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1. KISALTMALAR

ACEi: "Anjiotensinojen converting" enzim inhibitérii
AKD: Avrupa kardiyoloji dernegi
AKBT: Ambulatuvar kan basinci takibi
AKB: Ambulatuvar kan basinci

AKS: Akut koroner sendrom

AoS: Sistolik aort ¢api

AoD: Diyastolik aort ¢ap

ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri
AUV: Akimla uyarilan vazodilatasyon
BB: Beta bloker

BKi: Beden kitle indeksi

CW: "Continuous Wave"

DDG: Doku Doppler gortnttleme
DFB: Diyasyolik fonksiyon bozuklugu
DHT: "Dipper" hipertansiyon

DKB: Diyastolik kan basinci

DKHT: Duz kas hucre tonusu

DM: Diyabetes mellitus

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EHT: Esansiyel hipertansiyon

EKG: Elektrokardiyografi

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

IMK: intima mediya kalinligi

IVGZ: izovolumetrik gevseme zamani
IVSDK: interventrikiiler septum duvar kalinhig
IVGZ: izovolumetrik gevseme zamani
KAH: Koroner arter hastaligi

KB: Kan basinci



KIMK: Karotis intima mediya kalinlig
KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KKB: Kalsiyum kanal blokeri

KVH: Kardiyovaskuler hastalik

KY: Kalp yetmezligi

MI: Myokard enfarktusu

MK: Mitral kapak

MMP: Matriks metalloprotinazlar

NB: Nabiz basinci

NDHT: "Nondipper" hipertansiyon

Ort: Ortalama

PDK: Posterior duvar kalinligi

PW: "Pulse wave"

PV: Pulmoner ven

SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
SA: Sol atriyum

SAC: Sag atriyum capi

SaV(C: Sag ventrikul ¢api

SoAVi: Sol atriyum voliim indeksi
SoAC: Sol atriyum capi

SKB: Sistolik kan basinci

SS: Standart sapma

SVDSG: Sol ventrikil diyastol sonu ¢api
SVDSV: Sol ventrikul diyastol sonu volumu
SVSSC: Sol ventrikul sistol sonu gapi
SVSSV: Sol ventrikul sistol sonu volumu
SV: Sol ventrikl

SVH: Sol ventrikdl hipertrofisi

TTE: Transtorasik ekokardiyografi



2. OZET

Giris: Hipertansiyonun diurnal ritmi ile kardiyovaskuler hastaliklar arasindaki iligki,
birgok galismada arastirimistir. Bu calismalarda, noktlrnal kan basinci dugsuklugu
olmayan "nondipper" hipertansiyonlu  hastalarda; gece kardiyak indeks ve atim
indeksi ile, sempatik aktivitede yetersiz derecede azalma saptanmistir. Bu nedenle
kardiyovaskuler sistem, gece daha fazla basinca maruz kalmakta ve vicutta bu
basinca uyum amagli yapilan yapisal ve fonksiyonel degisiklikler, tum vaskuler
sistemlerde geri donlUsumsiuz hasar yaratmaktadir.

Amagc: Bilinen koroner kalp hastaligi olmayan hipertansif hastalarda, "dipper" ve
"nondipper" hipertansiyon tipi ile; aortik gerilim, esneklik ve sertlik, karotis intima
mediya kalinligi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu parametreleri arasindaki iligkinin
degerlendiriimesi amaclandi.

Gerec ve Yontem: Calismamiza bilinen koroner kalp hastaligi olmayan ve

hipertansiyon tanisi olan, 30 ve 70 yas arasi 351 (% 68.6) erkek, 19'u (% 31.4)
kadin 54 adet hasta dahil edildi. Tim hastalar ambulatuvar kan basinci takibi sonrasi
"dipper" ve "nondipper" hipertansiyon olarak ayrildi. Hastalara transtorasik
ekokardiyografi yapilarak sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
degerlendirildi. Asendan aorta c¢aplari Olculerek ilgili formullerden aortun elastisite
parametreleri hesaplandi ve karotis intima mediya kalinliklari ultrason altinda olgulda.
Bulgular: Calismaya alinan hastalarin demografik ve ekokardiyografik verileri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Calismamizda, "nondipper"
hipertansiyon grubunda "dipper" hipertansiyon grubuna gdre anlamli olarak aortik
sertlik artmis , aortik gerilim ve aortik elastikiyetse azalmis saptandi. Karotis intima

mediya kalinhgi; "nondipper"  hipertansiyon grubunda "dipper" hipertansiyon



grubuna gore anlamli olarak artmis bulundu. Ayrica hastalarin karotis intima mediya
kalinhdi ile ortalama kan basinci arasinda anlamli derecede korelasyon bulundu.
Her iki grup arasinda sol ventrikul hipertrofisi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu
acisindan anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Calismamizda; "nondipper" hipertansiyonlu hastalarda, aortun elastisite
parametrelerinde bozulmanin ve hedef organ hasarinin bir gdstergesi olan karotis

intima mediya kalinhigindaki artigin daha fazla oldugunu goésterdik.



ABSTRACT

Introduction: The relationship between cardiovascular diseases and the diurnal

rhythm of hypertension was researched in many studies. In these studies "non-
dipper" hypertensive patients without nocturnal blood pressure decline had also
inadequate nocturnal reduction in cardiac index, pulse index and sympathic activity.
Thus, cardiovascular system is exposed to higher blood pressure in the night time
and compensatory structural and functional changes of the body to overcome cause
irreversible detriment in the whole vascular system.

Objective: In hypertensive patients without known coronary heart disease
,evaluation of the relationship between parameters such as aortic stiffness, elasticity
and rigidity, carotid intima media thickness and diastolic dysfunction in terms of
"dipper" and "non-dipper" hypertension subtypes was intended.

Material and Method: A total of 54 patients ,whose ages were ranging between 30

and 70 years and which consisted of 35 male (68.6%) and 19 female (31.4%)
hypertensive patients without known coronary heart disease were recruited to our
study. All patients were classified as "dipper" or "non-dipper" after ambulatory blood
pressure follow-up. Patients' left ventricular systolic and diastolic functions were
assessed with transthoracic echocardiography. Their ascending aorta diameters and
carotid intima media thickness were measured ultrasonographically and the elasticity
parameters of aorta were calculated by using relevant formula.

Results: No statistically significant difference was detected between demographic
and echocardiographic data of recruited patients. In the non-dipper hypertension
group aortic rigidity was found increased and ,aortic tension and elasticity were found

decreased significantly compared to those of dipper hypertension group. Carotid



intima media thickness was also found significantly elevated in the non-dipper group
compared to that of dipper group. In addition, a significant correlation was noted
between carotid intima media thickness and mean blood pressure. No significant
difference was detected between two groups in terms of left ventricular hypertrophy
and diastolic dysfunction.

Conclusion: In our study we showed that impairment of aortic elasticity parameters
and increase in carotid intima media thickness as a predictor of end organ damage

were more often in the non-dipper hypertensive patients.



3. GIRI$ VE GENEL BILGILER:

Hipertansiyon (HT) , bugin en 6nemli toplum sagligi problemlerinden biri olarak
kabul edilmektedir. Tum dunyadaki olimlerin, birincil nedeni olarak gorulen
kardiyovaskuler hastaliklarin (KVH) &énemli sebeblerinden birisidir. Hipertansiyonun
etkisi; onumulzdeki yillarda, gelismekte olan (Ulkelerin saglik Onlemlerinde
iyilesmelerin olmasi ve diinya niifusunun yas ortalamasi yiikselmesi ile artacaktir'.
Hipertansiyon; ¢oklu genetik faktorlerin, patofizyolojik sureclerin ve gevresel etkilerin
genis bir dizi hedef organ hasari olusturmak Uzere etkilesime girdigi karmasik bir
hastaliktir. Ozellikle eriskin popiilasyonu etkilemektedir®. Epidemiyolojik calismalar
otuzlu yaslarda %20-25 olan HT sikliginin yasla birlikte belirgin artis gostererek, 60
yas ve lizerinde %50'lere ciktigini gdstermektedir®. Cesitli calismalarda, tilkemizde
HT sikhginin erigkin erkeklerde %36.3, erigkin kadinlarda %49.1 oldugu
bulunmustur®. Hem erkeklerde hem de kadinlarda HT; hafif derecede bile olsa, KVH

ve kardiyovaskuler mortalite insidansinda artisa yol agmaktadir.

3.1 Hipertansiyon Tanisi ve Siniflandirmasi

Hipertansiyon temel olarak; esansiyel (primer, idiyopatik) ve sekonder HT
(renovaskuler hastalik, bobrek yetmezligi, aort koarktasyonu, feokromasitoma ve
aldosteronizm gibi nedenlere bagl olarak gelisen ) olarak iki grupta incelenir.
Esansiyel hipertansiyon (EHT) tiim HT nedenlerinin %95'inden sorumludur’. Eriskin
sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) ile kardiyovaskuler risk
arasinda guclu bir iliski vardir. En son olarak 2009 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernedgi
(AKD) hipertansiyon ile ilgili son siniflamasini sunmustur®. (Tablo 1) Bu siniflama

sayesinde HT daha iyi siniflandinimis ve bdylece tedavi segenekleri, tedaviye ne
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zaman baslanacadi ve antihipertansif ilaglarin ne zaman kullanilacagi gibi konular

daha iyi anlasiimistir.

Tablo 1 : Avrupa Kardiyoloji Dernedi 2009 Hipertansiyon Siniflamasi

Kan basinci Sistolik kan basinci Diyastolik kan
siniflandirmasi (mmHg) basinci (mmHg)
Normal 120-129 Ve 80-84
Yiiksek Normal 130-139 Veya 85-89
Evre-1 Hipertansiyon | 140-159 Veya 90-99
Evre-2 Hipertansiyon | 160-179 Veya 100-109
Evre-3 Hipertansiyon | 2180 Veya 2110

Hipertansiyonun tanisinin konmasi dncelikle standardize edilmis kan basinci 6l¢imi
ile baslar. Bunun igin hasta bir sandalyede ayaklari yere basarken en az 5 dakika
istirahat etmeli , kolu kalp hizasinda desteklenmeli ve dl¢um en az 10 dakika ara ile 2
kez yapiimahdir. Tansiyon degerinin her 6lcimde 140/90 mmHg ve Uzerinde olmasi
ile HT tanisi konulur®. Ancak, ne kadar dogru élciliirse 6lgiilsiin; hipertansiyon
tanisini  koymak igin hastane veya ofiste yapilan o&l¢gimler bazen yeterli
olmamaktadir. Hastanin heyecanlanmasi ( beyaz onlik HT'u ) yanhs ylksek

sonugclara neden olabilecegi gibi, sonucun normal ¢gikmasi da taniyi ekarte ettirmez.

1960’ larda hastalarin tipik gunluk yasam aktiviteleri sirasinda kan basinci (KB)
degisikliklerinin takibinde intraarteriyal takip kullaniimaktaydi. Sessiz, tasinabilir ve

hafif KB takip cihazlarinin geligtirimesiyle ambulatuvar kan basinci takibi (AKBT)
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yapilmaya baglandi. Ambulatuvar o6lgimle elde edilen KB degerlerinin, klinikte
konvansiyonel yontemle elde edilen KB degerleri ile karsilastirildiginda HT
komplikasyonlarini ve kardiyovaskuler morbiditeyi 6n gérmede ¢ok daha degerli
oldugu bilinmektedir’. Ambulatuvar kan basinci takibinin en sik kullanildidi ve faydall
oldugu birgok durum vardir (Tablo 2) ve bu takip cihazlarinin kullanima girmesi ile ,
yeni bir HT tanimlamasini ortaya konulmustur. Bu kavram "dipper" hipertansiyon

(DHT) ve "nondipper" hipertansiyondur.(NDHT)

Tablo 2: Ambulatuvar Kan Basinci Takibi’'nin Faydali Oldugu Durumlar

Beyaz onluk hipertansiyonu
llag direnci
Tedavi altinda hipotansif semptomlar
Sinirda hipertansiyon
Epizodik hipertansiyon (nokturnal HT gibi)
Otonomik fonksiyon bozuklugu

"Dipper"” — "Non-dipper" HT tanimlamasi
Yashlarda HT
Gebelikte HT

3.2 "Dipper" ve "Nondipper" Hipertansiyon

Normal populasyon calismalari, erigkinlerde KB’nin noktlrnal dusus goOsterdigini
ortaya c¢ikarmistir. Gece KB'da meydana gelen disme orani kisiden Kkigiye
degiskenlik gdsterebilmekle birlikte populasyonun buylk ¢odunlugunda %10-20
arasinda degismektedir. Bunun hipertansif kisilerde de ayni oldugu cesitli
calismalarda gosterilmistir. Hipertansif hastalarda, gece dususu olan kisilere "dipper

hipertansiyon", dususlin <%10 oldugu Kkigilere ise "nondipper hipertansiyon "

12



denilmektedir. Diger yandan, gece KB glnduzden daha ylksek olan bir grup
mevcuttur, bu hastalar "reverse dipper hipertansiyon", eger gece KB duslsu 2%20
ise bu grupta "ekstrem dipper hipertansiyon" olarak isimlendiriimektedir. Kan basinci
gece dusenler ve dusmeyenler diye bir siniflandirma yapmanin geregi, iki grup
arasinda kardiyovaskiler (KV) morbiditenin farkli bulunmasindan kaynaklanmistir®.
Prospektif  klinik ve popullasyon tabanli arastirmalar, AKBT nin; HT tedavi ve
takibinde daha faydali oldugunu gdstermistir. Bu alandaki ilk arastirmayi Perloff ve
ark.” yapmislardir. Bu arastirmacilar, daha yilksek ambulatuvar kan basincina
(AKB) sahip hastalarda, kardiyovaskuler olay sikliginin, muayenehanede olgtlen
KB’dan bagimsiz olarak, daha yuksek oldugunu saptamislardir.

Kan basinci, kalp hizi ve koroner tonus gibi kardiyovaskuler parametrelerin, gun
icerisinde sirkadiyen ritm ile degistigi saptanmistir’. Sirkadiyen ritmin major
belirleyicisinin, sempatovagal tonus oldugu ve bunun uyku uyaniklik aktivitesi ile
dizenlendigi gosterilmistir. Normal kisilerden elde edilen AKBT verilerine gore; KB,
en yuksek degerlerine sabah ulagmakta, gln igcersinde yavas bir azalma gostermekte
ve gece boyunca en dusuk degeri almaktadir. Bu durumu agiklayan iki mekanizma
bulunmaktadir: llkinde; KB  ritminin istirahat ve aktivite ile dizenlendigi one
surtulmektedir. Diger mekanizmaysa; KB’nin serum Kkortizol dizeyi ya da vicut
sicakligl gibi faktorlerle degismesidir'®. Yapilan calismalarda; NDHT’lu hastalarda |,
gece kardiyak indeks ve atim indeksi ile, sempatik aktivitede yetersiz dizeyde
azalma saptanmistir. Bu nedenle NDHT’lu hastalarda gece KB’da yeterli oranda
azalma olmamaktadir’®. Bu hastalarda; 55 yas (stiinde, dolasimda serbest
norepinefrin dlzeyinin ve periferik vaskiler direncin artmisg oldugu saptanmistir. Bu
iliski; postmenopozal kadinlarda ve yaslilarda daha fazladir ve NDHT bu gruptaki

insanlarda daha fazla géralir'™ 213,
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3.3 Hipertansiyon Tiplerinin Kardiyak Komplikasyonlara Etkisi

Hipertansiyonun ana klinik sonuclari, sadece KB yukselmesinden degil, ayni
zamanda HT’a karsi patofizyolojik, fonksiyonel ve yapisal yanitlardan da
kaynaklanir. CUnkli kan basinci yuksekligiyle baslayan patolojik sdrecler,
( ateroskleroz, hipertrofi gibi ) kan basincinin normal oldugu zamanlarda bile devam
edip diger kardiyovaskuler risk faktorlerinin etkisiyle beraber ilerliyebilir. Kardiyak
hemodinamide en erken degisiklikler blyuk dlcide kompanse edilmesine ragmen ,
tedavi edilmemis veya kontrol edilmemis hipertansif hastalarda, kardiyak yapi ve
fonksiyonlarda bazi bozukluklar olusmaktadir. Sistolik KB ve diyastolik KB
yukseldikge, Ozellikle NDHT’lu hastalarda, KVHIn nisbi riski surekli olarak
artmaktadir’®.  Yapilan calismalarda NDHT'lu grupta; DHT’lulara gore
kardiyovaskuler hastaliklarin yaninda, inmenin ve son donem bdbrek yetmezliginin

de daha fazla gorildiigi bildirilmistir'®.

Hipertansiyon, ateroskleroza zemin
hazirlayarak KAH, akut koroner sendrom (AKS), miyokard enfarktiisii (Mi) ve kalp
yetmezligine (KY) neden olabilir. Yapilan bazi ¢alismalarda, NDHT’lu hasta grubunda
bu komplikasyonlarin daha fazla oldugu bildirilmistir™.

Hipertansiyonun en sik kardiyak sonuglarindan biri de sol ventrikll hipertrofisidir
(SVH). Ik olarak Verdecchia ve ark. yaptigi calismada; NDHT'lu olan grupta SVH
sikliginin ,DHT grubuna goére anlamli dlglde arttigi gosterilmistir. Daha sonra yapilan
bircok galigmada da, NDHT olan grupta SVH, diyastolik fonksiyon bozuklugu (DFB),
aritmi ve buna bagh 6lum sikhgi, arteriyal sertlik ve karotis intima mediya kalinliginin

(KIMK) arttigi gosterilmistir'® 9%,
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3.4 Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu

Bilindigi gibi DFB’nun en 6nemli sebebi HT'dur. Cogu zaman SVH ile birlikte bulunur.
Ancak, hipertrofisi olmayan ve ambulatuvar KB>135/85 mmHg olan yetiskinlerde
asemptomatik sol ventrikiil DFB % 33 oraninda gorilebilir?’. ljiri ve ark.? yaptigi bir
calismada, DFB icin diger risk faktorleri agisindan (genetik, obezite, ileri yas,
iskemi...) fark olmayan DHT ve NDHT’lu hasta gruplarini karsilastirmis ve  NDHT’lu
olan grupta, DFB ve SVH’nin daha fazla oldugunu saptamislardir.
Kalp vyetersizligi klinigi ile bagvuran hastalarin 1/3’Unden fazlasinda sistolik
fonksiyonlar normaldir ve klinik semptomlar DFB’na baglanmaktadir. Diyastolik
fonksiyon bozuklugunda kalp yetersizligi semptomlarinin ortaya cikigi, patolojik
miyokard relaksasyonunun vel/veya artmis duvar sertliginin, sol ventrikll diyastolik
dolusuna direncini artirarak, sol atriyal basincini ve dolayisiyla pulmoner arter kama
basincini yilkseltmesiyle aciklanmaktadir®?*%. Hipertansif hastalarda sol ventrikiil
DFB bazi fonksiyonel ve morfolojik safhalardan gegerek yavas yavas ilerler. Bu
safhalar sirasiyla:

e Konsantrik yeniden sekillenme ile birlikte sol ventrikil DFB ,

e Konsantrik SVH ile birlikte asemptomatik sistolik fonksiyon bozuklugu ,

e Eksantrik SVH ile birlikte asemptomatik SV dilatasyonu,

e Eksantrik SVH ile birlikte daha fazla dilatasyonla birlikte semptomatik SV

sistolik fonksiyon bozuklugudur.

3.5 Aortik Elastikiyet, Aortik Gerilim ve Aortik Sertlik

Biyofizikte elastisite teorisi; bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdigi

deformasyonla ilgilidir. Birim alana digen kuvvete ‘stress’ denir. Meydana gelen
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deformasyonun orijinal haline oranina ise ‘strain’ (gerilim) adi verilir. Arteriyal
damarlarin biyolojisinde mekanik stres ‘basing’ olarak, ‘strain’ ise ¢apta meydana
gelen degisiklik olarak temsil edilir’®?"?8, Arteriyal sertlik (stiffness) , damar duvarinin
viskoelastik 6zelliklerini tanimlamak i¢in en sik kullanilan terimdir. Arteryal sertlik;
obezite, sigara icimi, hiperlipidemi (HL), Diabetes Mellitus (DM) , HT gibi bilinen
aterosklerotik risk faktorlerinin artisi ve yaslanmanin sonucu olarak meydana gelir®.
Artmis arteriyal sertlik, azalmig arteriyal elastikiyet ( distensibility ) ve gerilim, damar
sisteminin yaygin aterosklerotik tutulumunun gostergesidir. Hipertansif hastalarda
yapilan ¢alismalarda; HT ve aortik sertligin birbiriyle direkt iligkili oldugu ve NDHT

grubunda, DHT grubuna daha fazla oranda gériildigi gésterilmistir’®>?

. Blyuk arter
sertligi, koroner aterosklerozun bir isareti ya da sebebi olabilir. Koronerlerdeki ve
aortadaki ateroskleroz paralel olarak geligebilir ve buylk arter sertligi her iki
bdlgedeki ateroskleroz icin basit bir dlciim olarak ele alinabilir®.

Arteriyal sertligin degerlendiriimesinde en ¢ok kullanilan metod, ekokardiyografidir.
Noninvazif olarak asendan aortanin, aort kapak kapaliyken 3 cm distalinden alinan
caplari ve o andaki tansiyon degeri kullanilarak; aortun elastisite parametreleri
hesaplanabilir. Ancak yapilan galismalarda, invazif olarak alinan oélgumlerle yapilan
hesaplamalarin daha dogru oldugu gorulmustur ve bu sekilde yapilan calismalar
daha degerli bulunmustur®*>3*®*_ Yinede kullanm kolayhdi ve noninvazif olmasi
nedeniyle ekokardiyografi de ¢alismalarda sik¢a kullaniimaktadir.

Bilylik arter sertliginin kalitsal olabilecedi gosterilmis®® ve arter yapisini diizenleyen
bir takim genlerle arter sertligi iliskilendirilmistir’”. Sert biiyik arterlere sahip olan
bireylerin artmig nabiz basincina (NB) sahip oldugu ve bunun da aterosklerozu

arttiracak hemodinamik profile sebep olabilecegi beklenir. Buyuk arter sertligine

bagli olarak artmis NB; koroner damarlari, artmig sistolik basing ve art yuk
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Uzerinden de etkilemektedir®®. Kronik art yik artisi, SVHne ve azalmis
kapiller/miyosit oranina sebep olmaktadir®®**'. Arteryal sertligin HT ile sik birlikteligi,
SVH, DFB, artmig koroner olaylar gibi ortak sonucglara neden olmasi ve de
calismalarda arteriyal sertligin NDHT'da daha sik oldugunun gdsteriimesi

dustinduricidir?™*2. (Sekil 1)

Sekil 1: Arteriyal sertlik artisinin hasar mekanizmasi

nme Miyosit N
hipertrofisi Bozuklugu
ve fibrozisi
Sistolik KB
ve nabiz N Ventrikul
sertlik basinci artigi ard yuik
artisi artisi
Azalmig
koroner :
Hasari perflizyon Bozuklugu
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3.5.a Arteriyal Sertligin Olusum Mekanizmalari

Arteriyal sertlik; damar duvarindaki hiuicresel ve yapisal elementlerdeki degisikliklerin,

dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir (Sekil 2). Bu damarsal dedisiklikler; glikoz

regulasyonu, tuz ve hormonlar gibi dis faktorlerden oldugu kadar, hemodinamik

glgler tarafindan da etkilenirler®. Arteriyal sertlik, damar agacinin her yerinde ayni

degildir, periferik damarlardan daha ¢ok santral damarlarda meydana gelir

44,45

Sekil 2- Arteriyal sertligin olusum mekanizmalari

Endotelyal hiicreler:

Endotelyal fonksiyon

bozuklugu permeabiliteyi

Mediya:
DKHT , kollajen artisl, ,
MMP ve elastin

Kollajen, DKHT artigi,

TGF-B, I6kositler

MMP, ve elastin azalmasi,

arttirir azalmasi
intima: Adventisya:

Kollajen artisi,
fibroblastlar

Dis etkiler: NaCl, lipidler, anjiotensin, sempatik

ndérohormanlar, duvar stresi, artmis luminal ¢ap

DKHT: Dz kas hicre tonusu, MMP: Matriks metalloproteinazlar, TGF-B: Transforming Growth Factor

beta, NaCl: Sodyum klor(r
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3.6. Karotis intima Mediya Kalinhg:

intima mediya kalinh@ (IMK); endotel hiicrelerini, bag dokuyu, diiz kas hiicrelerini ve
aterosklerotik plak olusumu igin gerekli olan lipid yogunlugunu gésterir*. ik kez 1986

yilinda Pignoli tarafindan B- mod ultrason kullanilarak 8lgilmistir®’

. Yuzeyel
yerlesimleri, buylk ve hareketsiz olmalari ve goruntilenmelerinin kolayligi nedeniyle,
son yillarda IMK &lgiiminde karotis arterler kullanilmaya baslanmistir. B-mod
ultrason ile yapilan dlgimlerde intima ve mediya tabakalari birbirinden ayirt edilemez.
intima mediya kalinligi artigi, hem intima hem de mediya tabakasinin kalinlagmasi
sonucunda olusur®®. Intimanin kalinlasmasindan  endotel fonksiyon bozuklugu
sonucu olusan ateroskleroz, mediyanin kalinlasmasindan ise genellikle HT’a ikincil
gelisen duz kas hipertrofisi sorumludur.

Glnimizde KIMK'nin yiksek rezolisyonlu B-mod ultrasonografi ile o6lglimi,
anatomik ateroskleroz yayiliminin ve kardiyovaskuler riskin degerlendiriimesinde
kullanilan, girisimsel olmayan tekniklerden birisidir*®. Karotis intima mediya
kalinliginin  histopatolojik  olgimlerle iyi uyum goOstermesi, kolay ve sik

tekrarlanabilmesi nedeniyle son ddonemlerde bilimsel calismalarda bu teknik sikga

kullanilmaktadir.(Sekil 3 )
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Sekil 3: Karotis intima mediya kalinhd1 ol¢imu ( A: Kalinlagmig intima

mediya tabakasi B: Normal intima mediya tabakasi )

KIMK dlgiimii, diyastol sirasinda limen gapinin en dar, IMK'nin en fazla oldugu
yerden yapilir’®. Saglikh ve kardiyovaskiiler risk faktdrleri olmayan 20-60 yas arasi
eriskinlerde yapilan bir ¢alismada; ortalama KIMK erkeklerde 0.556 mm, kadinlarda
ise 0.573 mm olarak saptanmistir. Ayni ¢alismada, KIMK’'nin yillik artis hizinin ise
erkeklerde 0.034 mm ve kadinlarda 0.018 mm oldugu belirlenmistir®'. Popiilasyon
tabanli yapilan baska bir calismada ise; KIMK' da yilik 0.04 mm artis oldugu
saptanmistir’’. KIMK icin heniiz yasa gore diizeltimis standart referans degerler
belirlenmemis olmakla beraber, genclerde KIMK’'nin 0.75 mm den daha kalin olmasi
veya ilgili populasyonun ortalama KIMK' dan 1-2 standart sapma (zerinde olmasi,

anormallik 8lgiitii olarak kullanilmaktadir®. Bu nedenle yashlarda normal kabul edilen
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1,0 mm siniri, genglerde normal kabul edilmez. Bugun igin yasa gore ayarlanmis bir
skala bulunmasa da bazi bilim adamlarina goére genclerde 0,75 mm Uzeri anormal
kabul edilmelidir. Diger calismalarda ise, anormal diyebilmek igin Olgllen degerin
mevcut toplumun ortalama KIMK’'nin (izerinde olmasi gerektigini savunulmaktadir®.

Karotis arterlerde meydana gelen aterosklerotik degisimlerin,  tum vlcuttaki
aterosklerozun bir gostergesi olup, kardiyovaskiler morbidite ve mortalitenin
habercisi oldugu kabul edilmektedir™®. Yapilan bircok calismada; HT ve KIMK
artisinin birlikteligi gdsteriimistir. Sante ve ark.>® yaptigi bir calismada ise NDHT olan
grupta, DHTlulara gére KIMK anlamh oélglide daha yiiksek bulunmustur. Ayrica,
Mary ve ark.?’ yaptigi diger bir galismada; demografik dzellikleri benzeyen DHT ve
NDHT gruplarinda, sol ventrikll kitle indeksi, arteriyal gerilimde ve karotis arter
capinda farkllik gézlenmezken; karotis arterde plak bulunmasi ( %41’e %27,
p=0.053) ve KIMK artisi (p<0.05); NDHT grubunda daha fazla bulunmustur.
Arastirmacilar, bunun NDHT grubunda yeterli dizeyde gorulmeyen gece kan basinci
dusuklugune karsi gelisen, degismis baroreseptdr fonksiyonunun, karotis arterlerde
yaptigi yeniden sekillenme nedeniyle olabilecegini savunmuslardir. Alioglu ve ark.>®
yaptiklari bir diger calismada ise; DHT ve NDHT’a sahip hasta gruplarinda CD40
ligand duzeyi, hsCRP, endotel fonksiyonlari acisindan brakiyal arterde akimla
uyarilan vasodilatasyon (AUV) ve KIMK’ ni arastirmislardir. Gruplar arasinda hsCRP
acisindan fark saptanmazken, DHT grubunda AUV anlamli bir sekilde daha fazla
saptanmistir. (p<0.0001) CD40 ligand diizeyi ve KIMK ise; NDHT grubunda, DHT
grubuna goére anlamli dizeyde daha yuksek bulunmustur. ( p=0.036, p<0.0001 )
Arastirmacilar bu sonuglara dayanarak; NDHT un endotel fonksiyonlarini daha fazla
bozdugunu ve CD40 lidand duzeyini arttirarak vaskuler hasara daha fazla katkida

bulundugunu 6ne surmuslerdir.
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4. AMAG

Butin bu veriler 1s1dinda biz de c¢alismamizda; klinigimiz kardiyoloji poliklinigine
hipertansiyon on tanisiile basvuran, ve ambulatuvar kan basinci takibi ile "dipper"
ve "nondipper" hipertansiyon saptanan ve bilinen koroner kalp hastalidi olmayan
hastalarda;  aortik gerilim, esneklik ve sertlik, karotis intima mediya kalinhgi ve
diyastolik fonksiyon bozuklugu parametreleri arasindaki farkliliklari ortaya koymay:i

amacladik.

5.GEREC VE YONTEMLER

5.1 Hasta Se¢imi

Calismamizda 01.11.2010 ile 02.01.2011 tarihleri arasinda hastanemiz kardiyoloji
poliklinigine  hipertansiyon oOntanisiyla basvuran, yapilan efor testinde iskemi
dusundiren degisiklikler saptanmayan, sol ventrikll fonksiyonlari normal olan 60
hasta alindi. Yaslar ortalama 54.2+8.7 olan hastalarin 37’si (%61.7) erkek, 23’0

(%38.3) kadindi.

Dislanma Kriterleri :

1. Normal sinUs ritmi disinda ritmi olan,
2. Diabetes mellitisu olan hastalar,

3. Koroner arter hastaligi olan hastalar,
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10.

11.

12.

13.

. Yapilan ekokardiyografide hafif derecenin Uzerinde mitral yetersizlik/darlik

veya aort yetersizlik/darlik saptananlar,

Baska kardiyak hastaligi olanlar (kardiyomyopati, kalp yetmezligi hikayesi vb.

olanlar),

Yapilan treadmill testinde iskemiye ait bulgu saptanan hastalar,
Protez kalp kapadi olanlar,

Ure, kreatinin yiiksekligi ya da bébrek yetmezligi olan hastalar,
Yakin zamanda gegirilmis serebrovaskuler hastaligi olanlar,

Aortu tutan sistemik hastaligi ( Marfan, Ehler-Dahnlos gibi) olanlar,
Aort anevrizmasi olan hastalar,
Elektrokardiyografik olarak dal blogu olan hastalar,

30 yas alti ve 70 yas Uzerinde ki hastalar ¢alisma digi birakildi.

5.2 Calisma Protokoli

Calisma yerel etik komite tarafindan onaylandi. Tum hastalar ¢alisma konusunda

bilgilendirildi ve a¢iklanmig onam formu alindi. Calismaya dahil edilen tim hastalarin

yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz basinci, beden-kitle

indeksi (BKI), kardiyovaskiiler hastalik risk faktérleri ve mevcut tedavileri kaydedildi.

Hastalardan biyokimyasal inceleme amaciyla kan alindi. Tium hastalara Bruce

protokolu ile efor testi yapildi ve iskemik degisiklik olup olmadigi incelendi. Tim

hastalarin rutin transtorasik ekokardiyografi (TTE) incelemesi yapildi. Sol ventrikul

fonksiyonlari degerlendirilerek ¢alismaya alinip alinmayacaklari belirlendi.
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5.3 Biyokimyasal incelemeler

Calismaya alinan tim hastalardan 12 saatlik agligi takiben acglik kan sekeri, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, BUN, kreatinin olgimu igin
minimal turnike uygulamasi ile brakiyal venden antikoagulansiz tiplere toplam 10 ml
kan orneg@i alindi. Erkekler icin : [ (140-yas) x agirlik(kg) ] / 72 x serum kreatinin
(mg/dl) seklinde ifade edilen Mayo Klinik “Cockfault-Gault” formalu ile glomeruler
filtrasyon hizi (GFR) hesaplandi. Kadinlarda GFR hesaplamak icin bu formulle

bulunan deger 0.85 ile garpildi.

5.4 Ambulatuvar Kan Basinci Monitdrizasyonu

Hastalarin kan basinci monitdrizasyonunun ; "Schiller Br-102 plus" tansiyon holter
cihazi ile yapilmasi planlandi. Hipertansif hastalarin 24 saatlik tansiyon holter kaydi
ile; gece, gunduz ve tum gun olmak Uzere, ortalama sistolik KB, DKB ve ortalama
arteriyel basinglari (OAB) hesaplandi. Gece OAB’lari, gindiz OAB’larina goére
<%10 dusenler "nondipper hipertansiyon", %10-20 arasinda dusenler "dipper

hipertansiyon" olarak siniflandirildi.

5.5 Ekokardiyografik incelemeler

Tum hastalara, doktor tarafindan istirahat halinde, 45° sol yan dekubitus
pozisyonunda ekokardiyografik inceleme yapildi. M-mode, iki boyutlu ve renkli akim
Doppler kayitlar, “General Electric Vivid 3” ekokardiyografi cihazi kullanilarak
yapildi. 2.5-3.5 MHZlik transduserler, gerektiginde harmonik goruntuleme kullanildi.
Parasternal kisa ve uzun aks goruntuleri ile, apikal dort bosluk ve iki bosluk

pozisyonda, iki boyutlu goruntileme yapildi. Ekokardiyografik inceleme sirasinda es
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zamanli elektrokardiyografi (EKG) ve kalp hizi takibi yapildi. Tum olgiimler en az g
kez tekrar edilip ortalamalari alindi.

Standart M-mode olgumleri, Amerikan Ekokardiyografi Derneg@i'nin 6nerilerine gore
yapildi ve interventrikiller septum ile sol ventrikiil arka duvar kalinigi élcildi®”. Sol
ventrikll bolgesel duvar hareketleri Amerikan Ekokardiyografi Derneg@i’nin dnerilerine
gore 17 segment modeline gore dikkatle incelendi. Sol ventrikul sistolik ve diyastolik
volumleri ile, ejeksiyon fraksiyonu (EF), iki planli apikal (2 ve 4 bogluk) goruntulerde,
“modifiye Simpson” metodu kullanilarak hesaplandi®”. Normal sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu, normal sol ventrikil diyastol sonu ve sistol sonu g¢aplari olmasi, major
bdlgesel kasilma kusurunun olmamasi ve EF’nun > % 50 olmasi olarak tanimlandi.
Apikal dort bosluk géruntisunde, renkli Doppler Ekokardiyografi de kullanilarak mitral
kapak, aort ve trikUspit kapak yapi1 ve fonksiyonlari degerlendirildi. "Continuous wave"
(CW) Doppler teknigi kullanilarak, pik trikispit yetersizlik akim hizi elde edildi ve
“‘modifiye Bernoulli” denklemi yardimiyla sag ventrikil-sag atriyum arasindaki pik
basin¢g gradiyenti hesaplandi. Bu degere sag atrium basinci eklenerek sistolik
pulmoner arter basinci (SPAB) elde edildi®®. Sag atrium basinci, subkostal
pencereden inferiyor vena kavanin maksimum c¢apl ve inspiryumdaki kollaps
derecesine gére hesaplandi®®. Pulmoner hipertansiyon SPAB = 40 mm Hg olmasi

olarak tanimlandi®.

5.6 Diyastolik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Tum hastalarin sol ventrikil diyastolik fonksiyonlari degerlendirildi. Bu amagla
hastalarin mitral akim hizlarini degerlendirmek igin apikal dort bosluk goruntilemede
"PW Doppler" 6rnek volimu diyastolde mitral yaprakgiklarin ucuna gelecek sekilde

yerlestirildi ve akim hiz profilleri kaydedildi. Bu kayittan erken diyastolik dolum hizi
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(E), gec diyastolik dolum hizi (A), ge¢ diyastolik dolum hizinin siresi , izovolimetrik
gevseme zamani (IVGZ) ( 60-88 ms, 60 yas ustiinde 73-101 ms), deselerasyon hizi
(143-219 ms, 60 yas Ustunde 142-258 ms) ve E/A ( 0.78-1.78, 60 yas Ustunde 0.6-
1.32 ) hesaplandi®',

TUdm hastalarin pulmoner vendéz akim oOrnekleri apikal 4 bosluk goérintide "Pulse
Wave Doppler" 6rnek volimu sol superior pulmoner ven akiminin 0,5 mm igine
yerlestirilerek alindi. Hastalarin pulmoner sistolik dalga hizi (pS), diyastolik dalga
hizi(pD), atriyal geri akim hizi(pA) ve atriyal geri akim suresi hesaplandi.(82-142 ms,
60 yas Ustiinde 50-173 ms ). Pulmoner pS/pD >1 normal kabul edildi.

Tdm hastalarda ‘PW doku Doppler gorintileme’ apikal 4 bosluk goruntilemede
mitral aniler akim hizlari dlgilerek yapildi. Ornek voliimi sol ventrikiliin lateral ve
septal duvarinda mitral anulus bilegkesinin 0,5-1 cm Uzerine konularak sistolik ve
diyastolik akim 6rnegi alindi®*®®. Erken diastolik (e’) ve geg diyastolik (a’) hizlari

Blgildi®,

5.7 Aortun Elastisite Belirte¢lerinin Hesaplanmasi

Her hastanin aort sistolik (AoS) ve diyastolik (AoD) c¢aplari dlgtldi. Bu dlgumlerde M
mod ekokardiyografi kullanildi. Asendan aorta kayitlari aort kapagin 3 cm kadar
Uzerinden yapildi. Aort ¢aplari sistolde ve diyastolde aortun 6n ve arka duvar i¢
kenarlari arasindaki mesafeler alinarak hesaplandi (Sekil 4). Aortun sistolik capi ,
sistol sonunda aort kapagi tam agik konumda iken alindi. Aortun diyastolik ¢api ise ;
diyastol sonunda, EKG kayitlarinda QRS’in tepe noktasi ile es zamanli alindi. Arka
arkaya 5 atimda 6l¢im yapildi ve ortalama alindi.Bu indeksler kullanilarak aortun

elastisite parametreleri hesaplandi.
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Sekil-4: Aortun sistol ve diyastol sirasinda ¢aplarinin élgima.

Aortik sertlik,gerilim ve elastikiyet parametreleriyse; ekokardiyografi ile aortun sistolik
ve diyastolik ¢aplari, nabiz basinci (NB) , islem esnasinda olgulen SKB ve DKB

kullanilarak ilgili formallerden hesaplandi. (Sekil 5)

Sekil 5: Aortun elastisite belirteclerinin hesaplanmasinda kullanilan formaller

Aortik Gerilim (strain) (%) = 100 x (AoS - AoD) / AoD
Aortik Sertlik(stiffness) = log( SKB/DKB) / Aortik Gerilimi
Aortik Elastikiyet (distensibility) (cm2.dyn—1.10%) = 2* Aortik Gerilimi / Nabiz Basinci
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5.8 Karotis intima Mediya Kalinhginin Degerlendirilmesi

Hasta sirt Gstu yatirilip, basi yastik vasitasi ile hafif ektansiyona getirilerek ilk olarak
ana karotis arterden KIMK 6l¢imii yapildi. Sol ana karotis arter distal bolgesinden
alinan goruntulerde damar arka duvarinin plak saptanmayan bir bolgesinin degisik
yerlerinden (i¢ kez KIMK 6l¢imii yapildi. Ardindan sol ana karotis arterin bifurkasyon
oncesindeki proksimal bodlgesinden alinan goéruntilerde damar arka duvarinin plak
saptanmayan bir bélgesinin degisik yerlerinden U¢ kez KIMK &lgcimi yapildi ve
kaydedildi. Ayni 8lgtimler sad ana karotis arter icin de uygulandi. istatistiksel analizde
her bir karotis arter icin dlgiilen toplam 6 KiMK degerinin aritmetik ortalamasinin

kullanilmasi planlandi. ( Sekil 6)

Sekil 6. Karotis intima mediya kalinligi élgimunidn sematik ve ultrasonografik
goranumu

oerl J] EXSTERNAL INTERNAL

ON
DUVAR

UL TRASON
DALGASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sekil 8 on ( yakin ) ve arka { uzak ) duvann ultrazonografik g@riondmd
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5.9 istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler degenenurrilirken, istatistiksel analizler igin "Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 17" programi kullanildi ve
tamamlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yanisira, niceliksel
verilerin kargilastirimasinda normal dagihim gosteren parametrelerin gruplar arasi
karsilastirimalarinda ‘Oneway Anova’ testi ve ‘Student's t' testi kullanildi. Normal
dagihm gosteren parametreler arasindaki iligkinin degerlendiriimesinde ‘Pearson’
korelasyon testi, normal dagilim gdstermeyen parametreler arasindaki iliskinin
incelenmesinde ‘Spearman’s rho’ korelasyon testi kullanildi. ‘Pearson’ korelasyon
analizlerinde, korelasyon katsayisi (r) hesaplandi. Korelasyon katsayisi (O ile 0.25)
arasinda olanlar ¢ok zayif derecede, (0.25 ile 0.50) arasinda olanlar zayif derecede,
(0.50 ile 0.69) arasinda olanlar orta derecede, (0.70 ile 0.89) arasinda olanlar yuksek
derecede ve (0.90 ile 1.0) arasinda olanlar ¢ok ylksek derecede korele olarak

tanimlandi.

6. BULGULAR

6.1 Demografik Veriler

Calismaya 60 hasta alindi. Calismaya alinan hastalarin 37 (%61.7)’'si erkek, 23
(%38.3)'u kadindi. Calismaya dahil edilen tim hastalarin yas ortalamasi 54.2+8.7 idi.
Erkek hastalarin yas ortalamasi 55.6+7.3, kadin hastalarin yas ortalamasi 52.0+10.3
idi ve aralarinda anlamli fark yoktu. Calismaya alinan hastalarin; AKBT sonuclarina
gore 28 (%46.7)inde DHT tespit edilirken, 26 (%43.3)'sinda NDHT , 2 (%3.3)’sinde

"ekstrem dipper" HT ve 4(%6.7)’sinde "reverse dipper" HT saptandi. "Ekstrem dipper"
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ve "reverse dipper" HT tespit edilen hastalar ¢calismadan ¢ikarildi. Calismaya alinan

hastalarin kan basinci takip verileri gsekil 7’de gdsterilmistir.

Sekil 7 : Hastalarin kan basinci duzeyleri

p=0.004
140 -

120 - p=0.003

100 - p=0.007 |

80 A
m Dipper
60 1 ®Nondipper
40 A

20 A

0 T T T T T T 1
Gindiz GUndlz Glndiz Geceort Geceort Geceort OrtKB
ort SKB  ort DKB ort KB SKB DKB KB

Hastalarin kan basinci duzeylerine bakildiginda: Gece ortalama SKB; DHT grubunda
116.3£13.9 , NDHT grubunda 130.3+19.9 (p=0.004 ), gece ortalama DKB; DHT
grubunda 70.2 + 8.6, NDHT grubunda 78.3 £ 12.3 (p=0.007 ) ve gece OKB; DHT
87.6 £ 8.7, NDHT grubunda 97.1 £ 13.4 (p=0.003 ) saptandi. Bu tansiyon degerleri

NDHT grubunda anlamli derecede yuksek bulundu.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri arasinda anlamli fark

gbzlenmedi. Hastalarin klinikte Olgllen kan basinglari da benzerdi. Hastalarin

demografik 6zellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo-3: Hastalarin demografik 6zellikleri

Dipper HT Nondipper HT P degeri

(Ort.xSS) (Ort.xSS)
Yas 54.3+9.3 53.8+8.9 0.85
Erkek 18 (%51.4) 17 (%48.6)
Kadin 10 (%52.6) 9 (%47.4) 0.58
Boy (cm) 164.3 + 9.6 163.6 + 9.8 0.78
Kilo (kg) 75.4+13.8 78.7+17.6 0.44
BKIi (kg/m?) 27.4+48 29.3+5.1 017
Sistolik KB (mmHg) 138.5+ 16.4 138.1+16.2 0.98
Diyastolik KB (mmHg) | 86.4 +10.1 84.6 +10.9 0.53
Ort KB (mmHg) 103.6 + 11.4 102.4 + 11.2 0.70
Nabiz basinci (mmHg) | 52.1+12.5 54.0+14.9 0.61
Kalp hizi (vuru/dak) 71.8+9.9 73.2+9.2 059

KB: kan basinci, BKi: viicut kitle indeksi, Ort: ortalama, SS: standart sapma

"Dipper" ve "nondipper" HT tespit edilen hastalar kardiyovaskuler risk faktorleri
acisindan degerlendirildi (Tablo-4). Her iki hasta grubunda kardiyovaskuler risk

faktorleri agisindan anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo-4: "Dipper" ve "nondipper" HT olan hastalarin kardiyovaskuler risk faktorleri

Dipper HT grubu | Nondipper HT p degeri
(n=28) grubu (n=26)
Hiperlipidemi 24 (%85.7) 17 (%65.4) 0.07
Sigara 12 (%42.9) 10 (%38.5) 0.78
Obezite 7 (%25) 11 (%42.3) 0.14
Aile dykusu 10 (%35.7) 7 (%26.9) 0.46
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Her iki hasta grubu biyokimyasal veriler agisindan kargilastirldi. Hastalarin kolesterol
duzeyleri, aclik plazma glukoz dizeyleri ve renal fonksiyonlari agisindan aralarinda

anlamli fark tespit edilmedi (Tablo-5).

Tablo-5: Hasta gruplarinda biyokimyasal veriler

Dipper HT Nondipper "
(Ort.t SS) HT(Ort:ss) | T degeri
Total kolesterol (mg/dl)
222.5+49.6 218.3+53.7 0.77
LDL kolesterol (mg/dl)
143.9+£45.8 137.3 £47.2 0.60
HDL kolesterol (mg/dl)
47.4 +3.10 51.2+14.0 0.26
Trigliserid (mg/dl)
150.8 + 30.5 155.0 + 64.3 0.75
Aclik pl luk /dl
glik plazma glukozu (mg/dI) 98.6 + 8.0 98.6 £ 6.1 0.9
BUN (mg/dl)
14.7 + 3.1 15.3+ 3.6 0.49
Kreatinin (mg/dl)
0.75+0.19 0.74 £ 017 0.93
GFR (ml/dak)
107.8 £43.1 112.4 £43.0 0.69

BUN: kan ure azotu, GFR: glomertler filtrasyon hizi, HDL: yuksek dansiteli lipoprotein, LDL: duglk
dansiteli lipoprotein

Tdm hastalar degerlendirildiginde; sadece 4 hastanin tedavi altinda olmadigi
gOzlendi. Hastalarin 26 (%46.7)’sI tek antihipertansif tedavi kullanmaktaydi. Gruplara
gore degerlendirildiginde; kullanilan antihipertansif tedavi ve kullanilan ilag sayisi
acisindan anlamli fark tespit edilmedi (Tablo-6).
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Tablo-6: Hastalarin kulladigi antihipertansif tedaviler

Dipper HT Nondipper HT P degeri

ACEI 11 (%39.3) 7 (%26.9) 0.25
BB 9 (%32.1) 7 (%26.9) 0.45
ARB 7 (%25) 9 (34.9) 0.31
Alfa bloker 2 (%7.1) 3 (%11.5) 0.46
KKB 8 (%28.6) 7 (%26.9) 0.56
Ditiretik 7 (%25) 7 (%26.9) 0.55
Antihipertansif

T 1.57 +0.87 1.54 + 0.85 0.89

ACEI: anjiyotensin dénlstiriicii enzim inhibitéri, ARB: anjiyotensin reseptér blokeri, BB: beta bloker,
KKB: kalsiyum kanal blokeri

6.2 Ekokardiyografik Veriler

"Dipper" ve NDHT’u olan hasta gruplari arasinda SV parametreleri agisindan anlamli
fark gbzlenmedi. Her iki grupta sol atriyum, sag atriyum ve sag ventrikll ¢aplari da

benzer olarak bulundu (Tablo-7)
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Tablo-7: Hasta gruplarinin ekokardiyografik verileri

%mgrs gT) N?gz_ngé ';'T P degeri
SUAREIE {(ET 4.77 +0.34 4.75+0.33 0.88
SVSSC (cm) 3.0+ 0.41 2.92 + 0.40 0.45
Do) 89.7 + 38.1 84.8 + 29.3 0.59
SVSSV (ml) 35.0 + 19.4 324 +15.7 0.60
SUAE( 64.5+5.5 65.5 + 3.61 0.69
IVSDK (cm) 1.06 +0.13 112+0.15 0.16
PDK (cm) 1.03 +0.12 1.06 + 0.14 0.39
SV kitle indeksi (gr) 98.5 + 22 1 1025+ 21.8 0.50
TG (E) 3.68 +0.34 3.65 +0.34 0.74
SoAVv 20.7+9.6 20.7+6.6 0.99
A o, 3.300.26 3.22+0.28 0.34
SaVG (cm) 2.25+0.28 2.19+0.21 0.44
f}m’f" debi 3.95 + 1.61 3.85 + 1.50 0.82
‘(“nt'l'l‘\‘";’r"l:;jmu 54.7 +20.3 52.3+17.5 0.64
ﬁ;gi&’fr':]‘z;"deks 2.13+0.83 2.05+0.71 0.69

IVSDK: interventrikiler septum duvar kalinhgdi, SV: sol ventrikil, SVDSC: sol ventrikul diyastol sonu
capl, SVDSV: sol ventrikll diyastol sonu voliumu, SVSSC: sol ventrikll sistol sonu ¢api, SVSSV: sol
ventrikil sistol sonu volimii, PDK: arka duvar kalinligi, SoAVi: sol atriyum voliim indeksi, SoAC: sol
atriyum ¢api, SAC: sag atriyum ¢api, SaVC: sag ventrikll ¢api,
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Hastalarin mitral akim, pulmoner ven ve mitral anulus lateral ve septal tarafindan

elde edilen akim paternleri karsilastirildi. Her iki grupta diyastolik fonksiyon verilerinin

benzer oldugu bulundu (Tablo-8)

Tablo-8: "Dipper" ve "nondipper" hipertansiyonlu hastalarda diyastolik fonksiyon

verileri
Oress) | HT(orrss) | P deger
MK E dalga hizi (m/sn) 069 +0.16 0.65+ 0.14 0.25
MK A dalga hizi (m/sn) 073 +0.16 0.74 + 0.16 0.91
MK E/A orani 1.00 +0.36 0.92 + 0.32 0.38
Deselerasyon zamani (msn) 204.9 + 49 3 202.3 + 64.7 0.86
HAEE (T, 108.0 + 19.2 108.1 +17.1 0.98
PV S dalga hizi (m/sn) 0.61+0.10 0.60 + 0.09 0.81
PV D dalga hizi (m/sn) 056+ 013 0.54 + 0.14 0.63
PV S/D orani 113+ 0.19 1.17 + 0.27 0.46
PV A dalga hizi (m/sn) 024+ 005 0.22 + 0.04 0.260
e’ dalga hizi (m/sn) 021+ 0.06 0.22 +0.16 0.73
a’ dalga hizi (m/sn) 011 +0.02 0.10 + 0.20 0.72
Ele’ orani 342 +0.75 3.31+0.78 0.59

A: geg atriyal diyastolik akim, D: diyastolik akim, E: erken diyastolik akim, e’: mitral annulus doku

Doppler erken diyastolik hizi, @’ dalga hizi: mitral anulus doku Doppler ge¢ diyastolik hizi, IVGZ:

izovolumetrik gevseme zamani, MK: mitral kapak, PV: pulmoner ven, S: sistolik akim

"Dipper" ve "nondipper " hipertansiyonlu hasta gruplari arasinda arasinda diyastolik

fonksiyon bozuklugu goérulmesi

acisindan anlaml
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Hastalarin sadece 21 (%38.9)inde SVH tespit edildi. Gruplar arasinda SVH

acisindan anlamli fark gézlenmedi. (p=0.41) (Tablo-9)

Tablo-9: "Dipper" ve "nondipper" hipertansiyonu olan hastalarda sol ventrikul
hipertrofisi varligi

Dipper HT Nondipper HT P degeri
SVH (+) 10 (%47.6) 11 (%52.3)
SVH (-) 18 (%54.5) 15 (%45.5) 041

SVH: Sol ventrikll hipertrofisi

Ekokardiyografik olarak degerlendirilen aortik gerilim, esneklik ve sertlik agisindan
gruplar karsilastinildi. "Dipper" HT'u olan hastalarda aortun gerilimi ve elastikiyeti,
NDHT’u olan hastalara gére anlamli dizeyde yuksek bulundu. "Nondipper" HTu
olan hasta grubunda aortun sertligi istatistiksel olarak anlamli derecede

artmisti.(Tablo-10).

Tablo-10: Hastalarin aortik gerilim, sertlik ve elasikiyet verileri

Dipper HT Nondipper HT P degeri
(Ort.xSS) (Ort.xSS)
Aortik gerilim (%) 7.52 +5.08 418 +2.37 0.005
Aortik elastikiyet 3.10 £ 2.62 1.73+1.12 0.024
Aortik sertlik 4.04 +2.80 7.47 £5.09 0.005

36



Hastalarin KiMK’lari degerlendirildi. Karotis intima mediya  kalinhg, NDHT'lu

hastalarda anlamli derecede artmis olarak tespit edildi (p=0.013) (Sekil-8).

IMK (mm)

9,4
P=0.013

9,2

8,8

8,6

8.4

7,8 -

7,6 -

Dipper Mondipper

Sekil-8: "Dipper" ve "nondipper" hasta gruplarin karotis intima mediya kalinligi

6.3 Korelasyon Analizleri

Hastalarin ortalama kan basinglar ile ekokardiyografik verileri arasindaki iligki
degerlendirildi. Sol ventrikll kitle indeksinin OKB ile pozitif yonde iligkili oldugu

belirlendi (r=0.279, p=0.04) (Sekil-9 ).
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Sol ventrikiil kitle indeksi

Sekil- 9: Ortalama kan basinci ile sol ventrikul kitle indeksi arasindaki iligki

Diger ekokardiyografik verilerle, OKB arasinda anlamli korelasyon bulunmadi.
Hastalarin OKB’lar! ile aortik elastikiyet, gerilim ve sertlik arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi. Ancak, hastalarin KIMK ile OKB arasinda anlamli korelasyon bulundu .

(r=0.301, p=0.02) (Sekil-10)
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Sekil- 10: Karotis intima mediya kalinhdi ile ortalama kan basinci arasindaki

korelasyon

Calismaya dahil edilen hastalarin kullandiklari antihipertansif ilaglarin sayisi ve sinifi
ile KIMK arasinda anlamli korelasyon tespit edilmedi. Benzer sekilde; aortun
elastisite parametreleri ve antihipertansif ilag sinif ve sayisi arasinda da anlamli

korelasyon gdzlenmedi.
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7. TARTISMA

Dejeneratif kardiyovaskuler hastaligin bilinen en giglu risk faktorlerinden olan HT;
gerek toplumdaki gorulme sikhgi, gerekse birgok organda olusturdugu olumcal
olabilen hasarlar nedeniyle, Uzerinde durulmasi gereken ciddi bir saglik problemidir.
Toplumda giderek sikligi artan HT ile ilgili arastirmalar; etiyoloji,siniflandirma ve
tedaviye yonelik sorulari yanitlasa da, ayni KB'na sahip farkli kigilerin; diger
kardiyovaskuler  risk  faktorlerinden  bagimsiz  farkhlilar, heniz  tam
aciklanamamistir®®®®” ik defa 1960’larin sonlarinda AKBT’nin klinik kullanima
girmesi ve O’'Brien ve ark. DHT ve NDHT’ u tanimlamalariyla; HT ve risk faktorleri
arasindaki iligki, kigisel farkliliklar daha iyi anlasiimis ve HT siniflamasinda ,takip ve

tedavisinde yeni stratejiler sekillenmeye baslamistir®®®%707"

. Yillar boyu yapilan
calismalar sonucunda AKBT’nin 6nemi ve kullaniimasi gerekliligi vurgulanmis ve

AKBT’nin kullanimi JNC 7° ve AKD® kilavuzlarinda da yer almistir.

Gece KB’da meydana gelen fizyolojik dusus yasla birlikte azalmaktadir. Bu durumun
olasi nedenlerinin; yaglanma ve ateroskleroza bagh buyuk damar elastikiyetlerindeki
azalma ve otonomik sinir sisteminde bozulmanin sonucu, sempatik sistemle iliskili
vazokonstriksiyonun parasempatik sistemle iligkili vazodilatasyon Uzerinde Ustunlik
kurmasinin olabilecegi disiiniilmektedir®. Normal sirkadiyen ritmde gece KB
dismesinin, kardiyak parametrelerde azalma, kortizol, epinefrin ve norepinefrin
dizeylerinin kanda azalmasi gibi ¢esitli nedenleri vardir. Nitekim, NDHT’ lu grupta
DHT’lulara gore bu azalma daha dusik dizeydedir. Ayrica NDHT’lu grupta; artmis
ay adrenerjik reseptor cevabi ve azalmis parasempatik aktivite saptanmistir’®.  Gece
KB’'nin yeterli dizeyde azalmamasinin , artmis kardiyovaskuler morbidite ile birlikte

oldugu bilinmektedir. Gece KB dususu yeterli dizeyde olmayan hastalarin, daha
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fazla kardiyovaskuler risk faktorleri (kalp hizi degiskenliginde azalma, plazma
kreatinin duzeyinde artig, ylksek yogunluklu lipoprotein dizeyinde azalma) tasidigi
saptanmistir’®. Otonomik fonksiyon bozuklugu ile KB’nin didrnal ritmi arasinda
iligkiyi inceleyen bir ¢calismada ise, KAH olanlara holter monitérizasyonu uygulanmig
ve NDHT grubunda, DHT grubuna kiyasla gece boyunca daha sik sessiz iskemi

ataklari gézlenmistir’.

Bizim calismamizda NDHT orani %43.3, DHT orani % 46.6, "reverse dipper" HT
orani %6.6, "ekstrem dipper" HT orani %3.3 saptandi. Yapilan calismalarda NDHT
orani %10-40 civarlarinda bulunmustur.”®’” "Nondipper" HT oranindaki bu fazlah§in

alinan hasta populasyonundan kaynaklanabilecegini dusunulebilir.

Bizim galismamizda da her iki grubun yas ortalamasi benzerdi ve aralarinda istatiksel
acidan anlamh fark yoktu. Calismalarda NDHT ve DHT’ |i hastalarin yas

ortalamalarina bakildiginda da benzer oldugunu gérmekteyiz’®"®

. GCalismamizda;
NDHT’lu erkek hasta sayisi, kadin hasta sayisindan fazlaydi. Ancak aralarinda
istatiksel agidan anlamli fark saptanmadi. O’'Brien ve ark. yaptigi ve daha sonra
baska calismalarla da desteklenen calismada; NDHT ve DHT olanlar arasinda

cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark saptanmamistir®®?®’

. Bizim calismamizda ;
DHT ile NDHT gruplari arasinda HL agisindan anlamli fark tespit etmedik. Tsioufis
ve ark.’> NDHT grubunda , HL sikhdini DHT grubuna gére artmis bulmuslardir.

Pierdomenico ve ark. yaptidi ¢calismada ise ; HL agisindan gruplar arasinda anlamli

fark saptanmamustir.
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Bizim ¢calismamizda ; DHT ve NDHT grubunda, aile hikayesi acgisindan istatiksel
acidan anlamli fark bulunmadi Pierdomenico ve ark.”® yaptigi calismada; HT icin
aile hikayesinin, NDHT grubunda DHT grubuna goére artmis oldugunu gosterilmistir.
Pavlyukova ve ark.”® yaptigi bir diger calismada ise, aile hikayesi acisindan her iki

grupta anlamli fark bulunmamuistir.

Bilindigi gibi sigara KVH igin énemli risk faktorlerinden biridir ve sigara igilmesi KB’ da
15-20 mmhg yiikselme meydana getirebilir®*. Calismamizda her iki grup arasinda
sigara igimi acgisindan anlamli fark saptanmadi. Daha &nce yapiimis bazi
calismalarda NDHT ile DHT arasinda sigara icme sikhdi acisindan anlamli fark

saptanmamistir®>8:87:8

Bizim calismamizda her iki grup arasinda BKi agisindan anlamh fark saptanmadi.
Mansoor ve ark.®” ; NDHT grubundaki hastalarda, beden kitle indeksinin DHT’a
gore daha fazla oldugunu gdsterdiler. Daha sonra yapilan galismalarda her iki grup

arasinda BKI acisindan anlamli fark tespit edilmedi’®?"%2

Bizim c¢alismamizda
biyokimyasal parametreler agisindan her iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli
fark bulunmadi. Cesitli calismalarda; NDHT’lu hastalarla DHT’lu hastalarin,
kolesterol, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum seviyeleri karsilastirilmis ve gruplar

arsinda anlamli fark bulunmamustir.'#2

Bilindigi gibi AKBT’nin KV mortalite ve morbiditeyi daha iyi 6ngérdugu, NDHT’ da da
KV mortalite ve morbiditenin daha fazla saptandigi bircok calisma vardir®'>".
Benzer sekilde Verdecchia ve ark.®® yapti§i bir calismada; hastalarin bir kismi

muayenehanede 6l¢llen kan basinglariyla, bir kismi da AKBT yaparak takip edilmis
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( ort. 3.8 yil) ve AKBT vyapilanlar DHT ve NDHT olarak ayrilmistir. Ambulatuvar
yuksek ortalama nabiz basincina ve NDHT’na sahip hastalarda KV son noktalar
(6lim, hastaneye yatis gibi ) anlamli olarak fazla bulunmustur. (p<0.05) Ayrica
NDHT kolunda, DHT grubuna goére artmis arteriyal sertlik tespit edilmigstir. (p<0.05)
Arastirmacilar ambulatuvar yéntemin , muayenehanede Oolgulen KB’na goére KV
mortalite ve morbititeyi 6ngérmede daha iyi oldugunu tespit etmislerdir. Benzer

sekilde John Dernellis’in®

yaptidi bir ¢calismada; benzer demografik ozellikleri ve
medikal tedavileri olan miyokard enfarktisu gecirmis hastalar; AKBT yaparak DHT
ve NDHT olarak gruplanmis ve takip edilmis. NDHT grubunda artmis arteriyal sertlik
(p=0.001), daha yuksek pik serum kreatin kinaz ve azalmis EF tespit edilmistir.
(p<0.001) Buna bagh olarak NDHT’nun kardiyovaskuler morbidite ve mortalitede,

DHT’a gdre daha fazla artisa yol agabilecegi 6ne surtlmagtir.

Bilindigi gibi HT, kalpte hipertansif kalp hastaligi olarak bilinen; genetik ve
hemodinamik etkilerin karmasik etkilesimi sonrasi, yapisal ve fonksiyonel uyum
saglama gayreti neticesinde gelisen ve artmis SV Kkitlesi, DFB, konjestif kalp
yetersizligi (KKY), aritmi ve mikrovaskuler hastalik nedeniyle kan akim bozukluklari
seklinde kendini gdsteren patolojik durumu yaratir™®. Bunlar icinde en sik géziiken
kardiyak komplikasyonlardan biri SVH'dir. Erigkin nufustaki orani %2.5-5 arasinda
iken, hipertansiflerde bu oran %15-20’ lere cikar”'. Bizim galismamizda; her iki
gruptaki SVH orani, toplumdaki genel populasyon ve hipertansif populasyondaki SVH
oranindan biraz fazlaydi. Ancak iki grup arasinda SVH goérilmesi agisindan anlamli
fark saptanmadi. Kan basincinin didrnal seyriyle, SVH arasindaki iligkiyi arastiran

calismalarda; gece dlglilen KB degerlerinin SVH ile daha fazla iliskili oldugu
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83,84,87,92

saptanmigtir . Tersine Grandi ve ark.?? yapti§i calismada ise SV morfolojisi

ile gece KB yukselmesi arasinda bir iligki bulunmamistir.

HT'un en erken kardiyak etkilerinden biri sol ventrikil DFB’dur®®. HT'da DFB
genellikle SVH ile birlikte olur ve bozulmus SV fonksiyonunun gdstergesidir®.
Yapilan arastirmalarda; gece KB degerlerinin, gindiz KB degerlerine gére DFB
olusumunda daha 6nemli oldugunu gdstermistir®. Bizim calismamizda DFB
acisindan her iki grup incelendiginde aralarinda istatiksel olarak anlaml fark
saptanmadi. Ancak, calismamizda OKB ile SV kitle indeksi arasinda pozitif
korelasyon bulundu. Ferrara ve ark.®* yaptigi calismada ; DHT ve NDHT hasta
gruplarinin her ikisinde de , E dalga amplitudunun, E/A oraninin azaldigi, yalnizca
NDHT grubunda A dalga amplitudanin anlamli derece arttigini saptamislardir. Ayrica
Pavlyukova ve ark.®® yaptigi bir calismada; DDG ile segmenter sol ventrikiil DFB
degerlendirildiginde, SVH olan NDHT’lu hastalarda DFB olan segment sayisinin DHT
grubundakilere gore daha fazla oldugunu saptadilar. Ancak Cerasola ve ark®. ve
daha sonra Schulte ve ark®. yapti§i calismalarda DFB agisindan NDHT ve DHT
grubunda anlamli fark bulunamamigtir. Cogu ¢alismanin aksine bizim galismamizda
SVH ve DFB’nun NDHT grubunda fazla goériimemesinin nedeninin ; hasta
populasyonu, veya hastalarin gogunun medikal tedavi altinda olup, tansiyonlarinin
normotansif veya normotansiyona yakin degerlerde seyretmesi nedeniyle

olabileceg@i dusunulebilir. (Hastalarin % 92.5’i medikal tedavi altindayd.i.)

Bilindigi gibi arteriyal sertlik; damar duvarindaki hicresel ve yapisal elementlerdeki

degisikliklerin, dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir*>. Normotansiflerle
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karsilastirildiginda hipertansiflerde artmis arteriyal sertlik bildirilmistir. Ancak bu
sonuglar arteriyal segmentte, KB'na ve vyas ayarlamalarina goére degisiklik
gOstermektedir. Arteriyal anormalliklerin HT'un erken déneminde ortaya c¢iktigi
gosterilmigtir. Bunlar yalniz bagina artmig KB'nin gerilme etkisine baglanamaz, ayni
zamanda arteriyal basingtaki artisa karsi uyum degisiklikleri veya damar duvarindaki
birincil anormallikleri de yansitmaktadir®. Kan basincinin diiirnal ritmi ve arteriyal
sertlik ile ilgili birgok ¢alisma yapilmistir. Biz galismamizda ; NDHT grubunda, DHT
grubuna gore aortik sertlik anlamli dizeyde yuksek bulundu. Daha 6nce yapilan
calismalara benzer sekilde aortik elastikiyet ve aortik gerilim , NDHT grubunda
istatiksel olarak anlamli bir sekilde azalmisti. Dogan ve ark.?® yaptigi bir calismada;
demografik o6zellikleri benzer olan DHT ve NDHT gruplar karsilastiriimis ve
calismada; NDHT grubunda aortik sertlik DHT grubuna goére artmis ve aortik
elastikiyetse azalmis olarak bulunmus fakat sonuglar istatiksel olarak anlamli
dizeye ulasmamistir. Ancak diger birgok calismada ; gece kan basincinda yeteri
kadar dusme olmayan hipertansif hastalarda; arteriyal sertligin, disus olanlara gore
daha fazla oldugu ve arteriyal elastikiyetin de azaldid: istatiksel olarak anlamli bir

sekilde saptanmigtiri041:99.99.100

Triantafyllidi ve ark.'' da yaptiklari calismada;
NDHT olan hastalarda DHT olanlara gére artmis arteriyal sertlik ve azalmig arteriyal

elastikiyet saptamislardir .

Gece KB dugusunun normalden az olmasi ile arteriyal sertlik birgok kardiyovaskuler
risk faktorinden etkilendigi icin, iki belirleyici arasinda tek yonli neden-sonug iligkisi
kurmak dogru olmayabilir. CUnku artmis arteriyal sertlik, gece boyunca buyuk
damarlarin parasempatik uyariya verdigi yaniti azaltarak noktlrnal KB dususlne

engel olabilecedi gibi, ayni zamanda azalan nokturnal KB digusu, gece boyunca
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arteriyal sistemin daha yiuksek KB’'na maruz kalmasina sebebiyet vererek

ateroskleroz progesini hizlandirip arteriyal sertligin artmasina neden olabilir.

Yaygin aterosklerozun bir belirteci olan KIMK’ nin B-mod ultrasonografi ile dlgllmesi;
kardiyovaskuler risk degerlendirmesinde kullanilan, noninvaziv tekniklerden
birisidir'®?. Karotis intima mediya kalinhi§i, hem intimal aterosklerotik siire¢ hakkinda
hem de mediyal hipertrofiyi de igine alan karotis arterlerdeki morfolojik degisimler
hakkinda bilgi verir'®. Avrupa Kardiyoloji Dernedi’ nin son yayinlanan kilavuzunda
ise, KIMK’ nin 0.9 mm den bliylk olmasi hipertansif hastalarda hedef organ hasari

acisindan risk faktor( olarak kabul edilmistir'®.

Karotis intima mediya kalinhginin
klinik olarak KAH’ 1 olmayan ancak aterosklerotik risk faktorleri tasiyan kisilerde de
arttigr saptanmistir'®. Bizim calismamizda ; NDHT grubunda DHT grubuna gére
KIMK’'nin anlamh bir sekilde artmis oldugu saptandi. Ayrica, hastalarin KiMK ile
ortalama OKB arasinda anlamli korelasyon bulundu. Son yillarda KB’nin diarnal ritmi
ve KIMK arasindaki iligkiyi inceleyen calismalar da , NDHT ile KIMK artisinin sik
birlikteligini gdstermistir’’°2*%. Pierdomanico ve ark.'® yaptigi bir calismada; NDHT
ve DHT gruplari kargilastirlmig, NDHT grubunda karotis arterlerde plak fazla
saptanmistir. ( %40’a 26, p=0.18). Ayrica , NDHT grubunda KIMK istatiksel agidan
anlamli olarak daha fazla bulunmustur. ( p<0.02). Pellegrino’®” yaptigi bir calismada;
hipertansif hastalarla normal insanlar arasindaki KIMK acisindan farkhliklari
incelemigtir. Arastirmaci; HT'u olan hastalari, DHT ve NDHT olarak da
gruplandirmistir. Calismada HT’u olan hastalarda KiMK, normal hasta grubuna gore

anlamli dizeyde ylUksek bulunmustur. Hipertansif grup kendi i¢inde incelendiginde

ise, NDHT grubunda; DHT grubuna gére KiMK daha fazla bulunmustur. Ayrica OKB

46



ile KIMK arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Daha sonra yapilan birgok
calismada da; NDHT grubunda KiMK, DHT grubuna goére daha fazla

saptanmistir?™ 1%,
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8.SINIRLAMALAR

Literatirde DHT ve NDHT'da ; aortik sertlik, elastikiyet ve gerilim, karotis intima
mediya kalinhgi ve diyastolik fonksiyon bozuklugunun iligkisinin degerlendiriimesi ile
ilgili ¢calismalarin blyuk c¢ogunlugu kisith sayida hasta ile yapilmistir. Bizim
calismamiza da 54 hasta dahil edilmigtir. Yapilan c¢alismalarda; invazif olarak
aortadan dlgulen basinglarin ve bunlarla hesaplanan arteriyal elastisite belirteglerinin
daha dogru oldugu bildiriimektedir. Bizim ¢alismamizda tansiyon arteriyalin
noninvasif olarak ol¢liimesi ve ekokardiyografi ile aortik Olgimlerin yapiimasi
¢alismanin diger bir sinirhligidir. Calismamizda; diger ¢alismalarin bazilarindan farkli
olarak, diyastolik fonksiyonlarda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ancak
daha genis hasta gruplarinda degerlendirme yapilmasinin, ¢alismanin 6zgunligunu

arttirabilecegini disunmekteyiz.

48



9. SONUG

Bizim calismamizda; "nondipper" hipertansiyonun; artmis aortik sertlik ve karotis
intima mediya kalinhgi, azalmis aortik elastikiyet ve aortik gerilimle olan birlikteligi
gosterilmistir. Bu sonug; hipertansif hastalarda noktirnal kan basinci takibinin dnemli
oldugunu ve noktlrnal tansiyon disusl olmayan hastalarin; kardiyovaskuler
hastaliklar ve hedef organ hasari yonunden daha dikkatli takip edilmesi gerektigini

dusundurmustar.
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