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SIMGELER VE KISALTMALAR
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: Anjiotensin converting enzyme
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: Ekokardiyografi

: Sodyum glukoz cotransporter 2

: Anjiyotensin reseptor blokerleri

: Aspartat Aminotransferaz

: Alanin Aminotransferaz

: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein,

Vi



TSH : Tiroid Stimiilan Hormon

eGFR : Estimated Glomeriiler Filtrasyon Hiz1
Hbalc : Glikolize hemoglobin

NT-proBNP : N- terminus pro-B-type natriiiretic peptide

vil



Tablo 1:
Tablo 2:

Tablo 3:
Tablo 4:

Tablo 5:
Tablo 6:
Tablo 7:
Tablo 8:

Tablo 9:

Tablo 10:
Tablo 11:
Tablo 12:
Tablo 13:
Tablo 14:
Tablo 15:
Tablo 16:
Tablo 17:

Tablo 18:

Tablo 19:

Tablo 20:

TABLO LIiSTESI

Ofis ve ofis dis1 kan basinci 6l¢timlerinde hipertansiyon sinir degerleri....
Beyaz onliik hipertansiyonu ve Maskeli hipertansiyon kavramlarinin
karsilastirmali degerlendirmesi .........ccceeeeveeriieiieniieiieie e
JNC-8 Hipertansiyon SIniflamasi..........ccccecueevueenciienieniienieeeieenieeeve e
Yiiksek kan basinci ve hipertansiyon i¢in ofis, ev ve ambulatuar kan
basinci 6lgiim esiklerinin karsilagtirilmasi, ESC 2024............................
Sekonder Hipertansiyonun Arastirilmasi Onerilen Hasta Gruplari.............
Sekonder Hipertansiyona Neden Olabilecek Patolojiler .............ccceeueeeee.
Hipertansiyonu Olan Hastanin ilk Muayenesinde Onerilen Testler-...........
Hipertansiyonu Olan Hastalarin Klinigine Gére Planlanmasi Onerilen
TOKIKIET ... e
Sirkadiyen Ritim Sonucu Goriilen Kan Basinci Paternleri...............c.........
Calisma gruplarinin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi .....
Calisma gruplarinin eslik eden kronik hastaliklarinin karsilastirilmast....
Calisma gruplarinin kullandigi ilaglarin karsilastirilmasi.........................
Calisma gruplarinin kullandiklart ilag dagilimi..........ccooeeeiiiniinninnnnnne
Calisma gruplarinin kan basincina dair verilerinin karsilastiriimasi ........
Calisma gruplarinin hemogram verilerinin karsilastirilmast ....................
Calisma gruplarinin biyokimya sonuglarinin karsilastirilmasi..................
Dipper HT grubunda ACE inhibit6rii kullanimi1 varligina gore
sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin
Karstlagtirtlmast .........oooocviiiieii e
Dipper HT grubunda ACE inhibitorii kullanimi varligina gore
laboratuvar parametrelerinin karsilagtirtlmast..........cccocceeeciieiieniiieeenen.
Non-Dipper HT grubunda ACE inhibitorii kullanimi varligina gore
sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin
Karstlagtirtlmast ..........oooeviiiiiiiiie e
Non-Dipper HT grubunda ACE inhibitorii kullanimi varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi..........ccooceeeevienienireneenen.

viil



Tablo 21:

Tablo 22:

Tablo 23:

Tablo 24:

Tablo 25:

Tablo 26:

Tablo 27:

Tablo 28:

Tablo 29:

Tablo 30:

Tablo 31:

Tablo 32:

Tablo 33:

Tablo 34:

Dipper HT grubunda ARB kullanimi varligina goére sosyodemografik
verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmast........................... 56
Dipper HT grubunda ARB kullanimi varli§ina gore laboratuvar
parametrelerin karsilagtirtlmast.........occeeevieriieiieniieiiece e 57
Non-Dipper HT grubunda ARB kullanimi varligina gére

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karstlastirilmast ......c..eeeevieeieiiicciecee e 59
Non- Dipper HT grubunda ARB kullanimi1 varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirtlmast.........cccoeeceeevciiieeiieieiieeeee e 60
Dipper HT grubunda diiiretik kullanim1 varligina gére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilagtirilmast............................ 62
Dipper HT grubunda diiiretik kullanimi varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirtlmasi.........c.coceceeeeciieniieeecieee e 63
Non-Dipper HT grubunda ditiretik kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karstlastirilmast ......c.eeeeuiieiiiiiceiec e e 64
Non- Dipper HT grubunda ditiretik kullanim1 varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilastirtlmast............occooooeeiiieniniinncen. 65
Dipper HT grubunda KKB kullanimi1 varligina gore sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmast................c........... 67
Dipper HT grubunda KKB kullanimi varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karstlagtirtlmasi...........occcoooieiiiiiiiiiii 68
Non-Dipper HT grubunda KKB kullanimi varligina goére

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

karstlagtirtlmast .........ooooiiiiiieii e 70
Non-Dipper HT grubunda KKB kullanimi varliina gére laboratuvar

parametrelerinin karstlagtirtlmasi...........cccooeveiiiiiiiiiieniiee e 70
Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi1 varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin
Karstlagtirtlmast ..........oooeviiiieiiiie e 72
Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi1 varligina goére laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirtlmasi...........cccoovevieiieniiiiieniieiecie e 73

X



Tablo 35:

Tablo 36:

Tablo 37:

Tablo 38:

Tablo 39:

Tablo 40:

Tablo 41:

Tablo 42:

Tablo 43:

Tablo 44:

Tablo 45:

Tablo 46:

Tablo 47:
Tablo 48:

Non-Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi1 varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karsilastirtlmast ......c..eeeevieeiciiiccieccee e 75
Non-Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilastirtlmast..........cccoeeevveercieeniieecnnen. 75
Non-Dipper HT grubunda alfa-bloker kullanim1 varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karstlastiriimast ......c..ooeeuiiiiiiiiicieceee e 77
Non-Dipper HT grubunda alfa-bloker kullanim1 varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilastirtlmast............occoooeeviieninenneen. 78
Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi varligina goére

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

karstlagtirtlmast ..........coooviiiiiiiiiec e 81
Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirtlmast..........ccooceeevienienciienennnee. 81
Non-Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanim1 varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karstlagtirtlmast ..........oooeviiiiiiiiie e 84
Non-Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanim1 varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirtlmasi..........ccooceeveieerienieenneenen. 84
Dipper HT grubunda SGLT2-I kullanim1 varligina gére

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Kars1lastirilmast ......c..eeeevieeieiiiceeceee e e 87
Dipper HT grubunda SGLT2-I kullanim1 varligina gére laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirtlmast.........cccoeeeveeeciiieniiiieieeeee e 88
Non-Dipper HT grubunda SGLT2-I kullanimi varhigina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin

Karstastirimast ......c..oooeuiiiiiiiiiciecee e 91
Non-Dipper HT grubunda SGLT2-1 kullanim varligina gére

laboratuvar parametrelerinin karsilastirtlmast...........c.cccoooeeiiieiininncen. 91
Ilag gruplarinmn inflamasyon indeksleri {izerine etkileri.............c............. 93
Tansiyonu regiile olmayan hastalarda parametrelerin karsilagtirilmasi....95



Sekil 1:
Sekil 2:
Sekil 3:
Sekil 4:

Sekil 5:

Sekil 6:
Sekil 7:

SEKIL LiSTESI

Kan basincinin diizenlenmesi..........cueecveerieriiienieeiiienie e 13
Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) ....coooeviriiniininiinienenne 14
Hipertansiyon ve siirekli kan basinci yiiksekliginin neden oldugu hedef
OTZAN hASATIATT.....ccciiiiciie e e e 23
Calisma gruplarinin WBC, hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin
Kars1astirilmast ......ccveeeeuiiieiie e e e 47
Caligma gruplarinin LYM %, NEU % ve PLT diizeylerinin

Karstlagtirtlmast ..........ooeeiiiiiicce e 47
(Caligma gruplarinda Albiimin diizeylerinin incelenmesi.............cccceeeuneeneee. 48
Calisma gruplarinda SiI diizeylerinin incelenmesi .............cococovvvevevevennnen. 48

X1



OZET

SISTEMIK INFLAMASYON iNDEKSi, PROGNOSTIiK NUTRiSYONEL
INDEKS VE C-REAKTIF PROTEIN/ALBUMIN, URIK ASIT/ALBUMIN,
BLOOD UREA NiTROGEN/ALBUMIN ORANLARININ DiPPER VE NON-
DIiPPER HIPERTANSIYONU ON GORMEDEKI ETKINLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amagc: Hipertansiyon tiim diinyada yaygin olarak goriilen kronik,
sistemik bir hastaliktir ve ciddi komplikasyonlara yol agmasi nedeniyle énemli bir
saglik problemidir. Giincel kilavuzlarda ambulatuar kan basinci dlgiimlerinde elde
edilen gece kan basinci degerlerinde giindiiz dl¢timlerine oranla %10 veya daha fazla
diisiis olmas1 dipper hipertansiyon, %10’dan daha az diisiis olmasi ise non-dipper
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Non-dipper hipertansif hastalarda beyin, kalp
ve bobrek gibi u¢ organlarda hasar goriilme sikhi§inin arttigi ve kardiyovaskiiler
prognozun daha koétii oldugu ge¢mis pek cok calismada gdsterilmistir. Calismamizin
amaci dipper ve non-dipper hipertansiyon tanist olan hastalarda sistemik inflamasyon
indeksi (Sii), prognostik nutrisyonel indeks (PNI) ve Crp/Albumin, Urik
Asit/Albumin, BUN/Albumin oranlarini hesaplayip, birbirleri ile karsilastirilarak elde
edilen sonuclar dogrultusunda bu parametrelerin  dipper ve non-dipper

hipertansif hastalarin takip stirecindeki olas1 prognostik dnemlerini degerlendirmektir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiza 01/01/2023 ile 01/03/2024 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 100 dipper, 100 non-dipper hipertansif
hasta dahil edilme ve dislanma kriterlerine gore dahil edildi. Hastalarin demografik
verileri, eslik eden hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, 24 saatlik ambulatuar kan basinci
Olciimii ve bagvurular1 sirasinda yapilan laboratuvar ve goriintiileme tetkiklerinin
sonuclar1 retrospektif olarak incelenmistir. Istatistiksel analizler, SPSS sistemi
kullanilarak incelendi ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Post hoc

analizler i¢in p degerinde bonferroni diizeltmesi yapildi.
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Bulgular: Dipper ve non-dipper hipertansif gruplar arasi demografik veriler
karsilastirildiginda; non-dipper hipertansif grupta kadin cinsiyet, yas ortalamasi ve
beden kitle indeksi dipper gruba oranla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (sirasiyla
p=0,016, p=0,007, p=0,004). Obezite durumu incelendiginde, normal kilolu bireylerin
orani dipper grubunda (%28,0) non-dipper grubuna kiyasla (%9,0) daha ytiksek iken,
fazla kilolu bireylerin (%58,0) ve 1. derece obez bireylerin (%27,0) oran1 non-dipper
grubunda, dipper grubuna gore (sirasiyla %46,0 ve %20,0) daha yiiksek bulunmus olup
bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008). Kilo, sigara kullanimi ve alkol
tiiketimi acisindan gruplar arasinda anlaml bir fark bulunmamistir (p>0,05). Kronik
hastaliklar1 karsilastirildiginda; hiperlipidemi (HL) varligi, non-dipper grubunda
(%62,0), dipper grubuna kiyasla (%48,0) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p=0,047). Calismamizda tiim hastalar arasinda dipper ve non-dipper grup
karsilastirildiginda yalnizca Sil (p=0,009), kan basinci hedef aralikta olmayan hastalar
karsilastirildiginda ise SiI (p=0,004) ve PNI (p=0,045), non-dipper hipertansif grupta
dipper gruba oranla anlamli farkli bulunmustur. Diger inflamasyon indeksleri

acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Sonu¢: Calismamizda tiim hastalar arasinda dipper ve non-dipper grup
karsilastirldiginda yalnizca SiI” nin, kan basinci hedef aralikta olmayan hastalarda ise
SII ve PNI, non-dipper hipertansif grup agisindan éngoriicii 6zellikte bulunmustur.
Hipertansiyon ile takip edilen hastalarda kolayca elde edilebilen laboratuvar
parametreleri ile komplikasyonlar ve non-dipper patern agisindan 6n verilere sahip
olabiliriz. Fakat bu alanda ilerleyen zamanlarda daha genis hasta gruplar1 ve ileriye

yonelik ¢aligmalar ile bu iligkilerin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Non-dipper, sistemik inflamasyon indeksi, prognostik

nutrisyonel indeks, crp/albumin orani, iirik Asit/albumin orani, BUN/albumin orani
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ABSTRACT

EVOLUATIN OF THE EFFECTIVENENSS OF SYSTEMIC
INFLAMMATION INDEX, PROGNOSTIC NUTRITIONAL INDEX, C-
REACTIVE PROTEIN/ALBUMIN, URIC ACID/ALBUMIN, BLOOD UREA
NITROGEN/ALBUMIN RATIO IN PREDICTION OF DIPPER AND NON-
DIPPER HYPERTENSION

Introduction and Objective: Hypertension is a common chronic and systemic
disease worldwide, and due to its potential to cause serious complications, it remains
a major public health concern. According to current guidelines, in ambulatory blood
pressure monitoring, a nighttime blood pressure drop of >10% compared to daytime
values is defined as dipper hypertension, while a drop of <10% is defined as non-
dipper hypertension. Previous studies have shown that non-dipper hypertensive
patients have a higher incidence of target organ damage, particularly in the brain, heart,
and kidneys, and are associated with worse cardiovascular prognosis. The aim of our
study is to evaluate the Systemic Inflammation Index (SII), Prognostic Nutritional
Index (PNI), and CRP/Albumin, Uric Acid/Albumin, and BUN/Albumin ratios in
patients diagnosed with dipper and non-dipper hypertension, to compare these
parameters between the groups, and to investigate their potential prognostic

significance in the clinical follow-up of these patients.

Materials and Methods: A total of 200 patients—100 with dipper
hypertension and 100 with non-dipper hypertension—who applied to the Internal
Medicine outpatient clinic of the University of Health Sciences Sultan Abdulhamid
Han Training and Research Hospital between January 1, 2023 and March 1, 2024,
were included in the study according to inclusion and exclusion criteria. Demographic
data, comorbidities, medications, 24-hour ambulatory blood pressure measurements,
and laboratory and imaging results at the time of admission were retrospectively
reviewed. Statistical analyses were performed using the SPSS software, with a p-value
of <0.05 considered statistically significant. Bonferroni correction was applied for

post-hoc analyses.
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Results: When comparing demographic data between the dipper and non-
dipper groups, female gender, mean age, and body mass index were found to be
significantly higher in the non-dipper group (p=0.016, p=0.007, and p=0.004,
respectively). Regarding obesity status, the proportion of normal-weight individuals
was higher in the dipper group (28.0%) than in the non-dipper group (9.0%), while the
rates of overweight (58.0%) and class I obesity (27.0%) were higher in the non-dipper
group compared to the dipper group (46.0% and 20.0%, respectively), with this
difference being statistically significant (p=0.008). No significant differences were
observed between the groups in terms of weight, smoking status, or alcohol
consumption (p>0.05). When chronic diseases were compared, the presence of
hyperlipidemia was significantly higher in the non-dipper group (62.0%) compared to
the dipper group (48.0%) (p=0.047). Among all patients, only the SII showed a
significant difference between dipper and non-dipper groups (p=0.009). Among
patients whose blood pressure was not within the target range, both SII (p=0.004) and
PNI (p=0.045) were significantly higher in the non-dipper group. Other inflammatory

indices did not show significant differences (p>0.05).

Conclusion: In our study, the SII was the only parameter significantly different
between all dipper and non-dipper patients, whereas both SII and PNI were found to
be predictive in patients whose blood pressure was not within the target range,
particularly in the non-dipper group. Easily obtainable laboratory parameters may
provide preliminary insight into complications and non-dipper patterns in hypertensive
patients. However, further prospective studies with larger patient populations are

required to validate these associations.

Keywords: Non-dipper, systemic inflammation index, prognostic nutritional

index, crp/albumin ratio, uric acid/albumin ratio, BUN/albumin ratio
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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT) tiim diinyada yaygin olarak goriilen kronik, sistemik bir
hastaliktir ve ciddi komplikasyonlara yol a¢gmasi nedeniyle en Onemli saglik
problemlerinden biridir (1). Hastane basvurular1 arasinda en sik nedenler arasinda yer
almakta olup uzayan yasam siiresi, obezitenin giderek yaygin bir saglik problemi
haline gelmesi, sigara ve tuz tilketimindeki artis, giinliik fiziksel aktivitelerde azalma
gibi ¢esitli cevresel faktorler nedeni ile de siklig1 giderek artmaktadir. Toplumda bu
denli yaygin olarak goriilmesi, neden oldugu komplikasyonlar ve bireylerin giinliik
yasamlar1 lizerine yaptig1 olumsuz etkiler sonucunda saglik ve ekonomi agisindan
tilkeler tizerinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir (1).

Hipertansiyon, komplikasyonlari ile birlikte 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastalik olarak nitelendirilmektedir (2). Ancak yapilan ¢alismalar giiniimiizde tiim
gelismelere, cesitli ve farkli tedavi yontemlerine ragmen hipertansiyon kontroliiniin
istenilen diizeyde saglanmadigi ve bu nedenle morbidite ve mortalite oranlarinin
oldukca yiiksek seyrettigini gostermektedir (3). Bu konuda yapilan ¢aligmalara tedavi
edilmemis veya verilen tedaviye ragmen kontrol altina alinamayan hipertansiyonun
kalp yetmezligi, koroner kalp hastaligi, hemorajik ve trombotik inme, bobrek
yetmezligi, periferik arter hastaligi, aort diseksiyonu gibi bir¢ok olumsuz sistemik
etkisi oldugu ve 6liim oranini arttirdigini ortaya konmustur (4).

Diinyada hipertansiyon hastalarinin  %80-90’inda hastalig1 agiklayacak
herhangi bir neden bulunmamasina ragmen sistemik arteriyel kan basincinin siirekli
yiiksek seyrettigi goriilmiis olup bu durum primer (esansiyel) hipertansiyon olarak
adlandirilmistir. Hastalarin %10-20’sinde ise endokrin, vaskiiler, renal pek ¢ok farkl
ikincil nedene bagl gelisen sekonder hipertansiyon goriilmektedir (1). Ancak insan
viicudundaki pek ¢ok sistem gibi kan basincinin da sirkadiyen ritim ile giin i¢erisinde
degisiklik gostermesi nedeniyle farkli bir siniflandirma da s6z konusu olmustur (5).
Yapilan arastirmalara gore goriilen sirkadiyen ritimde, normal kisilerde kan basinci
sabah saatlerinde en yiiksek degerlerine ulasmakta olup giin icerisinde giderek
azalmakta ve gece en diisiik degerlerde seyretmektedir. Ambulatuvar kan basinci
6l¢iimii ile yapilan bu siniflandirmada gece boyunca 6l¢iilen kan basinci degerlerinde,

giindiiz yapilan dlglimlere gore %10 veya daha fazla diislis olmas1 durumu dipper



hipertansiyon (DHT), %10’dan daha az diizeyde diislis gézlenmesi ise non-dipper
hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmstir (6).

Kan basinci diizeylerinde goriilen sirkadiyen ritmin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte bu konuda pek ¢ok farkli goriis bildiren ¢aligma bulunmaktadir.
Yapilan bazi ¢alismalarda bu durumun geceleri otonom sinir sistemindeki dengenin
sempatik sinir sistemi lehine degismesi, uykunun kalitesiz olmasi, azalmis
parasempatik sistem aktivasyonu, glukokortikoid kullanimi ve kronik bobrek hastaligi
gibi bir¢ok faktdre bagli oldugu diistiniilmektedir. Raimondo ve ark. esansiyel
hipertansiyonu olan 900 hastay1 dahil ettikleri bir caligmalarinda dolasimdaki serbest
norepinefrin seviyesinde ve periferik vaskiiler direngte artis oldugunu, bu sebeplerden
dolay1 gece boyunca hastalarin kan basincinda yeterli miktarda azalma olmadigini
bildirmislerdir (7).

Non-dipper hipertansiyonu olan bireylerde beyin, kalp ve bobrek gibi ug
organlarda hasar goriilme sikliginin arttigi, kardiyovaskiiler prognozun daha kotii
oldugu ve morbidite ve mortalite oranlarinda artis oldugu birgok ¢alismada
gosterilmistir (8). Daha dnce yapilan bir bagka ¢alismada ise non dipper hipertansiyonu
olan bireylerde endotel progenitor hiicre sayisinin dipper hipertansiyonu olanlara gére
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle NDHT’ nun zararl etkisinin endotel
hasarina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir (9). Kronik inflamasyonun kan
basincindaki degiskenlik ile olan baglantis1 diisiintildiiglinde HT patogenezindeki
inflamasyonun Onemi anlasilmaktadir (10). Patofizyoloji disiiniildiigiinde cesitli
inflamasyon belirte¢lerinin kan basinci degiskenligi ile iligkili oldugunu ve bu degerler
ile u¢ organ hasarlar1 hakkinda 6n bilgi sahibi olunabilecegini diisiindiirmektedir (10).

Literatiirde yapilan arastirmalarda kardiyovaskiiler, renal hastaliklar gibi pek
cok sistemik hastaligin ilk evresi ve ilerleme evrelerinde sistemik immiin-
inflamasyonun 6nemli bir rol oynadig1 ve giiniimiizde hastaliklarin 6ngoriilmesinde
hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin kullaniminin giderek arttig1 goriilmiistiir.
Daha oOnceki ¢aligmalarda hipertansiyon ve farkli hastalik gruplarinda ayri ayn
sistemik inflamasyon indeksi (SII) (11), C-reaktif protein (CRP)/Albumin orani
(CAO) (12), Urik asit/Albumin (UAO) (13) vb inflamasyon indekslerinin iliskisinin
ve prognostik Oneminin arastirildigt ve anlamli sonuglara ulasildigr goriilmiistiir.

Ancak inflamasyon indekslerinin hipertansif hastalarda dipper ve non-dipper



hipertansiyonu 6ngdérme agisindan prognostik farkliliklarinin  degerlendirildigi
herhangi bir c¢alismaya rastlanmamistir. Bu calismada dipper ve non-dipper
hipertansiyon tanist olan hastalarda sistemik inflamasyon indeksi, prognostik
nutrisyonel indeks (PNI) ve Crp/Albumin, Urik Asit/Albumin, Kan Ure Azotu
(BUN)/Albumin oranlarinin (BAO) hesaplanip, birbirleri ile karsilastirilarak elde
edilen sonuclar dogrultusunda bu parametrelerin  dipper ve non-dipper
hipertansif hastalarda takip siirecindeki olas1 prognostik 6nemleri degerlendirilmeye

calisilmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTANSIYON

Hipertansiyon her gecgen giin sikl1g1 giderek artan global bir saglik sorunu olup
kardiyovaskiiler, renal ve serebrovaskiiler sistem gibi pek ¢ok sistem iizerine olumsuz
etkileri olan kronik, sistemik bir hastaliktir (14). Bir¢ok organda yaptigi olumsuz
etkiler ve artan sikligi ile tani, tedavi ve komplikasyonlari ile miicadele i¢in yapilan
harcamalar da yillar icerisinde artis gostermis, lilkelerin ekonomilerinde biiytik bir yiik
olusturmaya devam etmistir. Hipertansif hastalarda goriilebilen inme, kronik bobrek
hastaligina bagli diyaliz siireci ve benzeri durumlar da bireylerin giinliik yagamlarini
ve ruhsal saglik durumlarini1 olumsuz etkilemis, is giicli kayiplarina neden olmustur.

Bu nedenle hipertansiyonun neden oldugu ekonomik yiik giderek derinlesmektedir

(15).

2.1.1. Hipertansiyon Tanimi

HT hastaliginin daha net anlagilabilmesi, tanimmin agik hale getirilmesi,
farkindalik olusturulmasi ve tedavi segeneklerinin degerlendirilmesi igin gelistirilmis
birden fazla kilavuz bulunmaktadir. Bu kilavuzlar yagsanan yeni gelismeler ve degisen
tedavi secenekleri ile birlikte glincellenmeye devam etmektedir. Giincel kilavuzlarda
HT tekrarlayan ofis 6l¢iimleri sirasinda sistolik kan basincinin (SKB) >140 ve/veya
diyastolik kan basmncinin (DKB) >90 mmHg’dan yiiksek Olcililmesi, ve/veya
ambulatuar kan basinci takiplerinde (AKBT) 6lgiilen tansiyon ortalamasinin >130/80
mmHg olmasi ve/veya evde yapilan tansiyon 6l¢iimlerinin ortalamasinin >135/85 mm

Hg olmasi olarak tanimlanmaktadir (16) (Tablo 1).

Tablo 1: Ofis ve ofis dis1 kan basinci 6l¢iimlerinde hipertansiyon sinir degerleri

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Ofis kan basinci >140 ve/veya >90
Ambulatuar kan basinci

Gilindiiz >135 ve/veya >85
Gece >120 ve/veya >70

24 saat >130 ve/veya >80
Evde 6l¢iilen kan basinci >135 ve/veya >85




2.1.2. Beyaz Onliik Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon Tanim

2.1.2.1. Beyaz Onliik Hipertasiyon

Evde ve giindiiz yapilan ambulatuar kan basinct 6l¢iim degerleri normal
(<135/85 mmHg) olan bireylerde ofis Ol¢limlerinde yiiksek tansiyon olmasi durumu
beyaz oOnliik hipertansiyonu olarak tanimlanmaktadir (Tablo 2). Bu hasta grubunda
kardiyovaskiiler risk ofis ve ambulatuar 6l¢iimlerinde kan basinci yiiksek saptanmig
hastalara kiyasla daha diisiik seyretmektedir. Ancak bazi caligmalarda kan basinci
normal olan bireylerle karsilastirildiklarinda metabolik bozukluklarin ve organ
hasarlarinin normotansif bireylere gore daha fazla oldugu bildirilmistir (1).

Her ne kadar mortalite ve morbidite oranlar1 hipertansif bireylerden daha diisiik
olsa da bu hasta grubunda da yasam tarzi degisikligi (YTD) ve ilac tedavisi ile kan
basincinin disiiriilmesinin kardiyovaskiiler olaylari 6nleme ve azaltmada etkili oldugu

diisiiniilmektedir (1).

2.1.2.2. Maskeli Hipertansiyon

Maskeli hipertansiyon, ofis dl¢iimlerinde kan basincinin normal goriilmesine
ragmen giinliik hayatta yani ev ve/veya ambulatuar kan basinci dl¢limleri sirasinda
hastanin hipertansif saptanmasi, bir nevi beyaz onliik hipertansiyonunun tam tersi bir
durumdur. Bu durum izole ambulatuar hipertansiyon gibi farkli isimle de anilmaktadir.
Maskeli hipertansiyon icin yapilan birtakim ¢aligmalarda normal kan basincina sahip
bireylerle karsilastirildiklarinda ofis  hipertansiyonu ile benzer bir oranda
kardiyovaskiiler risk tasidiklar1 gosterilmistir (1).

Yiikselmis kan basinci, hedef organ hasar1 veya sol ventrikiil hipertrofisi olan
hipertansif hastalarda, kardiyovaskiiler acidan birden fazla risk faktorii olanlarda, aile
Oykiisii olan bireylerde maskeli hipertansiyonun arastirilmasi onerilmektedir. Stiphe

olan bireylerde mutlaka ev dlgiimleri veya AKBT yapilmasi gerekmektedir (1).



Tablo 2: Beyaz Onliik hipertansiyonu ve Maskeli hipertansiyon kavramlarinin

karsilagtirmali degerlendirmesi

Ofis dig1 kan basinct 6lgiimii Ofis kan basinci 6l¢iimii | Ofis kan basinct 6l¢iimii
<140/90 mmHg >140/90 mmHg
EKBO <135/85 mmHg Normal Kan Basinct Beyaz onliik HT

AKBO (24 saatlik) <130/80 mmHg

EKBO >135/85 mmHg Maskeli HT Hipertansiyon
AKBO (24 saatlik) 2130/80 mmHg

EKBO: Evde kan basine1 élgiimii, AKBO: Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii, HT: Hipertansiyon

2.1.3. Hipertansiyonun Siniflandiriimasi

Hipertansiyon siniflandirmalart yillar igerisinde yasanan yeni gelismeler,
giincel calismalar 1518inda degismeye devam etmekte ve iilkelere gore farkliliklar
icermektedir. Tim diinyada en sik The Eight Joint National Committe (JNC-8),
American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA), Avrupa
Hipertansiyon ve Kardiyoloji Derneklerinin (European Society of Hypertension —
European Society of Cardiology, ESH-ESC) kilavuzlar1 kullanilmakta olup bu
kilavuzlar belirli araliklarla giincellenmeye devam etmektedir.

JNC-8 kilavuzu tansiyon Olclimlerini normal, prehipertansiyon ve
hipertansiyon olmak {izere 3 evreye ayirmistir. Hipertansiyonu ise evre 1 ve 2 olarak
kendi ig¢inde 2 evreye ayirmistir (Tablo 3). INC-8 kilavuzu tansiyon dlglimlerinin en
az 2 farkli zamanda ve ofis dl¢iimlerinin 6ncelikli yapilmasinin 6nemi vurgulanmistir
(17). Bir bagka 6énemli kilavuz olan ACC/AHA 2017 kilavuzunda da hipertansiyon

siniflamas1 JNC-8 ile ayn1 olarak tanimlanmistir (18).




Tablo 3: JNC-8 Hipertansiyon siniflamasi

Kategori SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 Ve/veya <80
Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89
Hipertansiyon
Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT 2160 ve/veya 2100

En sik kullanilan kilavuzlardan bir digeri olan 2018 Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) /Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) Kilavuzu ise 2024 yilinda ESC
tarafindan giincellenmis olup hipertansiyonu ofis SKB >140 mmHg veya DKB >90
mmHg olarak tanimlamaya devam etmis ancak yiikselmis kan basinci ad1 verilen yeni
bir kan basinci kategorisi de tanimlamistir (Tablo 4).

HT tedavisinde karar verme siirecine yardimci olmak amaciyla 2024 ESC
Kilavuzu yetiskinlerin kan basincit diizeylerine gore basitlestirilmis  bir

kategorizasyonu dnermektedir (19).

Tablo 4: Yiiksek kan basinci ve hipertansiyon i¢in ofis, ev ve ambulatuar kan basinci

Ol¢tim esiklerinin karsilastirilmasi, ESC 2024

Ofis kan | Evde ol¢iilen Gilindiiz 24 saatlik Gece

basinct kan basinct AKBT AKBT AKBT
Yiiksek olmayan

<120/70 <120/70 <120/70 <115/65 <110/60
kan basinct
Yiiksek 120/70- 120/70- 120/70- 115/65— 110/60-
tansiyon <140/90 <135/85 <135/85 <130/80 <120/70
Hipertansiyon >140/90 >135/85 >135/85 >130/80 >120/70

AKBT: Ambulatuar kan basinci takibi



2.1.4. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

HT diinya genelinde 6nlenebilir 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer alip,
kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve renal hastaliklar gibi mortalite ve morbidite orant
yiiksek olan pek c¢ok sistemik hastaligin da etiyolojisinde yer almaktadir (1,3).
Cevresel faktorler, artan ortalama yasam siiresi, sagliksiz beslenme bi¢cimindeki artis
ve buna bagli obezitenin sikliginin artmasi, sedanter yagam tarzinin yayginlagmasi ve
genetik faktorler HT insidans ve prevalansinda Onemli derecede artisa sebep
olmaktadir (20).

Yapilan c¢aligsmalarda hipertansiyon sikliginin diinyada esit dagilim
gostermedigi gézlemlenmistir. Diinya saglik orgiitiiniin verilerine gore hipertansif kisi
sayisinin iki kat artisina ragmen bu artisin biiylik bir ¢ogunlugunun diisiik ve orta
gelirli tilkelerde oldugu, yiiksek gelirli lilkelerde ise HT prevalansinin giderek azaldigi
goriilmiistir (21).

Tiirkiye’de HT sikligini iilke genelinde yansitan ilk genis kapsamli ¢alisma
Tiirkiye’de Erigkinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasidir.
[1k basta kesitsel ¢calisma olarak baslayip daha sonrasinda kohort ¢alismasina donen bu
calismada 2001 ve 2016 yillar1 arasinda takip ve taramalar yapilmistir. Bu ¢alismaya
gore kan basinct >140/90 olan bireylerin n Tiirkiye’de genel siklig1 %33,7 saptanmis
olup bolgelere gore farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Tiirkiye’de hipertansiyonun
en sik goriildigi bolgenin Karadeniz bolgesi oldugu saptanmistir (22).

HT’ nun tlkemizdeki sikligi, farkindaligi ve kontrol diizeyini inceleyen
Prevalence, awareness and treatment of hypertension in Turkey 2 (PatenT-2)
calismasinda HT prevalansi %31,2 olarak belirtilmistir. HT farkindaligi calisma
icerisindeki yillar siiresince artis gostererek 2012 yilinda %354,7’ye yiikseldigi
goriilmiistiir. Bu farkindalik artisinda kadin cinsiyet, ileri yas, aile Oykiisiiniin
bulunmasi, kentsel yasam, hastanin mevcut diyabet hastaliginin olmasi ve fazla kilolu
olmanin olumlu y6nde etkisi oldugu rapor edilmistir (23).

Ulkemizin yedi farkli cografi bolgesinde yapilan HT siklig1 ve farkindaligim
arastiran TEMD HT caligmasinda ise pre-hipertansiyon siklig1 %22,1, hipertansiyon
siklig1 %36,5 olarak rapor edilmistir ve HT farkindaliginin en fazla %49,3 ile Marmara
bolgesinde, en az ise %21,4 ile Akdeniz bolgesinde oldugu tespit edilmistir (24).



Diyabetli Hastalarda Hipertansiyon Calismasi® nda (TEMD-Study
Hipertansiyon Caligmas1) Tip 2 diyabetli hastalarin %67,5 inde hipertansiyon oldugu
tespit edilmistir. Tip 2 diyabet ve beraberinde hipertansiyonu olan hastalarin
%87,4’linlin tedavi almasina ragmen sadece %52,7’ sinin hedef degerlere ulastig
rapor edilmistir. Bu ¢alismada dikkat ¢eken bir baska nokta ise maskeli hipertansiyon
oraninin %41,2 olarak rapor edilmis olmasidir (3).

Tiirkiye’deki kadin popiilasyonunda 80 yasina kadar olan siirecte HT gelisme
siklig1 erkeklere gore daha yiiksek olup, 80 yasin iizerinde ise erkeklerde HT siklig
kadinlardan daha yiiksek seyretmektedir. Artan yas ile birlikte HT sikliginda anlaml
bir artis goriilmektedir (25). Ulkemizdeki bu cinsiyet ve yasa gore olan HT siklik

oranlar1 diinya ile benzer bir diizey sergilemektedir (26).

2.1.5. Hipertansiyon Etiyolojisi

HT temelde etiyolojisine gore primer (esansiyel) hipertansiyon ve sekonder
hipertansiyon olmak {izere iki ana gruba ayrilir (1). Esansiyel hipertansiyonda mevcut
bilgiler dogrultusunda kan basincinin yilikselmesine neden olan altta yatan bir patoloji
bulunmamakta olup idiyopatik olarak  degerlendirilmektedir. = Sekonder
hipertansiyonda ise altta yatan kan basinci yiiksekligine neden olacak endokrin,
vaskiiler ve renal pek ¢ok farkli saptanabilir patoloji yer almaktadir (27). Hipertansif
hastalar degerlendirildiginde bu hastalarin yaklasik %80-90’ inda primer (esansiyel)
hipertansiyon, %10-20’ sinde ise sekonder hipertansiyon gozlenmektedir (1).

Esansiyel hipertansiyonu her ne kadar idiyopatik kabul etsek de mevcut insiilin
direnci ve/veya dislipidemi, sagliksiz beslenme bicimi (yiiksek tuz, diisiik kalsiyum
tilketimi), azalmig fiziksel aktivite, obezite ve stresin sempatik aktiviteyi arttirarak
esansiyel hipertansiyona neden olduklar1 distiniilmektedir (1). Bu etkenlere
hipertansinojenik faktorler de denilmektedir. Esansiyel hipertansiyonun olusumunda
hipertansinojenik faktorler disinda genetik ve cevresel de bir¢ok faktdr rol
oynamaktadir (27).

Hipertansif hastalarin %10-20’ sini olusturan sekonder hipertansiyonun sikligi
toplum Ozelliklerine gore farklilik gosterebilmekte olup tiim hastalarda sekonder
hipertansiyonun arastirilmasi pratik ve ekonomik ac¢idan zahmetli olacaktir. Bu

nedenle baz1 Ozellikli durumlarda sekonder hipertansiyonun aragtirilmasi



onerilmektedir. Sekonder hipertansiyonun arastirilmas: Onerilen grup tablo 5’te,

sekonder hipertansiyon nedenleri ise tablo 6’ da agiklanmistir (1, 28).

Tablo 5: Sekonder Hipertansiyonun Arastirilmast Onerilen Hasta Gruplari

Geng yasta (6zellikle <30 yas) Renin anjiyotensin aldosteron sistemini
hipertansiyon tanist konan bireyler (RAAS) bloke eden ila¢ kullanim1 sonrast

serum kreatinin diizeyinde>%30 artig olan

hastalar
Hipertansiyon ile birlikte eslik eden Ani kan basinci ylikselmesi, terleme ve
hipokalemisi olanlar tagikardi gibi feokromasitomay1 akla getiren

semptomlar1 olan hastalar

Hipertansiyon ile birlikte eslik eden Ailede bobrek hastaligi dykiisii mevcut

adrenal adenomu olanlar olanlar

Direngli HT (Bir tanesi diliretik olmakla Iki kol veya kol ile bacak arasinda yapilan es

birlikte 3 farkli grup antihipertansif zamanl 6lglimlerde kan basinci degerlerinde
tedaviye ragmen kontrolsiiz HT) anlamli diizeyde fark olanlar

varliginda

Kan basinci normal aralikta giderken Kan basinci diizeyine gore hedef organlarda
aniden bozulan hastalar beklenenden fazla hasar gelisen hastalar
Proksimal kaslarda gii¢siizliik, santral Uyku apnesi semptomlar1 olan bireylerde

yaglanma ve pembe cilt ¢atlaklar: gibi

cushing diisiindiirecek bulgulari olanlarda
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Tablo 6: Sekonder Hipertansiyona Neden Olabilecek Patolojiler

Renal Nedenler
e Renal parankimal hastaliklar:
o Kronik bobrek hastalik
o Polikistik bobrek hastaligi
o Uriner sistem
obstriiksiyonlar1
o Renin sekrete eden
tiimorler
e Liddle Sendromu
e Renovaskiiler Hipertansiyon
e Renal arter stenozu
o Ateroskleroz

o Fibromuskuler Displazi

Adrenal Bez Kaynakli Nedenler

e Primer hiperaldosteronizm

e Feokromositoma

e Deoksikortikosteroid (DOK)fazlaligi
o Konjenital adrenal hiperplazi
o 11B-hidroksilaz eksikligi
o 170-hidroksilaz eksikligi
o DOK iireten tiimorler

e (Cushing sendromu

e Mineralokortikoid artisina neden olan

diger sebepler (genetik, meyan kokii

kullanimu, ilaglar...)

Obstriiktif uyku apne sendromu

Paraganglioma

Vaskiiler Nedenler
e Vaskilitler

e Aort koarktasyonu

Hipofiz Bezi Kaynakli Nedenler
e (Cushing hastalig1
e Akromegali

Tiroid - Paratiroid Bezi Kaynakli Nedenler
e Hipotiroidi
e Tirotoksikoz

e Primer hiperparatiroidi

Ila¢ ve Madde Kullanimina Bagh Nedenler
e Steroid
e Non steroid antiinflamatuar ilaglar
e Alkol, Kafein
e Siklosporin
e Efedrin, Psodoefedrin

e Oral kontraseptif ajanlar

Gebelik Iliskili Nedenler
e Eklampsi/ Preeklampsi

e (Gestasyonel hipertansiyon

Norolojik Nedenler
e Kafa i¢i basing artis1 sendromu

e Ailesel disotonomi
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2.1.6. Hipertansiyonun Patofizyolojisi

Hipertansiyon sistemik arterlerde birden fazla mekanizma ile diizenlenen kan
basinct regiilasyonunun bozulmasi sonucunda kan basincinin yiiksek seyretmesi
durumudur. Kan basinci sistolik ve diyastolik olmak {izere iki temel kavramla ifade
edilir. SKB, kalbin sistolii sirasinda olusan biiylik arterlerdeki maksimum pulsatil
basinci ifade eder. DKB ise kalbin diyastolii sirasindaki biiyiik arterlerdeki minimum
pulsatil basinci ifade eder (19).

HT’ nun, kan basinci regililasyonunda birden fazla sistemin bir arada etkili
olmasina ragmen temelde dolasim sisteminde kalp debisi ve periferik damarlardaki
vaskiiler direncin artmasi sonucu meydana geldigi ifade edilmektedir (29). Kalp debisi
kalbin atim hacmi ve kalp hizinin ¢arpimi ile elde edilmektedir ve atim hacminin en
onemli belirleyicisi ise sodyum homeostazi ve miyokard kontraktilitesidir. Periferik
vaskiiler direng ise baslica diiz kas igeren arteriyoller seviyesinde noral ve hormonal
etkiler ile diizenlenen vazokonstriktorler (anjiyotensin 2, katekolaminler, endotelin vb)
ve vazodilatorler (6rnegin Nitrik oksit (NO), prostaglandinler, kinin) arasindaki
dengeyi yansitir (Sekil 1) (30).

Kan basinci, kalp debisi ve periferik vaskiiler direncin carpimi ile
hesaplanmaktadir ve bunlarin her ikisi de genetik ve ¢evresel pek ¢ok faktdrden
etkilenebilmektedir. Hipertansiyonun ilk evrelerinde kalp debisindeki artisa ragmen
periferik vaskiiler diren¢ korunmustur ancak ilerleyen evrelerde periferik vaskiiler
direng de artmaya baslar ve bu durumun kardiyak debiyi kompanse etmek amaciyla
oldugu diisiiniilmektedir (30).

HT hastaliginin olusumuna neden olan sistemlerin basinda periferik ve santral
sinir sistemi, damar endoteli, renal sistem ve adrenal bez gelmesine ragmen bu
sistemlerin yaninda hastalarin genetik ve fenotipik 6zellikleri, beslenme aliskanliklari,
sigara, alkol tiiketimi, obezite ve insiilin direnci gibi ¢evresel ve genetik faktorlerin de

hipertansiyon gelisiminde etkili olduklar1 unutulmamalidir (1).
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HUMORAL FAKTORLER

KALP ATIM HACMI _— . .
KONSTRIKTORLER DILATORLER
Sodyum Anjiyotensin 2
Mineralokortikoidler Katekolaminler Prostoglandinler
Atrial natriiiretik peptid Tromboksan Kininler
Lokotrienler Nitrik oksit
Endotelin
5 \ = f LOKAL FAKTORLER
KALP DEBISi X PERIFER!K VASKULER . .
DIRENC 1 Otoregiilasyon
/ Hipoksi
KARDIYAK FAKTORLER NORONAL FAKTOLER
Kalp hin KONSTRIKTORLER ~ DiLATORLER
Konraktilite Alfa adrenerjik Beta adrenerjik

Sekil 1: Kan basincinin diizenlenmesi

2.1.6.1. Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) kan hacmi ve basincini
diizenleyen en 6nemli endokrin sistemlerden biridir. Sistem azalmis tuz tiiketimi veya
renal perfiizyonda azalma sonucu aktifleserek ilk olarak karaciger tarafindan salinan
anjiyotensinojen nefronlarin jukstaglomeriiler hiicrelerinden salgilanan renin
araciligiyla anjiyotensinojen 1° e donilismesi ile baslar. Akcigerden salgilanan
anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE: Anjiyotensin converting enzyme) aracilifiyla
anjiyotensin 1 aktif form olan anjiyotensin 2’ ye doniisiir. Anjiyotensin 2 oldukga etkili
bir vazokonstriktdr olmasinin yani sira adrenal bezden aldosteron salinimini uyararak
su ve tuz tutulumuna, sempatik sistemde aktivasyona ve posterior hipofiz bezinden
antidiiiretik hormon (ADH) salinimina yol acarak su tutulumuna neden olur. Bu durum
viicuttaki toplam su miktarin1 ve buna bagli olarak da kan basincini arttirir (Sekil 2)
(31).

Aldosteron adrenal bez disinda ekstraadrenal bolgelerden de salgilanarak kalp
ve damarlardaki mineralokortikoid reseptorlerini uyararak kalpte perivaskiiler ve
interstisyel fibrozise sebep olabilir. Bu hiperaldosteronizm durumu kisilerde sekonder
hipertansiyona neden olabilmektedir (31).

Yasli veya siyah 1rktan olan bireylerde hipertansif olmalarina ragmen renin ve

anjiyotensin 2 diizeyleri normal veya diisiik diizeylerde bulunabilmekte olup bu
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nedenle bu grup hastalarda verilen RAAS blokeri tedavi segeneklerinin etkisi

beklenenden az ya da etkisiz olabilmektedir (32).

AKCIGERLER

(—)Sempatik aktivite artis

Nefron tiibiiliinde Na+,Cl-, K+
atilimi, Su retansiyonu

Anjiyotensin converting b=

...

O

Nad enzyme (ACE) = il
ADRENAL
\ 5 KORTEKS

<&
O

:y <
. - . . weesssseesd  ALDOSTERON
Anjiyotensinojen —— Anjiyotensin 1 —> Anjiyotensin 2 = e———3 ‘ q‘/éd
A 3

T

a7, Arterioler vazokonstriiksiyon
TN
. Antidiiiretik
BOBREK - 7 hormon (ADH)
\——» POSTERIOR _~ .

HIPOFiZ BEZI'
[
- ~7"Su emilimi

Sekil 2: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS)

2.1.6.2. Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Hipertansiyon patofizyolojisinde 6nemli yeri olan bir diger sistem ise sempatik
sinir sistemidir. Sempatik sinir sistemindeki aktivasyon artig1 6zellikle geng bireyler
ve yiiksek kan basinci olarak siniflandirilan gruptaki bireylerde hipertansiyon
mekanizmasinda etkin rol oynamaktadir (19).

Sempatik sinir sistemindeki aktivite artisgt ile beraber hipertansif ve
normotansif her bireyde kardiyovaskiiler ve renal sistemler uyarilarak bireyin kalp
atim hizinda ve dolayisiyla kardiyak debisinde artig, sivi retansiyonu ve periferik
vazokonstriiksiyon ile birlikte periferik vaskiiler direngte artis meydana gelir. Bunlara
ek olarak adrenal bezlerin uyarilmasi ile salgilanan noradrenalin diizeyinde artis
olmasi da bu etkilere katki saglar. Ilerleyen asamalarda meydana gelen periferik
vazokonstriiksiyon nedeniyle renal kan akiminda azalma ve buna bagli RAAS’ nde de

aktivasyon goriliir (33).

14



2.1.6.3. Endoteliyal Hasar

Tiim vaskiiler yapilari gevreleyen endotel dokusu aktive oldugunda vazodilator
ve vazokonstriktor birgok maddeyi sentezleyerek vaskiiler tonusun korunmasinda
onemli bir yere sahiptir. Hipoksi, ileri glikolizasyon ve bakteri {iriinleri, lipid
metabolitleri ve inflamatuar sitokinler gibi pek ¢ok nedenle endotel aktif hale
gelmektedir. Bu aktivasyon ilk agsamalarda mevcut durumu korumada adaptif anlamda
oldukga etkilidir ancak uzamis aktivasyon sonucu endotelde hasar, disfonksiyon
goriilmektedir (34).

Endotel disfonksiyonunda vazodilatasyonun bozuldugu ve vaskiiler
vazokonstriksiyonda artis meydana geldigi bilinmektedir. Bu durumda endotel
nontrombojenik ve nonadheziv 6zelliklerini kaybeder ve tromboza, ateroskleroza
yatkin hale gelir (34).

Endotelden salinan gii¢lii bir vazodilator oldugu bilinen nitrik oksit (NO) stres
durumunda artmakta ve kan basinci regiilasyonunu saglamanin yaninda diiz kas
proliferasyonu ve trombositin adhezyon ve agregasyonunu inhibe ederek trombozu
onlemektedir. Hipertansiyonun mekanizmasinda NO diizeyinin azaldigi, NO diizeyi

normal olsa bile buna kars1 yanitta azalma ya da yanitsizlik oldugu bilinmektedir (30).

2.1.6.4. Bobreklerde Sodyum Tutulumu

Hipertansiyon etiyolojisinde bobreklerdeki sodyum metabolizmasinin etkili
olabilecegi fark edildikten sonra yapilan ¢alismalarda hipertansif hastalarda sodyum
atiliminda bozulma oldugu saptanmistir. Bu durumun muhtemel sebeplerinden biri
bobreklerdeki nefron sayisinda veya islevinde azalma olmasi ve buna bagh
filtrasyonun bozulmasidir. Intrauterin dénemde goriilen gelisme geriliginde konjenital
oligo nefropati goriilebilecegi ve buna bagli olarak da bireylerde hipertansiyon
gelisebilecegi ifade edilmektedir (35).

Nefronlardaki filtrasyonun azalmasinin yani sira artan katyon yiikiine bagh
basing natriilirezinin yeniden diizenlenmesi, Na atilimi i¢in daha yiiksek kan basinci
degerinin gerekmesi, nefronlarin heterojenligi ve natriliretik hormonun etkileri de

hipertansiyonun olusumunda énemli rol oynamaktadir (35).
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2.1.6.5. Genetik Faktorler

Hipertansiyona neden olan bir diger faktor ise genetik faktordiir. Yapilan cesitli
caligmalar genetik faktorlerdeki bazi farkliliklarin kalic1 kan basinct yiiksekligine
sebep olabilecegini diislindiirmektedir. Aile bireyleri ve ikiz kardesi olan hipertansif
bireyler ile yapilan ¢aligmalarda hipertansiyonun mekanizmasinda genetik faktorlerin
%30-60 oraninda etkili oldugu ve aile i¢i hipertansiyon gecisinin mendel veya
multifaktoryel kalitim tiirlerine uymadig1 saptanmistir . Inouye ve ark. yaptigi bir
calismada hipertansiyon ag¢isindan arastirilan ¢esitli gen bolgelerinde kan basincini
etkileyebilecek yirmi dokuz adet tek niikleotid gen polimorfizminin saptandigi
bildirilmistir (36).

Hipertansiyonda genetik faktorlerin etkili oldugu diisiiniilen kisilerde yapilan
epidemiyolojik ve etiyolojik ¢alismalarda, monozigot ve dizigot ikizler arasindaki
kiyaslamalarda ayni ailedeki diger bireyler arasindaki kan basinci ortalamalar ile
uyumlu olduklart yani bir baska sOyleyisle yiiksek kan basincina sahip bireylerin
cocuklarinin da hipertansiyona egilimli oldugu, kan basinci diizeyleri diisiik seyreden

aile bireylerinin ¢ocuklarinin ise hipotansiyona egilimli oldugu saptanmistir (36).

2.1.6.6. Hiperinsiilinemi ve Insiilin Direnci

Insiiline kars1 duyarsizlik olarak da bilinen insiilin direnci hem endojen hem
eksojen insiilin kaynaklarina hedef dokularda gelismesi beklenen yanitta yetersizlik
veya yanit gelismemesi durumudur. Insiilin direnci olan bireylerde insiiline yanit
olugmadik¢a bunu diizeltmek amaciyla viicuttaki insiilin miktar1 giderek artar ve buna
bagli olarak ilerleyen siirecte bobreklerde proksimal tiibiillerdeki Na geri emilimi
artarak RAAS’ 1 aktif hale gelmektedir. Daha 6nceden de bildigimiz lizere RAAS
hipertansiyonun patofizyolojisinde 6nemli bir yere sahiptir. Bunun yani sira insiilin
diizeyindeki artis yani hiperinsiilinemi durumuna bagli olarak sempatik sinir sistemi
de hiperaktif hale gelmekte ve hipertansiyon olusumuna katki saglamaktadir. Farkli
toplumlar igerisinde yapilan arastirmalarda hipertansif bireylerde normotansif olan
bireylere gore obezite, insiilin direnci, diyabet ve hiperlipideminin daha sik gozlendigi

belirtilmistir (37).
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2.1.6.7. Obezite

Obezite gilinlimiizde azalan fiziksel aktivite, sagliksiz beslenme diizeni
nedeniyle sikhigi her gegen giin artan ciddi bir toplum saghgi problemidir. Insan
saglhigint olumsuz etkileyecek diizeyde fazla miktarda yag birikimi sonucu viicut
agirhiginda artis meydana gelmesi durumuna obezite denmektedir. Her 1 kilo kaybi ile
birlikte bireylerin sistolik kan basincinda 1,6 mm/Hg diisiis goriiliirken diyastolik kan
basinci diizeyinde ise 1,3 mm/Hg diisiis goriilmektedir (38).

Obezitede artan kalp hizi ve kalp hacmi nedeniyle kardiyak debi artmaktadir.
Bununla birlikte obez bireylerde sol ventrikiil dolum hacminin ve basincinin da arttigi
bilinmektedir. Ilerleyen zamanlarda bu durum miyokardin kas kiitlesinde artisa ve sol
ventrikiil hipertrofisinin olugmasina neden olmaktadir. Obezitenin ayn1 zamanda
inflamatuar bir siire¢ oldugu ve bu inflamasyonun adipoz dokulardan salinan sitokinler
ile birlikte dolasimda artan lipid diizeyinin proinflamatuar etkisine bagli ortaya ¢iktigi
bilinmektedir (39).

Obez ve fazla kilolu bireylerde hipertansiyonun sik goriilmesinin diger
nedenleri arasinda artan insiilin direnci, hiperinsiilinemiye bagli RAAS’ nin
aktiflesmesi, biriken yag dokusunun nefronlarin fonksiyonlarinda azalmaya neden
olmasi da sayilabilir. Ayrica obez bireylerde siklikla eslik eden obstriiktif uyku apnesi
ile birlikte artan sempatik aktivite diizeyi ve hipoksiye sekonder olarak salinan
endotelin ile birlikte olusan vazokonstriiksiyon da kan basinci diizeyinde artisa neden

olmaktadir (38).

2.1.6.8. Hipertansiyon ve Urik Asit

Yapilan bazi g¢aligmalar iirik asit yliksekligi ile kronik bobrek hastaligi,
hipertansiyon, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda iliski oldugunu
ortaya koymustur. Yapim siireci veya atilimda azalma sonucu ortaya ¢ikan iirik asit
yiiksekligi renal vazokonstriksiyona sebep olarak ve sodyum atilimini azaltarak kan
basincini arttirmaktadir. Ayni zamanda {irik asit diizeyini diistirmek i¢in kullanilan

tedavi yontemlerinin de kan basinci diizeyinde azalmay1 sagladiklar1 bilinmektedir (1).
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2.1.6.9. Hipertansiyona Neden Olan Diger Faktorler

Diisiik dogum agirligina sahip bireylerin yetiskin yaslarinda hipertansiyon
tanis1 alma riski normal dogum agirlikl bireylere gore daha fazla artmaktadir. Diislik
dogum agirhigmin intrauterin donemde goriilen gelisme geriligine bagli oldugu
diisiintildiiginde nefron gelisimindeki yetersizlik ve azalan nefron sayis1 nedeniyle
hipertansiyona neden oldugu diisiintilmektedir (40).

Sigaranin igerisindeki tiitiin maddesi sempatik sinir uglarindan noradrenalin
salimimini tetikleyerek sigara kullanan bireylerin kan basinci diizeylerini gecici olarak
ylukseltebilmektedir ve bu nedenle diizenli sigara kullanan bireylerin giin i¢erisindeki
ortalama kan basmci diizeyleri yliksek seyretmektedir. Sempatik sinir sistemi
aktivasyonunun yani sira sigaranin endotelde olusturdugu hasar, insiilin duyarliliginda
ve lipid diizeylerinde neden oldugu bozulma da sigaraya bagli hipertansiyon
gelisimine neden olmaktadir (41).

Kadinlarda 20 gram/giin, erkeklerde 30 gram/giin ve iizerinde alkol tiiketen
bireylerde osmotik basinci bagli RAAS aktive hale gelir ve bununla birlikte artan
kortizol diizeyi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucu hipertansiyon sikliginda
artis gézlenmektedir. Tiim bunlarin yanmi sira yetersiz fiziksel aktivite diizeyi, fazla
miktarda kafein tliketimi, sagliksiz beslenme aligkanliklar1 (tuzdan zengin gidalar
tiikketme ve benzeri) gibi pek c¢ok faktor hipertansiyon gelisiminde rol oynamaktadir

(42).

2.1.7. Hipertansiyonda Tanisal Degerlendirme Siireci

Hipertansiyon ¢ogunlukla bir saglik kurulusundaki sistematik ya da firsatg1
taramalar sonucunda tespit edilen ve genellikle tespit edildigi sirada asemptomatik
olan bir tamdir (19). Sistematik tarama bireylerin kan basinci ve kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan risk profillerinin 6lgiilmesi amaciyla yapilan siirecleri igerir.
Firsat¢1 taramalar ise hastanin herhangi bir tedavi ve/veya akut/kronik bir sikayet ya
da rutin kontrol amach yaptigi bir saglik kurulusu bagvurusunda kan basincinin
Olciilmesini ifade eder. Giiniimiizde kendi kendine tarama ve hekim dis1 taramalar da

giderek yayginlagsmistir (43).
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Klinik degerlendirmenin amaci hipertansiyonu tespit etmek, hipertansiyona
neden olabilecek faktorleri degerlendirmek, ilgili eslik eden hastaliklar1 taramak ve

hipertansiyonun klinik sonuglarin1 degerlendirmektir (19).

2.1.7.1. Tibbi Oykii ve Fiziksel Muayene

Her hastalikta oldugu gibi hipertansiyon hastaliginda da ilk 6nce hastanin
sikayetlerine ve olas1 hedef organ hasarlar1 semptomlarina yonelik hastanin 6zge¢misi
ve aile Oykiisiinii de dahil ederek ayrintili anamnez alinmali ve fiziksel muayene
yapilmalidir. Hastada hipertansiyona neden olabilecek sekonder sebeplerin de

anamnez ve fizik muayene sirasinda gézden gegirilmesi gerekmektedir (1).

2.1.7.2. Hipertansif Hastalarda istenmesi Onerilen Tetkikleri
Tan1 konulduktan sonra yapilacak incelemelerde hipertansiyon etiyolojisine ve
ilgili komorbiditelerine yonelik laboratuvar (Tablo 7) ve gerekli durumlarda

goriintiilemeler (Tablo 8) planlanmalidir (19).

Tablo 7: Hipertansiyonu Olan Hastanin {1k Muayenesinde Onerilen Testler

Rutin Tetkikler

Klinik Fayda

Aglik kan glukozu (ve aglik kan
glukozu ytiksek saptanirsa HbAlc)

Eslik eden hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastalik

riskinin degerlendirilmesi

Lipid paneli (Total kolesterol, LDL,
Trigliserid, HDL)

Kardiyovaskiiler hastalik riskinin

degerlendirilmesi

Serum sodyum ve potasyum, {irik asit,
hemoglobin ve/veya hematokrit,

kalsiyum ve TSH

Sekonder hipertansiyona yonelik degerlendirme
(primer aldosteronizm, Cushing hastalig1,

polisitemi, hiperparatiroidizm, hipertiroidizm)

Serum kreatinin ve eGFR; idrar tahlili

ve idrar albiimin-kreatinin orani

Hedef organ hasari, kardiyovaskiiler hastalik riski

ve sekonder hipertansiyona yonelik degerlendirme

Elektrokardiyografi (EKG)

Hedef organ hasarmin (sol atriyal genisleme, sol
ventrikiil hipertrofisi) degerlendirilmesi, eslik

eden hastaliklarin degerlendirilmesi
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Tablo 8: Hipertansiyonu Olan Hastalarin Klinigine Gore Planlanmasi Onerilen

Tetkikler

Tetkikler

Klinik Fayda

Ekokardiyografi (EKO)

Hedef organ hasarinin, eslik eden
hastaliklarin ve torasik aort genislemesini

degerlendirilmesi

Kardiyak tomografi veya karotis veya
femoral arter, renal arter ultrason

goriintiilemesi

Hedef organ hasarinin, aterosklerozun,
sekonder hipertansiyona yonelik

degerlendirilmesi

Biiyiik arter sertligi (karotis-femoral veya

brakial-ayak bilegi nabiz dalga nabzi)

Hedef organ hasariin degerlendirilmesi

Troponin ve/veya NT-proBNP

Hedef organ hasarimin degerlendirilmesi

Ayak bilegi-kol indeksi

Mevcut kardiyovaskiiler hastaligin

degerlendirilmesi

Karin ultrasonu

Sekonder hipertansiyona ve kardiyovaskiiler

hastaliklara yonelik degerlendirme

Fundoskopi

Hedef organ hasarinin (hipertansif retinopati)
degerlendirilmesi,
Hipertansif acil/malign hipertansiyonun

(kanama, papil 6demi) teshisi

2.1.7.3. Kan Basimci Ol¢iimii

2.1.7.3.1. Ofis Kan Basinc1 Ol¢iimii

Hipertansiyon tanisint koyabilmek i¢in klinikte manuel veya elektronik
cihazlar aracihigiyla dlgiimler yapilabilmektedir. Ol¢iim igin kullamlan cihazlarin
periyodik olarak kontrolden ge¢mesi taninin dogrulugu agisindan oldukca 6nemlidir.

Olgiim sirasinda sonucunu etkileyebilecek hastaya, dlgiim yapan kisiye ve 6lgiim
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yontemine ait pek ¢ok faktdr bulunmaktadir ve bu nedenle kosullarin en uygun hale
getirilmesi standardizasyon a¢isindan 6nemli rol oynamaktadir (1).

Ik muayenede hastanin her iki kolundan ve 6zellikle geng hastalarda alt
ekstremitelerden de en az 2 dakika ara ile 2 kez 6l¢iim yapilmalidir. Her iki 6l¢iim
arasinda 5 mmHg’ dan daha fazla farklilik gériilmesi halinde ek dl¢iimler yapilmali ve
kan basinci degerlerinin ortalamasi alinarak hesaplanmali, yiiksek ¢ikan koldan takibe
devam edilmelidir. Yash hastalarda, hipertansiyona eslik eden diyabeti olanlarda ve
ortostatik hipotansiyon tarifleyen ve/veya siliphesi olan hastalarda ortostatik
hipotansiyon agisindan ilk muayene sirasinda 6l¢iim sonrasi hastalar ayaga kaldirilip
3 dakika sonra yeniden 6l¢lim yapilmali ve bu her iki 6l¢iim sirasinda da hastanin kalp
atim hiz1 hesaplanmalidir (44). Oturur pozisyonda yapilan ilk 6l¢iime gore sistolik kan
basincinda 20 mmHg veya diyastolik kan basincinda 10 mmHg ve iizerinde diisiis
olmas1 durumuna ortostatik hipotansiyon denilmektedir (1).

Olgiimiin yapilacagi ortamin sessiz, rahat, aydmlik ve normal 1sida olmasi
onerilmektedir. Ozellikle &lgiim dncesinde hastanin tiikettigi gida ve maddeler kan
basinci diizeyini etkileyebilecegi igin 6l¢iimden en az yarim saat oncesinden itibaren
hastanin sigara, ¢ay, kahve igmemis, yemek yememis olmasi gerekir. Ayrica kan
basinci Olgiimiinden Once en az bes dakikalik bir dinlenme siireci olmasi
gerekmektedir. Olgiim yapilirken hasta konusmamali ve bacak bacak iistiine
atmamalidir (1).

Elektronik cihazlarla yapilan kan basinci 6lgiimleri hastada mevcut aritmi var
ise yanlis sonuclar verebilmektedir. Bu nedenle elektronik cihazlarla 6l¢lim yaparken
mutlaka palpasyon ile nabiz degerlendirilmeli aritmi oldugu diisiiniiliirse steteskop ile
manuel dl¢lim yapilmalidir. Manuel yapilacak dl¢timlerde hastanin rahat bir sekilde
oturmasi saglanarak Ol¢iim yapilacak kolu ¢iplak birakilmali ve desteklenmelidir.
Hastanin 6l¢tim yapilacak kolu ve manson kalp ile ayn1 seviyeye getirilmelidir. Kan
basincinin dogru 6l¢iilebilmesi i¢in manson boyutunun hastanin kolunu sarabilecek
biiyiikliikte olmast ve alt ucunun dirsek gukurunun 2.5-3 cm iizerinde olacak sekilde
sarmas1 gerekmektedir. Olgiim sirasinda steteskop dirsek cukurunun {izerinde

olmalidir (1).
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2.1.7.3.2. Evde Kan Basmea Ol¢iimii

Hastanin evde kan basincini kendisinin dogrulanmis, kalibre edilmis bir cihaz
ile Olctligli ofis dis1 bir kan basinci 6lglim yontemidir (19). Evde yapilan kan basinci
Ol¢iimleri tekrarlanabilir, daha diisiik maliyetli ve kan basincinin seyri hakkinda daha
fazla bilgi verici olabilmektedir (45).

Evde yapilan kan basinci 6l¢limleri sirasinda hastanin koluna uygun boyutta
mangona sahip olan mekanik veya elektronik cihazlar kullanilabilir. Kan basinct
Ol¢timlerinin dogru olabilmesi i¢in hasta 6l¢iim Oncesi dikkat etmesi gereken konular
hakkinda bilgilendirilmelidir. Olgiimler 3 ila 7 giin siiresince sabah ve aksam her giin
ayni saatte olacak sekilde giinde en az 2 kez yapilmali ve 6l¢iimler sonunda degerlerin

ortalamasi alinmalidir (19).

2.1.7.3.3. Ambulatuar Kan Basmci Ol¢iimii

Ambulatuar kan basinci 6l¢limii hastanin gilinliik yasamini etkilemeden bir
veya birkag¢ giin boyunca otomatik bir cihaz ile yapilan ofis dis1 kan basinci dl¢timii
yontemlerinden bir digeridir. Cihazlar kan basicini genellikle 15-30 veya 30-60
dakika gibi belirli araliklarla osilometrik yontemle o6lgmektedir. Yapilan Slgiimiin
kabul edilir olabilmesi i¢in 24 saatlik siirecteki tiim Ol¢timlerin en az %70’ inin
kullanilabilir olmast, 27 kez ve lizerinde 6l¢iim yapilmis olmasi ve tercihen 7 kez gece
Olciimii yapilmis olmasi gerekmektedir (46). Son zamanlarda elde edilen veriler
uyanikken 8 ve iizerinde, uyku halinde ise 4 ve iizerinde 6l¢limiin yeterli olabilecegini
gostermektedir. Cihaz dl¢limler sonunda bize giindiiz, gece ve 24 saatlik ortalama kan
basinci diizeylerini vermektedir (47).

Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii kisa siirede tek bir yontem ile giinliik yasam
sirasinda ve gece boyunca hastanin kan basinci olgiimlerini verebilmesi nedeniyle
hipertansiyon tanist i¢in olduk¢a Onemli bir yontemdir ancak nispeten pahali
olmasindan dolay1 imkanlar kisithidir. Bu nedenle muayene ve ev dlgiimleri arasinda
belirgin farkliliklar olan hastalar, gece hipertansiyon ya da hipotansiyon siiphesi olan

hastalar gibi belirli durumlarda endikedir (1).
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2.1.8. Hipertansiyonun Klinik Etkileri

Uzun siireli hipertansiyon kalp, bobrek, beyin, goz gibi bir¢ok organda yapisal
ve islevsel degisikliklere neden olarak hasara yol agar ve bunlarin hepsi
hipertansiyonun kiiresel yiikiinde artisa sebep olmaktadir. Hipertansiyonun sistemik
etkilerinde kan basinci yiiksekliginin yani1 sira ateroskleroza yatkinligin artmasi,
vaskiiler yapilarin kan basinci yiiksekligine karsi olusturdugu vazokonstriksiyon,
remodeling gibi birden fazla mekanizmay1 iceren yanitlar da rol oynamaktadir (Sekil

3) (19).

&
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.
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Sekil 3: Hipertansiyon ve siirekli kan basinci yliksekliginin neden oldugu hedef organ

hasarlari

2.1.8.1. Hipertansiyonun Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Hipertansiyonun ileri evrelerinde ilk baglarda kalp iizerinde olusan basing
yiikiine bagli dilatasyonun eslik etmedigi sol ventrikiil miyokardinda hipertrofi
gelismesine ve koroner arterlerde aterosklerozun hizlanmasina neden olmaktadir. Bu

durum zamanla ilk 6nce sol atrium diyastoliiniin bozulmasina ve siirecin uzamasi ile
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birlikte ventrikiiler diyastolde de bozulmaya neden olur. Bu degisiklikler baslangicta
kompansatuar bir durum iken ilerleyen siire¢lerde ciddi bir kalp yetmezligi neden
olmaktadir. Hastalarda sol atriyal dilatasyonda bozulma sonucunda atriyal fibrilasyon
gibi atriyum kaynakli aritmilere de neden olabilmektedir (48).

Kan basinci yiiksekliginin neden oldugu kronik basing maruziyeti bir siire
sonra endotelyal hasara neden olmakta ve buna bagli olarak endotelin gecirgenliginde
artis, lokosit ve monosit adezyonu, makrofajlarda aktivasyonu ve diiz kas
proliferasyonu goriilmekte olup silirecin sonunda ateroskleroz artmaktadir.
Hipertansiyon nedeniyle damar duvarinda meydana gelen hipoksi, iskemi sonucunda
artan dejenerasyonun fibrozis ile onarilmaya c¢alisilmasi sonucunda aort anevrizmasi
riski de artmaktadir. Ayn1 zamanda kan basinci yiiksekligi olusturdugu mekanik etki
ile aort diseksiyonu icin de bir risk faktoriidiir (48).

Hipertansiyona bagli goriilen kardiyovaskiiler hasar baslangicta semptom
vermeden sessiz seyretmektedir. Organ hasarinin erken evrelerde saptanmasi mortalite
ve morbiditeyi azaltmak amaciyla tedavinin gdzden gecirilmesi ve dnlem alinabilmesi
olduk¢a kiymetlidir. Ekokardiyografik (EKO) degerlendirme ile sol ventrikiil
hipertrofisinin  goriilmesi, ultrasonografi 1ile arterlerde karotis intima-media
kalinliginin saptanmasi1 gibi noninvaziv metodlar subklinik organ hasarinin

gostericileridir (1).

2.1.8.2. Hipertansiyonun Bébrekler Uzerine Etkileri

Hipertansiyonun bobrek iizerinde olusturdugu hasarin ilk  belirtisi
mikroalbuminiiridir. Uzun siireli hipertansiyon sonucu arterlerde goriilen
ateroskleroza bagl nefroskleroz gelisir. Nefroskleroz hipertansiyonun yani sira ileri
yas ve diyabetik hastalarda da goriilebilen glomeriiler skarlasma durumudur.
Hipertansiyonun olusturdugu basing nedeniyle damar duvarinda kalinlagma, liimende
daralma ve daralma sonucu goriilen glomeriiler kan akiminda azalmaya bagh
glomeriiler iskemi goriiliir. Meydana gelen bu iskemi RAAS’ ni aktive eder ve artan
vazokonstriksiyon bobreklerdeki iskemiyi derinlestirir, su ve tuz tutulumunun

artmasina bagli olarak da kan basincindaki artis daha belirgin hale gelmektedir (49).
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2.1.8.3. Hipertansiyonun Serebrovaskiiler Etkileri

Hipertansiyon inme, subaraknoid kanama ve demans i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Ozellikle izole sistolik hipertansiyon hemorajik ve iskemik inme agisindan
major bir risk faktoriidiir ve bu risk yaglh hastalarda geng hipertansiflere oranla daha
fazladir. Hipertansiyona bagl tetiklenen arteriyoskleroz beyin ve beyin sapinda da
goriilmekte olup olusan fazla basing sonucu bu bolgedeki vaskiiler yapilarda
hemorajiler meydana gelebilmektedir (50).

Uzun siireli hipertansiyonda beyinde siklikla bazal ganglion ve gri cevherde
kiiciik kaviter iskemik doku nekrozuna yani infarkta neden olmakta ve bu durum
genellikle sessiz, asemptomatik seyretmektedir. Bazi hastalarda da hipertansiyon
beyindeki damarlarda mikroanevrizmalara neden olmaktadir ve bu mikroanevrizmalar

Charcot Bouchard anevrizmalari olarak isimlendirilmektedirler (51).

2.1.8.4. Hipertansiyonun Goz Uzerine Etkileri

Yiiksek kan basincina uzun siire maruz kalan fundustaki retinal damarlarda
vazokonstriksiyon ve ateroskleroza bagli arterioler duvarlarda kalinlagsma ve liimende
daralma goriiliir. Ilerleyen zamanda ilk 6nce yumusak eksudalar olusur, daha
sonrasinda ise artan gegirgenlik ile birlikte retinada kanama alanlari, sert eksudalar
olusur ve en son asamada papilla 6demi ve koroidal iskemi meydana gelir.
Hipertansiyon ayni zamanda diyabetik retinopati, yasa bagli goriilen makular

dejenerasyon ve glokom gelismesi i¢in de risk faktoriidiir (52).

2.1.9. Hipertansiyonda Tedavi Onerileri ve Hedef Degerler

Hipertansiyon siklig1 giderek artan, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir sistemik
hastaliktir. Hipertansiyonu 6nlemenin veya tedavi etmenin temel amaci hipertansiyona
bagl olusabilecek komorbiditeleri engellemek, erken 6liimleri 6nlemek ve bireylerin
yasam kalitelerini arttirmaktir (19).

Hipertansiyon tedavisinde ve dnlenmesinde kan basincinin yani sira eslik eden
hastaliklarin ve risk faktorlerinin de kapsamli bir sekilde ele alinmasi gerekmektedir.
Hipertansiyonun 6nlenmesi ve tedavisinde baslica yasam tarzi degisikligi onerilmek

ile birlikte farmakolojik ve non-farmakolojik pek ¢ok 6neri mevcuttur (1).
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2.1.9.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi Onerileri

Yetiskin bireylerde gerek hipertansiyon gerek kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
birgok hastaligin ve bu hastaliklara bagli mortalite ve morbidite oranlarinin artmasinda
en temel nedenlerden biri sagliksiz yagam bi¢imidir. Bu nedenle hastanin kan basinci
hangi diizeyde olursa olsun tedavinin her asamasinda yasam tarzi degisikligi yapmasi
onerilmektedir. Yiiksek kan basincina sahip olan bireyler ve diisiik riskli evre 1
hipertansiyonu olan hastalarda sadece yasam tarzi degisikligi bile bazi hastalarda
tedavi i¢in yeterli olmaktadir (1).

Yasam tarz1 degisikligi olarak temelde hastalara kendi viicutlarina uygun olan
kiloya ulasmalari, giinliik tuz alimi, ek beslenme 6nerileri ile birlikte fiziksel aktivite
yapmalar1 onerilmekte ve sigara, alkol, kafein gibi ek risk faktorlerinin birakilmasi

onerilmektedir (19).

2.1.9.1.1. Diyet ve Beraberinde Sodyum ve Potasyum Alimi

Glinlimiizde giderek yaygimlasan bir saglik problemi olan obezite
hipertansiyon ile yakindan ilgilidir. Fazla kilolu ya da obez hastalarda verilen kilo ile
yalnizca kan basinci diisiisii degil, ayn1 zamanda glukoz ve lipid metabolizmasinda da
iyilesme goriilmesi sayesinde tiim nedenlere bagli 6liim oranlar1 azaltilabilir. Akdeniz
diyeti gibi daha Once hipertansiyon agisindan faydasi gosterilmis olan diyetler
hastalarda kan basinci diizeyi ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmakta 6nemli
rol oynamaktadir (19).

Yapilan caligmalarda fazla miktarda tuz tiikketimi ile kan basinci yliksekligi
arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir. Ozellikle islenmis paketli gidalarin,
sofra tuzu ve ekmekteki tuzun azaltilmasinin kan basinci kontroliinde énemli rolii
oldugu bilinmektedir. Giincel kilavuzlarda giinliik diyet ile alinan sodyum miktarinin
2 gram ve altinda (gilinliik yaklasik 5 gram/ yaklasik bir ¢ay kasig1 tuz) tiiketilmesi
onerilmektedir (19). Bu sodyum hedefinin uygulanmasi zor ve tartigmali olmasi
nedeniyle kan basinci normal olan bireylerde giinliik hedef sodyum diizeyinin 2 ila 4
gram arasinda olabilecegi belirtilmektedir (53). Tuz miktarinin 6nerilen diizeylerde
alimmasi sistolik kan basincinda ortalama 5 mmHg, diastolik kan basincinda ise 6

mmHg’ ya kadar diislis saglayabilmektedir (1).
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Potasyum acisindan zengin icerikli meyve ve sebzelerin belirli miktarlarda
tilkketilmesi, kan basincinin diisiiriilmesinde ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin
azaltilmasinda 6nemli bir etkiye sahiptir (54-55). Hipertansiyonu veya yliksek kan
basinct olan hastalarin diyetinde diisiik sodyum diizeyinin yaninda potasyum
miktarinin azaltilmasi1 Onerilebilir ancak kronik bdbrek hastaligi, diiiretiklerden
bazilar1 gibi potasyum tutucu tedavi alan hastalarda bu Onerilere dikkat edilmesi

onerilmektedir (1).

2.1.9.1.2. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz

Hipertansiyonu olan hastalarda diizenli fiziksel aktivite ve giinliik fiziksel
aktivite diizeyinde yapilan artig, hipertansiyonu olu fiziksel olarak inaktif olan
hastalara oranla kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liim oraninda azalma ile iligkilidir
(19). Hanssen ve arkadaslarinin yaptig1 sistematik bir incelemede ise hipertansiyonu
olan hastalar ve yiiksek kan basincina sahip bireylerde kan basincini diisiirmek
amaciyla diger egzersiz tiirlerine oranla dayaniklilik (aerobik) egzersizlerinin daha
fazla onerildigini belirtmislerdir. Diizenli yapilan aerobik egzersizlerinin sistolik kan
basincinda 7-8 mmHg, diyastolik kan basinci diizeyinde ise yaklasik 4-5 mmHg' ya
kadar anlaml1 diislis saglamaktadir (56).

2.1.9.1.3. Sigara ve Diger Risk Faktorleri

Sigara icmek kisinin kan basinci diizeyini arttirmaktadir ancak kronik sigara
igmenin kan basinci yliksekligi tizerinde etkisi azdir. Yine de sigaray1 birakmanin kan
basincini diisiirticii etkisinden ziyade kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmasi ve kalp
dist sagliga olumlu etkileri nedeniyle hipertansif hastalara sigarayr birakmasi
onerilmektedir (19).

2020 yilinda yapilan Cochrane veri tabani incelmesinde alkol tiiketiminin
diisiik dozlarinin kan basinci {izerinde etkisinin olmadigi, 14-28 gram arasi orta doz
tilketimde hem sistolik hem de diyastolik kan basincini bir miktar diistirdigu, 28 gram
tizerinde tiiketimin ise Once kan basincini disiirlip daha sonrasinda arttirdig:
goriilmistir. Ortaya c¢ikan veriler degerlendirildiginde alkol tiiketiminin belirli
sinirlarda yapilmasi, miimkiin ise alkol tiiketiminden uzak kalinmasinin saglik

acisindan daha yararli oldugunu gostermistir (57).
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Kahve tiikketiminin  hipertansiyon  sikligmin  artmasi ile iligkisi
gosterilememistir ancak kafein, taurin gibi igeriklerin yliksek miktarda bulundugu

enerji iceceklerinin kan basincini arttirdigi bilinmektedir (19).

2.1.9.2. Farmakolojik Tedavi Onerileri

Farmakolojik tedaviye baglamak i¢in oncelikle hastanin kan basinci diizeyleri
ve kardiyovaskiiler hastalik riski degerlendirilir. Tedavideki temel amag hastada olas1
kardiyovaskiiler ve hipertansiyona sekonder goriilebilecek klinik etkilerin
onlenmesidir. Secilecek tedavi kisiye 6zgii, ek risk faktorleri, eslik eden hastaliklari,
yast ve kullandigi ilaglar degerlendirilerek belirlenmelidir. Hastanin kan basinci hangi
diizeyde olursa olsun farmakolojik tedavinin yani sira yasam tarzi degisikligi de
onerilmektedir (1).

Baglica ACE inhibitorleri, anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), beta
blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve diliretik ilaglar tek baslarina ya da birlikte
kullanilmaktadirlar. Istisnai olarak kombinasyonu 6nerilmeyen iki ila¢ grubu ACE
inhibitorleri ve ARB’ lerdir. Son donemlerde kalp yetmezliginde kullanilan bazi
ilaglarin da kan basincimi diisiiriicii  etkileri oldugu goriilmiistiir. Bu ilaglara
verilebilecek en 6nemli 6rnek anjiyotensin reseptorii-neprilisin inhibitorii (ARNi1)
sakubitril/valsartan, hem kalp yetmezliginde mortalite ve morbiditeyi azaltir hem de
kan basincini diistirmede oldukca etkilidir. Tip 2 diyabetli hastalarda ve diyabeti
olmayan kalp yetmezligi hastalarinda kullanilan sodyum glukoz cotransporter 2
(SGLT- 2) inhibitorlerinin de kan basincini belirli diizeyde diistirdiigii goriilmiistiir

(19).

2.1.9.3. Hipertansiyon Hastasinda Hedef Degerler

Hipertansiyonu 6nlemenin veya tedavi etmenin temel amaci hipertansiyona
bagl olusabilecek komorbiditeleri engellemek, erken 6liimleri 6nlemek ve bireylerin
yasam kalitelerini arttirmaktir. Kan basinci esigi tedaviye baglamanin planlandig: kan
basinci diizeyini ifade ederken, hedef kan basinci diizeyi ise tedavi ile ulasilmak
istenen kan basinci diizeyini ifade eder (19).

2024 kilavuzlar incelendiginde tedaviye baslama esigi ile ilgili yiiksek kan

basincina sahip kigiler ve evre 1 hipertansiyonu olan hastalarda kan basinci
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yiiksekligine eslik eden kardiyovaskiiler hastalik, aile dykiisii gibi ek risk faktorleri
olmas1 halinde yasam tarzi degisikligi ile birlikte kan basinci 140/90 mmHg’ nin
altinda olmasina ragmen tedavi baglanmasi 6nerilir. Ayn1 kilavuzlarda tedavinin tolere
edilebildigi Olciilerde uygulanmasi halinde yiiksek kan basinct ve 140/90 mmHg ve
tizerinde kan basincina sahip olan hipertansif hastalarda hedef kan basincinin 120-
129/70-79 mmHg oldugu belirtilmektedir. 85 yas tizerindeki hastalarda yasla beraber
olusan kirilganlik, tedaviye toleransin azalmasi, ¢oklu ila¢ kullanimi gibi durumlar

dolayistyla bu esik ve hedef degerler i¢in net bilgiler bulunmamaktadir (19).

2.2. DIPPER VE NON-DIPPER HIPERTANSIYON

Insan viicudundaki pek ¢ok olay gibi hipertansiyon da sirkadiyen ritimden
etkilenmektedir. Yapilan ¢aligmalar bireylerin kan basincinin sabah saatlerinde en
yuksek degerlerine ulasmakta ve giin icerisinde azalarak geceleri en diisiik degerine
ulagmakta oldugunu gostermektedir. Kan basinci diizeylerinde goriilen sirkadiyen
ritmin mekanizmasi tam olarak bilinmemekte olup RAAS, NO salinimi ve ANP gibi
hormonlarin bu isleyiste rol oynadiklari diistiniilmektedir (7).

Kan basincinin sirkadiyen ritmi dogrultusunda ambulatuar kan basinci 6l¢timii
ile yapilan 24 saatlik takiplerde bireylerin 24 saatlik ortalama kan basinci (OKB),
giindiiz ve gece ortalama kan basinci1 degerleri karsilastirilarak farkli bir siniflandirma
yapilmistir. Bu smiflandirmaya gore giindiiz saptanan ortalama kan basincina gore
gece Olciilen ortalama kan basincinda %10 ila %20 arasinda diisiis g6zlenmesi dipper,
%10’ dan daha az diisiis gdzlenmesi non-dipper, %20 ve {lizerinde diisiis gbzlenmesi
ekstrem dipper kan basincit olarak adlandirilirken, gece Ol¢limlerinin giindiiz
Ol¢iimlerinden fazla goriilmesi ise reverse dipper kan basinci olarak adlandirilmistir
(Tablo 9).

Gece kan basincinda beklenen diisiis, sekonder ve/veya direngli hipertansiyonu
olan hastalarda, kronik bobrek hastaligi, diyabetes mellitus ve obstriiktif uyku apnesi
gibi eslik eden komorbiditeleri olan hastalarda genel popiilasyona oranla daha az
gerceklesmektedir. Non-dipper hipertansiyon paterni olan bireylerde katekolamin ek
sekresyonunun azalmasi bu durumun sempatik sinir sistemi ile iligkili olabilecegini

distindiirmektedir (7).
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Gece Olgiilen kan basinci diizeyleri giindiiz 6l¢iimlerinden daha fazla olan
reverse dipper paterne sahip bireylerde yapilan ¢caligmalarda sol ventrikiil hipertrofisi,
karotis darlig1, mikroalbuminiiri ve proteiniiri sikliginda ve kardiyovaskiiler olaylarda
artis oldugu gozlemlenmistir. Kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite oranlari
karsilastirildiginda ilk sirada reverse dipper hastalar yer alirken onun arkasinda ikinci
sirada non-dipper hipertansif bireyler yer almaktadir (59).

Kan basinci diizeyinde gece kan basincinin giindiiz dl¢timlerine gore %20 ve
tizerinde diistis goriildiigii ekstrem dipper hastalarda da reverse dipper ve non-dipper
paterne sahip bireylerde oldugu gibi kardiyovaskiiler mortalite ve serebrovaskiiler olay
riskinin arttigin1 gosteren caligmalar mevcuttur. Ohkubo ve arkadaslar1 yaptiklar: bir
calismada gece Olgililen kan basincinda giindiize gore goriilen her %5’ lik diistisiin

kardiyovaskiiler mortalite riskini %20 arttirdigini1 gérmiistiir (60).

Tablo 9: Sirkadiyen Ritim Sonucu Gériilen Kan Basinci Paternleri

Kan Basinci Giindiiz OKB’ na gore gece Gece KB/Giindiiz
Paterni OKB’ ndaki diisiis orani KB oram
Dipper Kan Basinci >%10 ve <%20 diisiis <0,9 ve >0,8
Non-Dipper Kan Basinci <%10 diisiis >09ve<1
Reverse Dipper Kan Basinci Gece Olglimleri> giindiiz 6lgiimleri >1
Ekstrem Dipper Kan Basinci > %20 diisiis <0,8

OKB: Ortalama kan basinci, KB: Kan basinci

2.2.1. Dipper Hipertansiyon

Dipper hipertansiyon ambulatuar kan basinct Olglimii  ile yapilan
simiflandirmada gece boyunca Olgiilen kan basinci degerlerinde, giindiiz yapilan
Olctimlere gore %10 veya daha fazla diisiis olmast durumudur. Saglikli bireylerin kan
basincinin giin igerisinde azalmasi da dipper olarak tanmimlanmaktadir. Dipping
durumunun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir ancak geceleri sik idrara ¢ikma,
uykunun kalitesiz olmasi, sodyum alimi ve atim, fiziksel aktivite diizeyi, kisinin 1rk1

ve sempatik aktivite diizeyi gibi faktorlerden etkilendigi diistiniilmektedir (60).
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2.2.2. Non-dipper Hipertansiyon

Yapilan kan basinci 6lgiimlerinde geceki ortalama degerlerde, giindiiz yapilan
Olcimlere gore %10°dan daha az diizeyde diisiis gézlenmesi durumu non-dipper
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (1). Non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda
beyin, kalp ve bobrek gibi u¢ organlarda goriilen hasarin arttigi, kardiyovaskiiler
prognozun daha kotii oldugu ve morbidite ve mortalite oranlarinda da artis oldugu
bilinmektedir. Bu kardiyovaskiiler mortalite artist normotansif non-dipper seyirli
bireylerde de belirgindir (8).

Patofizyolojisi incelendiginde non-dipper hipertansiyon paterni gosteren
hastalarda sempatik sinir sistemi ve RAAS aktivitelerinde artis oldugu gozlenmistir.
Sempatik sinir sisteminde meydana gelen bu artis nedeniyle hastalar dikey
pozisyondayken renal perflizyon basincinin azalmasi ile su tutulumu korunmakta olup,
hastalar yatay pozisyona gectiklerinde ise dolasimin yonii nedeniyle kardiyak debi
artmakta ve buna bagl olarak kan basinci artis gézlenmektedir. RAAS’ deki artisa
bagli olarak meydana gelen hiperaldosteronizm ve hiperkortizolemi tutulan su
miktarini arttirarak non-dipper hipertansiyona neden olmaktadir (31).

Literatiirde yapilan taramalar sonucunda yapilan pek c¢ok calismada tuzdan
fakir beslenme ve diliretik tedavi ile atilan tuz miktarinin arttirilmasi sonrasinda non-
dipper hipertansif paterne sahip kan basinct diizeylerinin dipper paterne doniistiigii
gbzlemlenmistir (61). Ayn1 zamanda diisiik fiziksel aktivite diizeyi ve uyku siireci,
gece kan basincin goriilen normal siirlardaki diisiisti aciklayan iki 6nemli faktordiir.
Bu nedenle giin icerisinde fiziksel olarak inaktif olmak ve kétii bir uyku diizenine sahip
olmak gece kan basincinda goriilmesi beklenen diisiislin diizeyini azaltabilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riskine sahip
kisilerin giin icerisinde daha az fiziksel aktivitede bulundugu ve buna bagl olarak da

non-dipper paternin bu hasta grubunda daha sik oldugu gézlenmistir (62).

2.3. INFLAMASYON GOSTERGELERI

Kronik hastaliklar, maligniteler ve otoinflamatuar hastaliklar gibi bir¢ok
hastalik grubunda patofizyolojik siire¢lere bagli olarak goriilen farkli hiicresel etkenler
ve bunlarin kombinasyonlar ile gelistirilen hematolojik parametreler bu hastaliklarin

prognozu ve mortaliteleri hakkinda 6nemli 6n bilgiler edinmemizi saglamaktadir. En
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yaygin olarak kullanilan CRP, albumin, eritrosit sedimentasyon hizi, ferritin gibi
inflamatuar belirteclerin yani sira giiniimiizde tam kan sayimi ve bu belirteglerin
kombinasyonu ile gelistirilen pek ¢ok inflamasyon indeksi bulunmaktadir.
Hipertansiyonun patofizyolojisi diisiiniildiigiinde neden oldugu endotelyal
hasar ve kronik inflamasyona bagh olarak kisa vadede rutinde baktigimiz albumin,
CRP, nétrofil gibi inflamasyon belirteglerinde belirgin bir degisikliklere neden olmasa
da ilerleyen siireclerde inflamasyon indekslerinde anlamli farkliliklara neden

olabilmektedir.

2.3.1. Sistemik Inflamasyon Indeksi (Sii)

Sistemik inflamasyon indeksi (SIi), tam kan sayimindaki trombosit, lenfosit ve
notrofil sayilart kullanilarak olusturulan yeni nesil bir inflamasyon indeksi olup, bu
indekse ilgi son zamanlarda giderek artmaktadir. SiI ilk olarak 2014 yilinda Hu ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada trombosit sayisi ile nétrofil sayisi ¢arpilip
daha sonrasinda lenfosit sayisina boliinmesi yontemiyle hesaplanarak kullanilmistir.
Daha sonrasinda ise ¢esitli maligniteler ve kardiyovaskiiler hastaliklarda prognostik
onemini dogrular nitelikte bir¢ok calismada kullanilmistir (63).

Insanlar fizyolojisinde stres ve inflamasyon durumunda nétrofil ve 18kosit
sayis1 artarak bunun yani sira lenfosit sayisi ise azalarak siirece uyum saglamaktadir.
Trombositler pihtilasma mekanizmasinda gorev almakla birlikte inflamasyon
durumunda megakaryositik serideki artisa bagl olarak artarak yanit verir. Literatiir
incelendiginde inflamasyonun hipertansiyon patofizyolojisindeki yeri diisiliniilerek
Karayali ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda dipper hipertansiyonu olan hastalara oranla SII’ nin daha yiiksek oldugu

goriilmistir (11).

2.3.2. C-reaktif protein (CRP)/Albumin oram (CAQO)

C-reaktif protein ve albumin tek baslarina inflamasyon belirtecleri olup, bu iki
belirtecin birbirine orani ile hesaplanan CAO’ da inflamasyonu gosteren yeni bir
prognostik belirtectir. Bu yeni belirte¢ bir siiredir 06zellikle kardiyovaskiiler
hastaliklarda, ¢esitli kanser tiirlerinde ve kronik inflamatuar hastaliklarda etkinlik ve

prognostik ongoriiciiliik agisindan arastirilmaktadir. Son aragtirmalar gostermistir ki
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tek basina CRP veya albumine kiyasla CAO inflamasyonu 6ngdrmede daha etkili bir
parametredir. CRP ve CAO inflamasyon siirecinde artarak, albumin ise azalarak etki
gostermektedir (12).

Kayik¢ioglu ve Akbuga 2022 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda normotansif
bireyler ile dipper, non-dipper hipertansif hastalarda CAO karsilastirdiklarinda, non-
dipper hipertansif hastalarda CAO’ nin dipper hipertansiyonu olan hastalara ve

normotansif bireylere oranla daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (12).

2.3.3. Urik asit/Albumin (UAO)

Urik asit piirin metabolizmasinin atik bir {iriinii olup biiyiik oranda
bobreklerden temizlenmektedir. Hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, gut ve obezite
gibi kronik hastaliklar, diiiretikler gibi bazi ilaglar {irik asit diizeyinde artisa neden
olabilmektedir. Yakin zamanlarda yapilan g¢alismalarda hiperiiriseminin pek c¢ok
kronik hastalikla iliskisi ve mortalitelerindeki artis ile iliskisi gosterilmistir (13).

Albumin diizeyinin inflamasyon durumunda azalmasi, iirik asit diizeyinin ise
artmast sonucunda hipertansiyon, koroner arter hastaligi, bobrek hasar1 ve diger
inflamasyonla seyreden durumlarda UAO’ nin artmasi beklenmektedir. Saylik ve
arkadaslarinin yaptig1 hipertansiyonu olan hastalarda UAO ve karotis intima media
kalinlig1 arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri prospektif ¢alismalarinda UAO’ nin
kardiyovaskiiler olaylar1 ongérmede yeni bir belirteg olarak kullanilabilecegini

belirtmislerdir (13).

2.3.4. Kan Ure Azotu (BUN)/Albumin Orani

Protein metabolizmasinin bir {iriinii olan kan iire azotu (BUN) 6zellikle bobrek
fonksiyonu ve viicudun sivi dengesini yorumlamada yaygin olarak kullanilmaktadir.
Enfeksiyon durumunda da mortalite ve prognozu 6ngdérmek amaciyla pndmoniyi
degerlendiren CURB-65 gibi bazi kriterlerde de kullanilmaktadir. Son donemlerde
ozellikle COVID-19 enfeksiyonu ile ilgili yapilan arastirmalarda BUN ve albuminin
ayr1 ayr1 inflamatuar belirtegler olarak kullanilmasindan ziyade BUN/Albumin
oraninin prognoz ve mortalite agisindan ongoriiciiliigliniin BUN ve albuminden daha

fazla oldugu goriilmiistiir (64).
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2.3.5. Prognostik Nutrisyonel indeks (PNI)

Prognostik nutrisyonel indeks (PNI), tam kan sayimindan lenfosit sayisinin 5
ile carpildiktan sonra serum albumin diizeyi ile toplanmasi sonucu elde edilen
immiinoniitrisyonun bir belirtecidir. Tlk olarak kanser prognozunu éngdrmek amaciyla
1984 yilinda olusturulup kullanilmistir. Yakin zamanlardaki ¢alismalarda ise
kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek hasari, inflamatuar hastaliklar gibi pek ¢cok
hastalik icin prognozu ongérmede etkili oldugu 6ne siiriilmiistir. Bu ¢aligmalarda
prognostik nutrisyonel indeksin yiiksek olmasi daha diisiik 6liim orani ve daha iyi

prognoz ile iliskilendirilmistir (65).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda 01/01/2023 ile 01/03/2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
poliklinigine bagsvurmus, 24 saatlik ambulatuar kan basinci dl¢iimii ve laboratuvar
tetkikleri yapilmis olan hastalarin bagvurulari sirasindaki verilerinin retrospektif
olarak incelenmesi planlanmstir.

Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ na
sunulan tezim 06/06/2024 tarihli 2024/153 sayr numarali kurul toplantisinda

onaylanmustir. Etik kurul onay yazisi ve bilgilendirme formu ekte sunulmustur (Ek-1).

3.1. HASTA POPULASYONU

Calismada hastanemiz i¢ hastaliklar1 poliklinigine rutin tetkik ve tedavi
amaciyla basvuran 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢limiine uygun goriilmiis tedavi
altindaki hipertansif hastalardan basvurular1 sirasinda hastanemizde yapilmig
laboratuvar tetkikleri olan hastalar incelenmistir.

Hastalar dipper ve non-dipper hipertansiyon tanisi olmak iizere iki ana grupta
degerlendirilmis olup kan basinci dlgiimlerinde gece Olciilen kan basinci degerinde
giindiiz degerine gore %10 veya daha fazla diigme olmasi dipper hipertansiyon (DHT),
%]10’dan daha az diisme olmasi non-dipper hipertansiyon (NDHT) olarak
siiflandirilmistir. 100 dipper, 100 non-dipper olmak iizere toplamda 200 hasta dahil
edilme ve dislanma kriterleri gdzden gegirilerek calismaya dahil edilmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin ayrintili tibbi dykiileri, kronik hastaliklari,
kullandiklar1 ilaglarin bilgileri, yapilmis olan fizik muayene bilgileri, demografik
verileri, yapilmis olan laboratuvar tetkikleri ve ABKO sonuglari hastanemizin

kullandig1 elektronik veri tabanindan tarandi.

3.1.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri
Giincel kilavuzlar dogrultusunda 01/01/2023 ile 01/03/2024 tarihleri arasinda
hastanemiz i¢ hastaliklar1 poliklinigine rutin tetkik ve tedavi amaci ile bagvuran 18 yas

ve iizeri olan, sistolik KB >140 mmHg ve/veya diyastolik KB > 90 mmHg veya daha
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once antihipertansif ilag tedavisi altinda tan1 almis, 24 saatlik ambulatuar kan basinci

Olclimii ve laboratuvar tetkikleri yapilmis olan hipertansif hastalar dahil edilmistir.

3.1.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

Hastalar secilirken 18 yasindan kiiclik olanlar, 80 yasin lizerinde olanlar,
sekonder hipertansiyon tanisi veya siiphesi olan hastalar, akut veya kronik enfeksiyon
Oykiisii olan hastalar, inflamatuar hastalik tanisi1 olanlar ve malignite tanis1 veya kronik
karaciger hastaligi tanisi olan hastalar ve gebe hastalar calismaya dahil edilmedi.
AKBO¢de reverse dipper veya ekstrem dipper varyasyonlari olan hastalar da ¢alismaya

dahil edilmedi.

3.2. AMBULATUVAR KAN BASINCI OLCUMU

Saglik Bilimleri Universitesi Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 klinigine ait olan 2019 iiretimli, kalibrasyonu diizenli olarak
yapilan, Firstmed markali ABPM-50 model ambulatuar kan basinci cihazi ile yapilmis
olan 24 saatlik kan basinci dlgtimleri degerlendirilmistir. Cihaz giindiiz 61¢timleri saat
08.30’ da baslayip 15 dakika araliklarla, gece dlgiimleri ise 00.00°da baslayarak 30
dakika araliklarla olacak sekilde ayarlanmis olup 24 saat igerisindeki tiim veriler
incelenmistir. Olgiimlerin dogrulugu agisindan hastalarin kilosuna uygun boyutta
mangonlar kullanilmistir. %30’ dan daha fazla eksik 6l¢limil olan hastalarin kayitlar
dislanmistir.  Ambulatuar kan basinct Olgtimleri 2024 ESC kilavuzuna gore

siniflandirilmastir.

3.3. LABORATUVAR TETKIKLERI

Calismaya dahil edilen hastalarin bagvurular1 sirasinda verdikleri laboratuvar
tetkiklerinde aglik kan glukozu, iire, kreatinin, estimated glomeriiler filtrasyon hizi
(eGFR), kan iire azotu (BUN), iirik asit, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), total kolesterol, trigliserid, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), trigliserit, C-reaktif protein (CRP), insiilin,
albumin, total protein, sodyum, potasyum, kalsiyum, glikolize hemoglobin (HbAlc),
tiroid stimiilan hormon (TSH), N- terminus pro-B-type natriiiretic peptide (NT-

proBNP), tam sayimmi ve tam idrar tetkiki diizeylerine bakilmistir. Bu laboratuvar
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tetkikleri dogrultusunda hastalarda sistemik inflamasyon indeksi (SiI), prognostik
nutrisyonel indeks (PNI), CRP/Albumin,Urik Asit/Albumin, BUN/Albumin oranlari
ve inslilin direnci hesaplanmstir.

Sii, trombosit sayis1 ile ndtrofil sayisi garpilip daha sonrasinda lenfosit sayisina
béliinmesi ile, PNI ise lenfosit sayisinin 5 ile garpildiktan sonra serum albumin diizeyi
ile toplanmasi sonucu elde edilmistir.

Hastalarin laboratuvar tetkiklerinin yan1 sira yapilan abdominal ultrasonografi
ve ckokardiyografik degerlendirmeleri de gozden gegirilmis ve sol ventrikiil
hipertrofisi, klinisyen gozi ile renal perflizyon hasar1 olarak degerlendirilmis renal

hasar da veri olarak kayit altina alinmustir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel verilerin degerlendirilmesinde International Business Machines
(IBM) tarafindan gelistirilmis olan Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 23
programi kullanilmistir. Calismada tanimlayici veriler say1 ve yiizde ile, dl¢timsel
veriler ise ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) degerlerinden
uygun olani ile gosterilmistir. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda Ki-kare ve
Fisher testleri kullanim alanina uygun yerlerde kullanilmistir.

Olgiimlerin normal dagilim varsayimmin incelenmesinde Kolmogorov
Smirnov testi ve histogram grafikleri kullanilmistir. Normal dagilim gosteren
Olctimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Bagimsiz Gruplarda T testi, normal
dagilim gostermeyen Ol¢iimlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Mann Whitney
U testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 kabul edilmistir. Post hoc

analizler i¢in p degerinde bonferroni diizeltmesi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 100 dipper paterne sahip hipertansif hasta (66 erkek, 44 kadin, yas
ortalamast: 50,7+13,6 yil) ve 100 non-dipper paterne sahip hipertansif hasta (39 erkek,
61 kadin, yas ortalamasi: 55,6+12,2 yil) olmak {izere iki ana grupta hasta dahil edildi.

Caligma gruplarinin sosyodemografik 6zellikleri karsilastirildiginda; cinsiyet
dagiliminda, non-dipper grubunda kadinlarin oram (%61,0), dipper grubuna gore
(%44,0) anlaml1 diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,016). Yas ortalamasi, non-
dipper grubunda (55,6+12,2) dipper grubuna (50,7£13,6) kiyasla anlamli diizeyde
daha ytiksek bulunmustur (p=0,007). Boy uzunlugu, non-dipper grubunda (162,0 cm;
145,0-190,0) dipper grubuna (168,5 cm; 150,0-188,0) gore daha diisiik olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,007).

Beden kitle indeksi (BKI), kilogram cinsinden viicut agirliginin metre
cinsinden boyunun karesine (kg/m2) bdliinmesiyle hesaplandi. Giincel obezite
kilavuzlar1 dogrultusunda BK degeri 18,5-24,9 kg/m2 arasinda olan hastalar normal
kilolu, 25-29,9 kg/m2 aras1 BKI’ ne sahip hastalar fazla kilolu ve BK >30 kg/m2 olan
hastalar ise obez olarak degerlendirildi. Obezite derecesi BK diizeylerine gore; evre 1
(Hafif, BK= 30-34,9 kg/m2), evre 2 (Orta, BK= 35-39,9 kg/m2), evre 3 (Ciddi, BK
>40 kg/m2) olarak siniflandirildi (66). Calismaya dahil edilen hastalar BKT agisindan
degerlendirildiginde non-dipper grubunun ortanca degeri (28,7; 22,7-43,0) dipper
grubuna (27,3; 20,0-40,3) kiyasla daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,004). Obezite durumu incelendiginde, normal Kilolu bireylerin orani
dipper grubunda (%28,0) non-dipper grubuna kiyasla (%9,0) daha yiiksek iken, fazla
kilolu bireylerin (%58,0) ve 1. Derece bireylerin (%27,0) oran1 non-dipper grubunda,
dipper grubuna gore (sirasiyla %46,0 ve %20,0) daha yiiksek bulunmus olup bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008) (Tablo 10). Tablo 10 yorumlandiginda
calismamizda non-dipper paternin kadin hastalarda, ileri yas grubunda, boy uzunlugu
daha diisiik ve fazla kilolu bireylerde daha sik goriildiigii saptanmustir.

Kilo, sigara kullanim1 ve alkol tiiketimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10: Calisma gruplarinin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Dipper Non-dipper
(n=100) (n%) (n=100) (n%) P
Cinsiyet
Kadin 44 (44,0) 61 (61,0) 0,016¢
Erkek 56 (56,0) 39 (39,0)
Yag* 50,7+ 13,6 55,6 +12,2 0,007
168,5 (150,0-188,0)
Boy** 162,0 (145,0-190,0) 0,007™
Kilo** 77,0 (53,0-120,0) 78,5 (58,0-110,0) 0,675™
BKi** 27,3 (20,0-40,3) 28,7 (22,7-43,0) 0,004™
Sigara
Kullanmiyor 63 (63,0) 70 (70,0)
Kullaniyor 34 (34,0 28 (28,0
y (34.0) (28,0) 0595
Eski igici 3(3,0) 2 (2,0)
Alkol
Kullantyor 12 (12,0) 6 (6,0) 0,138°
Kullanmiyor 88 (88,0) 94 (94,0)
Normal Kilolu 28 (28,0) 9 (9,0) 0,008"
Fazla Kilolu 46 (46,0) 58 (58,0) 0,008f
Obezite
1.Derece 20 (20,0) 27 (27,0)
2 Derece 5(5,0) 5(5,0) 0,008°
3.Derece 1(1,0) 1(1,0)

€ Ki-kare testi, f Fisher testi,! Bagimsiz Gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi* Ortalama + standart sapma

sunulmustur. ** Ortanca (minimum-maksimum) degerler sunulmustur.




Calisma gruplar1 arasinda hipertansiyona eslik eden kronik hastaliklar
karsilagtirildiginda; hiperlipidemi (HL) varhg, non-dipper grubunda (%62,0), dipper
grubuna kiyasla (9%48,0) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,047). Diger
kronik hastaliklar (Diyabetes mellitus (DM), kronik bobrek hastaligi (KBH), koroner
arter hastaligi (KAH), kronik kalp yetmezligi (KKY), tiroid hastaliklari, periferik arter
hastaligi (PAH), sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), renal perfiizyon hasar1 (Rph),
proteintiri ve insiilin direnci) agisindan ¢alisma gruplari arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (Tablo 11). Hastalarin eslik eden kronik hastaliklarindan yalnizca

hiperlipidemi varligi non-dipper grupta anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir.

Tablo 11: Calisma gruplarinin eslik eden kronik hastaliklarinin karsilastirilmast

Dipper (n=100) Non-dipper p
(n%) (n=100) (n%)
DM Yok 67 (67,0) 66 (66,0) 0,881°¢
Var 33 (33,0) 34 (34,0)
KBH Yok 95 (95,0) 98 (98,0) 0,445"
Var 5(5,0) 2(2,0)
KAH Yok 89 (89,0) 88 (88,0) 0,825°¢
Var 11(11,0) 12 (12,0)
KKY Yok 100 (100,0) 99 (99,0) >0,999°
Var 0(,0) 1(1,0)
HL Yok 52 (52,0) 38 (38,0) 0,047¢
Var 48 (48,0) 62 (62,0)
Tiroid Hastaliklar1
Yok 84 (84,0) 82 (82,0)
Hipotiroidi 11 (11,0) 13 (13,0) 0,575"
Hipertiroidi 0(,0) 2(2,0)
Nodiiler Guatr 5(5,0) 3(3,0)
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PAH Yok 96 (96,0) 92 (92,0) 0,234°¢
Var 4 (4,0) 8 (8,0)
SVH Yok 83 (83,0) 79 (79,0) 0,471°
Var 17 (17,0) 21 (21,0)
RpH Yok 92 (92,0) 93 (93,0) 0,788°
Grade 1 8 (8,0) 7 (7,0)
Proteiniiri Yok 95 (95,0) 91 (91,0) 0,268°
Var 5(5,0) 9(9,0)
Insiilin Direnci Yok 63 (63,0) 61 (61,0) 0,771°¢
Var 37 (37,0) 39 (39,0)

€ Ki-kare testi, f Fisher testi

Hastalarin kullandig1 ilaglar her iki calisma grubunda karsilastirildiginda;
Anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) kullanimi incelendiginde, valsartan kullanimi
non-dipper grubunda (%8,0) dipper grubuna kiyasla (%0,0) daha yiiksek iken,
kandesartan (%22,0) ve olmesartan (%11,0) kullanimi ve herhangi bir ARB
kullanmama durumu (%63,0) dipper grubunda, non-dipper grubuna gore (sirasiyla
%21,0, %8,0 ve %55,0) daha yiiksek bulunmus olup bu fark istatistiksel olarak
anlamhidir (p=0,017). Diger ila¢ gruplar1 (anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorii
(ACE-I), diiiretik, kalsiyum kanal blokeri (KKB), beta bloker, alfa bloker,
antihiperlipidemik ilaglar ve SGLT-2 inhibitorleri) agisindan ¢alisma gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamistir (Tablo 12). ilag gruplarinin kullanim
dagilimlar1 tablo 13’ te belirtilmistir. Kullanilan ilaglar icerisinde sadece valsartan
kullanim1 non-dipper hipertansif hastalarda dipper hipertansif hastalara oranla anlaml
diizeyde yiiksek saptanmistir. Bu durumun temel sebebi dipper grupta valsartan
kullaniminin olmamasidir.

Calisma gruplarinin kan basincina dair verileri karsilagtirildiginda; gece
sistolik kan basinci (SKB) ortalamas1 non-dipper grubunda (122,9 + 12,1 mmHg),
dipper grubuna kiyasla (111,2 + 12,2 mmHg) anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Benzer sekilde, gece diyastolik kan basinci (DKB) ortalamasi
non-dipper grubunda (72,7 + 10,6 mmHg), dipper grubuna kiyasla (65,1 + 8,9 mmHg)
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anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Diger kan basinc1 degiskenleri
(hipertansiyon siiresi, 24 saatlik ortalama SKB ve DKB, giindiiz SKB ve DKB)
acisindan caligsma gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir

(Tablo 14).

Tablo 12: Calisma gruplarinin kullandig ilaglarin karsilastirilmast

Dipper Non-dipper p
(n=100) (n%) (n=100) (n%)
ACE-1
Yok 50 (50,0) 64 (64,0)
Ramipril 25 (25,0) 13 (13,0)
Perindopril 21 (21,0) 19 (19,0)
Zofenopril 1(1,0) 0(,0) 0,212f
Enalapril 1(1,0) 1(1,0)
Silazapril 0(,0) 1(1,0)
Fosinopril 1 (1,0) 1 (1,0)
Trandolapril 1(1,0) 1(1,0)
ARB
Yok 63 (63,0) 55 (55,0)
Kandesartan 22 (22,0) 21 (21,0)
Valsartan 0(,0) 8 (8,0) 0,017f
Olmesartan 11 (11,0) 8 (8,0)
Irbesartan 4 (4,0) 8(8,0)
DIURETIK
Yok 60 (60,0) 58 (58,0)
Tiyazid 33 (33,0) 31(31,0)
Loop Diiiretik 0(,0) 2(2,0) 0,644f
Karbonik Anhidraz Inhibitorii 7(7,0) 9(9,0)
KKB
Yok 49 (49,0) 35(35,0)
Amlodipin 36 (36,0) 53 (53,0)
Nifedipin 2 (2,0) 2 (2,0)
Lerkanidipin 6 (6,0) 4 (4,0) 0,240f
Benidipin 5(5,0) 4 (4,0)
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Verapamil 1(1,0) 1(1,0)
Diltizem 1(1,0) 1(1,0)
BETA BLOKER
Yok 79 (79,0) 70 (70,0)
Metoprolol 8(8,0) 17 (17,0)
Nebivolol 8 (8,0) 7 (7,0) 0,219f
Karvedilol 3(3,0) 2 (2,0)
Propranolol 1(1,0) 0(,0)
Bisoprolol 1(1,0) 4 (4,0)
ALFA BLOKER
Yok 100 (100,0) 98 (98,0) 0,497°
Doksazosin 0(,0) 2(2,0)
ANTIHIPERLIPIDEMIKLER
Yok 59 (59,0) 50 (50,0)
Atorvastatin 26 (26,0) 36 (36,0)
Pitavastatin 10 (10,0) 8(8,0) 0,593f
Rosuvastatin 3(3,0) 3(3,0)
Fenofibrat 2 (2,0) 3(3,0)
SGLT2-1
Yok 80 (80,0) 79 (79,0)
Empagliflozin 12 (12,0) 18 (18,0) 0,176°
Dapagliflozin 8(8,0) 33,0

C Ki-kare testi, f Fisher testi,
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Tablo 13: Calisma gruplarinin kullandiklari ilag dagilimi

Dipper
(n=100) (n%)

Non-dipper
(n=100) (n%)

ACE-I

Var 50 (50,0) 36 (36,0)

Yok 50 (50,0) 64 (64,0)
ARB

Var 37 (37,0) 45 (45,0)

Yok 63 (63,0) 55 (55,0)
DIURETIK

Var 40 (40,0) 42 (42,0)

Yok 60 (60,0) 58 (58,0)
KKB

Var 51 (51,0) 65 (65,0)

Yok 49 (49,0) 35 (35,0)
BETA BLOKER

Var 21 (21,0) 30 (30,0)

Yok 79 (79,0) 70 (70,0)
ALFA BLOKER

Var 0 (0,0) 2(2,0)

Yok 100 (100,0) 98 (98,0)
ANTIHIPERLIPIDEMIKLER

Var 41 (41,0) 50 (50,0)

Yok 59 (59,0) 50 (50,0)
SGLT2-1

Var 20 (20,0) 21 (21,0)

Yok 80 (80,0) 79 (79,0)
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Tablo 14: Calisma gruplarinin kan basincina dair verilerinin karsilastiriimasi

Dipper (n=100) Non-dipper (n=100) p
Ortalama + Std. Sapma | Ortalama + Std. Sapma
HT Yas1 5,0 (0,0-30,0) 6,0 (0,0-40,0) 0,223™
24 saatlik ortalama SKB 123,9 (98,0-161,6) 125,0 (100,3-160,4) 0,255™
24 saatlik ortalama DKB 75,7 +9,4 75,8+ 12,3 0,971'
Giindiiz SKB 128,1(101,8-166,7) 127,5 (100,3-162,8) 0,798™
Giindiiz DKB 78,9 +£9,7 77,6 £10,6 0,394
Gece SKB 111,2+12,2 1229+ 12,1 <0,001"
Gece DKB 65,1 £8,9 72,7+ 10,6 <0,001*

t Bagimsiz Gruplarda T testi,
™ Mann Whitney U testi kullanilmis, bu testin kullanildig: satirlarda otanca (minimum-maksimum) degerler

sunulmustur.

Calisma gruplarinin hemogram verileri karsilastirildiginda; hemoglobin (Hgb)
ortalamasi non-dipper grubunda (13,7 + 1,4 g/dL), dipper grubuna kiyasla (14,1 = 1,5
g/dL) anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,037). Benzer sekilde, hematokrit
(Hct) ortalamasi non-dipper grubunda (41,0 + 3,5%), dipper grubuna kiyasla (42,1 +
3,7%) anlaml diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,039). Non-dipper grupta beyaz
kan hiicresi (Wbc) ortalamasi (7,8 £+ 1,5), dipper gruba oranla (7,3 = 1,6) anlamh
diizeyde yliksek bulunmustur (p=0,014). Noétrofil yilizdesi non-dipper hasta grubunda
(63,1 £ 6), dipper hasta grubuna gore (54,2 + 6,4) anlaml diizeyde yiiksek (p=<0,001)
bulunurken lenfosit yiizdesi ise tam tersi non-dipper grupta (29,4 + 5,1) dipper gruba
kiyasla (34,5 = 6,1) anlaml1 derecede daha diisiik bulunmustur (p=<0,001). Calisma
gruplar1 arasinda non-dipper paterne sahip olan hasta grubunda trombosit (PLT) sayis1
da (263,0; 147,0-401,0) dipper paterne sahip hasta grubuna (263,0; 147,0-401,0)
oranla anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,028).

Diger hemogram parametreleri (ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama

trombosit hacmi (MPV), monosit yiizdesi, notrofil sayisi, lenfosit ve monosit sayisi)
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acisindan calisma gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamstir

(Tablo 15).

Tablo 15: Calisma gruplarinin hemogram verilerinin karsilagtiriimasi

Dipper (n=100) Ortalama Non-dipper (n=100) p
+ Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Whbe 73+1,6 7,8+ 1,5 0,014
Hgb 14,1+£1,5 13,7+ 1,4 0,037"
Hect 42,1 +£3,7 41,0+3,5 0,039"
Mcv 86,9 (64,6-94,9) 87,5 (64,9-97,9) 0,520™
Mpv 9,7 (6,9-14,3) 9,6 (4,9-11,6) 0,731™
PIt 246,13 (158,0-404,0) 263,0 (147,0-401,0) 0,028™
Neu % 542 +64 63,1 +6 <0,001"
Lym % 34,5+6,1 29,4+5,1 <0,001"
Mono % 6,1 (3,4-12,1) 6,1 (3,5-19,7) 0,696™
Neu 4,26 (2,26-6,80) 4,46 (2,21-7,20) 0,636™
Lym 2,48 (1,10-4,28) 2,33 (0,97-3,85) 0,119™
Mono 0,45 (0,24-0,86) 0,45 (0,20-0,91) 0,266™

t Bagimsiz Gruplarda T testi,
™ Mann Whitney U testi kullanilmis, bu testin kullanildig: satirlarda ortanca (minimum-maksimum) degerler

sunulmustur.
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Sekil 4: Calisma gruplarimin  WBC, hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin

karsilastirilmasi
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Sekil 5: Calisma gruplarinin LYM %, NEU % ve PLT diizeylerinin karsilastirilmasi
Calisma gruplarinin biyokimya sonuglar1 karsilastirildiginda; albumin diizeyi

non-dipper grubunda (4,4; 3,5-5,0 g/dL), dipper grubuna kiyasla (4,6; 4,0-5,1 g/dL)
anlaml diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,006) (Sekil 6). SiI ise tam tersi non-
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dipper grupta (542,0; 44,3-1146,6) dipper gruba kiyasla (475,0; 167,3-1187,4) anlamh
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,009) (Sekil 7).

Diger biyokimya parametreleri (glukoz, iire, BUN, kreatinin, GFR, sodyum,
potasyum, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, {irik asit, total protein,
CRP, NT-proBNP, TSH, HbAlc, iirik asit/albumin orani, sistemik inflamasyon
indeksi, insiilin, CRP/albumin orani, BUN/albumin oran1 ve prognostik nutrisyonel
indeks) acisindan calisma gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (Tablo 16).

Dipper ve Non-dipper Gruplarda Albumin Dagilim

Grand Median = 4.50
55

4,5 -

Albumin Dizeyi

Dipper Non-Dipper

Sekil 6: Calisma gruplarinda Alblimin diizeylerinin incelenmesi

Dipper ve Non-dipper Gruplarda SIi Dagilim

1.200,00
5] Grand Median = 474 572

o

1.000,00 (o}

800,00
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00
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Sekil 7: Calisma gruplarinda Sii diizeylerinin incelenmesi
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Tablo 16: Calisma gruplarinin biyokimya sonuclarinin karsilagtirilmasi

Dipper (n=100) Non-dipper (n=100) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Glukoz 96,0 (76,0-282,0) 99,0 (76,0-296,0) 0,266™
Ure 28,5 (15,0-63,0) 27,5 (15,0-58,0) 0,397™
BUN 13,3 (7,0-29,4) 13,1 (7,0-27,1) 0,465™
Kreatinin 0,83 (0,37-1,59) 0,79 (0,53-1,51) 0,066™
eGfr 942+ 17,2 91,6 £ 13,4 0,236
Sodyum 140,0 (132,0-145,0) 139,5 (132,0-145,0) 0,625™
Potasyum 4,6 (3,5-5,3) 4,5 (3,6-5,8) 0,096™
Ast 17,5 (9,5-50,2) 17,5 (10,8-42,0) 0,841™
Alt 18,5 (5,0-59,3) 17,7 (8,9-65,0) 0,189™
Total Kolesterol 199,5 +45,2 196,4 + 46,4 0,638
LDL 125,3+43,0 116,1 +40,6 0,122
HDL 47,0 (20,0-103,0) 47,5 (29,0-90,0) 0,964™
Trigliserit 115,4 (36,7-699,3) 120,4 (34,0-518,0) 0,308™
Urik Asit 52+13 50+1,3 0,453
Total Protein 72,0 (55,0-84,0) 72,0 (59,0-82,0) 0,825™
Albumin 4,6 (4,0-5,1) 4,4 (3,5-5,0) 0,006™
Kalsiyum 9,5+0,4 9,4+0,4 0,109'
CRP 1,9 (0,3-9,8) 1,9 (0,2-8,5) 0,655™
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-920,0) 50,0 (50,0-984,0) 0,150™
TSH 1,81 (0,46-5,72) 2,00 (0,07-4,84) 0,498™
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HbAlc 5,7 (4,8-14,0) 5,8 (5,0-11,8) 0,161™
insiilin 9,2 (1,0-33,1) 8,4 (1,5-36,1) 0,240™
Sii 475,0(167,3-1187,4) 542,0 (44,3-1146,6) 0,009™
UAO 1,12+0,28 1,13+0,29 0,551
CAO 0,52 (0,06-2,44) 0,56 (0,04-1,80) 0,415™
BAO 3,03 (1,40-5,88) 3,10 (1,56-6,61) 0,798™
PNI 16,84 (10,0-26,0) 16,14 (9,45-28,1) 0,174™

t Bagimsiz Gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi kullanilmis, bu testin kullanildig: satirlarda ortanca

(minimum-maksimum) degerler sunulmugtur.

Dipper paterne sahip HT grubunda ACE inhibitorii kullanan hasta sayisi
toplamda 50 hasta olarak saptandi. Bu hastalarin ACE inhibitorii kullanimi durumuna
gore caligma parametreleri karsilastirildiginda; kilo ortancast ACE inhibitorii kullanan
grupta (108,5; 80,0-139,0 kg), kullanmayan gruba kiyasla (114,2; 93,1-143,0 kg)
anlaml diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,035). Benzer sekilde, gece diyastolik
kan basinct (DKB) ACE inhibitorii kullanan grupta (63,6; 44,4-82,5 kg/m?),
kullanmayan gruba kiyasla (65,9; 50,1-85,7 kg/m?) anlamlhi diizeyde daha diisiik
bulunmustur (p=0,038). TSH diizeyi ACE inhibitorii kullanmayan grupta (2,07; 0,46-
4,88) anlaml1 diizeyde daha ytiksek olup, kullanan grupta (1,64; 0,48-5,72) daha diisiik
bulunmustur (p=0,038). Ortalama trombosit hacmi (MPV) ACE inhibitorii
kullanmayan grupta (9,9; 6,9-11,9), kullanan gruba kiyasla (9,6; 7,2-14,3) anlaml
diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,044). Diger ¢alisma parametreleri (yas, boy,
hipertansiyon siiresi, kan basinci degerleri, hemogram parametreleri, biyokimya
degerleri ve inflamasyon belirtecleri) acisindan calisma gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 17,18).
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Tablo 17: Dipper HT grubunda ACE inhibitorii kullanimi varligma gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

ACE-I Kullanimi Yok (50) |ACE-I Kullanimi Var (50) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Yas 51,5+13,3 49,8 +14,0 0,535
Boy 165,5 (152,0-186,0) 170,0 (150,0-188,0) 0,178™
Kilo 75,5 (53,4-120,0) 78,0 (53,0-102,0) 0,258™
BKi 279+4.2 28,0+4,2 0,911"
HT tani siiresi 5,0 (0,0-30,0) 4,0 (0,0-30,0) 0,383™
24 saatlik ortalama SKB 127,8 £12,2 123,1 £12,5 0,059"
24 saatlik ortalama DKB 77,5+9,8 74,0 + 8,7 0,062
Giindiiz SKB 132,5+ 12,4 127,6 + 13,2 0,056"
Giindiiz DKB 77,8 (65,8-103,6) 77,7 (59,9-96,6) 0,174™
Gece SKB 114,2 (93,1-143,0) 108,5 (80,0-139,0) 0,035™
Gece DKB 65,9 (50,1-85,7) 63,6 (44,4-82.5) 0,038™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 18: Dipper HT grubunda ACE inhibitorii kullanimi varligina gére laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

ACE-I Kullanimi Yok (50)

ACE-I Kullanimi1 Var (50)

Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 97,5 (76,0-245,0) 96,0 (77,0-282,0) 0,931™
Ure 28,0 (15,0-63,0) 29,5 (20,0-50,0) 0,147™
Bun 13,1 (7,0-29,4) 13,8 (9,3-23,4) 0,145™
Kreatin 0,79 (0,52-1,59) 0,86 (0,37-1,26) 0,579™
eGfr 92,5+16,6 95,8+17,9 0,344
Sodyum 140,0 (135,0-145,0) 139,0 (132,0-145,0) 0,392™
Potasyum 4,6 (4,0-5,3) 4,5 (3,5-5,2) 0,151™
Ast 17,6 (10,8-44,0) 17,4 (9,5-50,2) 0,352™
Alt 17,0 (7,7-51,6) 19,2 (5,0-59,3) 0,642™
Total Kolestrol 199,4 + 44,8 199.,6 + 46,1 0,981
Ldl 123,2 + 40,1 127,4 + 45,9 0,632
Hdl 44,5 (20,0-76,0) 49,5 (26,0-103,0) 0,108™
Trigliserit 120,5 (41,3-620,0) 108,2 (36,7-699,3) 0,241™
Urik Asit 52+14 52+13 0,887
Total Protein 72,0 (55,0-83,0) 72,5 (63,0-84,0) 0,504™
Albumin 4,6 (3,8-5,1) 4,6 (4,0-5,1) 0,760™
Kalsiyum 9,5+£04 9,5+0,3 0,994
Crp 2,0 (0,3-6,8) 1,7 (0,4-9,8) 0,785™
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-920,0) 50,0 (50,0-159,0) 0,564™
Tsh 2,07 (0,46-4,88) 1,64 (0,48-5,72) 0,038™
HbalC 5,7 (4,9-14,0) 5,7 (4,8-9,9) 0,931™
Insiilin 10,2 (2,0-33,1) 8,6 (1,0-32,1) 0,271™
Sii 456,8 (186,4-1187,4) 475,1 (93,2-1229,4) 0,620™
UAO 1,14+ 0,30 1,13+0,27 0,879*
CAO 0,43 (0,06-1,58) 0,37 (0,08-2,44) 0,796™
BAO 2,84 (1,40-6,69) 3,03 (2,04-5,10) 0,167™
PNI 17,0 (10,1-26,0) 17,0 (10,3-25,1) 0,607™
Whbce 7,6 +£2,9 7,7+1,8 0,931
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Hgb 14,1+ 1,6 142 + 1,4 0,629"
Het 42,1 +4,1 42,1 +3,4 0,983
Mev 86,1 (68,7-94,1) 87,6 (64,6-94.9) 0,250™
Mpv 9,9 (6,9-11,9) 9,6 (7,2-14,3) 0,044™
Plt 271,0 (158,0-446,0) 264,0 (158,0-435,0) 0,400™
Neu % 57,2 +8,38 59,0 + 8,6 0,313
Lym % 32,849,0 31,9 + 8,0 0,582
Mono % 6,2 (3,4-8,7) 5,7 (3.9-12,1) 0,565™
Neu 4,05 (2,23-9,41) 438 (1,76-8,38) 0,370™
Lym 2,48 (1,12-4,28) 2,48 (1,10-4,06) 0,624™
Mono 0,46 (0,24-0,83) 0,44 (0,29-0,86) 0,823™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Non-Dipper paterne sahip HT grubunda ACE inhibitorii kullanan toplamda 36
hasta saptandi. Bu hastalarin ACE inhibitérii kullanimi durumuna goére calisma
parametreleri karsilastirildiginda; total kolesterol ortalamasi ACE inhibitorii kullanan
grupta (178,4 + 46,7 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (206,6 + 43,4 mg/dL) anlaml
diizeyde daha diisik bulunmustur (p=0,004). Benzer sekilde, LDL kolesterol
ortalamas1 ACE inhibitorii kullanan grupta (102,2 &+ 39,6 mg/dL), kullanmayan gruba
kiyasla (124,0 + 39,3 mg/dL) anlaml diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,010).
Ayrica, ortanca NT-Pro BNP diizeyi ACE inhibitorii kullanan grupta (57,5; 50,0-984,0
pg/mL), kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 50,0-263,0 pg/mL) anlamli diizeyde daha
ylksek bulunmustur (p=0,033). Bunun yaninda, WBC ortalamas1 ACE inhibitorii
kullanan grupta (6,8 + 1,8 x103/uL), kullanmayan gruba kiyasla (7,6 + 1,6 x10%/uL)
anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,030). Benzer sekilde, nétrofil (Neu)
ortancast ACE inhibitorii kullanan grupta (3,84; 0,84-6,97 x10%/uL), kullanmayan
gruba kiyasla (4,54; 2,21-7,20 x10*/uL) anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur
(p=0,012). Diger calisma parametreleri (yas, boy, kilo, beden kitle indeksi,
hipertansiyon siiresi, kan basincit degerleri, hemogram parametreleri, biyokimya
degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan ¢alisma gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 19,20).
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Tablo 19: Non-Dipper HT grubunda ACE inhibitori kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

ACE-I Kullanim1 Yok (64) | ACE-I Kullanim1 Var (36) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Yas 55,8+12,8 55,4+11,3 0,875
Boy 164,0 (145,0-190,0) 162,0 (145,0-183,0) 0,730™
Kilo 78,5 (58,0-110,0) 78,5 (60,0-108,0) 0,894™
BKI 29,2 +3,4 29,1 +£32 0,876
HT tan siiresi 6,0 (0,0-30,0) 4,5 (0,0-40,0) 0,343"
24 saatlik ortalama SKB 127,6 + 13,7 127,6 £ 12,5 0,997
24 saatlik ortalama DKB 75,4+ 13,5 76,4 + 10,0 0,685"
Giindiiz SKB 129,5+ 13,8 129,9 + 13,1 0,884
Giindiiz DKB 78,0 (53,9-104,0) 76,7 (56,9-95,6) 0,928™
Gece SKB 120,3 (100,4-149,5) 122,6 (95,9-145,0) 0,749"
Gece DKB 71,4 (48,8-102,1) 72,0 (54,5-91,6) 0,763™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 20: Non-Dipper HT grubunda ACE inhibitori kullanimi varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

ACE-I Kullanim1 Yok (64) ACE-I Kullanim Var (36)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 99,5 (76,0-273,0) 95,0 (77,0-296,0) 0,690™
Ure 28,5 (15,0-56,0) 26,0 (15,0-58,0) 0,361™
Bun 13,3 (7,0-26,2) 12,1 (7,0-27,1) 0,463™
Kreatin 0,79 (0,56-1,18) 0,80 (0,53-1,51) 0,889™
eGfr 90,4 + 13,0 93,6 + 14,0 0,270'
Sodyum 139,0 (132,0-145,0) 140,0 (134,0-144,0) 0,324™
Potasyum 4,5 (3,6-5,8) 4,5 (3,7-5,4) 0,183™
Ast 17,0 (10,8-39,5) 17,9 (12,3-42,0) 0,551™
Alt 18,0 (8,9-48,7) 16,0 (9,4-65,0) 0,790™
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Total Kolesterol 206,6 £ 43,4 178,4 £ 46,7 0,004
Ldl 124,0 + 39,3 102,2 + 39,6 0,010
Hdl 48,5 (29,0-90,0) 44,5 (30,0-73,0) 0,154™
Trigliserit 132,2 (34,0-518,0) 118,3 (55,7-475,0) 0,379™
Urik Asit 50+ 1,4 50+1,2 0,988'
Total Protein 72,0 (61,0-81,0) 73,0 (59,0-82,0) 0,547™
Albumin 4,4 (3,9-5,0) 4,6 (3,5-5,0) 0,242m
Kalsiyum 9,4+04 9,4+ 0,4 0,584
Crp 1,9 (0,2-7,3) 1,8 (0,2-8.5) 0,603™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-263,0) 57,5 (50,0-984,0) 0,033™
Tsh 2,00 (0,07-4,84) 1,98 (0,40-4,40) 0,720™
HbalC 5,8 (5,0-11,1) 5,8 (5,1-11,8) 0,557™
Insiilin 8,2 (1,5-36,1) 9,0 (3,3-27,2) 0,874™
Sii 507,3 (152,0-1090,2) 431,5 (42,5-763,7) 0,052™
UAO 1,13+0,31 1,12+ 0,26 0,843
CAO 0,45 (0,04-1,66) 0,42 (0,05-1,69) 0,635™
BAO 2,95 (1,59-5,52) 2,76 (1,56-6,61) 0,387™
PNi 15,7 (10,5-24,4) 15,8 (9,5-28,1) 0,590™
Whe 7,6 1,6 6,8+ 1,8 0,030
Hgb 13,7+ 1,3 13,8+ 1,4 0,672
Hect 41,034 41,0+3.8 0,980"
Mcv 87,5 (64,9-95,4) 87,5 (77,9-97,9) 0,736™
Mpv 9,6 (7,4-11,4) 9,7 (4,9-11,6) 0,812™
Plt 244.5 (147,0-397,0) 241,0 (154,0-401,0) 0,852m
Neu % 58,4+9,1 59,0+ 7.4 0,730"
Lym % 323+7,7 32,0+6,5 0,869
Mono % 6,1 (3,5-10,7) 6,1 (3,5-19,7) 0,570™
Neu 4,54 (2,21-7,20) 3,84 (0,84-6,97) 0,012™
Lym 2,27 (1,24-3,99) 2,28 (0,97-4,70) 0,643™
Mono 0,45 (0,28-0,80) 0,42 (0,20-0,91) 0,332m

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Dipper paterne sahip HT grubunda ARB kullanan toplam hasta sayis1 37 olarak
saptandi. Bu hastalarin ARB kullanim durumuna goére c¢alisma parametreleri
karsilagtirildiginda; yas ortalamast ARB kullanan grupta (56,2 + 10,4 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (47,5 = 14,3 yil) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p=0,002). HT siiresi (HT yas1) ARB kullanan grupta (8,0; 0,0-30,0 y1l), kullanmayan
gruba kiyasla (4,0; 0,0-30,0 yil) anlaml1 diizeyde daha uzun bulunmustur (p=0,016).
Gece SKB degeri ARB kullanan grupta (114,4; 93,1-143,0 mmHg), kullanmayan
gruba gore (109,0; 80,0-139,0 mmHg) anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur
(p=0,036) (Tablo 21).

Laboratuvar tetkikleri incelendiginde eGFR degeri ARB kullanan grupta (88,4
+ 15,7 mL/dk), kullanmayanlara kiyasla (97,5 + 17,3 mL/dk) anlamli olarak daha
diisiikk bulunmustur (p=0,009). Lipid profili karsilastirildiginda ise; HDL diizeyi ARB
kullanmayan grupta (48,0; 26,0-103,0 mg/dL), kullananlara kiyasla (44,0; 20,0-76,0
mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,038). Trigliserit diizeyi ise
ARB kullanan grupta (131,0; 46,6-620,0 mg/dL), kullanmayanlara kiyasla (108,0;
36,7-699,3 mg/dL) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,026).

Bunun yani sira, Nt-Pro BNP diizeyi ARB kullanan grupta (50,0; 10,0-920,0),
kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 50,0-159,0) anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p=0,043). Diger calisma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram
parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan caligma

gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (Tablo 22).

Tablo 21: Dipper HT grubunda ARB kullanim1 varliina goére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastiriimast

ARB Kullanimi Yok (63) | ARB Kullanim1 Var (37) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Yas 475+143 56,2+10,4 0,002*
Boy 170,0 (150,0-188,0) 165,0 (152,0-180,0) 0,076™
Kilo 78,0 (53,0-102,0) 76,0 (58,0-120,0) 0,791™
BKI 27,5+ 4,1 28,6 4,3 0,198
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HT tam siiresi 4,0 (0,0-30,0) 8,0 (0,0-30,0) 0,016™
24 saatlik ortalama SKB 1239+ 12,1 128,1 + 12,8 0,106'
24 saatlik ortalama DKB 75,0+£9,0 77,0+£9,9 0,322
Giindiiz SKB 128,3+12,8 133,1+12,9 0,072
Giindiiz DKB 78,1 (59,9-99,0) 77,2 (65,8-103,6) 0,640™
Gece SKB 109,0 (80,0-139,0) 114,4 (93,1-143,0) 0,036™
Gece DKB 64,3 (44,4-82,5) 66,3 (53,8-85,7) 0,091™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 22: Dipper HT grubunda ARB kullanimi varligina gore laboratuvar

parametrelerin karsilagtirilmasi

ARB Kullanimi1 Yok (63) ARB Kullanimi Var (37)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 96,0 (77,0-282,0) 99,0 (76,0-245,0) 0,506™
Ure 28,0 (15,0-50,0) 29,0 (16,0-63,0) 0,522™
Bun 13,1 (7,0-23,4) 13,5 (7,5-29.,4) 0,532™
Kreatin 0,85 (0,37-1,26) 0,80 (0,52-1,59) 0,886™
eGfr 97,5+17,3 88,4 £ 15,7 0,009*
Sodyum 139,0 (132,0-145,0) 140,0 (135,0-145,0) 0,217™
Potasyum 4,6 (3,5-5,3) 4,6 (4,0-5,1) 0,449™
Ast 17,2 (9,5-50,2) 17,7 (10,8-44,0) 0,753™
Alt 18,4 (5,0-59,3) 18,5 (7,7-51,6) 0,558™
Total Kolesterol 198,1 +£44,1 201,9+47,6 0,692
Ldl 127,1 £43,5 1222 +42,5 0,579
Hdl 48,0 (26,0-103,0) 44,0 (20,0-76,0) 0,038™
Trigliserit 108,0 (36,7-699,3) 131,0 (46,6-620,0) 0,026™
Urik Asit 50+1,3 55+1,3 0,097
Total Protein 73,0 (55,0-84,0) 71,0 (67,0-81,0) 0,353™
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Albumin 4,7 (3,8-5,1) 4,6 (4,0-5,1) 0,499™
Kalsiyum 9,5+0,4 9,4+0,4 0,116'
Crp 1,6 (0,4-9,8) 2,2 (0,3-6,8) 0,071™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-159,0) 50,0 (10,0-920,0) 0,043™
Tsh 1,77 (0,48-5,72) 1,92 (0,46-4,88) 0,306™
HbalC 5,6 (4,8-9,9) 5,8 (5,0-14,0) 0,088™
Insiilin 9,3 (1,0-33,0) 9,1 (2,0-33,1) 0,878™
Sii 479,6 (93,2-1229,4) 444.5 (202,2-1187,4) 0,447™
UAO 1,10 £ 0,28 1,20 £ 0,28 0,067"
CAO 0,37 (0,08-2,44) 0,50 (0,06-1,58) 0,063™
BAO 2,89 (1,40-5,10) 2,96 (1,59-6,69) 0,451™
PNi 16,3 (10,3-25,1) 17,1 (10,1-26,0) 0,167™
Whc 7,6+1,8 79+2,1 0,406'
Hgb 14,1+1,5 142 +1,5 0,637
Hct 41,8+3,6 42,6 + 4,0 0,362
Mcv 86,7 (64,6-94,9) 87,3 (76,6-94,1) 0,811™
Mpv 9,6 (7,2-14,3) 9,8 (6,9-11,9) 0,203™
Plt 265,0 (158,0-435,0) 272,0 (158,0-446,0) 0,469™
Neu % 59,3+ 8,7 56,0 + 8,4 0,067
Lym % 31,5+ 8,3 33,8 +8,7 0,207
Mono % 59 (3,9-12,1) 6,1 (3,4-8,7) 0,864™
Neu 4,26 (1,76-8,38) 4,08 (2,41-9.,41) 0,875™
Lym 2,30 (1,10-4,06) 2,52 (1,12-4,28) 0,165™
Mono 0,44 (0,27-0,86) 0,48 (0,24-0,83) 0,413™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir

Non-Dipper paterne sahip HT grubunda ARB kullanan toplamda 45 hasta

saptandi. Bu hastalarin ARB kullanim durumuna goére c¢alisma parametreleri

karsilagtirildiginda; total kolesterol diizeyi ARB kullanan grupta (208,0 + 36,2 mg/dL),

kullanmayanlara kiyasla (187,0 = 51,7 mg/dL) anlamli diizeyde daha yiiksek

bulunmustur (p=0,023). Beyaz kan hiicre sayis1 (WBC) ARB kullanan grupta (7,7 +

1,7), kullanmayan gruba kiyasla (7,0 £ 1,7) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
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(p=0,040). Diger

calisma parametreleri

(kan basinci

degerleri,

hemogram

parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan calisma

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 23,24).

Tablo 23: Non-Dipper HT grubunda ARB kullanimi1 varligina gore sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

ARB Kullanimi Yok (55) ARB Kullanimi1 Var (45) p
Ortalama + Std. Sapma | Ortalama + Std. Sapma
Yas 55,1+11,2 56,4 +13,5 0,606'
Boy 162,0 (145,0-183,0) 162,0 (145,0-190,0) 0,657™
Kilo 77,0 (59,8-108,0) 80,7 (58,0-110,0) 0,305™
BKi 28,8 +3,2 29,7+3.,5 0,196'
HT tani siiresi 5,0 (0,0-40,0) 7,0 (1,0-30,0) 0,095™
24 saatlik ortalama SKB 1262 £+ 11,9 129,5 £ 14,6 0,225
24 saatlik ortalama DKB 75,8 £ 10,0 75,7+ 14,8 0,946'
Giindiiz SKB 128,3+12.2 131,3+14,9 0,278'
Giindiiz DKB 74,8 (56,9-102,5) 80,4 (53,9-104,0) 0,370™
Gece SKB 120,7 (95,9-149,5) 121,4 (100,4-148,9) 0,410™
Gece DKB 71,4 (53,6-102,1) 73,1 (48,8-95,6) 0,652™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 24: Non- Dipper HT grubunda ARB kullanimi varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

ARB Kullanimi Yok (55) ARB Kullanim1 Var (45)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 96,0 (77,0-296,0) 101,0 (76,0-273,0) 0,236™
Ure 26,0 (15,0-58,0) 29,0 (15,0-56,0) 0,565™
Bun 12,6 (7,0-27,1) 13,5 (7,0-26,2) 0,677™
Kreatin 0,78 (0,53-1,51) 0,79 (0,56-1,18) 0,838™
eGfr 93,1 +£13,1 89,7+ 13,7 0,221
Sodyum 139,0 (134,0-145,0) 140,0 (132,0-143,0) 0,695™
Potasyum 4,5 (3,7-5,8) 4,6 (3,6-5,8) 0,156™
Ast 17,0 (11,0-42,0) 17,7 (10,8-39,5) 0,537"
Alt 16,4 (8,9-65,0) 19,0 (9,6-48,7) 0,207™
Total Kolesterol 187,0 £ 51,7 208,0 £ 36,2 0,023"
Ldl 109,7 + 44,6 124,0 + 34,0 0,074
Hdl 48,0 (29,0-90,0) 45,0 (31,0-86,0) 0,737™
Trigliserit 112,6 (39,4-475,0) 155,0 (34,0-518,0) 0,069™
Urik Asit 49+1,2 52+1,5 0,264'
Total Protein 73,0 (59,0-82,0) 72,0 (62,0-80,0) 0,275™
Albumin 4,5 (3,5-5,0) 4,4 (3,9-5,0) 0,186™
Kalsiyum 9,4+0,4 94+0,3 0,518
Crp 1,9 (0,2-8,5) 2,0 (0,2-7,3) 0,978™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-984,0) 50,0 (50,0-263,0) 0,565™
Tsh 2,00 (0,07-4,80) 2,00 (0,50-4,84) 0,657™
HbalC 5,8 (5,0-11,8) 5,8 (5,0-11,1) 0,945™
Insiilin 8,0 (3,3-27,2) 9,3 (1,5-36,1) 0,323™
Sii 456,0 (42,5-934,0) 495,1 (152,0-1090,2) 0,193™
UAO 1,09 + 0,26 1,18 +0,32 0,158
CAO 0,41 (0,05-1,69) 0,46 (0,04-1,66) 0,934™
BAO 2,82 (1,56-6,61) 2,97 (1,59-5,52) 0,465™
PNI 15,8 (9,5-28,1) 15,9 (10,5-24.,4) 0,825™
Whbe 7,0+ 1,7 7,7+1,7 0,040°
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Heb 13,7+ 1,4 13,7+ 1,3 0,952"
Het 41,0+3,6 41,1 +3,4 0,938
Mev 87,5 (76,2-97,9) 87,4 (64,9-93.2) 0,912™
Mpv 9,6 (4,9-11,6) 9,6 (7,9-11,4) 0,700™
Plt 239,0 (154,0-401,0) 248,0 (147,0-397,0) 0,495™
Neu % 58,0+ 7,6 59,5+9.4 0,392"
Lym % 32,9+ 6,9 31,3+7,6 0,291"
Mono % 6,2 (3,5-19,7) 6,0 (3,5-8,5) 0,081™
Neu 4,10 (0,84-6,97) 433 (2,64-7,20) 0,060™
Lym 2,23 (0,97-4,70) 2,29 (1,24-3,99) 0,708™
Mono 0,45 (0,20-0,91) 0,44 (0,28-0,80) 0,846™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Dipper HT grubunda ditiretik kullanan toplamda 40 hasta saptandi. Bu hastalari
ditiretik kullannm durumuna gore calisma parametreleri karsilastirildiginda; yas
ortalamasi diiiretik kullanan grupta (55,4 + 11,3 y1l), kullanmayan gruba kiyasla (47,6
+ 14,2 y1l) anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,004) (Tablo 25).

Bobrek fonksiyonlar1 agisindan incelendiginde; iire diizeyi ditiretik kullanan
grupta (33,0; 16,0-63,0 mg/dL), kullanmayanlara kiyasla (27,0; 15,0-48,0 mg/dL)
anlaml olarak daha ytiksek bulunmugstur (p=0,024). Benzer sekilde, BUN diizeyi de
ditiretik kullanan grupta (15,4; 7,5-29,4 mg/dL), kullanmayanlara gore (12,6; 7,0-22,4
mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,024).

Kardiyovaskiiler belirteglerden Nt-Pro BNP diizeyi, diiiretik kullanan grupta
(50,0; 50,0-920,0), kullanmayanlara kiyasla (50,0; 10,0-159,0) anlaml1 diizeyde daha
yiiksek bulunmustur (p=0,008).

Endokrin ve metabolik parametreler agisindan incelendiginde; TSH diizeyi,
ditiretik kullanmayan grupta (1,94; 0,46-5,72 pnlU/mL), kullananlara kiyasla (1,58;
0,48-4,50 uIU/mL) anlamli olarak daha diistiik bulunmustur (p=0,030).

Urik asit metabolizmas1 incelendiginde; iirik asit diizeyi, diiiretik kullanan
grupta (5,5 £ 1,2 mg/dL), kullanmayanlara kiyasla (4,9 + 1,3 mg/dL) anlaml1 olarak
daha yiiksek bulunmustur (p=0,020). Urik asit/albumin oram da diiiretik kullanan
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grupta (1,22 £0,27), kullanmayanlara kiyasla (1,08 + 0,28) anlaml1 olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,010).

Ayrica, BUN/albumin orani, diiiretik kullanan grupta (3,26; 1,59-6,69),
kullanmayanlara kiyasla (2,78; 1,40-5,10) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,012). Diger c¢alisma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram
parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) acisindan calisma

gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 26).

Tablo 25: Dipper HT grubunda diiiretik kullanim1 varli§ina gore sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Ditiretik Kullanimi Yok (60)| Diiiretik Kullanim1 Var (40) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama =+ Std. Sapma
Yas 47,6 + 14,2 554+11,3 0,004
Boy 169,5 (153,0-188,0) 166,0 (150,0-180,0) 0,079™
Kilo 78,0 (53,4-111,2) 76,0 (53,0-120,0) 0,353™
BKi 27,8+4,5 28,1 +3,8 0,725
HT tani siiresi 4,0 (0,0-30,0) 7,5 (0,0-30,0) 0,072™
24 saatlik ortalama SKB 124,5+ 12,4 126,9 £ 12,7 0,339
24 saatlik ortalama DKB 74,4 £8,2 77,6 £10,7 0,098
Giindiiz SKB 129,0 + 12,9 131,6 + 13,1 0,338
Giindiiz DKB 76,9 (62,2-99,0) 79,6 (59,9-103,6) 0,139™
Gece SKB 110,3 (80,0-139,0) 110,6 (89,1-143,0) 0,502™
Gece DKB 64,4 (44,4-81,3) 66,4 (47,8-85,7) 0,089™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 26: Dipper HT grubunda diiiretik kullanimi varligina goére laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

Diiiretik Kullanim1 Yok (60)

Diiiretik Kullanimi1 Var (40)

Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 96,0 (78,0-282,0) 97,5 (76,0-245,0) 0,492™
Ure 27,0 (15,0-48,0) 33,0 (16,0-63,0) 0,024™
Bun 12,6 (7,0-22,4) 15,4 (7,5-29,4) 0,024™
Kreatin 0,84 (0,37-1,26) 0,83 (0,52-1,59) 0,958™
eGfr 96,8 + 16,7 90,2+17,4 0,066'
Sodyum 140,0 (134,0-145,0) 139,0 (132,0-145,0) 0,174™
Potasyum 4,6 (3,5-5,3) 4,6 (3,8-5,1) 0,896™
Ast 17,6 (9,5-43,7) 17,2 (11,0-50,2) 0,720™
Alt 18,7 (5,0-59,3) 18,2 (7,8-58,9) 0,844™
Total Kolesterol 201,3 +45,1 196,8 + 45,8 0,628
Ldl 128,1 £45,5 121,2 + 39,1 0,420'
Hdl 47,5 (26,0-98,0) 44,5 (20,0-103,0) 0,243™
Trigliserit 107,5 (36,7-699,3) 128,0 (56,6-620,0) 0,136™
Urik Asit 49+13 55+1,2 0,020¢
Total Protein 72,0 (55,0-84,0) 72,5 (65,0-81,0) 0,756™
Albumin 4,7 (3,8-5,1) 4,6 (4,0-5,0) 0,311™
Kalsiyum 9,5+0,3 9,5+0,4 0,904
Crp 1,6 (0,4-9,8) 2,3 (0,3-6,8) 0,067™
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-159,0) 50,0 (50,0-920,0) 0,008™
Tsh 1,94 (0,46-5,72) 1,58 (0,48-4,50) 0,030™
HbalC 5,6 (4,8-9,9) 5,8 (5,0-14,0) 0,157
Insiilin 10,0 (3,0-33,0) 8,8 (1,0-33,1) 0,590™
Sii 468,7 (93,2-1229,4) 456,8 (173,0-1187,4) 0,899™
UAO 1,08 +0,28 1,22 +0,27 0,010
CAO 0,37 (0,08-2,44) 0,51 (0,06-1,58) 0,058™
BAO 2,78 (1,40-5,10) 3,26 (1,59-6,69) 0,012™
PNI 16,7 (10,1-25,1) 17,2 (11,6-26,0) 0,222™
Whbce 75+1,8 8,0+2,1 0,217
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Hgb 14,1+ 1,6 142+13 0,747"
Het 42,0+3,9 423+3,5 0,699"
Mcv 86,6 (64,6-94.9) 87,6 (76,6-94.9) 0,332™
Mpv 9,7 (7,2-14,3) 9,8 (6,9-11,8) 0,688™
Plt 264,0 (158,0-435,0) 273,5 (169,0-446,0) 0,144™
Neu % 57,6 + 8,1 58,8+9,5 0,540!
Lym % 32,7+8,1 31,8492 0,620!
Mono % 6,4 (3.9-12,1) 5,7 (3,4-12,0) 0,121™
Neu 4,09 (2,23-8,38) 431 (1,76-9,41) 0,393™
Lym 2,47 (1,10-4,06) 2,52 (1,43-4,28) 0,193™
Mono 0,44 (0,27-0,86) 0,48 (0,24-0,83) 0,662™

tBagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Non-Dipper HT grubunda diiiretik kullanan toplamda 42 hasta saptandi. Bu
hastalarin ditiretik kullanim durumuna goére ¢alisma parametreleri karsilastirildiginda;
hipertansiyon siiresi diliretik kullanan grupta (7,5; 1,0-40,0 yil), kullanmayanlara
kiyasla (3,0; 0,0-30,0 y1l) anlamli olarak daha uzun bulunmustur (p=0,020). Nt-Pro
BNP diizeyi, ditiretik kullanan grupta (76,0; 50,0-984,0), kullanmayanlara kiyasla
(50,0; 50,0-265,0) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=<0,001). Diger
calisma parametreleri (kan basinct degerleri, hemogram parametreleri, biyokimya
degerleri ve inflamasyon belirtecleri) ag¢isindan ¢alisma gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 27, 28).

Tablo 27: Non-Dipper HT grubunda diiiretik kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Diiiretik Kullanimi1 Yok Diiiretik Kullanim1 Var (42) p
(58) Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma

Yas 54,6+ 12,6 57,1 11,8 0,301"
Boy 164,0 (145,0-180,0) 160,5 (145,0-190,0) 0,839™
Kilo 78,0 (59,8-105,0) 79,5 (58,0-110,0) 0,581™
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BKI 28,9+2)7 29,6 £4,0 0,349
HT tam siiresi 3,0 (0,0-30,0) 7,5 (1,0-40,0) 0,020™
24 saatlik ortalama SKB 127,1 £ 12,5 128,4 + 14,2 0,636
24 saatlik ortalama DKB 76,5 +9,8 74,8 +£15,2 0,519
Giindiiz SKB 128,9 £ 12,7 130,7 + 14,6 0,532
Giindiiz DKB 76,9 (56,9-99,4) 77,9 (53,9-104,0) 0,947"
Gece SKB 120,3 (100,4-148.,9) 122,8 (95,9-149,5) 0,514™
Gece DKB 71,3 (53,6-93,0) 72,8 (48,8-102,1) 0,532"

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 28: Non- Dipper HT grubunda ditiretik kullanim1 varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirilmasi

Ditiretik Kullanimi Yok (58) | Diiiretik Kullanimi Var (42)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 99,0 (77,0-296,0) 100,0 (76,0-273,0) 0,761™
Ure 25,5 (15,0-56,0) 28,5 (15,0-58,0) 0,206™
Bun 12,4 (7,0-26,2) 13,3 (7,0-27,1) 0,285™
Kreatin 0,79 (0,57-1,10) 0,79 (0,53-1,51) 0,761™
eGfr 92,5+13,7 90,3 +13,0 0,430
Sodyum 139,0 (134,0-145,0) 140,0 (132,0-144,0) 0,966™
Potasyum 4,5 (3,6-5,8) 4,5 (3,8-5,8) 0,483™
Ast 17,0 (10,8-39,5) 17,6 (12,0-42,0) 0,630™
Alt 17,6 (8,9-65,0) 17,7 (9,6-38,0) 0,608™
Total Kolesterol 203,0 + 49,9 187,4 + 40,0 0,085"
Ldl 122,4 + 44,5 107,4 + 33,1 0,056
Hdl 48,5 (29,0-90,0) 45,0 (30,0-86,0) 0,335™
Trigliserit 117,0 (39,4-518,0) 153,2 (34,0-357,0) 0,507™
Urik Asit 49+1,3 53+1,3 0,135
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Total Protein 72,5 (59,0-82,0) 72,0 (65,0-80,0) 0,833™
Albumin 4,4 (3,5-5,0) 4,4 (3,9-4,9) 0,849™
Kalsiyum 9.4+0,4 9.4+ 0,4 0,812
Crp 1,8 (0,2-8,5) 2,3 (0,2-6,7) 0,980™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-265,0) 76,0 (50,0-984,0) <0001

Tsh 2,22 (0,07-4,84) 1,68 (0,50-4,40) 0,113™
HbalC 58 (5,1-11,1) 5,8 (5,0-11,8) 0,734™
Insiilin 8,1 (2,9-26,7) 9,0 (1,5-36,1) 0,911™
Sii 481,8 (222,7-934,0) 456,3 (42,5-1090,2) 0,264™
UAO 1,09 +£ 0,27 1,18 £0,31 0,117
CAO 0,42 (0,04-1,69) 0,52 (0,05-1,50) 0,969™
BAO 2,83 (1,56-5,45) 2,95 (1,59-6,61) 0,392™
PNi 15,9 (11,0-23,2) 15,7 (9,5-28,1) 0,856™
Whe 7,5+ 1,6 7,1+1,9 0,317
Hgb 13,7+ 1,4 13,7+ 1,3 0,818
Het 41,1 £3,7 40,9 +3,3 0,762
Mcv 87,5 (64,9-95,4) 87,5 (74,2-97,9) 0,955™
Mpv 9,6 (7,5-11,6) 9,6 (4,9-11,5) 0,875™
Plt 244.5 (147,0-401,0) 242,0 (154,0-358,0) 0,290™
Neu % 58,4+ 8,8 59,0 + 8,0 0,695
Lym % 32,2+7,1 32,2+74 0,998
Mono % 6,1 (3,5-15,9) 6,0 (3,5-19,7) 0,933™
Neu 4,41 (2,21-7,20) 4,10 (0,84-7,20) 0,323™
Lym 2,26 (1,35-3,80) 2,29 (0,97-4,70) 0,853™
Mono 0,45 (0,25-0,85) 0,42 (0,20-0,91) 0,285™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gésterilmektedir.

Dipper HT grubunda KKB kullanan toplamda 51 hasta saptandi. Bu hastalarin

KKB kullanim durumuna gore ¢alisma parametreleri karsilastirildiginda; 24 saatlik

ortalama sistolik kan basinci (SKB), KKB kullanan grupta (128,5 £ 11,7 mmHg),

kullanmayan gruba kiyasla (122,3 £ 12,6 mmHg) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,013). Giindiiz SKB degeri KKB kullanan grupta (132,8 + 12,0
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mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (127,2 = 13,5 mmHg) anlamli diizeyde daha
yiiksektir (p=0,033). Gece SKB degeri KKB kullanan grupta (113,9; 94,9-143,0

mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (107,8; 80,0-139,0 mmHg) anlaml1 diizeyde daha
yiiksektir (p=0,010) (Tablo 29).

Diger calisma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,

biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan ¢alisma gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 30).

Tablo 29: Dipper HT grubunda KKB kullanimi varligina goére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

KKB Kullanimi Yok (49) [ KKB KullanimiVar (51) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Yas 49,1 +13,9 52,2+ 133 0,262
Boy 170,0 (150,0-188,0) 166,0 (152,0-186,0) 0,753™
Kilo 77,0 (53,0-120,0) 77,0 (53,4-111,2) 0,590™
BKi 27,6 £4,0 283+4,4 0,413
HT tani siiresi 4,0 (0,0-30,0) 5,0 (0,0-30,0) 0,379™
24 saatlik ortalama SKB 1223+ 12,6 128,5+ 11,7 0,013
24 saatlik ortalama DKB 74,4 +9.5 77,0+9.2 0,172
Giindiiz SKB 1272+ 13,5 132,8+12,0 0,033"
Gilindiiz DKB 76,5 (62,2-102,1) 78,0 (59,9-103,6) 0,377™
Gece SKB 107,8 (80,0-139,0) 113,9 (94,9-143,0) 0,010™
Gece DKB 63,7 (44,4-83,1) 65,3 (47,8-85,7) 0,065™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 30: Dipper HT grubunda KKB kullanimi varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

KKB Kullanim1 Yok (49) KKB Kullanim1 Var (51)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 95,0 (78,0-245,0) 99,0 (76,0-282,0) 0,147™
Ure 29,0 (16,0-50,0) 28,0 (15,0-63,0) 0,614™
Bun 13,5 (7,5-23,4) 13,1 (7,0-29,4) 0,617
Kreatin 0,83 (0,37-1,50) 0,85 (0,52-1,59) 0,767™
eGfr 96,3+ 16,9 92,0+17,5 0,214
Sodyum 139,0 (134,0-145,0) 140,0 (132,0-145,0) 0,947™
Potasyum 4,6 (3,5-5,2) 4,6 (3,9-5,3) 0,499™
Ast 17,6 (9,5-50,2) 17,0 (10,8-43,7) 0,203™
Alt 21,0 (5,0-58,9) 16,9 (7,7-59,3) 0,229™
Total Kolesterol 198.,8 +£43,0 200,2 +47,6 0,874
Ldl 123,3+41,3 127,3 + 44,8 0,648
Hdl 47,0 (20,0-103,0) 47,0 (26,0-80,0) 0,975™
Trigliserit 114,7 (36,7-620,0) 121,0 (41,3-699,3) 0,888™
Urik Asit 52+13 52+1.4 0,919'
Total Protein 73,0 (63,0-84,0) 72,0 (55,0-83,0) 0,151™
Albumin 4,7 (4,1-5,1) 4,6 (3,8-5,1) 0,302™
Kalsiyum 9,5+0,3 95+04 0,494
Crp 1,9 (0,3-6,0) 2,0 (0,4-9,8) 0,588™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-920,0) 50,0 (10,0-365,0) 0,186™
Tsh 1,82 (0,50-5,72) 1,80 (0,46-4,88) 0,964™
HbalC 5,7 (4,8-14,0) 5,8 (4,9-9,1) 0,192™
Insiilin 8,3 (1,0-32,1) 10,4 (2,0-33,1) 0,128"
Sii 408,3 (93,2-1045,0) 529,0 (173,0-1229,4) 0,153™
UAO 1,12+0,27 1,15£0,30 0,690*
CAO 0,40 (0,06-1,28) 0,40 (0,09-2,44) 0,574"
BAO 2,93 (1,59-4,77) 2,93 (1,40-6,69) 0,817™
PNI 17,1 (10,3-25,1) 16,7 (10,1-26,0) 0,396™
Whbce 7,6 +1,6 7,9+2,1 0,416'
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Hgb 143+ 1,4 140+ 1,6 0,269"
Het 424+33 41,8 +4,1 0,390!
Mev 87,7 (73,8-94.9) 86,3 (64,6-94.9) 0,157™
Mpv 9,6 (7,2-14,3) 9,9 (6,9-11,9) 0,065™
Plt 266,0 (158,0-435,0) 268,0 (158,0-446,0) 0,490™
Neu % 572+79 59,0 + 9,4 0,288
Lym % 33,7+73 31,0+9.4 0,112"
Mono % 5,6 (4,1-12,1) 6,1 (3,4-8,9) 0,735™
Neu 4,08 (2,26-8,44) 436 (1,76-9,41) 0,446™
Lym 2,50 (1,10-4,06) 2,46 (1,12-4,28) 0,478™
Mono 0,44 (0,24-0,83) 0,46 (0,26-0,86) 0,553™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Non-Dipper HT grubunda KKB kullanan toplamda 65 hasta saptandi. Bu
hastalarin KKB kullanim durumuna gore ¢alisma parametreleri karsilastirildiginda; 24
saatlik ortalama sistolik kan basinci (SKB), KKB kullanan grupta (130,3 + 13,4
mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (122,8 + 11,5 mmHg) anlaml1 olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,004). Giindiiz SKB degeri KKB kullanan grupta (132,3 + 13,8
mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (124,9 £ 11,6 mmHg) anlaml diizeyde daha
yiiksektir (p=0,006). Gece SKB degeri KKB kullanan grupta (124,0; 100,4-148,9
mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (117,9; 95,9-149,5 mmHg) anlaml1 diizeyde daha
yiiksektir (p=0,016) (Tablo 31).

Prognostik Nutrisyonel indeks, KKB kullanan grupta (16,2; 10,9-28,1),
kullanmayan gruba kiyasla (14,7; 9,5-23,7) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,040). Diger calisma parametreleri (kan basinct degerleri, hemogram
parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan caligma

gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 32).
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Tablo 31: Non-Dipper HT grubunda KKB kullanimi varliina gére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

KKB Kullanim1 Yok (35) | KKB Kullanim1 Var (65) p
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma
Yas 56,3 +12,0 553+12,5 0,685
Boy 162,0 (145,0-183,0) 163,0 (145,0-190,0) 0,538™
Kilo 79,0 (58,0-98,0) 78,0 (58,0-110,0) 0,560™
BKi 29,0+£3,3 29,3+3,4 0,704
HT tam siiresi 8,0 (0,0-30,0) 5,0 (0,0-40,0) 0,449™
24 saatlik ortalama SKB 122,8 + 11,5 130,3+ 13,4 0,004¢
24 saatlik ortalama DKB 74,9 £ 11,1 76,3 £ 13,0 0,576
Giindiiz SKB 1249+ 11,6 132,3+13,8 0,006"
Giindiiz DKB 74,8 (53,9-102,5) 79,2 (61,0-104,0) 0,133™
Gece SKB 117,9 (95,9-149.,5) 124,0 (100,4-148.9) 0,016™
Gece DKB 71,5 (54,8-102,1) 72,0 (48,8-95,6) 0,537™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 32: Non-Dipper HT grubunda KKB kullanimi varhi§ina goére laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

KKB Kullanimi Yok (35) KKB Kullanimi Var (65)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 100,0 (76,0-220,0) 99,0 (77,0-296,0) 0,678™
Ure 27,0 (15,0-56,0) 28,0 (15,0-58,0) 0,831™
Bun 12,6 (7,0-26,2) 13,1 (7,0-27,1) 0,954"
Kreatin 0,81 (0,58-1,10) 0,78 (0,53-1,51) 0,823™
eGfr 91,7+ 14,0 91,5+ 13,2 0,959
Sodyum 139,0 (136,0-143,0) 140,0 (132,0-145,0) 0,656™
Potasyum 4,5 (3,8-5,8) 4,5 (3,6-5,8) 0,640™
Ast 17,6 (10,8-39,5) 17,0 (11,0-42,0) 0,207™
Alt 18,2 (10,0-45,4) 17,0 (8,9-65,0) 0,585™
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Total Kolesterol 192,7 £53,3 198,5+42,5 0,580"
Ldl 113,9 £ 46,4 117,4 + 37,5 0,705
Hdl 49,0 (30,0-82,0) 45,0 (29,0-90,0) 0,422™
Trigliserit 119,6 (44,9-287,0) 124,5 (34,0-518,0) 0,384™
Urik Asit 50+1,2 50+1,4 0,955
Total Protein 72,0 (59,0-81,0) 73,0 (61,0-82,0) 0,720™
Albumin 4,4 (3,5-5,0) 4,5 (4,0-5,0) 0,185™
Kalsiyum 9.4+ 0,4 9.4+0,4 0,702
Crp 1,8 (0,2-8,5) 1,9 (0,3-5,7) 0,934™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-984,0) 50,0 (50,0-275,0) 0,977™
Tsh 2,01 (0,50-4,84) 2,00 (0,07-4,80) 0,435™
HbalC 5,8 (5,0-10,4) 5,7 (5,0-11,8) 0,498™
Insiilin 7,8 (2,9-26,7) 8,9 (1,5-36,1) 0,233™
Sii 554,0 (152,0-1090,2) 456,0 (42,5-934,0) 0,172™
UAO 1,15+0,25 1,12 +0,31 0,656"
CAO 0,45 (0,04-1,69) 0,42 (0,06-1,30) 0,840™
BAO 2,88 (1,56-5,45) 2,92 (1,59-6,61) 0,623™
PNi 14,7 (9,5-23,7) 16,2 (10,9-28.1) 0,040™
Whc 73+1.8 73+1,7 0,981
Hgb 13,5+ 1,3 13,8 + 1,4 0,274
Het 40,7 +3,5 413 +3,5 0,421'
Mcv 87,3 (74,2-93,2) 87,6 (64,9-97,9) 0,877™
Mpv 9,8 (7,4-11,5) 9,6 (4,9-11,6) 0,109™
Plt 239,0 (147,0-358,0) 246,0 (154,0-401,0) 0,556™
Neu % 60,0 + 8.9 57,9+8.2 0,251
Lym % 312+83 32,7+6,6 0,356'
Mono % 6,3 (3,5-15,9) 5,9 (3,7-19,7) 0,088™
Neu 4,37 (2,55-7,20) 4,20 (0,84-6,97) 0,745™
Lym 2,04 (0,97-3,85) 2,33 (1,30-4,70) 0,061™
Mono 0,47 (0,20-0,91) 0,42 (0,21-0,80) 0,334™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Dipper HT grubunda beta-bloker kullanan toplamda 21 hasta saptandi. Bu

hastalarin

beta-bloker
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karsilastirildiginda; beta bloker kullanan grupta yas ortalamasi (55,9 + 11,7 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (49,3 + 13,8 yi1l) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,036). Hipertansiyon siiresi, beta bloker kullanan grupta (8,0; 0,0-26,0 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (4,0; 0,0-30,0 y1l) anlamli diizeyde daha uzun bulunmustur
(p=0,036) (Tablo 33).

Laboratuvar tetkikleri incelendiginde yalnizca monosit yiizdesi (Mono %), beta
bloker kullanan grupta (5,4; 3,4-8,9), kullanmayan gruba kiyasla (6,4; 3,9-12,1)
anlamli olarak daha diigiik bulunmustur (p=0,012). Diger ¢aligma parametreleri (kan
basincit degerleri, hemogram parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon
belirtecleri) agisindan calisma gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (Tablo 34).

Tablo 33: Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi varligina gére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Beta-bloker Kullanimi Yok | Beta-bloker Kullanimi Var p

(79) Ortalama + Std. Sapma | (21) Ortalama + Std. Sapma
Yas 49,3 +£13,8 55,9+ 11,7 0,036*
Boy 169,0 (150,0-186,0) 164,0 (155,0-188,0) 0,531™
Kilo 77,0 (53,0-120,0) 76,0 (53,4-111,2) 0,803™
BKI 279+42 28,0 £4,3 0,957
HT tam siiresi 4,0 (0,0-30,0) 8,0 (0,0-26,0) 0,036™
24 saatlik ortalama SKB 125,1 £12,1 126,7 14,2 0,633"
24 saatlik ortalama DKB 76,1 £ 9.4 74,4+9.5 0,472
Giindiiz SKB 1295+ 12,4 1322+ 15,1 0,461
Giindiiz DKB 78,0 (59,9-102,1) 77,2 (62,2-103,6) 0,559™
Gece SKB 109,2 (89,1-139,0) 112,1 (80,0-143,0) 0,221™
Gece DKB 64,4 (47,8-85,7) 67,0 (44,4-81,6) 0,594™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 34: Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi varligma gore laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

Beta-bloker Kullanim1 Yok

Beta-bloker Kullanimi Var (21)

(79) Ortalama =+ Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 96,0 (76,0-199,0) 103,0 (82,0-282,0) 0,105™
Ure 29,0 (19,0-63,0) 28,0 (15,0-47,0) 0,816™
Bun 13,5 (8,9-29,4) 13,1 (7,0-21,9) 0,812™
Kreatin 0,85 (0,37-1,59) 0,78 (0,54-1,50) 0,588™
eGfr 94,7+17,7 92,2+15,5 0,526'
Sodyum 139,0 (132,0-145,0) 140,0 (135,0-145,0) 0,710™
Potasyum 4,6 (3,5-5,3) 4,7 (3,8-5,0) 0,640™
Ast 17,7 (10,8-50,2) 17,0 (9,5-43,7) 0,203™
Alt 19,0 (5,0-58,9) 17,2 (6,9-59,3) 0,231™
Total Kolesterol 198,3 £44,5 204,0 + 48,7 0,634
Ldl 123,2 +40,8 133,4 + 50,5 0,401
Hdl 47,0 (26,0-98,0) 47,0 (20,0-103,0) 0,976™
Trigliserit 118,7 (36,7-341,0) 108,0 (53,5-699,3) 0,627™
Urik Asit 51£1.2 55+1,6 0,323
Total Protein 72,0 (55,0-84,0) 71,0 (68,0-83,0) 0,953™
Albumin 4,6 (3,8-5,1) 4,6 (4,0-5,0) 0,686™
Kalsiyum 9,5+04 9,6 £04 0,321
Crp 1,7 (0,3-6,8) 2,6 (0,4-9,8) 0,137™
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-180,0) 50,0 (50,0-920,0) 0,211"
Tsh 1,80 (0,46-5,72) 2,10 (0,50-4,88) 0,424™
HbalC 5,6 (4,8-9,7) 5.9 (5,0-14,0) 0,348™
Insiilin 9,9 (1,0-33,1) 8,4 (2,0-22,3) 0,449™
Sii 444.5 (93,2-1229,4) 541,9 (239,0-1019,2) 0,234"
UAO 1,12+0,27 1,21 £0,35 0,249'
CAO 0,37 (0,06-1,58) 0,54 (0,09-2,44) 0,132™
BAO 2,93 (1,81-6,69) 2,96 (1,40-5,10) 0,943™
PNI 16,6 (10,1-26,0) 17,6 (10,8-23,8) 0,168™
Whbce 75+1,8 8,5+22 0,057
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Heb 143+ 1,4 13,6+ 1,5 0,088
Het 42,4+37 40,9 +3,8 0,108
Mev 87,2 (64,6-94.9) 85,9 (73,8-93.5) 0,337™
Mpv 9,8 (6,9-14,3) 9,7 (8,3-11,7) 0,990™
Plt 266,0 (158,0-435,0) 266,0 (183,0-446,0) 0,367™
Neu % 57,7+8.5 59,6 9,6 0,428'
Lym % 32,8 +8,3 30,8 +9,2 0,389"
Mono % 6,4 (3,9-12,1) 5,4 (3,4-8,9) 0,012™
Neu 4,08 (1,76-9,41) 5,20 (2,46-8,44) 0,054™
Lym 2,32 (1,10-4,28) 2,53 (1,27-3,90) 0,183™
Mono 0,45 (0,26-0,83) 0,41 (0,24-0,86) 0,570™

' Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildig1 satirlarda

ortanca (minimum-maksimum) degerler gosterilmektedir.

Non-Dipper HT grubunda beta-bloker kullanan toplamda 30 hasta saotandi. Bu
hastalarin ~ beta-bloker kullanim  durumuna gore calisma parametreleri
karsilagtirildiginda; Beta bloker kullanan grupta yas ortalamasi (61,1 + 12,7 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (53,3 + 11,3 y1l) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,006). Hipertansiyon siiresi, beta bloker kullanan grupta (10,0; 1,0-40,0 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (3,0; 0,0-30,0 y1l) anlaml1 diizeyde daha uzun bulunmustur
(p=0,001) (Tablo 35).

Kalsiyum diizeyi, beta bloker kullanan grupta (9,5 + 0,4 mg/dL), kullanmayan
gruba kiyasla (9,3 = 0,4 mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,049).
Nt-Pro BNP diizeyi, beta bloker kullanan grupta (81,2; 50,0-984,0 pg/mL),
kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 50,0-263,0 pg/mL) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Diger ¢alisma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram
parametreleri, biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan calisma

gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 36).
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Tablo 35: Non-Dipper HT grubunda beta-bloker kullanimi1 varligina gore
sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi
Beta-bloker Kullanim1 Yok | Beta-bloker Kullanimi Var p
(70) Ortalama + Std. Sapma | (30) Ortalama + Std. Sapma
Yas 53,3+11,3 61,1 +12,7 0,006'
Boy 162,0 (145,0-190,0) 163,5 (150,0-183,0) 0,479™
Kilo 78,0 (58,0-105,0) 80,0 (58,0-110,0) 0,178™
BKI 28,9 +3,0 29,9 +3,9 0,221'
HT tan siiresi 3,0 (0,0-30,0) 10,0 (1,0-40,0) 0,001™
24 saatlik ortalama SKB 126,5+ 11,5 1302+ 16,4 0,201"
24 saatlik ortalama DKB 772+92 72,4+ 173 0,165
Giindiiz SKB 128,5+ 11,6 132,4+ 16,9 0,179
Giindiz DKB 79,2 (53,9-99.,4) 73,9 (56,9-104,0) 0,369™
Gece SKB 119,9 (95,9-148,9) 125,5 (100,4-149.,5) 0,172%
Gece DKB 72,0 (48,8-93,0) 71,4 (54,5-102,1) 0,235™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 36: Non-Dipper HT grubunda beta-bloker kullanim1 varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirilmasi

Beta-bloker Kullanimi Yok Beta-bloker Kullanimi Var

(70) Ortalama + Std. Sapma | (30) Ortalama = Std. Sapma P
Glukoz 98,0 (76,0-296,0) 104,5 (77,0-273,0) 0,213™
Ure 27,5 (15,0-46,0) 27,5 (18,0-58,0) 0,493™
Bun 12,8 (7,0-21,5) 13,1 (8,4-27,1) 0,391"
Kreatin 0,79 (0,53-1,10) 0,78 (0,59-1,51) 0,596™
eGfr 932+13,2 87,8 +13,4 0,070"
Sodyum 140,0 (132,0-145,0) 139,0 (135,0-143,0) 0,101™
Potasyum 4,5 (3,8-5,8) 4,6 (3,6-5,8) 0,345™
Ast 17,5 (10,8-42,0) 17,3 (11,0-35,3) 0,985™
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Alt 18,0 (8,9-65,0) 17,3 (10,2-34,1) 0,614™
Total Kolesterol 196,9 + 46,6 195,3 £ 46,7 0,870"
Ldl 117,2 +£40,9 113,7+40,6 0,700"
Hdl 45,0 (29,0-90,0) 48,5 (30,0-86,0) 0,901™
Trigliserit 116,3 (34,0-518,0) 144,4 (62,4-357,0) 0,397™
Urik Asit 5,0£1,2 52+1,5 0,399
Total Protein 72,0 (59,0-82,0) 72,5 (62,0-81,0) 0,874™
Albumin 4.4 (3,5-5,0) 4,4 (3,9-5,0) 0,862™
Kalsiyum 9,3+£0,4 9,5+0,4 0,049*
Crp 2,0 (0,2-8.5) 1,7 (0,3-5,2) 0,303™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-263,0) 81,2 (50,0-984,0) <0,001™
Tsh 2,00 (0,07-4,84) 1,98 (0,85-4,30) 0,863™
HbalC 5,7 (5,0-11,8) 6,0 (5,0-11,1) 0,152™
Insiilin 9,1(2,9-36,1) 7,7 (1,5-27.2) 0,191™
Sii 469,5 (42,5-1090,2) 514,0 (186,4-930,0) 0,513™
UAO 1,11£0,26 1,17 +0,36 0,374'
CAO 0,46 (0,04-1,69) 0,40 (0,07-1,25) 0,254™
BAO 2,88 (1,56-5,00) 2,90 (1,83-6,61) 0,494™
PNI 16,0 (9,5-28,1) 15,7 (11,0-23,7) 0,772™
Whbc 72+1,7 7,7+1,8 0,233!
Hgb 13,7+ 1,3 13,8+ 1,5 0,708'
Hct 41,1 £3,5 40,9 + 3,6 0,860"
Mcv 87,4 (64,9-95,4) 88,3 (79,7-97,9) 0,080™
Mpv 9,7 (7,7-11,5) 9,6 (4,9-11,6) 0,127
Plt 247,5 (147,0-397,0) 237,5 (154,0-401,0) 0,323™
Neu % 58,7+38,0 58,4+9,7 0,886
Lym % 32,6 7,3 31,3+7,1 0,439
Mono % 6,1 (3,5-19,7) 5,7 (3,7-14,0) 0,408™
Neu 4,20 (0,84-7,20) 4,59 (2,29-7,20) 0,117™
Lym 2,30 (0,97-4,70) 2,26 (1,32-3,85) 0,758™
Mono 0,43 (0,20-0,85) 0,45 (0,21-0,91) 0,833™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Non-Dipper HT grubunda alfa bloker kullanan toplamda 2 hasta saptandi. Bu

hastalarin  alfa bloker kullanim durumuna gore calisma parametreleri
karsilagtirildiginda; Alfa bloker kullanan grupta glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) (84,3
+ 0,9 mL/dk/1,73 m?), kullanmayan gruba kiyasla (91,7 + 13,5 mL/dk/1,73 m?) anlaml
olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,001). Kalsiyum diizeyi, alfa bloker kullanan
grupta (8,9 = 0,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (9,4 + 0,4 mg/dL) anlamli olarak
daha diisiik bulunmustur (p<0,001). HbAlc diizeyi, alfa bloker kullanan grupta (7,8;
7,5-8,0%), kullanmayan gruba kiyasla (5,8; 5,0-11,8%) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,044).

Diger ¢aligma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,
biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan ¢alisma gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 37, 38).

Tablo 37: Non-Dipper HT grubunda alfa-bloker kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Alfa-bloker Kullanim1 Yok | Alfa-bloker Kullanimi1 Var p

(98) Ortalama + Std. Sapma | (2) Ortalama = Std. Sapma
Yas 55,6 +12,3 58,5+ 14,8 0,828'
Boy 162,0 (145,0-190,0) 166,0 (159,0-173,0) 0,747™
Kilo 78,5 (58,0-110,0) 89,5 (74,0-105,0) 0,376™
BKI 29,1 £33 32,2+4,1 0,473
HT tani siiresi 6,0 (0,0-30,0) 21,0 (2,0-40,0) 0,599™
24 saatlik ortalama SKB 127,6 £ 13,3 1292+ 1,0 0,309
24 saatlik ortalama DKB 75,7+ 12,4 81,3+11,6 0,616
Giindiiz SKB 129,6 £ 13,6 133,4+5,2 0,480"
Gilindiiz DKB 77,7 (53,9-104,0) 81,5 (72,9-90,1) 0,524™
Gece SKB 120,9 (95,9-149,5) 126,0 (123,6-128,4) 0,599™
Gece DKB 71,5 (48,8-102,1) 80,1 (73,2-87,0) 0,295™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 38: Non-Dipper HT grubunda alfa-bloker kullanim1 varligina goére laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

Alfa-bloker Kullanimi Yok

Alfa-bloker Kullanimi Var

(98) Ortalama + Std. Sapma @ P
Ortalama + Std. Sapma
Glukoz 99,0 (76,0-296,0) 167,5 (122,0-213,0) 0,097™
Ure 27,5 (15,0-58,0) 31,0 (21,0-41,0) 0,912™
Bun 13,1 (7,0-27,1) 14,5 (9,8-19,1) 0,912™
Kreatin 0,79 (0,53-1,51) 0,88 (0,70-1,06) 0,646™
eGfr 91,7+ 13,5 84,3+0,9 <0,001"
Sodyum 139,0 (132,0-144,0) 143,0 (141,0-145,0) 0,074™
Potasyum 4,5 (3,6-5,8) 4,2 (4,1-4,3) 0,154™
Ast 17,5 (10,8-42,0) 19,0 (15,0-23,0) 0,800™
Alt 17,3 (8,9-65,0) 25,3 (18,0-32,5) 0,305™
Total Kolesterol 196,7 + 46,7 185,5 +31,8 0,707
Ldl 116,5 +40,8 97,5+ 33,2 0,565
Hdl 48,0 (29,0-90,0) 38,0 (37,0-39,0) 0,196™
Trigliserit 119,9 (34,0-518,0) 249,7 (241,4-258,0) 0,068™
Urik Asit 51£13 3,015 0,288
Total Protein 72,0 (59,0-82,0) 74,5 (72,0-77,0) 0,467™
Albumin 4,4 (3,5-5,0) 4,2 (4,0-4,3) 0,097™
Kalsiyum 9,4+04 8,9+0,0 <0,001"
Crp 1,9 (0,2-8,5) 2,5(2,4-2,5) 0,663™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-984,0) 64,5 (50,0-79,0) 0,970™
Tsh 2,00 (0,07-4,84) 1,58 (1,30-1,85) 0,583™
HbalC 5,8 (5,0-11,8) 7,8 (7,5-8,0) 0,044™
Insiilin 8,4 (1,5-36,1) 6,5 (4,1-8,9) 0,376™
Sii 481,8 (42,5-1090,2) 429,7 (397,6-461,7) 0,679™
UAO 1,14+ 0,29 0,71 +0,32 0,301
CAO 0,42 (0,04-1,69) 0,60 (0,59-0,60) 0,599™
BAO 2,90 (1,56-6,61) 3,45 (2,45-4,45) 0,679™
PNI 15,8 (9,5-28,1) 17,0 (15,3-18,8) 0,646™
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Whe 73+1,7 8,7+1,1 0,282"
Hgb 13,714 13,1+ 1,6 0,667"
Het 41,1 £3,5 40,4 +3,7 0,834"
Mev 87,5 (64,9-97.,9) 82,7 (30,9-84,5) 0,162™
Mpv 9,6 (4,9-11,6) 10,1 (9,8-10,4) 0,414™
Plt 242,0 (147,0-401,0) 205,5 (162,0-249,0) 0,364™
Neu % 58,6 £8.5 59,3 11,0 0,950"
Lym % 32,1472 34,193 0,820"
Mono % 6,1 (3,5-19,7) 4,9 (3,7-6,1) 0,295™
Neu 4,26 (0,84-7,20) 5,44 (5,40-5,47) 0,196™
Lym 2,27 (0,97-4,70) 2,58 (2,20-2,95) 0,599™
Mono 0,45 (0,20-0,91) 0,44 (0,30-0,58) 0,893™

! Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig: satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanan toplamda 41 hasta saptandi.
Bu hastalar1 antihiperlipidemik kullanimi varligina gore calisma parametreleri
karsilagtirildiginda; antihiperlipidemik kullanan grupta yas (60,0 + 9,1 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (44,3 + 12,5 y1l) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Hipertansiyon siiresi, antihiperlipidemik kullanan grupta (10,0; 2,0-30,0
yil), kullanmayan gruba kiyasla (2,0; 0,0-30,0 yil) anlamli olarak daha uzun
bulunmustur (p<0,001). 24 saatlik ortalama diyastolik kan basinct (DKB),
antihiperlipidemik kullanan grupta (73,0 = 8,7 mmHg), kullanmayan gruba kiyasla
(77,6 £ 9,4 mmHg) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,015). Giindiiz
diyastolik kan basinci, antihiperlipidemik kullanan grupta (76,1; 59,9-96,6 mmHg),
kullanmayan gruba kiyasla (79,9; 63,3-103,6 mmHg) anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p=0,018) (Tablo 39).

Biyokimyasal parametreler karsilagtirildiginda glukoz diizeyi,
antihiperlipidemik kullanan grupta (105,0; 76,0-282,0 mg/dL), kullanmayan gruba
kiyasla (94,0; 77,0-150,0 mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001).
Ure diizeyi, antihiperlipidemik kullanan grupta (32,0; 16,0-63,0 mg/dL), kullanmayan
gruba kiyasla (27,0; 15,0-43,0 mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,001). BUN diizeyi, antihiperlipidemik kullanan grupta (14,9; 7,5-29,4 mg/dL),
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kullanmayan gruba kiyasla (12,6; 7,0-20,1 mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,001). Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), antihiperlipidemik
kullanan grupta (85,1 + 16,5 mL/dk/1,73 m?), kullanmayan gruba kiyasla (100,4 & 14,8
mL/dk/1,73 m?) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,001). Sodyum diizeyi,
antihiperlipidemik kullanan grupta (140,0; 135,0-145,0 mEq/L), kullanmayan gruba
kiyasla (139,0; 132,0-144,0 mEqg/L) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,045). Trigliserit diizeyi, antihiperlipidemik kullanan grupta (133,0; 56,6-699,3
mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (107,0; 36,7-393,9 mg/dL) anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur (p=0,039). NT-Pro BNP diizeyi, antihiperlipidemik kullanan
grupta (51,0; 50,0-920,0 pg/mL), kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 10,0-142,0 pg/mL)
anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p<0,001). HbAIC diizeyi,
antihiperlipidemik kullanan grupta (6,0; 5,0-14,0%), kullanmayan gruba kiyasla (5,5;
4,8-9,0%) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). BUN/Albumin orant,
antihiperlipidemik kullanan grupta (3,22; 1,59-6,69), kullanmayan gruba kiyasla
(2,72; 1,40-4,56) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Diger ¢aligma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,
biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan caligma gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 40).
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Tablo 39: Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Antihiperlipidemik Antihiperlipidemik p
Kullanim1 Yok (59) Kullanim1 Var (41)
Ortalama + Std. Sapma | Ortalama + Std. Sapma

Yas 443 +£12,5 60,0 £ 9,1 <0,001*
Boy 169,0 (150,0-186,0) 168,0 (152,0-188,0) 0,281™
Kilo 76,0 (53,0-120,0) 79,0 (58,0-111,2) 0,353™
BKI 274+45 28,6 3,7 0,142
HT tam siiresi 2,0 (0,0-30,0) 10,0 (2,0-30,0) <0,001™
24 saatlik ortalama SKB 124,5 + 12,1 126,8 + 13,0 0,364'
24 saatlik ortalama DKB 77,6 £9.4 73,0+ 8,7 0,015¢
Giindiiz SKB 129,0 £ 12,3 131,5+13,9 0,355
Giindiiz DKB 79,9 (63,3-103,6) 76,1 (59,9-96,6) 0,018™
Gece SKB 109,0 (91,1-143,0) 112,1 (80,0-134,8) 0,228™
Gece DKB 64,4 (50,1-85,7) 65,6 (44,4-81,0) 0,264™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 40: Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi1 varligina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

Antihiperlipidemik Kullanimi | Antihiperlipidemik Kullanimi
Yok (59) Ortalama + Std. Var (41) Ortalama = Std. p
Sapma Sapma
Glukoz 94,0 (77,0-150,0) 105,0 (76,0-282,0) <0,001™
Ure 27,0 (15,0-43,0) 32,0 (16,0-63,0) 0,001™
Bun 12,6 (7,0-20,1) 14,9 (7,5-29,4) 0,001™
Kreatin 0,80 (0,37-1,13) 0,85 (0,52-1,59) 0,117
eGfr 100,4 = 14,8 85,1 £16,5 <0,001*
Sodyum 139,0 (132,0-144,0) 140,0 (135,0-145,0) 0,045™
Potasyum 4,5 (3,5-5,2) 4,6 (3,8-5,3) 0,127™
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Ast 17,6 (10,8-50,2) 17,2 (9,5-43,7) 0,961™
Alt 19,0 (5,0-58,9) 17,8 (6,9-59,3) 0,950™
Total Kolesterol 196,0 + 38,7 204,5 £ 53,3 0,359
Ldl 123,2 +£36,7 128,4+51,0 0,554
Hdl 47,0 (28,0-98,0) 47,0 (20,0-103,0) 0,939"
Trigliserit 107,0 (36,7-393,9) 133,0 (56,6-699,3) 0,039™
Urik Asit 50+1,3 54+1,3 0,179
Total Protein 73,0 (55,0-84,0) 72,0 (63,0-79,0) 0,699™
Albumin 4,6 (4,1-5,1) 4,6 (3,8-5,1) 0,368™
Kalsiyum 9,5+ 0,4 9,5+ 0,4 0,901"
Crp 1,7 (0,4-6,7) 2,0 (0,3-9,8) 0,470™
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-142,0) 51,0 (50,0-920,0) <0,001™
Tsh 1,79 (0,46-4,83) 1,84 (0,50-5,72) 0,173™
HbalC 5,5 (4,8-9,0) 6,0 (5,0-14,0) <0,001™
Insiilin 9,3 (1,0-33,1) 9,1 (2,0-22,3) 0,997"
Sii 463,0 (93,2-1095,3) 470,5 (167,3-1229,4) 0,443"
UAO 1,10+ 0,28 1,19 +0,29 0,124
CAO 0,37 (0,08-1,50) 0,40 (0,06-2,44) 0,406™
BAO 2,72 (1,40-4,56) 3,22 (1,59-6,69) 0,001™
PNi 16,8 (10,1-26,0) 17,1 (10,8-24,0) 0,666™
Whc 7,5+1,8 8,1+2,1 0,135
Hgb 141+1,5 141+14 0,966"
Hct 42,1 +£3,7 422 +38 0,856
Mcv 87,0 (68,7-94,9) 86,4 (64,6-93,5) 0,599™
Mpv 9,7 (6,9-14,3) 9,7 (8,1-11,7) 0,986™
Plt 266,0 (158,0-446,0) 266,0 (169,0-402,0) 0,980™
Neu % 58,0+7,6 58,3 +10,1 0,885"
Lym % 324+7,7 32,3+9,6 0,928'
Mono % 6,2 (3,4-12,1) 5,9 (3,9-12,0) 0,388™
Neu 4,08 (2,23-8,44) 4,74 (1,76-9,41) 0,184™
Lym 2,49 (1,10-4,28) 2,47 (1,27-3,80) 0,602™
Mono 0,45 (0,24-0,83) 0,44 (0,26-0,86) 0,793"

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullamldig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Non-Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanan toplamda 50 hasta
saptadi. Bu hastalarin antihiperlipidemik kullanim durumuna gore ¢alisma
parametreleri karsilastirildiginda; antihiperlipidemik kullanan grupta yas (61,7 + 10,4
yil), kullanmayan gruba kiyasla (49,6 + 11,0 yil) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Hipertansiyon siiresi, antihiperlipidemik kullanan grupta
(10,0; 0,0-40,0 y1l), kullanmayan gruba kiyasla (3,0; 0,0-20,0 y1l) anlamli olarak daha
uzun bulunmustur (p<0,001). Giindiiz diyastolik kan basinci (DKB),
antihiperlipidemik kullanan grupta (73,2; 56,9-99,4 mmHg), kullanmayan gruba
kiyasla (80,7; 53,9-104,0 mmHg) anlamli olarak daha diistik bulunmustur (p=0,013)
(Tablo 41).

Hemogram parametreleri karsilastirildiginda ortalama eritrosit hacmi (MCV),
antihiperlipidemik kullanan grupta (88,2; 77,8-97,9 fL), kullanmayan gruba kiyasla
(86,1; 64,9-93,1 fL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,020).

Biyokimyasal parametreler incelendiginde glukoz diizeyi, antihiperlipidemik
kullanan grupta (119,0; 83,0-296,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (91,0; 76,0-
129,0 mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR), antihiperlipidemik kullanan grupta (87,7 + 12,4 mL/dk/1,73 m?),
kullanmayan gruba kiyasla (95,5 + 13,3 mL/dk/1,73 m?) anlaml1 olarak daha diisiik
bulunmustur (p=0,003). Potasyum diizeyi, antihiperlipidemik kullanan grupta (4,6;
4,0-5,8 mEq/L), kullanmayan gruba kiyasla (4,4; 3,6-5,3 mEq/L) anlamli olarak daha
ylksek bulunmustur (p=0,010). Albumin diizeyi, antihiperlipidemik kullanan grupta
(4,4; 3,5-5,0 g/dL), kullanmayan gruba kiyasla (4,5; 4,0-5,0 g/dL) anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur (p=0,023). NT-Pro BNP diizeyi, antihiperlipidemik kullanan
grupta (60,5; 50,0-984,0 pg/mL), kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 50,0-265,0 pg/mL)
anlamli  olarak daha yiikksek bulunmustur (p=0,001). HbLAIC diizeyi,
antihiperlipidemik kullanan grupta (6,2; 5,0-11,8%), kullanmayan gruba kiyasla (5,6;
5,0-7,4%) anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Insiilin diizeyi,
antihiperlipidemik kullanan grupta (7,6; 1,5-27,2 pU/mL), kullanmayan gruba kiyasla
(10,0; 3,8-36,1 pU/mL) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,006) (Tablo 42).

Diger ¢aligma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,
biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtecleri) agisindan ¢alisma gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 42).
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Tablo 41: Non-Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi varligina gore

sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi

Antihiperlipidemik Antihiperlipidemik p
Kullanim1 Yok (50) Kullanim1 Var (50)
Ortalama + Std. Sapma | Ortalama + Std. Sapma

Yas 49,6 + 11,0 61,7+ 10,4 <0,001"
Boy 163,0 (145,0-190,0) 162,0 (152,0-183,0) 0,514™
Kilo 77,5 (59,0-100,0) 79,5 (58,0-110,0) 0,595™
BKi 28,829 29,6 £3,7 0,202
HT tam siiresi 3,0 (0,0-20,0) 10,0 (0,0-40,0) <0,001™
24 saatlik ortalama SKB 1283+ 12,4 127,0 + 14,1 0,608
24 saatlik ortalama DKB 77,5+ 14,7 74,0 +9,3 0,156
Giindiiz SKB 130,4 + 12,2 129,0 = 14,7 0,597
Giindiiz DKB 80,7 (53,9-104,0) 73,2 (56,9-99.,4) 0,013™
Gece SKB 119,9 (103,4-149,5) 122.,4 (95,9-148.9) 0,934™
Gece DKB 73,0 (53,6-102,1) 71,3 (48,8-93,0) 0,055™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gésterilmektedir.

Tablo 42: Non-Dipper HT grubunda antihiperlipidemik kullanimi varliina gore

laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

Antihiperlipidemik Kullanimi | Antihiperlipidemik Kullanimi
Yok (50) Ortalama + Std. Var (50) Ortalama + Std. p
Sapma Sapma
Glukoz 91,0 (76,0-129,0) 119,0 (83,0-296,0) <0,001™
Ure 26,0 (15,0-42,0) 28,5 (15,0-58,0) 0,294™
Bun 12,1 (7,0-19,6) 13,5 (7,0-27,1) 0,232™
Kreatin 0,79 (0,58-1,06) 0,78 (0,53-1,51) 0,659™
eGfr 95,5+ 13,3 87,7+ 12,4 0,003"
Sodyum 140,0 (135,0-144,0) 139,0 (132,0-145,0) 0,382™
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Potasyum 4,4 (3,6-5,3) 4,6 (4,0-5.8) 0,010™
Ast 18,4 (10,8-42,0) 17,0 (11,0-35,3) 0,574™
Alt 17,1 (9,0-48,7) 18,0 (8,9-65,0) 0,833™
Total Kolesterol 198,9 + 37,0 194,0 + 54,5 0,596
Ldl 119,6 + 30,6 112,7 + 48,7 0,403
Hdl 45,0 (29,0-90,0) 48,0 (30,0-86,0) 0,898™
Trigliserit 125.,6 (39,4-518,0) 119,8 (34,0-475,0) 0,705™
Urik Asit 53+1,1 4,8+1,5 0,105'
Total Protein 72,5 (61,0-80,0) 72,0 (59,0-82,0) 0,511™
Albumin 4,5 (4,0-5,0) 4,4 (3,5-5,0) 0,023™
Kalsiyum 9,4+0,4 9,4+0,3 0,911
Crp 2,3(0,3-8,5) 1,7 (0,2-7,3) 0,206™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-265,0) 60,5 (50,0-984,0) 0,001™
Tsh 2,13 (0,50-4,80) 1,91 (0,07-4,84) 0,535™
HbalC 5,6 (5,0-7,4) 6,2 (5,0-11,8) <0,001™
Insiilin 10,0 (3,8-36,1) 7,6 (1,5-27,2) 0,006™
Sii 502,5 (135,3-1090,2) 4547 (42,5-869,5) 0,250™
UAO 1,16 £ 0,23 1,10+ 0,34 0,324
CAO 0,52 (0,06-1,69) 0,40 (0,04-1,66) 0,281™
BAO 2,77 (1,56-4,34) 3,02 (1,59-6,61) 0,081™
PNI 15,7 (10,5-22,5) 15,9 (9,5-28,1) 0,469™
Whbe 72+1,6 74+1.8 0,486"
Hgb 13,7£1,5 13,712 0,999'
Het 41,0+ 3,7 41,1433 0,930
Mev 86,1 (64,9-93,1) 88,2 (77,8-97,9) 0,020™
Mpv 9,6 (7,4-11,4) 9,6 (4,9-11,6) 0,492™
Plt 252,0 (147,0-401,0) 240,0 (154,0-358,0) 0,123™
Neu % 59,7+ 8,8 57,6 £ 8,0 0,196'
Lym % 31,6 + 8,0 32,7+ 64 0,445
Mono % 6,1 (3,5-15,9) 6,1 (3,5-19,7) 0,593™
Neu 4,26 (1,83-6,82) 4,36 (0,84-7,20) 0,662™
Lym 2,21 (1,24-3,64) 2,28 (0,97-4,70) 0,333™
Mono 0,43 (0,20-0,85) 0,45 (0,21-0,91) 0,343™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Dipper HT grubunda SGLT2 inhibitorii (SGLT2-I) kullanan toplamda 20 hasta
saptandi. Bu hastalarin SGLT2-I kullanim durumuna gére calisma parametreleri
karsilastirildiginda; SGLT2-I kullanan grupta yas (59,0 £ 6,3 yil), kullanmayan gruba
kiyasla (48,6 = 14,2 yil) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,002).
Hipertansiyon siiresi, SGLT inhibitorii kullanan grupta (9,0; 2,0-26,0 yil),
kullanmayan gruba kiyasla (3,0; 0,0-30,0 yi1l) anlamli olarak daha uzun bulunmustur
(p=0,002). 24 saatlik ortalama sistolik kan basinci (SKB), SGLT inhibitérii kullanan
grupta (130,7 + 13,0 mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (124,1 + 12,1 mmHg)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,050). Giindiiz SKB, SGLT2-I kullanan
grupta (135,6 + 12,6 mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (128,7 = 12,8 mmHg)
anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,037). Gece SKB, SGLT2-I kullanan
grupta (116,9; 96,7-134,8 mmHg), kullanmayan gruba kiyasla (109,0; 80,0-143,0
mmHg) anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p=0,026) (Tablo 43).

Laboratuvar tetkikleri incelendiginde glukoz diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta
(117,0; 76,0-282,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (94,0; 77,0-201,0 mg/dL)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ure diizeyi, SGLT2-I kullanan
grupta (35,0; 19,0-48,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (27,0; 15,0-63,0 mg/dL)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). BUN diizeyi, SGLT2-I kullanan
grupta (16,3; 8,9-22,4 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (12,6; 7,0-29,4 mg/dL)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Glomeriiler filtrasyon hizi
(eGFR), SGLT2-I kullanan grupta (85,0 + 12,1 mL/dk/1,73 m?), kullanmayan gruba
kiyasla (96,4 += 17,6 mL/dk/1,73 m?) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0,001). NT-Pro BNP diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta (60,5; 50,0-920,0 pg/mL),
kullanmayan gruba kiyasla (50,0; 10,0-365,0 pg/mL) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,003). HbA1C diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta (6,9; 5,4-14,0%),
kullanmayan gruba kiyasla (5,6; 4,8-9,9%) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Sistemik inflamasyon indeksi, SGLT2-I kullanan grupta (576,3; 213,4-
1229,4), kullanmayan gruba kiyasla (421,6; 93,2-1095,3) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,044). Hematokrit (Hct) diizeyi, SGLT2-1 kullanan grupta (44,0 =
3.,7), kullanmayan gruba kiyasla (41,6 + 3,6) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,018). BUN/Albumin orani, SGLT2-I kullanan grupta (3,55; 1,81-5,10),
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kullanmayan gruba kiyasla (2,84; 1,40-6,69) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,004).
Diger ¢aligma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,

biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtegleri) acisindan ¢alisma gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 44).

Tablo 43: Dipper HT grubunda SGLT2-1 kullanimi varligina gére sosyodemografik

verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmast

SGLT2-I Kullanimi Yok | SGLT2-I Kullanimi Var p
(80) Ortalama =+ Std. (20) Ortalama =+ Std.
Sapma Sapma
Yas 48,6 + 14,2 59,0+ 6,3 0,002¢
Boy 169,0 (150,0-188,0) 167,0 (153,0-180,0) 0,569"
Kilo 76,0 (53,0-111,2) 79,6 (65,2-120,0) 0,403™
BKI 27,6 £4,1 29,0 £4,5 0,219"
HT tam siiresi 3,0 (0,0-30,0) 9,0 (2,0-26,0) 0,002™
24 saatlik ortalama SKB 124,1 £ 12,1 130,7 £ 13,0 0,050"
24 saatlik ortalama DKB 75,9 +9,8 752+7,5 0,730"
Giindiiz SKB 128,7+12,8 135,6 £ 12,6 0,037
Giindiiz DKB 78,1 (59,9-103,6) 76,8 (66,0-95,5) 0,552™
Gece SKB 109,0 (80,0-143,0) 116,9 (96,7-134,8) 0,026™
Gece DKB 64,5 (44,4-85,7) 66,1 (51,9-79,7) 0,993™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Tablo 44: Dipper HT grubunda SGLT2-1 kullanimi varligina gére laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi

SGLT2-I Kullanim1 Yok (80)

SGLT2-I Kullanim1 Var (20)

Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 94,0 (77,0-201,0) 117,0 (76,0-282,0) <0,001™
Ure 27,0 (15,0-63,0) 35,0 (19,0-48,0) 0,001™
Bun 12,6 (7,0-29,4) 16,3 (8,9-22,4) 0,001™
Kreatin 0,82 (0,37-1,59) 0,88 (0,52-1,50) 0,116™
eGfr 96,4+ 17,6 85,0+ 12,1 0,001"
Sodyum 139,5 (132,0-145,0) 140,0 (135,0-143,0) 0,682™
Potasyum 4,6 (3,5-5,3) 4,6 (3,9-5,3) 0,997™
Ast 17,2 (9,5-50,2) 19,8 (10,8-43,7) 0,094™
Alt 18,2 (5,0-58,9) 20,6 (9,9-59,3) 0,190™
Total Kolesterol 201,5 + 44,1 191,7+ 50,0 0,429
Ldl 127,3+ 41,4 117,3 +£49,1 0,409'
Hdl 47,0 (28,0-103,0) 44,0 (20,0-76,0) 0,295™
Trigliserit 107,7 (36,7-393,9) 135,6 (60,3-699,3) 0,082™
Urik Asit 51+13 56+ 1,4 0,179'
Total Protein 72,0 (55,0-84,0) 73,0 (69,0-79,0) 0,478™
Albumin 4,6 (3,8-5,1) 4,7 (4,0-5,1) 0,818™
Kalsiyum 9,5+£0,4 9,5+04 0,737
Crp 1,6 (0,4-6,7) 2,3 (0,3-9,8) 0,337"
Nt-Pro Bnp 50,0 (10,0-365,0) 60,5 (50,0-920,0) 0,003™
Tsh 1,81 (0,46-5,72) 1,93 (0,75-4,56) 0,301™
HbalC 5,6 (4,8-9,9) 6,9 (5,4-14,0) <0,001™
Insiilin 9,2 (1,0-33,1) 9,6 (3,0-22,3) 0,724"
Sii 421,6 (93,2-1095,3) 576,3 (213,4-1229,4) 0,044™
UAO 1,12+0,28 1,22+0,32 0,208
CAO 0,37 (0,08-1,50) 0,49 (0,06-2,44) 0,375™
BAO 2,84 (1,40-6,69) 3,55 (1,81-5,10) 0,004™
PNI 17,1 (10,1-26,0) 15,7 (11,6-21,9) 0,094™
Whbce 7,6 +1,8 82+24 0,338
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Heb 140+ 1,5 14,7+ 1,3 0,060"
Het 41,6 +3,6 44,0 +3,7 0,018
Mev 87,1 (64,6-94.9) 86,2 (77,4-94,1) 0,403™
Mpv 9,7 (6,9-14,3) 9,9 (8,2-11,2) 0,501™
Plt 266,0 (158,0-446,0) 279,0 (158,0-362,0) 0,945™
Neu % 58,3 +8.5 573+938 0,692"
Lym % 32,4 +8,1 32,3+ 10,0 0,976'
Mono % 5,9 (3,4-12,1) 6,4 (3,9-12,0) 0,398™
Neu 4,08 (1,76-8,44) 5,09 (2,26-9,41) 0,102™
Lym 2,51 (1,10-4,28) 2,20 (1,43-3,58) 0,086™
Mono 0,44 (0,24-0,83) 0,52 (0,26-0,86) 0,152™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Non-Dipper HT grubunda SGLT2-I kullanan toplamda 21 hasta saptandi. Bu
hastalarm  SGLT-21  kullanom  durumuna gére c¢alisma  parametreleri
karsilastirildiginda; SGLT2-1 kullanan grupta yas (63,0 + 10,7 yil), kullanmayan gruba
kiyasla (53,7 £ 11,9 yil) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,002). Kilo,
SGLT2-i kullanan grupta (82,0; 63,6-110,0 kg), kullanmayan gruba kiyasla (77,0;
58,0-105,0 kg) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,045). Beden kitle
indeksi (BKI), SGLT2-I kullanan grupta (30,9 + 4,1 kg/m?), kullanmayan gruba
kiyasla (28,7 £ 3,0 kg/m?) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,035).
Hipertansiyon siiresi, SGLT2-1 kullanan grupta (12,0; 0,0-40,0 yil), kullanmayan
gruba kiyasla (5,0; 0,0-30,0 yil) anlamli olarak daha uzun bulunmustur (p=0,005)
(Tablo 45).

Laboratuvar tetkikleri incelendiginde glukoz diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta
(142,0; 105,0-296,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (94,0; 76,0-273,0 mg/dL)
anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Ure diizeyi, SGLT2-I kullanan
grupta (33,0; 21,0-52,0 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (26,0; 15,0-58,0 mg/dL)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,010). BUN diizeyi, SGLT2-I kullanan
grupta (15,4; 9,8-24,3 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla (12,1; 7,0-27,1 mg/dL)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,013). Sodyum diizeyi, SGLT2-i
kullanan grupta (139,0; 134,0-141,0 mmol/L), kullanmayan gruba kiyasla (140,0;
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132,0-145,0 mmol/L) anlaml olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,042). Toplam
kolesterol diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta (173,0 + 41,3 mg/dL), kullanmayan gruba
kiyasla (202,7 + 45,9 mg/dL) anlaml1 olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,007). LDL
diizeyi, SGLT2-I kullanan grupta (90,3 + 32,6 mg/dL), kullanmayan gruba kiyasla
(123,0 £ 39,9 mg/dL) anlaml1 olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,001). CRP diizeyi,
SGLT2-1 kullanan grupta (1,2; 0,2-5,4 mg/L), kullanmayan gruba kiyasla (2,3; 0,2-8,5
mg/L) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,018). NT-Pro BNP diizeyi,
SGLT2-1 kullanan grupta (86,0; 50,0-984,0 pg/mL), kullanmayan gruba kiyasla (50,0;
50,0-265,0 pg/mL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). HbA1C
diizeyi, SGLT2-1 kullanan grupta (7,3; 5,5-11,8%), kullanmayan gruba kiyasla (5,7;
5,0-11,1%) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Trombosit (PLT)
diizeyi, SGLT2-1 kullanan grupta (212,0; 147,0-303,0 x10%/uL), kullanmayan gruba
kiyasla (252,0; 154,0-401,0 x10%*/uL) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p<0,001). CRP/Albumin orani, SGLT2-I kullanan grupta (0,30; 0,05-1,30),
kullanmayan gruba kiyasla (0,51; 0,04-1,69) anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0,023). BUN/Albumin orani, SGLT2-I kullanan grupta (3,42; 2,23-5,52),
kullanmayan gruba kiyasla (2,76; 1,56-6,61) anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,010).

Diger ¢aligma parametreleri (kan basinci degerleri, hemogram parametreleri,
biyokimya degerleri ve inflamasyon belirtegleri) agisindan ¢aligma gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 46).
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Tablo 45: Non-Dipper HT grubunda SGLT2-I kullannmi varhigma gore
sosyodemografik verilerin ve kan basinci diizeylerinin karsilastirilmasi
SGLT2-I Kullanimi Yok SGLT2-I Kullanimi Var p
(79) Ortalama + Std. Sapma| (21) Ortalama + Std. Sapma

Yas 53,7+ 11,9 63,0 + 10,7 0,002
Boy 162,0 (145,0-190,0) 165,0 (152,0-183,0) 0,741™
Kilo 77,0 (58,0-105,0) 82,0 (63,6-110,0) 0,045™
BKIi 28,7+3,0 30,9 £4,1 0,035*
HT tam siiresi 5,0 (0,0-30,0) 12,0 (0,0-40,0) 0,005™
24 saatlik ortalama SKB 127,0+ 12,9 130,0 + 14,5 0,406
24 saatlik ortalama DKB 76,0 £ 13,3 75,0 £8,2 0,684
Glindiiz SKB 129,0 £ 13,1 132,2 £ 14,9 0,382"
Giindiiz DKB 79,1 (53,9-104,0) 75,6 (59,5-93,8) 0,482™
Gece SKB 120,7 (100,4-149.5) 123,6 (95,9-147,0) 0,405™
Gece DKB 71,9 (48,8-102,1) 71,5 (57,3-84,0) 0,509™

t Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildigi satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.

Tablo 46: Non-Dipper HT grubunda SGLT2-I kullaminmi varligina gore laboratuvar

parametrelerinin karsilagtirilmasi

SGLT2-i Kullanim1 Yok (79) | SGLT2-i Kullanini Var (21)
Ortalama + Std. Sapma Ortalama + Std. Sapma P
Glukoz 94,0 (76,0-273,0) 142,0 (105,0-296,0) <0,001™
Ure 26,0 (15,0-58,0) 33,0 (21,0-52,0) 0,010™
Bun 12,1 (7,0-27,1) 15,4 (9,8-24,3) 0,013™
Kreatin 0,79 (0,56-1,45) 0,79 (0,53-1,51) 0,464"
eGfr 92,7+ 13,3 87,1 £13,0 0,086
Sodyum 140,0 (132,0-145,0) 139,0 (134,0-141,0) 0,042™
Potasyum 4,5 (3,6-5,8) 4,5 (4,0-5,8) 0,902™
Ast 17,0 (10,8-42,0) 17,5 (12,3-28,5) 0,872™
Alt 17,0 (8,9-65,0) 19,0 (10,2-35,7) 0,407™
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Total Kolesterol 202,7 £45,9 173,0 £ 41,3 0,007
Ldl 123,0 + 39,9 90,3 + 32,6 <0,001"
Hdl 48,0 (29,0-90,0) 47,0 (30,0-86,0) 0,605™
Trigliserit 120,7 (34,0-518,0) 116,5 (67,9-475,0) 0,748™
Urik Asit 50+1,3 50+ 1,4 0,951
Total Protein 72,0 (59,0-81,0) 72,0 (65,0-82,0) 0,544™
Albumin 4,4 (3,5-5,0) 4,4 (3,9-4,9) 0,609™
Kalsiyum 9,4+04 9,3+04 0,195
Crp 2,3 (0,2-8,5) 1,2 (0,2-5.4) 0,018™
Nt-Pro Bnp 50,0 (50,0-265,0) 86,0 (50,0-984,0) <0,001™
Tsh 2,00 (0,40-4,84) 2,01 (0,07-4,15) 0,624™
HbalC 5,7 (5,0-11,1) 7,3 (5,5-11,8) <0,001™
insiilin 8,6 (2,9-36,1) 7,2 (1,5-27,2) 0,133™
Sii 481,8 (135,3-1090,2) 456,0 (42,5-869,5) 0,431™
UAO 1,13+0,28 1,14+ 0,33 0,889
CAO 0,51 (0,04-1,69) 0,30 (0,05-1,30) 0,023™
BAO 2,76 (1,56-6,61) 3,42 (2,23-5,52) 0,010™
PNI 16,1 (10,5-24.,4) 14,7 (9,5-28,1) 0,187™
Whc 74+1,6 7,1+2,1 0,505
Hgb 13,7+ 1,4 13,9+1,2 0,479
Het 40,9 3,7 41,5+2,7 0,465
Mcv 87,5 (64,9-97,9) 87,4 (76,8-92,6) 0,341™
Mpv 9,6 (7,4-11,6) 9,6 (4,9-11,5) 0,926™
Plt 252,0 (154,0-401,0) 212,0 (147,0-303,0) <0,001™
Neu % 58,6 + 8,7 58,8 +7,7 0,930"
Lym % 322+74 32,0+ 6,8 0,895
Mono % 6,1 (3,5-15,9) 5,9 (3,5-19,7) 0,906™
Neu 4,33 (1,83-7,20) 4,32 (0,84-7,20) 0,949™
Lym 2,30 (1,24-3,99) 2,04 (0,97-4,70) 0,209™
Mono 0,45 (0,20-0,85) 0,41 (0,26-0,91) 0,582™

*Bagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildig1 satirlarda ortanca (minimum-

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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Ilag gruplarmin inflamasyon indeksleri {izerinde yaptiklar1 degisiklikler tablo
47°de karsilagtinnlmistir. Diiiretik kullanan dipper hastalarda, kullanmayan hastalara
oranla UAO ve BAO anlaml diizeyde diisiik saptanmuistir. Diiiretik kullaniminin non-
dipper grupta herhangi bir inflamasyon indeksi iizerine etkisi saptanmamistir. KKB
kullanan non-dipper hastalarda, kullanmayan hastalara oranla PNI daha yiiksek
saptanmigtir. Dipper hipertansif grupta KKB kullaniminin herhangi bir inflamasyon
indeksi lizerine etkisi saptanmamistir. ACE inhibitorii, ARB, beta-bloker ve alfa
bloker kullaniminin hem dipper hem de non-dipper grup iizerinde herhangi bir
inflamasyon indeksine etkisi saptanmamastir.

SGLT2-I kullanan dipper hipertansif hastalarda kullanmayan dipper
hipertansiflere oranla Sii ve BAO anlaml1 diizeyde diisiik saptanmistir. Non-dipper
hipertansif grupta ise SGLT2-I kullanan hastalarda kullanmayan hastalara oranla CAO
anlaml diizeyde diisiik bulunurken, BAO anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (Tablo
47).

Tablo 47: ilag gruplarmin inflamasyon indeksleri iizerine etkileri

Sii PNi UAO BAO CAO

ACE-I Dipper 475.1 (93,2- 17,0 (10,3- 1,13+ 3,03 (2,04- 0,37 (0,08-
1229,4) 25.1) 0,27 5,10) 2,44)

Non- dipper | 431,5 (42,5- 15,8 (9,5- 1,12+ 2,76 (1,56- 0,42 (0,05-
763,7) 28,1) 0,26 6,61) 1,69)

ARB Dipper 4445 (202,2- | 17,1 (10,1- 1,20 + 2,96 (1,59- 0,50 (0,06-
1187,4) 26,0) 0,28 6,69) 1,58)

Non- dipper | 495,1 (152,0- | 15,9 (10,5- 1,18 + 2,97 (1,59- 0,46 (0,04-
1090,2) 24.4) 0,32 5,52) 1,66)

Diiiretik Dipper 456,8 (173,0- | 17,2(11,6- 1,22+ 3,26 (1,59- 0,51 (0,06-
1187.,4) 26,0) 0,27 6,69) 1,58)

Non- dipper | 456,3 (42,5- 15,7 (9,5- 1,18 + 2,95 (1,59- 0,52 (0,05-
1090,2) 28.1) 0,31 6,61) 1,50)

KKB Dipper 456,0 (42,5- 16,2 (10,9- 1,12+ 2,92 (1,59- 0,42 (0,06-
934,0) 28,1) 0,31 6,61) 1,30)
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Non- dipper | 529,0 (173,0- 16,7 (10,1- 1,15+ 2,93 (1,40- 0,40 (0,09-
1229.4) 26,0) 0,30 6,69) 2,44)
Beta bloker | Dipper 541,9 (239,0- 17,6 (10,8- 1,21 + 2,96 (1,40- 0,54 (0,09-
1019,2) 23,8) 0,35 5,10) 2,44)
Non- dipper | 514,0 (186,4- 15,7 (11,0- 1,17 £ 2,90 (1,83- 0,40 (0,07-
930,0) 23,7) 0,36 6,61) 1,25)
Alfa bloker | Non- dipper | 429,7 (397,6- 17,0 (15,3- 0,71 £ 3,45 (2,45- 0,60 (0,59-
461,7) 18,8) 0,32 4,45) 0,60)
SGLT2-i Dipper 576,3 (213,4- 15,7 (11,6- 1,22 + 3,55 (1,81- 0,49 (0,06-
1229.4) 21,9) 0,32 5,10) 2,44)
Non- dipper 456,0 (42,5- 14,7 (9,5- 3,42 (2,23- 0,30 (0,05-
1,14 £ 0,33
869,5) 28,1) 5,52) 1,30)
Antihiperlipi | Dipper 470,5 (167,3- 17,1 (10,8- 1,19 + 3,22 (1,59- 0,40 (0,06-
demik 1229.,4 24,0) 0,29 6,609) 2,44)
Non- dipper 454,7 (42,5- 15,9 (9,5- 1,10 + 3,02 (1,59- 0,40 (0,04-
869,5) 28,1) 0,34 6,61) 1,66)

Her iki calisma grubunun kan basincit Ol¢limii hedef aralikta olmayan
(KB>130/80) 30 dipper (dipper grubun %30’u), 38 non-dipper (nnon-dipper grubun
%38’1) hasta karsilastirildiginda; boy uzunlugu dipper grubunda (169,0; 152,0-180,0
cm), non-dipper grubuna kiyasla (162,0; 145,0-190,0 cm) anlamli diizeyde daha
yiiksek bulunmustur (p=0,040).

Laboratuvar tetkikleri incelendiginde Nt-Pro BNP diizeyi non-dipper
grubunda (50,0; 50,0-275,0), dipper grubuna kiyasla (50,0; 50,0-163,0) anlaml
diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,023). Benzer sekilde nétrofil ylizdesi non-
dipper grupta (72,8 + 8,4) dipper gruba oranla (54,2 + 6,48) anlaml diizeyde yiiksek
bulunmustur (p=0,001). Lenfosit yiizdesi ise tam tersi sekilde dipper grupta (34,1 +
7,49), non-dipper gruba kiyasla (28,9 + 4,35) daha yiiksek saptanmistir (p=0,001).

Inflamasyon indeksleri karsilastirildiginda ise Sii non-dipper grupta (519,70;
42,5-930,0), dipper gruba oranla (486,63; 186,4-1187,4) anlaml1 diizeyde daha yiiksek
gozlenirken (p=0,004), PNI ise tam tersi sekilde dipper grupta (16,84; 11,0-28,1), non-
dipper gruba kiyasla (15,7; 11,0-26,0) kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
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(p=0,045). Diger ¢alisma parametreleri acisindan ¢calisma gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (Tablo 48).

Dipper ve non-dipper gruplarin kendi igerisinde regiile ve non-regiile hasta

sayilar1 arasinda anlamli farklilik gbzlenmedigi, hasta sayilarinin yetersiz olmasi

nedeniyle ayn1 grup igerisinde karsilastirma yapilmamustir.

Tablo 48: Tansiyonu regiile olmayan hastalarda gruplar arasi parametrelerin

karsilastirilmasi

Yas

HT tani siiresi
Boy

Kilo

Bki

Glukoz

Ure

Bun

Kreatin

Gfr

Sodyum
Potasyum
Ast

Alt

Total Kolesterol
Ldl

Hdl
Trigliserit
Urik Asit
Total Protein
Albumin

Kalsiyum

Crp

Dipper Ortalama + Std. Sapma

51,3+11,5
6,0 (0,0-30,0)
169,0 (152,0-180,0)
78,0 (53,0-120,0)
28,3 +3.6
96,0 (76,0-282,0)
29,0 (16,0-48,0)
13,5 (7,5-22.,4)
0,88 (0,52-1,19)
94,4+ 16,2
140,0 (135,0-145,0)
4,5 (3,8-5,3)
17,6 (10,8-43,7)
17,9 (7,7-59.3)
192,4 + 45,0
121,6+432
45,0 (26,0-103,0)
108,0 (54,0-699,3)
53+1,5
72,0 (65,0-81,0)
4.6 (3,8-5,0)
9,5+ 0,4
2,0 (0,4-9,8)
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Non-dipper Ortalama + Std.

Sapma
54,3+ 13,0
5,0 (0,0-30,0)
162,0 (145,0-190,0)
81,0 (58,0-110,0)
29,8 £3,7
98,0 (76,0-273,0)
28,0 (15,0-58,0)
13,1 (7,0-27,1)
0,81 (0,53-1,51)
91,5+ 13,5
139,0 (133,0-145,0)
4,5 (3,6-5,8)
17,0 (12,0-42,0)
18,8 (9,0-48,7)
196,2 = 39,1
114,0 £34,5
50,0 (29,0-86,0)
119,7 (34,0-518,0)
50+ 1,6
72,0 (62,0-78,0)
4,4 (3,9-5,0)
93+04
1,7 (0,2-8,5)

p

0,251
0,977™
0,040™
0,799™
0,052"
0,642™
0,295™
0,289™
0,277™
0,348
0,696™
0,242™
0,990™
0,445™
0,666'
0,358
0,713™
0,381™
0,427"
0,521™
0,232™
0,105"
0,802™



Nt-Pro Bnp
Tsh
HbalC
UAO
Sii
Insiilin
Whbc
Hgb

Hct
Mcv
Mpv

PIt

Neu %
Lym %
Mono %
Neu
Lym

Mono

CRP/Albumin

Orani

BUN/Albumin

Orani

PNi

tBagimsiz gruplarda T testi, ™ Mann Whitney U testi, bu testin kullanildig1 satirlarda ortanca (minimum-

50,0 (50,0-163,0)
1,83 (0,48-4,88)
5,7 (4,8-9,9)
1,12 +0,28

486,63 (186,4-1187,4)

8,8 (1,0-22,3)
7,27 £ 1,65
144 +1,5
42,6 +3.9
86,3 (64,6-94,1)
9,7 (6,9-14,3)
255,0 (158,0-404,0)
542+ 6,48
34,1+ 7,49
6,3 (3,4-12,0)
4,14 (2,23-9,41)
2,18 (1,25-4,28)
0,48 (0,24-0,86)

0,45 (0,04-1,69)

3,03 (1,59-5,10)

16,84 (11,0-28,1)

maksimum) degerler gosterilmektedir.
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50,0 (50,0-275,0)
1,97 (0,07-4,84)
5,7 (5,0-11,8)
1,13£0,29
519,70 (42,5-930,0)
9,1 (1,5-30,9)
7,83 1,52
13,8+ 1,5
412+3,7
86,4 (64,9-97.9)
9,6 (4,9-11,0)
248.0 (147,0-397,0)
72,8 + 8,4
28,9 + 4,35
6,1 (3,9-19,7)
4,20 (0,84-6,97)
2,33 (1,32-4,70)
0,43 (0,21-0,85)

0,56 (0,09-2,44)

3,10 (1,56-6,61)

15,7 (11,0-26,0)

0,023™
0,545™
0,974"
0,739'
0,004™
0,994™
0,320'
0,097
0,088
0,900™
0,469™
0,561™
0,001"
0,001"
0,707™
0,932™
0,872™
0,261™

0,739"

0,513™

0,045™



5. TARTISMA

Hipertansiyon her gegen giin siklig1 giderek artan global bir saglik sorunu olup
kardiyovaskiiler, renal ve serebrovaskiiler sistem gibi pek ¢ok sistem iizerine olumsuz
etkileri olan kronik, sistemik bir hastalik olup komplikasyonlari ile birlikte tedavi
edilebilir ve 6nlenebilir bir hastalik olarak nitelendirilmektedir (2).

Arteriyel kan basincinin 6zellikle gece uyku sirasinda azaldigini ve sirkadiyen
bir ritme sahip oldugunu gosteren pek ¢ok calisma bulunmaktadir (67). Yapilan
arastirmalara gore goriilen sirkadiyen ritimde, normal kisilerde kan basinci sabah
saatlerinde en yiiksek degerlerine ulagmakta olup giin igerisinde giderek azalmakta ve
gece en diigiik degerlerde seyretmektedir. Dipper ve non-dipper hipertansiyon ayrimi
da sabah ve gece arasindaki tansiyon farkliligina gore yapilmaktadir. Dipper ve non-
dipper hipertansiyon ayrimi u¢ organ hasar1 ve komplikasyonlar agisindan oldukca
onemlidir. Clinkii non-dipper patene sahip hipertansif hastalarda, dipper paterne sahip
hipertansif hastalara oranla kardiyovaskiiler hastaliklar (68) ve daha pek ¢ok ug organ
hasari ile arasindaki iliskinin daha fazla oldugu bilinmektedir (69).

Ug organ hasarin1 6ngérmek amaciyla hipertansif hastalarda ¢esitli inflamatuar
belirtecler ve goriintileme yontemlerinden yararlanilmig ve bu konuda pek c¢ok
calisma yapilmigtir. Ancak yaptigimiz literatiir taramasinda inflamasyon indekslerinin
hipertansif hastalarda dipper ve non-dipper hipertansiyonu 6ngérme agisindan
prognostik farkliliklarinin degerlendirildigi herhangi bir calismaya rastlanmadik.
Yaptigimiz bu ¢aligmada dipper ve non-dipper hipertansiyon tanisi olan hastalarda
sistemik inflamasyon indeksi, prognostik nutrisyonel indeks ve Crp/Albumin, Urik
Asit/Albumin, BUN/Albumin oranlarimi  (BAO) hesaplayip, birbirleri ile
karsilagtirilarak elde ettigimiz sonuglar dogrultusunda bu parametrelerin dipper ve
non-dipper hipertansif hastalarda takip siirecindeki olasi prognostik Onemleri
degerlendirilmeye ¢alistik.

Hipertansif hastalarin demografik o6zelliklerinin hastalik paterni  ve
komorbiditeleri ile iliskisi bulunmaktadir. Ozellikle yas ve cinsiyetin, dipper ve non-
dipper hipertansiyon modellerinin yayginligi ve komplikasyonlar1 {izerinde etkili
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Di Lorio ve ark. yaptiklar1 ¢calismalarinda

artan yas ile birlikte hastalarda non-dipper patern goriilme sikliginin arttigini ancak
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gen¢ popiilasyonda goriilen non-dipper paternin kardiyovaskiiler hastaliklar ile
iligkisinin ileri yas non-dipper hipertansif hastalara oranla daha fazla oldugunu
gostermislerdir (70). Verdecchia ve ark. ise kadinlarda non-dipper paternin daha
yaygin oldugunu ve erkek populasyona oranla sol ventrikiil hipertrofisi ile daha fazla
iliskili oldugunu gostermistir (71). Cinar ve ark. dipper ve non-dipper hastalarda
koroner arter kalsiyum skorunu karsilastirdiklar1 calismalarinda Di Lorio ve
arkadaslarinin ¢aligmasina benzer sekilde non-dipper hipertansif grubun yas
ortalamasinin dipper gruba oranla daha yiiksek oldugunu ancak Verdecchia ve ark.
calismasinin aksine dipper hipertansif grupta kadin cinsiyeti, non-dipper hipertansif
grupta ise erkek cinsiyetin oraninin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (72). Cesitli
calismalarda dipper ve non-dipper hipertansif hastalarin demografik verileri farklilik
gostermektedir. Bizim ¢alismamizda non-dipper hipertansif hastalarin oldugu grupta
kadin cinsiyet oran1 ve yas ortalamasi bazi ¢alismalara benzer bir sekilde dipper
hipertansif hasta grubuna oranla daha yiiksek bulunmustur.

Obezite giliniimiizde azalan fiziksel aktivite, sagliksiz beslenme diizeni
nedeniyle sikligi her gecen giin artan ciddi bir toplum sagligi problemidir ve
hipertansiyon, diabetes mellitus, insiilin direnci gibi birgok sistemik hastalikla
iliskilidir. Kilo alimi, 6ncelikle kardiyovaskiiler hastaliktan olmak tizere herhangi bir
nedenden dolay1 artan 6liim riski ile iligkilidir.

Temelde artmis beden kitle indeksi genel popiilasyonda kan basincinin ana
belirleyicisi olmasina ragmen, BKI yiiksek her hasta, metabolik sendrom igin tipik
olan hipertansiyondan veya metabolik anormalliklerden muzdarip degildir (73). Onge
ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada BKI > 30 kg/m2 olan bireylerin bazilarinda
lipid anomalileri, insiilin direnci ve diabetes mellitus goriilmeyen metabolik agidan
sagliklt obezlere karsin normal kilonun iist sinirina yakin olan ve fazla kilolu olan
bireylerde metabolik sendrom riskinin arttigin1 saptamislardir. Bunun en olas1 sebebi
metabolik saglikli obezlerde viseral yag dokunun daha az olmasi ve metabolik agidan
sagliksiz olan normal kilolu bireylerde daha fazla viseral yag dokunun olmasidir (74).
Cuspidi ve ark. da 48 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢limii ile takip edilen bir grup
hastay1r BKI <25 kg/m2 olan hastalar1 zay1f ve BKI >25 kg/m2 olan hastalar1 ise
fazla kilolu/obez olarak smiflandirip hastalarda BKI, sol ventrikiil hipertrofisi ve kan

basinci arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Bu ¢alismanin sonucunda BKI >25 kg/m2
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olan hastalarda, BKI <25 kg/m2 olan hastalara oranla gece kan basinc1 diisiisiiniin daha
az oldugunu, non-dipper oraninin ve sol ventrikiil hipertrofisinin daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir (75). Bizim ¢alismamizda da BKIi non-dipper hipertansif
grupta, dipper hipertansif gruba oranla anlamli diizeyde yiliksek saptanmistir.
Calismamizda ge¢mis ¢alismalara benzer sekilde normal kilolu (BKi<25 kg/m2) olan
hasta sayis1 dipper grupta daha yiiksek iken fazla kilolu (BKi 25-30 kg/m2 arasi) ve
1.derece obez (BKI 30-34,9 kg/m2 aras1) hasta sayisi non-dipper grupta dipper gruba
oranla anlaml diizeyde daha yiiksek saptanmistir.

Hipertansiyon, insiilin direnci, dislipidemi, obezite ve hiperglisemi ile birlikte
metabolik sendromun bir parcasidir. Metabolik sendromun patogenezinde insiilin
direnci ve inflamasyon ile birlikte birden fazla genetik neden yer almakta olup
metabolik sendromu olan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig1
bilinmektedir (76). Hem metabolik sendromun bir pargasi olmasi, hem patofizyolojisi,
hem de neden oldugu u¢ organ hasarlar1 diisiiniildiiglinde hastalarda hipertansiyona
eslik eden bir veya daha fazla hastaligin olabilecegi bilinmektedir. Bugiine kadar pek
¢ok calisma hipertansiyonun neden oldugu hedef organ hasarlarini ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkisini incelemistir.

Gegmis c¢alismalarda sirkadiyen anormallikleri olan yani non-dipper paterne
sahip hastalarda inme sikl1g1, mikroalbiimintiri ve sol ventrikiil hipertrofisinin anlamli
olarak daha yliksek oldugu bildirilmistir (77, 78). Kili¢ ve ark.'nmin normotansif
hastalarda yaptiklar1 hedef organ hasarini degerlendiren ¢alismalarinda, non-dipper
paterne sahip hipertansif hastalarda sol ventrikiil kitle indeksinin daha fazla oldugunu
bulmuslardir (79). Benzer bir sekilde Akbay ve ark.’nin ¢calismasinda da, sistolik kan
basincinda degisiklik olmamasina ragmen, non-dipper paternin bagimsiz olarak sol
ventrikiil kitle indeksi artigiyla iligkili oldugu gosterilmistir (80). Cuspidi ve
arkadaslarinin yaptig1 26 ¢alismayi iceren meta-analiz ¢alismasinda bu ¢aligsmalarin 9
tanesinde dipper patern ile sol ventrikiil hipertrofisi arasinda iliski olmadigini ortaya
koymustur (81). Farkli bir sonu¢ ise Lloret ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
goriilmiistiir. Bu ¢alismada nokturnal hipertansiyon ile sol ventrikiil arasinda iliski
ortaya konulmus ancak farkli bir sekilde ayni iliski non-dipper paterne sahip

hipertansif hastalar ile sol ventrikiil hipertrofisi arasinda saptanmamuistir (82).
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Toplam 208 hasta ile yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda dislipidemi ve
erkek cinsiyetin non-dipper patern i¢in bir 6ngoriicii oldugu gosterilmistir (83). Stinbiil
ve ark. da ¢aligmalarinda yaptiklar1 tek degiskenli analizde hiperlipidemi, sigara ve
diyabet varliginin non-dipper patern i¢in 6ngoriicii oldugunu ancak lojistik regresyon
analizinde ise sadece hiperlipideminin non-dipper patern ile iliskili oldugunu
gostermiglerdir (84). Bjorklund ve arkadaslar ise calismalarinda hedef organ hasari
acisindan dipper ve non-dipper patern arasinda anlaml fark saptamamiglardir (85).
Literatiir taramas1 yapildiginda goriilmektedir ki farkli caligmalarda dipper/non-dipper
hastalarin hedef organ hasar1 agisindan sonuglar1 birbiriyle ¢eliskilidir. Bizim
calismamizda hiperlipidemi varli§i non-dipper hipertansif grupta dipper hipertansif
gruba oranla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur ancak diyabet, kronik bdbrek
hastalig1, koroner arter hastaligi, kronik kalp yetmezligi, tiroid hastaliklari, periferik
arter hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi, renal perfiizyon hasari, proteiniiri ve insiilin
direnci acisindan calisma gruplart arasinda anlaml bir farklilik saptanmamistir. Bu
durum c¢aligma grubumuzun yas ortalamasinin, hipertansiyon siirelerinin yiiksek
olmamasi, hastalarin hepsinin tedavi altinda ve bunlarin biiyiik bir kisminin tansiyon
Olctimlerinin hedef aralikta olmasi ve hasta sayimizin kisitliligi ile iliskilendirilebilir.

Bireylerin kan basinci degerleri incelendiginde giindiiz ve gece kan basinci
degerlerinde giin igerisinde sirkadiyen ritim ile degisiklik oldugu ve literatiirde yapilan
calismalarda gece kan basinci degerlerinin giindiiz kan basinci degerlerine gore daha
disiik olup, bu kan basincindaki diisiisiin ise bireylerde farklilik gosterdigi
belirlenmigtir (86). Ambulatuar kan basinci 6l¢limii ile yapilan degerlendirmede gece
boyunca 6Olgiilen kan basinci degerlerinde, giindiiz yapilan dl¢timlere gore %10 veya
daha fazla diisis olmast durumu dipper hipertansiyon (DHT), %10°’dan daha az
diizeyde diisiis gozlenmesi ise non-dipper hipertansiyon (NDHT) olarak
tanimlanmistir (6). Hipertansiyonun sirkadiyen ritmi saglikli bireylerde dipper patern
sergilemekte olup gece kan basincinda beklenen diisiisiin ger¢ceklesmemesi yani non-
dipper hipertansiyon durumu ise direngli seyir ve u¢ organ hasarinin 6nemli
gostergelerinden biridir.

Non-dipper hipertansif bireylerin prevalansit ¢aligmalarda farkli oranlarda
bulunmustur. Verdecchia ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada non-dipper

hipertansiyonun goriilme oranini yaklasik %10 ila %40 arasinda saptamiglardir (77).
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Siyahi hipertansif bireylerde yapilan bir ¢alisgmada non-dipper hipertansiyon
prevalanst %73 bulunmus iken CARDIA (Coronary Artery Risk Developement in
Young Adults Study) calismasinda bu oran %32 olarak bulunmustur (87, 88). Biz
calismamizda dipper ve non-dipper gruplar1 arasinda belirli belirteglerin prognostik
onemini karsilastirdigimiz i¢in her iki gruptan da esit sayida hastay1 ¢alismaya dahil
ettik. Bu nedenle prevalans ile ilgili herhangi bir verimiz bulunmamaktadir.

Non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda mekanizmasi net olarak
bilinmemekle birlikte ¢esitli nedenlerle gece kan basincinda beklenen diisiis
gozlenmemektedir. Bu durumda non-dipper hipertansif bireylerde dipper hipertansif
bireylere oranla gece kan basinci daha yiliksek goriilmektedir. Takakuwa ve
arkadaslarinin non-dipper hipertansif hastalarda giin igerisindeki hemodinamik
degisimleri incelemek amaciyla yaptigi c¢alismalarinda giindiiz Olcililen kan
basinglarinda dipper ve non-dipper hipertansifler arasinda bir fark goriilmez iken
geceki kan basinci Ol¢limlerinde dipper hipertansif grupta non-dipper hipertansiflere
gore beklenildigi lizere daha fazla diisiis goriilmiis olup, non-dipper hipertansif
hastalarin gece kan basinci dlglimlerinin dipper hipertansif hastalardan daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir (89). Sierra ve arkadaglart dipper ve non-dipper
hipertansiyon hastalarnda AKBO sonuglarm karsilastirdiklar:  genis  capl
arastirmalarinda giindiiz sistolik ve diyastolik ortalama kan basinc1 degerlerinin dipper
HT grubunda daha yiiksek bulmus, gece ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinin ise non-dipper HT grupta daha yiiksek bulmuslardir (90).

Calismamizda 24 saatlik sistolik ve diyastolik ortalama kan basinci non-dipper
grupta dipper gruba oranla daha yiiksek goriilmesine ragmen iki grup arasinda anlaml
bir farklilik saptanmadi. Sierra ve arkadaglarinin ¢alismasina benzer sekilde bizim
calismamizda da gilindiiz sistolik ve diyastolik ortalama kan basinci degerlerinin dipper
HT grubunda non-dipper gruba gore daha yiiksek goriilmesine ragmen bu kan basinci
degerleri arasinda da anlamli bir farklilik gozlenmemistir. Ancak c¢alismamizdaki
hastalarin gece 6l¢iimlerindeki sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamasi non-dipper
grupta dipper gruba kiyasla anlaml1 diizeyde daha ytliksek bulunmustur. Glindiiz ve 24
saatlik ortalama kan basinci diizeylerinde anlamli farklilik goriilmemesinde, non-
dipper paternde gece kan basincinin diismemesinin disinda temelde giindiiz ortalama

kan basincina gore gece kan basincindaki diisiis oraninin ele alinmasi etkili olabilir.
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Giindiiz saatlerinde kan basinci stres, egzersiz, kahve, sigara, uyku diizensizligi gibi
bir¢ok faktorden dolay yiiksek seyredebilmekte ve gece kan basinglar1 da buna baglh
olarak etkilenebilmektedir. Bu nedenle tek giinliik degerlendirme ile dipper ve non-
dipper ayrimini yapmak yeterli olmayabilir.

Hipertansiyon tedavisinde amag¢ hastada olasi kardiyovaskiiler ve
hipertansiyona sekonder goriilebilecek klinik etkilerin dnlenmesidir ve segilecek
tedavi kisiye 0zgii ek risk faktorleri, eslik eden hastaliklari, yasi ve kullandig: ilaglar
degerlendirilerek belirlenmelidir. Tedavide baslica ACE-I, ARB, beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri ve diiiretik ilaglar tek baslarma ya da birlikte
kullanilmaktadirlar. ~ Giincel kilavuzlarda  genellikle kombinasyon tedavi
onerilmektedir. Farkli antihipertansif ila¢ gruplarinin dipper ve non-dipper hipertansif
hastalarda karsilastirildigi ¢alismalarin biiylik bir ¢ogunlugunda ilacin etkinliginin
yani sira ilacin giiniin hangi saatinde ve hangi dozda alindig1 karsilastirilmistir (91, 92,
93). Bu calismalarin birka¢ tanesinde bazi ilag gruplarinin non-dipper hipertansiyon
ile iligkisi saptanmistir ancak bu veriler calismalarin kisi sayisinin yetersizligi ve
hastalarin biiylik bir kisminda kombinasyon tedavisinin uygulanmasi dolayisiyla
yeterli degildir.

Chavalit ve arkadaslarinin yaptig1 vaka-kontrol ¢aligmasinda tedavi altindaki
non-dipper grup icin erkek cinsiyet ve dislipidemi disinda ACE-I ve KKB
kullaniminin da 6ngoriicii oldugu bulunmustur (83). Varahabhatla ve arkadaslari
hipertansif aciller {izerine yaptiklar1 bir ¢aligmalarinda ARB, diiiretik ve/veya KKB
alan hastalarda non-dipper paternin daha fazla oldugunu, ACE-I grubu ile moksonidin
kombinasyonunun ise en diisiik non-dipper sayisina sahip oldugunu saptamislardir
(94). Lemmer’in hipertansif hastalarda cesitli antihipertansifleri c¢aprazlayarak
karsilastirdig1 ¢alismasinda yalnizca ACE-I ve KKB’leri i¢in anlamli sonuglar elde
edilmistir. Dipper hipertansif grupta ACE-I” leri aksam kullanildiginda dipping etkisi
gosterirken, sabah ve aksam dozlarindan sonra KKB ile 24 saatlik kan basinci
profilinde kan basinci diistiriicii etkilerinde tutarl: bir fark bulunmamis. Non-dipper
hipertansif grupta ise KKB’lerinden isradipin ve amlodipinin aksam dozlarindan sonra
non-dipper hipertansiflerde tutarl bir sekilde dippera doniistiigli gosterilmistir (95).

Bizim ¢aligmamizda dipper ve non-dipper hipertansif hasta gruplar1 arasinda

kullandiklar1 antihipertansif ilaglar karsilagtirildiginda, dipper hipertansiflerde
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herhangi bir ARB grubu ila¢ kullanmama orani non-dipper hipertansif hastalara oranla
anlamli diizeyde yliksek bulunmustur. Bunun yani sira ARB grubu igerisinde dipper
hipertansiflerde non-dipper hipertansiflere oranla kandesartan ve olmesartan kullanimi
daha yiiksek gozlenirken, yalnizca valsartan kullanimi non-dipper grupta daha yiiksek
saptanmistir. Diger ila¢g gruplart agisindan dipper ve non-dipper gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmamaktadir.

llagc gruplart dipper ve non-dipper hipertansif hastalarda ayri ayr
degerlendirildiklerinde; ACE-1 kullaniminin dipper grupta gece sistolik ve diyastolik
kan basinci ortalamasini ACE-I kullanmayan dipper gruba oranla anlamli diizeyde
diisiirdiigiinii ancak inflamasyon belirteglerinde farklilik olusturmadigi; non-dipper
grupta ise kan basinci diizeyleri iizerinde bir farklilik saptanmamasina ragmen ACE-I
kullanan grupta total kolesterol, LDL, WBC ve nétrofil degerinin daha diisiik oldugu
ancak diger parametreler arasinda bir farklilik saptanmadig1 bulunmustur. ARB grubu
degerlendirildiginde; dipper hipertansif grupta ARB kullanan grupta kullanmayan
gruba gore gece sistolik kan basinci ortalamasinin daha yiiksek oldugu, non-dipper
grupta ise ARB kullanan ve kullanmayan grup arasinda kan basinci diizeylerinde
farklilik olmadig1 bulunmustur.

Dipper grupta diiiretik kullanimina bagli kan basinci diizeylerinde bir
degisiklik saptanmazken, ditiretige bagl artan iire, BUN, iirik asit diizeyleri nedeniyle
diiiretik kullanan grupta kullanmayan gruba oranla UAO ve BAO daha yiiksek
saptanmistir. Non-dipper grupta ise diiiretik kullannmina bagli kan basinci
diizeylerinde ve inflamasyon belirteclerinde herhangi bir anlamli farklilik elde
edilememistir. Dipper grupta anlamli sonuglar elde edilirken non-dipper grupta
anlamli fark elde edilememesi ditiretik kullanimin dipper grupta daha fazla olmasi ile
iliskili olabilir.

Dipper HT grubunda KKB kullanim durumuna gore calisma parametreleri
karsilagtirildiginda; 24 saatlik ortalama SKB, giindiiz ortalama SKB ve gece ortalama
SKB degeri, KKB kullanan grupta, kullanmayan gruba kiyasla anlamli olarak daha
ylksek bulunmustur. Non-dipper hipertansif grupta da aym sekilde KKB kullanan
grupta kullanmayan gruba oranla 24 saatlik ortalama SKB, giindiiz ortalama SKB ve
gece ortalama SKB degeri daha yliksek bulunmustur. Non-dipper hipertansif grupta
dipper gruptan farkli olarak KKB kullanan grupta kullanmayan gruba kiyasla
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inflamasyon belirteclerinden sadece PNI anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmustir.
Daha 6nceki ¢alismalarda da KKB 6zelinde anlamli sonuclar elde edilmesi ve bizim
calismamzda da PNI iizerinde anlamli farklilik saptanmasinin kiymetli oldugunu
diisiinmekteyiz. Non-dipper paterne sahip hastalarda KKB kullaniminin daha genis
hasta grubu iizerinde inflamasyona ve dipping lizerine etkisinin arastirilmasi daha fazla
bilgi saglayabilir.

Hipertansif hastalarin biiyilk bir kisminda hastalarin tedavileri arasinda
antihiperlipidemik tedaviler de yer almaktadir. Bunun yani sira antihipertansif
ilaglardan, 6zellikle diiiretikler ve beta-blokerlerin, trigliserit ve toplam kolesteroliin
yiikselmesine, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesteroliin (HDL-K) ise diigmesine
neden oldugu ve karbonhidrat metabolizmasinda bozulmalar dahil olmak {izere serum
lipidleri lizerinde olumsuz etkilere sahip oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur
(96, 97, 98).

Alghamdi ve arkadaslarinin statinlerin kan basincini diisiiriicii etkilerini
arastirmak amaciyla yaptiklar1 bir meta-analiz ¢alismasinda, statinlerin lipid diisiiriicii
etkilerinden bagimsiz olarak sistolik kan basincinda -1,6 mmHg, diyastolik kan
basincinda ise -0,96 mmHg diisiise neden oldugunu ve bu etkinin kullanilan statin
dozundan bagimsiz oldugunu gostermislerdir (99). Egan ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada statin tedavisi alan hipertansif hastalarin sistolik kan basincinin, statin
tedavisi almayan hipertansif hastalara oranla anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu
gostermislerdir (100). Bizim calismamizda da bu calismalara benzer sekilde dipper
hipertansif grupta antihiperlipidemik tedavi alan hastalarin, antihiperlipidemik tedavi
kullanmayan gruba kiyasla hem 24 saatlik hem de giindiiz ortalama DKB; non-dipper
grupta ise yalnizca gilindiiz ortalama DKB anlamli olarak daha diisiik diizeyde
bulunmustur. Bunun yani sira dipper hipertansif grupta antihiperlipidemik tedavi alan
hastalarin, tedavi almayan hastalara kiyasla glukoz, iire, BUN, trigliserit, Hb A1C, NT-
Pro BNP, BAO diizeyleri yliksek, eGFR diizeyi diisiik saptanmistir. Non-dipper
hipertansif grupta ise antihiperlipidemik tedavi alan hastalarin, tedavi almayan
hastalara kiyasla glukoz, NT-Pro BNP ve Hb A1C diizeyleri yiiksek iken, albumin ve
eGFR diizeyleri diisiik bulunmustur. Laboratuvar parametrelerinde bu farkliliklar
antihiperlipidemik tedavi gereken hastalarin komorbiditelerinin daha fazla olmasi ile

agiklanabilir.
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Son zamanlarda kardiyovaskiiler ve renoprotektif etkisi sayesinde adindan
sik¢a s0z ettiren antidiyabetik ila¢ grubundan SGLT2-i’ lerinin de kan basinci iizerine
olumlu etkileri bulunmaktadir. SGLT2 inhibitorleri, bobreklerdeki glukoz
reabsorpsiyonunun %90"idan fazlasindan sorumlu olan proksimal kivrimli tiibiillerin
apikal membraninda bulunan SGLT2 reseptorlerinin inhibisyonu yoluyla glukoz
reabsorbsiyonunu engeller. Yaptig1 glikoziirik etkiye bagl olarak gelisen plazma
hacmindeki azalma sonucu natriiirez indiiklenir ve bu natrilirez siireci ilk birkag
haftadan sonra bazal degerlere ulasir (101). Tuza duyarli hipertansif hastalarda
natrilirez ile birlikte kan basincinda diislis gozlenebilir. SGLT2-1’ lerinin kan basinci
diizeyini azaltabilecek diger mekanizmalar1 ise geri doniisiimlii plazma hacmi
azalmasi, viicut agirlig1 ve toplam viseral yagda azalma, bobrek tiibiillerinde tirik asit
taginmasinda glikoziiri kaynakli degisiklikler sonucu serum iirik asit diizeylerinde
azalma, arteriyel sertlikte ve damar direncinde azalma, endotel disfonksiyonunda
iyilesme ve sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalmasidir (102).

SGLT?2 inhibitorleri ile tedavi edilen 2.381 katilimciy1 igeren Georgianos ve
arkadaglarinin yaptigt bir meta-analizde, SGLT2 inhibitorleri ile tedavi edilen
hastalarda plasebo grubu ile karsilastirildiginda 24 saatlik SKB ve 24 saatlik DKB' da
strastyla -3,62 ve -1,70 mmHg olmak tizere 6énemli Olciide diisiis gézlendi ve bu kan
basinci diisiisii giindiizleri geceye gore daha belirgin gozlendi (103). Teo ve
arkadaslarinin yaptig1 104.304 hastayi igeren yakin tarihli bir meta-analizde benzer bir
sekilde SGLT2 inhibitorleri plasebo ile karsilastirildiginda; SGLT2-1 kullanan
hastalarin SKB' larinda ortalama -3,46 mmHg bir diisiis oldugunu ancak diyabeti
olmayan hastalarin kan basinglarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
olmadig1 goriilmiistiir (104). SGLT?2 inhibitorlerinin glisemik kontrol, kan basincinda
diisiis, kilo verme tizerine olumlu etkileri disinda ilag grubu olarak hematokrit diizeyini
arttirdigr ve bu durumun doza bagl arttifin1 gosteren meta-analiz calismasi da
mevcuttur (105). Bu ve benzeri ¢alismalar dogrultusunda SGLT2-1’ lerinin kemik iligi
lizerinde iretimi arttirici etkisi de yeni calismalara yol gosterici olmustur. Bizim
calismamizda diger ¢alismalarin aksine dipper hipertansif grupta SGLT2-1 kullanan
hastalarda kullanmayan hastalara kiyasla 24 saatlik ortalama, gece ve giindiiz SKB
diizeyleri daha yiiksek saptanmistir. Kan basincindaki degisiklikler disinda dipper
hipertansif grupta SGLT2-i kullanan grupta kullanmayan gruba oranla glukoz, iire,
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BUN, NT-Pro BNP, HbA 1C, Hct, Sii ve BAO daha yiiksek bulunmustur. Non-dipper
hipertansif grupta ise SGLT2-1 kullanan grupta kullanmayan gruba oranla glukoz, iire,
BUN, NT-Pro BNP, HbA1C, BAO daha yiiksek bulunurken, total kolesterol, LDL,
sodyum ve CAO daha diisiik bulunmustur. Bu tezatlik hastalarin SGLT2-i kullanim
siirelerinin bilinmemesi, SGLT2-1 baslanan hastalarin KBH, KAH, KKY vb ek
komorbiditelerinin olmasi ve yaptigimiz laboratuvar tetkiklerinin tek seferlik ve kan
basinci 6l¢limiiniin sadece 24 saatlik ambulatuar kan basinci takibi ile elde edilmis tek
bir veri olmasina bagli olabilir.

Hipertansiyonun patogenezinde 6nemli bir rol oynayan inflamasyon siireci,
kan basinci degiskenligi ile iligkilidir (106). Inflamasyonu gosteren belirteclerin,
hipertansif yiiksek riskli hastalarda u¢ organ hasar1 ve olumsuz sonuglarini1 tahmin
etmek amaciyla daha onceki calismalarda genis capta arastirilmistir. Kim ve
arkadaglarinin inflamatuar belirtecler ile kan basinci diizeylerindeki degiskenligi
arastirdiklar1 ¢alismalarinda, tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a), interlokin 6 (IL-6)
ve ylksek duyarlikli CRP’ i igeren inflamatuar mediatdrlerin kan basinci degiskenligi
ile iliskili oldugunu gostermislerdir (107). Kaya ve arkadaslar1 non-dipper hipertansif
hastalarda, dipper hipertansif hastalara kiyasla trombosit aktivasyonunun arttigini
gostermiglerdir (108). Fareler lizerinde yapilan deneysel modellerde ise, hipertansiyon
gelismeden hemen Once nétrofil sayilarmin yiikseldigi bulunmustur (109).

Zaman igerisinde bulunan sonuglar ile birlikte trombosit lenfosit orani, ntrofil
lenfosit oran1 ve diger inflamasyon indekslerinin birlikte kullanildig1 pek cok yeni
inflamasyon indeksi gelistirilmistir (110, 111). Bunlardan biri de maligniteler ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin prognozu ve ilerleyen sonuglari tahmin etmek amaciyla
trombosit, ndtrofil ve lenfosit gibi periferik kan hiicrelerinin birlikte kullanildig1 SIii’
dir (112). Yang ve arkadaslar1 koroner arter hastaliklariin sonuglarint 6ngérmek
amactyla SII degerini kullandiklar1 ¢aligmalarinda, koroner arter hastalifi olan
hastalarda SII’ nin bashca kardiyovaskiiler olaylarn bagimsiz bir 6ngoriiciisii
oldugunu bildirmislerdir (113). Saylik ve Sarikaya, yeni tan1 almis ve tedavi gérmemis
hipertansiyon hastalarinda SIi’nin sabah kan basincinda meydana gelen abartili
dalgalanma arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu gostermislerdir (114). Akyiiz ve
Isik da yaptiklar: tek merkezli 91 hastay: iceren retrospektif calismalarinda Sii> nin
non-dipper hipertansif grupta dipper gruba oranla daha yiiksek oldugunu ve Sii’ nin
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non-dipper hipertansiyon i¢in bagimsiz bir dngoriicli olabilecegini bildirmislerdir
(115). Biz de calismamizda diger calismalara benzer sekilde inflamasyon siirecinin
daha belirgin oldugu non-dipper grupta dipper gruba oranla trombosit aktivasyonunun
ve notrofil ylizdesinin arttigini, lenfosit yiizdesinin ise non-dipper grupta dipper gruba
kiyasla azaldigin1 saptadik. Bu parametreler dogrultusunda Sii de non-dipper grupta
dipper gruba oranla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Tiim c¢alisma grubu
icerisinden kan basinct hedef aralikta olmayan dipper ve non-dipper hipertansif
hastalar1 kiyasladiginizda da Sii non-dipper grupta dipper gruba oranla yiiksek olarak
bulunmustur.

Negatif bir akut faz reaktan1 olan albumin de inflamasyon siddeti, hastaligin
prognozu ve mortalitesini ongérmede daha Once ¢esitli hastaliklar icin pek ¢ok
aragtirmanin konusu oldu (116, 117). Ahbap ve arkadaglar1 diyabetik olmayan
hipertansif hastalar ile yaptiklar1 ¢alismalarinda, serum albumininin ortalama
diizeyinin non-dipper grupta dipper gruba oranla gece ortalama sistolik ve diyastolik
kan basinci diislisiiniin daha az oldugunu, non-dipper grupta albumin diizeylerinin
daha diisiik oldugunu gostermiglerdir (118). Bizim c¢alismamizda da Ahbap ve
arkadaglarinin ¢alismasina benzer sekilde non-dipper hipertansif grupta dipper
hipertansif gruba oranla albumin diizeyleri daha diisiik bulunmustur. Negatif bir akut
faz reaktani olan albuminin inflamasyonun artisi ile birlikte diismesi beklenen bir
durumdur.

Albumin tek basina bir belirte¢ olmasinin yani sira bazi parametreler ile birlikte
de kullanilmistir. Tam kan parametrelerinden lenfosit ile birlikte kullanildig: PNI, ilk
olarak malignite prognozunu 6ngdérmek amaciyla kullanilmigtir. Yakin zamanlarda
yapilan g¢aligmalarda malignitelerin yani sira kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik
bobrek hasari, inflamatuar hastaliklar i¢in de bir 6ngoriicii olabilecegi 6ne siirtilmiistiir
(65). Yilmaz ve arkadaslarinin esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda yaptiklar1 bir
calismalarinda, direngli hipertansiyonu olan hastalarda hipertansiyonu kontrol altinda
olan hastalara oranla PNI’ in daha diisiik oldugunu gostermislerdir (119). Tang ve
arkadaslarmin hipertansiyonu olan Amerikali hastalarda PNI ile kardiyovaskiiler
mortalite ve herhangi bir nedene bagli mortalite arasindaki iliskiyi inceledikleri
calismalarinda, PNI’ in hipertansif hastalarda tiim nedenlere bagli mortalite ve

kardiyovaskiiler mortalitenin bir Ongoriiciisii olabilecegini gostermiglerdir (120).
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Bizim c¢aligmamizda tiim hastalar icinde dipper ve non-dipper hipertansif hastalar
karsilastirildiginda PNI non-dipper grupta dipper gruba oranla daha diisiik
bulunmustur ancak bu farklilik anlamli bir korelasyon icermemektedir. Ancak kan
basinct degerleri hedef aralikta olmayan dipper ve non-dipper hipertansif hastalar
karsilastirildiginda, PNI non-dipper grupta dipper gruba oranla anlaml diizeyde diisiik
olarak bulunmustur. Bu durum kan basinct diizeyinin kontrol altinda olmadigi
durumda inflamasyonun daha siddetli olmasi ile agiklanabilir.

Pozitif akut faz reaktani olan CRP, patofizyolojik olarak hem inflamasyon hem
endotel disfonksiyonu hem de arteriyel sertlesmeye neden olmasina bagh olarak daha
onceki ¢alismalarda hipertansiyon ile iliskilendirilmistir (121). Wada ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢aligma, diigiik albumin ve yiiksek CRP seviyelerinin artmis
kardiyovaskiiler olaylarla iliskili oldugunu gostermistir (122). Yakin zaman
caligmalarinda her ne kadar CRP de tipki albumin gibi tek basina bir inflamasyon
belirteci olsa da CRP' nin albumin seviyesine orani ile hesaplanan CRP/Albumin orani
(CAO)’ nin tek basina CRP ve albuminden inflamasyon durumunun daha faydali
gostergesi oldugu gosterilmistir (123). Kayik¢ioglu ve Akbuga’nin yaptiklart bir
calismalarinda normotansif bireyler ile dipper, non-dipper hipertansif hastalarda CAO
karsilagtirdiklarinda, non-dipper hipertansif hastalarda CAO’ nin dipper
hipertansiyonu olan hastalara ve normotansif bireylere oranla daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (12). 200 hasta ile yapilan bir bagka ¢calismada da CAO’ nin non-dipper
hipertansiyon ile bagimsiz bir iliskisinin oldugunu gosterilmistir (124). Bizim
yaptigimiz ¢aligmada CAO non-dipper grupta dipper gruba gore daha yiiksek
ortalamaya sahip olsa da bu anlaml1 bir farklilik olarak gériilmedi. Bunun olasi nedeni
her iki grubun ortalama CRP diizeyinin ayni seviyede olmasi olabilir.

Hipertiriseminin  kronik bdbrek hasari, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve gut gibi kronik hastaliklarda goriilebilecegi bilinmektedir. Benzer
sekilde protein metabolizmasinin {iriinii olan BUN diizeyinde de kronik bdbrek
hastalig1 ve kardiyovaskiiler hastaliklarda artis goriilebilir. Her iki degerin albumin ile
orani son zamanlarda yaygin olarak kullanilan inflamasyon belirtegleridir. Saylik ve
arkadaslarinin yaptigi 216 hipertansiyonu olan hastada yapilan prospektif bir
caligsmada, tirik asit/albumin oran1 (UAQ) ve karotis intima media kalinlig1 arasindaki

iligkiyi degerlendirmigler ve yiiksek karotis intima media kalinligina sahip hastalarda
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UAO, SiI ve CAO’ 1n1 daha yiiksek saptamislardir. Ancak bu belirtecler igerisinden
UAO ile karotis intima media kalinligi arasindaki iligkinin diger inflamasyon
belirteclerine oranla daha giiclii oldugu bulunmustur (13). Calismamiza benzer sekilde
hipertansif hastalarda birden fazla inflamasyon indeksini karsilastiran Toprak ve
arkadaglar1 yeni tan1 almis ve tedaviye heniiz baglanmamis hastalarda basta UAO
olmak tizere CAO, monosit/yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol orant,
nétrofil/lenfosit orani, trombosit/lenfosit oran1 ve SiI’ ni karsilastirnuslardir. 217
dipper ve 301 non-dipper olmak lizere toplam 518 hastay1 dahil ettikleri caligmalarinda
non-dipper hipertansif grupta dipper hipertansif gruba kiyasla UAO, CAO, SiI,
monosit/yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol orani, notrofil/lenfosit orant,
trombosit/lenfosit oranint anlamli diizeyde ytiksek bulmuslar ve UAO’ nin non-dipper
grup i¢in tanisal olarak diger inflamasyon belirteclerinden daha {istiin oldugunu
gostermislerdir (125). Zhang ve arkadaslarinin idiyopatik pulmoner arter
hipertansiyonu olan hastalarda yaptiklar: bir ¢aligmalarinda BUN/ albumin oraninin
(BAO) kalp yetmezliginin siddeti ve prognozu ile bagimsiz iliskilidir (126). Bunun
disinda hipertansif COVID-19 hastalarinda yapilan BAO’ nin hastane i¢i mortalite
iizerine etkisini arastiran bir calismada BUN, albumin ve BAO’nin COVID-19
hastalarinda hastane i¢i mortalitenin giivenilir 6ngoriiciileri oldugu gosterilmistir
(127). Bizim c¢aligmamizda dipper ve non-dipper hipertansif gruplar arasinda hem
UAO hem de BAO agisindan anlamli bir farklilik bulunmads. ilag gruplar diizeyinde
yapilan karsilastirmalarda diiiretik kullanimina bagh artan tirik asit ve BUN diizeyine
bagli olarak ditiretik kullanan dipper grupta UAO ve BAO kullanmayan gruba kiyasla

daha yiiksek bulunmustur.
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6. SONUC

Calismamizda tiim hastalar arasinda dipper ve non-dipper grup
karsilastinldiginda yalnizca SIi, kan basinci hedef aralikta olmayan hastalar
karsilastirildiginda ise Sil ve PNI, non-dipper hipertansif grup agisindan éngériicii
Ozellige sahipti. Diger inflamasyon indekslerinin anlamli olarak farkl
bulunmamasinin sebebi hasta grubumuzun tamaminin tedavi altinda ve hastalarin
bliyiik bir kismmin hedef kan basinci araliginda olmasi, kullandiklari tedavilerin
antienflamatuar etkileri ve lirik asit, BUN gibi kan parametrelerinde degisikliklere
neden olmalar1 olabilir. Calismamizi kiymetli kilan bir 6zelligi ise hastalarin ilag
gruplart arasinda da karsilastirma yapilmig, anlamli sonuglara ulasgilmis olmasidir.
Calismamizda kadin cinsiyet, ileri yas, hiperlipidemi varligi, diisiik boy uzunlugu,
fazla kilolu olmak ve yiiksek BKi de non-dipper hipertansiyon igin bagimsiz
gostergeler olarak bulunmustur. Bulunan bazi sonuglarin sonraki ¢aligmalara yol
gosterebilecegini ve ilerleyen ¢alismalarda daha genis hasta gruplart veya uzun siireli

takip yapildiginda daha farkli sonuglar elde edilebilecegine inaniyoruz.
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