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ÖZET 

Hipertansiyoncia periferik arterlerde DDS yöntemi ile 
kaydedilen nabrı dalga hrzlarrnda değişikliklerin olduğu 
bilinmektedir. Bu çalrşma esansiyel hipertansiyoncia pe
rindopri/ ve am/oc/ipin tedavisinin brakiyal arterden kay
dedilen nabrz dalga hrzlarrna olan etkisini araştrrnıak 
anıacryla yapıld1. Çalrşmaya tedavi görmeyen 32 hiper
tansiyon/u hasta ile kontrol grubunu oluşturan yaş ve cin
siyet uyumlu ll olgu alrnc/1. Brakiyal arterin kan akuıı /ır
ır ve profili 8-mod ulfl·ason eşliğinde nabrzlr Doppler so
nografi tekniği ile incelendi. Hipertansif hastalar iki gm
ha aynlarak on beş gün süren am/oc/ipin 5 mg veya perin
doprif 4 mg tedavisinden sonra yeniden değerlendirildi
ler. Hipertansiyon/u olgu/ann zirve sisto/ik akrm hiZI 
(71±18 cm/sn) kontrol grubuna (45 ±16 cm/sn) göre daha 
yiiksek bulundu (?<0.001 ). Antilıipertansif tedavi sonra
srnc/a Irer iki hasta grubunun kan basmçlarrnda aniamir 
azalma gözlendi (?<0.001 ). Perindopril ile tedavi sonra
srnda zirve sisto/ik akrm lırzrnda aniamir azalma 
(73±19ms'den 58±14ms'ye, ? <0.05), sisto/ik akrm süre
sinde ise aniamir uzama (269±18nıs'den 291±17ms'ye, 
P<0.05) saptandr. Yine anıJodipin ile tedavi sonrasmda 
pik sisto/ik akrm lırzmda aniamir azalma (68±15ms'den 
55±13ms'ye, ?<0.05), sisro/ik akrnı süresinde ise aniamir 
uzama (266±17nıs'den 288±18ms'ye, P<O.Ol) saptandı . 
Sorurç olarak; hipertansiyon /u olgularlll brakiyal arter 
Doppler traselerinde pik sisro/ik akrm hrır daha yüksek 
iken sisto/ik akrnı süresinde değişiklik gözlenmedi. Hem 
am/oc/ipin hemde perindopril tedavisi ile pik sisto/ik IIIZda 
bir azalma ve sistolik akrm siiresinde ise uzama saptanc/1. 
Antihipertansif tedavi ile oluşan akrm hrzlarrndaki delfi
şik/ik/erin tanı nıekanizmasmm aydm/atrlabilmesi için da
ha ileri çalrşnıa/ar gerekmektedir. 

Dupleks Doppler sonog rafi (DDS) tekniği periferik 

arterierin viskoelastik özelliklerini incelemede 

ku l lanılan uygu lanımı kolay bir yöntemdir. Bu 

yöntemle tespit edilen nabız dalga hızlarının ve na

bız dalga formlarının incelenmesi ile çeşitli patolojik 

ve fizyolojik durumların tespiti mümkün olmaktadır 

(1 ). 
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Normalde aortun proksimal nabız dalgaları ile peri
ferik arterierin nabız dalga şekilleri benzer mekaniz

malada oluşmaktadır. Aortik nabız dalgalarının sfig

mografik ırasesinde ilk önce sol ventrikül kontraksi

yonuyla oluşan perküsyon dalgası görülür. Küçük 

bir çentikten sonra vücudun üst kısımlarından o lan 

arteriyel yankı lanımlarla ve halen devam etmekte 

olan ventrikül ejeksiyonu ile tidal dalga oluşur. Daha 

sonra ise periferik arte riyel yankılanımlarla oluşan 

diyastolik dalga görülür (2). Klinikte bildiğimiz deği

şik nabız dalgaları ventrikül ejeksiyon hızında, arte

riyel duvarın viskoelastik özelliklerinde ve yankıla

nan dalgaların zamanlamasında oluşan değişikl ik ler 

ile ortaya çıkmaktadır (3). 

Periferik arterierin DDS trasesinde aort ile benzer 

şek ilde her bir kardiyak siklus için normalde üç fazlı 

akım profili alınmaktadır. İlk önce pozitif yönde, sis

tolde oluşan pik s istolik akımı, erken diyastolde olu

şan negati.f yöndeki te rs akım izler. Son olarak geç 
diyastole denk gelen pozitif yöndeki pik diyastolik 

akım olu şur. Bu dalganın bazal ç izgi üzerindeki 

gen işliği ise sistolik akım süresi olarak bilinmektedir 
(2) (Şekil 1). 

DDS traselerinde akım hız profili damar duvarı nın 

elastisitesine, akımın pulzatil oluşuna ve damarların 

çap ve dalianmasına bağlı olarak değ işiklik göster
mektedir (2). Yaş ve hipertansiyonun, elastik özell ik
leri ve kompliyansı azalttığı (4) ve dolayısıyla arter

Ierin di latasyonuna ve katı laşmasına neden olduğu 
gösterilmişti r (5). Hipertansiflerde tidal dalganın be

lirginleştiği ve diyastolik dalga amplitüdünün azaldı

ğı bildirilmiştir C2l. Hipertansiyonda arterlerde mey

dana gelen hasarın artmış kardiyevasküler morbidite 

ve mortaliteye neden olduğu epidemiyolojik çalış

malarda gösterilmiştir (1). 

Hipertansiyonda büyük arterlerde artmış olan nabız 
dalga hızl arının betabloker (6), kalsiyum kanal blo-
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Şekil L Sağ kol brakiyal arter dupleks Doppler ıra,csiııde pik 'i'
ıolik, pik diyasıolik ve pik ıers akım hızlarının gösıcrilıncsi . 

kerleri (7) ve ACE inhibitör (8) tedavisi ile azald ığı 

invaziv yöntemlerle gösterilmiştir. Bu çalışmada, hi

pertansiyonda nabız dalga hızlarında görülen deği

şikliklere ek olarak arnJodipin ve perindopril tedavi

sinin dalga hıziarına etkisinin DOS yöntemi ile araş

tırılması planlandı. 

MA TERYEL ve METOD 

Hastalar: Kardiyoloji polikliniği ne başvuran ve Joint Na
tional Commitlee VI raporuna (9) göre evre II veya III hi 
pertansiyonu olan hastalar çalışınaya al ındı. Tüm olguların 
rutin fizik ınuayenesi , hematolojik ve biyokimyasal tetkik
leri , transtorasik ekokardiyografisi veeforlu e le ktrokardi
yografisi yapıldı. Anemisi, diyabetes mell iıusu, karaciğer 

ve böbrek yetersizliği olanlar, son bir ay içinde herhangi 
bir ilaç kullananlar, EKG'sinde dal bloğu olanlar, sinüs rit
minde o lmayanlar, yapısal kalp hastalığı olanlar ve efor 
testi pozitif veya efor kapas itesi yetersiz o lanlar çalışma 
dışı bırakıldı. Koroner anjiografi veya ralyum testi ile ko
roner arter hastalığı tanısı konmuş hastalar ve brakiyal ar
ter dupleks Dopple r ırasesi iyi gösterileıneyen olgular da 
çalışmaya alınmadı. 

Çalışma protokolü: Çalışmaya alınan hastalara sırayla 
perindopril 4 mg. veya anıJodi pin 5 mg. başlanarak on beş 
gün sonra kontrole çağrıldılar. Kontrole gelmeyen veya 
geç gelen hastalar çalışma kapsamından çıkarıldıktan son
ra arnJodipin grubunu yaş ortalaması 52±9 yıl olan ll 'i ka
dın 18, perindopril grubunu yaş ortalaması 54± I I o lan 9'u 
kadın 14 olgu oluşturdu. Ayrıca yaş ve cinsiyet uyumlu 
yaş ortalaması 54± I O y ıl olan ?'si kad ın ll sağlıklı olgu 
ise kontrol grubu o larak alındı. 

Dupleks Doppler sonografik inceleme: Son ı ayl ık dö
nemde ilaç kullanmayan hastalar çalışmaya alındıklarında 

ve tedavi başladıktan 15 gün sonra kontrole geldiklerinde 
duplcks Doppler sonografik inceleme yapıldı. İşlem, son 
12 saatte sigara içmeyen olgulara sabah saatlerinde, aç 
karnına, sırt üstü yatar pozisyonda, sağ kol brakiyal arter
de yapıld ı. Tüm incele meler hastaların kl in iğ i hakkında 
bilgisi olmayan tek bir doktor tarafından ayn ı Doppler ult
rasonografi cihazı (Toshiba, SSA 270 A) ile 7.5 MHz line
er prob kullanılarak gerçekleştirildi. En az 10 dakikalık is-
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tiralıetten sonra brakiyal arterin radiyal ve ulnar dalını ver
diği yerin 1 cm üst kısmından uygun açı ile (30-60°) elde 
edilen spektral dalga formları üzerinde pik sistolik, pik di
yastolik ve pik ters akım hızlan ölçüldü. B-mod görüntü
lerde olguların hiçbirinele brakiyal arter boyunca önem li 
bir darlık yoktu. 

İstatistiksel değerlendirme: SPSS istatistik programında 
yapı ld ı. Sonuçlar "ortalama ( standart sapma" olarak belir
tildi. Akım hızlarının karşılaşt ırılmasında bağımsız gruplar 
için ı testi kullanıldı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak an
lamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Hipertansif hastalar ile kontrol grubunun kan basın

cı , kalp hızı ve nabız dalga hızlarının karş ılaştırılma

sı Tablo I 'de gösterilmiş olup hipertansif olgu ların 

pik sistol ik hızları kontrol grubuna göre anlamlı ola

rak daha yüksek bulund u (7 1±1 8 cm/sn ye 45± 16 

cm/sn, P<O.OO I). Pik diyastolik ve ters akım hızla

rında ise gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Tablo ı. Hipertansir ve kontrol grubu olgularının kan basınç
ları ve brakiyal arter akım hızları 

Normal Hiperlansir 

Sisıolik kan basıncı (mmHg) 124±3 189 ± 22 

Diyasıolik kan basıncı (mmHg) 79±2 116± 17 

Kalp hı zı (vuru/dk) 68 ± 5 69 ± 8 

Zirve sisıolik hız (cm/sn) 45± 16 11 ±ıs 

Zirve diyasıolik hız (cm/sn) 12±8 14±9 

Zirve ıers akını hızı (cm/sn) 10±4 ll ± 5 

Sisıolik akını süresi (ms) 275 ± 19 268 ± 17 

Değerler ortalama ± sta11dart sapma olarak verilmiştir. 
AD: a11lamlt fark yok. 

P< 

0.001 

0.001 

AD 

0.001 

AD 

AD 

AD 

Tedavi sonrasında , sistolik ve diyastolik kan basın

cında hem amlodipin (P<O.OOI ) hem de perindopril 

grubunda anlamlı olarak azalma (P<O.OO l ) gözlendi. 

Kalp hızlarında ise tedavi öncesi ve sonrası değerler 

arasında bir değişiklik saptanmadı (Tablo 2). 

Tedavi öncesinde amlodipin ve perindopril grubu
nun akım hızlarında istatiksel aç ıdan fark yoktu 

(Tablo 2). Amlodipinle tedaviden sonra pik sistolik 

hızda an lamlı azalma (68± 15 cm/sn 'den 55± I 3 

cm/sn'ye, P<0.05) bulundu. Benzer şek ilde perin

dopril grubunun tedavi sonrası pik sistolik hızında 

da istatiksel olarak anlaml ı azalma tespit edildi 
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Tablo 2. Amlodipin ve perindopril grubunda kan basıncı, 
kalp hızı ve brakiyal arter akım hızlarının karşılaştırılması 

amlodipin perindopril P değeri 

TÖ SKB (mmHg) 190 ± 25 185 ± 23 AD 

TS SKB (mmHg) 143 ± 13*** 142 ± 13*** AD 

TÖ DKB (mmHg) 116± 15 117 ± 17 AD 

TS DKB (mmHg) 90 ± 9** 87 ± 8** AD 

TÖ KH (vuru/dk) 71 ± 8 70±9 AD 

TS KI-l (vuru/dk) 70± 8# 69 ± 9# AD 

TÖ PSH (cm/sn) 68 ± 15 73 ± 19 AD 

TS PSH (cm/sn) 55 ± 13* 58 ± 14* AD 

TÖ PDH (cm/sn) 14± 8 15 ± 8 AD 

TS PDH (cm/sn) 12 ± 6# 13 ± 6# AD 

TÖ TAH (cm/sn) 12±4 9±2 AD 

TS TAH (cm/sn) ll ±4# 7 ±6# AD 

TÖ SAS (ms) 266 ± 17 269 ± 18 AD 

TS SAS (ms) 288 ± 18** 291 ± 17* AD 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Tedavi 
öncesi değerleri ile karşılaşttrıldrklarında; # aniamir fark_yok, 
*P<0.05, **P<O.OJ, ***P<O.OO/. AD: aniamir fark yok. TO: te
davi öncesi, TS: redavi sonrası, SKB: sisto/ik kan basurcr, DKB: 
eliyasto/ik ka11 basrncr, KH: kalp lım, PSH: zirve sisto/ik akrm lu
zı, PDH: zirve eliyasto/ik akım hızı, TAH: ters akını hTZI, SAS: sis
tolik akrm süresi. 

(73±19 cm/sn 'den 58±14 cm/sn'ye, P<0.05). Sistolik 
akım süresinde arnJodipin (266±17ms'den 288±18 

ms'ye, P<0.01 ) ve perindopril g rubunda 
(269±18ms'den 291±17ms'ye, P<0.05) tedavi öncesi 
değerlere göre anlamlı olarak uzama saptandı. Teda
vi sonrasında pik diyastolik ve pik ters akım hızla

rında ise değişiklik gözlenmedi. 

TARTIŞMA 

Arteriyel katılığın göstergesi olan nabız dalga hızları 

ön kol arterlerinde çalışılarak büyük arterlerdeki de
ğiş iklikler araştırılınaktadır (1) . Hipertansiflerin bü
yük arterlerinin daha kalın ve katı olduğu invaziv ça
lışmalarda gösterilmiştir ( 10). Arteriyel kompliyans 
ve sistemik rezistansdaki değişiklik nabız dalga şe
killerini değiştirebilir. Özellikle arteriyallerdeki di
renç, akım hızını ve dalga şekillerini etkileyen peri
ferik arterlerden santral aortaya doğru yankılanımlar 

oluşturur <ll). 

Hipertansiyon ve aterosklerozda aortik nabız dalga 

amplitüdünün arttığı, tidal dalganın belirginleştiği ve 
diyastolik dalganın ise küçüldüğü gösterilmiştir (3). 

Yine hipertansiyon ve aterosklerozda arteriyel katı
lıktaki artmaya bağlı olarak, vücudun alt kısımların

dan olan periferik arteriyel yankılanım , diyastolde 
oluşması gerekirken daha erken oluşarak geç sistol
de oluşmaktadır. Bu dalga, üst kısımlardan olan yan
kılanımlarla üst üste gelerek tidal dalganın boyunu 

artırmakta ve neticesindede sistolik basıncın artma
sıyin nabız basıncı artmış olmaktadır (12). Benzer şe

kilde koroner arter hastalarının brakiyal arter Dopp

ler traselerindede pik sistolik hızın hipertansiyonu 
olanlarda yüksek olduğu gösterilmiştir< ı 3) . 

Amlodipin ve perindoprille yaptığımız 15 günlük te
davi sonrasında brakiyal arter trasesindeki nabız dal
ga hızlarında azalma ve sistolik akım sürelerinde de 
uzama tespit edildi. Bu değişiklik hipertansiyonda 
erken oluşma eğilimi olan arteriyel yankılanıml arın 

daha geç oluşmasına bağlanabilir. Yine yankılanı

ının gecikerek oluşması ile nabız dalga hızındaki 

azalma da açıklanabilir. ACE inhibitörleri, kalsiyum 
kanal blokerleri, otonoın sinir sistemini bloke eden 

bazı ilaçların arteriyel duvann viskoelastik özellikle
rini iyileştirdiği, propranolol ve dihidralazinin ise 
kan basıncını düşürmesine rağmen arteriyel duvarda 
minör değişiklikler yaptığı bildirilmişti r (14). Teorik 

olarak, antihipertansif tedavi ile arteriyel çapın artışı 

ya akıma bağlı olarak dolaylı yada düz kas relaksas
yonu ile direk oluşmaktadır. Kalsiyum kanal bloker

lerinin, nitrat ve beta blokerlerden daha potent düz 
kas gevşetici etkisinin olduğu ve bu mekanizma ile 
nabız dalga hızl arını düşürdüğü bildirilmiştir (1 5). 

Kalsiyum kanal blokerlerinin nabız dalga hızını dü
şürmesinin nedeni düz kas gevşetici özelliği ile direk 
olarak arteriyel çapın artışından kaynaklanmaktadır. 

ACE inhibitörlerinin ise endotel bağımlı düz kas 
gevşetici etkisinin olduğu ve kan basıncındaki azal
maya paralel olarak nabız dalga hızını düşürdüğü 

bildirilmiştir< 16) . Bizim çalışmamızda da, perindop

rilin, musküler arter olan brakiyal arterde amlodipine 
benzer şekilde nabız dalga hızını azaltınası ve sistol 
süresini uzatması, etkisinin düz kas relaksasyonu 
üzerinden olduğunu desteklemektedir. Yine başka 

bir çalışmada felodipin ve hidroklorotiyazid elastik 
arter olan karotid arterde hemodinamiği değiştirme

mesine karşılık musküler arter olan brakiyal arterde 
nabız dalga hızlarını değiştirmiştir (7)_ Bu antihiper-

481 



Türk Kardiyol Dem Arş 1999; 27: 479-482 

tansif ajanların büyük arterler üzerindeki etkilerinin 

heterojen olmasıyla açıklanılmaya çalışılmıştır. 

Brakiyal dolaşım hipertans iyon ve yaşianmanın etki

lerinden diğer damarlara göre daha az etkilendiğin

den fizyolojik çalışmalar için daha uygundur. Üste

lik karotis dalgalar solunum ve harekete bağlı arte

fakrlardan daha çok etkilenirle r ve bu nedenle braki

yal arter dalgalarının kaydedi lmesi karotis arterden 

daha kolaydır (16). Bu nedenlerle çalışmamızda 

Doppler da lga formlarının değerlendirilmesi için 

brakiyal arter tercih edildi. Yine 3 damar hastala

rında arteriyel katılık norma l kişilere göre anlamlı 

olarak daha yüksektir. Üstelik katılık indeksi tek ve 

iki damar hastalarında üç damar hastalarına göre 

daha düşük bulunmuştur (16). Bu sebeple, brakiyal 

arter Doppler trasesinde perindopril ve amlodipinin 

yalnız hipe rtans iyon üzerine etkisini inceleyebilmek 

için çalışmamıza koroner arter hastalarını dahil et

medik. 

Sonuç olarak, hipertansiyonlu olguların brakiyal ar

ter Doppler traselerinde arnJodipin ve pe rindopril te

davisi ile kan basıncının düşmesine eşlik eden, nor

mal olgulara göre daha yüksek olan pik sistolik akım 

hızında azalma ve sistolik akım süres inde ise uzama 

saptandı. Bu bulgular, tedavi ile arter hemodinamiği 

üzerinde her iki ilaçla da olumlu etkiler elde edildi

ğini göstermektedir. Ancak ilaçların etki mekaniz

malarının farklı olması periferik arterler üzerinde 

meydana gele n bu etkilerin farklı mekanizınal arla 

oluşabileceği ve bu konuda daha ileri çalışınalara ge

reksinim olduğu düşünülmüştür. Ayrıca hipertansi

yon tanısının konulması ve tedavisinin değerlendiril

mesinde, bize göre, DDS'nin klinikte ku ll anılması 

büyük katkı sağlayabilecektir. 
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