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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

HT: Hipertansiyon

ATP III: Yetiskin Tedavi Paneli III

KB: Kan Basinci

SKB: Sistolik Kan Basinci
DKB:Diastolik Kan Basinci

HDL: High density lipoprotein

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

IMK: intima media kalinlig1

KAH: Koroner arter hastalig1

KIiMK: Karotis intima media kalmlig1
LDL: Low density lipoprotein

SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

ACS: Akut Koroner Sendrom

CCS: Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu
Mi: Miyokard infarktiisii

NCEP: Ulusal Kolesterol Egitim Programi
TNF-a: Timor nekroz faktor alfa

IL-1p: interlokin 1 beta

RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
VK: Vaskiiler kalsifikasyon

NO: Nitrik Oksit

ET: Endotelin

PCI:Perkiitan koroner miudahele



1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de dnemli bir halk sagligi sorunu
olup diinya genelinde hipertansiyon prevalansinin  yaklasgtk 1 milyar oldugu
disiiniilmektedir(1). Toplumda sik goriilen hipertansiyon kalp, bobrek, beyin, goz ve vaskiiler
dokuda hasara neden olmaktadir. Bunlardan birisi koroner ateroskleroz, bir digeri karotid
aterosklerozdur. Koroner ve karotid ateroskleroz risk faktorleri; hipertansiyon (HT),

hiperlidemi, sigara kullanimi, diyabetes mellitus, genetik faktorler ve yastir(2).

Intima media kalinlig1 (IMK) olarak ifade edilen artmis arteryel duvar kalmligi ve
vaskiiler yapidaki degisiklikler, istenmeyen kardiyovaskiiler sonuglarin bagimsiz
belirleyicileri olarak bilinmektedirler. IMK’ nin endotelyal organ hasarinin erken bir belirteci

ve aterosklerotik hastaligin baslangi¢ bulgusu oldugu gosterilmistir(3,4).

Karotis intima-media kalinlig1 (KIMK), koroner hastalig1 mevcudiyeti ve miyokard
infarktiisii ile yakindan ilgkilidir. Periferik vaskiiler hastaligi olan hastalarin % 30 ila % 60’
inda karotis hastalig1 da bulunur. Karotis hastalig1 olanlarin yaklasik % 50 ila % 60° inda ciddi
koroner hastalig1 goriiliirken, koroner arter hastalig1 olanlarin sadece % 10’ unda ciddi karotis

hastalig1 bulunur(5).

Hipertansiyon, koroner ateroskleroz ve karotid ateroskleroz i¢in ortak risk faktorii gibi
gorlinmektedir. Hipertansiyonlu hastalarda, koroner ateroskleroz olmaksizin karotid

ateroskleroz; yani KIMK’ te artma olup olmadig1 bilinmemektedir.

Bu ¢alismada indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Koroner Anjiyografi Unitesine

basvuran ve elektif koroner anjiyografi sonrast normal koroner arter saptanan, hipertansiyonu

olmayan ve olan hastalarda KIMK* i karsilastirdik.
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2.GENEL BILGILER

2.1. KORONER ANJIiYOGRAFIi

2.1.1. GENEL VE TARIHSEL BAKIS

Koroner anjiyografi, koroner arter hastaliginin tanisi i¢in halen klinik altin standarttir(6).
Potansiyel olarak ciddi riskleri olan invaziv bir prosediir oldugu i¢in uygun klinik

endikasyonlar varli§inda, sadece iyi egitilmis kisiler tarafindan uygulanmalidir(7).

[k selektif koroner anjiyogram, 1958 de Dr. Mason Sones, Jr (Cleveland Klinik Vakfi
kardiyologu) tarafindan uygulanmistir(8). Aort yetmezligini degerlendirmek {lizere ¢ekilen bir
anjiyogram i¢in aort i¢ine yerlestirilen katater, kaza ile sag koroner arter igine girmisti ve ne
oldugu tam olarak anlasilmadan 6nce bir goriintii elde edilmisti. Hastanin kalp hiz1 gecici
olarak yavaslamasina ragmen, baska bir olumsuz etki gozlenmedi ve selektif koroner

anjiyografi donemi basladi.

2.1.2. KORONER ANJiYOGRAFININ ENDIKASYONLARI

Koroner arter anatomisinin gosterilmesi gerektigi zaman, koroner anjiyografi endikedir.
Amerikan Kardiyoloji Koleji, bu invaziv prosediiriin uygun sekilde kullanilmasinda
klinisyenlere yardimci olmak {izere kurallar yaymlamistir(9) (Tablo 1). Endikasyonlar,
anjiyografinin endike olduguna dair genel fikir birligi oldugu zaman simf I, fikir ayriligi
bulundugu zaman smif II ve anjiyografinin uygulanmamasi gerektigi konusunda fikir birligi
oldugu zaman smif III olarak siralanir. Kurallar, spesifik endikasyonlar i¢in anjiyografiyi
destekleyen bulgular hakkinda tartisma icin bir baslangi¢ noktasi olarak yararlhidir. Anjinal
g0glis rahatsizligi ve fonksiyonel bir testte iskemi bulgusu olan bir hastada, koroner
anjiyografi i¢in uygun olan bir darlig1 ortaya koyabilir(sinif I). Akut koroner sendromu olan
bir hastada, anjiyografi icin smif II endikasyon vardir. Ancak, ortaya ¢ikan bulgular, akut
koroner sendromlart olan hastalarin ilk degerlendirmesinde, invaziv bir yaklasimi

destekler(10,11).



Tablo-1. KORONER ANJIYOGRAFININ ENDIKASYONLARI
Simif Endikasyonlar

I Anstabil anjina/ACS, tibbi tedaviye yanit vermeyen veya yiiksek/orta derecede risk 6zellikleri olan
Stipheli Prinzmetal anjina
ST- elevasyonu ile birlikte olan MI i¢in primer PCI ile devam etme plan1 olarak
Akut MI” a bagl kardiyojenik sok
ST- elevasyonu ile birlikte olan MI” dan sonra tekrarlayan iskemi
Fibrinolizden sonra persistan gogiis agrisi
Fibrinolizden sonra anormal stres testi
T1bbi tedaviye yetersiz yanitla birlikte CCS sinif III veya IV anjina
Yiiksek risk 6zellikleri ile birlikte anormal stres testi
Belirgin nedeni olmayan ani kardiyak 6liim veya ventrikiiler aritmi
Anjina veya iskemi ile birlikte konjestif kalp yetmezligi
Anjina ile birlikte kapak cerrahisi veya konjenital bir defektin tamirinin gerekli oldugu hasta
Stipheli stent trombozu
PCT den sonra 6 ay icinde tekrarlayan anjina
MI’ in mekanik bir komplikasyonunun tamirinden 6nce

Anjina veya pozitif stres testi ile birlikte planlanan damar cerrahisi

I Anstabil anjina/ tibbi tedavi ile kontrol edilen ACS
Fibrinolizden sonra ST-elevasyonu ile birlikte olan akut MI (reperfiizyon olusmadig: goriildiigiinde),
kurtarma PCI uygulamak i¢in
Tibbi tedavi ile CCS sinif I veya sinif II” e doniisen CCS sinif 111 veya IV anjina
Yiiksek risk 6zellikleri olmaksizin anormal stres testi
Noninvaziv testte kotiilesen iskemi
Ilaglara yanit vermeyen veya tolerans gostemeyen CCS smif I veya II anjina
Kalp transplantasyonundan sonra her y1l yapilan anjiyografi
Perioperatif MI

I Revaskiilarizasyonu reddeden hasta
Tibbi komorbiditeler nedeni ile revaskiilarizasyon igin aday olmayan hasta
Iskemi bulgusu olmaksizin fibrinolizden sonra 24 saat iginde

Asemptomatik hastalarin taranmasi

ACS, akut koroner sendrom; CCS, Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu; MI, miyokard enfarktiisii; PCI, perkiitan

koroner miidahale .



2.1.3. KORONER ANJiYOGRAFININ KONTRENDIKASYONLARI

Koroner anjiyografinin tek mutlak kontrendikasyonu, hastanin uygulamay1 reddetmesidir.
Amerikan Kardiyoloji Koleji, siniflandirmasina gore, sinif I1I olarak belirlenen endikasyonlar,
genellikle koroner anjiyografinin kontrendike oldugu durumlardir (Tablo 1). Deneyimler, bu
Onerileri desteklemektedir. Ek nisbi kontrendikasyonlar, Tablo 2 de siralanmistir. Nisbi
kontrendikasyonlar, belli acil klinik durumlarda, anjiyografi ile devam etmenin uygun

olabilecegini gdstermektedir, ancak dikkatli olmak gereklidir(12).

TABLO-2. KORONER ANJIYOGRAFININ NiSBi
KONTRENDIKASYONLARI

Bobrek yetmezligi
Kanama diyatezi veya aktif kanama
Ates veya aktif enfeksiyon
Aort kapag1 vejetasyonu
Anemi
Ciddi boya alerjisi
Metabolik bozukluklar
Hiperkalemi
Hipokalemi
Digoksin toksisitesi
Kontrol edilmemis hipertansiyon
Dekompanse kalp yetmezligi
Kontrol edilmemis tasiaritmi

Tedavi edilmemis yiiksek derecede kalp bloku
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2.1.4. Koroner Anjiyografinin Komplikasyonlari
Koroner anjiyografiden sonra major komplikasyonlar nadiren goriilmekte olup, 6liim (%
0.10- 0.14), miyokard infarktiisii (% 0.06- 0.7), kontrast madde reaksiyonlar1 (% 0.24- 0.1)
icermektedir. Daha yakin zamanda yapilan calismalar, hastalarin morbiditesinde ve lezyon

karmagikliginda artisa ragmen, hastalarin major komplikasyon oranlarinda herhangi bir

degisiklik oldugunu gosterememislerdir(13,14,15).
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2.2. HIPERTANSIYON

2.2.1. TANIMI VE EPIDEMIiYOLOJiSi

Gilinlimiizde, sistolik kan basincinin (SKB) 140 mmHg veya lizerinde, diyastolik kan
basincinin (DKB) da 90 mmHg veya iizerinde olmasi ya da kisinin antihipertansif ilag
kullantyor olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. SKB’nin 120-139 mmHg veya
DKB’nin 80-89 mmHg arasinda olmasi prehipertansiyon olarak tanimlanir. Prehipertansif
kisilerde ileride hipertansiyon geligsme riski, daha diigiik kan basinc1 (KB) degerlerine sahip
kisilere gore iki kez daha fazladir(16).

Hipertansiyonun epidemiyolojisini inceledigimizde eriskin yas grubunda diinyada ve
iilkemizde oldukca sik rastlandigmi gérmekteyiz. ki bin yedi yilinda yapilan bir ¢alismada
Amerika Birlesik Devletleri’nde 63,3 milyon hipertansif birey saptanmis olup hipertansiyon
prevalanst %31.1 olarak bulunmustur. Tiim diinyada 2000 yili itibartyla HT u olan eriskin
niifusun  %26.4 oldugu ve bu oranin 2025 yilinda %29.2° ye ¢ikacagr tahmin
edilmektedir(17,18).

Ulkemizdeki epidemiyolojik ¢alismalar icerisinde 1990 yilinda yapilan TEKHARF
caligmasi, sonuglar1 giinlimiize kadar uzanan 6nemli bir calismadir. TEKHARF c¢alismasina
gore, HT prevalanst %31.8 olarak bildirilirken, bu ¢alismanin 2001-2002 kohortunda ise HT
sikligr eriskin erkeklerde %36.3, kadmlarda ise %49.1 olarak bildirilmis, bu verilere
dayanarak yaklasik 5 milyon erkek ve 7 milyon kadinda HT bulundugu tahmin edilmistir.
Hipertansiyon tanis1 alan erkek hastalarin %38,5'i, kadinlarin %54,6's1 ila¢ tedavisi
uyguladiklarint bildirmis olup, kan basinci kontrolii saglananlar ise erkeklerde %34,6 iken,

kadinlarda %24,2 diizeyinde kaldig1 bildirilmistir(19).
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2.2.2. HIPERTANSIYONUN SINIFLANDIRILMASI

Tablo 3’de JNC (Joint National Committee) VII’ye goére kan basincinin

siiflandirilmasi yapilmistir(20).

Tablo-3. Kan Basincinin Siniflandirilmasi (JNC VII)

Kan Basinci Smiflamasi (SKB) mmHg (DKB) mmHg
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre THT 140-159 veya 90-99
Evre Il HT >160 veya >100

*SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, HT: Hipertansiyon

2.2.3. ETYOLOJI

Hipertansiyon etyolojisine gore esansiyel HT (primer, idiyopatik, nedeni bilinmeyen,
birincil) ve sekonder HT (ikincil, nedeni bilinen) olmak tizere iki gruba ayrilir. Esansiyel HT,
heniiz tam agiklanamayan nedenlerle arteriyel kan basincinin siirekli olarak normal kabul
edilen degerlerden yiiksek olmasidir (Tablo 4). Hipertansif hastalarin %90-95°1 bu gruba girer.
Sekonder HT ise bir nedene bagli olarak ortaya c¢ikar ve genellikle 20 yas alti ve 50 yas

iizerinde goriliir(21).

Tablo-4. Hipertansiyonun Nedenleri ve Goriilme Oranlari

Hipertansiyonun Tipi Goriilme Oram
Esansiyel hipertansiyon % 95
Sekonder hipertansiyon
-Kronik bdbrek hastaligi % 2-4
-Renovaskiiler hastalik % 1
-Aort koarktasyonu % 0.1
-Primer aldosteronizm % 0.1
-Cushing sendromu % 0.1
-Feokromasitoma % 0.2
-Oral kontraseptif kullanimi % 0.6

13



2.2.3.1. Esansiyel Hipertansiyonun Olusum Mekanizmasi:

Arteryel kan basinci kalp debisi ve sistemik vaskiiler direng tarafindan belirlenir ve su
sekilde formiile edilebilir;

Arteryel kan basinci= kardiak debi x sistemik vaskiiler direng

Kardiak debi= atim hacmi x kalp hizi

Arteryel kan basincinin yiikselmesi, kalp debisi ve/veya sistemik vaskiiler direncte
artma sonucunda meydana gelir.

Hipertansiyonun baslangi¢c donemlerinde ve hafif hipertansiyonda kalp debisi, kalp
hiz1, sol ventrikiil kontraktilitesinde ve periferik vaskiiler direngte artma goriliir. Bu donemde
hastada hiperkinetik hemodinami s6z konusudur. Hipertansiyon tedavi edilmediginde yillar
gectikee periferik vaskiiler direngte artma ve kalp debisinde azalma ortaya ¢ikar, hiperdinamik

tablo yavas yavas geriler(22,23,24).

2.2.3.2. Esansiyel Hipertansiyonun Fizyopatolojisi:

Esansiyel hipertansiyonun fizyopatolojisinde sempatik aktivasyon, vaskiiler reaktivite,

renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve endotel disfonksiyonu 6nemli yer tutmaktadir.

2.2.3.2.1. Sempatik Aktivasyon: Kalp, bobrek ve periferik nedenlerle sempatik sinir
sistemi aktivitesinin artmasi hem normotansif hem de hipertansif kisilerde vaskiiler direng
artisi, sivi retansiyonu ve kardiak output artisina sebep olarak kan basincinin yiikselmesine

neden olur. Artmis sempatik aktivite hipertansiyon gelismesinin olas1 nedenidir(25).

2.2.3.2.2. Vaskiiler Reaktivite: Stres sirasinda sempatik aktivite artar ve stresin
tekrarlanmasi ile ortaya ¢ikan vazokonstriiksiyon vaskiiler hipertrofi ile sonuglanir. Buna bagh

olarak periferik direng artar ve kan basinc1 ytikselir(25).

2.2.3.2.3. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi: Renin-anjiotensin-aldosteron

sistemi hem normotansiflerde hem de hipertansiflerde ¢ok onemli bir diizenleyicidir(25).

14
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2.2.3.2.4.1. Nitrik oksit (NO): Endotel hiicrelerinden salgilanan ve yar1 dmrii birkag
dakika olan NO, kararsiz bir maddedir. Damar endotel hiicrelerinde ve trombositlerde
¢Oziinmiis guanil siklaz1 aktive eder. Giiglii bir vazodilatér maddedir. Ayrica trombositlerin
adezyonunu ve agregasyonunu inhibe eder, hiicre go¢iinii ve damar diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonunu baskilar. Primer hipertansiyonda NO’nun endotelyal disfonksiyondan
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bazi arastirmacilar da endotelyal disfonksiyonun

hipertansiyonun sebebi degil sonucu oldugunu ileri stirmiislerdir(25).

2.2.3.2.4.2. Prostasiklin: Endotel hiicrelerinde shear strese, hipoksiye ve nitrik oksit
saliniminda rol oynayan bazi medyatorlere yanit olarak yapilir. Nitrik oksit’ten farkli olarak

vazodilator aktivitesini damar diiz kaslarinda bulunan spesifik reseptorleri araciligi ile

yapar(25).

2.2.3.2.4.3. Endotel Kaynakli Hiperpolarizan Faktér (EKHF): Koroner arterler dahil
olmak iizere ¢esitli arterlerde yapilan asetilkolin ve diger endotele bagli medyatdrler damar
duvarinda vazodilatasyona sebep olurlar. Bu vazodilatasyonun nedeni EKHF’dir. Endotele
bagimli hiperpolarizasyonda, vazodilatasyonda, periferik vaskiiler diren¢ ve lokal

hemodinaminin diizenlenmesinde EKHF rol oynar(25).

2.2.3.2.4.4. Bradikinin: Bradikinin bir doku hormonudur. Endotel hiicrelerinde
bradikinin reseptorleri araciligi ile nitrik oksit sentezi uyarilir. Boylece bradikinin dolayl
olarak vazodilatasyona neden olur. Ayrica bradikinin damar diiz kas relaksasyonunu,
permeabilite artigini, mast hiicrelerinden histamin salinimini, doku inflamasyonu, sempatik
sinir sistemi uyarilmasi ile katekolamin salinimi, membranlarda glukoz transportu ile insiilin

duyarliligin1 dogrudan artirir(25).

2.2.3.2.4.5. Endotelin(ET): Endotelinler 21 aminoasitli peptidlerdir ve ET-1, ET-2,
ET-3 olmak iizere ii¢ alt grubu vardir. Bilinen en gii¢lii vazokonstriikktor maddelerdir ve
endotel hiicreleri i¢in spesifiktirler. Damar acisindan ET-2 ve ET-3’lin 6nemi yoktur.

Esansiyel hipertansiyonda ET-1’e kars1 vaskiiler reaktivite artmistir(25).
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2.2.4. HIPERTANSIYONUN KOMPLIiKASYONLARI



Hipertansiyon uzun donemde ve oOzellikle tedavi edilmediginde cok cesitli
komplikasyonlara yol agabilen bir hastaliktir. Hipertansiyonda primer hedef arteryel
damarlardir. Ozellikle kiiciik arterler ve arteriyollerde gelisen dejeneratif degisiklikler bir cok
organi hedef organ durumuna getirir. Bu organlarda gelisebilecek komplikasyonlarin
onlenmesi agisindan etkin bir tedavi yapilmasi biiyilk 6nem tasir. Tedavi edilmedigi
durumlarda hipertansif hastalarin yaklasik %50°si koroner arter hastalig1 veya konjestif kalp

yetmezligi, %33l inme ve %10-15’1 kadar1 da bobrek yetmezligi nedeniyle kaybedilirler(26).

2.2.4.1. Serebrovaskiiler komplikasyonlar:

Inme, riski kan basinc1 yiiksekligi ile iliskili olan, kalp hastalig1 ve kanserin ardindan
gelen en 6nemli 6liim nedenidir. Hipertansiyona bagl ortaya ¢ikan inmelerin yaklasik % 75°1
emboli veya arteriyel tromboza bagl infarkt sonucunda, % 25°1 intraparankimal kanamaya
bagli olarak ve % 5’1 ise subaraknoid kanama sonucunda meydana gelmektedir(27).

Gegici iskemik ataklar genis arterlerdeki (6rnegin karotis gibi) aterotrombotik

hastaliklara veya gecici serobrovaskiiler arter spazmlarina bagli olusur(27).

2.2.4.2. Bityiik Damar Komplikasyonlari:

Hipertansiyon ile torasik ve abdominal aort dilatasyonu ve anevrizmasi arasinda yakin
iliski mevcuttur. Aort anevrizmasi genel olarak aortanin bir veya birka¢ segmentini tutan
patolojik dilatasyonu (referans segmentin >1.5 kat genislemesi) olarak tanimlanmaktadir. Aort
anevrizmasinin en Sliimciil ve katastrofik komplikasyonu olan aort disseksiyonu ve riiptiirii
olgularinin %70-80’inde HT tespit edilmistir. Ayrica HT, aort disseksiyonunun ileri yasla

birlikte en 6nemli risk faktoriidiir (28).
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Aort disseksiyonu, endotelin intima ve media tabakasinin birbirinden ayrilmasi ve
media tabakasi i¢inde kanla dolu bir kanal olusmasi ile meydana gelir. En sik asendan aortada

gorilir. Klinik olarak en yaygin bulgu %95 oraniyla gogiis agrisidir(29,30). Hastalarda ani,



siddetli ve yirtict tarzda gogiis, sirt, boyun ve omuz agrist gelismektedir. Proksimal
disseksiyonda agr1 sternum altinda baslayip sirt, cene, boyun, disler ve kollara yayilabilir. Tan1
cogunlukla 6ykii ve fizik muayene ile konmakta ve en Oonemli faktor disseksiyonun akla
getirilmesidir. Aort disseksiyonunda klinik spektrum genis olup tan1 koymak giictiir ve rutin

laboratuvar tetkikleri taniya ¢ok yardimci olmamaktadir(31).

Akut aort disseksiyonu tedavi edilmediginde ilk 48 saat igerisinde %72’ye ulasan
oranda mortaliteye sahiptir. Disseksiyonun ilerlemesi, hipertansiyonun tedaviye cevap
vermemesi, agrinin devamli ve siddetli olmasi, anevrizmanin yirtilma riski gibi
komplikasyonlarin acil cerrahi girisim endikasyonu vardir. Retrospektif caligmalarda

komplike disseksiyonlarin cerrahi mortalitesi %50 nin lizerindedir(31,32).

2.2.4.3. Bobrek komplikasyonlari:
Bobreklerde HT’a baglh olarak afferent arteriyollerde hyalinizasyon ve skleroz olusur.
En erken semptom basing natrilirezisi ve noktiiridir. Laboratuvarda ise mikroalbiiminiiri en
erken bulgudur. Mikroalbliminiiri intraglomeriiler hipertansiyon varliginin gostergesidir.
Serum {irik asit seviyesi hastalarin cogunda yiiksektir ve nefrosklerozu yansitir(33).
Renal fonksiyonlar progresif olarak azalir ve kaginilmaz olarak 6nlemlerin alinmasina
gore belirli oranda bobrek hasari er veya gec¢ olusur. Hatali 6nlem ve tedaviler sonucunda

kronik bobrek yetmezligi gelisebilir(33).

2.2.4.4. Kardiyak Komplikasyonlar:

Hipertansiyonda kalpte goriilen erken degisiklikler, sistolik ve daha sik olarak
diyastolik islevde bozulma nedeniyle olmaktadir. Diyastolik islevin bozulmasi, diyastolik
dolusun yavaslamasi ile kendini gostermekte ve bu durum koroner kan akimim
azaltmaktadir(34). Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlarini sol ventrikiil hipertrofisi
(SVH), konjestif kalp yetmezligi (KKY), koroner arter hastaligt (KAH) olarak
siralayabiliriz(35).
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2.2.4.4.1. Sol Ventrikiil Hipertrofisi:
Hipertrofi, mitoz boliinme giicli olmayan hiicrelerde artan yiikii karsilayabilmek i¢in

hiicre boyutlarmin artis1 demektir ve bu degisiklik makroskobik olarak organin boyutunda



artis ile sonuglanir(35). Hipertansiyonda en sik rastlanan kardiyak patoloji SVH’tir(34).
Kardiyak is yiikii ile SVH nin derecesi iliskilidir. Hipertansiyona bagli kronik basing ve asiri
voliim yiikiine cevap olarak kalp kasinin hiicre boyutlarinda artis meydana gelir(36).
Hipertansiflerde, normotansiflere gére SVH siklig1 daha fazladir. Erigskinlerde sol ventrikiil

kitlesi, yiiksek kan basinci gelisimiyle dogrudan baglantilidir(34).

2.2.4.4.2. Konjestif Kalp Yetmezligi:

Uzun stire devam eden SVH sonucunda sistolik fonksiyonda da yani kontraktilitede de
bozulma goriiliir. Sol ventrikiilde ilerleyici olarak gelisen dilatasyon ve pompa fonksiyonunun
giderek azalmasi sonucunda hipertansif kalp hastaliginin son evresi olan KKY ortaya
cikar(37).

KKY gelisen hastalarin % 91’inde hipertansiyon vardir. Hipertansiyon KKY gelisme

riskini normotansiflere gore ¢ kat arttirir(37).
KKY hastalarinin yaklasik % 40’inda sol ventrikiil sistolik islevi korunur. Ancak
SVH’ne bagh diyastolik islev bozuklugu, fibrozis ve iskemiye bagli olarak kalbin artyiikiinde
artma meydana gelir(38). Eldeki veriler, antihipertansif tedavinin KKY’ni tam olarak

onlemedigini ancak gelismesini birka¢ on yil erteledigini diisiindiirmektedir(39).

2.2.4.4.3. Koroner Arter Hastaligi:

Hipertansif hastalarda KAH goriilme siklig1 bes kat daha fazladir. Ancak bu iki hastalik
arasindaki iliski tam olarak aydinlatilmamistir. Hipertansiyon baglica kiiclik arter ve
arteriyolleri etkiler. Ateroskleroz ise daha ¢ok orta boy ve biiylik arterleri tutmaktadir.
Kolesterol diisiiriicli tedavinin hipertansif hastalarda da koroner olaylar1 azaltmasi, koroner
kalp hastalig1 gelisiminde hiperkolesterolemik aterosklerozun daha fazla rol oynadigini

diistindiirmektedir(40).
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2.3. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, geligsmis toplumlarda morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenidir. Genel



tahminlere gore morbidite ve mortalite orant saglikli kisilerden ¢ikarildiginda 2020 yilina
kadar kardiyovaskiiler hastaliklar ve Ozellikle ateroskleroz, toplam hastalik yiikiiniin en
onemli sebebi olmaya devam edecektir(41). 2020 yilinda Diinya Saglik Orgiitiiniin hazirladig
yasamui kisitlayan 6nde gelen nedenler listesinde koroner kalp hastalig1 birinci, inme dordiincii
sirayr alacaktir. Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada epidemik olmaya baglamistir;

aterogenez ve siklikla eklenen tromboz, altta yatan en sik nedenlerdir(42).

2.3.1. Tanim

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1 maddeleri degisik
oranlarda igeren intimal plaklara bagl olarak, ilerleyici arteriyel darlik ve tikanmalara neden
olan, arterlerin esneklik ve antitrombotik o6zelliklerinin bozulmasma yol agan hastaliga
ateroskleroz denir. Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi takdirde
durdurulabilen veya geriletilebilen multifaktéryel, morbid ve mortal, sadece koroner

damarlar1 degil tiim arteryel yapilari etkileyen sistemik bir hastaliktir(43).

2.3.2. Patogenezi

Aterosklerozun patogenezi lokal vaskiiler hasar, enflamasyon, oksidatif stres ve vaskiiler
kalsifikasyonu (VK) igerir. Aterosklerozun ge¢ basamaklar1 i¢in belirgin olan VK, vaskiiler
duvardaki mineral birikimine yol agcan dejeneratif bir siire¢ olarak kabul edilmistir. Bununla
birlikte aterosklerozun erken agamalarinda ve olusumunda VK’yi tanimlayan yeni ¢aligsmalar,

kardiyovaskiiler hastaliklardaki klinik olaylar ile iliskilendirmistir(44).
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Aterosklerotik stireci hangi olay veya olaylar dizisinin baslattigi bilinmemektedir. Bu
stireci agiklamaya yonelik gelistirilen hipotezler icinde en yaygin kabulii, hasara tepki
hipotezi gormektedir. Ross tarafindan ortaya atilan bu varsayimda, olaylar1 endotel

disfonksiyonu baslatmaktadir(45).

Metabolik, mekanik, toksik, immiinolojik olaylar ve enfeksiyonlar endotel
disfonksiyonuna neden olurlar. Bilinen risk faktorlerinin hepsi de, endotelde islevsel
bozukluga yol agabilir. Disfonksiyon, tek hiicre sirasindan olusan bu tabakanin, kan ile damar
duvar arasinda bariyer olma 6zelligini, segici gegirgenligini ve antitrombotik yapisini bozar.
Bunun sonucunda gelisen enflamatuvar ve proliferatif olaylar dizisi, aterosklerotik plagin

olusmasina neden olur. Disfonksiyon, endotelin islevlerinde dengesizlige neden olur.

Gevseme ile kasilma, antitrombojenite ile protrombojenite ve antiproliferasyon ile
proproliferasyon arasindaki denge bozulur(46). Aktive olmus endotel hiicrelerinden adhezyon
molekiilleri, sitokinler, kemokinler ve biiyiime faktorleri salinir. Salgilanan ¢ekici maddeler
ile lezyonlu alana gd¢ eden monositler, enflamatuvar sitokinler salgilarlar. Interlokin 1-beta,
tiimor nekroz faktor-alfa gibi sitokinler, endotele daha ¢ok 16kosit ve Low density lipoprotein
(LDL) baglanmasina neden olmanin yanisira, protrombojenik bir 6zellik de verirler(45).
Endotele tutunduktan sonra subendotelyal alana gegen monositler burada makrofajlara
dontisiirler. Makrofajlar okside LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicresine doniisiirler ve
bliylime faktorleri, sitokinler, hidrolitik enzimler, prokoagiilan maddeler salgilarlar. Bunlar
endotelde daha fazla hasar olusturarak yerel vazokonstriiksiyona, bu bolgenin trombositlerle

iliskiye girmesine, diiz kas hiicrelerinin aktivasyonuna ve hiicre dig1 matriks yapimina neden

olurlar(46).
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En erken patolojik bulgu yagl izler (fatty streak) olup, daha sonra bu bolgelerde fibroz
plaklar gelisir. Komplikasyonlardan sorumlu olan esas lezyonlar bu plaklardir. Baslica

komplikasyonlar; trombiis gelisimine yol acan fissiir, lilserasyon, endotel disfonksiyonu,



anevrizma ve sekonder kalsifikasyon gelisimidir. Bunlara bagl olarak ilgili damarin besledigi

organ ve dokularda akut veya kronik iskemik hastalik ve fonksiyon bozukluklar1 gelisir(43).

2.3.3. Risk Faktorleri

Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin (NCEP) 2001°de yayinlanan III. Yetiskin
Tedavi Panelinde (ATP III), koroner arter hastaligi (KAH) risk faktorleri asagida 6zetlendigi
sekilde siniflandirilmistir(46).

2.3.3.1. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri (NCEP ATP III)

1. Lipid risk faktorleri (LDL ve trigliserid yiiksekligi, High density lipoprotein
(HDL) diisiikliigii, aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri
A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢imi

c. Diyabetes Mellitus (DM)
d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum
B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
a. Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta koroner kalp hastalig1 oykiisii
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2.3.3.2. Koroner Arter Hastalig1 I¢in Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP 111)



1. Yas (erkeklerde > 45, kadinlarda >55 )

2. Ailede erken yasta koroner kalp hastalig1 dykiisii

3. Sigara i¢imi

4. Hipertansiyon ( Kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag¢ kullanimi )
5. Diistik HDL kolesterol diizeyi ( HDL <40 mg/dl )

6. Yiksek LDL kolesterol diizeyi ( LDL >130 mg/dl )

HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir. Ciinkii HDL
kolesterol yiiksekligi KAH riskini azaltir. DM varligi, KAH risk esdegeri olarak

degerlendirilir.

2.3.3.3. Karotid ateroskleroz igin risk faktorleri
Sigara i¢imi ve yas, karotis arter aterosklerozu gelisimi i¢in en 6nemli iki risk faktoriidiir.
Digerleri, 6nem sirasina gore, hipertansiyon, diabet, cinsiyet (erkeklerde 75 yasin altinda daha
sikken, kadinlarda 75 yas iistiinde daha siktir) ve hiperlipidemidir. Afrika- Amerikan erkekler
ve Hispanik Amerikalilar daha yiiksek karotis ateroskleroz insidansina sahiptirler. Bazi veriler

kronik enfeksiyonun karotis arter hastaligi gelisiminde rolii oldugunu ortaya koyar(2).

Normal arter duvari {i¢ tabakadan olusur. En i¢teki limeni gevreleyen tabaka intima’dir.
Tek sira bi¢iminde dizilmis endotel hiicreleri, bunlar1 destekleyen subendotelyal matriks,
bazal membran ve insan intimasina 6zel olarak az sayida diiz kas hiicrelerinden olusur. Intima
kalinligi mekanik stresin degiskenligine bagli olarak yerel farkliliklar gosterir(47). Kan
akiminin olusturdugu mekanik stresin fazla oldugu bolgelerde, diiz kas hiicreleri uyarilir ve bu
bolgeyi kalinlastiran proteoglikanlar iiretirler; bu bdlgelerde bebeklikten itibaren tek tiik

makrofajlar da belirmeye baglar.
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Unutulmamasi1 gereken nokta, kan akimina uyum nedeniyle olusan bu kalinlagmanin,
damar limenini kesinlikle daraltmadigidir. Ancak ilging olarak bu bdlgeler ateroskleroza

yiiksek derecede yatkinlik gdsteren kesimlerdir(48). Sol koroner arterin, karotis arterinin ve



karm aortunun distal kesimlerindeki ¢atallanma yerleri en tipik 6rneklerdir. intimadan internal
elastik membran ile ayrilan orta tabakaya media adi verilir. Kollajen, elastik lifler ve
glikozaminoglikanlardan olusan bir matriks iginde konsantrik olarak dizilmis diiz kas
hiicrelerinden olusur. Adventisyadan eksternal elastik membran ile ayrilir. En dis tabaka ise
adventisya’dir. Gevsek bir bag dokusu yapisindaki bu tabaka, boyuna dizilmis kollajen lifler,

vaza vazorum ve sinir u¢larindan olusur(49).

IMK, ilk kez 1986 yilinda Pignoli tarafindan B-mod ultrasonografi ile élgiilmiistiir(50).
Olgiimlerin daha rahat yapilabilmesi ve karotis arterinin sik olarak incelenmesinden dolayi,
1990’11 yillardan itibaren IMK &l¢iimiinde karotis arterinin kullanilmasina baslanilmistir(51).
O tarihten beri yapilan gesitli ¢alismalarin sonucunda KIMK aterosklerozu belirlemede yeni
bir parametre olarak kullanilmaya baglanmistir(48,49,47-51). KIMK’nin ultrason ile
gbsterilmesi intima ile mediayr birbirinden ayrramaz. IMK’nin artisi, intima ve media

tabakalariin kalinlagmasi sonucunda olmaktadir(52).

Intimal kalinlasmadan primer olarak endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan
ateroskleroz; medianin kalinlasmasindan ise genellikle hipertansiyona bagli olusan diiz kas
hipertrofisi sorumlu tutulmaktadir. Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz, ¢ocukluk ¢agindan
baslayarak sessiz bir ilerleme ile klinik olarak (MI veya inme) orta ve ileri yaslarda karsimiza
cikmaktadir. Cocukluk ve ergenlik doneminde risk faktorlerinin bulunmasi, bu ilerlemeyi
hizlandirir. Bu nedenle, erken aterosklerotik degisikliklerin gosterilebilmesi, risk faktorlerinin
azaltilabilmesi icin ¢ok onemlidir. Bu erken degisiklikler, IMK’nin artmasi ve arterlerin

vazodilatator fonksiyonlarinin bozulmasidir(53).
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Bazi damarlar ateroskleroza daha egilimli iken, aterosklerozun lokal veya tek bir alana
kisith kalmasi olduk¢a nadirdir. Ayn1 zamanda bir arteryel bolgede hastaliga ait klinik
belirtilerin ortaya ¢ikmasi, diger arteryel bolgelerde de klinik olaylar1 kuvvetli bir sekilde
belirlemektedir. IMK 6l¢iimiiyle, ilgi duyulan vaskiiler bdlgenin uzagindaki bir bdlgeden
Ol¢iim yapilarak, o vaskiiler bolgeye ait bilgi verilebilmektedir. En sik karotid arter hastaligi
ile koroner arter hastalif1 arasindaki iliski incelenmis olup, bazi ¢alismalarda da kapak
kalsifikasyonu ile arasindaki iliski degerlendirilmistir(54,55). B-mod ultrasonografi
noninvazif olmas1 ve kolay uygulanabilirligi nedeniyle, bireylerdeki aterosklerotik yiikiin
degerlendirilmesi agisindan etkin bir yontem olarak ortaya ¢ikmaktadir. B-mod ultrasonografi
ile damar duvarmin cesitli katmanlari, viicudun degisik bolgelerinde gériintiilenebilir. Intima
ve medianin toplam kaliliginin 6l¢iimii en sik kullanilan yontemdir. Karotis arterleri yiizeyel
yerlesimleri, goriintiilenmelerinin kolay olmasi, biiytikliikleri ve hareketsiz olmalar1 nedeniyle

en sik kullanilan damarlardir(56).

Karotis arterlerinin 2 boyutlu goriintiilemesinde, damarin 6n duvari (transdusere yakin
olan), liimen ve posterior duvar (transduserden uzak olan) ayirt edilebilir. Her iki duvarda
sirast ile ekojenitesi yiiksek, ekojenitesi zayif ve ekojenitesi yiiksek katmanlar ayirt edilebilir
(Sekil 1). Ekojenitesi yiiksek bodlgenin iist smir1 (6nciil sinir), eko veren anatomik gecis
bolgesine denk gelmektedir ve ‘gain’ ayarlarina bagimh degildir. Ekojenitesi yliksek bolgenin
alt smnir1 (uzak sinir) ultrasonografi sisteminin ‘gain’ ayarlarina baglidir ve herhangi bir
anatomik bdlgeyi temsil etmez. IMK’nin 6l¢iilmesinde, ekojenitesi yiiksek bolgelerin dnciil
sinirlarinin Olgiilmesi tavsiye edilmektedir. Bu Ol¢lim yontemine “Onciil smir yontemi”
denilmektedir. Arka duvarda ise liimen ile intima gegisi, ilk ekojen bdlgenin Onciil sinirina
denk gelmektedir. Bu duvarda ikinci ekojen bdlgenin Onciil sinir1 ise media-adventisya
sinirna uymaktadir. Arka duvarda IMK’nin 6l¢iilmesinde sonografi ile histoloji arasinda
uyum mevcuttur. Onciil smir yontemi ile yapilan &lgliimlerde yakin (6n) duvar yapisi
histopatolojiye gore daha az Olclilmektedir. Adventisya, mediaya gore daha ekojeniktir ve
yakin (6n) duvarda adventisya-media smirindan potansiyel ekolar, adventisyanin alt

tabakalarindaki yiiksek ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir(56).
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Sekil 1: On (yakin) ve arka (uzak) duvarin ultrasonografik goriiniimii

KIMK &l¢iimii kalp ritminden etkilenmediginden, ilag kesilmesine gerek duyulmadan
yapilabilir. IMK 6l¢iimii diyastol sirasinda, limen ¢apmin en dar, IMK’nin ise en genis

oldugu an yapilir.

Saglikli bireylerde normal IMK 0.25-1.0 mm olarak kabul edilir. IMK yasla iliskilidir,
yillik 0.01-0.02 mm artig gosterir (57). Bu nedenle, yetiskinlerde normal olarak kabul edilen
1.0 mm smir1 genglerde normal olarak kabul edilemez. Bugiin i¢in yasa gore ayarlanmig bir
skala bulunmasa da, genellikle genglerde 0.75 mm tizerindeki degerler anormal olarak kabul
edilmektedir. Baz1 caligmalarda ise anormal demek i¢in o popiilasyonun ortalama degerlerinin
iizerinde olmasi gerektigi savunulmaktadir. KIMK progresyon hizinda ise 0.02-0.05 mm/y1l
artts anormal olarak kabul edilmektedir(53,57,58). KIMK yayginhigi ve derecesi,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve semptomatik KAH’nin yayginlig ile iliskili bulunmustur.
KAH ve inme gelisme riskini belirleyebilmistir. Bircok calismada, KIMK ile KAH siklig
arasinda iliski tespit edilmistir(48,51,58).
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Cardiovascular Health Study (CHS) calismasinda, kardiyovaskiiler hastalik hikayesi
olmayan 65 yas iizerindeki 4476 vaka ortalama 6.2 y1l izlenmistir. Bu ¢alismada, IMK arttik¢a
yillik inme ve KAH insidansinin arttig1 tespit edilmistir(59).

Rotterdam c¢aligmasinda, 55 yas iizerindeki 8000 vaka ortalama 2.7 yil takip edilmis ve
KIMK’de 0.163 mm'lik bir artisin, MI goriilme riskinde 1.43 oraninda bir artisa neden oldugu
tespit edilmistir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerine gore bir ayarlama yapildiginda, bu risk
1.25 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada KIMK, yas, erkek cinsiyet, viicut kitle indeksi
(VKI), sistolik kan basinci, hipertansiyon, total kolesterol, diyabet arasinda pozitif bir iliski;
HDL seviyeleri ile ters bir iliski saptanmistir(60).

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) calismasinda da, IMK ile MI iliskisi
arastirilmistir. Bu ¢alismada bilinen inme ve KAH olmayan 45-64 yas arasindaki 15792 kisi 6
ile 9 y1l arasinda takip edilmistir. IMK 6lgiimleri, ana karotis arteri, internal karotis arteri ve
bifiirkasyonun uzak duvarindan alinmistir. Calisma sonunda, KIMK ile KAH arasinda iliski
oldugu tespit edilmistir. Bu iliski, risk faktorlerine gore ayarlama yapildiginda, bir miktar
azalsa da tamamen ortadan kalkmamustir. MIyi belirlemede, ana karotis arteri diger bolgelere
gore daha {istiin bulunmustur; ayrica KIMK yas, VKI, sistolik ve diyastolik kan basinci,
sigara, LDL kolesterol ile iliskili bulunmustur(61).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Grubu

Calismaya, Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji
Anabilim Dali’na bagvuran, elektif koroner anjiyografi sonrasi ekokardiyografi iinitesinde
karotis doppler yapilan, hipertansiyonu olmayan 32, hipertansiyonu olan 30 hasta alindi.
Romatizmal kalp hastaligi  bulunanlar, bobrek yetmezligi olanlar, hipertrofik
kardiyomiyopatisi bulunanlar, Diyabetes Mellitusu olanlar, kronik karaciger hastalig1 olanlar,
sigara igenler, kalp yetmezligi olanlar, 18 yasindan kiigiik ve 75 yasindan biiyiik kisiler
calismaya dahil edilmediler. Caligsmaya alinan tiim hastalara arastirma ile ilgili bilgi verilerek
hasta onam formu alindi. Calisma protokolii, Inénii Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu

tarafindan onaylanda.

TTE, vyiiksek rezoliisyonlu ekokardiyogarafi aletiyle (HDI-5000; ATL,
Borhell, Washington-USA) KIMK &l¢iimleri, karotis doppler sonrasi tiim hastalara uygulandi.
Biitiin hastalarda her iki arteria carotis communis, internal karotid arter ve karotis bulbusu
ayrintili olarak morfoloji agisindan incelendi. Aterosklerotik plak varligi ve IMK, ayr1 olarak
degerlendirmeye alindi. Yalmzca arka (uzak) duvar 1 cm’lik alanda degerlendirildi ve IMK
Olctimleri yapildi. Aterosklerotik plakli segmentler kullanilmadi. Ultrasonografik analiz igin,

liimen-intima ve media-adventisya yiizeylerinin karakteristik ekojenitelerinden yararlanilarak

intima-media kalinlig1 6l¢iildii(Sekil 2).

- _

Sekil 2 Intima-media kalinligmin ultrasonografik goriiniimii. Solda normal intimamedia

kalinlig1 olan karotis arter; sagda ise intima-media kalinlig1 artmis karotis arter.
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Koroner anjiyografi, tiim hastalarda 6-french sag ve sol kalp kateteri ile (Philips
Medical Systems Integris H 3500 ve 5000) Judkins teknigi kullanilarak yapildi. Hastalarin
klinik ve demografik 6zellikleri kaydedildi. HT (antihipertansif ilaclar ile tedavi edilen,

bilinen hipertansiyon veya 2 kez kan basinci 6l¢limiiniin 140/90 mmHg iizerinde olmast).

3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma, kategorik degiskenler ise yiizde (%)
olarak verildi. Siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda unpaired t testi, kategorik verilerin
karsilagtirllmasinda ise Ki-kare testi kullanildi, Yas, cinsiyet ve hipertansiyon siklig1
degiskenler olarak dahil edildi. Tiim istatistiksel testler ¢ift yonlii olarak yapildi. P degeri
<0.05 olmasi, istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi. Istatistiksel analizde SPSS statistical
software (version 10.0, SPSS, Chicago, IL, USA) programi kullanildi.
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4.BULGULAR

Calismaya, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji
Anabilim Dali’na bagvuran, elektif koroner anjiyografi sonrasi ekokardiyografi iinitesinde
karotis doppler yapilan, hipertansiyonu olmayan 32 (16 erkek, 16 kadm ), hipertansiyonu
olan 30 (15 erkek, 15 kadin ) hasta alindi. Hastalarin yas, cins, hipertansiyon mevcudiyeti
tablo 7° de verildi. Calismadaki tiim olgularin yaglar1 18 ila 75 arasinda olup, hipertansiyon
grubunda ortalama yas 51.2 + 8.3 ve hipertansiyonu olmayan kontrol grubunda ise 52.4 + 9.0
idi. Her iki grup yas acisindan kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi ( p> 0.05).
Olgularin yas agisindan demografik dagilimlari tablo 5’ de verildi.

Tablo-5. Olgularin Yas Acisindan Demografik Ozellikleri

HT Grubu Kontrol Grubu P Degeri
Yas (Y1l £SS) 51.2+8.3 524+9.0 >0.05

Her iki gruptaki olgular KIMK acisindan karsilastirildilar, bu iki grup KIMK
acisindan kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi ( p>0.05 ). Her iki grubun
KIMK agisindan dagilimlari tablo 6° da verildi.

Tablo-6. Olgularin KIMK (mm) kaliliklart

HT Grubu Kontrol Grubu P Degeri
KIMK (mm) 53+1.3 53+1.1 >0.05

29



Tablo-7. Hastalarin Yas, Cins, HT varligi, KIMK kalinliklari

No Hasta Ad1  Yas Cins HT KIMK (mm)
1 IK 75 E + 9.6
2 MK 66 E + 5.3
3 OK 39 E + 43
4 AK 45 E + 5.3
5 AC 61 E + 6.0
6 MK 59 E + 5.0
7 AS 45 E + 5.3
8 ZD 45 E + 4.6
9 MS 59 E + 7.3
10 MS 55 E + 3.3
11 iG 46 E + 3.6
12 TS 47 E + 6.3
13 HM 54 E + 6.3
14 SY 49 E + 5.0
15 ZC 50 E + 5.0
16 MC 37 K + 7.3
17 EK 40 K + 4.0
18 EC 60 K + 5.6
19 SK 60 K + 3.6
20 MK 44 K + 5.3
21 LN 45 K + 3.3
22 GA 57 K + 5.0
23 HG 55 K + 4.6
24 CT 46 K + 6.6
25 MK 46 K + 5.6
26 EO 52 K + 5.3
27 AD 50 K + 4.6
28 EG 50 K + 4.3
29 CG 50 K + 7.6
30 RS 50 K + 6.0
30
No Hasta Ad1  Yas Cins HT KIMK (mm)
1 AK 38 E - 4.6
2 YO 44 E - 4.6
3 BC 75 E - 8.3
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5.TARTISMA

Hipertansiyon diinyada ve iilkemizde olduk¢a sik goriilmektedir(17). Hipertansiyon
baslica bobrek ve kardiyovaskiiler sistemi hedef alir. Hedef organ tutulumlar arasinda kalp
(konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik), bobrek
(mikroalbliminiiri, proteiniiri), beyin (inme), periferik arterler (arteryel anevrizma) ve goz

(retinopati, papil 6demi) sayilabilir(62).

KIMK, hem aterosklerozun yaygmhgmi degerlendirmede hem de kardiyovaskiiler
mortalitenin degerlendirilmesinde &nemli bir belirleyicidir. Ozellikle 0.8 mm {izerindeki
KIMK, artmis koroner arter hastalifn ve kardiyovaskiiler olay riskini beraberinde
getirmektedir. KIMK’nin endotelyal organ hasarmin erken bir belirteci ve sistemik

aterosklerotik hastaligin baslangi¢ bulgusu oldugu gosterilmistir(48,49).

Biz bu calismada; hipertansif hastalarda koroner ateroskleroz olmaksizin, karotid
ateroskleroz olup olmadigina baktik. Cilinkii hipertansiyon; hem koroner ateroskleroz, hemde
karotid ateroskleroz icin ortak risk faktoriidiir. Bizim ¢aligmamizda normal koroner arterli
hipertansif hastalarda, KIMK kalmlig 5.3+ 1.3, normal koroner arterli hipertansif
olmayanlarda KIMK kalinlig1 5.3£1.1 idi. Her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlaml
farklilik yoktu. Bu bilgilerin 1s1¢inda sunu sodyleyebiliriz ki; hipertansif hastalarda koroner

ateroskleroz olmaksizin, karotid arteroskleroz da olmadigidir.
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6.SONUC

Klinimigizde, elektif koroner anjiyografi sonrasi ekokardiyografi iinitesinde karotis
doppler yapilan, hipertansiyonu olmayan ve hipertansiyonu olan hastalarda karotis intima-
media kalinhig1 degerlendirildi. Yapilan degerlendirmede sonug¢ olarak; iki grup arasinda
ultrasonografik olarak saptanan KIMK degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu konuda

fazla sayida ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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7.0ZET

Giris ve Amacg
Hipertansiyon; koroner ateroskleroz ve karotid ateroskleroz i¢in ortak risk faktorii gibi
gorlinmektedir. Bu calismada amag¢ normal koroner arterli; hipertansiyonu olmayan ve olan

hastalarda karotis intima-media kalinligin1 kiyaslamaktir.

Gerec¢ ve Yontemler

Calismaya tamami normal koroner arterli; hipertansif olmayan 32 (16 erkek, 16 kadin,
ortalama yas 52.4+9.0 ), hipertansif olan 30 (15 erkek, 15 kadin, ortalama yas 51.2+8.3 )
hastadan olusan toplam 62 kisi dahil edildi. Tamaminda karotis dopplerde intima media

kalinlig 6lciildii.

Bulgular

Her iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunamadi.
Sonug¢
Bu ¢alismada normal koroner arterli; hipertansiyonu olmayan ve hipertansiyonu olan
hastalarda karotis intima media kalinligi degerlendirildi. Yapilan degerlendirmede sonug
olarak; iki grup arasinda ultrasonografik olarak saptanan KIMK degerleri arasinda anlamli

fark saptanmadi. Bu konuda fazla sayida ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler

Normal Koroner Arter , Hipertansiyon, Karotis Intima Media Kalinlig
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8. SUMMARY

Introduction and Aim



Hypertension; coronary atherosclerosis and carotid atherosclerosis seems to be a risk
factor common to. This study with normal coronary artery hypertension patients with and

without carotid intima-media thickness is compared.

Meterial and Methods

To work with all normal coronary artery hypertensive non-32 (16 men,16 women, mean
age 52.449.0 ), hypertension in 30 ( 15 males, 15 females, mean age 51.2+8.3 ) patients,
comprising 62 people in total were included. Carotid intima media thickness was measured in

a total of doppler.

Findings

Statistically significant difference between both groups were faund.

Conclusion

In this study with normal coronary arteries, hypertension and hypertension in patients
with non-carotid intima media thickness were assessed. Made in the assessment as a result,
the two groups in the ultrasonographically detected no significant difference between the

values KIMK was found. Many 1ssue is a need to work.

Key Words

Normal Coronary Arteries, Hypertension, Carotid intima Media Thickness.
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