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ÖZET
‹nsülin direnci ve sempatik aktivasyon esansiyel hipertansiyon

patogenezinde rol oynamaktad›r. Esansiyel hipertansif hastalarda
sempatik aktivasyon varl›¤› farkl› yöntemlerle gösterilmifltir. Bafll›-
ca ya¤ dokusunda sentezlenen leptinin de sempatik aktivasyona yol
açarak esansiyel hipertansiyon patogenezinde rol oynad›¤› bilin-
mektedir. Ayr›ca leptin, endotel hücrelerinden serbest oksijen radi-
kali oluflturarak oksidatif stres oluflumuna neden olabilmektedir.
Hem oksidatif stres hem de sempatik aktivasyon endotele ba¤l› di-
latasyonun bozulmas› olarak tan›mlanan ve esansiyel hipertansi-
yon hastalar›nda görülen endotel disfonksiyonuna yol açabilmekte-
dir. Bu bilgilerin ›fl›¤›nda, bu çal›flmada, esansiyel hipertansif has-
talarda serum leptin seviyesi ile endotel fonksiyonu aras›ndaki ilifl-
kinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Çal›flmaya 35 esansiyel hipertansiyon hastas› (yafl: 44.2±7.1,
erkek/kad›n: 19/16) ve demografik özellikleri benzer 38 sa¤l›kl› kont-
rol (yafl: 44.8±5.6, erkek/kad›n: 20/18) dahil edildi. Hastalar›n endo-
tel fonksiyonlar› daha önce Celermajer ve arkadafllar›n›n tarif etti¤i
flekilde ultrasonografik ölçümle de¤erlendirildi. Serum leptin sevi-
yesi hasta ve sa¤l›kl› kontrol grubunda karfl›laflt›r›ld›¤›nda her iki
grup aras›nda fark bulunmamaktayd› (3.86±4.4, 3.01±3.2 p>0.05).
Endotel fonksiyonunun göstergesi olan ak›ma ba¤l› dilatasyon, hi-
pertansif grupta kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel
olarak anlaml› derecede azalm›fl bulundu (%5.2±3.2’ye karfl›
%12.7±3.6 p<0.001). 

ABSTRACT
Insulin resistance and sympathetic activation are shown to

play a role in the pathogenesis of essential hypertension. The ro-
le of sympathetic activation in essential hypertension has been
documented by a variety of tecniques. It has been known that lep-
tin, produced by mainly adipose tissue, play a role in the patho-
genesis of hypertension by causing sympathetic activation. Besi-
des that, leptin may cause oxidative stress in endothelial cells by
inducing free oxygen radicals. Both oxidative stress and sympat-
hetic activation may be a cause of endothelial dysfunction, desc-
ribed as an impairment of endothelium-dependent vasodilatation,
seen also in essential hypertensive patients. In view of these da-
ta, in this study we aimed to investigate a relation between endot-
helium-dependent dilatation and leptin in patients with essential
hypertension.

Thirty-five patients with essential hypertension (age: 44.2±7.1,
male/female: 19/16) and age and gender matched 38 healty cont-
rols (age:44.8 ± 5.6, male/female:20/18) were included in this study.
The measurements of endothelial function were done by ultraso-
nography described by Celermajer et al. Serum leptin levels did not
differ significantly between the two groups (3.86±4.4, 3.01±3.2 p>0.
05). Flow and nitrate mediated dilatation were found to be reduced
in hypertensive group when compared to control group. Flow me-
diated dilatation: 5.2±3.2 vs 12.7±3.6, p<0.001; nitrate mediated di-
latation: 17.2±5.8 vs 22.4±5.5, p<0.001. Although there were
positive relation of leptin with body mass index and adipose tissue
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Girifl
Kardiyovasküler hastal›klar için bir risk faktörü

olan hipertansiyon toplumda s›k görülmektedir (1).
Hipertansiyon, komplikasyonlarla seyreden bir has-
tal›k olup bu komplikasyonlar genel olarak iki k›-
s›mda incelenmektedir. Aterotrombotik inme, koro-
ner arter hastal›¤› ve periferik arter hastal›¤› ise hi-
pertansiyonun aterosklerotik komplikasyonlar›n›
oluflturmaktad›r (2). Ateroskleroz sürecinin erken
evresinde oluflan endotel disfonksiyonu, genel terim
itibariyle endotelin fonksiyonel özelliklerinin bozul-
mas› olarak tan›mlanmaktad›r. Bu genel ifadenin ya-
n› s›ra endotel disfonksiyonu, daha çok vasküler di-
latasyondaki bozulmay› anlatmak için kullan›lmak-
tad›r. Endotel disfonksiyonu birçok yöntemle tespit
edilebilmektedir. Bu yöntemler aras›nda giriflimsel
olmayan endotelin iskemiye verdi¤i cevab›n ultraso-
nografik ölçümle de¤erlendirildi¤i yöntem de bu-
lunmaktad›r (3). Çeflitli hastal›klarda görülen endo-
tel disfonksiyonu, esansiyel hipertansiyon hastala-
r›nda da görülmektedir (4). Esansiyel hipertansiyon
hastalar›nda endotel disfonksiyonu nedenleri aras›n-
da nitrik oksit yap›m›n›n azalmas› ve reaktif oksijen
türlerine ba¤l› artm›fl oksidatif stres yer almaktad›r
(3). Bunun yan› s›ra, sempatik sinir sistemi aktivas-
yonu da endotel disfonksiyonuna neden olabilmek-
tedir (5). Birçok faktör kan bas›nc›n›n yükselmesine
neden olmaktad›r (6). Esansiyel hipertansiyon pato-
genezinde rol oynayan faktörler aras›nda sempatik
sinir sistemi (SSS) aktivasyonu ve insülin direnci de
yer almaktad›r (7,8). Esansiyel hipertansiyon hasta-
lar›nda yap›lan birçok teknikle SSS aktivasyonu tes-
pit edilmifltir (9). ‹nsülin direncinde birçok mekaniz-
ma kan bas›nc›n›n yükselmesine neden olabilmekte-
dir. Bu mekanizmalardan biri de SSS aktivasyonudur

(10). ‹nsülin direncinin ise vücuttaki ya¤ dokusu
miktar› ve da¤›l›m biçimi ile pozitif bir iliflkisi bulun-
maktad›r (11). Son zamanlarda ya¤ dokusunun sa-
dece enerji rezervinin depoland›¤› bir organ olmad›-
¤›, bir endokrin organ› gibi davrand›¤› ortaya ç›k-
m›flt›r. Ya¤ dokusundan birçok mediatör salg›lan-
maktad›r, bunlardan biri de leptin molekülüdür (12).
Leptin, 167 aminoasidden oluflan bir proteindir. Bafl-
l›ca ya¤ hücrelerinden sentezlenmekte olup, temel
olarak yiyecek al›m› ve enerji dengesi üzerinde etki-
si bulunmaktad›r (13). Leptinin merkezi etkilerinin
yan›nda periferik etkileri de bulunmaktad›r. Endotel
hücrelerinde de reseptörü bulunan leptin, bu hücre-
lerde oksijen radikali üretimine sebep olabilmekte-
dir (14). Bunun yan› s›ra SSS aktivasyonuna yol aç-
t›¤› hayvan çal›flmalar›nda ortaya konulmufltur (15).
Ayr›ca, yap›lan klinik çal›flmada kan bas›nc› ile lep-
tin aras›nda bir iliflki gösterilmifltir (16). Biz bu çal›fl-
mada, SSS aktivasyonu ve oksijen radikali olufltura-
bilen leptinin, ki SSS ve oksijen radikali endotel dis-
fonksiyonuna neden olabilmektedir, esansiyel hi-
pertansiyonlu hastalarda endotel fonksiyonu ile ilifl-
kisi olup olmad›¤›n› araflt›rmay› amaç edindik.

Gereç ve Yöntem
Bu çal›flma, Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç

Hastal›klar› Poliklini¤i ve Hipertansiyon Poliklini-
¤i’nin kat›l›m›yla yap›ld›. Çal›flmaya, yeni tan› konul-
mufl esansiyel hipertansiyonu olan veya daha önce
esansiyel hipertansiyon tan›s› al›p son bir ayd›r anti-
hipertansif ilaç kullanmayan 35 hasta (Hipertansiyon
grubu) ile yafl ve cinsiyet aç›s›ndan efllefltirilmifl 38
normotansif sa¤l›kl› gönüllü (Kontrol grubu) dahil
edildi. Esansiyel hipertansiyon tan›s› için Hipertansi-
yon Ortak Ulusal Kongresi alt›nc› raporunun (JNC-

Ayn› zamanda hipertansif hasta grubunda nitrata ba¤l› dilatasyon
da sa¤l›kl› kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak
anlaml› derecede düflük saptand› (%17.2±5.8’ye karfl› %22.4±5.5
p<0.001). Leptinin vücut kitle indeksi VK‹ (kg/m2), ya¤ miktar› (kg)
ile istatistiksel olarak anlaml› pozitif bir iliflkisi bulunmas›na ra¤-
men (s›ras›yla; r=0.47 ve r=0.50, p<0.01), ak›ma ba¤l› dilatasyonla
ve nitrata ba¤l› dilatasyonla iliflkisi bulunmamaktayd› (s›ras›yla r=-
0.042 ve r=-0.038, p>0.05).

Sonuç olarak, esansiyel hipertansif hastalar endotel disfonksi-
yonuyla karakterize olup, serum leptin seviyesi ile endotel fonksi-
yonu seviyesi aras›nda iliflki bulunmamaktad›r. 

Anahtar sözcükler: hipertansiyon, leptin ve endotel fonksiyonu

mass (respectively; r=0.47 ve r=0.50, p<0.01), there were no relation
between leptin and flow and nitrate mediated dilatation (r=-0.042
r=-0.038, p>0.05). As a conclusions; essential hypertensive patients
were characterized by endothelial dysfunction. In additon, there
was no relation between leptin and endothelial function in essenti-
al hypertensive patients.

Keywords: hypertension, leptin, endothelial function
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VII) esaslar› al›nd› (17). Çal›flmaya al›nan bireylerin
kan bas›nc›, boy, kilo ölçümleri yap›ld›ktan sonra 12
saatlik açl›k sonras›nda al›nan kan örneklerinden,
açl›k kan flekeri, total kolesterol, HDL (yüksek dan-
siteli lipoprotein), LDL (düflük dansiteli lipoprotein),
trigiliseridden oluflan biyokimya tetkikleri incelendi.
Bununla birlikte, vücuttaki ya¤ miktar› ve ya¤ yüz-
desi biyolelektrik impedans yöntemi (Bodystat) kul-
lan›larak tespit edildi. Biyoelektrik impedans yönte-
mi, ya¤ miktar› tayininde geçerlili¤i kabul edilmifl bir
yöntemdir (18). Serum leptin seviyesinin tespiti için
hipertansiyon ve kontrol grubundaki her bireyden
kuru tüpe 10 ml venöz kan örnekleri al›nd›. Tüm ör-
nekler önkol brakial venden vakumlu tüplere bir se-
ferde al›nd›. Al›nan kan örnekleri 10 dakika süreyle
5000 devir/dakikada sentrifuje edilerek serumlar›n
ayr›flmas› sa¤land›. Ayr›lan serum örnekleri ise -
200°C’ta sakland›. Bu ifllemler yap›ld›ktan sonra ay-
n› gün Doppler USG’nin kullan›ld›¤› bir teknikle en-
dotel fonksiyonlar› de¤erlendirildi. Gruplardaki bi-
reylerin hangi gruptan oldu¤u maskelenerek Mar-
mara Üniversitesi T›p Fakültesi Radyoloji AD’de gö-
revli daha önce deneyimi olan uzman doktor tara-
f›ndan Doppler USG ile endotel fonksiyonu de¤er-
lendirildi. Bu de¤erlendirmede afla¤›da tarif edilen
Celermajer ve arkadafllar›n›n uygulad›klar› yöntemin
esaslar› uyguland› (19). Çal›flmaya kat›lanlar›n endo-
tel fonksiyonu s›rtüstü yatar pozisyondayken de¤er-
lendirildi. ‹lk olarak Doppler USG ile dirsek ön yü-
zünün 2-15 cm yukar›s›nda bulunan brakial arter
tespit edildi. On dakikal›k dinlenme bölümünden
sonra brakial arterin çap› ve brakial arterin kan ak›m
h›z› kaydedildi. Sonras›nda tansiyon aletinin manflo-
nu brakial arterin tespit edildi¤i ön kola sar›l›p 300
mmHg’ya kadar fliflirilerek 4.5 dakika bekletildikten
sonra aniden indirilerek 45-60 saniye aras›nda ikin-
ci kez arter çap› ve ak›m h›z› kaydedildi. On befl da-

kika dinlenmeden sonra arterin çap› tekrar ölçülerek
400 mikrogram sublingual gliseril trinitrat (GTN)
sprey uyguland›. ‹laç uygulamas›ndan 3-4 dakika
sonras› son kez arterin çap› ölçüldü. Tansiyon aleti-
nin manflonu indirildikten 45-60 sn sonra ölçülen ar-
terin çap› ile ilk dinlenmede ölçülen arterin çap› ara-
s›ndaki fark yüzde olarak hesaplanarak ak›ma ba¤l›
dilatasyon de¤eri olarak kaydedildi. GTN sublingual
verildikten 3-4 dakika sonra ölçülen arterin çap› ile
ikinci dinlenmede ölçülen arterin çap› aras›ndaki
fark ise yüzde olarak hesaplanarak GTN’ye ba¤l› di-
latasyon olarak kaydedildi. Al›nan serum örneklerin-
den, Biyokimya ABD taraf›ndan EASIA (Enzyme
Amplified Sensitivity ‹mmunoassay) yöntemini kul-
lanan ticari bir kit ile (B‹OSOURCE LEPT‹N EASIA
kit, Biosource Europe S.A., Belgium) serum leptin
miktar› incelenmifltir.

‹statistiksel Yöntem
Çal›flmada elde edilen bulgular de¤erlendirilir-

ken, istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Packa-
ge for Social Sciences) for Windows 10.0 program›
kullan›ld›. Gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›nda Kruskol-
Wallis ANNOVA, iki grup karfl›laflt›r›lmas›nda Wilco-
xun rank signed test kullan›ld›. Parametreler aras›
iliflkiyi saptamada Spearman Korelasyon Analizi uy-
guland›. Niteliksel verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda ise
Ki-Kare testi kullan›ld›. Sonuçlar ortalama±SD olarak
gösterilerek, %95’lik güven aral›¤›nda, anlaml›l›k
p<0.05 düzeyinde de¤erlendirildi.

Bulgular
Çal›flmaya, 35 esansiyel hipertansiyon hastas›

(Hipertansiyon grubu) ile yafl ve cinsiyet aç›s›ndan
efllefltirilmifl 38 sa¤l›kl› gönüllü denek (Kontrol gru-
bu) olmak üzere 73 olgu dahil edilmifltir. Çal›flma;
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi Etik Komitesi ta-

Tablo I. Çal›flma gruplar›n›n demografik özellikleri

Hipertansiyon Kontrol
grubu grubu p

Denek say›s› 35 38
Yafl (y›l) 44.2±7.1 44.8±5.6 p>0.05
Cinsiyet (K/E) 16/19 18/20 p>0.05
Hipertansiyon süresi (ay) 10.30±2.95 - -
Vücut kitle indeksi (kg/m2) 25.6±2.8 26.1±2.0 p>0.05
Ya¤ miktar› (kg) 21.7±6.7 21.9±7.2 p>0.05



raf›ndan onaylanm›fl olup, çal›flmaya kat›lan her bi-
reyden yaz›l› onay al›nm›flt›r. Çal›flma gruplar›n›n
demografik özellikleri Tablo I’de gösterilmifltir. Hi-
pertansif grup ve kontrol grubunun yafl, cinsiyet, vü-
cut kitle indeksi, ya¤ miktar› benzer bulunmufltur.
(Tablo I, p>0.05). Hipertansiyon ve kontrol grubu-
nun klinik paremetreleri incelendi¤inde; hipertansi-
yon grubunda sistolik (p<0.001) ve diyastolik kan
bas›nçlar› (p<0.001) kontrol grubuna göre anlaml›
derecede yüksek bulunmufltur (Tablo II). Ak›ma
ba¤l› dilatasyon olarak de¤erlendirilen endotel fonk-
siyonu esansiyel hipertansif grupta (%5.2±3.2) kont-
rol grubuna (%12.7±3.6) oranla anlaml› olarak dü-
flük bulunmufltur (Tablo II, fiekil 1, p<0.001). Nitrat
ile indüklenen ve endotele ba¤l› olmayan vazodila-
tasyon (GTN’ye ba¤l› dilatasyon) hipertansiyon gru-
bunda (%17.2±5.8) kontrol grubuna (%22.4±5.5) gö-
re anlaml› derecede düflük bulunmufltur (Tablo II,
fiekil 1, p<0.001). Tüm hipertansif hastalar›n ve
kontrol grubundaki sa¤l›kl› gönüllülerin; leptin, aç-
l›k kan flekeri (AKfi), kolesterol, trigliserid (TGL),
Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve düflük a¤›rl›k-
l› lipoprotein (LDL)’den oluflan biyokimya paramet-
releri karfl›laflt›r›ld›¤›nda hipertansif ve normotensif
denekler aras›nda olarak anlaml› bir fark bulunma-
m›flt›r (Tablo III). Yap›lan korelasyon analizinde lep-
tinin, vücut kitle indeksi VKi (kg/m2), ya¤ miktar›
(kg) ile istatistiksel olarak anlaml› pozitif bir iliflkisi
bulunmas›na ra¤men (s›ras›yla; r=0.47 ve r=0.50,

p<0.01), leptinin FMD ve GTN’ye ba¤l› dilatasyonla
bir iliflkisi bulunmamaktayd› (s›ras›yla r=-0.042 ve
r=-0.038, p>0.05).

Tart›flma
Bu çal›flmada endotel fonksiyonu belirteci olarak

kullan›lan ak›ma ba¤l› dilatasyonun (endotele ba¤l›
dilatasyonun), esansiyel hipertansif hastalarda sa¤-
l›kl› gönüllülere göre azald›¤› gösterilmifltir
(%5.2±3.2’ye karfl› %12.7±3.6 p<0.001). Bu veri,
esansiyel hipertansif hastalarda endotel disfonksiyo-
nu bulundu¤unu göstermektedir ve literatürdeki ve-
riler ile de uyumludur (4,20). Panza ve arkadafllar›-
n›n 1990 y›l›nda yapt›klar› çal›flmada; esansiyel hi-
pertansiyon hastalar›nda endotel disfonksiyonunun
varl›¤› gösterilmifltir. Bu çal›flmada 18 esansiyel hi-

Tablo II. Hipertansiyon ve kontrol grubunun klinik parametreleri

Hipertansiyon Kontrol p
Sistolik kan bas›nc› (mm/Hg) 154.5±7.2 114.7±11.5 p<0.001
Diyastolik kan bas›nc› (mm/Hg) 105.5±11.5 82.3±5.6 p<0.001
Ak›ma ba¤l› dilatasyon (%) 5.2±3.2 12.7±3.6 p<0.001
GTN’ye ba¤l› dilatasyon (%) 17.2±5.8 22.4±5.5 p<0.001

Tablo III. Hipertansiyon ve kontrol grubunun biyokimya parametreleri

Hipertansiyon Kontrol p
Leptin (ng/ml) 3.86±4.4 3.01±3.2 p>0.05
Kolesterol(mg/dl) 184.2±13.6 177.9±17 p>0.05
HDL (mg/dl) 41.2±7.09 40.1±6.89 p>0.05
LDL(mg/dl) 120.7±21.7 115±22.6 p>0.05
TGL(mg/dl) 134.3±56 133.5±40.9 p>0.05
Açl›k kan flekeri (mg/dl) 84.1±14.8 82.2±9.4 p>0.05

fiekil 1. Çal›flma gruplar›nda endotele ba¤l› olan (FMD)
ve olmayan (GTN) arteryel dilatasyon ölçümleri.
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pertansif hasta ile 18 sa¤l›kl› gönüllünün endotel
fonksiyonu pletismografi ve intraarterial kan ak›m
ölçümü yöntemi ile de¤erlendirilmifltir. Çal›flman›n
sonunda esansiyel hipertansiyon hastalar›nda kont-
rol grubuna göre asetilkoline yan›t olarak oluflan va-
zodilatasyonun azalm›fl oldu¤u gösterilmifltir (21).
Bu çal›flmada elde edilen di¤er bir sonuç ise esansi-
yel hipertansiyon hastalar›nda endotele ba¤l› olma-
yan dilatasyonun da (GTN’ye ba¤l› dilatasyon) sa¤-
l›kl› gönüllülere göre azalm›fl olmas›d›r
(%17.2±5.8’ye karfl› %22.4±5.5 p<0.001). Bu gözlem
Bogomir ve ekibinin yapt›klar› çal›flman›n verileriy-
le uyumludur. Bu çal›flmada, 46 esansiyel hipertan-
siyon hastas›, 44 sa¤l›kl› gönüllü ve ailesinde hiper-
tansiyon öyküsü olan 41 normotansif genç sa¤l›kl›
bireyin Doppler USG ile endotel fonksiyonu de¤er-
lendirilmifltir. Çal›flman›n sonunda ak›ma ba¤l› dila-
tasyonun sa¤l›kl› gönüllülere göre di¤er iki grupta
azald›¤› ve ayr›ca endotele ba¤l› olmayan dilatasyo-
nun ise esansiyel hipertansiyon hastalar›nda sa¤l›kl›
gönüllülere göre azald›¤› gösterilmifltir (22). Ancak
esansiyel hipertansif hastalarda yap›lan çal›flmalar›n
birço¤unda da GTN’ye ba¤l› dilatasyonda (endotele
ba¤l› olmayan dilatasyon) anormallik izlenmemifltir
(21,23). Bizim çal›flmam›zda ise esansiyel hipertansi-
yon hastalar›ndaki GTN’ye ba¤l› dilatasyon, kontrol
grubuna göre daha düflük bulunmufltur. GTN’ye
ba¤l› dilatasyonu endotelden ba¤›ms›z olarak direk
olarak damar düz kas hücreleri meydana getirmek-
tedir (19). Dolay›s›yla bizim çal›flmam›zda hipertan-
siyon hastalar›ndaki GTN’ye ba¤l› azalm›fl dilatasyon
düz kas hücrelerinin disfonksiyonunu düflündür-
mektedir. Çal›flmam›z›n bir di¤er sonucu ise lepti-
nin, VK‹ ve ya¤ miktar› ile pozitif bir korelasyonu-
nun bulunmas›d›r. Leptin bafll›ca ya¤ hücreleri tara-
f›ndan sentezlendi¤i için VK‹ ve ya¤ miktar›yla po-
zitif bir iliflkisinin bulunmas› beklenen bir sonuçtur
ve yay›nlanm›fl çal›flmalar ile de uyumludur (24,25).
Rosenboum ve ekibinin yapt›klar› çal›flmada toplam
67 kiflinin serum leptin miktar› ve VK‹, ya¤ miktar›
ile ya¤ yüzdesi ölçülerek leptin ile iliflkisine bak›l-
m›flt›r. Çal›flman›n sonunda her 3 parametrenin de
serum leptin miktar›yla pozitif korelasyonu gösteril-
mesine ra¤men özellikle ya¤ miktar›n›n leptin ile
kuvvetli pozitif bir iliflkisi oldu¤u gözlenmifltir (26).

Bu çal›flmadan elde edilen veriler do¤rultusunda
esansiyel hipertansiflerde serum leptin düzeyleri ile
endotel fonksiyonu aras›nda direk bir iliflki bulun-
mam›flt›r. WOSCOPS (West of Scotland Coronary
Prevention Study) çal›flmas›n›n uzant›s›nda yap›lan

çal›flmada; çal›flmaya dahil edilen erkek hastalardan
5 y›l içerisinde miyokard enfarktüsü geçiren erkek-
ler vaka grubuna, geçirmeyenler ise sa¤l›kl› kontrol
grubuna al›narak risk faktörleri de¤erlendirilmifltir.
Üç yüz yetmifl yedi erkek vaka ve 783 kontrol gru-
bunun serum leptin seviyesi de¤erlendirilmifl, lepti-
nin koroner kalp hastal›¤› için ba¤›ms›z bir risk fak-
törü oldu¤u gösterilmifltir (27). Bu nedenle leptinin
koroner arter hastal›¤›n›n indirek göstergesi olan en-
dotel disfonksiyonu ile olas› indirek iliflkisi ihmal
edilemez. Çal›flmaya toplam 38 esansiyel hipertansi-
yon hastas› dahil edilmifltir. Leptinin özellikle erkek
hastalardaki esansiyel hipertansiyon patogenezinde
rol oynad›¤› göz önüne al›nd›¤›nda sadece 19 erkek
esansiyel hipertansiyon hastas›n›n serum leptin sevi-
yesi ve endotel fonksiyonu de¤erlendirilmifltir. Bu
say› iliflkiyi göstermek için yetersiz olabilir. Leptin
ile endotel disfonksiyonu aras›ndaki iliflkiyi daha iyi
ortaya ç›karmak için özellikle erkek esansiyel hiper-
tansiyon hastalar›nda prospektif, SSS aktivasyonu-
nun ve oksidatif stresin laboratuvarda de¤erlendiril-
di¤i ve say›ca çok fazla hastan›n kabul edildi¤i çok
merkezli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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