ARASTIRMA Genel Tip Dergisi

Ankilozan spondilit hastalarinin diiirnal kan basinci degiskenliginin normal
popiilasyonla karsilastirilmast*

Ozge Turgay Yildirim', Emel Géniillii?, Fatih Aydin!, Evrin Dagtekin!, Ayse Hiiseyinoglu Aydin', Ercan Aksit’

'Eskisehir Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Eskisehir
*Eskisehir Devlet Hastanesi, Romatoloji Klinigi, Eskisehir
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Canakkale

Ozge Turgay Yildirim orcid.org/ 0000 0002 6731 4958
Emel Goniillii orcid.org/ 0000 0002 6990 4206

Fatih Aydin orcid.org/ 0000 0002 4478 4324

Evrin Dagtekin orcid.org/ 0000 0003 4650 969X

Ayse Hiiseyinoglu Aydin orcid.org/ 0000 0002 3056 9981
Ercan Aksit orcid.org/ 0000-0002-1646-8674

Oz
Amag: Ankilozan spondilit (AS) hastalarinda kardiyak tutulum %10-30 oraninda gériiliir. Kronik inflamasyon, ankilozan spondilitte oldugu
gibi kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve ditirnal kan basinci degiskenliginin patofizyolojinde rol almaktadir. Azalmig kan basinci

degiskenligi kardiyovaskiiler olaylar igin yiiksek risk gostergesidir. Bu galigma ile amacimiz AS hastalarinda ditirnal kan basinci degisikliginin
normal popiilasyonla karsilastirilmasidir.

Gereg ve Yontem: Bu ¢aligma i¢in 25 AS hastasi ve 32 kontrol alinmustir. Hipertansif hastalar, hipertansif tedavi almakta olan veya ambulatuar
kan basinci monitorizasyonu (ABPM) sonuglarina gore giindiiz kan basinci ortalamasi SKB/DKB>135/85 mmHg ve/veya gece kan basinci
ortalamas1 SKB/DKB>120/70 mmHg olmasi seklinde tanimlanmuistir. Dipper paterni gece kan basinci ortalamasinin giindiize oranla %10 ve
daha fazla diismesi olarak tanimlandi.

Bulgular: Arastirmanin yas ortalamas1 42.5+12.1 yildir ve % 63.2'si erkektir. Kontrol grubu ve AS gruplari arasinda temel demografik 6zellik-
ler agisindan anlaml fark yoktur. ABPM sonuglarina gére; AS grubunun %36’s1 (n=9) ve kontrol grubunun %46.9’u (n=15) hipertansif olarak
belirlenmistir ve gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamustir (p=0.290). AS hastalar1 ve kontrol grubu arasinda ortalama, giindiiz ve
gece; sistolik ve diyastolik kan basinci sonuglar agisindan anlaml fark saptanmamustir (p>0.05). AS hastalarinin %76.0'inda (n=19) ve kont-
rol grubunun %71.8’inde (n=23) non-dipper patern saptanmistir. Bu oranlar arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli degildir (p=0.949).
Gece giindiiz arast sistolik kan basinci degiskenlikleri agisindan gruplar arasinda fark saptanmamustir (p=0.772).

Sonug: Caligmamizin sonuglarina gére non-dipper paterni ve ditirnal kan basinci degisimi AS hastalarinda ve kontrol grubunda benzerdir.
Hipertansif ve normotansif hastalar alt grup analizinde degerlendirildiginde de gruplar arasinda non-dipper hastalar ve ditirnal kan basmnct
degiskenligi agisindan fark saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, ditirnal kan basinci degiskenligi, hipertansiyon, ambulatuar kan basinci monitorizasyonu

Abstract

Objective: Cardiac involvement is seen in 10-30% of patients with ankylosing spondylitis (AS). Chronic inflammation plays major rol for pa-
tophysiology of AS as well as cardiovascular disease,hypertension anddiurnal blood pressure variability (DBPV). Decreased DBPVis a marker
of high risk for cardiovascular events. Our aim is to compare DBPV in AS patients with normal population.

Material and Methods: A total of 25 AS patients and 32 controls enrolled for this study. Hypertensive patients were defined according to results
of ambulatory blood pressure monitorization (ABPM) results or patients under hypertensive treatment. Dipper status was defined as %10 or
more systolic blood pressure (BP) fall compared to daytime values.

Results: The mean age of study population was 42.5+12.1 years and 63.2% were male. There was no significant difference between control
group and AS group in terms of basic demographics. According to ABPM results; 36% (n=9) of the AS group and 46.9% (n=15) of the control
group were hypertensive and there was no statistical difference between groups (p=0.290). Mean, daytime and nighttime sistolic and diastolic
BP were similar (p>0.05). Non-dipper pattern was found in 76.0% (n=19) of AS patients and 71.8% (n=23) of control group. The difference
between these ratios was not statistically significant (p=0.949). There was no difference between the groups in terms of DBPV(p=0.772).

Conclusion: In conclusion, non-dipper pattern and DBPV were similar in AS patients and control group. When assessed by subgroup analysis
of hypertensive and normotensive patients, there was no difference between the groups in terms of non-dipper patients and DBPV.
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Ankilozan spondilit (AS), tiim omurgay1 ve sakroiliak ek-
lemleri tutabilen seronegatif spondilartropatidir(1). ASde
kardiyak tutulum %10 - 30 arasinda goriilmektedir. En
sik kardiyak tutulum aort koki ve aort kapakta gortilmek-
le birlikte inflamasyon kroniklestik¢e ileti bozukluklar,
miyokardit, miyokardiyal fibrozis ve kardiyomiyopatiler
goriilebilmektedir(2-6). Bu tutulumlarin kékeninde iler-
leyici inflamatuar sklerozan siire¢ rol oynamaktadir (7).
Kronik inflamasyonla birlikte immiinolojik yolaklar anki-
lozan spondilitte oldugu gibi kardiyovaskiiler hastaliklar
ve hipertansiyonun patofizyolojisinde rol oynamakta-
dir(1,8). Dilirnal kan basinci degiskenliginin patofizyo-
lojinde kronik inflamasyonun rol aldig: ¢esitli yayinlarda
belirtilmektedir (9). Ankilozan spondilit ve kan basinci
degiskenligini irdeleyen simdiye kadar yayina literatiirde
rastlanmasa da diger romatolojik hastaliklarla kan basimnci
degiskenligini incelemis yayinlar mevcuttur (10,11).

Ambulatuar kan basinct monitorizasyonu hipertansiyon
tanisinda dnemli rol oynamakla birlikte gece giindiiz kan
basinci degiskenligini belirlemede ve non-dipper tansiyo-
nu tanimlamakta 6nemli rol oynamaktadir. Gece giindiiz
kan basinci degiskenliginin azalmasinin, hipertansif son
organ hasar1 ve kardiyovaskiiler risk artigi ile iligkisini
gosteren ¢alismalar mevcuttur (12,13) Ankilozan spondilit
hastalarinda da endotel disfonksiyonu ve inflamasyonun
beraberinde diiirnal kan basincini etkilemesi beklenebilir
fakat yapilan literatiir taramasinda bu konuda yayna rast-
lanmamustir. Bu ¢alismanin amaci, AS hastalar1 ve normal
popiilasyonun ABPM sonuglarini karsilastirarak kan ba-
sinc1 degiskenliginin AS hastalarinda bozulup bozulma-
digin1 aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem

Bu ¢alisma i¢in 25 AS hastasi ve 32 yas ve cinsiyet uyumlu
kontrol hastas1 alinmigtir. AS haricinde romatolojik has-
talig1 olan, akut koroner sendrom hastalari, ciddi kapak
yetmezligi olan hastalar, ciddi sol ventrikiil atim orani
(EF) distkliigii olan hastalar (EF < %55), konjenital kalp
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hastalari, bobrek fonksiyon bozuklugu, kronik karaciger
hastalig1 ve aktif enfeksiyonu olan hastalar ¢caligma dis1 bi-
rakildi. Biitiin AS hastalar1 tedavi aliyordu ve hastaliklar:
aktif durumda degildi. Tiim hastalarin fizik muayene ve
anamnezleri kardiyoloji ve romatoloji polikliniklerinde
alindi. Laboratuvar sonuglari hasta kayitlarindan incelen-
di.

24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢tim degerleri non-in-
vaziv osilometrik sistem ile kaydedildi. Giindiiz saatle-
rinde 30 dakikada bir, gece saatlerinde saatlik ol¢timler
alind1. Hipertansif hastalar, hipertansif tedavi almakta
olan veya ABPM sonuglarina gore giindiiz kan basinci
ortalamas1 SKB/DKB >135/85 mmHg ve / veya gece kan
basinc ortalamas: SKB/DKB >120/70 mmHg olmas: gek-
linde tanimland. Dipper statiisii gece kan basimci ortala-
masinin giindiize oranla %10 ve daha fazla diigmesi olarak
tanimland.

Calisma igin gerekli etik onay almmuistir ve tiim hastalar
aydinlatilmis onam formu ile bilgilendirilmis ve onam
alinmustir.

Istatistiksel Analiz

Degiskenler AS grubu ve kontrol grubu arasinda kargilas-
tirilmigtir. Siirekli degiskenlerin dagilimlarinin normal-
ligi Shapiro-Wilk testi, grup varyanslarinin homojenligi
Levene testi ile kontrol edilmigtir. Tanimlayicr istatistik-
ler; stirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
kategorik degiskenler i¢in vaka sayisi ve (%) olarak ifade
edilmigtir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin karsi-
lastirilmasi i¢in bagimsiz gruplar t-testi ve normal dagilim
gostermeyen degiskenler icin Mann Whitney U testi kul-
lanimistir. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda
ki-kare testi kullanilmistir. p < 0.05 degeri anlamli kabul
edilmigstir. Veri setinin analizinde SPSS 20.0 istatistik pa-
ket programi kullanilmistir.
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Bulgular

Kesitsel olarak planlanan bu ¢alismaya 25 AS hastasi ve 32
yas ve cinsiyet agisindan benzer kontrol hastasi alinmigtir.
Tiim ¢alisma popiilasyonunun yas ortalamasi 42.5 + 12.1
yil saptanmis olup bu hastalarin %63.2’si (n=36) erkek-
tir. AS ve kontrol grubunun bazal demografik 6zellikleri
ve laboratuvar bulgular1 Tablo 1de verilmistir. AS hasta-
larmin ortalama hastalik siiresi 125.1 + 103.8 ay olarak
saptanmistir. Bu gruplar yas, cinsiyet, ekokardiyografi ile
belirlenmis sol ventrikiil atim hacmi, aglik kan sekeri, tire,
kreatinin, HDL-K, LDL-K, trigliserid, hemoglobin, 16ko-
sit ve trombosit sonuglar1 agisindan karsilastirildiginda,
istatistiksel agidan benzer bulunmustur (p > 0.05). Yiiksek
hassasiyetli CRP (hs-CRP) agisindan gruplar karsilasti-
rildiginda AS grubu degerleri istatistiksel anlamli sekilde
daha yiiksek saptanmstir (p=0.022).

ABPM sonuglari incelendiginde AS grubu ve kontrol gru-
bu kargilastirildiginda ortalama sistolik ve diyastolik kan
basinci degerleri, giindiiz sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri, gece sistolik ve diyastolik kan basmci degerleri
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
AS hasta grubunun % 76.0'inda (n=19), kontrol grubunun
%71.8’inde (n=23) non-dipper patern saptanmistir ve
gruplar arasinda non-dipper hasta miktar1 agisindan an-
lamli fark saptanmamustir (p=0.949). Gece giindiiz arasi
sistolik tansiyon degiskenlikleri kontrol grubunda % 5.0
+ 7.1 ve AS grubunda %5.6 £6.7 bulunmustur ve gruplar
arasinda istatistiksel fark saptanmamuistir (p = 0.772). Bu
sonuglar Tablo 2'de ayrintilandirilmigtir.

Bu ¢alismada 24 hasta hipertansif alt grubuna alinmigtir
ve bu hastalarin %62.5 (n=15) kontrol grubundadir ve
%37.5'1 (n=9) AS grubundadir. Hipertansif hasta grubun-
da AS ve kontrol grubu karsilagtirildiginda ortalama sisto-
lik ve diyastolik kan basinci degerleri, giindiiz sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri, gece sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05). Gece giindiiz arasi sistolik tansi-
yon degiskenlikleri degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmamustir (p = 0.527) (Tablo 3).

Bu ¢aligmanin normotansif tansiyon alt grubuna 27 hasta
almmustir ve bu hastalarin %40.8’i (n=11) AS grubunda;
%59.2’si (n=16) kontrol grubundadir. Normotansif hasta
grubunda AS ve kontrol grubu karsilastirildiginda ortala-

Genel Tip Derg 2019;29(2):60-64
62

ma sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri, giindiiz sis-
tolik ve diyastolik kan basinci degerleri, gece sistolik ve di-
yastolik kan basinci degerleri arasinda istatistiksel anlaml
fark saptanmamustir (p>0.05). Gece glindiiz aras: sistolik
tansiyon degiskenlikleri degerlendirildiginde gruplar ara-
sinda istatistiksel fark saptanmamistir (p = 0.244) (Tablo
4).

Tartisma

Bu ¢alisma sonuglarina gére AS hasta grubu ile yas ve cin-
siyet ozellikleri es kontrol grubu karsilastirildiginda tiim
hasta grubunda, hipertansif ve normotansif hasta grubun-
da diiirnal kan basinci degiskenligi agisindan istatistiksel
anlaml fark saptanmamustir.

Ankilozan spondilit, sistemik inflamatuar bir hastalik olup
eklem dig1 tutulum ¢ogunlukla goz, bagirsak, deri, akciger
ve bobrekte goriilmektedir. Kardiyak tutulumu daha sey-
rek olmakla beraber goriilebilmektedir (2). Bu tutulum
ilerleyici bir seyir gosterebilmekte, aort kapak ve aort kokii
tutulumu haricinde, ileti bozukluklarina ve kardiyomiyo-
patilere neden olabilmektedir (7).Kronik inflamasyon ve
endotel disfonsiyonu iskemik kalp hastaliklari, hipertansi-
yon ve romatizmal hastaliklarin patofizyolojisinde énemli
rol oynamaktadir (14).Yapilan bazi ¢aligmalarda, AS has-
talarinda hipertansiyon prevalans: kontrol grubundan
yiiksek saptanmustir (15,16). AS hastalarinda renal, vas-
kiiler, endokrin ve metabolik bozukluklar tespit edilme-
mesine ragmen normal populasyonla karsilastirildiginda
hipertansiyon prevelansinin %8-18 civarinda artmis oldu-
gu tespit edilmistir (17,18). Hipertansiyon ile iliskisi belir-
lenmis faktorlerden olan mikrovaskiiler disfonksiyon da
AS seyrinde bozulmaktadir (19).Iskemik kalp hastaliklart
da AS popiilasyonunda daha sik gortilmektedir (15). AS
hastalarinda iskemik kalp hastaliklar1 ve hipertansiyonile
ilgili ¢alismalar mevcut olmakla birlikte, ASnin ditirnal
kan basinci degiskenligi ile iliskisini arastiran ¢alisma bu-
lunmamaktadir.

Hem iskemik kalp hastaliklar1 hem de ASde inflamas-
yonun major rol oynadig digiiniiliirse, AS hastalarinda
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin bagimsiz risk faktorii olan
non-dipper paterninin daha sik goriilecegi diistiniilebilir.
Fakat ¢aligmamizin sonuglarina gore non-dipper paterni
ve diiirnal kan basinci degisimi AS hastalarinda ve kontrol
grubunda benzerdir. Hipertansif ve normotansif hastalar
alt grup analizinde degerlendirildiginde bu gruplarda da
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AS ve kontrol grubu arasinda non-dipper hastalar1 ve
ditirnal kan basmnci degiskenligi agisindan fark saptan-
mamistir. Arastirmamizin en 6nemli kisithlig hasta sayis
azligidir. Daha fazla hasta sayis1 ve gesitliligi iceren daha
genis caligmalarla bu konunun arastirilmasi AS ve ditirnal
kan basmci degiskenliginin daha net aciklanmasini sag-
layacaktir.

Tablo 1. Calisma gruplarinin bazaldemografik ozellikleri-
nin ve laboratuar bulgularinin karsilagtirilmast.

Degiskenler AS  hastalar1 | KontrolGrubu .
(n=25) (n=32)
Ortalama + SS | Ortalama * SS
Erkek, % 17 (68.0%) 19 (59.4%) 0.503
Yas, yil 413+£9.0 435+ 14.1 0.491
Hastalikstiresi, ay 125.1 +103.8
EE % 585+25 57.1+£3.0 0.057
Aglikkangekeri, mg/dL | 93.2 + 16.1 93.2+10.1 0.982
Ure, mg/dL 13.5+3.7 14.2 + 4.9 0.676
Kreatinin, mg/dL 0.7+0.1 0.7+0.1 0.074
HDL-K, mg/dL 45.0+17.1 46.5+11.3 0.816
LDL-K, mg/dL 121.6 +18.5 115.0 + 36.0 0.698
Trigliserid, mg/dL 132.6 +20.6 120.3 + 64.8 0.682
Hb, g/dL 143+1.4 14.7 £ 1.5 0.318
Lokosit, x10°/mm?® 8.1+22 7.8+1.7 0.512
Trombosit, x10*/mm?® 278.0 £ 69.3 288.9 £ 67.1 0.570
hs-CRP, mg/dl 1.1+0.8 0.5+0.6 0.022

Kisaltmalar: AS, ankilozan spondilit; EF, sol ventrikiilatim orani; Hb, hemoglobin;
HDL-C, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol; hs-CRPyiiksek hassasiyetli
C-reaktif protein; LDL-C, diisiik yogunluklu lipo protein kolesterol; SS, standart
sapma.

Ditirnal kan basinci

degiskenligi, % 2667

50+7.1 0.772

Kisaltmalar: AS, ankilozan spondilit; DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan
basincy; SS, standart sapma.

Tablo 3. Hipertansif hastalarda 24 saat ambulatuar kan
basinci monitorizasyonu sonuglarinin  gruplar arasi
kargilastirilmasi.

AS  hastalan1 | KontrolGrubu
(n=9) (n=15) P

Ortalama + SS

Degiskenler

Ortalama + SS
23 (73.3%) 0.364

Non-dipper hastalar, % | 8 (88.8%)

Giindiiz SKB, mmHg 133.1 +11.1 133.2+16.2 0.989
Giindiiz DKB, mmHg | 79.7 + 10.0 785+ 11.8 0.812
Gece SKB, mmHg 131.4+9.3 128.5+19.1 0.675
Gece DKB, mmHg 77.2+6.8 722+12.2 0.273

Ortalama SKB, mmHg | 132.7 +9.8
Ortalama DKB, mmHg | 79.2 + 8.9

132.5+16.1 0.982

77.6 +11.4 0.720

Ditirnal kan basina

+
degiskenligi, % 13263

33+82 0.527

Kisaltmalar: AS, ankilozan spondilit; DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan
basincy; SS, standart sapma.

Tablo 4. Normotansif hastalarda 24 saat ambulatuar
kan basinci monitorizasyonu sonuglarinin gruplar arasi
kargilastirilmasi.

AS  hastalan1 | KontrolGrubu
(n=11) (n=16) P

Ortalama + SS

Degiskenler

Ortalama + SS
12 (75.0%) 0.525

Non-dipper hastalar, % | 7 (63.6%)

Giindiiz SKB, mmHg | 117.4 £5.6 120.1 £10.2 0.466
Tablo 2. Calisma gruplarinin 24 saat ambulatuarkan Glindiiz DKB, mmfig | 727+ 6.1 73087 0.927
N Gece SKB, mmHg 107.0 £5.2 111.3+£9.2 0.202

basing monitorizasyonu sonuglarimin karsilagtirilmasi.
Gece DKB, mmHg 64.6 £5.8 66.3 £5.3 0.470
.. AS  hastalar1 | KontrolGrubu Ortalama SKB, mmHg | 115.2 +4.7 118.8+8.7 0.258

Degiskenler (n=25) (n=32) p
n= n= Ortalama DKB, mmHg | 70.1 + 5.3 71.5+738 0.624

Ortalama + SS | Ortalama + SS

Ditirnal kan basinci 13463 33482 0244

Non-dipper hastalar, % | 19 (76.0%) 23 (71.8%) 0.949

degiskenligi, %

Giindiiz SKB, mmHg 124.8 £127.1 127.1 +15.1 0.584
Giindiiz DKB, mmHg [ 76.0 + 8.7 76.0 +10.7 0.990
Gece SKB, mmHg 118.6 + 14.4 120.5+17.4 0.688
Gece DKB, mmHg 70.6 £ 8.9 69.5+9.9 0.690

Ortalama SKB, mmHg [ 123.5+11.6 126.1 +14.8 0.512

Ortalama DKB, mmHg | 74.4 + 8.4 74.8 £10.2 0.898
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Kisaltmalar: AS, ankilozan spondilit; DKB, diyastolik kan basinci; SKB, sistolik kan
basincy; SS, standart sapma.
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