MN Kardiyoloji 25/2018

Klinik Arastirma

Non-Dipper Hipertansiyon ile Enflamatuvar
Belirteclerin lliskisi

Yrd.Dog.Dr. Belma KALAYCI*

0z

Amag: Bu ¢alismanin amaci non-dipper hipertansiyon ile bazi enflamatuvar belirteglerin iliskisini degerlendirmektir; nétrofil-lenfosit ora-
ni, platelet-lenfosit orani, kirmizi hiicre dagiim genisligi ve monosit yiiksek yogunluklu lipoprotein orani.

Gereg ve Yontem: Calismaya 170 hipertansif hasta dahil edildi. 24 saat ambulatuvar kan basinci monitérizasyon cihazlari ile belirlenen
kan basinci paternine gére hastalar dipper ve non-dipper olarak iki gruba ayrildi. Kan érnekleri alindi ve tam kan sayimi, lipid paneli,
kreatinin ve aghk glukozuna bakildi. Enflamatuvar belirtegler bu kan érneklerinden hesaplandi.

Bulgular: Seksenii¢ hasta dipper hipertansiyon grubunda, 87 hasta non-dipper hipertansiyon grubundaydi. Nétrofil-lenfosit orani dipper
hipertansiyon grubunda 2,61 [0,09-6,31], non-dipper hipertansiyon grubunda 2,04 [0,81-12,45] (p=0,824) olup benzerdi. Platelet-lenfo-
sit orani non-dipper hipertansiyon grubunda daha yiiksekti fakat bu istatistiksel olarak anlamli bir fark degildi (111 [18-265], 115 [44-
364], p=0,518). Monosit HDL orani da iki grup arasinda benzer bulundu; dipper hipertansiyon grubunda 0,11 [0-0,03], non-dipper hi-
pertansiyon grubunda 0,11 [0-0,70] (p= 0,753). Kirmizi hiicre dagilim genisligi non-dipper grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi (13,5
[11,9-19,8], 14 [12,3-21], p= 0,008).

Sonug: Nondipper ve dipper hipertansiyon hastalarinda nétrofil-lenfosit orani, platelet-lenfosit orani ve MHR bakimindan fark yoktur.
Ancak kirmizi hiicre dagilim genisligi degeri non-dipper hipertansiyon iliskili enflamasyonu géstermede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Non-dipper hipertansiyon, Nétrofil lenfosit orani, Platelet lenfosit orani, Kirmizi hiicre dagilim genisligi, Monosit HDL
orani, Kirmizi hiicre dagilm genisligi

The Relationship Between Non-Dipper Hypertension and
Inflammatory Markers

Abstract

Objective: This study aimed to evaluate the associations between non-dipper hypertension and some inflammatory markers, including;
neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio, monocyte HDL ratio and red cell distribution width.

Material and Method: A total of 170 hypertensive patients enrolled in the study. Study patients were divided into two groups accord-
ing to blood pressure pattern measured by 24-hour ambulatory blood pressure monitoring devices; dipper and non-dipper. Blood sam-
ples were taken to determine complete blood counts, lipid panel, creatinine, fasting glucose. Inflammatory markers were calculated from
these blood samples

Results: Eightythree patients were in dipper hypertension group, and 87 patients were in non-dipper hypertension group. Neutrophil-
lymphocyte ratio was similar between two groups; 2.61 [0.09-6.31] in dipper hypertension group, 2.04 [0.81-12.45] in non-dipper hy-
pertensive group (p=0.824). Platelet-lymphocyte ratio was higher in non-dipper hypertension group but it was not statistically signifi-
cant (111 [18-265], 115 [44-364], p=0.518). Also monocyte HDL ratio was similar between two groups; 0.11 [0-0.03] dipper hyperten-
sion group, 0.11 [0-0.70] in non-dipper hypertension group (p= 0.753). Red cell distribution width was significantly higher in non-dipper
hypertension group (13.5 [11.9-19.8], 14 [12.3-21], p= 0.008)

Conclusion: There was no difference among neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio and monocyte HDL ratio in patients
with non-dipper hypertension and dipper hypertension. However red cell distribution width value may be used to identify inflammation
related non-dipper hypertension.

Keywords: Non-dipper hypertension, Neutrophil-lymphocyte ratio, Platelet-lymphocyte ratio, Monocyte HDL ratio, Red cell distribution
width, Red cell distribution width
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Giris

Hipertansiyon yaygin kronik bir hastaliktir ve kardi-
yovaskdiler hastalik gelisiminde en 6nemli risk faktorle-
rinden biridir. Kan basincindaki giinltik degisiklikler 24
saatlik ambulatuvar kan basinci 6lciimii (AKBO) ile ko-
laylhkla saptanabilir ve bize degerli bilgiler verir. Sirka-
diyen ritme gore kan basincinin gece saatlerinde giin-
diiz saatlerine gore ortalama %10’dan fazla dismesi
beklenen bir durumdur ve dipper paterni olarak isim-
lendirilir. Gece saatlerindeki kan basincinin %10’dan
daha az diismesi non-dipper paterni olarak isimlendiri-
lir." Non-dipper paterni normal ve hipertansiyonu olan
kisilerde artmis kardiyovaskiler mortalite ve morbidite
ile iliskilidir.2 Altta yatan mekanizmalar net olmasa da
artmis enflamasyonun bu durumu agiklamada 6nemli
bir role sahip oldugu dustntlmustar.?

Artmis enflamasyon nétrofil ve platelet sayisini artti-
riken lenfosit sayisini azaltmaktadir. Nétrofil lenfosit
orani (NLR) tam kan sayimi ile kolayca hesaplanabilen
bir belirtectir. NLR'nin enflamasyonun ve protrombotik
durumun belirteclerinden biri oldugu yakin zamanda
bulunmustur.# Calismalar NLR’nin akut koroner sen-
dromlarda ve kalp yetersizliginde prognostik bir belirteg
oldugunu dogrulanmistir.>¢ Bu bilgiler 1siginda NLR ile
birlikte platelet lenfosit oranin (PLR) da enflamasyon ile
iliskili bir belirtec olabilecegi dustintilmis ve calismalar
ile de desteklenmistir.” Monositin ytiksek yogunluklu li-
poprotein (HDL) orani nispeten yeni tanimlanmis, enfla-
masyon ile iliskisi gosterilmis bir belirtectir.? Monosit
HDL orani (MHR) tam kan sayimi ve lipid parametreleri
ile kolayca hesaplanabilir, basit ve ucuz bir tetkiktir.
Fakat MHR ile non-dipper hipertansiyon arasindaki ilis-
ki ile ilgili hentiz bir veri yoktur.

Kirmizi hiicre dagihm genisligi (RDW), non-dipper

hipertansiyon gibi istenmeyen kardiyovaskdiler olaylarla
iliski bulunmus bir belirtectir.® Artmis enflamasyonun
pratikte kolayca saptanabilmesi bu hastalarin tedavisi-
nin bireysellestiriimesinde ve prognozunu 6ngérmede
degerli olabilir. Tam kan sayimi ile kolayca hesaplana-
bilen enflamasyon gostergeleri klinik pratigimizde bu
acidan bize yardimcr olabilir. Calismamizda bu belir-
teclerin hipertansiyon hastalarinda non-dipper patern
ile iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem

Hastalar Ocak 2015 -Aralik 2016 yillari arasinda kar-
diyoloji poliklinigine hipertansiyon acisindan degerlen-
dirme igin gelen hastalar arasindan retrospektif olarak
taranmasiyla secilmistir. Calisma tek merkezli, retros-
pektif, kesitsel calisma olarak planlandi. 24 saat AKBO
yapilan hastalardan zaten hipertansiyon tanisi olan ve
yeni tani almis hipertansiyon hastalari calismaya dahil
edildi. Akut enfeksiyon, otoimmiin hastalik ve steroid
kullanan hastalar diglandi. AKBO icin poliklinige bagvu-
ru sirasinda kan ornekleri alinmis olan hastalar calisma-
ya alindi. Bu basgvuru sirasinda kan ornegi vermeyen ve
verilerine ulasilamayan hastalar da ¢alismadan ¢ikarildi.
Toplamda 170 hasta calismaya alindi. Tim hastalar
AKBO'ye gore dipper ve non-dipper paternine gore iki
ayri gruba ayrildi. Bu calisma Helsinki Deklarasyonu ile
uyumlu bir sekilde diizenlendi. Calisma igin hastanemi-
zin etik kurulundan 2017-16-25/01 numarasi ile onay
alinmistir.

Calisma parametreleri

Hastalarin demografik ve klinik bilgilerine hastane
bilgi erisim sisteminden erisildi ve kaydedildi. Tim has-
talar hiperlipidemi, diabetes mellitus gibi risk faktorleri-
nin varhgr acisindan degerlendirildi. Hipertansiyon; da-
ha 6nceden hipertansiyon tanisi almis olmasi, herhangi
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bir hipertansiyon ilaci aliyor olmasi, AKBO ile ortalama
sistolik kan basinci 6l¢timi > 135 mmHg ve/veya orta-
lama diyastolik kan basinci > 85 mmHg saptanmasi ola-
rak tanimlandi. Hastalarin hepsi hipertansiyon tanisi al-
misti. Antihipertansif ila¢c alan hastalar ve kullanilan
ilaglar kaydedildi. Diabetes mellitus; daha 6nce diabe-
tes mellitus tanisi almis olmasi, herhangi bir diyabet ila-
ci1 aliyor olmasi ya da birden fazla 6l¢timde aclik kan se-
kerinin 126 mg/dL’den fazla 6l¢tilmis olmasi olarak ta-
nimlandi. Hiperlipidemi de; daha 6nceden hiperlipide-
mi tanisi almis olmasi, lipid dustrtict bir tedavi aliyor
olmasi, serum total kolestrol seviyesinin >240 mg/dL ol-
masi, serum trigliserid diizeyinin >200 mg/dL olmasi,
dustik dansiteli lipoprotein kolestroliin =130 mg/dL ol-
masi olarak tanimland.

Kardiyoloji poliklinigine AKBO icin bagvuran ve bu
basvurusu sirasinda alinan kan orneginden olcilen tam
kan sayimi ve serum biyokimya degerleri kaydedildi.
Tam kan sayimi icerisinde hemoglobin, kirmizi hiicre
dagihm genisligi (RDW), beyaz kan hiicresi, notrofil,
lenfosit, monosit, platelet, plateletkrit ve ortalama pla-
telet hacmi degerlendirildi. NLR nétrofil sayisinin len-
fosit sayisina boltinmesiyle, PLR platelet sayisinin len-
fosit sayisina boltiinmesiyle hesaplandi. Serum biyokim-
yasi icerisinde serum kreatinin, aglik kan sekeri, total
kolestrol, trigliserid, dustik yogunluklu lipoprotein
(LDL), yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) degerleri
de kaydedildi. MHR ise monosit saysinin HDL'ye bo-
linmesiyle hesaplandi.

Ambulatuvar kan basinci élglimii

Ambulatuvar kan basinci 6lgtimii Del Mar Reynolds
marka cihazi (Tracker NIBP2, Hertford, UK) ile kaydedil-
di. Kol manseti baskin olmayan kola takildi ve 24 saat
boyunca kayitlar alindi. Kan basinci glindiiz saatlerinde
(sabah 7’den aksam 10’a kadar) her 15 dakikada bir, ge-
ce saatlerinde (aksam 10’dan sabah 7’ye kadar) 30 daki-
kada bir 6l¢uldi. Hastalar gtinliik rutin hareketlerine de-
vam etmeleri ve mansetin sistigini hissettiklerinde sakin
kalmalari konusunda bilgilendirildi. Ol¢iimlerin %70'in-
den fazlasi degerli ise 6lgtimler giivenli kabul edildi. Her
hasta icin glindiiz, gece ve 24 saatlik ortalama sistolik
kan basinci, ortalama diyastolik kan basinci ve ortalama
kan basinci degerleri hesaplandi. Dipper hipertansiyon
gece olgtimlerinde sistolik ve diyastolik kan basinci 6l-
ctimlerinin ortalama %710’dan fazla diisme olmasi olarak
tanimlandi. Hastalar dipper ve non-dipper hipertansiyo-
nu olmasina gore iki gruba ayrildi.

istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunluklari Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Sayisal degiskenler icin tanimla-
yicl istatistikler aritmetik ortalamaz=standart sapma ve or-
tanca (minimum-maksimum), sozel yapidaki veriler icin
sayl ve ylizde olarak ifade edildi. Sayisal degiskenler ba-
kimindan iki grubun karsilastiriimasinda parametrik test
varsayimlari saglandiginda iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi, saglanmadiginda ise Mann-Whitney U
testi kullanildi. So6zel yapidaki degiskenler bakimindan
gruplar arasindaki farkliliklar ki-kare ve Fisher kesin ki-
kare testleri ile incelendi ve tim degerlendirmeler icin
p<0,05 degeri anlamh kabul edildi.

Bulgular

Calismaya toplam 170 hasta alindi. 83 hasta dipper
hipertansiyon grubunda, 87 hasta non-dipper hipertan-
siyon grubunda idi. Calisma hastalarinin gruplara gore
klinik ve biyokimyasal o6zelliklerinin karsilastiriimasi
tablo 1’de gosterilmistir. iki grup arasinda kullanilan
ilag tipleri disinda anlamli herhangi bir fark saptanma-
di. Ilac kullanim oranlari iki grup arasinda benzerdi (p=
0,095). Fakat anjiyotensn donustiriicti enzim/anjiyo-
tensin reseptor inhibitori ve ditretik kullanimi non-
dipper hipertansiyon grubunda dipper hipertansiyon
grubuna gore daha anlaml olarak ytiksekti (p=0,004,
p<0,001).

Non-dipper ve dipper hipertansiyon gruplari arasin-
da 24 saatlik AKBO degerlerinin karsilastiriimali analizi
tablo 2’de gosterilmistir.

Tam kan sayimi parametreleri ve enflamatuvar belir-
teclerin iki grup arasinda karsilastirilmal analizi tablo
3’de gorilmektedir. Enflamatuvar belirteclerden olan
NLR dipper ve non-dipper gruplarinda benzer bulun-
mustur; sirasiyla 2,61 [0,09-6,31], 2,04 [0,81-12,45],
p=0,824. PLR degeri icin de gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmamustir; dipper grubunda 111 [18-
265], nondipper grubunda 115 [44-364], p=0,518.
MHR degeri dipper grubunda 0,11 [0-0,03], non-dipper
grubunda 0,11 [0-0,70] bulunmustur ve iki grup arasin-
da fark saptanmamistir (p=0,753) (Sekil 1). Fakat RDW
non-dipper hipertansiyon grubunda belirgin sekilde an-
laml olarak daha yiiksek saptanmistir (%13,5 [11,9-
19,8], %14 [12,3-21], p=0,008) (Sekil 2).
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Tablo 1: Demografik ve klinik karakteristikler

Degiskenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper hipertansiyon grubu
(n=83) (n=87) p

Yas (yil) ortalama#SS 52+12 55+ 15 0,121
Cins (erkek) n (%) 37 (44,6) 34 (39,1) 0,467
Diabetes mellitus, n (%) 19 (25,3) 22 (26,2) 1,000
Hiperlipidemi, n (%) 24 (32,4) 3342,3) 0,209
Antihipertansif ilag kullanimi, n (%) 48 (57,8) 61 (70,1) 0,095
ADEi/ARB, n (%) 33(39,8) 54 (62,1) 0,004
Beta bloker, n (%) 19 (22,9) 27 (31) 0,307
Alfa bloker, n (%) 3(3.6) 7 (8) 0,330
KKB, n (%) 18 (21,7) 22 (25,3) 0,710
Ditretik, n (%) 9(10,8) 35 (40,2) <0,001
Kombine, n (%) 26 (31,3) 45 (51,7) 0,007
Glukoz (mg/dL) medyan [min-max] 103 [78-403] 99 [76-364] 0,266
Kreatinin (mg/dL) medyan [min-max] 0.9 [0.5-1.7] 1.0 [0.4-1.9] 0,324
Hemoglobin (g/dL) mean+SD 13.3+1.8 129+1.8 0,122
Total kolestrol (mg/dL) mean+SD 195+ 40 197 + 38 0,794
LDL (mg/dL) medyan [min-max] 111 [48-244] 112 [38-246] 0,384
TG (mg/dL) medyan [min-max] 153 [44-541] 138 [42-514] 0,446
HDL (mg/dL) medyan [min-max] 50 [27-83] 49 [12-100] 0,441

ADEi: Anjiyotensin dénlistiiriicii enzim inhibitdri, ARB: Anjiyotensin reseptér blokerleri, KKB: Kalsiyum kanal blokerleri, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein,
LDL: Duisiik yogunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid

Tablo 2: Yirmidért saatlik ambulatuvar kan basinci 6l¢iimlerinin iki grup arasinda karsilastiriimasi

Degiskenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper
(n=83) hipertansiyon grubu (n=87) p degeri

24-s SKB (mmHg) ortalama + SS 132 £12 131 16 0,491
24-s DKB (mmHg) medyan [min-max] 81 [60-108] 75 [56-113] 0,022
24-s MKB (mmHg) medyan [min-max] 91 [69-120] 88 [65-127] 0,046
SKB gilindiiz (mmHg) ortalamazSS 138+12 132+ 16 0,011
DKB glindiiz (mmHg), medyan [min-max] 85 [61-114] 77 [57-116] <0,001
MKB glindiiz (mmHg) medyan [min-max] 96 [74-129] 88 [65-131] <0,001
SKB gece (mmHg) medyan [min-max] 118 [89-146] 127 [94-175] <0,001
DKB gece (mmHg) medyan [min-max] 69 [51-97] 72 [54-106] 0,003
MKB gece (mmHg) medyan [min-max] 80 [60-107] 84 64-120] <0,001

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, MKB: Ortalama kan basinci

Tablo 3: Tam kan sayimi parametreleri ve enflamatuvar belirteglerin iki grup arasinda karsilastiriimali analizi

Degiskenler Dipper hipertansiyon grubu Non-dipper hipertansiyon grubu p
(n=83) (n=87) degeri
Hemoglobin (g/L) meanSD 13,3+1,8 12,9+1,8 0,122
RDW (%) medyan[min-max] 13,5[11,9-19,8] 14 [12,3-21] 0,008
Beyaz kan hiicresi sayimi (103/pL) medyan [min-max] 8,3 [3,7-13,6] 7.6 [3,3-15,4] 0,156
Nétrofil (103/uL) medyan[min-max] 4,8 [0,5-9,9] 4.5 [1,7-13,7] 0,444
Lenfosit (103/uL) medyan[min-max] 2,3 [1-5,8] 2,3 [1-5,4] 0,129
NLR medyan[min-max] 2,61 [0,09-6,31] 2,04 [0,81-12,45] 0,824
Platelet (x103/ul) medyan [min-max] 262 [34-476] 254 [75-485] 0,339
MPV (fl) meantSD 8,6+1,0 88+1,1 0,305
PCT (%) medyan [min-max] 0,23 [0,03-0,35] 0,22 [0,09-0,36] 0,604
PLR medyan [min-max] 111 [18-265] 115 [44-364] 0,518
Monosit (103/uL) medyan [min-max] 0,6 [0,1-1,8] 0,5[0,3-1,6] 0,355
MHR medyan [min-max] 0,11 [0-0,03] 0,11 [0-0,70] 0,753

RDW: Kirmizi hiicre dagilim genisligi, NLR: Nétrofillenfosit orani, MPV: Ortalama platelet hacmi, PCT: Plateletkrit, PLR: Platelet lenfosit orani, MHR: Monosit HDL
orani
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Sekil 1: Kirmizi hiicre dagilhm genisliginin dipper ve non-dip-
per hipertansiyon gruplari arasindaki karsilastirilmasinin
kutu grafiginde gdsterilmesi

Tartisma

Onceki calismalardan farkli olarak bizim calisma-
mizda enflamatuvar belirteclerden olan NLR, PLR ile
non-dipper hipertansiyon arasinda anlamli bir fark bu-
lunmadi. Yeni bir enflamatuvar belirtec olan MHR ile
tansiyon paterni arasindaki iliski ile ilgili daha 6nce bir
yayin yoktur. Calismamizda MHR ile non-dipper hiper-
tansiyon arasinda anlaml bir iliski saptanmadi. RDW
ise belirgin bir sekilde non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda yuksek saptandi.

Lokositler ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
iliski daha 6nce yapilan bircok calismada gosterilmistir.
Horne ve ark.’0 total beyaz kiire sayisinin artisinin mora-
lite ve miyokard enfarkti riski ile iliskili oldugunu sapta-
mislardir. Ayni calismada artmig nétrofil sayisi ve azalmig
lenfosit sayisinin da artmis kardiyovaskdler olaylari 6n-
gormede bagimsiz bir belirte¢ oldugunu bulmuslardir.
NLR sistemik enflamasyon ile iliskili bir belirtectir."
Ayrica akut koroner sendromda hastane i¢i ve uzun do-
nem mortaliteyi 6ngordiirmede de 6nemli bir belirtec ol-
dugu bulunmustur.’? Altta yatan mekanizmanin fizyolo-
jik strese yanit olarak kortizol salinmasindaki artis olabi-
lir. Artmig kortizollin net etkisi nétrofil diizeyinde artma
ve lenfosit sayisindaki azalmadir. PLR ise enflamasyon ve
aterosleroz ile iliskisi gosterilen yeni bir belirtectir.

Non-dipper hipertansiyonun dipper hipertansiyona
gore artmis kardiyovaskiler mortalite ve morbidite ile
iliskili oldugunu bilmekteyiz. Bunun sebebinin de enfla-
masyon ile iliskili oldugu distuntlmektedir. Literatlre

.\_
T O3

Sekil 2: Monosit lenfosit orani dederlerinin dipper ve non-
dipper hipertansiyon gruplari arasindaki karsilastirilmasinin
kutu grafiginde gdsterilmesi

goz attigimizda bir enflamatuvar belirteg olan NLR ile
non-dipper hipertansiyon arasindaki iliskiyi inceleyen
az sayida c¢alisma vardir. Demir'in' yaptigi calismada
yiiksek NLR ile non-dipper hipertansiyonla iliskili bul-
mustur. Seksen hipertansif hasta tizerinde yapilan bu ca-
lismada NLR non-dipper grupta 3,1+0,95, dipper hiper-
tansiyon grubunda 1,8+0,52 olarak bulunmustur
(p<.001). Kilicaslan ve ark.’nin'* yaptigi calismada NLR
non-dipper hipertansiyon hastalarinda dipper hipertan-
siyon hastalarina gore daha ytiksek bulunmustur. Stinbdil
ve ark.’nin'> 166 hipertansif hasta tizerinde yaptigi ¢a-
lismada non-dipper hipertansiyon ile NLR ve PLR iliski-
si arastirilmisti. NLR non-dipper hipertansiyonu olan
hastalarda anlamli olarak daha yiksek saptanmistir
(2,3+0,9, 1,8+0,5, p<0,001). Ayni calismada PLR’de
non-dipper hipertansiyonu olan grupta daha ytiksek
saptanmistir (17,7+35,2, 100,9+30,5, p=0,001). Bu
calismalardan farkli olarak bizim calismamizda NLR ve
PLR ile non-dipper hipertansiyon arasinda anlaml bir
iliski saptanmamustir.

Enflamasyon sirasinda nétrofil, platelet artisi enfla-
matuvar sitokinler ile olmaktadir ve bu beklenen bir du-
rumdur. Hipertansif hastalarda hipertansif olmayanlara
gore NLR, PLR degerlerinde artis oldugu bircok calis-
mada dogrulanmis olsa da tansiyon degiskenliginin bu
parametreler ile iliskisi sadece birka¢ calismada goste-
rilmistir. Farkli sonuglarin nedeni enflamasyonu belirle-
mede bu parametrelerin tek basina kullanilmasinin ye-
tersiz olmasi olabilir. Bunun yaninda calisma dizayn
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edilirken akut enfeksiyon, enflamatuvar hastaliklar, ste-
roid kullanimi gibi baska bir sebebe bagli olan enfla-
masyonu sorgulamadaki zorluk ya da ilgili tanilarin he-
niiz konmamis olmasi olabilir. Sonug olarak bu konuda
iyi dizayn edilmis hastalarin prospektif dahil edildigi ve
olasi biaslarin 6nlenmeye calisildigi calismalara ihtiyag
oldugunu soyleyebiliriz.

Monosit makrofajlarin 6nciisti olmasi sebebiyle en-
flamasyonda 6nemli bir yere sahiptir. HDL'nin antienf-
lamatuvar, antioksidan ve antitrombotik etkileri bilin-
mektedir.'® HDL'nin ateroskleroz gelisimini 6nleyen li-
poproteindir. Bunu lipid yikli makrofajlarin arteryel du-
vara kolestrol gecisini engelleyerek yaptigini soyleyebi-
liriz. MHR diger belirteclere gore en yeni olan belirtec-
tir ve kardiyovaskdler hastaliklar ile iliskili oldugunu
gosteren calismalar son zamanlarda yayinlanmistir.'”
MHR ile hipertansiyon iliskisi ile ilgili bilgiler sinirlidir
ve bu konuda yapilmis bir tek calisma vardir. Aydin ve
ark.® primer hipertansiyon hastalarinda son organ hasa-
rint éngormede MHR’nin kullanilabilecegini gostermis-
tir. Non-dipper hipertansiyon hastalarinda yapilmis
MHR ile ilgili bir calisma yoktur. Bizim ¢alismamizda
MHR her iki hasta grubunda benzer bulundu.

Kirmizi hiicre dagilim genisligi dolasimdaki eritrosit
hiicre sekilllerinin degiskenligini gosteren sayisal bir de-
gerdir. Hucre seklinin dagilimi ne kadar heterojen ise
RDW’nin sayisal degeri o kadar artar. Artmis RDW'’nin
stabil koroner arter hastaligi, akut koroner sendromlar
ve kalp yetersizliginde mortalite ve morbidite ile iliskili
oldugu bulunmustur.?920 RDW’nin artmis enflamasyo-
nun gostergelerinden biri oldugunu Fukuta ve ark.?" gos-
termistir. Altta yatan mekanizmanin enflamatuvar sito-
kinler ve oksidatif stresin kemik iligi fonksiyonlarini bas-
kilamasi ve sonucta dolasima immature eritrositlerin
citkmasi oldugu dustintilmektedir.22 Non-dipper hiper-
tansiyon ve RDW iliskisini arastiran birka¢ ¢alisma ya-
yinlanmistir. Tosu ve ark.? non-dipper hipertansiyonu
olan hastalarda dipper hipertansiyonu olanlara gore
RDW'’yi daha yiksek bulmustur (%15,6, %14,3, p<
0,05). Bizim ¢alismamizda da RDW non-dipper hiper-
tansiyonu olan grupta anlaml olarak ytiksek bulundu
(p=0,008). Fakat iki grup arasinda ortanca degerler bir-

dirine ¢cok yakindi. RDW’nin artmis enflamasyonla ilis-
kili oldugunu calismamizin verilerine gore soyleyebiliriz
fakat bunu dogrulamak icin daha biyiik ve prospektif
calismalara ihtiyag vardir.

Notrofil lenfosit orani, PLR ve MHR ile non-dipper
tansiyon arasinda iliski bulunmazken RDW ile iliskili
bulunmasi iliskinin farkli sitokinler yoluyla oldugunu
dustindirmektedir. Ayrica Fukuta ve ark.2’ RDW ile be-
ta bloker, anjiyotensin donustiriicti enzim inhibitori ve
anjiyotensin reseptor inhibitort kullaniminin iliskili ol-
madigini gostermislerdir. 1lac kullaniminin RDW (izeri-
ne etkisinin olmamasi da sonuclari etkilemis olabilir.
Istatistiksel olarak anlamli olsa da sadece RDW ile enf-
lamasyon artisi kararini vermek zordur. Bu konuda yapi-
lacak yeni calismalara ihtiyac vardir.

Calismanin bir takim kisithliklart mevcuttu. Calisma-
nin retrospektif olmasi ve hasta gruplarini eslemek icin
ayrica bir yontem kullanilmamasi ¢alismanin ana kisiti-
hgidir. llag kullamimi agisindan iki grup arasinda anlam-
[ bir fark olmamasina ragmen anjiyotensin donustirict
enzim inhibitori, anjiyotensin reseptor blokeri, ditretik
ve kombine ila¢g kullanimi non-dipper hipertansiyon
grubunda anlamli sekilde fazla idi. Bu ilaclarin giin icin-
de alim zamani ve yeterli doza ulasilamamis olmasi so-
nuclari etkileyebilir. Kombine ilag kullanimi ifadesi tab-
loda belirtilen antihipertansif ilaglardan ikiden fazlasi-
nin kullanlar i¢in yapilmistir. Hangi ilag kombinasyon-
larinin alindigl ya da adedi ayrica analiz edilmemistir.
llag kombinasyonundaki farkliligin hasta gruplari tizeri-
ne etkisi olabilir. Statin kullanimi HDL'yi %5-15 arasin-
da arttirir. Dolayisi ile statin kullanimi HDL'yi dustrerek
MHR oranini arttirabilir. Statin kullaniminin calisma ta-
sarlanirken sorgulanmamasi ¢alismanin kisithkliklarin-
dandir.

Sonug¢

Sonug olarak bu bulgular isiginda RDW'nin non-dip-
per hipertansiyon iliskili enflamasyonu gostermede ista-
tistiksel olarak basarili bulunmustur. Ancak bu verileri
destekleyecek daha buyik 6lcekli, prospektif calismala-
ra ihtiyag vardr.
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