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YENIi TANI HIPERTANSIF HASTALARDA DiPPER, NON-DIPPER
HIPERTANSIYONUN URIK ASIT DUZEYi VE KLIRENSI iLE iLiSKISI

The Relation Between Dipper, Non-dipper Hypertension and Uric Acid Level and Clearance in Newly
Diagnosed Hypertensive Patients
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Oz

Amag: Glnimiizde hipertansiyon (HT) gelisiminde urik asit (UA)
yuksekliginin etkisi oldugunu bildirir caligmalar mevcut iken dipper,
non-dipper HT ile hiperiirisemi ve UA Klirensi arasindaki iliski net
degildir. Biz ¢alismamizda; yeni tani hipertansif hastalarda dipper,
non-dipper HTun, UA dizeyi ve klirensi ile iligkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metot: Calismamiza hastanemiz i¢ Hastaliklari ve
Nefroloji kliniginde takipli 59 yeni tani primer HT hastasi ve 24
saglikl birey dahil edildi. UA klirensi, 24-s idrarda sodyum, 24
saatlik ambulatuar KB 6lgimi (24-s AKBM) ve ofis kan basinci
(KB) olgimul yapildi. Biyokimyasal parametreler icin kan oOrnegi
alindi.

Bulgular: Galismaya 59 HT hastasi ile, 24 saglikh birey alindi. HT
hasta grubunun korelasyon analizinde UA diizeyi ile kreatinin
diizeyi arasinda pozitif korelasyon(r=0.509) (p<0.01), UA klirensi ile
ise negatif korelasyon(r=-0.494) (p<0.01) saptanmigtir. HT
hastalarin % 44.1’i non-dipper idi. Dipper ve non dipper hastalarin
demografik ve laboratuvar parametrelerinin karsilastirimasinda
anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Sonug olarak yeni tani HT hastalarinda dipper, non-dipper
hipertansiflerde UA diizeyi ve UA Kklirensini degerlendirdigimiz
galismamizda, HT hastalarinda ve non-dipper HT hastalarinda UA
diizeyinde anlamli yiikseklik saptamaz iken UA klerensinin KB
ylksekligi ile pozitif iligkili oldugunuz saptadik.

Anahtar  Kelimeler: Hipertansiyon,  Dipper,  Non-dipper
hipertansiyon, Urik asit, Urik asit klirensi.

Abstract

Aim: While there are some studies reporting that higher levels of
uric acid (UA) has an effect on the development of hypertension
(HT), the relation between dipper, non-dipper HT and
hyperuricemia and UA clearance is not clear. In our study; We
aimed to evaluate the relationship between dipper, non-dipper HT
and UA level and clearance in newly diagnosed HT patients.

Materials and Methods: 59 patients with diagnosed HT and 24
healthy individuals who were followed-up in departments of Internal
Medicine and Nephrology, were included into the study. UA
clearance and sodium in 24 hour urine were analyzed. Office blood
pressure (BP) and 24-hour ambulatory blood pressure (24-h
ABPM) were measured. Blood sample was obtained for
biochemical analysis.

Results: 59 newly diagnosed HT patients and 24 healthy
individuals were included into the study. The correlation analysis of
the hypertensive patient group revealed a positive correlation
between the UA and creatinine levels (r = 0.509) (p <0.01) and a
negative correlation between UA level and UA clearance (r = -
0.494) (p <0.01). Non-dipper cases consisted of 44.1% of the HT
patients. There was no statistically significant difference among the
demographic and laboratory parameters between dipper and non-
dipper patients.

Conclusion: In this study where UA level and clearance in dipper,
non-dipper hypertensive cases of newly diagnosed hypertension
are evaluated; UA clearance was found to be positively correlated
with higher BP where as the level of UA was not significantly
elevated in hypertension cases and non-dipper hypertension
patients.

Keywords: Hypertension, Dipper, Non-dipper hypertension, Uric
acid, Uric acid clearance.

GIRiS

Urik asit, plrin metabolizmasinin son Griiniddr.
Endojen olarak karaciger, bébrek, bagirsaklar,
kas ve vaskuler endotelden kaynaklanirken,
diyetle alinan hayvansal gidalar eksojen UA
kaynaklaridir 12, Dogal beslenenlerde UA

seviyesi 3-4 mg/dl'dir. Son 100 yilda Kkota

beslenme sonucu obezitenin artisi beraberinde
UA artigini  getirmigtir. Plazma UA dlzeyi
o6nemli irksal ve cinsiyet farkhhdi gdsterir.
UA'ten zengin gidalar, alkol ahmi, UA
déngusinde enzimatik kusurlar, renal atilimda
azalma UA diizeyini artirirken, kompansatuvar
olarak gastrointestinal ve renal sistemden UA

atlimi ile UA dizeyi dengede tutulmaya
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caligilir3, Serum UA konsantrasyonunun 7 mg/d
den yuksek olmasi hiperlUrisemi olarak
tanimlanir. 1800 yillardan sonra serum UA
diizeyinin yiikselmesi ile UA’in gut ve bébrek
tasina neden olmasi disinda; HT, obezite,
metabolik sendrom, Tip 2 diyabet, kronik
bdébrek hastaligi ve kalp hastaligi iligkili oldugu

bulunmusgtur 4.

Hiperlrisemi; nitrik oksit sentaz yapiminda

azalma, renovaskuler vasokontriksiyon,
tibdlointerstisyel hasara yol agmaktadir 5.
Yiksek UA, doku renin-anjiyotensin sistemi
(RAS) aktivasyonunda artis ile anjiyotensin I
Uretimini ve oksidatif stresi uyarir, bu da
afferent arteriyolopatiye ve endotel hasarina
neden olur. Sonugta yiiksek UA, preglomeriiler
vaskullopati, postglomertler sirkilasyondaki
iskemi sonucu renal hasara neden olur &7,
Serum UA yiksekligi ile kan basinci (KB)
dlzeyi arasinda pozitif iliski oldugunu gdsteren
calismalar mevcuttur 8°. KB yiksekligi ile
birlikte UA artisi, renal kan akimindaki
azalmaya bagli UA geri emiliminin artmasi ve
gelisen renal hasar sonucu glomeruler
filtrasyonda azalmaya bagli olabilir 1911, RAS’In
UA  bagimli

disfonksiyonu ile endotelden nitrik  oksit

aktivasyonu ve  endotel
saliminin azalmasina bagh HT geligir 1213, HT
tanisinda serum UA seviyesinin biyomarker
olarak kullanilabilecedi 6ne slren calismalar

mevcuttur 914-15,

Gece-ginduz KB orani, ortalama gece ve
gindiz KB arasindaki orani temsil eder. KB
normalde gece azalir ve buna dipping adi
verilir. Gece KB olciumunin, gindiz KB
degerlerinden %10’'undan daha fazla dusmesi
(gece-gundiz KB orani <0,9) dipper olarak
tanimlanirté. Kardiyovaskuler mortalite insidansi
gece KB disusu gergeklesmeyen non-dipping
hastalarda daha yiksektir 17-18,

Glnimiizde HT geligiminde UA yiiksekliginin
etkisi oldugunu bildirir calismalar mevcut iken
dipper, non-dipper HT ile hiperirisemi ve UA
Klirensi arasindaki iligki net degildir. Biz
calismamizda; yeni tani hipertansif hastalarda,
daha Onceki calismalarda kardiyovaskuler ve
renal sonlanimlarla iligkisi oldugu dusunilen
dipper, non-dipper HT'un, UA diizeyi ve klirensi

ile iligkisini degerlendirmeyi amacladik.
MATERYAL ve METOD

Calisgmamiza hastanemiz ¢ Hastaliklari ve
Nefroloji kliniginde takipli 59 yeni tani primer HT
hastasi ve 24 saglkh birey dahil edildi.
Diabetes mellitus, kronik bébrek yetmezligi ve
kardiyovaskuler hastaligi olanlar c¢alismaya
dahil  edilmedi.
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik
2016/89/06/06 sayili izin alindiktan sonra,

hastalardan yazili ve sézel onay alindi.

Tekirdag Namik Kemal

Kurul’undan

ilk ofis kontroliinde hastalarin ayrintili fizik

yapilip
kaydedildi. Guncel HT kilavuzlarina uygun ofis

muayeneleri demografik  verileri
KB olcimi yapildiktan sonra 24 saatlik
ambulatuar KB élcimi (24-s AKBM) yapildi 16.
24-s AKBM ile ayni gin 24 saatlik(24-s) idrar
toplandi. UA Klirensi, 24-s idrarda protein, 24-s
idrarda sodyum, 24-s AKBM ve ofis KB dlgimu
yapildi. Serum glikoz, (re, kreatinin, UA,
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, alblimin,
Dusuk dansiteli lipoprotein (LDL), yuksek
dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid, total

kolesterol ve hemogram duzeyleri dlguld.

istatistiksel analiz

Veriler SPSS 18.0 paket programina aktarilarak
degerlendirmesi yapildi. Verilerin
degerlendiriimesinde; frekans, yluzde, ortalama,
standart sapma gibi tanimlayici istatistiklerin

yani sira, niceliksel verilerin karsilastirimasinda

266



Kara.

Namik Kemal Tip Dergisi 2019; 7(3): 265 - 270

iki grup durumunda, normal dagilim goésteren
parametrelerin gruplar arasl
karsilastirmalarinda badimsiz t testi, nitel
verilerin  karsilastiriimalarinda ki-kare testi,
degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini belirlemede
Pearson korelasyon testi kullanildi. istatistiksel
analizde kontrol ve hipertansif grubun
demografik ve laboratuvar verileri karsilastirildi.
Hipertansif grupta UA yiiksekligine etki eden
faktorler korelasyon analizinde deg@erlendirildi.
anlamliik ~ p<0.05

Sonuglar, diizeyinde

degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya 22’'si kadin, 37’si erkek olmak Uzere
toplam 59 yeni tani HT hastasi ile, 18’i kadin
6's1 erkek 24 saghkh birey alindi. Yas, vicut
kitle indeksi (VKI) ve biyokimya verileri Tablo
1'de Ozetlenmistir. HT hastalarin normotansif
bireylere goére; Vucut Kkitle indeksi, serum
kreatinin, hemoglobin ve 24-s idrarda protein
atiimi daha vyiksekti ve istatistiksel olarak
anlamliydi (Sirasiyla p<0.05, p<0.01, p<0.05,
p<0.05).

Tablo 1. Hipertansiyon hastalar ile normotansif kontrol hastalarinin demografik, VKI ve laboratuar verileri

Hasta(N:59) Kontrol(N:24) P

Yas 44.63+10.58 45.42+15.28 Anlamsiz
VKI 29.0414.22 31.3814.71 <0.05
Glukoz 95.46+8.88 94.7949.43 Anlamsiz
Ure 29.0+8.64 24.88+7.50 Anlamsiz
Kreatin 0.83+£0.17 0.71£0.11 <0.01
Urik asit 5.61+1.59 4.93+0.81 Anlamsiz
Sodyum 141.1£2.42 140.38+2.48 Anlamsiz
Potasyum 4.48+0.37 4.65+0.40 Anlamsiz
Kalsiyum 9.62+0.46 9.67+0.36 Anlamsiz
Fosfor 3.26+0.58 3.49+0.55 Anlamsiz
Albiimin 4.64+0.36 4.64+0.36 Anlamsiz
LDL 128.79+42.74 128.28+43.30 Anlamsiz
HDL 47.26+£16.75 52.63+17.56 Anlamsiz
Trigliserid 159.3+86.9 127.03+45.07 Anlamsiz
Total kolesterol 206.56+41.24 207.89+45.42 Anlamsiz
Hemoglobin 14.24+1.51 13.49+1.31 <0.05
Urik asit klirensi 79.55+25.26 81.48+30.56 Anlamsiz
24-s idrarda Protein 129.74+124.59 64.13+74.35 <0.05
24-s idrarda Sodyum 177.96+£62.89 158.10£73.81 Anlamsiz
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun 24-s AKBM ve ofis kan basinci degerleri

Hasta(N:59) Kontrol(N:24) P
AKBM Ortalama SKB 139.36+£10.62 120.21£5.79 <0.001
AKBM Ortalama DKB 89.9849.85 72.6315.35 <0.001
Gece SKB 129.12+11.42 110.7947.25 <0.001
Giindiiz SKB 143.32£10.97 123.58+6.02 <0.001
Gece DKB 81.6919.83 64.8+6.09 <0.001
Giindiiz DKB 93.6619.63 75.54+5.74 <0.001
Ofis SKB 156.53+15.7 122.5+6.25 <0.001
Ofis DKB 97.71+11.49 72.2916.42 <0.05

SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik kan basinci

Hipertansif ~ hasta  grubunun  korelasyon

analizinde UA dizeyi ile kreatinin dizeyi
arasinda pozitif korelasyon(r=0.509) (p<0.01),
UA Klirensi ile ise negatif korelasyon(r=-0.494)

(p<0.01) saptanmistir.

UA Klirensi ile; 24-s idrar Na atilimi (r=0.317)
(p<0.05), Ofis SKB (r=0.294) (p<0.05), 24-s

AKBM ortalama SKB (r=0.273) (p<0.05), gece
SKB (r=0.343) (p<0.01) ve VKi (r=0.286)
(p<0.05)
Tablo 3.

arasinda korelasyon saptanmistir
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Tablo 3.Urik asit klirensi korelasyon analizi

UA Klirensi

24-s idrar Na atilmi r=0.317, p<0.05

Ofis SKB r=0.294, p<0.05
AKBM ortalama SKB r=0.273, p<0.05
Gece SKB r=0.343, p<0.01

VKIi r=0.286, p<0.05

SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik kan basinci

TARTISMA

Yeni tani HT hastalarinda UA dizeyi ve UA
klirensini karsilastirdiimiz kesitsel goézlemsel
calismamizda, UA diizeyi hasta grubunda
saglikh bireylere gére anlaml ylksek saptandi.
Hipertansif grupta dipper ve non-dipper HT olan
hastalarin UA diizeyleri arasinda anlamh fark
yok idi. HT grubunda UA yiiksekligi kreatinin
diizeyi ile pozitif, UA klirensi ile negatif korele
idi.

HT birgcok organi etkilemesi ve olimciil
komplikasyona neden olmasi nedeniyle tim
dinyada oldugu gibi Ulkemizde de &nemli
hastaliklarin  basinda gelmektedir. Tedavi
edilmemis ya da kontrol altina alinmamis HT,
baslica saghk sorunlarindan birisidir.
Bilgilerimize gdére UA yiiksekligi, vaskiler diiz
kas hucrelerinde proliferasyona neden olur,
endotel disfonksiyonu yapar, endotelden nitrik
oksit salimini azaltmaktadir ve RAS’nin lokal
aktivasyonuna neden olmaktadir 5-6.12-13.19-20_ By
nedenler hipertriseminin HT'na sebep olma

nedenlerini dolayisiyla iligkisini aciklar.

Afsar B ve ark.inin 215 yeni tani primer HT
hastasinda 24-s AKBM izlemi ve 24-s idrar
toplayarak vyaptiklari ¢alismada; hastalarin
%26.9'u non-dipper, % 73U dipper saptanmis.
UA seviyesi non-dipper hasta grubunda, dipper
hasta grubuna goére daha ylUksek saptanmis.
UA degerleri ile gece sistolik, diyastolik ve
ortalama arteryel KB ve ortalama 24-s arteryel

KB arasinda pozitif korelasyon saptanmistir 21,

Tosu AR ve ark.inin yaptidi 40 dipper ve 40
non-dipper toplam 80 HT hastasinin katildidi bir

galismada; non-dipper HT'lerde serum UA
seviyesi dipper HT'lere gore daha vylksek
bulunmustur (sirasiyla 6.6 +0.9 mg/dl ve 4.7
0.7 mg/dl) (p<0.001) 22. Metabolik sendromu
olan 81 yeni tani HT hastasinin katildigi Tutal E
ve ark.inin yaptigi c¢alismada; hastalarin %
44’0 non-dipper olarak saptanmis ve non-dipper
HT grupta serum UA seviyesi yiiksek
bulunmustur (P <0.0001) 23, Giallauria F ve
ark.’inin yeni tani almig 30-40 yas arasi 62 HT
hastasinin dahil edildigi bir calismada, non-
dipping HT lerin serum UA seviyesi, dipping ve
kontrol grubuna goére anlamli dizeyde ylksek
bulunmustur (sirasiyla 6.1 £0.7 mg/dL, 5.2+0.9
mg/dL and 4.1 £ 0.9 mg/dL ) (p <0.001) 2.

Bizim calismamizda; HT hasta grubunda UA
dizeyinde istatistiksel anlamli olmayan bir
yukseklik var iken, dipper ve non-dipper HT
olan hastalarin UA dizeyinde fark saptamadik.
Bu durumun hastalarimizin, yeni tani, henlz
hastalardan

endotel hasari oturmamis

olusmasindan kaynaklandigini distndik.
Ayrica galismamizda UA diizeyi ile kreatinin

dizeyi ve UA klirensi arasinda iliskisi saptandi

Serum UA diizeyi ile KB arasinda iligkiyi
degerlendiren birgok calisma mevcut iken, UA
klirensi ile KB arasindaki iligkiyi degerlendiren
calisma sayisi oldukca azdir. Mrug S e ark.’inin
yaptigi calismada; UA klirensi ile SKB ve DKB
arasinda korelasyon saptanmistir (p<0.001) 25,
Fengqin Li ve ark.inin 428 kronik bobrek
yapmisg
calismada, 24-s idrarda UA atilimi yiiksek olan

yetmezligi hastasinda oldugu
grupta; daha kiigiik yas ortalamasi, serum UA'i,
serum potasyumu, HT orani, fraksiyone
sodyum atilimi ve fraksiyone potasyum atilimi
saptanirken, daha yuksek glomertler filtrasyon
hizi ve UA Klirensi saptanmigtir 26, Hipertansif
ve hipertansif olmayan grupta FeNA ile 24-s UA

arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bizim
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calismamizda UA Klirensi ile ofis SKB, 24s-
AKBM ortalama SKB, gece SKB ve Na atilimi
ile iligki saptandi. Bu bulgular ile yeni tani
UA dizeyinin KB

dizeyinden ve dipper, non-dipper paternden

hipertansif hastalarda
bagimsiz oldugunu saptadik. Yeni tani HT
hastalarinda hentiz endotel hasari olusmadan
dnce yilksek KB'nin UA atimini arttirarak, kan
sabit

UA dizeyini tutabildigini

dusundirmektedir.

Sonug olarak yeni tani HT hastalarinda dipper,
non-dipper hipertansiflerde UA diizeyi ve UA
klirensini degerlendirdigimiz ¢alismamizda, HT
hastalarinda ve non-dipper HT hastalarinda UA
diizeyinde anlaml yiikseklik saptamaz iken UA
klerensinin KB yiksekligi

ile pozitif iligkili

oldugunuz saptadik. Bulgularimiz 1siginda
yapilacak genis dlcekli calismalar ile UA diizeyi
ve UA

netlesebileceginiz disinmekteyiz.

klerensi ile HT iliskisinin
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