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1.GIRIS VE AMAC

Amerika Birlesik Devletleri’nde yasayan bireylerin gilinlik sodyum alimi 4-6
g/giin’diir. 1 g sodyum 43 mEq, 1 g sodyum kloriir 17 mEq sodyum igerir. Yemeklere
tuz katilmayarak giinliik sodyum alimi 4 grama kadar azaltilabilirken, tipik tuzsuz diyet
2 g sodyum igerir. Odemli hastada diyet tedavisi dnerirken, diiiretik ilaglar kullansa dahi
sodyum kloriir kisitlanmas1 gerektigi vurgulanmalidir. Tuz alim ile idrardaki sodyum
atilimi dogru orantilidir. Idrarla atilan sodyum diyetteki sodyum miktarim direkt olarak
yansitir (Dyer ve ark., 1994, SALTURK ¢alismas1 2008). Diiiretik ilaglarin tedavi edici

etkinligi diyetle alinan tuz ile ters yonlii olarak degiskenlik gosterir.

Spot idrarda protein/kreatinin orani, 24 saatlik idrarda atilan protein miktarimni
tahmin etmemizi saglar (Tamura ve ark., 2004) ve kalsiyum/kreatinin oran1 da benzerdir
(Gokce ve ark, 1991). Calismamizda spot idrarda sodyum/kreatinin ve
potasyum/kreatinin oranlarindan 24 saatlik idrardaki toplam sodyum ve potasyum

miktarini tahmin etmeyi amagladik.

Potasyum sinir sistemi ve kalp ritmi i¢in Onemli bir mineraldir. Potasyum
acisindan zengin olan besin maddeleri; kuru fasiilye, domates, muz, kayisi(6zellikle
kurutulmus), kuru badem, kiraz, balik, et, siit, kirmiz1 paz1 ve kerevizdir. Potasyum
alimmin artmasi ile renal potasyum itrahi artar. Asir1 potasyum yliikiine karsi renal

adaptasyon 24-36 saat i¢inde gergeklesir.

24 saatlik idrar Olglimleri, iilkemizde ve yurt dist bilimsel ¢aligmalarda gold
standart olarak kabul edilmekte ise de poliklinik sartlarinda g¢alisilmasi her zaman
miimkiin degildir. Idrar biriktirme hatalarina sik olarak rastlanmaktadir ve bu islem
cocuklarda daha da zordur. Bu nedenle yapacagimiz ¢alismada 24 saatlik idrarda atilan
elektrolit (6zellikle sodyum, potasyum, kalsiyum) miktar1 ile spot idrarda tespit edilen
elektrolit/kreatinin oranlarinin korelasyonu arastirmayi amagladik. Calismaya alinan
bireyler hipertansiyonu olan ve olmayan iki grup haline getirilip aralarindaki farklar

belirlenecektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.S51v1 ve Elektrolit Dengesi

2.1.1.Viicut Siv1 Dagilimi

Erigkin bir insanda viicut agirligmin takriben % 60’1 sudur. Yas ve yag orani

arttik¢a viicut suyu azalir. Sismanlarda bu oran % 45’e kadar inebilir.

Viicut s1v1 dagilim orani;
1.Intraselliiler s1vi: Viicut agirliginin % 401
2.Ekstraselliiler sivi(ESS): Viicut agirliginin % 20’1
3.Interstisyel s1vi: ESS’nin 2/3si
4.Plazma sivist: ESS’nin 1/3°1
5.Vendz sivi: Plazma sivisinin % 85’1

6.Arteriyel sivi: Plazma sivisinin %15°1

Viicutta sodyum, su ve potasyum dengesinin saglanmasi organizma i¢in hayati
onem tasimaktadir ve bu dengelerin saglanmasinda birinci derecede sorumlu organ
bobreklerdir (Krzesinski ve Cohen, 2007). ESS’nin ana katyonu sodyum, intraselliiler

sivinin ana katyonu ise potasyumdur.

2.1.2.Viicut S1ivi Hacmi Regiilasyonu

Normal bireylerde, izotonik salin verilmesine bagl olarak ESS arttirilirsa, bobrek
idrarla asir1 miktarda sodyum ve su atarak ESS hacminin normale dénmesini saglar.
Bobregin hacim regiilasyonundaki dnemli rolii uzun siiredir bilinmektedir. Bununla
birlikte anlasilmayan konu ise 6demli hastalarda bobregin neden su ve tuz tutmaya
devam ettigidir. Akut veya kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyon ve pulmoner
O6deme yol acabilecek diizeyde viicutta sodyum ile suyun artmasi anlasilabilir. Bobrek

fonksiyonun normal oldugu siroz ve konjestif kalp yetmezliginde, ESS fazlaligina ve



O0deme ragmen neden bobreklerin su ile sodyum tutmaya devam etmesi sasirticidir
(Cadnapaphornchai ve ark., 2001). Sirotik bir hastanin bobrekleri karaciger hastaligi
olmayan bir hastaya transplante edildiginde, su ve sodyum tutulumu olmamaktadir
(Siileymanlar"Ceviri Editori", Nefroloji El Kitab1). Bu nedenle, generalize 6demi olan
hastalarda artan ESS veya interstisyel komponentin renal sodyum ve su atiliminda

diizenleyici faktor olmadig1 goriisii ortaya ¢cikmustir (Schrier ve Fassett, 1998).

Hipovolemi: Sodyum ve suyun kombine eksikligi her birinin izole eksikliklerine
gore daha sik goriilmektedir.
Etyoloji;
1.Gastrointestinal kayiplar
2.Deri yoluyla kayiplar
3.Renal kayiplar

Hipovolemi semptomlari; halsizlik, postural hipotansiyon, bulanti, bas agris1 ve
susuzluk hissidir. Klinik bulgular efektif kan voliimiin azalmasinin bir sonucudur. Artan
sempatik aktivite, tasikardi ve periferik vazokonstriksiyona neden olur. Deri kuru, soluk

ve soguktur.

Hipervolemi: Voliim fazlaliginda total viicut sodyumu ve suyu artmistir. Efektif
plazma voliimii artmis veya azalmig olabilir. Bu 6zelligine gore voliim yiiklenmeleri iki

ana gruba ayrilir;

A.Dolasan efektif kan voliimiin azaldig1 durumlar
1.Konjestif kalp yetmezligi(KKY)

2.Kronik konstriktif perikardit

3.0nkotik basing azalmasi

4.Lokal venoz basing artisi

5.Sistemik vendz basing artist

6.Karaciger sirozu



B.Dolasan efektif kan voliimiin arttig1 durumlar
1.Primer hiperaldosteronizm

2.Cushing sendromu

3.Uygunsuz ADH sendromu

4.Akut glomeriilonefrit, glomeriilofiltrasyon hizinda azalma

Hipervolemik hastalarin ortak belirti ve bulgular1 periferik 6dem ve dolasim
yiiklenmesidir. Kardiyak fonksiyonlar1 normal oldugu durumlarda primer renal sodyum
retansiyonu preload’u arttirarak hipertansiyona neden olabilir. Bazen ciddi diizeylere
ulagsan hipertansiyon santral sinir sistemi, retina ve bobrek hasarina yol agabilir.
Progresif dolasim konjesyonu ile kardiyak dolus basinglarindaki artisa bagli olarak
interstisyel ve alveoler akciger 6demi geligir. Akciger kompliyansindaki azalma klinige
dispne olarak yansir. Temelde yatan olaymn siddeti ve siiresine bagli olarak biitiin
hipervolemik hastalarda degisen derecelerde periferik O6dem meydana gelir.
Hipoalbiiminemi ve bobrek yetmezliginde 6dem dagiliminin daha yaygin olmasina
karsin, kalp yetmezliginde baslangicta yer ¢ekimi ile iliskili 6dem gelisir (Akpolat ve
ark., Nefroloji El Kitab1).

2.2.Sodyum Metabolizmasi

Ekstraselliiler sivinin ana katyonu sodyumdur. Viicutta bulunan toplam sodyum
miktar1 60 mEq/kg’dir. Viicuttaki sodyumun yaklasik % 70’1 degisebilir 6zelliktedir; bu

sodyumun yaklasik % 97’si ekstraselliiler, % 3’1 ise intraselliiler yerlesim gdsterir.

Diyetle giinliik sodyum alimi bireyler ve toplumlar arasinda degiskenlik gosterir.
Bat1 toplumlarinda giinliik sodyum alimi1 ortalama 150 mEq’dir. Bazi toplumlarda
giinliik sodyum alimi 1000 mEq’1 gegmektedir. Sodyum normal kosullarda ter ve diski
ile gilinliik kayb1 toplam 10 mEq’dir ve kalan kismi bobrekler araciligiyla atilir. Viicut
sodyum dengesinin diizenlenmesinde birinci derecede sorumlu olan organ bobrektir

(Krzesinski ve Cohen, 2007).



Sodyumun viicuda girisi: Sodyum iyonlari, ince bagirsaktan emilerek plazmaya

gecer ve plazmadan hiicreler arasi siv1 sistemine gonderilir.

Viicut sodyum dengesinin kontrolii: Viicut sivi hacimlerinin ve soliit
yogunluklarinin ince bir sekilde diizenlenmesi suyun ve farkli soliitlerin bobrekler
tarafindan degisebilir hizlarda, bazen birbirinden bagimsiz olarak atilmasini zorunlu
kilar. Viicuttaki aldosteron, anjiotensin II, atrial natriiiretik peptid ve santral sinir

sistemi (SSS) tiibiiler reabsorbsiyonu sodyum ve su i¢in bu 6zgiilliigiinii saglar.

Renin-anjiotensin-aldosteron(RAAS): RAAS’mi hem hipertansif, hem de
normotansiflerde dolasan kan hacmini ve kan basincim1 diizenleyen en Onemli
mekanizmalardan biridir. Bobreklerde jukstaglomeriiler hiicrelere giden sempatik
sinirlerin uyarilmasi ile renin salinir. Renin karacigerden plazmaya verilen
anjiyotensinojenin anjiyotensin-I’e ¢evrilmesi reaksiyonunu katalize eder. Bu da
anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) tarafindan anjiyotensin-II"ye yikilir. RAAS’ nin
fizyolojik ve patolojik etkileri anjiyotensin-II tizerinden gergeklesir (Googfriend ve ark.,
1996). Anjiyotensin II’'nin diger metaboliti ise glutamilaminopeptidaz araciligi ile
olususan anjiyotensin III’tiir (Dzau ve Re, 1994). Anjiyotensin-II’'nin AT1 Ve AT2
olmak iizere 2 tip reseptorii vardir ve etkilerinin cogu AT ilizerinden olur. Anjiyotensin
[II’iin, aldosteron sekresyonunun uyarilmasinda anjiyotensin II kadar etkilidir.
Anjiyotensin-II'nin ~ AT1  reseptdriine  baglanmasiyla  periferik  damarlarda
vazokonstriksiyon, aldosteron sentez ve salimimi, renal tiibiiler sodyum geri alimi,
merkezi sinir sistemi aktivitesi ve vasopressin salimimi uyarilir. Kan basincinda
yiikselme oldugunda negatif geri beslenme yoluyla renin salgist azalir. Bu nedenle
esansiyel hipertansiyonu olanlarda bu inhibisyona bagli olarak plazma renin diizeyinin
diisiik olmas1 beklenir. Ancak hipertansiflerde plazma renin diizeyleri homojen olmayip
kan basinc1 diizeyi ile orantili degildir. Sadece % 30’unda renin diizeyi diisiik olup, %
50’sinde normal, % 20’sinde ise yiiksektir (Alderman ve ark., 1991. Hipertansiflerdeki
renin diizeyinin farkliligi i¢in iki mekanizma One siirlilmiistiir. Bunlardan birincisi
nefron heterojenitesidir (Laragh, 1992). Iskemik nefronlardan salman renin plazma
diizeyini farkli seviyelerde arttirarak normal ya da yiiksek plazma renin diizeylerine

neden olur. Iskemik nefronlardan salman asir1 renin dolasima gecerek anjiyotensin-II



olusumuna neden olur. Sonugta, hiperfiltrasyon yapan nefronlarda asir1
vazokonstriksiyon ve sodyum tutulumu gergekleserek hipertansiyon gelisir. Plazma
renin dilizeyinin hipertansiflerde normal olmasinin diger bir nedeni, esansiyel
hipertansifler arasinda énemli bir oranda nonmodiilator kisiler olmasidir (Williams ve
ark., 2000). Yani bu kisilerde sodyum kisitlamasina yanit olarak aldosteron salgilanmasi
uyarilmaz. Ayrica rezistans damarlarin anjiyotensin-II’ye olan duyarliliginda artis
meydana geldigi, renin ve anjiyotensin-II’nin diisiik serum diizeylerinde bile kan

basincinin yiikselebilecegi one siirtilmiistiir.

Atrial natriiiretik peptit(ANP): ANP atriyum ¢eperindeki endokrin hiicrelerce
salimir(Raine ve ark., 1986). Bobreklerde giiclii natritiretik etki ve ditiretik etkinlik
gosteren peptid yapili bir hormondur. Yapilan pek cok calismada ANP’nin glomeriiler
filtrasyon hizini, idrar akim hizini, sodyum, fosfat, magnezyum, kalsiyum ve potasyum
attlmin1 arttirdig, idrar osmolalitesini ise azalttig1 tespit edilmistir (Maack ve ark.,
1985, Albano ve Raman., 1986). ANP, glomeriillerde afferent arterioler direnci azaltir,
efferent arterioler direnci ise arttirir. Sonugta glomeriiler kapiller hidrostatik basing
artar. Buna bagli olarak filtrasyon fraksiyonu ve glomeriiler filtrasyon hizi artar (Maack
ve ark., 1985, Pai ve ark., 1988). Sag kalp atriumundaki basincin yiikselmesi ANP’nin
plazma seviyelerinde devamli bir artis meydana getirmektedir. Sag atrial basingla
ANP’nin plazma seviyeleri arasinda pozitif bir iliski vardir (Akabane ve ark., 1987,
Yoshimura ve ark., 1993, Dietz, 2005). ANP renin sekresyon hizi, plazma renin

aktivitesi ve plazma aldosteron seviyesini azaltir (Mitu ve Dabija, 1997).

Sempatik sinir sistemi: SSS’deki aktivite artisi, hipertansifler ile normotansif
kisilerde kalp, bobrekler ve periferik damarlar iizerindeki etkileri yoluyla; kalp debisi ve
damar direncini artirarak ve sivi retansiyonuna neden olarak kan basincinda
yiikselmelere yol agar. SSS’nin uyarilmasinin sonunda kalp hizinda artig, periferik
vazokonstriksiyon, adrenallerden norepinefrin salmimi ve kan basincinda artis
gerceklesir. Ayrica damar diiz kas hiicresinde hipertrofi ve buna baglh sertlik
(kompliyans azalmasi) gelismesine yol acar. SSS aktivasyonuyla renal efferent
sempatik lifler de uyarilir, bdylece renal kan akiminda diisme ve renal vaskiiler direngte

artmayla sonuglanan vazokonstriksiyona neden olur (DiBona ve Kopp., 1997). Renal



sempatik uyarilma dogrudan sodyum reabsorbsiyonu ve jukstaglomeriiler aparattan
renin salinimini uyarir (Stella ve ark., 1987). Bununla birlikte SSS’nin kan basincinin
gecici ve kisa siireli kontroliinde 6nemli oldugu belirtilmistir. Ancak zamanla SSS
aktivasyonu giderek azalmakta ve hipertansiyonun uzun siireli varligindaki rolii
zayiflamaktadir. SSS aktivasyon artigi, ozellikle yeni tan1 konmus geng¢ hipertansif
kisilerde tanimlanmustir (Julius ve Schork, 1978). Artmis kalp hiz1 ve kalp debisiyle
birlikte yiiksek plazma norepinefrin diizeyleri 6zellikle bu hasta grubunda saptanmaistir.
Bunlarda emasyonel ve fiziksel streslere kan basinct yaniti artmistir ve bir kisminda
beta adrenerjik uyariya bagli plazma renin seviyelerinde de artig vardir. Postgangliyonik
sempatik sinir uglarindan salman temel norotransmitter norepinefrindir ve
hipertansiflerin yaklasitk % 30’unda kandaki norepinefrin diizeyi yiikselmistir
(GRAASI, 1998). Bu bulgu 6zellikle 40 yasin altindaki geng hastalarda belirgindir ve
yasla birlikte norepinefrin diizeyi azalir. Bu da SSS’deki aktivite artisinin,
hipertansiyonun siiregen olmasinda degil de 6zellikle ortaya ¢ikmasinda rolii oldugu
goriisiinii desteklemektedir. SSS aktivitesinin hipertansiyon patogenezindeki spesifik
roliinden ayr1 olarak artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyle de iliskisi vardir
(Marfella ve ark., 2003). Sabahin erken saatlerinde alfa sempatik aktivitede ani bir
artma meydana gelerek kan basincinda belirgin ylikselmeler goriiliir. Kan basincinda
yasanan bu ani yiikselmeler, giiniin bu saatlerinde kardiyovaskiiler risk artigina neden

olur.

2.2.1.Sodyum Duyarhhg:

Selkurt ve arkadaslar ilk kez 1949 yilinda tuz itrah1 ve kan basinct arasindaki
iligkiyi ortaya koymus ve izole perfiize bir bobrekte, perfiizyonun artmasi halinde tuz
itrahinin da arttigini ortaya koymuslardir. Tuz alimi, itrah1 ve kan basinci arasindaki bu
iligki insanlarda da gosterilmistir (Luft, 1995). Fizyolojik olarak, tim regiilator
sistemlerin saglam olmasi halinde 600 mmol/giin iizerinde sodyum alinmasiyla normal
bireylerde de kan basincinin arttirilabildigi gosterilmistir. Sekonder hipertansiyonda
regiilator mekanizmalar bozulurken, bir¢ok esansiyel hipertansiyon olgusunda saglikli
kalmistir (Luft, 1995). Tuz almi ile kan basincimin yiikseldigi, regiilator

mekanizmalarin bozuk oldugu durumlarda sodyum duyarligindan; kan basincinin tuz



alimindan etkilenmedigi ve regiilator sistemlerin ideal ¢alistigi durumda ise sodyum
direncinden bahsedilir. Diger bir ifade ile yiliksek sodyum diyeti verildiginde kan
basincinda yiikselme gozlenen bireylere sodyum duyarli, digerlerine sodyum direncli
bireyler denir (Krzesinski ve Cohen, 2007, Burnier, 2007, Anderson ve ark., 2008).
Genel olarak sekonder hipertansiyon nedenleri arasinda sayilan primer
hiperaldosteronizm olgulari sodyum duyarli; renin diizeyi diisiik hipertansifler, tip II
diyabetikler, obez ve yash hipertansifler ile bazi esansiyel hipertansiyon olgulari

sodyum direngli grupta degerlendirilir.

Tuz ile kan basinci arasindaki iligki uzun yillardan beri aragtirmacilar tarafindan
tartisilan halen de netlik kazanmamis bir konudur. Tuz alimiyla farkli kan basinci
degisiklikleri oldugu ilk kez Kawasaki tarafindan gdzlenmistir. Weinberger, 3 giin
stireyle 10, 300, 600, 800, 1200 ve 1500 mmol/giin sodyum igeren diyet verilen
hastalarda, tuz alimi arttik¢a kan basincinin da arttigini; ancak 300 mmol/giin diizeyine
kadar cok belirgin olmayan bu artisin, bu miktarin iizerinde ¢ok hizli bir ivme
kazandigin1 gostermistir (Weinberger, 1996). Bu calismanin, sonucu kadar ilging olan
baska bir yami ise bireyler arasinda ¢ok belirgin kan basinct degisikliklerinin
gbzlenmesidir. Ortalama arter basincindaki degisimin % 1,5 ile % 34 arasinda oldugu

bildirilmistir (Weinberger ve ark., 1986).

2.3.Sodyumun Potasyum ve Kalsiyum Iliskisi

2.3.1.Potasyumla iliskisi

Potasyum, vaskiiler sodyum/potasyum ATPase etkinliginde artig ve buna bagl
vaskiiler dilatasyon yapmaktadir. Renal vaskiiler direncte azalma, glomeriiler filtrasyon
hizinda artis olusturmakta, renin ve anjiotensin saliniminin baskilamaktadir. Biitiin
bunlarin sonucunda kan basincini diisiirmektedir. Sodyum aliminin yiiksek oldugu
donemde potasyum aliminin arttirilmasi kan basincinin diisiiriilmesinde etkili olur.
Yiiksek potasyumlu diyetin, sodyum duyarli hipertansiflerde vaskiiler hasari
Onleyebildigi ratlarda yapilan bir calismada gosterilmistir (Kido ve ark., 2007).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda, kan basinct potasyum alimi ile ters yonde iliskili



bulunmustur (Geleijnse ve ark., 1996, Ljuti¢ ve ark., 2007). Lifli gidalar, daha fazla
potasyum ve daha az sodyum icermektedir. Bir ¢alismada 12 g’dan daha az lifle
beslenenlerde, hipertansiyon gelisiminde rolatif risk, giinde 24 g lifle beslenenlere gore
1,6 kat daha fazla bulunmustur. Orta ve hafif hipertansiyonlu olgular diyetlerinde sebze
ve meyveleri arttirdiklarinda kan basincinda diisme meydana geldigi izlenmektedir

(Gallen ve ark., 1998)(SI).

2.3.2.Kalsiyumla liskisi

Kalsiyum ve sodyum arasindaki iliskiyle ilgili bir ¢ok ¢alisma olmasina ragmen
aralarindaki iligki tam olarak belli degildir (Cirillo ve ark., 1997). Onbin bireyin
incelendigi Framingham caligmasinda, kalsiyum tiiketimi ile hipertansiyon insidansi
arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Buna gore kalsiyum tiiketiminin yetersizligi
hipertansiyon riskini arttirmaktadir. Ancak yiiksek miktar kalsiyum verilerek
hipertansiyonu dnleme amaciyla yapilan ¢caligmalardan elde edilen sonuglar ¢eliskilidir.
Hipertansif hastalarin birgogunun idrarlarinda normotansif kontrollere gore daha c¢ok
kalsiyumun bulundugu ve diyetle daha az kalsiyum aldiklar1 gosterilmistir. Kimi
hipertansif hastalarda 6zellikle de diisiik plazma renin diizeyine sahip yaslilarda serum
kalsiyum diizeyinin diisiik oldugu bulunmustur (Wadsworth, 1990). Hiicre i¢i kalsiyum
artig1 arteriyel ve vendz vazokonstriksiyona yol agar ve hipertansiyon ortaya ¢ikar. Asir
tuz aliminda ve diisiik reninli hipertansiyonlu hastalarda kalsiyum alimi ile kan
basincinin diistiigli gosterilmistir. Artmis tuz aliminin hiicre i¢i kalsiyum miktarini

arttirdig1 da bildirilmistir (Wadsworth, 1990).

2.4.Arteriyel Hipertansiyon

Hipertansiyon en yaygin kronik hastaliktir ve hedef organlardaki etkileriyle ciddi
mortalite ve morbitide nedenidir. Epidemiyolojik ¢aligmalar hipertansiyonun diinyada
cok yaygin bir toplum sorunu oldugunu ortaya koymaktadir. Framingham c¢aligsmasinda
olgularin 36 yillik izlemi sonucunda, izole sistolik hipertansiyonlu hastalarda koroner
kalp hastalig1 riskinin normotansiflere gore iki kat daha fazla oldugunu ortaya

koymaktadir (Vasan ve ark., 2002). Hipertansiyonla miicadelede primer, sekonder ve



tersiyer korunma tiim diinyada kabul gérmiis yontemlerdir. Primer korunmada amag,
hastalik olusmadan once risk faktorlerini belirleyip diizelterek hastaligi O6nlemek;
sekonder korunmada amag ise hastalifin heniliz semptomlarinin bulunmadigi, erken
doneminde yakalayip gerekli onlemleri almaktir. Tersiyer korunma ise semptomlar
ortaya ¢ikmig olan hastalig1 tedavi etmek ve komplikasyonlardan korumak i¢im gerekli

onlemleri almaktir.

Etyopatogenezi oldukg¢a karigik olan hipertansiyonun, genetik bir alt yapinin
varliginda, c¢evresel faktorlerin etkilesiminden kaynaklandigi diigiiniilmektedir
(Carretero ve Oparil., 2000). Gen mutasyonlari, sigara, asir1 tuz tiikketimi, obezite, alkol,
sedanter yasam, potasyum yoniinden fakir beslenme, diisiik dogum agirligi, stres,
bozulmus glikoz toleransi ve insiilin direnci tek basina veya sinerjistik etki gostererek

hipertansiyona neden olabilirler.

Iki farkli tansiyon tiirii tammlanmstir. Bunlardan biri, gosterilebilir bir organ
hastaliginin baglatmadig1 arteriyel hipertansiyon olup esansiyel hipertansiyondur.
Sekonder hipertansiyon ise arter basinci yiikselmesinin bir hastaligin ¢esitli
bulgularindan biri olmasidir. Bu durumda hipertansiyon asil hastaligin ikincil

bulgularindandir.

Yapilan caligmalar  hipertansiyon  olgularinin =~ %92-95’inin  esansiyel
hipertansiyon oldugu, %5-6’sinin kronik bobrek parankim hastaligina bagl oldugunu
gostermistir. Diger tiim nedenler hipertansiyon etyolojisinde %1-3 oraninda rol
oynamaktadir. Bu nedenle, her hastada sekonder nedenler bagli hipertansiyonun
aragtirllmasina gerek yoktur. Ancak ilk bulgu ve ozelliklerin belirli bir sekonder
hipertansiyon tablosunu kuvvetle diisiindiirdigli durumlarda invazif ve pahali

arastirmalarin yapilamasi uygundur.

Tiirkiye’de 2000 yilinda yapilan TEKHARF c¢alismasi verilerinde, 20-70 yas
aras1 erkeklerin %40’ 1inda ve kadinlarin %51,6’sinda sistolik kan basincinin 140 mmHg
ve/veya diastolik kan basincinin 90 mmHg {izerinde bulunmustur. Hastalarin %45’ inin

anti hipertansif tedavi aldig1 ve bu hastalarin ancak %18’inin kan basinci kontrol altinda
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oldugu gorilmiistiir (Soydan, 1996). 2003 yilinda yapilan PatentT caligmasi’nda
Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansinin %31.8 oldugu (kadinlarda %36.1, erkeklerde
%27.5) bulunmustur (Altun ve ark., 2005). 1999 yilinda Van ili ve yoresinde yapilan bir
calismada, sistolik kan basinc1 >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basinc1 >90 mmHg
bulunanlarin  oran1  %33.7, kan basinct >160/95 olanlar degerlendirildiginde

hipertansiyon oran1 % 12.3 olarak bulunmustur (Eryonucu ve ark., 1999).

Amerika Birlesik Devletleri’nde ise ortalama hasta orani %24, 55-65 yas arasi

oran %74’e ¢ikmistir. Bu hastalarin %25°1 uygun tedavi almaktadir (Burt ve ark., 1995).

2.4.1.Tanim ve Siniflandirma

Hipertansiyon tanimi ve siniflandirilmasi iilke, grup ve zamana gore degisiklik
gostermektedir. Birlesik Ulusal Komite’nin (JNC) 7. raporunda erigkinler i¢in kabul
edilen hipertansiyon tanim ve smiflandirmasi tablo 1°de gosterilmistir. Bu
siiflandirma, 2 ya da daha ¢ok sayidaki muayene sirasinda, uygun sekilde dl¢iilmiis 2
ya da daha c¢ok sayidaki kan basinci degerinin ortalamasina dayanilarak yapilmistir.
INC 7, 1993 ve 1997 yilinda yayinlanan JNC 5 ve 6 raporlardan farklidir. Normal
tanim1  degistirilmistir, optimal ve yiliksek normal kavramlart kullanilmamistir.
Hipertansiyon Oncesi kavrami ortaya atilmistir ve hipertansiyon Evre 1-2 olmak iizere 2
gruba ayrilmigtir. Hipertansiyon oncesi donem kan basincini diisiirerek hipertansiyonu
onlemek i¢in artmis egitim ihtiyacim1 isaret eder. Prehipertansiyonlu hastalarda
hipertansiyon gelisme riski artmistir, kan basinci 130/80 ile 139/89 arasinda olan
kisilerde hipertansiyon riski, daha diisiik kan basinci degerleri olanlara gore 2 kat daha

yiiksektir (JNC 7).

11



Tablo 1: Kan basinci tanim ve smiflandirmasi (18 yas ve daha ileri yastaki yetigkinler

icin JNC 7 raporu)

Kan Basina Sistolik Diastolik
Simiflandirmasi Basinci(immHg) Kan Basinci(mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 yada 80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 yada 90-99
Evre 2 Hipertansiyon >160 ya da >100

Bir hastada sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri iki ayr1 gruba ait ise

yiiksek olan grup kabul edilmelidir. Ornegin kan basinci 195/95 mmHg ise Evre 2

hipertansiyon olarak kabul edilmelidir. Hastada hipertansiyonun evresini belirtirken tek

Olclimle karar verilmemeli ve en az 2 Olglimiin ortalamasi alinmalidir. Sadece

hipertansiyonun evresi belirtilmemeli, hastada mevcut olan hedef organ hasar1 ve risk

faktorleri de kaydedilmelidir.

Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin 2007 yilinda

yayiladig1 kilavuzda hipertansiyon siniflandirmasi biraz daha farklidir (Tablo 2).
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Tablo 2: Kan basinci tanim ve simiflandirmasi (Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti ve

Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti)(ESH/ESC)

Kan Basinci Sistolik Diastolik
Simiflandirmasi Basinci(mmHg) Kan Basinci(mmHg)
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 hipertansiyon(hafif) 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon(orta) 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon(siddetli) >180 ve/veya >110
izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

Eskiden, kardiyovaskiiler morbid ve dliimciil olaylarin tahmin etmeni olarak
diyastolik kan basinci, sistolik kan basincina gore daha fazla vurgulanmistir
(MacMahon ve ark., 1990). Bu durum izole sistolik hipertansiyonu hipertansiyon
siiflamasina kabul etmeyen JNC kilavuzlarinda goriilmektedir. Cok sayida gozlemsel
calisma kardiyovaskiiler morbitide ve mortalitenin hem sistolik hem de diyastolik kan
basinciyla siirekli bir iliski i¢cinde oldugunu gdéstermistir (MacMahon ve ark., 1990).
Hem sistolik hem de diyastolik kan basinci kalp yetersizligi, periferik arter hastaligi ve
son evre bobrek yetersizligiyle kademeli ve bagimsiz bir iliski gostermektedir (Kannel,

1996, Klag ve ark., 1996).

2.4.2.Hipertansiyona Bagh Hedef Organ Hasar

Koroner kalp hastali@i: Hipertansiyon hastalarinda koroner arter hastaligi sik
goriilmektedir. MacMahon ve arkadaslarinin yaptig1 metaanalizde diyastolik kan basinci
105 mmHg olanlarda, koroner arter hastaligi riski 4 kat yiiksek bulunmustur
(MacMahon ve ark., 1990). Hipertansiyon, koroner ateroskleroz gelisimini hizlandirir.

Koroner ateroskleroz gelismis hastalarda hipertansiyon miyokardin oksijen ihtiyacini
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arttirir. Koroner kalp hastaligi gelisti§inde, anjina pektoris, miyokart enfarktiisii gibi

klinik tablolar ortaya ¢ikar.

Hipertansiyon kalpte konsantrik hipertrofiye yol agar. Sol ventrikiil hipertrofisi
gelistiginde hipertansif kalp hastalig1 terimi kullanilir. Hipertansiyon tedavi edilmezse,
hipertrofi ile birlikte sol ventrikiilde dilatasyon gelisir ve sol kalp yetersizligi
semptomlart olusur. Sol kalp yetersizligi ilerlerse daha sonra sag kalp yetersizligi de

tabloya eklenir.

Serebrovaskiiler Hastalik: Uzun siireli hipertansiyonda beynin kiigiik
arterlerinde, Charcot-Bouchard mikro anevrizmalari meydana gelebilir. Bu
anevrizmalarm yirtilmasi ile beyin kanamasi meydana gelir. intraserebral kanamalarin
en sik sebebi hipertansiyondur. Iskemik inme, tiim inmelerin %80-90’1m1 olusturur ve en

onemli risk faktorii hipertansiyondur.

Kan basincinin akut inme sirasinda akut olarak disiiriilmesinin riskleri ve
yararlar1 net degildir. Hasta stabil duruma geline kadar ya da diizelinceye kadar kan

basincinin ara diizeylerde (160/100 mmHg) tutulmasi uygundur.

Kan basincinin siiratle ylikselmesi vaskiiler gecirgenlikte artisa yol agar ve beyin
O0demi meydana gelir. Siddetli bas agrisi, gorme bozuklugu, konviilsiyonlar, fokal
norolojik bulgular, konflizyon ve koma gibi akut ndrolojik belirtiler ortaya ¢ikar. Siiratle

tedavi edildigi siirece reversibldir.

Dissekan aort anevrizmasi: Aort intimasinin yirtilmasi ve mediadan ayrilmasi
ile meydana gelir. Aort disseksiyonu hipertansiyonun 6liimle sonuglanan ¢ok ciddi bir
komplikasyonudur.  Aort  disseksiyonun  %70-80  sebebi hipertansiyondur.
Hipertansiyonun eslik etmedigi vakalarda prognoz daha iyidir. Aort disseksiyonu

erkeklerde kadinlardan 2-3 misli daha sik ve genellikle 40-70 yaslar1 aras1 goriiliir.

Goz komplikayonlari: Hipertansiyonun en sik bilinen goz komplikasyonu

retinopati olmasina ragmen, retinopati disinda da retinal ven ve retinal arter
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okliizyonlari, retinal emboli, iskemik optik noéropati ve hipertansif koroidopati gibi

tablolar da goriilebilir.

Goz dibi viicuttaki arter ve arteriyollerin goriilebildigi tek yerdir. Bu nedenle
hipertansiyonun sebep oldugu mikrovaskiiler hasar1 dogrudan degerlendirme imkani
verir. Hipertansif retinopati siniflandirilmasi Keith ve Wagener tarafindan yapilmistir.
Evre 2 retinopatiden itibaren damarlarda organik degisikliklerin ortaya ¢ikmasi
beklenebilir. Bu nedenle, evre 2 retinopatinin ortaya ¢ikmasi hedef organ hasar1 olarak

degerlendirilmeli ve tedavi buna gore yonlendirilmelidir.

Periferik arter hastah@i: Hipertansiyon vakalarinda periferik arter hastaligi
saglikli kisilere gore yaklasik ii¢ kat fazladir ve sikligt %6°dir. Goriilme sikliginin diger
risk faktorlerinden (kolesterol, sigara gibi) bagimsiz oldugu izlenimi vermektedir.
Hipertansiyon hastalarinda periferik arter hastaliginin ortaya ¢ikmasi durumunda, hedef
organ hasari olarak degerlendirilmeli ve hipertansiyonlu kisilerde risk belirlenmesinde

bu husus g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligmaya Kasim 2006-Temmuz 2007 tarihleri arasinda Yiiziinci Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji
poliklinigine bagvuran eski ve yeni tani hipertansiyon hastalar1 alindi. Hastalar
calismanin amaci ve icerigi hakkinda bilgilendirilerek ve yapilacak olan tetkikler i¢in
rizalart alinarak caligmaya dahil edildi. Caligmaya alinan hipertansiyon hastalarinin 24
saatlik idrarlarinda elektrolit atilimi1 (Na, K, Ca) ve 24 saatlik idrarda elektrolit

atiliminin spot idrarla korelasyonu ¢alisildi.

Calismaya alinan hipertansiyon hastalarinin  yaglar1  44-69  arasinda
degismekteydi. 10’u erkek, 18’1 kadin toplam 28 hasta ¢alismaya alindi. 7 hasta ¢alisma
dis1 birakildi. 5’1 24 saatlik idrarinin tamamini toplayamadiklart igin, 1’1 8 saatlik
idrari1 3 ayr1 giinde topladigi i¢in ve 1’1 spot idrar verecegi giin tansiyon ilacini aldigi
icin, calisma dis1 birakildi. Kontrol grubuna normotansif 24 hasta (yaslar1 40-58) alind1
ve 3 tanesi idrar toplama hatalarindan dolayr calisma dis1 birakildi. Hastalarin
poliklinigine basvuru sirasindaki tansiyon Ol¢iimlerinde, JNC 7 kriterlerine gore
13’linde evre I hipertansiyon (140-159/90-99 mmHg), 8’inde evre II hipertansiyon
(=160/>100 mmHg) hastas1 oldugu saptanda.

Anti hipertansif tedavi goren ve yeni anti hipertansif tedavi baglanan hastalarin 8
saatlik 3 porsiyon idrarinda, sodyum, potasyum, kalsiyum ¢alisildi. Spot idrarda
sodyum/kreatinin, potasyum/kreatinin, kalsiyum/kreatinin ve serumda da sodyum,
potasyum, kreatinin, glukoz, tiroid fonksiyon testleri ¢aligildi. Tiroid fonksiyon testi
bozuklugu, bozulmus aglik kan sekeri ve kreatinin yiiksekligi olan hastalar caligmaya
dahil edilmedi. Fizik muayene bulgularinda kardiyak yetersizlik diislinlilen hastalara

ekokardiyografi yapildi ve teyit edilenler ¢alismaya alinmadi.
Calismada katilimcilara ardisik ii¢ 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar toplatildi.

Birinci 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar 08-16 arasi, ikinci porsiyon idrar 16-24

arasi, Uuglincli porsiyon idrar 24-08 arasi saatlerde toplatildi. Karisikliga sebebiyet
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vermemek icin idrar toplanan siselerin iizerine saatleri yazilip hazir sekilde hastalara
verildi. Toplanan idrar getirildigi giin hastalar sabah a¢ ve antihipertansif ilaglarini
almadan gelmeleri soylendi. Idrar toplamaya basladiklar1 giin antihipertansif ilag
kullanimi serbest birakildi. Idrarlar getirildigi giin ac¢ iken sabah saat 8’den sonraki
aliman ilk idrar spot idrar tahlili i¢in kullanildi. 24 saatlik idrar ve spot idrar Ornegi
biyokimya laboratuarinda enzimatik kolorometrik yontemle Integra 800 cihazinda

calisildi.

Calismada elde edilen sonuglar “ortalama + standart sapma” olarak verilmistir.
Uzerinde durulan parametreler icin hasta ve kontrol grubu ortalamalar1 arasinda fark
olup olmadigim1 belirlemek amaciyla Student t testi yapilmistir. Ayrica, hasta ve
kontrol gruplarinda, parametreler arasinda iligki olup olmadigini belirlemek amaciyla
korelasyon analizi yapilmis ve Pearson korelasyon katsayisi hesaplanmistir. Istatistik
anlamlilik diizeyi olarak o = 0.05 (%5) alinmistir. Pearson korelasyon analizi SPSS

15.0 yazilim programi kullanilarak yapildi.
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4.BULGULAR

Calismaya eski ve yeni hipertansiyon tanili 16’s1 bayan, 5’1 erkek olmak {izere
toplam 21 hasta katildi. Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamalar sirasiyla; 55.81 +
8.38 (44-69) ve 49.33 £+ 5.38 (40-58) idi. Hasta ve kontrol grubunun yaslari, tansiyon

degerleri, kan glukoz, kreatinin ve elektrolit degerleri tablo 3 ve 4’tedir.

Tablo 3: Hastalarin Yaslari, Tansiyon Degerleri, Kan Glukoz, Kreatinin
ve Elektrolit degerleri

Hasta | Yas | Tansiyon | K/E | Kilo | Boy | Glukoz | Kreatinin | Sodyum | Potasyum | Kalsiyum
(mmHg) (Kg) | (cm) | (mg/dl) | (mg/dl) (mmol/L) | (mmol/L) | (mg/dl)
1 44 | 140/90 | K | 61,00 | 151 | 80,00 0,59 140,00 4,60 9,20
2 49 | 160/100 | K | 90,00 | 153 | 75,00 0,73 136,00 429 9,70
3 45 | 140/90 | K | 72,00 | 156 | 95,00 0,79 136,00 3,76 9,40
4 55 | 170/90 | K | 79,00 | 157 | 82,00 0,63 143,00 4,65 9,60
s 66 | 140/90 | K | 91,00 | 148 | 89,00 0,75 138,00 4,14 9,40
6 66 | 120/80 | K | 80,00 | 155 | 74,00 0,68 143,00 4,77 9,20
7 59 | 130/90 | E | 68,00 | 164 | 85,00 0,95 142,00 4,36 9,70
8 48 | 130/70 | E | 83,50 | 170 | 86,00 0,90 136,00 4,79 9,10
9 47 | 140/90 | K | 79,00 | 152 | 98,00 0,80 140,00 3,77 9,60
10 69 | 160/90 | E | 9550 | 172 | 91,00 0,98 136,00 3,96 8,60
1 55 | 160/80 | K | 72,00 | 155 | 80,00 0,52 135,00 4,58 9,80
12 55 | 15090 | E | 87,00 | 173 | 61,00 0,85 141,00 4,71 9,30
13 53 | 120/70 | K | 9500 | 160 | 97,00 0,64 143,00 4,06 9,90
14 46 | 130/80 | K | 8500 | 160 | 83,00 0,70 139,00 4,53 9,70
15 68 | 150/90 | K | 61,00 | 154 | 82,00 0,67 139,00 4,51 9,20
16 63 | 140/80 | K | 72,90 | 153 | 81,00 0,78 140,00 4,16 8,70
17 53 | 150/90 | K | 68,50 | 155 | 81,00 0,67 145,00 4,49 9,50
18 45 | 140/90 | K | 60,00 | 146 | 78,00 0,66 152,00 4,79 9,00
19 66 | 130/80 | E | 80,00 | 180 | 92,00 0,73 146,00 5,02 9,20
20 60 | 180/100 | K | 80,00 | 153 | 82,00 0,49 138,00 4,42 9,00
21 60 | 140/90 | K | 83,00 | 152 | 97,00 0,66 141,00 4,66 9,30
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Tablo 4: Kontrol Grubunun Yaslari, Tansiyon Degerleri, Kan Glukoz, Kreatinin

ve Elektrolit degerleri

Hasta | Yas | Tansiyon | K/E | Kilo | Boy | Glukoz | Kreatinin | Sodyum | Potasyum | Kalsiyum
(mmHg) (Kg) | (cm) | (mg/dl) | (mg/dl) (mmol/L) | (mmol/L) | (mg/dl)
1 50 | 12070 | K | 77 | 167 94 0,74 143 4,15 8,95
2 40 | 12580 | K | 59 | 160 84 0,51 138 3,94 8,69
3 45 | 120080 | K | 67 | 155 86 0,65 139 3,95 8,95
4 42 ] 110/70 | E | 80 | 168 63 0,71 139 431 8,88
5 53| 12080 | K | 65 | 165 92 0,6 139 4,94 9,8
6 58 | 12070 | K | 85 | 162 73 0,79 142 4,25 8,84
7 55 | 12070 | K | 74 | 150 91 0,58 141 4,01 9,55
8 50 | 11580 | K | 80 | 174 83 0,75 141 3,98 9,01
9 48 | 120170 | E | 45 | 150 82 0,99 139 5,22 9,57
10 51 | 120080 | K | 92 | 163 98 0,72 142 4,66 9,7
n 46 | 12080 | K | 78 | 151 87 0,54 138 4,55 8,98
12 52| 12070 | E | 65 | 170 83 0,74 139 433 8,76
13 51 | 12070 | K | 82 | 168 88 0,81 137 434 9,68
14 42 | 12080 | K | 90 | 170 96 0,71 138 4,61 9,6
15 46 | 110/80 | K | 80 | 171 95 0,66 141 4,23 9,18
16 58 | 100/70 | E | 65 | 170 85 0,85 140 4,41 9,2
17 46 | 130/70 | K | 60 | 160 85 0,71 142 4,43 9,59
18 51 | 11080 | K | 70 | 166 97 0,71 138 4,47 9,53
19 42 | 12070 | K | 80 | 168 84 0,8 141 4,74 9,3
20 55| 110/70 | E | 82 | 163 74 0,87 141 4,75 9,76
21 55| 11070 | E | 60 | 175 73 0,7 138 4,5 9,02

Hipertansiyon hastalarindaki ii¢ porsiyon idrarda sodyum atilimi ortalama ve

standart sapma degerleri; birinci 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda sodyum atilimi

(Nal) 59.11 + 28.62 mmol,

ikinci porsiyon idrarda sodyum atilimi (Na2) 61.36 +

27.39 mmol, iicilincii porsiyon idrarda sodyum atilimi (Na3) 63.16 = 40.37 mmol olarak

bulundu (Table 5). Hipertansiyon grubunda sodyum kloriir alim1 10.8 + 3.98 g/giin,

kontrol grubunda 12.5 £+ 6.27 g/giin olarak saptandi.
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Nal, Na2, Na3, spot idrar sodyum/kreatinin ve 24 saatlik sodyum atilimi

ortalama degerleri icin, hipertansiyon hastalar1 ile kontrol grubu arasinda 2 secenekli t

testi uygulandiginda istatistik olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05)(Tablo 5).

Tablo 5: Calismada bakilan 8 saatlik porsiyon idrarda sodyum atilimi, spot idrar

sodyum/kreatinin (Na/Kr) ortalama ve standart sapma degerleri ile p degerleri

Calisilan Parametreler Hipertansiyon | Kontrol Grubu | P Degeri
Hastalan

Nal(mmol) 59.11 +28.62 82.56 + 63.79 0.132
Na2(mmol) 61.36 £27.39 69.85 +33.94 0.378
Na3(mmol) 63.16 + 40.37 60.11 + 35.88 0.797
Spot idrar Na/Kr

(mg/dl-mg/dl) 3.67+£2.56 4.05 +£2.69 0.642
24 saatlik idrarda Na(mmol) 183.63 + 67.63 212.52 + 106.67 0.301

Hasta grubunda parametreler arasindaki korelasyon katsayilar incelendiginde;
24-08 saatler arasinda toplanan Na3 idrar ile spot idrar sodyum/kreatinin (r=0.702,
p<0.01) ve 24 saatlik sodyum atilimi ile spot idrar sodyum/kreatinin (r=0.581, p<0.01)
arasinda anlamli (p<0.01) bir korelasyon saptandi, hastalarin 24 saatlik sodyum
atilimlart ile Nal, Na2, Na3 arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak
anlamli saptandi. Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.680 (p<0.01), r=0.605 (p<0.01),

1=0.783 (p<0.01)(Tablo 6).

Kontrol grubunun ise spot idrarda sodyum/kreatinin orani ile birinci, ii¢lincii 8
saatlik biriktirilmis porsiyon idrar ve 24 saatlik idrarda Olgiilen sodyum atilimlari
arasinda istatistik olarak anlamli bir korelasyon bulunmustur. Bu korelasyonlar ise
stirastyla; r =0.882 (p<0.01), r =0.541 (p<0.05), r = 0.814 (p<0.01) ‘diir. Kontrol
grubunun 24 saatlik sodyum atilimlar1 ile Nal, Na2, Na3 arasinda yapilan korelasyon

analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.911

(p<0.01), r=0.592 (p<0.01), r=0.793 (p<0.01)(Tablo 7).
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Tablo 6: Hipertansiyon hastalarinda sodyum degerleri arasindaki pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (Na: mmol, spot idrar Na/Kr:mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Nal Na2 Na3
Na/Kr

Nal 0.250

Nal 0.139 0.230

Na3 0.702%* 0274 | 0.172

24 saatlik Na 0.58 1% 0.680%* | 0.605%* | 0.783%*

*p<0.05; **: p<0.01

Tablo 7: Kontrol grubunda sodyum degerleri arasindaki pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (Na: mmol, spot idrar Na/Kr:mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Nal Na2 Na3
Na/Kr

Nal 0.882%*

Na2 0.329 0317

Na3 0.541% 0.630%* | 0.251

24 saatlik Na 0.814%* 0.911%% |(.592%% | 0.793%*

*:p<0.05; **:p<0.01
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Hasta ve kontrol grubunun 24 saatlik idrarda sodyum atilimi ve spot idrar
sodyum/kreatinin ortalama ve standart sapma degerlerini gosteren grafikler sekil 1 ve

2’de gosterilmistir.

8000 -
7000 -

6000 ~

5000 ( 4235,45
4000 |
3000 1

2000 +

4887,9

1000 -

Hipertansiyon Kontrol

Sekil 1: Hipertansiyon hastalari ile kontrol grubunun 24 saatlik idrarda sodyum atilim1

ortalama ve standart sapmalari(mg)

3,67 4,05
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Hipertansiyon Kontrol

Sekil 2: Hipertansiyon hastalar1 ile kontrol grubunun spot idrarda sodyum/kreatinin

(mg/dl-mg/dl) ortalama ve standart sapmalar1
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Biitiin  idrar Orneklerinin pearson korelasyon analizinde, spot idrar
sodyum/kreatinin ile birinci, tigiincii 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar ve 24 saatlik
idrarda ol¢iilen sodyum arasinda anlamli bir korelasyon mevcuttu. Bu korelasyonlar ise
strastyla; r =0.651 (p<0.01), r =0.617 (p<0.01), r = 0.713 (p<0.01) ‘tiir. Biitiin idrar
orneklerinin korelasyon analizinde, 24 saatlik sodyum atilimlar1 ile Nal, Na2, Na3
arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Bu
korelasyonlar  sirasiyla;  r=0.854  (p<0.01), r=0.602 (p<0.01), 1=0.741
(p<0.01)’dir(Tablo 8).

Tablo 8:Biitiin idrar 6rnekleri i¢in sodyum degerleri i¢in pearson korelasyon

(r) katsayilar1 (Na: mmol, spot idrar Na/Kr:mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Nal Na2 Na3
Na/Kr

Nal 0.651%*

Na2 0.253 0.306*

Na3 0.617%* 0.443%% | 0.202

24 saatlik Na 0.713%* 0.854%% | 0.602%% | 0.741%

*p<0.05; **: p<0.01

Biitiin idrar orneklerinin degerlendirilmesinde spot idrar sodyum/kreatinin’den,
24 saatlik sodyum atilimini hesaplamak icin 24HNa
Atilimi(mmol)=103.42+56.39xNa/Kr(mmol/L-mg/dl) seklinde bir dogrusal regresyon
esitligi bulduk (R? = 0.51)(Sekil 3).
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300,009
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100,007
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spot idr ar sodyunvkr eatinin(mmol/L-mg/dl)

Sekil 3:Biitiin idrar 6rnekleri i¢in 24 saatlik sodyum ve spot idrar

sodyum/kreatinin orant

Hasta ve kontrol grubunda ¢alisilan potasyum degerlerinin ortalama ve standart

sapmalart ile p degerleri tablo 8’ dedir.
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Tablo 9: Calismada bakilan 8 saatlik porsiyon idrarda potasyum (K) atilimi, spot
idrar potasyum/kreatinin (K/Kr) ortalama ve standart sapma degerleri ile p degerleri

Calisilan Parametreler Hipertansiyon | Kontrol Grubu P
Hastalan Degeri
Birinci 8 saatlik porsiyon idrarda | 19.03 +£7.27 23.12+15.86 0.290
K(mmol)(K1) )
Ikinci 8 saatlik porsiyon idrarda

15.90 +9.00 15.00+7.41 0.726

K(mmol)(K2)

Uciincii 8 saatlik porsiyon idrarda

K(mmol) (K3) 14.46 £ 5.63 11.82+547 0.132
Spot idrar K/Kr(mg/dl-mg/dl) 2.69+£1.53 2.85+1.08 0.680
24 saatlik K(mmol) 49.39 £15.0 49.94 +21.52 0.924

Hipertansiyon hastalarindaki ii¢ 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda potasyum
atilim1 ortalama ve standart sapma degerleri; birinci porsiyon idrarda potasyum atilimi
19.03 £ 7.27 mmol, ikinci porsiyon idrarda potasyum atilimi 15.90 + 9.00 mmol,

liclincii porsiyon idrarda potasyum atilimi 14.46 + 5.63 mmol olarak bulundu.

K1, K2, K3, spot idrar potasyum/kreatinin ve 24 saatlik potasyum atilimi
ortalama degerleri icin, hipertansiyon hastalar1 ile kontrol grubu arasinda 2 secenekli t

testi uygulandiginda istatistik olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05)(Tablo 9).

Hasta grubunun korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile ii¢ 8
saatlik biriktirilmis porsiyon idrardaki potasyum ve 24 saatteki potasyum atilimi
arasinda istatistik olarak bir korelasyon saptanmadi. 24 saatteki potasyum atilimi ile K1,
K2 ve K3 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon mevcuttu. Bu korelasyonlar

ise sirastyla; r =0.674 (p<0.01), r =0.834 (p<0.01), r =0.459 (p<0.05)’dur(Tablo 10).
Kontrol grubunun korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile iigiincii

8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar arasinda korelasyon katsayisi diisiik ama anlamli

bulundu (r=0.477, p<0.05). 24 saatteki potasyum atilimi ile K1, ve K3 arasinda da
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istatistiksel olarak anlamli korelasyon mevcuttu. Bu korelasyonlar ise sirasiyla; r =0.908

(p<0.01), r =0.772 (p<0.01)(Tablo 11).

Tablo 10: Hipertansiyon hastalarinda potasyum degerleri arasindaki pearson

korelasyon (r) katsayilar (K:mmol, spot idrar K/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar K1 K2 K3
K/Kr

Kl 0.387

K2 0.168 0.345

K3 0.255 0.047 |0.178

24 saatlik K 0.384 0.674%* | 0.834** | 0.450*

*:p<0.05; **:p<0.01

Tablo 11: Kontrol grubunda potasyum degerleri arasindaki pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (K:mmol, spot idrar K/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar K1 K2 K3
K/Kr

Kl 0.108

K2 0.246 0.019

K3 0.477* 0.645%* | 0.123

24 saatlik K 0285 0.908%* | 0.390 0.772%*

*:p<0.05; **:p<0.01
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Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile
K3 (r=0.315, p<0.05) ve 24 saatlik potasyum atilimi (r=0.315, p<0.05) arasinda
istatistik olarak anlamli bulunmustur, fakat korelasyon katsayis1 diisiik saptanmistir. 24
saatteki potasyum atilmi ile K1, K2 ve K3 arasinda ise korelasyon katsayilar1 daha
yiiksek, anlamli bir korelasyon mevcuttu. Bu korelasyonlar ise sirastyla; r =0.828
(p<0.01), r =0.570 (p<0.01), r =0.608 (p<0.05)’dir(Tablo 12). K3 ile 24 saatlik
potasyum atilimmi (24HK) hesaplamak icin 24HK Atilimi(mmol)=23.72+1.97xK3

(mmol) seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk (R* = 0.37)(Sekil 4).

100,007

75,00

50,007

24 saatlik potasyum atilinm(mmol)

25,007

I ] ] ] I
5,00 10,00 15,00 20,00 25,00

K3(mmol)

Sekil 4:Biitiin idrar 6rnekleri icin 24 saatlik potasyum ve K3
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Tablo 12:Biitiin idrar 6rnekleri i¢in potasyum degerleri i¢in pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (K:mmol, spot idrar K/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar K1 K2 K3
K/Kr
Kl 0.196
K2 0.192 0.111
K3 0.315% 0.338* 0.162
24 saatlik K 0.315% 0.828%%* 0.570** | 0.608**

*:p<0.05; **:p<0.01

Hasta ve kontrol grubunun 24 saatlik idrarda potasyum atilimi ve spot idrar
potasyum/kreatinin ortalama ve standart sapma degerlerini gosteren grafikler sekil 5 ve

6’de gosterilmistir.
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25

Hipertansiyon Kontrol

Sekil S: Hipertansiyon hastalari ile kontrol grubunun 24 saatlik idrarda potasyum atilimi

ortalama ve standart sapmalari(mmol)
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Sekil 6: Hipertansiyon hastalar ile kontrol grubunun spot idrarda potasyum/kreatinin

ortalama ve standart sapmalari(mg/dl-mg/dl)

Hasta ve kontrol grubunda ¢aligilan kalsiyum degerlerinin ortalama ve standart
sapmalari ile p degerleri tablo 11° dedir.

Hipertansiyon hastalarindaki ii¢ 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda kalsiyum
atilim1 ortalama ve standart sapma degerleri; birinci porsiyon idrarda kalsiyum atilimi
47.49 £+ 30.99 mg, ikinci porsiyon idrarda kalsiyum atilimi 62.10 £ 60.62 mg, ti¢iincii
porsiyon idrarda kalsiyum atilimi 62.39 + 47.16 mg olarak bulundu.

Hipertansiyon hastalar1 ile kontrol grubunun birinci 8 saatlik porsiyon idrarda

kalsiyum atilimi1 ortalamalar1 arasinda 2 secenekli t testi uygulandiginda istatistiksel

farklilik anlamliydi (p<<0.05)(Tablo 13).
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Tablo 13: Hasta ve kontrol grubunun kalsiyum(Ca) degerlerinin ortalama ve

standart sapmalar1 ile p degerleri

Calisilan Parametreler Hipertansiyon Kontrol Grubu | P
Hastalar Degeri
Birinci 8 saatlik porsiyon idrarda 47 49 + 30.99 8074 + 66.41 0.044
Ca(mg)(Cal)
Ikinci 8 saatlik porsiyon idrarda
+ +
Ca(mg) (Ca2) 62.10 £ 60.62 58.91 +£37.76 0.839
Uciincii 8 saatlik  porsiyon
idrarda Ca(mg) (Ca3) 62.39+47.16 61.13 £37.53 0.924
Spot idrar kalsiyum/kreatinin
+ +
(Ca/Kr)(mg/dl-mg/dI) 0.09 £ 0.06 0.10+£0.05 0.808
24 saatlik Ca(mg) 171.98 +128.34 | 200.78 £ 111.26 | 0.442

Hastalarin spot idrar kalsiyum/kreatinin orani ile birinci, ikinci, {i¢iincii porsiyon
idrar ve 24 saatlik kalsiyum atilimi arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel
olarak anlamliydi. Bu korelasyonlar ise sirasiyla; r =0.514 (p<0.05), r =0.471 (p<0.05),
r =0.519 (p<0.05), r =0.537 (p<0.05)’dir. Hastalarin 24 saatlik kalsiyum atilimlar ile
Cal, Ca2, Ca3 arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi.
Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.845 (p<0.01), r=0.949 (p<0.01), r=0.946 (p<0.01)’dir
(Tablo 14).

Kontrol grubunun korelasyon analizinde spot idrar kalsiyum/kreatinin orani ile
Cal(r=0.714, p<0.01) ve 24 saatlik kalsiyum atilim1 (r=0.499, p<0.05) istatistik olarak
anlamliydi. Kontrol grubunun 24 saatlik kalsiyum atilimlar1 ile Cal, Ca2, Ca3 arasinda
yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Bu korelasyonlar

strastyla; r=0.862 (p<0.01), r=0.628 (p<0.01), r=0.808 (p<0.01)’dir(Tablo 15).
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Tablo 14: Hipertansiyon hastalarinda kalsiyum degerleri arasindaki

pearson korelasyon (r) katsayilar1 (Ca: mg, spot idrar Ca/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Ca/Kr | Cal Ca2 Ca3
Cal 0.514*
Ca2 0.471% 0.694%*
Ca3 0.519% 0.752%% | 0.841%*
24 saatlik Ca | 537 0.845%% | 0.949%* | 0.946%*

*:p<0.05; **: p<0.01

Tablo 15: Kontrol grubunda kalsiyum degerleri arasindaki pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (Ca: mg, spot idrar Ca/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Ca/Kr | Cal Ca2 Ca3
Cal 0.714%*
Ca2 -0.127 0.240
Ca3 0.346 0.543* | 0.431
24 saatlik Ca | 459, 0.862%* | 0.628** | 0.808%**

*:p<0.05; **:p<0.01




Hasta ve kontrol grubunun 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi ve spot idrar
kalsiyum/kreatinin ortalama ve standart sapma degerlerini gosteren grafikler sekil 7 ve

8’de gosterilmistir.
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Sekil 7: Hipertansiyon hastalari ile kontrol grubunun 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi

ortalama ve standart sapmalari(mg)
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Sekil 8: Hipertansiyon hastalar1 ile kontrol grubunun spot idrarda kalsiyum/kreatinin

ortalama ve standart sapmalari(mg/dl-mg/dl)
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Biitiin  idrar Orneklerinin  pearson korelasyon

analizinde,

spot

idrar

kalsiyum/kreatinin ile Cal, Ca3 ve 24 saatlik kalsiyum atilimi1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon saptandi. Bu korelasyonlar ise sirasiyla; r =0.572

(p<0.01), r =0.447 (p<0.01), r =0.521 (p<0.01)’dir. Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon

analizinde, 24 saatlik kalsiyum atilimlar1 ile Cal, Ca2, Ca3 arasinda yapilan korelasyon

analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.775
(p<0.01), r=0.816 (p<0.01), r=0.880 (p<0.01)’dir(Tablo 16). Ca3 ile 24 saatlik
kalsiyum atilimini (24HCa) hesaplamak i¢in 24HCa Atilimi(mg)=32.01+2.5xCa3 (mg)
seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk (R* = 0.78)(Sekil 9).

Tablo 16:Biitiin idrar 6rnekleri i¢in kalsiyum degerleri i¢in pearson

korelasyon (r) katsayilar1 (Ca: mg, spot idrar Ca/Kr: mg/dl-mg/dl)

Spot idrar Cal Ca2 Ca3
Ca/Kr

Cal 0.572%%*

Ca2 0.255 0.336*

Ca3 0.447%%* 0.523%% | 0.700%*

24 saatlik Ca 0.521%* 0.775%% | 0.816%* | 0.880%*

*:p<0.05; **:p<0.01

Biitiin idrar 6rneklerinin degerlendirilmesinde, spot idrar kalsiyum/kreatinin’den,

24 saatlik kalsiyum

atilimini

hesaplamak

i¢in

24HCa

Atilimi(mg)=82.84+1112.17xCa/Kr(mg/dl-mg/dl) seklinde bir dogrusal regresyon esitligi
bulunmustur (R* = 0.27)(Sekil 10).
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24 saatlik kalsiyum atthmi(mg)
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Sekil 9:Biitiin idrar 6rnekleri i¢in 24 saatlik kalsiyum ve Ca3
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Sekil 10: Biitiin idrar 6rnekleri i¢in 24 saatlik kalsiyum ve spot idrar

kalsiyum/kreatinin orani

24 saatlik sodyum ile potasyum arasinda hipertansiyon ve kontrol grubunda
yapilan pearson korelasyon analizinde anlamli bir korelasyon saptanmadi. Sirasiyla;

r=0.112 (p>0.05), r=0.008 (p>0.05).
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5.TARTISMA

Hipertansiyonlu kisilerde saglikli bir yasam bi¢iminin secilmesi, tedavinin
vazgecilmez bir parcasidir. Epidemiyolojik ¢alismalar diyetle tuz alimimin artisi, kan
basincinda artisa ve hipertansiyon prevalansina katkida bulundugunu diisiindiirmektedir
(Law, 1997). Hipertansiyon hastalarinda yapilan rastgele kontrollii ¢aligmalarda,
hastalar arasinda biiyiik degiskenlik bulunmaktadir. Sodyum kisitlamasi yaninda diger
diyet tavsiyelerine uyuldugunda kan basincinda daha biiylik diismeler gozlenebilir
(Dickinson ve ark., 2006). Sodyumdan kisith diyet, kullanilan antihipertansif ilaglarin
etkinligini arttirir ve antihipertansif ilag ihtiyacini azaltir. Sodyum kloriir alim1 giinde
10,5 g’dan 4,4-5,8 g’a diisiiriildiiglinde kan basincini ortalama 4-6 mmHg diistirdiigii
ifade edilmektedir (Clin Exp Hypertens, 1989, Cutler ve ark., 1997, He ve MacGregor,
2003). Hipertansiyon hastalariin giinliik sodyum aliminin 5 g’in altinda olmasi

onerilmekle birlikte bunu bagarmasi oldukga giictiir (Otten ve ark., 2006).

24 saatlik idrarla atilan sodyum miktari, tiiketilen giinliik tuz miktarinin direkt
gostergesidir. 32 iilkede 10.000 kisi lizerinde yapilan INTERSALT c¢alismasinda
diyetteki tuz miktari, 24 saatlik idrarla atilan sodyum atilimi ile belirlenmistir (Dyer ve
ark., 1994(a), 1994(b)). Hastalarin 24 saat idrar toplamalarinin zorlugu ve
giivenirliginin az oldugu bilinmektedir (Mori ve ark., 1987). Hipertansiyon hastalarinda
tuz kisitlamasinin kan basincini diistirmede etkili oldugu ve antihipertansif ilag dozunun

azaltilmasina olanak sagladigi da bilinmektedir (Dickinson ve ark., 2006).

Biz hipertansif hastalarda, ardisik ii¢ kez 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda
sodyum ve spot idrarda sodyum/kreatinin degerlerini ¢alistik. Hipertansiyon
hastalarinda birinci 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda sodyum atilimi1 59.11 + 28.62
mmol, ikinci porsiyon idrarda sodyum atilimi 61.36 + 27.39 mmol, ii¢lincii porsiyon
idrarda sodyum atilimi 63.16 + 40.37 mmol olarak bulduk. Hastalardan 24-08 saatler
arasinda toplanan tiglincii sekiz saatlik porsiyon idrar ile spot idrar sodyum/kreatinin ve
24 saatlik sodyum atilimi ile spot idrar sodyum/kreatinin arasinda istatistiksel olarak

anlamli (p<0.01) bir korelasyon saptandi. Kontrol grubunda ise spot idrarda
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sodyum/kreatinin orani ile birinci, liclincii 8 saatlik porsiyon idrar ve 24 saatlik idrarda
Olctlilen sodyum atilimlar1 arasinda istatistik olarak anlamli bir korelasyon bulunmustur.
Hasta grubunda spot idrar ile iiciincii sekiz saatlik idrar arasindaki korelasyon katsayisi
(r=0.702, p<0.01), spot idrar ile gilinliik total sodyum atilimi arasindakine goére daha
yiiksek saptanmigtir (r=0.581, p<0.01). Kontrol grubunda ise spot idrar ile giinliik total
sodyum atilimi arasindaki korelasyon katsayisi hasta grubuna gore daha yiiksek
saptand1 (r=0.814, p<0.01). Hipertansif hastalarda Nal, Na2 ve Na3 ile 24 saatlik
sodyum atilimi arasindaki korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur,
fakat Na3’lin korelasyon katsayisi, Nal ve Na2’ye gore daha yiiksek bulunmustur.
Benzer sekilde kontrol grubunda Nal, Na2 ve Na3 ile 24 saatlik sodyum atilimi
arasindaki korelasyon analizi de istatistiksek olarak anlamli bulunmustur, fakat Nal’in
korelasyon katsayisi, ve Na3’e gore daha yiiksek bulundu. Biitiin idrar 6rnekleri
incelendiginde 24 saatlik sodyum atilimi ile Nal’in arasindaki korelasyon katsayisi, 24
saatlik sodyum atilimi ile Na2 ve Na3 arasindaki korelasyon katsayisina gore daha
yiiksek saptanmigtir. Nal 24 saatlik idrarda sodyum atilimini daha iyi yansitmaktadir,
fakat pratik olan1 gece toplanan idrardir (Na3). Yaptigimiz sodyumla ile ilgili

calismayla benzer bagka bir ingilizce literatiir bulunamadi.

1992 yilinda Kawasaki ve arkadaglarinin yaslar1 20-79 arasinda degisen 159 (78’1
erkek, 81°1 kadin) saglikl kiside yaptiklar1 calismada spot idrar ile 24 saatlik sodyum ve
potasyum ekskresyonunu tahmin etmek i¢in formiiller bulmuslardir. 24 saatlik idrar
sabah 8’den ertesi giin sabah 8’e kadar biriktirilmistir. ikinci giin sabah kalktiktan
sonraki ac¢ iken ilk idrar spot idrar olarak kabul edilmistir. Bu formiiller;
Xsodyum(XNa)=Spot idrar sodyum(mEq/L)/kreatinin(mg/L)x24 saatlik
kreatinin(mg/giin)  ve 24  saatlik sodyum  (mEq/giin)=16.3VXNa ile
Xpotasyum(XK)=Spot idrar potasyum(mEq/L)/kreatinin(mg/L)x24 saatlik
kreatinin(mg/giin) ve 24 saatlik potasyum(mEq/giin)=7.2VXK’ dir. Ayrica formiille
hesaplanan sodyum ile dlciilen sodyum arasindaki korelasyon analizi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (r=0.728, p<0.001). Aynmi sekilde potasyum icinde korelasyon
katsayis1 yiiksek bulunmustur (r=0.780, p<0.001), 24 saatlik idrarda sodyum/kreatinin
ile spot idrar sodyum/ kreatinin i¢in korelasyon katsayist r=0.774 (p<0.001), aym
sekilde potasyum icin r=0.811 (p<0.001) bulunmustur (Kawasaki ve ark., 1993). Bu
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formiillerin bireysel sodyum ve potasyum atilimini hesaplamak i¢in yeterli oldugunu
belirtmektedirler. Bizim yaptigimiz ¢alismada sodyum i¢in buldugumuz oran poliklinik
sartlarinda kullaniminin daha pratik oldugunu diisiiniiyoruz. Buldugumuz formiile gore
150 mmol sodyumun giinliik atilimi igin, spot idrarda sodyum/kreatinin (mmol/L-
mg/dl) oram1 0.8 olmalidir (R* = 0.51). Calismamuzda, K3 ile 24 saatlik potasyum
atthmin1  (24HK) hesaplamak i¢in 24HK Atilimi(mmol)=23.72+1.97xK3 (mmol)
seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk (R?= 0.37).

Tanaka ve arkadaslar1 toplumda sodyum ve potasyum alimini degerlendirmek ve
yillik egilimlerini karsilastirmak i¢in, sabah 8 ve aksam 7 arasinda bir zamanda alinmis
spot idrardan Orneklerinden, 24 saatlik sodyum ve potasyum ekskresyonunun toplum
ortalama seviyelerini degerlendirmek i¢in formiiller bulmuslardir (24 saatlik idrar
ornekleri spot idrardan sonraki giin biriktirilmeye baslanmistir). Bu metod bireysel
sodyum ve potasyum ekskresyonu hesaplamak i¢in yeterli olmasa da, bu formiillerin 24
saatlik sodyum ve potasyum ekskresyonunu popiilasyon ortalama degerlerini
hesaplamak i¢in yararli oldugu diisliniilmiistiir. Calismaya 295 erkek ve 296 kadin
almmistir. Erkeklerde 197.6 + 65.4 mmol/giin sodyum (48.1 £+ 15.2 mmol/giin
potasyum), kadinlarda 176.8 = 64.6 mmol/giin sodyum (43.6 = 16.5 mmol/giin
potasyum) atilimi saptanmistir. 24 saatlik idrarda sodyum/kreatinin ile spot idrar
sodyum/ kreatinin icin korelasyon katsayisi r=0.65 (p<0.01), ayni sekilde potasyum
icin r=0.67 (p<0.01) bulunmustur. Bulduklar1 formiiller ile hesapladiklar1 24 saatlik
sodyum ve potasyum atilimini ile Olgiilen 24 saatlik sodyum ve potasyum atilimi
arasindaki  korelasyon katsayilar1 sirasiyla; r=0.53 (p<0.01), r=0.54 (p<0.01)’tiir
(Tanaka ve ark., 2002). Bizim ¢alismamizda spot idrar sodyum/kreatinin’den, 24 saatlik
sodyum atilimini hesaplamak icin buldugumuz formiil
24HNa(mmol)=103.42+56.39xNa/Kr(mmol/L-mg/dl)’tir (R* = 0.51). Yaptigimiz
calismanin hipertansiyon grubunda 183.63 + 67.63 mmol/giin sodyum (49.39 +15.0
mmol/giin potasyum), kontrol grubunda 212.52 + 106.67 mmol/giin sodyum (49.94 +
21.52 mmol/giin potasyum) atilimi saptanmustir.

Iskogya’da 2007 yilinda 457 kisinin dahil edildigi bir ¢alismada, katilimcilardan
3 spot idrar ve 24 saatlik idrar toplanmis. Numunelerde sodyum, potasyum, kreatinin

calisilmig ve korelasyon analizi yapilmigtir. Calismaya katilanlar rastgele belirlenmis
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olup beraberinde olan hastaliklar1 caligmada gbéz ardi edilmistir. Sonuglar yas ve
cinsiyetteki farkliliklar olarak belirlenmistir. 24 saatteki idrar sodyum atilimindan,
giinlik sodyum alimi tahmin edilmistir. Katilimcilara 3 giinliik program yapilmus.
Birinci spot idrar; ilk giiniin gece son idrari, ikinci spot idrar; ikinci gilinlin sabah ilk
idrar1, iiglincii spot idrar; ¢alisma dncesinde veya iiglincii giin alinmus. ikinci giin sabah
ilk idrardan sonra, li¢lincii giiniin sabah ilk idrar1 da dahil olmak iizere toplanan idrar 24
saatlik idrar olarak kabul edilmistir. 24 saatlik idrar giivenirligini saglamak icin, idrar
toplanirken katilimcilara esit araliklarla {i¢ tablet para-amino-benzoik asit verilmistir.
Bu calismada 1., 2., ve 3. spot idrardaki sodyum/kreatinin ile 24 saatlik idrarda
sodyum/kreatinin korelasyon analizi yapilmistir. Korelasyon analizi yas ile cinsiyet
olarak iki grupta yapilmistir ve biitiin subgruplar icin istatistiksel analiz anlamh
bulunmugstur (p<0.001). Tablo 14 ile 15’de subgruplarin p ve r degerleri bulunmaktadir.
Bayanlar arasinda erkeklere gore biraz kuvvetli korelasyon saptanmig ve korelasyonlar
yasa gore anlamli bulunmamustir. 24 saatlik idrarda toplam sodyum atilimi ortalama
156.3 + 70.63 mmol/L saptanmistir (Joint Health Surveys Unit, 2007). Bizim
calismamizda 24 saatlik idrarda sodyum atilimi hipertansiyon hastalarinda 183.63 +
67.63 mmol, kontrol hastalarinda 212.52 + 106.67 mmol bulunmustur. Istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p= 0.301). Korelasyonlar bizim g¢alismamizdan
farkli ve diisiik, bizim yaptigimiz korelasyonda spot idrar sodyum/kreatinin ile 24
saatteki mutlak sodyum degerini verdiginden pratik 6nemi vardir (r=0.713, p<0.01). Bu
calismada 24 saatlik sodyum/24 saatlik kreatinin oldugundan 24 saatteki sodyum atilimi

tahmin etmekte pratik 6nemi yoktur.

Amerika’ da 112 normotansif zencilerin katildig1 bir ¢calismada, ardisik 3 gece
toplanan 8 saatlik idrar 24 saatlik idrar olarak kabul edilmistir. Sodyum kapsiilii ve
plasebo alimi ile kan basinci degisimi arasinda korelasyon calisiimistir. Toplanan
idrarlardaki {iriner sodyum/kreatinin orani ile 24 saatlik idrardaki(ardisik 3 gece
toplanan 8 saatlik idrar) sodyum degerleri arasinda anlamli bir korelasyon bulunmustur
(r=0.727, p<0.01). Bu c¢alismada 24 saatlik idrardaki sodyumun, 24 saatlik idrarda
kreatin orani ile degerlendirilmesinin 6nemi vurgulanmaktadir (Flack ve ark., 2002).

Bizim ¢alismamizda bdyle bir oran ile degerlendirme yapilmamustir.
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Tablo 17: Spot idrar Na/Kr ile 24 saatlik idrar NA/Kr’in cinsiyete gére pearson
korelasyon analizi(National Centre for Social Research and University

College, London)

24 saatlik Na/24 saatlik Kr

Erkek Kadin Toplam
R P Katilimc R P Katilimal R P Katilimal
degeri | degeri sayisi degeri | degeri sayisi degeri | degeri sayisi

Spotl 0.29 0.000 237 0.47 0.000 220 0.42 0.000 457
Na/Kr
Spot2 0.33 0.000 237 0.59 0.000 220 0.50 0.000 457
Na/Kr
Spot3 056 | 0.000 237 | 040| 0.000 220 | 048| 0.000 457
Na/Kr

Tablo 18: Spot idrar Na/Kr ile 24 saatli idrar NA/Kr’in yas dagilimina
gore pearson korelasyon analizi(National Centre for Social Research

and University College, London)

24 saatlik Na/24 saatlik Kr

16-39 yas 40-54 yas 55-64 yas
R P Katihmeal R P Katihmal R P Katihmal
degeri | degeri sayisi degeri | degeri sayisi degeri | degeri sayisi

Spotl 0.42 0.000 185 0.45 0.000 155 0.38 0.000 117
Na/Kr
Spot2 047 | 0.000 185 | 053] 0.000 155 | 054 | 0.000 117
Na/Kr
Spot3 052 | 0.000 185 | 054 | 0.000 155 | 028 | 0.000 117
Na/Kr

1 g sodyum 43 mEq, 1 g sodyum kloriir 17 mEq’dir. Yaklasik 100 mEq(mmol)
sodyum kloriir yaklasik olarak 6 g’a denk gelir. 2008 yilinda Tiirk Hipertansiyon ve
Bobrek Hastaliklar1 Dernegi’nin yaptigi SALTURK calismasi ile Tiirkiye’de ilk kez tuz
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tikketimi alisgkanlig1 ve yiiksek tansiyon konusunda arastirma yapildi. Normotansif ve
hipertansiyon oldugunu bilmeyen 1767 kisinin 24 saatlik idrarlarinda sodyum o6l¢iildii.
Saglikli yasam bigimi i¢in Onerilen giinliik tuz miktar1 6 g’dir, iilkemizde giinliik tuz
tilketimi ortalamasi1 18 g olarak bulunmustur. Bizim calismamizda hipertansiyon
grubumuzda sodyum kloriir alimi1 10.8 + 3.98 g/giin, kontrol grubunda 12.5 + 6.27
g/giin olarak belirlendi. Buldugumuz formiile gére 150 mmol sodyumun giinliik atilimi
icin, spot idrarda sodyum/kreatinin (mmol/L-mg/dl) orani 0.8 olmahdir (R* = 0.51).

Buda 8.8 gr/giin sodyum kloriir alim1 demektir.

Idrar kalsiyum atilmi; diyetteki kalsiyum alimini, kalsiyum emilimini, serum
kalsiyumunu ve iskelet sisteminden kalsiyum kaybini yansitir. Kalsiyumu kisitlanmamais
diyet altinda kadinda 250 mg/24 saat, erkekte 300 mg/24 saat veya 4 mg/kg/24 saatten
fazla kalsiyum atilimi olmasi hiperkalsiiiri olarak yorumlanir (Coe ve ark., 1992).
Idiyopatik hiperkalsiiiri iiriner tas olusumunda major risk faktdriidiir (Scheinman,

1999).

Osteoporoz, kemik kitlesinde azalma ve buna bagh olarak kemik dokunun daha
kirllgan hale gelmesi ile karakterize bir kemik hastaligidir. Yapilan caligmalarda
hiperkalsiiiri, postmenapozal osteoporozun en yaygin bulgusu olarak kabul
edilmektedir. Giannini ve arkadaslar1 tarafindan 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada
hiperkalsiiirisi olan hastalarin  %50° sinde osteoporoz tespit etmislerdir (Giannini ve
ark., 2003). G6z onilinde bulundurulmasi gereken diger bir nokta da {iriner kalsiyum
atitliminin diyetle iligkili olmasidir (Audran ve Legrand, 2000). Diyet faktorii {iriner

kalsiyum kaybini azaltir, kemik rezorpsiyonunu baskilar (Weaver ve Liebman, 2002).

Onbin bireyin incelendigi Framingham calismasinda, kalsiyum tiiketimi ile
hipertansiyon insidansi arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Kalsiyum tiiketiminin
yetersizligi hipertansiyon riskini arttirmaktadir (Sacks ve ark., 2001, Vollmer ve ark.,
2001). Ancak yiiksek miktar kalsiyum verilerek hipertansiyonu Onleme amaciyla

yapilan ¢alismalardan elde edilen sonuglar ¢eliskilidir.
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1991 yilinda saglikli ve hasta olmak iizere toplam 67 kisi iizerinde yapilan bir
calismada 24 saatlik kalsiyum atilimi ile spot idrarda kalsiyum/kreatinin arasindaki
korelasyon katsayisi 1=0.946 (p<0.01) bulunmustur (Gokce ve ark., 1991). Bizim
calismamizda da saglikli ve hasta olarak 42 kisinin verilerinin korelasyon analizinde
spot idrar kalsiyum/kreatinin ile 24 saatlik idrarda kalsiyum atilim1 arasinda anlamli bir
korelasyon vardi (r=0,521, p<0.01). Hipertansiyon grubunun spot idrar
kalsiyum/kreatinin ile giinliik kalsiyum atilimi arasindaki korelasyon katsayis1 (r=0.537,
p<0.01), kontrol grubu (r=0.499, p<0.01) ile yaklagik olarak yakin ve istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Spot idrar kalsiyum/kreatinin ile 24 saatlik kalsiyum atilim1 ile
ilgili bagka bir literatiir bulunamadi, fakat 2007 yilinda Van’da dahiliye uzmanlik tezi
icin 32 steroid tedavisi alanlarin katildig1 bir ¢alisma yapilmistir. Bu calismada 24
saatlik kalsiyum atilimi ile es zamanli olarak bakilan spot idrar kalsiyum/kreatinin
oranlar1 arasinda steroid almadiklart dénemde (r=0.68, p<0.01), steroid aldiklari
donemde (r=0.57,p<0.01) ve biitlin idrar 6rnekleri kullanildiginda (r=0.62, p<0.01)
anlamli bir korelasyon bulunmustur (Diizen O, Uzmanlik Tezi, Van, 2007). Bizim
calismamizda hipertansiyon grubunda, 24 saatlik kalsiyum atilimi ile ii¢ porsiyon
idrarda kalsiyum atilimi arasindaki korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Fakat Ca2 ile Ca3’iin korelasyon katsayisi birbirine ¢ok yakin ve her
ikisinin korelasyon katsayis1 Cal’den yiiksek bulunmustur. Caligmamizin kontrol
grubunda ise benzer sekilde her {i¢ porsiyon idrar ile 24 saatlik kalsiyum atilim
arasindaki korelasyon analizi istatistiksel olarak anlamli saptandi. Fakat Cal, ile
Ca3’ 1in, korelasyon katsayisi birbirine yakin ve Ca2’den yiiksek bulunmustur. Biitiin
idrar Ornekleri incelendiginde 24 saatlik kalsiyum atilimi ile Ca3’iin arasindaki
korelasyon katsayisi, 24 saatlik kalsiyum atilimi ile Cal ve Ca2 arasindaki korelasyon
katsayisina gore daha yiiksek bulunmustur. Ug sekiz saatlik porsiyon idrar biriktirmek
24 saatlik kalsiyum atilimini yansitmaktadir, fakat gece toplanan idrardaki kalsiyum
atitlim 24 saatte atilan kalsiyum atilimi hakkinda daha iyi fikir vermektedir.
Hastalarimizin ¢ogu antihipertansif olarak tiazid kombinasyonunu kullaniyordu. 24
saatlik idrar toplanirken antihipertansif ila¢ kullanimina bagli kalsiyum atiliminda
azalma olacagindan, hipertansiyon grubunda 24 saatlik kalsiyum atilimmin gergek
deger olmadigini diisiiniiyoruz. Buldugumuz formiile gére 300 mg/giin kalsiyum atilimi

icin, spot idrar kalsiyum/kreatinin (mg/dl-mg/dl) oran1 0.19 olmalidir (R* = 0.27). Ca3
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ille 24 saatlik kalsiyum atthmim1i  (24HCa) hesaplamak i¢in 24HCa
Atilmi(mg)=32.01+2.5xCa3 (mg) seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk (R* =
0.78).

Hipertansiyonun gelismesini 6nlemek ve kullanilan antihipertansiflerin etkilerini
arttirmak i¢in tuz aliminin azaltilmasi ile beraber potasyum ve kalsiyumdan zengin diyet
Onerilmektedir (Sacks FM ve ark., 2001, Vollmer ve ark., 2001). Potasyum, vaskiiler
sodyum/potasyum ATPase etkinliginde artis ve buna baglh vaskiiler dilatasyon
yapmaktadir. Kan basinci potasyum alimu ile ters yonde iliskili bulunmustur (Geleijnse
ve ark., 1996, Ljuti¢ ve ark., 2007). Bat1 tipi diyetin yiiksek sodyum igerigine ek olarak
diisiik potasyum igerigi, sodyum fazlaligindan gelen zararli etkiyi arttirmaktadir

(Geleijnse ve ark., 1996).

Calismamizda ayrica, 24 saatlik idrarda potasyum atilimi ve spot idrarda
potasyum/kreatinin orani1 arasinda korelasyon analizi de yapilmistir. Biitiin idrar
orneklerinin korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile K3 ve 24 saatlik
potasyum atilimi arasinda korelasyon katsayisi diisilk bulunmustur. Hasta grubunda
anlamli bir korelasyon saptanmamuistir. Ayrica kontrol grubunda tigiincii 8 saatlik idrar
(saat 24-08 arasi) ile spot idrar potasyum/kreatinin arasinda da zayif bir korelasyon
bulunmustur. Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde 24 saatlik potasyum atilimi
ile K1, K2 ve K3 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmistir.
Calismamizda ki potasyum ile ilgili korelasyon analizi anlamli fakat pratik acidan
kullanimi uygun degildir. Ciinkii caligmamizda 08-16 saatleri arasindaki toplanan
idrarin pearson korelasyon analizi diger toplanan porsiyon idrarlara gére daha anlamli
bulunmustur ve hastalar gilinlik islerinden dolay1r genelde gece daha rahat idrar
toplamaktadirlar. Fakat K3 ile 24 saatlik potasyum atiliminm1 (24HK) hesaplamak i¢in
24HK Atilimi(mmol)=23.72+1.97xK3 (mmol) seklinde bir dogrusal regresyon esitligi
bulduk (R” = 0.37). Bu korelasyonla ilgili ingilizce bagka bir literatiir bulunamadi.

Poliklinik sartlarinda 24 saatlik idrar toplama zorlugu bilinmektedir. Hatta bazi

yorelerde ve Ozellikle de bayanlar idrar biriktirmekten utanirlar. Biz de ¢alismamizi

yaparken bu ve benzeri zorluklarla karsilastik. Vaka sayisini bu tiir giicliikler nedeniyle

43



artiramadik. Calismamizin zayif noktalar1 bu ylizden olustu. Bizim ve genelde ¢ogu
hekimlerin yasadigi bu zorluklardan yola ¢ikarak, poliklinik sartlarinda pratik kullanim

icin spot idrar ile 24 saatlik idrarda elektrolit atilimini tahmin etmek istedik.

Sonugta biitiin idrar Orneklerinin spot idrar sodyum/kreatinin ile 24 saatlik
sodyum atilimi1 arasindaki korelasyon analizinde istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon bulduk. Benzer sekilde kalsiyum icinde istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon vardi. Potasyum i¢in bdyle korelasyon saptanmadi. Sodyum i¢in 24HNa
Atilimi(mmol)=103.42+56.39xNa/Kr(mmol/L-mg/dl) (R* = 0.51), kalsiyum i¢in 24HCa
Atilimi(mg)=82.84+1112.17xCa/Kr(mg/dl-mg/dl) (R* = 0.27) formiiliinii bulduk. Bu
formiilleri toplum ortalama degerlerini tahmin etmekte kullanabilecegimizi
diislinliyoruz, fakat hasta bazinda degerlendirmede yeterli degildir. Yaptigimiz
calismada gece idrar1 ile 24 saatlik idrarla istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmas1 nedeniyle gece toplanan idrarla 24 saatlik sodyum ve kalsiyum atilimini
tahmin edilebilir. Spot idrar sodyum/kreatinin ile kalsiyum/kreatinin orani tarama testi

olarak kullanilabilir ancak 24 saatlik idrar dl¢timii gold standarttir.
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6.SONUC

Tiim bilimsel ¢alismalarda 24 saatlik idrar dl¢limleri gold standart olarak kabul
edilmekte ise de poliklinik sartlarinda pratik acidan her zaman miimkiin degildir. Idrar
biriktirme hatalarina sik olarak rastlanmaktadir ve bu islem ¢ocuklarda ise daha zordur.
Bu nedenle 24 saatlik idrarda atilan elektrolit (6zellikle sodyum, potasyum, kalsiyum)
miktar1 ile spot idrarda tespit edilen elektrolit/kreatinin oranlarinin korelasyonu

arastirmak amaciyla yaptigimiz bu ¢alismada elde ettigimiz 6nemli bulgular:

1. Hipertansiyon hastalarindaki ii¢ porsiyon idrarda sodyum atilimi ortalama ve
standart sapma degerleri; birinci 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrarda
sodyum atilimi (Nal) 59.11 + 28.62 mmol, ikinci porsiyon idrarda sodyum
atilimi (Na2) 61.36 = 27.39 mmol, {igiincii porsiyon idrarda sodyum atilimi
(Na3) 63.16 + 40.37 mmol olarak bulundu.

2. Biitiin idrar Orneklerinin pearson korelasyon analizinde, spot idrar
sodyum/kreatinin ile birinci, liglincii 8 saatlik porsiyon idrar ve 24 saatlik
idrarda Olgiilen sodyum arasinda anlamli bir korelasyon mevcuttu. Bu
korelasyonlar ise sirasiyla; r =0.651 (p<0.01), r =0.617 (p<0.01), r = 0.713
(p<0.01) “tiir. Hipertansiyon hastalarin 24 saatlik sodyum atilimi ile spot idrar
sodyum/kreatinin arasindaki korelasyon katsayis1 (r=0.581, p<0.01), kontrol
grubuna (r=0.814, p<0.01) gore daha diisiik anlaml1 bulundu.

3. Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde, 24 saatlik sodyum atilimlari
ile Nal, Na2, Na3 arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak
anlamli saptandi. Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.854 (p<0.01), r=0.602
(p<0.01), =0.741 (p<0.01)’dir.

4. Biitlin idrar orneklerinin degerlendirilmesinde spot idrar
sodyum/kreatinin’den, 24 saatlik sodyum atilimin1 hesaplamak i¢in 24HNa
Atilimi(mmol)=103,42+56,39xNa/Kr(mmol/L-mg/dl) seklinde bir dogrusal
regresyon esitligi bulduk (R? = 0.51). Buldugumuz formiile gére 150 mmol
sodyumun giinliik atilimi i¢in, spot idrarda sodyum/kreatinin(mmol/L-mg/dl)

orani 0.8 olmalidir. Buda 8.8 g/giin sodyum kloriir alim1 demektir.
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10.

11.

. Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin

ile K3 (r=0.315, p<0.05) ve 24 saatlik potasyum atilimi1 (r=0.315, p<0.05)
arasinda istatistik olarak anlamli bulunmustur, fakat korelasyon katsayisi
diisiik saptanmistir. 24 saatteki potasyum atilimi ile K1, K2 ve K3 arasinda
ise korelasyon katsayilar1 daha yiiksek, anlamli bir korelasyon mevcuttu. Bu
korelasyonlar ise sirasiyla; r =0.828 (p<0.01), r =0.570 (p<0.01), r =0.608
(p<0.05)’dir.

Biitiin idrar 6rneklerinin degerlendirilmesinde, K3 ile 24 saatlik potasyum
atilmin1 (24HK) hesaplamak icin 24HK Atilimi(mmol)=23.72+1.97xK3
(mmol) seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk R*=0.3 7).

Biitiin idrar Orneklerinin pearson korelasyon analizinde, spot idrar
kalsiyum/kreatinin ile Cal, Ca3 ve 24 saatlik kalsiyum atilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi. Bu korelasyonlar ise
sirasiyla; r =0.572 (p<0.01), r =0.447 (p<0.01), r =0.521 (p<0.01)’dir.

Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde, 24 saatlik kalsiyum atilimlari
ile Cal, Ca2, Ca3 arasinda yapilan korelasyon analizi istatistiksel olarak
anlamli saptandi. Bu korelasyonlar sirasiyla; r=0.775 (p<0.01), r=0.816
(p<0.01), r=0.880 (p<0.01)’dir.

Biitiin idrar orneklerinin degerlendirilmesinde, spot idrar
kalsiyum/kreatinin’den, 24 saatlik kalsiyum atilimini hesaplamak i¢in 24HCa
Atilimi(mg)=82.84+1112.17xCa/Kr(mg/dl-mg/dl)  seklinde bir  dogrusal
regresyon esitligi bulunmustur (R* = 0.27). Buldugumuz formiile goére 300
mg/glin kalsiyum atilimi i¢in, spot idrar kalsiyum/kreatinin (mg/dl-mg/dl)
orani 0.19 olmalidir.

Biitiin idrar 6rneklerinin degerlendirilmesinde, Ca3 ile 24 saatlik kalsiyum
atilimin1 (24HCa) hesaplamak i¢in 24HCa Atilimi(mg)=32.01+2.5xCa3 (mg)
seklinde bir dogrusal regresyon esitligi bulduk R = 0.78).

24 saatlik sodyum ile potasyum arasinda hipertansiyon ve kontrol grubunda
yapilan pearson korelasyon analizinde anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Sirasiyla; r=0.112 (p>0.05), r=0.008 (p>0.05)’dir

46



7.0ZET

Kara S.P, 24 saatlik idrarda elektrolit ol¢limii ve bunlarin spot idrarla
korelasyonu, Y.Y.U. Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlik Tezi, Van,
2008.

24 saatlik sodyum, potasyum ve kalsiyum atiliminin tespiti sirasi ile hipertansif
hastalarin tuz tiikketiminin belirlenmesinde, diyetle potasyum alimi ve hiperkalsiiirinin
aragtirilmasinda onemlidir, ama idrar toplama pratikte zor ve toplama hatalarindan
dolay1 giivenilir degildir. Bu calismada spot idrarda bahsedilen elektrolitlerin kreatinine

oranlanmasinin 24 saatlik miktarlar1 tahmin edilip edilmeyecegini arastirmay1 planladik.

Calismaya 28 hipertansiyon hastasi alindi, bunlardan 7 tanesi degisik nedenlerle
calisma dis1 birakildi (yaslar1 44-69 arasi, 10°u erkek, 18’1 kadin). Kontrol grubuna
normotansif 24 hasta (yaslar1 40-58) alind1 ve 3 tanesi idrar toplama hatalarindan dolay1
calisma dis1 birakildi. Hastalarin ardigik ii¢ 8 saatlik porsiyon idrarinda, sodyum,
potasyum, kalsiyum ile 8’er saatlik {i¢ porsiyon idrar toplamanin ardindan sabah ag¢ iken
alman spot idrarda sodyum/kreatinin, potasyum/kreatinin, kalsiyum/kreatinin ve
serumda da sodyum, potasyum, kreatinin, glukoz, tiroid fonksiyon testleri ¢alisildi.
Sekizer saatlik biriktirilmis idrarlar ve spot idrar ile 24 saatlik idrardaki Na miktarinin
korelasyon analizinde, spot idrar, birinci ve ftigilincii 8 saatlik porsiyon idrar
sodyum/kreatinin orani ile 24 saatlik idrarda Ol¢iilen sodyum miktar1 arasinda anlamli
bir korelasyon mevcuttu. Kontrol grubu ve hipertansiyon grubu birlikte
degerlendirildiginde, 24 saatlik sodyum miktari ile spot idrar sodyum/kreatinin orani ile
birinci, ikinci ve iiglincii 8 saatlik biriktirilmis idrardaki sodyum atilimi arasindaki
korelasyon analizi sirastyla; r =0.713 (p<0.01), r=0.854 (p<0.01), r=0.602 (p<0.01),
r=0.741 (p<0.01)’dir.

Biitiin idrar 6rneklerinin degerlendirilmesinde spot idrar sodyum/kreatinin’den,

24 saatlik sodyum atilimini hesaplamak icin 24SNa
Atilimi(mmol)=103,42+56,39xNa/Kr(mmol/L-mg/dl) formiiliinii bulduk (R* = 0.51).
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Kontrol grubunun korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile iigiincii
8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar arasinda korelasyon katsayisi diisiik ama anlamli
bulundu. Hipertansiyon hastalarinda {i¢ 8 saatlik biriktirilmis porsiyon idrar ile spot
idrar potasyum/kreatinin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi.
Biitiin idrar 6rneklerinin korelasyon analizinde spot idrar potasyum/kreatinin ile K3 ve
24 saatlik potasyum atilimi arasinda istatistik olarak anlamli bulunmustur, fakat

korelasyon katsayisi1 diisiik saptanmastir.

Biitlin idrar Orneklerinin pearson korelasyon analizinde, spot idrar
kalsiyum/kreatinin ile Cal, Ca3 ve 24 saatlik kalsiyum atilimi1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon saptandi. Biitiin idrar 6rneklerinin degerlendirilmesinde,
spot idrar kalsiyum/kreatinin’den, 24 saatlik kalsiyum(24HCa) atilimini hesaplamak
icin 24HCa Atilimi(mg)=82.84+1112.17xCa/Kr(mg/dl-mg/dl) seklinde bir dogrusal
regresyon esitligi (R* = 0.27) ve Ca3 ile 24 saatlik kalsiyum atilimin1 hesaplamak ic¢in
24HCa Atilimi(mg)=32.01+2.5xCa3 (mg) seklinde bir dogrusal regresyon esitligini bulduk
R*=0.78).

Sonu¢ olarak bizim bu c¢alismamiz; sabah alinan spot idrar Orneginde
sodyum/kreatinin ile kalsiyum/kreatinin oraninin bir giin 6nceki sodyum ve kalsiyum
atilimin1 tahmin etmede tarama testi olarak kullanilabilecegini, fakat altin standart olan
24 saat idrar toplamanin yerine gecemeyecegini gosterdi. Gece 24-08 saatleri arasi idrar
toplamanin sodyum, potasyum ve kalsiyumun giinliik atilimini tahmin etmemize olanak
verdigini, spot idrar degerlerine gore daha yiiksek r ye sahip oldugundan ve pratikligi de

nedeniyle daha saglikli bir yontem oldugunu diislintiyoruz.

Anahtar kelimeler: 24 saatlik idrarda elektrolit, spot idrar
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8. SUMMARY

Kara S.P, Correlation of urinary electrolytes between spot and 24-hour urine
samples. Doctorate thesis, Department of Internal Medicine, YYU Medicine Faculty,
Van,2008

Although detection of 24 hours sodium, potassium and calcium extraction is
essential for analysis of salt consumption of patients with hypertension, dietary
potasium intake and hypercalciuria respectively, it poses many technical diffulties and
may lead to incorrect results. In this study, it is investigated if electrolyte-creatinin

ratios the actual measurments in spot urine may represent in 24-hour urine analysis.

28 patients with hypertension are involved in study, 7 of these patients are
excluded due to several reasons( ages between 44 and 69, 10 men, 18 women). In
control group, 24 normotensive patients (ages between 40-58) are included in study and
3 of them are excluded because of improper urine collection. Urinary sodium,
potassium, calcium values in three intervals of 8 hours were studied, followed by
sodium/creatinin, potassium/creatinin and calcium/creatinin rates in spot morning urine,
serum sodium, potassium, calcium, creatinin, glucose and thyroid function tests have
been evaluated as well. A significant correlation has been found between
sodium/creatinin ratio in spot urine, first and third 8-hour portion urine and sodium
value in 24-hour collected urine. When control and hypertensive group have been
evaluated together, correlation analysis between sodium value 24-hour urine,
sodium/creatinin ratio in spot urine and sodium measurment in first, second and third 8-
hour collected urine was found respectively; r =0.713 (p<0.01), r=0.854 (p<0.01),
r=0.602 (p<0.01), r=0.741 (p<0.01).

Considering all urine samples, to calculate 24-hour sodium excretion out of spot
urine sodium/creatinin ratio we have found a formula as: 24h Na extraction

mmol)=103,42+56,39xNa/Cr(mmol/L-mg/dl) (R* = 0.51).
( g
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In control group, correlation coefficient of potassium/creatinin in spot urine and
third 8-hour collected urine was significant but low. In hypertension group, no
significant correlation for potassium/creatinin ratio between spot urine and none of the
8-hourly urine samples was detected. In all urine samples, correlation between
potassium/creatinin ratio in spot urine and potassium excretion in night (K3) and 24-

hour urine has been significant. However correlation coefficient has been low.

In Pearson correlation analysis of all urine samples, correlation between spot
urine calcium/creatinin ratio and noonday (Cal), night (Ca3) and 24-hour calcium
extraction was found. Considering all urine samples, to calculate 24 hour calcium
extraction (24hCa) using spot urine calcium/creatinin ratio, we have found the
following linear regression equation; 24HCa excretion
(mg)=82.84+1112.17xCa/Cr(mg/dl-mg/dl) (R* = 0.27). And, to calculate the 24 hour
calcium excretion using Ca3, the linear regression equation has been found as: 24HCa

extraction (mg)=32.01+2.5xCa3 (mg) (R*=0.78).

In conclusion our study has been shown that sodium/creatinin and
calcium/creatinin ratio in spot urine sample which is collected in morning may be used
as a scanning test to estimate the former day's sodium and calcium excretion but can't
replace with 24-hour urine collection which referred as gold standart. We suggest that
urine collection between 00:00-08:00 may let us to estimate the daily sodium, potassium
and calcium excretion. Compared to spot urine values this method seems to be more

accurate by means of greater r values.

Key words: electrolyt in 24-hour urine, spot urine.
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