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ÖZET 

ÇUBUK, Nurullah, Yağlı Karaciğer Hastalığı Olanlarda, Kan Basıncı İle 

Günlük Tuz Alımı Arasındaki İlişki, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Kırıkkale 2014 

Yağlı karaciğer hastalığı, hepatositlerin %5’inden daha fazlasında yağ 

vakuollerinin görülmesi ile karakterize, normal populasyonda %15-20 oranında 

görülen bir hastalıktır. Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’nın, 

metabolik sendromun karaciğer komponenti olduğuna inanılmaktadır. Vakaların 

büyük çoğunluğunda NAYKH; metabolik sendrom bileşenlerinden insülin rezistansı, 

Diabetes Mellitus (DM), santral obezite, dislipidemi, hipertansiyondan biri ya da 

daha fazlasıyla beraber olarak ortaya çıkmaktadır. 

NAYKH’nın metabolik sendromla olan ilişkisinden dolayı, bu hastalarda kan 

basıncında yükselme beklenmektedir. Çalışmamızın amacı NAYKH’lı bireylerde, 

kan basıncı ile günlük tuz alımı arasındaki ilişkiyi incelemektir. 

Çalışmamıza 18-70 yaş arasında, 52 NAYKH’lı hasta ve 52 sağlıklı kontrol 

alınarak, yağlı karaciğer hastalığı olanlarda kan basıncı ile günlük tuz alımı 

arasındaki ilişki değerlendirildi. NAYKH’lı olgular Kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında bel çevresi (80,62 ± 10,81, 73,92 ± 8,54 cm, p=0,003), VKI 

(26,55± 1,42, 24,85 ± 2,55 kg/m
2
, p=0,001), trigliserid (152,08 ± 77,86, 118,13 ± 

63,58 mg/dl, p=0,010), HOMA-IR (1,78 ± 0,53, 1,51 ± 0,76 p=0,043), açlık kan 

şekeri (90,88 ± 5,29, 87,37 ± 6,78 mg/dl, p=0,004), proteinüri (117,99 ± 64,77, 91,70 

± 70,32 mg/gün, p=0,006), 24 saatlik ortalama SKB (124,49 ± 10,87, 117,90 ± 9,85 

mmHg, p=0,002), 24 saatlik ortalama DKB (75,07 ± 8,68, 70,94 ± 7,97 mmHg, 

p=0,013), uykudaki ortalama SKB (115,84 ± 13,47, 109,57 ± 11,43 mmHg, p=0,012) 

, uykudaki ortalama DKB (69,43 ± 10,60, 64,80 ± 10,79 mmHg, p=0,030), uyanıklık 

ortalama SKB (128,02 ± 10,91, 121,99 ± 10,50 mmHg, p=0,005) değerleri açısından 

her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

NAYKH grubunda 24 saatlik ortalama SKB ile yaş (r=0,088),  (p=0,533), 

VKİ (r=0,072), (p=0,612), insülin direnci (r=0.212), ( p=0,131), günlük tuz Alımı 

(r=0.043), (p=0,764), proteinüri (r=0,123), (p=0,384) arasında herhangi bir 

korelasyon saptanmadı. 



VI 
 

NAYKH grubunda 24 saatlik ortalama DKB ile yaş (r=-0,019), (p=0,896), 

VKİ (r=0,108), (p=0,444), insülin direnci (r=0.253), (p=0,070), tuz Alımı (r=-0.142), 

(p=0,317), proteinüri (r=0,109), (p=0,441) arasında herhangi bir korelasyon 

saptanmadı. 

Sonuç olarak kan basıncı normal sınırlarda olan NAYKH’lı hastalarda kan 

basıncı ile günlük tuz alımı arasında bir ilişki saptanmamıştır. Kan basıncı normal 

sınırlarda ki sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında, benzer düzeydeki tuz alımına 

rağmen NAYKH grubunda kan basıncının daha yüksek olması, bir tuz duyarlılığına 

işaret edebilir. Hipertansif NAYKH’lı hastalarda günlük tuz alımı ile kan basıncı 

arasındaki ilişkiye yönelik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı, kan basıncı, günlük tuz 

alımı. 
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ABSTRACT 

ÇUBUK, Nurullah, The relationship between daily salt intake and blood 

pressure in patients with Fatty Liver Disease, Kırıkkale University Medical 

Faculty, Internal Medicine Department Speciality Thesis, Kırıkkale 2014 

 

Fatty liver disease is characterized by the presence of oil  vacuoles in more 

than 5% of hepatocytes. It is a disease which is seen of 15-20% in the normal 

population. Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is believed to be metabolic 

syndrome’s liver component. NAFLD usually occurs with one of the metabolic 

syndrome; insulin resistance, diabetes mellitus (DM), central obesity, dyslipidemia, 

hypertension. 

 

Because of the relationship of metabolic syndrome of NAFLD, ıt is expected 

to elevation in blood pressure in these patients. The purpose of our study is to 

examine the relationship  between daily salt intake and blood pressure in patient with 

NAFLD. 

 

52 NAFLD patients between the ages of 18-70 participated in our study and 

the association between daily salt intake and blood pressure in patıents with fatty 

liver disease were  evaluated in 52 control subjects. Patients with NAFLD compared 

with control subjects, waist circumference (80,62 ± 10,81, 73,92 ± 8,54 cm, 

p=0,003), VKI (26,55± 1,42, 24,85 ± 2,55 kg/m
2
, p=0,001), triglyceride  (152,08 ± 

77,86, 118,13 ± 63,58 mg/dl, p=0,010), HOMA-IR (1,78 ± 0,53, 1,51 ± 0,76 

p=0,043), fasting blood glucose (90,88 ± 5,29, 87,37 ± 6,78 mg/dl, p=0,004), 

proteinuria (117,99 ± 64,77, 91,70 ± 70,32 mg/gün, p=0,006), 24-hours average 

systolic  blood pressure (124,49 ± 10,87, 117,90 ± 9,85 mmHg, p=0,002), 24-hours 

average diastolic blood pressure (75,07 ± 8,68, 70,94 ± 7,97 mmHg, p=0,013), asleep 

average systolic blood pressure (115,84 ± 13,47, 109,57 ± 11,43 mmHg, p=0,012) , 

asleep average diastolic blood pressure (69,43 ± 10,60, 64,80 ± 10,79 mmHg, 
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p=0,030), awake average systolic blood pressure (128,02 ± 10,91, 121,99 ± 10,50 

mmHg, p=0,005) levels, there were statistically significant difference between the 

two groups.  

In NAFLD group, there are no correlation between 24-hours average systolic 

blood pressure and age (r=0,088), (p=0,533), VKİ (r=0,072), (p=0,612), insülin 

resıstance (r=0.212), ( p=0,131), daily salt intake (r=0.043), (p=0,764), proteinüri 

(r=0,123), (p=0,384).  

 

In NAFLD group, there are no correlation between 24-hours average diastolic 

blood pressure and age(r=-0,019), (p=0,896), VKİ (r=0,108), (p=0,444), insülin 

resistance (r=0.253), (p=0,070), salt intake (r=-0.142), (p=0,317), proteinüri 

(r=0,109), (p=0,441). 

 

As a result, in patients with NAFLD, the blood pressure in normal levels, did 

not find a correlation between daily salt intake and blood pressure. Compared with 

healthy individuals who are in the normal range of blood pressure, a higher blood 

pressure in NAFLD group may indicate a salt sensitivity despite of similar levels of 

salt intake. The studies intented for the relationship between  daily salt intake and 

blood pressure in patients with NAFLD hypertensive are needed. 

 

Key Words: Nonalcoholic fatty liver disease, blood pressure, daily salt intake. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Yağlı karaciğer hastalığı, özellikle batı toplumlarında en sık görülen karaciğer 

hastalığı olup, normal populasyonda %15-20 oranında görülmektedir (1). Karaciğer 

yağlanması, lipidlerin karaciğer ağırlığının %5’ten fazlasını oluşturması veya 

histolojik olarak hepatositlerin %5’inden daha fazlasında yağ vakuollerinin 

görülmesi olarak tanımlanır. Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH), 

karaciğere zarar verecek miktarda alkol tüketimi olmayan bireylerde (kadınlarda 

<10-20 gr/gün, erkeklerde < 20-40 gr/gün, bazı yazarlara göre <40 gr/hafta) 

histolojik olarak makrovesiküler yağlanmanın önde olduğu geniş bir tabloyu içerir(1, 

2). NAYKH, daha önemli karaciğer hastalıklarına progresyon göstermese de 

hastaların %20–30’unda nonalkolik steatohepatit (NASH) göstergesi olan fibroz ve 

nekroinflamasyon gibi histolojik bulgular mevcuttur. Bu hastalarda siroz, son dönem 

karaciğer yetmezliği ve hepatoselüler karsinom gelişme riski yüksektir (3- 5) 

NAYKH’ nın patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Karaciğer yağlanması, 

karaciğerin yağ asidi alımı ve sentezinde, yağ asitlerinin oksidasyonunda bir 

dengesizlik olduğunu yansıtır (6). Karaciğer yağlanmasının nedeni, insülin direncinin 

lipolize yol açması ve dolaşımdaki serbest yağ asidi seviyelerini yükseltmesi gibi 

görünmektedir. 

NAYKH, obez olmayan hastalarda görülsede, olguların çoğu obez ve tip 2 

diyabetiklerdir. Toplumun yaklaşık %20’sinde NAYKH, %2-3’ünde NASH 

görülmektedir (1). 

NAYKH’nın, metabolik sendromun karaciğer komponenti olduğuna 

inanılmaktadır. Vakaların büyük çoğunluğunda NAYKH; metabolik sendrom 

bileşenlerinden insülin rezistansı, Diabetes Mellitus (DM), santral obezite, 

dislipidemi, hipertansiyondan biri ya da daha fazlasıyla beraber olarak ortaya 

çıkmaktadır.  

 Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu (AKBM), kişinin kan basıncını 

gece uyku dahil günlük aktiviteleri sırasında 24 saat boyunca ölçen, otomatik 
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kaydeden aletler yardımı ile yapılır. Ambulatuar kan basıncı ölçümü hipertansiyonla 

ilişkili organ hasarıyla, kardiyovasküler olaylarla klinik kan basıncı için 

gözlemlenenden daha anlamlı bir ilişki içindedir ve kardiyovasküler riski, tedavi 

edilen ve edilmeyen hipertansiflerde muayenehanede ölçülen kan basıncı 

değerlerinin öngördüğünden daha yüksek düzeyde öngörür (7). 

Diyetle tuz alımının güvenilir göstergesi olan 24 saatlik idrarla tuz atılımı ile 

kan basıncı (KB) ilişkisini detaylı olarak araştıran standardizasyon kalitesi yüksek ilk 

çalışma, 32 ayrı ülkede yaşayan 52 değişik topluluğun bireylerinden oluşan 20-59 

yaş aralığındaki 10.079 kadın ve erkeği içeren “INTERSALT” çalışmasıdır (8). 

‘’INTERSALT’’ çalışmasında, diyetle alınan tuz ve KB arasında anlamlı doğrusal 

ilişki olduğu, tuz tüketimi ile sistolik kan basıncı (SKB) artışı ilişkisinin daha 

belirginleştiği, idrarla sodyum atılımındaki her 100 mmol (yaklaşık 2,3 gr) artışın 

SKB’yi 5-7 mmHg, diyastolik kan basıncı (DKB)’nı 2-4 mmHg arttırdığı 

saptanmıştır. Bu çalışmada, idrarla sodyum atılımı ile KB arasındaki ilişkinin 

ilerleyen yaşlarda daha kuvvetli olduğu görülmüştür (8).  

NAYKH’nın metabolik sendrom bileşenleri ile yakın ilişkisi nedeniyle, bu 

hastalarda kan basıncı yüksekliği (sistolik kan basıncının 130 mmHg’nın, diastolik 

kan basıncının 85 mmHg’nın üzerinde olması) beklenen bir durumdur (9). 

Framingham kalp çalışması, hipertansiyonun metabolik sendromda merkezi bir rolü 

olduğunu ve metabolik sendrom için en yaygın risk faktörü olduğunu göstermiştir 

(10). Normal populasyonda yüksek miktarda tuz alımı, kan basıncını yükselten major 

nedenlerden biridir ve yapılan çalışmalarda, tuz alımındaki azalmanın 

kardiyovasküler olaylarda azalmaya neden olduğu gösterilmiştir (11).  

Bu çalışmanın amacı, NAYKH olanlarda, kan basıncı ile günlük tuz alımı 

arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. NONALKOLİK YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI 

Uzun yıllardan beri bilinen bir kavram olan karaciğer yağlanması, 1962 yılında 

Thaler‘in oldukça az miktarda alkol kullanımına rağmen alkolik karaciğer hastalığı 

bulgularını taşıyan bir vakayı yayınlaması ile gündeme girmiştir (12). Geçtiğimiz 

yüzyılda yapılan otopsi verileri tarandığında, obez hastalarda nedeni bilinmeyen bir 

siroz varlığı dikkati çekmiştir. Ancak bunun bir sebep sonuç ilişkisi içinde olduğu 

düşünülmüş ve oluş mekanizması aydınlatılamamıştı. İlk kez Ludwig  ve arkadaşları 

1980 yılında, özellikle obez ve/veya diyabetik olan hastalarda görülen ve 140 

gr/hafta miktarın altında alkol kullandığı halde tipik olarak alkole bağlı karaciğer 

hastalığının histolojik bulgularının görüldüğü bir hastalık tanımı ortaya atmışlar ve 

Non-alcoholic Steatohepatitis ismini vermişlerdir. "Alcohol-induced hepatic injury in 

nonalcoholic volunteers" isimli 1968 yılında yayınlanan çalışma ve Ludwig’in 

yayınından bir yıl önce sunulan "Non-alcoholic liver disease mimicking alcoholic 

hepatitis and cirrhosis" adlı yayınlar, bu konudaki öncü çalışmalar olarak kabul 

edilebilir (13, 14). 

Takip eden yıllarda, basit karaciğer yağlanmasından, siroza kadar çok geniş bir 

spektrumu kapsayacak “alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH)” tanımlaması 

ortaya atılmış ve benimsenmiştir. NASH, bu spektrumun sadece bir kısmını 

oluşturmaktadır (15). 

Karaciğer yağlanması, sebebi ne olursa olsun, karaciğerde yağlanma görülen 

bütün durumları kapsayan genel bir kavramdır. Karaciğer yağlanması, hepatositlerde 

%5-10’un üzerinde trigliserid birikmesidir. Hepatit C veya Wilson Hastalığı gibi 

yağlanmanın sık görüldüğü bazı hastalıklarda karaciğer yağlanmasının 

mevcudiyetinden bahsedilebilir, ancak bu gibi durumlar yağlı karaciğer hastalığı 

olarak kabul edilmezler. NAYKH klinik spektrumu içinde; basit yağlanma, izole 

portal fibrozis (zon 3 hepatosellüler hasar olmadan, yağlanma ile birlikte 

portal/periportal fibrozis) ve steatohepatit yer almaktadır. Basit yağlanma selim 

seyirli olup, NASH (zon 3 nekroinflamasyon ile birlikte yağlanma) siroza 

ilerlemektedir (1, 16- 18). 
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NAYKH, aşırı alkol tüketmeyen kişilerde histolojik açıdan başlıca 

makroveziküler hepatik steatoz ile karakterizedir. Kesin bir rakam olmamakla 

beraber erkeklerde günde 30 grama, kadınlarda ise 20 grama kadar alkol alımı 

nonalkolik olarak kabul edilir (19). NAYKH, karaciğer ilişkili mortalite ve morbidite 

nedeni olarak artan sıklıkta tanımlanmaktadır. NAYKH’nin iki histolojik tipi vardır: 

İnflamasyon ve fibrozisin olmadığı ‘’yağlı karaciğer’’ ve steatoz ile birlikte 

nekroinflamatuar aktivitenin olduğu ‘’NASH’’. 

 

2.1.1. Hepatosteatoz (Nonalkolik karaciğer yağlanması):  

Karaciğerde yağlanmanın görülüp, iltihabi infiltrasyonun bulunmadığı 

vakaları tarifler. 

 

2.1.2. NASH: 

Karaciğer yağlanması ile beraber alkolik karaciğer hastalığında olduğu gibi 

hepatositlerde balonlaşma, iltihabi infiltrasyon ve bazı olgularda Mallory 

cisimcikleri, fibrozis, megamitokondri gibi bulguların görüldüğü hastalıktır. Bu 

tanımlamaların dışında kalan, basit yağlanma ve NASH arasında değişen 

histopatolojik bulgular gösteren karaciğer yağlanmalarının bulunacağı da dikkate 

alınmalı ve karaciğer yağlanmasının klinik spektrumu aşağıdaki şekilde 

düşünülmelidir. (Şekil 1). 
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NAYKH, özellikle son 20 yılda artan sıklıkta tanınmaya başlanmış ve kronik 

karaciğer hastalığının önemli bir nedeni olmuştur. Klinik açıdan iki önemli nedeni 

vardır (17): 

1- Portal hipertansiyon, hepatik yetersizlik ve nadiren hepatosellüler karsinomun da 

eşlik ettiği siroza ilerlemesi ile sonuçlanan mortalite potansiyeli, 

2- Karaciğer enzim anormallikleri olan çocuk ve yetişkin hastaların 

değerlendirilmesinde bu hastalığın sıklığının artması. 

 

2.1.3. Epidemiyoloji: 

NASH’in tanımlanıp, hepatologların ilgi alanına girmesinin üzerinden 30 yıl 

geçmiştir. Bu sürede hastalığın patogenezi, epidemiyolojisi, doğal seyri ve 

tedavisiyle ilgili 3000’e yakın çalışma yayınlanmış olup, epidemiyolojik verilerin 

yetersizliği hastalığa ilişkin en önemli problem olarak karşımıza çıkmaktadır. Riskli 

gruplarda ve toplum genelinde prevalans çalışmaları mevcut olmakla birlikte 

bunların değerlendirilmesinde teknik açıdan önemli sorunlar bulunmaktadır. 

Bu sorunların başlıca nedenleri; hastalığın asemptomatik seyrettiği hastaların 

çokluğu, karaciğer biyopsisinin tarama amaçlı kullanılacak bir yöntem olmayışı, 

hastalıkla ilgili spesifik tanı testlerinin olmaması, hastalığın tanımlanmasında 

standart bir yöntemin olmayışı şeklinde sayılabilir. 

Ultrasonografi (USG), tarama yöntemi olarak kullanıldığında hastalığın 

prevalansı %20 civarında olup, karaciğer biyopsisi kullanıldığında prevalans 2-3 kat 

daha artmaktadır. Ancak karaciğer biyopsisi invaziv bir işlem olduğundan özel 

koşullarda yapılması önerilmektedir. Bu nedenle toplum genelinde hastalığın daha 

fazla oranda görülmesi beklenmektedir (20). Ultrasonografik incelemenin tanısal 

değeri %80’in üzerindedir. 

 

2.1.4. Tanı: 

NAYKH kliniğinde kronik enzim yüksekliği, hepatomegali yada her ikisi 

beraber mevcuttur. NAYKH kesin tanısı için diğer kronik karaciğer hastalıklarının, 

özellikle aşırı alkol kullanımının ve serolojik olarak tanımlanan diğer karaciğer 

hastalıklarının (viral, otoimmün, metabolik) dışlanması şarttır (18, 21- 23). Diğer 
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karaciğer hastalıklarının dışlanması için anamnez, fizik muayene, kan testleri ve 

radyolojik tetkikler gereklidir. NAYKH tam tanısı için etiyoloji kadar hastalığın evre 

ve sınıfını içeren histoloji de belirtilmelidir. Matteoni ve arkadaşları 1999 yılında 

yağlı karaciğer hastalığının prognozu ve doğal seyri üzerinde etkili histopatolojik 

faktörleri tesbit etmek amacıyla yaptıkları çalışmada hastalığı 4 tipe ayırmışlardır (3). 

Tip 1: Sadece yağlanma bulunanlar (hepatosteatoz) 

Tip 2: Yağlanma + lobuler inflamasyon 

Tip 3: Yağlanma + Balonlaşma dejenerasyonu 

Tip 4: Yağlanma + Balonlaşma dejenerasyonu + Mallory cisimciği veya fibrozis 

 

Tablo 1. NAYKH tanısında ipuçları 

KLİNİK 

-Asemptomatik veya özellik göstermeyen semptomların varlığı 

-Anlamlı miktarda alkol alımının hasta ve yakın aile bireyleriyle görüşülüp dışlanması 

-Serum aminotransferazlarda hafif-orta devamlı yükseklik hikayesi 

-Diğer kronik karaciğer hastalığı bulgusu olmaması (NASH’e bağlı siroz hariç) 

LABORATUVAR 

-Serum aminotransferazlarda 2-4 kat yükseklik 

-Diğer karaciğer fonksiyon testleri normal veya normale yakın 

-Negatif HBsAg, anti-HCV ve Anti mitokondrial antikor  

-Anti nükleer antikor <1/320 

-Normal seruloplazmin, alfa-1 antitripsin ve transferrin saturasyonu 

RADYOLOJİ 

-USG’de hiperekoik karaciğer 

- Bigisayarlı Tomografide karaciğer yoğunluğunda dalağa kıyasla azalma, genelde 

diffüz ama fokal de olabilir 

-Fokal yağ T1ağırlıklı incelemede parlak görülür 

HİSTOLOJİ 

-Alkolik hepatit benzeri tablo: Balon dejenerasyonu, hepatosit nekrozu, fibrozis olup 

veya bunlar olmaksızın karışık lobuler inflamatuar infiltrasyon, Mallori cisimciği, 

lipogranüloma ve glikojenize nükleus. 

NASH: Nonalkolik Steatohepatit, USG: Ultrasonografi. 
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2.1.4.1. Karaciğer biyopsisinin tanıda önemi: 

NAYKH tanısında, karaciğer biyopsisi altın standart yöntemdir (24). 

Karaciğer biyopsisi nekroinflamasyonun şiddetini görmek, fibrozisin varlığı ve 

boyutunu belirlemek ve zaman içindeki değişiklikleri saptamak için gereklidir. Bu 

nedenle tanıda altın standart yöntemdir.  

Ratzui ve arkadaşları biyopsi yapılması gereken hastaları belirleyen vücut 

kitle indeksi (VKİ) (>28 kg/m²), yaş (>50 ), alanin aminotransferaz (ALT )(≥2 x 

normal) ve trigliserid (>1.7 mmol/L) düzeyi olmak üzere dört değişkenli bir skor 

(BAAT skoru) belirlemişler, 0 ve 1 skoru olan hastalarda septal fibrozis gelişmediği, 

2 ve üzeri skorların fibrozis riski taşıdığını belirtmişlerdir (25). 

Karaciğer fonksiyon testleri yüksek olan obez veya diyabetik hastalara 

karaciğer biyopsisi yapmadan önce, egzersiz ve yavaş kilo kaybı önerilmeli ve 

metabolik anomalinin düzeltilmesi ve enzimlerin normale dönmesi için tedavi 

verilmelidir. Üç aydan fazla bir zaman periyodunda enzimler normale dönebilir. 

Karaciğer enzimleri sürekli yüksek olan hastalara biyopsi yapılmalıdır (26). 

 

2.1.4.2. GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ: 

 

2.1.4.2.1. USG 

Karaciğer ekojenitesinde artış, karaciğer/böbrek kontrastında artış, vasküler 

görüntülerde değişiklik, derin planlarda eko artışı görülür. Diffüz veya lokal 

ekojenite artışı tespit edilebilir. Diffüz ekojenite için en az %30 yağlanma gerekir. 

Etyoloji ne olursa olsun, siroz gelişmesi durumunda USG bulguları benzerdir. 

Hepatosteatozda USG’nin duyarlılığı %90’ın üzerinde olup enzim incelemelerinden 

daha duyarlıdır. 

2.1.4.2.2. Manyetik Rezonans (MR):  

T-1 ağırlıklı kesitlerde yağ parlak görülür. Histolojik steatozun derecesini en 

iyi faz kontrast MR gösterir. 
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2.1.4.2.3. Bigisayarlı Tomografi (BT): 

BT’de yağlanma, karaciğer dansitesinin steatoz ile orantılı olarak azalması ile 

tanınır. İntrahepatik vasküler yapılar steatozda belirginleşir. 

 

2.1.5. KLİNİK ÖZELLİKLER:  

 

2.1.5.1.Hastalığın Sıklığı: 

NAYKH gittikçe büyüyen bir sorun olup, ülkemize ait yeterli veri 

bulunmamasına karşın, batı toplumlarında hastalığın genel prevalansı  %10-24 

civarındadır (27, 28). Obez popülasyonda bu prevalans %74’e yükselmektedir. Tip 2 

DM ve obezite birlikteliği yağlı karaciğer oluşum riskini arttırır (29). Amerika 

Birleşik Devletleri’nde NAYKH prevalansı %20 (%15-39), NASH prevalansı %2-3 

(%1,2-4,8) olarak gösterilmiştir. Genel popülasyonda yağlı karaciğer prevalansı 

hakkında gerçek bir rakam verilememektedir ve NASH sıklığı halen bilinmemektedir 

(1, 16, 30). 

 

2.1.5.2. Demografik özellikler: 

NAYKH, yetişkinlerde 5. dekat’ta en yüksek oranda görülür. Çocukluk çağı 

da dahil tüm yaş gruplarında bildirilmiştir. Genel anlamda kadın ve erkek cinsiyet 

olarak belirgin fark olmamakla beraber son çalışmalarda erkek cinsiyette biraz daha 

fazla görüldüğü tesbit edilmiştir (15). Kalıtımsal bir geçiş tanımlanmamış olup 

NAYKH , metabolik sendromun hepatik tutulumu olduğu konusunda veriler 

artmaktadir (12). NAYKH; tip 2 diyabetiklerde %28-55, obezlerde %60-95 ve 

hiperlipidemiklerde %20-92 sıklıkta görülür (31). 

NAYKH dünyada ve batılı sanayileşmiş ülkelerde en sık görülen karaciğer 

hastalığı olup, NAYKH için major risk faktörleri santral obezite, tip 2 DM, 

dislipidemi ve metabolik sendromdur (32). 

 

2.1.5.3. Klinik Bulgular: 

NAYKH‘li hastalar genellikle asemptomatik olup spesifik bir semptomatoloji 

yoktur. Yorgunluk, halsizlik, sağ üst kadranda ağrı olabilir (33). Fizik muayene 

bulguları bir çok hastada mevcut olan obezite dışında karaciğer hastalığının evresi ile 
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ilişkili olup sirotik dönemdeki az sayıda olgu dışında saptanabilen tek bulgu 

hepatomegalidir (34). 

 

2.1.6. Laboratuar: 

Genellikle hastalarda başka sebeplerden dolayı araştırma yapılırken 

biyokimyasal anormallik tesbit edilmesi üzerine NAYKH’den şüphelenilir. En sık 

olarak aspartat aminotransferaz (AST) ve ALT değerlerindeki normalin üzerinde 2-4 

kat artan düzeyler dikkati çekmektedir (13, 30). 

AST/ALT oranı, sirotik evredeki hastaların haricinde 1’den küçüktür. Bu 

bulgu AST’nin daha fazla arttığı alkolik karaciğer hastalığından ayrımda anlam 

taşıyabilir. Bilirubin, albümin, globulin düzeyleri ve protrombin zamanı siroz gelişen 

olguların dışında normal sınırlardadır. Anti nükleer antikor ve soluble liver antijen 

pozitifliği görülebilir ve klinik tanıda hatalara yol açabilir (34). 

NASH hastalarında hepatik demir düzeyi ve demir indeksi genellikle normal 

olup, serum ferritin ve serum demirinin yükseldiği belirtilmektedir (33). Ferritin 

yüksekliği NASH hastalığı için bir bulgu olabilir. Çünkü enzim yüksekliği olan ve 

olmayan birçok hastada ferritin düzeyi yüksek bulunmuştur ve hastaların çoğunda 

hemokromatoz geninde  mutasyonlar  saptanmamıştır(13, 35). 

Hiperlipidemi, NAYKH vakalarında sık görülen bir anormalliktir. 

Hiperlipidemi oranı Ludwig ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %67 (12), Powel ve 

arkadaşlarınınkinde %81 (23), Itoh ve arkadaşlarınınkinde ise %63 (36) bulunmuştur. 

 

2.1.7. Ayırıcı Tanı: 

Hepatik yağ oranı, normal karaciğerde yaklaşık %5’tir. Bu oran NAYKH’de 

olduğu gibi, diğer bazı karaciğer hastalıklarında da artabilir: Hepait C virus 

enfeksiyonu, alkolik karaciğer hastalığı, Wilson hastalığı, otoimmun hepatit, 

galaktozemi bunlardan bazılarıdır. Bu nedenle NAYKH tanısında hikaye, 

semptomlar, seroloji ve biyopside diğer hastalıkların dışlanması önemlidir (13, 30). 

 

2.1.8. Etiyoloji: 

NAYKH primer ve sekonder olarak ikiye ayrılırken, birçok hastalıkla ilişkisi 

olabilir (37,38). 
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Obezite ile NASH arasında yakın iliski olup obezlerde NASH sıklığı, kilosu 

normal kisilere göre 6 kat daha fazla saptanmıştır (39). Bel-kalça oranı ile hepatik 

steatoz derecesi arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir (40). NASH’li olguların % 

20-70’inde, tip 2 DM ve bozulmuş glukoz toleransı tarif edilmiştir. Tip 2 DM 

anamnezi, NASH prevalansında 2-6 kat artma ile birliktedir. NASH’li hastalarda DM 

varlığı, karaciğer fibrozisi icin güçlü ve bağımsız bir göstergedir (13, 41, 42).  

       Tablo 2: NAYKH’nın sınıflandırması 

         PRİMER                                   SEKONDER 

İnsülin rezistans sendromu ile 

birlikte olan durumlar 

Diyabetes mellitüs tip2 

Obezite 

Hiperlipidemi 

Metabolik sendrom 

Leptin eksikliği veya direnci 

(lipodistrofiler,ailesel 

sendromlar,insülin reseptör 

mutasyonları) 

            İlaçlar  

Steroidler 

Sentetik östrojen 

Aspirin 

Amiodaron 

Perheksilin 

Kalsiyum kanal blokerleri 

(nifedipin,diltiazem) 

Tetrasiklin 

Methotreksat 

Tamoksifen 

Bleomisin 

L-asparaginaz 

Warfarin 

Klorokin 

Antiviral ilaçlar 

Valproik asit 

Kokain alışkanlığı 

Genetik 

Abeta-hipobetalipoproteinemi 

Ailesel hipobetalipoproteinemi 

Cerrahi nedenler 

Aşırı ince barsak rezeksiyonu 

Gastropleksi 

Jejunuileal by-pass 

Biliopankreatik diversiyon 

 

 

 

 

 

 

Metabolik hastalık 

Wilson hastalığı 

Tip 1 glikojen depo hastalığı 

Galaktozemi 

Tirozinemi 

Fruktoz intoleransı 

Sistinüri 

Sandhoff hastalığı 

Sistemik hastalık 

Kaşeksi 

Isı çarpması 

İnflamatuar barsak hast. 

Weber christian hast. 

Kistik fibrozis 

Hepatit B virus,Hepatit C virus 

Besinsel 

Total parenteral nutrisyon 

Açlık,bulimia 

Protein kalori malnütr. 

Schwchman sendromu 

Çöliak hast. 

Diğer 

Alkolik yağlı karaciğer hast. 

Hepatik iskemi 

İncebarsak divertikülozisi ve 

bakteriyel aşırı çoğalma 

Gebeliğin akut yağlı karaciğeri 

Hızlı kilo verme 

Demir depolama bozuklukları 

Çevresel toksinler(fosfor,organik 

çözücüler,dimethylformamide,toks

ik yağ sendromu,mantarlar) 

Bacillus cereus toksini 
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NASH’li hastalarda Serum trigliserid ve total kolesterol yükseklikleri görülse 

de, sadece trigliserid yüksekliği ile ilişkili bulunmuştur (43). 

Yüksek doz kortikosteroid kullanan hastalarda, NASH gelişebilmektedir. 

Prostat kanseri tedavisinde kullanılan stilbestrol NASH oluşturabilir. Meme kanseri 

tedavisinde kullanılan östrojen reseptör antagonisti tamoksifenin hepatosteatoz, 

NASH ve siroza neden olduğu bildirilmiştir (44, 45). 

Otozomal geçiş gösteren abetalipoproteinemili hastalarda Lipoprotein B’nin 

sekresyon kusuru nedeni ile karaciğer ve ince barsakta trigliserid depolanmasına 

bağlı NASH gelişebilir. Bu hastalarda orta zincirli trigliserid ile zenginleştirilmiş 

diyet tedavisini takiben mikronodüler siroz geliştiği bildirilmiştir (46, 47). 

İnsülin direnci, insülin reseptör mutasyonları gibi herediter sendromlarda 

NASH gelişebilmektedir (45). 

 

2.1.9. NASH patogenezi: 

Karaciğer yağlanması, kronik karaciğer hastalığına neden olmaktan çok 

NASH’in hazırlayıcısı konumundadır. Karaciğer yağlanması zeminine, diğer 

zedelenme faktörlerinin eklenmesi ile steatohepatit gelişir (44). (Şekil 2). 

 

Şekil 2: NASH patogenezi 
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2.1.9.1 Karaciğerde Lipidlerin Birikimi ve İnsülin Rezistansı: 

NAYKH’nin patogenezi tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte olguların 

çoğunda insülin seviyesinin artmasına neden olan insülin direnci sorumludur. 

Normal şartlarda ihtiyaç fazlası karbonhidratlar yağ asitlerine çevrilir. Bu yağ asitleri 

yağ dokusunda trigliseridlere çevrilerek depolanır ve karaciğere taşınır ya da kas 

dokusunda enerji kaynağı olarak kullanılır. Açlıkta yağ dokusunda depolanan 

trigliseridler yağ asitlerine dönüştürülüp karaciğere taşınarak fosfolipid ve kolesterol 

esterlerinin yapımında kullanılırlar ya da ekstrahepatik dokularda enerji kaynağı 

olarak kullanılan keton cisimlerine dönüştürülürler. Periferal yağ dokusundan serbest 

yağ asidi salınımında artıs, karaciğerde serbest yağ asidi üretiminde artıs, yağ 

asitlerinin karaciğerden düsük dansiteli lipoprotein (LDL) ve çok düsük dansiteli 

lipoprotein (VLDL) olarak salınımında azalma sonucu karaciğerde yağ birikimi 

oluşur (48). İnsülin direnci hiperinsülinemiye neden olarak hormona duyarlı 

lipoprotein lipazı uyarır ve periferal lipolizi arttırır. Karaciğer, gelen yağ asiti 

miktarında artışa baglı olarak karaciğer yağ asiti alımı artar. Hiperinsülinemi, 

karaciğerde yağ asitlerinin mitokondriyal oksidasyonunu engelleyerek ve glikolizi 

uyararak yağ sentezini arttırır. Hiperinsülinemi aynı zamanda karaciğerde yağ 

asitlerinin trigliseridlere esterleşmesini ve karaciğerden salınımını da azaltır. Böylece 

insülin direnci, NAYKH gelisiminde esas mekanizmayı oluşturmaktadır (49). 

 

2.1.9.2. Oksidatif stres: 

Karaciğer hasarı, en güçlü olarak azalmış total glutatyon seviyesi ve 

mitokondriyal glutatyon alım mekanizmasındaki bozukluğa sekonder oluşan 

mitokondriyal glutatyon tükenmesi ile olur (44). 

 

2.1.9.3. Sitokrom P-450 2E1 ( CYP2E1) ve sitokrom P-450 4A (CYP4A)’nın 

rolleri: 

Mikrozomal lipoksijenazlarda NAYKH etyolojisinde rol oynayabilir. En 

dikkat çekici iki enzim; CYP2E1 ve CYP4A’dır. Antipirin metabolizması diğer 

hepatik fonksiyonlara göre NAYKH’da daha fazla etkilenmiştir. Weltman ve 

arkadaşları, 31 NASH hastasına ait biyopsileri immünhistokimyasal yöntemlerle 
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incelemişlerdir. Sitokrom P-450’nin baskın formu olan CYP3A’nın azaldığını ve tam 

tersine CYP2E1 ekspresyonunun arttığını göstermişlerdir (16, 44, 50). 

 

2.1.9.4. NASH’de Fibrinogenez: 

Hepatik inflamatuar yanıtlardan özellikle Transforming Growth Factor-beta 

ve leptin, en fazla dikkat çeken fibrozis mediyatörleridir. İnflamasyon, oksidatif 

strese yada hasara bağlı olarak gelişebilir veya bazı faktörler sonucu oluşan primer 

olay olabilir ve endotoksemiye neden olarak bazı proinflamatuar sitokinleri mobilize 

eder (15, 44). 

 

2.1.10. Beta-Oksidasyon, Steatohepatit Ve Mitokondri İlişkisi: 

Uzun süreli açlık durumlarında glikoz kaynağı az ise, yağ dokuda depo 

edilmiş trigliseridler serbest yağ asidlerine hidrolize edilerek karaciğere taşınırlar. 

Karaciğerde ise ekstrahepatik dokular tarafından enerji kaynağı olarak kullanılmak 

üzere keton cisimlerine dönüştürülürler. Yağ dokusu, karaciğerde uzamış aşırı enerji 

tüketimi veya bozuk yağ asidi metabolizması gibi durumlarda anlamlı miktarda lipid 

depolayabilir ve hepatik parankimal hücrelerde steatoz gelişir (48, 51). 

Lipid metabolizmasında mitokondri ana rol oynadığı için, azalmış 

mitokondriyal yağ asidi oksidasyonu karaciğerde steatoza yol açan lipid metabolizma 

bozukluklarında rol oynayan temel mekanizmadır. Lipid metabolizma patolojilerinde 

ki ana problem, mitokondriyal yağ asidi oksidasyonunun azalması olup, akabinde de 

buna bağlı olarak karaciğer yağlanmasının gelişmesidir (48, 51). 

Karaciğer tarafından alınan yada insitu olarak üretilen serbest yağ asitleri ya 

mitokondride oksidize olur veya trigliserid ve VLDL sentezinde kullanılır. Karnitin 

palmitoil transferaz-1, mitokondride uzun zincirli serbest yağ asiti alımı ve 

oksidasyonunu düzenlemektedir. β-oksidasyon ve trikarboksilik asit siklusu, yağ 

asitlerini karbondiokside oksidize ederek, nikotinamid adenin dinükleotid ve flavin 

adenin dinükleotid oluşur. Böylece elektronlar solunum zincirine katılmış olur (49, 

51). 

 

 

 



14 
 

2.1.11. Yağ ve glikoz metabolizması: 

İnsülin direnci olan obezlerde karaciğerde glikoz/insülin oranlarının 

artmasına bağlı olarak serbest yağ asiti sentezi artabilir. Bu artış glikoz/insülin 

oranının mitokondriyal serbest yağ asidi alımındaki normal baskılayıcı etkisi ile 

kısmen düzeltilir. Fazla serbest yağ asidleri trigliseridlere esterifiye olur ve kısmen 

VLDL olarak salınırken kısmen de depolanır (49, 52). 

 

2.1.12. Histoloji: 

Hastalıkta ilk görülen patoloji yağlanma olup, inflamasyon ve fibrozis 

ilerleyen evrelerde tabloya eklenirler. 

 

2.1.12.1. Yağlanma: 

NAYKH’da yağlanma alkolik karaciğer hastalığında ki gibi makroveziküler 

tipte olup steatoz bütün lobüle yayılmıştır. Evre ilerledikçe mikroveziküler yağlanma 

da görülebilir. Fakat genellikle her iki tip yağlanma beraber görülür. Hastalığın 

başında hasar daha çok zon 3’te olup, zon1’in korunmasına rağmen, istisnai 

durumlarda bildirilmiştir.  

 

2.1.12.2. İnflamasyon: 

Yağlanma haricinde NAYKH’daki önemli bulgular; inflamatuar infiltratlar, 

hepatosit zedelenmesi ve parankimal fibrozistir. İnfiltratlar, karışık tipte kronik 

inflamatuar hücre tipleri ve polimorf nükleuslu lökositler ile karakterizedir.  

İnflamasyon alanında lipogranülom bulunabilir ve portal alan ya da lobüllerde 

görülür. İnflamasyon lobülde görüldüğünde oldukça hafiftir, tutulan steatotik 

hepatositlerden oluşur ve çevresinde mononükleer hücreler ile Kupfer hücreleri 

bulunurken sıklıkla eozinofillerde eşlik ederler (17, 53). 

 

2.1.12.3. Fibrozis: 

NASH’de kollajen depolanması perivenüler, perisinüzoidal alanlarda başlayıp 

hastalığın ilerlemesiyle portal fibrozis, santral-portal,portal-portal septumlar arası 

bağlantılar oluşur ve sonuçta siroz meydana gelir. Tipik olarak hastalık ileri evreye 

ulaştığında kollajen seçilemez duruma gelir. Siroz geliştiğinde ise karakteristik 
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olarak inflamasyon ve steatoz kaybolmuştur (54). Hastalığın histopatolojik 

değerlendirilmesinde Brunt ve arkadaşlarının önerdiği sistem en sık kullanılanıdır 

(17). (Tablo 3). 

  Tablo 3: NASH’te histolojik grade ve stage’leme 

 

2.1.13.Prognoz: 

Steatoz tek başına genellikle benign seyirliyken, NASH progresif bir seyirle 

karaciğer yetmezliği, siroz ve hepatosellüler kansere ilerleyebilir (55).  

 

2.1.14. Hastaların takibi: 

Klinik ve radyolojik olarak NAYKH şüphesi taşıyan hastaların karaciğer 

enzimlerine bakılmalıdır. Karaciğer enzimleri normalse 6 ayda bir enzim takibi 

önerilirken, yüksek saptanması durumunda, hastalar risk faktörleri açısından 

değerlendirilmeli ve bu risk faktörlerine yönelik non-farmakolojik ve farmakolojik 

tedaviler planlanmalıdır.  

 

2.1.15. Tedavi: 

NASH patogenezi iyi bilinmediğinden tedavi genellikle ampirik kalmakta ve 

obezite, tip 2 DM ve hiperlipidemi gibi NASH ile ilişkili durumların tedavisi ve 

hepatotoksik ajanlardan kaçınılması ile sınırlıdır. Tedavideki asıl hedef hastalığın 
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progresyonunun durdurulması ve siroz gelişiminin önlenmesine yöneliktir (13, 18, 

56). (Tablo 4). 

 

Tablo 4: NASH’te tedavi seçenekleri 

Tedavi seçnekleri 

 İnsülin rezistans sendromunun tedavisi 

     -Kilo kaybı 

     -İnsülin duyarlılığının artırılması: Metformin, Thiazolidinedione 

     -Hiperlipideminin azaltılması 

 Oksidatif stresin tedavisi 

 Urso deoksi kolik asit ile tedavi 

 Demirin azaltılması 

 Karaciğer transplantasyonu 

 
 

 

2.2. HİPERTANSİYON, NAYKH VE GÜNLÜK TUZ ALIMI ARASINDAKİ 

İLİŞKİ 

 

2.2.1. Hipertansiyon tanımı ve sınıflama 

Sistolik kan basıncının ≥140 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥90 mmHg 

olması, hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. Gün içinde sağlıklı kişilerde de 

zaman zaman kan basıncının bu düzeyler üzerine çıkmasına ve hatta mortalitedeki 

artışın bu düzeylerin çok daha altında artmaya başladığı gösterilmesine rağmen, bu 

değerler sınır olarak benimsenmiştir (57). 2007 European Society of 

Hypertension/European Society of Cardiology (ESH/ESC) klavuzundaki kan basıncı 

değerlerine göre yapılan sınıflama 2013 yılında da değişmemiştir. (Tablo 5). 

Bu klavuzlar, hekimin muayenehanede tekrarlayan sfingomanometrik 

ölçümlerdeki sistolik veya diyastolik kan basıncı değerinin >140/90 mmHg olmasını 

hipertansif durum olarak değerlendirmektedir. Klavuzlar ayrıca kan basıncındaki 

yükselmenin büyüklüğünü baz alarak farklı risk gruplarını tanımlamaktadır. Buna 

ilave olarak sistolik kan basıncının >140 mmHg ve beraberinde diyastolik kan 

basıncının <90 olduğu şeklinde tanımlanan bir izole sistolik hipertansiyon 

sınıflaması da yapılmıştır (57). 
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Tablo 5: Kan basıncı düzeyleri tanımları ve sınıflandırması. 
Kategori Sistolik  Diyastolik 

İdeal <120 ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109 

Evre 3 hipertansiyon ≥180 ve/veya ≥110 

İzole sistolik hipertansiyon ≥140 ve <90 

Not: İzole sistolik hipertansiyon, diyastolik kan basıncı değerlerinin <90 mmHg olması kaydıyla, 

belirtilen aralıktaki sistolik kan basıncı değerlerine göre derecelendirilmelidir (1, 2, 3). 1. ,2. ve 3. 

dereceler sırasıyla, hafif, orta şiddette ve şiddetli sınıflarına karşılık gelmektedir. 

 

2.2.2. Etiyolojilerine Göre Kan Basıncı Sınıflaması 

Hipertansif hastaların yaklaşık %90-95'inde kan basıncı yüksekliğinden 

sorumlu etiyolojik sebep bilinmemektedir. Bu hipertansiyon tipi bu nedenle esansiyel 

yada primer hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. Sekonder hipertansiyon ise 

hipertansiyona sebep olan, tespit edilmiş bir sebebin bulunduğu hasta gruplarını ifade 

etmektedir. Sekonder hipertansiyon tipleri göreceli olarak sık görülmeyen hastalıklar 

olup, prevalansları toplam hipertansiyon vakalarının %5-10 kadarıdır. 

Etiyolojisine Göre Sekonder Hipertansiyon Sebepleri: 

A. Eksojen madde 

- Oral kontraseptif ilaçlar 

- Glukokortikoidler 

- Glisirrizinik asit 

- Eritropoietin 

- Siklosporin 

- Steroid dışı antiinflamatuar ilaçlar 

- Akut alkol alımı 

B. Renal hastalık 

- Renovasküler hipertansiyon 

- Renal parankimal hipertansiyon 

C. Endokrin hastalık 
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- Adrenokortikal hipertansiyon 

- Hipertiroidizm ve hipotiroidizm 

- Feokromositoma 

- Akromegali 

D. Aort koarktasyonu 

E. Gebelik 

- Gebelikle ilişkili hipertansiyon 

F. Nörolojik hastalık 

- Akut serebrovasküler iskemi 

- Uyku-apne sendromu 

- Guillain-Barre sendromu 

- Kuadripleji 

- Ailesel disotonomi 

 

2.3. HİPERTANSİYON EPİDEMİYOLOJİSİ 

Hipertansiyon, dünyadaki yetişkin ölümlerinin yaklaşık %6'sından sorumlu 

olup tüm popülasyonda bulunmaktadır. Tüm dünyada yaklaşık 1 milyar, ülkemizde 

ise yaklaşık 15 milyon civarında hipertansiyon hastası bulunduğu tahmin 

edilmektedir. Gelişmiş ülkelerde prevalansı yaşla birlikte artmakta olup yedinci 

dekattan sonraki bireylerin %70'inde hipertansiyon görülmektedir. Kardiyovasküler 

hastalık riskinin hangi eşik değerin üzerinde arttığı net olarak bilinmesede, 

hipertansiyonun derecesine bağlı olarak kardiyovasküler risk artmaktadır (58, 59). 

Hipertansiyon prevalansı kadınlarda %36,1, erkeklerde %27,5 olarak 

bulunmuştur (60). Türkiye’de ki prevalansı %31,8 olarak saptanmıştır (60). 

Hipertansiyon prevalansı yaşla birlikte artış göstermekte olup, 40-79 yaş arası 

kadınlarda erkeklerden anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır (60). 

Hipertansiyon, özellikle gelişmiş ülkelerde mortalite artışıyla seyreden ve 

hastaların yaşam kalitelerinde azalmaya neden olan toplumsal bir sorun 

oluşturmaktadır. Ayrıca gelişmekte olan ülkelerde de giderek büyüyen bir sağlık 

tehdidi olarak görülmektedir (61). 

Kan basıncı değerleri cinsiyete göre farklılık göstermekte olup aynı yaştaki 

erkek ve kadınlarda ortalama kan basıncı, erkeklerde daha yüksek saptanmıştır. 
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Ayrıca kadınlar yükselmiş kan basıncını daha iyi tolere ederler ve bu durum koroner 

arter hastalığında düşük mortalite ile ilişkili bulunmuştur (62, 63). 

 

2.4. TANI VE KLİNİK DEĞERLENDİRME 

Hipertansif hastanın başlangıç değerlendirilmesi detaylı bir anamnez ve fizik 

muayeneyi içerir. Hipertansif hedef organ hasarını tespit etmek amacıyla, sekonder  

hipertansiyon düşündürebilecek klinik ipuçlarını yakalayabilmek için fazladan çaba 

sarfedilmelidir. 

Hipertansiyon, bireyin iki kez doğru ölçülmüş kan basıncı değerlerinin 

sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ya da diyastolik kan basıncının ≥90 mmHg 

olmasıyla teşhis edilir. 

2.5. Kan Basıncı Ölçüm Yöntemleri 

 

2.5.1. Klinik Ölçümleri 

Sağlık kuruluşlarında kan basıncı ölçümü için genel olarak 

sfigmomanometrik tansiyon aletleri kullanılır. Kan basıncı ölçümünden yaklaşık 30 

dakika önce sigara, kafein ya da alkol kullanılmamalıdır. Kan basıncı ölçümü 

öncesinde hasta en az 5 dakika sessiz ve rahat bir şekilde istirahat ettikten sonra 

hastanın koluna uygun boyutlarda manşon kullanılarak ölçüm yapılmalıdır. Manşon 

bağlantı yeri brakiyal arter üzerine yerleştirilip ve alt kenarı antekübital fossanın 2,5 

cm üzerinde olmalıdır. Steteskop, manşona değdirilmeden brakiyal arter üzerine 

yerleştirilerek ve radiyal arter nabız palpe edilip, manşon radiyal nabzın alınmadığı 

değerden 20mmHg üzerine çıkana kadar şişirilir. Manşonun havası yaklaşık saniyede 

2-3 mmHg düşürülerek Korotkoff sesleri dinlenmelidir. Birinci ses sistolik kan 

basıncı, tüm seslerin kaybolduğu seviye ise diyastolik kan basıncı olarak kaydedilir. 

4. ve 5. Korotkoff sesleri arasında 10 mmHg’dan fazla bir fark varsa diyastolik 

basınç olarak her iki değer de kaydedilmelidir. Ölçüm birkaç kere yapılarak tüm 

ölçümlerin ortalamaları alınmalıdır. Kan basıncı birkaç ekstremiteden ölçülmeli ve 

tüm sonuçlar not edilmelidir. 
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2.5.2 Ev Ölçümleri 

Evde kan basıncı ölçümleri sağlık merkezi ölçümlerinden genellikle daha 

düşüktür ( yaklaşık 5-12/5-7 mmHg). Birkaç günlük ev ölçümlerinin ortalamasının 

alınması özellikle beyaz önlük hipertansiyonunun dışlanması açısından önem taşır. 

Ev ölçümleri daha fazla tekrarlanabilir ve hedef organ hasarının varlığını, 

ilerlemesini ve kardiyovasküler olayların riskini klinik değerlerinden daha iyi 

öngörebilir (64, 65). Tedavi ilkelerine uyum ve daha iyi bir kan basıncı kontrolü 

sağlayarak sağlık kuruluşlarına yapılacak başvurularıda azaltarak maliyeti 

düşürebilir. 

 

2.5.3. AKBM ve Dipper-Nondipper Hipertansiyon 

AKBM kişinin kan basıncını gece uyku dahil günlük aktiviteleri esnasında 24 

saat boyunca ölçen otomatik kaydeden aletler yardımı ile yapılır. Otomatik kan 

basıncı ölçümü için mevcut çeşitli cihazlar (çoğunlukla osilometrik) hastaların 

normal yaşamlarını sürdürürken kan basınçlarının takip edilebilmesini 

sağlamaktadırlar. Bu aletler, 24 saatlik ortalama kan basıncı ve daha sınırlı 

dönemlerdeki (örn; gündüz, gece) ortalama değerler hakkında bilgi vermektedir (57, 

66, 67). AKBM, hipertansiyonla ilişkili organ hasarıyla ve kardiyovasküler olaylarla, 

klinik kan basıncı ölçümü ile gözlemlenenden daha anlamlı bir ilişki içindedir ve 

kardiyovasküler riski, tedavi edilen ve edilmeyen hipertansiflerde muayenehanede 

ölçülen kan basıncı değerlerinin öngördüğünden daha yüksek düzeyde öngörüye 

sahiptir (7). Gündüz ve gece kan basıncı değerleri birbiriyle ilişkilidir; ancak gece 

kan basıncı ölçümünün prognoz üzerine olan etkisinin gündüz kan basıncı 

ölçümünden daha fazla olduğu saptanmıştır (57, 68). 

AKBM yapan çeşitli cihazlar vardır. Bu cihazlar pille çalışır ve kaydettiği 

verileri bir program aracılığı ile rapor haline dönüştürür. 

AKBM yapan cihazlar rutin olarak gece uyku sırasındaki kan basıncını ölçer 

ve kalp ritmi ile kan basınçlarının sirkadiyan değişiklikleri hakkında bilgi verir. 

Normotansif ve hipertansif hastaların AKBM takiplerinde bu kişilerin kan basıncının 

%80 olguda uyku esnasında gün içindeki ortalama kan basıncı değerlerinden > %10 

düşüş gösterdiği görülmektedir (43, 69). 
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Sağlıklı insanlarda yapılan çalışmalarda erişkinlerin kan basıncının nokturnal 

düşüş gösterdiği saptanmıştır. Gece kan basıncında olan düşme oranı kişiden kişiye 

değişkenlik gösterebilmekle beraber populasyonun büyük çoğunluğunda %10-20 

arasında değişmektedir. Gece düşüşünün ≥%10 olan gruba ''dipper'', düşüşün <%10 

olduğu gruba ise ''nondipper'' denilmektedir. Diğer yandan gece kan basıncı 

gündüzden yüksek olan bir grup da mevcuttur ve bunlara ''reverse dipper'' 

denilmektedir.Gece kan basıncı düşüşünün normalden daha fazla olduğu kişiler (> 

%20) ise ekstrem dipper olarak tanımlanmaktadır. 

AKBM ile "dipper" ve "nondipper" hipertansiyon ifadeleri literatüre girmiştir. 

Ayaktan kan basıncı monitörizasyonu değerleri hipertansif hastalarda hedef organ 

hasarı derecesi ve prevalansı ile uyumludur. Nondipper hipertansif hastalar, gece kan 

basıncı değerleri en az %10 düşen dipper hipertansif hastalara göre kardiyovasküler 

olaylar açısından 3 kat daha fazla risk taşırlar (70, 71). AKBM ile hipertansiyon 

tanımı için farklı kan basıncı eşik değerleri tanımlanmıştır (57). (Tablo 6). 

 

AKBM’nin kullanım alanları: 

 

-Hedef organ hasarı olmayan hastalarda ofis ya da beyaz yaka hipertansiyonunun 

tespiti 

-Hedef organ hasarı olmadan gözlenen "yüksek normal" kan basıncının tesbit 

edilmesi 

- Gebelikte hipertansiyon takibi 

-Refrakter ya da dirençli hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Epizodik (en az günde bir) hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Hipotansiyon ile ilgili semptomların değerlendirilmesi 

-Yaşlı hastalarda ilaç endikasyonunun değerlendirilmesi 

-Antihipertansif tedavinin 24 saatlik etkinliğinin değerlendirilmesi 

-Otonom disfonksiyon ile seyreden hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Nokturnal hipertansiyon tanısı 

-Klinik araştırmalarda, antihipertansif ilaçların etkinliğinin değerlendirilmesi 
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Tablo 6: Ofis ve ofis dışı kan basıncı seviyelerine göre 2013-ESC hipertansiyon  

tanımları 

 

 

2.6. HİPERTANSİYONUN SİSTEMİK ETKİLERİ 

Hipertansiyon aterosklerotik damar hastalığı riskinde artışla ilişkilidir. 

Yüksek-normal kan basıncının kardiyovasküler olay riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(72). Batı toplumunda geçen yıllarda kardiyovasküler hastalığı olan kişi sayısı 

azalmakla beraber kardiyovasküler komplikasyonlar hala ciddi bir risk 

oluşturmaktadır. Gelişmekte olan ülkelerde kardiyovasküler hastalıklar büyük bir 

grubu oluşturmaktadır. 

 

2.6.1. Kardiyovasküler Risk 

Hipertansiyon sıklıkla metabolik risk faktörleri ile beraberdir. Farklı 

toplumlarda gerçekleştirilen çalışmalar yüksek kan basıncı olan kişilerde normotansif 

kişilere oranla dislipidemi, insülin direnci ve diyabet sıklığının daha yüksek 

olduğunu göstermiştir (73). Hipertansiyonun diğer risk faktörleri ile olan birlikteliği 

kardiyovasküler olay riskini önemli ölçüde artırır. Çünkü her bir risk faktörü aditif 

etkileşime sahiptir, öyle ki iki veya üç risk faktörü mevcut olduğunda, toplam risk 

her birinin katkısının toplamından çok daha yüksektir (74). Bunlardan en kapsamlı 

olanı, total risk profilidir (57). Sadece kan basıncı yüksekliği ile ilgili olan riski değil, 

aynı zamanda hipertansiyon ve diğer faktörler (hiperlipidemi, sigara kullanımı, 

obezite) arasındaki negatif ilişkiyi de kapsar. 
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2.6.2. İnme 

İnme, yaşlı populasyondaki tüm kardiyovasküler ölümlerin %20' sinden 

sorumludur. 55 yaşından sonraki her dekat için inme riski 2 kat artmaktadır ve 

inmelerin%85'ni serebral infarktlar oluşturmaktadır (75). 

Kan basıncındaki düşüş inme riskini azaltmakla birlikte, inme riski için ideal 

kan basıncı değerleri bilinmemekte olup; sistolik kan basıncının <125 mmHg, 

diyastolik kan basıncı  < 85 mmHg kabul edilebilir değerler olarak bildirilmiştir (76). 

 

2.6.3. Sol ventrikül hipertrofisi ve kalp yetersizliği 

Sol ventrikül hipertrofisi (SVH) genel olarak uzun süreli kontrolsüz 

hipertansiyon ve volüm yüklenmesine bağlı olarak oluşur. SVH kalp yetersizliğinin 

önemli bir göstergesidir. Yaş ve diğer risk faktörleri ile beraber SVH' li olgularda 

kalp yetersizliği gelişme riski 2-3 kat artmaktadır (77). Yaş, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, sol ventrikül kitle indeksi kardiyovasküler morbiditenin önemli 

bileşenleridirler (78). 

Framingham çalışmasına göre sol ventrikül kitlesinde her 39 gr/m2 artış, 

majör kardiyovasküler olay gelişme riskini %40 arttırmaktadır (79, 80). Nabız 

basıncındaki 10 mmHg’lik artış, kalp yetersizliğinde %14’lük artış ile ilişkili 

bulunmuştur (81). 

 

2.6.4. Böbrek yetmezliği gelişimi 

Arteriyel hipertansiyon nedeniyle gelişen böbrek yetmezliğinin oluşumunu 

açıklayan iki farklı görüş mevcuttur. Geleneksel görüşe göre; hipertansiyon 

nedeniyle preglomeruler arteriyol ve arterlerde daralma ve glomerüler kan akımında 

düşmeye bağlı gelişen glomerüler iskemi sonucunda böbrek yetmezliği oluşmaktadır. 

Alternatif görüş ise glomerül üzerine sistemik basınç artışına bağlı direkt olarak 

hipertansif renal hasar gelişmesidir. Bu değişiklik nedeniyle glomerüler 

hiperperfüzyon oluşur ve glomerüler hasarlanma sonucunda ilerleyici renal 

fonksiyon kaybı meydana gelir (82). 
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2.6.5. Periferik Arter Hastalığı 

Periferik arter hastalığı insidansı ve prevalansı kadın ve erkeklerde yaşla 

birlikte artmaktadır (83, 84). Semptomatik ve asemptomatik periferik arter hastalığı 

koroner ve kardiyovasküler mortalitede artan risk ile ilişkilidir (84, 85). 

Hipertansiyon ve koroner kalp hastalığı, periferik arter hastalığı oluşma riskini iki 

katından fazla artırmaktadır. Sigara içenlerde bu oran 2 kat daha yüksektir. 

 

2.7. KAN BASINCI İLE ÜRİNER ALBÜMÜN ATILIMI VE TUZ ARASI 

İLİŞKİ 

 

2.7.1. Tuz Tüketimi ve Kan Basıncı İlişkisi 

Hipertansiyon ve böbrek hasarının kısır döngüsünde hipertansiyonun 

yönetimi önemli olup, tüm dünyada kardiyovasküler hastalık ve buna bağlı 

mortalitede hipertansiyon başı çeken majör risk faktörüdür (86- 88). Yüksek 

miktarda tuz alımı hipertansiyonla ilişkili olup, diyetle tuz kısıtlanması kan basıncını 

düşürmektedir (89). Tuz alımı kısıtlı olan az gelişmiş populasyonlardaki KB’nın 

gelişmiş toplumlardan daha düşük olduğu bilinmektedir. Örneğin; Pasifik adalarında 

yaşayan iki topluluktan yiyeceklerinde deniz suyunu kullanan grubun ortalama KB 

deniz suyunu kullanmayan toplumdan daha yüksek bulunmuştur (90).  

Yapılan bir metaanalizde, tuz alımının kısa süreli olarak 1gr/gün 

azaltılmasının, sistolik kan basıncında yaklaşık 1 mmHg düşüş sağladığı görülmüştür 

(91). Hipertansiyonu diyetle önleme çalışmasında ‘’Dietary Intervention Study of 

Hypertension’’, düşük sodyum ve yüksek potasyum içerikli diyetle kan basıncında 

düşme olduğu görülmüş olup bu durumun özellikle obez olmayan hastalar için doğru 

olduğu gözlenmiştir (92). 

Diyetle alınan tuz miktarındaki artış, böbrek fonksiyon bozukluğu zemininde 

kan volümü ve kardiak debide artışa neden olmaktadır. İzleyen otoregülatör 

mekanizmalar, böbrek dışı periferik vasküler direnci artırarak hipertansiyona yol açar 

(93). Artmış damar içi basınç, büyüme faktörleri ve renin anjiotensin sistemi 

üzerinden kompansatuar vasküler hipertrofiye neden olabilir. Platelet kaynaklı 

büyüme faktörü, anjiotensin-II ve transforming growth faktör-β’nın bu sürece 

katıdığına dair net kanıtlar vardır (94).İntrarenal anjiotensin-II üretiminin artışı, 
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oksidatif stres ve renal inflamasyon gibi mekanizmalar da tuz alımına bağlı 

hipertansiyon gelişmesindeki sodyum atılımını azaltan renal hasardan sorumludur 

(93). 

Mac Gregor ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada, hipertansif bireylerde 3 

farklı miktarda tuz alımı (12, 6 ve 3 gr/gün) sonrası, daha düşük tuz miktarı ile daha 

düşük kan basıncı değerleri yakalanmıştır (95). 

Çeşitli çalışmalar göstermiştir ki; gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde tuz 

tüketimindeki kısıtlama kardiyovasküler hastalık gelişiminde önemli oranda düşüşe 

neden olarak maliyet açısından etkin bulunmuştur (96- 98). 

En az iki hafta süre ile tuz kısıtlaması yapılan 40 çalışmanın değerlendirildiği 

Geleijnse JM ve ark. (99) tarafından gerçekleştirilen bir metaanalizde, diyetle alınan 

sodyumun günlük 1,7 gr azaltılmasının, SKB/DKB değerlerini hipertansiflerde 

5,2/3,7 mmHg sağlıklılarda 1,3/1,1 mmHg azalttığı saptanmıştır. Dört haftadan uzun 

süreli tuz kısıtlaması yapılan çalışmalarda kan basıncında daha anlamlı düşüşler 

saptanmıştır (11, 100) . Tuz kısıtlamasının dört haftadan daha uzun süre olduğu 

çalışmaların He FJ ve ark. (11) tarafından değerlendirildiği başka bir meta-analizde, 

diyetle günlük tuz alımının 100 mmol (2,3 gr) azaltılması ile hipertansif bireylerde 

kan basıncında 7,1/3,9 mmHg’lık, normotansif bireylerde ise 3,6/1,7 mmHg’lık bir 

düşüşün sağlandığı bildirilmiştir. 

 

2.7.2. Üriner Albümün Atılımı 

Günlük idrarla atılan albümin değerinin 30-300 mg arasında olması 

mikroalbuminüri olarak tanımlanmaktadır (101).ESH-ESC 2013 Kılavuzu’nda, 

mikroalbüminüri hem Tip-1 hemde Tip 2 diyabetik hastalarda, diyabetik nefropati 

gelişimini gösterir (102). Aşikar proteinüri varlığı renal parankimal hastalığın 

göstergesidir (103), hatta diyabetik ve diyabetik olmayan hipertansif hastalarda 

mikroalbüminürinin, tanımlanan eşik değerlerin altında bile olsa kardiyovasküler 

olayları öngörmeyi sağladığı bildirilmiştir (104). 
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Son çalışmalara göre diyabet ve hipertansiyona bağlı sistemik arteriel 

endotelyal hasar sonucu, glomeruler kapiller endotelyal disfonksiyon ve glomeruler 

fonksiyon değişikliğine bağlı albüminüri olabilir (105- 107). 

Hipertansiyonda mikroalbüminüri oluşumunda farklı mekanizmalar öne 

sürülmektedir. KB artışı ile oluşan renal hemodinamik değişiklikler, glomerül içi 

basınç ve glomerüler filtrasyon membran geçirgenliğinin artışı ve/veya albüminin 

tubüllerden reabsorbsiyonundaki yetersizliği ile mikroalbüminürinin başladığı ve 

glomerüler ve arteriollerdeki yapısal hasarla mikroalbüminürinin devam ettiği 

düşünülmektedir (108). Mikroalbüminürinin düzeyi ile hipertansiyonun derecesi ve 

süresi, hasta yaşı, dislipidemi, sigara kullanımı, obezite, insülin direnci, protrombotik 

eğilimler, RAS aktivitesinin artışı, endotelyal disfonksiyon ve tuza duyarlılık 

arasında ilişki olduğu saptanmıştır (108, 109). Kardiyovasküler hastalık riski artmış 

bireylerde, sol ventrikül hipertrofisi, karotis arter intima media kalınlık artışı, 

subklinik kardiyovasküler hastalıklar, mikroalbüminüri ile ilişkilidirler (110- 112). 

Üriner albümün ekskresyonu klinik olarak belirlenen düzeylerin altındaki 

seviyelerde bile kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite artışıyla ilişkili 

bulunmuştur (110, 113). Primer hipertansiyonlu hastalarda mikroalbüminüri varlığı 

erken intrarenal vasküler disfonksiyonun göstergesi olarak değerlendirilmektedir. 

Hipertansiflerde üriner albümün atılımı, KB’deki düşüş ile orantılı olarak 

azalmaktadır. Albümin atılımı, diüretik, beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri ile 

%10-35, intraglomerüler basıncı azaltan anjiotensin konverting enzim inhibitörleri ile 

%50-60 oranında azalmaktadır (114, 115). 

 

2.8. NAYKH VE HİPERTANSİYON ARASINDAKİ  İLİŞKİ 

Hipertansiyonda kan basıncı değişikliği durumu, hem daha yüksek insülin 

direnci, hem de daha yüksek NAYKH prevalansıyla ilişkilidir. Araştırmalar NAYKH 

ve değişen kan basıncı durumu ile insülün direnci arasında patojenik bir bağlantı  

olabileceği üzerinde duruyorlar (31). 

NAYKH’da görülen KB yüksekliğinin, normal populasyondaki esansiyel 

hipertansiyonda olduğu gibi diyetteki tuz alımı ile ilişkili olup olmadığını araştırmayı 

planladık. Dolayısıyla bu vakalardaki hipertansiyon gelişme riskini, normal 

populasyondaki gibi tuz alımını manipule ederek azaltabilirmiyiz.  
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NAYKH olanlarda kan basıncı ve günlük tuz alımıyla ilgili az sayıda çalışma 

yapılmıştır. NAYKH’nın, metabolik sendromun bir komponenti  olduğu düşünülmesi 

nedeniyle, NAYKH’lı bireylerde kan basıncında yükseklik beklenmektedir. 

Çalışmamızın amacı, NAYKH olanlarda, kan basıncında meydana gelen 

yükselmenin tuz ile ilişkisini ortaya koymaktır. Bu amaçla hastaların kan 

basınçlarını, 24 saatlik AKBM  ile değerlendirmeyi, Günlük tuz alımlarını ise 24 

saatlik idrardaki tuz miktarını ölçerek hesaplayıp, aralarındaki ilişkiyi ortaya 

koymayı amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Onayı 

Çalışma için Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu’ndan 

17.12.2012 Tarihinde 12/14-03 Karar Numarası ile yazılı onay alınmıştır. 

 

3.2. Çalışma Grubunun Seçimi 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi İç 

Hastalıkları polikliniklerine 2012-2014 yılları arasında çeşitli şikayetlerle başvuran 

ve batın ultrasonografi tetkiklerinde farklı derecelerde yağlı karaciğer hastalığı tespit 

edilen kişilerden 52 (26 erkek, 26 kadın) tanesi hasta olarak belirlendi. Kontrol grubu 

olarak da aynı polikliniklere çeşitli şikayetlerle başvurup tetkiklerinde karaciğer 

yağlanması saptanmamış olan 52 birey alındı. 

 

3.2.1. Çalışmaya alınması planlanan hastaların dışlanma kriterleri: 

a) Daha önceden saptanmış viral, otoimmün, alkolik karaciğer hastalığı olanlar ve 

tedavi alanlar. 

b) Kendi isteği ile çalışmaya katılmayanlar. 

c) 18 yaş altı, 70 yaş üstü bireyler. 

d) VKİ >30 kg/m
2
 olanlar, diyabetik, metabolik sendrom bileşenleri bulunan hastalar. 

e) Herhangi bir nedenle anjiotensin konverting enzim inhibitörü, anjiotensin reseptör 

blokorü, beta blokör, diüretik kullanan hastalar. 

 

3.3. Antropometrik ölçümler, Kan ve idrar örneklerinin toplanması, 

Laboratuar analiz yöntemleri, 24 saatlik kan basıncı ölçüm yöntemi. 

Tüm hastalardan ayrıntılı anamnez alındı; vakalar hipertansiyon, DM, kronik 

hastalık anamnezi açısından sorgulandı. Boy, kilo, bel çevresi ölçülerek ağırlık (kg) / 

boy
2
 (m

2
) formülü ile vücut kitle indeksleri hesaplandı. VKİ 30 ve üstü olan olgular 

obez olarak değerlendirildi. 

NAYKH tanısı için görüntüleme yöntemlerinden ultrasonografi kullanıldı. 

Ultrasonografi çalışmanın amacından ve laboratuar verilerinden bilgisi olmayan bir 

radyolog tarafından yapıldı. Karaciğer yağlanması 1-3 arasında derecelendirildi.  
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• Grade 1: Hafif derecede steatoz, 

• Grade 2: Orta derecede steatoz, 

• Grade 3: İleri derecede steatoz olarak değerlendirildi. 

Çalışmanın laboratuvar işlemleri, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya Laboratuarında, ultrasonografik 

değerlendirmeyse Radyoloji Anabilim Dalı’nda gerçekleştirildi. Hastaların bel 

çevreleri (cm), aç iken 12. kosta alt sınırı ile iliak krista arasında kalan mesafenin 

tam ortasından yere paralel olarak ölçüldü. 

Hasta ve kontrol grubunun tüm bireylerine PlusMED pm-50 marka AKBM 

cihazı ile sol brakiyal arterden kan basıncı ölçecek şekilde sol kola takıldı. 24 saat 

süreyle kan basıncı ölçümü için cihaz programlandı. Gündüz saatlarinde 30 dakikada 

bir, gece saatlerinde 45 dakikada bir ölçüm yapılması için ayarlandı.Gece başlangıç 

saati, 22.30 olarak alındı. 24 saat sonra kayıt cihazı çıkarılarak kan basıncı verileri 

‘PM50_Patient_Monitor_V1.2’ programında incelendi ve hastaların 24 saatlik 

AKBM profili elde edildi. Gece sistolik kan basıncı düşüşü ≥ %10 olan hastalar 

‘dipper’, gece sistolik kan basıncı düşüşü < %10 olan hastalar ‘nondipper’ olarak 

kabul edildi. 

On iki saatlik açlık sonrası alınan kan örneklerinde; açlık kan şekeri, total 

kolestrol, trigliserid (TG), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), açlık serum insülini 

ve ürik asit düzeyleri değerlerine bakıldı. Olympus AU 600 oto analizor cihazında 

Olympus kitleri ile çalışıldı. LDL düzeyi ise Friedewald formulu [LDL=Total 

kolestrol-(VLDL+HDL); VLDL=TG/5] ile hesaplandı. İnsülin direnci belirlemek 

icin HOMA-IR formülü kullanıldı. Homeostasis model (HOMA) insülin direnci 

indeksi (HOMA-IR), şu formüle göre hesaplandı:  

Açlık kan şekeri (mmol/l) X açlık insülini (μIU/L)/22,5 (116).  

Hastaların 24 saatlik idrarda albümün, total protein, kreatinin, sodyum ve 

potasyum miktarı BECKMAN COULTER AU680 cihazında çalışıldı. Hastaların 

günlük tuz alım miktarı, 24 saatlik idrarda hesaplanan sodyum miktarına göre 

hesaplandı. 
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3.4. İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel analizler için SPSS statistical software (SPSS for windows, 

versiyon 15.0, Inc., Chicago, IL, USA) kullanıldı. Analiz sonuçları; niteliksel 

değişkenler için yüzde ve frekans olarak, sürekli değişkenler için ortalama ± standart 

sapma (Ort±SS) olarak ifade edildi. Verilerin normal dağılım gösterip 

göstermedikleri tek örneklem Kolmogorov-Smirnov Testi ile incelendi. Hasta grubu 

ile kontrol grubunun 24 saatlik ortalama sistolik, 24 saatlik ortalama diyastolik, 

uykudaki sistolik, uykudaki diyastolik ve uyanıklık sistolik basınçları, glukoz, 

hemoglobin, kreatinin, insülin direnci, HDL, LDL, yaş, bel çevresi, ölçüm 

değerlerinin karşılaştırmasında Student t testi kullanıldı. Uyanıklık ortalama 

diyastolik basıncı, üre, VKI, total kolesterol, trigliserid ölçüm değerlerinin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Vaka ve kontrol grubundaki erkek bireylerin, 24 saatlik ortalama sistolik ve 

diyastolik basınç ölçüm değerlerinin karşılaştırılmasında Student t testi, 24 saatlik 

idrar sodyum değerlerinin karşılaştırılmasında ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Vaka ve kontrol grubundaki kadınların, 24 saatlik ortalama sistolik ve 

diyastolik basınçları ile 24 saatlik idrar sodyum ölçüm değerlerinin 

karşılaştırılmasında, Student t testi kullanıldı. 

Vaka grubunda 24 saatlik ortalama sistolik kan basıncı ile yaş, VKI, HOMA-

IR ve 24 saatlik ortalama diyastolik kan basıncı ile yaş, VKI, HOMA-IR arasında 

pearson korelasyon analizi yapıldı. 

Vaka grubunda 24 saatlik ortalama sistolik kan basıncı ile günlük tuz alımı, 

proteinüri ve 24 saatlik ortalama diyastolik kan basıncı ile günlük tuz alımı, 

proteinüri arasında spearman korelasyon analizi yapıldı.  

Niteliksel değişkenlerin (cinsiyet vs.) karşılaştırmasında Ki-kare testi 

kullanıldı. 

Tüm analizlerde p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&cad=rja&uact=8&ved=0CDIQFjAB&url=http%3A%2F%2Fwww.ekonomianaliz.com%2Fspss-mann-whitney-u-testi%2F&ei=vzVyU6SMDKmg0QW2qIHYDw&usg=AFQjCNGeHHEVmG3Oc7HI_XI8zK4R_I5U6w
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4. BULGULAR 

Çalışmaya yağlı karaciğer hastalığı olan 52 hasta ve yağlı karaciğer hastalığı 

olmayan 52 kontrol vakası dahil edildi. 

4.1. Grupların Demografik ve Biyokimyasal Verileri 

 

NAYKH ve kontrol gruplarının Demografik ve Biyokimyasal Verileri tablo 7’de 

özetlenmiştir.  

NAYKH grubunun yaş ortalaması 44,71 ± 12,93 yıl, kontrol grubunun yaş 

ortalaması 41,79 ± 12,37 yıl olup (p=0,242), her iki grup da 26 erkek ve 26 kadından 

oluşmakta idi. Yaş ve cinsiyet açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. 

Vücut kitle indeksi, NAYKH grubunda 26,55± 1,42 kg/m
2
 ve kontrol 

grubunda 24,85 ± 2,55 kg/m
2
 olup, VKİ açısından her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,001). VKİ, NAYKH grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak daha fazla idi. 

Bel çevresi, NAYKH grubunda 80,62 ± 10,81 cm, kontrol grubunda 73,92 ± 

8,54 cm olup, NAYKH grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti 

(p=0,003). (Tablo 7).  

HOMA-IR, NAYKH grubunda 1,78 ± 0,53, kontrol grubunda 1,51 ± 0,76 

olup, NAYKH grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti 

(p=0,043) (Tablo 7). 

Açlık kan şekeri, NAYKH grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

daha yüksekti (p=0,004). (Tablo 7).  

NAYKH ve kontrol grubunda hemoglobin, serum üre ve kreatinin değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. (Tablo 7). 

NAYKH ve kontrol grubunda total kolesterol, LDL ve HDL değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı, ancak trigliserid değerleri 

NAYKH grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,010). 

(Tablo 7). 

 

 
 



32 
 

Tablo 7: Grupların Demografik ve Biyokimyasal Verileri 

 
 

*:Mann-Whitney U Testi,  ** :Student t testi, ***: Ki-kare testi 

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, LDL: Düsük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 

lipoprotein, NAYKH: Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı, HOMA-IR: Homeostasis model insülin 

direnci indeksi. 

4.2. Gruplar Arası 24 Saatlik İdrar Değerlendirmesi 

 

Gruplar Arası 24 Saatlik İdrar Değerlendirmesi tablo 8’de özetlenmiştir. 

NAYKH ve kontrol grubunda 24 saatlik idrarda sodyum, potasyum ve 

albümin değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. (Tablo 8). 

NAYKH grubunda 24 saatlik idrarda protein 117,99 ± 64,77 mg/gün, kontrol 

grubunda ise 91,70 ± 70,32 mg/gün olarak saptanmış olup, her iki grup arasında 24 

https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&cad=rja&uact=8&ved=0CDIQFjAB&url=http%3A%2F%2Fwww.ekonomianaliz.com%2Fspss-mann-whitney-u-testi%2F&ei=vzVyU6SMDKmg0QW2qIHYDw&usg=AFQjCNGeHHEVmG3Oc7HI_XI8zK4R_I5U6w
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saatlik idrarda protein değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0,006). NAYKH grubunda proteinüri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksekti. (Tablo 8). 

NAYKH ve kontrol grubundaki erkek hastaların günlük tuz alımları sırasıyla 

194,77 ± 100,26 mmol/gün ve 210,28 ± 87,07 mmol/gün olup, iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,207).  

NAYKH ve kontrol grubundaki bayan hastalar karşılaştırıldığında günlük tuz 

alımı sırasıyla 161,81 ± 64,67 mmol/gün ve 164,73 ± 77,99 mmol/gün olup, iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,884).  

Tablo 8: Hasta ve kontrol gruplarında 24 saatlik idrar analizi sonuçları 

24/h İdrarda         NAYKH     Kontrol          p 

Sodyum (mmol/gün)     178,29 ± 85,17    182,90 ± 84,80 p=0,518* 

Potasyum (mmol/gün)       60,62 ± 19,88      62,13 ± 27,02 p=0,745** 

Albümin (mg/gün)        8,68 ± 5,92    7,90 ± 5,71 p=0,261* 

Protein (mg/gün)     117,99 ± 64,77    91,70 ± 70,32 p=0,006* 
   *:Mann-Whitney U Testi, ** :Student t testi, NAYKH: Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı. 

 

4.3. Gruplar Arası Kan Basıncı Analizi 

 

Gruplar Arası AKBM profili tablo 9’da özetlenmiştir.  

4.3.1.  Gruplar Arası Dipper Nondipper Patern Sıklığı: 

NAYKH ve kontrol grubu karşılaştırıldığında dipper ve nondipper patern 

sıklığı açısından, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,843). (Tablo 9). 

 

4.3.2. Her İki Grubun 24 Saatlik Sistolik ve Diyastolik Kan Basınçlarının 

Analizi: 

NAYKH ve kontrol grubu, 24 saatlik ortalama SKB ve DKB değerleri 

açısından karşılaştırıldığında, NAYKH grubundaki 24 saatlik ortalama SKB ve DKB 

değerleri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (SKB için 

p=0,002, DKB için p=0,013). (Tablo 9). 

NAYKH ve kontrol grubundaki erkekler 24 saatlik ortalama SKB ve DKB 

değerleri açısından karşılaştırıldığında, iki grup arasında 24 saatlik ortalama SKB ve 
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DKB değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (SKB için 

p=0,113, DKB için p=0,276). (Tablo 9). 

NAYKH ve kontrol grubundaki kadınlar 24 saatlik ortalama SKB ve DKB 

değerleri açısından karşılaştırıldığında, iki grup arasında hem SKB, hem de DKB 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. NAYKH grubundaki  

kadın hastaların 24 saatlik ortalama SKB ve DKB değerleri, kontrol grubundaki 

kadın hastaların 24 saatlik ortalama SKB ve DKB değerlerinden anlamlı olarak daha 

yüksekti (SKB için p=0,006, DKB için p=0,019). (Tablo 9). 

 

4.3.3. Uyku sırasındaki kan basıncı analizi 

NAYKH ve kontrol grubu, uykudaki ortalama SKB ve DKB değerleri 

açısından karşılaştırıldığında, NAYKH grubunun uykudaki ortalama SKB ve DKB 

değerleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (SKB için p=0,012, DKB için 

p=0,030). (Tablo 9). 

 

4.3.4. Uyanıklık sırasındaki kan basıncı analizi 

NAYKH ve kontrol grubu, uyanıklık ortalama SKB ve DKB değerleri 

açısından karşılaştırıldığında, uyanıklık ortalama DKB değerleri açısından anlamlı 

fark saptanmazken, uyanıklık ortalama SKB değerleri NAYKH grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu (SKB için p=0,005, DKB için P=0,112). (Tablo 9). 

Tablo 9: Gruplar Arası Kan Basıncı Profili. 
          NAYKH        Kontrol         p 

24/ ort. SKB (mmHg)   124,49 ± 10,87     117,90 ± 9,85 p=0,002 * 

24/ ort. DKB (mmHg)    75,07 ± 8,68       70,94 ± 7,97 p=0,013 * 

Erkek hastaların 24/ ort. SKB 

(mmHg) 

  124,01 ± 10,15     120,11 ± 6,96 p=0,113* 

Erkek hastaların 24/ ort. DKB 

(mmHg) 

   75,21 ± 9,37    72,78 ± 6,21 p=0,276* 

Kadın hastaların 24/ ort. SKB 

(mmHg) 

 124,97  ± 11,73   115,69 ± 11,81   p=0,006* 

Kadın hastaların 24/ ort. DKB 

(mmHg) 

   74,93  ± 8,12      69,10 ± 9,16 p=0,019* 

Uyanıklık  ort. SKB (mmHg)   128,02 ± 10,91   121,99 ± 10,50 p=0,005* 

Uyanıklık  ort. DKB (mmHg)    77,50 ± 9,18    74,26 ± 8,30 p=0,112** 

Uykuda  ort. SKB (mmHg)   115,84 ± 13,47   109,57 ± 11,43 p=0,012 * 

Uykuda ort. DKB (mmHg)    69,43 ± 10,60   64,80 ± 10,79 p=0,030* 

Dipper patern sıklığı   % 42,3  (n=22)   %44,2 (n=23)  

p=0,843*** 
Nondipper patern sıklığı   %57,7   (n=30)   %55,8 (n=29) 

 ***: Ki-kare testi, **:Mann-Whitney U Testi, *:Student t testi 

Ort: Ortalama, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, NAYKH: Nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı. 
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4.3.5. Kan Basıncı İle Yaş, VKİ, İnsülin Direnci, Tuz Alımı, Proteinüri 

Arasındaki İlişki: 

NAYKH grubunda 24 saatlik ortalama SKB ve DKB ile yaş, VKİ, insülin 

direnci, tuz Alımı, proteinüri arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı.  

(Tablo 10). 

Tablo 10 Kan Basıncı İle Yaş, VKİ, labaratuar bulguları aasındaki ilişki 
 24/h Sistolik Kan Basıncı 24/h Diyastolik Kan Basıncı 

 

 
                           NAYKH GRUBU 

Günlük Tuz Alımı      r=0,043   p=0,764   r=-0,142   p=0,317 

Yaş      r=0,088   p=0,533   r=-0,019   p=0,896 

Vücut Kitle İndeksi       r=0,072    p=0,612   r=0,108   p=0,444 

HOMA-IR      r=0,212   p=0,131   r=0,253   p=0,070 

Proteinüri        r=0,123   p=0,384   r=0,109   p=0,441 

HOMA-IR: Homeostasis model insülin direnci indeksi, NAYKH: Nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı. 
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5.  TARTIŞMA 

Çalışmamızda kontrol grubunun, günlük tuz tüketimi ortalamasının daha 

fazla olmasına rağmen, NAYKH ve kontrol grubunun günlük tuz alımları arasında 

anlamlı fark saptanmamış olup, NAYKH grubunda 24 saatlik ortalama sistolik ve 

diyastolik kan basınçları daha yüksek bulunmuş ve bu farkın anlamlı olduğu 

saptanmıştır. 

Obezite Amerika Birleşik Devletleri’nde major bir halk sağlığı problemi olup, 

30 yaşın üzerindekilerde prevalansı önemli oranda artmıştır (117). 1999 ile 2002 

yılları arasında toplanan verilere göre erişkin amerikan populasyonunun üçte biri 

obez (%27.6 erkek,%33.2 kadın), çocukların ise altıda biri aşırı kilolu saptanmıştır 

(118). Daha önceki verilerde diğer yazarlar Obez çocuklarda NAYKH prevalansını 

%57-74, yetişkinlerde %22-58 olarak rapor etmişlerdir (119, 120). Bizim 

çalışmamızda da obezitenin göstergeleri olarak VKI ve bel çevresi NAYKH 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. 

Romanya'da Cluj-Napoca tanı ve Tedavi Merkezi İç Hastalıkları Anabilim 

Dalı tarafından 35 hipertansif hasta ile yapılan çalışmada hastaların %31,42 

nondipper (ND), %11,43 reverse dipper (RD), %8,57 ekstrem dipper (ED) and 

%48,57 dipper bulunmuş. Evre-3 hipertansif ve çok yüksek kardiyovasküler ek risk 

faktörü olan hastaların %40’da NAYKH  tesbit edilmiş.NAYKH prevalansı ND, RD 

ve ED grupta önemli ölçüde yüksek bulunmuş, dipper grupla kıyaslandığında. 

Demografik temel özellikleri açısından 4 hasta grubu arasında istatistiksel önemli 

farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). NAYKH prevalansı ND hipertansif hasta 

grubunda % 54,54 (n=6), RD hipertansif hasta grubunda % 50 (n=2) , ED hipertansif 

hasta grubunda % 33,33 (n=1) olup önemli ölçüde daha yüksek bulunmuş, dipper 

hipertansif hasta %29,41 (n=5)( p<0,05) grubuyla  karşılaştırıldığında (31). 

Populasyon bazlı çalışmalar göstermiştir ki; ND, RD ve ED durumları ile hedef 

organ hasarı, kardiyovasküler mortalite ve morbidite (66, 121- 123), renal hastalığın 

ilerleyişi (124, 125) ve serebrovasküler hastalık arasında korelasyon vardır (126). 

Hipertansiyonda kan basıncı değişikliği durumu hem daha yüksek insülün 

direnci, hemde daha yüksek NAYKH prevalansıyla ilişkilidir. Araştırmalar NAYKH 

ve değişen kan basıncı durumu ile insülün direnci arasında patojenik bir bağlantı 

olabileceği sonucunu getiriyor (31). 
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Bizim çalışmamızda ise NAYKH ile kontrol grubu dipper ve non dipper 

patern sıklığı açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamış olup, yukarıdaki çalışmada hastaların evre 3 hipertansif hastalar olması 

iki çalışma arasındaki en önemli fark olabilir. 

Karaciğer yağlanması hem hepatik ve adipoz dokuda insülün direnciyle 

hemde sistemik insülün duyarlılığındaki azalmayla ilişkilidir. İnsülün direnci, 

periferik yağ dokuda lipoliz oranını artırarak, karaciğer içerisine serbest yağ asidi 

akımında artma yaratır. Hiperinsülünemi ve hiperglisemi de novo lipogenezi 

uyararak hepatositlerde lipit birikimine destek olur (127, 128). 

Günümüzde NAYKH’nın, metabolik sendromun karaciğer komponenti 

olduğuna inanılıyor olup kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyle yakından 

ilişkilidir. Literatüre göre vakaların büyük çoğunluğunda NAYKH metabolik 

sendrom bileşenlerinden insülin rezistansı, DM, santral obezite, dislipidemi, 

hipertansiyon’dan biri yada daha fazlasıyla beraber olarak ortaya çıkar. Ayrıca son 

veriler NAYKH’nın diğer kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak 

kardiyo vasküler hastalık (KVH) riskinde artmaya katkıda bulunduğu hipotezini 

desteklemektedir (163- 165). 

Yüksek metabolik riskli hastaların tanımlanmasında sağlıkçılar, rutin klinik 

vizitlerde metabolik risk açısından bireyleri tespit etmelidirler. Endokrin topluluğu 

klinik klavuzları bir yada daha fazla risk faktörü bulunanlarda 3 yıllık periyotlarla 

hastaların değerlendirilmesini önermektedir (129). Değerlendirmeler kan basıncı 

ölçümü, bel çevresi, açlık lipit profili ve açlık glukoz değerlerini içermelidir. 

Metabolik sendrom tesbit edilen hastalarda agresif yaşam tarzı değişiklikleri (kilo 

vermek, fiziksel aktivite) Tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık risklerinde azalma 

sağlar. 10 yıllık kardiyovasküler hastalık değerlendirmesi için Framingham’ın risk 

skoru gibi bir risk değerlendirme algoritmi kullanarak, bireylerde medikal müdahale 

ile kolesterol ve kan basıncı düşürülmesinin hedeflenmesi faydalıdır. Prospektif 

gözlemsel çalışmalar metabolik sendrom ile tip 2 DM gelişimi arasında güçlü bir 

ilişki olduğunu göstermiştir (130- 134). 

Primer NAYKH insülün direncinin bir sonucu olarak, metabolik sendromun 

bir parçası olduğu düşünülmektedir (135- 138). Esansiyel hipertansiyon insülün 
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direnç mekanızmaları temelinde geçen bir insülün direnç durumu olarak düşünülmüş 

olup (139, 140), son çalışmalar NAYKH’nın aterosklerozun erken bir mediatörü 

(141, 142) ve KVH riskinde artışa neden olduğunu düşündürmektedir (143). 

İnsülün rezistansı, NAYKH’lı bireylerin %95‘de metabolik sendromun bir 

işareti olarak gösterilmiştir. Metabolik sendrom ve NAYKH her ikiside yüksek KVH 

insidansıyla ilişkili olup NAYKH’lı bireyler metabolik sendromun çoğu özelliklerini 

taşırlar (144). 

Bizim çalışmamızda karaciğer yağlanması olan grupta, insülin direnci kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Ancak 24 saatlik SKB ve DKB ile 

insülin direnci arasında korelasyon saptanmadı.  

Metabolik sendrom; obezite, Tip 2 DM, arteriel hipertansiyonla ilişkilidir. 

Daha yüksek VKI, hipertansiyon sıklığındaki artış gibi kanıtlar obezitenin 

hipertansiyon etiyolojisinde nedensel bir rol oynadığını güçlü bir şekilde göstermekte 

olup, bu bağlantı en azından hiperinsülinemiyle açıklanabilir (145, 147). Bu 

hormonun klasik hedef organlarında ki (karaciğer, kas, yağ doku) insülin direnci, 

insülinin sirkülasyonda ki seviyelerinde artışa yol açarak özellikle vücudun en çok 

perfüze olan organı olan böbrekte duyarlılığa neden olur. İnsülinin böbrekte tuz 

reabsorbsiyonunu desteklediği, özellikle distal nefronda etkisini gösterdiği bilinir 

(147- 149). 

NAYKH ile kardiyovasküler ve renal olayların insidansı arasındaki ilişkiyi 

araştıran, normale yakın böbrek fonksiyonu olan, aşikar proteinüri ve 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 1150 hasta ile yapılan çalışmada 747 kişi 

çalışmayı tamamlamıştır. Bu çalışmada hastaların 268'i (%35,8), NAYKH’nın 

sonografik kriterlerini tam olarak karşılarken, hastalar ağırlıklı olarak sigara 

kullanıcısı ve daha yüksek VKI'ne sahiplermiş. Bu grup aynı zamanda en yüksek kan 

basıncına sahip olup antihipertansif ilaç alımı önemli ölçüde yüksek saptanmış. 

 

İlginç bir şekilde NAYKH’nın, Koreli bireylerde kronik böbrek hastalığı 

gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (150). Artan  kanıtlar NAYKH'nın özellikle 

Tip 2 DM'li populasyonda kronik böbrek hastalığı riskinde bir artışla ilişkili 

olduğunu öngörmektedir (151). NAYKH’lı hastalarda serum kolesterol, LDL, 

trigliserit seviyeleri önemli ölçüde yüksek, serum HDL seviyeleri ise daha düşük 
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düzeyde saptanmıştır (152). Bizim çalışmamızda, kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında, NAYKH’lı grupta proteinüri düzeyi anlamlı olarak yüksek 

bulundu, ancak NAYKH ile 24 saatlik ortalama SKB ve DKB arasında korelasyon 

saptanmadı. NAYKH renal hasar gelişiminde öncü bir hastalık olarak düşünülebilir. 

Ayrıca NAYKH’lı grupta kan basıncı yüksekliği, insülin direnci varlığı, ileride 

gelişebilecek bir renal hastalığın habercileri olabileceğini bize düşündürmektedir. 

Çalışmamızda NAYKH’lı grupta total kolesterol, LDL, HDL yönünden anlamlı fark 

görülmezken, trigliserit değerleri kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulundu. 

NAYKH’lı hastaların yaklaşık %90’ı metabolik sendromun birden fazla 

komponentini taşımakta olup, %35–75’i metabolik sendrom tanı kriterlerini 

karşılamaktadır (153). 

Tuz tüketimi, yüksek kan basıncı ve KVH arasındaki ilişki iyi bilinmektedir 

(154, 155). Tuz tüketiminin azaltılması ile kan basıncında ki düşüş arasındaki 

bağlantılar hakkında kanıtlar artmakta olup, meyve ve sebze yönünden zengin, yağ 

oranı düşük süt ürünleri kullanılması (Dietary Approaches to Stop Hypertension 

(DASH) –Sodium Study) (156), kilo kaybı (157) kan basıncında ki düşüş üzerine 

birbirlerinin etkilerini potansiyalize (additif etki) ederler. 

Son zamanlarda Çin’in kuzeyindeki kırsal alanlarda yüksek ve düşük sodyum 

diyetli konrollü prospektif bir çalışma yapılmıştır (158, 159). 1906 normotansif 

bireye bir hafta süre ile müdahale edilerek, günde 5-7 defa kan basınçları ölçülmüş 

ve sodyum dengesi bakımından bireylerin sodyum ekskresyonunun tüketime benzer 

olması beklenmiştir. Düşük sodyum diyetli haftadan önce direkt olarak yapılan bazal 

ölçümler, bu toplulukta ortalama tuz alımının çok yüksek olduğunu göstermiştir (243 

mmol/gün=14.2 gram günlük sodyum klorid). Düşük sodyum diyet haftası boyunca 

ortalama tuz alımı  <3 g/gün’den, SKB erkeklerde yaklaşık olarak 7 mmHg ve 

kadınlarda 8 mmHg azalmıştır. Benzer şekilde, ortalama tuz alımı 14.4 gr/gün’e 

arttığında, SKB yaklaşık olarak erkeklerde >5 mm Hg ve kadınlarda >6 mm Hg 

artmıştır. Aynı zamanda DKB düşük sodyum diyet haftasında kadınlarda erkeklerden 

daha fazla azalmıştır ve yüksek sodyum diyetli haftada ise kadınlarda erkeklerden 

daha fazla artmıştır. Bu populasyonda kadınların tuza erkeklerden daha duyarlı 

olduğu görülmüş, ancak cinsiyet farkına dayalı diyet önerileri yeterince doğru bir 

şekilde netleşmemiştir. Aynı zamanda yazarlar metabolik risk faktörlerinin yüksek 
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tuz duyarlılığı ile ilişkili olup olmadığını analiz etmişlerdir. Tanımlanmış metabolik 

risk faktörlerinin sayısı ve yüksek tuz duyarlılığının insidansı arasında doğrusal bir 

ilişki olması şaşırtıcı değildir (158). 

Esansiyel hipertansiyon öncelikli olarak ortalama sodyum alımı 100 meq/gün 

(2.3 gr sodyum)’den  yüksek toplumlarda görülür, ancak nadiren sodyum alımı 50 

meq/gün (1.2 gr sodyum)‘den az  alan toplumlarda da görülür (160, 161). Bu 

gözlemler hipertansiyon gelişmesi için sodyum alımının bir eşik değeri olması 

gerektiğini düşündürmektedir. Bu etki hipertansiyon için obezite gibi diğer risk 

faktörlerinden bağımsız görünmektedir.  

Tuz alımının normotansif erişkinlerde 170 meq’dan 100 meq/gün’e 

indirilmesi, ortalama kan basıncında yaklaşık olarak 2/1 mmHg, hipertansif 

erişkinlerde ise 5/3 mmHg’lik düşüş gösterdiği saptanmıştır (162). Bununla beraber 

30 yılı aşan bir süreçte kan basıncındaki düşme daha büyük olabilir, çünkü 

yaşlanmayla ilişkili kan basıncındaki normal yükseliş tuz kısıtlanması ile en aza 

indirilir (161). Diyetle sodyum azaltılması normotansif, hipertansif, prehipertansif ve 

yaşlı bireylerde kan basıncını düşürebilir (163). 

2013 yılında yapılan bir meta analizde, 23 hipertansif ve 14 normotansif 

hastada, 4 hafta ve üzerinde 75 meq/gün sodyum alımı azaltıldığında, hipertansif 

grupta 5/3 mmHg, normotansif grupta ise 2/1 mmHg lik kan basıncı düşüşü 

gözlenmiştir (164, 165). 

Hipertansif hastaların kan basınçları tuz yüklemesine farklı yanıt verirler 

(166- 169), çevresel ve genetik faktörler kan basıncında tuz duyarlılığı ile ilgili 

olabilir. Son klinik çalışmalar metabolik sendromun önemli bir genetik dışı faktör 

olduğunu ve kan basıncındaki, tuz duyarlılığını arttırdığını göstermiştir (170, 171). 

Tuzun indüklediği kan basıncı yüksekliğinin kesin mekanizması bilinmemesine 

rağmen, bozulmuş renal sodyum ekskresyonu tüm hipertansiyonların primer nedeni 

olarak hipotez olarak sunulmuştur (172). Tuz duyarlı hipertansif hastalar üriner 

soydum atılımı açısından anormal renal fonksiyon eğrisine sahiplermiş (166). Renal 

sodyum ekskresyon kapasitesini, ırk, yaş, psikolojik stres ve obezite etkilemektedir 

(172). Gerçekten de obez hipertansiflerin renal fonksiyon eğrisi, tuz duyarlı tip 

hipertansiflerin ki ile benzer (170) ve bu bulgularla tutarlı olup, obez hipertansif 

hastalar düşük tuzlu diyete, obez olmayan hipertansif hastalara göre daha büyük bir 
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baskılama görülecek şekilde yanıt verirler (170). Kan basıncında tuz duyarlılığı 

varlığı, metabolik sendromda zorunlu olup, insülün direnciyle arasında ilişki 

mevcuttur (170, 171), çünkü tuz dirençli normotansiflerle karşılaştırıldığında tuz 

duyarlılarda insülin rezistansı görülmektedir. Tuz yüklemesinin genç siyahi 

erişkinlerde insülin rezistansı gelişimine neden olduğu saptanmıştır (173). 

Hipertansiyon, özellikle sistolik hipertansiyon, NAYKH için bağımsız bir 

işarettir (174). Cotrim ve arkadaşları NAYKH ve steatohepatit’li hastalar arasındaki 

hipertansiyon prevalansını %64 olarak raporlamışlardır (175). 

Bizim çalışmamızda da NAYKH grubu ile kontrol grubu arasında günlük tuz 

alımı yönünden anlamlı fark saptanmazken, NAYKH grubunda ortalama 24 saatlik 

sistolik ve diyastolik basınçlar, kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek saptandı. Bu 

fark NAYKH’ daki insülin direnci varlığına bağlı olabileceği gibi artmış tuz 

duyarlılığının bir göstergesi de olabilir. Ancak NAYKH grubunda, 24 saatlik 

ortalama SKB ve DKB ile günlük tuz alımı arasında korelasyon saptanmadı. 

                                      6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Kan basıncı normal sınırlarda olan NAYKH’lı hastalarda kan basıncı ile 

günlük tuz alımı arasında bir ilişki saptanmamıştır. Kan basıncı normal sınırlarda ki 

sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında, benzer düzeydeki tuz alımına rağmen NAYKH  

grubunda kan basıncının daha yüksek olması, bir tuz duyarlılığına işaret edebilir. 

Hipertansif NAYKH’lı hastalarda günlük tuz alımı ile kan basıncı arasındaki ilişkiye 

yönelik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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