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ÖZET 

Anjiyografide koroner arterleri normal bulunan ancak 
sintigrafide iskemi saptanan hipertansif hastalar uzun sii­
reden beri araşllrma konusu olmuştur. Bununla birlikte 
araşiirma/ar bu hastalarm daha çok anjiyografik özellik­
leri üzerinde yoğun/aşmıştır . Bu çalişmacia yukanda ta­
mm/anan hasta grubunun klinik, ekokardiyografik ve arit­
mojenik özelliklerinin araştminıası amaç/andı. Peıfüzyon 

sililigrafisinde geçici peıfiizyon defekti saptanan ancak 
koroner anjiyografide anlam/i koroner arter hastalığı 
saptarımayan 54 hasta (30 kadm, 24 erkek, yaş ort. 57±9 
yil) çalişma grubuna a/mdı. Miyokard peıfiizyon sintigra­
fisi normal bulunan 80 lıipertansif olgu (58 kadm, 22 er­
kek, yaş ort. 57±10 yil) ise konrrol grubunu oluşturdu. 
Hastalardan detaylı anamnez alındıkran sonra, fizik nwa­
yene, biyokimya analizi, ekokardiyografik inceleme ve 12 
derivasyon/u EKG kaydı yapıldı. Peıfiizyon sinifgrafisin­
de defekt sapranan 26 ve sinrigrafisi normal bulunan 30 
hasrada 24 saatlik Ho/ter monitorizasyonu ile arirmik 
olaylar incelendi. Klinik ve ekokardiyografik bulgular /o­
jistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde, tüm çaliş­
ma grubunda peıfüzyon defekti varlığı ile ilişkili faktörler 
erkek cinsiyet, kan basmcı yüksekliğinin siiresi, soll'ellfri­
kül diyasto/ sonu çapı ve mitral akımmda A dalgası hızı 
idi (sırasıyla p<0.001, p=0.002, p=0.01 ve p<0.001 ). Ka­
dm hipertansiflerde en önemli faktörler kan basmcı yük­
sekliğinin süresi ile A hızı (sırasıyla p=0.02 ve p=0.006), 
erkek hiperta/ISif/erde ise sol vemrikül eliyasrol sonu çapı, 
ejeksiyon f raksiyonu ve A dalgası hızı idi (sırasıyla 
p=0.007, p=0.01 ve p=0.002). Yaş, sigara kul/ammı , 
HDL-K düzeyi, görece/i duvar kalmlığ ı ve sol ventrikiil 
kitlesi ile peıfiizyon def ekri var/iğı arasında anlam/i bir 
ilişki saptanmadı. 24 saatlik ambularuvar EKG fetkikinde 
venrrikiiler ve supravenrriküler aritmi/erin sıklığı bakı­

nundan çalışma grupları arasmda fark sapranmadı . 
Kompleks aritmi sıkliğı ve repolarizasyon dispersiyonu da 
her iki grupta benzer idi. Sonuç olarak koroner arterleri 
normal olan lıipertansif hastalarda, sinrigrafide iskemi 
varli,~ımn özellikle diyastolik fonksiyon bozukluğu ile bir-
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likte ortaya çıkr ığ ına, özellikle erkek olgularda ilaveten 
sisro/ikfonksiyon/arda görece/i bir azalmaya işaret ettiği­
ne, ancak ek aritmojenik erkisinin olmadığına karar veril­
di. 

Anahtar kelime/er: Sinrigrafi, hiperransiyon, ekokardi­
yografi, aritmi 

Esansiyel hipertansiyonlu olguların bazıl arında ko­

roner anjiyografide anlamlı darlık olmadığı halde, 

miyokard perfüzyon sintigrafisinde defekt bulunabi­
leceği uzun zamandır bilinmektedir (1-3). Bu bulgu 

mikrovasküler hastalığın ve koroner akım rezervinde 

azalmanın bir göstergesidir ve sol ventrikül hiperiro­

fisi bulunmayan , genç ve aseınptomatik hipertansit 
olgularda dahi gözlenebili r (4-6) . Konuyla ilgi li kli­

nik ve deneysel çalışmal ar bu olayın daha ziyade an­

jiyografik özellikleri üzerinde yoğun laşmıştır (6-8). 

Ancak söz konusu hasta grubunun k linik ve eka­

kardiyegrafik özellikleri hakkındaki veriler sınırlıdır. 

Çalı şmaınızın amacı , koroner anjiyografisinde an­

lamlı darlık bulunmayan ve miyokard perfüzyon sin­

tigrafisinde geçici perfüzyon defekti saptanan hiper­

tansif hastaların (MPD +) klinik, ekokardiyografik 

ve aritmojenik özelliklerini incelemek ve bu bulg u­

l arı miyokard perfüzyon sintigrafisi nomıal olan hi­

pertansif olgularla (MPD -) karşıl aştırmaktır. 

YÖNTEM 

Hastalar 
Üniversitemiz kardiyoloji polikliniğine başvuran önceden 
tedavi edilmemiş veya yeterli antihipertansif tedavi alma­
yan, tipik veya atipik angina pektoris tanımlayan , esansi­
yel h ipertans iyonltı olgular ardışık olarak çalışma grubuna 
alındı. Tüm olgulara eforlu miyokard perfüzyon sintigrafi­
si uygulandı. Perfüzyon s intigrafisinde geçici perfüzyon 
defekti saptanan olgulara koroner anjiyografi i şlemi öneri-
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!erek koroner arter hastalığı varlığı araşt ı rı ldı. Anlamlı ko­
roner arter hastalığı sapıanmayan 54 hasta (30 kadın, 24 
erkek, yaş ort. 57±9 yıl) çalışma grubuna alındı. Miyokard 
perfüzyon sintigrafisi normal bulunan 80 hipertansit olgu 
(58 kadın, 22 erkek, yaş ort. 57±10 yı l ) ise kontrol grubu­
nu oluşturdu. 

Dışlanma kriterleri öyküde veya i s ıirahat e lektrokardiyog­
ramında miyokard infarktüsü saptanması, kalp yetersizliği 

(NYHA I-II ne fes darlığı olması hariç tutuldu), ekokardi­
yografide %50'nin altında ejeksiyon fraksiyonu, hemodi­
namik bozukluk yaratan kalp kapak hastalığı , bölgesel du­
var hareket bozukluğu, elektrokardiyogramda sol dal blo­
ğu, atriyal fıbrilasyon veya pacemaker ritmi varlığı, dijital 
ku llanım ı , insülin veya oral antidiyabetik gerektiren diya­
betes me llitus, anemi ya da efor testi, ekokardiyografi ve­
ya laboratuvar parametre lerini etkileyecek herhangi bir 
s istemik hastalığın varlığı idi. 

Klinik değerlendirme 

Hipertansiyon tanısı tüm hastalarda kan basıncı ölçümleri­
nin ev şartlarında ve en az bir hafta süreyle yapı lması ile 
konuldu. Ayrıntılı anamnez, fi zik muayene ve göz dibi de­
ğerlendirmesi sonrasında 12 derivasyonlu EKG kayıtları 
alındı. QT intervalleri Bazette formülü ile kalp hızına göre 
düzeltildi. QT ve QTc dispersiyonu e n uzun QT ve QTc 
intervalinden en kısasının çıkartılması ile elde edildi. 

Laboratuvar parametreleri olarak açlık kan şekeri, total ko­
lesterol, trigliserid, HDL-K ve LDL-K değerlendirildi. Ko­
lesterol ve trigliseridler enzimalik yöntemle, HDL-K hepa­
rin/manganaz klorid presipitasyonu ile ölçüldü. LDL-K 
düzeyi Friedewald formülü ile hesaplandı. Trigliseridleri 
400 mg/di üzerindeki olgular çalışma dışı b ırakıldı. 

Ekokardiyografik inceleme Toshiba SSH 140 A ultrason 
makinası ile 2 .5 mHz'lik transducer kullanılarak yapıldı. 
İnterventriküler septum, arka duvar ve sol ventrikül di yas­
to! sonu çapı Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin öne­
rilerine göre ölçüldü (9l . Sol ventrikül kitlesi Devereux for­
mülü ile hesaplanarak vücut yüzey alanına göre düzeltildi 
<ıoı. Sol ventrikül hiperirofisi sol ventrikül kitle indeksinin 
erkeklerde 134 g!m2, kadınlarda 1 10 g!m2'nin üzerinde ol­
ması şeklinde tanımiandı (ll l . Göreceli duvar kalınlığı he­
saplanarak sol ventrikül geometrisi be lirlendi . Sol ventri­
kül geometrisi normal, konsantrik remode ling, konsantrik 
hipertrofi ve eksantrik hi pertrofi o larak dört g ruba ayrı ldı 

(12l. Sol atriyum genişliği , parastemal uzun eksende M-mo­
de görüntülerinde aort kökü seviyesinde alınan ölçümlerle 
değerlendiri l di. Aort ve mitral kapaklarda dejeneratif deği­

şik l ikler ve kalsi fikasyon varlığı kaydedildi. Sol ventrikül 
sistolik fonksiyonu M-mode ölçümlerinden fraksiyonel kı­
salma ve Teicholz formülü ile hesaplanan ejeksiyon fraksi­
yonu ile belirlendi. Pulsed-wave Doppler incelemesi apİ­

kal dört boşluk görüntülerinde örnek hacmin mitral yap­
rakçıkların ucuna konması ile yapıldı . Pik erken doluş hızı 

(E), pik atriyal kasılma hızı (A), E/A oranı ve deselerasyon 
zamanı ölçüldü. Diyastolik disfonksiyon E/A oranının 
I .O'ın altında olması şeklinde tanımlandı. 

Miyokard pe1jüıyon sintigrafisi 

Talyum miyokard perfüzyon sintigrafi leri için tüm hastala­
ra modifiye Bruce protokolüne göre egzersiz yaptırıldı. 
Egzersizin zirvesine u laştidığında 3 ınCi intravenöz Ta!-

yum 20 1 injeksiyonu yapı ldı. Takiben 1 O dakika içinde ga­
ma kamera ile SPECT kayıtları alındı. Dört saat sonra ise 
is ıirahat görüntüleri kaydedildi. Değerlendirmeler görsel 
o larak yapıldı. Egzersiz kayıtlarında tespit edi len defektin 
isıirahat kayıtlarında düzetmiş olması iskemi lehine değer­
lendirildi. 

Sol kalp kateterizasyonu ve koroner anji yografi standart 
Judkins kateterleri kullanılarak, perkütan fe moral yoldan 
yapı ldı. Sonuç lar yine görsel olarak değerlendiri ldi. An­
lamlı koroner arter hastalığı damar çapının %50'den fazla 
daralması olarak tanımlandı. 

MPD + gruptaki 26 hastaya (13 kadın, 13 erkek, yaş ort . 
55± 1 O yıl) ve MPD - gruptaki 30 hastaya (23 kadın, 7 er­
kek, yaş 58± ll yıl) 24 saatlik ambulatuvar EKG monitori­
zasyonu (Delmar Avionics) yapıldı. Ventrikül aritmi leri 
Lown-Wolf sınıflamasına göre derecetendirild i (13J. Lown 
sınıf III ve üzeri aritmiler kompleks ventrikül aritmileri 
olarak tanımiand ı. Supraventriküler erken atınılarının top­
lam sayıları bel irlendi; couplet, tripJet ve kısa supraventri­
küler taş ikardi ataklarının varlığı kompleks supraventrikü­
ler aritmi olarak kabul edildi. 

istatistiksel değerlendirme 

Verilerin analizi SPSS Windows 6.0 programı ile yapıldı. 

Bulgular ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi. 
Her iki g rubun karşılaştırması grup dağı lıını eşit paramet­
relerde Student's t testi ile grup dağılıını eşit olmayan para­
metrelerde Mann-Whitney U testi ile yapı ldı. Nonparaınet­

rik değerleri n karşılaştırmasında ki-kare testi kull anıldı. 

Perfüzyon sintigrafisinde defekt oluşumunda rol oynayabi­
lecek faktörler lojistik regresyon analizi ile, ventrikül arit­
milerinde Lown s ınıfı ile ilişkili faktörler lineer regresyon 
analiz i ile değerlendirildi. Anlamlılık sınırı olarak p değe­
rinin 0.05'in altında olması kabul edildi. 

BULGULAR 

Çalışma grup larının klinik özellikleri Tablo 1 'de 
gösterildi. Yaş ortalaması, sistolik ve diyastolik kan 
basınçları, obezite s ıklığ ı (vücut kitle indeksinin 30 
kg/m2'den fazla olması) bakımından her iki grup ara­
sında anlamlı fark yoktu. Erkek cinsiyet sıklığı , hi­

pertansiyon süresi, sigara içimi ve Keith Wegener sı ­

nıflamasına göre yapılan fundoskopi telkikinde hi­
pertansif retinopati s ıklığı MPD + grupta anlamlı 
olarak daha fazla idi. Gruplar kadın ve erkek cinsi­
yete göre ayrılarak bulgular tekrar değerlendirild i­

ğinde hipertansiyon süresinin MPD + kadın olgular­
da daha uzun olduğu ve erkek olgularda ise süre ba­

kımından anlamlı fark olmad ığı görüldü (Kadınlar: 
MPD +: 10±8 yı l ; MPD -: 5±4 yı l , p=0.03; Erkekler 

MPD +: 6±5 yıl ; MPD -: 5±4 yı l , p=AD). Sigara içi­
mi· ise olas ı lık la MPD + grupta erkek olgularının 
oranının daha fazla olması ile ilişkiliydi. MPD + 
gruptaki erkeklerde sigara kullanımı alışkanlığı 



Tablo ı. Miyokard perfüzyon defekti olan ve olmayan hiper ­
tansir hastalarda klinik ve laboratuvar bulguları (MPD + ve 
MPD -) 

MPD (+) MPD (-) p 

Cinsiyet (Erkek %) 44 28 0.04 

Yaş (y ıl ) 57±9 57±10 AD 

HT süresi ( yıl ) 8±7 5±5 0.05 

Tipikangina (%) 89 59 <0.001 

Dispne(%) 39 30 AD 

Obesitc (%) 41 35 AD 

Sigara içimi (%) 38 20 0.02 

Retinopati (%) 9 1 75 0.03 

SKB (mm l-Ig) 177±38 169±22 AD 

DKB (mmHg) 105±18 100± 12 AD 

Açlık şekeri (mg/di) 101±1 2 103±13 AD 

T. kolesterol (nıg/dl) 204±39 2 15±42 AD 

Trigliserid (nıg/d l ) 16 1±69 161±72 AD 

HDL-K (ıng/di) 40± 13 46± 18 0.05 

LDL-K (mg/di) 128±34 13 1±35 AD 

AD Anlamlı değil . HT lıipertansiyon, SKB sisto/ik kan basmcı , 
DKB diyastolik kan basıncı 

MPD -' !ere göre daha fazla idiyse de, aradaki fark 

istatistiki anlamlılık göstermiyordu (Kadınlar: MPD 

+: % 17; MPD -: % 16, p=AD; Erkekler MPD +: 
%67; MPD -: %41 , p=AD). Göz dibi bulgularının 

c insiyet ve derecesine göre dağılı mı bakımından 

gruplar arasında bir fark saptanmadı. 

Tipik angina pektoris yakınması hem kadın hem de 

erkeklerde MPD + grupta daha fazla idi. NYHA I-II 
derecesinde efor dispnesi sıklığı ise kadınlarda birbi­
rine benzer, erkeklerde MPD + grupta daha fazla idi 
(MPD + %54, MPD - %25, p=0.05). 

Biyokimya parametrelerin in karşıl aştırılmasında iki 
grup arasında sadece HDL-K değerlerinde bir fark 
mevcuttu. Bu fark da istatistiksel anlamlılık göster­

memekle bir likte y ine özellikle erkek olgu lardan 
kaynaklanmakta idi ( Kadınlar: MPD +: 45± ll 

mg/di; MPD -: 46±1 6 ıng/d!; Erkekler MPD +: 
34± 13 mg/di; MPD -: 44±23 mg/d!). 

Ekokardiyografik incelemenin sonuçları Tablo 2'de 

yer almaktad ır. Her iki olgu grubu arasında sol vent­
rikül duvar kalınlıkları , sol ventrikül kitle indeksi, 
sol ventrikül hipertrofisi sıklığı ve sol ventrikül geo­

metrisi dağılıını bakımından anlamlı fark bulunmadı . 

Olgular cinsiyetlerine göre ayrıldığında da yine her­
hangi bir fark saptanmadı. Ancak sol ventrikül di­
yastol sonu çapı gerek erkek, gerekse kadın hastalar-
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Tablo 2. Miyokard perfüzyon defekti olan ve olmayan hi ­
pertansif hastalarda ekokardiyografik bulgular (MPD + ve 
MPD-) 

MPD (+) MPD (-) p 

ı vs (mm) 13±2 12±2 AD 

PW (mm) 12±2 12±2 AD 

LVDD (ının) 49±6 45±7 <0.001 

LVMI (g/nı2) 156±7 1 133±43 0.08 

LVH (%) 57 57 AD 

RWT 0.47±0.07 0.53±0.15 0.003 

LAD (mm) 38±4 36±5 0.02 

EF (%) 64±6 67±8 0.004 

E h ızı (m/sn) 0 .80±0.23 0.79±0. 17 AD 

A hızı (m/sn) 0.99±0.23 0.89±0.16 0.005 

E/A oranı 0.82±0.2 0.93±0.3 1 0.008 

DT (nıs) 21 4±58 209±58 AD 

!VS imerventrikiiler septum. PW posteriyor duvar. LVDD sol 
ı•emrikiil diyastol sonu çapı . LVM/ sol ventrikiil kitle indeksi . 
LVH sol ventrikiil lıipertrofisi. RWT görece/i duı·ar kalınlığı . 
LAD sol at ri yum çapı . EF ejeksiyon fraksiyonu, DT deselerasyon 
zamalll 

Tablo 3. Miyokard perfüzyon defekti olan ve olmayan hiper­
tansir hastala rda (MPD+ ve MPD-) ventrikül aritmilcri, sup­
raventrikül arit ınileri ve QT disı>ersiyonu 

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

Lowıı O(%) 3 1 32 

Lown 1 (%) 35 36 

Lown 2 (%) 16 s 
Lown 3 (%) 14 18 

Lown 4 (%) 4 9 

Kompleks VA(%) 18 27 

Total SVEV (ort.) 23 20 

Kompleks SYA (%) lO 18 

QT-D (nıs) 46± 29 44 ±29 

QTc-D (ms) 53 ± 27 48 ± 33 

VA veııtrikiil aritmi/eri. SVEV supraventrikiiler erken vumlar. 
SVA supravemrikii/er aritmi, QT-D QT.dispersiyonu. QTc-D (dii­
=eltilmiş) QTc dispersiyonu 

da MPD + grupta anlamlı olarak daha geniş idi. Sol 

atriyum genişliğ i MPD+ olgu grubunda MPD-'Iere 
göre daha fazla idi. Sol atriyuın genişliğinin cinsiye­
te göre ortal amaları karş ılaştırıldığında kadın l arda 

MPD+ olgularla MPD-'Ier arasındaki fark daha be­
lirgin bulundu (Kadınlar MPD+: 38±4, MPD-: 35±5, 
p=0.02; erkekler MPD+: 37±5, .MPD-: 36±5, 
p=AD). Mitral ve aort kapakl arında skleroz ve kalsi­
fikasyon bakımından grupl arın bulguları benzer idi 
(MPD+: Kapaklarda kalın iaşma %6, kalsifikasyon 
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%28; MPD-: Kapaklarda kalıniaşma % 11 , ka lsifi­
kasyon %28). 

Sol ventrikül sis tolik fonksiyon larının karş ılaştırı l ­
masında kadın olgular arasında ejeksiyon fraksiyonu 
ve fraks iyonel kı salma değerleri arasında fark görül­

medi (EF: MPD + %66±6, MPD- %67±8; FS: MPD 

+ %37±5 , MPD - %37±7). Erkek olgularda ise hem 

EF hem de FS MPD + grupta daha düşüktti (EF: 

MPD + %61±6, MPD- %68±6, p<O.OOl; FS: MPD 

+ %33±5, MPD - %37±5 , p=0.003). Diyastolik do­
tuş indekslerinin karşı l aştırılmasında hem kadın hem 

de erkek hastala rda MPD + grupta A hı zının daha 

faz la, E/A oranının ise daha düşük olduğu saptandı. 
E/A oranının 1 'in al tında olması şeklinde tanım l anan 
sol ventrikül relaksasyon bozuk luğu sıklığı tüm ça­

lışma grubunda %63 olguda mevcuttu. MPD + olou-
"' larda diyastolik fonksiyon bozukluğu sıklığı MPD -' 

lerden anlamlı olarak daha faz la idi (MPD + %78 , 

MPD - %54, p=0.005) . MPD + e rkeklerde fark ka­

dınlara göre yine daha belirgin idi (Kadınl ar: MPD+ 

%80, MPD- %62, p=0.09; e rkekler MPD + %75 
MPD- %32, p=0.003). ' 

MPD+ grupta 16 olguda anteriyor, apikal veya ante­

rolateral bölgede, 27 olguda inferiyor veya inferoba­

zal bölgede, 4 olguda inferolateral bölgede, 7 olguda 

iki veya daha çok a landa perfüzyon defekti saptandı. 
Koroner anjiyografisi normal olan hipe rtansif olgu­

larda ınİyokard perfüzyon sintigrafisinde defekt olu­

şumu ile ilgili faktörler lojis tik regresyon analizi ile 

değerlendirildi . Tüm çalışına grubunda MPD+'Iiği 
ile anlamlı derecede ilişkili faktörler cinsiyet, kan 

basınc ı yüksekliğinin süresi , sol ventrikül diyastol 

sonu çapı ve mitral akımında A dalgası hızı idi (sıra­

s ıyla p<O.OO 1, p=0.002, p=O.O 1 ve p<O.OO 1 ). Kadın 
hipertansiflerde en önemli faktörler kan basıncı yük­

sek l iğ i nin süresi ile A hızı (s ırası yla p=0.02 ve 

p=0.006), erkek hipertansiflerde ise sol ventrikül d i­

yastol sonu çapı, ejeksiyon fraksiyonu ve A dalgası 
hızı idi (sırasıyla p=0.007, p=O.Ol ve p=0.002). Yaş, 
sigara kullanımı , HDL-K düzeyi, göreceli duvar ka­

lın l ığı ve sol ventrikül kitlesi ile MPD + l iği arasında 
anlam l ı bir ilişki saptanmadı. 

24 saatlik aınbulatuvar EKG telkikinde ventriküler 

ve supraventrikü ler aritmilerin sıklığı bakımından 

çalışma grup ları arasında fark saptanmadı. Komp­

leks aritmi sıklığı ve repolarizasyon dispersiyonu da 

her iki grupta benzer idi. Lineer regresyon analizin-

de Lown sınıfı ile anlamlı ilişkili faktörler sol ventri­

kül kitlesi, QT dispe rsiyonu ve hipertansiyonun 

süresi idi (s ırası yla p=0.004, p<O.OO ı ve p=O.O ı). 

Yaş, E/A oranı ve ejeksiyon fraksiyonu ile Lown sı ­
nıfı arasında anlamlı i li şki saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Egzersiz miyokardiyal perfüzyon sintigrafisinde de­

fekt saptanan hipertansif hastaların yaklaş ık yarısın ­
da anlamlı koroner arter hastalığı yoktur (3, 14). Kli­

nik çalışmalar, genellikle bu durumun koroner arte r 

hastalığı tanısında yarattığı güçlük ile ilgilenmiş, bu 

bulgunun klinik önemi ile ilgili veriler ise silik kal­

mıştır. Bildiğimiz kadarıyla normal koroner anjiyog­
rafili hipertansif olgularda miyokard perfüzyon sin­

rigrafisinde defekt saptanmasının klinik, ekokardi­

yografik ve aritmojenik özellikle rini ve bu özell ikle­

rin kadın ve erkek hastalardaki farklarını araştıran 
klinik çalı şına literatürele mevcut değildir. 

MPD + hastaların özelliklerinde en önemli iki klinik 
bulgu erkek cinsiyet oranının fazlalı ğı ve kadın larda 
da kan basıncı yüksekliğinin süresinin perfüzyon de­

fekt i oluşumunda baş lı ca belirleyicilerden biri olma­

sıydı. Erkek cinsiyetİn hakim olması , mikrovasküle r 

hastalık patogenezinde de klasik ateroskle roz ri sk 

faktörlerinin e tkili olduğunu akla getirmektedir. ista­
tis tiksel fark anlamlı olmasa da, MPD + erkeklerde 

MPD - '!ere göre sigara içiminin fazlalığı , sistolik ve 
diyastolik kan basınçlarının daha yüksek ve HDL-K 

düzeyinin düşük olması bu savı destekleınekte ve er­

kek hipertansiflerde ek risk faktörlerinin mikrovas­

küler anjiyopatiyi hızlandı rdığın ı düşündürmektedir. 
Ayrıca söz konusu faktörlerin TEKHARF çalı şma­

sında Türk erkekle ri için saptanan koroner arter has­

talığ ı ri sk faktörleri ile de benzeştiği dikkati çekmek­

ted ir ( IS) . Çalışmam ı zda kadın hipertansifle rde ın İ ­
yokard pe rfüzyon defekti oluşumunda erkeklerden 

farklı olarak ateroskleroz risk faktörlerinden ziyade 

kan basıncının yüksekliğinin süresi önemli bulundu. 

Kan basıncı yüksekliği ne kadar uzun sürer ve bizim 

olgu grubumuzcia olduğu g ibi tedavisi yetersiz ka lır­
sa uç organ hasarının da o kadar artacağı açıktır. Ak­
la gelen bir soru neden erkek hipertansiflerde klasik 

ateroskleroz risk faktörleri mikroanjiyopatide de e t­

ken iken kadın l arda böyle olmad ığıdı r. Yine TEK­

HARF çalışmasına göre Türk kadınlarında koroner 

ateroskleroz için başlıca risk faktörleri hipertansi-



yon, diyabetes mellitus ve obezite olarak tespit 
edi lmişti (15). Olgu grubumuzun tümü hipertansif ve 

ilaç kullanımı gerektiren d iyabetl iler de ekarte edil­

miş olduğu iç in kadın h astalarımı zda MPD+ ve 

MPD - gruplar arasında anl amlı fark bulunmamış 

olabil ir. 

Her iki grubun ekokardiyografik özellikleri karş ılaş­

tırıldığında MPD + hastaların duvar kalınlıklarından 

ziyade sol ventrikül diyastol sonu çaplarının genişle­

diği , sol ventrikül kitlesi ve kitle indeksinin de bu 

genişlemeye nispeten eşlik e ttikleri görülmektedir. 

Yine bu olgularda özellikle erkeklerde sol ventrikül 

sistolik fonks iyonları normal ama MPD - olgulardan 

daha düşüktür. Üçüncü ve her iki cinsiyet için en 

önemli farklardan biri A dalgası hızının MPD + hi­

pertansiflerde artm ış olmasıd ır. Bu bulgular hiper­

tansif olgularda mikroanjiyopati geliştiğ i sırada bü­

yük oranda sol ventrikül relaksasyonunun da bozul­

duğunu göstermektedir. Her iki grup arasında sol 

ventrikül hipertrofisi sıklığ ı ve geoınetrisi bakımın­

dan anlamlı fark olmamas ı mikroanj iyopatinin sol 

ventrikül hipertrafİsinden çok diyastoli k fonksiyon 
bozukluğu ile ilişkili olduğunu düşündürtmektedir. 

Erkek hipertansiflerde ise miyokard perfüzyon de­

fekti oluşumu sol ventrikülün dilate olmaya ve sisto­

lik fonksiyonl arının azalmaya baş lad ığı , başka bir 

deyiş le hipertansiyona sekonder sistolik kalp yeter­

s izliğinin ge lişmekte o lduğu bir aşamayı işaret edi­

yor olabilir. Yine erkeklerde hafif eforla gelen disp­

ne yakınınasının daha fazla olması bu bulg ular ile 

ilişkili olabilir. 

Çalışmamızda mikrovasküler hastalığı n aritmi olu­

şumunu artırıcı bir etkisi saptanmamıştır. MPD + hi­

pertansiflerde ventrik.ül ve supraventrikül aritmileri 

MPD -' lerle aynı sıklıkta QT dispersiyonu ise ben­

zer ıniktardadır. Kompleks ventrikül aritmisi görülen 

o lgularda sol ventrikül kitlesi ve QT dispersiyonu gi­

bi bilinen risk faktörleri yine belirleyici parametreler 

olarak saptanmış, mikroanjiyopatinin ise herhangi 

bir rolü gösterilememiştir. 

Klinik çalışmalar koroner akım rezervi azalmasında 

hipertansiyon dışındaki risk faktörlerinin de etkili ol­
duklarını ortaya koymuştur (1 6- 18). Diyabetes melli­

tus, hiperlipidemi ve sigara bu faktörlerden başlıca­

larıd ır. Çalışmamızın başında diyabetik olgular elen­

diğ i için miyokard perfüzyon defekti ile açlık kan 

şekeri arasında bir ilişki saptanmamış olması nor-
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maldir. Hipertansiyonun ve eşlik eden risk faktörle­

rinin varlığında endotel fonksiyon bozukluğunun art­

ması ve koroner akım rezervinin azalması beklenen 
bir bulgudur (6). Esansiyel hipertansiyonlu olgularda 

koroner akım rezervini azaltan faktörler arasında en­

dotel fonksiyon bozukluğunun yanında vasküler düz 

kas hücrelerinin relaksasyonunun azalması , intrami­

yokardial arterlerde yapı sal bozulmalar, perivasküler 

fibrozis artış ı ve ekstravasküler kampresyon fazlalığı 

sorumlu diğer mekanizmalar olarak ile ri sürütınekte­

dir (19). Özellikle erkek hastalarıınızdaki ateroskle­

roz risk faktörlerinin fazl alığı ve y ine erkeklerdeki 

hipertansiyona sekonder diyastolik fonksiyon bozuk­

luğunun sıklığ ı (dolayıs ıyla miyokard kollajen içeri­

ğinde artış) bu kişilerde koroner akım rezervinin 

azalmasına yol açmış olmalıdır. Kadın hastatarımız­

da ise uzun süre yüksek kalmış kan basıncının koro­
ner arterierin yapısında ve miyokardda yarattığ ı de­

ğiş iklikler efor s ırasında miyokard perfüzyonunun 

bozulmasından sorumlu görünmektedir. 

Perfüzyon defekti saptanan hipertans iflerde ekokar­

diyografi özellikleri ile ilgili bulgularımız ilk bakı şta 

önceki çalışmal arın bazılan ile çel işkili görülmekte­
dir (5,20) . Bazı araştırınalarda sol ventrikül hipertrofi­

si koroner akım rezervindeki azalmanın bağımsız 

bir risk faktörü olarak belirlenmişse de, birçok çalış­

ma sol ventrikül kitle indeksi ile perfüzyon bozuklu­

ğu arasında doğrudan bir ili ş ki gösteremeıniş tir 

(5,2 1). B izde ise MPD + ve MPD - gruplar arasında 

sol ventrikül kitlesi açı s ından fark olsa da, bu durum 

diyastol sonu çapından kaynaklanm ış, multivaryan ı 

analizde de (erkeklerde) sol ventrikül kitlesi değil di­

yastol sonu çapı miyokard perfü zyon defekti için 

risk faktörü olarak belirlenmiştir. Yine de, sol ventri­
kül hipertrafı sinin akım rezervindeki azalınada etkili 

olmadığı iddia edilmemelidir. Sonuçlar arası uyum­

suzluk bizim araştırmamızda kontrol grubu olarak 

sağl ıklı normotansif birey lerin değil , MPD - hiper­

tansiflerin ku ll anılmış olması ile de iliş ki li olabilir. 

Perfüzyon defektieri ile d iyastolik fonksiyon bozuk­
luğu ilişkis i ise daha önce de gösterilmiştir (22-24). 

Bizim bulgularımızda bu konu hakkındaki lite ra tür 

ile uyumludur. MPD +' le rdeki düşük-normal sisto­

lik fonksiyonlar ise tekrarlayan ıniyokard iskemisi­

nin mi yokard fibrozi sini artırınası ve sol 'ventrikül 
kasılınasını azaltınası ile açıklanabilir (20). 

Hipertansif hastalarda ventrikül aritınileri ve QT dis­

persiyon u yoğun olarak araştırılmış bir konudur (25-
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27) . Ancak çalışmaların çoğunda sess iz korone r iske­

mi invazif ya da non-invazif yöntemlerle ekarte edil­

me mektedir. T l-20 1 ile mi yokard iskemisinin araştı­

rıldığı bir çalışınada sess iz koroner iskeminin ventri­

kül aritınisi oluşumunda etkili olduğu gözlenıniştir 

(28) . Ancak bu çalışınada mi yoka rd perfüzyon sintig­

rafisinde defekt saptanan olguların sadece bir kısmı­

na koroner anjiyografi yapılmış ve koroner anjiyog­

rafi yapılan olguların büyük çoğunluğunda anlamlı 

koroner obstrüksiyonu bulunmuştur. Anlamlı koro­

ner arter hastalığının ekarte edilmemiş olmas ı nede­

niy le çalışma sonuçlarıınız arasında fark çıkmış ola­

bi lir. 

Çalışmanın kısıtlılıkları 

Çalışmamızda miyokard pe rfüzyon s intigrafis i no r­

ma l bulunmuş o lg ul arda koroner anjiyografi i ş lemi 

uygulanarak anlamlı koroner arter hastalığının kes in 

e liminasyonu yapılmamıştır. Bunun nedeni etik yön­

den uygun olmamasının yanı s ı ra, miyokard perfüz­

yon s intigrafis in in yüksek negatif prediktiv ites idir 
(21,29) . 

Tatyum 201 mi yokard pe rfüzyon s intig rafis inde re­

versibl defekt saptanmas ı koroner kan akımının he­

terojen dağılımının bir işaretidir. Anjiyografik olarak 

normal koroner arterli hastalarda ise azalmış koroner 

akım reze rvinin dalaylı bir gösterges idir. Koroner 

akım rezervinin araştırılınasında altın standart o larak 

kabu l gören noninvazif yöntem pozitron emisyon to­

mografis idir (6, 17). Pozitron emisyon tomografis inin 

koroner akım rezervindeki azalmay ı gösterınede Tl 

20 1 ve Tc 99nı'den daha duyarlı bir yönte m olduğu 

bil inmektedir. Bu nedenle çalı şma sonuçlarının açık­

lanmasında koroner akını rezervi ile bağıniantı ku­

rarken çekinik davranmak yerinde o lur. 

Koroner akını rezerv i azalması koroner arter hastalı­

ğının e n erken anorma lliklerinden biri o larak kabul 

edi lmekte ve prospektif çalı şına say ısı fazla olmasa 

da, bu has talarda izleyen yıllarda anlamlı koroner ar­

te r hastalığının oluşabileceği kabul edilmektedir 

(6,30) . Koroner akım rezerv i azalması hipertans iyo­

nun etkili tedavisi ile düzele bilir (3 1). Ancak çalı ş­

man11Zda görüldüğü gibi özellikle erkeklerde ek risk 

faktörlerin in de varlığı bu hasarı etki lediği için eşlik 

. eden hastalıkların da kontrol altına alınınası gerekli­

dir. Perfüzyon defekti varlığı , yine bizim çalı şma­

mızda e rkek hasta larda hipe rtans iyona sekonder s is-

to lik ve diyasto lik fonksiyon bozukluğu ile ilişkil i 

bulunmuştur. Bu nedenle söz konusu hasta grubunun 

tedavisinin daha yakından izlenmesi gerektiğini dü­

şünmekteyiz. M iyokard pe rfüzyon defektinin arit­

ınojenik etkisi ise koroner arterleri normal olgularda 

sol ventrikül hipe rtrofisi kadar önemli görünmemek­

tedir. 
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