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Oz

Amag: Kardiyovaskuler hastaliklar agisindan hipertansiyon 6nemli bir risk faktortudir. Ambulatuvar kan basinci
monitdrizasyonu(AKBM) ile yapilan galismalar kan basincinin sirkadiyen bir ritminin oldugunu ortaya koymus-
tur. Kan basincinda gece % 10 veya daha fazla disme olmasi dipper hipertansiyon (HT), olmamasi non-dipper
HT olarak nitelendirilmistir. Non-dipper HT’li hastalarda kardiyovaskiler riskin arttigi gosterilmistir. Copeptin
ise antidilretik hormonunun pargasi olan bir molekuldir. Bazi ¢alismalarda kardiyovaskiler hastaliklar, sereb-
rovaskdler hastaliklar, sepsis ve sok gibi durumlarda kanda copeptin diizeyi hizli bir yiikselis gostermektedir. Bu
calismada dipper ve non-dipper hasta gruplarinda serum copeptin diizeylerini karsilastirmayi amagladik.
Materyal ve metod: Bu calismaya yeni HT tanisi konulan 73 hasta ¢alisma grubu olarak ve 35 saglikli birey de
kontrol grubu olarak dahil edildi. HT tanisi konulan bireyler AKBM gore dipper HT ve non-dipper HT alt gru-
plarina ayrildi. Calismaya alinan tiim bireylerin temel biyokimyasal parametreleri ve copeptin dizeyleri ¢ahsildi.
Bulgular: Non-dipper HT'u olan bireylerin serum copeptin diizeyleri, hem kontrol hem dipper hasta grubuna
gdre anlamli olarak daha yiiksek bulundu. ikili korelasyon analizlerinde copeptin ile trigliserid arasinda pozitif
korelasyon goruldi. Diger biyokimyasal belirtegler ile copeptin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadi.

Sonug: Serum copeptin dizeyleri prognostik olarak koéti seyreden non-dipper hipertansiyonu olan hasta
grubunda yiksek saptandi. Bu bulgu artmis copeptin diizeyinin non-dipper HT'u olan hastalarin prognozu ile
iliskili oldugunu diisindirmektedir. Bu nedenle copeptin dlzeyi hipertansiyonlu hastalarda bir prognostik par-
ametre olarak kullanilabilir.

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

Abstract

Background: Hypertension is an important risk factor for cardiovascular diseases. Studies with ambulatory
blood pressure monitoring (ABPM) have revealed that blood pressure changes during the day and has a circa-
dian rhythm. Decreasing 10% or above in blood pressure during the night is called dipper; if not so is called
non-dipper hypertension(HT). Cardiovascular risk increases in patients with non-dipper hypertension. Copeptin
ise antiditiretik hormonun pargasi olan bir molekuldir. In some studies, copeptin level in the blood shows a
rapid increase in conditions such as cardiovascular diseases, cerebrovascular diseases, sepsis and shock. In this
study, we aimed to compare serum copeptin levels in dipper and non-dipper patient groups.

Materials and Methods: 73 patients newly diagnosed with HT were included in this study as the study group
and 35 healthy individuals as the control group. Individuals diagnosed with HT were divided into dipper HT and
non-dipper HT subgroups according to ABPM. The basic biochemical parameters and copeptin levels of all in-
dividuals included in the study were studied.

Results: Serum copeptin levels of individuals with non-dipper HT were found to be significantly higher than
serum copeptin levels in both control and dipper patient groups. A positive correlation was observed between
copeptin and triglyceride in double correlation analysis. No statistically significant correlation was found
between other biochemical markers and copeptin.

Conclusions: Serum copeptin levels were found to be high in the non-dipper hypertensive patient group with
a poor prognostic course. This finding suggests that increased copeptin level is associated with the prognosis
of patients with non-dipper HT. Therefore, copeptin level can be used as a prognostic parameter in patients
with hypertension.
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Giris

Hipertansiyon(HT) tiim diinyada 6limlerin en sik nedeni ol-
masindan dolayr 6nemli bir halk saghgi sorunudur(1,2).
Diinyada nifusunun blylk bir bolimia hipertansiyondan
etkilenir ve tim olimlerin yaklasik %13’ ile iliskilidir(3).
Hipertansiyon; serebrovaskiler hastaliklar, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve bébrek hastaliklari gibi hastaliklarla yakindan
iliskilidir. Hipertansiyon kontrol altina alindiginda kalp yet-
mezligi (KY) olusma riskinde %52, inme gecirme riskinde
%40, kalp krizi gecirme riskinde %15 azalma saglanmakta-
dir(4,5).

Kan basinci sabit seyretmez giin icerisinde degiskenlik gos-
terir. Saglikh kisilerde yapilan AKBM’ye, bakildiginda kan
basinci(KB) sabahlari yiiksek seyrederken gece daha disik
seyretmektedir. Hastalara yapilan AKBM’ye goére gece 6l-
clilen KB degerlerinin glindliz degerlerine gére %10 veya
daha fazla diisiik olmasi “dipper” HT, %10’dan daha az di-
sik olmasi “non-dipper” HT olarak tanimlanmaktadir(6).
Non-dipper HT hastalari dipper HT hastalarina gére morta-
litesi daha yiiksektir. Mortalitenin fazla olmasinin sebebi ise
HT a bagh hedef organ hasaridir. Bunlar; bébrek yetmezligi,
inme, konjestif kalp yetmezligi, miyokardiyal infaktisi ve
ozellikle sol ventrikiil hipertrofisidir(6,7).

Arginin vazopressin(AVP) hormonu etkileri nedeniyle anti-
diuretik hormon(ADH) olarak da bilinmektedir. Endokrin et-
kilerinin yaninda osmoregulator etkileri de cok 6nemli olan
nanopeptiddir(8). AVP 6nciil maddesine “Copeptin” denil-
mektedir. Hipotalamustan Copeptin, AVP ile ayni oranda
Uretilir ve hipofize salinimi AVP ile ayni yol Uzerinden
olur(9,10).

Tim sok tiplerinde, kalp hastaliklarinda, akciger hastalikla-
rinda ve serebrovaskiiler hastaliklarda copeptin ve AVP art-
tig1 bilinmektedir. Bu hastaliklarda copeptin duzeyi ile AVP
kolerasyon gostermekle beraber copeptin élglimiinin kul-
lanilmasi tanisal ve prognostik deger kazanmaktadir(11-
13).

Bu calisma ile ilk defa hipertansiyon tanisi alan hastalarda
copeptin dizeyinin arastirilmasi planlandi.

Materyal ve Metod

Bu calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Kardiyoloji klinigine basvuran ve ilk defa HT tanisi olan bi-
reylerden dipper hipertansiyon tanisi konulan 38 hasta,
non-dipper hipertansiyon tanisi konulan 35 hasta ve hicbir
hastaligl olmayan saglikh 35 birey dahil edildi.

Calisma igin etik onam alindi (Harran Universitesi Tip Fakdil-
tesi Etik Kurulu; 05.01.2017 tarih vel7/ 01/01 sayili ka-
rar).Calismaya alinan tim bireylerden aydinlatilmis onam
alindi. Tium hastalar ve kontrol grubuna klinik muayene,
EKG, rutin kan biyokimyasi yapildi. Bu bulgularla sekonder
hipertansiyon oldugu dusiiniilen olgular calismaya alin-
madi. Kalp disi kronik hastaligi olan ve kardiyak sorunlar
olarak supraventrikiiler ve ventrikiler aritmi veya kalp
blogu, ileri derecede kapak yetersizligi, sistelik kalp yeter-
sizligi veya ejeksiyon fraksiyonu <%55 olan hastalar c¢alis-
maya dahil edilmedi.

Non-dipper ve Dipper Hipertansiyon Etyopatogenezi

KB olgiimleri, hastalar en az 10 dk dinlendirilerek alindi.
Tansiyon aletinin mansonu, kolun en az %80’ini gevreleye-
cek sekilde segilip ve alt ucu dirsek cukurunun 2-3 cm Uze-
rinde olacak sekilde baglandi. Tim hastalar oturur pozis-
yonda iken ve kol kalp seviyesinde tutularak tansiyon 6lglim
islemi yapildi. ikiser dakikalik aralarla yapilan ti¢ 6lglimiin
ortalamasi alindi ve klinik kan basinci olarak kabul edildi
(14).

Calisma grubuna 24 saat boyunca holter cihazi takilarak
tansiyon takipleri alindi. Holter cihazi saat 07.00-23.00 ara-
sinda her 20 dakikada bir, saat 23.00-07.00 ise her 30 daki-
kada bir 6l¢lim yapacak sekilde programlandi. Sistolik kan
basinci gece degerleri ortalamasi ile glindiiz degerleri orta-
lamasi karsilastirildi. %10 veya daha fazla diisik olanlar dip-
per HT grubuna alinirken ,%10’dan az dislik olanlar ise non-
dipper HT grubuna alindi. Hastalarin gece ve giindiiz tansi-
yon ortalamalari ayri degerlendirildi.

Hastalarin koldan antekubital bodlgeden alinan kanlardan
rutin biyokimyasal parametreler ve tam kan sayimi bakildi,
ayrica Copeptin icin 5cc kan 6rnegi alinarak, santriflj edilip
calismanin yapilacagi tarihe kadar -70°C’de saklandi.

istatiksel dedgerlendirme

Rakamsal veriler ortalama + standart sapma, diger degis-
kenler ise sayi veya yiizde seklinde ifade edildi. One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi ile verilerin normal dagilim gos-
terip gostermedikleri degerlendirildi. Gruplar ANOVA testi
ile karsilastirildi. Copeptinin diger degerlerle olan iliskisi,
normal dagilim gosterenlerde Pearson, anormal dagilim
gosterenlerde Spearman ikili korelasyon analizi ile deger-
lendirildi. Diger veriler ile Copeptinin bagimsiz iligkili oldugu
parametrelerin tespiti icin ¢coklu lineer regresyon analizi ya-
pildi. istatistiksel anlamlilik igin p<0,05 kabul edildi. istatis-
tik degerlendirmeler, SPSS 20.0 programi kullanilarak ya-
pildi.

Bulgular

Calisma verileri yeni tani dipper hipertansiyonu olan 38 (18
bayan, 20 erkek) hasta, non-dipper hipertansiyonu olan 35
(17 bayan, 18 erkek) hasta ve ¢alismaya gonilli olan higbir
hastaligl olmayip cinsiyet olarak hipertansiyonu olan grup-
lar ile eslesen saglikli gbriinen 35 (17 bayan, 18 erkek) kisi-
den elde edilmistir.

Calisma ve kontrol gruplarinin demografik verilerinin karsi-
lastiriimasi Tablo 1’de karsilastiriimistir. Cinsiyet agisindan
gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). Hi-
pertansiyonu olan bireyler, kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda dogal olarak daha yash oldugu goruldi ve bu fark is-
tatistiksel olarak anlamhydi (p<0.001). Dipper ve non-dip-
per hipertansiyonu olan hasta grubunun BKi, kontrol grubu
ile karsilastirildiginda daha yuksek oldugu gérildid ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.002).

Hasta gruplariile kontrol grubu arasindaki biyokimyasal be-
lirteglerin karsilastiriimasi Tablo 2’de gosterilmistir. Dipper
hipertansiyonu olan hasta grubunun trigliserid degerleri,
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kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak an-
lamli bir fark gorilmezken (p=0.065), Non-dipper hipertan-
siyonu olan hasta grubunun trigliserid degerleri kontrol
grubu ile karsilastirildiginda daha yuksek oldugu goérildi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.017). Ancak Non-
dipper ve dipper hipertansiyonu olan hasta gruplari karsi-
lastirildiginda ise anlamli bir fark yoktu (p=0.828).

Dipper hipertansiyonu olan hasta grubunun copeptin orta-
lamasi kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark gérilmezken (p=0,464), Non-dipper hi-
pertansiyonu olan hasta grubunun copeptin ortalamasi
kontrol grubuile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu go-
raldi ve bu fark istatistiksel olarak anlamhydi (p<0,001).
Non-dipper ve dipper hipertansiyonu olan hasta gruplari
karsilastinldiginda da istatistiksel olarak anlamh olarak
daha yiiksekti (p=0,005) (Sekil 1).

Non-dipper ve Dipper Hipertansiyon Etyopatogenezi
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Sekil 1. Copeptin Diizeyinin Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi

Tablo 1. Calisma ve kontrol gruplarinin demografik verilerinin karsilastiriimasi

Kontrol Grup 1 Grup 2 P

(n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper;n=35) ANOVA
Erkek, n (%) 19 (45) 22 (58) 20 (48) 0.143
Yas 354+11,2 50,0 £11,2 50,0 £ 10,8 <0.001
BKi (kg/m?) 26,745,3 30,1+4,8 31,316,1 0.002

ANOVA: Gruplar ici ve gruplar arasi varyasyon, BKi: Beden kiitle indeksi

Tablo 2. Calisma ve kontrol gruplarinin biyokimyasal verilerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grup 1 Grup 2 P

(n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper; n=35) ANOVA
Glikoz, mg/dL 96,80+12,39 99,88+11,49 99,97+12,44 0.458
Ure, mg/dL 23,85+8,40 27,61+7,10 30,94+9,29 0.003
Kreatinin, mg/dL 0,740,111 0,74+0,12 0,730,111 0.976
Total Kolesterol, mg/dL 172,76+45,94 203,10+42,48 216,59+40,55 <0.001
Trigliserid, mg/dL 146,69+87,83 196,55+95,77 209,54+96,09 0.015
HDL-C, mg/dL 43,92+10,72 43,07+8,03 44,36+9,90 0.846
LDL-C, mg/dL 101,84+39,57 122,61+34,88 128,80+36,84 0.008
Sodyum mmol/L 138,14+1,87 138,62+2,39 138,54+2,44 0.644
Potasyum mmol/L 4,22+0,35 4,37+0,42 4,37+0,37 0.179
C-Reaktif Protein, mg/L 0,05+0,08 0,40+0,31 0,37+0,30° <0.001
Lokosit,10x3/mm3 8,21+1,51 8,72+1,57 8,97+1,82 0.157
Hemotokrit,% 45,0945,22 41,73+5,54 44,82+3,80 0.007
Hemoglobin,g/dL 14,38+1,95 13,83+2,28 14,45+1,33 0.309
Trombosit, mg/dL 294,02458,13 298,26+70,10 316,69+79,51 0.358
Copeptin,pg/ml 227,98+39,02 241,84+48,82 279,25+59,66 <0.001

ANOVA: Gruplar ici ve gruplar arasi varyasyon, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, PDW: Trombosit dagilm

hacmi, RDW: Eritrosit dagilim hacmi

Calisma gruplarinin AKBM’den elde edilen verileri tablo
3’'da 6zetlenmistir. Dipper ve non-dipper hipertansiyonu
olan hasta gruplarinin tim giin sistolik ve diastolik kan ba-
sinci ortalamasi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha
yiksek oldugu gorildii ve bu fark istatistiksel olarak anlam-
liydi (p<0.001). Ancak dipper ile non-dipper hipertansiyonu

olan hasta gruplari 24 saatlik sistolik ve diastolik kan basinci
ortalamasi karsilastirildiginda ise anlamli bir fark yoktu
(p=1.000). Dipper ve non-dipper hipertansiyonu olan hasta
gruplarinin giindiz sistolik ve diastolik kan basinci ortala-
masi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek ol-
dugu gorildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlydi
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(p<0.001). Ancak dipper ile non-dipper hipertansiyonu olan
hasta gruplari glindiiz sistolik ve diastolik kan basinci orta-
lamasi karsilastirildiginda ise anlaml bir fark yoktu (sirasiyla

Non-dipper ve Dipper Hipertansiyon Etyopatogenezi

p=0.254, p=0.522).

Tablo 3. Calisma ve kontrol gruplarinin AKBM verilerinin karsilastiriimasi

Kontrol Grup 1 Grup 2 P

(n=35) (Dipper; n=38) (Non-Dipper; n=35) ANOVA
24 saat SKB,mmHg 121,05+5,05 149,27+15,03 149,22+18,28 <0.001
24 saat DKB, mmHg 75,0713,76 88,94+10,26 89,37+12,72 <0.001
Glindliz SKB, mmHg 124,18+5,25 155,04+15,76 150,09+17,97 <0.001
Glindiiz DKB, mmHg 78,06%3,58 93,61+10,67 91,03+13,21 <0.001
Gece SKB, mmHg 113,95+7,84 133,05+14,52 146,92+20,23 <0.001
Gece DKB, mmHg 70,1944,24 77,02110,28 85,71+12,93 <0.001

ANOVA: Gruplar i¢i ve gruplar arasi varyasyon, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SKB:Sistolik Kan Basinci

Dipper ve non-dipper hipertansiyonu olan hasta gruplarinin
gece sistolik ve diastolik kan basinci ortalamasi, kontrol
grubu ile karsilastirildiginda daha yiksek oldugu gorildi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Bununla
beraber non-dipper ile dipper hipertansiyonu olan hasta
grubu gece sistolik ve diastolik kan basinci karsilastirildi-
ginda da non-dipper grubunda daha yliksek oldugu gorildi
ve bu istatistiksel olarak da anlamliydi (sirasiyla p=0.001,
p<0.001 ).

Gruplar arasinda copeptin ile trigliserid arasinda pozitif
yonde kuvvetli korelasyon vardi (p=0.01). Diger biyokimya-
sal belirtecler ile copeptin arasinda istatistiksel olarak an-
laml bir iliski saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Copeptin ve klinik, laboratuar degerlerinin ikili ko-
relasyon analizi

Korelasyon
r 4
Yas 0,17 0,07
Cinsiyet 0,13 0,17
BKi 0,21 0,03
Glukoz -0,10 0,30
Ure 0,04 0,65
Kreatinin 0,12 0,19
Kolesterol 0,15 0,10
Trigliserid 0,25 0,01
LDL 0,06 0,50
HDL -0,12 0,20
Sodyum 0,00 0,97
Potasyum 0,13 0,16
C-Reaktif Protein 0,03 0,72
Lokosit 0,05 0,56
Hemotokrit 0,03 0,73
Hemoglobin -0,01 0,89
PDW 0,08 0,37
Trombosit 0,10 0,30
RDW -0,06 0,48

BKi: Beden kiitle indeksi, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik
yogunluklu lipoprotein, PDW:Trombosit dagiim hacmi, RDW: Eritrosit
dagihm hacmi

Gruplar arasinda Copeptin ile yas, BKi, tiim giindiiz boyunca
olgilen sistolik ve diastolik kan basinci ortalamasi arasinda
pozitif yonde kuvvetli korelasyon saptandi (p<0,05). Ancak
Copeptin ile diger demografik veriler ve tiim gece sistolik

ve diastolik kan basinci ortalamasi arasinda anlamli bir iliski
gorilemedi (p>0,05). Yapilan regresyon analizinde yas, trig-
liserid diizeyi, BKi, tiim gece ve tiim giindiiz sistolik ve dias-
tolik kan basinci degerleri bagimsiz 6ngoriicii olarak bulun-
mamistir (Tablo 5).

Tartisma

Calismamizda, bir inflamatuar markir olan C-reaktif protein
dizeylerinin hipertansif hastalarda yiksek oldugunu bul-
duk. Daha o6nceki ¢alismalarda inflamatuar parametreleri
ile kardiyovaskaler risk faktorleri arasindan yakin iliski gos-
terilmistir. Bizim ¢alismamizda literatliri destekler nitelik-
tedir. Ama Copeptin ile C-reaktif protein arasinda bir kore-
lasyon saptayamadik (15). Ayrica hipertansiyon olan grupta
trigliserid dlizeyi kontrol grubuna gére anlaml olarak daha
ylksek saptanmistir. Trigliserid ile Copeptin arasinda kore-
lasyon oldugunu gosterdik. Daha 6nce adelosanlar ile yapi-
lan bir galismada trigliserid ile Copeptin arasinda korelas-
yon saptanmistir. Bizim ¢alismamiz literatiri destekler ni-
teliktedir(16).

Calismamizda, daha 6nce bazi hastaliklarda tanisal ve prog-
nostik bir bulgu olarak gosterilen Copeptin diizeylerinin hi-
pertansif kisilerde yiiksek oldugunu ve ustelik non-dipper
HT olanlarda dipper HT olanlara gére daha yiiksek oldugunu
bulduk (11-13).

Q’Brien ve arkadaslarinin “dipper” ve “non-dipper” tani-
mint ilk olarak ortaya attiktan sonra bazi hipertansif hasta-
larda gece kan basincinin diismemesinin nedenleri arastiril-
maya baslanmistir (17). Galismalar sonucunda “non- dip-
per” hipertansiflerde bazi mekanizmalarin daha aktif ol-
dugu gosterilmistir. Bu hasta grubunda otonomik sinir sis-
teminin fonksiyonunun gece baskilayici etkisinin azalmasi
ile beraber RAAS’'nin sempatik sistem ile etkilesmesi sonu-
cunda “dipping” mekanizmasinin bozuldugu dusinilmek-
tedir (18,19). Ayrica, natriliretik peptidlerin kan konsantras-
yonlarinin azalmasi sonucunda anjiyotensin Il, aldosteron,
katekolaminlerin salinimini engelleyen ve plazma renin ak-
tivitesini dslren etkilerinin azalmasi ile KB’de dipping olus-
madigi tespit edilmistir (20).

HT hastalarinda degisen bu mekanizmalar sonucunda bazi
hemodinamik degisiklikler goriilmektedir; gece boyunca
kardiyak debinin azalmamasi, sistemik vaskiiler direncin
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artmasi veya bunlarin sonucunda gece KB’de beklenen ye-
terli dusls gerceklesmemektedir. Yapilan ¢calismalarda
tim hipertansif hasta poplilasyonuna bakildiginda “non-

Non-dipper ve Dipper Hipertansiyon Etyopatogenezi

dipper” HT sikliginin %10-40 arasinda oldugu bulunmustur
(21).

Tablo 5: Copeptin ile iliskili parameterler ve kan basinglarinin ikili korelasyon ve ¢oklu regresyon analizi

ikili Korelasyon

Coklu Regresyon Analizi

Analizi
r P B P

Yas 0,17 0,07 0,125 0,275
BKi 0,21 0,03 0,080 0,517
24 saat Sistolik Kan Basinci 0,25 0,009 -0,153 0,756
24 saat Diyastolik Kan Basinci 0,22 0,022 -0,496 0,241
Gece Sistolik Kan Basinci 0.13 0,167

Gece Diyastolik Kan Basinci 0,11 0,255

Gunduz Sistolik Kan Basinci 0,26 0,006 0,110 0,825
Glindlz Diyastolik Kan Basinci 0,25 0,008 0,702 0,127
Trigliserid 0,25 0,01 0,112 0,285

BKi: Beden kiitle indeksi

Copeptin plazma konsantrasyonlari ile AVP Uretimi yakin
benzerlik tespit edilmistir (19). Ayrica copeptinin kortizole
gore endojen stres seviyesini daha iyi yansittigi da gosteril-
mistir. Copeptin diizeyleri ile hastaliklarin klinik sonlanim-
lar1 arasinda pozitif iliski varligindan dolayi bazi hastalik-
larda copeptinin prognostik bir markir olarak kullanilabile-
cegi ileri sirilmustlr (22). Kardiyovaskiiler ve serebrovas-
kiler hastaliklar gibi durumlarda plazmada AVP dizeyinin
hizli bir yikselisi gorilmektedir. Bu durum Copeptin salini-
mini da arttirir. Bu ylizden copeptin tanisal ve prognostik
deger tagimaktadir (23).

Son zamanlarda, yeni bir belirte¢ olan copeptinin bazi has-
taliklardaki (akut miyokard infaktist, kronik obstriktif ak-
ciger hastaligl, sepsis ve sok gibi) diizeyini degerlendirmek
amach gesitli calismalar yapilmistir. iskemik inme hastala-
rinda kan copeptin degerlerinin National Institutes of He-
alth Stroke Skoru tarafindan tanimlanan hastalik siddeti ve
klinik sonlanimlari ile dogru orantili olarak artigi ortaya ko-
nulmustur (22).

Daha 6nceki galismalarda non-dipper HT'li hastalarda KV
kot sonlanimda (6ltim, hastaneye yatis gibi) anlamli olarak
fazla bulunmustur (24). Ayrica Akut miyokard enfaktis ge-
ciren hastalarla ilgili bir calismada, KV koétl sonlanim olan
hastalarda kan copeptin seviyesi yliksek bulunmustur (11).
Daha 6nce yapilan bir galismada non-dipper hastalarinda
copeptin dizeyi yiksek saptanmistir (25). Bizim ¢alisma-
mizda hem dipper hem non-dipper HT’li hastalar galismaya
dahil edilmistir. Her iki grupta da kontrol grubuna oranla co-
peptin dizeyi yliksek saptanmistir. Ayrica daha k6t prog-
noza sahip olan non-dipper HT'li hasta grubunda dipper
HT'li hasta grubuna goére copeptin diizeyi daha yiksek tes-
bit edilmistir. Bu bilgiler 1s18inda copeptin dizeyinin koétu
prognoz ile iliskili olabilecegi dislindlrebilmektedir.
Calismamizin baslica kisithliklari bulunmaktadir. Bunlarin
ilki ve en 6nemlisi hasta sayisinin benzer galismalara oranla
az olmasiydi. ikincisi; hasta ve kontrol grubunun yas agisin-
dan benzer olmamasidir. Uglinciisii; hastalarin uzun dénem
izlenmemesi nedeniyle KV kotl sonlanimlari bilinmemekte-

dir. Dordlincisi; hastalarin tansiyon dusiricu ilag baslan-
diktan sonra copeptin diizeyinin 6lgiilmemesidir. Besincisi;
hastalarin hepsinin hipertansiyon hastaligina yakalandiktan
sonra serumlarinin kullanilmasi nedeniyle sebeb sonug ilig-
kisinin kurulamamasidir.

Sonug olarak, ¢galismamizda Copeptin diizeyinin hem kont-
rol, hemde dipper hasta grubu ile karsilastirildiginda non-
dipper hipertansiyon grubunda yliksek saptanmasi, bu has-
talarda ki kot prognozun ile iliskili olabilecegini diistindir-
mektedir. Ancak copeptin diizeyinin yiksek olmasinin se-
bep mi yoksa sonug mu oldugu konusunda daha ileri aras-
tirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Caismamizin daha sonra
yapilacak olan ¢ok merkezli ve daha fazla hastanin alinacagi
biyuk 6lgekli calismalara isik tutacagi kanaatindeyiz.
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