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OzET

Amag: Asimetrik dimetil arjinin (ADMA), nitrik oksit sen-
tezinin endojen bir inhibitdrl olup ayni zamanda endotel
disfonksiyonunun bir gdstergesidir. Non-dipper hipertan-
siyon (HT) tipine sahip hastalarda yapilan ¢alismalarda
endotel disfonksiyonun dolayisiyla hedef organ hasarinin
dipper HT tipi olan hastalardan daha fazla oldugu goste-
rilmistir. Biz calismamizda bu iki grup arasinda endotel
fonksiyonu degisikliklerini ADMA seviyelerine bakarak
kargilastirdik.

Gereg¢ ve yontem: Bu calismaya 6 ay igerisinde Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ hastaliklari ve kardiyoloji po-
liklinigine bagvuran ve daha 6nceden esansiyel HT tani-
sI konulup medikal tedavi ile takip edilen 87 hasta dahil
edildi. Hastalar ambulatuar kan basinci élgiimi yapila-
rak dipper ve non-dipper olmak Uzere iki gruba ayrildi.
Hastalarin vucut kitle indeksi(VKI), sistolik kan basinci
ve diyastolik kan basinci, trigliserid, total kolesterol, du-
stk dansiteli lipoprotein(LDL) kolesterol, yliksek dansiteli
lipoprotein(HDL) kolesterol ve ADMA olgimleri yapildi.

Bulgular: Gruplarin yas, VKI ve lipid degerleri arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05). Dipper grubunda
bakilan ADMA seviyeleri 1.29+0.17 pmol/L, non-dipper
grubunda ise 1.27+0.13 pmol/L idi. Dipper ve non-dipper
gruplari arasinda ADMA agisindan anlamli farlilik yoktu
(p=0.575).

Sonug: ADMA seviyeleri HT hastalarinda bozulmus en-
dotel fonksiyonuna bagl olarak yiksek olarak bulunur.
Kan basincinin non-dipper tipinde endotel disfonksiyonu
dipper tipi olanlara gére daha fazladir. Calismamizda iki
tip arasinda ADMA seviyelerinde farklilik bulunamamis-
tir.

Anahtar kelimeler: Dipper Hipertansiyon, Non-Dipper
Hipertansiyon, ADMA

ABSTRACT

Objectives: Asymmetric Dimethylarginine (ADMA) is an
endogenous inhibitor of nitric oxide synthesis and also is
an indicator of endothelial dysfunction. Patients who have
nondipper blood pressure pattern have been shown to
exhibit more endothelial dysfunction than patients who
has dipper blood pressure pattern. However, other en-
dogenous markers, but not ADMA, are used to assess
endothelial function in these studies. In our study, we
used ADMA levels to compare differences in endothelial
function between each groups.

Materials and methods: This study includes 87 patients
who admitted to Diizce University internal medicine and
Cardiology outpatient clinics throughout 6 months and
have been diagnosed previously as essential hyperten-
sion and followed with medical therapy. Patients were di-
vided into two groups as non-dippers and dippers, using
ambulatory blood pressure measurement. Patients’ body
mass index, Systolic blood pressure and diastolic blood
pressure, triglycerides, total cholesterol, low density lipo-
protein (LDL) cholesterol, high density lipoprotein (HDL)
cholesterol, and ADMA levels were measured.

Results: Age, BMI, and lipid values did not differ sig-
nificantly between groups (p>0.05). Mean ADMA level
was 1.29+0.13 in dippers, and that of non-dippers was
1.27+0.13pmol/L. ADMA levels did not differ significantly
between the non-dipper and dipper groups (p=0.575).

Conclusion: ADMA levels were found to be higher in
hypertensive patients due to endothelial dysfunction. En-
dothelial dysfunction was more frequent in patients who
had nondipper blood pressure pattern than patients who
had dipper blood pressure pattern. In our study, ADMA
levels did not differ significantly between two patterns.

Key words: Dipper-Hypertension, Non-Dipper-Hyperten-
sion, ADMA
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GIRIS

Hipertansiyon (HT) yaygin olarak gériilen bir kronik
hastalik olup inme, kalp krizi, bobrek hastaliklar1 ve
diger damarsal hastaliklar i¢in 6nemli bir risk fakto-
ridiir. Yiksek kan basincinin (KB) tedavi edilmesi
olusabilecek komplikasyonlarin sikliginda azalma
saglayarak uzun bir yasam saglayabilir. KB, kalp
hiz1 ve koroner tonus gibi kardiyovaskiiler belirteg-
ler, giin igerisinde sirkadyen ritim ile degismekte-
dir.! Normal kisilerden elde edilen ambulatuvar kan
basinci izleme (AKBI) verilerine gore, KB en yiik-
sek degerlere sabah ulasmakta, giin i¢inde yavas bir
azalma gostermekte ve gece boyunca en diigiik de-
gerlerde seyretmektedir.? Kan basincindaki bu sir-
kadyen ritim yeni bir sinifflamanin olusturulmasina
yol agmistir. AKBI ile yapilan bu siiflamada, gece
Olciilen KB degerinde giindiiz degerine gore %10
veya daha fazla diisme olmasi dipper hipertansiyon
(DHT), %10°’dan az diisme olmasi non-dipper hi-
pertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmustir.?

Diiirnal kan basinci varyasyon bozuklugunda-
ki mekanizma hala tam olarak netlik kazamamis-
tir, muhtemelen geceleri otonom sistemdeki denge
sempatik sinir sistemi lehine kaymaktadir.* Uyku
doneminde kan basincinin %10’dan fazla azalma
gostermemesi, NDHT’ nin hedef organ hasar riski,
ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi, konjestif kalp
yetmezligi (KKY) ve miyokardiyal infarkt (MI),
inme ve bobrek hasari (albiiminiiri ve son bdbrek
yetmezligi) ile iligkilidir.

Asimetrik dimetil arjinin (ADMA), NO sen-
tezinin endojen inhibitoridiir.’ Nitrik oksit (NO),
kardiyovaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinde
o6nemli rol oynar ve NO saliniminin bozulmasi kar-
diyovaskiiler hastaliklar agisindan énemlidir.

HT®, Hiperkolesterolemi’, Diabetes Mellitus
(DM)?, periferik arter hastaligi® ve KKY'° de hasta-
larda serum ve plazma ADMA seviyelerinin arttig1
gosterilmistir. ADMA seviyelerinin artig1 brakiyel
arterdeki’ endotelyal NO aracili vazadilatasyonun
bozulmasi ve ayni zamanda karotid arter intima-
media kalinlig1 ve aterosklerozun noninvaziv 6l¢ii-
mii?® ile iligkilidir.

Bu ¢alismanin amact HT hastalarinda yiiksek
olarak bulunan ve aterojeniteyi gdsteren ADMA se-
viyelerinin DHT ve NDHT tipine sahip hastalar ara-
sinda farkli olup olmadiginin aragtirtlmasidir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismaya 6 ay igerisinde Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve I¢ hastaliklari polik-
linigine bagvuran ve daha onceden esansiyel HT
tanis1 konulup medikal tedavi ile takip edilen 87
hasta dahil edildi. Hastalar, AKBI yapilarak DHT
ve NDHT olmak {izere iki gruba ayrildi. Dipper
grubunda 42 (K=29, E=13) , non-dipper grubun-
da 46 (K=30, E=15) kisi calismada analiz edil-
di. Calismaya alinan tiim kisilerden ayrintili 6yki
alindi, fizik muayeneleri yapildi, 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi(EKG)’leri ¢ekildi. Yas, cinsi-
yet, hastalik ve izlem stireleri, sigara aliskanliklari,
kullandiklar1 ilaglar, 6zge¢misleri ile ilgili verileri
kaydedildi.

Bilinen Kalp Yetmezligi, sekonder HTsi, yeni
gecirilmis MI Sykiisii, koroner arter by-pass cerra-
hisi, kalp kapak hastaligi, kronik bdbrek yetmezli-
&1, kronik karaciger hastaligi, inme oykiisii, DM’si,
aritmi ve anjina pektorisi olan hastalar calismaya
alimmadi.

Klinik KB 6l¢iimii civali sfingomanometre ile
yapildi. KB 0l¢iimii yapilacak kisi, dl¢iim Oncesi
en az 5 dakika dinlendirildi. Son 1 saat igerisinde
kahve— ¢ay, son 30 dakika igerisinde sigara i¢cme-
mis iken kan basinci dl¢iimii alindi. KB 6l¢iiliirken
kol kalp hizasinda desteklendi, oturur pozisyonda
6l¢tim alindi. Her iki koldan 6l¢iim yapildi, yiiksek
olan deger alindi.

Calismaya alinanlara, 24 saatlik kan basinci
izlemi amaciyla Rozinn RZ250 ABP recorder SN
R 02157/0807, USA marka ambulatuar kan basinci
izleme cihazi takildi. Osilometrik 6l¢iim yapan bu
cihazla giindiiz 15 dakika, geceleyin ise 30 dakika
arayla 24 saat boyunca kan basinci Ol¢limii yapi-
larak kayit edildi. Ambulatuar kan basinci izleme
cihazinin mansonu klinik KB 6l¢iimiinde iki kol
arasindaki KB farki 10 mmHg’dan az ise dominant
olmayan kola, fark 10 mmHg’dan fazla ise yiiksek
Olciilen tarafa yerlestirildi. Uygulama baslangicinda
Olciilen klinik KB ile cihazin 6l¢tiigli deger arasinda
5 mmHg’dan fazla fark olmamasina dikkat edildi.
Calismaya alinanlara, islemle ilgili bilgi verilerek
rutin giinlik aktivitelerini yapmalari, asir1 aktivi-
teden kagimmmalar1 ve 6l¢lim sirasinda kollarii ha-
reketsiz kalp seviyesinde tutmalar1 sOylendi. Her
kisinin uyku ve uyaniklik donemleri farklilik gos-
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tereceginden, gece ve giindiiz zaman araliklari her
kisi i¢in ayr1 ayr belirlendi.

Ambulatuar izlemden elde edilen gece ortala-
ma sistolik kan basinci, giindiiz ortalama sistolik
kan basincina gore %10 veya daha fazla azalan has-
talar DHT, gece kan basinci diisiisli glindiize gore
%10’un altinda olan hastalar NDHT olarak tanim-
landi.

Total kolesterol (TK), yiiksek dansiteli lipop-
rotein (HDL) kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterol, Trigliserid (TG), kan iire nitrojeni
(BUN), kreatinin, sodyum, potasyum (K), aspar-
tat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), iirik asit ve hemogram i¢in kan ornekleri
alindi. Idrar albiimin/kreatinin 6l¢iimii igin spot id-
rar drnegi alindi. Kreatinin klirensi Cockroft Gault
formiilii ile hesaplandi.

LDL kolesterol diizeyi Friedwald formiili
(LDL=TK-[(TG/5)+HDL] ) kullanilarak hesaplan-
di. ADMA 6l¢limii i¢in alinan kan 6rnegi laboratu-
ar testine kadar -20°C muhafaza edildi ve ELISA
(Enzyme Immunoassay) testi ile Ol¢iim yapild.
Spot idrarda alblimin/kreatinin orant 30-300 mg/g
arasindaki degerler mikroalbuminiiri olarak deger-
lendirildi.

BUN icin 6-20 mg/dl, kreatinin i¢in 0,6-1,2
mg/dl, sodyum i¢in 135-145 mmol/L, K i¢in 3,6-
5,1 mmol/L, AST i¢in 0-40 U/L, ALT ig¢in 0-40U/L,
TG i¢in 35-150 mg/dl, TK i¢in 120-200 mg/dl, HDL
kolesterol i¢in 30-70 mg/dl, LDL kolesterol i¢in 60-
170 mg/dl, Urik asit i¢in 2,5-7 mg/dl referans aralig1
olarak alindu.

Istatistiksel degerlendirme

Bu calismada istatistiksel analizler Statistical Pac-
kage for Social Sciences(SPSS) for Windows 13,0
paket programi ile yapilmigtir. Sayisal verilerin nor-
mal dagilim analizi merkezi limit teoremine gore
histogram egrilerine bakilarak degerlendirildi. Sayi-
sal veriler normal dagilim gdstermekteydi. Sayisal
verilerin gruplar arasindaki karsilastirilmasi inde-
pendent sample T testi ile yapildi ve tanimlayici pa-
rametreler ortalama =+ standart sapma olarak verildi.
Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare
testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giliven araliginda,
anlamlilik P<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya, esansiyel HT tanisi almig alinma kri-
terlerine uygun medikal takip altinda olan 87 hasta
alindi. Alinma kriterlerine uygun olmayanlar ¢alis-
ma dis1 birakildi. Hipertansif hasta grubu, AKBI’
ye gore; glindliz ortalama sistolik kan basincina
gore, gece ortalama sistolik kan basinci %10 veya
daha fazla diisenler DHT; gece kan basinci diisiisti
%10’dan daha az olanlar NDHT olacak sekilde iki
gruba ayrildi. Dipper grubunda 42 (13 erkek, 29 ka-
din), non—dipper grubunda 45 (15 erkek, 30 kadin)
kisi bulunmaktaydi. Cinsiyet bakimindan iki grup
arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0.703). Dipper
grubunun yas ortalamasi 49+11 iken non-dipper
grubunda ise 54+9 idi. Non-dipper grubunun yas
ortalamasi dipper grubuna gore anlamli olarak yiik-
sekti (p=0.023).

Muayenede Olgiilen sistolik ve diyastolik kan
basinglar1 agisindan dipper ile non-dipper gruplari
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Dip-
per gruptaki 42 hastanin 10’u, non—dipper gruptaki
45 hastanin 3’0, sigara igicisiydi. Sigara igme alig-
kanlig1 bakimindan dipper ile non—dipper gruplari
arasinda anlamli fark gézlenmedi (p=0.203).

Viicut kitle indeksi (VKI); dipper grupta ortala-
ma 30+6 kg/m? non—dipper grupta 30+5 kg/m? idi.
Iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0.780).

TG degerleri, iki grup arasinda anlamli fark-
lilik gostermiyordu (p=0.509). TK degeri dipper
grupta ortalama 195.73+48.89 mg/dl, non—dipper
grupta ise 191.504+46.29 mg/dl idi, iki grup arasinda
anlaml farklilik yoktu (p=0.683). HDL kolesterol
degeri dipper grupta ortalama 42.77+11.93 mg/dl,
non—dipper grupta 42.65+9.33 mg/dl idi. Iki grup
arasinda anlamli farlilik yoktu (p=0.960).

LDL kolesterol degeri dipper grupta orta-
lama 119.13£42.46 mg/dl, non-dipper grupta
112.67+38.13 mg/dl idi. LDL kolesterol degerleri
acisindan dipper ile non—dipper gruplari arasinda
anlamli farklilik yoktu (p=0.465). Kreatinin, kre-
atinin klirensi, spot idrarda mikroalbiiminiiri ve
albiimin kreatinin orani ile hs-CRP agisindan iki
grup arasinda anlamli farklilik yoktu (her biri i¢in
p>0.05) (Tablo 1). Hastalarin temel klinik ve karak-
teristik 6zellikleri Tablo 1’de gdsterilmistir.
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Tablo 1. Dipper ve Non-Dipper grubuna ait demografik ve laboratuar ¢zellikleri
Dipper (n=42) (Ortt SS)  Non-Dipper (n=45) (Ort+ SS) P

Yas (yil) 49+11 5419 0.023
VKI (kg/m?) 3916 3045 AD
Sistolik KB (mmHg) 142122 14617 AD
Diyastolik KB (mmHg) 88+13 90+8 AD
BK (10%/uL) 7.30£1.50 6.67+1.51 0.058
OTH (flL) 8.07+0.95 8.17+1.03 AD
Kreatinin (mg/dl) 0.81+0.14 0.86+0.17 AD
Kreatinin Klirensi (ml/dk) 92.97+15.69 87.87+16.32 AD
T.Kolesterol (mg/dl) 195.73+48.89 191.50+46.29 AD
TG (mg/dl) 175.68+97.35 192.88+137.01 AD
HDL (mg/dl) 42.77+11.93 42.65+9.33 AD
LDL (mg/dl) 119.13+42.46 112.67+38.13 AD
Spot idrar mikroalbiimini (mg/dl) 46.09+71.44 37.35+79.69 AD
Spot Idrar albiimin/kreatinin (mg/gr kreatinin) 23.93+25.45 21.90+19.03 AD
Hs-CRP (mg/L) 4.60+5.20 5.58+5.24 AD
Cinsiyet (kadin %) 29(%69) 30 (%67) AD
Sigara (igenler %) 10 (%24) 3 (%7) AD

AD: Anlamli degil, OTH: Ortalama trombosit hacmi, , KB: Kan Basinci, TG: Trigliserid, BK: Beyaz Kiire
VKI: Viicut Kitle indeksi, HDL: High Density Lipoprotein, LDL: Low-Density Lipoprotein, Hs-CRP: High Sensitive-C-

Reaktive Protein

Dipper grubunda 3 Blokor kullanan hasta sayi-
s1 6 (%14), non-dipper grubunda B Blokor kullanan
hasta sayis1 ise 16 (%35.5) idi. iki grup arasinda
non-dipper grubunda 3 Blokor kullanan hasta sa-
yist dipper grubuna gore anlamli olarak yiiksekti
(p=0.015). Kullanilan diger antihipertansif ilaglar
acisindan iki grup arasinda anlaml farklilik yoktu
(p>0.05). Tablo 2’de kullanilan antihipertansifierin
dagilimi gosterilmistir.

Dipper grubunda bakilan ortalama ADMA se-
viyeleri 1.29+0.17 umol/L, non-dipper grubunda
ise 1.27+0.13 pmol/L idi. Dipper ve non-dipper
gruplar1 arasinda ADMA degerleri agisindan anlam-
It farlilik yoktu (p=0.575).

ADMA seviyeleri ile ortalama trombosit hac-
mi (OTH), kreatinin klirensi, HDL kolesterol, LDL
kolesterol ve hs-CRP seviyeleri arasinda istatistiki
olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). VKI ile HDL
kolesterol, hs-CRP ve ADMA seviyeleri ile arasin-
da istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamadi
(p>0.05).

ADMA seviyeleri ile spot idrar mikroalbiimin
diizeyleri arasinda pozitif iliski mevcuttu, ancak bu
iligki istatistiksel olarak sinirda anlamli idi (p=0.05,
r=0.21).

Tablo 2. Hipertansif hasta grubunun kullandigr antihiper-
tansif ilaglarin dagihmi

Dipper (n=42) Non-Dipper (n=45)

n (%) n (%) P
Asetilsalisilikasit 4 (9.5) 7 (15.5) AD
B Blokor 6 (14) 16 (35.5) 0.015
ACE inh. 10 (24) 11 (24) AD
rasyamianal g (19) 9 (20) AD
Statinler 1(2) 4 (9) AD

AD: Anlaml degil, ACE inh.: Angiotensin Converting En-
zyme inhibitori
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TARTISMA

Literatiirde HT ile plazma ADMA seviyeleri ara-
sindaki iligkiyi gosteren bir¢ok ¢alisma yapilmistir
ve HT hastalarinda endotel disfonksiyonunun en-
dojen bir gostergesi olan plazma ADMA seviyeleri
yiiksek olarak bulunmustur.®''? Ancak bildigimiz
kadariyla yaptigimiz taramalar sonucunda litera-
tiirde, DHT ve NDHT gruplari ile plazma ADMA
seviyeleri arasindaki iligkiyi gosteren bir caligma
bulunmamaktadir. Bizim bu ¢alismada amacimiz;
endotel disfonksiyonunun ve dolayisiyla hedef or-
gan hasarinin daha fazla oldugu bilinen NDHT"
grubundaki plazma ADMA seviyelerini DHT grubu
plazma ADMA seviyeleri ile karsilastirmakti. Calis-
mamizda DHT grubunda plazma ADMA seviyeleri
1.29+£ 0.17 umol/L, NDHT grubunda ise 1.27+0.13
umol/L olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak an-
laml1 fark goriilmedi.

Jan ve ark.'? 24 geng normotansif, 24 yasl nor-
motansif ve 24 yagl hipertansif olarak ayirdiklari 3
grupta plazma ADMA seviyelerini karsilagtirmiglar-
dir. Ug grupta da primer bébrek hastalig1, ateroskle-
rotik damar hastaligi ve kalp yetmezligi bulunanlar
klinik ve laboratuar bulgulari ile diglanarak calig-
maya dahil edilmemisti. Yine ayni1 sekilde li¢ grupta
da sigara i¢iciligi yoktu. Antihipertansif tedavi alan
hastalarin tedavileri kullandiklar ilaglarin yarilan-
ma Omdirleri dikkate alinarak muayeneden 1 hafta
once kesilmisti. Sonug olarak; yasli normotansif
hastalarda bakilan plazma ADMA seviyeleri geng
normotansiflere gore ve yaslh hipertansif hastalar-
da bakilan plazma ADMA seviyeleri ise hem geng
normotansif hem de yasli normotansif” lere gore an-
lamli derecede yiiksek bulunmustu. Bu ¢aligmanin
bir sonucu da sigara igmeyen saglikli yasl insan
gruplarinda da nitrik oksit sentaz (NOS)’ in endo-
jen inhibitorii olan ADMA nin arttign gdsterilmis-
tir. Plazma ADMA seviyesi ile yas artisi arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur. Yasla birlikte plaz-
ma ADMA seviyelerinin artigin1 metilat arjininden
ADMA olusumunu saglayan protein arjinin metil
transferaz tip 1 (PRMT 1) enziminin yasla birlikte
aktivitesindeki artiga bagli olabilecegini teorik ola-
rak diistinmiislerdir. Yine de bu teori ADMA artisini
tam olarak agiklamamaktadir. Yapilan bu galisma-
nin ana sonuglarindan bir tanesi de azalmig renal
perfiizyon ve artmis KB olanlarda plazma ADMA
seviyelerinin artmig olarak bulunusunu yasla bir-
likte artan endotel disfonksiyonun bir sonucu ola-

bilecegine baglamiglardir'?. Bizim ¢alismamizda ise
NDHT hasta grubunun yas ortalamas1t DHT grubu-
na gore anlamli olarak yiiksek bulunmasina ragmen
plazma ADMA seviyeleri ile yas arasinda anlamh
farklilik bulunamada.

Bir ¢alismada esansiyel HT tanisi almis 21 has-
tay1, angiotensin converting enzyme (ACE) inhibi-
tori kullanan grup (4 hafta boyunca 4 mg/giin pe-
rindopril alan 7 hasta), anjiotensin 2 tip-1 reseptor
(AT 1) antagonisti kullanan grup (4 hafta boyunca
50 mg/giin losartan alan 7 hasta) ve -blokor teda-
visi kullanan grup (4 hafta boyunca 5 mg/giin bi-
soprolol alan 7 hasta) seklinde randomize olarak ti¢
gruba ayirmislardir. Perindopril ve losartanin teda-
vi sonrast serum ADMA ve plazma von willabrand
faktor (VWF) seviyelerini azalttigi gosterilmis fakat
bisoprolol’ da bu etkinlik gdsterilememistir. Sonug
olarak; serum ADMA seviyelerinde artis gozlenen
endotel hasarli hipertansif hastalarda, Renin Anjio-
tensin Sistemi (RAS)’ nin aktivasyonunundaki arti-
sin da serum ADMA seviyelerinin artisina katkida
bulundugu diistintilmiistiir. ACE inhibitort ve AT-1
reseptdr antagonistleri serum ADMA seviyelerini
disiirerek endotel hasarinin iyilesmesine katkida
bulunur.'* Bizim ¢alismamizda da her iki grupta
ACE inhibitori kullanimi1 mevcuttu.

Guagnano ve ark.’® yapmis oldugu bir ¢alis-
mada; endotel hasar1 saptanmis hipertansif mikro-
albumiiniirik hastalarda plazma ADMA seviyesinde
yilikselme NO seviyesinde azalma gozlemlenmis-
tir.! Bizim ¢alismamizda mikroalbumiiniirisi bulu-
nan hastalarda ADMA seviyelerinin siirda yiiksek
bulunmasimin muhtemel nedeni hastalarin ACE in-
hibitérii kullantyor olmalartydi.

Costas ve ark.'® yapmis olduklar ¢alismada;
hipertansif hastalarda spot idrarda mikroalbumiinii-
11 seviyeleri ve albumiin/kreatinin orani ile plazma
ADMA seviyeleri arasindaki iliskiye bakmislardir.
Plazma ADMA seviyeleri ile mikroalbumiiniiri ve
albumiin/ kreatinin seviyeleri arasinda anlamli iliski
bulmuslardir. Plazma ADMA seviyelerinin spot id-
rar albumiin/ kreatinin orani i¢in bagimsiz 6ngordii-
rlicti oldugu saptanmustir.'® Biz ise ¢alismamizda te-
davi altindaki hipertansif hastalarda plazma ADMA
seviyeleri ile spot idrar albumiin/ kreatinin orani
arasinda anlamli iliski bulamadik.

Oguz ve ark.'” metabolik sendrom tanisi almig
85 hiperkolesterolemik hastada yapmis olduklari
prospektif, randomize, kontrollii ¢alismada statin te-
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davisi alan grupta kontrol grubuna gére ADMA se-
viyelerinde anlaml diisiis tespit etmislerdir. Bu bul-
gular ile hiperkolesterolemili hastalarda statin teda-
visinin endotelyal fonksiyona olumlu kath yapacagi
belirtilmigtir.'” Bu ¢aligma, bizim c¢aligmamizdaki
plazma ADMA seviyelerinin anlamli bulunamama-
si1 agiklayabilir. Ciinkii bizim yaptigimiz ¢aligma-
daki hem non-dipper hem de dipper hipertansiyonlu
hasta grubunda statin kullanim1 mevcuttu.

Esansiyel HT, arteryel endotel fonksiyon diren-
ci ve NO salinimindaki degisiklikler ile iliskilidir.
KB’ nin non-dipper sirkadyen ritmine sahip olan
hastalar kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler komp-
likasyonlar acisindan dipper sirkadyen ritmi olanla-
ra gore daha fazla risk tagirlar. Bu durum ise non-
dipper tipe sahip olanlarda, dipper tipi olanlara gore
endotel fonksiyonunda daha fazla bozulma olmasi
ile aciklanmaktadir.

Yukihito ve ark.' esansiyel HT tanis1 almisg
hastalarda sirkadyen kan basinci ritmi ile endotel
fonksiyonu arasindaki iligkiyi degerlendirmek ama-
cryla bir ¢alisma yapmuslardir. 24 saatlik ambulatuar
kan basinci dl¢limii yapilarak tan1 almis 20 DHT ve
20 NDHT hastasi ¢alismaya dahil edilmistir. Sonug
olarak, NDHT grubunda intra-arteryel asetilkolin
inflizyonu sonrasi endotel bagimli vazadilatasyonun
DHT grubuna goére daha fazla bozuldugu tespit edil-
mistir. Ek olarak NO {iretiminin NDHT hastalarinda
daha az miktarda oldugunu gézlemlemislerdir.'®

Calismamizin eksik ve kisitlayici yonleri; ¢a-
lismaya dahil edilen hastalarin plazma ADMA
seviyelerinde diigmeye neden oldugu gosterilen
antihipertansif (6zellikle de ACE inhibitorii"®) ve
kolesterol diisiiriicii statin tedavileri* almalari, ayni
sekilde plazma ADMA seviyelerini etkiledigi gos-
terilmis olan homosistein?!, folik asit??, vitamin D?
seviyelerinin bakilmamis olmasi ve hasta sayisinin
yeterli diizeyde olmamasi sayilabilir. Ayrica calig-
mada kontrol grubu olmamasi bir dezavantaj olarak
diisiiniilebilir.

Sonug olarak, endotel disfonksiyonunun endo-
jen bir gostergesi olan ve esansiyel HT lu hastalarda
yapilmis ¢alismalarda yiiksek olarak bulunan plaz-
ma ADMA seviyelerinin, NDHT ve DHT gruplar1
arasinda farkli olmadigini gdsterdi. Ancak bu konu-
da, plazma ADMA seviyelerinde degisiklige neden
olabilecek klinik ve laboratuar verilerin detayli ola-
rak diglandiktan sonra daha fazla sayida hasta iceren
biiyilik ¢apli calismalara ihtiya¢ vardir.
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