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Sistemik Immin inflamasyon indeksi ile Hipertansiyon Tanisi Alan Hastalarda
Dipper ve Non-dipper Patern Arasindaki lligki

Ali BAGCI *® | Fatih AKSOY 1@

! Suileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Isparta, Tiirkiye

[ = = [ = [
W WP W WS
Oz

Amag: Hipertansiyon (HT) tim dinyada yaygin goériilen kronik bir hastaliktir ve kardiyovaskiler hastalik
(KVH) icin en yaygin risk faktoridir. Non-dipper HT, dipper HT ile karsilastirildiginda artan kalp hastaligi
ve hedef organ hasar riskiyle iligkilendirilmistir. Bu ¢galismanin amaci, HT tanisi alan hastalarda dipper ve
non-dipper patern ile sistemik immiin inflamasyon indeksi (Sll) arasinda iligki olup olmadigini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olarak yiritildi. 24 saatlik ayaktan kan basinci
takibi (AKBT) yapilan 242 yeni hipertansiyon tanisi alan hastayi igeriyordu. Hastalar HT profillerine gore iki
gruba ayrildi. 94 hastada dipper HT, 123 hastada ise non-dipper HT tespit edildi. Sll, trombosit sayisi x
notrofil sayisi / lenfosit sayisi formuld kullanilarak hesaplandi. Sl dederi, ilk uygulama sirasinda 6lgulen
hemogram parametreleri kullanilarak hesaplandi. Bu iki grup istatiksel yontemler ile karsilastirildi.

Bulgular: 24 saatlik tansiyon holter takibine gore sirasiyla 94 hastada (%43,5) dipper ve 123 hastada
(%56,5) non-dipper hipertansiyon saptandi. Temel klinik ve demografik 6zellikler degerlendirildiginde iki
grup arasinda yas, cinsiyet dagihmi, viicut kitle indeksi, diyabetes mellitus ve hiperlipidemi olup olmamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo.1). Sl degeri non-dipper HT grubunda anlaml
olarak ylksekti (sirasiyla 561+263, 758+298, p < 0,001). Tum parametreler Tablo.3'te verildi.

Sonug: Bu calisma, SlI'nin, esansiyel hipertansiyonda gece kan basincindaki yetersiz azalmayi 6ngérmede
yararli bir belirte¢ oldugunu gdsterdi. Non-dipper hipertansif hastalarda SlI degerleri inflamasyonla

yakindan iligkilidir. Hipertansiyon hastalarinda yiksek Sl degeri, non-dipper HT hastalarinin
belirlenmesinde erken uyari parametresi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik immun inflamasyon indeksi, Non-dipper hipertansiyon, Dipper hipertansiyon.
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ABSTRACT

Aim: Hypertension (HT) is a chronic disease common worldwide and the most common risk factor for
cardiovascular disease (CVD). Non-dipper HT has been associated with an increased risk of heart disease and
target organ damage compared with dipper HT. The aim of this study is to investigate whether there is a
relationship between dipper and non-dipper patterns and systemic immune inflammation index (Sll) in patients
diagnosed with HT.

Materials and Methods: Our study was conducted single-center and retrospectively. It included 242 patients
newly diagnosed with hypertension who underwent 24-hour ambulatory blood pressure monitoring (ABPM).
The patients were divided into two groups according to their HT profiles. Dipper HT was detected in 94 patients
and non-dipper HT was detected in 123 patients. Sll was calculated using the formula platelet count x neutrophil
count / lymphocyte count. The Sll value was calculated using the hemogram parameters measured during the
first application. These two groups were compared using statistical methods.

Results: According to 24-hour blood pressure holter monitoring, dipper hypertension and non-dipper
hypertension were detected in 94 patients (43.5%) and 123 patients (56.5%), respectively. When basic clinical
and demographic characteristics were evaluated, no statistically significant difference was found between the
two groups in terms of age, gender distribution, body mass index, diabetes mellitus and hyperlipidemia
(Table.1). SlI value was significantly higher in the non-dipper HT group (561+263, 758+298, p <0.001,
respectively). All parameters are given in Table.3.

Conclusion: This study showed that Sll is a useful marker in predicting inadequate nocturnal blood pressure
reduction in essential hypertension. Sl values are closely related to inflammation in non-dipper hypertensive
patients. High Sll value in hypertension patients can be used as an early warning parameter in identifying non-
dipper HT patients.

Keywords: Systemic immune inflammation index, Non-dipper hypertension, Dipper hypertension.
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1. Girig

Hipertansiyon (HT) tum dinyada yaygin gorilen kronik bir hastaliktir ve kardiyovaskuler hastalk (KVH)
icin en yaygin risk faktorudur (1). HT tedavisinde cesitli ydntemler kullaniimasina ragmen hedef organ
hasari istenilen diizeyde 6nlenememektedir. Hipertansif hastalarda sistolik ve diyastolik kan basincinin
(KB) uyku sirasinda gunduze gore %10'dan fazla dusmesi ve bu degerlerin dipper HT adi verilen
sirkadiyen bir degisim gostermesi bekleniyor (2). Non-dipper HT'de bu sirkadiyen degisiklik meydana
gelmez ve KB dususleri %10'dan azdir. Non-dipper HT, dipper HT ile karsilastirildiginda artan kalp
hastaligi ve hedef organ hasari riskiyle iligkilendirilmistir (3). Non-dipper HT'li hastalarda aterosklerotik
olay riski, dipper HT'li hastalardan ¢ kat daha fazladir (4). Yuksek sistemik inflamatuar belirteg
duzeylerinin, koroner arter hastaligi, hipertansiyon (HT) ve atriyal fibrilasyon gibi kardiyovaskiler
hastaliklarin gérilme sikhig ile iliskili oldugu bulunmustur (5,6). Cesitli onkolojik ve kardiyak hastaliklarda
notrofil, trombosit ve lenfosit sayimlarindan hesaplanan sistemik immiuin inflamasyon indeksi (Sll) 6nemli
bir prognostik belirleyicidir (7, 8). Yeni bir parametre olan SlI'nin non-dipper HT ile iligkili olup olmadigini
belirlemek icin yeterli veri yoktur. Bu calismanin amaci, HT tanisi alan hastalarda dipper ve non-dipper
patern ile Sll arasinda iligki olup olmadigini arastirmaktir.
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2. Materyal ve Metot

2.1. Caligma Poptulasyonu

Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olarak yurutildid. 24 saatlik ayaktan kan basinci takibi (AKBT)
yapilan 242 yeni hipertansiyon tanisi alan hastayi i¢eriyordu. Hastalar HT profillerine gore iki gruba
ayrildi. 94 hastada dipper HT, 123 hastada ise non-dipper HT tespit edildi. Kronik bdbrek hastahgi,
kronik karaciger hastahgi, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi dykisi, anemi, akut veya kronik
enfeksiyon hastaligi, inflamatuar hastalik, malignite ve sekonder HT nedenli 25 hasta calisma disi
birakildi. Calisma Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yiritilda ve yerel etik kurul tarafindan
onaylandi (9). Hastane kayit sisteminden laboratuar verilerine ulasildi. Bazal kreatinin diizeyi, beyaz
kan hicresi sayimi, trombosit sayimi, hemoglobin konsantrasyonu, lipid profili, glikoz, trik asit ve diger
biyokimyasal parametreler standart teknikler kullanilarak élcildi. Calhsma icin gerekli olan etik kurul
onayi Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komisyonundan alinmistir. (No:72867572-
050.01.04-114344)

2.2. Sll Hesaplamasi

Sll, trombosit sayisi x nétrofil sayisi / lenfosit sayisi formuli kullanilarak hesaplandi. Sll degeri, ilk
uygulama sirasinda 6lgilen hemogram parametreleri kullanilarak hesaplandi.

2.3. Kan Basinci Olgiimi

Non-invaziv 24 saatlik ayaktan kan basinci izleme islemi (tansiyon holter takibi), normal bir aktivite
guninde otomatik 6lcme ve kayit cihazi (PK-HEM-7102-E-03, Omron Healthcare Co., Japonya)
kullanilarak dl¢tldi. Her hastanin kol ¢cevresine uygun manset boyutlari segilerek uygulandi. Cihaz 20
dakikada bir 6lciim alacak sekilde ayarlandi ve yaklasik 24 saatte 72 6lcim kaydedildi. Hastalarin boy
(cm) ve kilo (kg) dlgimleri kaydedildi.

2.4. Hipertansiyon, Dipper Hipertansiyon Ve Non-Dipper Hipertansiyon Tanisi

Tani icin her hastada tansiyon holter ile 24 saat boyunca 6lc¢ilen gunlik ortalama kan basinci (KB)
degerleri kullanildi. Arteriyel hipertansiyonun tanisi 2018 ESC/ESH Kilavuzuna goére, yiksek normal,
sistolik KB'nin 130 ila 139 mmHg arasinda ve/veya diyastolik KB'nin 85 ila 89 mmHg arasinda olmasi
olarak tanimlandi (2). Evre 1 hipertansiyon, sistolik kan basincinin 140 ila 159 mm Hg arasinda ve/veya
diyastolik kan basincinin 90 ila 99 mm Hg arasinda olmasi olarak tanimlandi. Evre 2 hipertansiyon,
sistolik KB'nin 160 ila 179 mm Hg arasinda ve/veya diyastolik KB'nin 100 ila 109 mm Hg arasinda olmasi
olarak tanimlandi. Evre 3 hipertansif, sistolik KB > 180 mm Hg ve diyastolik KB > 110 mm Hg olarak
tanimlandi. Buna gore sistolik kan basinci >140 mmHg ve diyastolik kan basinci >90 mmHg olan
hastalar bu calismaya dahil edildi. Gece kan basinci disiist, ortalama giuindiiz kan basincina kiyasla
hem gece sistolik hem de diyastolik kan basinc¢larinda %210'dan fazla azalma olarak tanimlandi. Sistolik
veya diyastolik kan basincinda %10'dan az dusis saptanmasi non-dipper hipertansiyon olarak kabul
edildi.

2.5. Istatiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler SPSS 15.0 (Windows 15.0, Chicago, IL icin SPSS) yazilimi kullanilarak yapildi.
Sayisal degiskenler ortanca + standart sapma olarak, kategorik degiskenler ise ylizde degerler olarak
sunuldu. Gruplar arasindaki farklar degerlendirilirken kategorik degiskenler icin ki-kare testi, surekli
degiskenler i¢in Students t-testi kullanildi. Verilerin normal dagiima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Veriler normal dagilmadigindan gruplar arasi ortalama degerlerin karsilastiriimasinda
parametrik olmayan istatistiksel bir test olan Mann-Whitney U testi kullanildi. Tim istatistiksel calismalar
icin P de@eri <.05 anlamli olarak kabul edildi.

3. Bulgular

24 saatlik tansiyon holter takibine gére sirasiyla 94 hastada (%43,5) dipper ve 123 hastada (%56,5)
non-dipper hipertansiyon saptandi. Temel klinik ve demografik dzellikler degerlendirildiginde iki grup
arasinda yas, cinsiyet dagihmi, vicut kitle indeksi, diyabetes mellitus ve hiperlipidemi olup olmamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). iki grup arasinda giindiiz ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinclarinda fark yoktu. Non-dipper HT grubunda ortalama sistolik basing
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dipper olan gruba gore daha yiksekti. Ortalama nabiz basinci non-dipper HT grubunda dipper Ht
grubuna gore anlamli olarak daha yuksekti. Diger tansiyon holter parametrelerinde anlaml fark

izlenmedi (Tablo 2).

Tablo 1. Calisma gruplarinin demografik verilerinin karsilastiriimasi

Dipper (n=94) (Ort+ SS) Non-Dipper (n=123) (Ort+ SS) P
Yas (yil) 50,7+13 49,9+17 0,736
Cinsiyet (kadin) 68 (%72) 84 (%68) 0,519
Boy (cm) 16418 163+10 0,507
Kilo (kg) 79+13 77+15 0,465
BKI (kg/m2) 29,2+4 28,845 0,555
Diyabetes mellitus 11 (%11) 16 (%13) 0,773
Hiperlipidemi 31 (%32) 51 (%41) 0,201
Degerler ortalama+SD veya sayi (%) seklinde verildi. BKI: Beden kitle indeksi.
Tablo 2. Calisma gruplarinin ambulatuar kan basinci dlgtimlerinin karsilastiriimasi
Dipper (n=94) Non-Dipper (n=123) p
(Ort£ SS) (Ortt SS)
Gundiz sistolik ortalama, mmHg 142416 143+17 0,558
Gundiiz diyastolik ortalama, mmHg 85+9 84+9 0,324
Gece sistolik ortalama, mmHg 12348 140+14 <0,001
Gece diyastolik ortalama, mmHg 7218 80+12 <0,001
Ortalama sistolik, mmHg 136x14 14119 0,025
Ortalama diyastolik, mmHg 81+8 83+12 0,078
Ortalama nabiz basinci, mmHg 44+8 50+13 <0,001
Ortalama kalp hizi, atim/dk 7512 7610 0,568
Degerler ortalama+SD veya sayi (%) seklinde verildi.
Calisma populasyonunun inflamatuar durumu, dolagsimdaki inflamatuar hucrelere gore

degerlendirildiginde, non-dipper hastalarda, dipper olanlara goére I6kositler, nétrofiller ve monositler daha
yuksek ve lenfositler daha dusiktd. Calisma gruplarinin diger biyokimyasal verilerinde glukoz degerleri
non-dipper HT grubunda daha yiksekti. Diger parametrelerde anlaml fark izlenmedi. Sll degeri non-
dipper HT grubunda anlamh olarak yuksekti (sirasiyla 561+263, 758+298, p < 0,001). TUm parametreler
Tablo 3'te verildi.

Tablo 3. Calisma gruplarinin biyokimyasal verilerinin karsilastiriimasi

Dipper (n=94) (Ort+ SS) Non-Dipper (n=123) (Ort+ SS) P
Glikoz, mg/dL 94+11 104+38 0,018
Kreatinin, mg/dL 0,82+0,7 0,78+0,3 0,605
Total Kolesterol, mg/dL 205+40 191+44 0,059
Trigliserid, mg/dL 165+164 163+98 0,936
HDL-C, mg/dL 49+13 46116 0,434
LDL-C, mg/dL 124432 120430 0,458
Hemoglobin,g/dL 13+£1,1 14+1,6 0,857
Trombosit, mg/dL 278465 280469 0,837
Lokosit, x103/mm3 9+12,1 10,5£13,3 0,431
Notrofil, x103/uL 3,910 51+1,1 <0,001
Lenfosit, x103/uL 2,1+0,4 2,0+0,5 0,398
Urik asit, mg/dL 7+3,1 4,9+2,6 0,407
Albumin, mg/dL 4,3+0,39 4,3+£0,49 0,576
C-Reaktif Protein, mg/L 0,7+1 0,6+0,5 0,791
Sl 561+263 7584298 <0,001

Degerler ortalama+SD veya sayi (%) seklinde verildi. SlI: Sistemik immun inflamasyon indeksi, HDL-C: Yuksek dansiteli
lipoprotein kolesterol, LDL-C: Dusuk dansiteli lipopretein kolesterol.
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4. Tartigma ve Sonug

Calismamiz yuksek SlI seviyesinin dipper HT ile kiyaslandiginda non-dipper HT olan hastalarla iligkili
oldugunu gosterdi. Zaten inflamatuar bir sirecle iligkili olan HT hastalarinda prognozu ve
komplikasyonlari daha hizli ve agir olan non-dipper paternin dipper paterne gore inflamatuar sirecinin
de agir seyrettigi teorisi ile sonucumuz uyumludur.

Onceki arastirmalara gére, non-dipper HT'li bireylerde daha yaygin bir inflamatuar yanit, daha ciddi ug
organ hasari ve artmis kardiyovaskiler morbidite ve mortalite oldugu gosterilmistir (10). HT tanisi alan
hastalarda HT tipinin belirlenmesi bu acidan ve komplikasyonlarin yonetimi ve tedavi stratejisi acisindan
onemlidir. Gergekte hipertansiyon tanisi, klinik degerlendirme sonrasinda uygun sekilde olculen ofis kan
basinci dlgimlerine dayanarak konur. Klinikte yapilan gesitli KB 6l¢iimlerinin 6tesinde, 24 saatlik
tansiyon holter takiplerinde, ortalama KB diizeyi, KB degiskenligi ve gunlik degisim gibi hipertansiyon
tedavisi hakkinda pek ¢ok bilgi saglayabilir (11).

Hipertansif bireylerde gece kan basincinda yeterli azalmanin olmamasi, daha ytksek kardiyovaskuler
risk ve daha kotl prognoz ile iligkilidir (12). Kan basincindaki gece distisinin olmamasindan sorumiu
olan altta yatan nedensel mekanizmalar hentiz tam olarak aydinlatiimamis olsa da, 6nceki ¢alismalar
dipper olmayanlarin daha yasli, obez oldugunu ve daha kotl uyku kalitesine, otonomik disfonksiyona
ve ylksek sempatik aktiviteye sahip oldugunu ortaya koymustur (12,13)

Ayrica, non-dipper hipertansif hastalarda da artmis inflamatuar aktivite egilimi vardir. Non-dipper
hipertansiyon ile inflamasyon arasindaki iligki, yiksek duyarhlikli C-reaktif protein, gama glutamil
transferaz ve Urik asit gibi farkli inflamatuar belirtecler Gzerinde yurutilen cesitli calismalarda rapor
edilmistir (14,15).

Non-dipper HT paterni, KB seviyesinin normal ya da olagan araligin Uzerinde olup olmadidina
bakilmaksizin kardiyovaskdler risk Gzerinde zararl bir etkiye sahiptir (16). Non-dipper HT'nin zararli
etkisi endotel hasarina bagh olabilir. Yapilan bir ¢alismada, non-dipper HT hastalarinda endotel
progenitdr hucre sayisi, dipper HT hastalarina gére daha dusuk olup bu endotel homeostazisi ve
vaskdler onarim i¢in 6nemli bir yolaktir (17). Kronik inflamasyon, kronik bébrek hastalidi, HT, diyabet,
koroner arter hastahgi, bag dokusu hastaligi ve malignite gibi birgcok kronik hastalikla iligkilidir (18,19).

Kronik inflamasyonun son zamanlarda yeni bir gostergesi olan Sll ise kontrast nefropati, atriyal
fibrilasyon, koroner arter hastaligi ve malignitelerde sik¢a inflamatuar yaniti degerlendirmede
kullaniimaya baglanmis olup inflamatuar belirtecler arasinda duyarhligi yiksek bulunmustur (6-8, 20).
Cirakcioglu ve arkadaglari. hipertansif hastalarda Sl ile karotis intima-medya kalinhdi arasinda anlamli
bir iliski oldugunu tespit etti (21).

Calismamizda SlI'nin non-dipper HT grubunda daha yiiksek oldugunu ve yiiksek Sll diizeyinin non-
dipper HT'nin gostergesi oldugunu bulduk. SlI, yiksek kan basincina sahip olanlar arasinda non-dipper
HT hastalarini tespit etmek igin kolayca hesaplanabilen bir yardimci belirte¢ olarak kullanilabilir. SlI,
kardiyovaskuler olay riski daha yuksek olan non-dipper HT hastalarinda komplikasyonlari en aza
indirmek icin erken tedavi yaklasiminin olusturulmasinave komplikasyonlar agisindan daha yakin takip
edilmesine yardimci olabilir.

Calismamizin en 6nemli kisithligi retrospektif olmasi ve hasta sayisinin az olmasidir. SIl'in prognostik
Oneminin aciklanabilmesi icin prospektif ve daha yuksek hasta sayisini iceren ¢calismalara ihtiyac vardir.

Bu calisma, SllI'nin, esansiyel hipertansiyonda gece kan basincindaki yetersiz azalmayr éngérmede
yararh bir belirte¢ oldugunu gosterdi. Non-dipper hipertansif hastalarda Sl degerleri inflamasyonla
yakindan iligkilidir. Hipertansiyon hastalarinda yuksek SIlI degeri, non-dipper HT hastalarinin
belirlenmesinde erken uyari parametresi olarak kullanilabilir.
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