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Öz 
 
Amaç: Kardiyovasküler hastalıklar açısından hipertansiyon önemli bir risk faktörüdür. Ambulatuvar kan basıncı 
monitörizasyonu(AKBM)  ile yapılan çalışmalar kan basıncının sirkadiyen bir ritminin olduğunu ortaya koymuş-
tur. Kan basıncında gece % 10 veya daha fazla düşme olması dipper hipertansiyon (HT), olmaması non-dipper 
HT olarak nitelendirilmiştir. Non-dipper HT’li hastalarda kardiyovasküler riskin arttığı gösterilmiştir. Copeptin 
ise antidiüretik hormonunun parçası olan bir moleküldür. Bazı çalışmalarda kardiyovasküler hastalıklar, sereb-
rovasküler hastalıklar, sepsis ve şok gibi durumlarda kanda copeptin düzeyi hızlı bir yükseliş göstermektedir. Bu 
çalışmada dipper ve non-dipper hasta gruplarında serum copeptin düzeylerini karşılaştırmayı amaçladık.  
Materyal ve metod: Bu çalışmaya yeni HT tanısı konulan 73 hasta çalışma grubu olarak ve 35 sağlıklı birey de 
kontrol grubu olarak dahil edildi. HT tanısı konulan bireyler AKBM göre dipper HT ve non-dipper HT alt gru-
plarına ayrıldı. Çalışmaya alınan tüm bireylerin temel biyokimyasal parametreleri ve copeptin düzeyleri çalışıldı. 
Bulgular: Non-dipper HT'u olan bireylerin serum copeptin düzeyleri, hem kontrol hem dipper hasta grubuna 
göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. İkili korelasyon analizlerinde copeptin ile trigliserid arasında pozitif 
korelasyon görüldü. Diğer biyokimyasal belirteçler ile copeptin arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
bulunamadı. 
Sonuç: Serum copeptin düzeyleri prognostik olarak kötü seyreden non-dipper hipertansiyonu olan hasta 
grubunda yüksek saptandı. Bu bulgu artmış copeptin düzeyinin non-dipper HT’u olan hastaların prognozu ile  
ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Bu nedenle copeptin düzeyi hipertansiyonlu hastalarda bir prognostik par-
ametre olarak kullanılabilir. 
 
Anahtar kelimeler: Dipper, Non-Dipper, Copeptin, Hipertansiyon 
 
 
Abstract 
 
Background: Hypertension is an important risk factor for cardiovascular diseases. Studies with ambulatory 
blood pressure monitoring (ABPM) have revealed that blood pressure changes during the day and has a circa-
dian rhythm. Decreasing 10% or above in blood pressure during the night is called dipper; if not so is called 
non-dipper hypertension(HT). Cardiovascular risk increases in patients with non-dipper hypertension. Copeptin 
ise antidiüretik hormonun parçası olan bir moleküldür. In some studies, copeptin level in the blood shows a 
rapid increase in conditions such as cardiovascular diseases, cerebrovascular diseases, sepsis and shock. In this 
study, we aimed to compare serum copeptin levels in dipper and non-dipper patient groups. 
Materials and Methods: 73 patients newly diagnosed with HT were included in this study as the study group 
and 35 healthy individuals as the control group. Individuals diagnosed with HT were divided into dipper HT and 
non-dipper HT subgroups according to ABPM. The basic biochemical parameters and copeptin levels of all in-
dividuals included in the study were studied. 
Results: Serum copeptin levels of individuals with non-dipper HT were found to be significantly higher than 
serum copeptin levels in both control and dipper patient groups. A positive correlation was observed between 
copeptin and triglyceride in double correlation analysis. No statistically significant correlation was found 
between other biochemical markers and copeptin. 
Conclusions: Serum copeptin levels were found to be high in the non-dipper hypertensive patient group with 
a poor prognostic course. This finding suggests that increased copeptin level is associated with the prognosis 
of patients with non-dipper HT. Therefore, copeptin level can be used as a prognostic parameter in patients 
with hypertension. 
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Giriş 
Hipertansiyon(HT) tüm dünyada ölümlerin en sık nedeni ol-
masından dolayı önemli bir halk sağlığı sorunudur(1,2). 
Dünyada nüfusunun büyük bir bölümü hipertansiyondan 
etkilenir ve tüm ölümlerin yaklaşık %13’ü ile ilişkilidir(3). 
Hipertansiyon; serebrovasküler hastalıklar, kardiyovasküler 
hastalıklar ve böbrek hastalıkları gibi hastalıklarla yakından 
ilişkilidir. Hipertansiyon kontrol altına alındığında  kalp yet-
mezliği (KY) oluşma riskinde %52, inme geçirme riskinde 
%40, kalp krizi geçirme riskinde %15 azalma sağlanmakta-
dır(4,5). 
Kan basıncı sabit seyretmez gün içerisinde değişkenlik gös-
terir. Sağlıklı kişilerde yapılan AKBM’ye, bakıldığında kan 
basıncı(KB) sabahları yüksek seyrederken gece daha düşük 
seyretmektedir. Hastalara yapılan  AKBM’ye göre gece öl-
çülen KB değerlerinin gündüz değerlerine göre %10 veya 
daha fazla düşük olması “dipper” HT, %10’dan daha az dü-
şük olması “non-dipper” HT olarak tanımlanmaktadır(6). 
Non-dipper HT hastaları dipper HT hastalarına göre morta-
litesi daha yüksektir. Mortalitenin fazla olmasının sebebi ise 
HT a bağlı hedef organ hasarıdır. Bunlar; böbrek yetmezliği, 
inme, konjestif kalp yetmezliği, miyokardiyal infaktüsü ve 
özellikle sol ventrikül hipertrofisidir(6,7). 
Arginin vazopressin(AVP) hormonu etkileri nedeniyle anti-
diüretik hormon(ADH) olarak da bilinmektedir. Endokrin et-
kilerinin yanında osmoregülatör etkileri de cok önemli olan 
nanopeptiddir(8). AVP öncül maddesine “Copeptin” denil-
mektedir. Hipotalamustan Copeptin, AVP ile aynı oranda 
üretilir ve hipofize salınımı AVP ile aynı yol üzerinden 
olur(9,10). 
Tüm şok tiplerinde, kalp hastalıklarında, akciğer hastalıkla-
rında ve serebrovasküler hastalıklarda copeptin ve AVP art-
tığı bilinmektedir. Bu hastalıklarda copeptin düzeyi ile AVP 
kolerasyon göstermekle beraber copeptin ölçümünün kul-
lanılması tanısal ve prognostik değer kazanmaktadır(11-
13). 
Bu çalışma ile ilk defa hipertansiyon tanısı alan hastalarda 
copeptin düzeyinin araştırılması planlandı. 
 
Materyal ve Metod 
Bu çalışmaya Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 
Kardiyoloji kliniğine başvuran ve ilk defa HT tanısı olan bi-
reylerden dipper hipertansiyon tanısı konulan 38 hasta, 
non-dipper hipertansiyon tanısı konulan 35 hasta ve hiçbir 
hastalığı olmayan sağlıklı 35 birey dâhil edildi. 
Çalışma için etik onam alındı (Harran Üniversitesi Tıp Fakül-
tesi Etik Kurulu; 05.01.2017 tarih ve17/ 01/01 sayılı ka-
rar).Çalışmaya alınan tüm bireylerden aydınlatılmış onam 
alındı. Tüm hastalar ve kontrol grubuna klinik muayene, 
EKG, rutin kan biyokimyası yapıldı. Bu bulgularla sekonder 
hipertansiyon olduğu düşünülen olgular çalışmaya alın-
madı. Kalp dışı kronik hastalığı olan ve  kardiyak sorunlar 
olarak supraventriküler ve ventriküler aritmi veya kalp 
bloğu, ileri derecede kapak yetersizliği, sistelik kalp yeter-
sizliği veya ejeksiyon fraksiyonu <%55 olan hastalar çalış-
maya dahil edilmedi. 

KB ölçümleri, hastalar en az 10 dk dinlendirilerek alındı.  
Tansiyon aletinin manşonu, kolun en az %80’ini çevreleye-
cek şekilde seçilip ve alt ucu dirsek çukurunun 2-3 cm üze-
rinde olacak şekilde bağlandı. Tüm hastalar oturur pozis-
yonda iken ve kol kalp seviyesinde tutularak tansiyon ölçüm 
işlemi yapıldı. İkişer dakikalık aralarla yapılan üç ölçümün 
ortalaması alındı ve  klinik kan basıncı olarak kabul edildi 
(14). 
 Çalışma grubuna 24 saat boyunca holter cihazı takılarak 
tansiyon takipleri alındı. Holter cihazı saat 07.00-23.00 ara-
sında her 20 dakikada bir, saat 23.00-07.00 ise her 30 daki-
kada bir ölçüm yapacak şekilde programlandı. Sistolik kan 
basıncı gece değerleri ortalaması ile gündüz değerleri orta-
laması karşılaştırıldı. %10 veya daha fazla düşük olanlar dip-
per HT grubuna alınırken ,%10’dan az düşük olanlar ise non-
dipper HT grubuna alındı. Hastaların gece ve gündüz tansi-
yon ortalamaları ayrı değerlendirildi. 
Hastaların koldan antekubital bölgeden alınan kanlardan 
rutin biyokimyasal parametreler ve tam kan sayımı bakıldı, 
ayrıca Copeptin için 5cc kan örneği alınarak, santrifüj edilip 
çalışmanın yapılacağı tarihe kadar -70°C’de saklandı. 
 
İstatiksel değerlendirme 
Rakamsal veriler ortalama ± standart sapma, diğer değiş-
kenler ise sayı veya yüzde şeklinde ifade edildi. One-Sample 
Kolmogorov-Smirnov testi ile verilerin normal dağılım gös-
terip göstermedikleri değerlendirildi. Gruplar ANOVA testi 
ile karşılaştırıldı. Copeptinin diğer değerlerle olan ilişkisi, 
normal dağılım gösterenlerde Pearson, anormal dağılım 
gösterenlerde Spearman ikili korelasyon analizi ile değer-
lendirildi. Diğer veriler ile Copeptinin bağımsız ilişkili olduğu 
parametrelerin tespiti için çoklu lineer regresyon analizi ya-
pıldı. İstatistiksel anlamlılık için p<0,05 kabul edildi. İstatis-
tik değerlendirmeler, SPSS 20.0 programı kullanılarak ya-
pıldı. 
 
Bulgular 
Çalışma verileri yeni tanı dipper hipertansiyonu olan 38 (18 
bayan, 20 erkek) hasta, non-dipper hipertansiyonu olan 35 
(17 bayan, 18 erkek) hasta ve çalışmaya gönüllü olan hiçbir 
hastalığı olmayıp cinsiyet olarak hipertansiyonu olan grup-
lar ile eşleşen sağlıklı görünen 35 (17 bayan, 18 erkek) kişi-
den elde edilmiştir. 
Çalışma ve kontrol gruplarının demografik verilerinin karşı-
laştırılması Tablo 1’de karşılaştırılmıştır. Cinsiyet açısından 
gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05). Hi-
pertansiyonu olan bireyler, kontrol grubu ile karşılaştırıldı-
ğında doğal olarak daha yaşlı olduğu görüldü ve bu fark is-
tatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). Dipper ve non-dip-
per hipertansiyonu olan hasta grubunun BKİ, kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu görüldü ve bu 
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.002).  
Hasta grupları ile kontrol grubu arasındaki biyokimyasal be-
lirteçlerin karşılaştırılması Tablo 2’de gösterilmiştir. Dipper 
hipertansiyonu olan hasta grubunun trigliserid değerleri, 
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kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak an-
lamlı bir fark görülmezken (p=0.065),  Non-dipper hipertan-
siyonu olan hasta grubunun trigliserid değerleri kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu görüldü ve 
bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.017). Ancak Non-
dipper ve dipper hipertansiyonu olan hasta grupları karşı-
laştırıldığında ise anlamlı bir fark yoktu (p=0.828). 
Dipper hipertansiyonu olan hasta grubunun copeptin orta-
laması kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel ola-
rak anlamlı bir fark görülmezken (p=0,464), Non-dipper hi-
pertansiyonu olan hasta grubunun copeptin ortalaması 
kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu gö-
rüldü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 
Non-dipper ve dipper hipertansiyonu olan hasta grupları 
karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı olarak 
daha yüksekti (p=0,005) (Şekil 1). 

 
Şekil 1. Copeptin Düzeyinin Gruplar Arasında Karşılaştırılması 
 
 

 
Tablo 1. Çalışma ve kontrol gruplarının demografik verilerinin karşılaştırılması 

 Kontrol Grup 1 Grup 2 P 
 (n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper;n=35) ANOVA 

Erkek, n (%) 19 (45) 22 (58) 20 (48) 0.143 

Yaş 35,4 ± 11,2 50,0 ± 11,2 50,0 ± 10,8 <0.001 
BKİ (kg/m2) 26,7±5,3 30,1±4,8 31,3±6,1 0.002 

ANOVA: Gruplar içi ve gruplar arası varyasyon, BKİ: Beden kütle indeksi 
 
 
Tablo 2. Çalışma ve kontrol gruplarının biyokimyasal verilerinin karşılaştırılması 

 Kontrol Grup 1 Grup 2 P 
 (n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper; n=35) ANOVA 

Glikoz, mg/dL 96,80±12,39 99,88±11,49 99,97±12,44 0.458 
Üre, mg/dL 23,85±8,40 27,61±7,10 30,94±9,29 0.003 
Kreatinin, mg/dL 0,74±0,11 0,74±0,12 0,73±0,11 0.976 

Total Kolesterol, mg/dL 172,76±45,94 203,10±42,48 216,59±40,55 <0.001 
Trigliserid, mg/dL 146,69±87,83 196,55±95,77 209,54±96,09 0.015 
HDL-C, mg/dL 43,92±10,72 43,07±8,03 44,36±9,90 0.846 

LDL-C, mg/dL 101,84±39,57 122,61±34,88 128,80±36,84 0.008 
Sodyum mmol/L 138,14±1,87 138,62±2,39 138,54±2,44 0.644 
Potasyum mmol/L 4,22±0,35 4,37±0,42 4,37±0,37 0.179 

C-Reaktif Protein, mg/L 0,05±0,08 0,40±0,31 0,37±0,30 a <0.001 
Lökosit,10×3/mm3 8,21±1,51 8,72±1,57 8,97±1,82 0.157 
Hemotokrit,% 45,09±5,22 41,73±5,54 44,82±3,80 0.007 

Hemoglobin,g/dL 14,38±1,95 13,83±2,28 14,45±1,33 0.309 
Trombosit, mg/dL 294,02±58,13 298,26±70,10 316,69±79,51 0.358 
Copeptin,pg/ml 227,98±39,02 241,84±48,82 279,25±59,66 <0.001 

ANOVA: Gruplar içi ve gruplar arası varyasyon, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, PDW: Trombosit dağılım 
hacmi, RDW: Eritrosit dağılım hacmi 
 
Çalışma gruplarının AKBM’den elde edilen verileri tablo 
3’da özetlenmiştir. Dipper ve non-dipper hipertansiyonu 
olan hasta gruplarının tüm gün sistolik  ve diastolik kan ba-
sıncı ortalaması, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha 
yüksek olduğu görüldü ve bu fark istatistiksel olarak anlam-
lıydı (p<0.001). Ancak dipper ile non-dipper hipertansiyonu 

olan hasta grupları 24 saatlik sistolik ve diastolik kan basıncı 
ortalaması karşılaştırıldığında ise anlamlı bir fark yoktu 
(p=1.000). Dipper ve non-dipper hipertansiyonu olan hasta 
gruplarının gündüz sistolik  ve diastolik kan basıncı ortala-
ması, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek ol-
duğu görüldü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı 
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(p<0.001). Ancak dipper ile non-dipper hipertansiyonu olan 
hasta grupları gündüz sistolik ve diastolik kan basıncı orta-
laması karşılaştırıldığında ise anlamlı bir fark yoktu (sırasıyla 

p=0.254, p=0.522).

 
Tablo 3. Çalışma ve kontrol gruplarının AKBM verilerinin karşılaştırılması 

 Kontrol Grup 1 Grup 2 P 
 (n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper; n=35) ANOVA 
24 saat SKB,mmHg 121,05±5,05 149,27±15,03 149,22±18,28 <0.001 
24 saat DKB, mmHg 75,07±3,76 88,94±10,26 89,37±12,72 <0.001 
Gündüz SKB, mmHg 124,18±5,25 155,04±15,76 150,09±17,97 <0.001 
Gündüz DKB, mmHg 78,06±3,58 93,61±10,67 91,03±13,21 <0.001 
Gece SKB, mmHg 113,95±7,84 133,05±14,52 146,92±20,23 <0.001 
Gece DKB, mmHg 70,19±4,24 77,02±10,28 85,71±12,93 <0.001 

ANOVA: Gruplar içi ve gruplar arası varyasyon, DKB: Diyastolik Kan Basıncı, SKB:Sistolik Kan Basıncı 
 
Dipper ve non-dipper hipertansiyonu olan hasta gruplarının 
gece sistolik  ve diastolik kan basıncı ortalaması, kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu görüldü ve 
bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). Bununla 
beraber  non-dipper ile dipper hipertansiyonu olan hasta 
grubu gece sistolik ve diastolik kan basıncı karşılaştırıldı-
ğında da non-dipper grubunda daha yüksek olduğu görüldü 
ve bu istatistiksel olarak da anlamlıydı (sırasıyla p=0.001, 
p<0.001 ). 
Gruplar arasında copeptin ile trigliserid arasında pozitif 
yönde kuvvetli korelasyon vardı (p=0.01). Diğer biyokimya-
sal belirteçler ile copeptin arasında istatistiksel olarak an-
lamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 4). 
 
Tablo 4. Copeptin ve klinik, laboratuar değerlerinin ikili ko-
relasyon analizi 
 Korelasyon 
 r p 
Yaş 0,17 0,07 
Cinsiyet 0,13 0,17 
BKİ 0,21 0,03 
Glukoz -0,10 0,30 
Üre 0,04 0,65 
Kreatinin 0,12 0,19 
Kolesterol 0,15 0,10 
Trigliserid 0,25 0,01 
LDL 0,06 0,50 
HDL -0,12 0,20 
Sodyum 0,00 0,97 
Potasyum  0,13 0,16 
C-Reaktif Protein 0,03 0,72 
Lökosit 0,05 0,56 
Hemotokrit 0,03 0,73 
Hemoglobin -0,01 0,89 
PDW 0,08 0,37 
Trombosit 0,10 0,30 
RDW -0,06 0,48 

BKİ: Beden kütle indeksi, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük 
yoğunluklu lipoprotein, PDW:Trombosit dağılım hacmi, RDW: Eritrosit 
dağılım hacmi 
 
Gruplar arasında Copeptin ile yaş, BKİ, tüm gündüz boyunca 
ölçülen sistolik ve diastolik kan basıncı ortalaması arasında 
pozitif yönde kuvvetli korelasyon saptandı (p<0,05). Ancak 
Copeptin ile diğer demografik veriler ve tüm gece  sistolik 

ve diastolik kan basıncı ortalaması arasında anlamlı bir ilişki 
görülemedi (p>0,05). Yapılan regresyon analizinde yaş, trig-
liserid düzeyi, BKİ, tüm gece ve tüm gündüz sistolik ve dias-
tolik kan basıncı değerleri bağımsız öngörücü olarak  bulun-
mamıştır (Tablo 5). 
 
Tartışma 
Çalışmamızda, bir  inflamatuar markır olan C-reaktif protein 
düzeylerinin hipertansif hastalarda yüksek olduğunu bul-
duk. Daha önceki çalışmalarda inflamatuar parametreleri 
ile kardiyovasküler risk faktörleri arasından yakın ilişki gös-
terilmiştir. Bizim çalışmamızda literatürü destekler nitelik-
tedir. Ama Copeptin ile C-reaktif protein arasında bir kore-
lasyon saptayamadık (15). Ayrıca hipertansiyon olan grupta 
trigliserid düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 
yüksek saptanmıştır. Trigliserid ile Copeptin arasında kore-
lasyon olduğunu gösterdik. Daha önce adelosanlar ile yapı-
lan bir çalışmada trigliserid ile Copeptin arasında korelas-
yon saptanmıştır. Bizim çalışmamız literatürü destekler ni-
teliktedir(16).  
Çalışmamızda, daha önce bazı hastalıklarda tanısal ve prog-
nostik bir bulgu olarak gösterilen Copeptin düzeylerinin hi-
pertansif kişilerde yüksek olduğunu ve üstelik non-dipper 
HT olanlarda dipper HT olanlara göre daha yüksek olduğunu 
bulduk (11-13).  
O’Brien ve arkadaşlarının “dipper” ve “non-dipper” tanı-
mını ilk olarak ortaya attıktan sonra bazı hipertansif hasta-
larda gece kan basıncının düşmemesinin nedenleri araştırıl-
maya başlanmıştır (17). Çalışmalar sonucunda “non- dip-
per” hipertansiflerde bazı mekanizmaların daha aktif ol-
duğu gösterilmiştir. Bu hasta grubunda otonomik sinir sis-
teminin fonksiyonunun gece baskılayıcı etkisinin azalması 
ile beraber RAAS’nin sempatik sistem ile etkileşmesi sonu-
cunda “dipping” mekanizmasının bozulduğu düşünülmek-
tedir (18,19). Ayrıca, natriüretik peptidlerin kan konsantras-
yonlarının azalması sonucunda anjiyotensin II, aldosteron, 
katekolaminlerin salınımını engelleyen ve plazma renin ak-
tivitesini düşüren etkilerinin azalması ile KB’de dipping oluş-
madığı tespit edilmiştir (20). 
HT hastalarında değişen bu mekanizmalar sonucunda bazı 
hemodinamik değişiklikler görülmektedir; gece boyunca 
kardiyak debinin azalmaması, sistemik vasküler direncin 
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artması veya bunların sonucunda gece KB’de beklenen ye-
terli düşüş gerçekleşmemektedir. Yapılan çalışmalarda  
tüm hipertansif hasta popülasyonuna bakıldığında  “non-  

dipper” HT sıklığının %10-40 arasında olduğu bulunmuştur 
(21). 
 

 
Tablo 5: Copeptin ile ilişkili parameterler ve kan basınçlarının ikili korelasyon ve çoklu regresyon analizi 

 İkili Korelasyon 
Analizi 

Çoklu Regresyon Analizi 

 r p β p 
Yaş 0,17 0,07 0,125 0,275 
BKİ 0,21 0,03 0,080 0,517 
24 saat Sistolik Kan Basıncı 0,25 0,009 -0,153 0,756 
24 saat Diyastolik Kan Basıncı 0,22 0,022 -0,496 0,241 
Gece Sistolik Kan Basıncı 0.13 0,167   
Gece Diyastolik Kan Basıncı 0,11 0,255   
Gündüz Sistolik Kan Basıncı 0,26 0,006 0,110 0,825 
Gündüz Diyastolik Kan Basıncı 0,25 0,008 0,702 0,127 
Trigliserid 0,25 0,01 0,112 0,285 

BKİ: Beden kütle indeksi  
 
Copeptin plazma konsantrasyonları ile AVP üretimi yakın 
benzerlik tespit edilmiştir (19). Ayrıca copeptinin kortizole 
göre endojen stres seviyesini daha iyi yansıttığı da gösteril-
miştir. Copeptin düzeyleri ile hastalıkların klinik sonlanım-
ları arasında pozitif ilişki varlığından dolayı bazı hastalık-
larda copeptinin prognostik bir markır olarak kullanılabile-
ceği ileri sürülmüştür (22). Kardiyovasküler ve serebrovas-
küler hastalıklar gibi durumlarda plazmada AVP düzeyinin 
hızlı bir yükselişi görülmektedir. Bu durum Copeptin salını-
mını da arttırır. Bu yüzden copeptin tanısal ve prognostik 
değer taşımaktadır (23). 
Son zamanlarda, yeni bir belirteç olan copeptinin bazı has-
talıklardaki (akut miyokard infaktüsü, kronik obstrüktif ak-
ciğer hastalığı, sepsis ve şok gibi) düzeyini değerlendirmek 
amaçlı çesitli çalısmalar yapılmıştır. İskemik inme hastala-
rında kan copeptin değerlerinin National Institutes of He-
alth Stroke Skoru tarafından tanımlanan hastalık siddeti ve 
klinik sonlanımları ile doğru orantılı olarak artığı ortaya ko-
nulmuştur (22).  
Daha önceki çalışmalarda non-dipper HT'li hastalarda KV 
kötü sonlanımda  (ölüm, hastaneye yatış gibi) anlamlı olarak 
fazla bulunmuştur (24). Ayrıca Akut miyokard enfaktüs ge-
çiren hastalarla ilgili bir çalışmada, KV kötü sonlanım olan 
hastalarda kan copeptin seviyesi yüksek bulunmuştur (11). 
Daha önce yapılan bir çalışmada non-dipper hastalarında 
copeptin düzeyi yüksek saptanmıştır (25). Bizim çalışma-
mızda hem dipper hem non-dipper HT’li hastalar çalışmaya 
dahil edilmiştir. Her iki grupta da kontrol grubuna oranla co-
peptin düzeyi yüksek saptanmıştır. Ayrıca daha kötü prog-
noza sahip olan non-dipper HT’li hasta grubunda dipper 
HT’li hasta grubuna göre copeptin düzeyi daha yüksek tes-
bit edilmiştir. Bu bilgiler ışığında copeptin düzeyinin kötü 
prognoz ile ilişkili olabileceği düşündürebilmektedir.        
Çalışmamızın başlıca kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bunların 
ilki ve en önemlisi hasta sayısının benzer çalışmalara oranla 
az olmasıydı. İkincisi; hasta ve kontrol grubunun yaş açısın-
dan benzer olmamasıdır. Üçüncüsü; hastaların uzun dönem 
izlenmemesi nedeniyle KV kötü sonlanımları bilinmemekte-

dir. Dördüncüsü; hastaların tansiyon düşürücü ilaç başlan-
dıktan sonra copeptin düzeyinin ölçülmemesidir. Beşincisi; 
hastaların hepsinin hipertansiyon hastalığına yakalandıktan 
sonra serumlarının kullanılması nedeniyle sebeb sonuç iliş-
kisinin kurulamamasıdır. 
Sonuç olarak, çalışmamızda Copeptin düzeyinin hem kont-
rol, hemde dipper hasta grubu ile karşılaştırıldığında non-
dipper hipertansiyon grubunda yüksek saptanması, bu has-
talarda ki kötü prognozun ile ilişkili olabileceğini düşündür-
mektedir. Ancak copeptin düzeyinin yüksek olmasının se-
bep mi yoksa sonuç mu olduğu konusunda daha ileri araş-
tırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Çalışmamızın daha sonra 
yapılacak olan çok merkezli ve daha fazla hastanın alınacağı 
büyük ölçekli çalışmalara ışık tutacağı kanaatindeyiz.  
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