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Ozet

Summary

Bu c¢alismada esansiyel hipertansiyonlu olgularda sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlart ile bu fonksiyon-
larin vaskiiler yapu ile olan iligkileri arastirilmistir.

Calisma yas ortalamalart 52.12+4.82 olan 23 erkek, 38
kadwin toplam 61 hipertansif hasta ile yas ortalamasi 54.56£5.6
olan 17 erkek, 31 kadin toplam 48 normotansif olgu iizerinde
gergeklestirildi. Olgularin yas, cins, viicut yiizey alant (BSA)
sistolik ve diyastolik kan basinglari ile kalp hizlari kaydedildi.
Kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde M-mode, 2
boyutlu ve Doppler ekokardiyografi kullanildi. Vaskiiler yapiy
degerlendirmek icin karotis ultrasonografi ve Doppleri kul-
lamildi. Hipertansiyon tayininde Birlesik Ulusal Komitenin 5.
Raporunda kabul edilen kriterler kullanild.

Olgularin sistolik kan basinct ve diastolik kan basinci
degerleri arasinda anlaml fark mevcut iken kalp hizlar: ben-
zerdi. Diyastolik disfonksiyona hipertansif grupta daha sik
(%51) olarak rastlanmigtir. Izovolumetrik relaksasyon zamani
hipertansif grupta daha yiiksekti (p<0.05). Yine olgularin in-
terventrikiiler septum ve sol ventrikiil posterior duvar kalinlig
degerleri arasindaki fark anlaml idi (p<0.05). Sistolik
fonksiyon parametrelerinden ejeksiyon fraksiyon, sirkumferan-
sivel lif kisalma hizi, kardiyak output degerleri benzer
iken,fraksiyonel kisalma ve sol ventrikiil kitle indeksi degerleri
hipertansif grupta daha yiiksek olarak tespit edildi (p<0.05).
Karotis Doppler élgiimlerinden pik sistolik hiz ve rezistif in-
deks hipertansif grupta normotansif gruba gérve daha yiiksek
iken, pulsatil indeks degerleri arasinda anlamh bir fark tespit
edilemedi.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon,
Kardiyovaskiiler degisiklik
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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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Hipertansiyon tiim diinyada yaygin olarak
goriilen, gerek akut gerekse kronik komplikasyon-
lar nedeniyle en dnemli saglik sorunlarindan birini
olusturmaktadir. Yapilan calismalarda hipertansi-
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yon prevalansinin yagla birlikte artis gosterdigi be-
lirlenmistir (1). Eriskin zencilerde ve erkeklerde
hipertansiyon daha sik olarak bildirilmektedir (2).

Epidemiyolojik  veriler  hipertansiyonun
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylari
artirdigini gostermistir (3).

Hipertansiyonda temel mekanizma sistemik
damar direncinin artmasidir. Bunun sonucunda
damar diiz kas hiicresinde hipertrofi ve fibrinoid
nekroz gelisimi olmaktadir. Hipertansiyon kronik
seyirli bir damar hastaligi olarak kabul edildiginde;
ozellikle kalp ve damar sistemi olmak iizere, za-
manla biitiin doku ve organlarda damarsal degisik-
liklere sekonder olarak yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler gelismektedir (4). Son yillarda hiper-
tansiyon ile vaskiiler yap1 arasindaki etkilesimle il-
gili caligmalar yogunluk kazanmustir. Ozellikle bazi
ilag gruplarinin damar duvar degisikliklerini geriye
cevirebilecegi konusundaki gozlemler bu konuya
ilgiyi daha da artirmistir (5). Hipertansif olgularda
daha fazla goriilen, ancak aralarindaki iligki heniiz
tam olarak agiklanamamis baska 6nemli bir prob-
lem ise aterosklerozdur. Muhtemelen yiikselmis
olan kan basinci "shear stres"i artirmak suretiyle in-
timal hasara neden olup, aterosklerozu hiz-
landirdig diistiniilmektedir (6).

Sol wventrikiil hipertrofisi (SVH) sistemik
hipertansiyona kars1 gelisen hedef organ cevabidir.
SVH ayni1 zamanda kardiyovaskiiler morbidite ve
mortaliteyi artiran bir risk faktorii olarak da
karsimiza ¢ikmaktadir (1,7). Hipertansif olgularda
SVH ve sistolik fonksiyon bozuklugu gelismeden
once diyastolik disfonksiyon olusmaktadir. Daha
erken ortaya ¢ikan diyastolik fonksiyon bozuklugu
ekokardiyografik olarak belirlenebilmektedir (8).
Yapilan calismalar, hipertansiyondaki vaskiiler
hipertrofinin kardiyak hipertrofiden daha dnce ve
sik olarak goriilebilecegini diislindiirmektedir (9).
Yapilan klinik ve epidemiyolojik calismalar, sis-
temik hipertansiyon ile ciddi extrakraniyal karotid
arter (EKA) hastaligi (damar ¢apinda %40-100
daralma olmasi) arasinda korelasyon oldugunu
gostermekle birlikte, bu konuda hentiz fikir birligi
saglanmis degildir. EKA c¢apindaki ciddi daralma,
aterotrombotik beyin infarktina neden olmaktadir
(10-12).

SVH'nin EKA hastaligi i¢in belirleyici mi,
yoksa EKA hastalig1 gelismesine yardim eden bir
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faktor mii oldugu arastirllmalhidir. SVH ile EKA
hastaliginin birlikte olmasi, SVH'l1 hipertansiflerde
yiiksek oranda stroke gelismesini kolaylastirabilir

(10).

Bu c¢alismada; esansiyel hipertansiyonlu olgu-
larda sol ventrikiil ve extrakraniyal karotid arter
fonksiyonlarin ultrasonografik olarak incelen-
mesi, sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu,
SVH ile EKA hastalig1 arasindaki iliskilerin belir-
lenmesi amaglanmustir.

Materyel ve Metod
Olgular

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hiper-
tansiyonlu 23 erkek, 38 kadin (toplam 61) ve nor-
motansif 17 erkek, 31 kadin (toplam 48) olgu
alindi. Calisma Radyodiyagnostik Anabilim dalinin
katkilartyla Ocak 1997 ile Haziran 1997 tarihleri
arasinda gerceklestirildi.

Calisma oncesinde tiim olgular konuya iliskin
olarak bilgilendirildi ve s6zlii olarak muvafakatlar
alindi. Anamnez, fizik muayene, kan basinci
Ol¢limii, 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 hastaligi, romatizmal kalp ka-
pak hastaligi, koroner arter hastaligi, kardiyomyo-
pati, ritim ve iletim bozuklugu olanlar, kardiyak
fonksiyonlar {izerine etkili olabilecek ilag kullanan-
lar, Doppler akim parametrelerini etkileyebilecek
metabolik veya sistemik bir hastalig1 olanlar ¢alis-
ma dig1 birakildi.

Olgularin onbes dakikalik istirahat sonrasinda
yatar pozisyonda 3'er defa sag ve sol kollarindan
kan basinglar1 6l¢iildii ve bu ii¢ degerin ortalamasi
alind1. Hipertansif olgular1 belirlemede Amerikan
Birlesik Ulusal Komitesinin 5. Raporunda (JNC V)
belirtilen kriterler kullanildi (13).

Ekokardiyografik Ol¢iim Metodlar

Ekokardiyografik olgiimler Toshiba SSH-140
A model ekokardiyografi cihazi ile 3.75 mHz'lik
probe kullanilarak yapildi. Vakalarda iki boyutlu
ekokardiyografik ol¢limlerle es zamanl olarak M-
Mode kayitlar da alindi.
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M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografik ka-
yitlar, hasta sol lateral dekiibit (SLD) pozisyonunda
gerceklestirildi. M Mode ekokardiyografik dl¢tim-
1 e T d e
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin Onerdigi
kriterler kullanildi (14). M Mode ekokar-diyo-
grafide; interventrikiiler septum kalinhg (IVST),
sol ventrikiil posterior duvar kalinligi (LVPWT),
sol ventrikiil diyastolik i¢ ¢ap (LVIDd) ve sol ven-
trikiil sistolik i¢ ¢ap (LVIDs) ol¢iimleri belirlendi.

Sistolik fonksiyon ol¢iimleri: Hasta SLD
pozisyonunda iken parasternal uzun aks konumun-
da, kiirsor mitral kapak u¢ hizasinda iken yapildi.
Kullanilan sistolik fonksiyon parametreleri sun-
lardir.

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): EF, sol ventrikiil
lif kasilmasinin yaklasik bir indeksidir. Genellikle
sol ventrikiill pompa fonksiyonunun en oOnemli
Ol¢limlerindendir. Normal simirlar1 %56-78 arasin-
dadir (15).

Fraksiyonel kisalma (FS): Sol ventrikiil uzun
aksinin M-mode kayitlarindan hesaplanir. Ventrikiil
sistolik fonksiyonunun 6nemli bir gostergesidir. EF
ile lineer bir korelasyon gosterir. Bu parametrenin
Olgiilebilmesi i¢in ventrikiiliin simetrik olarak
kasilabilmesi gerekir (16).

LVIDd-LVIDs
FS = x 100
LVIDd

LVIDd: Sol ventrikiil diyastol sonu i¢ gap1
LVIDs: Sol ventrikiil sistol sonu i¢ ¢ap1

Sirkumferansiyel lif kisalma hiz1 (VcF): Sol
ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmede
EF'ma gore daha kiymetlidir. VcF'nda hem amplitiid
hem de lif kisalma hiz1 belirtilmektedir. VcF>1.1
olmalidir.

LVIDd-LVIDs
LVIDsxET

CcF =

ET: Ejeksiyon zamani

Sol ventrikiil kitlesi (LVM)(g): Devereux for-
miili ile hesaplandi.

58

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

Sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) (g/m?):
LVM'm viicut yiizey alan1 (BSA)'na boliinmiis sek-
lidir. Kadinlarda>110g/m?, erkeklerde ise >134
g/m? olan LVM degerleri SVH olarak kabul edildi
7.

Diyastolik fonksiyon parametreleri: Hasta
ayn1 pozisyonda iken apikal dort bosluk kul-
lanilarak, kiirsor mitral kapak hizasinda, mitral ka-
pak acikligina konarak ve kiirsor septuma paralel
olacak sekilde yerlestirilerek ol¢iildii.

Kullanilan diyastolik fonksiyon parametreleri
sunlardir.

Mitral erken diyastolik velosite (E): Erken
diyastolik dolus akimin1 yansitir.

Mitral gec diyastolik velosite (A): Geg diyas-
tolik dolus akimini yansitir.

E/A orani: Bulunan E degerinin A degerine
boliimiinii gosterir

Isovoliimik relaksasyon zamam (IVRT):
lleride izah edilecektir.

Erken velositenin deselerasyon zamani
(EDT): E dalgasinin pik degerinden sifir degerine
gelinceye kadar gegen siiredir.

Karotis Doppler Ol¢iim Metodlar

Karotis Doppler USG incelenmesi; hasta sirt
ustii pozisyonda, 45° ve hastanin basi incelenecek
arterin tersine g¢evrilerek baslanir. Karotis goriin-
tillenmesi 5 MHZ'lik yiiksek rezoliisyonlu bir prob
ile karotid arterin dort farkli projeksiyonunda (an-
terior, transvers, antero-oblik ve postero-oblik)
yapildi. Vaskiiler degisiklikleri degerlendirmede
kullanilan Doppler parametreleri sunlardir.

Pik Sistolik Hiz (Vp): Sistolde elde edilen
maksimum akim hizidir.

Rezistif indeks (Ri): Pik sistolik akim hizin-
dan, diyastol sonundaki akim hizinin ¢ikarilip pik
sistolik akim hizina bdliinmesiyle elde edilen
degerdir.

Pulsatil indeks (Pi): Pik sistolik akim hizin-
dan, diyastol sonundaki akim hizinin ¢ikarilip, or-

talama hiza bdliinmesiyle elde edilen degerdir
(Sekil 1).

T Klin Kardiyoloji 2000, 13
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Sekil 1. Hipertansif bir olgunun M-mode ekokardiyografik
gorinimi.
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Sekil 2. Bir olguda karotis Doppler dl¢timii.

Istatistiksel degerlendirme

Elde edilen verilerin istatistiksel karsilagtir-
malar1 bilgisayar yiikklemeli ve SPSS istatistik
programi kullanilarak Student t testi ile yapild:.
Degerler aritmetik ortalama + standart sapma
olarak belirtilmis olup p<0.05 olan degerler 6nemli
kabul edilmistir.

Bulgular

Calismaya 61 hipertansif (%56), 48'i nor-
motansif (%44) olmak iizere toplam 109 olgu
alindu.
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Tiim olgularin yas, cins, BSA, kalp hiz1 deger-
leri benzerdi. Ancak olgularin sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri arasinda anlamli bir farklilik
mevcuttu. Olgularin genel 6zellikleri Tablo 1'de
gosterilmistir.

Calisgmamizda hipertansif grubun normotansif
gruba gore sol ventrikiil duvar kalinliklar ile sol
ventrikiil kitlesinde anlamli artislar belirlenmistir
(p<0.05).

Olgularin diyastolik fonksiyon parametre-
lerinin incelenmesinde; hipertansif grupta (41-
%60), normotansif grup (14-%29)'a gore diyastolik
fonksiyon bozukluguna daha sik rastlanmistir.
Calismamizda hipertansif grupta mitral E velosite
degeri (67.14£12.25 cm/sn), normotansif gruba
(72.62+11.57 cm/sn) gore daha diisiik bulunurken;
mitral A velosite degeri (sirasiyla 66.75+11.18
cm/sn, 63.68+10.54 cm/sn) daha yiiksek bulunmus-
tur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml degil-
di. E/A orani ise, normotansif grupta (sirasiyla
1.005+0.28, 1.14+0.36) biraz yiiksekti. Diyastolik
fonksiyon parametreleri Tablo 2'de gosterilmistir.

IVRT degerleri hipertansiflerde (152.65+13.45),
normotansiflere (133.64+11.38) gore anlaml
olarak daha yiiksek bulundu. Olgularin diyastolik
dolus periyodu (DFP) ve mitral E velosite dese-
lerasyon zamani1 (DT) degerleri arasinda farklilik
gozlenmedi.

Olgularimizin IVS ve LVPWT degerlerinde
hipertansif olgularda (sirasiyla 14.04£1.85 mm,
14.58+2.04 mm) normotansiflere (sirasiyla
12.09+1.08 mm, 12.00+1.18 mm) gore istatistiksel
olarak belirgin farklilik g6zlemlendi (p<0.05). Yine
olgularin LVIDd (sirasiyla 47.89+3.84 mm,
49.01+£3.12 mm) ve LVIDs (sirasiyla 33.05+4.22
mm, 35.3044.67 mm) degerleri arasinda anlamli
fark goriilmedi.

Olgularin pik aortik velosite (PAV) deger-
lerinde normotansiflerde (106.74+17.74 cm/sn),
hipertansiflere (115.26+18.98 cm/sn) gore hafif
disiik belirlenirken, VcF, EF ve KO degerleri ben-
zerdi. FS ve LVMI hipertansif olgularda anlamli
olarak daha yiiksekti. Olgularin sistolik fonksiyon
parametreleri Tablo 3'de gosterilmistir.

Hipertansif ve normotansif olgularin karotis
Doppler verilerinin karsilastirilmasinda, pik sisto-
lik hiz (Vp) degerleri (sirasiyla 67.95+12.05 cm/sn
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Tablo 1. Olgularin genel 6zellikleri

Hipertansif Normotansif
Olgu sayis1 (n:109) 61 48
Yas (y1l) 52.12+4.82 54.56+5.6
Erkek (n:40) 23 17
Kadin (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£11.25 133.3349.08*
DKB (mmHg) 110.73+12.57 82.87+7.7*
BSA (m?) 1.81+0.14 1.88+0.16
Kalp hiz1 (atim/dk) 76.14+7.32 73.02+5.94

*[statistiksel olarak anlamli (p<0.05). SKB: Sistolik kan
basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, BSA: Viicut yiizey alani

Tablo 2. Olgularin 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 orani 1.005+0.28 1.14+0.36
[VRT(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

IVRT: Isovolumik gevseme zamani, DFP: Diyastolik dolus
perivodu, DT: Mitral E velosite deselerasyon zaman.
*[statistiksel olarak anlamli (p<0.05)

Tablo 3. Olgularin sistolik fonksiyon parametreleri

Hipertansif Normotansif
EF (%) 63.31+11.34 60.18+9.56
FS (%) 39.78+8.02 33.78+6.12%
VcF 1.5340.25 1.50+0.18
KO (1t/dk) 5.5+0.4 5.4+0.6
LVIDd (mm) 47.89+3.84 49.043.12
LVIDs (mm) 33.05+4.22 35.30+4.67
IVS (mm) 14.04+1.85 12.09+1.08*
LVPWd (mm) 14.58+2.04 12.00+1.18*
LVMI (g/m?) 77.68+3.6 70.542.9%
PAV (cm/sn) 115.26+18.98  106.74+17.74

Kisaltmalar i¢in metne bakiniz.
*[statistiksel olarak anlamli (p<0.05).

53.61+13.26 cm/sn) arasinda idi. Rezistif indeks
(Ri) degerindeki artis hipertansif olgularda anlaml
idi (swrasiyla 0.74+0.15, 0.63+£0.12) (p<0.05).
Pulsatil indeks (Pi) degerlerindeki artma istatistik-
sel olarak anlamsizdi. Karotis Doppler degerleri
Tablo 4'de gosterilmistir.
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Tablo 4. Olgularin karotis Doppler parametre
degerleri

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 hiz, Ri: Rezistif indeks, Pi: Pulsatil indeks
*[statistiksel olarak anlamli (p<0.05)

Tartisma

Giiniimiizde hipertansiyon izole bir hastalik ol-
maktan ¢ikmis, oncelikle kalp ve damar duvari ol-
mak tizere, pek c¢ok organ iizerine etkili oldugu
tespit edilmistir (18).

Hipertansiyonu yapan neden ne olursa olsun,
sonugcta olaya kardiyak ve vaskiiler degisiklikler es-
lik etmektedir (19). Kardiyak ve vaskiiler yapi
arasindaki iliski heniiz kesin olarak agiklana-
mamistir (20). Ancak, kardiyovaskdiler hipertrofide
yalnizca kan basinct yiiksekligi degil, hemodi-
namik voliim yiikii, biiylime faktorleri, Anjiotensin
II, sodyum ve kalsiyum gibi iyonlar ve genetik fak-
torlerin de rolii oldugu anlasilmistir.

SVH'iin belirlenmesinde ekokardiyografi,
elektrokardiyografiden daha spesifik ve sensitif bu-
lunmus, ancak 2 boyutlu ekokardiyografi sonugla-
rimin M mode ekokardiyografiye iistiinliigiiniin ol-
madig1 bildirilmistir (21). Elektrokardiyografide
kullanilan voltaj kriterlerinin SVH kardiyovaskiiler
morbidite ve mortaliteyi artiran, kan basinct ve
BSA'dan bagimsiz bir risk faktoriidir (22).
Framingham ¢alismasinda; SVH olan ve olmayan
ayni yas grubundaki olgular karsilastirildiginda,
SVH olan grupta tiim nedenlere bagli dliimlerde
dort, kardiyovaskiiler nedenlere bagli Sliimlerde
yedi-dokuz kat artig tespit edilmistir (23). Yine
SVH'si olan olgularda ani kardiyak 6liim insidansi
daha yiiksek tespit edilmistir (24).

Yapilan bir ¢alismada ekokardiyografik SVH
prevalansi hipertansiflerde %40, normotansiflerde
%S5 olarak belirlenmistir (25).

Calismamizda SVH prevalansi hipertansif ol-
gularda %27, normotansiflerde %4 oraninda belir-
lendi. Sonuglar literatiirdeki belirtilen degerlerden
daha diisiik idi. Bu durumun olgularimizin yas or-
talamasimin daha gen¢ olmasindan kaynaklandig
diistiniilmektedir.
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Obez olgularda hipertansiyonun daha sik
goriildiigii ve obezitenin sol ventrikiil kitlesi {izeri-
ne additif etkili oldugu, ancak sinerjik etki goster-
medigi bildirilmektedir (26). Framingham c¢alis-
masinda en kiigilk ve en biiyilk BSA arasinda
SVH'inde dokuz kat artis belirlenmistir (%5-46).
Dolayisiyla SVH'nin 6nlenmesinde obezitenin
azaltilmasi 6nem arzetmektedir (27)

Calismamizda BSA degerleri her iki grupta da
benzerdi. Obezite disinda SVH yapabilecek neden-
ler ekarte edildigi i¢in, SVH nedeni olarak hiper-
tansiyon On planda disiiniildii. Kalbin sistolik
fonksiyonlarint degerlendirmek igin en sik kul-
lanilan parametreler; EF, FS, VcF ve KO'tur (28).

Hipertansiyonda SVH gelismeden 6nce sisto-
lik ve diyastolik fonksiyonlar degisiklige ugraya-
bilir. Sol ventrikiil kitlesindeki ¢ok hafif bir artis,
FS artis1 ile giden supernormal kasilmaya neden
olabilir (29).

Diyastolik fonksiyon, temel 6zellikleri farkli
birka¢ fazdan olustugu ve degerlendirilmesi komp-
leks bir durum oldugundan, kullanilan parametre
sayis1 fazladir. Dolayisiyla; diyastolik disfonksi-
yonu yalniz bagma yansitan bir indeks yoktur.
Kullanilan parametreler birbirlerinden belirgin
olarak farklidir ve birbirleriyle olan iliskileri kesin
olarak ortaya konamamistir (30).

Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi 6zellik-
le; ventrikiiler pasif stiffnes, aktif relaksasyon,
basing voliim iliskileri veya ventrikiiler dolus pa-
ternleri lizerine yapilmaktadir (31).

Sol ventrikiil diyastolik dolusunun anormal re-
laksasyon ve anormal kompliyans olmak iizere iki
patolojik tipi vardir. Anormal relaksasyon tipi mit-
ral E velosite deselerasyon zamani (EDT) uzamasi,
E/A oraninin azalmasi ve IVRT uzamasi ile karak-
terize olup; pik E velosite (PEV) artmasi, E/A
oraninin artmasi ve EDT kisalmasi ile giden form
ise anormal kompliyans tipidir. Sol ventrikiil
hipertrofisi, sistolik fonksiyonlar normal olsa bile,
diyastolik disfonksiyon yalniz basina kalp yet- me-
zligine neden olabilmektedir (30). Dolayisiyla
hipertansiyonda diyastolik fonksiyon bozuklugu-
nun erken tanisi, ileride gelisme ihtimali olan hem
sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozuklugunun
onlenmesi agisindan 6nemlidir.

Hipertansiyonda kalpte olusan ilk degisiklik,
sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindaki bozul-
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ma olup, baslica sol ventrikiil kompliyansinda azal-
ma ve sol ventrikiil gevseme zamaninda uzama
olarak kendini gdsterir (32). Bu patolojiler sol vent-
rikiil kitlesi normal iken olabilmekle birlikte,
genelde SVH varliginda goriiliirler (33).

Ekokardiyografide diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametre-
ler; Mitral E ve A velosite ,E/A orani1, IVRT, diyas-
tolik dolus periyodu (DFP) ve EDT'dir (34).

SVH'nde kompliyans azalip, pasif stiffnes arttig1
icin voliim degisikligi olmaksizin, sol ventrikiil diyas-
tol sonu basinci artar. Sonugta atriyum {izerine daha
fazla yiik diismektedir. Bu patofizyolojik degisiklikler
ekokardiyografide IVRT'de uzama, mitral E velosite
amplitiidiinde azalma ve mitral A velosite amplitii-
diinde relatif artig olarak goriiliir (32).

Hipertansiyonda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin, sistolik fonksiyonlara gore, daha
erken ve sik olarak bozuldugu, ayrica hipertansiyon-
da goriilen egzersiz intoleransindan diyastolik
fonksiyonlardaki bozuklugun rolii oldugu belir-
tilmektedir. Ancak mortalite iizerine sistolik fonksi-
yonlar kadar katkist olmadig1 belirlenmistir (35).
Bagka bir ¢alismada, diyastolik disfonksiyonun mul-
tifaktoriyel oldugu, bu anormal dolusun kardiyo-
vaskiiler nérodinamik regiilasyonu olumsuz etkile-
yebilecegi ve SVHnin geriletilmesinin sol ventrikiil
dolusunu diizeltebilecegi belirtilmistir (36).

Hipertansif olgularda, normotansiflere gore
diyastolik disfonksiyon daha sik olarak tespit edil-
di. Ayn1 zamanda anormal gevsemeyi gosteren
IVRT degerleri anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.05). E/A oranlar1 arasindaki fark ise istatistik-
sel olarak anlamsizdi.

Hipertansiyonda arter duvarmin media
tabakasinda kalinlasma, damar liimeninde daralma
ve vaskiiler rezistansta artma goriilmektedir. Bu du-
rum diiz kas hiicrelerinde generalize hipertrofi, kon-
nektif doku matriksinde yeniden olusum ve endotel
permeabilitesinde makromolekiillere kars1 gegirgen-
lik artisina sekonder oldugu deneysel ¢aligmalarda
gosterilmistir. Ayrica arter duvarinda elastik liflerde
dejenerasyon, arteriyel kompliyans ve distantibili-
tede azalma oldugu belirlenmistir (37).

Kardiyak ve vaskiiler yap1 ve fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde birgok yontem mevcut iken, en
yaygin kullanilan ve en ucuz olan1 ultrasonografidir.
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Hipertansif olgularda SVH ile vaskiiler rezis-
tans arasindaki sonuclar celiskilidir. Bazi1 calis-
malarda pozitif bir iligki rapor edilirken, bazilarin-
da bu korelasyon gosterilememistir. Bu farkli
sonuclar c¢alismaya alinan bireyler arasindaki
(kardiyovaskiiler degisikligi olan ve olmayan) oran
farkliligindan kaynaklanabilir (38).

Arteriyel sistem ve SVH arasindaki iliskiler
degisik otdrler tarafindan arastirilmistir. Roman ve
ark.(39) sol ventrikiil i¢ cap1 ile karotis i¢ ¢ap1
arasinda sistolik kan basincindan bagimsiz olan
pozitif bir korelasyon rapor etmislerdir. Yine hiper-
tansif olgulardaki vaskiiler degisikliklerin SVH'nin
varlig1 ile paralel oldugu belirtilmektedir.

Yapilan bir ¢aligmada karotid intima-media
kalmlig: ile IVS, LVPWd ve LVMI arasinda an-
lamli korelasyon belirlenmistir (40).

Karotid arterdeki aterosklerotik obstriiksiyon
derecesini belirlemede kullanilan Doppler kriterleri
sunlardir: Vp<0.80 m/sn = <%40 arter liimen
capinda azalma, Vp 0.80-1.75 m/sn = %40-%80
cap azalmasi, Vp>1.75 m/sn = %80-%99 cap azal-
masi1 ve Vp = 0 m/sn (veya iki teste doppler sinyali
olmayan) = %100 daralma olarak karar verildi (10).

Pik sistolik hiz (Vp) (67.95£12.05, 53.61+13.26)
ve Rezistif indeks (Ri) (0.74+0.15, 0.63+0.12) deger-
leri hipertansif grupta normotansiflere gére anlamli
olarak yiiksek bulunurken (p<0.05), Pulsatil indeks
(Pi) degerlerindeki fark anlamsizdi.

Vp, biiyiik arteriyel yataktaki stiffnesin bir in-
deksidir ve kontraktilite durumu, afterload, peri-
ferik vaskiiler rezistans (PVR) artis1 gibi birgok
faktorden etkilenebilmektedir. Ayrica hem yas (ar-
terin elastik 6zellikleri kaybolur) hem de esansiyel
hipertansiyona (kan basinct yiiksekligi arteri
mekanik olarak etkiler) bagl olarak artma gosterir.
Elde ettigimiz Vp degerleri literatiirdeki verilerden
daha diisiiktii. Bunun nedeni bizim g¢alisma grubu-
muzdaki olgularin yas ortalamalarinin literatiirden
oldukga diisiik olmasidir (52.124+4.82, 81+8) (41).

Rezistif indeks (Ri), sistol sirasinda kan akimi-
na kars1 arter duvarinin uyguladigi direngtir. Bunun
artis1 vaskiiler hipertrofinin indirekt bir gostergesi
olabilir. Hipertansif ve normotansif olgular
kargilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli
idi (p<0.05).
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Yapilan bir deneysel ¢aligmada, arteriyel hiper-
tansiyonun aterosklerozu hizlandirdigi ve biiyiik arter-
lerdeki degisikliklerin kardiyovaskiiler mortalite ile
tam bir korelasyon gosterdigi belirlenmistir (42).

Ulkemizde bu konuda yapilan bir ¢alismada
asemptomatik hipertansif hastalarda karotis arter
yapisinda meydana gelen degisikliklerin sol ventri-
kiil geometrisindeki degisiklikler ile ve retinopati
gelisimiyle paralel oldugu saptanmistir (43).

Sonug olarak farkli mekanizmalarla gelisen ve
ilaglarla kismen reverse edilebilen kardiyak ve
vaskiiler hipertrofi arasindaki etkilesim ve neden
sonug iliskileri heniiz tam olarak agiklanamamustir.
Dolayisiyla kardiyak ve vaskiiler hipertrofik
degisikliklerin birbirine paralel mi gelistigi veya
biri digerinin bir sonucu mu oldugunun deneysel ve
klinik ¢aligmalarla arastirilmasi gerekir.
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