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Ozet

Amag: Biz bu calismada, normokreatininemik hipertansif hastalarin glomeruler filtrasyon degerleri bakilarak latent bébrek
fonksiyon kaybinin incelenmesi amacladik.

Materyal ve metod: Hipertansiyon polikiniginden 2002-2006 yillari arasinda takipli, son alt ayinda medikal tedavi almayan,
normokreatininemik 286 hastada Cockcroft-Gault formilu ile glomerdler filtrasyon deg@erleri hesaplandi. Hastalarda obezite
ve metabolik sendrom gibi risk faktorlerinin glomerdler filtrasyon degerleri ile iliskisi istatistiksel olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin %45'inde Ulusal Bobrek Vakfi'nin kabul ettigi evreleme sistemine gore Evre Il ve Evre Ill bobrek
yetersizligi saptandi. Metabolik sendromlu, bel cevresi ve viicut kitle indeksi degerleri ylksek hastalarda glomertler filtrasyon
degerleri istatiksel olarak anlamli ylksek saptandi (p<0,05). Hastalarin kan basinci evresi, obezite evresi ile bébrek yetersizligi
evreleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Sonug: Latent bobrek fonksiyon kaybi tespitinde non-invazif, tekrarlanabilir ve duyarli bir yéntem olmasi nedeniyle tim
hipertansif hastalarda glomerdler filtrasyon degerlerinin Cockcroft-Gault formdilu ile tespiti yapilmali ve normalin altinda
glomerdiler filtrasyon degerlerine sahip hastalarin daha yakin takibinin ve daha agresif kan basinci kontrolnin, hipertansiyon

tedavisinde daha etkili sonuclar vereceg@ini disinmekteyiz.
Anahtar kelimeler: bobrek yetmezligi, glomerdler filtrasyon hizi, hipertansiyon

Abstract

Background: In this study we purposed to investigate the occult loss of renal function by assessing glomerular filtration rate
levels in patients with normal creatinine values.

Methods: Glomerular filtration rate was calculated by Cockcroft-Gault formula in 286 hypertension patients with normal
creatinine values who no antihypertensive treatment were received and were followed up from hypertension polyclinic from
2002 to 2006 years. The risk factors such as obesity and metabolic syndrome were investigated statistically with glomerular
filtration rate in these patients.

Results: Stage Il and Il renal failure were detected %45 of patients according to the staging system adopted by National
Kidney Foundation. Glomerular filtration rate value was statistically significantly higher in high waist circumference, high body
mass index values and metabolic syndrome patients (p<0,05). There was no statistically significantly correlation between
stage of renal failure with the stage of blood pressure and obesity (p<0,05).

Conclusion: Noninvasive, reproducible and sensitive method for the determination of glomerular filtration rate by Cockcroft-
Gault formula should be calculated in all hypertensive patients, because of detection of the occult loss of renal function. We
suggest that closer monitoring and more aggressive control of blood pressure will give more effective results in hypertension

patients with low glomerular filtration rate levels.
Key words: renal insufficiency, glomerular filtration rate, hypertension
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Giris

Yiksek kan basinci nedene baglanabilir mortalite
agisindan sigara, dislipidemi ve obeziteden onde
gelmektedir (1). Birlesik devletlerde yaklasik 50
milyon kisinin hipertansif oldugu ve U¢lincl ulusal
saglik ve beslenme muayenesi taramasina gore
(NHANES-II) bunlarin sadece %25'inin yeterli
seviyede tedavi edildigi duastndlecek olursa
hipertansiyonun sosyoekonomik etkisinin oldukca
blytuk oldugu soylenebilir (2). Hipertansiyon
kardiovaskuler hastaligin degistirilebilir bir risk
faktoradur ve hipertansiyonun kontrol edilmesi,
kardiovaskuler hastaliktan primer ve sekonder
korunma icin temel bir stratejidir. Kan basinci ne
kadar yuksekse, myokard infarktisd, kalp
yetersizligi, inme ya da bdbrek hastaliginin gelisme
riski de o derecede artmaktadir (3). Klinik calismalar
antihipertansif tedavinin, inme, myokard infarktisu
ve kalp yetersizligi insidansinda sirasiyla %35-40,
%20-25 ve %50'nin Uzerinde azalma yaptigini
gostermistir (4).

Etkilenen tim hedef organlar icinde bobrek, hasar
en erken ortaya cikan organdir ve gelisen
mikroalbUminlri major kardiovaskuler bir risk
faktoradur (5). Esansiyel hipertansiyon sonucu ciddi
bobrek yetersizligi riski nispeten dustktir ancak
hipertansiyon prevalansinin cok ylksek olmasi, bu
hastaligin son donem bdbrek yetersizliginin en
6nemli ikinci sebebi yapmaktadir (6).
Normotansiflerle karsilastirildiginda hipertansif
hastalarda bobrek yetersizligi riski 22 kat artmistir ve
bobrek yetersizligi gelistiginde koroner ve
serebrovaskuler olay riskinin arttig konusunda ciddi
bir fikir birligi vardir (7,8).

TUm hipertansif hastalarda bdbrek hasarin
degerlendirilmesine ve oOnlenmesine daha fazla
6nem verilmesi gerekmektedir. Biz de bu calismada
normal sinirlarda serum kreatinin dlzeylerine sahip
hipertansif hastalarin, Cockcroft-Gault formuli ile
hesaplanan glomertler filtrasyon hizlari (GFR)
degerleri ile, Birlesik Devletlerdeki Ulusal Bobrek
Vakfinin (National Kidney Foundation) kabul ettigi
evreleme sistemine gore bobrek yetersizligi
evrelerindeki dagihmini ve bu dagilimlarinin
biyokimyasal parametrelerle iliskisini arastirmays
amacladik.

Materyal ve metod

Calisma retrospektif olarak, hipertansiyon
poliklinigine 2002-2006 yillar arasinda basvurmus
ve hipertansiyon tanisi ile takip edilen 850 hastanin
dosyasi incelenerek, son 6 ay oncesine kadar
antihipertansif tedavi almayan ve normal sinirlarda

serum kreatinin diizeyine sahip (erkeklerde 1,3 mg/dl|,
kadinlarda 1,2 mg/dl'nin altinda) toplamda 286
hastada yapildi. Calismaya alinan hastalarin
sosyodemografik 06zellikleri, detayli oykdleri,
antropometrik olclmleri, fizik muayene bulgulari,
laboratuvar ve goérintlileme tetkikleri sonuclari ve
hedef organ hasari gostergeleri incelendi. Son alti ay
icinde hipertansif tedavi alanlar, gebeler, serum
kreatinin duzeyi yuksek olanlar, renovaskuler hastalik
Oykdusu olanlar, malignite veya sistemik hastalik 6ykUsu
olanlar, sekonder hipertansiyon tanili hastalar
calismaya alinmadi.

Kan basinci indirekt metodla, Erkameter 3000 markali
standart civall masa Ustd sfigmomanometre
vasitasiyla, hasta son 1 saat icinde kafein ve titln
kullanimi olmaksizin, 5 dakika oturur halde
konusturulmadan dinlendirildikten sonra sirti destekli
dik sekilde oturur pozisyonda her iki koldan, 2
dakikalik aralarla alinan 3 06lcimdn son ikisinin
ortalamasi alinarak kaydedildi. Bel cevresi, aclikta,
ayakta ve ekspiryum ortasinda, en alt kot siniriyla spina
iliaca anterior superior ortasindan, bu bdlge ciplak
olarak sabit gerilimli mezura ile dlcllerek santimetre
biriminde kaydedilen deger alindi. Quetelet indeksi
(VKi=kilo(kg) / boy2(m)) kullanilarak viicut kitle indeksi
(VKi) hesaplandi. NCEP-ATP Il kilavuzu kriterlerine
gore metabolik sendrom varligi ve hasta dagilimlari
incelendi (9). GFR duzeyi Cockcroft-Gault formuli
(Cockcroft-Gault formult: (140-yas) x vicut
agirhgi(kg) / 72 x serum kreatinin (mg/dl) [Kadinlar icin
x 0,85] ) ile hesaplandi (10). Hastalar hesaplanan GFR
degerlerine gore, Birlesik Devletlerdeki Ulusal Bobrek
Vakfinin kabul ettigi bobrek vyetersizligi evreleme
sistemine gore evrelendirildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS
(Statistical Package for Social Sciences for Windows
13.0) istatistik programiyla yapildi. Calisma verilerinin
tanimlayici istatistiksel sonuclarn aritmetik ortalama +
standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar
degerlendirilirken hasta dagilimlari frekanslar seklinde
verildi. Niceliksel verilerin karsilastirimasinda student-t
testi, niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson, ki-
kare testi kullanildi. Uygulanan istatistiksel testlerden
elde edilen sonuclarda, %95 guvenlik araligi ile p
degerinin 0,05 (%5)'in altinda olmasi anlamli olarak
kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamalari 52,8+35,2 bulundu. 259
(%91)'unun 6zge¢misinde bilinen herhangi bir
hastalik 6ykust bulunmadigr ve %4,5'unda diyabetes
mellitus oykdsd mevcut idi. %43,7'si sigara
kullanmakta idi. Hastalarin hipertansiyon streleri
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3,3+3,9 yil olup, %82'sinde hipertansiyon stresi 5
yil ve altinda, %18'inde ise 5 yilin Gzerinde idi. ilk
basvurularinda hastalarin %20,3'Unde medikal
tedavi verilmeden hedef kan basinc kontrol(
saglanmisti. Hedef kan basinc saglanan ve
saglanmayan hastalar arasinda GFR degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin VKIi degerleri 31,1+5,2 kg/m_ (Tablo 1),
bel cevresi Olctimleri 97,6£10,9 cm, sistolik kan
basinci degerleri 160,2+26,4 mmHg, diyastolik kan
basinci degerleri 98,3+15,0 mmHg bulundu.
Hastalardan %60'inda aclik kan sekeri 100 ve
tUzerinde idi ve tim hastalarin %26'si IDF kriterlerine
gore metabolik sendrom ve %14'G diyabetes
mellitus tanisi almakta idi. GFR degeri metabolik
sendrom tanisi alanlarda, almayan hastalara goére
anlamli derecede yUksek saptandi (p<0,05).

NCEP kriterlerine gore cinsiyet ayrimi yapilmaksizin
tdm hastalarin 169'unda (%59) IDF kriterlerine gore
ise %83'lnde bel cevresi dlcimu yuksek saptandi.
NCEP hem de IDF kriterlerine gore bel cevresi
Olcimu yuksek olan hastalarin GFR degerleri, bel
cevresi normal olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yuksek saptandi (p<0,05). Birlesik
Devletlerdeki Ulusal Bobrek Vakfinin (National
Kidney Foundation) kabul ettigi bobrek yetmezligi
evreleme sistemine gore hastalarda %56 Evre 1,
%41 Evre 2, %3 Evre 3 bobrek yetersizligi oldugu
tespit edildi. Hem JNC 7 bildirisindeki, hem de ESH-
ESC kilavuzlarindaki degerlere gére dagitilan
hastalarda hipertansiyon evresi ile bdbrek
yetersizligi evreleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo 2,3; p>0,05).
Hastalarda bobrek yetersizligi evreleri ile hastalarin
bel cevreleri, VKi'leri arasinda ters orantili bir iliski
saptandi ve bu iliski istatiksel olarak anlaml idi
(p<0,05). Evre 1 bobrek yetersizlikli hastalar, Evre
lI'deki ve Evre lll'deki hastalara gore ve evre Il'deki
hastalar ise Evre lll'deki hastalara gore daha kilolu ve
obez olup, bel cevresi degerleri daha yiksek idi
(Tablo 4).

Tartisma

Bu calisma, serum kreatininin dizeyleri normal olan
hipertansif hastalarda latent bobrek yetersizligi
oldugunu ve bu hastalarin da %45'inin Il. ve lIl.
evrede oldugunu gostermistir.

Turk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernegi
tarafindan 2003 yilinda gerceklestirilen ve Glkemizin
tim bdlgelerinin alindigi Turk Hipertansiyon
Prevalans Calismasinda, 18 vyas Ustl yetiskin
nufusun %31,8'inde hipertansiyon saptanirken, bu

ylUksek prevalansin aksine hipertansiflerin sadece
%40'Inin  hipertansiyonun farkinda oldugu ve
1/3'inden az hastalarinda antihipertansif ilag kullandigi
gosterilmistir. Yine ayni calismadan carpici bir baska
sonu¢, kan basinc kontrol oranlariyla ilgili olup,
antihipertansif ilac kullananlarin  1/5'inde, tim
hipertansiflerin ise yalniz %8'inde hipertansiyon
kontrol altinda bulunmustur (11). Hipertansiyon
kardiovaskdler hastaligin degistirilebilir bir risk
faktortdir ve hipertansiyonun kontrol altina alinmasi
kardiovaskuler hastaliktan primer ve sekonder
korunma icin temel stratejidir. Cesitli randomize
kontrolli calismalardan elde edilen bulgular kan
basincinin 5-10 mmHg oraninda didsmesinin inme ve
koroner kalp hastaligini sirasiyla %35-40 ve % 15-20
azalttigini ortaya koymaktadir (12). Bu nedenle
hipertansiyon, kisilerin oldugu kadar toplumlarinda bir
hastaligidir. Kan basinci  kontrolinin hedeflerin
gerisinde kaldigi iyi bilinmektedir ve klinik uygulamada
%30'un Uzerinde kontrol saglandigi nadiren
gorulmektedir.

Perry (11.912 hasta), Klag (332.544 hasta) ve ark.nin
yaptiklari taramalarda, 10 yildan uzun slren
hipertansiyonun son dénem bobrek yetersizligi gelisim
riskini artirdigini gostermislerdir (13,14). Ulusal Bébrek
Vakfinin (National Kidney Foundation) 2002 'de kabul
ettigi evreleme sistemine ve verilerine gore, Birlesik
Devletlerde agresif kan basinci tedavisi gereken Evre ||
ve Evre lll bobrek yetersizligi prevalansi yaklasik %16
olup, toplam nifus g6z 6ndne alinirsa 27 milyon kisi
oldugu belirtilmis (15). Herrero ve ark. tarafindan
ispanya‘'da 2130 hipertansif ve katilimcilarin
%30'unun diyabetlilerin olusturdugu calismada, 286
hastada (%13,4) serum kreatininin dizeyleri normal
olmasina ragmen cockgrault-gault formuld ile
hesaplanan GFR degerlerinin  60mL/dk altinda
oldugunu ve bunlarin da latent bobrek yetersizlikli
oldugu degerlendirilmis (16). Bizim calismamizda ise,
calismaya dahil ettigimiz hastalarin yaklasik %45'inde
Evre Il ve Evre Il bobrek vyetersizligi saptandi.
Calismamizda, hem JNC 7 bildirisindeki hem de ESH-
ESC kilavuzlarindaki degerlere goére dagitilan
hastalarda hipertansiyon evresi ile bobrek yetersizligi
evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi (p>0,05). Ayrica hedef kan basinci
saglanan ve saglanmayan hastalar arasinda GFR
degerleri acisindan istatistiksel olarak bir fark
bulunmadi (p>0,05). Bu durum hastalarin
hipertansiyona bagli gelisen boébrek hasari agisindan
erken donemde olmalarina ve erken dénemde bobrek
otoregulasyon mekanizmalari ile kan basincinin 80-
180 mmHg arasindaki degerlerinde GFR'de degisiklik
olmamasina baglandi.



| atent renal yetersizlik

Metabolik sendrom tani kriterlerinde yer alan viseral
obezite tanimlamasinda, Amerikan ve Avrupa
kilavuzlari bel cevresi genisligi, WHO kilavuzu ise VKI
kullanilmaktadir. Bel c¢evresi genisligi, insulin
direncinin varligi ve derecesi ile iliskili bir
antropometrik degisken olup obez kisilerin yaklasik
%25'inde insulin direnci oldugu bildirilmistir.
Metabolik sendromun, kronik bébrek yetersizligi
etiyolojisindeki yeri ve obezitenin mikroalbuminuri
tzerine direkt etki ile bébrek hasari mekanizmalari
halen nefroloji kongrelerinde tartisiimaktadir.
Palaniappan ve ark. tarafindan 5659 katilima ile
yapilan calismada, mikroalbumindrisi olan
kadinlarin  %34'G, erkeklerin ise %42'sinde
metabolik sendrom tespit edilmis ve
mikroalbumindri ile metabolik sendrom arasinda
anlamli iliski saptanmistir. Choi ve ark. 6588
katihmcr ile yaptigi calismada, metabolik sendrom
kriter sayisi ile mikroalbumintri arasinda dereceli
iliski tespit edilmis. Yine Birlesik Devletler'deki 6217
kronik bébrek yetersizlikli katilimci ile
gerceklestirilen bir calismada metabolik sendrom
bobrek yetersizligi acisindan énemli bir etiyolojik
risk faktord olarak saptanmis (17-21).

Bizim calismamizda ise, hastalardan 172'sinde
(%60) aclk kan sekeri 100 ve Uzerinde ve tim
hastalarin 76 si (%26) IDF kriterlerine gore
metabolik sendrom ve 41'i (% 14) diyabetes mellitus
tanisi almakta idi. GFR degeri metabolik sendrom
tanisi alan hastalarda, bu taniyi almayanlara gore

Tablo 1. Hastalarin VKi dagilimi

anlamli derecede yUksek saptandi (p<0,05). NCEP
kriterlerine goére, cinsiyet ayrimi yapilmaksizin tim
hastalarin 169'unda (%59) IDF kriterlerine gore ise
238'inde (%83) bel cevresi dlcimu yiksek saptandi.
Hem NCEP hem de IDF kriterlerine gore bel cevresi
Olcimua yiksek olan hastalarin GFR degerleri, bel
cevresi normal olanlara gore istatistiksel olarak anlamli
yUksek saptandi (p<0,05). Bu durum metabolik
sendromdaki, insdlin direnci gibi diyabetes
melllitusdaki patofizyolojik mekanizmalara benzer
sekonder hemodinamik degisikliklere ve glomeruler
hiperfiltrasyona baglandi. Calismamizdaki Evre I'deki,
metabolik sendrom ve diyabet tanili hastalarin GFR
degerlerindeki hiperfiltrasyonda gdz 6ntne alinirsa,
GFR degeri normalin altindaki hasta sayisi daha da
artacaktir ve hastalarin blylk bir ylzdesi agresif kan
basinci tedavisine ihtiyac duyacaktir.

Sonu¢ olarak, serum kreatinin dizeyinin normal
sinirlarda olmasinin, her zaman bdbrek fonksiyonlarin
normal oldugunu goéstermedigini goéz onlne alarak
non-invazif, tekrarlanabilir ve duyarli bir yéntem olmasi
nedeniyle tim hastalarda GFR'nin Cockcroft-Gault
formulU ile tespiti ve normalin altinda GFR degerine
sahip hastalarda daha yakin takip ve daha agresif kan
basinci kontrolinln hipertansiyon tedavisinde daha
efektif sonuclar verecegini disinmekteyiz. Toplum
sagligiyla ilgili bu yaklasimlar, hipertansiyon ve
komplikasyonlariyla iliskili stregelen ylksek maliyetli
kisir dongdntn kirilmasi icin bir firsat olusturabilir.

Zayif Normal | Fazla kilolu Obezite
Evre 1 Evre 2 Evre 3
VKi <18,5 18,5-24,9 25-29,9 30-34,9 | 35-39,9 > 40
arahgi(kg/m)
n 4 27 99 97 43 16
% 1,4 9,5 34,6 33,9 15 5,6

VKi: Viicut kitle indeksi
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Tablo 2. Hastalarin JNC 7 klavuzundaki evrelere gére dagilimi

Sistolik/Diyastolik Kan basinc siniflandinimasi | ilk basvuru
kan basinci (mmHg) n %
<120/80 Normal 82,8
120-139/80-89 Prehipertansiyon 3110,8
140-159/90-99 Evre 1 HT 66 23,1
=160/100 Evre 2 HT 181 63,3
Toplam 286 100

Tablo 3. Hastalarin ESH-ESC 2003 klavuzundaki evrelere gore dagilimi

Sistolik/Diyastolik Kan basinci ilk basvuru
kan basinci (mmHg) | siniflandiriimasi n %
<130/85 Normal 17 5,9
130-139/85-89 YUksek normal 22 7,7
140-159/90-99 Evre 1 HT 66 23,1
160-179/100-109 Evre 2 HT 78 27,3
=180/110 Evre 3 HT 103 36
Toplam 286 100
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