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Öz
Amaç: Hem beyaz önlük hipertansiyonu hem de non‐dipper kan basıncı paterni artmış uç organ hasarı ve kardiyovasküler komplikasyon 
riski ile ilişkilidir. Son yıllarda kolay ulaşılabilen ve ucuz bir tam kan parametretresi olan eritrosit dağılım genişliği yüzdesinin birçok kar‐
diyovasküler hastalıkta ve hipertansiyonda prognostik öneme sahip olduğu gösterilmiştir. Bu çalışma beyaz önlük hipertansiyonu olan 
bireylerde eritrosit dağılım genişliği ile non‐dipper kan basıncı durumu arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Haziran 2017 ve Haziran 2019 tarihleri arasında kardiyoloji kliniğinde Holter kan basıncı takibi yapılarak beyaz önlük 
hipertansiyonu tanısı konmuş olan 68 hasta retrospektif olarak incelendi. Çalışmaya alınan bireyler gece kan basıncı paternine göre dip‐
per (n=25) ve nondipper (n=43) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Hastaların tam kan sayımını içeren laboratuvar bulguları iki grup arasında 
karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Grupların demografik ve biyokimyasal verileri benzerdi. Hemoglobin ve hematokrit değerleri dipper grubunda anlamlı olarak 
daha yüksekti (p=0,007, p=0,014). Eritrosit dağılım genişliği ise non‐dipper grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,001). Eritrosit 
dağılım genişliğinin, non‐dipper kan basıncı paterninin tek bağımsız öngördürücüsü olduğu belirlenmiştir (OR [%95CI], 6.051 [2.203‐
16.621]; p<0,001). 

Sonuç: Beyaz önlük hipertansiyonu tanısı konulan bireylerde eritrosit dağılım genişliği, diğer parametrelerden bağımsız olarak non‐dip‐
per kan basıncı paternini öngörmede yararlı bir parametre olabilir.  

Anahtar Kelimeler: Beyaz önlük hipertansiyonu, Eritrosit dağılım genişliği, Non‐dipper 

Objective: Both white coat hypertension and non‐dipping blood pressure pattern is associated with increased risk of end organ damage 
and cardiovascular complication. Recently, red cell distribution width, an easily obtainable and cheap parameter of complete blood 
count, has been shown to have a prognostic value for various cardiovascular diseases and hypertension. In this study, the relationship 
between red cell distribution width and nocturnal non‐dipping status was investigated in individuals with white coat hypertension. 

Material and Method: Sixty eight individuals diagnosed as white coat hypertension by ambulatory blood pressure monitoring in cardi‐
ology clinic between June 2017 and June 2019 were evaluated retrospectively. The participants of the study were divided into 2 groups 
based on nocturnal blood pressure status as dippers (n=25) and nondippers (n=43). Laboratory data of the groups including complete 
blood count were compared between groups.  

Results: Demographic and biochemical parameters of the groups were similar. Hemoglobin and hematocrit levels were significantly 
higher in dipper group (p=0.007, p=0.014). Red cell distribution width was significantly higher in non‐dipper group (p<0.001). Red cell 
distribution width was shown to be the only independent predictor of non‐dipping status (OR [%95CI], 6.051 [2.203‐16.621]; p<0.001). 

Conclusion: Red cell distribution width may be a useful parameter to predict nocturnal non‐dipping status independently in individuals 
with white coat hypertension.  

Keyword: White coat hypertension, Red cell distribution width, Non‐dipping    
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Giriş 
Beyaz önlük hipertansiyonu (BÖH), klinik ölçümler-

de kan basıncının (KB) yüksek bulunmasına karşın ev 
veya Holter KB ölçümlerinin normal sınırlarda olması 
şeklinde tanımlanmaktadır.1 BÖH toplumda sık görül-
mektedir ve dikkat edilmezse tanı atlanabilmektedir. Bu 
kişilerde ileride kalıcı hipertansiyon (HT) gelişebilmek-
tedir.2 Ayrıca BÖH her ne kadar benign bir durum gibi 
görünse de artmış uç organ hasarı riski ile ilişkili oldu-
ğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır.3-5 Dolayısıyla 
bu kişilerde kardiyovasküler risk derecesi değişken olup, 
uç organ hasarı ve kardiyovasküler hastalık riski yüksek 
bireyleri öngörebilmek önemlidir. 

Gerçek HT’si olan hastalarda, non-dipper KB paterni 
varlığının artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite 
ile ilişkisi gösterilmiştir.6-9 Non-dipper KB paterni gece 
döneminde sistolik KB’de %10’un altında azalma olma-
sıdır.10 24 saatlik Holter KB ölçümü hem non-dipper KB 
paterni hem de BÖH tanısında altın standart olarak kul-
lanılmaktadır.11 Ancak bu tetkikin her merkezde bulun-
maması, kullanımının pratik olmaması, gece ölçümleri-
nin hastaya rahatsızlık vermesi ve rutin olarak uygula-
namayan bir test olması en büyük dezavantajlarıdır. Bu 
nedenle günlük pratikte BÖH tespitinde sıklıkla evde KB 
takibi tercih edilmektedir. Evde KB takibi BÖH tanısının 
konulmasında faydalı bir yöntem olmakla birlikte non-
dipper KB paterninin belirlenmesinde yetersizdir. Dola -
yı  sı ile son yıllarda non-dipper KB paternini öngörebile-
cek, 24 saatlik Holter KB ölçüm yönteminden farklı, ba-
sit ve kolay ulaşılabilir yöntemleri bulmaya yönelik ça-
lışmalar artmıştır. 

Tam kan sayımı, her türlü sağlık kuruluşunda kolay 
ulaşılabilen, basit ve yaygın kullanılan bir laboratuvar 
tes tidir. Tam kan sayımındaki parametrelerden biri olan 
eritrosit dağılım genişliği yüzdesi (RDW) kardiyovaskü-
ler mortalite ve morbiditeyle ilişkisi gösterilmiş bir belir-
teçtir. RDW yarı kantitatif bir eritrosit anizositoz ölçüsü-
dür. RDW değerinin yükselmesi eritrosit hücre boyutun-
daki heterojenliğin artmasının göstergesi olarak kabul 
edilmektedir. Birçok kardiyovasküler hastalıkta RDW’ 
nin prognostik değeri gösterilmiştir.12-16 Ayrıca hipertan-

sif hastalarda RDW’nin non-dipper KB paterni için ön-
gördürücü olarak kullanılabileceği bildirilmiştir.17 Litera -
tü r incelememizde BÖH olanlarda non-dipper KB pater -
niyle RDW’nin ilişkisini araştıran klinik çalışmaya rast-
lan mamıştır. BÖH olanlarda yüksek riskli non-dipper KB 
paterni olanları ayırt edebilmek, risk modifikasyonu açı-
sından faydalı olabilir. Bu nedenle çalışmada BÖH tanı-
sı konulan bireylerde non-dipper KB paterni ile RDW 
arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem 
Çalışma retrospektif olarak planlanmıştır. Haziran 

2017- Haziran 2019 tarihleri arasında kardiyoloji polik-
linik muayenesinde KB yüksekliği tespit edilmiş olan ve 
24 saatlik Holter KB takibi ile BÖH tanısı konulan ardı-
şık 104 hasta değerlendirmeye alındı. Dışlama kriterleri 
olarak; obezite, kalp yetersizliği, diabetes mellitus, böb-
rek veya karaciğer fonksiyon bozukluğu, sistemik enfla-
matuvar hastalık, antihipertansif ilaç kullanımı, hemato-
lojik hastalık, bilinen koroner arter veya serebrovasküler 
hastalık öyküsü belirlendi. Bu kriterlerden bir veya daha 
fazlasının eşlik ettiği 36 hasta çalışma dışı bırakıldı. 
Kalan 68 hasta çalışmaya alındı. Hastalara uygulanan 
24 saatlik Holter KB ölçümünün geçerli kabul edilmesi 
için en az 24 saat uygulanmış olması, gündüz 15 daki-
kada bir, gece 30 dakikada bir ölçüm yapılmış olması ve 
hatalı ölçüm oranının %20’den az olması şartı arandı. 
Holter KB kayıtlarından gündüz, gece ve 24 saatlik sis-
tolik, diyastolik ve ortalama KB’ler hesaplandı. Gece bo-
yunca KB azalması %10’dan fazla olan bireyler dipper, 
%10’dan az olanlar non-dipper KB paterni olarak kabul 
edilerek hastalar iki gruba ayrıldı. Çalışmaya dahil edi-
len tüm kişilerin demografik ve laboratuvar verileri has-
ta arşiv dosyaları veya hastane otomasyon sisteminden 
temin edilerek kaydedildi. Yerel Klinik Araş tır malar Etik 
Ku rulu’ndan çalışmaya onayla alındı (Karar no: 
44/05.02.2020) 

İstatistiksel analiz 
Bütün veriler SPSS version 22.0 (SPSS, Inc., Chicago, 

Illinois) kullanılarak analiz edildi. Devamlı değişkenler 
ortalama ± standart sapma, kategorik değişkenler yüzde 
ve sayı olarak ifade edildi. Dağılımın normalliğini belir-

Quick Response Kod: Bu makaleye online erişim

Website: http://www.medicalnetwork.com.tr  •  http://www.mnkardiyoloji.com.tr  •  e-posta: kardiyoloji@medicalnetwork.com.tr

Bu çalışmanın kaynak olarak gösterimi: Sökmen A. Aksu E. Dağlı M. Çelik E. Sökmen G. Eritrosit Dağılım Genişliğinin Beyaz Önlük 
Hipertansiyonunda Non-Dipper Kan Basıncı Paterni İle İlişkisi. MN Kardiyoloji. 2020;27(4):230-236



Sökmen A. Aksu E. Dağlı M. Çelik E. Sökmen G.   
Eritrosit Dağılım Genişliğinin Beyaz Önlük Hipertansiyonunda Non­Dipper Kan... MN Kardiyoloji. 2020;27(4):230­236

MN Kardiyoloji • Aralık 2020 • Cilt 27 Sayı 4 
232 

lemek için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Kategorik değiş-
kenler için gruplar arasındaki farklar ki-kare testi ile kar-
şılaştırıldı. Dağılıma göre, sayısal parametreler için 
gruplar arasındaki farklar Student t testi veya Mann-
Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Non-dipper paterni 
öngörmede tek yönlü ikili lojistik regresyon analizi kul-
lanıldı ve p değeri <0,05 olanlara çok yönlü regresyon 
analizi uygulandı. P değeri <0,05 istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.  

Bulgular 
Çalışma şartlarına uygun 68 kişinin 25’inde dipper 

KB paterni, 43’ünde non-dipper KB paterni saptandı. 
Çalışmaya alınan bireyler dipper (n=25) ve non-dipper 
KB (n=43) olmak üzere göre 2 gruba ayrıldı. 

Gruplar arasında yaş, cinsiyet, vücut/kitle indeksi ve 
ilk muayenelerinde ölçülen sistolik ve diyastolik KB’leri 
açısından anlamlı fark yoktu (Tablo 1). Gruplar arasında 
Holter KB bulguları karşılaştırıldığında ortalama sistolik 
KB ve ortalama gündüz sistolik KB’nin dipper grubunda 
anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü. Ortalama 
gece sistolik KB ve ortalama gece diyastolik KB non-dip-
per grubunda anlamlı olarak daha yüksekti. Holter KB 
ölçümlerinin diğer parametreleri gruplar arasında ben-
zerdi (Tablo 2). 

Laboratuvar sonuçları incelendiğinde biyokimya de-
ğerleri açısından gruplar arasında fark yoktu (Tablo 3). 
He matolojik tetkiklerden hemoglobin ve hematokrit de-
ğerleri dipper grubunda daha yüksek tespit edildi (sıra-

Tablo 1: Grupların demografik özellikleri 

Dipper (n=25) Non­dipper (n=43)  p  

Yaş (yıl) 46,76±14,98 46,26±14,78 0,893 
Cins, kadın (%) 16 (%64,0) 35 (%81,4) 0,110a 
Boy (cm) 167,88±6,91 166,49±8,86 0,502 
Kilo (kg) 69,84±7,04 70,81±11,74 0,708 
VKİ (kg/m2) 24,79±2,10 25,57±3,89 0,359 
Sistolik KB (mmHg) 153,20±7,05 151,74±6,89 0,408 
Diyastolik KB (mmHg) 96,80±3,19 95,35±4,42 0,155 

VKİ: Vücut kitle indeksi, KB: Kan basıncı 
Bağımsız örneklem t testi, a: Ki‐kare testi 
 
Tablo 2: Grupların Holter kan basıncı bulguları 

Dipper (n=25) Non­dipper (n=43)   p  

Ort, SKB (mmHg) 113,15±7,84 108,64±6,89 0,016* 
Ort, DKB (mmHg) 68,63±5,24 67,50±5,25 0,393 
Ort, Gece SKB (mmHg) 101,60±7,08 106,25±7,99 0,019* 
Ort, Gündüz SKB (mmHg) 116,27±7,47 109,76±6,82 <0,001* 
Ort Azalma Gece SKB (%) (ortanca) (Q1­Q3) 11,21 (10,30­14,41) 4,96 (2,50­6,67) <0,001*a 
Ort, Gece DKB (mmHg) 60,40±6,59 63,98±5,75 0,022* 
Ort, Gündüz DKB (mmHg) 71,42±5,95 68,92±5,35 0,079 

Ort: Ortalama, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı 
Bağımsız örneklem t testi, a: Mann‐Whitney U test; * Farklılık istatistiksel olarak anlamlı 
 
Tablo 3: Grupların laboratuvar bulguları 

Dipper (n=25) Non­dipper (n=43)  p  

AKŞ (mg/dL) 92,52±17,25 90,52±20,20 0,681 
BUN (mg/dL) 12,43±4,41 11,97±3,87 0,679 
Kreatinin (mg/dL) 0,72±0,13 0,68±0,20 0,358 
Total Kolesterol (mg/dL) 197,86±44,42 189,80±45,05 0,540 
LDL Kolesterol (mg/dL) 134,91±49,38 118,47±33,34 0,150 
HDL Kolesterol (mg/dL) 45,81±12,32 48,72±9,28 0,344 
Trigliserid (mg/dL) (median) (Q1­Q3) 159,00 (82,00­213,00) 119,50 (87,50­166,75) 0,456a 
Sodyum (mmol/L) 141,11±3,37 141,00±2,35 0,879 
Potasyum (mmol/L) 4,00±0,41 4,00±0,39 1,000 

AKŞ: Açlık kan şekeri, BUN: Kan üre azotu, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein 
Bağımsız örneklem t testi, a: Mann‐Whitney U test 
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sıyla p=0,00, p=0,014 ). RDW ise non-dipper grubunda 
daha yüksek bulundu (p<0,001). Diğer tam kan para-
metreleri her iki grupta benzerdi (Tablo 4). Gruplar ara-
sında anlamlı farklı çıkan parametreler tek yönlü lojistik 
regresyon analizi ile değerlendirildi. Tek yönlü regresyon 
analizinde anlamlı çıkan parametreleri, non-dipper pa-
ternini öngörmede değerlendirmek için çok yönlü lojis-
tik regresyonu analizine alındı. Non-dipper KB paternini 
öngörmede hemoglobin ve hematokritte anlamlılık yok 
iken RDW’deki anlamlılığın devam ettiği görüldü (OR 
[%95CI], 6,051 [2,203-16,621]; p<0,001) (Tablo 5-6).   

Tartışma 
Bu çalışmada BÖH’lü non-dipper KB paterni olan bi-

reylerde RDW’nin dipper KB paterni olanlara göre daha 
yüksek olduğu ve RDW yüksekliğinin non-dipper KB 
paternini öngördürebileceği gösterilmiştir. 

Hipertansiyon tüm dünyada yaygın olarak görülen, 
mortalite ve morbiditeyi olumsuz yönde etkileyen bir 
hastalıktır. İleri yaşlarda neredeyse her iki-üç kişiden bi-
rinde HT gelişmektedir. HT tanısı için sıklıkla ofis KB öl-
çüm yöntemi kullanılsa da BÖH veya maskeli HT gibi 
durumların değerlendirilmesinde yetersiz veya hatalı 
teşhise neden olabilmektedir. Dolayısıyla KB değerlen-
dirilirken, ofis ve klinik dışı ölçülen KB değerleri de kul-
lanılarak karar verilmelidir. 

Ofiste veya klinikte ölçülen KB>140/90 mmHg olma-
sına rağmen 24 saatlik Holter KB takibi veya ev KB öl-
çümlerinin normal sınırlarda olması BÖH olarak tanım-
lanmaktadır.18 Muayene sırasında KB yüksek ölçülen fa-
kat hedef organ hasarı olmayan hastalarda özellikle 
BÖH’den şüphelenilmelidir.19 Ofis veya klinikte KB yük-
sek ölçülenlerde BÖH oranının %30-40 hatta çok ileri 
yaşlarda %50’lerin üzerine çıktığı bildirilmiştir.1 Ay rıca 

Tablo 4: Grupların hematolojik bulguları 

Dipper (n=25) Non­dipper (n=43)    p  

Hemoglobin (g/dL) 14,28±1,34 13,11±1,81 0,007* 
Hematokrit (%) 42,34±3,69 39,38±5,11 0,014* 
Lökosit (/mL) 7,21±1,95 6,89±1,74 0,492 
Eritrosit 4,88±0,44 4,67±0,58 0,138 
RDW (%) 12,97±0,58 14,19±1,23 <0,001* 
MCV (fL) 86,83±4,28 84,31±5,60 0,056 
Trombosit (/mL) 265,12±58,82 254,03±77,93 0,540 
MPV (fL) 10,08±1,08 9,60±1,90 0,249 

RDW: Eritrosit dağılım genişliği yüzdesi, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi 
Bağımsız örneklem t testi,  * Farklılık istatistiksel olarak anlamlı 
 
Tablo 5: Non‐dipper paterni öngörmede tek yönlü lojistik regresyon analizi 

B Wald p OR Güvenlik aralığı (%95) 

Hemoglobin ­0,437 6,605 0,010* 0,646 0,463­0,901 
Hematokrit ­0,143 5,513 0,019* 0,867 0,769­0,977 
RDW 1,746 12,731 <0,001* 5,732 2,197­14,956 
Ort Gece DKB 0,096 4,864 0,027* 1,100 1,011­1,198 
Ort Gece SKB 0,084 4,742 0,029* 1,089 1,008­1,174 

Ort: Ortalama, DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, İkili lojistik regresyon: α: 0,05; Nagelkerke R2: 0,505, Bağımsız Değişken: Non‐dipper, 
Öngördürücü değişkenler: RDW, Ort Gece DKB; *İstatistiksel olarak anlamlı; OR: Odds oranı 
 
Tablo 6: Non‐dipper paterni öngörmede çok yönlü lojistik regresyon analizi 

B Wald p OR Güvenlik aralığı (%95) 

Hemoglobin 0,393 0,263 0,608 1,482 0,330­6,655 
Hematokrit ­0,214 0,629 0,428 0,807 0,476­1,370 
RDW 1,800 12,191 <0,001* 6,051 2,203­16,621 
Ort Gece DKB 0,107 4,127 0,042* 1,113 1,004­1,235 
Ort Gece SKB 0,046 0,885 0,347 1,048 0,951­1,154 

Ort: Ortalama, DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, İkili lojistik (Çok değişkenli) regresyon: α:0,05; Nagelkerke R2:0,473; Bağımsız Değişken: Non‐dip‐
per, Öngördürücü Değişkenler: RDW, Ort Gece DKB,*İstatistiksel olarak anlamlı, OR: Risk oranı 
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BÖH tanısı konulan bireylerde ilerleyen süreçte kalıcı 
HT gelişme riskinin 2 kat arttığı bilinmektedir.2 Ya pı lan 
çalışmalarda BÖH ile uç organ hasarı ve kardiyovasküler 
hastalık riski arasında çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.3-5,20-

24 Bu çelişkili sonuçlardan dolayı kardiyovasküler riski 
yüksek olabilecek alt grupların belirlenebilmesi yakın ta-
kip ve tedavi açısından önemli hale gelmektedir. Holter 
KB takibi ile belirlenebilen non-dipper KB paterninin art-
mış subklinik hedef organ hasarı ve kardiyovasküler risk 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.25,26 Benzer şekilde BÖH 
olan bireylerde de non-dipper KB paterni, kardiyovaskü-
ler risk artışını öngörmede faydalı olabilir. 

Non-dipper KB paterninin belirlenmesinde 24 saatlik 
Holter KB ölçümü tercih edilmesine rağmen kolay ula-
şılmaması, cihaz bağımlı ve zaman alıcı olması gibi de-
zavantajlarından dolayı rutin tarama testi olarak kullanı-
lamamaktadır. Son yıllarda yapılan çalışmalarda basit ve 
yaygın olarak kullanılan tam kan parametrelerinden biri 
olan RDW’nin kardiyovasküler mortalite riski ve hiper-
tansif hastalarda non-dipper KB paternini belirlemede 
öngördürücü olabileceği gösterilmiştir.13,17,27-29 Bu çalış-
mada, BÖH tanısı konulan bireylerde non-dipper KB 
paternine sahip olanları ayırt etmede RDW’nin rolünü 
araştırılmıştır. 

Beyaz önlük hipertansiyonunun kalıcı HT’ye dönüş-
mesine yol açan patofizyolojik mekanizma net değildir. 
Prehipertansif veya hipertansif hastalarda non-dipper 
paternin uç organ hasarı ve kardiyovasküler risk artışıy-
la ilişkisi bildirilmiştir.26,30 Dolayısıyla BÖH olan birey-
lerde de non-dipper KB paterninin bu hastalarda kalıcı 
HT’ye ilerlemede bir faktör olabileceğini düşünmekte-
yiz. Tanındı ve ark.16 RDW’nin prehipertansif ve hiper-
tansif hastalarda, normotansif kişilere göre daha yüksek, 
Gunebakmaz ve ark.31 ise non-dipper hipertansiflerde 
RDW’nin dipper HT’ye göre daha yüksek olduğunu bil-
dirmişlerdir. Başka bir çalışmada ise non-dipper prehi-
pertansiyonda RDW’nin yüksek ve KB ile korele oldu-
ğunu bildirilmiştir.32 Özcan ve ark.17 ise hipertansif has-
talarda non-dipper paternini belirlemede RDW’nin ön-
gördürücü olabildiğini göstermişlerdir. Ça lış mamızda da 
BÖH’de non-dipper paterni belirlemede RDW yüksekli-
ğinin öngördürücü olabildiği gösterilmiştir. RDW yük-
sekliğinin BÖH tanısı konulan bireylerde, ileriki yıllarda 
kalıcı HT ve/veya uç organ hasarı gelişebileceğini ön-
görmede faydalı olabilir. 

Bu güne kadar hipertansif hastalarda non-dipper KB 
paterninin gelişmesinde otonomik disfonksiyon, bozuk 

uyku kalitesi, sempatik aktivasyon artışı ve obezite gibi 
farklı nedenlerin yol açabildiği öne sürülmüştür.33,34 
BÖH olan bireylerde non-dipper paterni ile ilgili veri az 
olup, yukarıda bahsedilen nedenler BÖH için de geçer-
li olabilir. Çalışmamızda gruplar arasında kalp hızı ve 
VKİ benzerdi. Ayrıca çalışmaya otonomik disfonksiyo-
nun önemli sebeplerinden biri olan diyabet hastaları 
alınmadı. Retrospektif bir çalışma olduğundan uyku ka-
litesi ve otonomik disfonksiyon açısından hastalar de-
ğerlendirilemedi. Ayrıca pek çok çalışmada hipertansif 
hastalarda non-dipper patern ile enflamasyon arasında 
ilişki olduğu bildirilmiştir.35-38 Son yıllarda RDW yüksek-
liği kardiyovasküler risk artışı ile ilişkilendirilmiş ve yeni 
bir mortalite belirteci olarak önerilmeye başlanmıştır.12-

15,27 Bu çalışmalarda kardiyovasküler hastalık ile RDW 
arasındaki ilişki genellikle kronik enflamasyonla ilişki-
lendirilmiştir. Artmış RDW’nin kronik enflamasyonu 
yansıt tığı ve kardiyovasküler riskte artışa neden olabile-
ceği bildirilmiştir.3 Dolayısıyla BÖH olan bireylerde 
nondipper KB paternini gösteren RDW yüksekliği altta 
yatan kronik enflamasyonu yansıtabilir. Nonspesifik bir 
enflamatuvar belirteç olan CRP’nin de kronik hipertan-
siyonda non-dipper paterni öngördüğü bilinmektedir. 
Özcan ve ark.17 non-dipper hipertansif hastalarda CRP 
ile RDW’nin korele olduğunu göstermişlerdir. Çalış ma -
mız da enflamasyon belirteçleri incelenmemiş olsa da 
RDW yüksekliğinin non-dipper KB paternini öngördüğü 
gösterilmiştir.   

Çalışmanın kısıtlılıkları 
Çalışmanın en önemli kısıtlılıkları; retrospektif, tek 

merkezli ve hasta sayısının az olmasıdır. Ayrıca non-dip-
per KB paterni ile RDW yüksekliğinin hedef organ hasa-
rı ve kalıcı hipertansiyon gelişimi üzerine etkisi araştırı-
lamamıştır. Bu yüzden, RDW seviyesinin bu hasta gru-
bundaki önemini ortaya koyabilmek için uzun süreli, 
Holter KB takibi ile desteklenmiş büyük prospektif çalış-
malara ihtiyaç vardır.  

Sonuç  

Beyaz önlük hipertansiyonu tanısı konulan bireyler-
de kolay ulaşılabilen bir kan parametresi olan RDW, di-
ğer parametrelerden bağımsız olarak non-dipper KB pa-
ternini öngörmede yararlı olabilir. 

Yazarlar arasında çıkar çatısması olmadığı ve çalışma 

için finansal destek alınmadığı beyan edilmiştir. 

Yazarların çalışmaya katkıları: AS:  Fikir kavram, denet-
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leme, danışmanlık, analiz ve yorum, makalenin yazılı-

mı. EA: Fikir kavram, tasarım, analiz ve yorum, kaynak 

taraması, makale yazımı. MD: Veri toplama, işleme, 

kay nak taraması. EÇ: Tasarım, veri toplama, işleme, kay-

nak tarama. GS: Denetleme, danışmanlık, analiz ve yo-

rum, eleştirel inceleme.
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