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Ozet

Amag: Non-Dipper hipertansiyon, kardiyovaskiiler motbidite
ve mortalitede artis ile iligkilidir. No6trofil-lenfosit orani (NLO),
kardiyovaskiiler hastaliklari olan hastalarda kot sonuglarla
iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada, direngli hipertansiyonda dipper
ve non-dipper paterni ile NLO arasindaki iligkiyi arastirmay1
amagcladik.

Gereg ve Yontem: Bu calisgmaya 164 direncli hipertansif hasta
dahil edildi. Direngcli hipertansif (DHT) hastalar ambulatuvar 24
saatlik kan basinci verilerine gére dipper (n: 76) ve non-dipper
(n: 88) olarak iki gruba ayrildi. Notrofil-lenfosit orani, notrofil
sayisinin lenfosit sayisina bélinmesiyle hesaplandi.

Bulgular: Calismaya aldigimiz hastalarin %76’ st kadin, %24’ i
erkek ve yas ortalamasi 5717 olarak hesaplanmistir. Non-dipper
direncli hipertansiyon grubunda istatiksel anlamlilik ile dipper
direncli hipertansiyon grubuna gére noétrofil sayisi, kirmizi kan
hiicre dagilim genisligi (RDW), viicut kitle indeksi ve trigliserid
degerinde yukseklik tespit edildi. Nétrofil-lenfosit orani, non-
dipper direngli hipertansiyon grubunda, dipper direncli
hipertansiyon grubuna istatistik anlamliik ile daha yuksek
bulundu. Yapilan coklu (multiple) lojistik regresyon analizinde
notrofil-lenfosit orani non-dipper direncli hipertansiyon ile
arasinda anlamli iliski saptanmugtir.

Sonug: Calismamiz, direncli hipertansiyon hastalarda non-
dipper paterninin varligi, hipertansiyonun neden oldugu
inflamasyon ile iliskili oldugu ve bu grup hastalarda nétrofil-
lenfosit orant ve RDW gibi enflamatuvar biobelirteclerin daha
yuksek oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Notrofil; Lenfosit; Ambulatuvar Kan
Basinct Olgiimii; Hipertansiyon; Geleneksel Tedaviye Direngli
Hipertansiyon

Giris

Direncli hipertansiyon (DHT), olumsuz
kardiyovasktler  olaylar,  stroke,  miyokard
enfarktiisii, bobrek  yetmezligi dahil  diger

hipertansiyona bagli end-organ hasar1 riskinde
artisa neden olmaktadir (1). DHT; uygun yasam
tarzi Onlemlerini, optimal veya en iyi tolere edilen

Abstract

Objective: Non-Dipper hypertension is associated with
increased cardiovascular morbidity and mortality. The
neutrophil-lymphocyte ratio (NLR) has been associated with
poor outcomes in patients with cardiovascular disease. This
study aimed to investigate the relationship between dipper and
non-dipper patterns and NLR in resistant hypertension (RHT)
patients.

Material and method: 164 RHT patients were included in this
study. RHT patients were divided into two groups as dipper
(n:76) and non-dipper (n:88) according to ambulatory blood
pressure measurement. NLR was calculated by dividing the
number of neutrophils by the number of lymphocytes.

Results: 76% of the patients included in the study were female
and the average age was 5717. Statistically, a significant increase
in neutrophil count, red blood cell distribution width (RDW),
body mass index and triglyceride values were found in the non-
dipper resistant hypertension group compared to the dipper
RHT group. Also, the neutrophil-lymphocyte ratio was
significantly higher in the non-dipper resistant hypertension
group compared to the dipper resistant hypertension group. In
the multiple logistic regression analysis, neutrophil-lymphocyte
ratio a significant relationship was found between non-dipper
resistant hypertension.

Conclusion: Our study has shown that the presence of a non-
dipper pattern in resistant hypertension patients is associated
with inflammation caused by hypertension, and inflammatory
indicators such as NLR and RDW were higher in this group of
patients.

Key Words: Neutrophil; lymphocyte; Ambulatory Blood
Pressure Monitoring; Hypertension; Hypertension Resistant to
Conventional Therapy

tc veya daha fazla ila¢ dozlariyla (bir ditiretik,
ACE inhibitéra / ARB ve KKB) ofis sistolik kan
basincinin (SKB) <140 mmHg ve diastolik kan
basinct (DKB) <90 mmHg ya diismemesi seklinde
tanimlanir  (2). DHT’ nin kesin prevalansi
bilinmemekle birlikte, tedavi edilen hipertansif
hastalarin <%10' udur. DHT’ nin olusmasinda,
ileri yas (6zellikle> 75 yas), erkek cinsiyet, obezite,
diyabet, aterosklerotik hastalik ve hipertansiyona
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bagli end-organ hasarinin siddeti etkilidir (3).
Dipper paterni; 24 saatlik ambulatuar kan basinct
6lctimiinde (AKBO) gece 6lgiilen kan basincinin
gindliz Olglilen kan basincinin gbére ortalama
%10’dan fazla dismesi olarak isimlendirilir. Gece

saatlerindeki kan basincinin %10’dan daha az
dismesine  non-dipper  paterni  denir  (4).
Hipertansif  hastalarda non-dipper paterninin

olmas: kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede
artts ile iliskilidir. Altta yatan mekanizmalar net
olarak aciklanmasa da inflamasyon ile iliskili
olabilecegi diisiinilmistiir (5). Interlokin (IL) 6,
IL-1b ve timér nekroz faktéri a (TNF-a) gibi
inflamatuar belirtecler HT ile iliskili bulunmustur
(6). Artmis inflamasyon; nétrofil sayisint artirirken
lenfosit sayisint azaltmaktadir. No6trofil sayisi,
kardiyovaskiler risk ve HT gelisimi arasindaki
iliski  bilinmektedir (7). Nétrofil-lenfosit orani
(NLO)* nin inflamasyonun ve protrombotik
durumun  belirteclerinden  biri  oldugu, akut
koroner sendromlarda kalp vyetersizliginde
prognostik bir belirte¢ oldugunu c¢alismalarda

ve

dogrulanmistir  (8). Bu c¢alismada, DHT' 1
hastalarda inflamatuar belirte¢ olarak NLO’ nun
dipper / non-dipper paterni ile iligkisini

arastirmayt amacladik.
Gereg ve Yontem

Mart 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda kardiyoloji
polikliniginde takipli optimal dozlarda (kalsiyum
kanal blokeri, renin- anjiyotensin sistem blokeri ve
diiretik olmak tzere) 3 veya daha fazla
antihipertansif ila¢ kullanmasina ragmen SKB>
140mmHg, DKB >90 mmHg olan 164 DHT
hastast calismamiza dahil edildi (2). Ofis basinci
>140/90 olan hastalara AKBO takildi. Hastalar
AKBO o6l¢iimlerine gore dipper DHT (n=76) ve
non-dipper DHT (n=88) olarak 2’ ye ayrildi.
Sekonder HT olanlar, kalp yetmezligi, koroner
arter hastaligi, orta ve siddetli kalp kapak hastaligi,
diabetes mellitus, periferik arter hastaligl, inme,
kronik bobrek ve karaciger hastaligt, iltihaph
hastalik, tromboembolik ve hematolojik hastalik,
sigara icme Oyklsl, yakin zamanda bulasici
hastalik 6ykust veya klinik enfeksiyon kaniti,
potansiyel olarak NLO' y1 etkileyebilecek ilaglar
(oral kontraseptif ilaclar, anti-inflamatuar ilaglar),
tiroid fonksiyon testlerinde anormallik ve beyaz
kan hucresi sayimt> 12.000 veya <4000 hiicre / 1L
olanlar calisma grubuna dahil edilmedi. Helsinki
Bildirgesine gore kurumsal etik komite tarafindan
onaylanan ¢alismaya katilmak icin tim katilimcilar
yazilt bilgilendirilmis onam verdi. (Etik Kurul
karar numarast ve tarih: 423/14/02/2020)

Ambulatuvar kan basinci izleme: 24 saatlik
AKBO igin, ticari olarak onay almis, non-invaziv
bir cihazla (Mobilograph, Stolberg, Germany)
gindiz (06:00-22:00 aras1) 20 dakika araliklar ve
gece (22:00- 06:00 arasi) 30 dakika araliklarla
Olcim yapildi. Manson hastanin kullanmadigt
koluna baglandi. Tiim hastalardan AKBO sirasinda
gunlik yasantilart kisitlanmadi. Kan basinct (KB)
Olgimu %20 ve daha fazla 6lcilemeyenler calisma
dis1 birakildi. Her hasta icin, giindiz ve gece SKB
ve DKB saatlik ortalamalari alinarak 24 saatlik
AKBO ortalama degeri hesaplandi. Giindiiz ve
gece sistolik ve diyastolik KB degisimi 100X [1-
(gece SKB / gundiz SKB) esitligi ile hesaplanarak
yizde (%) olarak verildi. Dipper HT; SKB igin,
gece degerleri ortalamasinin  gindtiz degerleri
ortalamasindan %10 veya daha fazla azalmasi
seklinde tanimlanirken, daha az azalanlar ise non-
dipper HT olarak tanimlandt.

Laboratuvar degerlendirmesi: Kan 6rnekleri, 12
saatlik aclik sonrast atravmatik ven punktir ile
antekibital bir venden alindi. NLO, mutlak
notrofil  sayistnin  mutlak  lenfosit  sayisina
bélinmesiyle hesaplandi. Ayrica hemogram, serum
lipit profilleri (LDL, HDL, TG), glukoz ve
kreatinin degerleri 6l¢ildi.

Istatistiksel analiz: Verilerin kayit ve istatistiksel
analizde SPSS 17.0 (SPSS inc. Chicago, IL, USA)
programi kullaniddi. Verilerin dagilim 6zellikleri
icin Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Normal
dagilmayan veriler ise median (¢eyrekler arasi
aralik) olarak gosterildi. Tki grup arasindaki siirekli
degerlerin karsilastirilmast Bagimsiz Orneklem T
testi ile yapildi. Gruplar arasinda normal
dagilmayan verilerin degerlendirlimesi ise Mann
Whitney-U testi kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenlerin analizi Ki Kare testi ve Fisher Exact
testi ile gerceklestirildi. Tek degiskenli analizde
anlamli bulunan degiskenler kullanilarak DHT” da
dipper ve non-dipper paterni ile NLO arasinda
iliskiyi belirlemek icin ¢oklu lojistik regresyon
analizi  kullanildi.  Tum  istatistik  analiz
sonuglarinda p <0.05 olusu anlamlt olarak kabul
edildi.

Bulgular

DHT nedeni ile en az 1 yidir takip edilen 164
hasta calismamiza dahil edildi. 164 hastanin yas
ortalamast 57%7 yil ve %76 (124)’ s1 kadin, %24
(40)’ 4 erkek hastalardan olusmaktaydi. Hastalar
24 saatlik AKBO verilerine gére dipper ve non-
dipper DHT olarak 2 gruba ayrld:i. Calismamiza
alinan  hastalarin %46’ s1 dipper DHT (n=70),
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Tablo 1: Calisma hastalarinin temel demografik, klinik ve laboratuvar bulguari.

Dipper HT Non-Dipper HT p degeri
(n: 76) (n: 88)
Yas [yil] 57 (48 / 64) 56 (49 / 63) 0.84
Erkek cinsiyet [n (%)] 18 (a %23,7) 20 (n %22,7) 0.88
Diabetes mellitus [n (%)] 8 (n %10,5) 16 (n %18,2) 0.16
Sigara iciciligi [ (%)] 14 (0%18,4) 12 (a %13,6) 0.40
Boy (cm) 162 (158 / 165) 160 (155 / 165) 0,87
Kilo (kg) 75 (67 / 85) 75 (70 / 82) 0,95
Viicut kitle indexi 27.5 (24.9 / 31.2) 28.7 (26.7 / 31) 0.02
WBC [10%/u]] 8.6 (7.7 / 9.1) 8.1 (6.6 / 9.1) 0.13
Hemoglobin [¢/d]] 13.8 (13.3/14.9) 14 (13 / 14.9) 0.87
Red cell distribution width, (RDW) % 13.3 (12.7 / 13.7) 14.8 (14.3 / 15.7) 0.001
Hematokrit, % 41.7 (39 / 46) 41.1 (37.7 / 44.3) 0.94
Mean platelet volume (MPV), L 8.6 (8.2 / 9.9) 9 (8.5 /9.6) 0.86
Nétrofil sayisi[10%/ul] 5.3(4.8 / 5.8) 6.2 (5.3 /7.6) 0.001
Lenfosit saytst [10%/pl] 3127/ 3.5) 2.6 2.2/ 3.3) 0.017
Nétrofil / Lenfosit orant 1.76 (1.3 / 2.1) 2.2(1.94/ 3.1) 0.001
Platelet sayist [105/ul] 266 (204 / 298) 271 (225 / 295) 0.86
Platelet / Lenfosit orant 99 (72 / 110) 94 (77 / 112) 0.79
Tiroid uyatict Hormon (TSH) 13 (1.1 / 1.4) 13 (1.2 /1.4 0.98
Ure, [mg/dL] 35.5 (32 / 42) 32.5 (25.2 / 38.7) 0.18
Kreatinin, [mmol/L] 0.8 (0.6 / 0.9) 0.72 (0.57 / 0.9) 0.15
Glukoz, [mg / dL] 98.5 (89 / 119) 97.5 (89 / 112) 0.42
Sodyum, [mmol / L] 140 (138 / 142) 139 (138 / 142) 0.71
Potasyum, [mmol / L] 42 (41 / 4.3) 41 (3.7 / 4.3) 0.16
Total Kolesterol, [mg / dL] 197 (179 / 218) 198 (178 / 219) 0.86
LDL kolesterol, [mg / dL| 109 (93 / 118) 118 (88 / 137) 0.16
HDL kolesterol, [mg / dL] 46 (41 / 54) 46 (42 / 57) 0.87
Trigliserid, [mg / dL| 167 (150 / 263) 150 (111 / 227) 0.004

Not: Veriler medyan (interquartile range=ceyrekler arast aralik) veya say1 (yiizde) olarak ifade edilmistir.
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Sekil 1. NLO’nin dipper ve non-dipper direncli hipertansiyon gruplart arasindaki karsilastirilmasiin kutu

grafiginde gOsterilmesi
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Sekil 2. Kirmizt hicre dagilim genisliginin dipper ve non-dipper direncli hipertansiyon gruplari arasindaki
karsilagtirilmasinin kutu grafiginde gosterilmesi

Tablo 2 : Hasta gruplarinda gece ve giindiiz 6lgiilen kan basinci degerleri

Sistolik kan basinct (mmHg) 141 (136 / 144) 141 (136 / 144) 0.63

Diyastolik kan basinct (mmHg) 91(88 / 94) 93(88 / 96) 0.09

Sistolik kan basinct (mmHg) 144 (138 / 147) 142 (138 / 146) 0.054
Diyastolik kan basincit (mmHg) 93 (89 / 97) 94 (89 / 97) 0.63
Sistolik kan basinci (mmHg) 130 (124 / 133) 138 (132 / 142) 0.001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 83 (79 / 88) 88 (84/ 92) 0.001
Sistolik kan basinci (mmHg) 10.5 (9.6 / 12) 3.2 (1.5 /6.1) 0.001
Diyastolik kan basinct (mmHg) 12 (9.4 / 17.9) 6.7 (3.8 / 10.3) 0.001
Sistolik kan basinct (%) 13 (12 / 15) 42/7 0.001
Diyastolik kan basinct (%) 9(7/14) 5(3/8) 0.001

Not: Veriler medyan (interquartile range=ceyrekler arast aralik) veya say1 (yiizde) olarak ifade edilmistir.
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Table 3: Direncli hipertansiyonda dipper/ non-dipper paterni icin tek degiskenli ve ¢oklu lojistik

regresyon analizi sonuglari

Variable Univarite Multiple
Odd Oran1 %95 Giiven p degeri Diizeltilmis %95 Giiven p
Aralig1 Odd Orani Aralig1 deger
i
Yas 1.00 0.97-1.03 0.70
Cinsiyet (etkek / kadin) 0.94 0.45-1.96 0.88
RDW 7.8 4.25-14.3 0.001 7.1 3.78-13.4  0.001
Trigliserid 0.99 0.97-1.00 0.66
NLO 4.65 2.46-8.79 0.001 2.5 1.29-4.94  0.001
VKI 1.08 1.00-1.17 0.034

RDW=kirmizi htcre dagilim gemisligi, NLO= Nétrofi / Lenfosit orant, VKI=viicut kitle indexi, Nagelkarke R2:

0.78

Not: Nétrofil, NLO ile multikolinarite gésterdigi icin bu analizine alinmadu.

%54’ G non-dipper DHT (n=88) idi (Tablo 1).
Calismamiza alinan hastalarin Tablo 1’ de bazal
klinik, demografik ve laboratuvar &zellikleri
verilmistir. Calismaya dahil edilen tim hastalarin
yas, cinsiyet, lipid profilleri, bébrek fonksiyon
testleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir
(Tablo 1). NLO, non-dipper DHT grubunda
dipper DHT grubuna gére anlamli olarak yiiksek
bulundu [2.2 (1.94 / 3.1) vs 1.76 (1.3 / 2.1));
p=0.001]. Notrofil sayisi, RDW, viicut Kkitle
indeksi (VKI) ve trigliserid degeri, Non-dipper
DHT grubunda dipper DHT grubuna gére anlamlt
olarak ytksek bulundu (Tablo 1, Sekil 1-2). Non-
dipper ve dipper DHT gruplart arasinda 24 saatlik
AKBO degerlerinin karsilastirilmali analizi Tablo
2’de gosterilmistir. Tki grup arasinda, AKBO’de
Olcilen gundiiz sistolik  ve diyastolik KB
ortalamalart ve ortalama sistolik ve diyastolik KB’
lar1 arasinda anlamli fark izlenmezken gece 6lgtilen
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinct ve
ortalama basin¢larda gece-giindliz degisimi non-
dipper DHT grubunda anlamli olarak yiiksek
saptandi (p=0.001). (Tablo 2) DHT hastalarda non
dipper paterninin varligr ile iliskili olabilecek
parametreleri belirlemek icin yapilan tek degiskenli
lojistik regresyon analizinde; NLO, RDW, VKI ve
trigliserid degetleri non-dipper DHT ile iligkili
oldugu saptandi. Nétrofil, NLO ile multikolinarite
gbsterdigi icin bu analizine alinmadi. DHT’ Ii
hastalarda non-dipper paterninin
ongordiricilerini belirlemek icin yapilan ¢oklu
lojistik regresyon analizinde NLO (odds ratio
[OR]:2.5, 95% confidence interval [CI]:1.29-4.94,
p=0.001) ve RDW (OR:7.1, 95% CI:3.78-13.4,
p=0.001) ile non-dipper DHT arasinda anlamli
iliski saptanmistir (Tablo 3).

Tartigma

Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma; NLO’ nun, DHT”
de dipper ve non-dipper hastalarda degerlendiren
ilk calismadir. Calismamizda; NLO’ nun, non-
dipper DHT” de daha yiksek olarak saptadik (p
=0.001). Ek olarak non-dipper DHT grubunda
istatiksel anlamlilik ile dipper DHT grubuna gére
RDW degerinde yiikseklik tespit edildi (p =0.001).
DHT, olumsuz kardiyovaskiiler olaylar, stroke,
miyokard enfarktisl, bobrek yetmezligi neden
olur (1). Giundiz-gece arasindaki tansiyon
degisiklikleri, kardiyak arrest, miyokard enfarktisi,
ani kardiyak 6lum gibi kardiyovaskiler olaylar ile
serebrovaskiiler olaylar i¢in belirte¢ ve tetikleyici
olabilecegi saptanmustir (9). Normotansif ya da
hipertansif kan basinct degerlerinden bagimsiz
olarak non-dipper paternine sahip kisilerde anemi,
metabolik sendrom, diyabet, obstriktif uyku
apnesi ve kronik bobrek hastaligt daha sik
gorilmistir (10). Sonuc¢ olarak giincel calismalar
1s1¢inda; direngli hipertansiyona ve non dipper
paternine sahip olmak; kardiyovaskiiler,
serebrovaskiiler ve end-organ hasari olusma riskini
arttirmaktadir. NLO' nun artmis kardiyovaskiler
risk ile iliskili oldugu bilinmektedir. Ancak HT
hastalarinda  artmig  16kosit  aktivasyonunun
mekanizmast net degildir (11). Artmis ISkosit
aktivasyonu ve sitokin Uretimi, oksidatif stres ve
enflamasyonu siddetlendirerek endotel
disfonksiyonuna = neden Bu  olusan
enflamasyon HT' nun neden oldugu vaskiler
hasardan bagimsiz olarak tanimlanmistir (12). Non
dipper kan basinct paterninin hedef son organ
hasarlart ve artmis kardiyovaskiller mortalite ile
iligkili oldugu kanitlanmustir (13). Hermida ve ark.
(10) yapt1g1 calismada non-dipper paterninin KB

olur.
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dizeyinden bagimsiz olarak da kardiyovaskiler
risk tzerine etkisi oldugunu gostermislerdir. Non
dipper kan basinct olan hastalarda, endotelyal
progenitér hiicre diizeylerinin azaldigi, bdylece
endotelyal homeostaz vaskiiller onarimda
azalma oldugu gésterilmistir (14). Inflamatuar
belirtecler ile HT arasindaki iliskiyi g6steren
kesitsel calismalarda; kan basincit ile, CRP ve I1.-6
seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu
gbstermistir (15). Abramson ve ark. (16) yas ve
diger kardiyovaskiller risk faktorleri benzer olan,
saglikll normotansif insanlarda kan basincinda 10
mm Hg' lik bir artis ile CRP seviyesindeki artis
arasinda pozitif korelasyon oldugunu kanitlads.
Kohort calismalart benzer sonuglar ortaya koydu.
Tatsukawa ve ark. (7). 40 yillik bir takip
calismasinda notrofil sayisinin HT  gelisiminde
onemli bir risk faktorii oldugu sonucuna vardi. Bir
baska calismada IL-1b ve I1L-10 seviyelerinin DHT
grubunda hipertansif ve normotansif gruplara gbre
daha yiksek oldugu saptand: (17). Baska bir
calismada, HT gelisimi ile yiksek nétrofil ve
dustik lenfosit sayilart arasinda anlamli  bir
korelasyon gobzlendi (18). Beyaz kan hiicresi
sayimindan tiretilebilen NLO, pahali olmayan,
rutin olarak kullanilan, tekrarlanabilir bir testtir ve
sistemik inflamatuar yanitin bir belirteci olarak
gosterilmistir.  NLO,  bize sadece sistemik
inflamasyon  hakkinda degil, aym1 zamanda
hastanin stres cevabi hakkinda da bilgi veren bir
parametredir. Esas olarak yiiksek notrofil sayilart
iltihaplanmaya yansirken, disiik lenfosit sayilari
genel sagligt ve fizyolojik stresi yansitir (19). Kruk
ve ark. (20) artmis enflamasyon diizeyinin koroner
arter hastaliginda kot prognozla iligkili oldugunu
gbstermistir. Son zamanlarda  yayinlanan
calismalar, NLO' nun diabetes mellitus
hipertansiyonda artig gosterdigi, akut koroner
sendromlarda, Ozellikle ST segment yikselmeli
miyokard enfarktiisinde artmis mortalite ve kot
prognoz ile iliskili oldugunu ortaya koymustur
(21). Non-dipper HT ile NLO arasinda iliskiyi
arastiran baska bir calismada non dipper HT olan
hastalarda NLO oranin daha yiksek oldugu
saptanmustir (22). Bizim c¢alismamizda, yukarida
belirtilen ¢aligmalarla uyumlu olarak, NLO ve
nétrofil sayist benzer 6zelliklere sahip non-dipper
DHT grubunda dipper DHT grubuna goére daha
yiksek oldugu gosterilmistir. 1k kez non-dipper
DHT' li hastalarda tanimlanan bu sonuclar, DHT'
da daha fazla antihipertansif ila¢ kullanimi ve
inflamasyonun neden oldugu HT tedavisinde
agresif davranilmast anlamina gelebilir. RDW,
inflamasyonun  bir  belirteci  olarak  da
tanimlanmaktadir (23). RDW ve non-dipper HT

ve

ve

arasinda anlamli iliski gOsterilmistir. Obezite ve
hareketsiz yasam tarzinin KB {izerinde olumsuz
etkileri oldugu bilinmektedir. Obez kisilerde
l6kosit say1st artmistir. Ek enflamasyon sadece kan
basinciyla ilgili degildir, aynt zamanda HT' nin
neden oldugu end-organ hasarinin gelisiminde de
rol oynar (24). Bizim c¢aligmamizda diger
calismalar ile uyumlu olarak; non-dipper DHT
grubunda RDW  (p=0.001), VKI (p=0.02),
Trigliserid (p=0.004) anlamli  olarak yiksek
saptandi. Bazi calismalarda VKI’deki artis,
inflamtuar hiicreleri arttirdigi gosterilmistir (25).
Bu bilgi ile NLO, doktorlarin yasam tarzi
degisikliklerine ~ vurgu yapmasina artan
hipertansif komplikasyon riskleri nedeniyle daha
yakin takip gerektiren hastalari belirlemesine yol
acabilir.

Calismanin sinirlamalari: Calismanin
sinirlamalars; hasta ve yakinlarindan alinan bilgiler
ile ila¢ uyumu ve tedavide kalma oranlari dogru
degerlendirilmesi her DHT calismasinda
karsilasilabilen bir sorundur. Spesifik inflamasyon
belirtecleri NLO' ya ek olarak 6l¢tilmemistir.

ve

Sonug

Hipertansif hastalarda inflamasyon belirteci olan
NLO yuksekligi, mortalite ve morbidite tzerine
etkisi bilinmektedir. Ancak DHT” de dipper/non-

dipper ile NLO orani arasindaki iligki
arastirtlmamistir. Calismamiz DHT ‘de
dipper/non-dipper paterni ile NLO arasinda

anlamli bir iligki oldugunu ortaya c¢ikaran ilk
calismadir. Calismamiz non-dipper DHT ile NLO
orani arasinda istatistiksel olarak anlaml yiikseklik
oldugunu gostermistir.

Finansal destek: Finansal destek alinmamistir.
Cikar c¢atigmasi: Yazarlar c¢tkar  catismast
olmadigini bildirmislerdir

Etik onam: Helsinki Bildirgesine gére kurumsal
etik  komite tarafindan onaylanan c¢aligmaya
katilmak icin tim katilimeilar yazili bilgilendirilmis
onam verdi ve yerel etik kurul onay1 alind1 (Onay
numarast / tarih: 423/14/02/2020).
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