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ÖZET 

GiriĢ: Hipertansif hastalarda alınan sodyum miktarının azaltılması ve 

potasyum miktarının arttırılması kan basıncı (KB) kontrolünde önemlidir. Ġdrar 

sodyum ve potasyum miktarlarının ölçülmesi kiĢinin diyeti ile ilgili fikir 

vermektedir. Ayrıca yapılan çalıĢmalarda idrar sodyum/potasyum (Na/K) oranının 

kardiyovasküler açıdan daha anlamlı olabileceği üzerinde durulmaktadır. 

Kardiyovasküler olaylar (KVO) için klinik ön gördürücü olan arteriyel stiffness, 

diyetteki tuz miktarı ile iliĢkilidir ve hipertansiyon (HT), diyabet gibi pek çok 

hastalıkta görülmektedir. Hipertansiyon seyrinde görülebilen proteinürinin de 

KVO‟lar üzerine önemli etkileri bulunmaktadır. Bu çalıĢmada nondiyabetik 

hipertansif hastalarda spot idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness ve proteinüri 

arasındaki iliĢkinin incelenmesi planlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya diyabet, kardiyovasküler hastalık (KVH), 

malignite, infektif ya da infilamatuvar hastalığı olmayan; tahmini glomerüler 

filtrasyon hızı (tGFH) 60 ml/dk/1,73m
2
 ve üzerinde olan hipertansif hastalar dahil 

edildi. Hastaların serum glukoz, kreatinin, tGFH, ürik asit, albümin, sodyum, 

potasyum ve lipit parametreleri (low density lipoprotein kolesterol (LDL-K), high 

density lipoprotein kolesterol (HDL-K), trigliserid (TG), total kolesterol (TK)) ile 

spot idrar sodyum, potasyum, kreatinin, albümin ve protein değerlerine son 6 ay 

içindeki poliklinik kayıtlarından ulaĢıldı. Spot idrar sodyum ve potasyum 

değerlerinden Tanaka formülü ile 24 saatlik idrar sodyum ve potasyum atılımları 

hesaplandı. ÇalıĢma için onam veren hastaların ofis Ģartlarında boy, vücut ağırlığı, 

KB ve arteriyel stiffness ölçümleri kaydedildi. Spot idrar Na/K oranlarına göre 

hastalar 3 gruba (tertil) ayrıldı. Grupların demografik, klinik ve laboratuvar 

özellikleri, spot idrar bileĢenleri ve arteriyel stiffness verileri istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan hastaların günlük tuz tüketimi 8,9±2,9 gr/gün, 

potasyum tüketimleri ise 66±14 mmol/gün olarak hesaplandı. Hastaların ortalama 

spot idrar Na/K oranı 1,82±1,33‟tü. Santral ve periferik ortalama KB‟leri ile arteriyel 

stiffness özellikleri açısından 3 grup arasında anlamlı farklılık yoktu. Spot idrar Na/K 
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oranı ile proteinüri arasında anlamlı zayıf pozitif korelasyon bulundu (r=0,158, 

p=0,039). Spot idrar Na/K oranı ile hipertansiyon süresi arasında ise anlamlı zayıf 

negatif korelasyon bulundu (r=-0,149, p=0,045). Ġdrar Na/K oranının yaĢ, cinsiyet, 

vücut kitle indeksi (VKĠ), tGFH ve ürik asite göre düzeltilerek arteriyel stiffness 

verileri arasındaki iliĢkiye bakıldığında idrar Na/K oranı ile 75 atım/dk nabız baz 

alınarak düzeltilen augmentasyon indeksi (Aix@75) arasında anlamlı zayıf pozitif 

korelasyon bulundu (r=0,165, p=0,037). 

Sonuç: Antihipertansif tedavi alan, nondiyabetik hipertansif hastalarda idrar 

Na/K oranının proteinüri ile zayıf pozitif korelasyonu olsa da arteriyel stiffness 

parametreleri üzerine belirgin bir etkisi olmadığı düĢünülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Albüminüri, arteriyel stiffness, hipertansiyon, proteinüri, 

spot idrar Na/K oranı.  
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ABSTRACT 

Aim: In hypertensive patients, reducing the amount of sodium intake and 

increasing the amount of potassium intake are important in blood pressure (BP) 

control. Measuring the amount of urine sodium and potassium gives an idea about a 

person's diet. In addition, studies have focused on the fact that sodium/potassium 

(Na/K) ratio in urine can be more significant for cardiovascular aspects. Arterial 

stiffness, which is a clinical predictor for cardiovascular events (CVE), is associated 

with the amount of salt in the diet and it is seen in many diseases such as 

hypertension (HT) and diabetes. Proteinuria, which can be seen in the course of HT, 

also has important effects on CVEs. In this study, it was planned to investigate the 

relationship between Na/K ratio in spot urine, and arterial stiffness and proteinuria in 

nondiabetic hypertensive patients. 

Materials and Methods: In the study, hypertensive patients with estimated 

glomerular filtration rate (eGFR) 60 ml/min/1,73m
2
 and above; and without diabetes, 

cardiovascular disease (CVD), malignancy, infective or inflammatory disease were 

included. Serum glucose, creatinine, eGFR, uric acid, albumin, sodium, potassium 

and lipid parameters (low density lipoprotein cholesterol (LDL-C), high density 

lipoprotein cholesterol (HDL-K), triglycerides (TG), total cholesterol (TC)) and spot 

urine sodium, potassium, creatinine, albumin and protein values of the patients were 

obtained from the outpatient clinic records in the last 6 months. 24-hour urine 

sodium and potassium excretions were calculated with Tanaka formula from spot 

urine sodium and potassium values. Measurements of height, body weight, BP and 

arterial stiffness of the patients, who gave approval for the study, were recorded in 

the office conditions. According to spot urıne Na/K ratios, patients were divided into 

3 groups (tertile). Demographic, clinical, laboratory characteristics of groups; spot 

urine components and arterial stiffness data were statistically compared. 

Results: In the study, daily salt consumption of the patients calculated as 

8,9±2,9 g/day and potassium consumption as 66±14 mmol/day. The mean spot urine 

Na/K ratio of the patients was 1,82±1,33. There was no significant difference 

between the 3 groups in terms of central and peripheral mean BP‟s and arterial 
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stiffness characteristics. A significant weak positive correlation was found between 

spot urine Na/K ratio and proteinuria (r=0,158, p=0,039). A significant weak 

negative correlation was found between the spot urine Na/K ratio and the duration of 

hypertension (r=-0,149, p=0,045). When the relationship between urine Na/K ratio 

was adjusted according to age, gender, body mass index (BMI), eGFR and uric acid, 

and arterial stiffness data was examined, a significant weak positive correlation was 

found between urine Na/K ratio and corrected augmentation index based on 75 bpm 

(Aix@75) (r=0,165, p=0,037).) 

Conclusion: Although urinary Na/K ratio has a weak positive correlated with 

proteinuria in nondiabetic hypertensive patients receiving antihypertensive therapy, it 

is thought that it does not have a significant effect on arterial stiffness parameters. 

Key words: Albuminuria, arterial stiffness, hypertension, proteinuria, spot 

urine Na/K ratio.  

 



1 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Tüm dünyada en sık görülen kronik hastalıklardan biri olan HT; kalp 

yetmezliği, koroner kalp hastalıkları, hemorajik ve iskemik inme, böbrek yetmezliği, 

periferik arter hastalığı ve tüm nedenlere bağlı mortalitenin önemli ve önlenebilir bir 

nedenidir (1). Hipertansiyon, 18 yaĢ üzeri yetiĢkinlerde hekim tarafından yapılan ofis 

ölçümlerinde sistolik kan basıncının (SKB) ≥140 mmHg ve/veya diyastolik kan 

basıncının (DKB) ≥90 mmHg değerlerinde sebat etmesidir (2). YaĢam tarzı 

değiĢikliği KB‟nin regüle edilmesinde ilk basamak tedavi olup kardiyovasküler riski 

de azaltabilmektedir (3). Bu nedenle sodyumdan fakir, kontrendike bir durum 

olmadığı sürece de potasyumdan zengin beslenme önerilmektedir (4).  

Proteinüri özellikle de albüminüri, tGFH‟de düĢüĢ gözlenmeden önceki 

dönemde böbrek hasarının bir göstergesi olabileceği gibi, kardiyovasküler morbidite 

ve mortalite için de bağımsız bir risk faktörüdür. Proteinüri miktarının azalması bu 

risk faktörleri açısından olumlu etkiler sağlamaktadır (5). Glomerüllerden filtre 

edilen proteinin tamamına yakını proksimal tübülden geri emilerek günlük 10 mg 

kadarını albüminin oluĢturduğu 150 mg‟den daha az protein atılımı sağlanmaktadır 

(6). Albüminüri, 30-300 mg/gün ise orta derecede artmıĢ albüminüri (eski adı ile 

mikroalbüminüri), >300 mg/gün olduğunda ise aĢikâr ya da ciddi albüminüri (eski 

adı ile makroalbüminüri) olarak adlandırılır (7). Proteinüri ve albüminüri tayininde 

pek çok kalitatif ve kantitatif yöntem bulunmaktadır (8,9). Bunlardan klinik pratikte 

dipstick yöntemi sık kullanılmakta olup bu yöntem 300 mg/gün üzerindeki 

albüminüriyi saptayabilmektedir. Proteinüri ve albüminüri tayininde altın standart 

yöntem 24 saatlik idrarda protein ve albüminin değerlendirilmesi olsa da bu 

yöntemde idrar toplama açısından zorluklarla karĢılaĢılmaktadır (10) .“Kidney 

Disease Outcomes Quality Initiative (KDIGO)‟‟ kılavuzunda kalitatif yöntemle 

saptanmıĢ olan proteinürinin kantitatif bir yöntemle teyit edilmesi ve kantitatif 

yöntem olarak da spot idrar albümin/kreatinin oranı (ACR) ile protein/kreatinin 

oranının (PCR) kullanılması önerilmektedir (7).  

Arteriyel stiffness (sertlik); yaĢlanma, HT, ateroskleroz, diyabet, romatoid 

artrit gibi pek çok hasta grubunda artmakla beraber kardiyovasküler mortalite, 

miyokard enfarktüsü ve inme geliĢiminde de bağımsız bir göstergedir (11,12). Bu 
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nedenle arteriyel stiffness ölçümüne olan ilgi artmıĢtır ve son zamanlarda noninvaziv 

ölçüm yöntemleri geliĢtirilmiĢtir (13). Arteriyel stiffness geliĢiminde pek çok 

hormonal, metabolik ve genetik faktörlerin rolü gösterilmiĢ olup arteriyel stiffness ile 

diyetteki tuz miktarı arasında iliĢki bulunduğu ortaya konmuĢtur (14). Arteriyel 

stiffnessı ifade etmek için nabız dalga hızı (NDH), Ai@75, nabız basıncı (NB) ve 

santral KB değerleri kullanılmakta olup NDH altın standart olarak kabul 

edilmektedir (13,15). Aplanasyon tonometrisi ile ölçülen karotis-femoral NDH, KVH 

ve mortalite ile güçlü iliĢkisi nedeniyle referans standart ölçü olarak kullanılmıĢtır 

(15,16). Son dönemlerde geliĢtirilen manĢon temelli osilometrik yöntemler, ölçüm 

yapan kiĢiden bağımsız olup ayaktan kullanım kolaylığı sağlamaktadır. Bu 

cihazlardan biri olan Mobil-O-Graph, “British Hypertension Society (BHS)‟‟ ve 

“European Society of Hypertension (ESH)‟‟ tarafından onaylanmıĢ, pek çok klinik 

çalıĢma da kullanılmıĢ bir nabız dalga analiz (NDA) cihazıdır (15).  

Sodyumdan fakir, potasyumdan zengin beslenme çeĢitli nörohümaral 

mekanizmalar ile KB‟nin üzerine olumlu etkilere sahip olup KVH riskinde de azalma 

sağlamaktadır (17,18). Diyetle alınan sodyum ve potasyumu değerlendirmede diyet 

anamnezi eksik bilgiler içerebileceğinden idrar sodyum ve potasyum ölçümleri tercih 

edilmektedir (17). Ġdrar sodyum ve potasyum miktarının tayininde 24 saatlik idrarın 

değerlendirilmesi altın standart olsa da toplama zorluğu nedeniyle spot idrar sodyum 

ve potasyum değerlerinden 24 saatlik idrar sodyum ve potasyum miktarlarını tahmin 

eden formüller geliĢtirilmiĢtir (19,20). Sodyum ve potasyum atılımını 

değerlendirmek için yapılan bir çalıĢmada spot idrarın, 24 saatlik idrarın alternatifi 

olabileceği gösterilmiĢtir (21). Ayrıca idrar Na/K oranının KVH riskini daha iyi 

yansıttığını öne süren çalıĢmalar vardır ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) de bu oranın 

1‟in altında olmasını önermektedir (17,22). 

Bu çalıĢmanın amacı tGFH ≥60 ml/dk/1,73m
2
 olan hipertansif hastalarda 

idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness ve proteinüri arasında iliĢki olup olmadığını 

araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. HĠPERTANSĠYON 

2.1.1. Hipertansiyonun Tanımı 

Hipertansiyon, 18 yaĢ üzeri yetiĢkinlerde hekim tarafından yapılan, ofis 

ölçümlerinin tekrarlanması ile SKB‟nin ≥140 mmHg ve/veya DKB‟nin ≥90 mmHg 

değerlerinde sebat etmesidir (2). 

Genel popülasyonda en sık görülen kronik hastalıklardan biri olan; inme, 

koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği ve böbrek hastalığı gibi komplikasyonlara yol 

açması nedeniyle de önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Hipertansiyonun 

yol açtığı bu komplikasyonlar KB‟nin kontrol altına alınması ile büyük oranda 

azaltılabilmekte hatta önlenebilmektedir (1,23).   

Hipertansiyonun yaklaĢık %80-90‟nını mekanizması net bilinmeyen ve altta 

yatan bir nedene bağlı olmayan primer (esansiyel) HT oluĢtururken, %10-20‟sini 

ikincil bir nedene bağlı olarak ortaya çıkan sekonder HT oluĢturmaktadır (23). 

2.1.2. Hipertansiyonun Sınıflandırılması 

Hipertansiyon, tanı ve tedavisinde klinik kolaylık sağlamak için eĢik KB 

değerlerine göre sınıflandırılmaktadır (1). Kan basıncı değerlerinin Türk 

Hipertansiyon UzlaĢı Raporu‟na (2019) göre sınıflandırmasına Tablo 2.1‟de yer 

verilmiĢtir (2). 

Hipertansiyon tanısı, standart ofis KB ölçümleri ile koyulabildiği gibi ofis dıĢı 

evde KB ölçümüne göre ya da ambulatuvar KB ölçümüne göre de koyulabilmektedir 

(23). Ofis ve ofis dıĢı KB ölçümlerine göre HT eĢik değerleri Tablo 2.2‟de verilmiĢtir 

(23). 
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Tablo 2.1. Türk Hipertansiyon UzlaĢı Raporu‟na (2019) göre hipertansiyonun 

sınıflandırılması 

Kategori  SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Normal  <120 ve <80 

ArtmıĢ  120-139 ve/veya 80-89 

Hipertansiyon  ≥140 ve/veya ≥90 

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 HT ≥160 ve/veya ≥100 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, HT: Hipertansiyon 

 

Tablo 2.2. Ofis ve ofis dıĢı kan basıncı ölçümlerine göre kan basıncı eĢik değerleri 

Kategori  SKB (mmHg)  DKB (mmHg) 

Ofis kan basıncı ≥140 ve/veya ≥90 

Ambulatuvar kan basıncı 

     Gündüz 

     Gece 

     24 saat ortalama 

 

≥135 

≥120 

≥130 

 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

 

≥85 

≥70 

≥80 

Evde ölçülen kan basıncı ≥135 ve/veya ≥85 

SKB: Sistolik kan basıncı; DKB: Diyastolik kan basıncı 

2.1.3. Hipertansiyon ve Vasküler Hastalık 

Hipertansiyon, ateroskleroz ve KVH için bir risk faktörüdür. Hipertansiyon, 

damar çapından bağımsız tüm vasküler yapıları etkileyebilmektedir. Vasküler 

yapıdaki intima ve medya tabakasında fibromüsküler kalınlaĢmaya neden olup küçük 

arterlerin ve arteriyollerin lümenlerinde de daralmaya neden olmaktadır (24).  

Kan basıncı yüksekliği kalp ve vasküler yapılara mekanik stres 

uygulamaktadır. Bu mekanik stres özellikle koroner ve serebral damarlarda 

aterosklerozun Ģiddetlenmesine neden olmakla beraber arterlerin ateroskleroza 

duyarlılığını da arttırmaktadır. Bu nedenle hipertansif hastalar, koroner ve serebral 

vasküler yapıların hipertansif ve aterosklerotik hastalıkları için risk altındadırlar. Bu 

nedenle inme ve miyokard enfarktüsü gibi KVO‟lar ile karĢı karĢıya kalabilirler (24). 
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2.1.4. Hipertansiyonun Tedavisi 

Antihipertansif tedavi, SKB ≥140 mmHg ve/veya DKB ≥90 mmHg olması 

halinde baĢlanmaktadır. Ancak 80 yaĢ üstü bireylerde eĢlik eden komorbiditelerden 

bağımsız olarak SKB için eĢik değer ≥150 mmHg olarak kabul edilmektedir (2). 

Hipertansiyonda ilk basamak tedavi yaĢam tarzı değiĢikliğidir. 

Kardiyovasküler komorbiditelerin eĢlik ettiği veya hedef organ hasarı geliĢen evre 1 

HT‟de medikal tedaviye tanı anında baĢlanır. Bahsi geçen durumlar yoksa tedaviye 

yaĢam tarzı değiĢiklikleri ile baĢlanıp 3 ay içinde KB kontrolü sağlanamaz ise 

tedaviye medikal tedavi de eklenir. Ancak bu evrede, yaĢam kalitesini etkileyen HT 

iliĢkili semptomların varlığında daha erken dönemde de medikal tedavi için 

değerlendirme yapılabilir. Evre 2 HT‟de ise yaĢam tarzı değiĢikliği ile medikal 

tedaviye tanı anında baĢlanır (2).  

Kan basıncı 130–139/80–89 mmHg aralığında olan 65 yaĢ altı bireylerde ise 

“risk temelli” yaklaĢım uygulanmalıdır. Risk temelli yaklaĢımda majör risk 

faktörleri; tGFH <60 ml/dk/1,73m
2
, diyabet veya koroner arter hastalığı olması iken 

minör risk faktörleri; sigara kullanımı, 55-65 yaĢ veya LDL-K >130 mg/dl olmasıdır. 

Yüksek riskli kabul etmek için en az 2 majör kriter veya en az 1 majör ve 2 minör 

kriter veya 3 minör kriterin varlığı gerekir. Yüksek riskli olarak tanımlanan bireyler 

ilk 6 ay yaĢam tarzı değiĢikliği ile takip edilmelidirler. Bu hastaların medikal tedavi 

için değerlendirilmeleri bu sürecin sonrasında yapılmalıdır (2). 

Tedavi hedefleri ise; diyabet, kronik böbrek hastalığı, koroner arter hastalığı 

ve yüksek risk varlığı dahil 18-64 yaĢ için 120-130/70-80 mmHg ve ≥ 64 yaĢ için 

130-140/70-80 mmHg olarak kabul edilmektedir (2). 

2.1.4.1. YaĢam tarzı değiĢiklikleri 

YaĢam tarzı değiĢikliği, KB yüksekliği saptanan her hastada baĢlanan ilk 

basamak tedavidir ve medikal tedavinin etkinliği için de önemlidir. YaĢam tarzı 

değiĢikliğine uyum sağlanması halinde KB‟nin yükselmesi geciktirilebilmekte hatta 

önlenebilmektedir (3). Bu nedenle SKB 120–139 mmHg, DKB 80–89 mmHg olan 

bireyler dahil tüm hipertansif hastalara yaĢam tarzı değiĢiklikleri önerilmelidir (2). 

Türkiye‟de yetiĢkin yaĢ grubunda erkeklerin %31,6‟sı, kadınların ise %30‟u 

normal VKĠ‟ye sahiptir (25). Hipertansif, fazla kilolu olan hastalara uygun kiloya 
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inmeleri ya da vücut ağırlıklarının en azından %5–10 kadarını vermeleri 

önerilmelidir (2). Bu hastalarda her 1kg kilo kaybı SKB‟de 5 mmHg düĢüĢ 

sağlamaktadır (26). 

Sigara, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile miyokardın oksijen 

ihtiyacını ve KB‟yi arttırdığı için sigaranın bırakılması KB kontrolüne katkı 

sağlamaktadır (26). 

Düzenli yapılan egzersizin KB kontrolü sağlanmasında, hatta HT‟nin 

önlenmesinde önemli bir yeri vardır. Haftada en az 3 gün 90-150 dakika, maksimum 

kalp hızının (220-yaĢ) % 65-75‟ini sağlayacak Ģekilde yürüme, koĢma ya da yüzme 

egzersizi yapılması önerilmektedir. Düzenli egzersiz hipertansif hastalarda SKB‟de 5 

mmHg, DKB‟de 8 mmHg düĢüĢ sağlamaktadır (26). 

2.1.4.2. Sağlıklı beslenme 

Kan basıncı kontrolünde “Dietary Approaches to Stop Hypertension 

(DASH)‟‟ diyeti olarak bilinen sebze, meyve, tam tahıllı gıdalar ve poliansature 

yağlardan oluĢan; mümkün oldukça az miktarda Ģeker ve satüre yağlardan oluĢan bir 

diyet önerilmektedir. Bu beslenme önerileri, artmıĢ KB‟den HT‟ye geçiĢi 

önlemektedir (26). Bu diyette de önerildiği gibi hipertansif bireylerde KB kontrolü 

amacıyla günlük sodyum alımı 2–2,4 gr (5–6 gr tuz) ile sınırlandırılmalıdır (2). Tuzu 

kısıtlanması ile SKB‟de 5 mmHg, DKB‟de ise 6 mmHg kadar KB düĢüĢü 

sağlanabilmektedir (26). Ayrıca diyetle alınan potasyumun kontrendike bir durum 

olmadığı sürece arttırılması ve alkol tüketiminin de azaltılması önerilmektedir. Kan 

basıncında, potasyum alımının arttırılması ile 4-5 mmHg, alkol alımının azaltılması 

ile de 4 mmHg düĢüĢ sağlanmaktadır (4). 

2.1.4.3. Farmakolojik tedavi 

Antihipertansif tedavide diüretikler, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), 

anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (ACEĠ) ve anjiotensin reseptör blokerleri 

(ARB) yer almakta olup tedavi seçimi bireyseldir (1).  

Kan basıncı <150/90 mmHg olan hipertansif bireylerde tedaviye monoterapi 

ile baĢlanırken daha yüksek KB değerlerinde monoterapi ile hedef değerlere ulaĢma 
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oranı düĢüktür. Bu nedenle KB ≥150/90 mmHg ise kombinasyon tedavisi tercih 

etmek daha uygun olacaktır (2). 

Kombinasyon tedavisinde ilk basamakta ACEĠ/ARB+KKB veya 

ACEĠ/ARB+diüretik tercih edilir. Kan basıncı kontrolü sağlanamazsa üçlü 

kombinasyon tedavisine geçilir. Eğer yine KB kontrol altına alınamazsa tedaviye 

mineralokortikoid reseptör antagonistinin eklenmesi düĢünülmelidir (2). 

2.2. PROTEĠNÜRĠ 

2.2.1. Proteinürinin Tanımı 

DüĢük moleküler ağırlıklı, yarıçapı küçük ve nötral ya da pozitif yüke sahip 

olan proteinler ve albümin, glomerüllerden filtre olduktan sonra bunların tamamına 

yakını proksimal tübüllerden reabsorbe edilir (27). Böylece yaklaĢık 10 mg‟ı 

albüminin oluĢturduğu <150 mg/gün bir protein atılımı olur (6). Ġdrara geçen protein 

miktarının artmasına proteinüri denilmektedir (27). Proteinürinin prevalansı %8 ila 

%33 arasında olup proteinüri renal ve kardiyovasküler olaylar açısından önemli bir 

risk faktörüdür (27,28). 

Proteinüri, sadece belli bir periyotta görülebileceği gibi devamlı olarak da 

saptanabilir. Geçici (fonksiyonel) proteinüri, bir idrar örneğinde saptanan 

proteinürinin bir sonrakinde saptanmaması durumudur. Geçici proteinüri; erkeklerde 

%5, kadınlar %7 oranında görülmekte olup ateĢ, egzersiz, soğuğa maruziyet gibi 

stres durumlarının neden olabildiği klinik pratikte en sık karĢılaĢılan proteinüri 

Ģeklidir. Ayrıca adelosan ve çocuklarda görülebilen ortostatik proteinüri de geçici 

proteinüriye neden olmaktadır. Renal hastalıklara ya da altta yatan sistemik 

hastalıklara bağlı olarak kalıcı proteinüri gözlenebilir ve bağlı olduğu durumlar 

nedeniyle yakın izlem gerektirmektedir (8).  

2.2.2. Proteinürinin Mekanizması 

Proteinüri glomerüler disfonksiyon, tübülointertisyel hastalık ve böbreğin 

reabsorbsiyon kapasitesinin aĢılması gibi durumlarda karĢımıza çıkmakla beraber 

bazı postrenal durumlarda da proteinüri görülebilmektedir (10). 
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2.2.2.1. Glomerüler proteinüri 

Glomerüler filtrasyon bariyeri; glomerüler endotel hücreleri, podositler ve 

glomerüler bazal membrandan oluĢmaktadır (29). Glomerüler bazal membran 

yapısındaki laminin, tip IV kollajen ve heparan sülfat gibi proteinler sayesinde 

ağırlık, boyut ve yük durumuna göre seçici geçirgenlik sağlamaktadır (27,29). BaĢta 

diyabetik nefropati olmak üzere primer glomerülonefritler, steroid dıĢı 

antiinfilamatuvar ilaçlar gibi bazı ilaçların kullanımı, amiloidoz, maligniteler, 

sistemik lupus eritematozus gibi bağ doku hastalıkları ve Ġnsan immün yetmezlik 

virüsü gibi enfeksiyöz hastalıklar glomerüler filtrasyon bariyerinde hasarlanmaya 

neden olarak glomerüler proteinüriye neden olabilmektedirler (27). Patolojik 

proteinürinin klinik pratikte en sık karĢılaĢılan halidir (10). 

Glomerüler proteinüri; albümin ve immünglobulin (Ig) gibi plazma 

proteinlerinin atılımının fazla olması ve hematüri, eritrosit silendirleri, lipidüri gibi 

idrar bulguları olması halinde düĢünülmelidir (10,30). Glomerüler proteinüride idrara 

geçen protein miktarı 1 gr‟ın altında olabileceği gibi nefrotik düzeylere de 

çıkabilmektedir (30).  

2.2.2.2. Tübüler proteinüri 

Hipertansif nefroskleroz, nefrotoksinler, kronik tübülointertisyel hastalıklar 

ve tübülointertisyel nefrit gibi durumlarda proksimal tübüllerde iĢlev kaybı meydana 

gelir (27). Böylece tübüler protein reabsorbsiyonu azalır ve beta-2 mikroglobulin, 

retinol bağlayıcı protein gibi düĢük molekül ağırlıklı proteinler ultrafiltrata geçer 

(30). 

 Tübüler disfonksiyon durumunda 2 gr/gün‟den az bir proteinüri meydana 

gelmekle beraber etyolojide yer alan durum nefron kaybına neden olabileceğinden 

zaman içinde glomerüler proteinüri de tabloya eĢlik edebilir (8). 

2.2.2.3. TaĢma proteinürisi 

Multiple miyelom, miyoglobinüri ve amiloidoz gibi nedenlere bağlı olarak 

normalde tübüllerden reabsorbe edilebilen proteinlerin üretiminin artması ve buna 

bağlı reabsorbsiyon kapasitesinin aĢılarak idrara geçen protein miktarında artıĢ 

olmasıdır (27). 
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2.2.2.4. Postrenal proteinüri 

Ġdrar yollarındaki taĢ, tümör ve enfeksiyona bağlı olarak geliĢen infilamasyon 

sonucu proteinüri gözlenmesidir. Ġmmünglobulin A ve G gibi albümin dıĢı 

proteinlerin atılımı ön plandadır ve tabloya sıklıkla piyüri de eĢlik etmektedir (10).  

2.2.3. Albüminüri 

Normal Ģartlarda idrarla atılan albümin miktarı günlük 30 mg‟ın (20 mcg/dk) 

altındadır. Albüminüri tanım olarak günlük atılan albümin miktarının 30 mg‟ı 

geçmesi durumunu ifade etmektedir (31). Ġdrara geçen albümin miktarı 30-300 

mg/gün (20-200 mcg/dk) ise orta derecede artmıĢ albüminüri (eski adı ile 

mikroalbüminüri); >300 mg/gün (<200 mcg/dk) ise aĢikâr ya da ciddi albüminüri 

(eski adı ile makroalbüminüri) olarak adlandırılmaktadır. Kronik böbrek hastalığının 

sınıflandırılmasında KDIGO 2012 kılavuzu tGFH ve albüminürinin birlikte 

değerlendirilmesini önermektedir (7). Albüminüri varlığı diyabetik hastalarda olduğu 

gibi diyabetik olmayan hastalarda da kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

açısından önemli bir risk faktörüdür (32). 

2.2.4. Proteinüri ve Albüminüri Ölçüm Yöntemleri 

2.2.4.1. Proteinüri ölçüm yöntemleri 

Ġdrarda proteinin değerlendirilmesinde çeĢitli kalitatif ve kantitatif yöntemler 

bulunmaktadır (8). Ġdrardaki protein kalitatif olarak tespit edilmiĢse bunun kantitatif 

yöntemler ile miktarının belirlenmesi gerekmektedir (6).  

 Dipstick yöntemi: Bu yöntem proteinürinin tespitinde sık kullanılan 

semikantitatif bir yöntemdir (27). Proteinüri miktarını göstermek için bir 

boya indikatörü olan tetrabromofenol mavisi kullanılır ve bu indikatör 

proteinüri miktarının artması ile açık yeĢilden maviye doğru renk değiĢimi 

gösterir. Tetrabromofenol mavisinin proteinlere bağlanma özelliği idrar pH 

düzeyine göre değiĢmektedir. Örneğin, albümine pH 5-7 arasında bağlanırken 

diğer proteinlere sadece pH <5 olduğunda bağlanabilmektedir. Ancak Bence -

Jones proteininde olduğu gibi bazı proteinlere de hiçbir pH değerinde 

bağlanamamaktadır. Ġdrar pH genelde 5-6 arasında olduğu için bu test esas 
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olarak albümine özgü olsa da 300 mg/gün altındaki albüminüriyi 

saptayamamaktadır (6).  

 Türbidimetrik yöntem: Ġdrarda albümin dıĢındaki proteinlerin de 

saptanmasını sağlayan bir yöntemdir (8). Bu yöntem ile proteinlerin 

sülfosalisilik asit, trikloroasetik asit veya asetik asit ve sodyum asetat 

tamponu ile ısı varlığında oluĢan çökeltilerin oluĢturduğu bulanıklık 

ölçülmektedir. ÇeĢitli eksojen maddelerden etkilenebildiği için klinikte nadir 

kullanılır (6). 

 Ġmmünfiksasyon elektroforezi: Monoklonal gamopatilerde sentezlenen 

monoklonal protein türünü tanımlamada kullanılmakla beraber bu hastalarda 

tanı, takip ve tedavi sürecinin yönlendirilmesinde altın standart olan bir 

yöntemdir. Elektroforez yöntemi Ig‟lerin alkali pH ortamda negatif yüke 

sahip olup anoda, asit ortamda ise pozitif yüke sahip olup katoda doğru 

hareket etmesi esasına dayanmaktadır. Elektroforez ile Ig‟ler spesifik 

antiserumlar kullanılarak immünopresipitasyon oluĢturulup Ig‟lerin bant 

Ģeklinde görünür hale gelmesi sağlanmaktadır (33). 

 Kantitatif ölçüm: Proteinüri miktarının belirlenmesinde 24 saatlik idrarda 

protein miktarının tayin edilmesi altın standart yöntem olarak kabul edilir. Bu 

yöntem ile tüm proteinler ölçülebilmektedir. Ancak idrar toplamada 

karĢılaĢılan zorluklar nedeniyle günümüzde spot idrar PCR daha sık tercih 

edilmektedir (10). Spot idrar PCR normalde 0,1- 0,2 arasında olup milimol 

kreatinin baĢına miligram protein olarak değerlendirilir (6,10). 

2.2.4.2. Albüminüri ölçüm yöntemleri 

Albüminin proksimal tübülden reabsorbe edilmeyen kısmı, lizozomal 

enzimlerce biyokimyasal modifikasyona uğrayarak >%99‟u 10 kDa‟dan daha küçük 

boyutlu albümin fragmanlarına dönüĢtürülürken %1‟den azı intakt kalmaktadır (34). 

Ġntakt albümin, immünoreaktif olan ve olmayan olmak üzere iki formda bulunabilir 

(35).  Böylece albümin idrarda intakt proteinin her iki formu, albümin fragmanları ve 

polimer albümin agregatları dahil karmaĢık bir Ģekilde bulunur (32). 

Ġdrar albümin konsantrasyonu yarı kantitatif ölçüm çubuklarıyla ölçülebildiği 

gibi kalitatif olan immünokimyasal yöntemler (immünonefelometri, 
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immünotürbidimetri ve radyoimmünoassay) kullanılarak da ölçülebilmektedir (9). 

Bu yöntemler intakt albümin, polimer albümin agregatları ve 12 kDa‟dan büyük 

boyutlu albümin fragmanlarının tespitinde faydalı olmakla beraber bütün albümin 

fragmanlarını saptayamazlar (34). Ayrıca tespit edebildikleri albüminüri için sınır 

değer immünonefelometri ve immünotürbidimetri yöntemleri için 2 mg/l iken 

radyoimmünassay için 16 mcg/l‟dir (32). Ġdrarda albümin konsantrasyonunu ölçmede 

kullanılan diğer bir yöntem ise yüksek performanslı sıvı kromatografisidir. Bu 

yöntem ile tüm intakt proteinler ölçülebilmektedir (9). Tespit edilebilecek albüminüri 

için sınır değer ise bu yöntemde 2 mg/l‟dir (32). 

Proteinüride olduğu gibi albüminürinin saptanmasında da altın standart 

yöntem 24 saatlik idrarda albümin atılımının ölçülmesidir. Ancak 24 saatlik idrar 

örneklerinin toplanması ve standardizasyonu zor olduğundan klinik pratikte spot 

idrarda albümin tayini tercih edilmektedir (31). Ġdrardaki albümin miktarı kiĢinin sıvı 

alımından ve idrar konsantrasyonundaki değiĢikliklerden etkilenebileceği için spot 

idrar albümin değerlendirilmesinde ACR tercih edilmektedir (36). 

Kontrolsüz HT, konjestif kalp yetmezliği, belirgin hiperglisemi, 

menstrüasyon ve son 24 saatte yapılan egzersiz, enfeksiyon ve ateĢ varlığı böbrek 

hasarından bağımsız olarak ACR‟yi arttırabilir. Bu nedenle 3-6 ay içinde 3 kez 

bakılan ACR örneğinden 2 tanesinin anormal olması durumunda albüminüri varlığı 

düĢünülmelidir (36). 

Proteinüri tespiti için baĢlangıĢta KDIGO 2012 kılavuzunda ACR ile PCR‟nin 

kullanılması önerilmektedir. Bu kılavuzda kalitatif yöntem ile tayin edilmiĢ olan 

albüminüri veya proteinürinin kantitatif yöntemlerle miktar tayini yapılması ve idrar 

albümin ile proteininin idrar kreatinini ile değerlendirilmesi vurgulanmaktadır. 

Albüminüri miktarı >30 mg/gün olarak saptanması halinde günün herhangi bir 

saatinde ve sonrasında da sabah ilk idrarla miktarın teyit edilmesi önerilmektedir (7). 
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2.3. ARTERĠYEL STIFFNESS 

2.3.1. Arteriyel Stiffnessın Tanımı 

Arteriyel stiffness (sertlik), arter duvar yapısının elastik özelliği olarak 

tanımlanmakta olup, basınç ve hacim değiĢiklikleri arasındaki iliĢkiyi ifade eder (37). 

Pek çok çalıĢmada arteriyel stiffnessın, kardiyovasküler ve renal sonuçları 

öngörmede önemli olduğu gösterilmiĢtir. Bu nedenle son zamanlarda arteriyel 

stiffnessa neden olan mekanizmalar ve arteriyel stiffness ölçümü daha çok ilgi 

çekmeye baĢlamıĢtır (38). Son yıllarda arteriyel stiffnessın değerlendirilmesinde 

noninvaziv yöntemler de geliĢtirilmekte olup arteriyel stiffnessı değerlendirmede 

NDH altın standart parametre olarak kabul edilmektedir (13). 

2.3.2. Arteriyel Stiffnessın Patofizyolojisi 

Kan, arteriyel yapıların elastikiyet özelliği sayesinde periferik dokulara daha 

stabil bir Ģekilde iletilir (37). Vasküler elastikiyet ortalama arter basıncına (OAB) 

göre değiĢiklik göstermektedir. Basınç artıĢı kollajen liflerde artıĢ ile vasküler 

elastikiyeti azaltır (39). 

Arteriyel stiffness, vasküler yapının pek çok elemanını içeren patofizyolojik 

değiĢikliklerin bir sonucu olup hemodinamik kuvvetler, hormonlar, tuz ve glukoz 

regülasyonu gibi faktörlerden de etkilenmektedir(14). 

Arter duvarı KB‟deki akut değiĢikliklere dilatasyon ve konstrüksiyon, kronik 

değiĢikliklere ise hipertrofi ve remodeling yoluyla yanıt oluĢturur (40). Vasküler 

duvar bileĢenlerinden olan elastin ve kollajen, vasküler duvarda stabilite, kompliyans 

ve elastikiyet sağlamada önemlidir (14). Elastin ve kollajen arasındaki dengeyi lizil 

oksidaz ve matriks metalloproteinaz enzimleri sağlamaktadır (40). Metalloproteinaz 

aktivasyonu, proinflamatuvar maddeler ve basınç artıĢı gibi durumlar kollajenin 

artıĢına ve/veya elastinin azalmasına neden olarak vasküler elastikiyeti azaltırlar 

(41). Ayrıca proteinlerden nonenzimatik glikasyon ile oluĢan ileri glikasyon ürünleri 

de kollajen ve elastin ile irreversibl çapraz bağ yaparak daha sert, suda çözünmeye 

daha az duyarlı yapılar oluĢturarak arteriyel stiffnessa neden olabilmektedir. Bütün 

bunların sonucunda vasküler duvarda intima ve media kalınlığı artmakta ve vasküler 

düz kas tabakası hipertrofik hale gelmektedir (14). 
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Endotel disfonksiyonu ve vasküler düz kas tonusu da arteriyel sertlik üzerine 

güçlü etkilere sahiptir (14). Vasküler düz kas tonusu; anjiotensin II, endotelin, 

oksidatif stres ve nitrik oksit (NO) üretiminden doğrudan etkilenmektedir. Oksidatif 

stres sonucu oluĢan reaktif oksijen türevleri; endotelyal disfonksiyona, vasküler 

sertlikte artıĢa, ventriküler relaksasyonda yavaĢlamaya ve ateroskleroza katkıda 

bulunur (39).  

Bazı hormonlar da vasküler remodeling üzerinden arteriyel stiffnessa katkı 

sağlamaktadır. Anjiotensin II, kollajen üretimini arttırarak matriks remodelingini ve 

vasküler hipertrofiyi tetikler. Ayrıca NO bağımlı sinyalizasyonu baskılayarak da 

oksidatif stresi arttırır ve elastin sentezini azaltır. Aldosteron ise endotelin-1 

üzerinden vasküler düz kas hücrelerinde hipertrofi ve fibroza neden olurken 

fibronektin üretimi ile de arteriyel stiffnessa ve HT‟ye neden olabilmektedir (14). 

Diyetteki tuz ise, NO biyoyararlanımını azaltırken aldosteron sentezini ve 

reaktif oksijen radikallerini de arttırır (14,42). Böylece vasküler düz kas tonusu 

uyarılır, kollajen ve elastin miktarları etkilenir ve media tabakasında belirginleĢme 

gözlenir (14). Sonuçta periferik vasküler direnç artar, arteriyel kompliyans azalır ve 

arter duvarında oksidatif hasar meydana gelir. Diyetle alınan tuz miktarı azaltıldıktan 

1-2 hafta sonra diyetin pozitif etkileri gözlenebilmektedir (42). 

Ġnsülin direncinin neden olduğu hormonal ve metabolik anormallikler, 

metabolik sendromdaki arteriyel stiffnessın esas nedenidir (14). Ġnsülin direncinde, 

insülinin kendi reseptörüne bağlı iken endotel bağımlı NO salınımını artırarak 

oluĢturduğu vazodilatatör etki azalır. Böylece sempatik sinir sistemi aktivasyonunun 

neden olduğu KB yükselmeleri önlenemez ve vasküler duvarda hasarlanma sonucu 

arteriyel stiffness tetiklenir. Plazma glukozundaki artıĢlar ise arter duvarındaki 

proteinlerde glikasyona neden olduğu için ateroskleroz ve organ hasarı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Obezitede de yüksek olan leptin düz kas hücresinde hipertrofi ve 

anjiogenezi uyararak arteriyel sertliğe katkı sağlar (43). Ayrıca metabolik sendromda 

yüksek LDL-K, serbest yağ asitleri, endotelin-1‟in yetersiz vazodilatör etkileri veya 

azalmıĢ adiponektin ve natriüretik peptit düzeylerinin neden olduğu endotel 

disfonksiyonu ile arteriyel stiffness daha da artmaktadır (14). 
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Bunların dıĢında arteriyel stifnessta; renin anjiotensin sistemi (RAS), beta 

adrenerjik reseptörler, vasküler düz kas hücrelerinin farklılaĢması, elastik lif yapısal 

bileĢenleri, metalloproteinazlar, endotelin reseptörleri, NO ve inflamatuar 

moleküllerinin de dahil olduğu pek çok genetik durum da rol alabilir (37). 

2.3.3. Arteryel Stiffnessın Önemi 

Arteriyel stiffness, klinikte KVH teĢhis ve prognozu için iyi bir belirteç 

olması nedeniyle sıkça kullanılmaktadır (44). Arteriyel stiffnessın artması ile 

özellikle aort ve dallarının tamponlama yeteneği bozulur, santral ve periferik arterler 

arasındaki elastik gradiyent kaybolur (12).  

Normalde diyastolde geri yansıyan nabız dalgası arteriyel stiffness artıĢı ile 

sistolde geri yansır ve sistolde oluĢan nabız dalgasına eklenerek santral sistolik kan 

basıncını (SSKB) arttırır (45). Bu basınç artıĢı sol ventrikül art yükünü arttırıp 

ventrikülde hipertrofi ve fibrozise de neden olur (37,45). Bu durum, aorta 

pompalanan kan miktarında azalmaya neden olabilir. Ayrıca arteriyel stiffness artıĢı 

sonucu vasküler yapıda elastik geri çekilme ve rezervuar kapasitesinde azalma ile de 

santral diyastolik kan basıncı (SDKB) düĢer ve santral nabız basıncı (SNB) artar 

(37). Kalbin iĢ yükündeki artıĢ miyokardın oksijen ihtiyacını arttırır ancak 

SDKB‟deki azalma nedeniyle arz talep dengesizliği meydana gelir. Böylece 

diyastolik disfonksiyon tabloya eklenir (37). Yapılan klinik çalıĢmalarda, düĢük ve 

korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği formlarının ikisinde de arteriyel 

stiffnessın katkısı gösterilmiĢtir (46). 

Arteriyel stiffness artıĢı yaĢlanma, HT, ateroskleroz, diyabet ve romatoid 

artrit gibi pek çok hasta grubunda saptanmıĢtır (12). Ayrıca kardiyovasküler ölüm, 

miyokard enfarktüsü ve inme geliĢiminde bağımsız bir göstergedir ve bu durum 

genel popülasyon için de geçerlidir (11). Arteriyel stiffness serebral küçük damar 

hastalığının patogenezine katkıda bulunmasının yanı sıra genç ve orta yaĢlılarda ise 

biliĢsel iĢlev bozukluğu ile iliĢkili olabilmektedir. Bunların yanında arteriyel 

stiffness, kronik böbrek hastalığını hızlandırdığı gibi diyabetli hastalarda da 

albüminüri ve tGFH‟de kötüleĢmeyle iliĢkilendirilmiĢtir (40). Selwaness ve ark. (47) 

tarafından yapılan bir çalıĢmada, artan aort sertliğinin sadece karotis 
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aterosklerozunun artmıĢ prevalansı ile değil, aynı zamanda plak instabilitesinin bir 

belirteci olan plak içi kanamada artıĢ ile bağlantılı olduğu gösterilmiĢtir. 

2.3.4. Arteriyel Stiffnessın Değerlendirilmesi 

Arteriyel stiffnessta en doğru değerlendirme, doğrudan çıkan aorta uygulanan 

invaziv kateterizasyonla sağlanır. Bu yöntemin klinik pratikte kullanıma uygun 

olmaması nedeniyle aplanasyon tonometresi, mekanotransduserler, parmak 

fotopletismografisi, tek kanallı manĢon temelli metotlar (osilometrik yöntem), 

multisinyal teknikleri doppler ultrasonografi, tomografi ve manyetik rezonans (MR) 

gibi noninvaziv yöntemler tercih edilmektedir. Arteriyel stiffnessı ifade etmek için 

kullanılan vasküler parametreler; NDH, augmentasyon indeksi (Aix), NB ve santral 

arteriyel KB olup bunlar NDA olarak adlandırılırlar (15). 

Aorta kan pompalanması ile oluĢan ileri nabız dalgası ve periferden 

diyastolde yansıyan nabız dalgasının birleĢimine arter nabız dalga formu denir ve 

nabız dalga formunun arterlerde ilerleme hızı NDH olarak adlandırılır (39). Nabız 

dalga hızı, iki nokta arasındaki nabız geçiĢ süresini kullanarak arteriyel stiffnessı 

noninvaziv olarak değerlendirir (16). Bu parametre arteriyel stiffnessın doğrudan bir 

ölçüsü olarak kabul edilmekte olup aort ve dallarının viskoelastisitesini 

değerlendirmede altın standart kabul edilmektedir (48,49). Aplanasyon tonometrisi 

ile karotis ve femoral arter basınçlarının transkutanöz olarak ölçülmesi ile hesaplanan 

karotis-femoral NDH, KVH ve mortalite ile güçlü iliĢkisi nedeniyle referans standart 

ölçü olarak kullanılmıĢtır (15,16).  

Santral nabız basıncı ve Aix yansıyan dalgalar hakkında ek bilgi veren dolaylı 

ölçümlerdir. Giden ve yansıyan dalganın SKB ve DKB ile olan iliĢkisi Aix aracılığı 

ile sayısal olarak gösterilebilir (48). Augmentasyon indeksi, augmentasyon 

basıncının (ikinci (yansıyan dalga) ve birinci (giden dalga) sistolik tepe noktaları 

arasındaki fark) NB‟ye (SKB ile DKB arasındaki fark) oranının yüzdesel olarak 

ifadesidir (15). Augmentasyon indeksi, OAB‟den etkilenmekte olup ayrıca nabız ve 

boy ile de ters orantıya sahiptir (50). Ayrıca Aix kalp hızından etkilendiğinden, 

Wilkinson ve arkadaĢları tarafından 75 atım/dk kalp hızı için normalize edilmiĢ bir 

indeks olan Aix@75 kullanılmaktadır (51). 
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Brakiyal manĢet ölçümlerini ve nabız dalga formunun analizini birleĢtiren 

tekniklerin kliniğe girmesi ile değerlendirme, çoğunlukla ölçüm yapan kiĢiden 

bağımsız hale gelmiĢtir. Bu sayede arteriyel stiffness ölçümü yaygınlaĢmıĢtır. Bu 

osilometrik yöntemlerde nabız dalgaları, manĢon yardımı ile brakiyal arter trasesi 

üzerinden yapılan klasik KB ölçümüne benzeyen bir ölçümden elde edilir. Cihaz ile 

diyastolik brakiyal basınç seviyesine kadar manĢon ĢiĢirilip yüksek güvenirlikli baskı 

sensörü aracılığıyla 10 saniye boyunca nabız dalgaları kaydedilir. Bu nabız 

dalgalarından bir seri dönüĢtürme iĢlemleri ve jeneralize transfer fonksiyon 

aracılığıyla aort nabız dalgası hesaplanır ve bu veriler vasküler parametreleri 

hesaplamak için kullanılır. Bu sistemde, brakiyal basıncı santral basınca 

dönüĢtürmek için geç sistolik tepe noktası ve transfer fonksiyonu benzeri bir yöntem 

kullanılır. Ölçümden elde edilen veriler özel yazılım programları ile 

kaydedilmektedir (15). 

Mobil-O-Graph cihazı da manĢon temelli osilometrik yöntemlerdendir ve bu 

cihaz ile elde edilen sonuçların güvenilirliği, invaziv kataterizasyon, kardiyak MR ve 

tonometri ile yapılan ölçümler ile kanıtlanmıĢtır. Ayrıca bu cihazın brakiyal KB 

ölçümleri BHS ve ESH tarafından onaylanmıĢ olup bu cihaz pek çok klinik çalıĢma 

da kullanılmıĢtır (15).  

2.4. SPOT ĠDRAR SODYUM VE POTASYUM 

Genel olarak diyetle alınan sodyumun yüksek, potasyumun ise düĢük olduğu 

kabul edilmektedir. Türkiye‟de ise tuz tüketimini tahmin etmek amacı ile yapılan 

SALTURK çalıĢmasında, 24 saatlik idrardan sodyum atılımı hesaplanmıĢ ve 

ortalama günlük idrar sodyumu 308,3 ± 143,1 mmol olarak bulunmuĢtur. Bu değerler 

yaklaĢık 18 gr/gün tuz alımına eĢittir (52). Amerika‟da yapılan „National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES)‟‟ dayanan çalıĢmalarda günlük tuz 

tüketiminin 2300-2400 mg‟dan az, potasyum tüketimi ise 4700 mg‟dan fazla olması 

önerilmektedir (17). DSÖ ise günlük sodyum alımının <2000 mg, potasyum alımının 

ise >3510 mg olmasını ve idrar Na/K oranının <1,0 olmasını önermektedir (22,53).  

Diyetle alınan sodyum ve potasyumu değerlendiren çoğu çalıĢmada kiĢilerin 

diyet anamnezine baĢvurulmaktadır. Ancak diyet anamnezi eksik bilgiler 
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içerebilmektedir. Bu nedenle idrar sodyum ve potasyum atılımının değerlendirilmesi, 

diyet anamnezinden bağımsız olup kiĢinin diyeti hakkında fikir vermektedir (17).  

Sodyum ve potasyum atılımının değerlendirilmesinde altın standart yöntem 

24 saatlik idrarda sodyum ve potasyum miktarının belirlenmesidir. Ancak 24 saat 

idrar toplamak pek çok hasta için zordur ve idrar toplama sırasında yanlıĢlıklar 

yapılabileceği için bu durum yanlıĢ değerlendirmelere neden olabilmektedir (19). Bu 

nedenle spot idrar sodyum ve potasyum değerleri ile 24 saatlik idrar sodyum 

potasyumun tahmin edilebilmesi için pek çok çalıĢma yapılmıĢ ve bazı formüller 

geliĢtirilmiĢtir (20). Spot idrar sodyum ve potasyumdan 24 saatlik idrar sodyum ve 

potasyum tahmin etmede en sık kullanılan formüller, spot idrar sodyum için Tablo 

2.3‟te, spot idrar potasyum için Tablo 2.4‟te gösterilmiĢtir (20). 

Tablo 2.3. Spot idrar sodyum değerinden 24 saatlik idrar sodyum miktarının tahmin 

edildiği formüller  

Yöntem Ġdrar örneği Formül 

K-yöntemi Sabah 2.idrar 16,3 × (Nasu /Crsu × 1/10 × PrCr24h)
0,5

 

Erkek: PrCr24h = 7,39 × boy + 15,12 × ağırlık − 12,63 

× yaĢ − 79,9 

Kadın: PrCr24h = 5.09 × boy + 8,58 × ağırlık −4,72    

× yaĢ − 74,95 

I-yöntemi Spot idrar Erkek: 4,10 × VKĠ + (0,46 × Nasu + 25,46) − 2,75       

× Crsu − 0,13 × Ksu + 0,26 × yaĢ 

Kadın: 2,39 × VKĠ + (0,34 × Nasu + 5,07) − 2,16        

× Crsu − 0,09 × Ksu + 2,35 × yaĢ − 0,03 × yaĢ
2 

T-yöntemi Spot idrar 21,98 × (Nasu /Crsu × 1/10 × PrCr24h)
0,392

 

PrCr24h = 16.14 × boy + 14.89 × ağırlık −2.04            

× yaĢ − 2244.45 

K yöntemi: Kawasaki yöntemi, I yöntemi: INTERSALT yöntemi, T yöntemi: Tanaka yöntemi, Na su: 

Spot idrar sodyum (mmol/l), Cr su: Spot idrar kreatinin (mg/dl), Ksu: Spot idrar potasyum (mmlo/l), 

PrCr: 24 saatlik tahmini idrar kreatinin (mg/gün), VKİ: Vücut kitle indeksi 
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Tablo 2.4. Spot idrar potasyum değerinden 24 saatlik idrar potasyum miktarının 

tahmin edildiği formüller 

Yöntem Ġdrar örneği Formül 

K-yöntemi Sabah 2.idrar 7,2 × (Ksu /Crsu × 1/10 × PrCr24h)
0,5

 

Erkek: PrCr24h = 7,39 × boy + 15,12 × ağırlık − 12,63 

× yaĢ − 79,9 

Kadın: PrCr24h = 5.09 × boy + 8,58 × ağırlık − 4,72   

× yaĢ − 74,95 

T-yöntemi Spot idrar 7,59 × (Ksu /Crsu × 1/10 × PrCr24h)
0,431

  

PrCr 24 h = 16.14 × boy + 14.89 × ağırlık − 2.04         

× yaĢ − 2244.45 

K yöntemi: Kawasaki yöntemi, T yöntemi: Tanaka yöntemi, Ksu: Spot idrar potasyum (mmlo/l), Cr su: 

Spot idrar kreatinin (mg/dl), PrCr: 24 saatlik tahmini idrar kreatinin (mg/gün) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIġMA POPÜLASYONU 

ÇalıĢmaya S.B.Ü. Ankara Atatürk Sanatoryum Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Nefroloji ve Dahiliye polikliniklerine 15.06.2022-15.08.2022 tarihleri arasında 

baĢvuran ve dahil edilme kriterlerine uygun olan hipertansif hastalar alındı.  

Hastaların serum glukoz, kreatinin, tGFH, ürik asit, albümin, sodyum, 

potasyum ve lipit parametreleri (LDL-K, HDL-K, TG, TK) ile spot idrar sodyum, 

potasyum, kreatinin, albümin ve protein değerlerine son 6 ay içindeki poliklinik 

kayıtlarından ulaĢıldı. ÇalıĢma retrospektif kesitsel olarak tasarlandı. ÇalıĢma için 

onam veren hastaların demografik (yaĢ, cinsiyet, sigara kullanımı, HT süresi, 

antihipertansif ilaçları, antilipemik tedavi kullanımı ve asetil salisilik asit kullanımı) 

özellikleri ile ofis Ģartlarında yapılan boy, vücut ağırlığı, KB ve arteriyel stiffness 

ölçümleri kaydedildi. 

Hipertansiyon tanısı, poliklinik kayıtlarında antihipertansif ilaç kullanımı 

veya ev ölçümünde ortalama KB‟nin ≥135 /85 mmHg üzerinde ya da ambulatuar KB 

ölçümü ile KB‟nin 24 saatlik ortalaması ≥130/80 mmHg, gündüz ortalaması ≥135/85 

mmHg veya gece ortalaması ≥120/70 mmHg (1)  olması Ģeklinde tanımlandı. 

Sekonder HT düĢündüren anamnez, klinik ya da laboratuvar verisi olan hastalar 

çalıĢmaya dahil edilmedi. Diabetes mellitus tanısı olan veya açlık kan glukozu 126 

mg/dl ve üzerinde olan hastalar çalıĢmaya alınmadı. Tahmini glomerüler filtrasyon 

hızı 60 ml/dk/1,73m
2
‟nin altında olan hastalar ile KVH tanısı olan hastalar da 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri Tablo 3.1'de ve çalıĢmadan dıĢlama 

kriterleri Tablo 3.2‟de görülmektedir. 
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Tablo 3.1. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

18 yaĢ ve üzeri 

tGFH ≥60 ml/dk/1,73m
2 

Esansiyel HT‟si olan 

Son 6 ay içinde rutin kontrollerde açlık serum glukozu, kreatinin, tGFH, sodyum, 

potasyum, albümin, ürik asit, lipit profili (LDL-K, HDL-K, TK, TG) ile spot 

idrar sodyum, potasyum, albümin, protein ve kreatinin değerleri sistemde 

bulunan hastalar 

Arteriyel stiffness ölçümleri için onam veren hastalar 

tGFH: Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, HT: Hipertansiyon, LDL-K: Low density lipoprotein 

kolesterol, HDL-K: High density lipoprotein kolesterol, TK: Total kolesterol, TG: Trigliserit 

Tablo 3.2. ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri 

Sekonder HT Öyküsü 

Koroner Arter Hastalığı 

Diabetes Mellitus 

Serebrovasküler Olay Öyküsü 

Periferik Arter Hastalığı 

Romatolojik Hastalık 

Malignite Öyküsü 

Aktif Enfeksiyon Varlığı 

Gebeler 

tGFH <60 ml/dk/1,73m
2 

tGFH: Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, HT: Hipertansiyon 
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3.2. LABORATUVAR ÖLÇÜMLERĠ 

3.2.1. Rutin Biyokimyasal Ölçümler 

Rutin biyokimyasal parametreler Beckman Coulter marka AU45800 model 

analizör sisteminde aynı üretici firmanın (BOME A.ġ) çözelti ve kalibratörleri 

kullanılarak belirlenmektedir. Kreatinin, Jaffe metoduna göre çalıĢılmaktadır. 

Glukoz, hekzokinaz yöntemi ile kolorimetrik olarak ölçülmektedir. Kolesterol, 

kolesterol esteraz yöntemi ile enzimatik kolorimetrik olarak ölçülmektedir. 

Trigliserid, glisero fosfo oksidaz yöntemi ile enzimatik kolorimetrik olarak 

ölçülmektedir. HDL-K ve LDL-K, kolesterol oksidaz yöntemi ile enzimatik 

kolorimetrik olarak ölçülmektedir. 

Tahmini glomerüler filtrasyon hızı CKD-EPI formülü ile aĢağıdaki Ģekilde 

hesaplanmaktadır (54). 

tGFH=141 X min (Scr/κ,1) α X max(Scr/κ,1)-1,209 X 0,993 yaĢ X 1,018 

(Kadın) X 1,159 (Siyah ırk)  

Scr=serum kreatinin (mg/dL); κ=kadınlar için 0,7 ve erkekler için 0,9; α=kadınlar için                                

-0,329 ve erkekler için -0,411; Min=Scr/k minimumu ya da 1; Max=Scr/k maksimumu ya da 1. 

3.2.2. Proteinüri ve Albüminüri Ölçümleri 

Spot idrar örneğinden protein ve albümin değerleri fotometrik yöntem ile; 

spot idrar kreatinin enzimatik yöntem ile ölçülmektedir. Günlük protein atılımı için 

(idrar protein/idrar kreatinin) x1000 (mg/gün); günlük albümin atılımı için (idrar 

albümin/idrar kreatinin) x1000 (mg/gün) değerleri kullanıldı.  

Proteinüri, idrarla atılan proteinin 150 mg/gün üzerindee olması, albüminüri 

ise idrarla atılan albüminin 30 mg/gün üzerinde olması Ģeklinde tanımlandı. 

3.2.3. Ġdrar Sodyum ve Potasyum Miktarlarının Ölçülmesi 

Spot idrar örneğinden sodyum ve potasyum değerleri iyon selektif elektrot 

yöntemi ile ölçülmektedir. 

Hooft van Huysduynen EJ ve ark. (21)  spot idrardan elde edilen 

sodyum/kreatinin, potasyum/kreatinin ve Na/K oranın, 24 saatlik idrardan elde edilen 

aynı parametreler ile oldukça tutarlı sonuçlara sahip olduğunu saptamıĢlardır.   
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Bu çalıĢmada hastaların spot idrar sodyum ve potasyum miktarlarından 

Tanaka formülü ile tahmini 24 saatlik idrar sodyum ve potasyum değerleri 

hesaplanmıĢtır. 

3.2.4. Günlük Alınan Tuz ve Potasyum Miktarlarının Hesaplanması 

Hastaların günlük tükettikleri tuz miktarı SALTURK çalıĢması (52) referans 

alınarak tahmini 24 saatlik idrar sodyum miktarından, günlük tükettikleri potasyum 

miktarı ise Aburto ve ark. (55) çalıĢmalarında kullandıkları 1,3 dönüĢüm faktörü 

kullanılarak tahmini 24 saatlik idrar potasyum değerinden hesaplanmıĢtır. 

3.2.5. Vücut Ağırlığı, Boy ve Vücut Kitle Ġndeksi Ölçümleri 

Hastaların vücut ağırlığı ölçümleri kg cinsinden, boy ölçümleri ise cm 

cinsinden elde edilmiĢtir. Nabız dalga analizini değerlendirmek üzere kullandığımız 

Mobil–O-Graph cihazına bu veriler kaydedilerek hastaların VKĠ‟leri cihaz tarafından 

otomatik olarak hesaplanmıĢtır. 

Vücut kitle indeksi hesaplanmasında ağırlık (kg)/boy (m²) formülünden 

yararlanılmıĢtır. 

3.2.6. Kan Basıncı, Nabız Dalga Analizi ve Arteriyel Stiffness 

Değerlendirilmesi 

ÇalıĢma için onam veren hastaların sakin bir ortamda 15 dakika oturur 

pozisyonda dinlenmeleri sağlandı. Hastaların kol çevresine uygun manĢonlar 

belirlenerek manĢon, dirsek hizasının hemen üzerine yerleĢtirildi. Brakiyal KB 

ölçümünde BHS ve ESH onayı olan ve NDA açısından güvenilirlik çalıĢmaları 

yapılmıĢ olan Mobil-O-Graph NDA/ambulatuvar KB ölçüm (I.E.M. GmBH, 

Stolberg, Germany) cihazı kullanıldı (ġekil 3.1). Hastalar oturur pozisyonda iken 5 

dakika aralıklarla 4 kez NDA yapıldı. Ölçüm yapılan cihaz ile cihazdan sağlanan 

verileri izlemek adına geliĢtirilmiĢ yazılım arasında bluetooth aracılığı ile kablosuz 

bağlantı sağlandı. Bilgisayar ortamında bulunan yazılım programına hastanın doğum 

tarihi, boyu, kilosu, cinsiyeti ve sigara kullanım durumu kaydedildi. Cihaz ile 

öncelikle hastaların ofis ortamında KB ölçümleri yapıldı ve böylece brakiyal arterin 

tam komprese olduğu basınç değeri saptandı. Kan basıncı ölçümünden 30 saniyelik 

bekleme süresi sonrası brakiyal arter tekrar tamamen komprese edildi ve akımın 



23 

 

olmadığı bu değere ulaĢılması ile cihazdaki özel sensörler aracılığı ile nabız dalgaları 

algılanıp büyütülerek tarandı ve böylece periferik nabız dalgası verileri sağlandı. 

Elde edilen veriler çok yüksek kaliteliden düĢük kaliteliye doğru yazılım tarafından 

sınıflandırıldı ve çalıĢmamızda çok yüksek ve yüksek kaliteli veriler 

değerlendirmeye alındı. 

Cihazın özel yazılımı ile ölçülen brakiyal arter nabız dalgasından santral 

aortik nabız dalgası hesaplanarak NDA tamamlandı. Ölçümler sonucunda; SKB, 

DKB, OAB, nabız, NB, SSKB, SDKB, SNB, kardiyak output (KO), periferik 

vasküler direnç, kardiyak indeks, augmentasyon basıncı, Aix@75, yansıtma 

büyüklüğü (YB) ve NDH verileri elde edildi. Bu veriler yazılım programına 

aktarılarak kaydedildi. 

 

 

ġekil 3.1. Mobil-O-Graph 24h NDA ölçüm cihazının görünümü 

 

3.3. ETĠK KURUL ĠZNĠ 

Bu çalıĢma Sağlık Bakanlığı S.B.Ü Ankara Atatürk Sanatoryum Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Etik Kurulu‟nun 14.06.2022 tarih ve 2012-KEAK-15/2521 

karar numaralı etik kurul izni ile yapılmıĢtır. 

3.4. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Verilerin istatistiksel incelenmesinde SPSS 22.0 paket programı kullanıldı. 

Ġstatistiksel açıdan p <0,05 anlamlı olarak kabul edildi. ÇalıĢmamızın power analizi 



24 

 

%80 güç ve 0,05 alfa hata düzeyinde PASS 11 (Hintze, J. NCSS, LLC. Kaysville, 

Utah, USA 2011) paket programı ile yapıldı. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların tanımlayıcı istatistikleri yapıldı. 

Kategorik değerler sayı ve yüzde ile belirtildi. Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ve verilerin histogram grafileri ile 

değerlendirildi. Verilerimiz normal dağıldığından ortalama ve standart sapma olarak 

ifade edildi. 

Hastalar spot idrar Na/K oranına göre 3 gruba (tertil) ayrıldı. 

Spot idrar Na/K oranına göre belirlenen üç grup arasındaki sürekli 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Anova Testi, kesikli değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Ki Kare Testi kullanıldı. 

Spot idrar Na/K oranı ile sürekli değiĢkenler arasındaki korelasyon varlığının 

değerlendirilmesi amacıyla korelasyon analizi yapıldı. 

 

  



25 

 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya tGFH ≥60 ml/dk/1,73m
2
 olan, bilinen diyabet ve KVH öyküsü 

olmayan 181 hipertansif hasta dahil edildi. Hastaların ortalama HT süresi 9,34 ± 7,8 

yıl idi. Kullanılan ortalama antihipertansif sayısı 1,86 ± 0,89 olup hastaların %63,5‟i 

kombine antihipertansif tedavi almaktaydı. Tedavide en sık kullanılan antihipertansif 

ilaç grubu RAS inhibitörleri (%74) idi. ÇalıĢmaya dahil olan hastaların KVH‟leri 

olmamasına rağmen yaklaĢık %30‟unun antiagregan kullandığı saptandı. Hastaların 

VKĠ ortalama 30,52 ± 5,35 olup %15,5‟i normal kiloda, %34,8‟i fazla kilolu ve 

%49,7‟si ise obezdi. Hastaların günlük tuz tüketimi 8,9±2,9 gr/gün potasyum 

tüketimleri ise 66±14 mmol/gün olarak hesaplandı. Hastaların ortalama spot idrar 

Na/K oranı 1,82±1,33 olup Na/K oranı 1‟in altında olan hasta oranı %26‟dır. 

ÇalıĢmaya katılan hastaların demografik ve laboratuvar özellikleri Tablo 4.1 „de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik ve laboratuvar özellikleri 

YaĢ(yıl) 56,9 ± 0,9 

Cins (kadın %) 68 

Hipertansiyon süresi (yıl) 9,34 ± 7,80 

Antihipertansif ilaç sayısı (n) 

-0 ilaç (%) 

-1 ilaç (%) 

-2 ilaç (%) 

-3 ve üzeri ilaç (%) 

1,86 ± 0,89 

3,9 

32,6 

39,8 

23,8 

Antihipertansif ilaç türü (%) 

-RASĠ 

-KKB 

-Diüretik 

-BB 

-AB 

 

74 

45,9 

42 

21,5 

2,8 

Antiagregan kullanımı (%) 30,9 

Antilipemik ilaç kullanımı (%) 8,9 

Sigara öyküsü (%) 35,6 
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Tablo 4.1. (devam) ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik ve laboratuvar özellikleri 

VKĠ (kg/m
2
) 

-normal kilolu (18,5-24,9 kg/m
2
) (%) 

-fazla kilolu (25-29,9 kg/m
2
) (%) 

-obez (≥30 kg/m
2
) (%) 

30,52 ± 5,35 

15,5 

34,8 

49,7 

 

Laboratuvar verileri 

-kreatinin (mg/dl) 

-tGFH(ml/dk/1,73m
2
) 

-ürik asit (mg/dl) 

-albümin (mg/dl) 

-TG (mg/dl) 

-LDL-K (mg/dl) 

-HDL-K(mg/dl) 

-TK (mg/dl) 

 

0,87 ± 0,14 

84,13 ± 14,02 

5,26 ± 1,27 

41,87 ± 2,82 

158,59 ± 85,70 

131,38 ± 40,06 

50,31 ± 12,42 

212,14 ± 53,93 

Ġdrar bulguları 

-spot idrar protein/kreatinin oranı (mg/gün) 

-spot idrar albümin/kreatinin oranı (mg/gün) 

normoalbüminüri (%) 

orta derecede artmıĢ albüminüri (%) 

ileri derecede artmıĢ albüminüri (%) 

-spot idrar Na/K oranı 

spot idrar Na/K oranı <1 (%) 

-24 saatlik idrar sodyumu (mmol/gün) * 

-günlük tuz tüketimi (gr/gün) ** 

-24 saatlik idrar potasyumu (mmol/gün) * 

-günlük potasyum tüketimi (mmol/gün) *** 

 

102,36 ± 56,65 

15,73 ± 35,40 

89,4 

10 

0,6 

1,82 ± 1,33 

26,1 

147±48 

8,9±2,9 

50,6±10,8 

66±14 

RASİ: Renin anjiotensin sistem inhibitörü, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, BB: Beta bloker, AB: Alfa 

bloker, VKİ: Vücut kitle indeksi, tGFH: Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, TG: Trigliserit, LDL-K: 

Low density lipoprotein kolesterol, HDL-K: High density lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, 

Na/K: Sodyum/potasyum 

*Tanaka formülü kullanılarak spot idrar değerlerinden hesaplanmıştır. 

**SALTURK çalışması (52) referans alınarak tahmini 24 saatlik idrar sodyum miktarından 

hesaplanmıştır. 

***Aburto ve ark. (55) çalışmalarında kullandıkları 1,3 dönüşüm faktörü kullanılarak tahmini 24 

saatlik idrar potasyum miktarından hesaplanmıştır. 
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ÇalıĢmaya dahil olan hastaların SKB/DKB değerleri 133,5±15,6/84,6±11,3 

mmHg olup SSKB/SDKB değerleri ise 122,9±16,4/86±11,3 mmHg olarak saptandı. 

Hastaların KB ve arteriyel stiffness özellikleri Tablo 4.2‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2. ÇalıĢmaya alınan hastaların kan basıncı ve arteriyel stiffness özellikleri 

SKB (mmHg) 133,51 ± 15,63 

DKB (mmHg) 84,61 ± 11,30 

NB (mmHg) 49,23 ± 13,26 

Nabız (atım/dk) 79,23 ± 13,11 

OAB (mmHg) 107,02 ± 11,87 

SSKB (mmHg) 122,91 ± 16,45 

SDKB (mmHg) 86,04 ± 11,32 

SNB (mmHg) 37,25 ± 10,34 

KO (lt/dk) 5,19 ± 0,81 

Kardiyak indeks (lt/dk/m
2
) 2,73 ± 0,5 

Periferik direnç (s*mmHg/ml) 1,27 ± 0,23 

AB (mmHg) 9,99 ± 7,16 

YB (%) 65,65 ± 8,82 

Aix@75 (%) 27,96 ± 14,18 

NDH (m/s) 8,47 ± 1,65 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, NB: Nabız basıncı, OAB: Ortalama arter 

basıncı, SSKB: Santral sistolik kan basıncı; SDKB: Santral diyastolik kan basıncı; SNB: Santral nabız 

basıncı, KO: Kardiyak output, AB: Augmemntasyon basıncı, YB: Yansıtma büyüklüğü, Aix@75: 

Augmentasyon indeksi (nabız 75 atım/dk baz alınarak düzeltilmiş), NDH: Nabız dalga hızı 

 ÇalıĢmaya alınan hastalar spot idrar Na/K oranlarına göre düĢük (Na/K 

oranı= ≤1,17), orta (Na/K oranı=1,18-1,85) ve yüksek (Na/K oranı = >1,85) olmak 

üzere 3 gruba (tertil) ayrıldı. DüĢük ve orta grupta KKB kullanım oranı yüksek gruba 

göre daha fazlaydı. Diğer demografik, klinik ve laboratuvar özelliklerinde 3 grup 

arasında herhangi bir anlamlı farklılık saptanmadı. Ayrıca santral ve periferik 

KB‟leri ile arteriyel stiffness özellikleri açısından 3 grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. Spot idrar Na/K oranına göre belirlenen 3 grup arasındaki klinik ve 

laboratuvar verilerinin karĢılaĢtırılması Tablo 4.3‟te; 3 grup ile KB ve arteriyel 

stiffness verilerinin karĢılaĢtırılması ise Tablo 4.4‟te verilmiĢtir. 
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Tablo 4.3. Ġdrar Na/K oranına göre 3 gruba ayrılmıĢ hastaların klinik ve laboratuvar 

verilerinin karĢılaĢtırılması 

Klinik ve Laboratuvar Özelikleri DüĢük Na/K 

(≤1,17) 

(n=60) 

Orta Na/K 

(1,18-1,85) 

(n=61) 

Yüksek Na/K 

(>1,85) 

(n=60) p 

YaĢ(yıl) 59,07 ± 9,32 56,43 ± 11,65 55 ± 18 AD 

Cins (kadın %) 78,3 62,3 63,3 AD 

Hipertansiyon süresi (yıl) 11,09 ± 8,18 9,02 ± 7,83 7,93 ± 7,15 AD 

Antihipertansif ilaç sayısı (n) 1,95 ± 0,91 1,92 ± 0,90 1,72 ± 0,85 AD 

Antihipertansif ilaç türü (%) 

-RASĠ 

-KKB 

-Diüretik 

-BB 

-AB 

 

71,7 

53,3 

40 

25 

5 

 

72,1 

52,5 

41 

24,6 

1,6 

 

78,3 

31,7 

45 

15 

1,7 

 

AD 

0,026 

AD 

AD 

AD 

Antiagregan kullanımı (%) 45 24,6 23,3 0,016 

Antilipemik ilaç kullanımı (%) 11,9 8,2 6,7 AD 

Sigara öyküsü (%) 33,3 40 33,3 AD 

VKĠ (kg/m
2
) 29,96 ± 5,08 29,82 ± 4,91 31,79 ± 5,86 AD 

Laboratuvar verileri 

-kreatinin (mg/dl) 

-tGFH (ml/dk/1,73m
2
) 

-ürik asit (mg/dl) 

-albümin (mg/dl) 

-TG (mg/dl) 

-LDL-K (mg/dl) 

-HDL-K(mg/dl) 

-TK (mg/dl) 

 

0,88 ± 0,12 

81,02 ± 12,28 

5,29 ± 1,36 

41,84 ± 2,6 

155 ± 77,01 

133,51 ± 39,11 

51,4 ± 12,76 

217,04 ± 64,05  

 

0,88 ± 0,14 

84,94 ± 14,63 

5,29 ± 1,23 

42,26 ± 3,12 

145,97 ± 77,14 

127,22 ± 36,62 

50,21 ± 12,54 

205,47 ± 44,55 

 

0,86 ± 0,14 

86,42 ± 14,67 

5,2 ± 1,25 

41,5 ± 2,72 

175,57 ± 100,28 

133,64 ± 44,75 

49,28 ± 12,05 

214,10 ± 51,7 

 

AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

Ġdrar bulguları 

-spot idrar protein/kreatinin oranı 

(mg/gün) 

-spot idrar albümin/kreatinin oranı 

(mg/gün) 

 Normoalbüminüri (%) 

 Orta derecede artmıĢ albüminüri (%) 

 Ġleri derecede artmıĢ albüminüri (%) 

 

98,62 ± 43,02 

13,83 ± 16,57 

91,2 

8,8 

0 

 

104,43 ± 66,7 

14,69 ± 20,28 

87,9 

12,1 

0 

 

104,11 ± 58,56 

11,41 ± 11,66 

89,1 

9,1 

1,8 

 

AD 

AD 

AD 

AD 

AD 

Na/K: Sodyum/potasyum, RASİ: Renin anjiotensin sistem inhibitörü, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, 

BB: Beta bloker, AB: Alfa bloker, VKİ: Vücut kitle indeksi, tGFH: Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, 

TG: Trigliserit, LDL-K: Low density lipoprotein kolesterol, HDL-K: High density lipoprotein 

kolesterol, TK: Total kolesterol, AD: Anlamlı değil 
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Tablo 4.4. Ġdrar Na/K oranına göre 3 gruba ayrılmıĢ hastaların kan basıncı ve 

arteriyel stiffness verilerinin karĢılaĢtırılması 

Kan Basıncı ve Arteriyel 

Stiffness verileri 

DüĢük Na/K 

(≤1,17)  

(n=60) 

Orta Na/K 

(1,18-1,85) 

(n=61) 

Yüksek Na/K 

(>1,85) 

(n=60) p 

SKB (mmHg) 132,75 ± 15,4 131,49 ± 14,99 136,32 ± 16,33 AD 

DKB (mmHg) 82,9 ± 11,37 84,36 ± 10,19 86,57 ± 12,17 AD 

NB (mmHg) 49,93 ± 13,07 46,95 ± 12,59 50,83 ± 13,98 AD 

Nabız (atım/dk) 79,72 ± 13,37 78,27 ± 12,78 79,72 ± 13,33 AD 

OAB (mmHg) 105,87 ± 11,41 105,84 ± 11,05 109,38 ± 12,92 AD 

SSKB (mmHg) 121 ± 19,86 122,11 ± 14,53 125,62 ± 14,31 AD 

SDKB (mmHg) 84,45 ± 11,52 85,61 ± 9,94 88,07 ± 12,28 AD 

SNB (mmHg) 38,5 ± 10,88 35,8 ± 10,42 37,48 ± 9,68 AD 

KO (lt/dk) 5,25 ± 0,93 5,09 ± 0,67 5,24 ± 0,8 AD 

Kardiyak indeks (lt/dk/m
2
) 2,83 ± 0,53 2,66 ± 0,45 2,7 ± 0,5 AD 

Periferik direnç (s*mmHg/ml) 1,24 ± 0,21 1,3 ± 0,28 1,28 ± 0,2 AD 

AB (mmHg) 9,95 ± 7,7 9,54 ± 6,85 10,48 ± 7 AD 

YB (%) 66,53 ± 10,05 66,13 ± 7,4 64,28 ± 8,81 AD 

Aix@75 (%) 28,05 ± 15,73 26,7 ± 14,25 29,15 ± 12,53 AD 

NDH (m/s) 8,69 ± 1,48 8,29 ± 1,66 8,43 ± 1,8 AD 

Na/K: Sodyum/potasyum, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, NB: Nabız basıncı, 

OAB: Ortalama arter basıncı, SSKB: Santral sistolik kan basıncı; SDKB: Santral diyastolik kan 

basıncı; SNB: Santral nabız basıncı, KO: Kardiyak output, AB: Augmentasyon basıncı, YB: Yansıtma 

büyüklüğü, Aix@75: Augmentasyon indeksi (nabız 75 atım/dk baz alınarak düzeltilmiş), NDH: Nabız 

dalga hızı, AD: Anlamlı değil 

 

Spot idrar Na/K oranı ile çalıĢma verileri arasında korelasyon analizi yapıldı. 

Hipertansiyon süresi ile Na/K oranı arasında anlamlı zayıf negatif korelasyon 

bulundu (r=-0,149, p=0,045). Spot idrar Na/K ile proteinüri arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (r=0,158, p=0,039). Spot idrar Na/K oranı ile diğer demografik, 

laboratuvar ve stiffness verileri arasında herhangi bir anlamlı korelasyon saptanmadı. 

Spot idrar Na/K oranı ile çalıĢma verilerinin korelasyon analizi Tablo 4.5‟te, spot 

idrar Na/K ile proteinüri arasındaki iliĢki ġekil 4.1‟de ve gruplar arasındaki 

proteinüri ve albüminüri dağılımları ġekil 4.2‟de verilmiĢtir. 
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Tablo 4.5. Spot idrar Na/K oranı ile çalıĢma verilerinin korelasyon analizi 

Parametreler  r p 

YaĢ (yıl) -,107 ,151 

Cinsiyet (kadın %) ,118 ,114 

VKĠ (kg/m
2
) ,098 ,191 

Sigara (%) ,037 ,627 

Antiagregan kullanımı (%) -,107 ,153 

Antilipemik kullanımı (%) -,087 ,245 

HT süresi (yıl) -,149 ,045 

RASĠ (%) ,068 ,363 

KKB (%) -,082 ,275 

Diüretik (%) -,020 ,790 

BB (%) -,089 ,237 

AB (%) -,103 ,864 

SKB (mmHg) ,104 ,165 

DKB (mmHg) ,066 ,382 

OAB (mmHg) ,097 ,196 

Nabız (atım/dk) ,013 ,859 

NB (mm/Hg) ,095 ,207 

SSKB (mm/Hg) ,107 ,152 

SDKB (mm/Hg) ,065 ,385 

SNB (mm/Hg) ,042 ,572 

Aix@75 (%) ,078 ,295 

NDH (m/s) -,044 ,555 

Kreatinin (mg/dl) -,102 ,173 

tGFH (ml/dk/1.73m
2
) ,135 ,070 

Ürik asit (mg/dl) -,021 ,782 

TG (mg/dl) ,126 ,094 

HDL-K (mg/dl) -,111 ,142 

TK (mg/dl) ,040 ,598 

LDL-K (mg/dl) ,041 ,586 

Proteinüri (mg/gün) ,158 ,039 

Albüminüri (mg/gün) ,006 ,941 

VKI: Vücut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, RASİ: Renin anjiotensin sistem inhibitörü, KKB: 

Kalsiyum kanal blokeri, BB: Beta bloker, AB: Alfa bloker, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik 

kan basıncı, OAB: Ortalama arter basıncı, NB: Nabız basıncı, SSKB: Santral sistolik kan basıncı; 

SDKB: Santral diyastolik kan basıncı; SNB: Santral nabız basıncı, Aix@75: Augmentasyon indeksi 

(nabız 75 atım/dk baz alınarak düzeltilmiş), NDH: Nabız dalga hızı, tGFH: Tahmini glomerüler 

filtrasyon hızı, TG: Trigliserit, HDL-K: High density lipoprotein kolesterol, TK: Total kolesterol, 

LDL-K: Low density lipoprotein kolesterol 
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ġekil 4.1.Proteinüri ile idrar Na/K arasındaki iliĢki 

 

 

ġekil 4.2.Gruplar arasında proteinüri ve albüminüri dağılımları 

 

Ġdrar Na/K oranının yaĢ, cinsiyet, VKĠ, tGFH ve ürik asite göre düzeltilerek 

arteriyel stiffness verileri ve idrar Na/K oranı arasındaki iliĢkiye bakıldığında idrar 

Na/K oranı ile Aix@75 arasında anlamlı zayıf pozitif korelasyon bulunmuĢtur. YaĢ, 
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cinsiyet, VKĠ, tGFH ve ürik asite göre düzeltilerek bakılan idrar Na/K oranı ile 

arteriyel stiffness verileri arasındaki iliĢkinin incelendiği korelasyon analizi Tablo 

4.6‟da verilmiĢtir. 

Tablo 4.6. YaĢ, cinsiyet, VKĠ, tGFH ve ürik asite göre düzeltilerek bakılan idrar 

Na/K oranı ile arteriyel stiffness verileri arasındaki iliĢkinin incelendiği 

korelasyon analizi 

 SKB DKB OAB Nabız NB SSKB SDKB SNB 

Aix@  

75 NDH 

Protein  

üri 

Albümin  

üri 

Ġdrar  

Na/K 

r ,084 ,056 ,078 ,039 ,080 ,074 ,055 ,045 ,165 ,105 ,149 -,002 

p ,295 ,481 ,331 ,624 ,317 ,356 ,493 ,574 ,037 ,189 ,061 ,983 

Na/K: Sodyum/potasyum oranı, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: 

Ortalama arter basıncı, NB: Nabız basıncı, SSKB: Santral sistolik kan basıncı, SDKB: Santral 

diyastolik kan basıncı, SNB: Santral nabız basıncı, Aix@75: Augmentasyon indeksi (nabız 75 atım/dk 

baz alınarak düzeltilmiş), NDH: Nabız dalga hızı 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada, bilinen KVH öyküsü olmayan nondiyabetik hipertansif 

hastalarda idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness parametrelerinden biri olan Aix@75 

arasında anlamlı zayıf pozitif korelasyon bulunmuĢtur. Ġdrar Na/K oranı ile diğer 

arteriyel stiffness parametreleri ve santral KB arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. Ayrıca bu çalıĢmada idrar Na/K oranı ile proteinüri arasında anlamlı 

zayıf pozitif korelasyon olduğu ortaya konulmuĢtur. Benzer iliĢki idrar Na/K oranı 

ile albüminüri arasında bulunamamıĢtır. Bu çalıĢmadaki hastaların tamamı takipli 

hipertansif hastalar olup ortalama günlük tuz tüketimleri yaklaĢık 9 gr olarak 

bulunmuĢtur. Bu miktar hipertansif hastalarda önerilen tuz tüketiminden oldukça 

fazladır. 

En sık görülen kronik hastalıklardan biri olan HT, koroner kalp hastalığı, kalp 

yetmezliği, iskemik ve hemorajik inme, böbrek hastalığı ve erken ölüm gibi pek çok 

durumla iliĢkili olup önemli bir sağlık sorunudur. Bununla birlikte HT tedavi 

edilebilir hatta önlenebilir bir hastalıktır (1,23). Türkiye‟de “Türk EriĢkinlerinde 

Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri” çalıĢmasına göre hipertansiyon prevalansı 

%33,7 olarak saptanmıĢtır (23). Dünya genelinde; yaĢlanma, sağlıksız beslenme, 

sedanter yaĢamın devam etmesi, HT prevalansını arttıracağı ve 2025 yılına kadar HT 

tanısı alan kiĢi sayısının 1,5 milyara yaklaĢacağı tahmin edilmektedir (1). 

Hipertansiyon tanısında ofis veya ofis dıĢı (ev veya ambulatuvar KB 

ölçümleri) brakiyal arter üzerinden yapılan ölçümler kullanılmaktadır (1). Brakiyal 

arterden ölçülen basınç esasen santral aortik basıncın dolaylı bir göstergesi olarak 

kullanılmaktadır (56). Santral KB periferik KB‟den daha düĢüktür ve santral ile 

periferik KB arasındaki farka nabız basınç amplifikasyonu denilmektedir (56,57). 

Nabız basınç amplifikasyonu; yaĢ, postür, egzersiz gibi pek çok durumdan 

etkilenebilmektedir (58). Ayrıca kalp, böbrek ve beyni besleyen arterler esas olarak 

santral aort basıncına maruz kalmaktadırlar ve nabız basınç amplifikasyonu 

nedeniyle periferik arter basıncı her zaman santral aort basıncını 

yansıtmayabilmektedir (56,58). Bu nedenle kardiyovasküler sonuçlar açısından 

santral aort basıncının ölçümü daha önemli bir gösterge olarak görülmektedir (56). 
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Diyetle alınan sodyum miktarının fazla olması HT ve dolayısı ile 

kardiyovasküler komplikasyonlar ile iliĢkilendirilmektedir (59). Türkiye‟de günlük 

tuz tüketimi, SALTURK çalıĢmasına göre 18,01 gr‟dır ve bu çalıĢmada her 100 

mmol/gün tuz alımı ile SKB‟de 5,8 mmHg, DKB‟de ise 3,8 mmHg artıĢ gözlenmiĢtir 

(52). Diyetteki fazla tuz, RAS aktivasyonuna neden olur. Bu sistemin aktivasyonu 

anjiotensin II üzerinden matriks metalloproteinazları aktive eder ve reaktif oksijen 

radikallerini arttırır. Böylece endotel disfonksiyonu ve elastin yıkımı ile arteriyel 

stiffness karĢımıza çıkar. Endotel disfonksiyonu ile azalan NO salımı da periferik 

vasküler dirençte artıĢa neden olmaktadır. Arteriyel stiffness ve periferik vasküler 

dirençteki artıĢ KB artıĢı olarak kliniğe yansır (14,59). Ayrıca artan aldosteron da 

endotelin 1 üzerinden vasküler düz kasta hipertrofi ve fibroza; fibronektin üretimi 

üzerinden de arteriyel stiffness ve HT‟ye neden olmaktadır (14). Bu mekanizmalar 

göz önüne alındığında, RAS‟ı inhibe eden ajanlar anjiotensin II‟nin vasküler yapı 

üzerindeki olumsuz etkilerini önleyerek KB‟nin normotansif aralığa gelmesini 

sağlamakla birlikte, RAS‟ın arteriyel stiffnessa neden olan etkilerini de 

azaltabilmektedirler. 

Law ve ark. (60) 47.000 kiĢinin yayınlanan KB ve sodyum alımı raporlarını 

analiz ettikleri çalıĢmada sodyum alımındaki artıĢla SKB ve DKB‟de artıĢ olduğunu 

bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada KB artıĢının ileri yaĢta ve SKB‟de daha fazla olduğu 

görülmüĢtür. Ayrıca KB yüksek olanlarda tuz alımının kısıtlanması ile elde edilen 

KB düĢüĢünün daha fazla olduğu sonucuna varmıĢlardır. Benzer Ģekilde He ve ark. 

(61) Ġngiltere‟de tuz alımının azaltılmasının inme, iskemik kalp hastalığı ve KB 

üzerine etkilerini araĢtırdıkları çalıĢmada, 2003 ile 2011 yılları arasındaki ulusal 

veriler incelenmiĢ ve bunun sonucunda tuz alımının azaltılması ile KB‟de önemli 

ölçüde düĢüĢ, inme ve iskemik KVH‟lere bağlı mortalitede ise önemli azalma 

olduğunu ortaya koymuĢlardır. 

Endotel hücrelerinin dayanıklılığında plazma sodyum ve potasyum düzeyleri 

ana belirleyici olarak yer alır. Yukarıda da bahsedildiği gibi HT‟de endotel 

disfonksiyonu sonucu NO sentezinde azalma olmaktadır. Plazma sodyum 

düzeyindeki artıĢ endotel disfonksiyonu ile NO sentezini azaltırken plazma potasyum 

düzeyindeki artıĢlar ise bu durumu tersine çevirmektedir. Bu nedenle sodyumun 

fizyolojik alt sınırda, potasyumun ise fizyolojik üst sınırda tutulması önerilir (62). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Law%20MR%5BAuthor%5D
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Potasyum takviyesinin hipertansif hastalardaki etkilerini belirlemek adına 

yapılan bir meta analiz ve randomize kontrollü meta regresyon çalıĢmasında, 4 

haftadan uzun süre potasyum takviyesi yapılan hipertansif hastaların verileri 

incelenmiĢtir. Potasyum takviyesi ile tüm hastaların SKB‟de 4,48 mmHg, DKB‟de 

2,96 mmHg düĢüĢ olduğu gözlenmiĢtir (63). Benzer Ģekilde KB, lipit düzeyleri, 

katekolamin düzeyleri ve böbrek fonksiyonları verilerini içeren 22 randomize 

kontrolü çalıĢmada ve yetiĢkinlerde tüm mortalite nedenleri, KVH, inme ve koroner 

kalp hastalıklarını bildiren 11 kohort çalıĢmasının dahil edildiği bir meta analizde, 

hipertansif bireylerde potasyum alımındaki artıĢ ile SKB‟de 3,49 mmHg, DKB‟de 

1,96 mmHg düĢüĢ gözlenmiĢtir. Ancak bu etki normotansif bireylerde 

saptanmamıĢtır. Ayrıca potasyum alımının artıĢı ile böbrek fonksiyonu, lipit 

düzeyleri ve katekolamin düzeylerinde önemli bir olumsuz etki gözlenmemiĢtir (55).  

Hipertansif hastalarda sebze, meyve, tam tahıllı gıdalar ve poliansature 

yağların tüketilmesi; Ģeker ve satüre yağların ise mümkün olduğunca tüketilmemesi 

önerilir ki bu beslenme özellikleri DASH olarak bilinmektedir (26). Bahsi geçen bu 

diyet, sodyumdan fakir potasyumdan zengin besinleri içermektedir (18). Dünya 

Sağlık Örgütü diyet ile alınan sodyum miktarının 2000 mg/gün‟den az, potasyum 

miktarının ise yaklaĢık 90 mmol/gün olmasını önermektedir (53,55). Ancak pek çok 

ülkede potasyum tüketiminin bu değerin altında olduğu bilinmektedir (55).  

Diyetle alınan sodyum ve potasyum miktarlarını belirlemek için kiĢilerden 

diyet anemnezi alınabilir ancak bu, yanlıĢ hatırlama gibi faktörler nedeniyle eksik 

verilere neden olabileceğinden güvenilir olmayabilir. Bu nedenle diyet hakkında fikir 

sahibi olmak için idrar ile atılan sodyum ve potasyum miktarlarının değerlendirilmesi 

ile daha objektif sonuçlar elde edilebilmektedir (17). Ġdrar ile atılan sodyum ve 

potasyum miktarını belirlemede altın standart yöntem 24 saatlik idrarda ölçülen 

sodyum ve potasyum değerleridir. Ancak idrar toplamanın zor olması nedeniyle spot 

idrar sodyum ve potasyum değerlerinden çeĢitli formüllerle günlük sodyum ve 

potasyum atılımı tahmin edilebilmektedir (19,20). Türkiye‟de normotansif ve 

hipertansif katılımcılar ile 24 saatlik idrar toplanarak gerçekleĢtirilen SALTURK 

çalıĢmasında, günlük idrar sodyum atılımı 308,3±143,1 mmol olarak saptanmıĢ olup 

bu değer günlük yaklaĢık 18 gr sodyum alımına denk olarak bulunmuĢtur (52). 

ÇalıĢmamızda ise spot idrardan elde edilen sodyum ve potasyum değerleri ile Tanaka 
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formülü kullanılarak tahmini 24 saatlik idrar sodyum ve potasyum değerleri 

hesaplanmıĢtır. Buna göre çalıĢma popülasyonumuzun günlük tuz tüketim miktarının 

8,9±2,9 gr/gün olduğu saptanmıĢtır. Bu değer SALTURK çalıĢmasında saptanan 

günlük tuz tüketiminden oldukça düĢüktür. Ancak çalıĢmaya alınan hastaların 

tamamının takipli hipertansif hasta olduğu göz önüne alınırsa günlük tuz tüketiminin 

kılavuzda önerilen değerlerden oldukça fazla olması dikkat çekicidir. Optimal 

potasyum alımını belirlemek için yapılan bir meta analizde 90-120 mmol/gün 

potasyum alımının KB‟de ve inme riskinde azalma sağladığı ortaya konmuĢtur (55). 

Aburto ve ark. (55) yaptıkları bu çalıĢmada, INTERMAP çalıĢmasına dayanarak, 24 

saatlik idrar potasyum miktarından 1,3 dönüĢüm faktörünü kullanarak günlük 

potasyum alımını tahmin etmiĢlerdir. Biz de bu dönüĢüm faktörünü kullanarak 

çalıĢmaya dahil olan hastaların günlük potasyum tüketimlerini 66±14 mmol/gün 

olarak hesapladık. ÇalıĢmamızda takipli hipertansif hastalar olmasına ve bu 

hastaların tedavisinde diyet değiĢikliği önemli olmasına rağmen hastaların ortalama 

potasyum alımının önerilen değerlerden oldukça düĢük olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca 

yapılan bazı çalıĢmalarda diyetle alınan sodyum ya da idrar sodyum miktarının tayin 

edilmesi yerine, idrar Na/K oranının KB ile daha yakın iliĢkili olduğu görülmüĢtür 

(64). Literatürdeki bazı çalıĢmalarda da idrar Na/K oranının, sodyum ve potasyumun 

tek baĢına olduğundan daha güçlü bir kardiyovasküler gösterge olduğu öne 

sürülmektedir (17). Ġdrar Na/K oranının eĢik değeri bilinmemekle birlikte DSÖ 

kılavuzlarında klinik yarar adına Na/K oranının 1‟in altında olması önerilmektedir 

(22,64). ÇalıĢmamızda ise idrar Na/K oranı 1‟in altında olan hasta yüzdesi sadece 

%26 civarındadır. Bu durum takipli hipertansif hastaların antihipertansif ilaç 

kullanmalarına rağmen diyet uyumlarının iyi olmadığını düĢündürmektedir. 

Ġdrar Na/K oranı ile çeĢitli hastalıklar arasında iliĢki olup olmadığını araĢtıran 

çalıĢmalar mevcuttur. Averill ve ark. (17) idrar Na/K oranının 1‟den büyük olması ile 

inme riskinde artıĢ olduğunu saptamıĢlardır. Siroz hastalarında yapılan bir çalıĢmada, 

dekompanse siroz nedeniyle hastaneye yatan hastalarda spot idrar Na/K oranı 1 ve 

altında olanlarda akut böbrek hasarı geliĢme oranı ve 30 günlük mortalite riskinin 

daha az olduğu sonucuna varılmıĢtır (65). Yapılan baĢka bir çalıĢmada da idrar Na/K 

oranının artması ile romatoid artrit hastalık aktivitesinde artıĢ olduğu saptanmıĢtır 

(66). 
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Literatürde idrar Na/K oranının KVH‟ler ile olan iliĢkisini inceleyen 

çalıĢmalar bulunmaktadır. Yirmi dört saatlik idrarda sodyum ve potasyum atılımı ile 

kardiyovasküler risk arasındaki iliĢkinin incelendiği bir çalıĢmada, yüksek sodyum 

ve düĢük potasyum alımının daha yüksek kardiyovasküler riskle iliĢkili olduğu 

sonucuna varılmıĢtır (67). Bununla birlikte baĢka bir çalıĢmada da idrar sodyum ve 

potasyum değerlerini ayrı ayrı kullanmak yerine Na/K oranının KVH riskini daha iyi 

yansıtabileceği öne sürülmüĢtür (17). Karotis aterosklerozu ile idrar Na/K oranın 

iliĢkisinin incelendiği bir çalıĢmada ise karotis arterde aterom plakları olan kiĢilerde 

idrar Na/K oranının daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (68). 

Kanın periferik dokulara daha stabil ulaĢmasını sağlayan arteriyel yapı 

elastikiyeti, arteriyel stiffnessı ifade etmektedir (37). Arteriyel stiffness artıĢı üzerine 

yaĢlanma, obezite, cinsiyet, diyabet, HT, diyetteki tuz miktarı, anjiotensin II ve 

aldosteron gibi bazı hormonların da dahil olduğu pek çok faktör etkili olabilmektedir. 

Bu faktörlerden bir olan tuz alımının artması ile aldosteron sentezinde ve reaktif 

oksijen radikallerinde artıĢ, vasküler düz kas tonusu uyarılması ve böylece de elastin 

ve kollajen dengesinin etkilenmesi gibi durumların sonucunda arteriyel stiffnessta 

artıĢ meydana gelmektedir. Arteriyel stiffness artıĢı ile SKB ve NB‟de artıĢ, DKB‟de 

ise azalma olmaktadır (14). Bu basınç değiĢiklikleri, kardiyak performansı ve organ 

perfüzyonunu olumsuz yönde etkilemekte olup arteriyel stiffness pek çok hastalık 

grubunda saptanmaktadır (12). Metabolik sendromu olan 680 kiĢide metabolik 

sendrom bileĢenleri ile arteriyel stiffness arasındaki iliĢkinin incelendiği bir 

çalıĢmada, metabolik sendrom komponenti arttıkça özellikle hipertansif olan 

bireylerde olmak üzere arteriyel stiffness verilerinde artıĢ izlenmiĢtir. Ayrıca bu 

çalıĢmada yaĢ, cinsiyet, metabolik komponent sayısı, nabız ve ürik asit düzeyinin 

arteriyel stiffness için belirleyici olduğu saptanmıĢtır (69). 

Klinikte KVH teĢhis ve prognozunda belirteç olarak kullanılan arteriyel 

stiffness (44) ile sodyum ve potasyum miktarları arasındaki iliĢkiler çeĢitli çalıĢmalar 

ile incelenmiĢtir. Han ve ark. (56) tedavi almayan hipertansif hastada 24 saatlik idrar 

toplayarak hastaların tuz alımını belirlemiĢler ve tuz alımı ile arteriyel stiffness 

göstergeleri arasındaki iliĢkiyi incelemiĢlerdir. Yüksek tuz alımının arteriyel 

stiffnessa yol açabileceğini, tuz alımı ile santral KB ve stiffness arasında anlamlı 

pozitif korelasyon olduğunu saptamıĢlardır. Yüksek irtifada yaĢayan rastgele seçilen 

https://www.nature.com/articles/hr201729#auth-Weizhong-Han
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294 Tibetli ile yapılan diğer bir çalıĢmada da tahmini 24 saatlik idrar sodyum atılımı 

ile önceki çalıĢma ile benzer Ģekilde santral SKB ve santral NB arasında bağımsız 

pozitif bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (70). Park ve ark. (71) antihipertansif tedavi 

almayan hipertansif hastalar ile yaptıkları çalıĢmada spot idrar sodyum ve potasyum 

değerlerinden elde ettikleri tahmini 24 saatlik idrar sodyum miktarı ve Na/K oranının 

bağımsız olarak SNB, augmentasyon basıncı ve Aix ile iliĢkili olduğunu 

saptamıĢlardır. Genel popülasyonda rastgele seçilmiĢ katılımcılar ile yapılan baĢka 

bir çalıĢmada ise 24 saatlik idrar Na/K oranının periferik NB‟nin yanı sıra SNB ve 

Aix ile bağımsız olarak iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (72). ÇalıĢmamızda idrar Na/K 

oranı ile Aix@75 arasında anlamlı ancak zayıf pozitif bir korelasyon saptanmıĢ olup, 

mevcut çalıĢmaların aksine idrar Na/K oranı ile diğer arteriyel stiffness göstergeleri 

arasında anlamlılık saptanmamıĢtır. Bu durumun nedeni, dahil olan hastaların 

tamamına yakınının antihipertansif tedavi almakta olup çoğu hastanın arteriyel 

stiffness üzerine olumlu etkileri olan, RAS inhibitörlerini kullanması olarak 

değerlendirilmektedir. Bu durum yüksek Na/K oranının stiffness üzerine olan 

olumsuz etkilerinin RAS inhibitörleri tarafından maskelenmiĢ olabileceğini 

düĢündürmektedir. Albüminürisi olan hipertansif hastaların dahil edildiği bir 

çalıĢmada, RAS inhibitörlerinin kullanımı ile hem albüminüri hem de arteriyel 

stiffness üzerine olumlu etkiler görülmüĢtür (73). 

ÇalıĢmamızdaki hastaların önemli bir kısmı tiyazid diüretikleri 

kullanmaktaydı. Bu grup ilaçlar ilk baĢlandığında sodyum atılımını artırmaktadır 

ancak sodyum atılımı zaman içinde “steady state‟‟ denge durumuna ulaĢmaktadırlar. 

ÇalıĢmaya dahil olan hastaların hepsi 1 aydan uzun süredir aynı doz ve etken 

maddeyi kullanmaktaydı. Hipertansif tedavisi yeni baĢlanan hastalar çalıĢmaya 

alınmadı.  

Kalbin kasılması ile vasküler yapılara doğru bir basınç dalgası oluĢur ve bu 

dalga ile vasküler yapılardan geri yansıyan dalganın birleĢimi arteriyel basınç 

dalgasını oluĢturur. Elastik damarlarda NDH daha düĢük olduğu için yansıyan dalga 

diyastolde geri dönme eğilimindeyken, arteriyel stiffness artması ile NDH artar ve bu 

yansıyan dalga daha erken aorta dönüp vasküler yapılara doğru oluĢmuĢ olan basınç 

dalgasına eklenir. Böylece SKB‟de artıĢ olur. Bu özelliğin sayısal ifadesi bir arteriyel 

stiffness parametresi olan Aix ile ifade edilir (48). Augmentasyon indeksi kalp 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Park%20S%5BAuthor%5D
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hızından etkilendiği için klinikte 75 atım/dk nabız için normalize edilmiĢ bir indeks 

olan Aix@75 kullanılmaktadır (51). ÇalıĢmamızda idrar Na/K oranının yaĢ, cinsiyet, 

VKĠ, tGFH ve ürik asit değerlerine göre düzeltilerek yapılan korelasyon analizinde 

idrar Na/K oranı ile Aix@75 arasında bağımsız iliĢki olduğu saptanmıĢtır. 

Proteinüri; sol ventrikül miyokart hastalığı, inme, periferik damarlarda 

aterosklerotik olay gibi kardiyovasküler morbidite ve mortalitede artıĢa neden 

olabilen bağımsız bir risk faktörüdür. Ayrıca proteinüri; NO azalması ve 

infilamatuvar süreçler ile vasküler endotel disfonksiyonuna neden olmaktadır ve 

aterogenez ile iliĢkilendirilmektedir (5). Proteinüri gibi orta düzeyde artmıĢ 

albüminüri (eski adı ile mikroalbuminüri) de inme, miyokart enfarktüsü, konjestif 

kalp yetmezliği için öngörücüdür (74). 

Son dönemde yapılan çalıĢmalar normoalbüminüri düzeylerinde olsa bile 

albüminüri miktarındaki artıĢın kardiyovasküler riski arttırdığını öne sürmektedir. 

Gerstein ve ark. (74) yaptıkları bir çalıĢmada tüm düzeydeki albüminürinin diyabet 

varlığından bağımsız kardiyovasküler risk faktörü olduğunu ve bu riskin 

normoalbüminüri seviyelerinde baĢladığını saptamıĢlardır. Bir diğer çalıĢma da 

normotansif diyabeti olmayan erkeklerde ≥9,6 mg/gün, kadınlarda ≥12 mg/gün 

albüminüri değerlerinin KVH insidansında ve tüm nedenlere bağlı mortalitede artıĢa 

neden olabileceği bildirilmiĢtir (75). Hipertansif hastalarda yapılan bir çalıĢmada ise 

normoalbüminürik hastalarda albüminüri ile sol ventrikül hipertrofisi ve sol ventrikül 

diyastolik disfonksiyonu arasında iliĢki saptanmıĢtır (76).  

Proteinüri ve albüminürinin KVO‟lar üzerine olan etkileri, KVO‟larla yakın 

iliĢkisi olduğu gösterilen arteriyel stiffnessın, proteinüri ve albüminüri ile arasındaki 

iliĢki hakkında merak uyandırmıĢtır. Böylece proteinüri ve albüminüri ile arteriyel 

stiffness arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı çalıĢmalar yapılmıĢtır. Liu ve ark. (77) 

diyabetlik hastalarda albüminüri ile arteriyel stiffness arasındaki iliĢkiyi incelemiĢler 

ve albüminüri miktarındaki artıĢ ile arteriyel stiffness için altın standart olarak kabul 

edilen NDH‟de artıĢ olduğunu ortaya koymuĢlardır. Diyabetik hastalar ile yapılan 

retrospektif gözlemsel bir çalıĢmada en düĢük arteriyel stiffness değerlerine 

albüminürisi olmayan grupta rastlanmıĢ olup albüminüri miktarı arttıkça stiffness 

değerlerinde artıĢ izlenmiĢtir (78). Benzer Ģekilde koroner arter hastalığı, böbrek ve 
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karaciğer fonksiyonlarında ciddi bozukluk, malignite, bağ doku hastalığı ve akut 

enfeksiyon öyküsü olmayan 1343 Çinli bireyin dahil edildiği bir çalıĢmada, 

albüminüri miktarının artması ile arteriyel stiffness verilerinde artıĢ saptanmıĢtır 

(79). 

Sodyum ve potasyumum bir kısmı idrara geçen albümin miktarını da 

denetleyen tübülointertisyel alan taĢıyıcıları ile atılmaktadır. Deney aĢamasındaki 

bazı çalıĢmalarda da sodyumdan zengin, potasyumdan fakir beslenme sonucu 

tübülointertisyel ve glomerüler hasar olabileceği öne sürülmektedir (80). Bu bilgiler 

ıĢığında diyetle alınan sodyum miktarı ile proteinüri arasındaki iliĢki çeĢitli 

çalıĢmalarda incelenmiĢtir. Genel popülasyondan seçilen hastalarla yapılan bir kohort 

çalıĢmasında, diyetle alınan sodyum ile albüminüri arasında bağımsız pozitif bir 

iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (81). Antihipertansif tedavi almayan farklı etnik 

kökenlerdeki hipertansif hastalar ile yapılan bir çalıĢmada da günlük tuz alımının 

azaltılmasının KB‟de, albüminüride ve bazı etnik kökenlerdeki kiĢilerde NDH‟de 

azalma sağladığı saptanmıĢtır (82). Heeg ve ark. (83) rastgele seçilen ve proteinürisi 

olan hastalarda RAS inhibitörü kullanırken diyetle alınan tuz miktarının proteinüri 

üzerine etkisini araĢtırmıĢlardır. Bu hastalarda diyetle alınan sodyum miktarının 

artması ile proteinüride artıĢ, sodyumdan fakir beslenme ile ise proteinüri miktarında 

azalma saptamıĢlardır. 

Ġdrar Na/K oranı ve proteinüri arasındaki iliĢkiyi inceleyen nispeten az sayıda 

çalıĢma bulunmaktadır. Herhangi bir hastalığı bulunmayan yetiĢkinler ile yapılan bir 

çalıĢmada spot idrar Na/K oranı ile albüminüri arasında anlamlı korelasyon 

bulunmuĢ ve idrar Na/K oranının renal hasarı gösterebileceği ifade edilmiĢtir (80). 

ÇalıĢmamızda idrar Na/K oranı ile proteinüri arasında zayıf olmakla birlikte anlamlı 

pozitif korelasyon bulunmuĢtur. Ancak bu iliĢki idrar Na/K oranı ile albüminüri 

arasında gösterilememiĢtir. Bunun nedeni hasta sayımızın az olması ve hastaların pek 

çoğunun anti proteinürik etkisi olan RAS inhibitörleri kullanması olabilir. Ġdrar Na/K 

oranı ile proteinüri, albüminüri arasındaki iliĢkinin daha net incelenmesi için 

antihipertansif tedavi almayan hastalar ile bir çalıĢma planlanması faydalı olabilir. 

Bu çalıĢmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bunlardan en önemlisi 

hastaların tamamına yakınının antihipertansif tedavi alması, özellikle de RAS 
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inhibitörü kullanması ve böylece Na/K oranının arteriyel stiffness üzerine olası 

etkisinin maskelenmesi olabilir. Ayrıca çalıĢmamızda 24 saatlik idrar toplanmamıĢ 

olup spot idrar sodyum ve potasyum miktarlarından tahmini 24 saatlik idrar sodyum 

ve potasyum değerleri hesaplanmıĢtır. Tahmini 24 saatlik idrar sodyum ve potasyum 

değerleri, sodyum ve potasyum atılımını değerlendirmede altın standart yöntem olan 

24 saatlik idrar örneğinin değerlendirilmesine göre daha az güvenilir olabilir. 

Bununla birlikte bu çalıĢma kesitsel olması nedeniyle tek idrar örneğinden Na/K 

oranı hesaplanmıĢtır ki bu değerler hastanın sadece o günkü diyet durumunu 

yansıtacağından kiĢinin normal beslenme düzeni hakkında yeterince fikir verici 

olmayabilir. Ayrıca her kesitsel çalıĢmada olduğu gibi bu çalıĢma da değerlendirilen 

parametreler arasında net bir neden sonuç iliĢkisi göstermemektedir. 

ÇalıĢmamızın mevcut kısıtlılıklarına rağmen güçlü yönleri de bulunmaktadır. 

Bunlardan ilki, hastaların tuz tüketimlerinin idrar örneği verileri üzerinden 

hesaplanmıĢ olması ve diyet anamnezi alınarak belirlenen tuz tüketimine göre bu 

yöntemin daha güvenilir sonuçlar sağlamasıdır. Ayrıca çalıĢma grubumuz izole 

hipertansif hastalardan oluĢmakta olup eĢlik eden diyabet ve KVH‟leri 

bulunmamaktaydı ve tüm hastaların tGFH‟leri ≥60 ml/dk/1,73m
2 

idi. ÇalıĢmamızın 

bir diğer güçlü yönü ise hastaların arteriyel stiffness açısından değerlendirilmesinde 

pratikte ayaktan hastada kullanılabilen, BHS ve ESH onaylı noninvaziv bir yöntem 

kullanılmıĢ olmasıdır. Bunlarla birlikte çalıĢmamız retrospektif olduğundan 

çalıĢmamızın hastalara ekstra maliyeti olmamıĢtır. 

Sonuç olarak; bilinen KVH öyküsü olmayan, tGFH ≥60 ml/dk/1,73m
2
 olan 

takipli hipertansif hastaların tuz tüketiminin kılavuzda önerilen miktarların üstünde, 

potasyum tüketimlerinin ise önerilen miktarların altında olduğunu saptadık. Ayrıca 

bu çalıĢmada idrar Na/K oranı ile proteinüri arasında anlamlı pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur. Ġdrar Na/K oranı ile HT süresi arasında ise negatif bir korelasyon 

saptanmıĢtır. Hastaların VKĠ, ürik asit, tGFH ve yaĢa göre düzeltilerek yapılan 

korelasyon analizinde idrar Na/K oranı ile Aix@75 arasında pozitif korelasyon 

olduğu bulunmuĢtur. Antihipertansif tedavi almayan hipertansif hastalar ile yapılacak 

prospektif ve kontrollü çalıĢmalar, idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness ve 

proteinüri iliĢkisini değerlendirmede faydalı olabilir.  
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6. SONUÇLAR 

1. Hipertansif hastalarda KB regülasyonu için günlük sodyum tüketiminin 2000 

mg‟dan az, potasyum tüketiminin ise yaklaĢık 90 mmol olması 

önerilmektedir. ÇalıĢmamıza dahil olan hastalarda ise günlük sodyum 

tüketimi 8,9±2,9 gr, potasyum tüketimi ise 66±14 mmol olarak saptanmıĢtır. 

Bu değerler hipertansif hastalara önerilen miktarlar ile oldukça uyumsuzdur.  

2. Ġdrar Na/K oranı için bir eĢik değer olmamakla beraber klinik yarar 

gözetilerek bu oranın 1‟in altında olması önerilmektedir. ÇalıĢmamızda ise 

hastaların sadece yaklaĢık %26 kadarı bu düzeydeki idrar Na/K oranına 

sahiptir. 

3. Bu çalıĢmada proteinüri ile idrar Na/K arasında anlamlı ancak zayıf pozitif 

bir korelasyon bulunmuĢtur. Bu durumun, hastaların pek çoğunun 

antihipertansif tedavi olarak klinik pratikte proteinürisi olan hastalarda 

proteinüriyi azaltıcı etkisi nedeniyle de sıkça tercih edilen RAS inhibitörü 

kullanıyor olmasına bağlı olduğu düĢünülmüĢtür. 

4. Hastalar spot idrar Na/K oranına göre üç gruba ayrılmıĢ olup gruplar arasında 

proteinüri ve albüminüri değerlerinde anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Bu 

durum hasta sayısının az olması ve çalıĢmaya dahil olan hastaların çoğunun 

RAS inhibitörü kullanıyor olması olabilir.  

5. ÇalıĢmamızda; VKĠ, yaĢ, cinsiyet, tGFH ve ürik asite göre düzeltme 

yapıldıktan sonra idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness parametrelerinden 

olan Aix@75 arasında anlamlı zayıf pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Ġdrar 

Na/K oranı ile bu parametre dıĢındaki arteriyel stiffness göstergeleri arasında 

anlamlılık saptanmamıĢtır. 

6. ÇalıĢmamızda spot idrar Na/K oranı ile proteinüri arasında anlamlı zayıf bir 

korelasyon saptanmıĢtır. Ayrıca spot idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness 

parametrelerinden Aix@75 arasında anlamlı zayıf bir korelasyon bulunmuĢ 

olup bu iliĢki idrar Na/K oranı ile diğer arteriyel stiffness parametreleri 

arasında gösterilememiĢtir. Ancak spot idrar kolay bakılabilen ve ucuz bir 

yöntemdir. Bu nedenle idrar Na/K oranı ile arteriyel stiffness ve proteinüri 

arasındaki iliĢkinin inceleneceği araĢtırmalar için bu tetkikin kullanıĢlı 

olabileceği düĢünülmektedir.  
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