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ÖZET 
Amaç: Hipertansiyoncia sessiz miyokard iskemisi görii/me 
oram %35-40'dır. Son zamanlarda aort kapak sklerozu 
aterosklerotik sürecin bir göstergesi olarak kabul edil­
mektedir. Bu çalışmamn amacı, asemptomatik lıipertansif 
bireylerde sessiz iskemi, aort kapak sklerozu ve bazı eko­
kardiyografik ve biyokimyasal parametreler arasmdaki 
ilişkiyi ince/emektir. 

Metod: Çalışmaya angi na pekt01·is veya konjestif kalp ye­
tersizliği semptomları olmayan 131 ardışık lıipertansif 
hasta alındı. Sessiz iskemi varlığı Ta/yunı-201 miyokard 
peıfiizyon sintigrafisi ile araştırıldı. Ekokardiyografi ile 
sol ventrikiil geometrisi, sisto/ik ve diyastolikfonksiyonlar 
ve aort kapak yapısı değerlendirildi . Aort kapak sklerozu 
sklerozım şiddetine göre 0-3 arasmda dereeelendi ri/di. 

Bulgular: Sessiz iskemi 46 /ıastada (%35) saptandı. Sessiz 
iskemi saptanan grupta erkek cinsiyet oram, yaş ortala­
maları ve lipoprotein( a) seviyeleri sessiz iskemi saptan­
nıayan gruptan daha yüksekti (erkek cinsiyet: %57 karşı 
%35, yaş: 61±9 yıl karşı 56±9 yıl, lipoprotein(a): 53±43 
mg/d/ karşı 36±32 mg/d/, p=O.OJ ). Sol ventrikiil kitlesi, 
sisto/ik ve diyastolik fonksiyonlar her iki grupta da ben­
zerdi. Sessiz iskemi aort kapak sklerozu ile anlamlı dere­
cede ilişkiliye/i (r= 0,27, p<O,OOJ ). Çok değişkenli analiz­
de, aort kapak sklerozu ve yaşm sessiz iskemi ile diğer 
risk faktörlerinden bağımsız ilişkili olduğu bulundu (sıra­
sıyla, p<O,OOI ve p= 0,03). 

Sonuç: Esansiyel hipertansiyon/u lıastalarda sessiz miyo­
kard iskemisinin aort kapak sklerow ile ilişkili olduğu so­
nucuna varıldı . Bu bulgular , bu grup hastalarda ekokar­
diyografiele saptanan aort kapak sklerozımun koroner ate­
rosklerozwı bir belirteci olabileceğini desteklemektedir. 
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Hipertansif hastalarda sessiz miyokard iskemisi ve 
ağrısız miyokard infarktüsü sıktır ( 1-3). Uyarıcı ağrı­

nın olmaması koroner mortalite ve morbidite riski­
nin artmasına yol açar (4). Sessiz iskemi tanısı ambu­
latuar EKG monitorizasyonu, egzersiz testi ve miyo­
kardiyal perfüzyon sintigrafisi ile kanmaktadır (4-6). 

Buna rağmen hipertansif hastalarda sessiz iskeminin 
klinik belirleyicileri çok iyi bilinmemektedir. 

Son yıllarda, aort kapak sklerozu ile aterosklerotik 
risk faktörleri ve klinik aterosklerotik kardiyevaskü­
ler hastalıkların ilişki li olduğu gösterilmiştir (7-10). 

Çalışmaların sonuçları, aort kapak skierezunun 
asemptomatik hastalarda koroner arter hastalığı ris­
kini belirlemede bir tarama yöntemi olabi leceği fik­
rini vermektedir (1 I ). 

Bu çalışmanın amacı , asemptomatik hipertansif bi­
reylerde sessiz iskemi, aort kapak sklerozu varlığı­

derecesi ve diğer ekokardiyografik ve biyokimyasal 
parametreler arasındaki il işkiyi araştırmaktır. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışma Grubu 

Çalışmaya Kardiyoloj i Polikliniğine hiç tedav i edilmemiş 
veya yetersiz tedavi edilmiş hipertansiyon nedeniyle baş­

vuran ve anginal semptomlan o lmayan hastalar (75 kad ın 

ve 56 erkek, yaş ortalaması 58±10 yıl) ardışık o larak alın­
dı. 

Miyokard infarktüsü öyküsü veya EKG bulg usu olan lar, 
kalp yeters izliği bulunanlar, ekokardiyografide ej eksiyon 
fraksiyonu <%50, hemodinamik anlamlı kapak hastalığı ve 
bölgesel duvar hareket bozukluğu olanlar çalışma dış ı bı­
rakıldı. Ayrıca sol dal bloğu, atriyal fibrilasyon veya başka 
bir aritmi saptananlar ile insülin bağımlı diabetes melliıus, 
dijital kullanım öyküsü, anemi veya ekokardiyografik ve 
biyokimyasal parametreleri etkileyecek başka bir hastalığı 

olanlar çalışmaya alınmadı. 
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Klinik ve Laboratuar bulguları 

Tüm hastalara detaylı anamnez alımını takiben fizik mua­
yene yapıldı. Hipertansiyon tanısı bir hafta arayla en az iki 
ölçüm yapılarak ve evde alınan 7- 10 günlük kan bas ıncı 

değerleri incelenerek kondu. 

Ekokardiyografi ile aynı günde hastalardan 12 saatlik açiı­
ğı takiben venöz kan örnekleri alınarak, açlık kan şekeri, 

total kolesterol, trigliserid, HDL- kolesterol , LDL- koleste­
rol, lipoprotein(a), kreatinin, ürik asit, fibrinojen ve CRP 
düzeyleri ölçüldü. 

Ekokardiyografik Değerlendirme 

Ekokardiyografik inceleme, Toshiba SSH 140 A ve SSA 
390 A cihazı ve 2.5 mHz'lik transducer kullanılarak trans­
torasik olarak yapıldı. İnterventriküler septuro ve arka du­
var kalınlığı ile sol ventrikül çapı Amerikan Ekokardiyog­
rafi Derneği'nin önerilerine göre diyastol sonunda, paras­
ternal uzun eksen görüntülerinden ölçüldü ( ı ıı. Sol ventri­
kül kitlesi Devereux (13) formülüne göre hesaplandı ve vü­
cut kitle indeksine göre sol ventrikül kitle indeksi belirlen­
di. Sol ventrikül kitle indeksinin kadınlarda > 1 10 gl m2 ve 
erkeklerde > 134 gl mı olması sol venrikül hipertrofisi ola­
rak kabul edildi (ı4l. Rölatif duvar kalınlığı hesaplandı ve 
normal, konsantrik "remodelling", konsantrik hipertrofı ve 
eksantrik hipertrafı olmak üzere dört çeşit sol ventrikül ge­
ometrisi belirlendi (ı5). Sol ventrikül sistolik fonksiyonu, 
M-mod ölçümlerinden e lde edilen fraksiyonel kısalma ve 
Teichholz metodu kullanılarak saptanan ejeksiyon fraksi­
yonu ile değerlendirildi. Pulsed-wave Doppler ince lemesi 
apikal dört boşluk görüntüde örnekleme volümü mitral ka­
pakçıkların ucuna konularak yapıldı. Diyastolik doluşu de­
ğerlendirmek için pik E hızı, E/A oranı ve deselerasyon 
zamanı ölçüldü. İzovolümetrik gevşeme zamanı örnekle­
me volümü aort ve mitral kapak akımlarının ortasına kona­
rak belirlendi. 

Aort kapak yapısı parasternal kısa eksen görüntülerde iki 
gözlemci tarafından aynı anda değerlendirildi. Aort kapak 
sklerozu şu şekilde derecelendirildi ; O; normal, 1; artmış 
eko dansitesi, 2; kal ıniaşma veya >3 mm kalsifik depozit 
varlığı , 3; 2 ile birlikte hafif hareket kısıtlılığı (basınç gra­
diyenti <16 mmHg) (16). 

Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi 

Toplam 131 hastanın 68'inde (32 erkek, 36 kadm, yaş orta­
laması 57±9 yıl) egzersiz stresi ile, kalp dışı nedenlerden 
(ortopedik nedenler gibi) dolayı egzersiz yapamayan 63 
hastaya (24 erkek, 39 kadın, yaş ortalaması 58±10 yıl) di­
piridamol ile miyokard perfüzyon sintigrafisi yapıldı. Eg­
zersiz semptom sınırlı modifiye Bruce protokolU ile ger­
çekleştiri ldi. Hastalara maksimum egzersizde 3 ınCi Tl 
201 intravenöz olarak enjekte edilerek egzersize 40- 60 sa­
niye daha devam edildi. Egzersiz yapamayanlara, dipirida­
mal 4 dakika süreyle (0. 16 mg/kg/dk) intravenöz olarak 
verildi. Ardından Tl-20 1 injekte edildi. SPECT görüntüleri 
Tl-201 enjeksiyonunu takiben 5 dakika içinde, redistribüs­
yon görüntüleri 3-4 saat sonra alındı. SPECT görüntüleme 
için düşük enerjili, yüksek rezolüsyon kollimatörlü tek 
başlı gama kamera (Elscint Ltd., Haifa, Israel) kullanıldı . 

Kayıtlar kısa eksen, horizontal uzun eksen ve vertikal uzun 
eksende alındı . Değerlendirmeler her hasta için 12 seg­
ment üzerinden yapıldı. 
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Koroner Anjiyografi 

Miyokard perfüzyon defekti saptanan hastalarda anlamlı 

koroner arter hastalığı (KAH) varlığını araştırmak amacıy­
la koroner anjiyografi yapı ldı. Diyagnostik sol kalp katete­
rizasyon u ve koroner anjiyografi Judkins tekniği ile perkil­
tan femoral girişim kullanılarak uygulandı. Damar çapında 
%50'den daha faz la daralma anlamlı KAH olarak kabul 
edildi. 

İstatistiksel Analiz 
Sayısal değişkenler ortalama değer ± standart sapma 
şeklinde verildi. Perfüzyon defekti olan (SI+) ve olmayan 
(SI-) hastaların klinik ve ekokardiyografik bulguları, sü­
rekli değişkenler için unpaired two sample t-test veya 
Mann-Whitney U testi ve kategorik değişkenler için ki-ka­
re testi yapılarak karşılaştırıldı. Anj iyografik anlamlı KAH 
saptanan hastalar, anjiyografileri normal olan SI+ hastalar 
ve SI- olanların karşılaştırılmasında varyans analizi kulla­
nıldı. Sessiz iskemi ve anjiyografik anlamlı KAH ile i lişki­

li faktörler çok değişkenl i "stepwise lojistik regresyon ana­
lizi" ile araştırıldı. İstatisti ki anlamlılık için p<0.05 kabul 
edildi. İstatistikler SPSS istatistik programı ile bilgisayar 
ortaınında gerçekleştirildi. 

BULGULAR 

Hasta G rubu 

Sessiz iskemi 46 hastada (%35) saptandı. SI+ ve SI­
hastaların klinik özellikleri tablo l'de özetlenmiştir. 

SI+ hastalar SI- hastalardan daha yaşlıydı (61±9 y ıl 

karşı 56±9 yıl , p=0.004) ve erkekler SI+ grupta daha 
fazlaydı (%57 karş ı %35, p=0.02). İstatistiksel an­
lamlı olmamakla birlikte ortalama hipertansiyon sü­
resi SI- grupta daha uzundu (6.7 y ıl karşı 5.3 y ıl , 

p=0.07). Vücut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik 
kan basıncı aç ı sından her iki grup arasında fark 
yoktu. 

Biyokimyasal parametrelerden açlık kan şekeri , kre­
atinin, ürik asit, total kolesterol, trigliserid, HDL-ko­

lesterol, LDL-kolesterol ve C-reaktif protein her iki 
grupta benzerdi . Lipoprotein(a) ve fibrinojen düzeyi 
ise SI+ grupta daha yüksek saptandı (lipoprotein(a) : 
53±43 mg/dJ karşı 36±32 mg/dt, p=O.Ol; fibrinojen: 

197±67 mg/di karşı 180±52 mg/di, p=0.05). Sessiz 
iskemi için odds oranı lipoprotein(a) seviyesi 30 
ıng/di'nin üzerinde olan hipertansif hastalarda daha 
yüksekti (OR: 2.97; CI: 1.39- 6.34; p=0.004). 

Ekokardiyografik Değerlendirme 

Ekokardiyografik incelemede interventriküler sep­
turu ve arka duvar kalınlığı, sol ventrikül diyastol so­
nu çapı , sol ventrikül kitle indeksi ve sol ventrikül 
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Tablo I. Miyokard perfüzyon defekti saptanan ve saptanma­
yan hastaların klinik ve laboratuar bulguları (SI+ ve SI-) 

SI(+) SI (·) p 
(n=46) (n=85) 

Cins (%Erkek) 57 35 0.02 

Yaş 6 1±9 56±9 0.004 

HT süresi (yıl) 6.7±5.5 5.3±4.8 AD 

Sistolik KB (nını Hg) 189±27 186±29 AD 

Diyastolik KB(mm Hg) 104±21 105±13 AD 

VKİ (kg!m2) 28±4 28±3 AD 

Sigara(%) 30 24 AD 

AKŞ (mg/di) 106±25 107±23 AD 

Kreatinin (mg/di) 0.93±0.21 0.96±0.20 AD 

Ürik asit {mg/di) 4.4±1.0 4.3±1.2 AD 

Total Kol. {mg/di) 222±51 212±44 AD 

Trigliserid {mg/dt) 155±105 168±122 AD 

HDL-K(ıng!dl) 46±1 ı 45±12 AD 

LDL-K (mg/dt) 143±42 133±37 AD 

Lipoprotein (a) (ıng/di) 53±43 36±32 0.01 

CRP (ıng/di) 0.34±0.4 0.31±0.38 AD 

Fibrinojen (mg/d!) 197±67 180±52 0.05 

SI(+), sessiz iskemi saptananhastalar (SI-), sessiz iskemi .saptan­
mayan hastalar HT, hipertansiyon KB, Kan basmcı V KI, Viicıll 
kitle indeksi AKŞ, açlık kan şekeri Kol., Kolesterol HDL, Yüksek 
dansiteli lipoprotein LDL, Düşük dansiteli lipoprotein CRP, 
C-ReaktifProtein AD, anlamlı değil 

sistolik fonksiyonu açısından gruplar arasında bir 
fark saptanmadı (Tablo 2). Sol ventrikül geometri 
tiplerinin karşılaştırılmasında, konsantrik "remodel­
ling" ve konsantrik hipertrofi SI+ hastalarda, SI­
hastalara göre daha fazlaydı (p=0.03) (Şekil 1). Sol 
ventrikül diyastolik doluş parametreleri her iki grup­
ta benzer olmakla birlikte SI+ hastalarda mitral ka­
pak pik E hızı istatistiksel anlamlı olarak SI- hastala­
ra göre daha düşüktü (0.64±0.15 cm/sn karş ı 

0.71±0.20 cm/sn; p=0.03). 

Aort kapak sklerozu sıklığı SI+ hastalarda %93 ve 
SI- hastalarda %56 idi (p<O.OOI). Aort kapak sklero­
zu olan hipertansif hastalarda sessiz iskeminin odds 
oranı 6.7 olarak saptandı (CI: 2.2-20.5; p<O.OOI). 
Sessiz iskemi için aort kapak skierezunun duyarlılı­
ğı , özgüllüğü, pozitif ve negatif öngördürücülüğü sı­

rasıyla %93, %44, %47 ve %93'tü. Yaş ve cinse göre 
düzeltildiğinde, kapak sklerozu ile sessiz iskemi ara­
sında anlamlı ilişki saptandı (r=0.27; p<0.001). Buna 

Tablo 2. Sessiz iskemi saptanan ve sapianmayan hastaların 
ekokardiyogralik bulguları 

SI (+) SI (· ) p 

ıvs (mm) 12.1±1.6 ı 1.6±2.0 AD 

PW(mm) 10.9± 1.4 ı 1.0±4.4 AD 

LVDD (ının) 46.4±6.2 46.5±6.2 AD 

LVMJ (g!m2) 130±39 124±36 AD 

LVH (%) 53 5 1 AD 

EF (%) 68±6 69±7 AD 

E hızı (cm/s) 0.64±0.15 0.7 1±0.2 0.03 

A hızı (cm/s) 0.8 1±0. 16 0.84±0.15 AD 

E/A oranı 0.81±0.22 0.87±0.28 AD 

DZ(ms) 183±35 177±30 AD 

IVRZ (ms) 98±20 95±1 4 AD 

SI(+). sessiz iskemi saptananhastalar (SI-), sessiz iskemi sapran­
mayan hastalar !VS. imerventrikiiler septımı PW, arka duvar 
LVDD, sol ventrikiil diyastol som1 çapı LVMI, sol ve/1/rikii/ kitle 
indeksi LVH, sol ventrikiilhipertrofisi EF, ejeksiyon fraksiyomı 
DZ, deselerasyon zamam IVRZ, izovolümetrik retaksasyon zama­
m AD, anlamlı değil 

rağmen, skleroz derecesi iskemi için anlamlı bir be­
lirleyici değildi (Şekil 2). 

Lojistik regresyon analizi yaşa, cinse, hipertansiyon 
süresine, LDL-kolesterol, l ipoprotein(a), fibrinojen 
ve sol ventrikül kitle indeksine göre düzeltildiğinde, 
aort kapak sklerozu varlığı ile sessiz iskemi arasında 
belirgin ilişki saptandı (p<O.OOl). Erkek cinsiyet di­
ğer anlamlı parametre idi (p=0.03). Skleroz varlığı 
değerlendirmeden çıkarıldığında, yaş, lipoprotein(a) 
ve LDL-kolesterol'ün sessiz iskemi ile ilişkili diğer 

parametreler olduğu görüldü (sı rasıy l a p=0.003, 
p=O.Ol ve p=0.04). 

Miyokard perfüzyon sintigrafisinde iskemi saptanan 
hastaların yapılan koroner anjiyografilerinde, 1 6'sı­

nın koroner arterleri normaldi, 21 tanesinde bir, 9 ta­
nesinde çok damar hastalığı vardı. Anlamlı KAH 
olan hastalar (61±9 yıl) normal anjiyografik bulgula­
rı olanlara (60±10 yıl) ve normal sinligrafik bulgula­
ra sahip olanlara (56±9.3 yıl) göre daha yaşlıydı 

(p=0.05). Erkek cinsiyet diğer iki gruba göre daha 
fazlaydı (KAH: %60, SI+: %50 ve SI-: %35). Üç 
grup arasında istatistiksel farklılık gösteren tek labo­
ratuar parametresi lipoprotein(a) düzeyi idi (KAH: 
57±47 ıng/di, SI+: 48±33 mg/di ve SI-: 36±32 
mg/di; p=0.03). KAH olan ve olmayan hastalardaki 
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Şekil 1. Sessiz iskemisi olan (SI+) ve olmayan (SI-) hipertansit 
hastalarda sol ventrikül geometrisi tipi 
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Şekil 2. Sessiz iskemi si olan (S 1+) ve olmayan (SI-) grupta aorı 
kapak sklerozu saptanan hastalar AV, aort kapak 

aort kapak sklerozu sıklı ğ ı benzerdi (KAH: %90, 
SI+: %100). Çalışma grubumuzda miyokard perfüz­

yon sintigrafisinin anlamlı KAH sapıamadaki pozitif 
öngördürücü değeri %65 ve negatif öngördürücü de­
ğeri %35 olarak bulundu. Bir veya iki segmentte 
perfüzyon defekti saptananlarla karşılaştırıldığında 
üç veya daha fazla segmentte perfüzyon defekti sap­
tananlarda KAH anlamlı olarak oranı daha yüksekti 
(%96 karşı %32, p<O.OOI) (Şekil 3). 
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Şekil 3. Miyokard sintigrafı sinde saptanan perfüzyon defektli 
segment say ısına göre anlamlı koroner arter hastalığı olan hastalar 

Perfüzyon defekti saptanan segment sayı sı d ışında, 

anjiyografik anlamlı KAH ile ilişkili başka bir para­
metre bulunmadı (r=0.40; p<O.OOI). 

TARTIŞMA 

Hipertansir bireylerde sessiz iskemi 

Hipertansif bireylerdeki sessiz iskemi sıklığı çalışma 

grubuna ve iskemiyi saptamada kullanılan yönteme 
bağlı olarak %20-56 arasında değişmektedir ( 19-21 )_ 

Çalışmamızda komplike olmayan hipertansiyonlu 

asemptomatik hastalarda miyokard perfüzyon sintig­

rafisi ile sessiz iskemi sıklığı %35 idi. Miyokard per­
füzyon sintigrafisini tercih etmemizin nedeni, miyo­
kardiyal iskemiyi saptamada ST segment monitori­
zasyonu ile karşılaştırıldığında yüksek duyarlılık, 

özgüllük ve güvenilirliğe sahip olmasıydı (22). Tüm 

çalışma grubunun %23'ünde ve reversible ınİyokard 
perfüzyon defekti olanların %65'inde anjiyografik 
olarak an lamlı KAH mevcuttu. Etik nedenlerden ve 
miyokard perfüzyon sintigrafisinin yüksek negatif 

öngördürücü değerinden dolayı SI- hastalara koroner 
anjiyografi yapılmadı (23-24). 

Sessiz iskemi ve aort kapak sklerozu 

Aort kapak sklerozu çalışma grubumuzun büyük ço­
ğunluğunda gözlendi (%70). Yaşlı bireylerde veya 
genel populasyonda yapı lan daha önceki çalışmalar­
daaort kapak sklerozu sıklığı %18-37 olarak bildiri l­
miştir (7,10,16). Aort kapak sklerozu ve hipertansiyon 

arasındaki anlamlı ilişki tüm bu çalışmalarda destek­
lenmiştir. Agmon ve ark.'nın çalışmasında (10), anti-
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hipertansif ilaç alan hastaların %68'inde aort kapak 

sklerozu saptanmıştır. Hipertansiyon aterosklerozun 
en önemli risk faktörlerinden birisidir. Bunun yanın­
da, yüksek kan basıncının aort kapaklar üzerinde ek 

bir aşındırma etkisi olabilir. Bu yüzden hipertansit 
hastalarda kapak sklerozu sıklığının fazla olması 

beklenen bir bulgu olarak görülmektedir. 

Verilerimiz, esansiyel hipertansiyonlu hastalarda 
sessiz iskemi ile aort kapak sklerozu arasındaki an­
lamlı ilişkiyi desteklemektedir (OR: ll , CI: 3.18-
38.43; p<O.OOl). Lojistik regresyon analizinde sessiz 
iskemi için en anlamlı belirleyici aort kapak sklerozu 

olurken bunu erkek cinsiyet, yaş ve lipoprotein(a) iz­
lemiştir. 

Otto ve ark.'nın bir çalışmasında (9), aort kapak skle­
rozu kardiyovasküler ve herhangi bir nedene bağlı 
artmış ölüm riskinin önemli bir belirleyicisi olarak 

bildirilmiştir. Diğer klinik çalışmalar da bu sonucu 
destekiemiş ve aort kapak sklerozu ile diğer ateros~­
lerotik hastalıklar arasındaki ilişkiyi açıkca ortaya 
koymuştur (8, lO). Sklerotik aort kapakların başlıca 

histopatolojik özellikleri, lipid ve proteoglikan biri­

kimi, kalsifikasyon, T lenfosit ve makrofajların var­
lığıdır. Bu bulgular aterosklerotik lezyonlara olduk­
ça benzer. Hem klinik hem patolojik çalışmalar deje­
neratif aort kapak hastalığının, aort kapağını etkile­
yen ateroskleroz benzeri oluşumun bir sonucu oldu­
ğu hipotezini desteklemektedir. 

Sonuçlarımız yukarıdaki bilgilerle uyumludur. Ayrı­
ca sessiz iskeminin saptanmasında aort kapak skle­

rozunun klinik bir belirleyici olarak kullanılabilece­
ğin i gösterm iştir. Çalışma grubumuzda sessiz iskemi 

tespitinde aort kapak sklerozunun pozitif öngördürü­
cü değeri %47, negatif öngördürücü değeri %93'tür. 
Özellikle yüksek negatif öngördürücü değeri , aort 
kapakdejenerasyonu olmayan asemptomatik hiper­
tansit bireylerde sessiz iskemi olasılığının oldukça 
düşük olduğunu düşündürmektedir. Bilgilerimize 
göre, çalışmamız asemptomatik hipertansif hastalar­
daki dejeneratif aort kapak hastalığı ile sessiz iskemi 
arasındakj bağımsız ilişkiyi gösteren ilk çalışmad ır. 

Sessiz iskemi ile ilgili bulguların aksine çalışmamız­

da, aort kapak sklerozu ile anjiyografik anlamlı 
KAH arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Bu 
beklenmeyen sonuç koroner anj iyografi yapılan has­
taların sayısının nispeten az olmasına veya istatistik­
sel analizde normal anjiyografik bulguları olan has-

taların kontrol grubu olarak kullanılmasına bağlı ola­

bilir. Bu hastalarda miyokard perfüzyon sintigrafi­
sindeki defekt sayısı (3 veya üstü segmentte) KAH 

için güvenilir bir belirleyicidir. 

Sessiz iskemi ve diğer klinik parametreler 

Sessiz iskemj için klinik risk faktörleri yaş, erkek 
cinsiyet ve lipoprotein(a) seviyesiydi. Çalışma gru­
bumuzda sessiz iskemi ile diğer klinik ve laboratuar 
belirteçler arasında bir ilişki saptanmadı. Dislipide­
minin ateroskleroz ve aort kapak sklerozu patogene­

zindeki rolü pek çok çalışmada gösterilmiştir. Biz 
SI+ ve SI- hastaların LDL-kolesterol seviyelerinde 
belirg in bir fark saptayamamamıza rağmen lojistik 
regresyon analizinde LDL-kolesterol'ü sessiz iskemi 
ile anlamlı ilişkili bulduk. Bu durum, kontrol grubu 
olarak normotansif bireyler yerine SI- hipertansif 
hastaların kullanılmış olmasına bağlı olabilir. 

Aort kapak sklerozu ve ateroskleroz gelişiminde li­
poprotein(a)'nın rolünü araştıran diğer çalışmalarla 

uyumlu olarak, lipoprotein(a) seviyesi sessiz iskemi 

ve aort kapak sklerozu varlığı ile anlamlı ilişkiliydi 

(sırasıy la r=0.21, r=O.Ol ve r=0.52, p<O.O l ). Lipop­
rotein(a) seviyesi 30 ıngldl'nin üzerindeki hastalarda 
sessiz iskeminin odds oranı 2.97 olarak saptandı (CI: 
1.39-6.34; p=0.004). 

Sessiz iskemi ile ekokardiyografik parametreler ara­
sında herhangi bir ilişk i yoktu ve sol ventrikül hi­
pertrofisi sessiz iskemi için anlamlı bir belirleyici 
değildi. SI+ hastalarda Jojistik regresyon analizinde 
anlamlı bir ilişki saptanmamasına rağmen konsantrik 
"remodelling" ve konsantrik hipertrofi sıklığı diğer 

ventrikül geometri tiplerinden daha fazlaydı. Bu bul­

gular hipertansif hastalarda aterosklerozun sol vent­
rikül kitle indeksi ile ilişkili olmadığını ve ateroskle­
roz progresyonunun özellikle yaş, erkek cinsiyet ve 
lipid profil olmak üzere diğer klinik risk faktörlerine 
bağlı olduğunu desteklemektedir. 

Çalışmanın Sınırlamaları 

Aort kapak sklerozu transtorasik ekokardiyografi ile 
değerlendirildi ve derecelendirildi. Transözefajiyal 
ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında, transtorasik 
ekokardiyografi kapak morfolojisini değerlendirme 

açısından daha az güvenilir bir yöntemdir. Bununla 
birlikte biz bu çalışmada, günlük pratikte rutin ince­
leme metodu olarak kullanılan transtorasik ekokardi-
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yografide saptanan aort kapak sklerozunun sessiz is­

kemi yi öngördürmedeki değerini araştırınayı amaç­
ladık. Klinik yorumun subjektivitesini azaltmak 

amacıyla hastaların değerlendirmesi iki gözlemci ta­

rafından yapıldı. 

Sonuç 

Sonuçta esansiyel hipertansiyonlu asemptomatik 

hastalarda, aort kapak sklerozu varlığı sessiz ınİyo­

kard iskemisi için önemli bir göstergedir. Bu hasta­

ların miyokard perfüzyon sintigrafisinde en az üç 

segmentte saptanan perfüzyon defektinin bulunması 

anlamlı KAH varlığının güçlü bir öngördürücüsüdür. 
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