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BOGMA RAKISI iIiCENLERDE HIPERTANSIYON SIKLIGI
VE ELEKTROKARDIYOGRAFIK DEGISIKLIKLER

Can BOGA, Yalain KEPEKCI, Ziiheyr GUNAL

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

OZET

Bu ¢alisma 1991 yilinda Adana’nin giineyinde bulunan, bogma rakisinin (alkollii bir bolgesel igecek)
stkea igildigi Kayish, Karayusuflu ve Hadirll koylerinde yasayan 15 yas ve iistiindeki populasyonda,
bogma rakisi icenlerde hipertansiyon prevalansi ve elektrokardiyografik degisiklikleri arastirmak icin
planland.

Bogma rakisi icen 105 kiside hipertansiyon prevalansi %22.8 olarak hesaplandi. En yiiksek
prevalansin 35-55 yas grubunda oldugu saptandi (%25.4). Plazma magnezyum diizeyleri bakimindan
hipertansif allolikler ile non-hipertansif olanlar arasinda belirgin istatistiksel fark saptanmadi. PR
uzamasi, OTc uzamasi, sol ventrikiil hipertrofisi, voltaj kriteri, premature ektopik vurular ve T dalgasi
anormalliklerinden bir veya bir kagini iceren elektrokardiyografik degisikliklerin alkolikler grubunda
non-alkolikleri gore onemli dlgiide sik oldugu tespit edildi.

Sonugta, bogma rakisimin basta hipertansiyon olmak iizere degisik kardiyovaskiiler etkilerinin
olabilecegi dikkat ¢ekmistir.

Anahtar Kelimeler: Bogma rakisi, hipertansiyon, mangnezyum, elektrokardiyografi

SUMMARY

HYPERTENSION PREVELANCE AN ELECTROCARDIOGRAPHIC CHANGES IN
BOGMA RAKI (A REGIONAL BEVERAGE) DRINKERS

105 Bogma raki drinkers living in Kayish, Karayusuflu and Hadirli Villages were undertaken to study
for harmfull effects of alcohol on their cardiovascular system.

Prevalence of hypertansion was 22.8 % in Bogma raki consumers. The highest prevalance was at 35-
54 age group (25.4%). Electrocardiographic changes such as PR and QTc prolangation left
ventricular voltage criteria, premature ectopic beats, and T wave abnormalities were higher in
alcoholic group than non-alcoholic group There was no significant difference between hypertensive
and non hypertensive alcoholics when considered as plasma magnesium levels (p>0.05).

These results confirm that Bogma raki has multiple effects on cardiovascular system.
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GIRIS

Genis toplum Kkitlelerini igeren g¢alismalarda
serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim  siklig,
ozellikle agir igici olduklari bilinen sahis-
lardaki yiiksek kan basinci seviyesi ile iligki-
lidir (1,2).

Son yillarda alkol tiiketimi ile arteriyel kan
basinci arasindaki iliski ortaya konmus ve agir
iciciler arasindaki hipertansiyon prevalansi
yiiksek bulunmustur (1-3). Alkolii terketme-
nin ise arteriyel kan basincinda kalici diismele-
re yol agip agmadig iyi bilinmemektedir (2).

Alkoliin basta kardiyomiyopati ve koroner
arter hastaligi olmak iizere kardiyovaskiiler
sistem {izerine ¢ok degisik etkileri olabilecegi
bilindiginden, ileriye doniik ¢ok seyrek veriler,
alkol ile arteriyel kan basinci arasindaki direkt
iliskiyi ortaya koymaktan uzaktir.

Bu galismada ozellikle giiney bolgelerimizde
oldukga fazla tiiketilen “bogma rakisi” igenler
arasinda:

I. Hipertansiyon sikligi,

II. Alkol tiiketimi ve alkolizmin siiresi ile
arteriyel kan basinci arasindaki iliski,

I11. Elektrokardiyografik degisikler,

IV. Plazma magnezyum diizeylerinin arastiril-
masi planlandi.

MATERYAL VE METOD

Calisma Adana’nin giineyinde bulunan Kayis-
I, Karayusuflu ve Hadirli kdylerinde yasayan
ve bogma rakisi igme ahiskanligr bulunan 105
erkek tlizerinde yapildi. WHO kriterlerine gore
36 olgu (%34.2) agir alkolik olarak kabul
edildiler. Bu olgular en az 5 yildir giinde 125-
400 ml saf etanol’e esdeger miktarda bogma
rakisi i¢iyorlardi. Geriye kalan 69 olgunun 61°i
(%58.0) orta derecede 8’i (0.7) ise hafif
derecede alkolik olarak kabul edildiler (4).

Caligmaya alinan olgularin hepsi 15 yasinin
tizerinde idiler. Ayni1 bolgede yasayan ve ayni
yas grubundaki alkolik olmayan 62 kisi kontrol
grubuna alindilar (Tablo 1).

Son zamanlarda gastrointestinal kanama
geciren, anemisi olan ve antihipertansif ilag

alan alkolikler ¢aligmaya dahil edilmedi.
Anamnezleri alinan hastalarin fizik muayene-
leri yapildiktan sonra elektrokardiyografik
Olctimleri kaydedildi. Arteriyel kan basinglan
yatar pozisyonda ve 15 dakikalik dinlenme
periyodundan sonra kaydedildi. Korotkow
seslerinin (faz V) kayboldugu nokta diyastolik
kan basinci degeri olarak kaydedildi. Boylar
ve agirhklar1 0Olgiildii. Magnezyum diizey-
lerinin 6lgiilmesi icin olgulardan kan 6mekleri
toplandi. Kan santrifiij edildikten sonra analize
kadar-20°C’de deiyonize tiipler igerisinde
saklandilar. Magnezyum diizeyleri Perkin
Elmer 2380 marka atomik absorbsiyon spekt-
rofotometresi ile olciildii (4).

Istatistiksel analizlerde student t testi, yiizdeler
arasi farkin 6nemlilik testi ve gruplar arasinda
korelasyon hesaplar1 kullanildi.

SONUCLAR

Calismaya alinan alkolik ve alkolik olmayan
olgularin hepsi erkekti. Alkolik olgularin
3’iiniin Onceden hipertansiyon tanisi aldigl
ancak diizenli ila¢ kullanmadiklar1 anlasildi.
Bu olgularin yas gruplarina goére dagilimi
Tablo 1°de gosterilmistir.

105 alkolik olgunun 27’sinin (%25.7) sistolik
kan basinglari 140 mmHg’nin iizerinde ve
24’tintin (%22.8) diastolik kan basinglar1 90
mmHg’nin iizerinde Ol¢iildii. Hipertansiyon
prevalans1 %22.8 olarak saptandi. Yas grup-
larina gore ortalama arteriyel kan basinglari
Tablo 2’de gosterilmistir.

Bolgede saptadigimiz  olgularin  tiimiiniin
kronik olarak bogma rakisi icme aligkanliklari
mevcuttu. Giinliik alkol alimi 125-400 ml
(ortalama 230:+66ml) (£SD) olarak saftandi.
Alkol igme siireleri olgularin %62’sinde 5
yildan fazlaydi. Son 2 ayda igilen ortalama
giinliik alkol miktar1 ile sistolik ve diastolik
kan basinci arasindaki iliski Sekil 1°’de
gosterildi. Yiiksek dozlar ile sistolik kan
basinglar1 hafifce artmasina ragmen, hem
sistolik hemde diyastolik kan basinglarinda
anlamli bir korelasyon saptanamamistir (r. 090
ve r. 053) (p>0.05, Sekil 1).

Kronik alkol aliminin siiresi ile ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinglari arasinda
iliski saptanmad1 (Sekil 2). Hipertansif alkolik



olgularin 6’sinda radiografik ve elektrokardio-
grafik olarak sol ventrikiilin biilytidiigiinii
gosteren isaretler tespit edildi. Kreatinin ve
aminotransferaz diizeylerinde yiikselme ve
proteiniiri higbir olgu saptanamadi.

PR uzamasi, QTc uzamasi, sol ventrikiil
hipertrofisi voltaj kriterleri, prematiir ventri-
kiiler ektopik atim ile T dalgasi degisikleri
bakimindan alkolik olan olgular ile non
alkolikler arasinda anlamh fark saptandi
(p<0.05, Tablo 3).

Hipertansif olan ve olmayan alkolikler ile non
alkoliklerde Olgiillen plasma magnezyum

diizeyleri bakimindan gruplar arasinda ista-
tistiksel yonden anlaml bir fark saptanamadi
(p>0.05, Sekil 3). Hadirh kdyiindeki 13
hipertansif alkolik hastalarin birisi disinda
higbiri kendilerine Onerilen antihipertansif
tedaviyi almadilar. Bu olgulardan bir tanesi
serebrovaskiiler olay, bir olgu da akut infarktiis
gecirdi. Bir yil iginde ani 0&liim olayma
rastlanmadi. Dort olgu ¢esitli nedenlerle alkolii
biraktiklarini ifade ettiler. Bunlardan 2’si 3 ay
icinde yeniden basladilar. 4 olgunun 10. giin,
2. ay ve 24. ayda o6lciilen sistolik kan basinci
degerlerine hafif diigme saptanirken diastolik
kan basinglar1 genelde 95 mmHg’nin iizerinde
kaldi.

Tablo 1: Calismaya alinan alkolik ve alkolik olmayan olgularin yas gruplarina gore dagilim

Alkolik Non Alkolik
Hafif Orta Agir
Yas Grubu n % n % n % n %
15-34 4 (3.8) 30 (28.5) 16 (15.2) 22 (35.4)
35-54 4 (3.8) 27 (25.7) 14 (13.3) 31 (50.0)
55 1 - 4 (3.8) 6(57) 9 (14.5)
Toplam 8 (7.6) 61 (58.0) 36(34.2) 62
105

Tablo 2: Alkolik olan ve olmayan olgularin yas gruplarina gore arteriyel kan basinci degerleri

Yas Grubu Alkolik Non-Alkolik
(n=105,mmHg) (n=62,mmHg)
15-34 116/ 86 114/ 86
35-54 134/92 122 /88
55 1 148 /95 142/ 88




Tablo 3: Hipertansif olan ve olmayan alkolikler ile non-alkoliklerde saptanan
elektrokardiyografik anormallikler

Hipertansif
Alkolik Alkolik Toplam Non-alkolik
EKG Bulgulan N:81 N:24 N:105 N:62
N % n % n % n %
Atrial Fibrilasyon 3@3.7) 14.2) 4 (3.8) 2(3.2)
PR uzamas: (>0.20S) 2 (2.5) 2(8.3) 4 (3.8) 1(1.6)*
QTc uzamasi (>0.43S) 1(1.2) 1(4.2) 2(1.9) ’
SVH voltaj kriteri 3.7 10 (41.6) 13 (12.3) 2 (3.2)%*
PAE - - - 1(1.6)
PVE 2 (2.5) 3 (12.5) 54.7) 1(1.6)*
T degisikligi 5(6.2) 10 (41.6) 15 (14.3) 1 (1.6)*
Dal bloku 5(6.2) 5 (20.8) 10 (10.5) 1 (1.6)*
* istatistiksel olarak anlamlidir p<0.05
PAE: Prematiire atrial erken atim,
PVE: Pramatiire ventrikiiler erken atim
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Sckil 3 : Hipertansif olan ve olmayan alkolikler ile non alkoliklerde
ortalama plasma magnezyum diizeyleri



'TARTISMA

Alkoliklerde hipertansiyon mekanizmasi iyi
bilinmemektedir. Sosyal toplantilarda i¢ki alan
kisilerde arteriyel kan basincinin yiikselmedigi
ancak agir alkoliklerde kalici kan basinci
yiikseklikleri tarif edilmistir (1-3,5). Aym
yastaki alkol almayan kontroller ile mukayese
edildiginde kronik alkoliklerde esansiyel
hipertansiyon insidansinin = %10 civarinda
oldugu saptanmistir (2). Bir diger g¢aligmada
yiiksek dozlarda (80-400 g/giin) alkoliin %25-
30 olguda esansiyel hipertansiyondan sorumlu
olabileceginden sz edilmektedir (3). Yas,
cinsiyet,  sigara  kullanomi  ve  diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerin bu insidanslar
etkileyebilecekleri agiktir.  Arteriyel kan
basincina etki eden biitiin faktorleri kontrol
etmenin gii¢ligline ragmen ¢alismamizda
hipertansiyon insidansi alkoliklerde alkolik
olmayanlara gore 6nemli bulunmustur.

Ayni sekilde fazla miktarlarda alkol aliminin
supraventrikiiler aritmi basta olmak iizere
cesitli iletim bozukluklari ile ilgili olabilecek-
leri bilinmektedir (2,6). Atrial fibrilasyonun
en sik rastalanan aritmilerden bir oldugu ve
sebebi bulunamayan atrial fibrilasyonlu
olgularin %15-63’iinde olayin alkol alimina
bagli olabilecegi ileri siiriilmistiir (2).

Alkoliin  kardiyovaskiiler sistem iizerinde
degisik etkileri mevcuttur. Hipertansiyon igin
muhtemel mekanizmalarin artmig sempatik
aktivite, diisiik plazma magnezyum diizeyleri,
intravaskiiler volum artisi, renin-angiotensin ve
aldosteron aktivitelerinde artis olabileceginden
soz edilmektedir (1,2,5). Yiiksek kardiak
output ve periferik direng artisinin kanitlari
saptanmamistir (2,4).

Alkoliin kalp ve iskelet adalesi tizerine direkt
toksik etkileri mevcuttur (7,8). Elektrokardi-
yografik degisikliklerin patogenezinde sub-
klinik bir kardiyomyopati, hipertansiyon, hipo-
kalemi ve hipofosfatemi ile artmis katekolamin
diizeylerinin 6nemli roliiniin olabilecegi yazil-
mustir (6,9,10).

Alkoliin direk hipertansif etkisinin kesin kaniti
olmamakla beraber, miktarla orantili olarak
kan basincinin artmasi ve alkol birakildiginda
kan basincinda 6nemli diismeler gozlenmesi
alkol ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi
ortaya koymaktadir (1,3). Bizim ¢alismamizda

da benzer sonuglar alinmistir.  Ancak
calisgmamizda alkolii kendiliginden birakan
olgularin sayisi ¢ok azdir. Akut alkol aliminin
kan  basmcini  yiikseltmedikleri  &nceki
calismalarda  tespit  edilmistir  (1,2,4).
Calismamizda ise yiiksek tansiyonu bulunan
kronik alkolikler icin alkol alma siiresinin
etkili olmadig1 saptanmistir.

Plasma magnezyumuna gelince, diisiik plazma
magnezyum diizeylerinin arteriyel vazokonst-
ruksiyona yol agabilecegi kanitlanmistir (5).
Buna karsilik literatiirde plazma magnezyumu-
nun normotansiflere gore diisiik bulunmadigi
calismalar mevcuttur (11-13) Bu bilgilerin
diisiik hiicre diizeylerini ekarte ettiremeyece-
gini diisiinmekteyiz.

Degisik ¢alismalarda ani 6liim insidansinda
artis olabilecegi rapor edilmistir. Prospektif bir
calismada Rusya’da 50 yasin altindaki olgular-
da ani Oluimlerin  %]17’sinin alkolizmden
kaynaklandigr bulunmustur (2). Bizim ¢alis-
mamizda bir yillik takip ile ani 6liim olayina
rastlanmamasina ragmen o©nemli kardiak ve
norolojik  komplikasyonu gelisen olgular
saptanmistir.

Sonucta mekanizma ne olursa olsun alkolik-
lerde olmayanlara gore O©nemli derecede
arteriyel kan basinci yiiksekligi tespit ettik. Bu
bulgular antihipertansif tedavilere direngli
esansiyel  hipertansiyonlularda  alkolizmin
sorgulanmasinin uygun olacagini diisiindiir-
mektedir. Onemi alkolizmin kesilmesi ile
birlikte morbidite ve ani Olimlerin 6nlene-
bilmesinden kaynaklanmaktadir.
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