
Hipertansiyon tüm dünyada yaygın olarak
görülen, gerek akut gerekse kronik komplikasyon-
lar nedeniyle en önemli sağlık sorunlarından birini
oluşturmaktadır. Yapılan çalışmalarda hipertansi-
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Özet
Bu çalışmada esansiyel hipertansiyonlu olgularda sol

ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları ile bu fonksiyon-
ların vasküler yapı ile olan ilişkileri araştırılmıştır.

Çalışma yaş ortalamaları 52.12±4.82 olan 23 erkek, 38
kadın toplam 61 hipertansif hasta ile yaş ortalaması 54.56±5.6
olan 17 erkek, 31 kadın toplam 48 normotansif olgu üzerinde
gerçekleştirildi. Olguların yaş, cins, vücut yüzey alanı (BSA)
sistolik ve diyastolik kan basınçları ile kalp hızları kaydedildi.
Kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinde M-mode, 2
boyutlu ve Doppler ekokardiyografi kullanıldı. Vasküler yapıyı
değerlendirmek için karotis ultrasonografi ve Doppleri kul-
lanıldı. Hipertansiyon tayininde Birleşik Ulusal Komitenin 5.
Raporunda kabul edilen kriterler kullanıldı.

Olguların sistolik kan basıncı ve diastolik kan basıncı
değerleri arasında anlamlı fark mevcut iken kalp hızları ben-
zerdi. Diyastolik disfonksiyona hipertansif grupta daha sık
(%51) olarak rastlanmıştır. Đzovolumetrik relaksasyon zamanı
hipertansif grupta daha yüksekti (p<0.05). Yine olguların in-
terventriküler septum ve sol ventrikül posterior duvar kalınlığı
değerleri arasındaki fark anlamlı idi (p<0.05). Sistolik
fonksiyon parametrelerinden ejeksiyon fraksiyon, sirkumferan-
siyel lif kısalma hızı, kardiyak output değerleri benzer
iken,fraksiyonel kısalma ve sol ventrikül kitle indeksi değerleri
hipertansif grupta daha yüksek olarak tespit edildi (p<0.05).
Karotis Doppler ölçümlerinden pik sistolik hız ve rezistif in-
deks hipertansif grupta normotansif gruba göre daha yüksek
iken, pulsatil indeks değerleri arasında anlamlı bir fark tespit
edilemedi.
Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon,

Kardiyovasküler değişiklik
T Klin Kardiyoloji 2000, 13:56-63

Summary
In  this  study we evaluated left ventricular systolic and

diastolic  function in hypertensive  patients and relationship
between functions and vascular structure.

For the study, we included 61 hypertensives patients
(23men and 38 women with average age 52±4.8) and 48 nor-
motensive cases (17 men and 31 women with average age
54±5.6). M-mode, 2 dimensions and doppler echocardiogra-
phy were used to evaluate cardiac functions. Assesment of vas-
cular structure was made by carotis Doppler. Diagnosis of hy-
pertension was made by criterion that was found in five Joint
National Committee.

Systolic and diastolic blood pressure were significantly
different but heart rates were similiar. Diastolic dysfunction
was more frequent (%51) in hypertensive group. Both isovolu-
mic relaxation time and interventricular septal wall thickness,
left ventricular posterior wall thickness values were signifi-
cantly different (p<0.05). Ejection fraction, mean rate of cir-
cumferential shortening and cardiac output values were simi-
liar, fractional shortening and left ventricular mass index val-
ues were higher in hypertensive group (p<0.05). Peak systolic
rate and rezistif index values were higher in hypertensive
group (p<0.05) but pulsatil index value was similiar.
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yon prevalansının yaşla birlikte artış gösterdiği be-
lirlenmiştir (1). Erişkin zencilerde ve erkeklerde
hipertansiyon daha sık olarak bildirilmektedir (2).

Epidemiyolojik veriler hipertansiyonun
kardiyovasküler ve serebrovasküler olayları
artırdığını göstermiştir (3).

Hipertansiyonda temel mekanizma sistemik
damar direncinin artmasıdır. Bunun sonucunda
damar düz kas hücresinde hipertrofi ve fibrinoid
nekroz gelişimi olmaktadır. Hipertansiyon kronik
seyirli bir damar hastalığı olarak kabul edildiğinde;
özellikle kalp ve damar sistemi olmak üzere, za-
manla bütün doku ve organlarda damarsal değişik-
liklere sekonder olarak yapısal ve fonksiyonel
değişiklikler gelişmektedir (4). Son yıllarda hiper-
tansiyon ile vasküler yapı arasındaki etkileşimle il-
gili çalışmalar yoğunluk kazanmıştır. Özellikle bazı
ilaç gruplarının damar duvar değişikliklerini geriye
çevirebileceği konusundaki gözlemler bu konuya
ilgiyi daha da artırmıştır (5). Hipertansif olgularda
daha fazla görülen, ancak aralarındaki ilişki henüz
tam olarak açıklanamamış başka önemli bir prob-
lem ise aterosklerozdur. Muhtemelen yükselmiş
olan kan basıncı "shear stres"i artırmak suretiyle in-
timal hasara neden olup, aterosklerozu hız-
landırdığı düşünülmektedir (6).

Sol ventrikül hipertrofisi (SVH) sistemik
hipertansiyona karşı gelişen hedef organ cevabıdır.
SVH aynı zamanda kardiyovasküler morbidite ve
mortaliteyi artıran bir risk faktörü olarak da
karşımıza çıkmaktadır (1,7). Hipertansif olgularda
SVH ve sistolik fonksiyon bozukluğu gelişmeden
önce diyastolik disfonksiyon oluşmaktadır. Daha
erken ortaya çıkan diyastolik fonksiyon bozukluğu
ekokardiyografik olarak belirlenebilmektedir (8).
Yapılan çalışmalar, hipertansiyondaki vasküler
hipertrofinin kardiyak hipertrofiden daha önce ve
sık olarak görülebileceğini düşündürmektedir (9).
Yapılan klinik ve epidemiyolojik çalışmalar, sis-
temik hipertansiyon ile ciddi extrakraniyal karotid
arter (EKA) hastalığı (damar çapında %40-100
daralma olması) arasında korelasyon olduğunu
göstermekle birlikte, bu konuda henüz fikir birliği
sağlanmış değildir. EKA çapındaki ciddi daralma,
aterotrombotik beyin infarktına neden olmaktadır
(10-12).

SVH'nın EKA hastalığı için belirleyici mi,
yoksa EKA hastalığı gelişmesine yardım eden bir

faktör mü olduğu araştırılmalıdır. SVH ile EKA
hastalığının birlikte olması, SVH'lı hipertansiflerde
yüksek oranda stroke gelişmesini kolaylaştırabilir
(10).

Bu çalışmada; esansiyel hipertansiyonlu olgu-
larda sol ventrikül ve extrakraniyal karotid arter
fonksiyonlarının ultrasonografik olarak incelen-
mesi, sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğu,
SVH ile EKA hastalığı arasındaki ilişkilerin belir-
lenmesi amaçlanmıştır.

Materyel ve Metod
Olgular
Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp

Fakültesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran hiper-
tansiyonlu 23 erkek, 38 kadın (toplam 61) ve nor-
motansif 17 erkek, 31 kadın (toplam 48) olgu
alındı. Çalışma Radyodiyagnostik Anabilim dalının
katkılarıyla Ocak 1997 ile Haziran 1997 tarihleri
arasında gerçekleştirildi.

Çalışma öncesinde tüm olgular konuya ilişkin
olarak bilgilendirildi ve sözlü olarak muvafakatları
alındı. Anamnez, fizik muayene, kan basıncı
ölçümü, ekokardiyografik ve karotis Doppler ile il-
gili verileri kaydedildi. Sekonder hipertansiyon ya-
pabilecek nedenler, anamnez, fizik muayene ve la-
boratuvar verileri ile ekarte edildi.

Konjenital kalp hastalığı, romatizmal kalp ka-
pak hastalığı, koroner arter hastalığı, kardiyomyo-
pati, ritim ve iletim bozukluğu olanlar, kardiyak
fonksiyonlar üzerine etkili olabilecek ilaç kullanan-
lar, Doppler akım parametrelerini etkileyebilecek
metabolik veya sistemik bir hastalığı olanlar çalış-
ma dışı bırakıldı.

Olguların onbeş dakikalık istirahat sonrasında
yatar pozisyonda 3'er defa sağ ve sol kollarından
kan basınçları ölçüldü ve bu üç değerin ortalaması
alındı. Hipertansif olguları belirlemede Amerikan
Birleşik Ulusal Komitesinin 5. Raporunda (JNC V)
belirtilen kriterler kullanıldı (13).

Ekokardiyografik Ölçüm Metodları
Ekokardiyografik ölçümler Toshiba SSH-140

A model ekokardiyografi cihazı ile 3.75 mHz'lik
probe kullanılarak yapıldı. Vakalarda iki boyutlu
ekokardiyografik ölçümlerle eş zamanlı olarak M-
Mode kayıtlar da alındı.
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M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografik ka-
yıtlar, hasta sol lateral dekübit (SLD) pozisyonunda
gerçekleştirildi. M Mode ekokardiyografik ölçüm-
l e r d e
Amerikan  Ekokardiyografi  Cemiyetinin  önerdiği
kriterler kullanıldı (14). M Mode ekokar-diyo-
grafide; interventriküler septum kalınlığı (ĐVST),
sol ventrikül posterior duvar kalınlığı (LVPWT),
sol ventrikül diyastolik iç çap (LVIDd) ve sol ven-
trikül sistolik iç çap (LVIDs) ölçümleri belirlendi.

Sistolik fonksiyon ölçümleri: Hasta SLD
pozisyonunda iken parasternal uzun aks konumun-
da, kürsör mitral kapak uç hizasında iken yapıldı.
Kullanılan sistolik fonksiyon parametreleri şun-
lardır.

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): EF, sol ventrikül
lif kasılmasının yaklaşık bir indeksidir. Genellikle
sol ventrikül pompa fonksiyonunun en önemli
ölçümlerindendir. Normal sınırları %56-78 arasın-
dadır (15).

Fraksiyonel kısalma (FS): Sol ventrikül uzun
aksının M-mode kayıtlarından hesaplanır. Ventrikül
sistolik fonksiyonunun önemli bir göstergesidir. EF
ile lineer bir korelasyon gösterir. Bu parametrenin
ölçülebilmesi için ventrikülün simetrik olarak
kasılabilmesi gerekir (16).

LVIDd-LVIDsFS = x 100LVIDd

LVIDd: Sol ventrikül diyastol sonu iç çapı
LVIDs: Sol ventrikül sistol sonu iç çapı

Sirkumferansiyel lif kısalma hızı (VcF): Sol
ventrikül sistolik fonksiyonunu değerlendirmede
EF'na göre daha kıymetlidir. VcF'nda hem amplitüd
hem de lif kısalma hızı belirtilmektedir. VcF>1.1
olmalıdır.

LVIDd-LVIDsCcF = LVIDsxET
ET: Ejeksiyon zamanı

Sol ventrikül kitlesi (LVM)(g): Devereux for-
mülü ile hesaplandı.

LVM=1.04[ (LVIDd+ĐVST+LVPWT) 3-
(LVIDd)3]-13.6

Sol ventrikül kitle indeksi (LVMĐ) (g/m2):
LVM'ın vücut yüzey alanı (BSA)'na bölünmüş şek-
lidir. Kadınlarda>110g/m2, erkeklerde ise >134
g/m2 olan LVM değerleri SVH olarak kabul edildi
(17).

Diyastolik fonksiyon parametreleri: Hasta
aynı pozisyonda iken apikal dört boşluk kul-
lanılarak, kürsör mitral kapak hizasında, mitral ka-
pak açıklığına konarak ve kürsör septuma paralel
olacak şekilde yerleştirilerek ölçüldü.

Kullanılan diyastolik fonksiyon parametreleri
şunlardır.

Mitral erken diyastolik velosite (E): Erken
diyastolik doluş akımını yansıtır.

Mitral geç diyastolik velosite (A): Geç diyas-
tolik doluş akımını yansıtır.

E/A oranı: Bulunan E değerinin A değerine
bölümünü gösterir

Đsovolümik relaksasyon zamanı (IVRT):
Đleride izah edilecektir.

Erken velositenin deselerasyon zamanı
(EDT): E dalgasının pik değerinden sıfır değerine
gelinceye kadar geçen süredir.

Karotis Doppler Ölçüm Metodları
Karotis Doppler USG incelenmesi; hasta sırt

üstü pozisyonda, 45o ve hastanın başı incelenecek
arterin tersine çevrilerek başlanır. Karotis görün-
tülenmesi 5 MHz'lik yüksek rezolüsyonlu bir prob
ile karotid arterin dört farklı projeksiyonunda (an-
terior, transvers, antero-oblik ve postero-oblik)
yapıldı. Vasküler değişiklikleri değerlendirmede
kullanılan Doppler parametreleri şunlardır.

Pik Sistolik Hız (Vp): Sistolde elde edilen
maksimum akım hızıdır.

Rezistif Đndeks (Ri): Pik sistolik akım hızın-
dan, diyastol sonundaki akım hızının çıkarılıp pik
sistolik akım hızına bölünmesiyle elde edilen
değerdir.

Pulsatil Đndeks (Pi): Pik sistolik akım hızın-
dan, diyastol sonundaki akım hızının çıkarılıp, or-
talama hıza bölünmesiyle elde edilen değerdir
(Şekil 1).
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Đstatistiksel değerlendirme
Elde edilen verilerin istatistiksel karşılaştır-

maları  bilgisayar  yüklemeli  ve  SPSS  istatistik
programı kullanılarak Student t testi ile yapıldı.
Değerler aritmetik ortalama ± standart sapma
olarak belirtilmiş olup p<0.05 olan değerler önemli
kabul edilmiştir.

Bulgular
Çalışmaya 61 hipertansif (%56), 48'i nor-

motansif (%44) olmak üzere toplam 109 olgu
alındı.

Tüm olguların yaş, cins, BSA, kalp hızı değer-
leri benzerdi. Ancak olguların sistolik ve diyastolik
kan basıncı değerleri arasında anlamlı bir farklılık
mevcuttu. Olguların genel özellikleri Tablo 1'de
gösterilmiştir.

Çalışmamızda hipertansif grubun normotansif
gruba göre sol ventrikül duvar kalınlıkları ile sol
ventrikül kitlesinde anlamlı artışlar belirlenmiştir
(p<0.05).

Olguların diyastolik fonksiyon parametre-
lerinin incelenmesinde; hipertansif grupta (41-
%60), normotansif grup (14-%29)'a göre diyastolik
fonksiyon bozukluğuna daha sık rastlanmıştır.
Çalışmamızda hipertansif grupta mitral E velosite
değeri (67.14±12.25 cm/sn), normotansif gruba
(72.62±11.57 cm/sn) göre daha düşük bulunurken;
mitral A velosite değeri (sırasıyla 66.75±11.18
cm/sn, 63.68±10.54 cm/sn) daha yüksek bulunmuş-
tur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değil-
di. E/A oranı ise, normotansif grupta (sırasıyla
1.005±0.28, 1.14±0.36) biraz yüksekti. Diyastolik
fonksiyon parametreleri Tablo 2'de gösterilmiştir.

ĐVRT değerleri hipertansiflerde (152.65±13.45),
normotansiflere (133.64±11.38) göre anlamlı
olarak daha yüksek bulundu. Olguların diyastolik
doluş periyodu (DFP) ve mitral E velosite dese-
lerasyon zamanı (DT) değerleri arasında farklılık
gözlenmedi.

Olgularımızın ĐVS ve LVPWT değerlerinde
hipertansif olgularda (sırasıyla 14.04±1.85 mm,
14.58±2.04 mm) normotansiflere (sırasıyla
12.09±1.08 mm, 12.00±1.18 mm) göre istatistiksel
olarak belirgin farklılık gözlemlendi (p<0.05). Yine
olguların LVIDd (sırasıyla 47.89±3.84 mm,
49.01±3.12 mm) ve LVIDs (sırasıyla 33.05±4.22
mm, 35.30±4.67 mm) değerleri arasında anlamlı
fark görülmedi.

Olguların pik aortik velosite (PAV) değer-
lerinde normotansiflerde (106.74±17.74 cm/sn),
hipertansiflere (115.26±18.98 cm/sn) göre hafif
düşük belirlenirken, VcF, EF ve KO değerleri ben-
zerdi. FS ve LVMĐ hipertansif olgularda anlamlı
olarak daha yüksekti. Olguların sistolik fonksiyon
parametreleri Tablo 3'de gösterilmiştir.

Hipertansif ve normotansif olguların karotis
Doppler verilerinin karşılaştırılmasında, pik sisto-
lik hız (Vp) değerleri (sırasıyla 67.95±12.05 cm/sn

Şekil 1. Hipertansif bir olgunun M-mode ekokardiyografik
görünümü.

Şekil 2. Bir olguda karotis Doppler ölçümü.
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53.61±13.26 cm/sn) arasında idi. Rezistif indeks
(Ri) değerindeki artış hipertansif olgularda anlamlı
idi (sırasıyla 0.74±0.15, 0.63±0.12) (p<0.05).
Pulsatil indeks (Pi) değerlerindeki artma istatistik-
sel olarak anlamsızdı. Karotis Doppler değerleri
Tablo 4'de gösterilmiştir.

Tartışma
Günümüzde hipertansiyon izole bir hastalık ol-

maktan çıkmış, öncelikle kalp ve damar duvarı ol-
mak üzere, pek çok organ üzerine etkili olduğu
tespit edilmiştir (18).

Hipertansiyonu yapan neden ne olursa olsun,
sonuçta olaya kardiyak ve vasküler değişiklikler eş-
lik etmektedir (19). Kardiyak ve vasküler yapı
arasındaki ilişki henüz kesin olarak açıklana-
mamıştır (20). Ancak, kardiyovasküler hipertrofide
yalnızca kan basıncı yüksekliği değil, hemodi-
namik volüm yükü, büyüme faktörleri, Anjiotensin
II, sodyum ve kalsiyum gibi iyonlar ve genetik fak-
törlerin de rolü olduğu anlaşılmıştır.

SVH'nin belirlenmesinde ekokardiyografi,
elektrokardiyografiden daha spesifik ve sensitif bu-
lunmuş, ancak 2 boyutlu ekokardiyografi sonuçla-
rının M mode ekokardiyografiye üstünlüğünün ol-
madığı bildirilmiştir (21). Elektrokardiyografide
kullanılan voltaj kriterlerinin SVH kardiyovasküler
morbidite ve mortaliteyi artıran, kan basıncı ve
BSA'dan bağımsız bir risk faktörüdür (22).
Framingham çalışmasında; SVH olan ve olmayan
aynı yaş grubundaki olgular karşılaştırıldığında,
SVH olan grupta tüm nedenlere bağlı ölümlerde
dört, kardiyovasküler nedenlere bağlı ölümlerde
yedi-dokuz kat artış tespit edilmiştir (23). Yine
SVH'si olan olgularda ani kardiyak ölüm insidansı
daha yüksek tespit edilmiştir (24).

Yapılan bir çalışmada ekokardiyografik SVH
prevalansı hipertansiflerde %40, normotansiflerde
%5 olarak belirlenmiştir (25).

Çalışmamızda SVH prevalansı hipertansif ol-
gularda %27, normotansiflerde %4 oranında belir-
lendi. Sonuçlar literatürdeki belirtilen değerlerden
daha düşük idi. Bu durumun olgularımızın yaş or-
talamasının daha genç olmasından kaynaklandığı
düşünülmektedir.

Tablo 3. Olguların sistolik fonksiyon parametreleri
Hipertansif Normotansif

EF (%) 63.31±11.34 60.18±9.56
FS (%) 39.78±8.02 33.78±6.12*
VcF 1.53±0.25 1.50±0.18
KO (lt/dk) 5.5±0.4 5.4±0.6
LVIDd (mm) 47.89±3.84 49.0±3.12
LVIDs (mm) 33.05±4.22 35.30±4.67
ĐVS (mm) 14.04±1.85 12.09±1.08*
LVPWd (mm) 14.58±2.04 12.00±1.18*
LVMĐ (g/m2) 77.68±3.6 70.5±2.9*
PAV (cm/sn) 115.26±18.98 106.74±17.74
Kısaltmalar için metne bakınız.
*Đstatistiksel olarak anlamlı (p<0.05).

Tablo 4. Olguların karotis Doppler parametre
değerleri

Hipertansif Normotansif
Vp (m/sn) 67.95±12.05 53.61±13.26*
Ri 0.74±0.15 0.63±0.12*
Pi 1.22±0.34 1.14±0.30
Vp: Pik sistolik hız, Ri: Rezistif indeks, Pi: Pulsatil indeks
*Đstatistiksel olarak anlamlı (p<0.05)

Tablo 1. Olguların genel özellikleri
Hipertansif Normotansif

Olgu sayısı (n:109) 61 48
Yaş (yıl) 52.12±4.82 54.56±5.6
Erkek (n:40) 23 17
Kadın (n:69) 38 31
Boy (cm) 164.70±5.96 166.52±6,09
Kilo (kg) 71.78±4.03 73.65±5.36
SKB (mmHg) 181.21±11.25 133.33±9.08*
DKB (mmHg) 110.73±12.57 82.87±7.7*
BSA (m2) 1.81±0.14 1.88±0.16
Kalp hızı (atım/dk) 76.14±7.32 73.02±5.94
*Đstatistiksel olarak anlamlı (p<0.05). SKB: Sistolik kan
basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, BSA: Vücut yüzey alanı

Tablo 2. Olguların diyastolik fonksiyon paramet-
releri

Hipertansif Normotansif
Mitral E velosite(cm/sn) 67.14±12.25 72.62±11.57
Mitral A velosite(cm/sn) 66.75±11.18 63.68±13.54
E/A oranı 1.005±0.28 1.14±0.36
ĐVRT(msn) 152.65±13.45 133.64+11.38*
DFP(msn) 462.85±22.56 510.70±28.90
DT(msn) 148.10±15.12 151.56±16.94
ĐVRT: Đsovolumik gevşeme zamanı, DFP: Diyastolik doluş
periyodu, DT: Mitral E velosite deselerasyon zamanı.
*Đstatistiksel olarak anlamlı (p<0.05)
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Obez olgularda hipertansiyonun daha sık
görüldüğü ve obezitenin sol ventrikül kitlesi üzeri-
ne additif etkili olduğu, ancak sinerjik etki göster-
mediği bildirilmektedir (26). Framingham çalış-
masında en küçük ve en büyük BSA arasında
SVH'inde dokuz kat artış belirlenmiştir (%5-46).
Dolayısıyla SVH'nın önlenmesinde obezitenin
azaltılması önem arzetmektedir (27)

Çalışmamızda BSA değerleri her iki grupta da
benzerdi. Obezite dışında SVH yapabilecek neden-
ler ekarte edildiği için, SVH nedeni olarak hiper-
tansiyon ön planda düşünüldü. Kalbin sistolik
fonksiyonlarını değerlendirmek için en sık kul-
lanılan parametreler; EF, FS, VcF ve KO'tur (28).

Hipertansiyonda SVH gelişmeden önce sisto-
lik ve diyastolik fonksiyonlar değişikliğe uğraya-
bilir. Sol ventrikül kitlesindeki çok hafif bir artış,
FS artışı ile giden supernormal kasılmaya neden
olabilir (29).

Diyastolik fonksiyon, temel özellikleri farklı
birkaç fazdan oluştuğu ve değerlendirilmesi komp-
leks bir durum olduğundan, kullanılan parametre
sayısı fazladır. Dolayısıyla; diyastolik disfonksi-
yonu yalnız başına yansıtan bir indeks yoktur.
Kullanılan parametreler birbirlerinden belirgin
olarak farklıdır ve birbirleriyle olan ilişkileri kesin
olarak ortaya konamamıştır (30).

Diyastolik fonksiyonların incelenmesi özellik-
le; ventriküler pasif stiffnes, aktif relaksasyon,
basınç volüm ilişkileri veya ventriküler doluş pa-
ternleri üzerine yapılmaktadır (31).

Sol ventrikül diyastolik doluşunun anormal re-
laksasyon ve anormal kompliyans olmak üzere iki
patolojik tipi vardır. Anormal relaksasyon tipi mit-
ral E velosite deselerasyon zamanı (EDT) uzaması,
E/A oranının azalması ve ĐVRT uzaması ile karak-
terize olup; pik E velosite (PEV) artması, E/A
oranının artması ve EDT kısalması ile giden form
ise anormal kompliyans tipidir. Sol ventrikül
hipertrofisi, sistolik fonksiyonlar normal olsa bile,
diyastolik disfonksiyon yalnız başına kalp yet-  me-
zliğine neden olabilmektedir (30). Dolayısıyla
hipertansiyonda diyastolik fonksiyon bozukluğu-
nun erken tanısı, ileride gelişme ihtimali olan hem
sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozukluğunun
önlenmesi açısından önemlidir.

Hipertansiyonda kalpte oluşan ilk değişiklik,
sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarındaki bozul-

ma olup, başlıca sol ventrikül kompliyansında azal-
ma ve sol ventrikül gevşeme zamanında uzama
olarak kendini gösterir (32). Bu patolojiler sol vent-
rikül kitlesi normal iken olabilmekle birlikte,
genelde SVH varlığında görülürler (33).

Ekokardiyografide diyastolik fonksiyonların
değerlendirilmesinde en sık kullanılan parametre-
ler; Mitral E ve A velosite ,E/A oranı, ĐVRT, diyas-
tolik doluş periyodu (DFP) ve EDT'dır (34).

SVH'nde kompliyans azalıp, pasif stiffnes arttığı
için volüm değişikliği olmaksızın, sol ventrikül diyas-
tol sonu basıncı artar. Sonuçta atriyum üzerine daha
fazla yük düşmektedir. Bu patofizyolojik değişiklikler
ekokardiyografide ĐVRT'de uzama, mitral E velosite
amplitüdünde azalma ve mitral A velosite amplitü-
dünde relatif artış olarak görülür (32).

Hipertansiyonda sol ventrikül diyastolik
fonksiyonlarının, sistolik fonksiyonlara göre, daha
erken ve sık olarak bozulduğu, ayrıca hipertansiyon-
da görülen egzersiz intoleransından diyastolik
fonksiyonlardaki bozukluğun rolü olduğu belir-
tilmektedir. Ancak mortalite üzerine sistolik fonksi-
yonlar kadar katkısı olmadığı belirlenmiştir (35).
Başka bir çalışmada, diyastolik disfonksiyonun mul-
tifaktöriyel olduğu, bu anormal doluşun kardiyo-
vasküler nörodinamik regülasyonu olumsuz etkile-
yebileceği ve SVH'nin geriletilmesinin sol ventrikül
doluşunu düzeltebileceği belirtilmiştir (36).

Hipertansif olgularda, normotansiflere göre
diyastolik disfonksiyon daha sık olarak tespit edil-
di. Aynı zamanda anormal gevşemeyi gösteren
ĐVRT değerleri anlamlı olarak yüksek bulundu
(p<0.05). E/A oranları arasındaki fark ise istatistik-
sel olarak anlamsızdı.

Hipertansiyonda arter duvarının media
tabakasında kalınlaşma, damar lümeninde daralma
ve vasküler rezistansta artma görülmektedir. Bu du-
rum düz kas hücrelerinde generalize hipertrofi, kon-
nektif doku matriksinde yeniden oluşum ve endotel
permeabilitesinde makromoleküllere karşı geçirgen-
lik artışına sekonder olduğu deneysel çalışmalarda
gösterilmiştir. Ayrıca arter duvarında elastik liflerde
dejenerasyon, arteriyel kompliyans ve distantibili-
tede azalma olduğu belirlenmiştir (37).

Kardiyak ve vasküler yapı ve fonksiyonların
değerlendirilmesinde birçok yöntem mevcut iken, en
yaygın kullanılan ve en ucuz olanı ultrasonografidir.
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Hipertansif olgularda SVH ile vasküler rezis-
tans arasındaki sonuçlar çelişkilidir. Bazı çalış-
malarda pozitif bir ilişki rapor edilirken, bazıların-
da bu korelasyon gösterilememiştir. Bu farklı
sonuçlar çalışmaya alınan bireyler arasındaki
(kardiyovasküler değişikliği olan ve olmayan) oran
farklılığından kaynaklanabilir (38).

Arteriyel sistem ve SVH arasındaki ilişkiler
değişik otörler tarafından araştırılmıştır. Roman ve
ark.(39) sol ventrikül iç çapı ile karotis iç çapı
arasında sistolik kan basıncından bağımsız olan
pozitif bir korelasyon rapor etmişlerdir. Yine hiper-
tansif olgulardaki vasküler değişikliklerin SVH'nin
varlığı ile paralel olduğu belirtilmektedir.

Yapılan bir çalışmada karotid intima-media
kalınlığı ile ĐVS, LVPWd ve LVMĐ arasında an-
lamlı korelasyon belirlenmiştir (40).

Karotid arterdeki aterosklerotik obstrüksiyon
derecesini belirlemede kullanılan Doppler kriterleri
şunlardır: Vp<0.80 m/sn = <%40 arter lümen
çapında azalma, Vp 0.80-1.75 m/sn = %40-%80
çap azalması, Vp>1.75 m/sn = %80-%99 çap azal-
ması ve Vp = 0 m/sn (veya iki teste doppler sinyali
olmayan) = %100 daralma olarak karar verildi (10).

Pik sistolik hız (Vp) (67.95±12.05, 53.61±13.26)
ve Rezistif indeks (Ri) (0.74±0.15, 0.63±0.12) değer-
leri hipertansif grupta normotansiflere göre anlamlı
olarak yüksek bulunurken (p<0.05), Pulsatil indeks
(Pi) değerlerindeki fark anlamsızdı.

Vp, büyük arteriyel yataktaki stiffnesin bir in-
deksidir ve kontraktilite durumu, afterload, peri-
ferik vasküler rezistans (PVR) artışı gibi birçok
faktörden etkilenebilmektedir. Ayrıca hem yaş (ar-
terin elastik özellikleri kaybolur) hem de esansiyel
hipertansiyona (kan basıncı yüksekliği arteri
mekanik olarak etkiler) bağlı olarak artma gösterir.
Elde ettiğimiz Vp değerleri literatürdeki verilerden
daha düşüktü. Bunun nedeni bizim çalışma grubu-
muzdaki olguların yaş ortalamalarının literatürden
oldukça düşük olmasıdır (52.12±4.82, 81±8) (41).

Rezistif indeks (Ri), sistol sırasında kan akımı-
na karşı arter duvarının uyguladığı dirençtir. Bunun
artışı vasküler hipertrofinin indirekt bir göstergesi
olabilir. Hipertansif ve normotansif olgular
karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı
idi (p<0.05).

Yapılan bir deneysel çalışmada, arteriyel hiper-
tansiyonun aterosklerozu hızlandırdığı ve büyük arter-
lerdeki değişikliklerin kardiyovasküler mortalite ile
tam bir korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (42).

Ülkemizde bu konuda yapılan bir çalışmada
asemptomatik hipertansif hastalarda karotis arter
yapısında meydana gelen değişikliklerin sol ventri-
kül geometrisindeki değişiklikler ile ve retinopati
gelişimiyle paralel olduğu saptanmıştır (43).

Sonuç olarak farklı mekanizmalarla gelişen ve
ilaçlarla kısmen reverse edilebilen kardiyak ve
vasküler hipertrofi arasındaki etkileşim ve neden
sonuç ilişkileri henüz tam olarak açıklanamamıştır.
Dolayısıyla kardiyak ve vasküler hipertrofik
değişikliklerin birbirine paralel mi geliştiği veya
biri diğerinin bir sonucu mu olduğunun deneysel ve
klinik çalışmalarla araştırılması gerekir.
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