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Amag: Non-dipper kan basinci (NDKB), hipertansiyona (HT) bagli gelisen son organ hasari ve kardiyovaskiiler (KV) mortalite ile iliskilidir. NDKB
ongormek ve yonetmek KV olumsuz olaylari engelleyebilir. Aort kapak sklerozu (AKS) NDKB ile iliskili olabilir. Bu ¢alismanin amaci HT tanih
hastalara yapilan rutin ekokardiyografi (EKO) sirasinda izlenen AKS ile NDKB paterni arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Yontem ve Geregler: Calismaya en az bir antihipertansif ila¢ kullanan toplam 222 hasta dahil edildi. Hastalar ambulatuvar kan basinci
monitorizasyonuna (AKBM) gore dipper ve NDKB paterni olmak tizere iki gruba ayrildi. NDKB, gece sistolik KB'nin giindiiz sistolik KB'ye gore
<%10’dan daha disiik oranda azalmasi olarak tanimlandi. Bu tanimin disinda kalan hastalar dipper KB olarak tanimlandi. AKS, transtorasik
EKO’da stenoz olmaksizin, semilunar kiispislerde kalinlasma veya kalsifikasyon gelisimi olarak tanimlandi.

Bulgular: NDKB pateni olan hastalarin yas ortalamasi 68,21+6,22 iken, dipper KB paterni olan hastalarin yas ortalamasi 66,80+5,38 idi
(p=0,075). AKBM sonucunda hastalarin yuziinde dipper KB (%45), 122’si NDKB (%55) paterni saptandi. Gruplar arasinda cinsiyet, diyabet
mellitus ve hiperlipidemi bulunus oranlari benzerdi. Gruplar arasinda ortalama kullanilan antihipertansif ila¢ sayisi benzerdi (sirasiyla
2,3+1,1 vs. 2,1£1,1, p=0,073). Hastalarin 39’unda (%17,6) AKS saptandi. AKS bulunusu dipper HT gore NDKB daha fazlaydi (%3,6 ile 14,
p<0,001). Cok degiskenli regresyon analizi sonucunda NDKB paterninin (odds orani =3,078, 95% giiven araligi 1.280-7.403, p=0,012) tek
bagimsiz prediktori AKS idi.

Sonug: HT olan hastalarda EKO’da saptanan AKS varligi NDKB ile iliskilidir. KV major olaylarla yakindan iliskili olan NDBP paterninin tespiti
icin AKS onemli bir uyarici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Non-dipper kan basinci, aort kapak sklerozu, ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu

Objective: Non-dipper blood pressure (NDBP) pattern is associated with end-organ damage and cardiovascular mortality. Predicting and
managing the NDBP pattern can prevent cardiovascular adverse events.The study aims to investigate the relationship between NDBP pattern
and aortic valve sclerosis (AVS) detected during routine echocardiography in hypertensive patients.
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Ozer ve ark.
Non-Dipper Hipertansiyon ve Aortik Skleroz

Material and Methods: A total of 222 patients using at least one antihypertensive drug were included in the study. The patients were divided
into two groups as dipper and NDBP pattern according to ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). NDBP pattern was defined as
reducing night systolic BP by <10% compared to daytime systolic BP. Patients outside this definition were defined as dipper hypertensives.
AVS was defined as the thickening or calcification in the semilunar cusps, without stenosis in transthoracic echocardiography.

Results: The average age of patients with the NDBP pattern was 68.21+6.22, while it was 66.80+5.38 for patients with dipper BP pattern
(p=0.075). As a result of ABPM, dipper BP (45%) was detected in 100 patients, and NDBP (55%) was detected in 122 patients. AVS was detected
in 39 patients (17.6%), and the majority of them were in the NDBP group (3.6% vs. 14%, p<0.001). As a result of multivariate regression
analysis, the only independent predictor of the NDBP pattern was AVS (odds ratio =3,078, 95% confidence interval 1,280-7,403, p=0.012)

Conclusion: In hypertensive patients, AVS detected by transthoracic echocardiography is associated with NDBP. The presence of AVS may be

an essential factor in the detection of the NDBP pattern, that is closely related to major cardiovascular events.

Keywords: Non-dipper blood pressure, aortic valve sclerosis, ambulatory blood pressure monitoring,

GIRIS

Hipertansiyon (HT) en sik gorilen kardiyovaskiler (KV)
hastaliktir. Kan basinci (KB), giindiiz KB ile karsilastinldiginda
gece KB'Inda %10 veya daha fazla dusis gosteren sirkadiyen
bir patern gosterir. Non-dipper KB (NDKB), gece KB’sinde %10
veya lizerinde dists olmamasi olarak tanimlanir (1). NDKB,
miyokard enfarktiist, kronik bobrek hastaligi, inme ve karotis
arter hastaligi gibi end-organ hasari agisindan daha yiiksek
risk tasimaktadir (2-4). NDKB'nin aortik ark kalsifikasyonu olan
hastalarda daha ylksek oranda izlendigi bildirilmistir (5).

Aort kapak sklerozu (AKS), eslik eden stenoz olmaksizin,
semilunar kispislerde kalinlasma veya kalsifikasyon gelismesi
olarak tanimlanir (6). AKS HT varligi ile yakindan iliskilidir (6-
8). HT'nin kapak hastaliklarinin gelisiminde onemli bir faktor
oldugu bilinmektedir (9). HT erken evre aort kapak hastaliklarinin
ilerlemesine neden olabilmektedir (10). HT olan AKS'li hastalarda
optimal KB yonetimi ile kapak hastaliklarinin ilerlemesinin
yavaslatabilecegi dsunulebilir. Diger taraftan aortik skleroz
aortik distensibilite ve kompliansta azalma yaratarak arteriyel
stiffness gelisimine ve KB’nin sirkadiyen paterninde bozulmaya
sebep olabilir (11). Bu calismada HT hastalarinda yapilan
ekokardiyografi (EKO) ile saptanan aortik sklerozun, KV olumsuz
olaylar ve end-organ hasari ile iliskili olan NDKB paterni ile
iliskili olup olmadigini degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM VE GEREGLER

Calisma Popiilasyonu

Arastirmamiz  retrospektif,  kesitsel  bir  calismadir.
Arastirmamiza Temmuz 2019 ve Ocak 2020 tarihleri arasinda
Rize Devlet Hastanesi ve Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Klinik’lerine en az bir antihipertansif ilag
kullanan ve KB regiilasyon problemi ¢n tanisi ile ambulatuvar
KB monitorizasyonu (AKBM) yapilmis olan hastalar calismaya
dahil edildi. Hamileler, malignite varhigi, orta ve tizeri kalp kapak
bozuklugu, kronik bobrek yetmezligi (eGFR <30 mL/min/1,73 m?)
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ve AKBM testi sirasinda gecerli 6l¢tim orani <%85 olanlar calisma
disi birakildi (n=117). Calismaya dahil edilen tim hastalarin
demografik, fizik muayene, laboratuvar, transtorasik EKO ve
AKBM verileri hastane kayit sisteminden elde edildi. Calismamiz
Helsinki Bildirgesinde belirtilen esaslara uygun olarak yapildi
ve Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanhg tarafindan
onaylandi (karar no: 2020/230, tarih: 03.12.2020).

Ambulatuvar Kan Basinci Takibi

Ambulatuar KB monitdrizasyonu Mobil-O-Graph (MoG; IEM,
Almanya) cihazi kullanilarak yapildi. KB olctimleri 30 dakikahk
araliklarla otomatik olarak elde edildi. AKBM olgiimlerinin
ilk saat verileri analizden cikarildi. Giindiiz, gece ve 24 saatlik
KB verileri kayit altina alindi. Gindiiz (07.00-23.00) ve gece
(23.00-07.00) saatleri arasi olarak tanimlandi. Ayrica gece ve
glindliz saatleri olarak tanimlanan saat araliklari hastanin geri
bildirimlerine gore uygun sekilde degistirildi. NDKB, gece sistolik
KB'nin giindiiz sistolik KB’ye gore <%10’dan daha disiik oranda
azalmasi olarak tanimlandi. Hastalar AKBM sonucuna gore;
dipper KB ve NDKB olmak tizere iki gruba ayrildi.

Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Elde Edilmesi

Diabetes mellitus, antidiyabetik ila¢c kullanimi varligi ya da
herhangi bir 6lcimde achk plazma glikoz seviyesinin 126 mg/
dLUnin tzerinde olmasi veya kan glikoz diizeyinin 200 mg/
dL'nin tizerinde olmasi olarak tanimlandi. Aktif tittin Grinlerini
kullanmaya devam edenler ve sigarayl birakma siiresi bir yilin
altinda olanlar sigara icenler olarak kabul edildi. Gegirilmis
koroner arter by-pass greftleme ya da perkiitan koroner stent
implantasyonu varligi koroner arter hastaligi (KAH) olarak kabul
edildi. Gecirilmis inme veya gecici iskemik atak oykust varligi
serebrovaskiiler hastalik olarak kabul edildi. Aclik kan sekeri,
toplam kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol,
dusik yogunluklu lipoprotein kolesterol, trigliserit ve kreatinin
standart laboratuvar yontemleri ile ol¢tld.



Kardiyovaskiiler Akademi Biilteni 2024;2(2):37-42

Ekokardiyografi

Tum hastalara transtorasik iki boyutlu ekokardiografi
yapildi. Standart parasternal ve apical gortintiiler VIVID S5 (GE-
Vingmed Ultrason AS, Horten, Norway) (9) kullanilarak sol lateral
dekiibit pozisyonunda elde edildi. Goriintiiler, okuyucular arasi
degiskenligi onlemek icin hastalarin bilgisine kor olan tek
bir kardiyolog tarafindan dijital olarak saklandi ve incelendi.
Standart B-modu ve M-modu parametreleri Amerikan EKO
Dernegi kilavuzlarina gore olctildi. Aort kapaginin morfolojisi ve
fonksiyonu da degerlendirildi. AKS, romatizmal kapak hastalg
olmaksizin, transvalviiler gradyanin <2 m/s olup, aort kapak
brostrlerinde kalinlasmasi veya kalsifikasyon varligi olarak
tanimlandi (12).

istatistiksel Analiz

Surekli degiskenler ortalama + standart sapma; kategorik
degiskenler yiizde olarak tanimlandi. Veriler histogramlar,
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak normal dagilim agisindan
test edildi. Normal dagilan surekli degiskenlerin tek degiskenli
analizi icin Student’s t-testi, normal dagilmamis sayisal
degiskenler icin Mann-Whitney U testi ve kategorik degiskenler
icin ki-kare testi kullanildi. P<0,05 anlamli olarak tanimlandi.
NDKB prediktorlerinin tanimlanmasi icin multivariate logistik
regresyon testi kullanildi. Goodness of fit, Hosmer-Lemeshow
testi ile degerlendirildi. Tum istatistiksel hesaplamalar icin
Sosyal Bilimler icin istatistik Programi (pencereler 15; SPSS Inc,
Chicago, lllinois) kullaniimistir.

BULGULAR

Arastirmamiza HT tanisi olup en az bir antihipertansif ila¢
kullanan ve AKBM testi yapilan 222 hasta (94 erkek, 128 kadin)
dahil edildi. AKBM sonucunda hastalarin 100’tinde dipper KB
(%45), 122'sinde NDKB (%55) paterni saptandi. NDKB pateni olan
hastalarin yas ortalamasi 68,21£6,22 iken, dipper KB paterni
olan hastalarin yas ortalamasi 66,80%5,38 idi (p=0,075). NDKB
ve dipper KB gruplari arasinda cinsiyetler arasinda istatistiki
farkhihk izlenmedi (p=0,145). Gruplar arasinda ortalama
kullanilan antihipertansif ilag sayisi benzerdi (sirasiyla 2,3+1,1
vs. 2,111, p=0,073). NDKB hasta grubunda ACE inhibitori
kullanan hasta sayisi 58 (%47,5) iken, dipper hasta grubunda
44 (%44) idi (p=0,598). NDKB hasta grubunda ARB kullanan
hasta sayisi 27 (%22,1) iken, dipper hasta grubunda 33 (%33)
idi (p=0,070). NDKB hasta grubunda KKB kullanan hasta sayisi
47 (%38,5) iken, dipper hasta grubunda 41 (%41) idi (p=0,708).
Hastalarin 39’'unda (%17,6) aortik skleroz saptandi. Otuz dokuz
aortik skleroz hastasinin, 31'i (%14) NDKB grubunda, 8'i (%3,06)
dipper KB grubunda oldugu izlendi ve aortik sklerozun NDKB
grubunda istatistiki olarak daha ytiksek oranda oldugu bulundu
(p<0,001). KAH varhgi NDKB hasta grubunda istatistiki olarak
daha yiiksek olarak izlendi (p=0,029) (Tablo 1).

Ozer ve ark.
Non-Dipper Hipertansiyon ve Aortik Skleroz

Dipper KB ve NDKB gruplari arasinda 24 saatlik sistolik KB
(p=0,948) ve 24 saatlik diyastolik KB (p=0,642) arasinda istatistiki
anlamda fark yoktu. Giindiiz sistolik KB (p=0,042) ve gilindiiz
diyastolik KB (p=0,003) dipper KB grubunda daha vyiiksek
olarak izlendi. Gece sistolik KB (p<0,001) ve gece diyastolik KB
(p<0,001) NDKB grubunda anlamh olarak daha yiiksek olarak
izlendi (Tablo 2). Cok degiskenli regresyon analizinde AKS'nin
NDKB icin tek bagimsiz prediktor oldugu tespit edildi (odds
orani=3.078, 95% giiven aralig1 1.280-7.403, p=0,012) (Tablo 3).

TARTISMA

KB'nin regiile olup olmadigi genellikle giindiiz ofis KB
olctimlerine dayanmaktadir. Gece KB ve NDKB paterni ol¢iim
zorlugu olmasi nedeniyle genellikle klinik uygulamada goz ardi
edilir. NDKB paternli HT hastalar end-organ hasari acisindan
dipper HT hastalarina gore daha yiiksek risk altindadir (2-4).
Ayrica NDKB paternine sahip hipertansif hastalarda miyokard
enfarktisti, kronik bobrek hastaligi, inme ve karotis arter
hastaligi insidansi daha fazladir (8-10). Sonucta gece KB'deki
degisiklikler KV mortalite ile yakindan iliskilidir. KB’nin
sirkadiyen dongusiinde, gece sistolik KB degerlerinin giindiiz
sistolik KB degerlerine gore %10 veya tzerinde dists olmasi
beklenir. Gece KB degerlerindeki diististen her %5’lik azalma, KV
mortalite riskindeki yaklasik %20 artisa neden olmaktadir (13).
KV mortalitenin daha iyi bir gece KB kontrolii saglanmasi ile
azaltilabilecegi raporlanmistir (13). Bu sebeple HT tedavisinde,
gece KB kontroliiniin 6nemi daha da artmaktadir. Giintimiizde
AKBM, gece KB paternlerinin tanisi icin kullanilabilen tek
yontemdir.

AKS, romatizmal kapak hastaligi olmaksizin, transvalviiler
gradyanin <2 m/s olup, aort kapak brosirlerinde kalinlasmasi
veya kalsifikasyon varligi olarak tanimlanir (12). AKS, aort kapak
interstisyel hiicrelerinin normal hiicresel siirecleri bozuldugunda
genellikle kronik enflamasyon, fibrosis ve kalsifikasyon olarak
ortaya ¢ikar (14,15). AKSnin histopatolojik dizensizlikleri
arasinda ilerleyici, makroskopik kapak kalinlasmasi ile
sonuclanan lipoprotein birikimi, hiicresel infiltrasyon ve hiicre
disi matris olusumu bulunur. Artan kalsifikasyon, kapakgcik
hareketsizligine ve sonuc olarak cikis yolu tikanikligina, son
asamada aort darligina yol acar (16-18). Ayrica AKS varliginin
artmis end-organ hasari ve KV mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir (19). AKS varliginin tanimlanmasinin, EKO ile
KAH tanisi koymanin duyarlilik ve o6zgullugint artirabileceg,
bunun vyaninda KV onleme stratejilerinin yonetilmesinde
yardimci olabilecegi belirtilmektedir (20,21). HT olusumunda ve
medikal tedaviye direncli HT gelisiminde bobrek yetmezliginin
etkisi gosterilmistir (22). Bobrek yetmezliginin HT ile iliskisinin
yaninda aortik kapak sklerozu ile iliskili oldugu da calismalar
ile gosterilmis (22). Bu nedenlerden dolayi calismamiza kronik
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Tablo 1. Calisma gruplarinin temel ozellikleri

Kardiyovaskiiler Akademi Biilteni 2024;2(2):37-42

Degiskenler Dipper (n=100) Non-dipper (n=122) p-degeri
Yas (yil) 66,80+5,38 68,211+6,22 0,075
Aortik skleroz, n (%) 8(8) 31 (%25,4) 0,001
KAH (n, %) 60 (60) 90 (%73,8) 0,029
Cinsiyet (erkek) (n, %) 37 (37) 57 (%46,7) 0,145

M (n, %) 14 (%14) 25 (%20,5) 0,206
KY (n, %) 8 (%8) 7 (%5,7) 0,504
HPL (n, %) 35 (%35) 53 (%43,4) 0,201
Sigara (n, %) 16 (%16) 28 (%23) 0,196
GFR (mL/min/1,73 m? 82,54119,03 80,15£18,93 0,369
Kreatinin (mg/dL) 0,86%0,32 0,88%0,30 0,601
Glukoz (mg/dL) 107,64+33,24 105,39+28,80 0,592
BUN (mg/dL) 27,26%15,56 25,72%13,85 0,437
Urik asit (mg/dL) 5,54£1,58 5,721,771 0,494
Total kolesterol (mg/dL) 210,60+48,67 200,32+55,43 0,165
Trigliserit (mg/dL) 139,35+71,83 145,07+67,75 0,559
LDL-K (mg/dL) 131,84+42,04 123,18+47,83 0,176
HDL-K (mg/dL) 52,05+12,70 49,10£12,14 0,092
CRP (mg/dL) 5,30£14,94 3,92+4,52 0,386
WBC (mg/dL) 7,32+2,16 7,42+1,88 0,715
Hb (mg/dL) 13,65+1,51 13,51+1,36 0,475
SA cap (mm) 37,7843,94 38,11+4,14 0,575
SV diyastolik cap (mm) 52,25+5.38 45,0745,95 0,168
SV sistolik cap (mm) 29,39+4,81 29,61£5,74 0,769
EF 60,67+5,80 60,28+6,12 0,645
IVS (mm) 12,01£1,65 12,32+1,80 0,215
PW (mm) 10,98+1,45 11,11£1,25 0,492
ACE (n, %) 44 (%44) 58 (%47,5) 0,598
ARB (n, %) 33 (%33) 7 (%22,1) 0,070
Nitrat (n, %) 11 (%11) 6 (%13,1) 0,631
Diuretik (n, %) 64 (%64) 49 (%40,2) <0,001
Statin (n, %) 46 (%46) 8 (%55,7) 0,149
B bloker (n, %) 54 (%54) 3 (%59,8) 0,382
KKB (n, %) 41 (%41) 47 (%38,5) 0,708
Total antihipertansif ilag sayis 2,311 2,1£1,1 0,073
KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diabetes mellitus, KY: Kalp yetmezligi, HPL: Hiperlipidemi, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, LDL-K: Distik yogunluklu
lipoprotein, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicre sayimi, Hb: Hemoglobin, SA: Sol atriyum, SV: Sol
ventrikil, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, IVS: Inter ventrikiler septum, PW: Posterior duvar, ACE: Anjiyotensin dondstiriicti enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor
bloker, KKB: Kalsiyum kanal bloker

bobrek yetmezligi (eGFR <30 mL/min/1,73 m?) hastalari dahil kalsifikasyonu ve sertligini hizlandirabilen anormal bir nokttirnal
edilmemistir. KB ylkiine maruz kaldigi bildirilmistir (5). Bu sonu¢ AKS'nin

Aortik sklerozunun HT ile iliskili oldugu bilinmektedir (8). NDKB paterni ile iliskili olabilecegini disindiirmektedir. Ancak
Arteriyel KB ve AKS arasindaki iliski cift yonliidiir. Arteriyel KB dipper KB ya da NDKB paternlerinden herhangi birinde daha
yuksekligi aort kapak kalsifikasyonunu kolaylastirabilir veya fazla gorillip gorilmedigine dair yeterli veri yoktur. AKS ve NDKB
bunun tersi de geceklesebilir. NDKB paternli HT hastalarinin, aort paternlerinin birbirlerinden bagimsiz olarak end-organ hasari ve
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Tablo 2. Calisma gruplarinin ambulatuvar kan basinci degiskenleri

Ozer ve ark.

Non-Dipper Hipertansiyon ve Aortik Skleroz

Degiskenler Dipper (n=100) Non-dipper (n=122) p-degeri
TA Holter ortalama sistolik (mmHg) 128,75+17,73 128,89+14,76 0,948
TA Holter ortalama diyastolik (mmHg) 77,88+11,18 77,22+9,86 0,642
TA Holter gtindiiz ortalama sistolik (mmHg) 133,54+18,33 128,94+15,18 0,042
TA Holter giindiiz ortalama diyastolik (mmHg) 82,11+£11,37 77,78%10,06 0,003
TA Holter gece ortalama sistolik (mmHg) 118,47+18,55 128,71+15,11 <0,001
TA Holter gece ortalama diyastolik (mmHg) 69,53+11,59 75,73£10,26 <0,001
% Sistol (mmHg) 12,60%5,55 -0,58+6,32 <0,001
% Diyastol (mmHg) 16,25+5,01 1,61+7,13 <0,001
TA: Tansiyon
. — SONUGLAR
analizi HT olan hastalara yapilan rutin EKO sirasinda saptanan AKS
Degiskenler 0dds orani, %95 GA p-degeri varligi NDKB paterninin varligi ile bagimsiz bir sekilde iliskilidir.
Aortik skleroz 3,078 (1,280-7,403) 0,012 Klinik uygulamada AKS saptanmasi, gece KB saptanmasi
KAH 1,439 (0,710-2,915) 0313 ve kontroliinde ek vyararlar saglayabilir. NDKB paternine
Diiiretik 0,572 (0,222-1,476) 0,248 bagli gelisebilecek risklere karsi erken tani ve tedavi imkani
ARB 0,822 (0,390-1,733) 0,606 saglayabilir.
Total ilac sayisi 0,962 (0,658-1,405) 0,840 *Etik
Yay 1'042“(0’986j1'100) 0,143 Etik Kurul Onayi: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip
KAH: Koroner arter hastaligi, ARB: Anjiyotensin reseptor bloker, GA: B . .. .
Giiven aralig) Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

KV mortalite riskinde artis ile iliskisi bilinmektedir. Arastirmamiz
sonucunda AKS'si olan HT hastalarinin yiiksek oranda NDKB
paternli hastalar oldugunu gozlemledik. Spekiilasyon yapacak
olursak, bu sonucun birbirlerinden bagimsiz KV mortalite artisi
ile iliskili olan AKS ve NDKB parametrenin, birlikte bulunmalari
durumunda end-organ hasari ve KV mortalite riskinde ek artisa
neden olmasi riski diustnduricidir. Bu distnce, bu hasta
grubunun tespitinin énemini ortaya ¢ikarmaktadir. Bu noktada
HT olan hastalara yapilan rutin EKO sirasinda AKS tespit edilen
hastalarda NDKB bulunmasi ihtimalinin daha yiiksek olabilecegi
dustntlmeli ve bu hastalarda AKBM testinin NDKB tanisinin
konulmasi icin faydali olabilecegi akilda tutulmalidir.

Cahismanin Kisithliklar

NDKB paterni tanimimiz gece ve giindiz sistolik KB
degisimlerine dayandirilarak yapilmistir. Bu tanim, NDKB
paternini tanimlamak i¢cin en sik kullanilan tanimlama olmasina
ragmen, gece ve glindiiz diyastolik KB degerlerindeki degisimler
de NDKB'yi tanimlama icin kullanilabilir. Calismaya dahil edilen
hastalarin antihipertansif ilaclarini kullanim saatleri hakkinda
verilerimizin olmamasi, ila¢c alim saatlerine bagl olarak dipper
ve non-dipper hasta grup dagilimi tizerine etki edip etmediginin
bilinmemesi onemli kisithliklarimiz arasindadir.

tarafindan onaylanmistir (karar no: 2020/230, tarih: 03.12.2020).
Hasta Onayi: Retrospektif calisma.
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