Stanley L. Robbins, Vinay Kumar.Temel Patoloji Basic
Pathology. Nobel Tip Kitabevleri.7. Baski 2002, s:294-298

Gonul B, Koz M. Sodeman’s Fizyopatoloji: Endokrinoloji. Adrenal Medulla
2.Cilt. Turkiye Klinikleri Yayinevi, Ankara-1991, s:1133-36

41



27. Levy D, Larson M, Vasan R. The progression from hypertension to congestive
heart failure. JAMA, 1996; 275(20).

28.Vasan RS, Levy D. The role of hypertension in the pathogenesis of heart
failure. A clinical mechanistic overview. Arch Intern Med 1996; 156:1789-96.

29. Kannel WB, Ho K, Thom T. Changing epidemiological features of cardiac
failure. Br Heart J 1994; 72: 3-9.

30. Ren JF, Pancholy SB, Iskandrian AS. Doppler echocardiographic evaluation of
the spectrum of left ventricular diastolic dysfunction in essential hypertension.
Am Heart J, 1994; 127: 906-13.

31. Ozgen AG. Metabolik sendrom ve dislipidemi. Tiirkiye Klinikleri J Int Med Sci
2006 ; 2: 43-54.

32. Carr MC, Brunzell JD. Abdominal obesity and dyslipidemiain the metabolic
syndrome: importance of type 2 diabetes and familial combined hyperlipidemiain
coronary artery disease risk. J Clin Endocrinol Metab 2004 ;89:2601-7.

33. Bayram F. Dunya'da ve Turkiye'de metabolik sendrom dagilimi. Turkiye
Klinikleri JInt Med Sci 2006 ;2: 18-24.

34.0nat A, Sansoy,V. Halkimizda koroner hastaligin bassuclusu metabolik
sendrom: sikligi, unsurlari, koroner risk ile iligskisi ve yuksek risk kriterleri.
Turk Kardiyoloji Dernegi 2002; 30: 8-15.

35. Arslan M. Metabolik sendrom: tamimi, patogenezi, tam kriterleri ve bilesenleri.
Turkiye Klinikleri JInt Med Sci 2006 ;2: 1-7

36. Corella D, Ordovas JM. The metabolic syndrome: A crossroad for
genotypephenotype associations in atherosclerosis. Curr. Atheroscler. Rep
2004; 6: 186-196.

37. Haffner SM, Alexander CM ve ark. Reduced coronary events in Simvastatin-
treated patients with coronary heart disease and diabetes or impaired fasting
glucose level: Subgroup analysis in the Scandinavian Simvastatin Survival
Study (4S). Arch.Inter.Med. 1999; 159: 2661-67.

38. Bolu SE, Tashpinar A. Insiilin direncinin molekiiler mekanizmalari. Turkiye
Klinikleri JInt Med Sci 2006 ;2: 8-17.

39. Isildak M, Glven GS, Gurlek A. Metabolik sendrom ve insilin direnci.
Hacettepe Tip Dergisi 2004 ;35:96-99.

40. Zimmet,P. Non- insulin dependent diabetes mellitus: doesit redly exist?
Diabet Med. 1989; 60: 728-35.

41. Boden,G. Fatty acids and insulin resistance. Diabetes Care 1996; 19: 391-95.

42



42.

43.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Sl

52.

53.

55.

Mcgill HC Jr, MC Mahan CA ve ark. Obesity accelerates the progression of
coronary atherosclerosis in young men. Circulation 2002; 105: 2712-18.

Grundy SM, Brewer HB, ve ark. Definition of metabolic syndrome: Report on
national heart; lung and blood institue AHA on scientific issues related to
definition. Circulation 2004; 109: 433-38.

. Bhathegja R, Bhatt DL. Clinical outcomes in metabolic syndrome. J Cardiovasc

Nurs 2006 ;21:298-305.

Facchini FS, DoNascimento C, Reaven GM, Yip JW, Ni XP, Humphreys MH.
Blood pressure, sodium intake, insulin resistance and urinary nitrate excretion.
Hypertension 1999 ;33:1008-12.

Zavaroni |, Bonini L, Gasparini P et a. Hyperinsulinemia in a normal
population as a predictor of non-insulin-dependent diabetes mellitus,
hypertension and coronary heart disease: the Barilla factory revisited.
Metabolism 1999 ;48:989-94.

Reaven GM. Insulin resistance/compensatory hyperinsulinemia, essential
hypertension and cardiovascular disease. J Clin Endocrinol. Metab.
2003;88(6):2399-403

Kaplan NM. Clinical Hypertension. Williams and Wilkins, Baltiomore 1998;
41:133-246

Bloomgarden ZT. Obesity, Hypertension and Insulin Resistance. Diabetes
Care 2002;25(11):2088-97

Ferrannini E, Buzzigoli G, Bonadonna R et al. Insuline resistance in essential
hypertension. N Engl JMed 1997;317:350-7

Gorzelniak K, Engeli S, Janke J, luft DC, Sharma AM. Hormonal regulation of
the human adipose-tisue renin-angiotensin system relationship to obesity and
hypertension. J Hypertens 2002;20:965-73

Reavan GM. Pathophysiology of insulin resistance in human disease. Physiol.
Rev. 1995; 75: 473-86.

Reavan GM. Rol of insulin resistance in human disease. Diabetes 1998; 37:
1594- 1607.

.Reavan GM, Lerner PL ve ak. Role of insulin in endogenous

hypertriglyceridemia. J Clin Invest 1967; 46: 1756-67.

Bhatheja R, Bhatt DL. Clinical outcomes in metabolic syndrome. J Cardiovasc
Nurs 2006;21:298-305.

43



56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

65.

66.

67.

68.

69.

Yeni- Koshian H, Abbasi F ve ark. Relationship between several surrogate
estimates of insulin resistance and quantification of insulin- mediated glucose
disposal in 490 healthy nondiabetic volunteer. Diabetes Care 2000; 23: 171-75.

Reavan GM. Insulin resistance, hyperinsulinemia, hypertriglyceridemia and
hypertension: parallels between human disease and rodent models. Diabetes
Care. 1991; 14: 195-202.

Fontbonn A, Eschwegw E ve ark. Hypertriglyceridaemia as a risk factor of
coronary heart disease mortality in subjects with impaired glucose tolerance or
diabetes. Results from the 11- year follow upof the Paris Prospective Study.
Diabetologia 1989; 32: 300-04.

Lamarche B, Lemieux |, Despres JP. The small, dense LDL phenotype and the
risk of coronary heart disease: Epidemology, pathophysiology and therapeutic
aspects. Diabetes Med. 1999; 25: 199- 211.

Tribble DL, Holl LG ve ark, Variations in oxidative susceptibility among six
low density lipoprotein subfractions of differing density and particle size.
Atherosclerosis 1992; 93: 189-99.

Berberoglu Z, Demirag HNG. Metabolik sendrom: Endotel disfonksiyonu,
Subklinik inflamasyon ve Hiperkoagulabilite. Turkiye Klinikleri JInt Med Sci
2006;2(3):60-70

Deverg) S, Rosenson RS, Jialal 1. Metabolic syndrome: an appraisal of the pro-
inflammatory and procoagulant status. Endocrinol. Metab. Clin. North. Am.
2004; 33: 431- 453.

Byrne CD, Wild SH. The metabolic syndrome. John Wiley and Sons, Ltd. 1th
ed. 2005

. GOk H. Klinik kardiyoloji. Ikinci baski. Ekokardiyografi, bolim 8. 2002;123-

53

Weyman AE, Arthur E. Principles and Practice of Echocardiography. 2th ed.
USA, Leaand Febiger, 1994.

Isaaz K, Thomson A, Ethovenot G. Doppler echocardiographic measurement
of low velocity motion of left ventricular posterior wall. Am J Cardiol, 1989;
64: 66-75.

DeMaria AN, Blanchard DG. Ekokardiyografi: In Fuster V, Alexander RW,
O'Rourke RA. Hurst” s The Heart. Tirkge 1. Baski. 2002, pp. 343-460.

Nanda NC. Doppler Echocardiography. 2th ed. Pennsylvania, USA: Lea and
Febiger, 1993.

Walton S, Leech G. An Introduction to Doppler Echocardiography. 1th ed,
London: Current Medical Literature Ltd, 1994.



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

Andros V. Uncontrolled blood pressure in a treated, high-risk managed care
population. Am J Manag Care, 2005; 11: 215-19.

Hunt SA, Baker DW, Chin MH, Cinquegrani MP, Feldmanmd AM, Francis
GSet al. ACC/AHA Guideline for the Evaluation and Management of Chronic
Heart Failure in the Adult A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(Committee to Revise the 1995 Guidelines for the Evaluation and Management
of Heart Failure). Circulation 2001; 104: 2996- 3007

Gibson DG, Darrel FP. Clinical Assessment Of Left Ventricular Diastolic
Function. Heart 2003;89: 231— 238.

Dursunoglu D, Evrengul H, Tanriverdi H et a. Do female patients with
metabolic syndrome have masked left ventricular dysfunction? Anadolu
Kardiyol Derg 2005;5:283-8.

Mehmet U, Cem K et al. Does accompanying metabolic syndrome contribute
to heart dimensions in hypertensive patients? Arch Turk Soc Cardiol
2008;36(7):446-450

Vittorio P, Jonathan N Bela, Donna K Arnett, Marry J Roman et al. Aortic
Root Dilatation at Sinuses of Valsalva and Aortic Ragurgitation in
Hypertensive and Normotensive Subjects. Hypertension 2001; 37; 1229-35

Giuseppe S, Matteo P, Gaetano V et al. Metabolic syndrome is associated with
aortic stiffness in untreated essential hypertension. Hypertension 2005;1078-
82.

Mao SS, Ahmadi N et al. Normal thoracic aorta diameter on cardiac computed
tomography in healthy asymptomatic adults: impact of age and gender. Acad
Radiol. 2008 jul;15(7):827-34

Zhu D, Zhao O. Aortic valve annulus and sinus-tube joint diameters in normal
adults of Chinese Han ethnic group. Chin Med J (Engl). 2008 jun
20;121(12):1093-5.

Cuspidi C, Meani S, Fusi V et al. Prevalence and correlates of left atrial
enlargement in essential hypertension: role of ventricular geometry and the
metabolic syndrome: the evaluation of target organ damage in hypertension
study. J Hypertension 2005 apr;23(4):875-82.

Nicolaou VN, Papadakis JE et al. Impact of the metabolic syndrome on atrial
size in patients with new onset atrial fibrillation: Angiology 2007 Feb-
mar;58(1):21-5.

Chinali M, Devereux RB et al. Comparison of cardiac structure and function in

american indians with and without the metabolic syndrome (the strong heart
study): Am J Cardiol. 2004 Jan 1;93(1):40-4.

45



82. Walter PA, James BS et al. Left atrial size Physiologic Determinants and
Clinical Applications. Journal of the American College of Cardiology. Vol. 47,
No. 12, 2006

83. Hyeun SP, Sanjay DN et al. Age- and sex-Related Differences in the Tissue
Doppler Imaging Parameters of Left Ventricular Diastolic Dysfunction.
Echocardiography a J Cardiovascular Ultrasound and Allied Techniques. Mar
24(6):567-71.

46



