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Ozet

Hipertansiyonlu hastalarda kalp ve atar damarlaebi
li hedef organ durumundadirlar. Hipers&yonun bircok dier
organ komplikasyonu dejeneratif glgklikler sonucu gelir.
Hipertansiyonu olan ve klige g&us a@risiyla bgvuran hasta-
larda grinin hipertansif kalp hastglna ya da hipeansiyonui
eslik ettigi koroner arter hastgiina bgli olup olmadginin
anlgilmasi klinik olaak ¢gu zaman gictir ve bu ame
genellikle girsimsel olmayan tetkiklere kaurulur. Ancal
girisimsel olmayan tetkiklerin bu hasta grubundaaya:
pozitif sonu¢ verme orani yiksektir.

Glnumuzde ggus a&risi tanimlayan, kan anci yikse
olan hastalarda koroner arter hagtall dslamak icin hastala
koroner anjiyografiye ydendirmeden 6nce hangi giiinse
olmayan tetkikin kullaniminin daha uygun olgc&onusume
fikir birli gi olmadgindan bu konuyu irdelemeyi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Anjina pektoris,
Koroner artestagi
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Summary

Heat and the arterial tree have the highest prioa
target organs in patients with hypertension. Mdsthe en
organ complications of hypertension are developgdthe
dejenerative changes in vascular structures. [Rifféation o
chest pain which male due to hypertensive heart diseas
coronary artery disease with hypertension is haodtrof the
time and for that reason to enlighten the etiolofghest pai
noninvasive procedures are applied. But these puvesdav
a high false positive result ratio. Becaubere is no definitiv
idea about the most suitable noninvasive precetiurapply
before directing the patient to coronary angiogyafohexclud:
coronary artery disease, we decided to examinesitbatior
extensively.

Key Words: Hypertension, Angina pectoris,
Coronary artery disease
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Hipertansiyon, koroner arter hasgal(KAH)
icin major risk faktdrlerinden biridir. Bu risk
Framingham camasinda dgsik kan basinci
seviyelerinde 3-5 kat artmiolarak saptanrsiir
(1). Ulkemizde de TEKHARF c¢aimasinda hiper-
tansiyonun KAH icin énemli dlcide risk cilr-
dugu belirlenmgtir (2). Bu hastalarda kan basinci
normal
infarktisi ve ani 6lum riski 2 kat, konjestif kalp
yetersizlgi gelisme riski ise 3 kat artmaktadir.
Yapilan calgmalar hipertansiyonda dlan
anjinanin, hipertansiyona ikincil gedn sol
ventrikul hipertrofisi (SVH)'nin ve ¢gtli yollarla
meydana gelen hizlangnaterosklerozun klinik bir
yansimasi oldgunu ortaya koymaktadir.
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olan hastalara oranla akut miyokard

Asemptomatik KAH icin hipertansiyon gn-
da en az bir ek risk faktor bulunan 226 bireyin
incelendgi bir calismada sessiz iskemi ve SVH
ayni yata benzer risk faktorleri bulunan kan ba-
sinci normal olan bireylerden daha sik olarak sap-
tanmstir (3).

Miyokard iskemisi miyokardin oksijen ihtiyaci
ile sunumu arasindaki dengesizlik sonucu ortaya
cikmaktadir. Hipertansiyonda sol ventrikil kas
kitlesi ve artangd yiukd miyokardin oksijen tuketi-
minin de artmasina neden olur. Koroner arterler
normal oldgu sirece bu tiketim artan koroner kan
akimi ile kasilanmaya cakbilir. Ancak bir stre
sonra SVH ile paralel olarak koroner arter capla-
rinda arty olmadgindan goreceli bir miyokardiyal
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iskemi olwur ve klinige anjina pektoris olarak
yansir. Yine KAH olmadii halde kan basinci yik-
sek olan hastalarda artrsol ventrikil kitlesi ve
hemodinamik ylUklenmeye pl& koroner akim
rezervinde azalma sonucu anjina pektorissgbli

lir. Bu hastalarda kiciuk koroner damarlardaki
medial hipertrofiye bgli duvar / limen oraninin
artmasi bicimindeki yapisal gigiklikler de 6zel-
likle subendokardiyal bélgede iskemiye yol acarak
anjina pektoris ile karmiza c¢ikabilir. Hipertansi-
yonda balica hedef organ olan damarlardasala
yapisal dgisikliklere zaman icinde, 6zellikle yan
ilerlemesi ve dier risk faktorlerininde katkilariyla
aterosklerotik lezyonlarin ortaya c¢ikmasi hizlanir
ve KAH'a b&li anjina ile hastalar klige bavu-
rur. Hipertansiyonda miyokard iskemisine yol
acabilecek mekanizmalar; buyidk arterlerde
aterosklerotik daralmanin hizlanmasi, SVH varl-
gindan bg@imsiz olarak koroner mikro dalen
direncinin normalden yiksek olmasi ve endotele
bagl vazodilatasyonun bozulmageklinde 6zetle-
nebilir (4).

Anjina pektoris ile bgvuran kan basinci yik-
sek hastalarda miyokard iskemisinin tikayici
KAH’a bagli olup olmadginin anlgilmasi, bahset-
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6zgulliginin diguk olduysu bilinmektedir (6).
Egzersiz testinde yalanci pozit#é, istirahat
EKG'sinde saptanmayan SVH'nin, tikayici KAH
olmaksizin egzersize fa ST segment depresyo-
nuna artmy sol ventrikdl kitlesi nedeniyle meyda-
na gelen transmural kan akimindakgidiliklerin
yol actgi ileri strdlmtr (7).

Efor testi laboratuvarina gelen hersb®asta-
dan birinin egzersiz yapamadi birinin maksi-
mum dizeyin altinda egzersiz yaptve birinin de
maksimum egzersiz yagti ancak yorumlanamaz
EKG verdgi bilinmektedir (8). Efor testindeki bu
sinirlamalar nedeniyle son donemlerde daha give-
nilir ve non invaziv olan miyokard perflizyon sin-
tigrafisi (MPS) ve stres ekokardiyografi (S-EKO)
kan basinci yiksek olan anjinali hastalarda KAH
tanisinin ddlanmasinda oldukga sik kullanim alani
bulmaktadir.

Egzersiz Talyum MPS’nin KAHnin tespitin-
de rutin efor testinden dahageli oldugu bilin-
mektedir (9). Ancak hipertansiyon vainda
MPS’nin KAH'I tespit etmede yalanci pozitif so-
nuclara neden olagmi bildiren yayinlara da rast-
lanmaktadir. Yapilan bir camada, hipertansiyo-
nun KAH icin disuk olasilikl risk olgturdusu

tlglle mekanizmalar g0z ontnde bulunduruldu- grupta MPS ya|anc| posz sonudara Sebep olur-
gunda guclgmektedir. Hipertansiyon bir taraftan ken, klinik olarak KAH acisindan orta ve yiiksek
aterosklerozu hizlandirmakta ve aterosklerotik kalpolasilgi olan grupta ise yalanci pozitif sonuca ne-
hastalginin prognozunu kotl yonde etkilemekte, den olmady bildirilmistir (10). ikiyiiz hastayi
diger taraftan da ateroskleroz olmadan anjiril a iceren baka bir calsmada SVH ve hipertansiyonu
riya neden olabilmektedir (5). Bu nedenlerden glan hastalarda egzersiz ve farmakolojik stres
dolay! hipertansiyon ve anjina pektorisi olan hasta MPS’nin KAH'nin tesbitinde yiiksek duyarllik
larda tikayici KAH tanisinin konulmasi dnem ta- (%82) ve 6zgiillge (%78) sahip oldiu gdsteril-
simaktadir, ancak ggimsel olmayan tetkikler — mijstir (11).

kullanilarak anjinal grinin se_bebinin acida ka- KAH'nin non invaziv olarak saptanmasinda
vusturulmasi konusunda cghiler bulunmaktadir. sik olarak kullanilmaya kanan baka bir tetkik

Bu konunu_r_l aglk_ga kavigmasiyla .gerek3|z de S-EKO’dir (12). Egzersiz ve farmakolojik stres
"OT.‘.’”er gn_pngrafl_ sayis| _azalarak, koroner altinda sol ventrikil duvar hareketlerinin incelen-
ar_ljuyogrvaflnln riskleri, maliyeti ve hastalara ver mesi KAH tanisinda derli bir tetkik olmutur.
mis oldugu stresden kaginiimolunacaktir. Sol ventrikilde gecici duvar hareket bozigdaun
KAH tanisinda en sik kullanilan gininsel saptanmasi koroner arter danhia bl miyokard

olmayan tani araclar istirahatte kaydedilen on iki iskemisi icin 6zgul bir bulgudur. Hipertansiyonu
kanalli elektrokardiyografi (EKG) ve efor testidir. olan KAH'lI grupta S-EKO, KAH'ni saptamada
Kan basinci  yilksek hastalarin istirahat %86 duyarllik ve %79 6zgulfig sahiptir (13,14).

EKG’lerindeki bazal ST-T dasikliklerinin ciddi
KAH tanisinda dgerinin olmadgi, efor testinin ise
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Seksen dort hastayl iceren bir gadada SVH'I
olan ve olmayan hipertansif hastalarda KAH'ni
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saptamada MPS ve S-EKO arasinda duyarlihk5. Kannel WB, Cobb J. Left ventricular hypertrophy and

(%82) ve 6zgullik (%75) acisindan bir fark olma-
dig1 saptanngtir (15). Ancak bgka bir calsmada
koroner anjiyografisi normal olan normotensif ve
hipertansif hastalar katastiriimis, her iki grupta
da miyokard perflizyon bozuldu ve iskemik ST
segment depresyonu saptanmasigemesmn S-EKO’
de duvar hareket bozuldu gdsterilemenstir (16).

Anjina pektoris dykusi veren kan basinci yuk-
sek olan hastalarin alirglive efor testi pozitif olan
101 hasta ile yapilan bir fea calsmada ise, has-
talar S-EKO (Dobutamin ve Dipridamol kullana-
rak) ve stres MPS ile derlendirilerek tetkiklerin
tanisal dg@rulugu incelenmitir. Bu calsmanin
sonugclarl dgrultusunda, anjina pektoris anamnezi
veren efor testi pozitif olan hipertansif hastatard
MPS’nin 6zgulligunin oldukca dgilk olmasi se-
bebiyle Dobutamin ile yapilan S-EKO’nin daha
guvenilir oldigu sonucuna varilrgtir (17).

Sonug¢ olarak, anjina pektoris ile sharan
hipertansif hastalarda koroner arter hagtain
ekarte edilmesinde efor testinin tanisagete ol-
dukca zayiftir. Bu hastalarin giine yonlendiril-
meden 6nce der girisimsel olmayan tetkiklerle
deserlendirilerek gereksiz giimsel klemlerden,
komplikasyonlarindan ve maliyetinden kacingmi
olunacaktir. Literattrdeki bilgiler doultusunda
pozitif efor testi sonrasi uygulanmasi en uygun
tetkik olarak Dobutamin S-EKO 6n plana ¢ikmasi-
na r&men, MPS kullaniminin da gereksiz koroner
anjiyografik girsimlerin oranini azaltaga disu-
nidlmektedir.
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