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0z
Amag: Hem beyaz 6nliik hipertansiyonu hem de non-dipper kan basinci paterni artmis ug¢ organ hasari ve kardiyovaskiiler komplikasyon
riski ile iliskilidir. Son yillarda kolay ulasilabilen ve ucuz bir tam kan parametretresi olan eritrosit dagilim genisligi yiizdesinin bircok kar-

diyovaskiiler hastalikta ve hipertansiyonda prognostik 6neme sahip oldugu gésterilmistir. Bu ¢calisma beyaz 6nliik hipertansiyonu olan
bireylerde eritrosit dagilim genisligi ile non-dipper kan basinci durumu arasindaki iliski arastirilmistir.

Gereg ve Yontem: Haziran 2017 ve Haziran 2019 tarihleri arasinda kardiyoloji kliniginde Holter kan basinci takibi yapilarak beyaz énliik
hipertansiyonu tanisi konmus olan 68 hasta retrospektif olarak incelendi. Calismaya alinan bireyler gece kan basinci paternine gére dip-
per (n=25) ve nondipper (n=43) olmak lizere 2 gruba ayrildi. Hastalarin tam kan sayimini iceren laboratuvar bulgulari iki grup arasinda
karsilastirilmistir.

Bulgular: Gruplarin demografik ve biyokimyasal verileri benzerdi. Hemoglobin ve hematokrit degerleri dipper grubunda anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0,007, p=0,014). Eritrosit dagilim genisligi ise non-dipper grubunda anlamli olarak ytiksek bulundu (p<0,001). Eritrosit

dadihim genisliginin, non-dipper kan basinci paterninin tek bagimsiz éngérdiirtictisii oldugu belirlenmistir (OR [%95Cl], 6.051 [2.203-
16.621]; p<0,001).

Sonug: Beyaz onliik hipertansiyonu tanisi konulan bireylerde eritrosit dagilim genisligi, diger parametrelerden bagimsiz olarak non-dip-
per kan basinci paternini 6ngérmede yararl bir parametre olabilir.

Anahtar Kelimeler: Beyaz 6nliik hipertansiyonu, Eritrosit dagilim genisligi, Non-dipper

The Relationship of Red Blood Cell Distribution with Non-Dipper Blood Pressure
Pattern in White Coat Hypertension

Abstract

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 [%95Cl], 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.
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Beyaz onliik hipertansiyonu (BOH), klinik élciimler-
de kan basincinin (KB) ytiksek bulunmasina karsin ev
veya Holter KB 6l¢timlerinin normal sinirlarda olmasi
seklinde tanimlanmaktadir.” BOH toplumda sik goriil-
mektedir ve dikkat edilmezse tani atlanabilmektedir. Bu
kisilerde ileride kalci hipertansiyon (HT) gelisebilmek-
tedir.2 Ayrica BOH her ne kadar benign bir durum gibi
goruinse de artmis ug organ hasari riski ile iliskili oldu-
gunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir.>> Dolayisiyla
bu kisilerde kardiyovaskdiler risk derecesi degisken olup,
ug organ hasari ve kardiyovaskiiler hastalik riski ytiksek
bireyleri 6ngorebilmek énemlidir.

Gercek HT'si olan hastalarda, non-dipper KB paterni
varhiginin artmis kardiyovaskiler mortalite ve morbidite
ile iliskisi gosterilmistir.® Non-dipper KB paterni gece
doneminde sistolik KB’de %10’un altinda azalma olma-
sidir.’0 24 saatlik Holter KB 6l¢timii hem non-dipper KB
paterni hem de BOH tanisinda altin standart olarak kul-
laniimaktadir.” Ancak bu tetkikin her merkezde bulun-
mamasi, kullaniminin pratik olmamasi, gece 6l¢timleri-
nin hastaya rahatsizlik vermesi ve rutin olarak uygula-
namayan bir test olmasi en buyiik dezavantajlaridir. Bu
nedenle giinliik pratikte BOH tespitinde siklikla evde KB
takibi tercih edilmektedir. Evde KB takibi BOH tanisinin
konulmasinda faydal bir yéntem olmakla birlikte non-
dipper KB paterninin belirlenmesinde yetersizdir. Dola-
yisi ile son yillarda non-dipper KB paternini 6ngorebile-
cek, 24 saatlik Holter KB 6l¢tim yonteminden farkl, ba-
sit ve kolay ulagilabilir yontemleri bulmaya yonelik ca-
lismalar artmustir.

Tam kan sayimi, her tirlt saglk kurulusunda kolay
ulasilabilen, basit ve yaygin kullanilan bir laboratuvar
testidir. Tam kan sayimindaki parametrelerden biri olan
eritrosit dagilim genisligi ytizdesi (RDW) kardiyovasku-
ler mortalite ve morbiditeyle iliskisi gosterilmis bir belir-
tecti. RDW yari kantitatif bir eritrosit anizositoz 6lguisu-
dir. RDW degerinin yikselmesi eritrosit hticre boyutun-
daki heterojenligin artmasinin gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Birgok kardiyovaskiiler hastalikta RDW’
nin prognostik degeri gosterilmistir.’2'¢ Ayrica hipertan-

sif hastalarda RDW’nin non-dipper KB paterni icin 6n-
gordurtcut olarak kullanilabilecegi bildirilmistir.'” Litera-
tiir incelememizde BOH olanlarda non-dipper KB pater-
niyle RDW'nin iliskisini arastiran klinik calismaya rast-
lanmamuistir. BOH olanlarda yiiksek riskli non-dipper KB
paterni olanlari ayirt edebilmek, risk modifikasyonu agi-
sindan faydali olabilir. Bu nedenle calismada BOH tani-
si konulan bireylerde non-dipper KB paterni ile RDW
arasindaki iliski arastirilmistir.

Gereg¢ ve Yontem

Calisma retrospektif olarak planlanmistir. Haziran
2017- Haziran 2019 tarihleri arasinda kardiyoloji polik-
linik muayenesinde KB yiiksekligi tespit edilmis olan ve
24 saatlik Holter KB takibi ile BOH tanisi konulan ardi-
stk 104 hasta degerlendirmeye alindi. Diglama kriterleri
olarak; obezite, kalp yetersizligi, diabetes mellitus, bob-
rek veya karaciger fonksiyon bozuklugu, sistemik enfla-
matuvar hastalik, antihipertansif ilag kullanimi, hemato-
lojik hastalik, bilinen koroner arter veya serebrovaskiiler
hastalik 6ykisu belirlendi. Bu kriterlerden bir veya daha
fazlasinin eslik ettigi 36 hasta calisma disi birakildi.
Kalan 68 hasta calismaya alindi. Hastalara uygulanan
24 saatlik Holter KB ¢l¢ctimtintin gecerli kabul edilmesi
icin en az 24 saat uygulanmis olmasi, gtindiiz 15 daki-
kada bir, gece 30 dakikada bir 6l¢ctim yapilmis olmasi ve
hatali 6lcim oraninin %20’den az olmasi sarti arandi.
Holter KB kayitlarindan gtindiiz, gece ve 24 saatlik sis-
tolik, diyastolik ve ortalama KB'ler hesaplandi. Gece bo-
yunca KB azalmasi %10’dan fazla olan bireyler dipper,
%10’dan az olanlar non-dipper KB paterni olarak kabul
edilerek hastalar iki gruba ayrildi. Calismaya dahil edi-
len tim kisilerin demografik ve laboratuvar verileri has-
ta arsiv dosyalari veya hastane otomasyon sisteminden
temin edilerek kaydedildi. Yerel Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan ¢alismaya onayla alindi (Karar
44/05.02.2020)

no:

istatistiksel analiz

Butlin veriler SPSS version 22.0 (SPSS, Inc., Chicago,
[llinois) kullanilarak analiz edildi. Devamli degiskenler
ortalama =+ standart sapma, kategorik degiskenler ylizde
ve sayi olarak ifade edildi. Dagilimin normalligini belir-
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lemek icin Shapiro-Wilk testi kullanildi. Kategorik degis-
kenler icin gruplar arasindaki farklar ki-kare testi ile kar-
stlastinldi. Dagilima gore, sayisal parametreler icin
gruplar arasindaki farklar Student t testi veya Mann-
Whitney U testi ile karsilastirildi. Non-dipper paterni
ongormede tek yonlu ikili lojistik regresyon analizi kul-
lanildi ve p degeri <0,05 olanlara ¢ok yonlu regresyon
analizi uygulandi. P degeri <0,05 istatistiksel olarak an-
lamh kabul edildi.

Bulgular

Calisma sartlarina uygun 68 kisinin 25’inde dipper
KB paterni, 43’tinde non-dipper KB paterni saptandi.
Calismaya alinan bireyler dipper (n=25) ve non-dipper
KB (n=43) olmak lzere gore 2 gruba ayrildi.

Tablo 1: Gruplarin demografik ézellikleri

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut/kitle indeksi ve
ilk muayenelerinde olctlen sistolik ve diyastolik KB'leri
acisindan anlamli fark yoktu (Tablo 1). Gruplar arasinda
Holter KB bulgular karsilastirlldiginda ortalama sistolik
KB ve ortalama glindiiz sistolik KB'nin dipper grubunda
anlamh olarak daha yiksek oldugu goruldi. Ortalama
gece sistolik KB ve ortalama gece diyastolik KB non-dip-
per grubunda anlamlh olarak daha yiksekti. Holter KB
olctimlerinin diger parametreleri gruplar arasinda ben-
zerdi (Tablo 2).

Laboratuvar sonuglari incelendiginde biyokimya de-
gerleri acisindan gruplar arasinda fark yoktu (Tablo 3).
Hematolojik tetkiklerden hemoglobin ve hematokrit de-
gerleri dipper grubunda daha yuksek tespit edildi (sira-

Dipper (n=25) Non-dipper (n=43) p
Yas (yil) 46,76+14,98 46,26+14,78 0,893
Cins, kadin (%) 16 (%64,0) 35 (%81,4) 0,110°
Boy (cm) 167,8816,91 166,49+8,86 0,502
Kilo (kg) 69,84+7,04 70,81+11,74 0,708
VKI (kg/m?) 24,79+2,10 25,57+3,89 0,359
Sistolik KB (mmHg) 153,2047,05 151,74+46,89 0,408
Diyastolik KB (mmHg) 96,80+3,19 95,35+4,42 0,155
VKi: Viicut kitle indeksi, KB: Kan basinci
Bagimsiz 6rneklem t testi, a: Ki-kare testi
Tablo 2: Gruplarin Holter kan basinci bulgulari

Dipper (n=25) Non-dipper (n=43) p
Ort, SKB (mmHg) 113,1547,84 108,64+6,89 0,016*
Ort, DKB (mmHg) 68,63+5,24 67,50+5,25 0,393
Ort, Gece SKB (mmHg) 101,6047,08 106,25+7,99 0,019*
Ort, Ginduiz SKB (mmHg) 116,2747,47 109,76+6,82 <0,001*
Ort Azalma Gece SKB (%) (ortanca) (Q1-Q3) 11,21 (10,30-14,41) 4,96 (2,50-6,67) <0,001%*2
Ort, Gece DKB (mmHg) 60,40+6,59 63,98+5,75 0,022*
Ort, Glindiiz DKB (mmHg) 71,42+5,95 68,9245,35 0,079
Ort: Ortalama, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci
Bagimsiz 6rneklem t testi, a: Mann-Whitney U test; * Farklilik istatistiksel olarak anlamli
Tablo 3: Gruplarin laboratuvar bulgulari

Dipper (n=25) Non-dipper (n=43) p
AKS (mg/dL) 92,52+17,25 90,52+20,20 0,681
BUN (mg/dL) 12,43+4,41 11,9743,87 0,679
Kreatinin (mg/dL) 0,7240,13 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+49,38 118,47433,34 0,150
HDL Kolesterol (mg/dL) 45,81+12,32 48,7249,28 0,344
Trigliserid (mg/dL) (median) (Q1-Q3) 159,00 (82,00-213,00) 119,50 (87,50-166,75) 0,456°
Sodyum (mmol/L) 141,1143,37 141,0042,35 0,879
Potasyum (mmol/L) 4,00+0,41 4,00+0,39 1,000

AKS: Aclik kan sekeri, BUN: Kan (ire azotu, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein

Bagimsiz érneklem t testi, a: Mann-Whitney U test
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styla p=0,00, p=0,014 ). RDW ise non-dipper grubunda
daha yiksek bulundu (p<0,001). Diger tam kan para-
metreleri her iki grupta benzerdi (Tablo 4). Gruplar ara-
sinda anlamli farkli ¢ikan parametreler tek yonli lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Tek yonlu regresyon
analizinde anlaml ¢ikan parametreleri, non-dipper pa-
ternini 6ngdrmede degerlendirmek icin ¢ok yonli lojis-
tik regresyonu analizine alindi. Non-dipper KB paternini
ongormede hemoglobin ve hematokritte anlamlilik yok
iken RDW’deki anlamliligin devam ettigi gorildi (OR
[%95Cl], 6,051 [2,203-16,621]; p<0,001) (Tablo 5-6).

Tartisma

Bu calismada BOH'lii non-dipper KB paterni olan bi-
reylerde RDW'nin dipper KB paterni olanlara gore daha
ylksek oldugu ve RDW yiiksekliginin non-dipper KB
paternini ongordurebilecegi gosterilmistir.

Tablo 4: Gruplarin hematolojik bulgulari

Hipertansiyon tim dinyada yaygin olarak gortlen,
mortalite ve morbiditeyi olumsuz yonde etkileyen bir
hastaliktir. ileri yaslarda neredeyse her iki-tic kisiden bi-
rinde HT gelismektedir. HT tanisi igin siklikla ofis KB 6l-
ctim yontemi kullanilsa da BOH veya maskeli HT gibi
durumlarin degerlendirilmesinde yetersiz veya hatal
teshise neden olabilmektedir. Dolayisiyla KB degerlen-
dirilirken, ofis ve klinik disi 6lctilen KB degerleri de kul-
lanilarak karar verilmelidir.

Ofiste veya klinikte 6lctilen KB>140/90 mmHg olma-
sina ragmen 24 saatlik Holter KB takibi veya ev KB 6l-
ctimlerinin normal sinirlarda olmasi BOH olarak tanim-
lanmaktadir."® Muayene sirasinda KB ytiksek o6lctilen fa-
kat hedef organ hasari olmayan hastalarda 6zellikle
BOH’den stiphelenilmelidir.’® Ofis veya klinikte KB yiik-
sek olciilenlerde BOH oraninin %30-40 hatta cok ileri
yaslarda %50’lerin Gzerine ¢iktigi bildirilmistir." Ayrica

Dipper (n=25) Non-dipper (n=43) p

Hemoglobin (g/dL) 14,28+1,34 13,11+1,81 0,007*
Hematokrit (%) 42,34+3,69 39,3815,11 0,014*
Lokosit (/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) 86,8314,28 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 dagilim genisligi ytizdesi, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
Bagimsiz 6rneklem t testi, * Farklilik istatistiksel olarak anlamli
Tablo 5: Non-dipper paterni 6ngérmede tek yonlii lojistik regresyon analizi

B Wald p OR Guvenlik araligi (%95)
Hemoglobin -0,437 6,605 0,010%* 0,646 0,463-0,901
Hematokrit -0,143 5,513 0,019* 0,867 0,769-0,977
RDW 1,746 12,731 <0,001* 5,732 2,197-14,956
Ort Gece DKB 0,096 4,864 0,027* 1,100 1,011-1,198
Ort Gece SKB 0,084 4,742 0,029* 1,089 1,008-1,174

Ort: Ortalama, DKB: Diyastolik kan basinci, SKB: Sistolik kan basinci, ikili lojistik regresyon: a: °°; Nagelkerke R% 5% Bagdimsiz Dedisken: Non-dipper,
Ongérdiiriicii degiskenler: RDW, Ort Gece DKB; *istatistiksel olarak anlamli; OR: Odds orani

Tablo 6: Non-dipper paterni 6ngérmede ¢ok yénlii lojistik regresyon analizi

B Wald p OR Guvenlik araligi (%95)
Hemoglobin 0,393 0,263 0,608 1,482 0,330-6,655
Hematokrit -0,214 0,629 0,428 0,807 0,476-1,370
RDW 1,800 12,191 <0,001* 6,051 2,203-16,621
Ort Gece DKB 0,107 4,127 0,042%* 1,113 1,004-1,235
Ort Gece SKB 0,046 0,885 0,347 1,048 0,951-1,154

Ort: Ortalama, DKB: Diyastolik kan basinci, SKB: Sistolik kan basinci, ikili lojistik (Cok degiskenli) regresyon: a:°°5; Nagelkerke R%% 73 Badimsiz Dedisken: Non-dip-
per, Ongérdiiriicii Dediskenler: RDW, Ort Gece DKB, *istatistiksel olarak anlamli, OR: Risk orani
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BOH tanisi konulan bireylerde ilerleyen siirecte kalici
HT gelisme riskinin 2 kat arttig bilinmektedir.2 Yapilan
calismalarda BOH ile uc organ hasari ve kardiyovaskiiler
hastalik riski arasinda celiskili sonuclar bildirilmigtir.3-5.20-
24 Bu celiskili sonuclardan dolay kardiyovaskdler riski
ylksek olabilecek alt gruplarin belirlenebilmesi yakin ta-
kip ve tedavi agisindan 6nemli hale gelmektedir. Holter
KB takibi ile belirlenebilen non-dipper KB paterninin art-
mis subklinik hedef organ hasari ve kardiyovaskiiler risk
ile iliskili oldugu gosterilmistir.2526 Benzer sekilde BOH
olan bireylerde de non-dipper KB paterni, kardiyovasku-
ler risk artisini 6ngormede faydali olabilir.

Non-dipper KB paterninin belirlenmesinde 24 saatlik
Holter KB 6lctimi tercih edilmesine ragmen kolay ula-
silmamasi, cihaz bagimli ve zaman alici olmasi gibi de-
zavantajlarindan dolayi rutin tarama testi olarak kullani-
lamamaktadir. Son yillarda yapilan calismalarda basit ve
yaygin olarak kullanilan tam kan parametrelerinden biri
olan RDW'nin kardiyovaskiiler mortalite riski ve hiper-
tansif hastalarda non-dipper KB paternini belirlemede
ongorduriicu olabilecegi gosterilmistir.’317.27-29 Bu calis-
mada, BOH tanisi konulan bireylerde non-dipper KB
paternine sahip olanlari ayirt etmede RDW'nin roliini
arastirilmistir,

Beyaz onliik hipertansiyonunun kalici HT'ye donts-
mesine yol acan patofizyolojik mekanizma net degildir.
Prehipertansif veya hipertansif hastalarda non-dipper
paternin ug¢ organ hasari ve kardiyovaskiler risk artisy-
la iligkisi bildirilmigtir.2630 Dolayistyla BOH olan birey-
lerde de non-dipper KB paterninin bu hastalarda kalici
HT’ye ilerlemede bir faktor olabilecegini dustinmekte-
yiz. Tanindi ve ark.’® RDW'nin prehipertansif ve hiper-
tansif hastalarda, normotansif kisilere gore daha ytiksek,
Gunebakmaz ve ark.>' ise non-dipper hipertansiflerde
RDW’nin dipper HT'ye gore daha ytiksek oldugunu bil-
dirmislerdir. Baska bir calismada ise non-dipper prehi-
pertansiyonda RDW'nin yiiksek ve KB ile korele oldu-
gunu bildirilmistir.32 Ozcan ve ark.'” ise hipertansif has-
talarda non-dipper paternini belirlemede RDW’nin 6n-
gordurict olabildigini gostermislerdir. Calismamizda da
BOH’de non-dipper paterni belirlemede RDW yiiksekli-
ginin ongorduricu olabildigi gosterilmisti. RDW  yiik-
sekliginin BOH tanisi konulan bireylerde, ileriki yillarda
kalict HT ve/veya ug organ hasari gelisebilecegini 6n-
gormede faydali olabilir.

Bu gtine kadar hipertansif hastalarda non-dipper KB
paterninin gelismesinde otonomik disfonksiyon, bozuk

uyku kalitesi, sempatik aktivasyon artisi ve obezite gibi
farkli nedenlerin yol acabildigi ©ne sirilmustir.3334
BOH olan bireylerde non-dipper paterni ile ilgili veri az
olup, yukarida bahsedilen nedenler BOH icin de gecer-
li olabilir. Calismamizda gruplar arasinda kalp hizi ve
VKI benzerdi. Ayrica calismaya otonomik disfonksiyo-
nun 6nemli sebeplerinden biri olan diyabet hastalari
alinmadi. Retrospektif bir calisma oldugundan uyku ka-
litesi ve otonomik disfonksiyon acgisindan hastalar de-
gerlendirilemedi. Ayrica pek ¢ok calismada hipertansif
hastalarda non-dipper patern ile enflamasyon arasinda
iliski oldugu bildirilmistir.3>3% Son yillarda RDW ytiksek-
ligi kardiyovaskiiler risk artisi ile iligkilendirilmis ve yeni
bir mortalite belirteci olarak 6nerilmeye baslanmistir.>-
1527 Bu ¢alismalarda kardiyovaskiiler hastalik ile RDW
arasindaki iliski genellikle kronik enflamasyonla iliski-
lendirilmistir. Artmis RDW'nin kronik enflamasyonu
yansittigi ve kardiyovaskdiler riskte artisa neden olabile-
cegi bildirilmistir.> Dolayisiyla BOH olan bireylerde
nondipper KB paternini gosteren RDW vyiiksekligi altta
yatan kronik enflamasyonu yansitabilir. Nonspesifik bir
enflamatuvar belirteg olan CRP’nin de kronik hipertan-
siyonda non-dipper paterni 6ngordugt bilinmektedir.
Ozcan ve ark.'” non-dipper hipertansif hastalarda CRP
ile RDW'nin korele oldugunu gostermislerdir. Calisma-
mizda enflamasyon belirtecleri incelenmemis olsa da
RDW yiiksekliginin non-dipper KB paternini 6ngordigu
gosterilmistir.

Calismanin kisithihiklar

Calismanin en onemli kisithliklari; retrospektif, tek
merkezli ve hasta sayisinin az olmasidir. Ayrica non-dip-
per KB paterni ile RDW yiksekliginin hedef organ hasa-
ri ve kalici hipertansiyon gelisimi tizerine etkisi arastiri-
lamamistir. Bu ytizden, RDW seviyesinin bu hasta gru-
bundaki 6nemini ortaya koyabilmek icin uzun sireli,
Holter KB takibi ile desteklenmis buiylik prospektif calis-
malara ihtiyac vardir.

Sonug

Beyaz onliik hipertansiyonu tanisi konulan bireyler-
de kolay ulasilabilen bir kan parametresi olan RDW, di-
ger parametrelerden bagimsiz olarak non-dipper KB pa-
ternini ongérmede yararli olabilir.

Yazarlar arasinda cikar catismasr olmadigr ve calisma
icin finansal destek alinmadigr beyan ediimistir.
Yazarlarin calismaya katkilar: AS: Fikir kavram, denet-
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leme, danismanlik, analiz ve yorum, makalenin yazili-
mi. EA: Fikir kavram, tasarim, analiz ve yorum, kaynak
taramasi, makale yazimi. MD: Veri toplama, isleme,

kaynak taramasi. EC: Tasarim, veri toplama, isleme, kay-
nak tarama. GS: Denetleme, danismanilik, analiz ve yo-
rum, elestire/ inceleme.
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