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Sisman hipertansif hastalarda leptin diizeyleri ve sol ventrikiil
hipertrofisi ile iligkisi

Relationship between serum leptin levels and left ventricular hypertrophy
in obese hypertensive patients

Ozgiir Kartal, Volkan Inal*, Oben Baysan** Kenan Saglam***
Giilhane Askeri Tip Akademisi Allerjik Hastaliklar Bilim Dah, *Acil Tip, **Kardiyoloji ve ***Aile Hekimligi Anabilim Dallar, Etlik, Ankara, Tiirkiye

OzeT

Amac: Hipertansiyon ve sismanlik giinimiizde dnemli bir 8lim ve morbidite nedenidir. Daha &nce yapilan caligmalarda hipertansiyon ve
sismanligin yiiksek leptin diizeyleri ile iligkisi ortaya konulmustur. Bu ¢alismada; hipertansiyon evresi, viicut kitle indeksi (VKI), sol ventrikiil
hipertrofisi (SVH) ve leptin diizeyleri arasindaki iligkinin arastirlmasi amaglanmistir.

Yontemler: Bu enine-kesitsel, vaka-kontrollii calismada ilk kez tani konulan 80 esansiyel hipertansiyon hastasi; JNC VIl siniflamasina gore evre
1ve 2, VKi'lerine gére (1) 18-24.99 kg/m2 normal, (2) 25-26.99 kg/m2 asiri kilolu ve (3) >27 kg/m2 iizeri sisman olarak siniflandinlmistir. Tiim hasta-
lara ekokardiyografik inceleme yapilmis ve leptin diizeyleri dlciilmiistiir. istatistiksel analiz Wilcoxon sign rank, Mann Whitney U ve Kruskal
Wallis testleri ile yapildi. Leptin diizeyi ile klinik degiskenler arasinda iligki lojistik regresyon analiz ile incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 80 (36E, 44K) hastanin yas ortalamasi 48.9+1.3 olup, ortalama kan basinglari 155+1.1/95.1£0.7 mmHg’dir.
Hastalarin kan basinglari, Evre-1 grubunda (n=32) 149.7+0.5/90.9+0.6 mmHg ve Evre-2 grubunda (n=48) 168.5+1.6/102.9+0.9 mmHg olarak, ayrica
VKi'leri, normal kilolu grupta (n=26) 22.7+0.3 kg/m2, asiri kilolu grupta (n=19) - 26.1+0.2 kg/m2 ve sisman grupta (n=35) - 30.9+0.5 kg/m2 olmak
lizere dlciilmiistiir. Calismada hipertansiyon evreleri ve VKi gruplari arasinda SVH acisindan anlamli farklilik bulunamamistir (p>0.05). Evre-l ve
evre -1l hipertansiyonlu hastalarda leptin diizeyleri benzer idi (sirasi ile 33.5+2.9 ng/ml ve 37.3+3.6ng/ml, p>0.05). Leptin diizeyi sisman grupta
normal kilolu ve asiri kilolu gruplara gore daha yiiksek idi (40.9+3.2 ng/ml'ye karsi 28.5+3.6 ng/ml ve 32.8+4.9 ng/ml, p<0.01). Sol ventrikiil
hipertrofisi mevcudiyeti olan grupta SVH olmayan grubuna gore leptin diizeyi istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek tespit edildi (51.40+5.1
ng/ml’ye karsi 28.30+4.20 ng/ml, p<0.05). Lojistik regresyon analizinde leptin diizeyi, hipertansiyon evresi ve VKi siniflamasindan bagimsiz olarak
SVH ile iligkili oldugu saptandi (OR - 1.7, %95 GA - 1.2-1.9, p<0.05).

Sonug: Calismamizda hipertansiyon evresi ve VKi siniflamasindan bagimsiz olarak leptin diizeyleri ile SVH arasinda pozitif iliski saptanmistir. Bu
bulgular, yiiksek leptin diizeylerinin; hipertansiyon evresi ve VKI siniflamasindan bagimsiz olarak SVH ile birlikteligine isaret ettigini
diislindiirmektedir. Leptin bu etkisini sempatik aktivasyon veya direk kalpteki reseptérler araciigiyla ya da proliferatif etkisi ile gdsteriyor ola-
bilir. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 342-6)

Anahtar kelimeler: Leptin, sol ventrikiil hipertrofisi, sismanlik, hipertansiyon, lojistik regresyon analizi

ABSTRACT

Objective: Previous studies showed relation between elevated serum leptin levels (SLL) and hypertension. The aim of this study was to
evaluate relationship between SLL and left ventricular hypertrophy (LVH) and body mass index (BMI) in obese hypertensive patients.
Methods: Eighty patients with newly diagnosed essential hypertension were included in this cross-sectional, case-controlled study.
Hypertensive patients were classified as; level-l or level-Il according to JNC-VII classification and as normal weighted (18-24.99 kg/m?2), over
weighted (25-26.99 kg/m2) and obese (27 kg/m2 and above) according to BMI's. All the patients were evaluated by echocardiography and blood
samples were withdrawn for determination SLL. Statistical analysis was performed using Wilcoxon sign rank, Mann Whitney U and Kruskal
Wallis tests. Logistic regression analysis was applied for the evaluation of relationship between SLL and clinical variables.

Results: Mean levels of arterial blood pressure (ABP) of total 80 patients (36 males and 44 females) was 155+1.1/95.1+0.7 mmHg and the mean
age was 48.9+1.3 years. Patients with level | hypertension (n=32) had mean ABP of 149.7+0.5/90.9+0.6 mmHg and with level-ll hypertension
(n=48) - mean ABP 168.5+1.6/102.9+0.9 mmHg. The mean BMI in normal weighted group (n=26) was 22.7+0.3 kg/m2, over weighted group
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(n=19)-26.1+0.2 kg/m2 and obese group (n=35)-30.9+0.5 kg/m2. There were no differences in LVH incidence between hypertension level groups
and BMI groups (p>0.05). Serum leptin levels were similar in patients with level | and level Il hypertension (33.5+2.9 ng/ml and 37.3+3.6ng/ml,
respectively, p>0.05). However, leptin levels were higher in obese patients as compared with normal and over weighted patients (40.9+3.2 ng/ml
versus 28.5+3.6 ng/ml and 32.8 + 4.9 ng/ml, p<0.01). Patients with LVH had significantly higher levels of leptin as compared with patients
without LVH (51.40+5.1 ng/ml versus 28.30+4.20 ng/ml, p<0.05). Logistic regression analysis demonstrated that SLL independently of blood
pressure and BMI is related with LVH (OR - 1.7, %95 CI - 1.2-1.9, p<0.05).

Conclusion: Our study showed that elevated serum leptin levels are significantly related with LVH independently of body mass index and level
of blood pressure. Thus, elevated SLLs, independently of hypertension level and BMI classification, coexist with LVH. Sympathetic activation
or direct cardiac receptor activation or proliferative effects of leptin may be responsible for this coexistence.

(Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 342-6)

Key words: Leptin, left ventricular hypertrophy, obesity, hypertension, logistic regression analysis

Giris

Yiiksek kan basinci (hipertansiyon) ve sismanlik (obezite) ¢a-
gimizin 6nde gelen ve giderek daha fazla sayida vakayi etkileyen
saglk problemlerinden olup, 6liim nedenlerinin baslarinda yer al-
maktadirlar. Son zamanlarda yapilan arastirmalarda sismanhgin
leptin gen mutasyonlari ile iligkisi ortaya konulmustur (1-3). Lep-
tin; timor nekrozis faktor alpha (TNF-a), adiponektin, rezistin ve
inteldkin-6 gibi yag dokusundan salinan adipositokin ailesinden,
plazma diizeyleri viicut yag miktari ile orantili, enerji homeostazi
iizerine etkili bir hormondur (4, 5).

Leptinin; damar diiz kas hiicre proliferasyonu ve migrasyonu
tetikledigi, damarsal kalsifikasyonu hizlandirdi§i, anjiyogenezi
uyardigi, yiiksek kan basinci ile iligkisi daha dnceki calismalarda
gosterilmigtir (6, 7). Bunun yaninda, hipertansiyonun patofizyolo-
jik siirecinde ortaya ¢ikan sol ventrikiil hipertrofisi ile iligkisi tize-
rine yeterli calisma mevcut dedgildir (8, 9).

Bu calismada, hipertansif hastalarda leptin diizeyleri ile sol
ventrikil hipertrofisi arasindaki iligkinin ortaya konulmasi amag-
lanmistir.

Yontemler

Caligmaya, GATA Ig Hastaliklari Bilim Dali poliklinigine bag-
vuran hastalar arasindan, yeni tani konulmus ve tedavi altinda ol-
mayan, eslik eden bir hastaligi bulunmayan, 80 esansiyel hiper-
tansiyon hastasi alinmistir. Calisma bir enine-kesitsel vaka-kont
rol calismasi olup, Akademi Etik Komitesi onayi alinarak gergek-
lestirilmistir. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildikten sonra
arastirmaya katilmayi kabul edenler arasindan secilmistir. Calis-
maya alinan her bir olguya ayrintili fizik muayeneyi takiben, sinif-
landirabilmek ve ikincil hastaligi olanlari dislamak amaciyla asa-
gidaki islem ve tetkikler uygulanmistir;

e Joint National Committee VII (JNCVII) raporuna gdre evre

1 veya evre 2 gruplandirma

* Viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanmasi

e Tam kan sayimi, tam idrar tetkiki, eritrosit sedimantasyon

hizi, rutin biyokimya tetkikleri

e Aldosteron, renin, tiroid uyarici hormon (TSH)

e Posteriyor-anteriyor akciger grafisi

¢ 12-derivasyonlu elektrokardiyografi

e Leptin diizeyi

¢ Ekokardiyografik inceleme.

Vakalari calismadan diglamada ise asagidaki kriterler kulla-
nilmigtir;

 Herhangi bir hastalik nedeniyle siirekli veya gecici olarak

ilach tedavi gdriiyor olmak

¢ Bobrek fonksiyon bozuklugu

* Seker hastaligi

* Kalp yetersizligi

e Hiperlipidemi

e Ek bir hastaligin mevcudiyeti

* Hastanin arastirmaya katiimayi reddetmesi.

Hastalarin kan basinglari élgiimleri, sabah 08:00-11:00 saatle-
ri arasinda, on dakika istirahat sonrasi, oturur pozisyonda, sag
koldan, civali tansiyon aleti ile yapilmistir. Bes dakikalik aralarla
yapilan {i¢ kez dl¢iimiin ortalama degerleri, sistolik ve diyastolik
basinglar olarak kaydedilmis, her bir olguya ait veriler agilan has-
ta takip kartlari ile dosyalandinlmigtir.

Hastalar JNC VIl él¢iitlerine gore evre 1(n=32, sistolik/diyasto-
lik kan basinci -149.7+0.5/90.9+0.6 mmHg) ve evre 2 (n=48, sisto-
lik/diyastolik kan basinci -168.5+1.6/102.9+0.9 mmHg) olmak (izere
siniflandinlmiglardir. Hastalarin hesaplanan ortalama sistolik/di-
yastolik kan basinglari - 155+1.1/95.1+0.7 mmHg'dir. Hastalar ayri-
ca VKi'lerine gére; 18-24.99 kg/m2 normal kilolu (Grup - 1, n=26,
VKI:22.7+0.3 kg/m2), 25-26.99 kg/m?2 asiri kilolu (Grup 2, n=19, VKI -
26.1£0.2 kg/m2) ve 27 kg/m2 ve lizeri sisman (Grup 3, n=35,
VKI:30.9+0.5 kg/m2) olmak iizere ii¢ gruba ayrilmiglardr.

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri, GATA Kardiyoloji
Ana Bilim Dali laboratuvarinda, Vivid 7 (General Electric, Norveg)
cihazi 2.5 mHz prob kullanilarak yapilmis, tim ekokardiyografik
dlciimler hasta sol yan dekubitus pozisyonda iken alinmistir. Pa-
rasternal uzun eksende sol ventrikiil duvar kalinliklari ve caplari-
nin dlgiimii yapilmistir, sol ventrikiil kitlesinin hesaplanmasinda
Devereux ve ark.inin esitligi kullaniimigtir (10).

Sol ventrikiil kitlesi=0.80x1.04 (interventrikiiler septal kalinlk
diyastol+sol ventrikiil diyastolik ¢ap+sol ventrikiil posteriyor du-
var kalinligi diyastol) 3 + 1.06

Tahmin edilen sol ventrikiil kitlesi; erkeklerde 16.6 x (kilo) 0.51,
kadinlarda 13.9 x (kilo) 0.51, esitligine gére hesaplanmgtir (11).

Hesaplanan ve tahmin edilen sol ventrikiil kitlesi oraninin >1.45
olmast ise sol ventrikiil hipertrofisi kriteri olarak alinmigtir (11).

Venoz kan drnekleri; bir gecelik aglik sonrasi sabah 08:00'de
antikoagulan icermeyen Vacutainer® serum tiiplerine alinip,
5000/dakika-devirde 15 dakika santrifiij sonrasi serumlarina ayri-
larak, timii ayni zamanda calisiimak {izere, -70°C'de saklanmistir.

Serum leptin diizeyleri Human Leptin ELISA Kit (Linco Rese-
arch Inc., Missouri, USA) ile GATA Biyokimya AD Laboratuvarin-
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da, Biotek okuyucusunda 450 nm’'de él¢iilmis olup, tim serum
ornekleri numaralandirilip ayni testte standardizasyon sonrasi iki
tekrarli olarak gahsilmistir (6lgim duyarliligi 0.5 ng/ml).

istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz “SPSS for Windows” (Chicago, IL, USA)
programi kullanilarak yapilmistir. Verilerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile arastiriimis olup, dedisken dagiliminin normal
dagiima uygun olmadigi gdzlenmistir. Bu nedenle verilerin de-
gerlendirilmesinde non-parametrik yontemler kullanilmistir. De-
giskenler arasindaki iliski Spearman Rho korelasyon testi ile
gruplar arasindaki farkliliklar iki grubun karsilastirimasi gerekli
oldugunda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grubun karsilasti-
rilmasi gerektiginde Kruskal Wallis testi ile arastinlmigtir. Adlan-
dinlmig veya siniflandinlmig veriler Wilcoxon signed ranks testi
ile karsilastinlmis, SVH {izerine etki eden faktdrler lojistik regres-
yon analizi ile degerlendirilmistir. Yapilan lojistik regresyon ana-
lizinde SVH mevcudiyetine bagh olarak; leptin diizeylerinin yiik-
sekligi, VKI, hipertansiyon ve yas karsilastinimistir. Hesaplama-
larda alfa serbestlik derecesi 0.05 olup, hesaplanan p degerleri-
nin 0.05'ten kii¢lik olmasi durumunda iliskinin veya farklligin an-
lamli oldugu kabul edilmistir. Veriler; ortalama deger+standart
sapma olarak belirtilmigtir.

Bulgular
Calismaya alinan hastalarin genel dzellikleri Tablo 1'de veril-
mistir. Calismaya 18-70 yas araliginda (48.9+1.3 yil), 36 erkek, 44

kadin toplam 80 ilk kez tani konulan esansiyel hipertansiyon has-
tasi dahil edilmisgtir.

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin genel dzellikleri

Tiim VKi gruplarinda; serum leptin diizeyleri kadin hastalarda
(47.7£1.4 ng/ml), erkek hastalara gore (17.9£2.5 ng/ml) istatistik-
sel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.005). Tiim gruplar-
da kadin hastalarda SVH mevcudiyeti ve sol ventrikiil kitle orani,
erkek hastalara gére anlamli derecede yiiksek saptanmistir
(p<0.01) (Tablo 1).

Evre 1 veya evre 2 grubu hipertansif hastalarda leptin, SVH ve
VKI mevcudiyeti agisindan anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo 2).

Hastalarin VKi ve leptin diizeyleri acisindan yapilan karsilas-
tirmada (Tablo 3) istatistiksel olarak anlamh fark saptandi
(p<0.01). Leptin diizeyi sisman grupta normal kilolu
(40.9+3.2 ng/ml'ye karsi 28.5+3.6 ng/ml, p<0.02) ve asin kilolu
(40.9+3.2 ng/ml'ye kargi 32.8+4.9 ng/ml, p<0.04) gruplara gore da-
ha yiiksek idi (Tablo 3). Sistolik kan basinci diizeyleri Grup 1 has-
talarda, Grup 2 ve Grup 3 hastalara gére anlamli derecede diisiik
olarak saptanmistir (p<0.05). Sol ventrikiil hipertrofisi mevcudiye-
ti ile VKI'i gruplari arasinda da anlaml bir iliski bulunamamistir
(p>0.05).

Sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda SVH olmayan hasta-
lara gore (Tablo 4), leptin diizeyleri daha yiiksek saptandi
(p<0.05).

Yapilan lojistik regresyon analizinde; hastalarin serum leptin
diizeyleri ile SVH mevcudiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki tespit edilmistir. Leptin diizeyleri arttikgca SVH olasiligi yak-
lasik 1.5 kat artmaktadir (OR=1.7, %95 GA 1.2-1.9, p<0.05) (Grafik 1).

Tartisma

Zhang ve ark. (3) tarafindan 1994 yilinda, leptinin yag dokusu
tarafindan {retildigi tanimlanmis ve ayni yil iginde Flier (4) tarafin-

Dedgigkenler Genel Erkek Kadin *p
Yas, yil 48.90+1.30 46.00+1.22 49.90+1.02 >0.05
Boy, cm 1.66+0.90 1.73+0.01 1.62+0.09 >0.05
Kilo, kg 74.50+10.70 78.40+10.70 71.90+9.90 >0.05
VKi, kg/m? 27.10+3.50 26.30+6.60 27.60+5.50 >0.05
Sistolik kan basinci, mmHg 155.00+1.10 154.60+1.10 155.00+1.00 >0.05
Diyastolik kan basinci, mmHg 95.10+0.70 95.60+0.10 94.80+0.70 >0.05
Leptin diizeyi, ng/ml 34.90+9.30 17.90+£2.50 47.70+1.40 <0.005
SVH mevcudiyeti n/toplam hasta 19/80 4/80 15/80 <0.01
MR 1.30+0.10 1.20+0.10 1.50+0.01 <0.01
Veriler Ortalama+SS ve oran olarak verilmistir
*Wilxocon signed rank testi ve Mann Whitney testi
MR- sol ventrikill kiitle orani, SVH- sol ventrikiil hipertrofisi, VKI- viicut kitle indeksi

Table 2. Evre 1 ve evre 2 yiiksek kan basinci gruplarimin leptin, VKi ve

SVH acisindan karsilastiriimasi 70 Z

e @ 2. -
Detjiskenler Leptin, ng/ml VKI, kg/m2 MR 2 gg %=
Evre-1 YKB 335+2.9 26.7+0.7 0.8+2 §_ gg ; <
] =
Evre-2 YKB 37.3+3.6 27.4+0.7 0.31+2.54 10 «@
0=
*p >0.05 >0.05 >0.05 10 1.1 12 13 14 15 16
) L === LEPTIN SVH (MR)

Veriler OrtalamazSS$ olarak verilmistir

*- Mann Whitney testi
MR- sol ventrikiil kiitle orani, YKB- yiiksek kan basinci, VKI- viicut kitle indeksi

Grafik 1. Leptin diizeyleri ile SVH iliskisi

MR - sol ventrikiil kiitle orani, SVH - sol ventrikiil hipertrofisi
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dan, leptinin viicut yag miktari ile orantili plazma seviyesi goster-
digi bulunmustur. Bu bulgu daha sonraki diger calismalarla da
desteklenmistir (12, 13). Bizim ¢calismamizin bulgulari da bu duru-
mu destekler niteliktedir. Ayrica, kadinlarda erkek olgulara gore
daha yiiksek leptin diizeylerinin saptanmis olmasi da (p<0.005)
daha dnceki calismalar ile benzerdir (5, 12, 14-16).

Bu calismada yer alan hipertansif hastalarin ortalama leptin
diizeyleri 34.9+2.3 ng/ml olup, saghkl kisilere gére belirgin bigim-
de yiiksektir (p<0.02). Daha 6nce Dunbar ve Shek yaptiklari galis-
malarda; leptin infiizyonu ile sempatik aktivite artigi, bununla bir-
likte kan basinci ve kalp hizi artigi gostermislerdir (17, 18). Benzer
sekilde yiiksek leptin diizeyleri ile hipertansiyon, insiilin direnci
ve hiperinsiilinemi iligkili bulunmustur (19, 20).

Bizim sonuglanimizi destekler nitelikte; leptin diizeylerinin sa-
dece sismanlik ile degil ayni zamanda hipertansiyonla iliskili ola-
bilecegini destekleyen veriler de mevcuttur. Yakin tarihli bir ¢a-
lismada yiiksek kan basin¢l sisman kadinlardaki plazma leptin
diizeylerinin, normal kan basinclh sisman kadinlara oranla daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (21). Shirasaka ve ark.lari (22), uzun
donemli leptin etkisinin kan basincini anlamli bir sekilde artirdig
fakat bu etkinin, leptin inflizyonunun kesildiginde ortadan kalkti-
gini gdstermistir. Yiiksek kan basincinda leptin gen polimorfizmi-
nin incelendigi bir calismada da leptin gen polimorfizmi ile yiik-
sek kan basinci arasinda sismanliktan bagimsiz bir birliktelik ol-
dugu saptanmstir (23).

Calismamizda; hipertansiyonun evresi (evre 1 ve evre 2) ile
VKI'leri ve serum leptin diizeyleri arasinda anlaml bir iligki bulu-
namamistir (p>0.05, p>0.05). Bu durum, hipertansiyon varliginda
hangi evrede olursa olsun yiiksek leptin diizeyleri ile birlikte oldu-
gunu telkin etmektedir. Benzer olarak, hastalarda SVH mevcudi-
yeti ile arteryel kan basinci evreleri arasinda da anlamli bir iligki
bulunamamistir (p>0.05). Bu durumda, sistemik hipertansiyonun
yine evresinden bagimsiz olarak SVH'ne neden oldugunu diisiin-
diirmektedir.

Tablo 3. VKi gruplan arasinda serum leptin diizeyi, SVH ve kan basinci
iliskisi

Degigkenler Grup 1 Grup 2 Grup 3 pe

Leptin, ng/ml | 28.5+3.6%* 32.8+4.9% 40.9+3.2 <0.01
SVH, n 4 5 10 >0.05
SKB, mmHg 150.5+0.7 156.5+0.8 | 157.5:0.9 <0.05
DKB, mmHg 95.5+0.5 94.8+0.8 94+0.6 >0.05

Veriler Ortalama+S$ ve oran olarak verilmigtir

¢- Kruskal Wallis testi

* p<0. 04, ** p<0.02 - grup 3 ile karsilastirmada fark anlamlidir - Dunn post test
DKB- diyastolik kan basinci, SKB- sistolik kan basinci, SVH- sol ventrikiil
hipertrofisi, VKI- viicut kitle indeksi

Tablo 4. Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) mevcudiyeti ile leptin diizeyi
yiiksekligi iligkisi

Degiskenler SVH (+) SVH (-) *n

28.30+4.2 <0.05

Leptin, ng/ml 51.40 +5.1

Veriler Ortalama+SS olarak verilmistir
*- Mann Whitney testi
SVH- sol ventrikiil hipertrofisi

Bizim ¢alismamizin sonuglan yiiksek leptin diizeylerinin; hi-
pertansiyon evresi ve VKi siniflamasindan bagimsiz olarak SVH
ile birlikteligine isaret etmektedir ki bu bulgularimiz, lojistik reg-
resyon analizi ile ortaya konulmustur. Bu bulgu, hipertansif has-
talardaki yiiksek leptin diizeylerinin kan basinci ve VKi'den ba-
gimsiz olarak miyokard duvar kalinlagsmasina yol acgtigini gdste-
ren Paolisso ve ark.nin galismalari ile benzerlik gdstermektedir
(24, 25). Farelerde yapilmis bir calismada da leptin infiizyonunun,
kilo kaybindan bagimsiz olarak sol ventrikiil hipertrofisini gerilet-
tigi ortaya konulmustur (26).

Leptinin, sempatik sinir aktivitesinde ve kas sempatik sinir ak-
tivitesinde artigsa yol agmaktadir. Sisman hastalarda hipertansi-
yon ve kalp yetersizligi gelisiminde leptinin; adenilat siklaz aktivi-
tesinde degisikliklere ve katekolamin nérotransmitterleri ile kar-
sihkli etkilesimlere neden olarak rol oynadigi 6ne siiriilmistiir
(27). Dolayisiyla, artmig sempatik aktivitenin sol ventrikiilde di-
yastolik disfonksiyona ve zamanla SVH'ne neden oldugu soyle-
mek miimkiindiir. Bunun yaninda leptinin kalp ileti sistemi ve kalp
biiylimesinde kalp {izerindeki kendi reseptdrleri ile etkili oldugu
da one siiriilmiistiir (28). Leptinin, anjiyogenezi uyarici etkilerine
benzer sekilde miyositler tizerinden kalp biiyiimesine neden ola-
bilecegi de diisiinilebilir.

Daha yakin zamanda yapilmis bir calismada da yukarida bah-
sedilen hipotezi destekler nitelikte leptinin kalpte bulunan resep-
torleri aracihgr ile sol ventrikiil hipertrofisine yol actigi ortaya
konmustur (29).

Bizim calismamizda kadin hastalarda erkek hastalara gore
hem SVH gelisiminin daha fazla olmasi, hem de leptin diizeyleri-
nin daha yiiksek olmasi; yiiksek leptin diizeyleri ile SVH gelisimi
iliskisini destekler nitelikte olup, bunun yaninda bu siirecte rol oy-
nayabilecek hormonal etkilesimlere de isaret ediyor olabilir.

Sonug

Sonug olarak bu calismada; yiiksek leptin diizeylerinin SVH
mevcudiyeti ve gelisimi ile iligkili siireclerde rolii olabilecegi or-
taya konulmustur. Bunun yaninda, hem bu iligkinin aydinlatiima-
si, hem de ayni siirecte rol oynayan diger faktorler ile iligkilerinin
ortaya konulabilmesi agisindan ileri ¢alismalara gerek vardir.
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DUZELTME
ERRATUM

Sayin Editor;

Anadolu Kardiyoloji Dergisi 2008 yili, 8.cilt, 4. say1 ve E-22. sayfada yaymlanan “Warfarin Induced Benign
Acral Cutaneous Lesions in Two Cardiac Patients with Decreased Protein C and S Activity” isimli orijinal g&riin-
tiide lezyonlarin alt ve iist uzuvlarla iligkisini tanimlarken tarafimdan bir kelime hatasi yapilmistir. Uziilerek belir-
tirim ki yazimizda “...involving specifically upper and lower limbs” dedikten sonra “distal to the ‘ankle” and knee
joints” diye alt uzuvun iki eklemini belirttim. Dogrusu su sekilde olmaliydi: “...involving specifically upper and
lower limbs distal to the ‘elbow’ and knee joints.” Ozetle “ankle” yerine “elbow” kullanmaliydim.

Bu hatadan atiirii kendim ve diger yazarlar adina sizden, derginizin diger editdrleri ve okuyuculardan oziir
dilerim. Bu dnemli diizeltme istegimizi bilginize sunarim.

Saygilarimla.
Dr. Mutlu Vural




