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OZET

Amac: Amacimiz brakiyal intima-media kalinhigi (iMK) ile endotel fonksiyonu ve sol ventrikiil kiitlesi (SVK) arasindaki iliskiyi ortaya koymaktir.
Yontemler: Enine- kesitli, gézlemsel bu ¢calismaya ilag kullanmayan veya yeni tani almis JNC 7 kriterlerine gére evre I-1l olan 54 hipertansif hasta
ile yas ve cinsiyet uyumlu 27 kontrol alindi. IMK gruplardan habersiz ayni radyolog tarafindan yiiksek ¢oziiniirliikli ultrasonografi cihazi ile
ol¢iildli. Endotel fonksiyonunun degerlendiriimesinde, noninvazif en ¢ok kullanilan yéntem olan brakiyal arterden bakilan endotel- bagimli vazo-
dilatasyon (FMD) ydntemi kullanildi. SVK Devereux metoduna gére hesaplandi. SVK viicut yiizey alanina béliinerek “sol ventrikiil kiitle indeksi”
(SVKI) hesaplandi. Iki grup arasindaki siirekli degiskenler Mann-Whitney U testi, nitel degiskenler Ki-kare testi ve parametreler arasi iliskiler
coklu lineer regresyon analizi kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Hipertansif ve kontrol gruplari ortalama yas, cinsiyet dagihmi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu bakimindan birbirine benzerdi.
Hipertansif ve kontrol grubu arasinda IMK degeri oldukga anlamli farkliydi (0.43+0.09 ve 0.33+0.06 mm, p<0.001). FMD degerinde de gruplar
arasinda oldukga anlamli istatistiksel farklilik oldugu goriildii (%4+4 ve %1312, p<0.001). SVKI (124 = 5 vs 99+6 gr/m2, p=0.002) gruplar arasinda
farkliyd. IMK ile FMD arasindaki korelasyon (r=0.260; p=0.026) ve IMK ile SVKI arasindaki korelasyon (r =0.348; p=0.004) istatistiksel olarak
anlamliydi. Bagimli degiskenin SVKI oldugu ¢oklu lineer regresyon analizi ile degerlendirildiginde (R2=0.570, p<0.001) IMK ile SVKI arasinda diger
faktérlerden bagimsiz bir iliskinin oldugu gériilmistiir (beta=105; p=0.004). Bu veri isi§inda, IMK'daki her Tmm'’lik artis SVKI'de 105 birimlik artis
meydana getirecedi sonucu gikarilabilir. )

Sonug: Brakiyal arter IMK, endotel fonksiyonu ve SVK ile iligkilidir. Bu veriler 1siginda brakiyal IMK'da tespit edilen olumsuzlugun, FMD ve
SVKI'de de meydana geldigi disiiniilebilir. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: 220-5)

Anahtar kelimeler: Intima-media kalinhgi, endotel fonksiyonu, endotele bagimli vazodilatasyon, sol ventrikiil kiitlesi

ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the relation of brachial artery intima-media thickness (IMT) with endothelial function and left ventricular
mass (LVM).

Methods: Fifty four stage |-l hypertensive patients according to JNC VII who were not taking any medication and 27 age and sex-matched
healthy controls were included to this cross-sectional observational study. IMT was measured by the same radiologist who was unaware of
the patient’s clinical status by using high resolution ultrasound machine. Endothelial function was evaluated by flow mediated dilation
(endothelium-dependent vasodilatation, FMD). LVM was calculated by using Devereux method. LVM index (LVMI) was obtained by dividing LVM
to body surface area. Mann-Whitney U test was used to compare continuous variables, qualitative variables were compared by Chi-square test
and the relations of parameters were evaluated by multiple linear regression analysis.

Results: Both groups (hypertensive and control) were similar with respect to age, sex, left ventricular ejection fraction. IMT was significantly higher in
hypertensive group (0.43+0.09 vs 0.33+0.06 mm; p<0.001). FMD values were also significantly different between hypertensive and control groups (4+4%
vs 13+12%; p<0.001). LVMI was significantly different between hypertensive and control groups LVMI (124 + 5 vs 996 gr/m2, p=0.002). The correlation
between IMT and FMD (r=0.260; p=0.026) and IMT and LVMI (r =0.348; p=0.004) were statistically significant. A correlation was found between IMT and
LVMI independently of other variables (beta=105; p=0.004) when LVMI was accepted as dependent variable in multivariate linear regression analysis
(R2=0.570, p<0.001). According to this finding, the 105 units increase in LVMI occurs when IMT increases by 1 mm.

Conclusion: Brachial artery IMT is related to endothelial function and LVM. According to these data, any negative changes of the IMT may
reflect the similar negative changes in other parameters. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: 220-5)
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Giris

Aterosklerotik hastalifin subklinik dénemdeki en 6nemli
degisiklikler, intima-media kalinhginda (IMK) artma ve tiim arte-
riyel yatakta gériilen endotelyal disfonksiyondur (1). IMK morfo-
lojik olarak, endotel disfonksiyonu fonksiyonel olarak, ateroskle-
rozun erken belirtecleridir. Klinik aterosklerotik olaylar ortaya
ctkmadan dnce dnlem alinmasi gerekir. Bu nedenle erken ate-
rosklerotik degisikliklerin gosterilebilmesi, risk faktdrlerinin azal-
tilabilmesi igin ¢ok énemlidir. IMK ateroskleroz tanisinda ucuz,
glivenilir ve tekrar edilebilir bir yontem olarak kullaniimistir (2).
Yine kardiyovaskiiler risk faktorleri ve semptomatik koroner
arter hastaliginin yayginhg ile iligkili bulunmustur (3). Endotel
fonksiyonu, noninvazif, kolay uygulanabilir ve tekrarlanabilir bir
yontem olan endotel-bagimli vazodilatasyon (FMD) ile tespit
edilebilir. IMK'nin, endotel fonksiyonunun iyi bir géstergesi olan
FMD ile korele oldugu calismalarda gdsterilmistir. Ancak bu
calismalar sinirli sayidadir. Sol ventrikil hipertrofisi, hipertansif
hastalarda kardiyak mortalite ve morbiditeyi arttiran dnemli bir
faktordir. Artmis kas kiitlesinin derecesi, koroner arter hastali-
ginin yayginhginin da iistiinde, kardiyak mortalite icin kuvvetli ve
bagimsiz bir risk faktoriidiir (4). Bu nedenle hipertansiyonda
meydana gelen hedef organ hasarina ait erken bir belirtecin
dnemi daha da iyi anlagilmaktadir. Sol ventrikiil kiitlesinin (SVK),
aterosklerozun erken evresi kabul edilen IMK ile korelasyonu bu
nedenle 6nem tagimaktadir. LIFE galismasinin subgrup analiziy-
le, miyokardiyal akim rezervinin FMD ile pozitif, sistolik kan
basinci ve sol ventrikiil kiitle indeksi (SVKI) ile negatif yénde
korelasyon gosterdigi saptanmistir (5). Bir diger ¢aligmada ise
koroner arter hastaligi olmayan hipertansif hastalarda koroner
akim rezervinin, karotid intima-media kalinligi ve SVKi ile iligkili
oldugu gosterilmistir (6).

Literatiire bakildifinda IMK ile SVKI ve FMD iliskisini arasti-
ran calismalar oldukca az sayidadir ve bu calismalarin cok
bilyiik bir ¢ogunlugu karotis arter IMK'si bakilarak yapilmistr.
Brakiyal arter IMK ile SVKi iligkisini degerlendiren ¢alismalar ise
birkag ¢alisma ile sinirlidir. Brakiyal IMK, FMD, SVKI arasinda bir
iligki oldugu gésterilebilirse, IMK' da tespit edilen olumsuzlugun
diger parametrelerde de meydana geldigi diisiiniilebilecektir.
Calismadaki amacimiz brakiyal arter IMK'si ile FMD ve sol vent-
rikiil kiitlesi arasindaki iligkiyi ortaya koymaktir.

Yontemler

Enine-kesitli, gdzlemsel bu ¢calismaya ilag kullanmayan veya
yeni tani almig JNC 7 kriterlerine gore evre I-Il olan hastalar
kabul edildi. Tiim hastalar en az 10 dakikalik bir dinlenme periyo-
du sonrasinda arkalikh bir sandalyede, rahat oturur ve ayaklar
yere basar pozisyonda, sag kol destekli olacak sekilde oturtuldu.
ERKA marka tansiyon aleti ile él¢iim yapildi. Mangon, igerisinde-
ki sisen kese bdlimiiniin kol ¢evresinin en az %80'nini saracak
sekilde yerlestirildi. Radiyal nabiz palpe edildikten sonra nabzin
kayboldugu seviyeye kadar manson sisirildi. Bu noktadan sonra
manson 20 mmHg daha sisirildikten sonra stetoskop ile dinlene-
rek saniyede 2 mmHg hizinda basing diisiiriildii. Korotkoff sesle-

ri kullanilarak sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri belirlen-
di ve kaydedildi. ﬁlgiim oncesi en az 30 dk sigara, ¢cay ve kahve
tiiketiminin olmamasi saglandi. Olciimler ardisik 3 giin ve her
defasinda en az iki kez sabah saatlerinde yapildi ve tiim &él¢iim-
lerin 140/90 mmHg lizerinde olmasi sarti arandi.

Calismada, endotel fonksiyonunun gdstergesi olarak, endotel
fonksiyonunun noninvazif degerlendiriimesinde en ¢ok kullanilan
yontem olan brakiyal arterden bakilan FMD kullanildi. Hastalarda
endotel fonksiyonlarina etkili olabilecek ila¢ kullaniminin olma-
masi (NSAID, antihiperlipidemikler, dstrojen, immiin sisteme
etkili ilaglar) ve menopoz donemindeki kadin hastalarin, hormon
replasman tedavisi almamasi sartlari arandi. iskemik kalp hasta-
hg1, kalp yetersizligi, ciddi kapak hastaligi olan hastalar ile bobrek
hastaligi veya lire kreatinin yiiksekligi, onkolojik veya romatizmal
herhangi bir hastalii olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Yukaridaki kriterlere uygun, hipertansiyon poliklinigimize basvu-
ran ardigik 54 hipertansif, 27 kontrol olmak {izere toplam 81 kisi
calismaya alindi. Tim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilip yazili
onaylari alindi. Calisma icin yerel Etik komisyondan izin alindi.

Ultrasonografik degerlendirme

Hastalar 8-12 saatlik bir aclk sonrasi, oda isisinda, sessiz ve
karanlk bir odada supin pozisyonda yatirilarak degerlendirildi.
Ayrica tiim hastalarda calisma dncesi egzersiz yapilmamasi ve
FMD'yi etkileyebilecek kafeinli iceceklerin alinmamasi, sigara
icilmemesi saglandi. Doppler USG ile (Toshiba Applio 80, Tokyo,
Japan), 7,5 Mhz prob kullanilarak brakiyal arterin antekiibital
fossada dallarina ayrilmadan hemen dncesi, 6n ve arka intimal
yiizleri net olarak belirlenebilen segmentten él¢iimler alindi. IMK
Olciimleri proba uzak duvardan, 3 kez 6lciiliip ortalamasi alind.
Olciim alinan yerin prob izdiisiimii isaretlenerek tiim élciimlerin
ayni yerden alinmasi saglandi. Tiim ultrasonografik 6lciimler
gruplardan habersiz ayni radyolog tarafindan yapildi.

Endotel bagimh vazodilatasyon (FMD) degerlendirilmesi

Tiim hastalardan brakiyal arter ¢ap, bazal degerleri kaydedildi.
Daha sonra tansiyon aleti mangonu kolda 250 mmHg basinca
(sistolik arter basincinin 50 mmHg yukarisi bir basingla) sisirilip
brakiyal arterde kan akimi durdurularak 5 dakika bu durumda
beklenildi. Sonra manson hizla indirilip brakiyal arterde reaktif
bir hiperemi olusturuldu. Mangon indirildikten 1dk sonrasina
kadar kayit alindi. Diyameterin en genis oldugu dénemde dl¢iim-
ler tekrarlandi. Reaktif hiperemi sonrasi dl¢iilen ¢ap ile bazal ¢ap
arasindaki % fark FMD olarak alind1.

[FMD=100x (Reaktif hiperemi sonrasi ¢ap-bazal ¢ap)/bazal ¢ap].

Endotel bagimh olmayan vazodilatasyon (NMD-nitrat-

bagimh vasodilatasyon) degerlendirmesi

Reaktif hiperemi uygulandiktan sonra hasta 10 dk kadar din-
lendirildi. Hastaya dilalti 5 mg izosorbit dinitrat verilip, maksimal
etkisinin baslamasi icin gereken 5 dakika beklenildi. Sonra,
Doppler élciimleri ve diyameter baslangigta isaretlenen bdlge-
den tekrar dlciildi. Nitrat sonrasi dlciilen ¢ap ile bazal ¢ap ara-
sindaki % fark NMD olarak alind1.

[NMD= 100x (Nitrat sonrasi ¢ap-bazal ¢ap)/bazal ¢apl.
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Ekokardiyografi

Hastalarin tiimiine ayni kardiyolog tarafindan GE Vivid 3 (GE
Healthcare, Milwaukee, USA), 3.2 mHz yetiskin prob ile sol yan
supin pozisyonunda transtorasik olarak yapildi. Parasternal uzun
aks, kisa aks, apikal dort bosluk ve iki bosluk gdriintiileri alinarak
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari degerlendirildi. Tiim hastalar-
da arka duvar kalinligr (ADK), interventrikiiler septum kalinhg
(IVSK), sol ventrikiil sistol sonu ¢api (SVSSC) ve sol ventrikiil
diyastol sonu capi (SVDSC) dlgiildli. Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyetinin dnerdigi sekilde, SVK Devereux metoduna gdre
hesaplandi (7). Buna gore;

SVK=1.04 [ (IVSK+SVDSC+ADK)3-(SVDSC)3 ]-13.6 (gr)

SVK viicut ylizey alanina béliinerek “sol ventrikiil kiitle
indeksi” (SVKI) hesaplandi.

SVKI =SVK/ viicut yiizey alani (gr/m2)

istatistiksel degerlendirme

Tiim istatistiksel analizler igin “SPSS for Windows Version
16" paket programi (Chicago, IL, USA) kullanild. Siirekli degisken-
ler ortalama + standart sapma (SS), nitel degiskenler yiizde veya
oran olarak ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlu-
gu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler nor-
mal dagilima uygunluklarina gére iki grup arasinda eslestirilme-
mis Student’s t veya Mann-Whitney U testi ile kargilastirildi. Nitel
degiskenler igin Ki-kare (Chi-square) testi uygulandi. Parametre-
ler arasi iligkiler Pearson korelasyon analizi ve ¢oklu lineer reg-
resyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Hesaplanan p degeri
<0.05 ise fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hipertansif ve kontrol grubu yas, cinsiyet dagilimi, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu bakimindan birbirine benzerdi (p>0.05, Tablo
1). Sistolik kan basinci (p<0.001) ve diyastolik kan basincinda
(p<0.001) farkhlik mevcuttu. Aterosklerotik risk faktrlerinin grup-
lar arasinda dagihimi ve diger ekokardiyografik ve biyokimyasal
6lciimler bakimindan grup 6zellikleri Tablo 1'de gosterilmektedir.

Hipertansif ve kontrol grubu arasinda IMK degeri oldukca
anlamh farkhydi (sirasiyla, 0.43+0.09 ve 0.33+0.06 mm, p<0.001)
(Tablo 2). Yine SVKi'de gruplar arasinda (124+5 ve 996 gr/m2,
p=0.002) belirgin fark mevcuttu. FMD degerinde de gruplar ara-
sinda oldukca anlamli istatistiksel farkllik oldugu gériildii (sira-
siyla, %4+4 vs %1312, p<0.001). Beklenildigi gibi NMD degerin-
de gruplar arasinda anlaml farkhlik yoktu (Tablo 2).

IMK ile FMD arasinda Pearson korelasyon analizine gore
iligki istatistiksel olarak anlamliydi (r=0.260; p=0.026). Yine Pear-
son korelasyon analizine gore IMK ile SVKI arasindaki korelas-
yonda oldukga anlamliydi (r=0.348; p=0.004).

Bagimli degiskenin SVKI oldugu goklu lineer regresyon ana-
lizi ile degerlendirildiginde (R2=0.570, p<0.001) IMK ile SVKI ara-
sinda diger faktérlerden bagimsiz bir iligkinin oldugu goériilmis-
tiir (3=105; p=0.004) (Tablo 3). Bu veri 1siginda, IMK'daki her 1
mm'lik artig SVKI'de 105 birimlik artis meydana getirecegi sonu-

Tablo 1. Gruplarin temel dzellikleri

Degiskenler Hipertansif grup | Kontrol grubu P
(n=54) (n=27)
Yas, yil 52+9 5148 AD*
34/13 36/70
Cinsiyet, Erkek n (%) 25 (46) 12 (44) AD**
Sigara, n (%) 8 (15) 4 (15) AD**
VKI, kg/m2 29+4 274 0.014*
22/35 22/34
SKB, mmHg 161+15 11447 <0.0001*
140/190 100/130
DKB, mmHg 96+7 1247 <0.0001*
85/120 60/80
AKS, mg/dL 10313 98+12 AD*
81/141 77121
Total kolesterol, mg/dL 213+32 202+33 AD*
140/292 143/257
Trigliserit, mg/dL 17365 16062 0.011*
76/313 69/265
LDL, mg/dL 134+24 128+30 AD*
88/181 91/199
HDL, mg/dL 50+10 46+8 AD*
31/80 32/51
Ure, mg/dL 3312 3312 AD*
17/67 16/70
Kreatinin, mg/dL 0.9+0.2 1.00.1 AD*
0.6/1.6 0.8/1.3
EF % 64+6 65+5 AD*
50/75 45/70
SVDC, cm 4.7+0.5 4.6:0.4 AD*
3.6/6.5 3.7/5.2
SVSC, cm 3.1+0.5 29+0.3 AD*
2.0/4.7 2.2/35
IVSK, cm 1.19+0.02 1.01+0.02 |<0.0001*
1.0/1.5 0.9/1.1
ADK, cm 1.07+0.02 0.96+0.02 | <0.0001*
0.8/1.5 0.8/1.1
VYA, m? 1.84+0.02 1.87+0.02 AD*
1.3/2.17 1.69/2.21
Veriler ortalama+ SS ve minimum/maksimum degerleri olarak sunuldu
*Mann-Whitney U testi, ** Ki-kare testi
AD - anlamli degil, ADK - sol ventrikiil arka duvar kalinligi, AKS - aclik kan sekeri, DKB - dia-
stolik kan basinci, EF - ejeksiyon fraksiyonu, IVSK - interventrikiiler septum kalinligi, SKB -
sistolik kan basinci, SVDG - sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSC - sol ventrikiil sistol sonu
cap, VKI - viicut kitle indeksi, VYA - viicut yiizey alan

cu ¢ikarilabilir. Bagimh degiskenin IMK oldugu lineer regresyon
analizinde (R2=0.067, p=0.026) IMK ile FMD arasindaki iligki
anlamhdir (8=-0.003; p=0.026). Bu iligkiden dolayr FMD'deki her
bir birimlik artis IMK'da 3 mikronluk azalma meydana getirecegi
diistiniilr.
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Tablo 2. Degiskenlerin bazal dzellikleri ve reaktif hiperemi sonrasi, nitrat
sonrasi dlciilen degerler

Degiskenler Hipertansif grup | Kontrol grubu p
(n=54) (n=27)

Brakiyal IMK, mm 0.43+0.09 0.33+0.06 | <0.0001*
0.3/0.6 0.2/0.4

SVK, gr 2256 18349 0.005*
133/308 123/245

SVKI, gr/m2 124+5 99+6 0.002*
82/229 70/132

Bazal ¢ap, mm 3.8+05 4.1+0.7 0.107*
2.9/5.1 2.7/5.0

Reaktif hiperemi sonrasi 4.010.5 45+05 |<0.0001%

¢ap, mm 3.0/53 3.6/5.3

FMD, % A+4 13+12 <0.0001*

-5/15 -2/44

Nitrat sonrasi ¢ap, mm 43405 4.9+0.6 0.001*
3.5/5.7 3.7/5.8

NMD, % 14+8 19+14 0.106*

0/44 5/56

Veriler ortalamaz SS ve minimum/maksimum degerleri olarak sunuldu

*Mann-Whitney U testi

FMD - endotel-bagimli vasodilatasyon, IMK - intima-media kalinligi, NMD - nitrat-bagimli

vasodilatasyon, SVK - sol ventrikiil kiitlesi, SVKI - sol ventrikiil kiitle indeksi

Tablo 3. SVKi'nin klinik degiskenler ile iliskisi: Bagimh degiskenin SVKi
oldugu c¢oklu lineer regresyon analizi

Degiskenler Beta % 95 Giiven Aralig p
alt limit iist limit
IMK 105 36 174 0.004
YAS -1.1 -1.83 -0.37 0.004
VKi -0.54 -2.34 1.25 0.546
FMD 0.04 -1.44 1.52 0.953
NMD -0.13 -0.84 0.58 0.707
Bazal ¢ap 11.74 -0.46 23.94 0.059
IVSK 0.06 -6.15 14 0.854
ADK 6.40 -0.29 131 0.060
VYA -20.6 -59.03 17.84 0.286
SKB 0.90 0.37 1.45 0.002
DKB -1.19 -2.23 -0.161 0.024
AKS -0.16 -0.62 0.28 0.454
Total kolesterol 0.04 -0.13 0.2 0.675
Trigliserit 0.03 -0.05 0.12 0.468
Sabit (Constant) 43.69 -74.02 161.39 0.459
Modelde bagimli degisken SVKI'dir. Model anlamli (p<0.001) ve modelin agiklayicilik yiizdesi
(R2=0.570) %57"dir.
ADK - sol ventrikiil arka duvar kalinligi, {-\K$ - aclik kan sekeri, DKB -_diyastolik kan basinci,
FMD - endotel-bagimli vasodilatasyon, IMK - intima-media kalinhgi, IVSK - interventr_ik(jler
septum kalinhigi, NMD - nitrat-bagimli vasodilatasyon, SKB - sistolik kan basinci, SVKI - sol
ventrikiil kiitle indeksi, VYA - viicut yiizey alani

Tartisma

Calismamizda brakiyal IMK'nin hipertansif hastalarda belir-
gin olarak arttii, IMK'nin SVKI ve endotel fonksiyonunun nonin-
vazif iyi bir gostergesi olan FMD ile korele oldugu gdsterilmistir.
Bu korelasyondan, IMK'daki bir mm’lik artigin, SVKI'da 105 birim-
lik artis olusturacagi sonucu c¢ikarilabilir.

Hipertansiyonun insan ve deney hayvanlarinda, yaygin ate-
roskleroza neden oldugu ve ateroskleroz gelismesini hizlandirdi-
g1 bilinmektedir. Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz ¢cocukluk
cagindan itibaren sessiz bir ilerleme ile klinik olarak orta ve ileri
yaslarda kargimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle erken aterosklerotik
dedgisikliklerin gdsterilebilmesi, risk faktorlerinin azaltilabilmesi
icin ¢ok dnemlidir. Bu erken degisiklikler IMK'nin artmasi ve
arterlerin vazodilatér fonksiyonlarinin bozulmasidir (8). IMK,
arterleri olusturan 3 tabakanin, icteki iki tabakasindan olusur.
IMK intima-media kompleksini yani endotel hiicrelerini, konnek-
tif dokuyu, diiz kas hiicrelerini ve de plak olusumu icin gerekli
olan lipit yogunlugunu gésterir (9). IMK, kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve semptomatik koroner arter hastaliginin yayginhigi ile
iliskili bulunmustur (3). Ayrica kardiyovaskiiler risk faktdrleri
artisina paralel olarak IMK da artmaktadir (10).

Calismamizda brakiyal IMK'nin hipertansif hastalarda belir-
gin olarak arttifi ortaya konmustur. Yine IMK'nin endotel fonksi-
yonunun noninvazif iyi bir gdstergesi olan FMD ile korele oldugu
gbsterilmistir. IMK ile FMD iliskisini arastiran ¢alismalarin gok
biiyiik bir gogunlugu karotis arter IMK’si bakilarak yapilmistir.
Matsushima Y ve ark.'larinin (11) yaptigi caligmada karotis
IMK'sinin brakiyal FMD ile iyi korele oldugu, yine bu degerlerin
koroner stenoz indeksi ile de bagintili oldugu gdsterilmistir. Bu
calismada brakiyal FMD ile karotis IMK's, koroner arter hastali-
ginin ciddiyetinin hesaplanmasinda oldukgca degerli yontemler
oldugu belirtilmigtir. Giillii H ve ark.’larinin (12) koroner risk fak-
torii tasimayan saghkl olgularda yaptigi calismada karotis
IMK'sinin, Brakiyal arter FMD ve koroner akim rezervi ile iyi
korele oldugu belirtilmistir. Birkag galisma karotis IMK’s1 ile FMD
arasinda korelasyon olmadigini belirtse de (13), cok sayida calig-
ma karotis IMK’sinin FMD ile iyi korele oldu§unu géstermistir
(14-16). Bunun yaninda karotis IMK'st ile ilgili calismalarda ana
karotis ve dallarinin ayri ayri degerlendirilmesi konusu bir sikinti
olusturmaktadir. Karotis IMK'si ile ilgili cok sayida ¢alisma yapil-
masina karsin brakiyal arter IMK'si ile ilgili calismalar oldukca
kisith sayidadir. Rohani M ve ark.’larinin (17) yaptigi bir ¢alisma-
da brakiyal arter IMK'sinin, karotis arter IMK'si ve koroner arter
stenozu ile iyi korele oldugu gosterilmistir. Bir bagka calismada,
brakiyal arter IMK'sinin, gdgiis agrisi olan, kardiyovaskiiler has-
taligr olmayan popiilasyonda uzun dénemde kardiyovaskiiler
olaylarin gostergesi oldugu belirtilmistir (18).

Hipetansiyon, uzun yillar asemptomatik seyretmesi ve hasta-
liktan haberdar degilken kalp, bobrek, beyin ve damar sistemi
gibi hayati organlarda ciddi hasar meydana getirmesi agisindan
onemli bir hastaliktir. Hipertansif hastalarda, sol ventrikiil hipert-
rofisinin (SVH) kardiyak mortalite ve morbiditeyi arttiran énemli
bir faktor oldugu ve SVH gelismesinde basta hemodinamik fak-
torler olmak iizere bircok nérohumoral mekanizmanin rol aldigi
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bilinmektedir (19-20). Hemodinamik faktorlerin en 6nemlisi kan
basinci iken, artmis sempatik sinir sistemi aktivasyonu, insiilin
direnci, renin-anjiyotensin sistemi gibi bir¢ok sistem rol oyna-
maktadir (21-23). Artmis kas kiitlesinin derecesi, koroner arter
hastalifinin yayginhiginin da istiinde, kardiyak mortalite igin
bagimsiz, kuvvetli bir risk faktoriidiir (4). SVH olanlarda ventrikii-
ler aritmi riski daha yiiksektir (24). Biitiin bunlar goz 6niine alin-
diginda hipertansiyonda meydana gelen hedef organ hasarina
ait erken bir belirtecin 6nemi daha da iyi anlagiimaktadir.
SVK'nin, aterosklerozun erken evresi kabul edilen IMK ile kore-
lasyonu, bu nedenle 6nem tasimaktadir. Calismamizda brakiyal
IMK, sistolik ve diyastolik kan basinci, interventrikiiler septum
kalinigi, SVKI ile korele oldugu gériildii. IMK ile sol ventrikiil
kiitlesi arasinda korelasyonu arastiran ¢caligmalar oldukga azdir.
Agewall S ve ark.'larinin (25) yaptigi calismada brakiyal IMK'nin
yas, karotis IMK, interventrikiiler septum kalinlig, sol ventrikiil
arka duvar kalinhigi, SVKI, sistolik kan basinci ile korele oldugu
gbsterilmistir. Yine karotis IMK ile SVKi arasinda korelasyon
oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur. Bu calismalarda hiper-
tansif hastalarda karotis IMK ile SVKi arasinda korelasyon oldu-
gu gosterilmistir (26-27). LIFE ¢alismasinin subgrup analiziyle
ortaya konan bir ¢alismada, hipertansif hastalarda sol ventrikiil
kiitlesi, artmis ana karotis arter intima-media alani ile iligkili
bulunmustur (28).

Calismanin simirliliklan

Calismada hasta ve kontrol sayisi nispeten azdir. Sayi daha
genis tutulabilirdi. Yine hipertansif hasta grubunun yaninda diya-
bet grubu, koroner arter hastaligi grubu olusturulup korelasyona
bakilabilseydi daha tatmin edici bir sonug alinabilirdi.

Sonug

Hipertansif hastalarda Brakiyal arter IMK kontrol grubuna
gére belirgin olarak artmistir. Brakiyal IMK, Endotel fonksiyonu-
nun noninvazif géstergesi FMD ve SVKI ile koreledir. Bu veriler
isiginda brakiyal IMK'da tespit edilen olumsuzlugun, FMD ve
SVKI'de de meydana geldigi diisiiniilebilir.
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