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1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon diinyada ve tilkemizde siklig1 son yillarda artan ve neden oldugu
komplikasyonlar sebebi ile toplum sagligini tehdit eden olduk¢a 6nemli hastaliklardan
birisidir. Hipertansiyon; iilkelere, 1irka, cinsiyete, sosyo-ekonomik diizeye gore
farkliliklar gosterse de goriilme sikligi kabaca yetiskin niifusun %?25’idir. Niifusun
yaklasik %60’ 1n1 geng popiilasyonun olusturdugu iilkemizde hipertansiyon insidansi

%21,3 iken, prevalans ise % 31,8 olarak bulunmustur (1, 2).

Prehipertansiyon sistolik kan basincinin  120-139 mmHg, diyastolik kan
basincinin 80-89 mmHg arasinda olmasidir ve ileride gelisecek olan hipertansiyonun
habercisidir (3). Prehipertansiyonlu kisilerde de hipertansif hastalarda oldugu gibi

artmig morbidite ve mortalite gosterilmistir (4).

Miyokard performans indeksi (MPI), birgok kalp hastaliginda prognostik degeri
olan sistolik ve diyastolik performansin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir
indekstir (5). Mitral ve trikiispit kapaklardan ‘Pulsed’ dalga Doppler ekokardiyografi ve
doku Doppler ekokardiyografi teknikleri kullanilarak sol ventrikiil (SV) ve sag ventrikiil
(SaV) igin MPI dogru bir sekilde hesaplanabilir (93). Hipertansif kisilerde MPI degeri
hipertansif olmayanlara gore artmistir (5). Ayrica koroner arter hastaligi (KAH) da SV
fonksiyonlarin1 ve MPI’yi olumsuz olarak etkiler. Ancak daha énceden normal koroner
arterlere  sahip prehipertansif hastalarda SV fonksiyonlar1 MPI kullanilarak

degerlendirilmemistir.

Amacimiz koroner anjiyografide koroner arterleri normal olan prehipertansif

hastalarin SV fonksiyonlarmin MPI ile degerlendirilmesidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Prehipertansiyon

2.1.1. Tanim

Prehipertansiyon, The Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC VII)
raporunda sistolik kan basmcinin 120-139 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 80-
89 mmHg arasinda olmasi olarak tanimlanir. Bu smiflama, yasam tarzina miidahale
ederek kan basincini diisiirmek, yasla birlikte artan kan basinci yiiksekligi oranlarinda
azalma saglamak veya hipertansiyondan korunma gerektiren bireyleri saptamak i¢in

gelistirilmistir. INC VII’ye gore hipertansiyon siniflamasi tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1: INC VII Hipertansiyon siniflamasi

Kan basinci Sistolik kan Diyastolik kan
siniflamasi basinci basinci
mmHg mmHg
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evrel 140-159 veya 90-99
Evre 2 > 160 veya > 100




Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’nin 2007 hipertansiyon kilavuzunda ise
prehipertansiyon terimi yerine yiiksek normal hipertansiyon tanimi kullanilmistir. Buna
gore sistolik kan basmcinin 130-139 mmHg aras1 ve diyastolik kan basmcinin 85-89

mmHg arasi olmasi yiiksek normal kan basinci olarak siiflandirilmistir.

Prehipertansiyon bir hastalik kategorisi olmayip, hipertansiyon gelisimi
acisindan yiiksek riskli bireyleri belirleyip yasam tarzi degisikligi ve medikal tedavi gibi
diger yontemlerle kan basincinin hipertansif diizeylere ulasmasimi onlemek ya da

yavaslatmak amaci ile kullanilan bir siniflamadir (3).

2.1.2. Prevalansi

Tim toplumun  %26’sinin normotansif, %44 tintin prehipertansif, %17 sinin
evre 1, %12’sinin evre 2 hipertansif oldugu JNC VII raporunda bildirilmistir (4).
TEKHAREF ¢alismasi verilerine gore Tiirkiye’de prehipertansiyon sikligi %32,8 olarak
saptanmigtir. Ulkemizde 2003 yilinda Tiirk Hipertansiyon ve Bébrek Hastaliklari
Dernegi tarafindan yapilan ‘Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasinda’ kan basinci
140/90 mmHg altinda olan bireylerin %63 iiniin prehipertansif aralikta oldugu tespit

edilmistir.

Prehipertansiyon erkeklerde kadinlardan daha fazla goriillmektedir. Nutrisyon
calismas1 (NHANES-111;1999-2000)’na gore kadinlarda %23, erkeklerde %40 oraninda
goriilmektedir (5). Framingham c¢alismasina katilanlardan (hipertansiyon ve koroner
arter hastaligr olmayan) yiiksek normal kan basinci olan 35-64 yas arasi kisilerde 10
yullik kiimitlatif hastalik riski insidansi kadinlar i¢in %4, erkekler i¢cin % 8 olarak

hesaplanmustir (6).

2.1.3. Prehipertansiyonun Komplikasyonlari

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in kan basinct giligli ve bagimsiz bir risk
faktortidiir. Birgok epidemiyolojik ¢alisma prehipertansif hastalarda kardiyovaskiiler
riskin arttigin1 gostermistir. Yiiksek normal kan basinct olanlarda kardiyovaskiiler

hastalik riski kadinlarda 2,5 kat , erkeklerde 1,6 kat daha fazladir (6).



Mainous ve ark. yaptiklar: bir ¢alismada 12 yil takip sonrasi kardiyovaskiiler
hastaliga bagli mortalite, normal kan basinci olup risk faktorleri olmayanlarda %0,4,
prehipertansif ve risk faktorii olmayanlarda %3, prehipertansif ve risk faktorleri
olanlarda %4,9 olarak bulunmustur (7). Kardiyovaskiiler hastalik riski 115 mmHg’lik
sistolik kan basincindan itibaren progressif olarak artmaya baslar, 135 mmHg sistolik
kan basincinda ise KAH ve inmeye bagli oliim riski iki kat daha fazla goriilir (5).
Prehipertansiyonun koroner arterleri de i¢eren subklinik ateroskleroz ile iliskili oldugu
ve karotis-brakial arter intima-media kalinlagsmasini arttirdigi bilinmektedir (5). Koroner
arter hastaligina bagli olimlerin %151 prehipertansif hastalarda gelismektedir (1).
Ayrica prehipertansif durum ilerde gelisebilecek hipertansiyonun da bir gostergesi
olabilir. Yapilan bir caligmada prehipertansiyonun 4 yil icinde %19 oraninda
hipertansiyona ilerleyebildigi gosterilmistir (2). Prehipertansiyondaki artan bu risklerin

mekanizmasinin hipertansiyondaki ile ayni oldugu diistiniilmektedir (5).

2.1.4. Prehipertansiyonun Tedavisi

Prehipertansiyonu olan bireylerde hedef organ hasart yoksa JNC VII
kilavuzunda sadece yasam tarzi modifikasyonu Onerilmektedir. Ancak hedef organ
hasar1 varsa ilag tedavisi eklenmektedir (3). Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin
hipertansiyon kilavuzuna gore ise kisinin risk durumu ¢ok yiiksek, yiiksek, orta ve
diisiik olarak siniflara ayrilmistir. Buna gore yiiksek normal kan basinci olan hastalarin
riski ¢ok yliksek veya yiiksek ise ila¢ tedavisi onerilmekte, eger kisinin risk durumu orta

ve diisiik ise sadece yasam tarzi modifikasyonu ve takip onerilmektedir.

Prehipertansiyon tedavisinin hedefi kan basincim1i normal aralia diisiirmek,
yasla olan kan basici artisini ve kan basinct ile baglantili kardiovaskiiler olaylari
onlemektir. Prehipertansiyonun tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik olmak iizere
iki kisimda incelenmektedir. Hastalarin ¢ogunun tedavisi non-farmakolojik olarak

yapilabilmektedir (5).



2.1.4.1.Non-farmakolojik Tedavi

Prehipertansiyon i¢in non-farmakolojik tedavi Onerileri genelde diyetle alinan
sodyumun kisitlanmasi, obezlerde kilo verme, alkol alimindan kag¢inma ve diizenli
egzersiz ile baglar (8). Ayri ayr1 her bir tedavi seklinin kan basincini dikkate deger
oranda disilirdiigli ve hipertansiyon gelisimini Onledigi klinik ¢aligmalar ile
kanitlanmistir (5).

Diisiik sodyum diyeti hipertansiflerde kan basincini diisiiriir ve hipertansiyonun
ortaya c¢ikigin1 Onler. Kontrollii randomize c¢alismalarda 1limli sodyum azaltilmasinin
kan basmcini hipertansiflerde 4,8/2,5 mmHg ve normotansiflerde 1,9/1,1 mmHg
diistirdiigi  gozlenmistir (9). Diyetle alinan sodyum miktarimin 100 mEg/giin’e
diistiriilmesi tavsiye edilmektedir (3).

Obez kisilerde kilo kaybi ile kan basincinda diistis saglanir. Mevcut veriler kilo
vermenin sodyum kisitlamasindan bagimsiz olarak kan basincimi diistirdiigiini
gostermektedir. Kilo verme ile birlikte sodyum kisitlamasi1 yapilacak olursa kan
basincinda saglanan diisme daha fazla olmaktadir. Bir kilogram zayiflamak kan
basincinda 0,5-2 mmHg azalmaya neden olur (10).

Diizenli alkol alimi ile kan basinct yiiksekligi arasindaki iliski 1yi tanimlanmistir.
Her giin diizenli olarak 30-60 gram alkol alimi ile hipertansiyon insidansinda 1,5-2 kat
arttg olmaktadir (11).

Bir¢cok epidemiyolojik calisma diizenli aerobik egzersizin hipertansiyon
olusumunu Onleme ve tedavisinde etkili oldugunu gostermistir. Diizenli aerobik
egzersiz ile kan basincinda ortalama 5 mmHg dolayinda bir diigme saglanmaktadir.
Daha sedanter yasayan erigkin popiilasyonda uzun takipte fiziksel olarak daha aktif
gruba gore hipertansiyon gelismesi agisindan rolatif risk 1,52 civarinda saptanmigtir
(12, 13, 14).

Sigaranin tek basina persistan hipertansiyona yol actig1 diisiiniilmektedir.
Ayrica sigara antihipertansif ilaglara verilen kan basmci disiiriicii yanit1 azaltir, lipid
seviyeleri lizerine olumsuz etkisi vardir, endotel bagimli arteriolar dilatasyonu bozar,

insiilin rezistansini arttirir ve SV hipertrofisi gelismesini hizlandirir (15).



2.1.4.2. Farmakolojik Tedavi

Diabetes Mellitus (DM) ve KAH’1 olanlarda yasam tarzi degisiklikleri hastaligi
onlemede basarisiz olursa JNC VII’de prehipertansiyonun farmakolojik olarak tedavi
edilebilecegi belirtilmektedir (3). Valsartan ile yapilan bir ¢aligma sonucunda,
antihipertansif tedavi ile kan basinc1 <140/90 mmHg altinda tutulan veya asemptomatik
yiiksek riskli prehipertansif hastalarda, erken kardiyovaskiiler hastalik progresyonunun
yavaslatilabildigi veya hastaligin geriye dondiiriilebilecegi gosterilmistir (16). Ayrica
TROPHY calismasinda kandesartanin  (17), PHARAO c¢alismasinda ramiprilin
prehipertansif hastalarda giivenli oldugu ve tedavinin klinik hipertansiyona ilerleyisi
onlemede etkili oldugu saptanmistir (18). Ilag tedavisinin hadef organ hasar1 ve ilave
hastaligi olmayan prehipertansiyonlu hastalarda etkisini anlamak i¢in daha fazla

calismaya ihtiyag¢ vardir.

2.2. Kan Basmai Ol¢iim Yontemleri

Kan basinci, evde veya is yerinde kisinin kendisi tarafindan, muayenehanede ya
da ambulatuvar olarak 6lgiilebilir. Kisinin kendisi tarafindan kan basincinin 6lgiilmesi
daha pratik bir yaklasim olmakla birlikte islemin dogrulugu ve giivenirliligi konusunda

tereddiitler bulunmaktadir (3).

2.2.1. Muayenehanede Kan Basinci Ol¢iimii

Kan basicinin dogru 6l¢iilmesi etkin bir tedavi igin mutlak bir gerekliliktir. Kan
basincint 6lgecek kisi egitimli olmali, hastayr uygun sekilde hazirlamali ve hastaya
uygun pozisyon vermelidir. Kan basinct 6l¢timii Oncesi hasta bir sandalyede veya
muayene masasinda ayaklar yere basacak sekilde ve kollar kalp seviyesinde olacak
sekilde en az 5 dakika siireyle oturmalidir. Kafein, egzersiz ve sigara i¢ilmesi 6l¢iimden
en az 30 dakika dnce birakilmis olmalidir. Uygun 6l¢lide manson (mangonun kese kismi
cevreledigi kolun en az %80’i olmalidir) kullanilarak en az iki ayr1 6l¢iim alinmali ve
ortalamas1 kaydedilmelidir. Olgiimler arasinda 5 mmHg’dan fazla fark var ise iigiincii
bir 6lgiim daha alinmalidir. Oncelikle her iki koldan da &lgiim yapilmali ve hangisi

yiiksek ise takip eden Slgiimler o koldan alinmalidir. Manson oskiiltatuvar degerin tist



smirindan 20-30 mmHg daha yukartya kadar sisirilmeli ve sondiiriilme hizida saniyede
2 mmHg’y1 gegmemelidir ( 19, 20).

Korotkoff seslerinin ilk duyuldugu nokta sistolik kan basinci, Korotkoff
seslerinin kayboldugu nokta ise diyastolik kan basinci olarak tanimlanir. Sonuglar kan
basinci yaninda hastanin pozisyonu (yatarak, oturarak, ayakta), hangi koldan alindigi

(sag veya sol) belirtilerek rapor edilmelidir (21).

2.2.2. Ambulatuvar Kan Basinc1 Ol¢iimii

Ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii giinliikk aktiviteler ve uyku sirasinda kan
basinci hakkinda bilgi verir (22). Bu cihazlarda Korotkoff sesleri igin ya mikrofon ya da
ossiloskop tarzi yontemle arteryel dalgalar1 hisseden bir manson vardir. Yirmidort saat
kan basinci gozlemi, hastanin aktivitesi siiresince ¢ok sayida dl¢lim yapilmasini saglar.
Ozellikle beyaz 6nliik hipertansiyonu olan hastalarin teshisinde énemlidir. Beyaz onliik

hipertansiyonu, hipertansiyon teshisi konulan hastalarin %20- 35’inde bulunmaktadir

(22).

2.3. EKOKARDIYOGRAFI

2.3.1. Genel Bilgiler

Ekokardiyografi (EKO), gliniimiizde kardiyoloji pratiginde kullanilan en degerli
non-invaziv goriintiileme teknigidir. Son zamanlarda teknolojideki ilerleme ve yapilan
birgok c¢alismayla kesinlesen teshis kriterleri, bu yontemin Onemini arttirmig ve
yaygiligini saglamigtir.

Iki boyutlu inceleme 1970’lerin ortalarinda, Doppler EKO ise 1970’lerin
sonlarinda kullanima girmistir. Boylece EKO sadece goriintiileme isleminden ziyade
hemodinamik degerlendirme teknigi olarak da kullanilmaya baslanmistir.

Ekokardiyografi, bir ultrasound yani yiiksek frekansli ses kullanim teknigidir.
Bu ultrasoundu saglayan transduserin i¢indeki piezoelektrik kristaldir. Bu kristaller
elektrik uyarisin1t mekanik (ses dalgasi) uyariya ve mekanik uyariy1 da elektrik uyarisina
cevirme Ozelligine sahiptirler. Elde edilen ses dalgasi, viicut ile temas halinde bulunan

transduserden dokulara iletilir ve yansiyan dalgalar toplanip elektrik uyarisina



dontistiiriilerek ekrana gonderilir. Yansimalar birbirinden farkli yogunluktaki iki
yiizeyin birlesim yerinden elde edilir.

Insan kulaginin isitebilme kapasitesi 20-20.000 siklus/saniye (veya Hertz) dir.
Ekokardiyografide kullanilan frekans ise 1-7 Mega Hertz’dir. Frekans arttikca ses
dalgasinin dalga boyu kisalir ve penetrasyon giicii diiser. Bu nedenle 2,5-3,5 Mega
Hertz’lik transduserler ekokardiyografik incelemeler i¢in daha uygun bulunmaktadir.

Elde edilen eko dalgalar1 ekranda ya ¢izgiler halinde ya da 1s1kl1 noktalar halinde
gosterilir. Eger noktalar halinde elde edilen eko hareketli bir sekilde verilebilirse bu da
M- mode (Motion) olarak isimlendirilir.

Iki boyutlu ekokardiyografide ise mekanik veya elektronik olarak diizenlenen
transduserlerden ses dalgalar1 bir ag1 seklinde gonderilir. Bu sekilde saniyede 15-100
aras1 frame (gegis) elde edilir.

Ekokardiyografide kullanilan ses dalgalarinin insan viicudu iizerinde hicbir yan
etkisi bulunmamaktadir. Bu sebeple geregi halinde giivenle kullanilmaktadir.

Giintimiizde kullanilan ekokardiyografi cihazlar1 M-mode, iki boyutlu EKO,
Doppler ve renkli akim Doppler EKO’yu birlikte barindirmaktadir. Gerek anatomi,
gerekse fonksiyonel yonden kalbi gostermede iki boyutlu EKO, M-mode EKO’dan daha
tistiin oldugundan, iki boyutlu EKO daha sik kullanilmaktadir (23).

2.3.2. iki Boyutlu ve M-mode Ekokardiyografi

Ekokardiyografi incelemesi transtorasik dort standart pencere (parasternal,
apikal, substernal, suprasternal) ile baslar. Uzun eksen kalbin tabanindan apekse sagital
ya da koronal kesiti, kisa eksen ise uzun eksene dik olan kesiti tanimlar (24).

Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu EKO ile incelenir. Kalbin
kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi 6lgtimleri iki boyutlu ya da iki boyutlu yardim ile elde
edilen M-mode goriintiilerden saptanabilir (24).

2.3.3. Doppler Ekokardiyografi

Doppler goriintiileme ekokardiyografik incelemenin vazgegilmez bir biitiintidiir.
Doppler goriintiileme ile iki boyutlu ekokardiyografinin dayandigi temel prensipler
farklidir. Doppler prensibi, Avusturyali fizikgi Christian Doppler tarafindan ilk kez

1842’de tanimlanan ‘Doppler Etkisi’ kuramina dayanmaktadir. Bu kurama gore ses
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kaynagi gozlemciye yaklasiyorsa sesin frekansi artar, gozlemciden uzaklasiyorsa azalir
ve ses kaynagi sabitse sesin frekansi da sabittir. Doppler EKO, kalp ve biiyiik
damarlardan gecen kan akiminin yonii, hiz1 (velosite) ve yapisi hakkinda bilgi verir.
Doppler EKO o6zellikle hemodinamiye odaklanmistir. Bu yontem ile kalbin anatomik
ozelliklerine ek olarak fonksiyonel 6zellikleri de degerlendirilmektedir.

Doppler EKO’da hedef eritrositlerdir. Eritrositlerden geriye yansiyan sesin
frekans1 transduserden gonderilen sesin frekansi ile Kkarsilagtirilir. Bu frekanslar
arasindaki farka Doppler degisimi denmektedir. Eger yansiyan ses dalgasimin frekansi
gonderilen ses dalgasiin frekansindan fazla ise yani kan akimi transdusere dogru ise

Doppler degisiminin pozitif oldugu, aksi halde ise negatif oldugu soylenilir (25, 26).

Kardiyovaskiiler pratikte 5 temel Doppler teknigi vardir:

1. Continous wave Doppler (CWD)

2. Pulsed wave Doppler (PWD)

3. Renkli akim goriintiileme

4. Doku Doppler goriintiileme (DDG)
5. Cift yonlii tarama (duplex scanning)

2.3.3.1. Continous Wave Doppler

Continous wave Doppler’de ultrason sinyalleri transduserden devamli bir sekilde
gonderilir ve geri alimr. CWD’de transduserden sinyalleri gonderen ve yansiyan
sinyalleri geri alan yan yana yerlestirilmis iki adet kristal bulunmaktadir. CWD’de
ultrason sinyallerinin gonderildigi dogrultu boyunca olan kan akimimin yonii ve hizi
degerlendirilir ve en yiiksek akim hizi elde edilir. CWD’de bir 6rnek hacim (sample
voliim) ve Nyquist limiti yoktur.

Continous wave Doppler’in en bilyliik avantaji goriintii kaymasinin (aliasing)
olmayisidir ve potansiyel dezavantaji ise ultrason demetinin tiim uzunlugundan gelen

sinyallerin es zamanli olarak kaydedilmesidir (27, 28).



2.3.3.2. Pulsed Wave Doppler

Pulsed wave Doppler tekniginde ise transduser Doppler sinyallerini
gonderdikten sonra yeni bir sinyal gondermek icin yansiyan sinyallerin ulagmasini
bekler. Sinyali gonderen ve yansiyan sinyalleri kaydeden kristaller CWD’den farkli
olarak aynidir. CWD tekniginde transduserin Doppler sinyallerini gonderen ve yansiyan
sinyalleri kaydeden kristelleri farklidir ayrica beklemeden siirekli sinyal génderme
olanag: vardir.

Pulsed wave Doppler EKO’da ilgilenilen derinlik 6rnek hacim olarak tanimlanir.
Incelenmek istenen derinlikteki bir odaga yerlestirilen rnek hacim yardimi ile belirli
bir yerdeki kan akimi1 degerlendirilebilir.

Pulsed wave Doppler yonteminde yiiksek velositeli akimlar saglikli bir sekilde
kaydedilemez. Pulsed sisteminde algilanabilen frekansin iist sinirt Nyquist limiti olarak

adlandirilir. Bu deger asildiginda goriintii kaymasi (aliasing) olusur. Boylece yaklasan

ve uzaklasan akim ayrimi yapilamaz, akim hizi 6lgiilemez (29, 30).

Sekil 1 A ve B: Mitral kapaktan PW Doppler ile diyastolik zaman intervalleri ve akim
velositelerinin dl¢iimii. DZ: Deselerasyon zamani, IGZ: Izovolumik gevseme zamani,
E: Erken diyastolik akim dalgasi, A: Geg diyastolik akim dalgasi.
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2.3.4. Doku Doppler Goriintiilleme

Doku Doppler goriintiileme, dokunun hareketinin Doppler ekokardiyografi ile
goriintiilendigi bir ultrasonografik tetkiktir. Doppler EKO’da hareketli hedeflerin hizlart
kayit edilir ve goriintiilenir. Ilk kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslar1 tarafindan SV
posterior duvar hareketlerinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmigtir (31). DDG ile
ventrikiillerin segmenter veya global, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 kantitatif

olarak degerlendirilebilir (32).

2.3.4.1. Teknik Prensipleri

Geleneksel PWD’nin modifiye seklidir (33). Doppler prensibine gore hareket
halindeki hedefe (eritrosit, anulus, vs.) gonderilen ultrason dalgalari, hedefin yiizeyi
tarafindan frekansi1 degistirilerek yansitilir. Gonderilen ve yansiyan dalga frekanslari
arasindaki fark Doppler sifti olarak adlandirilir. Doppler sifti hedefin hareket hizi ile
dogru orantilidir. Miyokardin yansitici 6zelligi kandan 40 dB daha yiiksek olup, diisiik
Doppler siftine neden olur. Geleneksel PWD sisteminde hedef, kan akimidir ve
miyokarddan yansiyan yiiksek amplitiidlii, diisiik hizli Doppler sinyalleri filtreler
kullanilarak elimine edilir. DDG tekniginde diisiik hizlar1 elimine eden filtreler
kaldirilip, kazang azaltilarak miyokarda ya da annulusa ait hareketler goriintiilenir.
DDG ile o6lgiilen hizlar, M-mode Sl¢iimleri ile gii¢lii bir uyusma gosterir (34). Doku
Doppler goriintiileme, gogiis duvari attenuasyonundan daha az etkilendiginden 6lgiimler
optimal olmayan ekojenitede bile gergeklestirilebilir (35).

Doku Doppler gorintiileme teknigi kullanilarak veriler iki sekilde elde edilir;

1.Spektral pulsed wave doku Doppler goriintiileme

2.Renkli doku Doppler gériintiileme (iki boyutlu veya M-mode)

2.3.4.2. Spektral Pulsed Wave Doku Doppler Goriintiileme

Geleneksel PWD tekniginde oldugu gibi olgiimler ic¢in orneklem voliim
kullanilir. Orneklem voliimiin yerlestirildigi segmente ait sistolik ve diyastolik hareket

hizlar1 ve zaman araliklar: elde edilir.
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Doppler prensibine gore transdusere dogru olan hareket pozitif, transduserden
uzaklasan hareket ise negatif bir dalga olusturmaktadir. Buna gore sistole ait sistolik
dalga (Sm) ve diyastolik erken dolum evresine ait erken diyastolik dalga (Em) ve atriyal
kontraksiyon evresine ait ge¢ diyastolik (Am) dalgalar elde edilir. Longitudinal planda
sistolde miyokardiyal ve annular segmentler transdusere yaklastigi igin Sm dalgasi
pozitif, diyastolde ise transduserden uzaklastigi i¢in Em ve Am dalgalar1 negatiftir.
Ayrica baz1 segmentlerde izovolumik kasilma (IKZ) ve izovolumik gevseme (IGZ)
donemine ait dalgalar izlenir. Bu dalgalarin longitudinal ve radyal hareketin
zamanlamasi ve ventrikiiler aras1 etkilesimle ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir (36).

Erken dolum evresi miyokardin gevsemesini gerektiren aktif bir siiregtir. Em
dalgasi geleneksel PWD ile elde edilen mitral giris akimina ait erken diyastolik dalga
(E) ile birlikte veya ondan hemen dnce baslar ve daha geg sona erer (37). Geg diyastolik
miyokardiyal hareket ise atriyal kontraksiyona bagli pasif bir olaydir. Bu nedenle Am
dalgas1 mitral giris akimina ait geg diyastolik dalgadan (A) daha sonra baslar.

Ornek hacmin (8rneklem voliimii) dl¢iilen bdlgeye uygun sekilde yerlestirilmesi
onemlidir. Annuler dl¢iimlerde 6rnek hacmin atriyal veya ventrikiiler tarafa kaymasi
ozellikle Am hizin1 etkilemektedir (38). Lateral annulus i¢in 6rneklem voliimiin 5 mm,
septal annulus i¢in 3 mm olmas1 uygundur. Kalbin solunumla ilgili hareketine bagh
olarak Orneklem voliim yer degistirir. Standardizasyon ig¢in Olglimler ekspirasyon
sonrasi apne doneminde yapilmalidir (39).

Spektral ayrisimin optimal olmasi igin kayitlar 50-100 mm/sn kayma hizinda
almmalidir. Incelenen segmentin hareket yonii ile Doppler kiirsorii birbirine paralel
olmalidir. Aralarindaki aginin 20 derecenin iizerine ¢ikmasi Olgiilen degerlerin

normalden daha az bulunmasina neden olur.
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Sekil 2: Apikal dort bosluktan kaydedilen normal doku Doppler goriintiilemeye ait
ekokardiyografi goriintiisii.

2.3.4.3. Diyastolik Fonksiyonlarm Doku Doppler Goriintiilleme ile

Degerlendirilmesi

Doku Doppler goriintiileme, ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlarinin bolgesel
veya global olarak lateral annulustan 6lgiilen erken diyastolik hiz (Em) ile kantitatif
degerlendirilmesini saglar. Lateral annulustan dlgiilen erken diyastolik hiz (Em), SV’nin
global diyastolik fonksiyonunun bir gdstergesidir. Relaksasyonun invaziv parametresi
olan relaksasyon zaman sabiti (Tau) ile iyi bir korelasyon gosterir (40). Relaksasyon
bozuklugunda Em 8 cm/sn’ nin altina iner.

Global diyastolik fonksiyonu gosteren mitral akim PWD hizlar1 heniiz
degismemisken, DDG ile bolgesel diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanabilmektedir
(41).

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun derecesinin ilerlemesi ile 6n yiik artigina
bagl olarak, mitral giris akimma ait PWD o6l¢timleri (E, A dalga hizlar1) normalize
olmakta yani psodonormal dolum 6rnegi olusmaktadir. Bu durumda pulmoner venoz
akimlarin incelenmesi faydali olabilir ancak bu akimlar her olguda net olarak
saptanamaz. Diger bir yaklasim valsalva manevrasidir. Hasta uyumsuzlugu nedeni ile
yapilamadig1 takdirde basvurulacak baska bir yontem ise DDG’dir. DDG ile dlgiilen Em

hizi, diyastolik disfonksiyonun ilerlemesi ile giderek azalir. Psddonormal dolum
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orneginde mitral giris akimi PWD trasesinde E hizindaki kompansatuar artisa bagl
olarak E/A>1 seklinde bulunur.

Oysa DDG ile elde edilen Em hiz1 diyastolik disfonksiyonun ilerlemesi ile
giderek azaldigr i¢in, Em/Am <1 olarak bulunur. DDG ile olgiilen erken diyastolik
annuler hizin, ozellikle SV diyastolik disfonksiyonlu olgularda, on yik
degisikliklerinden konvansiyonel PWD’ye gore daha az etkilenmektedir (42). DDG,
konvansiyonel PWD kadar olmasada 6n yiik bagimlidir. Ozellikle saglikli kalplerde
DDG diyastolik hizlar1 6n yiikten etkilenir (43).

2.3.4.4. Sol Ventrikiill Dolum Basincinin Saptanmasinda Doku Doppler

Goriintiileme

Pulsed wave Doppler ile 6l¢iilen mitral giris akim E hizi, hem relaksasyon hem
de sol atriyal basingtan etkilenmektedir. DDG ile olgilen Em hiz1 ise SV
relaksasyonunun giivenilir bir indeksidir. Teorik olarak relaksasyonun etkisi i¢in
diizeltme yapildiginda E/Em orani sol atriyal basinci yansitir (44, 45). Dolaysiyla E/Em
orani invaziv olarak saptanan SV dolum basinci ile iyi bir uyum gosterir (46).

Sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile E/Em oran1 EF’den bagimsiz olarak
koreledir. E/Em > 15 olmasi SV dolum basincinin yiiksek (> 15 mmHg) olduguna isaret
etmektedir. E/Em < 8 olmasi ise SV dolum basincinin normal (< 10 mmHg) oldugunu
gostermektedir (47). Eger oran 9-14 arasinda ise gelencksel PWD parametreleri ve sol
atriyal volim degerlendirmeye eklenmelidir. Yaslilarda SV diyastol sonu basinci
normal oldugu halde E/Em > 10 saptanabilmektedir (48).

Saglikli olgularda ve kardiyak hastaligi bulunanlarda Em hizi ve E/Em orani
kardiyak mortalitenin ongordiiriictisiidir (49). Mitral annuler ge¢ diyastolik hiz, SV
diyastol sonu basinci ile ters iliski gosterir. Am hizinin <5 cm/sn olmasmin Kalp
yetmezligi nedeniyle hastaneye yatiglar ve kardiyak mortalitenin 6ngordiiriictisii oldugu

saptanmustir (50).
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2.3.5. Sistolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Kardiyak bosluklarin  Ol¢lilmesi ve ventrikiiler sistolik  fonksiyonun
degerlendirilmesi ekokardiyografik incelemenin 6nemli kisimlarini olusturmaktadir.
DDG, strain goriintiileme ve ii¢ boyutlu EKO gibi yeni ultrason teknikleri ile kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirilmesi daha net ve daha ayrintili yapilmakla birlikte iki
boyutlu EKO halen SV sistolik fonksiyonlar1 ve kalp bosluklarmin degerlendirilmesi
i¢in ilk segenektir. Iki boyutlu EKO ile endokardiyal sinir ve ventrikiiler duvarlarin
kalinlasmasi goriilebilir, bolgesel ve global sistolik fonksiyonlar degerlendirilebilir.

Bolgesel duvar hareket analizi KAH’in degerlendirilmesinde esas teskil
etmektedir ve stress ekokardiyografisinde kullanilmaktadir. Bolgesel miyokardiyal
kontraksiyonun mekanik senkronizasyonu, optimal sistolik fonksiyonlarin devamini
saglamada 6nemli bir role sahiptir, DDG ve strain goriintiileme ile degerlendirilebilir.

Kardiyak bosluklarin 6l¢iilmesi ve SV hacimlerinin tesbiti, kalp yetmezligi ve

SV remodelling ¢alismalarinin esas kisimlarini olusturmaktadir (51, 52).

2.35.1. M-mode Ekokardiyografi ile Sistolik Fonksiyonlarin

Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari ilk defa M-mode EKO ile degerlendirilmistir.
Parasternal uzun eksen planda iki boyutlu EKO kullanilarak M-mode kayitlar1 alinir ve
SV diyastol ve sistol sonu ¢aplari Ol¢iiliir. M-mode ¢izgisi ventrikiil caplarinin
oldugundan daha fazla hesaplanmasini 6nlemek igin, SV uzun eksenine dik gelecek
sekilde yerlestirilmelidir. Olgiimler mitral posterior kapak¢igin hemen altindan ve korda
seviyesinden yapilmalidir. Diyastolik ve sistolik i¢ ¢aplar septumun kavite sinir1 ve SV
posterior duvar endokardi esas alinarak olgiiliir.

M-mode tekniginin en ©nemli kisitlamasi, Ol¢imlerin tek hat tizerindeki
ventrikiil genisligi ve fonksiyonu hakkinda bilgi vermesidir. Normal SV i¢in uygun ve
kolay bir Ol¢iim olmasma karsin, ozellikle KAH gibi segmenter duvar hareket
bozuklugunun varhiginda SV sistolik fonksiyonunun yeterince dogru hesaplanamadigi
saptanmustir (53, 54). M-mode EKO ile EF disinda fraksiyonel kisalma, posterior duvar
sistolik kalinlagma hizi, ortalama dairesel lif kisalma hiz1 gibi Slglimler ile sistolik

fonksiyonlar incelenebilmektedir (55).
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2.35.2. 1ki Boyutlu Ekokardiyografi ile Sistolik Fonksiyonlarn

Degerlendirilmesi

iki boyutlu EKO ile voliim hesaplamalarinda birgok formiil gelistirilmistir.
Bugiin i¢in en sik kullanilan metod Simpson kuralidir (diskler kurali). Apikal dort ya da
iki bosluk planlardan alinan diyastol ve sistol sonu goriintiilerde endokardiyal sinirlar
manuel olarak ya da akustik inceleme ile otomatik olarak tesbit edilir. Ventrikiil uzun
eksen boyunca esit araliklarla disklere boliiniir. Ventrikiil uzun eksen uzunlugunun disk
sayisina boliinmesiyle elde edilen deger (disk yiiksekligi) disk alani ile garpilarak, disk
voliimii bulunur. Tiim disklerin voliimlerinin toplami ise ventrikdl i¢i voliimii verir.

Modifiye Simpson formiiliinde ise ventrikiil gévde kisminin voliimii Simpson
disk voliim toplamidir. Burada farkli olan yalnizca apikal bolgenin voliimiiniin elipsoid
segment olarak hesaplanmasi ve govde voliimiine eklenmesidir. SV diyastol ve sistol

sonu voliimler kullanilarak ejeksiyon fraksiyonu asagidaki sekilde hesaplanir:

EF= SV end diyastolik voliim - SV end sistolik voliim / SV end diyastolik
voliim

Normal EF degerleri, iki boyutlu ekokardiyografi yontemine gore > %60 olarak
kabul edilir (53-55).

2.3.6. Diyastolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Izole diyastolik disfonksiyon sik griilen bir problem olup, kalp yetmezliklerinin
ortalama %30’unu olusturur (56). Bu hastalarda sistolik fonksiyonlar korunmustur ve
siklikla sistolik disfonksiyonun gelisiminin  oOnciisiidiir. Bu nedenle diyastolik
fonksiyonlarin ve dolum basinglarinin degerlendirilmesi, kalp hastaliklarina yaklasimin
onemli bir parcasidir. Diyastolik disfonksiyon farkli transmitral ve pulmoner venoz
akim velositelerinin  saptandigr smiflara ayrilmistir. Diyastolik  disfonksiyon
ekokardiyografik  olarak iice ayrilmis olup, diyastolik disfonksiyonunun

siniflandirilmasi Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2: Diyastolik disfonksiyonun evrelerinin tanimlanmasi

Normal Bozulmus Ps6donormal Restriktif
relaks. patern
IGZ (msn) <100 >100 60-100 <60
DZ (msn) <220 >220 150-200 <150
E/A >1 <1 1-2 >2
AR(cm/sn) <35 <35 >35 * >35 *
Vp(cm/sn) >45 <45 <45 <45
S/D >1 >1 <1 <1
Em(cm/sn) >8 <8 <8 <8

* Atrial mekanik yeretsizlik olmadigi siirece

E/A: Erken diyastolik velositenin ge¢ diyastolik velositeye orani, DZ: Transmitral erken diyastolik
velositenin deselerasyon zamam, IGZ: Izovoliimik gevseme zamani, S/D: Pulmoner ven Doppler
kaydinda saptanan sistolik maksimum velositenin diyastolik maksimum velositeye orani, AR: Pulmoner
venden alinan ters atriyal akimin velositesi, Vp: Renkli M-mode kaydinda saptanan akim yayilim
velositesi, Em: Pulsed doku Doppler kayd: ile saptanan erken diyastolik velosite.

Grade 1 diyastolik disfonksiyonda azalmis miyokardiyal relaksasyon ile birlikte,
normal sol atriyal ve ventrikiiler diyastolik basinglar mevcuttur. E dalga amplitiidiinde
azalma, deselerasyon zamaninda (DZ) uzama ve A dalga amplitiidiinde artis izlenir. Bu
evrede E/A oran1 1’den kiigiiktiir ve 1GZ uzamustir (IGZ>90 msn). Pulmoner ven akim
orneklerinde erken diyastolik dolustaki azalmaya bagl olarak D dalgasi kiigtilmiistiir.
SV diyastol sonu basincinin artmasina bagli olarak Ar dalgas1 biiyiir. DDG’de Em dalga
velositesi azalir ve renkli M-mode goriintillerde akim ilerleme hizi azalmig olarak
saptanir.

Grade 2 diyastolik disfonksiyon, psédonormalizasyon olarak da bilinir ve SV
kompliyansinda azalma sonucu diyastolik dolus basincinin artmast ile olusur. E/A orani
1’den biiyiikk, DDG’de Em<Am, IGZ kisalmis (IGZ<90 msn) olarak saptanir. Pulmoner
venlerdeki geriye akim artarak, Ar’ nin amplitiidii ve siiresi artar.

Grade 3 diyastolik disfonksiyon, restriktif dolus paterni olarak isimlendirilir ve
bu asamada SV kompliyansi daha da azalmistir. Bunun sonucunda, DZ kisalir, A dalga
velositesi azalir, E dalga velositesi artar. Atriyal kontraksiyon pulmoner venlere dogru
geriye akima yol acar ve Ar’nin siiresi transmitral A dalgasinin siiresinden daha uzun
saptanir. Sol atriyum basincinin artmasina bagli olarak mitral kapak daha erken agilir ve
IGZ kisalir (IGZ<70 msn). E/A oram 2’ den biiyiiktiir. Bu evrede DDG’de Em dalgasi

azalmistir ve renkli M-mode akim ilerleme hizi azalmistir. Baz1 hastalarda bu evre geri
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doniistimlii olabilir. Yani diiirezle restriktif dolus 6rnegi diyastolik disfonksiyonun daha
erken evrelerinden birine donebilir. Restriktif dolus paterninde DDG ile Am dalga
velositesinin 5 cm/sn’nin lizerinde olmasi reversibl restriktif patern bulgusu olarak
kabul edilmektedir (57, 58). Restriktif dolus paterninin daha ge¢ donemlerinde olgular
ditirez gibi 6n yiik azaltic1 yontemlere cevap vermez ve bu donem bazi kaynaklarda geri

dontigiimsiiz restriktif patern olarak tanimlanir (58).

| ‘ |
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Sekil 3A: Bozulmus relaksasyon paterni Sekil 3B: Restriktif dolus paterni
E/A<1 ve uzamis DZ E/A>2 ve kisa DZ

2.4. Miyokard Performans indeksi

Miyokard performans indeksi IGZ ve IKZ’nin toplaminin ejeksiyon zamanina
(EZ) bolinmesi ile elde edilen ve Doppler EKO ile kolaylikla olgiilebilen bir
parametredir. Miyokard performans indeksi ventrikiilin geometrik yapisindan
etkilenmeyen ve ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarini beraber
degerlendirmede kullanilan bir yontemdir (59). Bu indeks ilk olarak 1995°de Tei Chuwa
tarafindan tanimlanmustir.

Hem SaV hem de SV igin kullanilabilen bu yontemle ilgili ilk calismalar dilate
kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer pulmoner hipertansiyonlu hastalarda

yapilmistir (60, 61, 62). Bu yontemin kolay uygulanabilir olmasi ve elde edilen
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degerlerin invaziv ve invaziv olmayan yontemlerle korelasyon gostermesi kullanim
alanini genisletmistir.

Miyokard performans indeksi li¢ bilesenden olusmaktadir. Bu ii¢ bilesenden
IKZ, artioventrikiiler kapaklarin kapanip, semilunar (aort ve pulmoner) kapaklarm
acilmasina kadar devam eder. Bu donem SV i¢i basing ¢ok hizli bir sekilde artarak, aort
basincini yakalayincaya kadar devam eder. Bu donemde ventrikiillerde kasilma oldugu
halde bosalma olmamaktadir. Ventrikiil i¢i basing aort basmcini gegtigi anda aortik
kapaklarin agilmasi ile bu déonem sona ermektedir. Bu donem, SV miyokard kasilma
kusuru, azalmis onyiik gibi kalbin performansini etkileyen durumlarda uzamaktadir.

Izovoliimetrik kasilma déneminden sonra ejeksiyon donemi baslamaktadir.
Semilunar kapaklarin agilmasiyla baglar. Bu donem sistolik fonksiyonlar hakkinda en
iyi bilgiyi veren doénemdir. Miyokard performans indeksinde SV apikal uzun aks
konumunda iken aortik kapaklarin hemen altinda ventrikiil ¢ikis yoluna konulan
orneklem voliim ile SV’iin EZ kayitlar1 alinir. Sistolik fonksiyon bozuklugu gelistiginde
EZ kisalmakta ve dolayisiyla MPI degerleri artmaktadir (61).

Miyokard performans indeksinin iiciincii bileseni olan IGZ, diyastolik
fonksiyonda en 6nemli parametrelerden biridir. Sol ventrikiil voliimii sabit kalmak
kaydi ile aortik kapagin kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gegen siireye
esittir.

Pulsed wave Doppler incelemede 6rnek volim SV ¢ikis yolu ile mitral kapak
arasina yerlestirilir. Miyokard performans indeksi, kaydedilen Doppler trasesinden
hesaplanan IKZ ve IGZ siirelerinin toplaminin, ayni traseden bulunan EZ’ye boliinmesi

ile hesaplanir. Sekil 4’de DDG ydntemi ile MPI'nin hesaplanmasi gosterilmistir.
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MPi= (IKZ+1GZ)/ EZ

iKz iGz

Sekil 4: Doku Doppler goriintiileme yontemi ile MPI hesaplanmas:

MPI: Miyokard performans indeksi, E: Ventrikiil erken dolus hizi, A: Ventrikiil geg
dolus hiz1, IKZ: izovoliimetrik kasilma zamani, IGZ: Izovoliimetrik gevseme zamani,
EZ: Ejeksiyon zamani.

Normal MPI degerleri 0,39+0,05’tir. Bu deger sistolik ve diyastolik
disfonksiyon varliginda artar (>0,50 olmasi anormal olarak kabul edilir). Miyokard
performans indeksi SaV fonksiyonlari i¢in de kullanilir. Sag ventrikiil i¢in normal
degerler 0,28+0,04 olup, artmasi pulmoner hipertansiyon i¢in duyarli ve o6zgiil bir
belirteg olup prognoz hakkinda da bilgi verir (53-55, 63).

Miyokard performans indeksi hem SV sistolik kontraksiyon ve hem de
diyastolik gevseme periyodlarini igerisine almaktadir (64). Sistolik disfonksiyonda IKZ
ve EZ degerleri uzamisken, diyastolik disfonksiyonda ise iGZ uzamistir (52). invaziv
dlgiimlerle yapilan karsilastirmali calismalarda MPI ile dP/dt arasinda yiiksek
korelasyonlar tespit edilmis ve miyokardiyal sistolik ve diyastolik disfonksiyon
durumunda izovolumetrik zaman intervallerinde uzama ve EZ’de kisalma meydana
geldigi gosterilmistir (61, 62, 65).

Lax ve ark. , KAH’1 olan ve olmayan vakalarda MPI ile EF arasinda anlamli
korelasyon teshit etmis ve &zellikle ekojenitesi iyi olmayan hastalarda MPI’den

yararlanilabilecegini gostermislerdir (66).
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Miyokard performans indeksinin avantajlari sunlardir:

1. Hem SaV (61) hem de SV (62, 65) fonksiyonlar1 degerlendirilebilir.

2. Sistolik ve diyastolik performansi gosterir (65).

3. Ekokardiyografik olarak elde edilmesi kolay ve gbzlemciler aras1 degiskenligi
diisiik oldugu i¢in herkes tarafindan kullanilabilecek bir parametredir (59).

4. Kalp hizinin 50-120 atim/dakika arasinda oldugu degerlerde diizeltme
gerekmez (59, 67).

5. Sol ventrikiil kitle indeksi i¢in 6n yiikten etkilenme normal kisilerde minimal
olmasina karsin fonksiyon bozuklugu olanlarda hi¢ yoktur (68).

6. Ventrikiil geormetrisine bagli degildir.

Miyokard performans indeksinin dezavantajlari ise sunlardir:

1. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanimi test edilmemistir.
2. Kalp hizinin 120 atim/dakika iizerinde oldugu degerlerde giivenilirligi belli
degildir.

3. Sag ventrikiil i¢in 0n yiik ile iligkisi heniiz bilinmemektedir.

2.4.1. Miyokard Performans Indeksi ve Hipertansiyon

Miyokard performans indeksi bir¢ok kalp hastaliginda prognostik degeri olan,
sistolik ve diyastolik performansin birlikte degerlendirilmesinde kullanilabilecek
nispeten yeni bir indekstir. Hipertansif kisilerde MPI degeri hipertansif olmayanlara
gore artmistir (60). Hipertansiyonlu hastalarda SV geometrisindeki degisikliklerle MPi
artis gostermektedir (69). Yapilan bir ¢alismada non-dipper hipertansif hastalarda SV
kitle indeksi ve MPI dipper hipertansif gruba gére anlamli bir sekilde yiiksek
bulunmustur (70).

Yash erkeklerde yiiksek MPI degerlerinin ilerleyen yillarda kalp yetersizligi
gelisiminde Onemli bir belirleyici oldugu bildirilmistir. Hipertansiyon ve Kkalp
yetersizligi tedavisinde kullanilan beta bloker, anjiotensin doniistiiriici enzim

inhibitdrleri ve anjiotensin reseptor blokerleri MPI degerlerini iyilestirmektedir (71).
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2.4.2. Koroner Arter Hastahig1 ve Diyastolik Disfonksiyon

Koroner arter hastaligina sistolik ve diyastolik disfonksiyonun eslik ettigi ve
MPI degerinin arttig1 bilinmektedir. Uzun ve ark. yaptiklar bir ¢alismada herhangi bir
derecedeki KAH’da MPI’nin arttig1 gosterilmistir (81).

Koroner arter hastaligi olan bireylerde diyastolik islev bozuklugu, yani SV’nin
gevseme, dolus ve genisleyebilirliginin bozuldugunu goésteren birgok bulgu vardir.
Hirota ve ark. , saptanabilir bolgesel hareket kusuru olmayan miyokard infarktiisii (MI)
gecirmemis KAH’l1 hastalarda MPI’de uzama saptamislar (72). Bourdillon ve ark. ise
MI 6ykiisii olmayan iic damar KAH’li hastalarda MPI’nin uzadigini belirtmislerdir
(73). Baska bir calismada ise KAH’l1 hastalarda, Mi 6ykiisii ya da SV sistolik islev
bozukluguna bakilmaksizin radyoniiklid anjiyogram ile erken SV dolusunun bozulmus
oldugu belirlenmistir (74).

Bu degisiklikler subklinik iskemi, koroner dolusun diyastolde azalmasi
nedeniyle miyokardin ard yiikiiniin degismesi ya da shear stres’in azalmasina bagl
olarak endotelden mediyator saliniminin azalmasi ile iliskili olabilir.

Hirota ve ark. , MI &ykiisii olan KAH’l1 hastalarda MPI’yi kontrol grubuna
kiyasla belirgin uzamig olarak bulmuslardir (72). Radyoniiklid anjiyogram ile
degerlendirildiginde MI gegirmis olgularda erken SV dolusunda uzama oldugu
gosterilmistir (74). Kontrast anjiyogram ile Carrol ve ark. , yapmis oldugu ¢alismada ise
Mi 6ykiisii bulunan hastalarda kontrol grubuna ve MI &ykiisii olmayan KAH’l
hastalara oranla azalmig maksimum erken diyastolik dolus hizinda azalma saptamiglar
(75).

Cok damar hastalig: bulunan ve dykiisiinde MI bulunmayan hastalarda pacing
ile indiiklenen akut iskemi sirasinda MPI’nin istirihatte saptanandan daha fazla uzadig
belirlenmistir (73). Baska bir ¢alismada ise egzersiz sirasinda iskemisi olan hastalarda,
egzersizle iskemisi olmayan hastalara gore MPI’de daha az uzama oldugu gériilmiistiir
(76).
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2.4.3.Koroner Arter Hastahg ve Miyokard Performans indeksi

Koroner arter hastaligi, koroner arterledeki anatomik ve fizyopatolojik
lezyonlarin ozelliklerine bagli olarak istirahatta veya efor esnasinda koroner kan
akiminin azalmasiyla olusan, angina pektoristen ani kardiyak oliime kadar cesitli
semptom ve bulgularla ortaya ¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni ateroskleroz
(79) olup, siklig1 son yillarda giderek artmaktadir (80).

Koroner arter hastaligina sistolik disfonksiyon eslik ettiginde MPI artis
gostermektedir. Bir ¢alismanin sonuglarina gére ise herhangi bir derecedeki KAH’da
MPI artmaktadir (81). Sistolik ve diyastolik disfonksiyonlu, izole diyastolik
disfonksiyonlu semptomatik KAH’I1 ve asemptomatik kontrol drneklerinin MPI’lerinin
degerlendirildigi bir c¢alismada, kontrol grubuna gore sistolik ve diyastolik
disfonksiyonlu grupta MPI’nin istatistiksel olarak ©nemli derecede arttif1 tespit
edilmistir. Bu ¢alismada MPI igin sinir deger olarak 0.49 ve iizerindeki degerler
belirlendiginde sistolik ve diyastolik disfonksiyonun bir arada oldugu kardiyak
disfonksiyon %96 duyarlilik ve %86 6zgiilliikle tespit edilmistir (82).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu

Calismaya Temmuz 2012-Agustos 2012 tarihleri arasinda inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda koroner
anjiyografisi yapilan ve koroner anjiyografisinde normal koroner arterler saptanan
prehipertansif 40 hasta (21 kadin, 19 erkek) ile normotansif 40 hasta (18 kadin, 22
erkek) olmak iizere toplam 80 kisi dahil edildi. Prehipertansiyonlu hastalar, JNC VII
raporunda (3) belirtildigi gibi sistolik kan basincinin 120-139 mmHg ve/veya diyastolik
kan basmci 80-89 mmHg arasinda olan bireylerden olusmaktaydi. Kontrol grubu ise
JNC VII raporunda (3) belirtilen normotansif (<120/80 mmHg) kan basinct degerlerine
sahip olan bireylerden olusmaktaydi. Calisma Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu tarafindan onaylandi ve ¢alismaya alinan tiim kisilere ¢alisma ile ilgili detayl
bilgi verilerek bilgilendirilmis goniillii onam formu alindu.

Calismaya katilan tiim bireylerin detayli anamnezleri alind1 ve fizik muayeneleri
yapildi. Ayrica caligmaya katilan tiim bireyler yas, cinsiyet ve diger kardiyak risk
faktorleri agisindan da sorgulandi. Kan basinglar1 dlgiilmeden once hasta 5 dakika
dinlendirildi. Son 30 dakika i¢inde kahve, ¢ay ya da sigara i¢ip igmedikleri soruldu. Her
iki koldan kan basinglar1 6l¢iildii, yiiksek ¢ikan koldan takip eden Olgtimler yapildi. Her
bireyde 15 dakika ara ile 3 Sl¢lim yapilip ortalamasi alindi. Tiim kan basinci dlgimleri
civali sfigmomanometre ile yapildi.

En az bir koroner arterinde tikayict KAH olmasi, kalp kapak hastaligi, tansiyonu

140/90 mmHg’nin iizerinde olmasi, siniis ritminde olmamasi ya da kalp blogu olmasi,
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konjestif kalp yetmezligi ya da kardiyomyopati olmasi, kronik karaciger ve bdbrek
yetmezligi varligi, diabetes mellitus, kronik obstriiktif akciger hastaligi, konjenital kalp
hastaligi, ek sistemik bir hastalik varligi calismadan dislanma kriterleri olarak

tanimlandi.

3.2. Transtorasik Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim standart transtorasik ekokardiyografik ve doku Doppler 6lgiimleri hasta sol
yanina yatar pozisyondayken gerceklestirildi. Tiim ekokardiyografik degerlendirmeler
Philips IE33 (Bothell WA, USA) cihaz ile yapildi. Gériintiiler parasternal uzun ve kisa
eksen ile apikal iki, dort ve bes boslukta ve subkostal pencerelerde kaydedildi. Doppler
kayitlar1 100 mm/sn kayit hizinda gergeklestirildi. Biitliin dl¢limler ardisik {i¢ siklusta
yapildt ve bunlarin ortalamalar1 kaydedildi. Tim Doppler Ol¢limleri, akim
parametrelerinin solunumdan etkilenmemesi igin ekspiryum sonunda gergeklestirildi.

Apikal dort bosluk goriintiide PWD yontemi ile 6rneklem voliim mitral kapak
lifletlerinin u¢ kismina yerlestirilerek, mitral kapaga ait E ve ge¢ A diyastolik akim
hizlar1 santimetre/saniye cinsinden olgiildii. Daha sonra DDG kullanilarak apikal dort
bosluk goriintiide 6rneklem voliim SV lateral duvarinin mitral annulus ile kesistigi
noktaya yerlestirilerek SV’ye ait iGZ, IKZ ve EZ olgiimleri yapildi. 1GZ, aortik
kapanma kligi ortasindan mitral kapagin acilmasiyla olusan E dalgasinin baslangicina
kadar gecen siirenin milisaniye cinsinden &lciilmesi ile elde edildi. IKZ, mitral A
dalgasinin bitimi ile aort kapagmnin agilip ejeksiyonunun basladigi araligin milisaniye
cinsinden Olgiilmesi ile saptandi. EZ ise ejeksiyon peryodunu gosteren Sm dalgasinin
baslangic1 ve bitisi arasindaki siirenin milisaniye cinsinden Olciilmesi ile elde edildi.
MPI degeri, IGZ+IKZ/EZ formiilii ile hesaplandi. Sol ventrikiilin EF’si Simpson

yontemi kullanilarak hesaplandi.

3.3. Koroner Anjiografik Degerlendirme

Hastalarin tiimiine, “Philips Integris 5000, Netherland” marka koroner
anjiyografi cihaziyla, femoral veya radial arter yoluyla standart koroner anjiyografi

islemi uygulandi. Koroner anjiyografi sonucu herhangi bir koroner arterinde herhangi

bir diizeyde darlik saptanmasi ¢alisma dislama kriteri olarak belirlendi.
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3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirmelerinde SPSS 17.0
(SPSS, Inc. Chicago, IL, USA) for windows program: kullanilmistir. Sayisal (nicel)
degiskenlerin tamimlanmasiinda ortalama + standart sapma, kategorik degiskenlerin
tanimlanmasinda ise say1 ve ylizde kullanilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin karsilagtirilmasinda degiskenlerin normal dagilim
gosterdigi  shapiro- wilk normallik testi ile saptandi (p>0,05). Istatiksel
degerlendirmede nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda t testi,
kategorik degiskenlerin karsilastirmalarda ise Yates’in diizeltilmis ki-kare testleri
kullanilmistir. Istatiksel degerlendirmede  anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan tiim bireylerin demografik 06zelliklerinin karsilastirilmasi
Tablo 3’de gosterilmistir. Calismaya alinan hasta grubundaki yas ortalamasi 50,0+11 yil
iken, kontrol grubundaki yas ortalamasi ise 48,5+10 yil olarak saptandi. Gruplar
arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Her iki grup cinsiyet dagilimi agisindan da kiyaslandiginda, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Hasta ve kontrol grubundaki bireyler aglik
kan sekeri, kan tire nitrojeni (BUN), kreatinin, hemoglobin, beyaz kiire, total kolesterol,
diisiik dansiteli lipoprotein (DDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (YDL), trigliserid (TG),
viicut kitle indeksi (VKI) ve sigara kullanimi agisindan da kiyaslandi. Ancak gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p>0,05).

Prehipertansif grupta ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci sirasiyla
131,1+4,1 ve 86,842,7 mmHg saptanirken, kontrol gurubundaki hastalarin ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinci sirasiyla 112,5+£3,6 ve 73,3+3,1 mmHg saptandi.
Prehipertansif grupta ortalama sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri kontrol
grubuna gore daha yiiksek saptandi ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan
anlamliydi (p<0,001).
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Tablo 3: : Calisma hastalarinin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Ozellik Hasta (n=40) Kontrol (n=40) P
Yas (yil) 50,0+11 48,5+10 0,54
Cinsiyet n (%) Kadin 21 (52,5) 18 (45) 0,65
Erkek 19 (47,5) 22 (55)
Aclhik kan sekeri 92,1+7.4 89,5+9,8 0,18
(mg/dl)
BUN (mg/dL) 13,3+£3,9 13,4+3,1 0,87
Kreatinin (mg/dL) 0,72+0,12 0,70+0,05 0,52
Sigara n (%) 23 (57,5) 17 (42,5) 0,07
Viicut Kitle indeksi 27,245,2 28,4+4,1 0,26
(kg/m2)
Total Kolesterol 197,9+£33,5 191,9+37,3 0,44
(mg/dL)
DDL-kolesterol 122,8428.6 113,8+33,7 0,20
(mg/dL)
YDL-kolesterol 40,8+8,7 38,8+7,4 0,27
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dl) 145,8+33,4 140,8+37,1 0,53
Hemoglobin (gr/dl) 13,6+1,6 14,1+1,5 0,17
Beyaz Kiire (10°/ml) 7,4+1,8 8,2+2.3 0,08
Sistolik KB 131,1+4,1 112,5+3,6 <0,001
(mmHg)
Diyastolik KB 86,8+2,7 73,3£3,1 <0,001
(mmHg)

BUN: Kan iire nitrojeni, YDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, DDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, KB: Kan
basinci
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Calismaya alinan tim bireylerin iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografik
Olgtimler agisindan karsilagtirilmas: Tablo 4’de gosterilmistir. Prehipertansif gruptaki
hastalarin EF degerleri ortalama 60,8+2,4 olarak saptanirken, kontrol grubundaki
hastalarin EF degerleri ortalama 60,6+3,4 olarak saptandi ve aralarindaki bu fark

istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05).

Mitral inflow erken diyastolik akim hiz1 (E) degerleri prehipertansiyon grubunda
ortalama 65,4+16,4 cm/sn olarak saptanirken, kontrol grubunda bu deger ortalama
74,8+15,7 cm/sn olarak hesaplandi. Prehipertansif grupta mitral inflow erken diyastolik
akim hiz1 (E) degerleri kontrol grubuna gére daha yiiksek saptandi ve aralarinda bu fark
istatistiksel agidan da anlamliydi (p=0,011). Mitral inflow ge¢ diyastolik akim hizi (A)
degerleri prehipertansiyon grubunda ortalama 67,8+12,3 cm/sn, kontrol grubunda ise bu
deger ortalama 66,4+15,7 cm/sn olarak bulundu, ancak her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05). Prehipertansiyon grubunda E/A orani
ortalama 0,9+0,2 ve kontrol grubunda ortalama 1,1+0,3 olarak saptandi. Prehipertansif
grupta E/A oran1 kontrol grubuna gore daha diisiik saptand1 ve bu fark istatistiksel
acidan anlamliydi (p=0,009). Mitral DZ prehipertansiyon grubunda ortalama
198,1+48,4 msn iken, kontrol grubun ise bu deger 194,9+49,3 msn olarak saptandi,
ancak her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel acidan anlamli degildi (p>0,05).

[zovoliimetrik gevseme zamani prehipertansiyon grubunda ortalama 78,9+13
msn ve kontrol grubunda 71,7+9,3 msn olarak saptandi. Prehipertansif grupta iGZ
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek saptandi ve her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel agidan anlamliyd: (p<0,001). izovoliimetrik kasilma zamani prehipertansif
grupta ortalama 75,011 msn ve kontrol gurubunda 72,6+12 msn olarak saptandi, ancak
gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05).

Miyokard performans indeksi agisindan her iki grup karsilastirildi. Prehipertansif
grupta MPI degerleri ortalama 0,55+0,09 saptanmasina karsin, normotansif olan kontrol
gurubunda ise MPI degerleri ortalama 0,47+0,05 olarak saptandi. Prehipertansif grupta
MPI degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek saptand: ve her iki grup arasindaki bu
fark istatistiksel acidan anlamliydi (p<0,001). Calisma hastalarmin MPI degerleri

acisindan karsilagtirilmasi Sekil 6’da gosterilmistir.
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Tablo 4: Calisma hastalarinin ekokardiyografik degerlerinin karsilastirilmasi

Prehipertansif Normotansif P
N:40 N:40

EF (%) 60,8+2,4 60,6+3,4 0,772

E hiz1 (cm/sn) 65,4+16,4 74,8+15,7 0,011

A hizi (cm/sn) 67,8+12,3 66,4+15,7 0,654

E/A oram 0,9+0,2 1,1+0,3 0,009

Deselerasyon 198,1+48.4 194,9+49.3 0,771
zamani (msn)

MPI 0,55+0,09 0,47+0,05 <0,001
IGZ (msn) 78,9+13 71,7493 <0,001
IKZ (msn) 75,0<11 72,6+12 0,383

EZ(msn) 293439 302+30 0,067

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, E: Ventrikiil erken dolus hiz1, A: Ventrikiil ge¢ dolus hizi, MPI: Myokard
performans indeksi, IGZ: Izovoliimetrik gevseme zamani, IKZ: izovoliimetrik kasilma zamam. EZ:
Ejeksiyon zamani

30




0,500

0,700+

0,500+

0,500

Mivokard performans indeksi

0,400

0,300

Hasta Kontrol

Sekil 5: Calisma hastalarinin sol ventrikiil miyokard performans indeksi agisindan
karsilastirilmasi.
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5. TARTISMA

Prehipertansiyon, JNC VII raporunda tanimlanan sistolik kan basincinin 120-139
mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 80-89 mmHg oldugu bir siniflamadir. Bu
smiflama ileride olusabilecek hipertansiyon riskini saptamak ve gesitli 6nlemlerle bu
riski azaltmak i¢in olusturulmus nisbeten yeni bir siniflama olup, prognozu ve tedavisi
hakkindaki onerileri heniiz netlik kazanmamistir. Yakin ge¢miste yapilan kiigiik ¢apl
caligmalara gore prehipertansiyonun kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilecegi ve
hedef organ hasarina yol agabilecegi bildirilmektedir (3, 83). Ayrica prehipertansiyonun
prevalansiin yiiksek olmasi ve her gegen giin sayisinin giderek artmasi nedeniyle de

onemli bir halk sagligi sorunudur.

Prehipertansiflerle  normotansiflerin  yas ortalamalarinin  karsilastirildigi
caligmalardan, Grotto ve ark.’nin yapmis oldugu calismada prehipertansif hastalarda yas
ortalamasi daha yiiksek bulunurken (83), Erdogan ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise yas
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir (85). Bizim c¢alismamiz da

prehipertansifler ve normotansifler arasinda yas acisindan anlamli fark saptanmadi.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda prehipertansiyonun obezite ve fazla kilo ile
iligkili oldugu ve obezite siklig1 artmaya devam ederse prehipertansiyon prevalansinin
da zaman igerisinde artacagi ifade edilmektedir (86). Ayrica yine bir¢cok calismada
prehipertansif grubun viicut agirligi, VKI ve bel cevresi ortalamalarinimn normotansif
gruptan daha yiiksek oldugu saptanmistir (85, 87). Bizim g¢alismamizda ise gruplar
arasinda VKI agisindan anlamli fark bulunmadi, bu sonug hasta sayisinin az olmasi ile

iliskili olabilir.
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Lipit profili agisindan prehipertansif grup ile normotansif grubu karsilastiran
caligmalarda total kolesterol ve DDL prehipertansif grupta daha yiiksek, YDL
ortalamasi ise anlamli olarak daha diisiik bulunmus, TG diizeyi ise prehipertansif grupta
daha yiiksek bulunmustur (85, 87). Bizim ¢alismamizda ise diger ¢alismalar ile uyumlu
olarak total kolesterol, DDL, TG seviyeleri prehipertansif grupta daha yiiksek bulundu,
fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hipertansiyonun bdbrek gibi vaskiiler olarak yogun organlar iizerinde zararli
etkilerinin oldugu bilinmektedir. Hipertansif nefroskleroz vakalarinin bir¢ogunda,
hastalik basladiktan uzun bir siire sonra bile bobrek fonksiyonlarmin normal olarak
devam ettigi belirtilmektedir. Kan basinci ve serum kreatinin diizeyi arasinda bir iliski
bulundugu, ancak bu konuda bir esik degerininin olmadigini gosteren bulgular
bildirilmektedir (88). Drukteinis ve ark. 14-39 yaslar1 arasinda, toplam 1940 kiside
normotansif, prehipertansif ve hipertansif gruplar arasinda kardiyak ve biyokimyasal
parametreler agisindan karsilastirma yapmis ve plazma kreatinin diizeyleri ve iiriner
albumin/kreatinin oranlari bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptamamislardir (87). Bazi ¢aligsmalar ise prehipertansif grupta mikroalbiiminiiri
diizeyini anlamli olarak normotansif gruptan yiiksek bulmuslardir (89). Bizim
calismamizda mikroalbiimin diizeyine bakilmamis olup BUN ve kreatinin diizeyleri
acisindan Drukteinis ve ark.’nin ¢alismasina benzer olarak istatiksel olarak anlamli bir

fark saptanilmamustir.

Hipertansiyona bagli olarak kalpte onemli derecede yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler meydana gelmektedir. Artan damar direncine yanit olarak gelisen
hipertrofi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu en sik karsilasilan patolojilerdir (90).
Diyastolik anormallikler, anormal SV relaksasyonu ve/veya dolusunu igerir.
Miyokardiyal gevseme, SV emmesi, miyokardin viskoelastik 6zellikleri, ventrikiiler
kompliyans, atrial kontraksivon, SV ve SaV’nin etkilesimi, perikardiyal kisitlama ve

kalp hiz1 direkt veya indirekt olarak diyastolik performansi etkiler.

Hipertansif hastalarda hipertrofi gelismeden miyokard fonksiyonundaki
bozulmanin nedeninin artmis afterload, hipertrofi olmasa bile SV kitlesinde artis ve
miyokardin kollajen yogunlugunun artmasi ve SV geometrisinin bozulmasi gibi yapisal
Ozelliklerinin degisimi olabilecegi ileri disiiniilmistir (95). Ventrikiilin normal

sartlardaki gibi diisiik basingla dolmamasi sonucu sol atriyal voliim ve basincinda artma
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meydana gelir. Bu durumda hizli dolusun azalmasina bagli olarak E dalgasinda azalma
ve artmis pasif katiliga bagli olarak A dalgasinda artma gézlenir (91).

Hipertansiyona bagli olarak kalpte en erken gdzlenen degisiklik IGZ’de bozulma
ile karakterize diyastolik fonksiyon bozuklugudur. Bu hastalarda mitral E akim hiz1
azalmis, A akim hiz1 artmis, IGZ ve DZ uzamstir, ayrica E/A oram birden kiiciik
saptanif  (94). IGZ son derece aktif bir dénem olup, enerji bagimlidir. Sodyum,
potasyum ve kalsiyum pompalarinin enerji sarfederek calismalari ile olusturulmaktadir.
Iskemi nedeni ile hiicre iginde yeterince iiretilip kullanilamayan ATP, zaman iginde
gelisen laktik asit birikimi, bu islevi kisitlamakta, kasilma elemanlarinin birbirinden
ayrilma donemini uzatmaktadir. Bu durum sadece iskemi degil, ayni zamanda,
hipertansiyon gibi SV Kkitlesini arttirip dolayli iskemiye neden olan durumlarda da

meydana gelmektedir.

Drukteinis ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada prehipertansif grupta mitral inflow
erken diyastolik akim hiz1 (E) ve E/A orani normotansif grupla kiyasla anlamli olarak
daha diisiik bulunmustur (87). Benzer olarak bizim ¢alismamizda da prehipertansif
grupta mitral inflow erken diyastolik akim hiz1 (E), E/A oran1 ve IGZ kontrol grubuna
gore daha belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur. Prehipertansif hastalarda gelisen bu
bozukluklarin  hipertansiyon hastalarda olan mekanizmalara benzer oldugu

diisiiniilebilinir.

Miyokard performans indeksi, bir¢ok kalp hastaliginda prognostik degeri olan
sistolik ve diyastolik performansin birlikte degerlendirilmesinde kullanilabilecek
nispeten yeni bir indekstir. Hipertansif kisilerde MPI degeri hipertansif olmayanlara
gore artmistir (60). Hipertansiyonlu hastalarda SV geometrisindeki degisikliklerle MPi
artis gostermektedir (69). Yapilan bir ¢alismada non-dipper hipertansif hastalarda SV
kitle indeksi ve MPI dipper hipertansif gruba gore anlamli bir sekilde yiiksek
bulunmustur (70). Akintunde ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada hipertansif bireylerde
normotansif bireylere gore MPI degerinin anlamli artmis oldugu ve diyastolik
disfonksiyon oldugu saptanmistir (92). Koroner arter hastaliina sistolik disfonksiyon
eslik ettiginde MPI artis gdstermektedir. Bir calismanin sonuglarina gore ise herhangi
bir derecedeki koroner arter darliginda MPI artmaktadir (81).

Hipertansif hastalarda SV disfonksiyonuna dair galismalar olmasina ragmen
hipertansiyonun onciisii sayilan prehipertansiyonun kalp tizerine etkilerini gdsteren

calisma sayis1 kisithdir. Calismamizda prehipertansiyonun SV iizerine etkilerini daha
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onceden bu konuda calisilmamis bir ekokardiyografik 6lgiim olan MPI’yi kullanarak
gostermeye calistik. Koroner arter hastaligmin MPI {izerine etkisi bilindiginden
dogrulugu arttirmak icin koroner arterlerinde herhangi bir diizeyde darlik olan hastalar
calismanin disinda birakildi. Calismamizda prehipertansif grupta MPI degerlerinin
normotansif gruba gore belirgin olarak daha yiiksek oldugu ve yapilan
degerlendirmelerde bu yiiksekligin 1GZ‘deki uzamadan kaynaklandigi saptanildi.
Izovoliimetrik gevseme zamaninda saptanan uzama diyastol dolus zamaninin uzamasini,
artmis SV diyastol sonu basincini veya myokardiyal gevseme kusurunu yansitabilir.
Ayrica prehipertansif hastalarda SV diyastolik disfonksiyonunun erken bir bulgusu
olabilir.

Calismamizin  invaziv  metotlarla  desteklenmemis  olmast  Onemli
kisitliklarindandir. Ancak yapilan ¢alismada kardiyak fonksiyonlari degerlendirmede
kullanilan doku Doppler ekokardiyografik parametreleri ile invaziv parametreler
arasinda iyi bir korelasyon vardir (65). Ayrica ¢alismamizdaki hasta sayisinin az olmasi
diger onemli bir kisitlilik olup, bu ¢aligmanin istatistiksel giictinii de zayiflatmaktadir.
Bu nedenle bulgularimizin olgu sayisinin daha fazla oldugu, genis olgekli, randomize
baska galismalarla desteklenmesine ihtiyag vardir.

Sonug¢ olarak bu c¢alisma ile prehipertansiyonun SV fonksiyonlarini gosteren
parametreleri olumsuz olarak etkiledigi gosterilmistir. Ayrica prehipertansiyonu olan
hastalardan hipertansiyona ilerleme ya da end organ hasar1 gibi yiiksek riskli bireylerin
Doppler EKO ve MPI gibi non-invaziv parametrelerin kullanarak erken taninmasi
mimkiin olabilir. Boylece yiiksek riskli bu hastalarin non-invaziv olarak belirlenip
yasam tarzi degisikligi ve medikal tedavi gibi diger yontemlerle kan basimcinin

hipertansif diizeylere ulagmasini 6nlemek ya da yavaglatmak miimkiin olabilir.
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6. SONUC

Prehipertansif hastalarda SV fonksiyonlarmi degerlendirmek amaci ile
yaptigimiz bu calismada sol ventrikiil fonksiyonlarini global olarak gosterebilen
MPi’nin normal referans degerlerinin iizerinde oldugu saptanilmis olup, yapilan
degerlendirmede bu degisikligin IGZ’deki uzamadan kaynaklandig1 saptanilmistir. Bu
sonuglar prehipertansif hastalarda SV sistolik fonksiyonlardan ¢ok diyastolik
fonksiyonlarmin olumsuz olarak etkilendigini gosterebilir. Bu bulgularin genis hasta

sayili caligmalarla desteklenmesine ihtiyaci vardir.
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7. OZET

Giris ve Amag:

Hipertansiyonun habercisi olabilen prehipertansiyon, toplumda sik goriilen
onemli bir halk saghg: sorunudur. MPI, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 global
olarak gosteren nispeten yeni bir yontemdir. KAHIn MPI’yi olumuz etkiledigi
bilinmektedir. Amacimiz koroner anjiyografisinde normal koroner arterleri saptanan

prehipertansif hastalarda SV fonksiyonlarinin MPI ile degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod:

Calismaya  klinigimizde koroner anjiyografisi yapilan ve koroner
anjiyografisinde normal koroner arterler saptanan kan basinci 120/80 mmHg ile 139/89
mmHg arasinda olan prehipertansif 40 hasta (21 kadin,19 erkek) ile kan basinc1 120/80
mmHQg’nin altinda olan normotansif 40 kontrol (18 kadin,22 erkek) olmak tizere toplam
80 kisi dahil edildi. Caligmaya tiim katilanlarin klinik ve ekokardiyografik
degerlendirilmesi yapildi. Ekokardiyografik incelemede SV EF, E, A, E/A orani, DZ,
IGZ, IKZ ve EZ olgiimleri gerceklestirildi. MPI degerleri, IGZ+IKZ/EZ formiilii ile
hesaplandi.
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Bulgular:

Her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve diger demografik ozellikler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Hasta grubundaki mitral inflow
erken diyastolik akim hizi (E) kontrol grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark
istatistiksel agidan anlamliydi (65,4+16,4’¢ karsin 74,8+15,7 cm/sn; p=0,011). Hasta
grubundaki E/A orami kontrol grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark da istatistiksel
agidan anlamliydi (0,9+0,2 65’e karsin 1,1+0,3; p=0,009). Hasta grubundaki IGZ
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel agidan anlamliydi
(78,9+13’e karsin 71,7+9,3 msn; p<0,001). Hasta grubundaki MPI degerleri kontrol
grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel acidan anlamliydi (0,55+0,09’e
karsin 0,47+0,05; p<0,001). Her iki grup arasinda SV EF, A, DZ, IKZ ve EZ 6zellikler

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Sonug:

Prehipertansif hastalarda global SV fonksiyonlarin1 gosteren MPI, normal
referans degerlerinin {izerinde saptamlmis olup, bu artis IGZ’deki uzamadan

kaynaklanabilir. Bu sonug, prehipertansif hastalarda SV diyastolik fonksiyonlarinin

olumsuz olarak etkilendigine igaret edebilir.
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8. SUMMARY

Introduction and Aim:

Prehypertension which may be the precursor of hypertension is an important
public health problem in the community. MPI, showing global LV systolic and diastolic
function, is a relatively new method. CAD is known to have unfavorable effects on
MPI. Our aim is to evaluate LV functions with MPI in prehypertensive patients with

normal coronary artery angiography results.

Materials and Methods:

40 prehypertensive patients (21 female, 19 male) with blood pressures between
120/80 mmHg and 139/89 mmHg and 40 normotensive controls (18 female, 22 male)
with a blood pressure under 120/80 mmHg were included in this study. All these 80
patients underwent coronary angiography and all coronary angiography results revealed
normal coronary arteries Clinical and echocardiographic evaluations were done to all
participants in the study. In echocardiographic examination, LVEF, E, A, E / A ratio,
DT, IVRT, IVCT and ET were measured. MPI values was calculated by IVRT + IVCT /

ET formula.
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Results:

No statistically significant difference were found between the two groups in
terms of age, gender and other demographic characteristics (p> 0.05). Early diastolic
mitral inflow velocity (E) in patient group was higher than the control group and the
difference was statistically significant (65.4 = 16.4 vs. 74.8 £ 15.7 cm / sec, p = 0.011).
Patient group E / A ratio was higher than the control group, this difference was
statistically significant (0,9+0,2 vs. 1,1+0,3, p = 0.009). IVRT is higher in the patient
group than the control group and the difference was statistically significant (78.9 + 13
vs 71.7 £ 9.3 ms, p <0.001). MPI is higher in the patient group than the control group
and this difference was also statistically significant (0.55 + 0.09 vs. 0.47 £+ 0.05, p
<0.001). LV EF, A, DT, IVCT and ET values were not statistically significant different
between the two groups, (p> 0.05).

Conclusion:
MPI, showing the global LV function in patients with prehypertension, were
found to be elevated above its normal reference values and this increament may be due

to prolongation in IVRT. This result demonstrate that LV diastolic functions may

affected negatively in patients with prehypertension.
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