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OZET

Anjiyografide koroner arterleri normal bulunan ancak
sintigrafide iskemi saptanan hipertansif hastalar uzun sii-
reden beri aragtirma konusu olmugtur. Bununla birlikte
aragtirmalar bu hastalarin daha ¢ok anjiyografik dzellik-
leri iizerinde yogunlagmigtr. Bu ¢alismada yukarida ta-
mmlanan hasta grubunun klinik, ekokardiyografik ve arit-
mojenik dzelliklerinin aragtirilmast amaglandi. Perfiizyon
sintigrafisinde gegici perfiizyon defekti saptanan ancak
koroner anjiyografide anlamli koroner arter hastalifi
saptanmayan 54 hasta (30 kadin, 24 erkek, yas ort. 57£9
yil) calisma grubuna alindi. Miyokard perfiizyon sintigra-
fisi normal bulunan 80 hipertansif olgu (58 kadin, 22 er-
kek, vas ort. 57210 yil) ise kontrol grubunu olugturdu.
Hastalardan detayli anamnez alindiktan sonra, fizik mua-
yene, biyokimya analizi, ekokardiyografik inceleme ve 12
derivasyonlu EKG kaydi yapildi. Perfiizyon sintigrafisin-
de defekt saptanan 26 ve sintigrafisi normal bulunan 30
hastada 24 saatlik Holter monitorizasyonu ile aritmik
olaylar incelendi. Klinik ve ekokardiyografik bulgular lo-
jistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde, tiim ¢alig-
ma grubunda perfiizyon defekti varlig ile iligkili fakiérler
erkek cinsiyet, kan basinct yiiksekliginin siiresi, sol ventri-
kiil diyastol sonu ¢apt ve mitral akinunda A dalgast hizi
idi (sirasiyla p<0.001, p=0.002, p=0.01 ve p<0.001). Ka-
din hipertansiflerde en énemli faktérler kan basinct yiik-
sekliginin siiresi ile A izt (sirasiyla p=0.02 ve p=0.006),
erkek hipertansiflerde ise sol ventrikiil diyastol sonu ¢api,
ejeksiyon fraksiyonu ve A dalgasi hzi idi (sirasiyla
p=0.007, p=0.01 ve p=0.002). Yas, sigara kullanimi,
HDL-K diizeyi, géreceli duvar kalinligr ve sol ventrikiil
kitlesi ile perfiizyon defekti varligr arasinda anlamly bir
iliski saptanmadi. 24 saatlik ambulatuvar EKG tetkikinde
ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmilerin sikligi baki-
* mundan ¢aligma gruplart arasinda fark saptanmadi.
Kompleks aritmi sikligi ve repolarizasyon dispersiyonu da
her iki grupta benzer idi. Sonug olarak koroner arterleri
normal olan hipertansif hastalarda, sintigrafide iskemi
varligin ozellikle diyastolik fonksiyon bozuklugu ile bir-
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likte ortaya ciktigina, ézellikle erkek olgularda ilaveten
sistolik fonksiyonlarda géreceli bir azalmaya isaret ettigi-
ne, ancak ek aritmojenik etkisinin olmadigina karar veril-
di.

Anahtar kelimeler: Sintigrafi, hipertansiyon, ekokardi-
yografi, aritmi

Esansiyel hipertansiyonlu olgularin bazilarinda ko-
roner anjiyografide anlamli darlik olmadifi halde,
miyokard perfiizyon sintigrafisinde defekt bulunabi-
lecegi uzun zamandir bilinmektedir (1-3), Bu bulgu
mikrovaskiiler hastaligin ve koroner akim rezervinde
azalmanin bir gdstergesidir ve sol ventrikiil hipertro-
fisi bulunmayan, geng ve asemptomatik hipertansif
olgularda dahi gézlenebilir (4-6). Konuyla ilgili kli-
nik ve deneysel ¢aligmalar bu olayin daha ziyade an-
jiyografik ozellikleri tizerinde yogunlagmustir (6-8),
Ancak soz konusu hasta grubunun klinik ve eko-
kardiyografik 6zellikleri hakkindaki veriler sinirhidur.

Caligmamizin amaci, koroner anjiyografisinde an-
lamli darlik bulunmayan ve miyokard perfiizyon sin-
tigrafisinde gegici perfiizyon defekti saptanan hiper-
tansif hastalarin (MPD +) klinik, ekokardiyografik
ve aritmojenik 6zelliklerini incelemek ve bu bulgu-
lart miyokard perfiizyon sintigrafisi normal olan hi-
pertansif olgularla (MPD -) karsilagtirmaktir.

YONTEM

Hastalar

Universitemiz kardiyoloji poliklinigine bagvuran énceden
tedavi edilmemis veya yeterli antihipertansif tedavi alma-
yan, tipik veya atipik angina pektoris tanimlayan, esansi-
yel hipertansiyonlu olgular ardigik olarak ¢alisma grubuna
alind1. Tiim olgulara eforlu miyokard perfiizyon sintigrafi-
si uygulands. Perfiizyon sintigrafisinde gegici perfiizyon
defekti saptanan olgulara koroner anjiyografi islemi neri-
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lerek koroner arter hastaligi varlig1 arastirildi. Anlaml ko-
roner arter hastali1 saptanmayan 54 hasta (30 kadin, 24
erkek, yas ort. 5719 yil) ¢aligma grubuna alindi. Miyokard
perfiizyon sintigrafisi normal bulunan 80 hipertansif olgu
(58 kadin, 22 erkek, yag ort. 57+10 yil) ise kontrol grubu-
nu olugturdu.

Diglanma kriterleri 6ykiide veya istirahat elektrokardiyog-
raminda miyokard infarktiisii saptanmasi, kalp yetersizligi
(NYHA I-II nefes darlig1 olmasi harig tutuldu), ekokardi-
yografide %50'nin altinda ejeksiyon fraksiyonu, hemodi-
namik bozukluk yaratan kalp kapak hastalifi, bélgesel du-
var hareket bozuklugu, elektrokardiyogramda sol dal blo-
8u, atriyal fibrilasyon veya pacemaker ritmi varligi, dijital
kullanim, insiilin veya oral antidiyabetik gerektiren diya-
betes mellitus, anemi ya da efor testi, ekokardiyografi ve-
ya laboratuvar parametrelerini etkileyecek herhangi bir
sistemik hastaligin varlig1 idi.

Klinik degerlendirme

Hipertansiyon tanusi tiim hastalarda kan basinci dlgiimleri-
nin ev sartlarinda ve en az bir hafta siireyle yapilmasi ile
konuldu. Ayrintili anamnez, fizik muayene ve gz dibi de-
gerlendirmesi sonrasinda 12 derivasyonlu EKG kayitlari
alind. QT intervalleri Bazette formiilii ile kalp hizina gore
diizeltildi. QT ve QTc dispersiyonu en uzun QT ve QTc
intervalinden en kisasinin ¢ikartiimasi ile elde edildi.

Laboratuvar parametreleri olarak aghk kan sekeri, total ko-
lesterol, trigliserid, HDL-K ve LDL-K degerlendirildi. Ko-
lesterol ve trigliseridler enzimatik yontemle, HDL-K hepa-
rin/manganaz klorid presipitasyonu ile olgiildi. LDL-K
diizeyi Friedewald formiilii ile hesaplandi. Trigliseridleri
400 mg/dl iizerindeki olgular galigma dis1 birakilds.

Ekokardiyografik inceleme Toshiba SSH 140 A ultrason
makinasi ile 2.5 mHz'lik transducer kullanilarak yapildi.
interventrikiiler septum, arka duvar ve sol ventrikiil diyas-
tol sonu gapt Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin éne-
rilerine gore Slgiildii 9. Sol ventrikiil kitlesi Devereux for-
miilii ile hesaplanarak viicut yiizey alanma gére diizeltildi
0. Sol ventrikiil hipertrofisi sol ventrikiil kitle indeksinin
erkeklerde 134 g/m?2, kadinlarda 110 g/m?'nin iizerinde ol-
mas1 geklinde tanimlandr (1. Goreceli duvar kalinligi he-
saplanarak sol ventrikiil geometrisi belirlendi. Sol ventri-
kiil geometrisi normal, konsantrik remodeling, konsantrik
hipertrofi ve eksantrik hipertrofi olarak dért gruba ayrildi
12), Sol atriyum genigligi, parasternal uzun eksende M-mo-
de goriintiilerinde aort kokii seviyesinde alinan lciimlerle
degerlendirildi. Aort ve mitral kapaklarda dejeneratif degi-
siklikler ve kalsifikasyon varlign kaydedildi. Sol ventrikiil
sistolik fonksiyonu M-mode 6lgiimlerinden fraksiyonel ki-
salma ve Teicholz formiilii ile hesaplanan ejeksiyon fraksi-
yonu ile belirlendi. Pulsed-wave Doppler incelemesi api-
kal dort bogluk goriintiilerinde &rnek hacmin mitral yap-
rak¢iklarn ucuna konmasi ile yapildi. Pik erken dolus hizi
(E), pik atriyal kasilma hiz1 (A), E/A orani ve deselerasyon
zamam Ol¢iildid. Diyastolik disfonksiyon E/A oranimnin
1.0'n alunda olmasi seklinde tanimlandi.

Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Talyum miyokard perfiizyon sintigrafileri i¢in tiim hastala-
ra modifiye Bruce protokoliine gire egzersiz yaptirildi.
Egzersizin zirvesine ulagildiginda 3 mCi intravendz Tal-

yum 201 injeksiyonu yapildi. Takiben 10 dakika iginde ga-
ma kamera ile SPECT kayitlart alind1. Dért saat sonra ise
istirahat goriintiileri kaydedildi. Degerlendirmeler gérsel
olarak yapildi. Egzersiz kayitlarinda tespit edilen defektin
istirahat kayitlarinda diizelmis olmasi iskemi lehine deger-
lendirildi.

Sol kalp kateterizasyonu ve koroner anjiyografi standart
Judkins kateterleri kullanilarak, perkiitan femoral yoldan
yapildi. Sonuglar yine gorsel olarak degerlendirildi. An-
lamli koroner arter hastalifi damar ¢apinin %50'den fazla
daralmasi olarak tanimlandu.

MPD + gruptaki 26 hastaya (13 kadin, 13 erkek, yas ort.
55£10 yil) ve MPD - gruptaki 30 hastaya (23 kadin, 7 er-
kek, yas 58+11 yil) 24 saatlik ambulatuvar EKG monitori-
zasyonu (Delmar Avionics) yapildi. Ventrikiil aritmileri
Lown-Wolf simflamasina gére derecelendirildi (3. Lown
siuf III ve iizeri aritmiler kompleks ventrikiil aritmileri
olarak tanimlandi. Supraventrikiiler erken atimlarinin top-
lam sayilan belirlendi; couplet, triplet ve kisa supraventri-
kiiler tagikardi ataklarinin varligi kompleks supraventrikii-
ler aritmi olarak kabul edildi.

[statistiksel degerlendirme

Verilerin analizi SPSS Windows 6.0 programu ile yapildi.
Bulgular ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi.
Her iki grubun kargilagtirmas: grup dagilimi esit paramet-
relerde Student's t testi ile grup dagilimi esit olmayan para-
metrelerde Mann-Whitney U testi ile yapildi. Nonparamet-
rik degerlerin kargilagtirmasinda ki-kare testi kullanild.
Perfiizyon sintigrafisinde defekt olusumunda rol oynayabi-
lecek faktorler lojistik regresyon analizi ile, ventrikiil arit-
milerinde Lown simifi ile iligkili faktérler lincer regresyon
analizi ile degerlendirildi. Anlamhlik sinir1 olarak p dege-
rinin 0.05'in altinda olmasi kabul edildi.

BULGULAR

Caligma gruplarinin klinik 6zellikleri Tablo 1'de
gosterildi. Yag ortalamasi, sistolik ve diyastolik kan
basinglari, obezite siklifi (viicut kitle indeksinin 30
kg/m?'den fazla olmasi) bakimindan her iki grup ara-
sinda anlaml fark yoktu. Erkek cinsiyet siklig1, hi-
pertansiyon siiresi, sigara i¢imi ve Keith Wegener si-
niflamasina gére yapilan fundoskopi tetkikinde hi-
pertansif retinopati sikligt MPD + grupta anlamh
olarak daha fazla idi. Gruplar kadin ve erkek cinsi-
yete gore ayrilarak bulgular tekrar degerlendirildi-
ginde hipertansiyon siiresinin MPD + kadin olgular-
da daha uzun oldugu ve erkek olgularda ise siire ba-
kimindan anlamli fark olmadig goriildii (Kadinlar:
MPD +: 10£8 yil; MPD -: 544 yi1l, p=0.03; Erkekler
MPD +: 65 yil; MPD -: 544 yil, p=AD). Sigara ici-
mi- ise olasilikla MPD + grupta erkek olgularinin
oramimin daha fazla olmas: ile iligkiliydi. MPD +
gruptaki erkeklerde sigara kullanimi aligkanlig



Tablo 1. Miyokard perfiizyon defekti olan ve olmayan hiper-
tansif hastalarda klinik ve laboratuvar bulgulari (MPD + ve
MPD -)

Tablo 2. Miyokard perfiizyon defekti olan ve olmayan hi-
pertansif hastalarda ekokardiyografik bulgular (MPD + ve
MPD -)

MPD (+) MPD (-) P
Cinsiyet (Erkek %) 44 28 0.04
Yas (yil) 579 57£10 AD
HT siiresi (yil) 817 5x5 0.05
Tipik angina (%) 89 59 <0.001
Dispne (%) 39 30 AD
Obesite (%) 41 35 AD
Sigara icimi (%) 38 20 0.02
Retinopati (%) 91 75 0.03
SKB (mm Hg) 177+£38 169422 AD
DKB (mm Hg) 105+18 100£12 AD
Aglik sekeri (mg/dl) 101£12 10313 AD
T. kolesterol (mg/dl) 204£39 215442 AD
Trigliserid (mg/dl) 161169 161£72 AD
HDL-K (mg/dl) 40x13 46+18 0.05
LDL-K (mg/dl) 128434 131£35 AD

MPD (+) MPD (-) P
IVS (mm) 13+2 1242 AD
PW (mm) 1242 1212 AD
LVDD (mm) 4916 4547 <0.001
LVMI (g/m2) 156£71 133443 0.08
LVH (%) 57 AT AD
RWT 0.47+0.07 0.53%0.15 0.003
LAD (mm) 38+4 3645 0.02
EF (%) 646 678 0.004
E hizi (m/sn) 0.80+0.23 0.79+0.17 AD
A hizi (m/sn) 0.9940.23 0.89+0.16 0.005
E/A oram 0.820.2 0.93+0.31 0.008
DT (ms) 214458 209458 AD

AD Anlamit degil, HT hipertansiyon, SKB sistolik kan basinci,
DKB diyastolik kan basinct

MPD -' lere gére daha fazla idiyse de, aradaki fark
istatistiki anlamlilik gostermiyordu (Kadinlar: MPD
+: %17; MPD -: %16, p=AD; Erkekler MPD +:
%67; MPD -: %41, p=AD). Goz dibi bulgularinin
cinsiyet ve derecesine gore dagilimi bakimindan
gruplar arasinda bir fark saptanmadi.

Tipik angina pektoris yakinmas: hem kadin hem de
erkeklerde MPD + grupta daha fazla idi. NYHA I-II
derecesinde efor dispnesi siklif1 ise kadinlarda birbi-
rine benzer, erkeklerde MPD + grupta daha fazla idi
(MPD + %54, MPD - %25, p=0.05).

Biyokimya parametrelerinin karsilastirilmasinda iki
grup arasinda sadece HDL-K degerlerinde bir fark
mevcuttu, Bu fark da istatistiksel anlamlilik géster-
memekle birlikte yine tzellikle erkek olgulardan
kaynaklanmakta idi (Kadinlar: MPD +: 45+11
mg/dl; MPD -: 46+16 mg/dl; Erkekler MPD +:
34413 mg/dl; MPD -: 44423 mg/dl).

Ekokardiyografik incelemenin sonuglar1 Tablo 2'de
yer almaktadir. Her iki olgu grubu arasinda sol vent-
rikiil duvar kalinliklari, sol ventrikiil kitle indeksi,
sol ventrikiil hipertrofisi siklig1 ve sol ventrikiil geo-
metrisi dagilimi bakimindan anlaml fark bulunmadi.
Olgular cinsiyetlerine gdre ayrildiginda da yine her-
hangi bir fark saptanmadi. Ancak sol ventrikiil di-
yastol sonu ¢ap1 gerek erkek, gerekse kadin hastalar-
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1VS interventrikiiler septum, PW posteriyor duvar, LVDD sol
ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVMI sol ventrikiil kitle indeksi,
LVH sol ventrikiil hipertrofisi, RWT gdéreceli duvar kalinligr,
LAD sol atriyum capi, EF ejeksiyon fraksiyonu, DT deselerasyon
zamani

Tablo 3. Miyokard perfiizyon defekti olan ve olmayan hiper-
tansif hastalarda (MPD+ ve MPD-) ventrikiil aritmileri, sup-
raventrikiil aritmileri ve QT dispersiyonu

MPD (+) MPD (-)
(n=26) (n=30)

Lown 0 (%) 31 32
Lown 1 (%) 35 36
Lown 2 (%) 16 5
Lown 3 (%) 14 18
Lown 4 (%) 4 9
Kompleks VA (%) 18 27
Total SVEV (ort.) 23 20
Kompleks SVA (%) 10 18
QT-D (ms) 46+ 29 44 £29
QTc-D (ms) 53+ 27 48 + 33

VA ventrikiil aritmileri, SVEV supraventrikiiler erken vurular,
SVA supraventrikiiler aritmi, QT-D QT dispersiyonu, QTc-D (dii-
zeltilmis) QTc dispersiyonu

da MPD + grupta anlamli olarak daha genis idi. Sol
atriyum genigli§i MPD+ olgu grubunda MPD-'lere
gore daha fazla idi. Sol atriyum genigliginin cinsiye-
te gore ortalamalan kargilagtinldifinda kadinlarda
MPD+ olgularla MPD-'ler arasindaki fark daha be-
lirgin bulundu (Kadinlar MPD+: 3844, MPD-: 3545,
p=0.02; erkekler MPD+: 37+5, MPD-: 3645,
p=AD). Mitral ve aort kapaklarinda skleroz ve kalsi-
fikasyon bakimindan gruplarin bulgular benzer idi
(MPD+: Kapaklarda kalinlagma %6, kalsifikasyon
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%28; MPD-: Kapaklarda kalinlagma %11, kalsifi-
kasyon %28).

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin karsilagtiril-
masinda kadin olgular arasinda ejeksiyon fraksiyonu
ve fraksiyonel kisalma degerleri arasinda fark goriil-
medi (EF: MPD + %666, MPD - %67+8: FS: MPD
+ %3715, MPD - %37+7). Erkek olgularda ise hem
EF hem de FS MPD + grupta daha diisiiktii (EF:
MPD + %61£6, MPD - %68+6, p<0.001; FS: MPD
+ %3315, MPD - %3745, p=0.003). Diyastolik do-
lug indekslerinin kargilagtirilmasinda hem kadin hem
de erkek hastalarda MPD + grupta A hizinin daha
fazla, E/A oranimin ise daha diigiik oldugu saptandi.
E/A oraninin 1'in altinda olmas1 seklinde tanimlanan
sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu sikligi tim ca-
lisma grubunda %63 olguda mevcuttu. MPD + olgu-
larda diyastolik fonksiyon bozuklugu sikligi MPD -'
lerden anlamli olarak daha fazla idi (MPD + %78,
MPD - %54, p=0.005). MPD + erkeklerde fark ka-
dinlara gére yine daha belirgin idi (Kadinlar: MPD+
980, MPD- %62, p=0.09; erkekler MPD + %75,
MPD - %32, p=0.003).

MPD+ grupta 16 olguda anteriyor, apikal veya ante-
rolateral bolgede, 27 olguda inferiyor veya inferoba-
zal bolgede, 4 olguda inferolateral bolgede, 7 olguda
iki veya daha ¢ok alanda perfiizyon defekti saptandi.
Koroner anjiyografisi normal olan hipertansif olgu-
larda miyokard perfiizyon sintigrafisinde defekt olu-
sumu ile ilgili faktdrler lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. Tiim ¢alisma grubunda MPD+'1igi
ile anlaml derecede iliskili faktorler cinsiyet, kan
basinct yiiksekliginin siiresi, sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap1 ve mitral akiminda A dalgasi hizi idi (sira-
styla p<0.001, p=0.002, p=0.01 ve p<0.001). Kadin
hipertansiflerde en 6nemli faktorler kan basinci yiik-
sekliginin siiresi ile A iz (sirasiyla p=0.02 ve
p=0.006), erkek hipertansiflerde ise sol ventrikiil di-
yastol sonu capi, ejeksiyon fraksiyonu ve A dalgas:
hizt idi (sirastyla p=0.007, p=0.01 ve p=0.002). Yas,
sigara kullamimi, HDL-K diizeyi, goreceli duvar ka-
linlig1 ve sol ventrikiil kitlesi ile MPD + ligi arasinda
anlamli bir iligki saptanmadi.

24 saatlik ambulatuvar EKG tetkikinde ventrikiiler
ve supraventrikiiler aritmilerin sikligi bakimindan
caligma gruplan arasinda fark saptanmadi. Komp-
leks aritmi siklig1 ve repolarizasyon dispersiyonu da
her iki grupta benzer idi. Lineer regresyon analizin-

de Lown simifi ile anlaml iliskili faktdrler sol ventri-
kiil kitlesi, QT dispersiyonu ve hipertansiyonun
stiresi idi (sirastyla p=0.004, p<0.001 ve p=0.01).
Yas, E/A orani ve ejeksiyon fraksiyonu ile Lown si-
nift arasinda anlamli iligki saptanmadi.

TARTISMA

Egzersiz miyokardiyal perfiizyon sintigrafisinde de-
fekt saptanan hipertansif hastalarin yaklasik yarisin-
da anlamli koroner arter hastalifi yoktur G,14). Klj-
nik ¢aligmalar, genellikle bu durumun koroner arter
hastali§1 tanisinda yarattig giicliik ile ilgilenmis, bu
bulgunun klinik énemi ile ilgili veriler ise silik kal-
mugtir, Bildigimiz kadariyla normal koroner anjiyog-
rafili hipertansif olgularda miyokard perfiizyon sin-
tigrafisinde defekt saptanmasinin klinik, ekokardi-
yografik ve aritmojenik &zelliklerini ve bu &zellikle-
rin kadin ve erkek hastalardaki farklarini aragtiran
klinik ¢aligma literatiirde mevcut degildir.

MPD + hastalarin 6zelliklerinde en dnemli iki klinik
bulgu erkek cinsiyet oranimin fazlalig: ve kadinlarda
da kan basine1 yiiksekliginin siiresinin perfiizyon de-
fekti olusumunda baglica belirleyicilerden biri olma-
stydi. Erkek cinsiyetin hakim olmasi, mikrovaskiiler
hastalik patogenezinde de klasik ateroskleroz risk
faktorlerinin etkili oldugunu akla getirmektedir. sta-
tistiksel fark anlamli olmasa da, MPD + erkeklerde
MPD - 'lere gére sigara i¢iminin fazlalig1, sistolik ve
diyastolik kan basinglarimin daha yiiksek ve HDL-K
diizeyinin diisiik olmasi bu savi desteklemekte ve er-
kek hipertansiflerde ek risk faktérlerinin mikrovas-
kiiler anjiyopatiyi hizlandirdigini diisiindiirmektedir.
Ayrica séz konusu faktorlerin TEKHARF calisma-
sinda Tiirk erkekleri i¢in saptanan koroner arter has-
talig risk faktorleri ile de benzestigi dikkati cekmek-
tedir (13). Calismamizda kadin hipertansiflerde mi-
yokard perfiizyon defekti olusumunda erkeklerden
farkli olarak ateroskleroz risk faktorlerinden ziyade
kan basmcmin yiiksekliginin siiresi 6nemli bulundu.
Kan basinci yiiksekligi ne kadar uzun siirer ve bizim
olgu grubumuzda oldugu gibi tedavisi yetersiz kalir-
sa ug organ hasarinin da o kadar artacagi aciktir. Ak-
la gelen bir soru neden erkek hipertansiflerde klasik
ateroskleroz risk faktorleri mikroanjiyopatide de et-
ken iken kadinlarda bdyle olmadigidir. Yine TEK-
HARF calismasina gore Tiirk kadinlarinda koroner
ateroskleroz igin baslica risk faktorleri hipertansi-



yon, diyabetes mellitus ve obezite olarak tespit
edilmisti (15). Olgu grubumuzun tiimii hipertansif ve
ilag kullanimi gerektiren diyabetliler de ekarte edil-
mis oldugu i¢in kadin hastalarimizda MPD+ ve
MPD - gruplar arasinda anlamli fark bulunmamig
olabilir.

Her iki grubun ekokardiyografik 6zellikleri kargilag-
tinldiginda MPD + hastalarin duvar kalinliklarindan
ziyade sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplarmin genisle-
digi, sol ventrikiil kitlesi ve kitle indeksinin de bu
genislemeye nispeten eslik ettikleri goriilmektedir.
Yine bu olgularda ézellikle erkeklerde sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlart normal ama MPD - olgulardan
daha diisiiktiir. Uciincii ve her iki cinsiyet igin en
onemli farklardan biri A dalgasi hizinin MPD + hi-
pertansiflerde artmig olmasidir. Bu bulgular hiper-
tansif olgularda mikroanjiyopati gelistigi sirada bii-
yiik oranda sol ventrikiil relaksasyonunun da bozul-
dugunu gostermektedir. Her iki grup arasinda sol
ventrikiil hipertrofisi sikli1 ve geometrisi bakimin-
dan anlamli fark olmamasi mikroanjiyopatinin sol
ventrikiil hipertrofisinden ¢ok diyastolik fonksiyon
" bozuklugu ile iligkili oldugunu diislindiirtmektedir.
Erkek hipertansiflerde ise miyokard perfiizyon de-
fekti olusumu sol ventrikiiliin dilate olmaya ve sisto-
lik fonksiyonlarinin azalmaya bagladifi, bagka bir
deyisle hipertansiyona sekonder sistolik kalp yeter-
sizliginin geligmekte oldugu bir asamay: isaret edi-
yor olabilir. Yine erkeklerde hafif eforla gelen disp-
ne yakinmasimin daha fazla olmast bu bulgular ile
iligkili olabilir.
Caligmamizda mikrovaskiiler hastalifin aritmi olu-
sumunu artirict bir etkisi saptanmamustir. MPD + hi-
pertansiflerde ventrikiil ve supraventrikiil aritmileri
MPD -' lerle ayni siklikta QT dispersiyonu ise ben-
zer miktardadir. Kompleks ventrikiil aritmisi goriilen
olgularda sol ventrikiil kitlesi ve QT dispersiyonu gi-
bi bilinen risk faktorleri yine belirleyici parametreler
~olarak saptanmig, mikroanjiyopatinin ise herhangi
bir rolii gosterilememistir.

Klinik caligmalar koroner akim rezervi azalmasinda
hipertansiyon digindaki risk faktorlerinin de etkili ol-
duklarin ortaya koymugtur (16-18), Diyabetes melli-
tus, hiperlipidemi ve sigara bu faktorlerden baghca-
laridir. Calismamizin baginda diyabetik olgular elen-
~digi i¢in miyokard perfiizyon defekti ile aglik kan
sekeri arasinda bir iliski saptanmamig olmasi nor-
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maldir. Hipertansiyonun ve eslik eden risk faktorle-
rinin varliginda endotel fonksiyon bozuklugunun art-
masi ve koroner akim rezervinin azalmas: beklenen
bir bulgudur (6). Esansiyel hipertansiyonlu olgularda
koroner akim rezervini azaltan faktérler arasinda en-
dotel fonksiyon bozuklugunun yaninda vaskiiler diiz
kas hiicrelerinin relaksasyonunun azalmasi, intrami-
yokardial arterlerde yapisal bozulmalar, perivaskiiler
fibrozis artis1 ve ekstravaskiiler kompresyon fazlalig:
sorumlu diger mekanizmalar olarak ileri siirilmekte-
dir (19), Ozellikle erkek hastalarimzdaki ateroskle-
roz risk faktorlerinin fazlali1 ve yine erkeklerdeki
hipertansiyona sekonder diyastolik fonksiyon bozuk-
lugunun siklig1 (dolayisiyla miyokard kollajen igeri-
ginde artig) bu kigilerde koroner akim rezervinin
azalmasina yol agmis olmalidir. Kadin hastalarimiz-
da ise uzun siire yiiksek kalmig kan basincinin koro-
ner arterlerin yapisinda ve miyokardda yarattif: de-
gisiklikler efor sirasinda miyokard perfiizyonunun
bozulmasindan sorumlu goriinmektedir.

Perfiizyon defekti saptanan hipertansiflerde ckokar-
diyografi ozellikleri ile ilgili bulgularimiz ilk bakista
onceki caligmalarin bazilan ile geligkili goriilmekte-
dir (5:20). Bazi arastirmalarda sol ventrikiil hipertrofi-
si koroner akim rezervindeki azalmanin bagimsiz
bir risk faktorii olarak belirlenmisse de, birgok calig-
ma sol ventrikiil kitle indeksi ile perfiizyon bozuklu-
gu arasinda dogrudan bir iliski gosterememistir
(521), Bizde ise MPD + ve MPD - gruplar arasinda
sol ventrikiil kitlesi agisindan fark olsa da, bu durum
diyastol sonu ¢apindan kaynaklanmig, multivaryant
analizde de (erkeklerde) sol ventrikiil kitlesi degil di-
yastol sonu ¢apt miyokard perfiizyon defekti icin
risk faktorii olarak belirlenmistir. Yine de, sol ventri-
kiil hipertrofisinin akim rezervindeki azalmada etkili
olmadig1 iddia edilmemelidir. Sonuglar arasi uyum-
suzluk bizim aragtirmanuzda kontrol grubu olarak
saglikli normotansif bireylerin degil, MPD - hiper-
tansiflerin kullanilmis olmasi ile de iligkili olabilir.
Perfiizyon defektleri ile diyastolik fonksiyon bozuk-
lugu iliskisi ise daha once de gosterilmigtir (22-24),
Bizim bulgularimizda bu konu hakkindaki literatiir
ile uyumludur. MPD +' lerdeki diisiik-normal sisto-
lik fonksiyonlar ise tekrarlayan miyokard iskemisi-
nin miyokard fibrozisini artirmasi ve sol ventrikiil
kasilmasini azaltmasi ile agiklanabilir (20),

Hipertansif hastalarda ventrikiil aritmileri ve QT dis-
persiyonu yogun olarak aragtinlmig bir konudur (25-
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27). Ancak ¢aligmalarin ¢ogunda sessiz koroner iske-
mi invazif ya da non-invazif yontemlerle ekarte edil-
memektedir. TI-201 ile miyokard iskemisinin arasti-
rildig1 bir ¢aligmada sessiz koroner iskeminin ventri-
kil aritmisi olugumunda etkili oldugu gézlenmistir
(28). Ancak bu galismada miyokard perfiizyon sintig-
rafisinde defekt saptanan olgularin sadece bir kismi-
na koroner anjiyografi yapilmis ve koroner anjiyog-
rafi yapilan olgularin biiyiik ¢ogunlugunda anlaml
koroner obstriiksiyonu bulunmusgtur. Anlaml koro-
ner arter hastaliginin ekarte edilmemis olmasi nede-
niyle calisma sonuglarimiz arasinda fark ¢ikmus ola-
bilir.

Calismanin kisithhiklar

Galismamizda miyokard perfiizyon sintigrafisi nor-
mal bulunmug olgularda koroner anjiyografi iglemi
uygulanarak anlaml koroner arter hastalifinin kesin
eliminasyonu yapilmamistir. Bunun nedeni etik yon-
den uygun olmamasinin yani sira, miyokard perfiiz-
yon sintigrafisinin yiiksek negatif prediktivitesidir
(21,29)

Talyum 201 miyokard perfiizyon sintigrafisinde re-
versibl defekt saptanmasi koroner kan akiminm he-
terojen dagiliminin bir isaretidir. Anjiyografik olarak
normal koroner arterli hastalarda ise azalmis koroner
akim rezervinin dolayh bir gdstergesidir. Koroner
akim rezervinin aragtiriimasinda altin standart olarak
kabul géren noninvazif yéntem pozitron emisyon to-
mografisidir (6.17), Pozitron emisyon tomografisinin
koroner akim rezervindeki azalmay: géstermede T1
201 ve Tc 99m'den daha duyarh bir yéntem oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle ¢alisma sonuglarinin agik-
lanmasinda koroner akim rezervi ile bagmlanti ku-
rarken ¢ekinik davranmak yerinde olur.

Koroner akim rezervi azalmasi koroner arter hastali-
gmin en erken anormalliklerinden biri olarak kabul
edilmekte ve prospektif caligma sayisi fazla olmasa
da, bu hastalarda izleyen yillarda anlaml: koroner ar-
ter hastalifinin olusabilecegi kabul edilmektedir
(6.30), Koroner akim rezervi azalmasi hipertansiyo-
nun etkili tedavisi ile diizelebilir 31). Ancak galis-
mamizda goriildiigi gibi dzellikle erkeklerde ek risk
faktorlerinin de varlig1 bu hasari etkiledigi icin eslik
- eden hastaliklarin da kontrol altina alinmas1 gerekli-
dir. Perfiizyon defekti varligi, yine bizim ¢alisma-
mizda erkek hastalarda hipertansiyona sekonder sis-

tolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu ile iliskili
bulunmugtur, Bu nedenle séz konusu hasta grubunun
tedavisinin daha yakindan izlenmesi gerektigini dii-
siinmekteyiz. Miyokard perfiizyon defektinin arit-
mojenik etkisi ise koroner arterleri normal olgularda
sol ventrikiil hipertrofisi kadar énemli gériinmemek-
tedir,
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