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OZET

Amac: Kronik bdbrek hastaligt (KBH) ve hipertansiyon (HT) tanili
hastalarda 24 saat ambulatuvar kan basinci Olgiimii ile dipper ve nondipper kan
basinci paterni mevcut hasta gruplart arasinda ki klinik ve laboratuvar verilerin

karsilastirilmast amaglanmastir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya, 2020-2025 yillar1 arasinda, Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniklerinde degerlendirilen evre 3-4
KBH ve HT tanis1 alan ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 213 hasta
alimmigtir. Calismaya dahil edilen hastalar 24 saat ambulatuvar kan basinci olgimii
(AKBO) ile nondipper hipertansiyon (NDHT) ve dipper hipertansiyon (DHT)
gruplarma ayrilarak yas, cinsiyet, boy, viicut agirligi, beden kitle indeksi, laboratuvar
parametreler, ek hastaliklar ve kullanilan antihipertansif ilaclar ile ilgili verileri
degerlendirilmistir. Calisma tek merkezli ve retrospektif dosya taramasi ile

gergeklestirilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarda %70,4’linde (n=150) nondipper
hipertansiyon(NDHT) , %29.6’sinda (n=63) ise dipper hipertansiyon (DHT) tespit
edildi. NDHT hastalarinin %64,7’si (n=97) DHT hastalarinin ise %69,8’1 (n=44)
erkekti ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,569). NDHT
hastalarinin yas ortalamasi 64,4+14 yil iken DHT hastalarinin 59,6+14,3 yild1 ve
DHT hastalarinin yast NDHT hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktii (p:0,024). NDHT hastalarinin viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi 28,4+4,8
iken DHT hastalarinin 29,1+5,8 idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p:0,330). NDHT hastalar ile DHT hastalar arasinda diyabetes mellitus (DM),
koroner arter hastaligi (KAH), hiperlipidemi sikli§1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamis iken serebrovaskiiler olay (SVO) siklig1 agisindan
Nondipper HT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti
(p:0,012). Komorbid hastaliklar evre 3 ve evre 4 KBH gruplart arasinda da
karsilastirildi ve evre 4 KBH hastalarinda konjestif kalp yetmezligi (KKY) siklig
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p:0,022). Hastalar hipertansif
retinopati (HTRP) siklig1 agisindan degerlendirildiginde ise NDHT ve DHT gruplar

arasinda anlamli bir farklilik saptanamamistir. Kullanilan antihipertansif ilag gruplar
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acisindan degerlendirildiginde NDHT ve DHT gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanamamasina ragmen evre 4 KBH hastalarinda evre 3 KBH hastalarina gore beta
blokdr kullanimi sikligr istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,037). NDHT
ve DHT gruplar laboratuvar parametreler acisindan incelendiginde hemoglobin,
tahmini glomeriiler filrasyon hizi (eGFR) ve 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi
(CrCL) ortalamast NDHT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiktii
(p:0,005>). NDHT hastalarinin %40°1 (n=60) DHT hastalarinin %19’u (n=12) evre 4
KBH idi ve NDHT hastalarinda evre 4 KBH siklig1 istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksekti (p:0,005>). Kreatinin ve parathormon (PTH) ortalamalar1 ise
NDHT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,005>). Lipit
profili, potasyum, sodyum, fosfor, kalsiyum, alblimin degerleri agisindan anlaml1 bir
farklilik saptanamadi. Hastalarin 24 saatlik idrar tetkikleri incelendiginde NDHT
grupta istatistiksel olarak anlaml sekilde daha diisiik seviyede sodyum atilim1 tespit

edildi. Albuminiiri ve proteiniiri diizeylerinde ise anlaml1 bir fark tespit edilemedi.

Sonug¢: Calismamiz nondipper kan basinct paterninin KBH progresyonunda
ve komorbid hastaliklarin gelisiminde risk faktorii olabilecegini ortaya koymaktadir.
Ozellikle 24 saatlik ambulatuvar kan basinci dlgiimiiniin maliyet etkin, kolay
erisilebilir ve hizli sonu¢ veren bir tanisal ara¢ olarak Onemi gosterilmistir.
Nondipper kan basinci paterninin erken tanist ile son donem bobrek hastaligina
ilerlemenin Onlenebilecegi, ayrica komorbid hastalik ve hedef organ hasarinin da

azaltilabilecegi diisiiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Nondipper, Dipper, Kronik bébrek hastahg,

Hipertansiyon, 24 saat ambulatuvar kan basinci dl¢iimii
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SUMMARY

Objective: This study was designed to evaluate and compare the clinical and
laboratory findings of patients with dipper and nondipper blood pressure patterns, as
assessed by 24-hour ambulatory blood pressure monitoring, among individuals with

chronic kidney disease (CKD) and hypertension (HT).

Materials and Methods: A total of 213 patients who met the inclusion
criteria and were diagnosed with stage 3—4 chronic kidney disease (CKD) and
hypertension (HT) between 2020 and 2025 at the Outpatient Clinics of Internal
Medicine, Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, were enrolled in the
study. The included patients were divided into nondipper hypertension (NDHT) and
dipper hypertension (DHT) groups based on 24-hour ambulatory blood pressure
monitoring (ABPM), and data regarding age, sex, height, body weight, body mass
index, laboratory parameters, comorbidities, and the use of antihypertensive drugs

were evaluated. This was a single-center, retrospective chart review study.

Results: In our study population, nondipper hypertension (NDHT) was
detected in 70.4% (n=150) of the patients, while dipper hypertension (DHT) was
observed in 29.6% (n=63). Among the NDHT patients, 64.7% (n=97) were male,
compared to 69.8% (n=44) of the DHT patients, with no statistically significant
difference between the groups (p=0.569). The mean age of NDHT patients was 64.4
+ 14 years, whereas that of DHT patients was 59.6 + 14.3 years, and the age was
significantly lower in the DHT group compared to the NDHT group (p=0.024). The
mean body mass index (BMI) was 28.4 + 4.8 in the NDHT group and 29.1 + 5.8 in
the DHT group, with no statistically significant difference between them (p=0.330).
No statistically significant differences were found between NDHT and DHT patients
regarding the prevalence of diabetes mellitus (DM), coronary artery disease (CAD),
or hyperlipidemia. However, the frequency of cerebrovascular events (CVE) was
significantly higher in the NDHT group (p=0.012). When comorbidities were
compared between stage 3 and stage 4 CKD groups, the prevalence of congestive
heart failure (CHF) was significantly higher in stage 4 CKD patients (p=0.022).
Evaluation of hypertensive retinopathy (HTRP) prevalence revealed no significant

differences between the NDHT and DHT groups. Similarly, no statistically
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significant differences were observed between NDHT and DHT groups in terms of
the use of antihypertensive drug classes. However, beta-blocker use was significantly
more frequent in stage 4 CKD patients compared to stage 3 CKD patients (p=0.037).
When laboratory parameters were analyzed, mean hemoglobin, estimated glomerular
filtration rate (eGFR) , and 24-hour urinary creatinine clearance (CrCl) levels were
significantly lower in NDHT patients. Stage 4 CKD was present in 40% (n=60) of
NDHT patients and in 19% (n=12) of DHT patients, with a significantly higher
prevalence in the NDHT group (p=0.005). Mean creatinine and parathyroid hormone
(PTH) levels were also significantly higher in NDHT patients (p<0.005). No
significant differences were found in lipid profile, potassium, sodium, phosphorus,
calcium, or albumin values between the groups. Analysis of 24-hour urine samples
showed significantly lower sodium excretion in the NDHT group. However, no
significant differences were observed in albuminuria or proteinuria levels between

NDHT and DHT patients.

Conclusion: Our study demonstrates that the nondipper blood pressure
pattern may be a risk factor for the progression of chronic kidney disease (CKD) and
the development of comorbidities. In particular, the importance of 24-hour
ambulatory blood pressure monitoring as a cost-effective, easily accessible, and rapid
diagnostic tool has been highlighted. It has been suggested that early identification of
the nondipper blood pressure pattern may help prevent progression to end-stage renal
disease (ESRD) and reduce the development of comorbid conditions as well as target

organ damage.

Keywords: Nondipper, Dipper, Chronic kidney disease, Hypertension,

24-hour ambulatory blood pressure measurement
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), kiiresel Olgekte onemli bir halk sagligi
sorunudur (1). Diinya c¢apinda niifusun %10'unundan fazlasinda bulunan ve 800
milyon kisiyi kapsayan ilerleyici bir durumdur (2). KBH goriilme siklig1 iilkemizde
ise %15.7 olarak tespit edilmistir (3).

KBH’ nin en sik nedenleri arasinda hipertansiyon, diyabet, nonsteroid
antiinflamatuar ila¢ kullanimi, kronik glomeriilonefrit, otoimmiin hastaliklar, kronik
piyelonefrit, polikistik bobrek hastaligi, uzun siireli akut bobrek hastaligt  ve
konjenital malformasyonlar yer almaktadir (4). Hipertansiyon (HT) ise kronik
bobrek hastaliginin hem etiyolojik bir faktorii hem de sonuglarindan biri olarak kabul

edilmektedir (5).

KBH tanili hastalarda hipertansiyon sikligit KBH evresine ve nedenine bagl
olarak %80-85 arasinda degisir ve evre 4-5 KBH’ da 9%95’e ulasir (6). Kronik bobrek
hastaliginda hipertansiyon mekanizmalar1 arasinda hipervolemi, sempatik asiri
aktivite, tuz tutulumu, endotel disfonksiyonu ve kan basincini diizenleyen hormonal

sistemlerdeki degisiklikler bulunur (7).

Kan basmcinin sirkadiyen ritmi, otonom sinir sistemi, renin-anjiyotensin
sistemi ve ¢esitli hormonlar gibi fizyolojik mekanizmalar tarafindan
diizenlenmektedir. Gece saatlerinde kan basmcinin  giindliz ~ degerlerine
kiyasla %10'dan daha az bir diisiis gdstermesi, "nondipper" tansiyon paterni olarak
tanimlanmaktadir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) tanisi almis bireylerde, nondipper
paterninin daha yaygin sekilde gozlendigi belirlenmistir (8).

Bu caligmanin amaci, KBH ve hipertansiyon tanili hastalarda 24 saatlik
ambulatuar kan basinci dlgiimii (AKBO) ile nondipper tansiyon paterninin, dipper
tansiyon paterni olan hastalara gére komorbid hastaliklarin gelisimine ve KBH’ nin
prognozuna olan etkisinin arastirilmasidir. Bu dogrultuda, 24 saat boyunca kan
basinci regiilasyonunun saglanmasi ile morbidite ve mortalite oranlarinin azaltilmasi
ve nondipper tansiyon paterni gosteren hastalarin yonetimine yonelik farkindaligin

artirllmasi amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Hastahgi

2.1.1 Tanim ve Evreleme

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), en az {i¢ ay siireyle; glomeriiler filtrasyon
hizinin (GFR) 60 ml/dak/1,73 m*’nin altinda seyretmesi ve/veya bdbrek hasarina
isaret eden biyokimyasal, histolojik ya da goriintileme yontemleri ile saptanan
yapisal veya fonksiyonel bozukluklarin varligi ile tanimlanmaktadir (9). KBH, klinik
acidan hafif diizeyde proteiniiri ile seyreden olgulardan, ileri evre bobrek yetmezligi

tablosuna kadar uzanan genis bir spektrumu kapsamaktadir (10).

KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2024 kilavuzuna
gbre KBH tanisi i¢in azalmis bobrek fonksiyonu veya bobrek hasari belirteglerinden

herhangi birinin en az 3 ay siireyle devam etmesi gereklidir (11).

Tablo 1. 2024 yili KDIGO kilavuzuna gore kronik bobrek hastaligi kriterleri

Kriterler Aciklama

e AlbUminuri [(ACR) 230 mg/g (=3 mg/mmol)]
e idrar sedimenti anormallikleri

Bébrek hasarinin e Kalici hematiiri
belirtegleri (21)
e Tibduler bozukluklara bagli elektrolit ve diger anormallikler
e Histolojiile tespit edilen anormallikler

e Gorilintlleme ile saptanan yapisal anormallikler

e  Bobrek nakli oykisu

Azalmis GFR e GFR <60 ml/dak/1,73 m? (GFR kategorileri G3a—G5)




KBH etiyoloji, glomertiler filtrasyon hiz1 (GFR) kategorisi [G1-G5] ve albiimintiri
kategorisi [A1-A3] temel alinarak siniflandirilmaktadir. Bu siniflandirma yaklagimi

uluslararasi literatiirde CGA (Cause, GFR category, Albuminuria category) olarak

kisaltilmaktadir (12).

Tablo 2. Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR) ve Albliminiiri Kategorileri

GFR evreleri Tanim GFR (ml/dk/1,73 m?)

G1 Normal veya yuksek 290

G2 Hafif derecede azalmis 60-89

G3a Hafif-orta derecede azalmis 45-59

G3b Orta-ileri derecede azalmis 3044

G4 Siddetli azalmig 15-29

G5 Bobrek yetmezligi <15
Albiiminiiri Tanim Albiimin atiimi mg/24 saat

evreleri

Al Normal — Hafif artmis <30

A2 Orta derecede artmis 30-300

A3 Siddetli artmis 2300

2.1.2 Epidemiyoloji

Kronik bobrek hastaligt 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak kabul
edilmesine ragmen, bu hastaliga iliskin farkindalik diisiik kalmaya devam etmektedir.
Diinya genelinde prevalansi %8-16 oldugu tahmin edilmektedir (13). Tiirk Nefroloji
Dernegi tarafindan iilkemizde yapilan CREDIT(Chronic Renal Disease in Turkey)
caligmasina gore KBH prevalanst %15,7 olarak bulunmustur ve evreye géore KBH
sirastyla %35,4, %5.2, %4,7, %0,3
ve %0,2 olarak gosterilmigtir. CREDIT ¢aligmasina gére KBH prevalansi kadin ve

prevalanst ise evre 1, 2, 3, 4 ve 5 i¢in

erkeklerde sirasiyla %18,4 ve %12,8 olarak bulunmus olup kadinlarda daha yaygin
oldugu tespit edilmistir. Calismada KBH’na eslik eden risk faktorleri incelendiginde
hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, obezite ve metabolik sendromun yayginlik
oranlar1 sirasiyla %32,7, %12,7, %76,3, %20,1 ve %31,3 olarak bulunmus olup
hipertansiyonun prevalansinin KBH’l1 olgularda KBH olmayanlara gore daha

yiiksek oldugu gosterilmistir (3).



2.1.3 Risk Faktorleri ve Etiyoloji

Kronik bobrek hastaliginin Tiirkiye’ de ve diinyada en sik nedenleri
Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus (DM), ve Glomeriiler hastaliklardir (14). KBH’ nin
gelisiminde rol oynayan diger etiyolojik faktorler arasinda otoimmiin hastaliklar,
kronik piyelonefrit, uzun siireli nonsteroid antiinflamatuar ila¢ kullanimi, polikistik
bobrek hastaligi, konjenital malformasyonlar, Alport sendromu, uzun siireli seyreden

akut bobrek hasar1 yer almaktadir (4).

Sekil 1. Kronik bobrek hastalig risk faktorleri (15).

KBH risk faktorlerini degerlendirirken genetik ve fenotipik yapiy1 da dikkate
almak gereklidir. Irk, cinsiyet, yas ve aile Oykiisii gibi etkenler degerlendirilmelidir.
Afro-Amerikan kokenli olmak, ileri yas, diisik dogum agirligi ve ailede bobrek
hastalig1r Oykiisii kronik bobrek hastaligr i¢in dnemli risk faktorleri olarak kabul
edilir(16)



Kronik bobrek hastaliginin  nedenleri diinya genelinde degisiklik
gostermektedir. KBH ve son evre bobrek hastaligina (ESRD) yol acan en yaygin
birincil hastaliklar sunlardir (17):

o Tip 2 diyabet (%30-50)/ Tip 1 diyabet (%3.9)
e Hipertansiyon (%27,2)

o Primer glomeriilonefrit (%8,2)

e Kronik tiiblilointerstisyel nefrit (%3,6)

o Kalitsal veya kistik hastaliklar (%3,1)

o Sekonder glomeriilonefrit veya vaskiilit (%2,1)

o Plazma hiicre diskrazileri veya neoplazmi (%2,1)

2.1.4 Klinik

Kronik bobrek hastaligi bircok olguda asemptomatik seyretmekte olup,
genellikle rutin tibbi muayene sirasinda saptanan laboratuvar ya da goriintiileme
bulgulari ile tan1 almakta veya ancak hastaligin ileri evrelerine ulasildiginda klinik
belirtiler ortaya ¢ikmaktadir. KBH ilerledik¢e iiremik retansiyon soliitleri artar ve

olumsuz biyolojik etkiler gosterenlere liremik toksinler denir (9).

Uremik toksinlerin artistyla halsizlik, bulanti, kusma, mental aktivitede
azalma, kas gii¢stizliigii, periferik noropati, uyku bozukluklari, cinsel islev bozuklugu

gibi semptomlar ortaya cikar (18).

KBH'da evreye bakilmaksizin en sik goriilen semptomlar sirastyla yorgunluk
veya enerji eksikligi %81, uyusukluk hissi %75 , agr1 %65 , kasmt1 %61 ve kuru
cilt %57 olarak tespit edilmistirr KBH evre 4' te olan kisiler, diyaliz tedavisi
gorenlere kiyasla endise, sinirlilik, asabiyet veya iiziintii gibi daha fazla psikolojik
sorun yasamaktadir ayrica hipervolemi ve letarji ise artmis mortalite riskinin

gostergesidir(19).



Tablo 3. KBH’ nin klinik bulgular1 2017 yihinda Webster ve ark.

tarafindan Lancet dergisinde 6zetlenmistir (9).

Klinik Alan Bulgular
Goriiniim ¢ KBH’na bagli anemiye sekonder solukluk
Hipertansiyon e Primer veya sekonder etki olarak KBH’da sik gorulir

¢ Hipervolemi

e Anemi

¢ Kardiyomiyopati

e Gizli iskemik kalp hastalig

Nefes Darligi

e Goriuntllemede bobrek sekli KBH nedenine isaret edebilir
e iki tarafli kiiclik bobrekler ve incelmis korteks - intrinsik
hastalik (6rn. glomerulonefrit)

Renal Morfoloji e Tek tarafli kiiciik bobrek - renal arter hastaligi

e Kalikslerde genisleme, kortikal skarlar = kronik enfeksiyon
veya iskemi

* Buyk kistik bobrekler - polikistik bobrek hastalig

e ileri evre KBH’ da sik

¢ Nedeni tam bilinmemekle birlikte immiin yanit ve opioid
Kasinti ve Kramp sistem diizensizligi ile iligkili olabilir

e Kramplar genellikle geceleri daha siddetlidir; sinir
irritasyonu ve biyokimyasal anormalliklerle iliskilidir

e KBH, bilissel bozukluk riskini %65 artirir
Bilissel Degisiklikler e Farkli bilissel beceriler farkh hizlarda etkilenir
* Dil ve dikkat fonksiyonlari 6zellikle etkilenebilir

e Anoreksi, kusma, tat bozukluklari (ileri KBH’de, nedeni tam
Gastrointestinal bilinmez, genetik faktérler olabilir)

Semptomlar e Uremik koku: ileri KBH’de urenin tiikiiriikle parcalanmasi
sonucu olusur

e Poliliri: Tbller konsantrasyon bozuklugu

e Oligiiri

e Noktiri: Solut dilirezi veya 6dem sonucu

o Suirekli kopukld idrar: Proteiniri gostergesi

idrar Cikisinda Degisiklik




2.1.5 Komplikasyonlar:

KBH, kardiyovaskiiler olaylar, renal replasman tedavisi gerektiren bdbrek
yetmezligi, mortalite ve genel olarak hayatta kalanlarin yasam kalitesinin diisiik
olmasi gibi ¢esitli olumsuz klinik sonuglarla iliskilidir. Ilerleyen KBH, birbirleriyle

etkilesime giren cesitli komplikasyonlara neden olur.

Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, anemi, kemik mineral bozuklugu,
hipervolemi, elektrolit ve asit-baz anormallikleri gibi komplikasyonlar kolayca
tanimlanabilir ve Olciilebilir. Ancak kaseksi, anoreksiya, pruritus ,yorgunluk ,mide
bulantis1 ve cinsel islev bozuklugu gibi komplikasyonlar genellikle ileri KBH ile

ortaya ¢ikan kompleks semptomlardir (20).

2.1.5.a Hipertansiyon

Hipertansiyon ve KBH yakindan baglantili patofizyolojik durumlardir. HT
bobrek fonksiyonunun kotiilesmesine yol agabilir ve bobrek fonksiyonundaki
ilerleyici diisiis tersine kan basinci (KB) kontroliiniin koétiilesmesine  yol
acabilir. KBH’ da hipertansiyon mekanizmalar1 arasinda hipervolemi , sempatik asir1
aktivite, tuz tutulumu, endotel disfonksiyonu ve kan basincin1 (KB) diizenleyen
hormonal sistemlerdeki degisiklikler bulunur (7). KDIGO 2021 Kronik Bdbrek
Hastaliginda Kan Basincmnin Yonetimine Iliskin Klinik Uygulama Kilavuzuna gére
istisnalar disinda hasta tarafindan tolere edilebildigi takdirde, standart ofis kan
basinci Olciimii kullanilarak hedef sistolik kan basincinin (SKB) <120 mm Hg ile

takip ve tedavi edilmesi onerilmektedir (21).

2.1.5.b Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar, KBH hastalarinda 6nde gelen mortalite
nedenidir ve bu komplikasyonun prevalansi bobrek fonksiyonunun azalmasiyla
birlikte artmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliktan kaynaklanan mortalite, KBH evre
G5 A3'i (eGFR < 15 ml/dak/1,73 m2 ve idrar albiimin-kreatinin oran1 > 300 mg/g)
bir hastada KBH olmayan bir referans popiilasyona gore 8,1 kat daha fazla oldugu
tespit edilmistir. (20). KBH' daki kardiyovaskiiler tutulum "tip 4 kardiyorenal
sendrom" olarak adlandirilir ve tani i¢in kalp yetmezliginin gelismesinden 6nce KBH
varligin1 zorunlu kilmaktadir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlarda hipertansiyon,

diyabet, dislipidemi ve yaghlik gibi geleneksel risk faktorlerine ek olarak, KBH ile



iligkili risk faktorleri olan endotel disfonksiyonu (ED), hiperfosfatemi ,sekonder
hiperparatiroidizm ,vaskiiler kalsifikasyonlar, artan oksidatif stres ve kronik
inflamasyon da yer almaktadir (22). Hiperfosfatemi, biiylime faktorii-23 (FGF-23)
seviyelerinde artisa neden olarak sol ventrikiil hipertrofisi ve kardiyak remodelinge

neden olmaktadir (23).

Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ydnetiminde anjiyotensin doniistiirticti
enzim inhibitorleri (ACEi), anjiyotensin reseptdr blokerlerinin(ARB) ve beta
blokerlerin kullanimi makul olmakla birlikte, olasi komplikasyonlar ac¢isindan
dikkatli bir izlem gereklidir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) kilavuzlarina gore,
kardiyovaskiiler ve bobrek yetmezligi risklerini azaltmak ic¢in renin-anjiyotensin
sistemi inhibitorleri (RASi) ,finerenon ve statin tedavisine baglanmasi Onerilir.
Ayrica KBH hastalarinda, sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorlerinin (SGLT21)
GFR' deki diisiisii, son donem bobrek hastaligmin gelisimini ve kardiyovaskiiler

komplikasyonlar1 azalttig1 kanitlanmistir (15).

Sekil 2. Kronik bobrek hastali@ina bagh olarak Kkardiyovaskiiler

hastalhiga yol acan siireclerin etkilesimi (24).
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2.1.5.c Anemi

Esas olarak, KBH’ da anemi eritropoietin (EPO) iiretiminde azalmaya
baglidir, ancak patogenezi ¢ok daha karmasiktir. Demir ve vitamin eksikligi |,
enfeksiyon, inflamasyon, gizli kan kaybi , oksidatif stres, yetersiz diyaliz ve
hiperparatiroidizm gibi faktorler de anemi gelisimine katkida bulunur ve tedaviye
yanit1 azaltir (25). Anemi, GFR 60 mL/dakikanin altina diistiigiinde baslar ve GFR' si
30 mL/dakikanin altinda olan hastalarda olduk¢a yaygin hale gelir. Diyalize giren
hastalarin biiylik cogunlugu, anemi tedavisine ihtiya¢ duyar (26). KBH hastalarinda
anemi diinyanin bir¢cok yerinde demir ve eritropoez uyarici ajanlarla tedavi edilmistir.
Normokrom normositer anemi ilerleyici KBH’ nin ayirt edici 6zelliklerinden biridir

Q7).

Anemi tamisinda serum ferritin ve transferin satlirasyonu (TSAT)
degerlendirilir. Diyalize girmeyen KBH hastalarinda serum ferritini <100 ng / mL
veya TSAT <% 15 olmas1 durumunda demir eksikligi olarak kabul edilir. Demir
eksikligi tanis1 hemodiyaliz hastalarinda degerlendirilirken serum ferritini <200 ng /
ml veya TSAT <% 20 olmasi gereklidir. Hedeflenen hemoglobin seviyesi 10.5-12
gr/dL arasidir. KBH’ da ilk olarak demir eksikligi tedavi edilir; demir eksikligi tedavi
edildikten sonra hemoglobin seviyesi 10 g/dL’nin altindaysa EPO tedavisine baslanir.
Giincel tedavi secenekleri arasinda Hipoksi-indiiklenebilir faktor 1-alfa (HIF1-o)’y1
stabilize eden prolil hidroksilaz inhibitorleri aneminin tedavisi acgisindan
arastirilmaktadir (28).

2.1.5.d Kronik Bobrek Hastahg ile iliskili Mineral Ve Kemik Bozuklugu
(KBH-MKB)

KBH-MKB, KBH' da sagkalim iizerinde derin olumsuz bir etkiye sahip olan
bobrek, iskelet ve kardiyovaskiiler sistem arasindaki bir bozulmayi tanimlar (29).
Kemik mineral bozuklugu patofizyolojisinde ; fosfat klirensinin azalmasiyla
hiperfosfatemi, 1iyonize kalsiyum seviyesinde azalma, FGF23 seviyesinde artis,
kalsiyuma duyarli reseptorler ve vitamin D reseptoriinde azalma ile ayrica klotho

aktivitesinde azalma yer almaktadir. (30).

Paratiroid hormon (PTH) seviyesindeki artis, GFR 60 mL/dk/1,73 m?’nin
altina diistiigli donemlerde tespit edilmektedir. Bununla birlikte, GFR yaklagik 20

mL/dk/1,73 m? diizeyine gerileyene kadar serum kalsiyum ve fosfor



konsantrasyonlar1 genellikle normal referans araliklarinda takip edilir. GFR <30
mL/dk/1,73 m?’ da ise PTH ve FGF-23'iin fosfatiirik etkileri yetersiz olmaktadir ve
hiperfosfatemi gelisir (31).

KBH-MKB’ de erken evrelerde hastalar cogu kez asemptomatiktir.
Hastalarda sirt, bel, kalga ve bacaklarda kemik agrilar1 ve vertebral fraktiirlere bagl
deformiteler gelisebilir ayrica asil tendonu riiptiirii gelisebilir. Kardiyovaskiiler
etkileri agisindan koroner arter kalsifikasyonlart en sik goriilen bulgudur. Bu
bulgulara ek olarak Kalsiflaksi (kalsifik tiremik arteriolopati) sonucu ise viicudun
distal bolgelerinde nekroz ,enfeksiyon ve bdylelikle sepsis ile gelisebilir. Bu klinik

tablo ampiitasyon ve mortalite ile sonug¢lanabilmektedir.

Tedavide fosfor klirensinin azalmasi ile sonuglanan retansiyonunun
azaltilmasi, kalsiyum seviyesinin normal diizeyde tutulmasi ve artan PTH sentezinin
diisiiriilmesi hedeflenmelidir. Bu nedenle oOncelikle diyet ile fosfor alimi
azaltilmalidir. Kalsiyum asetat, Kalsiyum karbonat, sevalemer, lanthanum karbonat
gibi fosfor baglayici ajanlar ile fosfor diizeyi diistirtilebilir. Kalsitriol, parikalsitol ve
kalsiyum duyarlilastiric1 olarak sinakalset ile tedavi diizenlenebilir. Tedavi secenegi
olarak medikal tedaviye direncli hiperparatroidisi mevcut hastalarda paratroidektomi

opererasyonu agisindan degerlendirilebilir (32).

2.1.5.e. S1v1 ve Tuz Retansiyonu

Bobrek, plazma sodyum/ozmolalitesi ve volim kontroliiniin ana
diizenleyicisidir. Ancak GFR 30 mL/dakika/1,73 m? ‘nin altina indiginde diliisyon ve
konsantrasyon yetenegi bozulur. Bu nedenle hipervolemi, hiponatremi ve daha nadir
olmakla birlikte hipernatremi goriiliir (33). Hipervolemi nedeniyle hipertansiyon ve
sol ventrikiil hipertrofisi ile sonuglanan kardiyovaskiiler hastalik gelisir. Tedavide

diyetle alinan tuz aliminin kisitlanmasi, tiazid ve loop diiiretikler kullanilir (20).

2.1.5.f Metabolik Asidoz ve Hiperkalemi

Bikarbonat, renal filtrasyon saglandiktan sonra reabosorbe edilerek ve
sentezlenerek net endojen asit yiikii notralize edilmis olur. Bu nedenle stabil bir
serum bikarbonat konsantrasyonu saglanir. KBH’ da ise bobregin amonyum atilimi
veya bikarbonat reabsorbsiyon kapasitesi azalarak metabolik asidoz gelisir.

Metabolik asidoz nedeniyle kas katabolizmasinin artmasiyla kas kaybi, alblimin
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sentezinin azalmasiyla hipoalbiiminemi , kemik demineralizasyonu, inflamasyonun
uyarilmast ve mortalitede artis ile sonuglanir (34). Metabolik asidoz KBH'l1
hastalarda , bikarbonat konsantrasyonunun < 22 mEqg/L oldugunda teshis edilir.
Istisnalar haricinde GFR 25 mL mL/dakikanin altma diisene kadar serum
bikarbonatinda bir diisiis gortilmez (35). Metabolik asidoz siklig1 evre 2 KBH'da %7,
evre 3 KBH'da %13 ve evre 4 KBH'da %37 olarak tespit edilmistir. Kronik bobrek
hastaliginda metabolik asidozun tedavisinde dncelikli olarak beslenme Onerilerinde
bulunulmalidir. Diyet 6nerileri faydasizsa sodyum bikarbonat baglanmali ve tedaviye

direngli metabolika asidozda renal replasman tedavileri diisiilmelidir (36).

Kronik bobrek hastaligi (KBH), potasyum seviyesindeki artisa en sik neden
olan klinik durumdur. Hiperkalemi bobrek atiliminin azalmasiyla iliskilidir ve KBH
hastalarinda %2-35 arasinda degismektedir. Hiperpotasemi, kardiyak aritmi riskini

ve mortaliteyi arttirir.

Hiperpotasemi, serum potasyum diizeyine gore hafif (5,5-6,0 mmol/L), orta
(6,0-6,5 mmol/L) ve siddetli (>6,5 mmol/L) olarak smiflandirilir.
Elektrokardiyografik bulgular arasinda sivri T dalgalari, uzamig PR araligi, kisalmis
QT araligi, genislemis QRS kompleksi, P dalgasi yoklugu, ventrikiiler fibrilasyon

veya ventrikiiler tasikardi bulunur.

Akut potasyum yiiksekliginin tedavisi, hiicre zarindaki iyonun etkisinin
antagonize edilmesini ve hiicre i¢i bosluga potasyum alimmi artirmayir ve
nihayetinde miimkiinse potasyumun atilmasint hedefler. Bu nedenle tedavi
secenekleri arasinda kalsiyum glukonat, insiilin, , beta-adrenerjik antagonistler,
sodyum bikarbonat , diliretikler ve/veya diyalizin Dbaglatilmast yer alir.
Hiperpotasemi tedavisinde Oncelikle, hastalara potasyumdan kisitlanmis diyet
Onerilerinde bulunmak gereklidir. Siddetli olmayan hiperkalemi tedavisinde, sodyum
polistiren siilfonat, kalsiyum polistiren siilfonat, sodyum zirkonyum siklosilikat
kullanilmaktadir. Farmakolojik yontemlere direngli hiperkalemi ise renal replasman

tedavisine baslama endikasyonudur (37).
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2.1.6 Tedavi

Kronik bobrek hastaliginin tedavisindeki temel hedef, hastaligin ilerleyerek
son donem bobrek yetmezligi (SDBY) tablosuna ulasmasini yavaglatmak,

komplikasyonlar1 dnlemek ve gerektiginde SDBY siirecine hastay1 hazirlamaktir(38).

KBH progresyonunu yavaslatmada en 6nemli faktdrlerden biri kan basincinin
kontroliidiir. Ozellikle proteiniirisi olan hastalarda ACEi veya ARB kullanim
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltma ve son donem bobrek hastaligini

geciktirmede onemli etkileri bulunmaktadir (39).

Diyabetik nefropati, KBH’ nin en sik nedenlerinden biri olup glisemik kontrol
saglanarak mikroalbliminiiri ve nefropati progresyonu azaltilabilmektedir (40). Son
zamanlarda diyabetli ve diyabetsiz kisilerde SGLT2 inhibitorii ajanlarin da bobrek
komplikasyonlarinin baslangicini ve ilerlemesini azaltmada faydali etkileri oldugu ve

nefroprotektif etki sagladig1 gosterilmistir (41).

KBH progresyonu agisindan beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri son
derece onem arz etmektedir. Hiperfiltrasyonu ve intraglomeriiler basinci azaltarak
KBH ilerlemesini yavaglatmak i¢in diisiik proteinli bir diyet gereklidir (42). Giinliik
protein alimi, diyalize girmeyen G3-G5 KBH tanili hastalarda 0,8 g/kg/giin olarak
onerilmis olup renal replasman tedavisi alan hastalarda ise 1,0-1,2 g/kg/giin olarak
onerilir (11,43). KBH hastalarinda kan basinci kontrolii ve hipervoleminin 6nlenmesi
acisindan <2 g/giin sodyum (<5 g/giin tuz) alimi 6nerilmektedir. KBH hastalarinda
obezite, progresyon hizimi arttirmaktadir. Bu nedenle  giinlilk maksimum kalori
alimi 25-35 kcal/kg/giin olmalidir (44). Obezitede hiperfiltrasyon, glomeriilomegali
ve albiiminiiri gelismektedir. Bu nedenle kilo kayb1 , KBH tedavi stratejisinin bir
bileseni olarak diisiiniilmelidir (45). Ayrica sigara, kan basincini artirarak ve renal
vaskiiler perflizyonu azaltarak bobrek hasarina katkida bulunur. Sigaray: birakmak

KBH progresyonunu yavaglatmada 6nemli bir faktordiir (46).

GFR’ nin progresif diislis gosterdigi olgularda hasta ve ailesi hemodiyaliz,
periton diyalizi, bobrek nakli gibi renal replasman tedavi segenekleri konusunda
bilgilendirilmelidir. Ayrica vaskiiler erisim yolu planlamasi ve nakil adaylarinin
erken donemde yonlendirilmesi, son donem bobrek yetmezligi siirecine gegiste

onemlidir (11).
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2.2. Hipertansiyon ve Kronik Bobrek Hastalig:

2.2.1 Hipertansiyon Tanimi ve Simiflandirmasi

18 yas Tlzerindeki yetiskin popililasyonda  hekim tarafindan yapilan
tekrarlanan ofis Olciimleri ile sistolik kan basmncinin (SKB) >140 mmHg ve/veya

diyastolik kan basincinin (DKB) >90 mmHg olmas1 hipertansiyon olarak tanimlanir.

Tekrarlayan ofis Ol¢limlerinde  sistolik kan basincinin >140 ve/veya
diyastolik kan basimcinin >90 mmHg iizerinde olmasi veya evde yapilan dl¢timlerde
en az 5 giin siireyle sabah ve aksam kan basmci olglimlerinde ortlama SKB 135
mmHg veya DKB 85 mmHg iizerinde olmasi veya ambulatuvar kan basinci
Olciimiinde 24 saatlik ortalama >130/80 mmHg veya giindiiz ortalama >135/85
mmHg ise hipertansiyon tanisi konulur. 2019 Tiirk Hipertansiyon Uzlagi Raporuna

gore kan basinci siiflandirilmasi tablo 4 ve tablo 5° te gosterilmistir (47).

Tablo 4. Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporuna Goére Kan Basinci Siniflandirmasi

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80

Artmis 120-139 ve/veya 80-89
Hipertansiyon >140 ve/veya 290

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 >160 ve/veya >100

Tablo 5. Ol¢iim ydntemine gore hipertansiyon tanisi

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Klinik >140 ve/veya >90

Ev >135 ve/veya >85
Ambulatuvar kan

basinci

24 saatlik ortalama >130 ve/veya 280

Gunduz ortalamasi >135 ve/veya >85
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Uluslararasi diizeyde American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) ve Avrupa Hipertansiyon ve Kardiyoloji Derneklerinin (European
Society of Hypertension — European Society of Cardiology, ESH-ESC) hipertansiyon
tanim1 ve yonetimine yonelik kilavuzlar yayinlanmistir. Kilavuzlar arasinda tani ve

siniflandirmada sinir degerlerde farkliliklar bulunmaktadir.

Tablo 6. ESC/ESH 2018 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna gore Kan Basinci

Diizeylerinin Siiflandirmasi (48).

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Optimal <120 ve <80

Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 >180 ve/veya 2110

izole Sistolik Hipertansiyon | >140 <90

Tablo 7. AHA/ACC 2025 Hipertansiyon Tedavi Kilavuzuna goére Kan Basinci

Diizeylerinin Siniflandirilmasi (49).

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80

Yuksek 120-129 <80

Evre 1 Hipertansiyon 130-139 ve/veya 80-89

Evre 2 Hipertansiyon >140 ve/veya 290

Ciddi Hipertansiyon >180 ve/veya >120
Hipertansif Acil Durum* >180 ve/veya >120

*Semptomlar: G6gus agrisi, nefes darhig, sirt agrisi, uyusma, glicsiizliik, gorme
degisikligi ve konusma glcligi
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2.2.2 Kronik Bobrek Hastaliginda Hipertansiyon Patofizyolojisi

Hipertansiyon ve kronik bobrek hastaligi (KBH), ortak patofizyolojik
mekanizmalart  iceren  durumlardir. Uzun siireli  hipertansiyon  bobrek
fonksiyonlarinin azalmasima ve bdbrek fonksiyonlarindaki ilerleyici diisiis ise kan
basinct (KB) kontroliiniin ve yonetiminin zorlagmasma yol agabilir. KBH' da
hipertansiyonun patofizyolojisi bir¢ok faktorden olusur. Nefron kiitlesinde azalma,
sodyum tutulumunda artis ve hiicre dis1 hacim genislemesi, endotel disfonksiyonu,
sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi agir1 aktivasyonu gibi

cesitli mekanizmalarin sonucudur (7).

2.2.3 Kronik Bobrek Hastaligindan Kan Basimcimin Olgiimii

Hipertansiyon yonetiminin efektif olabilmesi i¢in dogru kan basinci dl¢timleri
yapilmasi elzemdir. Hipertansiyon tedavisi genellikle klinik veya ofis KB kayitlarina
dayanir ancak bu oOlgiimlerde tekrarlanan ol¢timlerin eksikligi, KB’da ki giinliik
degisim, beyaz oOnliik hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon nedeniyle hatali
olabilir. Kan basincinin anlik 0Olgtimii  klinik sorunu dogru bir sekilde
tanimlamayabilir. Dolayistyla morbidite ve mortalite gelisimine yonelik olumsuz
klinik sonuglarin farkindaligi azalir. Kronik Bobrek Hastaliginda ,beyaz onliik
hipertansiyonu, siirekli hipertansiyon ve maskeli hipertansiyon mevcut hastalarda

sirastyla mortalite oran1 %1.79, %1.80, %2.83 olarak bulunmustur (50).

24 saatlik ambulatuvar kan basinct o6l¢iimii ,KB fenotipini daha dogru
gosterir boylelikle KBH’ 11 hastalarda kardiyovaskiiler olaylar1 daha iyi tahmin
edilmesini saglar (51). Evde KB 6l¢limii ise daha ulagilabilir bir yontemdir ve evde
Olciim yapanlar, yapmayanlara kiyasla daha regiile bir profil ile takip

edilmektedir(52).
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2.2.4 Dipper ve Nondipper Kan Basinc1 Paterni

Normal kosullarda, uyanikliktan uykuya gegiste kan basinci ortalama %10-20
oraninda diismektedir. Bu normal olguya "dipping" denir. Bu paternin izlendigi
olgular dipper patern olarak tanimlanir. Ancak kan basmincinda gece yeterince

diisme olmayan olgular ise nondipper patern olarak tanimlanmaktadir (53).

Nondipper tansiyon paterninin patofizyolojisinde sirkadiyen ritm bozuklugu,

otonomik disfonsiyon , su ve tuz retansiyonu olarak 3 ana faktor bulunmaktadir (54).

Non-dipper kan basinci paterni KBH' da sik goriiliir ve aym1 zamanda

kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler olay riski ile iliskilendirilmistir (55).

2.2.5 Kan Basinci Hedefleri ve Tedavi

KBH’ da kan basinci hedefleri farkli kilavuzlar ve ¢alismalarda cesitlilik arz
etmektedir. KDIGO 2024 kilavuzunnda diyaliz disindaki KBH’ 11 erigkinlerde ofis
Olciimleri ile tolerans saglandig: siirece sistolik kan basincinin 120 mmHg nin altinda
tutulmasi Onerilmektedir (11). ESH 2023 ve ACC/AHA 2025 kilavuzu ise 130/80

mmHg’nin altinin  hedeflenmesini 6nermektedir (56-57).

Sistolik Kan Basinci Miidahale Denemesi (SPRINT) c¢alismasit KBH’ da
sistolik kan basinciin 120 mmHg’ nin altinda tutulmasinin, 140 mmHg’ nin altinda
tutulmasina kiyasla kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi azalttigini gostermistir
(58). Diyabette Kardiyovaskiiler Riski Kontrol Etme Eylemi (ACCORD)
calismasinda ise ~ SKB’nin <120 mmHg hedefinin <140 mmHg’ya gore
kardiyovaskiiler hastalik oraninda anlamli azalma olmadigi ancak SVO

prevalansinda azalma oldugu gosterilmistir (59).

2019 Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 raporuna gore ise KBH’ da >140/90 mmHg
ise ilag¢ tedavisine baslanmalidir. Sistolik kan basinci hedefi >65 yas hastalarda 130—
140 mmHg, <65 yas vakalarda ise 120-130 mmHg ve diyastolik kan basinci hedefi
ise yas gruplarinin tamaminda 70—-80 mmHg’ dir (47).

Mevcut kanitlar ile KBH' da optimal kan basinci (KB) hedefi konusunda net
bir fikir birligine varilamamistir. Mevcut kanitlar ile KB hedefinin yas, KVH riski ve
diger eslik eden hastaliklar ile biitiinciil bir sekilde degerlendirilerek kisisellestirilmis

tedavi planlarinin yapilmasi 6nerilmektedir (50).

16



2.2.5.a Farmakolojik Olmayan Tedavi

Farmakolojik tedavilerin yaninda farmakolojik olmayan yasam tarzi
degisikleri de HT kontroliinde 6nemlidir. KDIGO 2021 kilavuzunda hem KB
kontroliinii kolaylastirmasi hem de proteiniiriyi azaltmasi agisindan giinliik sodyum
allmmmin 2 gramin (yaklastk 5 gram tuz) altinda tutulmasi Onerilmistir.
Kardiyovaskiiler ve fiziksel toleransina gore haftada 150 dakika orta yogunlukta
fiziksel aktiviteyle birlikte viicut kitle indeksinin 20-25 kg/m? araliinda takip
edilmesi gerektigi de belirtilmistir (21).

2.2.5.b Farmakolojik Tedavi

Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon tedavisinin temelini ACE{' leri veya
ARB' ler olusturur (60). KBH tanili ve kan basinci hedef degerin en az 20 mm Hg
izerinde olan hastalar i¢in birkag¢ antihipertansif ilacin kombinasyonu gereklidir (21).
Kombinasyon olarak RASi + KKB veya diiiretik, baslangi¢ tedavisinde onerilmekle
birlikte GFH < 30 mL/dk oldugu durumlarda tiazid yerine loop diiiretik verilebilir.
Albiiminiiri >300 mg/ giin iizerindeyse tedaviye RASi ile baslanmas1 6nerilir. ACEI
ile ARB kombinasyonu ise kontrendikedir (61). Kan basinci hedefine ulagmak icin

beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, alfa blokerler tedavi rejimine eklenmelidir

(62).

Antihipertansif tedavide kullanilan ilaglarin yan etkileri, hasta takibinde
dikkat edilmesi gereken 6nemli unsurlardir. RAS1’ leri hiperkalemi ve akut bobrek
yetmezligi riskini artirabilirken, ACE1’ leri Oksiiriik ile iliskilidir. RASi tedavisi
baslandiktan veya doz artirildiktan sonraki 2—4 hafta i¢inde KB, serum kreatinin ve
potasyum diizeyleri kontrol edilmeli ve serum kreatininde %30’dan fazla artis

olmadig siirece ACEi/ARB tedavisine devam edilmelidir.

Ditiretikler hipokalemiye, hiponatremiye neden olmaktadir. Dihidropiridin
grubu kalsiyum kanal blokerleri (KKB) periferal 6ddem ile seyredebilmekte,
dihidropiridin dis1i KKB’ler ise o6zellikle beta blokerlerle kombinasyon halinde

konstipasyon ve bradiaritmilere neden olabilmektedir.

Beta blokerler yorgunluk ve egzersiz toleransinda azalma ile
iligkilendirilirken, alfa blokerler bas donmesi, mineralokortikoid reseptor

antagonistleri (MRA) ise hiperkalemi ve hidralazin bas agrisi ile iliskili yan etkiler

17



gosterebilmektedir. Bu nedenle antihipertansif ilag tedavisi sirasinda hastalarin olasi

advers etkiler agisindan yakin izlenmesi gereklidir (21).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya 2020-2025 yillar1 arasinda, Karadeniz Teknik Universitesi I¢
Hastaliklar1 Polikliniklerinde degerlendirilmis olan evre 3-4 KBH ve HT tanisi alan
calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 213 hasta alinmistir. Arastirmamizdan
18 yas alt1 olanlar, evre 1-2 ve 5 KBH oldugu tespit edilenler, gebeler ve onemli

verilere ulagilamayan hastalar diglanmistir.

(Calismaya dahil edilen hastalarin 24 saat ambulatuvar kan basinci dl¢iimii
(AKBO) ile nondipper hipertansiyon (NDHT) ve dipper hipertansiyon (DHT)
gruplarma ayrilarak yas, cinsiyet, boy, viicut agirligi, beden kitle indeksi, laboratuvar
parametreler, ek hastaliklar, kullanilan antihipertansif ilaclar ile ilgili verileri

degerlendirilmistir.

Calisma tek merkezli ve retrospektif dosya taramasi ile gergeklestirilmistir.
Bu ¢alisma igin Karadeniz Teknik Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 29.04.2025 tarihli, 24237859-311 sayilt onay1
alinmustir.

Arastirma verileri IBM SPSS 26.0 programi kullanilarak analiz edilmistir.
Tanimlayicu istatistikler; kategorik degiskenler say1 ve yiizde ile, silirekli degiskenler
ortalama ve standart sapma veya medyan, minimum ve maksimum olarak verilmistir.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirnov testi ile
degerlendirilmistir. Bagimsiz iki  grubun  kategorik  degiskenlerinin
karsilastirilmasinda Kikare testi kullanilmistir. Bagimsiz iki grubun normal dagilima
uymayan siirekli degiskenlerinin karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testi, normal
dagilima uyan siirekli degiskenlerinin karsilastirilmasinda T testi kullanilmistir.

Istatistiksel anlamlilik sevitesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya evre 3 veya evre 4 kronik bobrek yetmezligi olan 150 non-dipper
hipertansiyon ve 63 dipper hipertansiyon hastasi olmak iizere toplam 213 hasta dahil
edildi. Non-dipper HT hastalarimin %64,7’si (n=97) dipper HT hastalarinin
ise %69,8’1 (n=44) erkekti ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p:0,569). Non-dipper HT hastalarinin yas ortalamast 64,4+14 yil iken dipper HT
hastalarinin 59,6+14,3 yild1 ve dipper HT hastalarinin yasi non-dipper HT hastalarina
gbre istatistiksel olarak anlamli sekilde disiikti (p:0,024). Non-dipper HT
hastalarmin boy ortalamasi 1,67+0,09 metre iken dipper HT hastalarinin 1,66+0,11
metre idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,521). Non-dipper
HT hastalarinin kilo ortalamas1 80,8+13,9 kg iken dipper HT hastalarinin 81,7+14,5
kg idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,640). Non-dipper HT
hastalarinin VKI ortalamas1 28,4+4,8 iken dipper HT hastalarmm 29,1+5,8 idi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,330). Non-dipper HT
hastalarinin %39,3’1 (n=59) fazla kilolu ve %37,3’ii (n=56) obez iken dipper HT
hastalarinin %38,1°1 (n=24) fazla kilolu ve %39,7’si (n=25) obezdi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,949) (Tablo 8).

Tablo 8. Non-dipper ve dipper hastalarinin tanimlayici 6zelliklerinin karsilastirilmasi

[n (%)]

Non-dipper

(n:150) Dipper (n:63) p

Cinsiyet Erkek 97 (64,7) 44 (69,8) 0,569

Kadin 53 (35,3) 19 (30,2)
Yas [ortiss] 64,4114 59,6+14,3 0,024
Boy [orttss] 1,67+0,09 1,66+0,11 0,521
Kilo [orttss] 80,8+13,9 81,7+14,5 0,640
VKI [orttss] 28,4+4,8 29,145,8 0,330
VKi siniflamasi Normal 35(23,3) 14 (22,2) 0,949

Fazla kilolu 59 (39,3) 24 (38,1)

Obez 56 (37,3) 25 (39,7)

Kikare testi ve T testi
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Non-dipper ve dipper hastalarinin tansiyon oOlgiimlerinin karsilastirilmasi
Tablo 9°da gosterildi. Gilindiiz sistolik tansiyon Ol¢iimii ortalamast non-dipper HT
hastalarinda 132,1£15,8 mmhg dipper HT hastalarinda 134+16,2 mmhg idi ve
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,450). Giindiiz diastolik
tansiyon Ol¢limii ortalamas1 non-dipper HT hastalarinda 79+11,7 mmhg dipper HT
hastalarinda 82413 mmbhg idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p:0,098) (Sekil 3).

Tablo 9. Non-dipper ve dipper hastalarinin tansiyon 6l¢iimlerinin karsilagtirilmasi
(mmbhg) [ort+ss]

Non-dipper Dipper o]

Gunduz sistolik 132,1+15,8 134+16,2 0,450
Glindiz diastolik 79+11,7 82113 0,098
Gece sistolik 135,7419 119,3+16,9 <0,001
Gece diastolik 78,7112 68,8+12,4 <0,001
Ort. Sistolik 132,8+16,1 130,6x16,9 0,365
Ort. Diastolik 79,4+13,5 78,2+12,6 0,540
T testi

. B ciniz doson

e

1259 o

8

o _

) H =

75

a0 B -

T T
MNon-dipper Dipper
Hasta grubu

Sekil 3. Non-dipper ve dipper hastalariin giindiiz tansiyon 6l¢iimleri
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Gece sistolik tansiyon Olciimii ortalamasi non-dipper HT hastalarinda
135,7419 mmhg dipper HT hastalarinda 119,3+16,9 mmhg idi ve dipper HT
hastalarinda non-dipper HT hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktii (p:<0,001). Gece diastolik tansiyon Ol¢limii ortalamasi non-dipper HT
hastalarinda 78,7+12 mmhg dipper HT hastalarinda 68,8+12,4 mmhg idi ve dipper
HT hastalarinda non-dipper HT hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde

diisiiktii (p:<0,001) (Sekil 4).

Ml Gece sistolik
* H Gece diastolic

200

150

100

a0+

T T
Mon-dipper Dipper
Hasta grubu

Sekil 4. Non-dipper ve dipper hastalarinin gece tansiyon dlgtimleri

Ortalama sistolik tansiyon Ol¢iimii ortalamasi non-dipper HT hastalarinda
132,8+16,1 mmhg dipper HT hastalarinda 130,6+16,9 mmhg idi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,365). Ortalama diastolik tansiyon Ol¢iimii
ortalamast non-dipper HT hastalarinda 79,4+13,5 mmhg dipper HT hastalarinda
78,2+12,6 mmhg idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,540)
(Sekil 5).
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Sekil 5. Non-dipper ve dipper hastalarinin ortalama tansiyon 6l¢iimleri

Non-dipper HT hastalarinin %36,7°sinde (n=55), dipper HT hastalarinin
ise %30,2’sinde (n=19) DM vard1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,452). Non-dipper HT hastalarinin %38,7’sinde (n=58), dipper HT
hastalarinin ise %42,9’unda (n=27) KAH vardi ve aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p:0,569). Non-dipper HT hastalarinin %30’unda (n=45),
dipper HT hastalarinin ise %22,2’sinde (n=14) KY vardi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,322). Non-dipper HT hastalarinin %19,3’linde
(n=29), dipper HT hastalarinin ise %@4.,8’inde (n=3) vardi ve non-dipper HT
hastalarinda dipper HT hastalarina gore SVO siklig1 istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha yiiksekti (p:0,012). Non-dipper HT hastalarinin %57,3’tinde (n=86),
dipper HT hastalarinin ise %52,4’tinde (n=33) Hiperlipidemi vardi ve aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,506) (Tablo 10 ve Sekil 6).
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Tablo 10. Non-dipper ve dipper hastalarinin ek hastaliklarinin karsilagtirilmasi [n

()]

Non-dipper .
D :
(n:150) ipper (n:63) p
DM Yok 95 (63,3) 44 (69,8) 0,452
Var 55(36,7) 19 (30,2)
KAH Yok 92 (61,3) 36 (57,1) 0,569
Var 58 (38,7) 27 (42,9)
KY Yok 105 (70) 49 (77,8) 0,322
Var 45 (30) 14 (22,2)
SVO Yok 121 (80,7) 60 (95,2) 0,012
Var 29 (19,3) 3(4,8)
Hiperlipidemi Yok 64 (42,7) 30(47,6) 0,506
Var 86 (57,3) 33(52,4)
Kikare testi
60 57.3
52.4
50
42.9
40 36.7 38.7
() 30 30.2
S 30
P 2232
19.3
20
. ]
Non-dipper Dipper

B DM M KAH 7 KY [ SVO W HL

Sekil 6. Non-dipper ve dipper hastalarinin ek hastaliklarinin dagilimi
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Evre 3 KBH hastalarmin %34,8’inde (n=49), evre 4 KBH hastalarinin
ise %34,7°sinde (n=25) DM vard1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,997). Evre 3 KBH hastalarinin %36,9’unda (n=52), evre 4 KBH
hastalarinin ise %45,8’inde (n=33) KAH vard1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p:0,207). Evre 3 KBH hastalarinin %22,7’sinde (n=32), evre 4 KBH
hastalarmin ise %37,5’inde (n=27) KY vard1 ve evre 4 KBH hastalarinda evre 3
KBH hastalarina gore KY siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti
(p:0,022). Evre 3 KBH hastalarinin %13,5’inde (n=19), evre 4 KBH hastalarinin
ise %18,1’sinde (n=13) SVO vard1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,495). Evre 3 KBH hastalarinin %53,9’unda (n=76), evre 4 KBH
hastalarmin ise %59,7’sinde (n=43) Hiperlipidemi vardi ve aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,418) (Tablo 11 ve Sekil 7).

Tablo 11. Hastalarin KBH evresine gore ek hastaliklarinin karsilastirilmasi [n (%)]

Evre 3 (n:141) Evre 4 (n:72) p

DM Yok 92 (65,2) 47 (65,3) 0,997
Var 49 (34,8) 25 (34,7)

KAH Yok 89 (63,1) 39 (54,2) 0,207
Var 52 (36,9) 33 (45,8)

KY Yok 109 (77,3) 45 (62,5) 0,022
Var 32(22,7) 27 (37,5)

SVO Yok 122 (86,5) 59 (81,9) 0,495
Var 19 (13,5) 13 (18,1)

Hiperlipidemi Yok 65 (46,1) 29 (40,3) 0,418
Var 76 (53,9) 43 (59,7)

Kikare testi
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Sekil 7. Hastalarin KBH evresine gore ek hastaliklarinin dagilimi

Non-dipper HT hastalarinin %14,7’sinde (n=22) evre 1 HTRP, %14’linde
(n=21) evre 2 HTRP ve %6’sinda (n=9) evre 3 HTRP varken dipper HT hastalarinin
ise %14,3’tinde (n=9) evre 1 HTRP, %11,1’inde (n=7) evre 2 HTRP ve %6,3’linde
(n=4) evre 3 HTRP vard1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0,950) (Tablo 12 ve Sekil 8).

Tablo 12. Non-dipper ve dipper hastalarinin hipertansif retinopati durumlarinin
karsilastirilmasi [n (%)]

N?::cli;%;;er Dipper (n:63) p
Hipertansif Yok 98 (65,3) 43 (68,3) 0,950
retinopati Evre 1 22 (14,7) 9 (14,3)
Evre 2 21 (14) 7(11,1)
Evre 3 9(6) 4(6,3)

Kikare testi
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Hipertansif Retinopati
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Sekil 8. Non-dipper ve dipper hastalarinin hipertansif retinopati durumlari

Evre 3 KBH hastalarinin %14,9’unda (n=21) evre 1 HTRP, %12,8’inde (n=18)
evre 2 HTRP ve %8,5’inde (n=12) evre 3 HTRP varken dipper HT hastalarinin
ise %13,9’unda (n=10) evre 1 HTRP, %I13,9’unda (n=10) evre 2 HTRP
ve %1,4’linde (n=1) evre 3 HTRP vardi1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p:0,222) (Tablo 13 ve Sekil 9).

Tablo 13. Hastalarin KBH evresine gore hipertansif retinopati durumlarinin
karsilastirtlmasi [n (%)]

Evre 3 (n:141) Evre 4 (n:72) p
Hipertansif Yok 90 (63,8) 51(70,8) 0,222
retinopati Evre 1 21 (14,9) 10(13,9)
Evre 2 18 (12,8) 10 (13,9)
Evre 3 12 (8,5) 1(1,4)

Kikare testi
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Sekil 9. Hastalarin KBH evresine gore hipertansif retinopati durumlari

Non-dipper HT hastalar1 ve dipper HT hastalar1 medyan 2 antihipertansif
kullanmaktayd1 ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,888). Non-
dipper hastalarinin %65,30 (n=98) dipper HT hastalarinin %79,4’ii (n=50) KKB,
non-dipper hastalarinin %15,3ii (n=23) dipper HT hastalarinin %12,7’si (n=8) ACEI,
non-dipper hastalarinin %19,31 (n=29) dipper HT hastalarinin %28,6’s1 (n=18) ARB,
non-dipper hastalarinin %50‘si (n=75) dipper HT hastalarinin %39,7’si (n=25) beta
blokor, non-dipper hastalarinin %37,3‘U4 (n=56) dipper HT hastalarinin %30,2’si
(n=19) alfa blokor, non-dipper hastalariin 9%16,7°si (n=25) dipper HT
hastalarmin %19’u (n=12) loop ditiretik, non-dipper hastalarinin %14,7°si (n=22)
dipper HT hastalarinin %12,7’si (n=8) tiazid ve non-dipper hastalarinin %2°si (n=3)
dipper HT hastalarinin 9%1,6’s1 (n=1) aldosteron antagonisti kullaniyordu ve

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:>0,05) (Tablo 14 ve Sekil 10).
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Tablo 14. Non-dipper ve dipper hastalarinin kullandiklar ilaglarin karsilastiriimasi

[0 (%)]
Nc;::gisr:;er Dipper (n:63) p

o 200 209 s

KKB Yok 52 (34,7) 13 (20,6) 0,062
Var 98 (65,3) 50 (79,4)

ACEi Yok 127 (84,7) 55 (87,3) 0,776
Var 23(15,3) 8(12,7)

ARB Yok 121 (80,7) 45 (71,4) 0,193
Var 29 (19,3) 18 (28,6)

B. Bloker Yok 75 (50) 38 (60,3) 0,169
Var 75 (50) 25 (39,7)

A. Bloker Yok 94 (62,7) 44 (69,8) 0,399
Var 56 (37,3) 19 (30,2)

Loop Diiiretik Yok 125 (83,3) 51(81) 0,826
Var 25 (16,7) 12 (19)

Tiazid Yok 128 (85,3) 55 (87,3) 0,872
Var 22 (14,7) 8(12,7)

Ald. Ant. Yok 147 (98) 62 (98,4) 1,000
Var 3(2) 1(1,6)

Kikare testi ve Mann Whitney U testi
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Sekil 10. Non-dipper ve dipper hastalarinin antihipertansif ila¢ kullanimlari

Evre 3 ve evre 4 KBH hastalar1 medyan 2 antihipertansif kullanmaktaydi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,054). Evre 3 KBH
hastalarinin %68,8‘1 (n=97) evre 4 KBH hastalarinin %70,8’1 (n=51) KKB, evre 3
KBH hastalarinin %12,8i (n=18) evre 4 KBH hastalarinin %18,1°i (n=13) ACEI,
evre 3 KBH hastalarinin %24,1‘1 (n=34) evre 4 KBH hastalarinin %18,1’1 (n=13)
ARB, evre 3 KBH hastalarinin %31,9‘u (n=45) evre 4 KBH hastalarinin %41,7’si
(n=30) alfa blokdr, evre 3 KBH hastalarinin %14,2’si (n=20) evre 4 KBH
hastalarinin %23,6’s1 (n=17) loop diiiretik, evre 3 KBH hastalarinin %14,9u (n=21)
evre 4 KBH hastalarinin %12,5’1 (n=9) tiazid, evre 3 KBH hastalarinin %2,1°i (n=3)
evre 4 KBH hastalarinin %1,4’i (n=1) aldosteron antagonisti kullaniyordu ve

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:>0,05). Evre 3 KBH
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hastalarinin %41,8°1 (n=59) evre 4 KBH hastalarinin %56,9’1 (n=41) beta blokor
kullantyordu ve evre 4 KBH hastalarinda evre 3 KBH hastalarina gore beta blokor
kullanim siklig istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,037) (Tablo 15 ve
Sekil 11).

Tablo 15. Hastalarin KBH evresine gore kullandiklar ilaglarin karsilagtirilmasi [n

(%0)]
Evre 3 (n:141) Evre 4 (n:72) p

ety 209 208 oo

KKB Yok 44 (31,2) 21(29,2) 0,760
Var 97 (68,8) 51(70,8)

ACEI Yok 123 (87,2) 59 (81,9) 0,406
Var 18 (12,8) 13 (18,1)

ARB Yok 107 (75,9) 59 (81,9) 0,404
Var 34 (24,1) 13(18,1)

B. Bloker Yok 82 (58,2) 31(43,1) 0,037
Var 59 (41,8) 41 (56,9)

A. Bloker Yok 96 (68,1) 42 (58,3) 0,159
Var 45 (31,9) 30(41,7)

Loop Diliretik Yok 121 (85,8) 55 (76,4) 0,127
Var 20(14,2) 17 (23,6)

Tiazid Yok 120 (85,1) 63 (87,5) 0,790
Var 21(14,9) 9(12,5)

Ald. Ant. Yok 138 (97,9) 71(98,6) 1,000
Var 3(2,1) 1(1,4)

Kikare testi ve Mann Whitney U testi
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Sekil 11. Hastalarin KBH evresine gore antihipertansif ilag kullanimlari

Hemoglobin (Hgb) ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 12,3+2,2 g/dL
dipper HT hastalarinda 13,1+1,8 g/dL idi non-dipper HT hastalarinda istatistiksel
olarak anlamli sekilde disiiktii (p:0,012). eGFR ortalamasit non-dipper HT
hastalarinda 34,7+12,5 mL/dk/1.73 m2 dipper HT hastalarinda 41+12,1 mL/dk/1.73
m?2 idi ve non-dipper HT hastalarinda istatistiksel olarak anlaml sekilde disiiktii
(p:0,001). Non-dipper HT hastalarinin %40°’1 (n=60) dipper HT hastalarinin %19’u
(n=12) evre 4 KBH idi ve non-dipper hastalarinda evre 4 KBH siklig1 istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,005). Kreatinin ortalamasi non-dipper HT
hastalarinda 2,05+0,78 mg/dl dipper HT hastalarinda 1,834+0,66 mg/dl idi ve non-
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dipper HT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,049). BUN
ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 32,9+11,5 mg/dl dipper HT hastalarinda
29,7+11,8 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,066).
Urik asit ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 6,89+1,65 mg/dl dipper HT
hastalarinda 6,49+1,61 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p:0,108). Sodyum ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 138,2+3,2 mmol/L dipper
HT hastalarinda 137,7+2,9 mmol/L idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p:0,329). Potasyum ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 4,59+0,56 mmol/L
dipper HT hastalarinda 4,65+0,54 mmol/L idi ve aralarinda istatistiksel olarak
anlamhi fark yoktu (p:0,437). Albiimin ortalamasi non-dipper HT hastalarinda
3,98+0,41 mg/dl dipper HT hastalarinda 4,08+0,43 mg/dl idi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,122). Kalsiyum ortalamasi non-dipper HT
hastalarinda 9,34+0,6 mg/dl dipper HT hastalarinda 9,51+0,55 mg/dl idi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,053). Diizeltilmis kalsiyum
ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 9,35+0,5 mg/dl dipper HT hastalarinda
9,45+0,48 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,212).
Fosfor ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 3,56+0,66 mg/dl dipper HT
hastalarinda 3,48+0,63 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p:0,393). Diizeltilmis kalsiyum fosfor ¢arpant ortalamasi non-dipping HT
hastalarinda 33,3+6,2 dipping HT hastalarinda 32,9+6,2 idi ve aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p:0,686). Parathormon ortalamasi non-dipper HT
hastalarinda 137,7+£105,5 pg/mL dipper HT hastalarinda 100,1+60,2 pg/mL idi ve
non-dipper HT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,002)
(Tablo 16).
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Tablo 16. Non-dipper ve dipper hastalarinin biyokimyasal parametrelerinin
karsilastirilmasi [ort£ss]

Non-dipper (n:150) Dipper (n:63) p
HGB (gr/dl) 12,3+2,2 13,1+1,8 0,012
EGFR (mL/dk/1.73 m2) 34,7+£12,5 41+12,1 0,001
KBH Evre 3 90 (60) 51(81) 0,005
Evre 4 60 (40) 12 (19)
Kreatinin (mg/dl) 2,0510,78 1,83+0,66 0,049
BUN (n:212) (mg/dl) 32,9+11,5 29,7+11,8 0,066
Urik asit (n:211) (mg/dl) 6,89+1,65 6,49+1,61 0,108
Na (mmol/L) 138,243,2 137,742,9 0,329
K (mmol/L) 4,59+0,56 4,6510,54 0,437
Albiimin (n:212) (mg/dl) 3,98+0,41 4,08+0,43 0,122
Ca (n:212) (mg/dI) 9,3440,6 9,51+0,55 0,053
Diizeltilmis Ca (n:212) 9,35+0,5 9,45+0,48 0,212
P (n:211) (mg/dl) 3,56+0,66 3,48+0,63 0,393
Duizeltilmis CAxP (n:211) 33,316,2 32,916,2 0,686
PTH (n:199) (pg/mL) 137,7+105,5 100,1+60,2 0,002

T testi

Total kolesterol ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 197,44+59,7 mg/dl
dipper HT hastalarinda 181,3+55,6 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p:0,082). HDL kolesterol ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 50,6+18
mg/dl dipper HT hastalarinda 48,3+17,9 mg/dl idi ve aralarinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p:0,413). LDL kolesterol ortalamasi non-dipper HT hastalarinda
120+47,5 mg/dl dipper HT hastalarinda 105,9+46,6 mg/dl idi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,060). Trigliserit ortalamasi non-dipper HT
hastalarinda 159+102,8 mg/dl dipper HT hastalarinda 162,7+109,9 mg/dl idi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,821) (Tablo 17).
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Tablo 17. Non-dipper ve dipper hastalarinin lipid profillerinin karsilastirilmasi
[orttss] (N:202)

Non-dipper Dipper o]
;‘c’)tl:!sterol (mg/dl 197,4+59,7 181,3£55,6 0,082
HDL(mg/dl) 50,618 48,3+17,9 0,413
LDL (n:201) (mg/dl) 120£47,5 105,9+46,6 0,060
TG(mg/dl) 159+102,8 162,7+109,9 0,821
T testi

24 saatlik idrar sodyum ortalamasi1 non-dipper HT hastalarinda 8,2+4,3 gr/giin
dipper HT hastalarinda 10,4+4,6 gr/giin idi ve non-dipper HT hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiktii (p:0,008). Kreatinin klirensi non-dipper
HT hastalarinda 37+13,8 ml/dk dipper HT hastalarinda 45,1+13,1 ml/dk idi ve non-
dipper HT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p:0,002). (Tablo
18 ve Sekil 12-13).

Tablo 18. Non-dipper ve dipper hastalarinin bdbrek fonksiyon testlerinin
karsilastirilmast [n (%)] (N:149)

Non-dipper Dipper ¢]
— "
24 saf\tllk idrarda Na [orttss] 82443 10,4446 0,008
(gr/gtin)
Kreatinin klirensi [orttss] (ml/dk) 37+13,8 45,1+13,1 0,002
— P "
24 saf\tllkldrarda albimin [orttss] 1,064+1,436 1,201+1,728 0,626
(gr/glin)
24 saatlik idrarda Yok 22 (20,2) 10 (25,0) 0,682
alblmindri Var 87 (79,8) 30(75,0)
- - "
24 saatlik protein [ortsss] 1,732+2,086 1,854+2,381 0,760
(gr/gtin)
24 saatlik idrarda Yok 17 (15,6) 8(20,0) 0,696
proteindri Var 92 (84,4) 32(80,0)
Tam idrar tetkikinde Yok 20(57,1) 14 (73,7) 0,364
proteindri (n:54) Var 15 (42,9) 5(26,3)

Kikare testi ve T testi
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24 saatlik idrarda albiimin gr/giin ortalamasi non-dipper hastalarinda
1,064£1,436 dipper HT hastalarinda 1,201+1,728 gr/glin ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,626). Non-dipper HT hastalarinin %79,8’inde
(n=87) dipper HT hastalarinin %75’inde (n=30) 24 saatlik idrarda albiiminiiri vardi
ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,682) (Tablo 18 ve Sekil
12-13).
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Sekil 15. Non-dipper ve dipper hastalarinin 24 saatlik idrarda albiiminiiri durumlar1

24 saatlik idrarda protein ortalamasi non-dipper HT hastalarinda 1,732+2,086
dipper HT hastalarinda 1,854+2,381 gr/giin idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p:0,760). Non-dipper HT hastalarinin %84,4’tinde (n=92) dipper HT
hastalarinin %80’inde (n=32) 24 saatlik idrarda proteiniiri vardi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,696). TIT tetkiki yapilan hastalardan Non-
dipper HT hastalarinin %42,9’unda (n=15) dipper HT hastalarinin %26,3’{inde (n=5)
TIT’de proteiniiri vardi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p:0,364) (Tablo 18 ve Sekil 14-15).
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Sekil 17. Non-dipper ve dipper hastalarinin 24 saatlik idrarda proteiniiri durumlari
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde biiyiik bir halk saglig
sorunudur (1). Genel niifusun %10'unundan fazlasini etkileyen ve 800 milyon kisiyi
kapsayan ilerleyici bir durumdur (2). KBH tanili hastalarda hipertansiyon siklig
KBH evresine ve nedenine bagl olarak %80-85 arasinda degisir ve evre 4-5
KBH’da %95’e ulagir (6). Hipertansiyon kronik bobrek hastaliginin hem nedeni hem

de sonucudur(5).

Kronik bobrek hastaliginda  hipertansiyon mekanizmalar1 arasinda
hipervolemi, sempatik asir1 aktivite, tuz tutulumu, endotel disfonksiyonu ve kan

basincini diizenleyen hormonal sistemlerdeki degisiklikler bulunur (7).

Kan basincinin sirkadiyen ritmi otonom sinir sistemi, renin-anjiyotensin
sistemi ve hormonlar gibi ¢esitli mekanizmalar tarafindan diizenlenir. Gece kan
basincinda giindiiz kan basincinin %10'undan daha az diisiis yasayanlar nondipper
tansiyon paterni olarak tanimlanir. KBH tanili hastalarda nondipper patern daha sik
goriilmektedir(8). Bir¢cok c¢alismada nondipper hastalarin kardiyovaskiiler veya
serebrovaskiiler ~ hastalik riskinin, morbidite ve mortalite oranlarinin arttig1

belirtilmektedir (63).

Calismamizda evre 3-4 KBH ve HT tanili hastalarda 24 saatlik ambulatuvar
kan basinci dl¢limii ile nondipper tansiyon paterninin, dipper tansiyonlu hastalara
gbére komorbid hastaliklarin gelisimi, laboratuvar tetkikleri ve hastalarin kullanmis

oldugu antihipertansif tedavi rejimleri karsilastirilmstir.

Bizim ¢alismamizda evre 3-4 KBH ve HT tanili hastalarda 63 hastada DHT
paterni goriilmesine ragmen 150 hastada NDHT patern goriilmiistiir. Cheol Ho Parki
ve ark. (64) yapmis oldugu ¢alismada KBH’l1 hasta gurubunda NDHT goriilme
siklig1 %55 olarak tespit edilmisken bizim ¢alismamizda ise %70 olarak bulunmustur.
Calismamizda NDHT goriilme sikligiin daha yiiksek olmasi 6zellikle evre 3-4
KBH tanili hastalarin ¢alismaya dahil edilmesine bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Bu
durum KBH’ da nondipper tansiyon paterninine yonelik farkindaligin artirlmasi
gerekliligini ve KBH progresyonunun NDHT gelisimine neden oldugunu

gostermistir.
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KBH ve NDHT paterni {izerine yapilan ¢aligmalarda yas ve cinsiyet gibi
demografik veriler farklilik gostermektedir. Joji Ishikawa ve ark. (65) yapmis
oldugu ¢alismada KBH ve NDHT paterni olan hastalarin yas ortalamast 75,2 DHT
yas ortalamasi 73.8 olarak tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise NDHT yas
ortalamast 64,4+ 14 , DHT yas ortalamast 59.6 £ 14.3 bulunmustur ve istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir(p<<0.05). Bu durum ileri yasin NDHT i¢in
KBH tanili hastalarda énemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Cinsiyet faktorii
ise NDHT’ da 97 erkek hasta (%64.7), 53 kadin hasta (%35.,3) ; DHT’ da 44 erkek
hasta(%69.8), 19 kadin hasta(%30.2) olarak saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli bir sonu¢ bulunmamistir. Cheng Wang ve ark. (66) calismasinda VKI
incelendiginde DHT 2344, NDHT 2345 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda ise
DHT 29.1+4,8, NDHT 28.4+58 olarak tespit edilmistir. VKI acisindan
calismamizda istatistiksel olarak DHT ve NDHT arasinda anlamli fark olusturmasa
da merkezimizdeki KBH ve HT tanili hastalarda karsilastirilan merkeze gore VKI’
nin daha yiiksek oldugu karsimiza ¢ikmaktadir. Bu baglamda merkezimizdeki hasta
poplilasyonuna yonelik KBH ve HT ‘da risk faktorii olan obezite acisindan daha

fazla ¢aligma yapilmasinin gerekliligi diistiniilmiistiir.

NDHT paterninin komorbid hastaliklarla olan iliskisi incelendiginde
Chotruangnapa ve ark. (67) calismasinda diyabetes mellitus, NDHT
grupta %32.7 .DHT %12.5 olarak istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bizim
calismamizda ise NDHT grupta %36.7, DHT grupta ise %30,6 bulunmus olup
istatstiksel olarak anlamli sonug¢lanmasa da NDHT grupta oran olarak daha yiiksek

seviyede DM oldugu goriilmiistiir.

Cinar ve ark. (68) calismasinda hiperlipidemi faktorii NDHT ve DHT gruplar
arasinda karsilastirildigindan sirasiyla % 33,3 ve %25,3 olarak tespit edilmis olup
NDHT grupta daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Calismamizda ise sirasiyla %57,3
ve %52.4 olarak bulunmakla beraber lipit profilinin hedeflenen diizeylerde takibinin,

HT ve 6zellikle NDHT paterninin 6nlenmesi agisindan gerekliligini gostermektedir.

De la Sierra ve ark. (69) yapmis oldugu calismada NDHT paterninde
kardiyovaskiiler hastalik prevalansinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bizim

calismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da bu calismaya benzer nitelikte
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NDHT grupta konjestif kalp yetmezligi %30 ,DHT grupta ise %?22.2 olarak tespit
edilmis olup NDHT ‘da daha yiiksek seviyede KKY goriilmiistir. KAH orani
karsilagtirildiginda ise NDHT grupta %38.7 ,DHT grupta ise %42.9 olarak tespit
edilmis olup litaratiirdeki diger calismalarin aksine dipper tansiyon paterninde daha
yiiksek oranda tespit edilmistir. Bu hususta daha fazla calisma yapilmasinin

gerekliligini diistindiirmiistiir.

Kronik bobrek hastaliginin evresi ile kalp yetmezligi gelisimi arasinda yakin
bir iligki bulunmaktadir. Bowling CB ve ark. (70) calismasinda evre 3A ve evre 3B
gruplarda sirasiyla kalp yetmezligi goriilme oran1 %24 ve %38 olarak saptanmuistir.
Calismamizda da benzer nitelikte evre 3 ve evre 4 KBH’ da sirasiyla %22,7
ve %37.5 olarak tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir(p<0,05).

Hipertansiyon SVO gelisiminde ©onemli bir risk faktoriidiir. Gece KB
yiiksekligi ve NDHT prognozu olumsuz etkilemektedir. Pham L.T. ve ark. (71)
calismasindaki sonuglarla uyumlu olarak, bizim g¢alismamizda da serebrovaskiiler
olay (SVO) sikligt NDHT grupta daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda SVO
orani NDHT grupta %19,3 iken, DHT grupta %4,8 olarak saptanmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bu bulgu, nondipper hipertansif
bireylerde serebrovaskiiler komplikasyon gelisme riskinin daha yiiksek olabilecegini

ayrica NDHT’ nun AKBO ile tanisinin ve tedavisinin nemini géstermektedir.

Hedef organ hasar1 agisindan HT tanili hastalarda hipertansif retinopati
taramas1 onem arz etmektedir. Turfaner N. ve ark. (72) yapmis oldugu ¢alismada
NDHT grupta HTRP orani anlamli derece yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da NDHT ve DHT gruplarda HTRP goriilme
sikligr sirasiyla %34,7 ve %31,7 olarak tespit edilmistir. Caligmamizda HTRP
orantisal olarak NDHT’ da daha yiiksek seviyede tespit edilmesine ragmen hedef
organ hasar1 taramasi acisindan goéz dibi muayenesinin farkindaliginin artmasi

gerektigini gdstermistir.

Hedef organ hasar1 ve kardiyovaskiiler olay orani, 24 saatlik ortalama kan
basinci seviyeleri ve degiskenligin derecesiyle Onemli o6lciide iligkilidir.

Antihipertansif tedavinin 24 saatlik siire boyunca kan basincini tam olarak regiile
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edebilmesi hedeflenmelidir. Boyle bir hedefe, giinde bir kez veya c¢oklu
antihipertansif kullanilarak uygun sekilde planlanma ile ulasilabilir (73). Bizim
calismamizda DHT ve NDHT gruplar arasinda kullanilan antihipertansif ilaglar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir. Her iki grupta da
kullanilan antihipertansif ilag sayis1 ortalama 2 antihipertansif ilag olarak

saptanmigtir.

Fukuda M ve ark. (74) yapmis oldugu calismasa ARB kullanan
hastalarda sirkadiyen BP ritmini bir dipper diizenini saglamada ve NDHT 6nlemede
birincil mekanizma oldugu gosterilmistir. Kario K ve ark. (75) c¢alismasinda ise
RAS inhibitériiniin yatmadan Once uygulanmasi ile sabah erken saatlerdeki RAS
aktivasyonunu hedef alarak kardiyorenal koruma acisindan etkili olabilecegi
gosterilmistir. Caligmamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da NDHT ve DHT
hasta gruplarinda sirasiyla ARB kullanimi %19.3 ve %28.6 olarak saptanmis olup
dipper hasta grubunda daha yiiksek seviyede ARB kullanimi saptanmuistir.

Manea V. ve ark. (76) yapmis oldugu calismada beta bloker kullaniminin
NDHT gelisimini 6nledigi gosterilmesine ragmen bizim calismamizda NDHT ve
DHT hastalarda beta bloker kullanimi sirasiyla %50 ve %39.7 olarak bulunmustur.
KBH evresine gore karsilastirildiginda ise sirasiyla evre 3 ve evre 4 gruplarda
sirastyla beta bloker kullanim1 %41.8 ve %56.9 olarak sonuglanmis olup istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir(p<0,05). Bu durum kardiyovaskiiler hastalik tanisinin
evre 4 KBH’l1 hastalarda daha yiiksek seviyede olmasina bagl beta bloker kullanimi

olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Farmer ve ark. (77) AKBO ile yapmis oldugu ¢alismada NDHT* nun bébrek
fonksiyonunda progresyona yol agtig1 ve daha yiiksek seviyede kreatinin diizeylerine
neden oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda da NDHT ve DHT gruplarda
sirastyla eGFR: 34,7+12,5 ve 41+12,1 ; Crcl: 37£13,8 ve 45,1+13,1 ; Kreatinin:
2,05+0,78 ve 1,83+0,66 olarak saptanmis olup NDHT nun bobrek fonksiyonlarinda
kotillesmeye neden oldugu istatistiksel olarak anlamli diizeyde gosterilmistir
(p<0,05). Ayrica calismamizda DHT grupta evre 3 KBH %81, evre 4 KBH %19
saptanmis olmasina ragmen NDHT grupta ise evre 3 KBH %60, evre 4 KBH %40
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olarak tespit edilmisdir. Bu veri NDHT nun KBH progresyonunda 6nemli bir risk

faktorii oldugunu istaktistiksel olarak anlamli seviyede gdstermistir(p<0,05).

Wang C ve ark.(66) calismasinda dipper hasta grubunda daha yiiksek
hemoglobin seviyeleri ve daha diisiik PTH ve fosfor diizeyleri oldugu gosterilmistir.
Bizim ¢alismamizda da DHT ve NDHT gruplar arasindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark olup NDHT grupta KBH progresyonuna sekonder olarak daha diisiik
hemoglobin seviyesi ve daha yiikksek PTH seviyeleri saptanmistir(p<0,05).
Calismamizda potasyum, fosfor diizeyleri ve Diizeltilmis CAxP seviyelerinde her iki
grup arasindan istatistiksel olarak anlamli derece farklilik saptanmamistir. Bu
bulgunun, olgularin kalsiyum-fosfor metabolizmas1 agisindan tedavi altinda

olmalarindan kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir.

Wojcik M. ve ark. (78) calismasinda NDHT’ nun lipit profilini olumsuz
etkiledigi ve dislipidemi agisindan risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Bizim
calismamizda bu g¢aligmayla uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli olmasa da
total kolesterol (p: 0,082) ve LDL (p: 0,060) diizeyleri NDHT grupta daha yiiksek
diizeylerde oldugu tespit edilmistir.

Agarval R. ve ark. (79) ¢alismasindan NDHT hasta grubunda daha fazla
proteiniiri ve albuminiiri gézlenmis olmasina ragmen bizim c¢alismamizda iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamuistir.

Fukuda, M ve ark. (80) calismasinda KBH’ da renal sodyum atilimi
kapasitesi azalmasi ile hastalarin giin i¢inde sodyum retansiyonu yasayabilecegi ve
bu nedenle gece kan basinct disiisiiniin engelledigini diisiiniilmistiir. Bu
mekanizmanin nondipper kan basinci paternine neden olabilecegi tespit edilmistir.
Ayrica caligmada tedavi olarak nartrilirez Onerilmistir. Bizim ¢alismamizda da bu
calisma ile uyumlu olarak NDHT grupta 24 saat idrar sodyum atilimi 8,2+4,3
gr ,DHT grupta ise 10,44+4,6 gr saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli seviyede
NDHT grupta daha az sodyum atilim1 oldugu gosterilmistir (p:0,008). Fukuda, M ve
ark. calismasinda NDHT onlenmesi i¢in ditiretik tedavi onerilmesine ragmen bizim
calismamizdaki olgularin diiiretik kullanimi NDHT ve DHT gruplar arasinda

incelendiginde istatisksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada 2020-2025 yillarr arasinda KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
polikliniklerinde evre 3-4 KBH ve HT tanisi olan 213 hasta dahil edilmis olup, bu
hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Olgular 24 saatlik ambulatuvar kan
basinci Ol¢timii ile dipper ve nondipper kan basinci paternine gore 2 gruba ayrilarak

degerlendirilmistir.

1. Hastalarin %66,2°’si (n=141) erkek, %37,8’i (n=72) kadindir.
Olgularin %70,4’1i (n=150) nondipper hipertansiyon (NDHT) , %29.6’s1 (n=63) ise
dipper hipertansiyon (DHT) olarak degerlendirilmistir.

2. NDHT hastalarinin yas ortalamasi 64,4+14 yil iken DHT hastalarinin
59,6+14,3 yildi ve DHT hastalarinin yasi NDHT hastalarina gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde diisiiktii (p:0,024). Ileri yasta NDHT daha sik goriilmesi bu hasta
grubunda 24 saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimiiniin tanisal degerini ve ileri

yasta komorbid hastaliklarin 6nlenmesine yonelik katkisini gosterdi.

3. Degerlendirmeye alian olgularda NDHT grupta istatistiksel olarak anlamli
diizeyde olmasa da DM, KKY, Hiperlipidemi daha yiiksek oranda tespit edildi. SVO
ise NDHT hastalarinin %19,3’linde (n=29), DHT hastalarinin ise %4,8’inde (n=3)
vardi ve NDHT hastalarinda SVO siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksekti (p:0,012). Bu durum HT ve KBH tanili hastalarda komorbid hastaliklarin

taranmasinin ve AKBO ile NDHT tespitinin dnemini gostermistir.

4. Komorbid durumlar evre 3 ve evre 4 KBH gruplar arasinda
karsilastirildiginda evre 4 KBH hastalarinda KKY siklig istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek (p:0,022) tespit edilmis olup KBH progresyonun kardiyak
etkilerinin ve kardiyorenal sendrom acgisindan da hastalarin degerlendirilmesi

gerektigini diisiindliirmiistiir.

5. Hipertansif retinopati acisindan calismamizda NDHT ve DHT olgular
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememigtir. Bu durumun

g6z dibi muayenesindeki veri yetersizligine bagli oldugunu ve HT’ da u¢ organ
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hasar1 agisindan goz dibi muayenesinin daha siki yapilmasmin gerekliligini

distindlirmstiir.

6. Calismamizdaki olgular biyokimyasal parametreler acisindan
karsilagtirildiginda  NDHT grupta hemoglobin ,EGFR ve kreatinin klerensi
diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu tespit edildi(p
degeri sirastyla 0,012; 0,001; 0,002). PTH ve kreatinin diizeyleri istatistiksel olarak
anlamli diizeyde NDHT grupta daha yiiksek oldugu goriildii. (p degeri sirastyla 0,002;
0,049). Evre 4 KBH ; NDHT grupta %40, DHT grupta ise %19 oraninda tespit
edilmig olup istatistiksel olarak anlamli diizeyde NDHT olgularda daha sik
saptandi(p:0,005). Bu veriler dogrultusunda nondipper kan basinci paterninin KBH

progresyonu agisindan bir risk faktorii oldugu ¢alismamiz ile desteklenmistir.

7. 24 saatlik idrar tetkiki olan olgularda NDHT ve DHT gruplar arasinda
albiiminiiri ve proteiniiri miktarlar1 arasindan anlamli bir fark saptanamadi. Tam idrar
tahlilleri ile degerlendirildiginde proteiniiri; NDHT olgularda %42,9 ,DHT olgularda
ise %26,3 oraninda olup DHT’ da daha diisiik oranda tespit edildi. Hedef organ
hasar1 acgisindan kan basinci regiilasyonun 6nemi ve tam idrar tahlili ile proteiniiri

taramasin gerekliligi diistinilmustiir.

8. 24 saatlik idrar tetkiki ile sodyum atilimi karsilastirildiginda NDHT grupta
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik seviyede sodyum atilimi oldugu
tespit edildi (p:0,008). Bu durumun NDHT gruptaki KBH progresyonunun neden
oldugu renal sodyum atilim kapasitesinin azalmasindan kaynaklandig: diistiniildi.
Sodyum retansiyonunun Onlenmesi ve giinlilk tuz tiikketiminin kisitlanmasi igin

hastalarin daha fazla bilgilendirilmesi ve hasta uyumunun 6nemini diistindirmistiir.

9. Hastalarin kullandig1 antihipertansif ilaclar agisindan degerlendirildiginde
NDHT ve DHT gruplarin her ikisinde de ortalama 2 adet antihipertansif ilag¢
kullanildig: tespit edildi. Kullanilan antihipertansif ilag gruplar1 degerlendirildiginde

ise NDHT onlenmesi agisindan ¢alismamizda bir farklilik olmadigi goriildii.

10. Calismamiz, nondipper kan basinci paterninin KBH progresyonunda ve

komorbid hastaliklarin gelisiminde risk faktorii olabilecegini ortaya koymaktadir.
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Ozellikle 24 saatlik ambulatuvar kan basmnci &lgiimiiniin maliyet etkin, kolay

erisilebilir ve hizli sonug veren bir tanisal arag olarak 6nemi gosterilmistir.
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