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1. OZET

Amac: Ambulatuar kan basinci 6l¢limii, yalnizca hipertansiyon tanisinin konulmasinda
degil, ayn1 zamanda sahip oldugu belirli 6l¢iim Ozellikleri araciligiyla bobrek ve
kardiyovaskiiler sistem tiizerindeki etkilenimin Ongoriilmesinde de kullanilmaktadir. Bu
ozelliklerin prognostik degerlerini inceleyen ¢esitli calismalar mevcut olmakla birlikte, hangi
Ozelliklerin daha anlamli Ongoriiler sundugu konusunda goriis birligi bulunmamaktadir.
Calismamizda ambulatuar kan basinci Ol¢iim Ozelliklerinin, belirlenen sonlanim noktalari
tizerinden bobrek ve kardiyovaskiiler sistem {izerine etkilerinin karsilastirmali olarak

degerlendirilmesi amaclanmaktadir.

Gerec ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda Ocak
2012-Aralik 2019 tarihleri arasinda 6lgimii yapilan, en az 5 yillik poliklinik ve laboratuvar
takibi olan 484 hastanin ambulatuar, kan ve idrar tetkiki sonuglar1 retrospektif olarak
incelenmistir. Kisa donem kan basinct degiskenligi 238, dipping patern ise 427 hastada analiz
edilmistir. Primer sonlanim noktasi olumsuz bobrek etkilenimi (bazal tGFH diizeyi >60
ml/dk/1,73 m? iken finalde <60 ml/dk/1,73 m? olmasi, bazal-final tGFH diizeyleri arasinda %30
ve lizerinde diislis goriilmesi, bobrek yerine koyma tedavisi baglanmasi), sekonder sonlanim
noktast ise serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olay (KVO) varligi olarak belirlenmistir.

Sonlanim noktalarina ulasan ve ulasmayan hastalarin 6l¢tim 6zellikleri kiyaslanmustir.

Bulgular: Dipping patern analizlerine bakildiginda kronik bobrek hastaligi varhig: ile
reverse dipper patern arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit edildi (p=0,011). Bobrek nakli
Oykiisii olan hastalarin %79,3’linde, finalde bébrek yerine koyma tedavisi baslanan hastalarin
%80’inde dipping patern kaybi gozlendi (sirasiyla p=0,010 ve p=0,013). Sol ventrikiil
hipertrofisi goriilen hastalarin oran1 en yiiksek reverse dipper paterndeydi (p=0,021). Primer
sonlanim noktasina ulasan hastalarin %51,2’sinde kardiyovaskiiler olay varligi mevcuttu
(p<0,001) ve %10,9’unda kardiyak nedenlere bagli mortalite tespit edildi (p=0,002). Primer
sonlanim goriilen hastalarda C-reaktif protein (CRP) ortalamasi anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0,022). Primer ve sekonder sonlanima ulasan hastalarin orani reverse dipper grubunda sirasi
ile %46,7 ve %58,1°di (sirasiyla p=0,002 ve 0,001). Hastalarin baslangigtaki proteiniiri
diizeyleri karsilagtirildiginda primer ve sekonder sonlanim noktasi olanlarda daha yiiksek

izlendi (p degerleri <0,001). Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarda giindiiz/gece



agirliklandirilmis standart sapma (SDdn) ortalamalart diger gruba kiyasla daha yiiksek tespit
edildi (p=0,007). Cok degiskenli analizde dipping patern kaybi ve kisa donem kan basinci
degiskenliginin sonlanimlar i¢in bagimsiz etkisi saptanmadi. Bébrek sonlanimi i¢in bagimsiz
risk faktorleri, baslangigta kronik bobrek hastaligi varligi ve diabetes mellitus tanis;; KVO
gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri ileri yas ve sigara kullanimi; toplam sonlanim igin
bagimsiz risk faktorleri ise ileri yas, diabetes mellitus tanisi ve artmis albiiminiiri diizeyi olarak

tespit edilmistir.

Sonug: Dipper patern ile kiyaslandiginda non-dipper ve reverse dipper paterne sahip
bireylerin daha olumsuz bobrek sonuglar1 ve daha yliksek KVO sikligi ile karsilastiklar tespit
edilmistir. Calismamiz kisa donem kan basinci degiskenligi ile bobrek sonlanimi arasinda
anlaml1 bir fark gosterememis, ancak KVO’yu 6ngérmede SDdn parametresi ile istatistiksel
olarak anlamli sonuglara ulasmistir. Klasik risk faktorlerinin kardiyovaskiiler ve bdbrek

sonlanimlarinda 6nemi goz ardi edilmemeli ve bunlara yonelik 6nlemler tedavi yaklagimlarina

dahil edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ambulatuar 6lgiim ozellikleri, dipping patern, kisa donem kan

basinci degiskenligi, SDdn



2. ABSTRACT

Aim: Ambulatory blood pressure monitoring is utilized not only for the diagnosis of
hypertension but also for predicting the impact on the kidney and cardiovascular systems
through its specific measurement characteristics. Although numerous studies have examined
the prognostic relevance of these parameters, there is currently no consensus on which features
provide the most clinically significant predictive value. The aim of this study is to
comparatively evaluate the effects of ambulatory blood pressure monitoring derived parameters
on the kidney and cardiovascular systems by analyzing their associations with predefined
clinical endpoints.

Materials and Methods: Between January 2012 and December 2019, ambulatory blood
pressure measurements, along with blood and urine test results, of 484 patients who had been
followed for at least five years in outpatient and laboratory settings at the Department of
Nephrology, Ankara University School of Medicine, were retrospectively analyzed. Short-term
blood pressure variability was assessed in 238 patients, while dipping pattern analysis was
conducted in 427 patients. The primary outcome was defined as adverse renal outcome,
including a decrease in eGFR from >60 ml/min/1,73 m? to <60 ml/min/1,73 m? at final follow-
up, a >30% reduction in eGFR between baseline and final measurements, or initiation of renal
replacement therapy. The secondary outcome was defined as the presence of cerebrovascular
and cardiovascular events. Ambulatory measurement characteristics of patients who did and

did not reach the outcome endpoints were compared.

Results: Analysis of dipping patterns revealed a statistically significant association
between the presence of chronic kidney disease (CKD) and the reverse dipper pattern (p =
0,011). Loss of the dipping pattern was observed in 79,3% of patients with a history of renal
transplantation and in 80% of those who eventually required renal replacement therapy (p =
0,010 and p = 0,013, respectively). The highest prevalence of left ventricular hypertrophy was
detected in patients with the reverse dipper pattern (p = 0,021). Among patients who reached
the primary endpoint, 51,2% had cardiovascular events (p < 0,001), and 10,9% experienced
cardiovascular mortality (p = 0,002). The mean C-reactive protein (CRP) level was significantly
higher in patients who reached the primary endpoint (p = 0,022). The proportions of patients
who reached the primary and secondary outcomes were 46,7% and 58,1%, respectively, in the

reverse dipper group (p = 0,001 and p = 0,002, respectively). Baseline proteinuria levels were



significantly higher in patients with both primary and secondary outcomes (p < 0,001 for both
comparisons). Among patients who reached the secondary endpoint, the mean
daytime/nighttime-weighted standard deviation (SDdn) was found to be significantly higher
compared to the other group (p = 0,007). In multivariate analysis, loss of the dipping pattern
and short-term blood pressure variability were not found to be independent predictors for either
outcome. Independent risk factors for renal outcome included baseline CKD and diagnosis of
diabetes mellitus; for cardiovascular events, advanced age and smoking; and for composite
outcome, advanced age, diabetes mellitus, and increased albuminuria were identified as

independent risk factors.

Conclusion: Compared to the dipper pattern, individuals with non-dipper and reverse
dipper patterns were found to have more adverse renal outcomes and a higher incidence of
cardiovascular events. In our study, short-term blood pressure variability was not significantly
associated with renal outcomes; however, the SDdn parameter yielded statistically significant
results in predicting cardiovascular events. The importance of classical risk factors in the
development of both cardiovascular and renal outcomes should not be overlooked, and

measures targeting these factors should be integrated into treatment approaches.

Key Words: Ambulatory blood pressure monitoring characteristics, dipping patterns,

short-term blood pressure variability, SDdn



3. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), kiiresel 6l¢ekte en yaygin goriilen kronik hastaliklar arasinda yer
almakta olup, 6zellikle diisiik ve orta gelirli tilkelerde prevalansinda artig devam etmektedir (1).
Uygun ve etkili bir sekilde tedavi edilmediginde, kardiyovaskiiler olay (KVO) ve
serebrovaskiiler olaylarin (SVO) insidansinda artisa, bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya ve
dolayisiyla saglik harcamalarinda belirgin bir yiikselise neden olabilmektedir. Ambulatuar kan
basinci (KB) dl¢lim cihazlarinin yaygin kullanimi, yalnizca HT tanisinin konulmasinda degil,
ayni zamanda hastalarin prognozunun degerlendirilmesi, hedef organ hasarinin 6ngériilmesi ve

tedavi stratejilerinin planlanmasinda klinisyenlere onemli katkilar saglamaktadir (2).

Son yillarda, KB’nin sirkadiyen ritme bagl dalgalanmalar1 ve kan basinci degiskenligi
(KBD) iizerine gerceklestirilen bilimsel calismalarin sayisinda dikkate deger bir artis
yaganmistir. Belirli KBD parametrelerinin kardiyovaskiiler olaylart dngérmedeki etkinligi
cesitli caligmalarla ortaya konmus olsa da, bobrek fonksiyonlar1 {izerindeki etkilerine iliskin
literatiirde ¢eligkili bulgulara rastlanmaktadir (3, 4). KBD’nin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan parametre dipping paterni olmakla birlikte; standart sapma (SD), gece/gilindiiz
agirliklandirilmis standart sapma (SDdn), varyasyon katsayisi (CV), ortalamadan bagimsiz
varyasyon (VIM) ve ortalama gergek varyasyon (ARV) gibi diger parametreler de analizlerde
kullanilmaktadir. Bu parametrelerden hangisinin KBD’yi degerlendirmede daha etkin oldugu
konusunda bir goriis birligi bulunmamasi, KBD analizlerinin klinik uygulamalardaki faydasini

kisitlamaktadir (5).

Bu ¢alismada, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda Ocak 2012 ile
Aralik 2019 tarihleri arasinda ambulatuar KB 6l¢iimii yapilan hastalarin, ambulatuar 6l¢iim
fenotipleri ve kisa donem KBD parametreleri ile serebrokardiyovaskiiler olay (SVKO) sikligi

ve olumsuz bobrek sonuglart arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Hipertansiyon

HT, en yaygin kronik hastaliklar arasinda yer almakta olup kiiresel 6l¢ekte dnemli bir
halk saglig1 sorunu teskil etmektedir. Iskemik kalp hastaligi, inme, diger kardiyovaskiiler
hastaliklar, kronik bobrek hastaligi (KBH), goz hastaliklar ve demans gibi hastaliklar i¢in kritik
risk faktdrlerinden biri olarak kabul edilmektedir (6). Ozellikle tedavi edilmedigi takdirde

toplumun tamamu tarafindan {istlenilen yiiksek maliyetlere yol agmaktadir.

4.1.1. Hipertansiyon Tanim

HT tanim olarak KB degerlerinin normalin iizerinde olmasi durumudur. Giincel
kilavuzlar 1s1ginda arteriyel KB yiiksekligi, uygun sekillerde olgiilen ofis KB 6l¢iimiinde
sistolik kan basinci (SKB) degerinin >140 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB) degerinin >90
mmHg, ev 6l¢iimlerinde SKB degerinin >135 mmHg, DKB degerinin >85 mmHg, 24 saatlik
ambulatuar KB 6l¢iimiinde ise ortalama SKB degerinin >130 mmHg, ortalama DKB degerinin

>80 mmHg olmasi olarak tanimlanmustir (7).

4.1.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi

HT, kardiyovaskiiler hastaliklarin ve erken 6liimlerin 6nde gelen nedenlerinden biri olup,
kiiresel Olgekte yaklagik 1,3 milyar insani etkilemekte ve dolayli olarak yilda 8,5 milyon
oliimden sorumlu tutulmaktadir (1). Diinyada HT prevalansi kadinlarda %32 ve erkeklerde
%34’tiir. HT prevalansi, diinya genelinde homojen bir sekilde dagilmamaktadir; yiiksek gelirli
tilkelerde prevalansin azaldigi, diisiik ve orta gelirli iilkelerde ise prevalansin artmaya devam

ettigi gézlenmistir.

Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasi'na (PatenT2) gore, ilkemizde HT prevalansi
%30,8 olarak tespit edilmistir. HT farkindaligi, tedavi oranlar1 ve KB kontroliinde 2003 yilinda

yapilan ilk caligmaya kiyasla istatistiksel olarak iyilesmeler goriilmekle birlikte, oranlar hala



hedeflenen diizeyde degildir (8). HT tani farkindaligi 2003 yilinda %40,7 iken 2012 yilinda
%54,7’ye, HT tedavi oran1 2003 yilinda %31,1 iken 2012 yilinda %47,7’ye yiikselmistir. KB

kontrol oraninda ise %20,7’den %53,9’a yiikselme goriilmiistiir.

4.1.3. Hipertansiyon Siniflamasi

4.1.3.1. Kan Basincina Gore Siiflama

HT’nin dogru bir sekilde siiflandirilmasi, hastalarin klinik yonetimini belirlemek ve
tedaviye baslanacak evreyi saptamak agisindan biiyiik onem tasir. Saglik otoriteleri, HT tanimi

ve siiflanmasi i¢in ¢esitli kilavuzlar gelistirmistir.

Giincel olarak en ¢ok kabul goren kilavuzlar 2024 yilinda yayimlanan European Society
of Cardiology (ESC) kilavuzu, 2023 yilinda yayimlanan European Society of Hypertension
(ESH) kilavuzu ve 2017 yilinda yayimlanan American Heart Association / American College
of Cardiology (AHA/ACC) ortak kilavuzudur. ilgili kilavuzlarin kan basing diizeyine gére HT

siniflamalar1 Tablo 1, 2, 3’te gosterilmistir.

2019 yilinda kiiresel kapsamda yayimlanan kilavuzlarin iilkemizde tani ve siniflama
karigiklig1 yaratmasinin Oniine gecgebilmek amaci ile Tiirk Hipertansiyon Uzlagi Raporu

yaymmlanmustir (9). Bu rapora gore KB siniflamasi Tablo 4’te gosterilmistir.

2024 yilinda yayimlanan ESC kilavuzunda daha 6nceki kilavuzda yer alan siniflamalar
degistirilmis olup hastalar hastalar yiiksek olmayan KB, yiiksek KB ve HT grubu olmak iizere
3 gruba ayrilmistir (Tablo 1) (7).

Tablo 1. ESC 2024 kilavuzu kan basinci siiflamasi (7)

. 24 Saatlik Giindiiz Gece

8{;513 OEl\émeu Amp_ulatuar Amb_glatuar Ambylatuar

(mmHg) (mmHg) KB Olciimii KB Ol¢iimii KB Ol¢iimii
(mmHg) (mmHg) (mmHg)

Referans

Yiikselmemis KB <120/70 <120/70 <115/65 <120/70 <110-60
.. . 120/70- 120/70- 115/65- 110/60-
Yiikselmis KB <140/90 <135/85 <130/80 | H20M70-135/85 | 15070
HT >140/90 >135/85 >130/80 >135/85 >120/70

KB: Kan Basimci, HT: Hipertansiyon



Tablo 2. ESH 2023 kilavuzu kan basinci siniflamasi (10)

Kategori Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) Diyastolik Kan Basinci (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve 80-84
Yiiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89
Simf 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Simf 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Simf 3 HT >180 ve/veya >110
Izole Sistolik HT >140 ve <90
Izole Diyastolik HT <140 ve >90
HT: Hipertansiyon
Tablo 3. AHA/ACC 2017 ortak kilavuzu kan basinci siniflamasi (11)
Kateqori Sistolik KB Diyastolik KB
g (mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Yiikselmis KB 120-129 ve <80
HT
Evre 1 130-139 ve/veya 80-89
Evre 2 >140 ve/veya >90
KB: Kan Basinci, HT: Hipertansiyon
Tablo 4. Tiirk Hipertansiyon Uzlas1 Raporu 2019 kan basinci siniflamasi (9)
Kateqori Sistolik KB Diyastolik KB
g (mmHg) (mmHg)
Normal <120 ve <80
Yiikselmis KB 120-139 ve/veya 80-89
HT >140 ve/veya >90
Evre 1 140-159 velveya 90-99
Evre 2 > 160 ve/veya >100

KB: Kan Basmei, HT: Hipertansiyon

4.1.3.2. Etiyolojiye Gore Simiflama

Arteriyel HT; etiyolojisine gore Primer (Esansiyel) ve Sekonder (ikincil) HT olarak 2

gruba ayrilmaktadir.

4.1.3.2.1. Primer (Esansiyel) Hipertansiyon

Primer HT, tiim hipertansif hastalarin %85-95’lik kismini olusturmakta, ¢ogunlukla
asemptomatik olmasi tanida gecikmelere ve kardiyovaskiiler olumsuz sonuglara yol agmaktadir
(12). Nedenlerinin bilinmedigi siklikla ifade edilse de bu kismen hatal1 bir ifade olup obezite,

insiilin direnci, yiiksek doz alkol tiiketimi, yliksek miktarda tuz alimi, sedanter yasam tarzi,
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yaslanma, diyetle diisiik potasyum ve kalsiyum alimi gibi bir dizi faktoriin KB yiikselmesine

sebep oldugu bilinmektedir (13).

4.1.3.2.2. Sekonder (ikincil) Hipertansiyon

Belirlenebilir bir nedene bagli olarak gelisen sistemik KB yiiksekligi olarak tanimlanir.
Arteriyel HT ye sahip hastalarin sadece %5-10’luk bir kismi sekonder HT formuna sahiptir
(14). Bobrek, endokrin ve vaskiiler nedenler, ila¢ kullanimi ve obstriikktif uyku apne
sendromuna bagli olarak goriilebilir (Tablo 5) (15-17).

Tablo 5. Sekonder hipertansiyon nedenleri (15-17)

Endokrin Nedenler Bobrek iliskili Nedenler
-Adrenal Bez Kaynakh -Bobrek Parankim Hastaligi
Primer hiperaldosteronizm - Polikistik bobrek hastaligi
Feokromasitoma - Kronik bobrek hastaligi
Deoksikortikosteroid fazlalig - Uriner sistem obstriiksiyonu
Cushing sendromu - Renin salgilayan timor

Mineralokortikoid artigina sebep olan diger nedenler  -Liddle Sendromu

-Ekstraadrenal Kromaffin Hiicre Kokenli Tiimorler  -Renovaskiiler Hipertansiyon

Paraganglioma -Renal Arter Stenozu
-Tiroid/Paratiroid Hastaliklar: - Aterosklerotik
Hipotiroidi - Fibromuskuler displazi

Tirotoksikoz

Primer hiperparatiroidi
-Hipofiz Bezi Hastaliklart
Akromegali

Cushing hastalig

Gebelik liskili Hipertansiyon Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
la¢ ve Madde Kullanim Vaskiiler Nedenler

-Aort koarktasyonu

-Vaskiilitler

4.1.3.3. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Izole ofis HT olarak da bilinen beyaz 6nliik HT, antihipertansif tedavi almayan bir hastada
ofis KB 6l¢iimiiniin yiiksek, ambulatuar ve ev kan basing 6l¢iimlerinin normal olmasi ile
karakterizedir (11). Yapilan genis kapsamli bir ¢alismada prevalansi %15,9 olarak bulunmus
olup; yaslilarda, kadinlarda ve sigara igmeyenlerde daha sik goriillmektedir (18). Normotansif
popiilasyon ile kiyaslandiginda KVO, SVO, kalici1 HT gelisme riski ve diabetes mellitus (DM)
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sikligr minimal olarak daha yiiksek gortilmiistiir (19). Siirekli HT’ye doniisme oran1 %1-8/y1l
olarak tespit edilmis olup bu sebeple hastalara yillik takip 6nerilmelidir (20).

4.1.3.4. Maskeli Hipertansiyon

Antihipertansif tedavi almayan bir hastada ofis KB 6l¢iimiiniin normal, ambulatuar ve ev
kan basing dl¢limlerinin yiliksek olmasi olarak tanimlanmaktadir (11). Beyaz 6nliik HT nin
aksine Kkardiyovaskiiler hastalik ve tiim nedenlere bagli mortalite, normotansif popiilasyona
oranla 2 kat daha yiiksek bulunmustur (21). Prevalansi yaklasik %15 olarak belirlenmis olup
olup geng bireylerde, erkek cinsiyette, sigara igicilerinde, fiziksel olarak aktif olanlarda,
obezlerde, DM tanisi olanlarda, KBH tanis1 olanlarda, ailede HT Oykiisii olanlarda, alkol
tilketen ve anksiyetik insanlarda daha sik goriilmektedir (22). Maskeli HT hastalarinda KVO

sikliginin, siirekli HT hastalarina ¢ok benzer oranda oldugu goriilmektedir (23).

4.1.3.5. Devamh Hipertansiyon

Hem ofis 6l¢iimii hem de ofis dis1 6lgiimlere gére KB’nin yiiksek olmast durumudur (21).

4.1.3.6. izole Sistolik Hipertansiyon

Sistolik KB >140 mmHg iken diyastolik KB <90 mmHg olmas1 durumudur (24).

4.1.4. Hipertansiyon Fizyopatolojisi

KB kontrolii dokularin beslenmesi i¢in kritik dneme sahiptir ve oldukc¢a karmagik
mekanizmalar ile diizenlenmektedir. Bu mekanizmalar viicudu KB diisiikliigii ve yiiksekliginin
etkilerinden korumak amaci ile KB’yi belirli araliklarda tutmay1 hedefler. KB’nin iki temel
belirleyicisi kalp debisi ve toplam periferik arteriyel direngtir. Debi, kalp hiz1 ile atim hacminin
carpimi ile hesaplanir (25). Kalp hiz1 sempatik-parasempatik sinir sistemi ile kontrol edilir.
Toplam periferik vaskiiler direng, aortanin baslangicindan sag atriuma kadar olan toplam

vaskiiler direnci ifade etmekte olup lokal ve sistemik vazoaktif maddeler ile diizenlenmektedir
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(26). SKB, miyokard kasilmasi ile biiyiik arteriyel damarlarda olusan en yiiksek basing, DKB
ise kalbin relaksasyon evresinde biiyiik arteriyel damarlardaki en diisiik basing olarak

tanimlanmaktadir (27).

4.1.4.1. Genetik

HT, aile bireyleri arasinda siklikla beraber goriilebilmekte, her iki ebeveyninde HT tanisi
olan ¢ocuklarda goriilme siklig1 artmaktadir. Cesitli ¢alismalar HT’nin %60 oraninda ailesel
faktorlere, %40 oraninda ise ¢evresel faktorlere bagli oldugunu gostermektedir (28). Yapilan
calismalarda 100°den fazla tek gen niikleotid polimorfizminin KB artis1 ile iliskisi ortaya
konulmustur. HT’ye neden olan bazi 6nemli mutasyonlar corin gen mutasyonu, tiamin
transporter genetik varyasyonlari, iiromodulin kodlanmasini saglayan UMOD genindeki

varyasyonlar, anjiotensinojen ve anjiotensinojen reseptor genetik mutasyonlaridir (28, 29).

4.1.4.2. Sempatik Sinir Sistem Aktivitesinde Artis

Sempatik sinir sistem aktivite artisi; kalp hizi, kardiyak output, periferal vaskiiler direng,
plazma ve iiriner norepinefrin artisina neden olarak KB yiikselmesine sebep olur (17). KB
regiilasyonunda karotis siniis ve arkus aortada bulunan baroreseptorler 6nemli rol oynar. KB
veya volliim artig1 ile aktive olan bu reseptorler; santral sinir sistemine inhibitor sinyaller
gondererek parasempatik efferent yolakta artisa, sempatik efferent yolakta ise azalmaya neden
olarak bradikardi ve periferik vaskiiler direngte azalmayla KB yiikselisini kompanse etmeye
calisir (30). HT’de ise baroreseptor aktivasyonu igin gereken KB esiginde yiikselme ve
baroreseptor reflekste bozulma goriilmektedir. Karotis cisimdeki kemoreseptorlerin hipoksi ile
uyarilmasi da sempatik sistemi harekete gecirerek, KB yiikselmesine neden olmaktadir (31).
KBH’de iiremik toksinler ve bobrek iskemisi, sempatik sistem aktivasyonu ile KB
yiikselmesine yol agar (32). Emosyonel ve fiziksel stres de sempatik sistemde aktivasyona

neden olarak KB artigina sebep olmaktadir.
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4.1.4.3. Bobrek Iliskili Mekanizmalar

HT patogenezindeki temel faktorlerden biri artmis tuz alimi ile bobregin artan sodyum
yiikiinli atma kapasitesindeki azalmadir (33). Artmis tuz yiikii plazma hacim artisina bagh
olarak HT’ye yol agar. Ayni zamanda artmis tuz yiikii Na/K-ATPaz pompa inhibisyonuna yol
acan kardiyak glikozidler1 arttirarak hiicre 1¢i kalsiyum artist ile kalp kasinda
vazokonstriiksiyon ve kardiyak kontraktilitede artisa yol agmaktadir (34). Artmus tuz yiikii
plazma hacim artisindan bagimsiz bir etki olarak proinflamatuar sitokinlerde, fibrotik bir
sitokin olan TGF-Beta’da, bobrek anjiotensin 2 tip 1 reseptorlerde artisa yol agarak HT
patofizyolojisinde rol oynar (35, 36). Ayrica normotansif bireylerde plazma hacim artigini
normalize eden basing natrilirez esigi, hipertansif bireylerde bobrek tuz atilim kapasitesinde
azalma sebebi ile daha yiiksek degerlerde devreye girer. Bobrek medullasinin iskemi ve

inflamasyonu basing natriiirezini olumsuz etkileyerek HT gelismesinde etken olmaktadir (37).

4.1.4.4. Vaskiiler Mekanizmalar

Saglikli damar endoteli, lokal nitrik oksit ve endotelin salgilayarak vaskiiler tonusu ve
KB’yi dengeler. HT’de endotel disfonksiyonu sonucu nitrik oksit salinimi azalir, damar
kontraksiyonunun artmasi sonucu periferik vaskiiler direng artar ve bu da KB yiikselmesine
neden olur (38). HT hastalarinda reaktif oksijen tiriinlerinin artis1 sonucu nitrik oksit inaktive
olur. Endotelin potent bir vazoaktif maddedir ve endotel hiicreleri tarafindan tiretilir. Endotelin-

1’in kronik aktivasyonu bobrek ETA reseptorlerini uyararak HT patogenezinde rol oynar (39).

4.1.4.5. Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS)

RAAS aktivasyonu; endotel disfonksiyonuna, vaskiiler yeniden yapilanmaya ve HT’ye
neden olan en 6nemli hormonal mekanizmalardandir (40). Renin, proteaz yapida bir enzim olup
ekstraselliiler volim ve arteriyel vazokonstriiksiyon diizenlenmesinde rol oynar.
Anjiotensinojen’in anjiotensin 1’e parcalanmasindan renin sorumludur. Anjiotensin converting
enzim ise anjiotensin 1’i anjotensin 2’ye doniistiiriir (41). Anjiotensin 2, arteriyel kasi
etkileyerek damar kasilmasi ve periferik direncin artmasina neden olur; boylece KB

yiikselmesinde rol oynar. Ayni zamanda bobrek tiibiillerinden sodyum geri emilimini direkt

12



olarak arttirict etkisi de vardir. Aldosteron salimimint da uyararak bobrek sodyum

reabsorbsiyonunu arttirir ve KB yiikselir (42).

4.1.4.6. Obezite

Artmis viicut agirliginin sempatik aktiviteyi arttirarak HT ye sebep oldugu gosterilmistir.
Sempatik aktivite artis1 saglayan stimulus net olarak bilinmemektedir. Obezitede HT’a neden
olan diger faktorler arasinda leptin direnci, adipositokinlerin artisi, RAAS aktivite artisi

sayilabilir (43).

4.1.4.7. Obstriiktif Uyku Apnesi (OUA)

OUA hastalarinda katekolaminlerin plazma ve idrar metabolitlerinde artis izlenmektedir

(44). Ayrica gelisen hipoksi, karotis cisim kemoreseptorlerini uyararak KB’yi arttirir (31).

4.1.4.8. Insiilin Direnci

Sempatik aktivitede artis, insiilin direnci ile iliskili olarak insiilin saliniminin bozulmasina
sebep olur. Insiilin bobrekten sodyumun geri emilimini, sempatik sistemin uyarilmasini,
transmembran iyon transportunu arttirarak HT’ye zemin hazirlar (45). Sempatik aktivasyon,

hem insiilin direncini hem de KB’yi arttirmaktadir.

4.1.4.9. Urik Asit Artis1

Urik asit artis1, bobrek vazokonstriiksiyonu ile KB artisina neden olmaktadir ve iirik asit
miktarinin azalmasini saglayan tedaviler ile KB azalmaktadir (46). Ayrica artmis iirik asit,

sodyum atilimini azaltarak ve mikrovaskiiler bobrek hastaligina yol agarak KB’yi artirir (17).

13



4.1.4.10. Cinsiyet Farklih@

Erkeklerde HT, kadinlara oranla daha sik goriiliir. Androjenler; tromboksan A2,
norepinefrin ekspresyonu ve endotelyal aktivasyonu uyararak vazokonstrilksiyona ve HT ye
sebep olmaktadir (47).

4.1.4.11. Vitamin D eksikligi

D vitamini, damar tonusunun dengelenmesinde rol oynamaktadir. Bunu diiz kas
icerisindeki kalsiyum birikimi ve buna bagli olarak jukstaglomeriiler hiicrelerde renin
salimmmini inhibe ederek saglar. D vitamini, ileri glikolizasyon son {iriinlerinin endotel
tizerindeki olumsuz etkisini azaltarak ve nitrik oksitin etkisini diizenleyerek KB iizerine olumlu

etki gosterir (48).

4.1.5. Hipertansiyon ve Hedef Organ Hasar1

KB kontroliiniin saglanamadigt durumlarda viicutta birgok organ ve doku
etkilenmektedir. Kalp, bobrek, beyin, goz, bilyiik arterler bunlardan baglicalaridir. HT sonucu
bu organlarin etkilenimine hedef organ hasari ad1 verilmektedir (49). Bu hasar sadece dogrudan
KB yiiksekligi ile degil, ayn1 zamanda HT sonucu tetiklenen ateroskleroz, aterogenez ve

trombogenez ile de iliskilidir (50).

4.1.5.1. Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Sistem

Esansiyel HT tanili hastalarin sol ventrikiil hipertrofisine (SVH) sahip oldugu ve bunun
olumsuz sonuglar1 bilinmektedir. HT nin baglangi¢ evresinde adaptif bir mekanizma olarak
gelisen fizyolojik hipertrofiden, HT kontrol altina alinmadig: siirece ¢ok sayida karmasik
mekanizmalar ile patolojik hipertrofiye gecis gozlenir (51). Etkin tedavi ile sol ventrikiil
kitlesinde (SVK) ve KVO sikliginda azalma oldugu belirtilmistir (52). Framingham Kalp
Calismasinda SVH, erkeklerde %16, kadinlarda ise %19 oraninda tespit edilmistir (53). Ayni
calismada 70 yasin ilizerindeki hastalarda, SVH prevalansi erkek hastalarda %33, kadin
hastalarda %49 olarak goriilmistiir. SVH varligi miyokardiyal iskemi, kalp yetmezligi (KY),
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aritmiler ve ani kardiyak o6liim gelisme olasiligini arttirmaktadir (51). SVH’ye sahip erkek
cinsiyette ani kardiyak oliim riski 6-8 kat, kadin cinsiyette ise 3 kat yiiksek goriilmiistiir (54).
Yapilan bir meta-analiz sonucunda SVH’si olan hastalarda supraventrikiiler aritmi riskinin 3,4
kat, ventrikiiler aritmi riskinin ise 2,8 kat arttigi tespit edilmistir (55). Aritmi sikliginin
artisindan, kalpte hipertrofi sonrasi gelisen fibrozis ve disfonksiyonel doku artis1 sorumlu
tutulmaktadir (56). Transtorasik ekokardiyografi (TTE), hipertansif kalp hastaligini tespit
etmede Snemli bir rol oynamaktadir. TTE, sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) ve global
longitudinal strain 6l¢timii i¢in kullanilabilir. Global longitudinal strain sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonuna bagli olmadigi i¢in, HT’1i hastalarda hasarli sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
erken bir belirteci oldugu diisiiniiliir (57). HT, KY’ye neden olan en 6nemli risk faktorlerinden
biridir. Framingham Kalp Calismasinda KY tanili hastalarin %91’inde son 20 yil iginde HT
oykiisii mevcuttur. HT tanisinin, erkek KY vakalarinin %39’unda, kadin vakalarin ise
%359’unda mevcut oldugu gosterilmistir (53). Artan KB, sol ventrikiilde dncelikle konsantrik
hipertrofiye yol agar ve korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY gelisebilir. Yetersiz KB kontrolii
ve ek komorbiditeler sonucunda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY gelisebilmektedir. Diigiik
ejeksiyon fraksiyonlu KY; azalmis sol ventrikiil fonksiyonu, eksantrik hipertrofi ve sol
ventrikiil dilatasyonu ile karakterizedir (58).

4.1.5.2. Hipertansiyon ve Bobrek

HT, KBH’nin DM’den sonra en sik ikinci nedenidir. HT’ye bagli bobrek hasarina
hipertansif nefropati ismi verilmektedir. Hipertansif nefropati patogenezinden, afferent arteriol
hiyalinizasyonu, glomeriil hasari, RAAS aktivasyonu, podosit kaybi1 ve tiibiilointerstisyel
fibrozis sorumlu tutulmaktadir (59). Bozuk bobrek fonksiyonu KB artigina neden olurken, HT
de KBH’de ilerlemeye neden olmaktadir. KBH, ii¢ aydan uzun siire glomeriiler filtrasyon
hizinin (GFH) 60 ml/dk/1,73 m?’den diisikk olmasi ve/veya bobrek hasar belirteglerinin
bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (Tablo 6) (60). Giincel Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) kilavuzuna gére KBH ve albliminiiri evrelemesi Tablo 7 ve Tablo 8’de
gosterilmistir (60). Etkin tedavi ile KB kontrolii saglanmasi, GFH kaybinda yavaslama,
albiiminiiride ve kalp-bobrek sendromlarin gériilme sikliginda azalma saglamaktadir. Idrar
albiimin atilminin, bobrek ve kardiyovaskiiler olaylarin temel bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (61). RAAS blokaji, albiiminiiri ve olumsuz olay sikligini azaltmada tedavide en

etkili secenektir.
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Tablo 6. Kronik bobrek hastaligi tan1 kriterleri (60)

Albliminiiri

Idrar sedimenti anormallikleri

Devamli hematiiri

Tibiiler bozukluklar nedeni ile elektrolit ve diger bozukluklar
Histolojik bozukluklar

Goriintiileme ile saptanan yapisal anormallikler

Bobrek nakli oykiisii

tGFH <60 ml/dk/1,73 m?

Bobrek Hasar Belirtegleri

GFH’de azalma

Tablo 7. KBH evrelemesi (tGFH’ye gore) (60)

Evre Tanim tGFH diizeyi (ml/dk/1,73 m?)
Gl Normal veya yiiksek >90
G2 Hafifge azalmis 60-89
G3a Hafif-orta derecede azalmis 45-59
G3b Orta-siddetli derecede azalmis 30-44
G4 Siddetli derecede azalmis 15-29
G5 Bobrek Yetmezligi <15
Tablo 8. Albiiminiiri evrelemesi (60)
Kategori Albiimin ekskresyon hizi Albiimin/ kreatinin oram Tanim
(Mg/24 saat) (mg/g)
Al <30 <30 Normal-hafif artmis
A2 30-300 30-300 Orta derecede artmis
A3 <300 <300 Siddetli artmis

4.1.5.3. Hipertansiyon ve Goz

KB’nin akut ve/veya kronik yiikselmelerinden kaynaklanan g6z hasari, hipertansif géz
hastaligi olarak adlandirilir (62). En sik goriilen hipertansif géz hasari, retinaya hasar veren
hipertansif retinopatidir. Diger hastaliklar, koroidi etkileyen hipertansif koroidopati ve optik
siniri etkileyen hipertansif optik ndropatidir. Bu hastaliklara ek olarak HT; diyabetik retinopati,
retinal arter ve ven tikanikligi, retinal arter embolisi, yasa bagli makula dejenerasyonu ve

glokom igin de risk faktoriidiir (63).

4.1.5.4. Hipertansiyon ve Beyin

HT, iskemik ve hemorajik inme i¢in O6nemli bir risk faktoriidiir. HT nin kognitif

fonksiyonlarin gerilemesinde ve demans gelisiminde 6nemli risk faktorii olduguna dair kanitlar
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da son yillarda artmaktadir (64). HT, serebral arter ve arteriollerde ateroskleroza yol agarak
iskemik hasara neden olabilmektedir (65). Ayn1 zamanda beyaz cevheri besleyen arter ve
arteriollerin fibrinoid nekrozuna neden olarak lakiiner enfarkt ve serebral hemorajilere yol
acmaktadir. Kronik HT hastalarinda, ¢ap1 0,3 mm’den daha kiigiik olan kan damarlarinda
olusan mikroanevrizmalara Charcot-Bouchard anevrizmalar1 adi verilmektedir ve bu
anevrizmalar intraserebral kanamalara neden olmaktadir (66). HT i¢in smur degerlerin
SKB >160 mmHg ve/veya DKB >95 mmHg olarak belirlendigi Framingham c¢aligsmasina
dayanarak, HT’nin serebral infarktiis riskini erkeklerde 2,7 kat, kadinlarda ise 2,3 kat artirdigi

saptanmustir (67).

4.2. Kan Basma Olgiim Yontemleri

4.2.1. Ofis Kan Basmci Ol¢iimii

Hekim veya saglik personeli tarafindan klinikte yapilan dl¢iimlere ofis 6l¢timii adi verilir.
Uygun bir 6l¢iim i¢in hasta en az 5 dakika oturur pozisyonda dinlenmis olmali, 30 dakika
oncesinde egzersiz ve uyaricilardan (sigara, kafein vs.) kagmmali, uygun boyutta manset
kullanilmali, hastanin sirt1 desteklenmeli, manset kalp hizasinda olmali ve stetoskop manset
altina konulmamalidir (68). Bir-iki dakika araliklarla toplam 3 6l¢iim yapilmasi 6nerilmektedir.
Ik 6lgiimde KB hangi kolda yiiksek gelirse, diger dlciimler o koldan yapilmali ve son 2
Ol¢timiin ortalamasi alinmalidir (7). Eger iki kol aras1 KB’de >10 mmHg fark var ise ek 6l¢iim

oOnerilmektedir.

4.2.2. Ev Kan Basma Ol¢iimii

Hastanin evde kendi KB’sini, ideal olarak iist kol osilometrik bir manset cihazi ile 6l¢tiigii
ofis dis1 KB 6lgiim yontemidir. Her 6l¢iim seansinda bir-iki dakika araliklar ile 2 6l¢tim yapilmasi
ve bu dl¢iimlerin ortalamasinim alimasi énerilmektedir. Olgiimler en az 3-7 giin boyunca sabah-
aksam olacak sekilde ayni saatlerde yapilmalidir (69). Ev ol¢iimleri ile HT tanis1 koymak igin
SKB degerinin >135 mmHg, DKB degerinin >85 mmHg olmasi gerekmektedir (7).
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4.2.3. Ambulatuar Kan Basmc Olciimii

1997 yilinda Myers ve arkadaslari, beyaz onliik etkisini ortadan kaldirmak amaciyla
elektronik bir kayit cihazi kullanarak KB 6l¢limii yapma gerekliligini vurgulamis ve kisa bir
stire sonra ilk otomatik elektronik kayit cihazi iiretilmistir (70). Ambulatuar KB 6l¢iim cihazlar
ile hastanin 24 saatlik KB &lciimlerini kayit altina almak miimkiin olmustur. Olgiimler genel
olarak 15-30 dakika araliklarla yapilmaktadir. Sabah saat 7.00 ve aksam saat 23.00 aras1 giindiiz
olgtimleri (toplam 16 saat), aksam saat 23.00 ve sabah saat 7.00 arasi gece 6lgiimleri (toplam 8
saat) olarak programlanmistir. Ideal bir analiz i¢in en az %70 oraninda basarili dl¢iim
gerekmekte olup bu oran 24 saatte 27 ve daha fazla basarili 6l¢iime denk gelmektedir (71).
Yapilan c¢alismalarda ambulatuar KB 6l¢iimiiniin, ofis 6l¢iimiinden ziyade ev ol¢iimleri ile
korelasyonu daha yiiksek bulunmustur (72). Antihipertansif tedavi diizenlemesinde ambulatuar

KB 6l¢iimiiniin rolii giin gegtikge artmaktadir (2).

4.3. Kan Basinc1 Degiskenligi ile iliskili Ozellikler

KBD; ndrohormonal ve kardiyovaskiiler mekanizmalarin, cevresel ve davranigsal
faktorlerin karmasik ve dinamik etkilesimi ile diizenlenir. Degisken kosullarda organ
perfiizyonunu saglamak agisindan kritik oneme sahiptir (73). KBD’nin kardiyovaskiiler
sonuclarla baglantili olabilecegi ongoriilse de, pratikteki etkilerinin net bir sekilde ortaya
konulamamis olmasi, klinik uygulamalarda sinirli bir kullanim alani bulmasina neden
olmaktadir. HT tedavisinde yakin zamana kadar sadece ortalama KB diizeylerine

odaklanilmistir.

4.3.1. Dipping Paterni

Ambulatuar KB 6l¢iimii, uyku sirasinda sirkadiyen ritme uygun olarak fizyolojik KB
diistisii olup olmadigini degerlendirmek igin tek 6lgiim yontemidir. Dipping patern, KBD’nin
literatiirde en sik kullanilan belirtecidir (74). Dipping patern tespiti igin sistolik, diyastolik veya
ortalama KB degisimlerinden hangisinin kullanilmasi gerektigi hakkinda tartismalar olsa da en
yaygin kullanilan deger SKB degisimidir. Uyku sirasinda SKB’de %10-20 arasi1 diisiis olmasi
dipper patern, %20’den fazla diisiis olmasi asir1 dipper patern, %10’dan daha az diisiis olmas1

non-dipper patern olarak adlandirilir. Uyku sirasinda SKB’de yiikselme gézlenmesine ise
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reverse dipper patern adi verilmektedir (74). Dipping patern smiflamasi Tablo 9°da

gosterilmektedir.

Tablo 9. Gece dl¢iimlerinde kan basinci diistis yiizdesine gore Dipping patern siniflamasi (74)

Siniflama Gece KB diisiis yiizdesi
Dipper Patern %10-20
Non-dipper Patern < %10

Reverse Dipper Patern <%0

Asir1 Dipper Patern >9%20

KB: Kan Basimnci

Non-dipper paternin, yasli ve KBH tanisina sahip popiilasyonda dipper paterne gore daha
sik goriildiigiinii ortaya koyan ¢aligsmalar mevcuttur (75). Bir¢ok ¢alisma, dipping paternlerinin
hastalarda olumsuz bobrek olaylarini ve KVO goriilme ihtimalini 6ngérme potansiyeline sahip
oldugunu ortaya koymustur. Tekrarlayan oOl¢timlerle dipping patern degisimini arastiran iki
caligsmada, 4 hafta araliklarla yapilan dl¢limlerde tedavi gérmemis hastalarin sirastyla %75 ve
%82'sinde dipping paternleri degismeden ayni kalmistir. (76, 77). 906 hastanin verilerinin
incelendigi bir ¢alismada, dliimciil ve 6liimciil olmayan KVO riski, non-dipper patern ve
hedefte olmayan KB diizeyine sahip hastalarda, dipper patern ve hedefte KB diizeyine sahip
hastalara kiyasla 2,1 kat daha yiiksek bulunmustur (78). Evre 2-5 KBH tanil1 436 hasta ile
yapilan baska bir ¢alismada ise son donem bdbrek yetmezligi (SDBY)) gelisen hastalarm orani
non-dipper ve reverse dipper paterne sahip hastalarda, dipper paterne sahip hastalara kiyasla
sirast ile %62 ve %72 oraninda daha fazladir (79). Non-dipper paternin; HT tanili tedavi
altindaki hastalar ve HT tanis1 olmayan hastalarda, KB takipleri hedefte olmasina ragmen
olumsuz bdbrek sonuglarini ve KVO sikligini arttirdigini gézlemleyen ¢alismalar da mevcuttur.
Altta yatan mekanizma tam olarak anlasilamamis olsa da, bozulmus sirkadiyen ritmin bobrek
ve kardiyovaskiiler sistem {izerine etkileri ile iliskilendirilmistir (78). Non-dipper ve reverse
dipper paterne sahip hastalarda asir1 tedavi iliskili hipoperfiizyona dikkat edilerek
antihipertansif tedaviyi arttirmanin, bobrek ve kardiyovaskiiler olumsuz olay sikliginda azalma
saglayabilecegi lizerinde durulmaktadir (80). Sirkadiyen ritmin geri kazanilmasi amaci ile
uygulanabilecek antihipertansif ila¢ alimin1 sabah saatlerinden uyku saatine ¢ekmek de
hastalarda proteiniiri ve KVO sikligini azaltan bir yontem olarak gériilmektedir (81). Kaptopril
ile yapilan bir ¢aligmada plaseboya oranla dipper paterni, ilag kullanmayan hastalardan 7 kat
oranla anlamli olarak daha yiiksek gozlenmistir (82). Amlodipin ve temokaprilin; non-dipper
paterne sahip hastalarda karsilastirildigi bir ¢alismada ise amlodipin, sabah ve aksam KB

kontroliinde daha etkili bulunmustur (83).
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4.3.2. Kan Basin¢ Degiskenligi ile iliskili Diger Parametreler

KBD; farkli dakikalarda ve saatlerde yapilan dlgiimlerle simflandirildiginda kisa vadeli KBD,
farkli glinlerde yapilan dlgtimler ile siniflandirildiginda orta vadeli KBD, farkli haftalar ve aylarda
yapilan 6lgtimler ile siniflandirildiginda ise uzun vadeli KBD adin1 almaktadir. Yeni nesil mansetsiz
kisisel takip cihazlari ile hastalarin attimdan atima degiskenligini degerlendirmek miimkiin olmus
ve buna da ¢ok kisa vadeli KBD adi1 verilmistir (84). Ambulatuar 6lgtim verileri kisa vadeli KBD’yi
tespit etmektedir ve KBD tespiti i¢in en gok ¢alisilmisg, invaziv olmayan en iyi 6l¢iim yontemidir.
Buna ragmen bireyin aktiveleri giinden giine degiskenlik gdsterebilecegi igin bir giinlitk ambulatuar
Olgtim ile KBD degerlendirmesi yeterli olmayabilir. Bu sebeple 48 saatlik ambulatuar KB 6l¢timii

yapilmasi ile daha dogru sonuglar alinabilecegini savunan yayinlar bulunmaktadir (84).

Kan basing degiskenliginin toplam dort parametresi bulunmakta olup bunlar SD, CV, ARV
ve VIM’dir. KBD degerlendirmek i¢in altin standart bir yontem belirlenememis olmasi, KBD nin
yorumlanmasi i¢in en énemli sinirlamadir. En basit ve en yaygin olarak kullanilan degiskenlik
parametresi, KB ol¢iimlerinin ortalama KB etrafindaki dagilimini yansitan SD’dir. SDdn, giindiiz
ve gece periyotlarindaki Olglim saatlerine gore agirliklandirilmis bir SD parametresidir. Daha
yiiksek ortalama KB, daha yiiksek SD ile iliskili olacagi i¢in SD’nin ortalama KB’ye boliinmesi ile
CV degeri hesaplanir (85). CV, ortalama KB ile KBD korelasyonunu azaltsa da tamamen ortadan
kaldirmaz (5). VIM parametresi, ortalama KB’nin degiskenlige etkisini tamamen ortadan
kaldirmak igin tiiretilmistir ve hesaplanmasi karmasiktir. VIM, ortalama sistolik KB nin (x ekseni)
SKB'nin standart sapmasina (y ekseni) karsi ¢izildigi bir egriye oturtularak hesaplanir ve egriden x
parametresi tahmin edilir. Nihai deger SD/ (ortalama SKB)* formiilii iizerinden hesaplanir (86, 87).
ARV adi verilen bagka bir parametre ise, belirli zaman diliminde kaydedilen ardisik 6l¢limler arasi
mutlak farklar1 ortalama olarak aldig1 i¢in SD’ye gére daha giivenilir kabul edilmekte, ancak yiiksek
Olglim dogrulugu gerektirmektedir (88).

8938 hasta ile yapilan bir ¢alismada SKB degiskenliginin, kardiyovaskiiler mortalite ve
serebrovaskiiler olaylarin bagimsiz bir 6ngoriiciisii oldugu tespit edilmistir (3). Calismada SD,
SDdn ve ARV parametreleri kiyaslamali olarak degerlendirilmis ve ¢ok degiskenli analizlerde
sadece ARV parametresinin KVO ile istatistiksel olarak anlamli iliskide oldugu goriilmiistiir. ilag
tedavisinin KBD’ye etkisi ve KBD’nin zayif tekrarlanabilirligi nedeniyle kullaniminin sinirh
olabilecegi goriisii belirtilmistir. Ilag ve KBD iliskisini arastiran bircok ¢alisma ise kalsiyum kanal
blokerlerinin (6zellikle amlodipin) diger ilag gruplarindan daha iyi oranda KBD kontrolii
sagladigim gostermektedir (89-91).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirma Tasarimi

Bu arastirma, tek merkezli ve retrospektif bir ¢alisma olarak gergeklestirilmistir. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun 13.05.2024 tarihli ve 104-335-24 numarali karari ile

onaylanmustir.

Calismada Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali tarafindan Ocak 2012-
Aralik 2019 tarihleri arasinda ambulatuar KB 6l¢timii yapilan 1087 hasta incelenmistir. En az
5 yillik poliklinik takibi olan hastalar arasindan, dislama kriterleri devreye koyuldugunda
toplam 484 hastanin sonuglar1 retrospektif olarak ¢alismaya alinmistir (Sekil 1). Hastalarin yas,
cinsiyet, beden kitle indeksi (BK1), HT, hiperlipidemi (HL), DM tanilari, KBH tanis1 ve evresi,
tuzsuz diyet uyumu, sigara kullanimi, antihipertansif ila¢ kullanimi, ofis KB 6l¢lim degerleri,
ambulatuar KB 6lglim parametreleri, ambulatuar 6lgiim tarihine en yakin tarihli olan baglangig
kan-idrar tetkikleri ve poliklinik takiplerindeki tetkikler, final zamanina en yakin tarihli
ekokardiyografi bulgulari, varsa 6liim tarihleri ve 6liim nedenleri analiz edilmistir. Veriler
hastane bilgi sistemi Avicenna iizerinden temin edilmistir. Ambulatuar KB 6l¢tim parametreleri
ile hastalarin takiplerinde gelisen bobrek ve kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iligkiler
incelenmistir. Calismaya dahil edilme ve diglama kriterleri Tablo 10 ve Tablo 11’de
belirtilmistir. Ambulatuar grup analizlerinde hastalar kontrol grubu (n=57) ve hipertansif grup
(n=212) olarak iki grup halinde degerlendirilmistir. Dipping patern ve sonlanim noktasi

analizlerinde kontrol grubu olan hastalar dahil edilmemistir.

Olgiimler Mobil-O-Graph New Generation 24h ABP-Control marka-model cihaz ile
yapilmistir. Saat 07.00-22.59 aras1 giindiiz, 23.00-06.59 arasi ise gece Ol¢iimii olarak

programlanmuistir.
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Tablo 10. Dahil edilme kriterleri

18 yas lstiinde olmak

Ocak 2012-Aralik 2019 tarihleri arasinda ambulatuar KB 6l¢timii yapilmis olmast

Olgiim sonrasi en az 5 yillik poliklinik takibi olmasi

Tablo 11. Dislama kriterleri

18 yas altinda olmak

Olgiim yapildiginda diyaliz hastas: olmak

Remisyonda olmayan glomeriiler hastaliga sahip olmak

Glomeriiler hastalig1 olup takip sirasinda hastalikta relaps/rekiirrens gelismesi

En az 5 yillik poliklinik takibi olmamasi

Ol¢iim zamaninda akut bobrek hasar1 izlenmesi

Ambulatuar kan basinci dl¢iimii sonrasi 6 ayda bobrek yerine koyma tedavisine baglanmis olmasi

Ocak 2012-Arahk 2019 arasinda
ambulatuar KB dl¢iimii yapilan hastalar
(n=1087)

Dislama kriterleri uygulanarak
¢alismadan cikarilan hastalar
(n=603)

Dabhil etme kriterlerini
karsilayan hastalar
(n=484)

Kontrol grubu
Ofis ve ambulatuar kan basmeci takibine gore
stirekli normotansif hastalar

(n=57)

(1) Dipping patern analizi
yapilan hastalar (n=427)

* Dipper (n=141)

* Non-Hipper (n=211)

* Reverse dipper (n=75)

(2) Hipertansif hastalar (n=212) (3) Kisa dénem kan basinc1 degiskenligi
Ofis dlglimiine ulagilamayan hastalar dahil degerlendirilen hastalar
edilmemistir. (n=238)

Hipertansiyon tanis1 olan normotansifler (n=93)
Siirekli hipertansifler (n=85)

Beyaz onliik hipertansiyonu (n=29)

Maskeli hipertansiyon (n=5)

Sekil 1. Calismanin hasta popiilasyonu



5.2. Hasta ve Hasta Ozellikleri ile Tlgili Belirlenen Tanimlar

5.2.1. tGFH

Calismamizda belirtilen zaman araliginda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
laboratuvarinda farkli formiller ile tGFH hesaplanmis olmas1 nedeniyle, saglikli ve objektif bir
degerlendirme yapilabilmesi i¢in hastalarin tim tGFH degerleri 2021 CKD-EPI Kreatinin

formiiliine gore hesaplanmustir (92).

5.2.2. KBH ve Albiiminiiri Evresi

Hastalarin KBH ve albiiminiiri evrelemeleri giincel KDIGO kilavuzuna gore yapilmustir (60).

5.2.3. Kardiyovaskiiler Olay

KY, akut koroner sendrom, koroner stent implantasyonu, koroner arter bypass graft,
aritmi, aort diseksiyonu, pulmoner HT, pulmoner emboli, periferik arter hastaligi bu baslik

altinda incelenmistir.

5.2.4. Serebrovaskiiler Olay

Serebral infarkt, serebral hemoraji ve ciddi darlik yaratan karotis arter stenozu bu baslik

altinda incelenmistir.

5.2.5. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

SVH varlig1 ve derecelendirmesi i¢in Devereux ve Reichek Formiilii kullanilmistir (93).
Hastalarin SVK ve SVKi’leri analiz edilmistir.
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5.2.6. Kontrol Grubu

Calismada kontrol grubu olarak, ofis ve ambulatuar KB olgiimlerine gore stirekli

normotansif seyreden, HT tanisi olmayan hastalar belirlenmistir.

5.2.7. Hipertansiyon Grubu

Ambulatuar KB 6l¢tiimii sirasinda HT tanis1 olan hastalar ile ofis ve ambulatuar KB
Olclimii sonucunda Ol¢iim tarihindeki giincel ESC kilavuzuna gore hipertansif olan hastalar

belirlenmistir.

5.2.8. Delta tGFH

Primer sonlanim noktas1 komponentlerinden biri tGFH diisiis oran1 olarak belirlenmis
olup, hastalarin bazal-final tGFH degisim orani i¢in delta tGFH kavrami diizenlenmistir. Oran
olarak %30’luk tGFH diisiisii belirlenmistir.

5.2.9. Primer Sonlanim Noktasi

Calismamizda primer sonlanim noktasi; bazal tGFH diizeyi >60 ml/dk/1,73 m? iken
finalde <60 ml/dk/1,73 m? olmasi, bazal-final tGFH diizeyleri arasinda %30 ve tizerinde diisiis

goriilmesi, finalde KRT baslanmis olmasi kosullarindan birini saglamak olarak belirlenmistir.

5.2.10. Sekonder Sonlanim Noktasi

Sekonder sonlanim noktast SVKO goriilmesi olarak belirlenmistir.
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5.2.11. Birlesik Sonlanim Noktasi
Primer ve sekonder sonlanim noktalarindan en az birisine ulasmak olarak belirlenmistir.
5.2.12. CV ve VIM Hesaplanmasi

CV yiizdesi hesaplanirken, ambulatuar Ol¢iimlerden elde edilen SD ve ortalama
ambulatuar SKB degerleri kullanilmaktadir (5).

CV = (e ) X 100

Ortalama SKB

VIM degeri hesaplanirken karmasik bir formiil kullanilmaktadir. Formiildeki X
katsayisi, tiim orneklem arasinda dogrusal olmayan bir regresyon modelinden elde edilir. K

katsayisi, tiim o6rneklemin ambulatuar ortalama SKB’sinin x kuvvetine yiikseltilmesi ile elde

edilmektedir (87).

B SD (SKB)
VIM = kx (Ortalama SKB)*

k = Ortalama((Ortalama SKB))*

5.3. Kullanilan istatistiksel Yontemler

Verilerin analizi SPSS 27.0 programi ile yapilmis ve %95 giiven diizeyi ile ¢alisilmustir.
Kategorik (nitel) degiskenler i¢in frekans (n) ve ylizde (%), sayisal (nicel) degiskenler icin
ortalama (ort), standart sapma (SS), minimum, maksimum, medyan (M) istatistikleri
verilmistir. Caligmada gruplu degiskenler arasindaki iliskide Ki-kare testi, sayisal degiskenlerin
gruplara gore farklilik gostermesi iki grup ic¢in bagimsiz gruplar t-testi/Mann Whitney testi,
ikiden fazla grup i¢in tek yonliit ANOVA/Kruskal Wallis testi ile analiz edilmistir.

Iki kategorik degisken arasindaki iliskinin belirlenmesinde kullanilan test Ki-kare’dir.

Sayisal bir degiskenin gruplara (2 gruplu) gore karsilastiriimasinda kullanilan test bagimsiz
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gruplar (parametrik) t-testi/Mann Whitney (parametrik olmayan)’dir. Sayisal bir degiskenin
ikiden fazla gruba gore karsilastirllmasinda kullanilan test Tek yonli ANOVA
(parametrik)/Kruskal Wallis (parametrik olmayan)’dir.

Calismada belirlenen sonlanim noktalarina ulasan ve reverse dipper paterne sahip olan
hastalarin tek faktorlii modelde istatistiksel olarak anlamli goriilen risk faktorleri; bagimli
degiskenin sonug¢ degiskeni oldugu, bagimsiz degiskenlerin hem kategorik hem sayisal

degisken olarak alinabildigi test teknigi olan lojistik regresyon testi ile ayrica analiz edilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Tiim Hastalarda Demografik Verilerin, Ambulatuar ve Laboratuvar Olciim

Parametrelerinin Dagilim

Calismaya dahil edilen 484 hastanin demografik 6zellikleri Tablo 12°de gosterilmektedir.
Hastalarin %65,1°1 kadind1. HT tanis1 %81,2, DM tanist %31,6, HL tanisi ise %48,9 oraninda
saptandi. Bobrek nakli 6ykiisii olanlarin orani %6,6 idi. Tuzsuz diyete uyumu sagladigini beyan

edenlerin oran1 %32,3, sigara kullandigini ifade edenlerin orani ise %25,8 idi.

Tablo 12. Demografik 6zelliklerin dagilimi

Degisken Kategori n %
Erkek 169 34,9
Cinsiyet Kadin 315 65,1
Toplam 484 100,0
Yok 91 18,8
HT tanisi Var 393 81,2
Toplam 484 100,0
Yok 248 51,1
HL tanisi Var 236 48,9
Toplam 484 100,0
Yok 331 68,4
DM tanis1 Var 153 31,6
Toplam 484 100,0
Yok 452 934
Bobrek nakli varligi Var 32 6,6
Toplam 484 100,0
Yok 464 95,9
Soliter Bobrek Var 20 4,1
Toplam 484 100,0
Yok 243 67,7
Tuzsuz Diyet Uyumu Var 116 32,3
Toplam 359 100,0
Yok 285 74,2
Sigara Kullanimi Var 99 25,8
Toplam 384 100,0
Yok 171 35,3
Anti-HT ilag kullanimi Var 313 64,7
Toplam 484 100,0

HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Mellitus
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Caligmaya dahil edilen 484 hastadan 269’unun ofis kan basing Ol¢limlerine

ulagilabilmistir. Bu hastalarin ambulatuar kan basing 6l¢iim fenotip dagilimi Tablo 13’te

gosterilmistir.

Ambulatuar KB fenotiplerine gore hastalar bes farkli grupta degerlendirilmistir. Siirekli

normotansif olup HT tanis1 olanlar %34,6, siirekli normotansif olup HT tanist olmayanlar

%21,2, siirekli hipertansif olanlar %31,6, beyaz 6nliik HT’si olanlar %10,8 ve maskeli HT’si

olanlar %1,9 oraninda saptanmistir.

Hastalarin %21,2’si kontrol grubundayken %78,8’1 diger gruplarda yer almaktadir.

Tablo 13. Ambulatuar kan basing dl¢iim fenotiplerinin dagilimi

Degisken Kategori n %
Siirekli Normotansif ve Hipertansiyon Tanis1 Olan 93 34,6
Siirekli Normotansif ve Hipertansiyon Tanis1t Olmayan
(Kontrol Grubu) 57 21,2

Ambulatuar Olgiim Fenotipi Surekli Hipertansif 85 31,6
Beyaz Onliik Hipertansiyon 29 10,8
Maskeli Hipertansiyon 5 1,9
Toplam 269 100,0
Diger Gruplar 212 78,8

Ambulatuar Grup Dagilimi Kontrol Grubu 57 21,2
Toplam 269 100,0

Hastalarin baslangic ve final donemde KBH varligi-evre dagilimlari ile finalde

albiiminiiri evreleri Tablo 14’te verilmistir. 2019 yil1 6ncesi hastanemiz laboratuvarinda spot

idrarda albiimin atilimi degerlendirilmedigi i¢in sadece final degerlerde bu parametre

incelenmistir. Baslangigta hastalarin %51,4’iinde KBH tanis1 varken, final donemde bu oran

%71,4 olarak saptanmustir.
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Tablo 14. Baslangi¢ ve final donemlerinde KBH ve albiiminiiri dagilimlari

Degisken Kategori n %
Yok 235 48,6
Baglangigta KBH Varligt  Var 249 51,4
Toplam 484 100,0
0 235 48,5
1 43 8,9
2 129 26,7
Baglangic KBH Evresi gg 23 g:é
4 17 3,5
5 3 0,6
Toplam 484 100
Yok 142 28,6
Finalde KBH Varlig1 Var 342 71,4
Toplam 484 100,0
0 142 29,3
1 25 5,2
2 171 35,3
. . 3A 60 12,4
Final KBH Evresi 3B 33 6.9
4 18 3,7
5 35 7,2
Toplam 484 100,0
Al 170 61,4
Final Albiiminiiri Evresi 22 23 ig:g
Toplam 277 100,0

KBH: Kronik Bobrek Hastalig

Hastalarin belirlenen klinik 6zelliklere gore dagilimlari Tablo 15°te gosterilmistir.

Hastalarin %#4,1’inde takiplerde KRT gereksinimi goriilmiistiir. Hastalarin %32,6’sinda KVO,
%8,5’inde SVO gozlenmistir. %27,7’sinde ASKH, %12’sinde MI &ykiisii vardir. %8,3’iinde

KY gelismistir. %11,6’sinda aritmi tanist mevcuttur. %7,6’sinda serebral infarkt, %1’inde

serebral hemoraji goriilmiistiir. Hasta kayb1 %6,8 iken, kardiyak nedenlerle mortalite orani

%5,2’dir.
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Tablo 15. Belirlenen klinik 6zelliklerin dagilimi

Degisken Kategori n %
Yok 464 95,9
KRT Gereksinimi Var 20 4,1
Toplam 484 100,0
Yok 298 61,6
SVKO Var 186 38,4
Toplam 484 100,0
Yok 326 67,4
KVO Var 158 32,6
Toplam 484 100,0
Yok 426 88
Ml Var 58 12
Toplam 484 100,0
Yok 350 72,3
ASKH Var 134 27,7
Toplam 484 100,0
Yok 444 91,7
KY Var 40 8,3
Toplam 484 100,0
Yok 428 88,4
Aritmi Var 56 11,6
Toplam 484 100,0
Yok 459 94,8
Kardiyak mortalite Var 25 5,2
Toplam 484 100,0
Yok 443 91,5
SVO Var 41 8,5
Toplam 484 100,0
Yok 447 92,4
Serebral infarkt Var 37 7,6
Toplam 484 100,0
Yok 479 99,0
Serebral hemoraji Var 5 1,0
Toplam 484 100,0
Yok 451 93,2
Mortalite Var 33 6,8
Toplam 484 100,0

KRT: Bobrek Yerine Koyma Tedavisi, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay, KVO: Kardiyovaskiiler Olay, MI:

Miyokard Infarktiis, ASKH: Aterosklerotik Kalp Hastalig1, KY: Kalp Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay

Sol ventrikiil hipertrofi (SVH) siniflamasi Devereux formiilii kullanilarak yapilmistir.

Hastalarin dagilimlar1 Tablo 16’da incelenmistir.
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Tablo 16. Sol ventrikiil hipertrofisi dagilimi

Degisken Kategori n %
Yok 102 47,0
Hafif 42 19,4

SVH Orta 33 15,2
Agir 40 18,4
Toplam 217 100,0

SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hastalarin ambulatuar dl¢iimlerinden elde edilen kan basing degiskenligi parametreleri

dagilimi Tablo 17°de incelenmistir. Toplam 272 hastanin ambulatuar 6lgiimlerinde SD degerine

ulasilabilmis olup diger KB degiskenlik parametreleri uygun formiiller ile bu degerden

tiiretilmistir. SD, SDdn, CV, VIM diizeyleri tartil yontemine gore 3 gruba ayrilmistir. Oranlar

%33 ile sabitlenmistir.

Tablo 17. Kan basing degiskenligi parametrelerinin dagilimi

Degisken Kategori n %
Diisiik 92 33,8
. Orta 90 33,1
SD diizeyi .
Yiiksek 90 33,1
Toplam 272 100,0
Diistik 91 33,5
SDdn diizeyi Orta 90 33,1
Yiiksek 91 33,5
Toplam 272 100,0
Diisiik 91 33,5
o Orta 90 33,1
CV diizey Yiiksck 01 33,5
Toplam 272 100,0
Diisiik 91 33,5
ViM diizeyi Orta 91 335
Yiksek 90 33,1
Toplam 272 100,0

SD: Standard Sapma, SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmig Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM:
Ortalamadan Bagimsiz Varyasyon

Sonlanim noktalarina ulasma durumuna gore hastalarin dagilimi Tablo 18’de

gosterilmistir.
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Tablo 18. Sonlanim noktalarina ulasma durumuna gore hastalarin dagilimi

Degisken Kategori n %
Yok 352 72,7
Primer sonlanim noktasi Var 132 27,3
Toplam 484 100,0
Yok 298 61,6
Sekonder sonlanim noktasi Var 186 38,4
Toplam 484 100,0
Yok 239 49,4
Toplam sonlanim noktast Var 245 50,6
Toplam 484 100,0

Hastalarin baslangicta analiz edilen demografik, klinik ve laboratuvar parametrelerinin
betimsel istatistikleri Tablo 19°da gosterilmistir. Yas degerleri 28 ile 93 arasinda degismekte
olup, ortalama 63,46 + 13,41 yildir. Takip siiresi 5 ile 10 yil arasinda degismektedir, ortalama
7,61 £+ 2,6 y1l olarak bulunmustur.

Tablo 19. Belirlenen demografik, klinik ve laboratuvar parametrelerin baslangi¢c zamanindaki

betimsel istatistikleri

Olgiim Min-Maks Medyan Ortzss
Yas 28-93 64,0 63,46+13,41
Baglangi¢ Yas 18-86 58,0 55,54+13,41
Takip siiresi (y1l) 5-10 10,0 7,61+2,6
BKi 16,2-46,9 28,1 29,1+5,17
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,4-4,7 0,81 0,97+0,54
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 11,2-135,9 94,0 86,7+26,7
Bazal Hb (g/dL) 8,5-19,6 13,8 13,63+1,63
Bazal Na (mmol/L) 129-146 139,0 139,07+2,55
Bazal K (mmol/L) 2,8-5,6 4,3 4,32+0,39
Bazal Urik asit (mg/dL) 2-12 55 5,59+1,55
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 2,9-52 4,2 4,14+0,37
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 86-405 200,5 204,68+47,81
Bazal LDL (mg/dL) 48-316 124,0 126,85+39,71
Bazal CRP (mg/L) 0,1-70 2,5 4,19+5,76
Bazal AKS (mg/dL) 62-269 94,0 101,934+28,37
Bazal spot idrar protein/kreatinin (mg/g) 12-9300 130,0 570,37+1266,56
Bazal Hbalc 45-15,1 6,3 6,49+1,46

BKI: Beden Kitle Indeksi, tGFH: Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb: Hemoglobin, Na: Sodyum, K:
Potasyum, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS: A¢lik Kan Sekeri

Hastalarin ambulatuar ve ofis Ol¢iimlerinden elde edilen parametrelerinin betimsel

istatistikleri Tablo 20’de gosterilmistir.
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Tablo 20. Ambulatuar ve ofis 6lgiimlerinden elde edilen parametrelerin betimsel istatistikleri

Ol¢iim Min-Maks Medyan Orttss
Ofis SKB (mmHg) 96-240 140,0 139,84+19,36
Ofis DKB (mmHg) 47-160 85,0 85,88+13,06
Amb.Ort.SKB (mmHg) 95-178 123,0 125,39+14,18
Amb.Ort.DKB (mmHg) 50-123 77,0 77,84+10,33
OAB (mmHg) 74-144 99,0 99,93+11,74
Nabiz Ortalamasi (atim/dk) 51-106 74,0 74,31+10,14
Nabiz Basinci (mmHQ) 29-78 44,0 46,4+9,63
Giindiiz SKB (mmHg) 90-187 126,0 128,14+14,53
Giindiiz DKB (mmHg) 49-130 80,0 80,29+10,84
Gece SKB (mmHg) 87-170 117,0 119,65+15,49
Gece DKB (mmHg) 48-116 72,0 72,86+10,9
SD 6,7-30,3 12,6 13,19+3,57
SD Giindiiz 5,5-30,1 11,8 12,55+3,69
SD Gece 1-25,9 9,3 9,7+3,5
SDdn 6,1-26,2 11,0 11,59+3,13
Ccv 5,4-19,1 10,1 10,57+2,61
ViM 6,2-21,1 11,3 11,6+2,79

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama Arteriyel Basing, SD: Standard
Deviasyon, SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan
Bagimsiz Varyasyon

6.2. Dipping Patern Degerlendirmeleri

Demografik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerin dipping paterne gore analizleri Tablo
21’de gosterilmektedir. Dipping patern analizleri yapilirken kontrol grubu hastalar dahil

edilmemistir.

Cinsiyet ile dipping patern arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir (p=0,003). Erkek
cinsiyet orani en yiiksek reverse dipper grubunda (%46,7), en diisiik ise non-dipper grubunda
(%28,9) bulunmustur. Baslangicta KBH varlig1 ile dipping patern arasindaki iliski anlamlidir
(p=0,011). KBH tanis1 bulunan hasta orani en yiiksek reverse dipper grubunda (%69,3), en
diisiik ise dipper grubundadir (%48,2). Baslangic KBH evresi ile dipping patern arasinda da
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p=0,026). KBH Evre 3 ve tizeri olan hastalarin orani en yiiksek
reverse dipper grubundadir (%29,3). DM tanis1 reverse dipper grubunda daha sik olarak
saptanmustir (p=0,014). Bobrek nakli gegiren hastalarin orani en yliksek reverse dipper
grubunda (%14,7), en diisiik ise dipper grubundadir (%4,3) (p=0,010). Reverse dipper
grubunda hem SVKO hem KVO siklig1 anlamli olarak daha yiiksektir (p degerleri sirasi ile
0,001 ve <0,001). SVH ile dipping patern arasinda anlamli bir iligki vardir (p=0,021). Agir SVH
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orani1 en yiiksek reverse dipper grubunda (%40,6), en diisiik ise dipper grubunda (%9,2)

bulunmustur.

Tablo 21. Demografik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerin Dipping paterne gore degerlendirilmesi

(n=427)
Dipping Patern
Degisken Kategori Dipper Non-dipper Reverse dipper p
n % n % n %
L Erkek 61 43,3 61 28,9 35 46,7
Cinsiyet 0,003*
Kadin 80 56,7 150 71,1 40 53,3
Yok 73 51,8 98 46,4 23 30,7
Bagslangigta KBH Varlig1 0,011*
Var 68 48,2 113 53,6 52 69,3
0 73 51,8 98 46,4 23 30,7
Bas] KBH Evresi 15 10,6 18 8,5 7 9,3 0.026%
T oY 2 31 220 63 299 23 30,7 ’
3 ve lizeri 22 156 32 15,2 22 29,3
Yok 71 504 104 49,5 29 38,7
HL tanis1 0,210
Var 70 49,6 106 50,5 46 61,3
Yok 103 730 140 66,4 40 53,3
DM tanist 0,014*
Var 38 27,0 71 33,6 35 46,7
i ) Yok 135 957 199 94,3 64 85,3
Bobrek Nakli Varligi 0,010*
Var 6 4,3 12 57 11 14,7
. Yok 85 74,6 90 60,8 30 58,8
Tuzsuz Diyet Uyumu 0,037*
Var 29 254 58 39,2 21 41,2
) Yok 78 634 130 80,2 42 77,8
Sigara Kullanimi 0,005*
Var 45 36,6 32 19,8 12 22,2
Yok 9% 69,1 121 57,6 31 419
SVKO 0,001*
Var 43 309 89 42,4 43 58,1
Yok 106 752 138 65,4 33 44,0
KVO <0,001*
Var 35 248 73 34,6 42 56,0
Yok 132 936 191 90,5 67 89,3
SVO 0,476
Var 9 6,4 20 9,5 8 10,7
. . .. Yok 133 957 201 95,7 66 89,2
Kardiyak Nedenli Mortalite 0,106
Var 6 4,3 9 4,3 8 10,8
. Yok 127 914 198 94,3 67 90,5
Mortalite 0,438
Var 12 8,6 12 5,7 7 9,5
Yok 36 554 43 41,7 10 31,3
SVH Hafif 14 215 20 19,4 5 15,6 0.021%
Orta 9 13,8 19 18,4 4 12,5 '
Agir 6 9,2 21 20,4 13 40,6
Al 53 67,1 75 59,1 26 53,1
Final Albliminiiri Evre A2 13 165 31 24,4 15 30,6 0,426
A3 13 165 21 16,5 8 16,3

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay,

KVO: Kardiyovaskiiler Olay, SVO: Serebrovaskiiler Olay, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

*0<0,05 anlamly iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Ki-Kare testi
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Primer sonlanim noktas1 varligina gore dipper patern dagilimi Sekil 2’de gdsterilmistir.
Sonlanima ulasan hastalar i¢inde en yiiksek oran reverse dipper (%46,7), en diisiikk oran ise

dipper grubunda izlenmistir (%24,8) (p=0,002).

Primer Sonlanim Noktasina Gore Dipper Patern Dagilimi

152 (%72.0)
Yok

= Var

106 (%75.2)

80

9 (%28.0)

Hasta Sayisi

o
o
T

40 (%53.3)

5 (%24.8) 5 (%46.7)

IS
(@]
T

N
[a]
T

Dipper Non-dipper Reverse dipper

Primer sonlanim noktasi igin p = 0,002*

Sekil 2. Primer sonlanim noktas: varligina gére Dipper patern dagilimi

Sekonder sonlanim noktasi varligina gore dipper patern dagilimi sekil 3’te
gosterilmektedir. Sonlanima ulasan hastalarin orani en yiiksek reverse dipper (%58,1), en

diisiik ise dipper grubunda izlenmistir (%30,9) (p=0,001).

Sekonder Sonlamim Noktasina Gére Dipper Patern Dagihimi

125 (%58.4) - Yok
120+ . Var
100 96 (%69.1)

89 (%41.6)
_ 80¢f
0
>
o
w
-]
w 60F
©
T
43 (%30.9) 43 (%58.1)
40 -
31 (%41.9)
20

Dipper Non-dipper Reverse dipper

Sekonder sonlanim noktasi icin p = 0,001*

Sekil 3. Sekonder sonlanim noktasi varligina gére Dipper patern dagilimi
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Toplam sonlanim noktast varligina goére dipper patern dagilmi sekil 4°te
gosterilmektedir. Sonlanima ulasan hastalarin orani en yiiksek reverse dipper (%68,0), en diisiik

ise dipper grubunda izlenmistir (%46,8) (p=0,012).

Toplam Sonlanim Noktasina Gére Dipper Patern Dagihimi

120+ 115 (%54.5)
Yok

. Var

100

80 75(%53.2)

60 51 (%68.0)

Hasta Sayisi

a0t

20

Dipper Non-dipper Reverse dipper

Toplam sonlanim noktasi icin p = 0,012*

Sekil 4. Toplam sonlanim noktas: varligina gére Dipper patern dagilimi

Laboratuvar ve ambulatuar olgiim parametrelerinin dipping patern dagilimina gore

analizleri Tablo 22’de gosterilmistir.

Giindiiz SKB ve DKB ortalamalar1 dipper paternde (p degerleri sirasi ile 0,005 ve 0,002),
gece SKB ve DKB ortalamalari ise reverse dipper paternde istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksektir (p degerleri <0,001). SVKI ortalamas1 dipper grubunda 96,89 + 22,41, non-dipper
grubunda 107,67 £ 29,65 ve reverse dipper grubunda 120,47 + 31,91 olarak bulunmustur
(p=0,001). Bazal spot idrarda protein/kreatinin orani ortalamasi reverse dipper grubunda daha
yiiksektir (p=0,002). Bazal Hb ve bazal serum albiimin ortalamasi dipper grubunda anlaml
olarak daha ytiksek goriilmiistiir (p degerleri sirasi ile 0,002 ve 0,001).
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Tablo 22. Laboratuvar ve ambulatuar 6l¢iim parametrelerinin Dipping patern dagilimina gore

degerlendirilmesi

Dipping Patern

Olgiim Dipper Non-dipper Reverse dipper P
Yasg 62,38+13,18 62,61+13,57 68,53+12,32 0,002*
BKI 28,63+4,57 29+5,57 30,44+4,9 0,149
Amb.Ort.SKB (mmHg) 126,52+13,45 127,48+14,61 127,99£12,63 0,719
Amb.Ort.DKB (mmHg) 78,72+10,87 79,07+10,48 78,13+9,47 0,798
Giindiiz SKB (mmHg) 132,5+13,79  129,79+14,74 125,96+12,7 0,005*
Giindiiz DKB (mmHg) 83,15+11,2 81,27+10,63 77,65+£10,4 0,002*
Gece SKB (mmHg) 114,03+12,7  122,64+14,69 132,35+14,5 <0,001*
Gece DKB (mmHg) 69,55+10,01 74,76+10,66 79,24+10,82 <0,001*
SD 15,44+3,32 12,46+3,31 12,56+3,52 <0,001*
SDdn 12,3+£3,22 11,58+3,22 11,62+3,06 0,262
Ccv 12,3242 .4 9,81+2,41 9,7242,35 <0,001*
ViM 12,24+2,89 11,39+2,88 11,31+2,68 0,081
IVS kalinligi (cm) 1,06+0,16 1,09+0,19 1,21+0,28 0,002*
Posterior duvar kalmligi (cm) 1,02+0,13 1,04+0,15 1,11+0,15 0,013*
SVK 177,71+46,35 195,224+57,35 219,9+62,58 0,002*
SVKI 96,89+22 .41 107,67+29,65 120,47+31,91 0,001*
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,95+0,45 0,95+0,5 1,2840,98 0,015*
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 88+25,7 86,19+25,44 72,57+30,74 <0,001*
Bazal spot idrar protein/kreatinin (mg/g) 391,62+1019,21 506,82+£979,7 1211,92+2106,03  0,002*
Bazal Hb (g/dL) 14,03£1,61 13,51£1,6 13,26+1,79 0,002*
Bazal Na (mmol/L) 139,4542,23 138,76+2,68 139,28+2,93 0,041*
Bazal K (mmol/L) 4,334+0,36 4,32+0,4 4,35+0,45 0,903
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,64+1,41 5,64+1,58 5,95+1,67 0,324
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4,21+0,34 4,11+0,37 4,02+0,39 0,001*
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 209,39+48,66  207,88+49,07 196,46+41,45 0,162
Bazal LDL (mg/dL) 130,24+39,88 129,6+42,37 118,57+30,32 0,102
Bazal CRP (mg/L) 3,87+4,53 4,57+5,42 3,6543,55 0,333
Bazal AKS (mg/dL) 97,97+17,61 103,26+28,23 109,86+41,1 0,466
Bazal Hbalc 6,31+1,17 6,44+1,4 7,01£1,88 0,070

BKI: Beden Kitle indeksi, SKB: Sistolik Kan Basmnci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilnig Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, IVS: Interventrikiiler Septum SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi, tGFH:
Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb: Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL: Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS: Ag¢lik Kan Sekeri

*»<0,05 anlamli fark var, p>0,05 anlamli fark yok; tek yonlii ANOVA/Kruskal Wallis testleri

Reverse dipper patern gelisimini etkileyen faktorlerin lojistik regresyon analizi Tablo
23’te gosterilmektedir. Tek degiskenli modelde reverse dipper patern gelisimini anlamli
diizeyde etkileyen degiskenler; yas, baslangicta KBH varligi, baslangic KBH evreleri, KRT
gereksinimi, DM varligi, bobrek nakli varligi, bazal hemoglobin diizeyi, bazal serum albiimin
diizeyi olarak belirlenmistir. Tek degiskenli modelde reverse dipper patern gelisimi agisindan

bakildiginda KRT varlig1 4,3 kat, KBH varlig1 2,1 kat, DM varlig1 2 kat, bobrek nakli varligi
3,2 kat daha riskli bulunmustur.
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Cok faktorlii modelde reverse dipper gelisimini bagimsiz olarak etkileyen degiskenler;
yas (p=0,026), KRT gereksinimi (p=0,032), DM varlig1 (p=0,043), bobrek nakli varligi
(p=0,014) olarak belirlenmistir. Reverse dipper patern gelisimi; KRT gereksiniminde 5,3 kat,
DM varliginda 2,3 kat, bobrek nakil ykiisii olan hastalarda 5,4 kat daha yiiksek bulunmustur.
Diger degiskenler coklu modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Cinsiyet, baglangic

KBH evresi ve sigara kullanimi modeli bozdugu i¢in analize dahil edilmemistir.

Model genel olarak anlamlidir (X?=42,869; p<0,001) ve dogru siniflama orani %80,4 tiir.

Tablo 23. Reverse Dipper paterni etkileyen faktorler

Tek Faktorlii Model Cok Faktorlii Model
Degisken (Reverse Dipper) 95% GA OR 95% GA OR
B se p OR ————— B se p OR ——(———
Alt Ust Alt Ust
Yas 0,035 0,011 0,002 1,035 1,013 1,058 0,043 0,019 0,026* 1,044 1,005 1,085
KRT Gereksinimi 1,448 0,469 0,002* 4,255 1,695 10,677 1,677 0,781 0,032* 5,349 1,157 24,730
Baglangigta KBH varlig 0,759 0,272 0,005* 2,136 1,253 3,641 -0,040 0520 0,938 0,961 0,347 2,662
DM Tanist 0,668 0,259 0,010+ 1,951 1,175 3,238 0,842 0415 0,043* 2,322 1,029 5,239
Bobrek Nakli varligi 1,160 0,406 0,004* 3,189 1,438 7,072 1,677 0,681 0,014* 5352 1,408 20,349
Bazal Hemoglobin -0,168 0,078 0,031* 0,846 0,727 0985 0,135 0,126 0,284 1,144 0,894 1,465
Bazal Serum Albiimin -0,936 0,360 0,009* 0,392 0,194 0,794 -0,558 0,570 0,328 0,573 0,188 1,749

Model: X2=42,869 p<0,001 Dogru siniflama orani=0,804
KRT: Bobrek Yerine Koyma Tedavisi, DM: Diabetes Mellitus
*»<0,05 anlamly etki var, p>0,05 anlamh etki yok;, OR: ODDS orani, GA: Giiven Araligi, Lojistik regresyon

6.3. Ambulatuar Grup Degerlendirmeleri

Ambulatuar gruplara gore siniflandirilan 269 hastanin belirlenen klinik 6zelliklere gore
analizi Tablo 24’te verilmistir. Baslangicta KBH varlig1 ile gruplar arasinda anlamli bir fark
tespit edilmistir (p =0,011). KBH tanis1 olan hastalarin oran1 HT grubunda %48,1, kontrol
grubunda ise %28,1°dir. KBH evre dagilimlarina bakildiginda da anlamlilik devam etmektedir
(p=0,021). HL ve DM tanis1 HT grubunda daha sik saptanmistir (p degerleri sirasi ile <0,001
ve 0,029). SVKO ve KVO varligi HT grubunda daha yiiksek goriilmiistiir. (p degerleri sirasi ile
0,027 ve 0,019). SVH, HT grubunda daha yiiksektir (p=0,016). SVH evre dagilimlar1 arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,072). Final albliminiiri evresi ile
gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,007). Kontrol grubunda A3 evre

albiiminiiri izlenmezken, HT grubunda izlenme orani1 %13,3 tiir.
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Tablo 24. Ambulatuar gruplarin  belirlenen demografik ve klinik &zelliklere gore
degerlendirilmesi (n=269)
Ambulatuar Grup
Degisken Kategori HT Grubu Kontrol Grubu p
n % n %

Erkek 71 335 12 21,1

Cinsiyet 0,100
Kadm 141 66,5 45 78,9
Yok 110 51,9 41 71,9

Baslangicta KBH Varlig: 0,011*
Var 102 48,1 16 28,1
0 110 51,9 41 71,9
1 25 11,8 3 53

Baslangic KBH Evresi 0,021*
2 54 25,5 12 211
3 ve uzeri 23 10,8 1 1,8
Yok 100 47,2 43 75,4

HL tanisi <0,001*
Var 112 52,8 14 24,6
Yok 145 68,4 48 84,2

DM tanisi 0,029*
Var 67 31,6 9 15,8
Yok 120 66,3 38 82,6

Tuzsuz Diyet Uyumu 0,049*
Var 61 33,7 8 17,4
Yok 156 83,4 35 77,8

Sigara Kullanimi 0,501
Var 31 16,6 10 22,2
Yok 133 63,6 45 80,4

SVKO 0,027*
Var 76 36,4 11 19,6
Yok 147 69,3 49 86,0

KVO 0,019*
Var 65 30,7 8 14,0
Yok 198 93,4 53 93,0

SVO 0,999
Var 14 6,6 4 7,0
Yok 200 95,7 54 96,4

Kardiyak Nedenli Mortalite 0,999
Var 9 4,3 2 3,6
Yok 193 92,3 54 96,4

Mortalite 0,379
Var 16 7,7 2 3,6
Yok 45 45,0 13 76,5
Hafif 19 19,0 3 17,6

SVH 0,072
Orta 21 21,0 1 59
Agir 15 15,0 0 0,0
Al 91 67,4 16 72,7

Final Albiiminiiri Evresi A2 26 19,3 6 27,3 0,007*
A3 18 13,3 0 0,0

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay,

KVO: Kardiyovaskiiler Olay, SVO: Serebrovaskiiler Olay, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi
*0<0,05 anlamly iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Ki-Kare testi
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Sonlanim noktalari ve finalde bobrek fonksiyon kaybina iliskin belirlenen parametrelerin

ambulatuar gruplara gore analizi tablo 25’te gosterilmektedir.

Tablo 25. Belirlenen parametreler ve sonlanim noktalarinin ambulatuar gruplara goére

degerlendirilmesi (n=269)

Ambulatuar Grup

Degisken Kategori HT Grubu Kontrol Grubu p
n % n %
o Yok 202 96,7 56 100,0
KRT gereksinimi 0,186
Var 7 3,3 0 0,0
SDBY (KRT gereksinimi olan hastalar Yok 208 98,1 57 100,0 0.582
harig) Var 4 1,9 0 0,0 '
Yok 18 8.8 2 35
Bazal tGFH >60 0,262
Var 187 91,2 55 96,5
<%30 161 78,5 57 100,0
Delta tGFH <0,001*
>%30 44 21,5 0 0,0
] 3’lin alt1 149 73,8 52 94,5
Final GFH Evre <0,001*
3 ve lizeri 53 26,2 3 55
Yok 149 70,3 54 94,7
1 *
Primer sonlanim noktasi g 63 297 3 5.3 <0,001
Yok 133 63,6 45 80,4
*
Sekonder sonlanim noktasi Var 76 36.4 11 106 0,024
Yok 102 481 44 77,2
Toplam sonlanim noktast Var 110 51.9 13 228 <0,001

KRT: Bobrek Yerine Koyma Tedavisi, SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi, tGFH: Tahmin Edilen Glomeriiler

Filtrasyon Hizi,

*0<0,05 anlamly iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Ki-Kare testi

Belirlenen 6l¢iimlerin ambulatuar gruplara gore analizi Tablo 26°da gosterilmistir.
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Tablo 26. Belirlenen 6lglimlerin ambulatuar gruplara gore degerlendirilmesi

Ambulatuar Grup

Olciim p
HT Grubu Kontrol Grubu
Yas 65,36+11,98 54,56+15,3 <0,001*
BKi 28,8+4.45 26,53+5,63 0,016*
Amb.Ort.SKB (mmHg) 125,66+16,4 111,44+6,58 <0,001*
Amb.Ort.DKB (mmHg) 77,63£11,61 70,77+6,01 <0,001*
Giindiiz SKB (mmHg) 128,44+16,82 114,11+7,32 <0,001*
Giindiiz DKB (mmHg) 80,22+12,11 73,04+6,85 <0,001*
Gece SKB (mmHg) 119,74+17 105,74+7,32 <0,001*
Gece DKB (mmHg) 72,62+12,1 65,6£6,63 <0,001*
SD 12,57+4,12 11,08+2,21 0,024*
SDdn 10,72+3,53 9,88+1,96 0,142
cVv 10,42+2.9 10,04+2,07 0,469
ViM 11,04+3,04 11,0242,19 0,965
IVS kalinligi (cm) 1,06+0,17 0,92+0,15 0,001*
Posterior duvar kalinligi (cm) 1,02+0,13 0,89+0,14 <0,001*
SVK 188,68+53,53 141,25+43,55 0,001*
SVKI 104,43+28,21 79,38+20,68 0,001*
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,91+0,49 0,75+0,19 0,014*
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 89,58+23,12 102,19+19,59 <0,001*
Bazal spot idrar protein/kreatinin 420,314833,96 139.96-115,18 0,283
(mg/g)
Bazal Hb (g/dL) 13,67+1,52 13,56+1,4 0,637
Bazal Na (mmol/L) 138,98+2,29 139+2,13 0,954
Bazal K (mmol/L) 4,3+0,4 4,31+0,34 0,961
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,51+1,44 4,76+1,38 0,002*
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4,1+£0,35 4,22+0,32 0,019*
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 201,93+44,04 192,27+46,92 0,179
Bazal LDL (mg/dL) 126,11£39,1 119,51+£38,76 0,293
Bazal CRP (mg/L) 3,4843,85 4,24+10,31 0,071
Bazal AKS (mg/dL) 100,72+25,94 96,06+27,58 0,023*
Bazal Hbalc 6,34+1,21 5,96+0,92 0,149

BKIi: Beden Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilnug Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, IVS: Interventrikiiler Septum, SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi, tGFH:
Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb: Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL: Diisiik

Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS: Aclik Kan Sekeri
*»<0,05 anlaml1 fark var, p>0,05 anlamli fark yok; bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testleri

Hipertansiyon tanili hastalarda ambulatuar alt grup fenotiplerine bakildiginda SD, SDdn,

VIM parametrelerinin dagilimlar1 arasi anlamli farkliik bulunmustur (p<0,001). Siirekli

hipertansif grupta KBD parametrelerinin diger gruplara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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6.4. Kisa Donem Kan Basinci Degiskenligi Degerlendirmeleri

Belirlenen klinik  6zelliklerin - SDdn  diizeylerine

gore

analizi

Tablo 27°de

gosterilmektedir. DM tanisi, SDdn diizeyi yiiksek olan grupta en yiiksek oranda tespit edilmistir

(p=0,030). Diger klinik 6zellikler ile SDdn diizeyleri arasinda anlamli iligki bulunmamustir.

Tablo 27. Belirlenen klinik 6zelliklerin SDdn diizeyine gore degerlendirilmesi (n=238)

SDdn Diizey
Degisken Kategori Diisiik Orta Yiiksek p
n % n % n %
L. Erkek 23 32,4 34 43,0 35 39,8
Cinsiyet Kadin 48 676 45 570 53 602 O3
- Yok 26 36,6 40 50,6 31 35,2
Baglangigta KBH Varligt \ar 45 634 39 494 57 64.8 0,090
0 26 36,6 40 50,6 31 35,2
. 1 7 9,9 4 51 11 12,5
Baglangig KBH Evresi 5 25 35.2 19 241 21 239 0,135
3 ve lizeri 13 18,3 16 20,3 25 28,4
Yok 37 52,1 41 51,9 50 57,5
HL Tanis: Var 34 479 38 481 37 425 O
Yok 48 67,6 61 77,2 51 58,0 -
DM Tanist Var 23 324 18 228 37 420 0030
N . y Yok 64 90,1 70 88,6 82 93,2
Bobrek Nakli Varligi \ar 7 9.9 9 114 6 6.8 0,582
. Yok 27 60,0 28 58,3 39 12,2
Tuzsuz Diyet Uyumu \ar 18 400 20 417 15 278 0,277
. Yok 33 66,0 38 71,7 38 56,7
Sigara Kullanimi Var 17 34,0 15 28.3 29 433 0,224
Yok 47 67,1 39 50,6 46 52,3
SVKO Var 23 32,9 38 494 42 47,7 0,085
Yok 52 73,2 47 59,5 52 59,1
KVO Var 19 26,8 32 40,5 36 40,9 0,123
Yok 68 95,8 68 86,1 77 87,5
SVO Var 3 4.2 11 13,9 11 12,5 0.115
. . . Yok 69 98,6 12 93,5 81 92,0
Kardiyak Nedenli Mortalite vVar 1 14 5 6.5 7 8.0 0,185
. Yok 67 95,7 73 94,8 79 89,8
Mortalite vVar 3 43 4 5.2 9 102 0,267
Yok 16 43,2 17 459 9 25,7
Hafif 7 18,9 7 18,9 9 25,7
SVH Orta 7 18,9 3 8,1 7 20,0 0,473
Agir 7 18,9 10 27,0 10 28,6
Al 19 52,8 23 56,1 19 42,2
Final Albiiminiri Evre A2 8 22,2 11 26,8 17 37,8 0,510
A3 9 25,0 7 17,1 9 20,0

KBH: Kronik Bébrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay,

KVO: Kardiyovaskiiler Olay, SVO: Serebrovaskiiler Olay, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi
*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamly iligki yok, Ki-kare testi

Belirlenen oOlgiimlerin  SDdn  diizeyine

gore

degerlendirilmesi

Tablo

28°de

gosterilmektedir. BKI ortalamasi, SDdn diizeyi yiiksek olan grupta daha fazladir (p=0,004).
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Ortalama ambulatuar SKB ve giindiiz ortalama SKB, SDdn diizeyi yiiksek olan grupta daha

fazla o6l¢ililmiistiir (p<0,001).

Tablo 28. Belirlenen dlgtimlerin SDdn diizeyine gore degerlendirilmesi

.o SDdn Diizey
Ol¢iim - " p
Diisiik Orta Yiiksek
Yas 61,3+13,52 62,2+13,09 64,81+13,11 0,212
BKI 27,51+4,69 30,3+4,88 31,12+5,16 0,004*
Amb.Ort.SKB (mmHg) 122,23+13,54 126,75+12,83 131,23+14,85  <0,001*
Amb.Ort.DKB (mmHg) 79+11,94 80,59+10,13 79,63+10,51 0,660
Giindiiz SKB (mmHg) 124,79+13,72 129,39+12,55 134,44+14,97  <0,001*
Giindiiz DKB (mmHg) 81,61+12,49 82,95+10,32 82,43+11,2 0,767
Gece SKB (mmHg) 117,28+15,18 121,39+15,58 124,67+16,87  0,016*
Gece DKB (mmHog) 73,49+12,52 75,58+10,75 74,39+10,87 0,527
IVS kalinligi (cm) 1,06+0,16 1,16+0,28 1,13+0,17 0,120
Posterior duvar kalinligi (cm) 1,03+0,13 1,08+0,18 1,0740,13 0,298
SVK 189,42+52,53 200,09+67,71 213,06+48,11 0,224
SVKIi 104,54+26,92 111,03+35,22 114,06+24,33 0,381
Bazal kreatinin (mg/dL) 1,15+0,89 1,01+0,46 1,15+0,72 0,573
Bazal tGFH (ml/dk/1,73/m?) 80,6+30,07 83,83+25,93 76,69+29.86 0,275
Bazal spot idrar protein/kreatinin (mg/g)  712,42+1156,63  379,95+829,74  972,36+2012,74 0,635
Bazal Hb (g/dL) 13,41+1,75 13,76+1,76 13,38+1,67 0,315
Bazal Na (mmol/L) 138,86+2,76 139,36+2.9 139,62+2,58 0,225
Bazal K (mmol/L) 4.37+0.4 43+0,41 4,37+0,38 0,379
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,97+1,68 5,77+1,54 6,03+1,78 0,611
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4.19+0,4 421404 4,1840,35 0,896
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 206,38+49,93 209,51+46,3 213,94+54,08 0,666
Bazal LDL (mg/dL) 127,02+42,79 127,88+37,5 132,97+44,03 0,644
Bazal CRP (mg/L) 4,02+5,67 4,55+5,02 4.86+5.4 0,324
Bazal AKS (mg/dL) 102,72426.,53 103,91+34,17 105,9426,38 0,182
Bazal Hbalc 6,59+1,24 6,7242,06 6,57+1,37 0,938

BKIi: Beden Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, IVS: Interventrikiiler Septum, SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi, SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi, tGFH:
Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb: Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL: Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS: Aglik Kan Sekeri

*»<0,05 anlamli fark var, p>0,05 anlamli fark yok; tek yonlii ANOVA/Kruskal Wallis testleri

Olgiimlerin SD diizeyine gdre degerlendirilmesinde, yiiksek olan grupta ambulatuar
ortalama SKB ve giindiiz SKB degerleri daha fazla olgiilmiistiir (p=0,002 ve p<0,001).
Olgiimlerin CV diizeyine gére degerlendirilmesinde, yiiksek olan grupta ambulatuar ortalama
DKB ve gece DKB degerleri daha fazladir. (p=0,005 ve p<0,001). Olgiimler VIM diizeyine
gore degerlendirildiginde, yiiksek diizey grubunda BKI daha fazladir (p=0,002). Yiiksek diizey

VIM grubunda ambulatuar ortalama DKB, giindiiz DKB ve gece DKB ortalamalar1 daha
yiiksektir (p=0,001).
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6.5. Sonlanim Noktas1 Degerlendirmeleri

Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin analizleri tablo 29’da gosterilmistir.
Analizlere kontrol grubu hastalar1 dahil edilmemistir. Baslangicta KBH tanisi olanlarda primer
sonlanim noktas1 daha sik gozlenmistir (p<0,001). Bu hastalarin KBH evre dagilimlarina
bakildiginda da anlamlilik devam etmektedir (p<0,001). Primer sonlanim noktasina ulasan
hastalar arasinda en yiiksek oran KBH evre 3 ve iizeri olan gruptadir (%33,3). Sonlanim
noktasina ulagan hastalarda DM tanist daha siktir (p<0,001). SVKO ve KVO varligi primer
sonlanim noktasina ulasan hastalarda daha yiiksektir (p degerleri <0,001). Primer sonlanim
noktasina ulasan hastalarda mortalite ve kardiyak nedenlerle mortalite goriilme oran1 daha
fazladir (p degerleri sirasi ile 0,004 ve 0,002). SVH ile primer sonlanim noktasi arasinda anlamli
bir iligki tespit edilmistir (p=0,020). Primer sonlanim noktasina ulasan hastalar arasinda agir
diizeyde SVH olanlarin orani daha yiiksektir (%31,0). Final albiiminiiri evresi ile primer
sonlanim noktas1 arasindaki iligki anlamhidir (p=0,002). Primer sonlanim noktasina ulasan

hastalar arasinda A3 diizeyinde albiiminiiri gézlenenlerin orani daha yiiksektir (%24,7).

Tablo 29. Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin belirlenen parametrelere gore

degerlendirilmesi (n=427)

Primer Sonlanim Noktasi

Degisken Kategori Yok Var p
n % n %
L Erkek 101 33,9 56 43,4
Cinsiyet 0,061
Kadin 197 66,1 73 56,6
Yok 175 58,7 19 14,7
Baglangigta KBH Varligi <0,001*
Var 123 41,3 110 85,3
0 175 58,7 19 14,7
. 1 27 91 13 10,1
Baglangi¢ KBH Evresi <0,001*
2 63 21,1 54 41,9
3 ve lzeri 33 11,1 43 33,3
Yok 148 49,8 56 43,4
HL tanisi 0,223
Var 149 50,2 73 56,6
Yok 221 74,2 62 48,1
DM tanisi <0,001*
Var 77 25,8 67 51,9
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Tablo 29. (Devami) Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin belirlenen parametrelere

gore degerlendirilmesi (N=427)

Primer Sonlanim Noktasi

Degisken Kategori p
n % n %
) Yok 152 69,1 53 57,0
Tuzsuz Diyet Uyumu 0,040*
Var 68 30,9 40 43,0
] Yok 180 75,0 70 70,7
Sigara Kullanimi 0,414
Var 60 25,0 29 29,3
Yok 192 65,1 56 43,8
SVKO <0,001*
Var 103 34,9 72 56,3
Yok 214 71,8 63 48,8
KVO <0,001*
Var 84 28,2 66 51,2
Yok 272 91,3 118 91,5
SVO 0,999
Var 26 8,7 11 8,5
) ) Yok 286 96,9 114 89,1
Kardiyak Nedenli Mortalite 0,002*
Var 9 3,1 14 10,9
. Yok 281 95,3 111 86,7
Mortalite 0,004*
Var 14 4,7 17 13,3
Yok 65 50,4 24 33,8
Hafif 24 18,6 15 21,1
SVH 0,020*
Orta 22 17,1 10 14,1
Agir 18 14,0 22 31,0
Al 108 68,4 46 474
Final Albiiminiiri Evresi A2 32 20,3 27 27,8 0,002*
A3 18 11,4 24 24,7
Diisiik 48 21,7 22 33,8
SD diizey Orta 60 34,7 22 33,8 0,616
Yiksek 65 37,6 21 32,3
Diisiik 49 28,3 22 33,8
SDdn diizey Orta 63 36,4 16 24,6 0,227
Yiiksek 61 35,3 27 415
Diisiik 53 30,6 26 40,0
CV diizey Orta 52 30,1 23 35,4 0,102
Yiiksek 68 39,3 16 24,6
Diisiik 55 31,8 25 38,5
VIM diizey Orta 59 34,1 21 32,2 0,605
Yiiksek 59 34,1 19 29,2

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay,
KVO: Kardiyovaskiiler Olay, SVO: Serebrovaskiiler Olay, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi, SD: Standard Sapma,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayisi VIM: Ortalamadan Bagimsiz

Varyasyon

*0<0,05 anlamli iliski var, p>0,05 anlamly iligki yok, Ki-kare testi
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Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarin analizleri Tablo 30’da verilmistir. Analize
kontrol grubu hastalar1 dahil edilmemistir. Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarin orani
erkek cinsiyet arasinda daha yiiksektir (%46,3) (p=0,001). Sekonder sonlanim noktasi ile
baslangicta KBH varligi arasinda istatistiki olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p=0,001).
Sonlanim noktasina ulasan hastalarin orani, baslangi¢ta KBH tanisi olan hasta grubunda daha
yiiksektir (%64,0). Baslangic KBH evresi ile sekonder sonlanim noktasi arasindaki iliski de
anlamli bulunmustur (p<0,001). Sekonder sonlanim noktasina ulagan hastalarin orani en yiiksek
evre 3 ve lizeri olan grupta gortilmistiir (%25,7). HL ve DM tan siklig1 sekonder sonlanima
ulasan hastalarda daha yiiksektir (p degerleri <0,001). Sekonder sonlanim noktasina ulasan
hastalarin orani sigara kullananlarda daha yiiksek saptanmustir (%34,7) ve bu iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,003). Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarin orani
agir diizeyde SVH olan hastalarda daha yiiksektir (%29,4). SVH evresi ile sekonder sonlanim

noktasi arasinda anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,001).

Tablo 30. Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarin belirlenen parametrelere gore

degerlendirilmesi (n=427)

Sekonder Sonlanim Noktasi

Degisken Kategori Yok Var p
n % n %
L Erkek 76 30,6 81 46,3
Cinsiyet 0,001*
Kadin 172 69,4 94 53,7
Yok 130 52,4 63 36
Baslangigta KBH Varligi 0,001*
Var 118 47,6 112 64
0 130 52,4 63 36
. 1 26 10,5 11 6,3
Baglangi¢ KBH Evresi <0,001*
2 61 24,6 56 32
3 ve lizeri 31 12,5 45 25,7
Yok 139 56,3 64 36,6
HL tanisi <0,001*
Var 108 43,7 111 63,4
Yok 182 73,4 99 56,6
DM tanisi <0,001*
Var 66 26,6 76 43,4
. Yok 122 68,5 82 62,6
Tuzsuz Diyet Uyumu 0,276
Var 56 31,5 49 37,4
) Yok 152 79,6 94 65,3
Sigara Kullanimi 0,003*
Var 39 20,4 50 34,7
. Yok 240 96,8 152 86,9
Mortalite <0,001*
Var 8 3,2 23 13,1
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Tablo 30. (Devami) Sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarin belirlenen parametrelere

gore degerlendirilmesi (n=427)

Sekonder Sonlanim Noktasi

Degisken Kategori Yok Var p
n % n %

Yok 55 56,7 33 32,4
Hafif 14 14,4 25 24,5

SVH Orta 18 18,6 14 13,7 <0.001
Agir 10 10,3 30 29,4
Al 93 62 60 57,7

Final Albiiminiiri Evre A2 37 247 22 21,2 0,248
A3 20 13,3 22 21,2
Diisiik 37 28 31 30,1

SD diizey Orta 50 37,9 32 31,1 0,545
Yiiksek 45 34,1 40 38,8
Diisiik 47 35,6 23 22,3

SDdn diizey Orta 39 29,5 38 36,9 0,085
Yiiksek 46 34,8 42 40,8
Diisiik 41 31,1 36 35

CV diizey Orta 45 34,1 30 29,1 0,693
Yiiksek 46 34,8 37 359
Diisiik 49 37,1 29 28,2

VIM diizey Orta 42 31,8 37 359 0,349
Yiiksek 41 31,1 37 35,9

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi, SD:
Standard Sapma, SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayisi VIM:
Ortalamadan Bagimsiz Varyasyon
*0<0,05 anlamly iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Ki-Kare testi

Toplam sonlanim noktasina ulasan hastalarin analizleri Tablo 31’de gosterilmistir.

Analize kontrol grubu hastalar1 dahil edilmemistir.
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Tablo 31. Toplam sonlanim noktasina ulasan hastalarin belirlenen oOzelliklere gore

degerlendirilmesi (n=427)

Toplam Sonlanim Noktasi

Degisken Kategori Yok Var p
n % n %
.. Erkek 54 27,7 103 44.4 -
Cinsiyet Kadin 141 723 129 556 <0001
) Yok 121 62,1 73 315 N
Baslangigta KBH Varligi Var 74 37.9 159 685 <0,001
0 121 62,1 73 31,5
: 1 21 10,8 19 8,2 .
Basglangig KBH Evresi 5 38 195 79 341 <0,001
3 ve lizeri 15 1,7 61 26,3
Yok 104 53,6 100 431 .
HL tanis: Var 90 46.4 132 569 0081
Yok 153 78,5 130 56,0 -
DM tanist Var 42 215 102 ang <0001
. Yok 98 69,5 107 62,2
Tuzsuz Diyet Uyumu Var 43 305 65 378 0,177
. Yok 125 81,7 125 67,2 -
Sigara Kullanimi Var 28 183 61 328 0,003
. Yok 188 97,9 204 88,3 -
Mortalite Var 4 21 97 117 <0,001
Yok 42 60,9 47 35,9
Hafif 11 15,9 28 21,4 -
SVH Orta 13 18.8 19 145 <0001
Agir 3 4,3 37 28,2
Al 73 70,2 81 53,6
Final Albiiminiiri Evre A2 23 22,1 36 23,8 0,004*
A3 8 1,7 34 22,5
Diisiik 31 28,2 39 30,5
SD diizey Orta 42 38,2 40 31,3 0,526
Yiiksek 37 33,6 49 38,3
Diisiik 38 34,5 33 25,8
SDdn diizey Orta 34 30,9 45 35,2 0,338
Yiiksek 38 34,5 50 39,1
Diisiik 34 30,9 45 35,2
CV diizey Orta 34 30,9 41 32,0 0,661
Yiiksek 42 38,2 42 32,8
Diisiik 39 35,5 41 32
ViM diizey Orta 37 33,6 43 33,6 0,809
Yiiksek 34 30,9 44 34,4

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Melitus, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi, SD:
Standard Sapma, SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayist VIM:
Ortalamadan Bagimsiz Varyasyon
*0<0,05 anlamly iligki var, p>0,05 anlamli iliski yok; Ki-Kare testi

Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin 6l¢iim 6zellikleri Tablo 32’de verilmistir.
Ambulatuar ortalama SKB, giindiiz ve gece SKB ortalamalari primer sonlanim noktasina ulagan
hastalarda istatistiksel anlaml1 olarak daha yiiksek tespit edilmistir. (p degerleri 0,005, 0,015 ve
<0,001). SVKI ortalamasi primer sonlanim noktasina ulasanlarda 116,06 + 30,27,
ulagmayanlarda 100,64 + 26,57 olarak bulunmustur (p<0,001). Bazal spot idrarda

protein/kreatinin ortalamasi primer sonlanim noktasi olanlarda 1086,38 + 1751,22 mg/g,
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olmayanlarda 306,5 + 811,73 mg/g’dir (p<0,001). Bazal Hb ve serum albiimin ortalamalari
primer sonlanim noktasina ulasan hastalarda daha diisiik saptanmistir (p=0,001 ve p<0,001).

Bazal iirik asit ve CRP diizeyleri primer sonlanim noktasina ulagan hastalarda daha yiiksektir

(p<0,001 ve 0,022).

Tablo 32. Primer sonlanim noktasina gore belirlenen parametrelerin degerlendirilmesi

Primer Sonlanim Noktasi

Olgiim Yok Var P
Yas 63,27+12,30 67,85+13,05 <0,001*
BKi 29,26+4,83 29,76+5,42 0,455
Amb.Ort.SKB (mmHg) 125,94+13,11 130,29+15,14 0,005*
Amb.Ort.DKB (mmHg) 79,0149,71 78,26+11,93 0,530
Gilindiiz SKB (mmHg) 128,92+13,48 132,54+15,59 0,015*
Giindiiz DKB (mmHg) 81,7+10,23 80,22+12,34 0,234
Gece SKB (mmHg) 119,62+14,19 125,85+17,03 <0,001*
Gece DKB (mmHg) 73,7£10,29 74,12+12,52 0,719
SD 13,51£3,63 13,44+3,65 0,902
SDdn 11,77+3,24 11,99+3,09 0,634
Ccv 10,83+2,73 10,16+2,46 0,087
ViM 11,76+2,94 11,42+2,66 0,417
SVKI 100,64+26,57 116,06+30,27 <0,001*
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,86+0,35 1,36+0,88 <0,001*
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 92,02+22 .49 66,82+28,47 <0,001*
Bazal spot idrar protein/kreatinin 306,5+811.73 1086,38+1751.22 <0,001*
(mg/g)

Bazal Hb (g/dL) 13,83+1,49 13,19+1,93 0,001*
Bazal Na (mmol/L) 139,07+2,52 139,09+2.,79 0,961
Bazal K (mmol/L) 4,32+0,36 4,35+0,48 0,570
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,44+1,49 6,26+1,5 <0,001*
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4,18+0,35 4,01+0,38 <0,001*
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 209,86+46,91 198,39+48.85 0,030*
Bazal LDL (mg/dL) 131,09+38,73 120,5+41,26 0,016*
Bazal CRP (mg/L) 3,88+4,62 4,845,28 0,022*
Bazal AKS (mg/dL) 101,13+29,05 106,26+26,68 0,003*
Bazal Hbalc 6,53+1,68 6,57+1,2 0,225

BKIi: Beden Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilnus Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, SVKi: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi, tGFH: Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb:
Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS:
Aglik Kan Sekeri

*»<0,05 anlaml1 fark var, p>0,05 anlaml fark yok; bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testleri

Sekonder sonlanim noktasina ulagsan hastalarin Ol¢im analizleri Tablo 33’te
gosterilmistir. Ambulatuar ve gece SKB ortalamasi sekonder sonlanim noktasina ulasan
hastalarda daha yiiksek izlenmistir (p degerleri 0,006 ve <0,001). SDdn ortalamalarina

bakildiginda sonlanima ulasan hastalarda istatistiki olarak anlamli sekilde yiiksek izlenmektedir
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(p=0,007). VIM ortalamalar1 sonlanima ulasma durumuna gére incelendiginde arada diizey
farklilig1 olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli goriilmemistir (p=0,083). SDdn ve VIM
ortalamalarinin sekonder sonlanim noktas1 varligina gore grafikleri Sekil 5 ve Sekil 6°da
gdsterilmistir. SVKI ortalamasi sekonder sonlanim noktasina ulasan hastalarda daha yiiksektir
(p<0,001). Bazal tGFH ortalamasi sekonder sonlanim noktasi olanlarda 76,27 + 27,99
ml/dk/1.73 m?, olmayanlarda 90,11 + 24,94 ml/dk/1.73 m? olarak tespit edilmistir (p<0,001).
Bazal spot idrar protein/kreatinin ortalamasi sekonder sonlanim noktasina ulasanlarda 870,85
+ 1671,01 mg/g, ulasmayanlarda 435,36 + 989,68 mg/g’dir (p<0,001). Bazal Hb ve serum
albiimin diizeyleri sekonder sonlanima ulasan hastalarda daha diisiik diizeydedir (p degerleri

sirasiyla 0,007 ve 0,004). Bazal iirik asit ve AKS ortalamalar1 sonlanima ulasan hastalarda daha

yiiksektir (p degerleri sirasiyla 0,038 ve 0,010).

Tablo 33. Sekonder sonlanim noktasina gore belirlenen parametrelerin degerlendirilmesi

Sekonder Sonlanim Noktasi

Olgiim Yok Var P
Yas 61+12,48 69,78+11,02 <0,001*
BKI 29,22+5,07 29,75+4,98 0,417
Amb.Ort.SKB (mmHg) 125,72+13,07 129,46+14,72 0,006*
Amb.Ort.DKB (mmHg) 79,16+10,28 78,37+10,56 0,444
Giindiiz SKB (mmHg) 128,94+13,41 131,58+15,19 0,059
Giindiiz DKB (mmHg) 82,02+10,7 80,28+11,1 0,105
Gece SKB (mmHg) 118,98+14,57 125,14+15,8 <0,001*
Gece DKB (mmHg) 73,59+11,16 74,29+10,69 0,520
SD 13,2743,3 13,82+4,01 0,250
SDdn 11,36+2,77 12,494+3,6 0,007*
Cv 10,68+2,68 10,63+2,68 0,899
ViM 11,39+2,73 12,05+3,03 0,083
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,91+0,46 1,1620,76 <0,001*
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 90,11+24,94 76,27+£27,99 <0,001*
Bazal spot idrar protein/kreatinin (mg/g) 435,36+989,68 870,85£1671,01 <0,001*
Bazal Hb (g/dL) 13,84+1,61 13,4+1,68 0,007*
Bazal Na (mmol/L) 13942,31 139,16+£2,97 0,574
Bazal K (mmol/L) 4,33+0,37 4,32+0,43 0,717
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,57+1,47 5,9+1,63 0,038~*
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4,17+0,37 4,06+0,36 0,004*
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 211,2+43,87 199,85+51,5 0,022*
Bazal LDL (mg/dL) 133,34+35,46 120,63+43,6 0,002*
Bazal CRP (mg/L) 3,81+4,66 4,66+5,08 0,065
Bazal AKS (mg/dL) 99,59+24,77 107,13+32,47 0,010*
Bazal Hbalc 6,48+1,39 6,63+1,62 0,392

BKI: Beden Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilmis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayisi VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, tGFH: Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb: Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL:
Diistik Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS: Aclik Kan Sekeri

*0<0,05 anlamli fark var, p>0,05 anlamli fark yok; bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testleri
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Sekonder Sonlanim Noktasi Varligina Géore SDdn Dagilimi

14.

13.

13.

SDdn (Ortalama % SD)

11.

10.

10.

12.

12.

11.

O_
5
ot

12.49+3.60
5 = H

0 L
5t 11.36x2.77
ot

5

0

Sekonder Sonlanim Yok Sekonder Sonlanim Var

p =0.007

Sekil 5. Sekonder sonlanim noktasina ulasma durumuna gére SDdn ortalamalari

Sekonder Sonlanim Noktasi Varligina Gére VIiM Dagilimi

14.0

135

13.0

12.5

12.0

11.5

ViM (Ortalama + SD)

11.0

10.5

10.0

Sekonder Sonlanim
s Yok
r e Var

12.05x3.03

11.39+2.73

Sekonder Sonlanim Yok Sekonder Sonlanim Var

p = 0.083

Sekil 6. Sekonder sonlanim noktasina ulasma durumuna gore VIM ortalamalari

Toplam sonlanim noktasina gore belirlenen parametrelerin iligkisi tablo 34’te

gosterilmistir.
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Tablo 34. Toplam sonlanim noktasina gore belirlenen parametrelerin degerlendirilmesi

Toplam Sonlamim Noktasi

Olgiim Yok Var P
Yas 60,79+12,28 67,90+12,13 <0,001*
BKI 29,17+4,84 29,62+5,18 0,478
Amb.Ort.SKB (mmHg) 124,49£12,32 129,57+14,69 <0,001*
Amb.Ort.DKB (mmHg) 78,65+9,62 78,9+11,07 0,806
Giindiiz SKB (mmHg) 127,75+12,75 131,91+15,13 0,002*
Giindiiz DKB (mmHg) 81,61+10,09 80,96+11,58 0,539
Gece SKB (mmHg) 117,64+13,83 124,75+15,84 <0,001*
Gece DKB (mmHg) 73,11+10,56 74,43+11,33 0,217
SD 13,154+3,13 13,79+3,99 0,172
SDdn 11,25+2,62 12,33+3,55 0,009*
Ccv 10,74+2,68 10,56+2,67 0,607
VviM 11,43+2,67 11,86+3,02 0,252
SVKI 94,06+£20,58 112,69+30,56 <0,001*
Bazal kreatinin (mg/dL) 0,82+0,33 1,17+0,73 <0,001*
Bazal tGFH (ml/dk/1,73 m?) 95,31+21,19 75,25+28,03 <0,001*
Bazal spot idrar protein/kreatinin (mg/g) 242,27+537,04 877,04+1617,68 <0,001*
Bazal Hb (g/dL) 13,87+1,41 13,44+1,82 0,006*
Bazal Na (mmol/L) 139,02+2,28 139,12+2,85 0,687
Bazal K (mmol/L) 4,34+0,35 4,32+0,43 0,694
Bazal Urik asit (mg/dL) 5,3241,41 6,02+1,58 <0,001*
Bazal Serum Albiimin (g/dL) 4,19+0,36 4,07+0,37 0,001*
Bazal Total Kolesterol (mg/dL) 214,84+44.75 199,55+49,05 0,002*
Bazal LDL (mg/dL) 136,23+35,89 121,12+41,48 <0,001*
Bazal CRP (mg/L) 3,7+4,62 4,57+5,02 0,031*
Bazal AKS (mg/dL) 99,06+25,83 105,71+30,11 0,003*
Bazal Hbalc 6,5+1,45 6,57+1,53 0,473

BKIi: Beden Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SD: Standard Deviasyon,
SDdn: Giindiiz/gece Agirliklandirilnis Standart Sapma, CV: Varyasyon Katsayis1 VIM: Ortalamadan Bagimsiz
Varyasyon, SVKIi: Sol Ventriikiil Kitle Indeksi tGFH: Tahmin Edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi, Hb:
Hemoglobin, Na: Sodyum, K: Potasyum, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, CRP: C-Reaktif Protein, AKS:
Aclik Kan Sekeri

*»<0,05 anlaml1 fark var, p>0,05 anlamh fark yok; bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testleri

Primer sonlanim noktasini etkileyen faktorlerin lojistik regresyon analizi Tablo 35°te
gosterilmektedir. Tek degiskenli modelde primer sonlanim gelisimini anlamli diizeyde
etkileyen degiskenler; yas, baslangicta KBH varligi, baslangic KBH evreleri, DM varligi, SVH
varligi, SVKO varligi, bazal hemoglobin, bazal serum iirik asit, bazal serum albiimin diizeyi ve
reverse dipper patern varligi olarak belirlenmistir. Tek degiskenli modelde primer sonlanim

riski agisindan bakildiginda; baslangic KBH varligi 8,2 kat, DM varlig1 3,1 kat, SVKO varligi
2,4 kat, SVH varlig1 1,8 kat, reverse dipper patern ise 2,4 kat daha riskli bulunmustur.
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Cok faktorlii modelde primer sonlanim riski, baglangic KBH varliginda 11,4 kat
(p<0,001), DM varliginda ise 3,3 kat yiiksek bulunmustur (p=0,019). Diger degiskenler ¢coklu
modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Cinsiyet, final albiiminiiri evresi ve

baslangi¢c KBH evresi, modeli bozdugu i¢in analize dahil edilmemistir.

Cok faktorlii model genel olarak anlamhidir (X*=56,685; p<0,001) ve dogru siniflama

orani %79,4 olarak bulunmustur.

Tablo 35. Primer sonlanimi etkileyen faktorler

Tek Faktorlii Model Cok Faktorlii Model
Degisken (Primer Sonlanim) 95% GA OR 95% GA OR
B se p OR ——— B se p OR ——(—
Alt Ust Alt Ust
Yas 0,030 0,009 0,001* 1,031 1,013 1,049 0,021 0021 0,325 1,021 0,980 1,063
Baslangigta KBH Varligi 2,109 0,275 <0,001* 8,237 4,806 14,118 2432 0,695 <0,001* 11,386 2,916 44,458
DM Tanisi 1,132 0,220 <0,001* 3,102 2,014 4,777 1204 0,513 0,019* 3,335 1,220 9,116
SVKO 0,874 0,216 <0,001* 2,397 1569 3,660 -0,110 0512 0,830 0,896 0,329 2,443
SVH 0,602 0,305 0,049* 1,826 1,004 3,320 -0,170 0530 0,748 0,843 0,298 2,384
Bazal Hemoglobin -0,237 0,067 <0,001* 0,789 0,692 0,899 0,097 0,165 0556 1,102 0,797 1,523
Bazal Urik asit 0,358 0,076 <0,001* 1,430 1,231 1661 0,210 0,167 0,209 1,234 0,889 1,712
Bazal Serum Albiimin -1,217 0,307 <0,001* 0,296 0,162 0541 -1,346 0,758 0,076 0,260 0,059 1,150
Reverse Dipper Patern 0,876 0,261 0,001* 2,402 1,440 4,005 0,052 0,703 0941 1,054 0,265 4,181

Model: X2=56,685 p<0,001 Dogru siniflama oran1i=0,794

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, DM: Diabetes Mellitus, SVKO: Serebrokardiyovaskiiler Olay, SVH: Sol
Ventrikiil Hipertrofisi

*»<0,05 anlamly etki var, p>0,05 anlamh etki yok;, OR: ODDS orani, GA:Giiven Araligi, Lojistik regresyon

Sekonder sonlanim noktasini etkileyen faktorlerin lojistik regresyon analizi Tablo 36°da
gosterilmektedir. Tek degiskenli modelde sekonder sonlanim noktasini anlamli olarak etkileyen
degiskenler; cinsiyet, yas, baslangicta KBH varligi, baslangic KBH evresi, HL ve DM tani
varligi, sigara kullanimi, SDdn yiiksekligi, bazal hemoglobin diizeyi, bazal iirik asit diizeyi,
bazal serum alblimin diizeyi ve reverse dipper paternidir. Tek degiskenli modelde sekonder
sonlanim riski agisindan bakildiginda; erkek cinsiyet 1,95 kat, baslangicta KBH varligi
(evresine bagli olarak) 1,9-3 kat, HL varlig1 2,2 kat, DM varligi 2,1 kat, sigara kullanimi 2,1
kat, SVH varlig1 1,9 kat, SDdn yiiksekligi 1,99 kat ve reverse dipper patern 2,3 kat daha riskli

bulunmustur.

Cok faktorlii modelde sekonder sonlanim riski, ileri yas ve sigara kullanimu ile iligkili
bulunmustur (p=0,001 ve 0,013). Sigara kullanan bireylerde sekonder sonlanim riski 3,5 kat
daha fazladir. Diger degiskenler ¢coklu modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Baslangi¢c KBH evresi ve SDdn diizeyi modeli bozdugu icin analize dahil edilmemistir.
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Cok faktorlii model genel olarak anlamlidir (X?=36,905; p<0,001) ve dogru siniflama

oran1 %73,4’tir.

Tablo 36. Sekonder sonlanimi etkileyen faktorler

Tek Faktorlii Model Cok Faktorlii Model
Degisken (Sekonder Sonlanim) 95% GA OR 95% GA OR
B se p OR ————— B se p OR ——(——
Alt Ust Alt  Ust
Cinsiyet (Erkek) 0,668 0,205 0,001 1,950 1,305 2914 0,789 0,521 0,130 2,201 0,793 6,115
Yas 0,065 0,010 0,000* 1,067 1,047 1,088 0,057 0,017 0,001* 1,058 1,023 1,095
Baslangigta KBH varlig 0,672 0,202 0,001* 1959 1,317 2912 0,252 0,471 0592 1,287 05512 3,237
HL Tanis1 0,803 0,203 <0,001* 2,232 1500 3,321 0,651 0,418 0,120 1,918 0,845 4,356
DM Tanis1 0,750 0,210 <0,001* 2,117 1,404 3,192 0496 0456 0,276 1,643 0,672 4,014
Sigara Kullanimi 0,729 0,251 0,004* 2,073 1,268 3,389 1,251 0,504 0,013* 3,495 1,301 9,388
SVH 0,626 0,300 0,037 1,869 1,038 3,368 0,051 0,424 0,903 1,053 0,459 2417
Bazal Hemoglobin -0,164 0,062 0,008* 0,849 0,752 0,958 -0,186 0,144 0,196 0,830 0,626 1,101
Bazal Urik asit 0,141 0,068 0,039 1,151 1,007 1,317 -0,025 0,146 0,863 0,975 0,732 1,299
Reverse Dipper Patern 0,824 0,260 0,002 2,280 1,369 3,797 0,060 0,592 0919 1,062 0,333 3,391

Model: X2=36,905 p<0,001 Dogru siniflama orani=0,734

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Mellitus, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi
*n<0,05 anlaml etki var, p>0,05 anlamli etki yok; OR: ODDS orani, GA:Giiven Araligi

Toplam sonlanim noktasini etkileyen faktorlerin lojistik regresyon analizi Tablo 37°de
gosterilmistir. Tek degiskenli modelde toplam sonlanim noktasini etkileyen degiskenler; erkek
cinsiyet, yas, baslangicta KBH varligi, baslangic KBH evresi, HL ve DM varligi, sigara
kullanimi, final albliminiiri evresi, SVH varligi, bazal hemoglobin diizeyi, bazal iirik asit diizeyi
ve reverse dipper paterndir. Tek degiskenli modelde toplam sonlanim riski agisindan
bakildiginda; erkek cinsiyet 2,1 kat, baslangic KBH varlig1 2,1 kat, baslangic KBH varlig
(evresine bagli olarak) 3,4-6,7 kat, HL varligi 1,5 kat, DM varlig1 2,9 kat, sigara kullanimi 2,2
kat, finalde A3 evre albiiminiiri varlig1 3,8 kat, SVH varlig1 2,5 kat ve reverse dipper patern 2
kat daha riskli bulunmustur.

Cok faktorlii modelde toplam sonlanim riski ileri yas, DM varligi ve finalde A3 evre
albliminiiri ile iligkili bulunmustur (p=0,006, 0,040 ve 0,041). DM tanis1 olan bireylerde toplam
sonlanim 4,8 kat, siddetli albiiminiiride ise 10 kat daha yiiksek goriilmiistiir. Diger degiskenler
coklu modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir. Baslangic KBH evresi, SDdn diizeyi

ve bazal hemoglobin diizeyi modeli bozdugu i¢in analize dahil edilmemistir.

Cok faktorlii model genel olarak anlamlidir (X?=36,863; p<0,001) ve dogru siniflama

orani %79,3’tiir.
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Tablo 37. Toplam sonlanimi etkileyen faktorler

Tek Faktorlii Model CokFaktorlii Model
Degisken (Toplam Sonlanim) 95% GA OR 95% GA OR
B se o] OR —— B se p OR ——(——
Alt Ust Alt Ust
Cinsiyet (Erkek) 0,735 0,208 <0,001* 2,085 1,388 3,131 0,910 0,800 0,255 2,485 0,518 11,923
Yas 0,048 0,009 <0,001* 1,049 1,031 1,067 0,078 0,028 0,006* 1,081 1,023 1,143
Baslangicta KBH varligi 1,270 0,204 <0,001* 3,561 2,386 5,316 1,067 0,708 0,132 2,905 0,725 11,644
HL Tanis1 0422 0,196 0,031* 1,525 1,039 2238 -0,391 0,700 0,577 0,676 0,171 2,668
DM Tanisi 1,050 0,219 <0,001* 2,858 1,862 4,388 1,575 0,768 0,040* 4,830 1,073 21,745
Sigara Kullanimi 0,779 0,261 0,003* 2179 1306 3,633 1558 0,898 0,083 4,748 0,816 27,615
Final Albuminiiri Evresi (A3) 1,343 0,425 0,002 3,830 1,666 8,807 2,303 1,125 0,041* 10,008 1,104 90,744
SVH 0,906 0,335 0,007 2473 1281 4,774 0876 0,715 0,220 2,401 0592 9,741
Bazal Urik asit 0,311 0,072 <0,001* 1,365 1,185 1,572 -0,032 0,236 0,893 0,969 0,609 1,540
Bazal CRP 0,040 0,024 0,100 1,041 0992 1,092 -0,035 0,262 0,893 0,965 0,578 1,613
Reverse Dipper Patern 0,697 0,270 0,010* 2,008 1,184 3,405 1,801 1454 0,215 6,057 0,351 104,649

Model: X2=36,863 p<0,001 Dogru siniflama oran1i=0,793

KBH: Kronik Bobrek Hastali§i, HL: Hiperlipidemi, DM: Diabetes Mellitus, SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi,

CRP: C-Reaktif Protein

*»<0,05 anlamly etki var, p>0,05 anlamh etki yok;, OR: ODDS orani, GA:Giiven Araligi, Lojistik regresyon
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7. TARTISMA

(Calismamiza dahil olan 484 hastanin %81,2’sinde HT saptanmistir. Sengul ve ark. yaptigi
PatenT2 ¢aligsmasina gore lilkemizde HT siklig1 %30,3 olarak belirlenmistir (8). Calismamizda
liclincli basamak saglik kurulusuna bagvuran hastalar degerlendirilmis olup Saha calismasi
yapilmadigi i¢in bu farkliligin olustugu diisiiniilmektedir. DM ve HL siklig1 sirast ile %31,6 ve
%48,9 olarak bulunmustur. Dahil edilen hastalarda HT tan1 oran1 g6z 6niine alindiginda, normal

popiilasyona oranla bu hastaliklarin goriilme sikliginin fazla olmasi kaginilmazdir.

Tanimlarina uygun olarak degerlendirildiginde; ¢alisma popiilasyonumuzda maskeli HT
orani %35,5, beyaz onliik HT orani1 %3 1,8 olarak bulunmustur. Mancia ve ark. yaptigi ¢calismada;
beyaz oOnliik HT prevalans1 %15, Fagard ve ark.yaptigi calismaya gore ise maskeli HT
prevalansi %15,9 olarak tespit edilmistir (18, 22). Maskeli HT nin erkek cinsiyet, beyaz onliik
HT’nin ise kadin cinsiyette baskin oldugu bilinmekte olup ¢alismamiza dahil edilen hastalarin
%65,1°1 kadin cinsiyettedir. Literatiir ile uyumsuzlugun ¢alismamizin cinsiyet dagilimindan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.

Roush ve ark. yaptig1 meta-analiz ¢alismasinda, 10 biiyiik kohort ¢alismasinin sonuglari
incelenmis ve bu ¢alismalarda dipper patern oran1 %27 ile %34, non-dipper patern orani %32
ile %46, reverse dipper patern orani ise %S5 ile %19 arasinda bulunmustur (94). KBH tanisi
olan hipertansif hastalarda, non-dipper patern oraninin %61’e kadar yiikseldigini gosteren
calismalar da mevcuttur (95). Calismamizda dipper paterne sahip hasta oran1 %32, non-dipper
paterne sahip hasta oram1 %52,3 ve reverse dipper paterne sahip hasta oran1 %15,7 olarak

bulunmustur.

HT tanis1 olan ve olmayan hastalar kiyaslandiginda, hipertansif hastalarda baslangigta
KBH goriilme siklig1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (%48,1°¢ kars1 %28,1). HT tanis1
olan grupta Evre 3 ve ilizeri KBH goriilme siklig1 %10,8 iken diger grupta bu oran %1,8dir.
HT’nin KBH’nin en sik ikinci nedeni oldugu bilinmekte olup HT hastalarinda KBH sikliginin

artmasi beklenen bir sonugtur (96).

Vasan ve ark. yaptigi ¢alismada, HT tanisi olmayan bireyler ile kiyaslandiginda HT
hastas1 erkeklerde 1,6 kat, kadinlarda ise 2,5 kat daha fazla KVO goriilmektedir (97).
Calismamizda HT tanmili grupta KVO siklig1 %30,7, normotansif grupta ise %14 olarak
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saptanmigtir. HT grubunda KVO gorilme sikligt anlamli olarak daha yiiksektir.

Calismamizdaki sonuglar literatiirdeki diger ¢alismalar ile benzerdir.

HT tanili grupta SVO siklig1 %6,6, normotansif grupta ise %7 olarak saptanmustir.
Framingham ¢alismasinda HT tanili erkeklerde SVO riskinin 2,7 kat, kadinlarda ise 2,3 kat
arttig1 ortaya konulmustur (67). Bu uyumsuzlugun, ¢alismamizdaki hasta sayisinin gorece

azlig1 ve verilerin anamnez yolu ile temin edilmesi sebebi ile olustugu diisiiniilmektedir.

HT tanili grupta SVH goriilme sikligi %55, normotansif grupta ise %23,5 olarak
saptanmistir. HT grubunda SVH siklig1 anlamli olarak daha yiiksektir. Cuspidi ve ark. yaptigi
calismada, direngli HT ve eslik eden DM varliginda SVH goriilme oraninin %55-77’ye kadar
yiikseldigi goriilmektedir (98). Cao ve ark. yaptigi ¢alismada ise HT tanili grupta normotansif
gruba gore 2,5 kat daha sik SVH varlig1 tespit edilmistir (99).

Finalde albiimintiri evre dagilimlari arasinda anlamli farklilik saptanmistir. HT grubunda
A2 evre %19,3 oraninda, A3 evre ise %13,3 oraninda goriilmiistiir. A2 evre ve lzeri
alblimintirisi olan hasta orani, HT tanis1 olanlarda %32,6’dir. Normotansif hastalarda A3 evre
albliminiirisi olan hasta bulunmamaktadir. Chu ve ark. yaptigi kohort caligmasinda, HT
hastalarinda A2 evre ve tizeri albiiminiirisi olan hastalarin oram1 %34,3 olarak bulunmustur

(100). Bulgularimiz literatiir ile benzerlik géstermektedir.

Urik asit artisinin renal vazokonstriksiyon ve mikrovaskiiler bobrek hasar1 ile HT ye
neden oldugu; HT nin de gesitli mekanizmalarla hiperiirisemiye yol agtigi ve HT tedavisinde
kullanilan bazi ilaglarin da iirik asit diizeyini arttirdigi bilinmektedir (46). Calismamizda HT
tanisi olan grupta tirik asit diizeyi 5,51 =+ 1,44 mg/dL, normotansif grupta ise 4,76 + 1,38 mg/dL

olarak goriilmiistiir. Diizeyler arasi istatistiki olarak anlamli fark bulunmaktadir.

Son déonemde yapilan ¢calismalarda, diisiik serum albiimin diizeylerinin HT nin 6nemli bir
Ongoriiciisii olabilecegi vurgulanmaktadir (101). Serum albiimin diizey analizine bakildiginda;
HT tanis1 olan grupta 4,1+0,35 g/L, normotansif grupta ortalama 4,22+0,32 g/L olarak

goriilmiistlir. Diizeyler arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunmaktadir.

Dipping patern analizleri yapilirken normotansif hasta grubu (kontrol grubu) analizden
cikarilmigtir. Calismamizda dipping patern dagilimi ve cinsiyet arasinda istatistiki olarak
anlamli farklilik bulunmustur. Erkek cinsiyet orani en yiiksek reverse dipper paternde (%46,7),

kadin cinsiyet orani ise en yiiksek non-dipper paternde gézlenmistir (%71,1). de la Sierra ve
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ark. Ispanya’da yaklasik 100 bin hasta ile yaptig1 kohort ¢alismasinda; non-dipper patern kadin,
reverse dipper patern ise erkek cinsiyette daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda tiim
dipping gruplarinda kadin cinsiyet orani, erkek cinsiyet oranindan daha yiiksek izlenmistir.
Ozellikle reverse dipper grubunda cinsiyet dagilimi degerlendirilirken ¢alismamiza dahil edilen

hastalarin %65, 1’inin kadin cinsiyette oldugu g6z ardi edilmemelidir.

KBH tanili hipertansif hastalarin evresinden bagimsiz olarak %50’sinde noktiirnal ritmin
kayboldugu, SDBY’de ise bu oranin %80’¢ ulastig1 ve reverse dipper goriilme sikliginin arttigi
daha dnce ortaya konulmustur (102). Calismamizda dipping patern ile baslangicta KBH varligi
arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. KBH tanisi bulunan hastalar en yiiksek reverse dipper
grubunda (%69,3), ikinci siklikta non-dipper grubunda (%53,6), en disiik ise dipper
grubundadir (%48,2). Dipping patern dagilimi ve KBH evresi incelendiginde de anlamli iligki
devam etmektedir. Evre 3 ve lizeri hasta orani en yiiksek reverse dipper grubunda tespit

edilmistir (%29,3). Sonuglar literatiir ile uyumlu gériinmektedir.

KBH tanili hastalar ile yapilan c¢alismalar non-dipper ve reverse dipper paterninin,
giindiiz KB veya 24 saatlik ortalama KB’ye oranla, 6liimciil/6liimciil olmayan kardiyovaskiiler
olaylarin, son donem bdbrek yetmezligine gidisin ve mortalitenin daha iyi Ongoriiciisii
oldugunu ortaya koymustur (103). Calismamizda da dipping patern dagilimi ile KVO siklig1
arasinda anlaml iliski saptanmustir. KVO izlenen hastalarin orani en yiiksek reverse dipper

paternde (%56), en diisiik ise dipper paternde goriilmiistiir (%24,8).

Farmer ve ark. yaptig1 calismada, kronik hemodiyaliz hastalarinda dipper paternin %82
oraninda kayboldugu tespit edilmistir (102). 436 hastanin sonuglarinin incelendigi Evre 2-4
KBH tanisi olanlarda yapilan baska bir ¢alismada ise SDBY gelisme sikligi, dipper paterne
oranla non-dipper ve reverse dipper grubunda sirast ile %62 ve %72 oraninda daha fazla olarak
bulunmustur (79). Calismamizda da KRT gereksinimi olan hastalarinin sadece 4’tinde (%20)
dipper patern gézlenmistir. Dipping patern dagilimi ile finalde KRT gereksinimi olan hastalarin
dagilimi arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. KRT gereken hastalar oran olarak en ytiksek
reverse dipper (%12,2), en diisiik ise dipper grubunda bulunmustur (%2,9). Cok degiskenli
model uygulandiginda, KRT gereksiniminin reverse dipper gelisiminde bagimsiz risk faktorii
oldugu tespit edilmis ve riski 5,3 kat arttirdig1 gorilmiistiir. Veriler literatiir ile uyumluluk

gostermektedir.

Dipping patern dagilimi ile sigara kullanim analizine bakildiginda anlaml fark tespit

edilmistir. Sigara kullananlarin orani1 en yiiksek dipper (%36,6), en diisiik ise non-dipper
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(%19,8) grupta tespit edilmistir. Caligmamizdaki veriler literatiir ile uyumsuzluk
gostermektedir. de la Sierra ve ark. yaptig1 100 bin hastanin dahil edildigi kohort ¢alismasinda,
reverse dipper paterninin sigara kullanimi ile anlamli bir iliskide oldugu gorilmiistiir (104).
Sigara kullanimina anamnez yolu ile ulasabildigimiz hasta sayis1 azlig1 ve sigara kullaniminin
sozel beyana dayali veri olmasi sebebiyle bu uyumsuzlugun kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
Calismamizda, sigara kullaniominin KVO gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu lojistik
regresyon analizinde tespit edilmistir. Sigara kullanan bireylerde KVO riski 3,5 kat daha

fazladir.

Bobrek nakli 6ykiisii olan hastalarin incelendigi 28 arastirmayi igeren bir meta-analiz
calismasinda; reverse dipper paterne sahip hastalarin oranmin %14-42 arasinda degismekte
oldugu, dipper paterne sahip olmayan hastalarin oraninin %85’e kadar yiikseldigi ortaya
konulmustur (105). Bobrek nakli hastalarinda altta yatan bobrek hastaligina bagli olarak kronik
bobrek hastasi olarak gecirilen siire, immiinsiipresif ila¢ kullanimi ve diyaliz tedavi dykiisii
nedeni ile sirkadiyen ritmin bozuldugu diistiiniilmektedir. Calismamizda bobrek nakli dykiisii
olan hastalarin dipping patern dagilimlarinda anlaml fark tespit edilmistir. Reverse dipper
paternine sahip 75 hastanin 11’inde (%14,7) bobrek nakli 6ykiisii mevcuttur. Bobrek nakli
Oykiisii olan toplam 29 hastanin 6’s1 dipper patern (%20,7), 12’si non-dipper patern (%41,4),
11’1 ise reverse dipper paterne sahiptir (%37,9). Lojistik regresyon analizi uygulandiginda,
bobrek nakil oykiisiiniin reverse dipper gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve riski

5,4 kat arttirdig1 gortiilmiistiir. Veriler literatiirle uyumlu bir dagilim gostermektedir.

SVH’nin miyokardiyal iskemiye, aritmi ve kalp yetmezligine yatkinlik yaratarak
hipertansif hastalarda KVO sikliginin artigina neden oldugu bilinmektedir. Calismamizda SVH
ve dipping patern dagilimlari arasinda anlamli iligki tespit edilmistir. Agir derecede SVH
goriilen hastalarin orani1 en yiiksek reverse dipper grubunda (%40,6), en diisiik ise dipper
grubunda tespit edilmistir (%9,2). Veriler literatiirdeki benzer c¢alismalar ile uyumlu
saptanmistir (106).

Dipping patern ile albiiminiiri gelisimi ve ilerlemesi arasinda iliski oldugu, dipping
paterninin SDBY ’ye ilerlemede bagimsiz bir dngdriicii olarak kullanilabilecegi Minutolo ve
ark. tarafindan ortaya konulmustur (107). Calismamiza dahil edilen hastalarin ambulatuar
Ol¢timlerinin yapildigi donemde hastanemiz laboratuvarinda spot idrarda albiimin/kreatinin
oran1 degerlendirmesi yapilmamakta olup, baslangi¢ analizinde bu veri kullanilamamistir.

Bazal olgiimlerde protein/kreatinin orani ile dipping patern dagilimi arasinda ise istatistiksel
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olarak anlamli iliski saptanmistir. Final doneminde albiimintiri varligi dipping patern agisindan
degerlendirildiginde anlamli farklilik saptanmamaistir. Albiiminiiri evreleri analiz edildiginde
de anlamh farklilik bulunmamaktadir. A3 evresinde albiiminiiri saptanan 42 hastanin 13’i
dipper paterne (%31), geri kalan 29 hasta (%69) ise non-dipper ve reverse dipper paterne
sahiptir. A3 evresine sahip hastalarin dipping paterne gore dagilimlari Cho ve ark. yaptigi
calisma ile benzer goriilmiis olsa da, final albiiminiiri degerlendirmesi yapilabilen hasta
saymmizin azlig1 nedeni ile istatistiki olarak anlamli bir sonug elde edilemedigini diisinmekteyiz
(108).

Calismamizda primer sonlanim noktasi; bazal tGFH diizeyi >60 ml/dk/1,73 m? iken, final
tGFH diizeyinin <60 ml/dk/1,73 m? olmasi, bazal-final tGFH diizeyleri arasinda %30 ve
tizerinde diisiis goriilmesi, KRT baslanmasi kosullarindan birini saglamak olarak belirlenmistir.
Sekonder sonlanim noktas1 olarak ise SVKO varligina bakilmistir. Toplam sonlanim noktas1
ise hastada primer ve/veya sekonder sonlanim noktasi varligidir. Sonlanim noktasi analizlerine,
ambulatuar KB 6l¢limiinde normotansif 6l¢iime sahip HT tanisi olmayan hastalar (kontrol

grubu) dahil edilmemistir.

Kontrolsiiz HT nin, albiiminiirinin, akut bobrek hasari riskindeki artisin ve akut bobrek
ataklariin altta yatan nedenden bagimsiz olarak kronik bdbrek hastalarinda GFH kaybini
hizlandirdigi bilinmektedir (109). Primer sonlanim noktasi ile baglangicta KBH varligi arasinda
anlaml iliski tespit edilmistir. Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin %85,3’{inde
baslangicta KBH tanis1 bulunmaktadir. Baslangic KBH evrelerine gore analiz edildiginde de
anlamlilik devam etmektedir. Primer sonlanim noktasina ulasan hastalarin orani, ileri evre KBH
hastalarinda daha yiiksektir. Sekonder ve toplam sonlanim noktas1 analizlerinde de sonlanima
ulagsan hastalarda KBH varligi ve evresi arasinda anlamli farklilik saptanmistir. Lojistik
regresyon analizi uygulandiginda baslangicta KBH varli§i, primer sonlanim noktasi ig¢in
bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir ve olumsuz bobrek olaylarinin riskini 11,4 kat

arttirdig1 gorilmiistiir.

DM, diinyada KBH nin en sik sebebi olarak gosterilmektedir. Eslik eden HT varliginda
ve albliminiiri kontrol altina alinmadiginda hizli GFH kaybina yol agmaktadir (110). Primer
sonlanim noktasina ulasan hastalarin DM tanist varligina gore dagiliminda anlamli fark
saptanmigtir. Sonlanima ulasan hastalarin %51,9’unda DM tanis1 vardir. Sekonder ve toplam
sonlanim noktasi analizlerinde de sonlanima ulasan hastalarda anlamli oranda daha yiiksek DM

tanis1 saptanmustir. Lojistik regresyon analizinde DM’nin primer ve toplam sonlanim noktasi
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icin bagimsiz risk faktorii oldugu goriilmiistiir. DM varlig1; olumsuz bobrek olay gelisimi i¢in

3,3 kat, toplam sonlanimu i¢in ise 4,8 kat daha riskli bulunmustur.

Yapilan ¢aligmalarda KBH baslangicindan itibaren KVO sikligmin arttigi, Evre 4-5
KBH’li hastalarin yaklasik %50’sinde KVO goriildiigii ortaya konulmustur (111).
Calismamizda Primer sonlanim noktast ve KVO siklig1 analiz edildiginde anlamli farklilik

saptanmistir. Sonlanima ulasan hastalarin %51,2’sinde KVO tespit edilmistir.

Primer sonlanim noktasi ile SVH goriilmesi ve agirlik derecelendirmesi arasinda anlamli
iliski tespit edilmistir. Sonlanima ulagsmayan hastalar arasinda SVH goriilme siklig1 %49,6 iken,
sonlanima ulasan hastalarda ise bu oran %66,2’dir. Sonlanima ulagan hastalarda agir derecede
SVH goriilme siklig1 ise %31 olarak tespit edilmistir. Verilerimiz literatiirdeki arastirmalar ile
benzerlik tagimaktadir (112). Bulgular yorumlanirken ¢aligmaya dahil edilen her hastanin EKO
tetkikinin olmadig1 ve 8 yillik ¢aligma siiresincCe birgok farkli doktor ve teknisyen tarafindan bu

tetkikin uygulandigi goz ardi edilmemelidir.

Primer sonlanim noktas1 varligi ile tiim nedenlere bagli mortalite ve kardiyak nedenlere
bagl olarak mortalite arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir. Primer sonlanima ulasan
hastalarin %13,3’i hayatin1 kaybetmistir. Sonlanima ulasan hastalarin %10,9’unun 6liim
nedeni kardiyak nedenlerdir. Hayatin1 kaybeden 17 hastanin 14’{inde (%82) 6liim nedeni olarak
kardiyak sebepler tespit edilmistir. Ozellikle ileri evre KBH olanlarda &liimlerin yaklasik
%50’sinin kardiyak nedenlere bagli goriildiigii bilinmektedir (113). Calismamizda hastane
verileri kullanilmis olup hastanemiz disinda mortalite goriilen hastalarin 6liim nedenleri tespit
edilememistir. Bu nedenle kardiyak nedenlere bagli mortalite oranimizin literatiir verilerinden

daha fazla bulundugunu diisiinmekteyiz.

Albliminiiri, KBH hastalarinda SDBY’ye gidisi hizlandirdigi gibi hem bdbrek
hastalarinda hem de genel popiilasyonda artmis KVO siklig ile iligkilidir. Albiimintiri diizeyi
arttikca hem KBH progresyon hizi hem de KVO riski 6nemli derecede artig gosterir (114).
Grams ve ark. yaptig1 caligmaya gore proteiniiri diizeyi 1 gramin iizerinde olan hastalarin
SDBY’ye ulasma hizi, proteiniiri diizeyi 1 gram altinda olan hastalara kiyasla ortalama 5 yil
daha kisa bulunmustur (115). Calismamizda primer sonlanim noktasi ve finaldeki albiimintiri
evre dagilimlarma bakildiginda anlamli fark saptanmistir. Sonlanima ulagsan hastalarin
%24,7’sinde A3 evre, %27,8’inde ise A2 evre albiiminiiri tespit edilmistir. Primer sonlanim
noktasina gore baslangi¢ spot idrar protein/kreatinin oranlari arasinda anlaml fark tespit

edilmistir. Sonlanima ulasan hastalarda bu deger ortalama 1086,38+1751,22 mg/g, ulagsmayan
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hastalarda ise 306,5+811,73 mg/g olarak bulunmustur. Sekonder sonlanim noktasi analizinde
de sonlanima ulagan hastalarin bazal spot idrar protein/kreatinin oranlar1 anlamli olarak yiiksek
saptanmigtir. Calismamizda A3 diizeyinde final albiiminiiri evresi; toplam sonlanim noktasi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur. ileri evre albiiminiiri varhgi, olumsuz bébrek

olaylar1 ve KVO i¢in 10 Kat risk artis1 yaratmaktadir.

Gao ve ark. yaptiklar calismada; kiimiilatif yiiksek CRP maruziyetinin tiibiiler ve
interstisyel hiicrelerde hasara neden olarak, ateroskleroz ve glomeriiloskleroza yol agarak KBH
ve albliminiiri risk faktorii oldugunu, KBH tanisi olanlarda ise progresyonu hizlandirdigini
tespit etmislerdir (116). Calismamizda da primer sonlanim noktasi ile CRP diizeyleri arasinda
anlamli bir farklilik gézlenmistir. Sonlanima ulasan hastalarda CRP diizeyi ortalama 4,8+5,28

mg/L, sonlanima ulagsmayan hastalarda ise ortalama 3,88+4,62 mg/L olarak tespit edilmistir.

Song ve ark. yaptiklari ¢alismada, diisiik serum albiimin diizeyleri ile KBH ilerlemesi ve
tiim nedenlere bagl mortalite artis1 arasinda iligki bulmuslardir (117). Albimin bir negatif akut
faz reaktan1 ve kan plazmasindaki en 6nemli antioksidan maddedir. Diisiik serum albiimin
diizeyi ile KBH arasindaki bu iligki i¢in olas1i mekanizmalar arasinda KBH’de gdriilen kronik
inflamasyon, lremiye bagli gida aliminda azalma, siddetli proteiniiri ve oksidatif stres
sayilabilir. Calismamizda primer sonlanim noktasi ile serum albiimin diizeyi arasinda anlamli
iliski tespit edilmistir. Sonlanim noktasina ulasan hastalarda serum alblimin diizeyi ortalama

4,01+0,38 g/dL, ulasmayan hastalarda ise 4,18+0,35 g/dL olarak izlenmistir.

Primer sonlanim noktasi varligi ile dipping patern dagilimi arasindaki iliskiye
bakildiginda anlami farklilik tespit edilmistir. Primer sonlanima ulasan hastalarin orani en fazla
reverse dipper grubunda (%46,7), en disiik ise dipper grubunda goriilmistir (%24,8).
Sekonder sonlanim noktas1 varligi ile dipping patern dagilimi arasinda da anlamli farklilik
vardir. Sekonder sonlanima ulasan hastalarin orani reverse dipper paternde %58,1, dipper

paternde ise %30,9’dur.

Calismamizda primer sonlanim noktasi ile kisa donem KBD parametreleri olan SD,
SDdn, CV ve VIM arasindaki iliski incelenmis ancak anlamli bir sonu¢ elde edilememistir. Son
yillarda bu parametrelerin bobrek iizerine etkilerine odaklanan birgok ¢alisma yayimlanmistir.
Kisa donem KBD parametrelerinin KVO’yu 6ngérmedeki etkinliginin aksine bobrek iizerine
etkileri ile ilgili geliskili galismalar mevcuttur. Borelli ve ark. yaptig1 diyalize girmeyen Evre
1-5 KBH tanis1 olan 465 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, kisa donem KBD’nin 24 saatlik

giindiiz ve gece KB ile giiclii bir iligski gdsterdigi; ancak GFH ve proteiniiri ile anlamli bir

62



iliskide olmadig1 ve KBH progresyonunu dngeremeyecegini ortaya koyulmustur (118). Bu
calismada kisa donem KBD parametreleri olarak SDdn ve CV kullanilmistir. Calismamizda da
benzer olarak SDdn parametresi, gece ve giindiiz SKB yiiksekligi ile anlamli iligkide saptanmis
ancak bobrek sonuglarini 6ngérmede ise anlamliliga ulasamamistir. Jhee ve ark. 1173 hasta ile
yaptig1 prospektif caligmada, kisa donem KBD ile (ARV parametresi tartil yontemi ile
kullanilmus) birlesik bobrek sonlanimi arasinda anlamli iligki tespit edilmistir (119). Sarafidis
ve ark. 16546 hasta ile yaptiklar1 kesitsel calismada, KBH evresi ile kisa donem KBD
parametrelerinin korele olarak arttigi dogrulanmis ancak bu parametrelerdeki artisin ileri KBH
evresinin bir sonucu mu, yoksa tam tersi mi oldugu konusuna agiklik getirememislerdir (4).
KBH’de KBD artis mekanizmalar1 arasinda tuz ve su atim mekanizmalarindaki bozulma, artmis
arteriyel sertlik, barorefleks mekanizmasinda bozulma, sempatik sistem etkinliginde artis,
otonomik disfonksiyon ve antihipertansif ajan se¢imi sayilabilir (120). Artmis KB
degiskenliginin KBH progresyonuna neden olabilecegi teorik olarak 6ngoriilse de, bunun tam
tersinin de miimkiin olmasi nedeniyle aradaki bu iliskiye “’kisir dongii’’ ismini veren derlemeler
mevcuttur (120). Wang ve ark. diyaliz dis1 245 kronik bobrek hastasimi dahil ettikleri
calismasinda kisa donem KBD’nin bdbrek sonlanimi iizerine etkisini incelemis ve yiiksek KBD
ile bobrek sonlanimi arasinda anlaml bir iliski saptamislardir (121). Ancak, calismaya dahil
edilen hastalarin %86,5’inde bobrek biyopsisi ile dogrulanmis glomeriiler hastalik tanisinin
bulunmasi ve bobrek sonlanimina ulasan hastalarda primer hastaligin aktivite durumu hakkinda
bilgi verilmemesi, KBD ile bdbrek sonlanimi arasindaki iligkinin objektif sekilde
degerlendirilmesini giiglestirmektedir. Chia ve ark. gergeklestirdigi retrospektif kohort
calismasinda, HT tanis1 almis hastalarda 15 yillik takip siiresince ziyaretler arasi (uzun donem)
KB degiskenligi, standart sapma (SD) ve varyasyon katsayis1 (CV) parametreleri kullanilarak
incelenmis. Yiiksek KBD gosteren bireylerde, KBH gelisme riskinin anlaml diizeyde arttig1
belirlenmistir. 1lgi ¢ekici bir bulgu olarak, KBH gelisen bireylerin uzun dénem KBD
diizeylerinde, baslangictan son Ol¢iimlere kadar anlamli bir degisiklik saptanmamustir.
Calismaya baslangicta KBH tanis1 olan hastalarin dahil edilmemesi, uzun donem KBD’nin

bobrek fonksiyonlarindaki azalmayi yansitan bir belirtec olabilecegini diisiindiirmektedir (122).

Kardiyovaskiiler hastalik riski ile kisa donem KBD’yi degerlendiren c¢alismalarin
sonuglart ise daha tutarh gériinmektedir. Hsu ve ark. yaptigi 1257 hastanin 20 y1l boyunca takip
edildigi ¢alismada, KVO siklig1 ve kardiyak nedenlere bagli mortalite goriilme orani, yiiksek
KBD (ARV parametresine gore siniflandirilmig) olan grupta anlamli olarak daha yiiksek
goriilmiistiir (123). Palatini ve ark. yaptig1 1206 hastanin ortalama 15 yil takip edildigi baska
bir ¢alismada da yiiksek KBD (CV parametresi kullanilmis) ile KVO siklig1 arasinda anlamli
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farklilik saptanmus (124). Hansen ve ark. 8938 hasta ile yaptiklar1 kohort ¢alismasinda, yiiksek
KBD ile KVO siklig1 ve kardiyak mortalite arasinda anlamli bir iligski bulunmustur (3). KBD
degerlendirirken ortalama SKB’nin etkisini en aza indirmek igin SDdn, ARV, VIM gibi
yontemlerin kullanilmasi gerektigini vurgulamislardir. KVO siklig1 ile anlamli bir iligskide
olmasia ragmen, KB degiskenliginin antihipertansif tedavi secimi ve ¢evresel faktorlerden
etkilenmesi nedeniyle bu parametrelerin klinik kullaniminin sinirli olabilecegi yo6niinde ise
uyarida bulunmuslardir (3). Calismamizda, sekonder sonlanim noktas: ile SDdn parametresi
arasinda anlaml iligki oldugu goriilmistiir. Sonlanima ulasan hastalarda SDdn ortalamasi1 daha
yiiksek saptanmistir. Sekonder sonlanim noktasi ile VIM arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski tespit edilememis olsa da, sonlanima ulasan hastalarda VIM ortalamalarinin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. VIM parametresi bir regresyon modeli ile hesaplandig i¢in, daha biiyiik
popiilasyonlarda KVO’yu 6ngormede etkili olabilecegini diisiinmekteyiz. Sekonder sonlanim
noktast SDdn ile anlamli iliskide iken VIM’de bu anlamliligin olmamasini gorece diisiik hasta

sayimiz ve SDdn’nin sirkadiyen ritim kaybinin daha iyi bir belirteci olmasina baglamaktayiz.

Ozetlenecek olursa; kisa dénem KBD parametrelerinin bobrek iizerine etkilerine iligkin
bulgular tutarsizdir ve bu alanda daha biiyiik hasta popiilasyonunu i¢ceren, KBD parametrelerini
aymi c¢alisma iginde kiyaslayan prospektif ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Buna karsilik,
KBD ile KVO goriilme sikligi arasindaki iliski literatiirde daha net bir sekilde ortaya
konmustur. KBD’nin antihipertansif ila¢ se¢imine ve ¢evresel faktorlere yiiksek oranda duyarl
olmasi, bu parametrelerin klinik uygulamadaki kullanilabilirligini sinirlayan baglica
etkenlerden biridir. Ote yandan, kisa donem KBD degerlendirmelerinde halen ‘altin standart’
bir parametrenin tanimlanmamis olmast ve mevcut caligmalarin farkli degiskenlerle
ylriitiilmesi, standardizasyonu ve dolayisiyla klinik pratikteki degerini olumsuz etkilemektedir.
Calismamiz da literatiirdeki bir¢ok calisma ile benzer olarak kisa donem KBD ile bobrek
sonlanimi arasinda anlamli bir fark gosterememis, ancak KVO’yu 06ngormede SDdn

parametresi ile istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulagmistir.

Dipping paternin, bobrek hasari ve kardiyovaskiiler olaylarla iliskisi, diger KBD
parametrelerine kiyasla daha net bir sekilde ortaya konmustur. Kronik bobrek hastalig tanisi
bulunan bireylerde dipper patern kaybi sikga gozlenmekle birlikte, KBH tanisi olmayan
bireylerde de non-dipper ve reverse dipper paterne sahip olanlarin daha olumsuz boébrek
sonuclar1 ve daha yiiksek KVO siklig ile karsilastiklar1 vurgulanmistir. Calismamizda elde
edilen bulgular da literatiir verileri ile uygunluk gostermektedir. Ambulatuar KB 6l¢iimlerinde

dipper patern kaybi saptanan hastalarda antihipertansif ilag alimini sabah saatlerinden uyku
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saatine ¢ekmek ve uygun antihipertansif ajanlarin tedaviye eklenmesi, GFH kaybinda
yavaslamaya, KBH gelisimi ve progresyonunun onlenmesine, SDBY ve KVO goriilme
sikliginin diisiiriilmesine katki saglayabilir. Bu miidahaleler ayn1 zamanda kardiyak nedenlere
bagli mortalitenin azaltilmasi ve saglik harcamalarinin disiiriilmesi agisindan da 6nemli bir

potansiyele sahiptir.

Calismamizin bazi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Bunlarin baginda ¢alismanin retrospektif
tasarima sahip olmasi, benzer ¢aligmalara kiyasla hasta sayismin gorece diisiik olmasi ve bazi
hastalarin ambulatuar KB 6l¢limlerine ait tam raporlara ulagilamamasi gelmektedir. Bu durum, kisa
dénem KBD parametrelerinin tiim hastalar i¢in analiz edilebilmesini kisitlamigtir. ARV parametresi
yiiksek 6lgtim dogrulugu gerektirdiginden dolay1 ¢alismamizda degerlendirilememistir. Primer ve
sekonder sonlanimlarin gerceklesme zamanlari, retrospektif ¢alisma dizaynmi nedeniyle tiim

hastalarda belirlenememistir.
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8. SONUC VE ONERILER

Calismamizda HT tanili hastalarda ambulatuar kan basing 6l¢iim 6zelliklerinin bébrek,

kardiyovaskiiler sistem ve hasta prognozu iizerine etkisini degerlendirmek amaclanmistir.

1. HT tanist ile KBH, KVO goriilme siklig1, kardiyak nedenlere bagli 6liim orani artis

gostermektedir.

2. Dipper patern kayb1; hastalarda KBH baslangici ve progresyonu, SDBY’ye gidis, daha
yiiksek oranda KVO ile iligkilidir.

3. Kronik bobrek hastaligi sirkadiyen ritmi bozarak dipper patern kaybina yol acabildigi
gibi, dipper patern kayb1 da KBH progresyonuna neden olmaktadir.

4. KBD parametrelerinden olan SDdn ile KVO siklig1 arasinda istatistiki olarak anlamli

diizeyde iligki tespit edilmistir.
5. Baglangicta KBH varligi ve DM tanisi, bobrek sonlanimi i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.
6. ileri yas ve sigara kullanimi, KVO gelisimi i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.

7. 1leri yas, DM tanis1 Ve ileri diizeyde albiiminiiri; toplam sonlanim igin bagimsiz risk

faktorudir.

8. Ileri yas, KRT gereksinimi, DM tanis1 ve bdbrek nakil dykiisii; reverse dipper patern

gelisimi i¢in bagimsiz risk faktoriidir.

9. Calismamizda KBD parametreleri ile bobrek sonlanimi arasinda anlamli iligki tespit
edilememistir. Bu parametrelerin olumsuz bdbrek olaylar1 icin Ongoriicii olabilecegini
diisiindiiren ¢aligmalar mevcuttur ancak kisa donem KBD degerlendirmesi icin heniiz altin
standart bir parametre bulunmamaktadir ve literatliirdeki sonuclar ¢eligkilidir. Bu konuda
prospektif tasarimli, daha fazla sayida hasta popiilasyonu iceren ve KBD parametrelerinin

istatistiki anlamliligin1 ayn1 ¢alisma i¢inde kiyaslayabilecek ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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