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ogretim iiyelerine ve yah~malanmda bana yardimCI alan asistan arkada~lar1ma 

te~ekkiirii bir bory bilirim 

Aynca, bu tezin geryekle~mesindeki katkllarmdan dolay1, a~ag1daki ki~i ve 

kurulu~lara iytenlikle te~ekkiir ederim : 

Saym Dr .. Emine Koyuncu, hipertansiyon poliklinigine ba~vuraii hastalann 

yali~maya kati!abilmeleri iyin i~birliginde bulumn~tur .. 

Saym biyoistatistik BD.. ara~tuma gorevlisi Ozgiir Tosun yah~m= 

istatistiksel ai!alizine yardrmc1 olmu~tur 

Saym sekreter T\jen Akta~ ve Erne! H. Aydemir kardiyoloji poliklinigi 

haricinde hipertai!siyon polikliniginden yonlendirilen hastalarm sirkiilasyonlarimn 

aksarnadaii geryek!e~mesini saglarni~lardu 

Saym Hem~ire Dudu Y aruk hastalarm kai! orneklerinin ahnmasmda 

yard!mci olmu~tur 
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Hipertansiyon yeti~kinlerin yakla;nk % 25' ini etkileyen onemli bir toplum 

sorunudur (1}. <;:ilnkii kardiyovaskiiler komp!ikasyonlar1 kadar, kan basmc1 

rki:J,ntl'olii iyin giderek artaii polifarmasi ihtiyac1 ile bireysel morbidite ve mortalite 

\~Y,IUllltda saghk sigorta sistemlerine ciddi mali yiik dogrnmaktadu .. S1khk ya~la 

sfbirlikte artar. Ellibe~ ya~mda normotansif o!aii bireyde hayat boyu hipertansiyon 

}g!:li~me riski % 90 olarak ongoriilmektedir (2). Hipertansiyonda kardiyovaskiller 

'i. I'lisl<:; kaii basmc1 degerlerinin yiiksekligi kadar ya~, cinsiyet, sigara, hiperlipidemi 

diyabet gibi diger kardiyovaskiller risk fhlctorleri ile de ili~kilidir Bu nedenle 

~,'hiJ)ert:an:;iycJntm degerlendirilmesi ve tedavisi sadece kaii basmc1 degerlerine bagh 

hastamn gene! risk profiline ve hipertaiisif hedef orgaii hasar1 

d1.111Jlmruta gore ~ekillendirihnelidir (3). Kalp, bobrek, beyin, periferik arterler ve 

.goz hipertansif hastahk iyin temel hedef organlardu ve ilgili hedef orgaii hasar1m 

dokiimaiite etmek iizere rutin laboratuvar tetkiklerinin yarunda; ekokardiyografi 

(EJKO), karotis arter dupleks ultrasonografisi, kar1titatif mikroalbiiminfui tayini ve 

fundoskopi gibi ileri tetkiklerin yapiimas1 onerihnektedir (2,4). Hipertansif 

hastahk sfuecinde kalp; hipertansiyona bagh endotel disfonksiyonu, koroner 

ateroskleroz ve sol ventrikiil hipertrofisi (L VH) nedeniyle; aritrni riski, 

miyokardiyal iskemi ve infarktiis sonucu kalp yewezligi geli~imine kadar 

varabilen degi~ken ve geni~ olyekli hasar]aiima gosterir .. Tiim hedef orgaii 

hasarlar1 arasmda hipertansiyonUll en onemli ve 'bagimsiz' kardiyovaskiiler 

morbidite ve mortalite prediktorii 'LVH' dir.. EKO ile belirlenen LVH varhgmda 

kardiyovaskiiler komplikasyon orarumn; kaii basmc1 ve diger kardiyovaskiiler risk 

faktorlerinden bagimsiz olarak, L VH olmayaii hastalara gore 2 ile 4 kat fazla 

oldugu saptannn~tu (5). Hipertansif hastalarda kalp yetersizligi doku nekrozu­

miyokard hiicre kaybma yo! aYaii miyokard infarktiisii (MI) sonucu olabilecegi 

gibi b~!aiigiyta hipertansiyona adaptif bir yaiiit olaii ve iyi tolere edilen miyokard 

hipertrofisinin zamanla fibrozis a~amasma ilerlemesi ile maladaptif hale gelip 

kardiyak i~levleri bozmas1 sonucu da geli~ebilir (6). Bu hem sistolik hem de 

diyastolik disfonksiyon ~eklinde olabilir .. Sistolik kalp yetfnezligi gibi morbidite 

ve rnortaliteye neden olaii diyastolik kalp yetersizliginin tarus1 giiniimiizde 
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artmaktadlf ve etiyol()jisinde hipertansiyona bagh sol ventrikiil (LV) 

§elcillenrnesi onemli yer tutar (7,8} Semptom ve bulgulann ozgiil 

nedeni ile diyastolik kalp yetersizliginin klinik tamsr zordur ve tam 

c i>larak doppler ekokardiyografi ile belirlenen parametreler ya da giri~imsel 

edilen hemodinamik i:ilc;iimlere dayarunaktadu (9} Giinliik pratikte 

elde edilen E/A oram gibi basit veriler sol ventrikiil diyastolik 

;nk~iviDnu (L VDD) tamsr ic;in yeterince i:izgiil veya duyarh degildir ve dogm 

daha karm~rk pararnetreler ve manevralar gerekmektedir (9,10}. Aynca 

nin mali yet nedeniyle geni~ kitlelere uygulanamarnasr ve ki~isel ozelliklere 

~lfolarak ( obezite ya da pulmoner hastahklar gibi) yetersiz veri saglayabilme 

!$iltgund~m dolayr srmrhhklarl vardu Bu nederile hipertarJsif kardiyak hasarr 

rlil'leye~n dal1a basit ve kullan1~h tetkiklere ihtiyac; duyulmaktadu. 

n-um natriiiretik peptid (BNP) ventrikiiler voliirn ve basmc; yiiklemnesine 

temel olarak ventrikiiler miyositlerden salgrlanan kardiyak bir 

.pfl:ihortn<on<lur(ll,12). BNP' in diiir·etik, natriiiretik, vazodilati:ir etkileri yamsua 

?:liri'liv,.l< ve vaskiiler miyosit biiyiimesini inhibe edici etkisi vardu (13}. Kronik 

yelten;izligi1ade tamsal ve prognostik i:inemi nedeniyle (14) BNP diizeylerinin 

JW]lla:n~m1 klinik kllavuzlara girmi~tir (15} Aynca BNP' in semptomlu hastalarda 

iijiy:astl)!ik kalp yetersizligini (16-18) ve hipertarJsif hastalarda sol ventrikiil kitle 

.fudlek1:ine (L VMI) paralel olarak artarak hipertrofi ile birlikte olan geometrik 

~yerndem ~ekillemneyi ( ozellikle konsantrik hipertrofiyi ) belirleyebilecegine dair 

;bullgul:ar mevcutmr (19 ,20} 

Hipertansif hastalarm prognostik ve terapi:itik degerlendirmesinde risk 

srllltl.arn.as~:nm onemi ac;rktu: yiiksek riskli hastalar da!Ja yoguri bic;irnde tedavi 

Bu ac;rdan hipertansif kardiyak organ hasarmm EKO imkanr 

5 I>Im:ayan yerlerde de saptanabilmesi hastalarm prognozunu iyile~tirme ac;rsmdan 

coJtemtli bir adrmd1r. BNP hem LVH hem de LVDD' unu gi:isterebildigirlden tek 

t .. ' l)~Jma bir klinik risk gi:istergesi olarak kullamlabilir.. <;air~mamrzda amac;; 

esarrs:iyel hipertansiyonu olan asemptomatik hastalarda killik olarak hipertarJsif 

llas:talrgm dalta ilerlemi~ bir ~amasrm ve yiiksek riski temsil eden L VH ve 

na saltip hastalan belirlemek ic;in serum BNP diizeylerirlin kullammrm 

.·· lll'a§trmJaktrr. 
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Bipertansiyon ve Hipertansif Kalp Hastahg1 

Hipertansiyon Amerika Bide~ik Devletlerinde 50 milyon, tiim diinyada 

1 milyar ki~iyi etkileyen, ciddi kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite 

olan diinya c;apmda bir sorundur (21).. Framingham verilerine gore 

WValans y~la birlikte artmaktadn ve 55 ya~mda normotansif olan bir bireyin 

boyu hipertansif olma riski % 90' dn (22).. Yurdurnuzda IEKHARF 

ilk verilerine gore Tiirk eri~kinlerinde hipertansiyon prevalans1 

~!<elder ic;in % 36,2 kad1nlarda ise % 43,1 olarak saptanm1~tn (23).. Bu c;a!I~ma 

~h<)rtliUUn 12 yi!hk izlem sonucuna gore ise s1khk artarak erkek ve kadmlar ic;in 

:lra:sry1.a% 36,3 ve% 49,1 olarak belideurni~tir (24). Bu veriler; 2002 yi!mda ( 31 

ve iistii niifusun 28 milyon ki~i oldugu varsayi!arak ) Iiirkiye'de 5 milyon 

ve 7 milyon kadm olmak iizere toplam 12 milyon hipertansif eri~kin hasta 

~ldllgu ariiarnma gelmektedir.. Kan basmc1 ile kardiyovaskiiler olaylar arasmdaki 

dogrusal, sabit ve diger risk faktorlerinden bagimsiz oldugu ic;in; yiiksek kan 

;i)aiSmcr degerleri ile koroner kalp hastahg1, kalp yetersizligi, iurne ve bobrek 

riski artmaktadn (2).. Klinik c;ah~malarda hipertansiyonun uygun 

>•tllda'visi ile iurne insidansmda % 35-40, miyokard infarktiisiinde % 20-25 ve kalp 

.yeter:sizligiJrlde % 50'nin iizerinde azalma saglanabilecegi saptaam1~tn (25).. Fakat 

yar1lar kuralma paralel olarak; hipertansifhastalarm hastahklarmm fiukmdahklari, 

gorme orarilar1 ve tedavi ile normal kan basmc1 degerlerine ul~Ilari 

orammn dii~iikliigii halen onemli bir sorundur. Son TEKHARF 

verilerinde 8 yllhk sonuc;lara gore tedavi goren hastalarm oranmda artl~ olmakla 

birlikte ( % 48 ) normal kan basmct degederine ula~Ilm hastalar oldukc;a smnhdu 

· ( % 28 ) (24). Tedavinin bu olurnlu sonuc;lart; hipertansif hastalarm ayrmt1h ve 

dogru degedendirilmelerinin ne denli onemli oldugunu gostermektedir. 

Y1llar ilerledikc;e hipertansiyonun tarn ve simflarnasmda da degi~iklikler 

olmu~tur Klinik c;a!I~malarda daha dii~iik kan basmc1 diizeylerine ul~an 

hastalarm tedaviden da!Ia fazla yarar gordiiklerinin ortaya c;Ikmasi (I), ya~am 

boyu hipertansiyon riski ve eskiden normal sayllan diizeylerde bile 

3 



komplikasyonlann olabildigi geryeginin saptanrnas1 

tiiii1:aJll;Iycm tamsmda kullamlan kan basmc1 degerlerinin a~agtya yekilmesine 

Amerika' da 200.3 yiimda yaytnlanan krlavuza ( Birle~ik Ulusal 

VII ) gore -kan basmct olyiim teknigine uyulmak kaydryla ( hastanm 

denmi~ olmasr, en az iki 6lyiim yapilmasr, uygun man~on ve kalibrasyonu 

cihaz kullamlrnasr )- 140/90 mmHg ve iizerinde saptanan kan basmcr 

hipertansiyon olarak tammlanmaktadu (2).. INC-VII' ye gore 

tan•siy,mun srruflarnasr yizelge 21' de verilrni~tir. 

yeni srruflarnada belirtilen pre-hipertansif grupta kan basmcr 130/80 ile 

tmnllg olanlarda hipertansiyon geli~me riski kan basmcr daha dti~tik 

katrdrr (26). Bu yiizden prehipertansiyon grubunda bile y~arn tarzr 

i:lik1eri1nin desteklenruesi iinerilmektedir .. Onernli bir nokta da diyabet veya 

yetersizligi gibi ozel hasta gruplarr iyin kan basmcr srnn 

daha da dii~iik ( :-:;130 I 80 mmHg ) olarak belirlenruesidir (2,4).. Otis 

Olyiimleri dr~mda; hipertansiyon tanrsmr desteklemek, hasta uyumunu 

beyaz onliik hipertansiyonunu ya da kan basmcmdalci sirkadien 

tespit etmek iyin hastalarm kendilermin Olytiigu ev-kan basmcr 

: Eri§kinlerde Kan Basmc1 Smdlamasi ve Tedavisi ( JNC VII) 

Hay at B~Iangi\' ila\' tedavisi 
SKB DKB 

(mmHg) (mmHg) tarzr Zorlayrcr Zorlayicr 
degi~imi endikasyon endikasyon 

var· 

< 120 < 80 Desteklenir 
Endikasyona 

ilar tedavisine 
ait ilgili ilar; 

gerekyok 
(ortoststik 

120-1.39 80-89 Evet 
hipotansiyona 

dikkat ') 

140-159 90-99 Evet Endikasyona 
ait ilgili ilar; 
ve gerekirse 

(:ogu kez (tiazid diger ilarlarzn 
~160 ~100 Evet ireren) iki ilm; kombinaYyonu 

kombinasyonu 
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degerleri veya 24 saat1ik ambu1atuvar kan basmcr monitiirizasyonu (ABPM) da 

kU11am1abi1ir Fakat, ev-ii1yiim1eri ve ABPM i9in smn degerler otis kan basmcr 

degerlerinden farkhdn ve snasr i1e 135 I 85 mmHg ve 125 I 80 mmHg o1arak 

be1idewni~tir (2,4} 

Hipertansiyon tarusr konulduktan soma sekonder neden1erin ( uyku apne 

sendromu, renovaskiiler hipertansiyon, kronik biibrek hastahgr, primer 

hiperaldosteronizm, feokromositoma, aort koarktasyonu, steroid gibi i1ay1ara bagh 

hipertansiyon ) o1madrgma emin o1umnah ve risk filktiirleri i1e hedef organ 

hasarlart belirlenerek tedaviyi yonlendirmek i.izere hastamn risk degerlendirmesi 

yapr1mahdrr I eme1de be1irgin fiukhhk o1mamak1a bir1ikte Avrupa Hipertansiyon 

ve Kardiyo1~ji Dernekleri tarafindan (ESH I ESC) yaym1anan kt1avuz, prognostik 

faktiirleri Amerikan kt1avuzuna gore daha kapsamh ve aytklayrcr o1arak e1e 

a1mr~tn (<;ize1ge 2..2).. Bu amayla her hipertansifhastaya rutin yaptlmasr gereken 

testier ( plazma glukoz di.izeyleri, lipid profili, serum kteatinin ve elektrolit 

di.izeyleri, hemogram, idrar tahlili ve EKG ) yamnda EKO, karotis arter dupleks­

ultrasonu, yiiksek duyarh C-Reaktif Protein ( hs-CRP ) ( iizellikle metabolik 

sendromlularda ), mikroalbiiminiiri ( diyabetik1er i9in esansiyeldir ), kantitatif 

proteiniiri ( basit 9ubuk daldnma testi pozitif ise ) ve fimdoskopi ( ~iddetli 

hipertansiyonda ) gibi ileri tetkiklerin de yaptlmast iinerilmektedir (2,4} Risk 

deger1endirmesinin ardmdan hastalara hayat tarzr degi~iklikleri ( egzersiz, kilo 

verme, diyetle sodyunr ahmmm ktsttlanmast gibi ) iinerileri ile birlikte uygun 

tedavi ~emas1 diizenlenmelidir. bnemli bir konu da, belli klirtik durum1ar i9in 

morbidite ve mortaliteye olurnlu etkileri kamtlannu~ ila9larm siiz konusu 

endikasyonlarda tercih edilmeleridir ( <;izelge 21 ve <;izelge 23 }. Tedavide amay 

olan kardiyovaskiiler ve renal morbidite ile mortaliteyi azaltruak i9in; 

degi~tirilebilir risk filktiirlerini diizeltruek ve kan basmc1 degerlerini hasta i9in 

belirlenmi~ normal di.izeylere dii~iirmek gereklidir (2,4} 

Hipertansiyonun kardiyovaskiiler sisteme etkileri hem kan basmcrmn 

yiiksekligine hem de aterosklerozu hlzlandnmasma baghdrr (27}. Sonu9ta hem 

vaskiiler yatakta hem de miyokardda yeniden ~ekillenme geli~mektedir .. Y eniden 

~ekillenme olaymda; hem periferik hem koroner damar1arda, hipertansiyona bagh 

endotel disfonksiyonu nedeni ile azalmt~ nitrik oksid iiretimirte kar~m; oksidatif 
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serbest 0 2 radikallerinin ve endotel kaynakh vazokonstriktor maddelerin 

ve Jokal biiytime faktiirleri ile anjiyotensin-II gibi proliferasyon - fibrozis 

uyaran maddeler rol oynamaktadu (28-30).. Endotel disfonksiyonu ve 

uzlanrni~ ateroskleroz nedeni ile azalan koroner perfiizyonun yamnda, artrni§ olan 

"'"'~"· 
daha fazla miyokard oks\jen ihtiyac1 dogmmakta ve sonuyta miyokard 

1kefJnisi ve angina ortaya yikmaktadu .. Artrm~ LV kitlesi ve miyokard iskemisi 

.llfarktlis ve malign aritrni riskini de beraberinde getirmektedir. 

~izfolge 2.2 : Hipertansif hastalarda prognostik faktiirler (ESH/ESC) 

Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri 

• SKB ve DKB dlizeyleli 
• Erkeklerde > 55 ya~ 
• Kadmlarda > 65 ya~ 

Dislipidemi ( T otal-Kolesterol > 
250 mg/dl veya LDL-Kolesterol > 
!55 mg/dl veya HDL-Kolesterol 
erkeklerde < 40 kadmlarda < 48 
mg/dl) 

• Sigara is:imi 
• hs-CRP 2:: I mg/dl olmas1 
• Ailede erken kardiyovaskUler 

hastahk oykiisii ( erkeklerde <55 
ya~; kadmlarda < 65 ya~ ) 

• Abdominal obezite ( bel s:evresi 
erkeklerde 2:: 102 em; kadmlarda 2:: 
88 em) 

Diabetes Mellitus 

• As:hk plazma glukozu 2:: 126 mg/dl • Iokluk plazma glukoz 2:: 198 mg/dl 

HedefOrgan Hasart 

• Sol ventrikiil hipertrofisi ( EKG : 
Sokolow-Lyons> 38 mm; Cornell 
> 2440 mm/ms EKO : L VMI 
erkeklerde 2:: 125 kadmlarda 2:: 110 
g/m2

) olmas1 
• Serum kreatinin diizeyinde hafif 

arb~ ( erkeklerde 1,3-1,5 mg/dl , 
kadmlarda 1,2-1,4 mg/dl) 

• Mikroalbiiminiiri ( 30-300 mg/giin 
veya albUmin/ kreatinin oram 
erkeklerde 2:: 22, kadmlarda 2:: 31 
mg/ g ) var hg1 

• Arteryal duvar kahnla~masi 
( Karotis IMI 2:: 0,9 mm) ya da 
aterosklerotik plak varhgma dair 
ultrasonografik kamt olmasi 

ili~kili klinik Durumlar 

• Kalp hastahg1 : MI, angina, • 
koroner revaskiilarizasyon, 
konjestifkalp yetrnezligi 

• Serebrovaskiller hastahk: 
iskemik inme, serebral kanama, 
geyici iskemik atak 

• Periferik damar hastahg1 varhg1 

• 

u<OJLH:am~ retinopati: hemoraji ya 
da eksudasyon, papil Odemi 
Bobrek hasta!Jgi: diyabetik 
nefropati, renal yetersizlik 
(serum kreatinin erkeklerde > 
1 ,5 kadmlarda > 1 ,4 mg/dl ), 
proteinfui ( > 300 mg/giin) 
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2.3 : ila~ Smdlan i~in Zorlayici Endikasyonlal' 

Tavsiye edilen ilar; smifi 

Diaretik BB ACEi ARB KKB Ald.Ant 

+ + + + + 

+ + + 

+ + + + 

+ + + + + 

+ + 

+ + 

Hipertansiyon dogrudan ya da L VH ve miyokard iskemisi iizerinden dolayh 

uutn"' hem sistolik hem de diyastolik kalp yetersizligine neden olabilir (2,27) 

Giiniimiizde ki~isel ya~am siiresinin uzamas1 ve iskemik kalp hastaltgmdan 

oliimlerin azalmas1 sonucu kalp yetmezligi insidans1 giderek artmaktadu .. ileri 

kalp yetmezligindeki ( Evre 4 ir,;in ytlhk % 60 ) yiiksek mortalite nedeni ile kalp 

yetmezligi malign bir hastahk saytlabilir ve bu a91dan mortalitenin daha dii§iik 

oldugu erken evrelerde hastalara tam konulmas1 onemlidir (31 ).. Diyastolik kalp 

yetersizliginin de sistolik yetmezlik gibi morbidite ve mortaliteye yol ayt1g1 

anl~thm~tu Y akm donemdeki r,;ah~malarda kalp yetersizligi tams1 ile hastaneye 

yatan hastalarda izole diyastolik kalp yetersizligi bulunma oraru % 30-60 olarak 

saptannn~tu (32,33).. Bu nedenle diyastolik kalp yetmezligi giincel bir sorun 

haline gelmi~tir.. Diyastolik kalp yetmezligi olgularmm r,;ogu hipertansiyona 

sekonder LV yeniden ~ekillenmesi ile ili~kilidir (8). Hipertansif kalp hastahg1 

siirecinde genellikle sistolik disfonksiyon geli~meden once diyastolik fonksiyonlar 

bozulur; izovoliimetrik gev~eme siiresi uzar ve erken diyastolik dol~ luz1 azahr 

(34). Diyastolik disfonksiyonun tespit edihnesi ve tedavisi sistolik disfonksiyona 
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j.Ogres:yorm onleyebilir.. F akat konjestif kalp yetmezliginin semptom ve bulgulan 

olmadtgt i9in, diyastolik kalp yetersizligine klinik bulgularla tam koymak 

Bu arna<rla doppler EKO veya kardiyak kateterizasyon ile diyastolik 

ronkst:yon pararnetrelerinin o!yiilmesi gereklidir (9}. Giri~imsel olmarnast nedeni 

EKO tercih edilen yontemdir.. Ancak giinliik EKO pratiginde kullamlan mitral 

alamlarma ait E/ A orarn gibi basit pararnetrelerin ozellikle kalp 

ye1ters:izligiJilin erken evrelerini belirlemede duyarhhk ve ozgiilliigiiniin dii~iik 

olmasl nedeniyle; diyastolik fonksiyon bozuklugunun tams1 mitral gili~ alammm 

dese!eJ:as)ron zarnant (D I), izo-voliimetrik gev~eme zarnant (IVRI), pulmoner 

ven alam ornekleri, valsalva manevralart gibi giinliik pratikte kullarulmayan 

karm~tk incelemelerin yaptlmastm gerektirmektedir (9,10) 

Tarusal ve prognostik a'(tdan LVH veL VDD' nun onemi dii~iiniiliirse EKO; 

hipertansiyonun yo! aytlgt kardiyak hasarlar1 belirleyen ve risk degerlendirmesi 

yaptlabilen onemli bir tetkik olarak goziikmektedir.. L VH diger risk faktorlermden 

bagtmstz olarak, hipertansif hastamn gelecekteki kardiyovaskiiler morbidite ve 

mortalitesini belirleyen en onemli faktordiir ( 5) EKG ve EKO ile saptanan 

LVH'nin prognostik onemi degi~ik <ralt~malarla dogrulanmt~tu (35-38} Aynca 

LV kitlesmin ofis kan basmcma gore 24 saat ABPM degerleri ile daila s1k1 korele 

oldugunun gozlenmesi ABPM tetkikille de prognostik deger katffil~tu (39,40). 

Hidralazin ve minoksidil gibi dilekt vazodilatorler d1~mdaki tiim antihipertansif 

ilaylarla etkin tedavi L VH' nin gerilemesini saglayabilir (2}. L VH' deki geJileme 

kardiyovaskiiler riskin de azalmasnn saglar ( 41} L VH varhg1 EKG, EKO veya 

manyetik rezonans goriintiileme ile belirlenebilir (38}. Manyetik rezonans 

goriintilleme maliyet ve yaygtnltk sorunu nedeni ile pratik degildir ve daila 90k 

deneysel arna9h <ralt~malarda kullantlu. EKG basit ve kolay uygularnr ve gorece 

ozgiil bir yontem olmakla bidikte -finkh diagnostik kriterler ( Sokolow-Lyon, 

Cornell, Framingham, Perugia skoru gibi ) kullarulsa bile- duyarhhg1 dii~iik 

kalmaktadu .. Oysa EKO ile saptanan sol ventrikiil kitle indeksine (LVMI) gore 

L VH'nin belirlenmesi hem daila duyarh hem de daila ozgiil bir yontemdir ve EKO 

ile saptanan hipertrofinin anatomik geyerliligi ve prognostik degeri kanttlanmt~tu 

(5,35-38,42,43) EKO' nin bu konuda stmrhhgt ise; pailalh ve kardiyologlarm 

ger<rekle~tirdigi bir tetkik olmast nedeni ile toplum bazmda yaygm 
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iuula!11ta!11ta51 ve hastaya bagh giiriintii kalitesiyle ilgili sorunlardu. Konuya 

ve diyastolik disfonksiyon a<;asmdarl baklld1gmda da ayru sorunlar geyerlidir 

ltlrtanslt hastalarm iinemli biiliinliiniin EKO yapmayan dalllliye hekimlerince 

dii~iiniiliiise, hangi hastalarm EKO iyin kardiyologlara 

illen01nt(:ct:.!;l sorusu iinem kazanmaktadu. Bu nedenle L VH ve L VDD gibi 

faktiirleri ve hipertansif kalp hastahgmm erken evresini ortaya 

(oyacaik basit, yaygm ve ucuz bir testin geli~tirilmesi hipertansiyon tam ve 

reru~vis:ine yeni bir boyut katacaktu 

2.2. Natriiiretik Peptidler ve B-tipi Natriiiretik Peptid 

Natrifuetik peptidler; kardiyovaskiiler hastahklarm tan1 ve tedavisinde 

giincel literatiiide yogun biyimde ara~tlnlan ve klinik uygularnaya girmeye aday 

olan bir peptid ailesidir. insanlarda iiy tip natrifuetik peptid tammlarn1~tu: 

miyokarddan salgllanan Atriyal natrifuetik peptid (ANP) ve B-tipi natrifuetik 

peptid (BNP) ile, kaynag1 endotel hiicresi olan C-tipi natrifuetik peptid (CNP) 

(44).. Her iiy peptidde 17 arninoasidlik bir halka ortaktu ve iiyii de vazodilatiir 

etkilidirler. Uy peptid amino ve karboksi Uy!armdaki arninoasid dizileri ile 

birbirinden aynhrlar ( 45).. Aynca tiinlii dol~una sahnmadan once paryalanan, 

giirece yiiksek molekiller aguhga salllp pro-hormon ~eklinde bulunurlar (44). 

$ekil 2.J'de pre-proBNP' den BNP' in salg1lanmasma kadar geyen a~arnalar 

giiriilmektedir Natriiiietik peptidler iyin 3 adet reseptiir tammlannn~tu. Her 

peptid degi~ik mekanizmalarla sinyal ta~1yan iizgiil reseptiitlere farkh biyimde 

baglarnr. Natrifuetik peptidlerin klirensi niitral endopeptidaz ile enzimatik olarak 

veya reseptiir aracl11 endositoz yoluyla geryekle~ir ( 46). 

ANP atriyurn dolu~ basmc1 artl~ma yarnt olarak proANP' nin parya!anmasl 

sonucu kana salgllarnr.. Eri~kin kalbinde temel kaynag1 atriyurnlardu ( 45). 

Paryalanma sonras1 do!a~1ma sahnan karboksi-uy; ANP' nin biyoaktif !asm1m 

temsil etse de kana kart~an diger arnino-uy proANP fragmanlannm da en az ANP 

kadar aktivite giisterdiklerine dair bulgular vardu ( 47). ANP vazodilatasyon ve 

natriiiietik etki ile renin-aldosteron aksma kar§l i~ giiriii .. Aynca 32 arninoasidlik 

bir proANP fragmarn insan idrarmda saptanarak 'iiiodilatin' ad1 verilmi~tir ( 46). 
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-.,-----76--

1 NT-proBNP I 

-26 amino asid 108 

I pre-proBNP I 

-26 -1 
~igna~ 

--------------77 108 

... ,BNP/ 

-------------------------
, 01,,,... 2.1 : BNP' in yap lSI ve kardiyomiyositlerden salgllam~I 

F'la2mlltda eser miktarda bulunao fuodilatinin bObrekte ozel bir yolaktao iiretildigi 

· dii~iiniilmektedir ve kardiyovaskiiler yonden klinik onemi heniiz ac,:Ikhga 

CNP kalp dokusunda az rniktarda bulunmas1 ve as1l saotial sinir sistemi ile 

vaskiiler dokudao ( endotel) ac,:1ga C,:Ikmasi nedeniyle ANP ve BNP' den aynlu. 

Amino-ucu ANP ile homolog olao CNP, karboksi-ucundaki fark!J!Jk nedeni ile 

ANP' den aynhr ( 45).. ANP ve BNP' in 1 nolu kromozomda kodlaomasma kar~m 

CNP geni 2'nci kromozomda yer ahr .. CNP' nin neredeyse ol<;i.ilemeyecek kadar 

dii~i.ik kao diizeyleri ANP ve BNP gibi gerc,:ek kar~I-diizenleyici hormon olmaktao 

<;ok, parakrin yolla bir norotraosmiter gibi etki gosterdigini dii~iindfumektedir ( 48). 

CNP' nin kardiyovaskiile1 sistemde vazodilatasyon yarn sua vaskiller diiz kas 

hiicre proliferasyonunu ve endotelyal hiicre go<;iinii onleyici etkileri saptaomi~tlr 

(46) 

BNP' nin post-traoslasyonel i~lenme sfueci aym kromozomda yer 

almalarma kar~m ANP' den fark!Idn. ANP salgisnnn diizenlenmesi depo 

graoiillerinden bo~alma ile olmken, BNP salglS! gen-ekspresyonu diizeyinde ve 

dal!a ruzh diizenlenir. BNP geninin kodladigi 108 aruinoasidlik prohormon 'furin' 

enzimi ile proteolize ugJayarak biyolqjik olarak aktif BNP ve inaktif NT -proBNP 

fragmarliarma ayn~u ( 49).. Her iki fragmao da dol~Imda biyokimyasal 
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iternierie olc;:iilebilmektedir.. <;ah~malar y~a paralel olarak NT -proBNP' in 

e oranla daha fazla fizyolojik art!~ gosterdigini, endopeptidaz ve reseptor 

klirens yerine sadece renal atJhma ugradrgmdarr BNP' e gore yanlanma 

iuiiiniin daha uzun ve serum NI-proBNP diizeylerinin renal fonksiyon derecesi 

glomeru!er· filtrasyon hrzr ) ile daha srkr bagmtrh oldugunu gosterrni~tir (44) 

kardiyak duvar stresine yamt olarak; temel olarak ventrikiil kaynakh olmakla 

ventrikiil ve atriyum kalp kasr hiicrelerinden salgrlarrii .. Aynca kardiyak 

broblasiliud:m da BNP salgrlarrdrgr gosterihni~tir ( 45) BNP natriiiretik peptid 

~septoderi aracrhgr ile vazodilator, natriiiretik ve diiiretik etkiler gosterir, renin-

1ihrotcens:in-·al<:los:teron sistemini inhibe eder ve doku fibrozisini onler ( 45,49,50) 

2.2' de natriiiretik peptidlerin sistemik ( sarrtral sinir sistemi, vaskiiler yatak, 

ve bobn:k iizerine olan) etkileri, c;:izelge 2.4' de ise BNP veNT -proBNP' in 

'9zcelliklen diger natriiiretik peptidlerle kar~rla~tiimalr olarak ozetlenmi~tir 

Natriiiretik peptid reseptorleri (NPR) tek bir transmembran parc;:asr ile 

!fe;e:kstrasell1liler baglanma bO!gesinden ibaret hiicre yiizey reseptorleridir ve A, B, C 

~;.o.1ar.LI<. adlandmlan lie;: tipi tammlanmr~trr ( 46). 

ET inhibisyonu 
Vazodilatasyon 

~ 
Antiproliferatif etki 

Burnett JC Jr J Hypertens 1999;17(suppi1):S37-S43 

~ekil 2.2 : N atriiiretik peptidlerin sistemik etkileri 

Antifibrotik ve 
Lusitropik etki 

Aldosteron 
inhibisyonu 

Renin inhibisyonu 



zA : Natriiiretik Peptidlerin Ba~hca Ozelliklerinin Kar~Ila~tmlmasr 

B tipi natriiiretik peptid 
ANP CNP 

BNP NT-pmBNP 

lp36.2 lp36.2 lp36.2 2 

Ct-ANP (28 aa) Nt-fragman(l-76) CNP-22 
BNP (32 aa) 

Nt-ANPt (98aa) NiproBNP(J-108) CNP-53 

Endokrin/ Endokrin/ inaktif Parakrin 
Parakrin Parakrin 

Pro-ANP' den Pro-BNP' den Ventiikii1er Pro-CNP' den 
par9a1anma ile par9a1arrma i1e 

miyositten parya1anma i1e 
sahmm 

20dk 120 dk 

endopeptidaz endopeptidaz Renal klirens endopeptidaz 
Klirens resep!Or Klirens resept61 Klirens resept61 

NPR-C 
< 75 ya~: 125 

100 pg/m1 (pg/m1) 
?: 75 :450 

At1iyum ve Ventiikiillei ve Ventiikiillei ve 
Endote1, beyin, 

ventiikiillei bey in bey in 
over, uterus, 

I uza-duyarh Miyokardiyal Miyokardiyal Ciicelik ve 
hipertansiyon fibrozis fibrozis Erken oliim 

NPR-A ve NPR-B yaprsal olamk birbi!leri ile benzerlik gosterirler ve NPR­

esas olarak biiyiik damarlarda, NPR-B ise beyinde-ozellikle hipofizer biilgede 

.bulnnurl:ar· .. NPR-A ve NPR-B gnanilat siklaz iizerinden sinyal iletirler (51).. NPR­

, run ligandr ANP ve BNP iken CNP sadece NPR-B' yi aktive eder .. ANP ve 

in NPR-B i9in afiniteleri dii~iiktiir Fonksiyonel NPR-A reseptoriinden 

Yoksnn su;:anlarda kardiyak hipertrofi ve dilatasyon geli~tigi ve 6 ay i9inde ani 

oldugn saptanrm~tu (52). BNP' in ANP' e gore NPR-A reseptiiriine 

afinitesinin yakl~rk 10 kat dii~iik olmasr nedeni ile BNP' in etki giisterdigi b~ka 
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guanilat siklaz reseptorii oldugu veya patolojik durumlarda reseptor 

,jjri;15ycJntm<la meydana gel en degi~ikliklerle natriiiretik peptidlerin afinite ve 

degi~tigi yolunda dii~iinceler one siiriilmii~tiir ve bu konuda 

siirmektedir NPR -C ise; farkh olarak G-proteini iizerinden i~ goren ve 

a en yay1~m bulunan NPR' leridir NPR-C tiim natriiiretik peptidler i9in bir 

reseptordiir ve reseptor arac!lr endositoz yoluyla natriilretik peptid 

BNP' in yarr onniiniin ANP' den uzun olmasr NPR-C 

dii~iik olmasr ile ayrklanmaktadu (45,46,51). Natrifu·etik 

aynca endotel hiicrelerinin yiizeyinde, diiz kas hilcrelerinde, kardiyak 

itle1rde, fibroblastlarda ve bObrekte bulunan notral endopeptidaz ile de 

iatilk V!km1a ugrayarak da inaktive edilirler (50). 

ve BNP' in kardiyak hemodinarnik yiiklenmeye yarnt olarak 

tespiti; hekimleri natriiiretilk peptidlerin kardiyovaskiiler 

l.ikl.atdla belirte9 olarak kullanmayr test eden ar~tumalara yoneltrni~tir .. Bu 

en 9ok ANP ve BNP iizerinde yalr~rlmakla birlikte; ANP fuetiminin 

ik<lilzeycle yava~ uyarilmasr, hilcrede sekretuvar grariiillerde depolanmasr ve 

olarak salg!lanrnasma kar~m, BNP' in grariilllerde depolanmayrp hrzh 

RNA indiiksiyonu nedeni ile ani bo~almalar ~eklinde salgrlandrgrmn 

ldil:me!;i; kardiyovaskiller patolojiyi e~zarnar!lr ve ~iddetiyle orantrh olarak 

ozelligi bakmnndan BNP' i avantajh kthnaktadu ( 46). Artrk nat1ifuetik 

sadece kalp yetersizliginde degil, akut koroner sendromlar gibi diger 

iyo'vaslkiilc:r· patolojilerde de kullarnm alarn bulmu~tur ( 44). Norohmmonal 

kalp yetmezligi fizyopatolojisindeki roliiniin ari!~rhnasr ve 

peptidlerin buna kar~rt fizyolojik etkilerinin olmasr nedeniyle 

peptidler once ventrikill fonksiyonunu degerlendirmek i9in 

1.}1n.Jmt~Ja[dlr. Bu 9alr~malar ozellikle BNP' in kalp yetersizliginde tanrsal ve 

l!nostilk onemi oldugunu ortaya koymu~lardu (53-57). BNP olyiirnlerinin acil 

nefes darhgr ile ba~vuran hastalarda kalp yetrnezligi tamsr i9in iyi bir 

testi oldugu da saptanmr~tu (58,59).. BNP' in kalp yetersizliginde New 

Kalp Cemiyetinin fonksiyonel kapasite srmflarnasr ile paralellilk gosterdigi 

monitorizasyonunda da kullarnlabilecegine dair veriler vardrr 

•-J,,vv.nJ). Son donemde ise iizellikle BNP ve NT -proBNP ohnak ilzere 
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ttrliiretik peptidlerin akut koroner sendromlarda prognostik onemi oldugu tespit 

ve troponin, hs-CRP gibi akut koroner sendromlar ivin bir risk faktorii 

degerlendirilmesi onerilmi~tir ( 44,62-64).. Hipertansiyon ve diyastolik 

tfislonlcsi)ron konusundaki ar~tumalarda da BNP, ANP' e gore on plana vrkmr~ttr 

list<>llk kalp yettnezligi olarJ olgularda BNP artr~rnm ozellikle diyastolik restriktif 

5rm:kle uyunrlu oldugu belidenmi~tir (65).. Aynca izole diyastolik disfonksiyonu 

hastalarda yaprlan vah~malarda diyastolik disfonksiyonu belirlemede -bazr 

lds:ttlil.ikl!!Il olmakla birlikte- BNP' in kullarulabilecegi saptanmr~tu (18,66,67). 

: Hipe1:tar,sif hastalarda ANP ve BNP degerlerinin -iki grup aras1 degerler giri~ik 

> ollmakla beraber- normotansiflerden yiiksek oldugu tespit edihni~tir (20,68-70). 

Dallas! sol ventrikiil geometrisi ve hipertrofisini irde!eyen vah~malarda BNP' nin 

LVMI ile paralel olarak artt1g1 ve ozellikle konsantrik hipertrofisi o!arJ hastalarda 

yiiksek oldugu saptanm1~ttr (19,71-73). Aynca bu tamsal i~lemlerin yarn sua 

natriiiretik peptidlerin tedavide de yeri olduklar1 belirlenmi~tir Sentetik BNP 

( Nesiritid ) infi.izyonu ile tedavi edi!en dekompmse kalp yettnezligi olm 

hastalarda nesiritidin doza bagh olarak pulmoner kapiller ttkarna basmcm1 ve 

sistemik vaskiiler rezistansr dii~fuiip, kardiyak indeksi arttumak yolu ile hastalarm 

stabilizasyonunu sagladigi gosterilmi~tir (74-76).. 

Tiim bu veriler ve BNP' in hasta b~r testine inikan veren cihazlarm onay 

alarak klinik kullailtnla girmesi BNP' i kardiyovaskiiler hastahklarm tarusr, 

prognostik risk degerlendirmesi ve hatta tedavi monitorizasyonu ivin kullaru~h bir 

laboratuvar pararnetresi haline getirmi~tir.. Bu tezde ise daha once literatiirde 

yah~IhnarnJ~ bir hasta grubunda, 'asemptomatik' hipertansif hastaJarda gorece 

ilerlemi~ ve riskli bir evreyi temsil eden; EKO ile belirlenen L VH ve L VDD' unu 

saptanlak arnac1 ile hasta ba~1 BNP testinin klinik kullarumliU ve degerini ortaya 

koymak arnavlanml~tlr 

14 



5. BiREYLER, GERE(:: VE YONTEM : 

Hasta popiilasyonu : <;::alt~ma Antalya iii ve Akdeniz bolgesindeki kom~u 

illere hizmet veren, tersiyer bir merkez olan Akdeniz Universitesi Trp 

Fakiiltesinde yiiriitiilen kesitsel bir valr~ma olarak tasarland1. Oniversite 

hastanesinin kardiyoloji ve hipertansiyon polikliniklerine ba~vuran 35 y~mdan 

biiyiik, esansiyel hipertansiyon tanrsr alan, hi9bir kardiyak yakmmasr olmayan ve 

EKO ile sistolik fonksiyonlarrmn normal oldugu dogrulanan, toplarn 80 hasta 

9atr~maya dalril edildi. Hipertansiyon; .JNC-VII kriterlerine gore poliklinik kan 

basmcmm iki kez 140/90 mmHg ve iizerinde 6lvtilmesi veya onceden konulmu~ 

hipertansiyon tanrsr nedeni ile halen antihipertansif ilav kullanrlmasr olarak 

tanrmlandr Sekonder hipertansiyon olasrhgr gorece yiiksek olan gen9 hastalar 

9ah~maya _almmadr ve klinik olarak ~iiphe olan hastalarda sekonder hipertansiyon 

ileri tetkikler ile ekarte edilmedik9e 9al1~maya dalril edilmedi.. Hipertansiyon 

tanrsr son 1 ay i9inde konulan hastalar 'yeni tam' olarak tanrmlandr.. I iim 

hastalardan ayrmtrh trbbi oykii almarak, sistemik fizik bakr yaprld1. Hastalarm 

knllanmakta olduklarr ila9lar kaydedildi ( Tiirkiye' de salt diiiretik preparatl 

olmadrgr ivin diiiretik kombinasyonlarr kullanan hastalarm aynca diiiretik 

kullandrklarr varsayrldr ) .. Hastalara hipertansiyona yonelik olagan tetkiklere ( l 0 

saatlik ayhk somasr bakrlan; avhk kan ~ekeri, bobrek fonksiyon testleri ve lipid 

profili ile EKG ) ek olarak EKO ile 24 saatlik ABPM uygulandr ve serum BNP 

Olviimii gervekle~tirildi. Tiim uygularna ve degerlendirmeler tek bir kardiyolog 

hekim ( Dr. i. B~arrcr ) tarafmdan yaprldr.. Hastalarr valr~ma d1~1 bnakma 

kriterleri ve 9ah~maya ait prosediirler ile hesaplarnalar a~agrda ozetlemni~tir. 

(:alz§ma d!§l bzrakma kriterleri 

• :S 3 5 ya~ hast alar 

• Sekonder hipertansiyon tamsr ( Aort koarktasyonu, renovaskiiler 

hipertansiyon, primer hiperaldosteronizm, feokromasitoma gibi ) veya 

ku~kusu 

• Akselere-malign hipertansiyon ( fundoskopik olarak papil odemi ile 

dogrulanarak ) varhgr 

• EKG' de dal blogu ya da atriyal fibrilasyon varhgr 
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• Son 1 y1lda ge<;irilmi~ kardiyovaskiller ya da serebrovaskiller olay oykiisti 

• Klirrik olarak angina pektorisi olan veya kalp yetersizligi semptom ve 

bulgular1 olan hastalar 

• EKO' de LV ejeksiyon fraksiyonunun :'0 % 50 olarak saptanmas1 veya 

diyastolik restriktif ornek ya da valviller patol()ji saptanmas1 

• Diyabet tanlSI ile oral antidiyabetik ilay ya da insUlin kullanmakta olan 

veya ayhk kan ~ekeri (AKS) 2: 125 mg/dl tespit edilen hastalar 

• Renal replasman ( diyaliz, renal transplant ) tedavisi gorslin ya da 

gormesin, bilinen kronik bObrek yetersizligi varhg1 veya serum kreatinin 

(serum Cr) dtizeyinin erkekler i<;in > 1,5 mg/dl, kadmlar i<;in > 1,4 mg/dl 

olarak saptanmas1 veya tahmini glomeriiler filtrasyon hJzJrun (t-GFR) < 60 

ml/dk/1, 73 m2 olarak hesaplanmas1 

• Kronik obstrtiktif akciger hastahg1 varhg1 

• Hedef organ hasar1 yaratabilecek b~ka primer hastahgm ( arniloidoz, 

hemakromatoz, kardiyomiyopati gibi ) varhg1 

• EKO gortintti kalitesi dti~iik olan veya uygun m-mod kesitleri ahnamayan 

hastalar 

Hesaplamalar : T tim hastalarm boy ve kilolar1 ol<;tildti ve vilcut ytizey 

alarn (BSA) ile vilcut kitle indeksleri (BMI) hesaplandi .. BMI agnhgm boyun 

karesine bOltinmesi ile hesaplannken [ BMI (kg/m2
) = agnhk (kilogram) I (boyi 

metre)) BSA, DuBois & DuBois formiiliiyle hesaplandJ (77).. Aynca kronik 

bobrek hastahg1 tarus1ru dalla duyarli bi<;imde koymak arnac1 ile ttim hastalarm 

serum kreatinin degerlerinden, t-GFR' 1 Cockcroft-Gault formtilti ile hesapland1 

(78).. EKG ile LVH tanlSI Sokolow-Lyon voltaj kriteriyle Sv1 + RvsN6>35 mV 

olmas1 ile konuldu (79). 

Kan basmc1 ill~iimil ve 24 saat ABPM : Poliklirrik kan basmc1 ol<;timleri 

hastalar uygun bi<;imde dinlendikten soma, kalibrasyonlar1 dtizenli olarak kontrol 

edilen cival1 manometrelerle yapJldJ. Krlavuz onerilerine uygun bi<;imde (80), 

sistolik ve diyastolik kan basmc1 ( SKB ve DKB ) Korotkoff faz I ve V degerleri 

ile belirlendi Aynca he1 iki kol kan basm<;larJ ahnarak SKB' lar1 arasmda 2: 10 

mmHg fark olmas1 halinde yiiksek olan tara£ dominant kabul edilip degerlendirildi 

ve 5 dakika ile yap1lan iki ol<;timtin ortalarnalan hesaplamalarda kullani!dL Beyaz 
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onliik fenomeninin etkisini a;;mak ve kan basmct regtilasyonunu tespit etmek ic;:in 

aynca tiim hastalara 24 saatlik ABPM ktlavuzlara uygun olarak uygulandt (81).. 

ABPM dominant olan koldan, hastaya uygun man~on kullarularak osilatuvar bir 

kaydedici cihaz ile ( Spacelabs 90207; Spacelabs Inc, Redmond, Washington, 

USA ) yaptldt.. Giindiiz ( saat 08:00-22:00 arast ) olc;:iim arahgt 15 dakika, gece 

( saat 22:00-08:00 arast) olc;:iim arahgt 30 dakika o!arak ayarlandt. Deger!endirme 

ic;:in olc;:iimlerin 2: % 80' inin gec;:erli olc;:iim olmast ko~ulu arandt (82).. Analiz 

sonucu e!de edilen 24 saatlik ortalarua kalp luzt (HR) ortalarua SKB, DKB ve 

mean kan basmct (MKB) degerleri istatistik hesaplarnalarda kullaruldt.. Kan 

basmcmm regtile olmast ABPM ile saptanan kan basmct degerlerinin ::; 125/80 

rnmHg o!mast olarak tanunlandt (2,4 ). 

Ekokardiyografik inceleme : Tiim EKO incelemeleri 2,5 MHz' lik 

elektronik problu bir cihazda (General Electric Medical System; Vingrned Sound­

VividFive, Horden, Norway ) BNP ic;:in kan aynlarak, olc;:iim gerc;:ekle~tirilmeden 

once -BNP sonucuna kor olarak- tek bir kardiyolog tarafmdan gerc;:ekle~tirildi 

fiim hastalar sol lateral dekilbit pozisyonunda iken, Amerikan Ekokardiyografi 

Derneginin (ASE) onerilerine gore standart parasternal uzun ve ktsa aks, apikal 

iki,dort ve be~ bo~luk kesitleri almarak iki boyutlu, m-mod ve doppler EKO 

olc;:iimleri yaptldt (83-85).. Parasternal uzun aksta LV'e dik bir kesit du~i.ilerek 

Penn konvansiyonuna gore ( endokardiyal smnlar duvar kalmhklarma degil 

ventrikiller 9apa dahl! edildi ) m-mod olc;:iimleri yaptldt ( 42).. Ardt~tk i.ic;: olc;:iimi.in 

ortalarualart ahnarak anatomik gec;:erliligi kanttlanmt~ ve literarurde yaygm kabul 

gormii~ olan Devereux formillii ile LV kitlesi hesaplandt: [ LV kitlesi (gram) = 

1,04 * [(IVS + PW + EDD)3 
- (EDD3

)] - 13,6 ] ( IVS: interventrikiller septum 

kalmhgt, PW: arka duvar kalmhgt, EDD: LV diyastol sonu c;:apt) (42,86,87).. LV 

kitlesi BSA' na biili.inerek LV kitle indeksi (L VMi) hesaplandt ve Avrupa 

ktlavuzunda hipertansif organ hasart ic;:in belirlenen degerler kullamlarak 

cinsiyetlere gore LVH varhgt belirlendi: erkekler ic;:in LVMi' nin 2: 125 g/m2
, 

kadtnlar ic;:in 2: II 0 g/m2 ohnast LVH olarak kabul edildi ( 4,88).. Sistolik 

disfonksiyonu belirlemek ic;:in LV ejeksiyon fraksiyonu (EF) Teichholz formi.ilii 

(89) ile hesaplandt ve EF ::; % 50 olan hastalar c;:alt~ma dt~t tutuldu. Diyastolik 

fonksiyonlarm degerlenditilmesi ic;:in yaptlan doppler incelemelerinde be~ ardt~tk 
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olc;timiin ortalamas1 almdL Bu amac;la mitral giri~ alnmlan ( E ve A dalgalan ) ile 

deselerasyon zamaru (DI), izo-voltimetrik gev~eme zamam (IVRT) ve psOdo­

normal diyastolik ornegi belirlemek ic;in valsalva manevras1 kullaruldL Mitral E 

ve A dalgalan ile DT olc;timti pulsed-doppler ornekleme voltimiiniin apikal 4 

bo~luk kesitinde mitral yapraklanmn ucuna, amJuier dtizleme dik olarak 

yerle~tirilmesi ile alman sinyallerden hesapland1. DT; E dalgasmm tepesinden 

deselarasyon egiminin bazal c;izgiyi kestigi ana kadar gec;en sUre olarak 

hesaplandt E ve A dalgalar1mn giri~ik oldugu, deselerasyon egiminin bazal 

c;izgiye ul~madigi hallerde, egimin izdti~timiiniin bazal c;izgiyi kestigi nokta 

deselerasyon egiminin biti~ noktas1 olarak belirlendi.. IVR I ic;in continuous­

doppler ornekleme voltimti apikal 5 bo~luk kesitinde hem mitral giri~ a!nmm1 hem 

de aortik ejeksiyon sinyallerini kaydedecek ~ekilde sol ventrikiil c;Ikl~ yoluna 

yerle~tirildL Aortik ejeksiyonun biti~i-aort kapagm kapanmas1 ile mitral kapagm 

ac;Iimasi-E dalgasmm b~lamas1 arasmdaki zaman IVRT olarak olc;iildii 

Diyastolik fonksiyon Avrupa Kardiyoloji Derneginin yayniiadigi kllavuzda ya~a 

gore belirtilen degerler referans almarak degerlendirildi (9) ve ~oyle tanmJlandi : 

Normal diyastolikfonksiyon: E I A oran1 (1-1,5), DT (160-240 msn) ve IVRT 

(70-90 msn) degerleri y~a gore normal olan hastalar ( iic; parametrenin en az 

ikisinin varhg1 ko~ulu ile }. 

Bozulmu§ gev§eme 6rnegi : E I A orarunm ya~a gore ktic;tik ( < 50 ya~ ic;in :S I, ::: 

50 y~ ic;in :s; 0,5 ), DT' mn y~a gore 11Zam1~ ( < 50 y~ ic;in > 220 msn,::: 50 ya~ 

ic;in > 280 msn) ve IVRI' nm y~a gore liZami~ ( 30-50 ya~ ic;in > 100 msn, >50 

ya~ ic;in > I 05 msn) olmas1 ( iic; parametrenin en az ikisinin varhg1 ko~ulu ile }. 

Psodo-normal 6rnek: E I A oranmm 1-1,5 arasmda olmas1, DI' nin ya~a gore 

normal (160-240 msn) o!mas1 ve valsalva manevras1 yapiidigmda E I A orarunm 

tersine ( < 1) donmesi ( iic; parametrenin 'iic;iiniin' de varhg1 ko~ulu ile }. 

RestriktifdolU§ ornegi : E I A orarumn::: 2 olmas1 ve DT ile IVRT degerlerinin 

normalden k!sa ( suas1 ile < 160 msn ve < 60 msn ) olmas1 ( iic; parametrenin en 

az ikisinin varhg1 ko~ulu ile }. 

Restriktif diyastolik ornegi olan hastalar c;ah~ma d1~1 bualnldiklarmdan diyastolik 

fonksiyon ac;!S!ndan hastalar normal ve diyastolik fonksiyon bozuklugu olarak 

( bozulmu~ gev~eme ornegi olanlar ve psodo-normal ornegi olanlar1 kapsar ) iki 
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grupta incelendiler. Aynca LVH ve LVDD' nun birliktelik:leri ile BNP ili~kisi 

dort alt grup olu~turularak tekrar degerlendirildi. 

<;ah~mada giizlemci-i9i degi~kenligi belirleyebilmek i9in, rastgele se9ilmi~ 

!5 hastaya ikinci kez EKO uygulanarak LV kitleleri tekrar hesaplandt 

E~le~tirilmi~ iil9tim gruplart arasmda LV kitlesinde ortalarna % 5,5 fark:liltk 

saptanmast ve gruplar arast varyans katsaylSlmn r = 0,981 ( p < 0,001 ) olarak 

hesaplanmast iil9timlerin tekrarlanabilir oldugunu ve giizlemci-i9i degi~kenligin 

anlarnh olmadtgtru ortaya koydu. 

Serum BNP iil\!iimii : I tim hastalardan EDT A i9eren tiiplere venoz kan 

ornekleri almarak, oda stcak:ltgmda beklemek kaydtyla en ge9 4 saat i9inde, 

floresan immunoassay yiintemi ile 9al1~an cihaz ile ( Biosite Incorporated, 

TriageMeter, BNP Triage Test; SanDiego,California, USA) serum BNP diizeyleri 

saptandt.. Bu cihaz, hasta b~t kullantm apsmdan Amerikan gtda ve ila9 idaresirtce 

(FDA) onayhdtr. Antikoagiilanh tiipte birka9 kez sallaytp hom~jenize edilen tarn 

kan veya plazmadan, ozel pipetiyle test kitine 250 mikrolitre eklendikten soma 

cihaz test i~lemini kendi kendine yiiriitiir ve BNP diizeyini iirnekteki floresan 

sinyali tespit ederek belirler. Test 15 dakika i9inde sonlanmakta ve BNP degeri 

pikograrn/mililitre ( pg/ml ) cinsinden 5 ile 1300 pg/ml araltgmda 6l9iilmektedir. 

istatistik degerlendirme : Siiiek:li degi~kenler 'mean ± standart sapma 

(SD)', kategorik degi~kenler saytm (n) ve yiizde (%) degerleri olarak ifade edildi .. 

Kategorik degi~kenler Ki-Kare testi ile incelendi. Kategorik olmayan saytsal 

degi~kenlerirt dagiltmlartm belirlemek i9in Kolmogorov-Smirnov Normalite testi 

kullarnldt. Normal dagiltm gosteren siiiek:li degi~kenlerin kar~tla~tmlmast i9in 

Student-I testi, dagthmt normal olmayan gruplar i9in ise Mann-Whitney U testi 

kullamldt.. Siiiek:li degi~kenler arast ili~kiler Pearson Korelasyon analizi ile 

degerlendirildi. BNP' in diyastolik disfonksiyonu belirleyiciligi ROC (Receiver­

Operator Characteristics Curve ) analizi ile incelendi.. BNP diizeyini belirleyen 

fitktorler lirteer regresyon analizi ile incelendi. I tim veriler standart bir istatistiksel 

yazthm ( SPSS ver 11,5; SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) ile degerlendirildi ve 

p degerinin < 0,05 olmast istatistiksel olarak anlamh kabul edildi 
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4. BULGULAR : 

Genet klinik iizellikler : <;ah§maya katJ1an hastalarm teme1 klinik ve 

1aboratuvar ozellikleri ( demografik veri1er, po1iklinik ve 24 saat ABPM ortalarna 

kan basmct degederi ve biyokimya sonu91ar1 ) 9ize1ge 4 . .1' de ozetlenmi§tir. 

<;ah§maya 27'si erkek ( 56,48 ± 8,91 Ya§ ), 53'ii bayan ( 53,06 ± 6,94 ya§) ya§1art 

39 - 76 arasmda ( 52,21 ± 7,78 ya§ ) degi§en top1arn 80 hasta almdt Kadm 

hastalarm daha faz1a o1masmdan do1ayt tiim ozellikler cinsiyete bagh farkhhk 

a91smdan da degerlendirildi Hasta grubu BMI orta1arnasma gore ( 27,85 ± 3,21 ) 

'faz1a ki1o1u' bir popiilasyonu temsi1 etJnekteydi ve kadm1ar1a erkek1er arasmda 

bu yonden anlarnh bir fiuk yoktu .. Erkek hasta1arm BSA' 1arr kadm1ardan daha 

geni§ti ( sHasty1a 1,9 ± 0,1 ve 1,7 ± 0,1 m2
; p < 0,001 ).. Top1arn 16 hasta (% 20) 

sigara kul1anmaktaydt ve erkeklerde sigara i9me or am anlarnh o1arak ( erkek: % 

33, kadm: % 13,2; p < 0,05 ) daha yiiksek idi Hasta1arm hipertansiyon1armm 

'tam siiresi' ortalarna 7,51 ± 7,0 yr1 olarak saptandr Sekiz hastaya ( % 10 ) 

hipertansiyon tarnst 'yeni' konulmu§ru .. On hasta ( %12,5 ) hi9 ila9 kullar11myordu 

ve yedi ( % 11,4 ) hasta ii9 veya daha fazla sayrda antihipertansif ila9 

kullanmaktaydt Hastalann 37'si ( % 46,3 ) monoterapi almakta, 33 hastaya ( % 

41 ,3 ) ise polifiumasi uygnlanmakta idi ve ii9 veya daha fazla il~1a polifiumasi 

orarn erkeklerde kadmlara gore anlarnh olarak yilksekti ( p < 0,05 ) ( Seki1 4.1 ) 

En 90k kullanrlan i1a9 grup1art ACEi (% 33,7) ve KKB' 1eri (% 31,2) idi. Erkek 

ve kadm hasta1ar arasmda, kadmlarm ACEi' ni daha fazla kullanmalart 

( Sl!asty1a% 18,5 ve% 41,5 p < 0,05 ) dt§mda, kullandtklart diger i1a9 stmflart 

a91smdan anlanrlt fiuklthk yoktu ( Sekil 42 ).. U9 hastanm bir yrldan eski 

kardiyovaskiiler velveya serebrovaskiiler olay oykiisii vardr Elekuokardiyografik 

olarak be§ hastada ( % 6,3 ) L VH saptandr Hastalarm poliklinik kan basmct 

deger1eri SKB ve DKB i9in s11as1 ile 152,1 ±15,7 ve 91,7 ± 8,0 mmHg olarak 

saptandt Erkek ve kadm hastalarm poliklinik kan basmct degederi arasmda fiuk 

yok iken ABPM ile e1de edilen 24 saatlik ortalarna SKB, DKB ve MKB degedeti 

erkeklerde ( snastyla 129,3 ± 10,8 I 81,4 ± 7,0 I 98,0 ± 8,12 mmHg ) kadm 

( sHasty1a 122,0 ± 11,5 I 75,7 ± 7,8 I 92,5 ± 8,3 mmHg) hastalara gore anlarnh 

olarak daha yiiksekti ( p < 0,01 ).. Hastalarm 3 7' sinin ( % 46,3 ) kan basmctmn 
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regille oldugu, 43'iinde ise (% 53,7) kontrolsiiz hipertansiyon oldugu belirlendi. 

J(ontrolsiiz hipertansiyon oram erkeklerde anlamh olarak daha fazla bulundu 

( erkek:% 77,7, kadm:% 41,5; p < 0,01 ).. Erkeklerde serum kreatinin ( 1,01 ± 0,2 

rng/dl ) degerinin kadmlardan ( 0,74 ± 0,1 mg/dl) anlamh olarak ( p < 0,001 ) 

yiiksek olmast dt~mda; a<;hk kan ~ekeri, elektrolit ve total kolesterol degerleri 

a<;tsmdan iki cinsiyet arasmda anlarnh fiuk yoktu .. Serum kreatinin degerlerinin 

farkma ragmen t-GFR a<;tsmdan erkek ( 98,9 ± 33,6 mVdk/1,73m2
) ve kadm 

hastalar ( 100,94 ± 23,83 ml/dk/1,73m2 
) arasmda anlamh fiuk gozlenmedi. 

Hastalarm ortalarna serum BNP diizeyleri 23,39 ± 21,0 pg/ml olarak saptandt. 

(:izelge 4.1 : Hastalarm temel klinik ve laboratuvar iizellikleri 

Total Erkek Kadm 
n=SO n=27 n=53 

Pdegeri (mean±SD) (mean± SD_)_ jlnean±SD) 

Ya~ (ytl) 52,2 ± 7,7 56,4 ± 8,9 53,0 ± 6,9 AD 
BSA(m2

) 1,7 ± 0,1 1,9 ± 0,1 1,7 ± 0,1 < 0,001 
BMI(kg/m2

) 27,8 ± 3,2 27,4± 2,6 28,0 ± 3,4 AD 
Sigara (n) (%) 16 ( 20) 9 ( 33,3) 7 ( 13,2) < 0,05 
KVH/SVH (n) (%) 3 ( 3,8 ) 1 ( 3,7) 2 ( 3,8) AD 
Yeni tam HT (n) (%) 8 ( 10) 2(7,4) 6 ( 11,3) AD 
HT siiresi (ytl) 7,51 ±7,0 7,56±7,2 7,48 ± 7,0 AD 
ila~Knllammi (n) (%) 70 ( 87,5) 24 ( 88,9) 46 ( 86,8) AD 
EKG-LVH (n) (%) 5 ( 6,3 ) 3(11,1) 2 ( 3,8) AD 
Plk SKB (mmHg) 152,1 ±15,7 155,0 ± 15,5 15Q,6 ± 15,7 AD 
Plk DKB (mmHg) 91,7 ± 8,0 92,7 ± 8,0 91,2 ± 8,0 AD 
24s.Ort HR ( /dk) 74,4 ± 8,2 77,2 ±10,3 73,0 ± 6,6 AD 
24s.Ort SKB (mmHg) 124,4 ±11,8 129,3 ±10,8 122,0 ± 11,5 < 0,01 
24s.Ort DKB (mmHg) 77,6 ± 8,0 81,4 ± 7,0 75,7 ± 7,8 < 0,01 
24s.Ort MKB(mmHg) 94,4 ± 8,6 98,0 ± 8,12 92,5 ± 8,3 < 0,01 
Regiile HT ( n) (%) 37 ( 46,3) 6 ( 22,3) 31 ( 58,5) < 0,01 

AK~ (mg/dl) 90,7±12,1 89,8 ± 14,7 91,2 ± 10,6 AD 

Serum Cr (mgfdl) 0,83 ± 0,2 1,01±0,2 0,74 ± 0,1 < 0,001 
Serum Na (mEqflt) 139,8 ± 2,6 139,8 ± 1,9 139,7 ± 3,0 AD 
Serum K (mEqflt) 4,23 ± 0,3 4,26 ± 0,2 4,22 ± 0,3 AD 

t-GFR (mlldk) 100,2 ± 27,3 98,9 ± 33,6 100,9 ± 23,8 AD 
T-Kolesterol (mgfdl) 219,5 ± 6,1 211,8 ± 9,5 223,5 ± 34,0 AD 

BNP (pg/ml) 23,3 ± 21,0 20,5 ± 16,0 24,8 ± 23,1 AD 
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Gene/ ekokardiyograjik ozellikler : Hastalann temel ekokardiyografik 

ozellikleri <;izelge 4.2' de ozetlenmi~tir Hastalarm LV diyastol ve sistol sonu 

9aplarr ( 44,8 ± 4,6 ve 27,6 ± 3,9 mm) ve LA boyutlarr ( 32,9 ± 3,8 mm) ile EF' 

larr (% 73,5 ± 5,5) normal srmrlarda iken; septal (IVS) ( 11,4 ± 1,9 mm) ve arka 

duvar (PW) ( 10,6 ± 1,4 mm) kahnhklarr normalden hafif dalra kahn bulundu EF 

a9rsmdarr bir firrk olmadrgr halde, LV sistol (ESD) ve diyastol sonu (EDD) 9aplarr 

( erkek ve kadm hastalar i9in srrasryla: 29,4 ± 4,6 I 46,8 ± 5,8 mm ve 26,7 ± 3,3 I 

43,8 ± 3,4 mm ) ve ozellikle LA boyutu ile IVS, PW kalmhklarr erkek hastalarda 

( erkek ve kadm hastalar i9in snasryla: 34,8 ± 3,6 I 12,4 ± 2,1 I 11,4 ± 1,5 mm ve 

31,9 ± 3,5 I 10,9 ± 1,6 I 10,1 ± 1,2 mm) arrlarnh olarak dalrayiiksekti ( snasr ile p 

< 0,05 ve p = 0,001 } Hastalarm EIA orarrr ortalarnasrmn tersine diinmti~ ( 0,91 ± 

0,2) oldugu saptarrdr Ortalarna DT ve IVRT degerleri snasr ile 224,4 ± 41,0 ve 

102,7 ± 14,0 milisaniye (msn) idi .. DT ve IVRT'mn erkeklerde ( 236,9 ± 37,2 ve 

108,5 ± 14,4 msn) kadmlardarr ( 218,0 ± 41,7 ve 99,8 ± 12,9 msn) arrlarnh olruak 

dalra uzun ( snasryla p < 0,05 ve p = 0,001 ) mitral E dalgasr ( erkek: 0,64 ± 0,1, 

kadm: 0,75 ± 0,1 m/sn) ve EIA orarrrmn ise ( erkek: 0,82 ± 0,1, kadm: 0,96 ± 0,2) 

dalra ktiytik oldugu belirlendi ( snasryla p < 0,001 ve p < O,Dl } Poptilasyonun 

ortalarna LV kitlesi 221,5 ± 62,6 gram olarak hesaplarrdr .. LVMI kadmlara ( 115,4 

± 22,4 grlm2
) gore erkeklerde ( 136,6 ± 32,3 grlnl) arrlarnh olarak dalra ytiksek 

( p = 0,001 ) bulundu .. Fakat cinsiyete gore belirlenen ekokrudiyografik LVH 

vruhgr ayrsmdarr iki gJUP ruasmda firrk saptanmadr.. EKO ile toplarn 45 hastada 

( % 56,3 ) LVH saptarrdr EKG ve EKO' nin hastalarda LVH' ni belirleme 

a9rsmdarr kar~rla~tmhnasr a~agrda ozetlenmi~tir ( <;::izelge 4..3 } 

BNP : Kadm ( 24,82 ± 23,1 pglml ) ve erkek ( 20,56 ± 16,0 pglml ) 

hastalrum serum BNP dtizeyleri benzerdi ( <;::izelge 4 .. 1 ).. Ekokrudiyografik olarak 

L VH olarr hastalarda serum BNP degerleri ( 25,40 ± 23,78 pglml ) L VH olmayarr 

( 20,79 ± 16,77 pg/ml ) hastalrudarr dalra ytiksek olmakla birlikte ruadaki fiuk 

istatistiksel arrlarnhhga ul~marnaktaydr. EKO' de diyastolik fonksiyon bozuklugu 

saptarrarr 43 hastarnn BNP dtizeyleri ise ( 28,74 ± 25,0 pg/ml) LVDD olmayarr 

( 17,16 ± 12,8 pg/ml) 37 hastaya gore arrlarnh olruak ytiksek saptarrdr ( p < 0,05) 

( Sekil 4..3 } BNP degerlerinin EKO ile belirlenen L VDD tamsrm koymadaki 

duyarhhk ve ozgtilltigunti belirlemek i9in ROC arralizi yaprldr ( Sekil 44 ).. 
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<;izelge 4.2 : Hastalarm temel ekokardiyograftk iizellikleri 

Total Erkek Kadm 
n =80 n =27 n=53 Pdegeri 

(mean±SD) (mean±SD) (mean±SD) 

LA(mm) 32,9 ± 3,8 34,8 ± 3,6 31,9±3,5 0,001 

EDD(mm) 44,8 ±4,6 46,8 ± 5,8 43,8 ± 3,4 <0,05 

ESD(mm) 27,6 ± 3,9 29,4 ± 4,6 26,7 ± 3,3 < 0,05 

IVS(mm) 11,4±1,9 12,4 ± 2,1 10,9 ± 1,6 0,001 

PW(mm) 10,6 ± 1,4 11,4 ± 1,5 10,1 ± 1,2 0,001 

%EFm-mod 73,5 ± 5,5 71,9 ± 5,7 74,3 ± 5,3 AD 

E pik(m/sn) 0,71 ± 0,1 0,64 ± 0,1 0,75 ± 0,1 < 0,001 

Apik(m/sn) 0,81 ± 0,1 0,80 ± 0,1 0,82 ± 0,1 AD 

E/Aoram 0,91 ± 0,2 0,82 ± 0,1 0,96 ± 0,2 <0,01 

DT (msn) 224,4 ± 41,0 236,9 ± 37,2 218,0 ± 41,7 < 0,05 

IVRT (msn) 102,7 ± 14,0 108,5 ± 14,4 99,8 ± 12,9 0,001 

LV kitlesi (gr) 221,5 ± 62,6 265,9 ± 71,1 199,0 ± 43,5 < 0,001 

L VMI (gr/m2
) 122,6 ± 27,9 136,6 ± 32,3 115,4 ± 22,4 0,001 

EKO-LVH (n) (%) 45 ( 56,3) 16 ( 59,3) 29(54,7) AD 

<;izelge 4.3: LVH' ni belirlemede EKG ve EKO' nin kar~Ila~tmlmasi 

EKG -LVH 
Total 

YOK VAR 

N 35 0 35 
YOK 

% Total 43,8% 0 43,8% 
EKO-LVH N 40 5 45 

VAR 
% Total 50,0% 6,3% 56,3% 

N 75 5 80 
Total 

% Total 93,8% 6,3% 100,0% 
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Egri altmda ka1an alan (AUC) 0,680 o1arak saptandr ( % 95 giivenlik arahgr: 

0,566-0,780). Aynca 36,7 pg/m1 kestirim degeri kullaru1chgmda BNP' in LVDD' 

nu be1irlemek iyin duyarhhk ve ozgiil1iigii suasr i1e % 34,9 ve % 91,9 o1arak 

be1ir1endi Testin negatif prediktif degeri % 71 o1arak hesap1andr.. Bu sonuy1arr 

ayrklayabi1mek arnacr i1e L VDD o1an ve o1mayan hasta grup1arr da kar§rla~tm1dr 

( <;;ize1ge 44 ve 4. 5 ) ve aynca BNP i1e LVMI' nin kore1asyon1arr ar~tm1dr 

LVDD : Hasta1ar LVDD varhgma gore grup1andm1drgmda diyasto1ik 

disfonksiyonu o1an grubun L VDD o1mayarrlara gore arrlarnh o1arak dalra y~h 

( suasry1a 56,3 ± 9,0 ve 51,7 ± 5,0 ya~) o1dugu ve dalra faz1a erkek ( snasry1a% 

74,1 ve % 25,9 ) hasta iyerdigi goriildii ( p < O,Ql ).. Yeni tam konu1an hasta1ann 

oraru, eski hasta1arm tam siire1eri ve sigara-ilay kul1arum orarrlarr ayrsmdan her iki 

grup arasmda arrlarnh fark saptaumadl Hipertansiyon regii1asyon orarrlarr L VDD 

o1an ve o1mayan grupta benzerdi .. L VDD o1an hasta1arda po1iklinik SKB ve DKB 

degerleri ( 156,2 ± 16,4 I 93,4 ± 8,5 mmHg) LVDD o1mayan gruptan ( 147,3 ± 

13,5 I 89,7 ± 6,9 mmHg) dalra yiiksekti ( suasry1a p < 0,01 ve < 0,05 ).. Yirmidort 

saat1ik ABPM' da ka1p h!Zl (HR), SKB ve DKB ayrsmdan fink goz1enmezken, 

MKB degerleri LVDD grubunda ( 96,1 ± 9,4 mmHg) LVDD o1mayarrlara gore 

( 92,3 ± 7,1 mmHg) arrlarnh o1arak yiiksek bulundu ( p < 0,05 ).. Serum kreatinin 

diizeyi L VDD grubunda ( 0,89 ± 0,2 mgld1 ) dalra yiiksek ( L VDD o1mayan grup: 

0,75 ± 0,1 mgld1) o1dugu halde ( p < 0,01 ) iki grubun t-GFR degerleri benzerdi 

LV yap1arr ve EF ayrsmdan iki grup arasr fark yoktu .. Ancak LA boyutu ( L VDD 

o1an ve o1mayan grup1ar iyin snasry1a 33,7 ± 3,8 ve 31,8 ± 3,6 mm; p < 0,05 ) ve 

IVS i1e PW ka1mhk1arr ( L VDD o1an ve o1mayan grup1ar iyin suasry1a 12,0 ± 2,0 I 

10,7 ± 1,4 ve 11,0 ± 1,6 I 10,1 ± 1,1 mm; p < 0,01 ) LVDD grubunda dalra yiiksek 

bulundu LV kit1esi LVDD o1an ve o1mayan hastalarda snasry1a 242,2 ± 68,7 ve 

197,6 ± 44,7 gram o1arak saptandr ( p = 0,001 ).. LVMI; LVDD o1an grupta 

( 130,4 ± 30,9 gr/m2 
) L VDD o1mayan hastalardan ( 113,5 ± 20,8 grlm2 

) daha 

yiiksek ( p < 0,01 ) o1dugu halde; LVH cinsiyete ozgii srmr degerlere gore 

tanrm1andrgmda, bu1unan L VH orarrlarr iki grup arasmda benzerdi. Grup1arm 

tammr geregi; diyastolik fonksiyon pararnetre1eri ( A da1gasr haricinde ) L VDD 

olan hastalarda arrlarnh biyimde daha bozuk o1arak saptandr ( p degerleri < 0,001 ).. 
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L VH ve L VDD varllg1na gore serum BNP degerleri 
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Seki14.3 : L VH veL VDD varhgma gore serum BNP diizeyleri 
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Sekil4.4: LVDD' nun belirlenmesinde BNP' in tamsal degeri 
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··.:·· c;izelge 4.4: LVDD varhgma giire hastalarm baZI klinik ve laboratuvar 

' 
iizelliklerinin kar~da~tmlmasi 

i 

LVDD Yok LVDD Var 
n =37 n =43 Pdegeri 

(mean±SD) (mean±SD) 

Ya~ (yll) 51,7 ± 5,0 56,3 ± 9,0 < O,ol 

:> 
, BSA (m2

) 1,73 ± 0,1 1,84 ± 0,1 <0,01 
: 
j BMI (kglm2

) 27,7 ± 3,2 27,9 ± 3,1 AD ,. 

.. .. Erkek I Kadm 7 ( 25,9) 20(74,1) 
< 0,01 

(n) (%) 30 ( 56,6) 23 ( 43,4) 
: Sigara irmeyen I iren 32 ( 40) 32 ( 40) 

(n) (%) 5 ( 6,3) 11 ( 13,8) 
AD 

Yeni I Eskitam HT 4 ( 5,0) 4 ( 5,0) 
AD 

(n) (%) 33(41,3) 39 ( 48,8) 

HT siiresi (yll) 6,1 ± 5,7 8,6 ± 7,9 AD 

ilar almayan I alan 5 ( 6,3 ) 5 ( 6,3 ) 
AD 

(n) (%) 32 ( 40,0) 38 ( 47,5) 

HT regiile I degil 21 ( 26,3) 16(20,0) 
AD 

(n) (%) 16 ( 20,0) 27 ( 33,8) 

Plk SKB (mmHg) 147,3 ± 13,5 156,2 ± 16,4 < 0,01 

Plk DKB (mmHg) 89,7 ± 6,9 93,4 ± 8,5 <0,05 

24s. OrtHR ( ldk) 74,4 ± 8,9 74,5 ± 7,7 AD 

24s. OrtSKB 
121,8 ± 9,5 126,7± 13,1 AD 

(mmHg) 

24s. OrtDKB 
75,8 ± 7,4 79,2 ± 8,3 AD 

(mmHg) 

24s. OrtMKB 
92,3 ± 7,1 96,1 ± 9,4 <0,05 

(mmHg) 

Serum Cr (mgldl) 0,75 ± 0,1 0,89 ± 0,2 <0,01 

t-GFR 
103,9 ± 25,7 97,1 ±28,5 AD 

( ml/dk/1, 73m2
) 
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<;izelge 4.5 : L VDD varhgma giir·e hastalarm ekokardiyografik iizellikleri 

LVDD Yok LVDD Var 
n =.17 n =43 Pdegeri 

(mean±SD) (mean±SD) 

LA (mm) 31,8 ± 3,6 33,7 ± 3,8 < 0,05 

EDD(mm) 44,0 ± 3,8 45,5 ± 5,1 AD 

ESD(mm) 26,9 ± 3,5 28,2 ± 4,2 AD 

IVS(mm) 10,7 ±1,4 12,0 ± 2,0 < 0,01 

PW(mm) 10,1 ± 1,1 11,0 ± 1,6 < 0,01 

%EFm-mod 74,5 ± 5,0 72,5 ± 5,9 AD 

Epik (mlsn) 0,78 ±0,1 0,6 ± 0,1 < 0,001 

Apik(mlsn) 0,79 ± 0,1 0,8 ± 0,1 AD 

E/Aoram 1,02 ± 0,2 0,8 ± 0,1 < 0,001 

DT(mm) 196,4 ± 23,4 248,4 ± 37,6 < 0,001 

IVRT(msn) 92,1 ± 11,9 111,8 ± 7,9 < 0,001 

LV kitlesi (gr) 197,6 ± 44,7 242,2 ± 68,7 0,001 

L VMI (gr!m2
) 113,5 ± 20,8 130,4 ± 30,9 < 0,01 

EKO-L Vllyok I var 19(23,8) 16(20,0) 
AD 

(n) (%) 18 ( 22,5) 27 ( 33,8) 
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L VMI ve BNP korelasyon analizleri: L VMI ve BNP' e etki eden faktorleri 

ar~tumak ivin ayn ayn univariate-kore1asyon ana1iz1eri yap11d1 ( <;ize1ge 4 .. 6 } 

Bu ana1iz1ere gore serum BNP diizey1eri i1e y~, hipertasiyon stiresi, LA boyutu 

ve DI arasmda anlamh pozitif bagmti saptand1 ( Seki1 4.5 - 4 .. 8 } LVMI ise 

tanJIDI geregi LV kit1esi, LV yap1an, duvar kalmhklarJ ve BSA i1e o1dugu gibi; 

hipertansiyon sfuesi, 24 saat ABPM kan basmc1 degerleri, LA boyutu, D T ve 

IVRT i1e de anlamh o1arak pozitif bagmt1h idi ( Seki1 4 .. 9 - 4 .. 12 ) 

<;izelge 4.6 : Univariate analizde BNP ve LVMI' nin korelasyonlan 

BNP LVMI 

r katsaym p degeri r katsaynt p degeri 

Yfl§ 0,344 < O,oi 0,106 AD 

BSA -0,062 AD 0,306 < 0,01 

HTsiiresi 0,235 <0,05 0,159 AD 

Serum Cr -0,072 AD 0,173 AD 

BNP 1 - 0,054 AD 

PlkSKB 0,033 AD 0,222 AD 

PlkDKB -0,015 AD 0,263 AD 

24 s. OrtSKB 0,162 AD 0,356 0,001 

24s. OrtDKB -0,077 AD 0,287 O,oi 

24s. OrtMKB 0,101 AD 0,348 < O,ol 

LA 0,280 < 0,05 0,472 <0,001 

LVEDD 0,171 AD 0,564 <0,001 

LVESD 0,044 AD 0,478 <0,001 

IVS -0,036 AD 0,725 <0,001 

PW -0,175 AD 0,755 <0,001 

LV kitle.5i 0,020 AD 0,927 <0,001 

LVMJ 0,054 AD 1 -
Epik 0,073 AD -0,153 AD 

Apik 0,164 AD -0,024 AD 

E!Aoram -0,032 AD -0,103 AD 

MitralDT 0,324 <0,01 0,243 < 0,05 

IVRT 0,073 AD 0,330 < O,ol 
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~ekil4.6 : BNP ile hipertansiyon siiresi aras1 korelasyon 
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LA boyutu-BNP ili~kisi 
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4.7: BNP ile sol atriyum boyutu aras1 korelasyon 

mitral DT-BNP ili~kisi 
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~ekil 4.8 : BNP ile mitr·al deselerasyon zamam aras1 korelasyon 
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ort SKB- L VMI ili~kisi 

~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

so~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

50,00 100,00 150,00 200,00 250,00 

L VMI (gr:.n2) 

~ekil 4.9 : L VMI ile 24 saat ABPM ortalama SKB degeri aras1 korelasyon 

ort DKB- L VMI ili~kisi 

r = 0,287 
;; 100 -r-~-~---+-,___'--:ic'--:ic-=:-=:=-'-+'-+7----1 p = 0,01 
~ .t,..,.::,......,~~----' ! 

~· 80 ~-~~~~~~~~~~~~~~==;-~~---;-
Q 

~ 60 ~~~~~~~~~~~~~~~~~~-~~~~ 

40~~~~~~~~~~~~~~~~~-~ 
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LVMI (gmn2) 
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~ekil4.10 : LVMI ile 24 saat ABPM ortalama DKB degeri aras1 korelasyon 
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LA boyutu- LVMI ili~kisi 
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Sekil4.11: LVMI ile sol atriyum boyutu aras1 korelasyon 

mitral DT- L VMI ili~kisi 

400.-~~c-~~~~~~--~--~~~~~~-~--, 

350~~~~~~~~~~--~~~~~~~~~~ 

100,00 150,00 
LVMI (grim2) 

200,00 

Sekil 4.12 : L VMI ile mitral deselemsyon zamam aras1 korelasyon 
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IVRT- LVMI ili~kisi 
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Sekil4.13 : L VMI ile izo-voliimetrik gev~eme zamam aras1 korelasyon 

LVH ve LVDD birlikteliginin degerlendirilmesi : LVH ile serum BNP 

diizeyi arasmda anlamh bir ili§ki saptanamamakla beraber, L VMI' nin diyastal 

parametreleri ile bagmtisi gi:izlendiginden; LVH ve L VDD' nun birlikteliklerinin 

ve etkile~imlerinin BNP diizeyi lizerindeki etkilerini degerlendirmek i9in hastalar 

alt-gruplara aynldL LVH ve LVDD almayan hastalar ( n = 19 ) A-grubunu 

alu§turdu .. B-grubu LVH alan ama LVDD almayan hastalardan ( n = 18 ), C­

grubu ise L VH almayan ama L VDD alan hastalardan ( n = 16 ) alu§turuldu .. Hem 

LVH hem de LVDD alan hastalar ( n = 27) ise D-grubunda yer aldL Bu alt­

gruplar kendi aralarmda kar§Il~tmldiklarmda AileD grubu ( 18,8 ± 13,4 ve 32,1 

± 27,2 pg/ml) ve Bile D ( 15,3 ± 12,2 ve 32,1 ± 27,2 pg/ml) grubu arasmda BNP 

diizeyleri a91smdan anlamh fiuk saptand1 ( p < 0,05 ve p < 0,01 ).. Diger gruplar 

arasmda BNP dlizeylerinin fiukhhg1 istatistiksel alarak anlamh bulunmad1 ( Sekil 

4 .. 14 ).. Bu aynma gore en yiiksek serum BNP ( 32,10 ± 7,2 pg/ml) diizeylerinin 

D-grubu hastalarmda aldugn saptand1 Aynca di:irt alt-grup arasmda klinik ve 

EKO parametreleri a91smdan fiukl1hk alup almadigi da incelendi ( <;izelge 4 .. 7 ve 

<;izelge 4 .. 8 ). Buna gi:ire D-grubundaki hastalarm paliklinik ve ABPM kan basmc1 

degerlednin diger gruplardan anlamh derece da!Ia yiiksek aldugu gi:izlendi. EKO 

parametreleri ise gruplarm tammlanmalarma uygun alarak bulundu ( LV 9aplar1 
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LVH- LVDD alt gruplanna gore serum BNP degerleri 
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Sekil 4.14: LVH- LVDD alt gruplarma gore serum BNP diizeyleri 

( grup A: LVH ve LVDD yok grup B: LVH var, LVDD yok) 

( grup C : L VH yok, L VDD var grup D: LVH ve LVDD var ) 

ve duvar kalrnhklar1 L VH gruplarrnda [ grup B ve grup D ] daha yiiksek iken; 

diyastolik pararnetrelerde normal degederden sapma L VDD gruplarmda [ grup C 

ve grup D ] daha belirgin idi ) 

Hipertam~yon kontrolu ve il(lf kullammmm etkisi : Hipertarlsiyon i9in 

ila9 tedavisi gormenin ve hipertarlsiyonun kontrol altmda tutuhnasmm sonu9lara 

etki edebilecegi dii~iinillerek L VH ve L VDD varhgt aytsmdail ila9 kullailail 

hastalarla kullail!llayaillar ve kai1 basmct regiile olat1 hastalarla olmayartlar 

kar~tl~tmldt ( <;:izelge 4 .. 9 ve 4.10 ).. ila9 kullailtmtmn ve hipertarlsiyon 

regiilasyonunun hipertrofi ve diyastolik disfonksiyona etkisi olmadtgt saptarldt. 

Regresyon analizi: Son olarak, sermn BNP diizeyinini belirleyen faktoderi 

belirlemek arnact ile yaptlail multivariate lineer regresyon at1alizinde ( ya~, 

hipertarlsiyon siiresi, LA boyutu, DT ve L VMI ile E/ A orailtm i9eren modelde ) 

BNP' in bagtmstz prediktorlerinin sadece ya~ ( B = 0,272 ; t = 2,209 ; p < 0,05 ) 

ve DT ( B = 0,301 ; t = 2,535 ; p < 0,05) oldugu saptarldt 
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<;izelge 4. 7 : L VH ile LVDD birlikteligine giir·e gruplandmlan hastalarm 

baz1 klinik ve labomtuvar iizelliklerinin kar~IIa~tiriimasi 

GrupA GrupB Grupe GrupD 
n=19 n=18 n=16 n=27 Pdegeri * 

mean±SD mean±SD mean±SD mean±SD 

Ytl§ (ytl} 51,3±4,4 52,1 ± 5,7 58,0 ± 8,7 55,4 ± 9,2 
A-C: <0,01 
B-C: <0,05 

BSA (m2
) 1,70 ± 0,1 1,76 ± 0,1 1,81 ±0,1 1,86 ± 0,2 A-D: <0,05 

BMI(kglm2
) 26,5 ± 2,2 29,0 ± 3,7 28,0 ± 3,7 27,8 ± 2,8 A-B: <0,05 

HT s iiresi (ytl} 7,2 ± 6,3 5,0 ± 4,8 5,5 ± 4,5 10,4 ± 8,9 

Plk SKB (mmHg) 
148,1 ± 146,3 ± 153,7 ± 157,7 ± A-DveB-D: 

12,0 15,2 15,5 17,0 <0,05 

PlkDKB 
88,9 ± 6,5 90,5 ± 7,4 91,8 ± 9,1 94,4 ± 8,2 A-D: <0,05 

(mmHg) 

24s. OrtHR 
75,7 ± 9,3 73,0 ± 8,4 77,0± 7,6 73,0 ± 7,5 

(/dk) 

24s. OrtSKB 
121,8 ± 9,5 121,8 ± 9,8 

119,6 ± 130,8 ± A-D, B-Dve 
(mmHg) 13,2 11,4 C-D: <0,05 

24s. OrtDKB 
A-D:< 0,01 

(mmHg) 
75,5 ± 7,5 76,1 ± 7,4 75,1 ± 9,1 81,7 ± 6,7 B-DveC-D: 

< 0,05 

24 s .. Ort MKB A-D: <0,01 

(mmHg) 
92,0 ± 7,0 92,6 ± 7,4 91,2 ± 9,2 99,1 ± 8,4 B-DveC-D: 

<0,05 

Serum Cr (mgldl) 0,76 ± 0,1 0,74 ± 0,1 0,88 ± 0,2 0,92 ± 0,3 
A-D:< 0,05 
B-D: < 0,01 

t-GFR (mVdk) 
96,3 ± 111,9 ± 100,3 ± 91,7 ± 

15,3 32,0 28,2 29,1 

BNP(pg/ml) 18,8 ± 13,4 15,3 ± 12,2 23,0 ± 20,2 32,1 ±27,2 
A-D:< 0,05 
B-D: < 0,01 

* P degeri siitununda sadece aralannda an1amh fark saptanan grup1ar b~harfleri ve p 

degeri i1e belirtilmi§tir .. P degeri belirtilmeyen gruplarm aralarmda anlamh fark yoktur. 
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(:izelge 4.8 : L VH ile LVDD birlikteligine giire gruplandmlan hastalarm 

ekokardiyografik iizelliklerinin kar~IIa~tmlmasi 

GrupA GrupB Grupe GrupD 
n=l9 n=18 n=16 n=27 P degeri * 

mean±SD mean±SD mean±SD mean±SD 
A-B: < 0,05 

LA (mm) 30,8 ± 4,1 32,9 ± 2,6 31,6 ± 2,3 35,0 ± 4,0 A-DveC-D: 
<0,01 

A-B,A-D ve 
EDD(mm) 42,4± 3,4 45,7 ± 3,4 42,8 ± 4,8 47,1 ± 4,7 C-D:< 0,01 

B-C: <0,05 

ESD(mm) 26,0 ±3,6 27,9 ± 3,2 26,7 ± 4,4 29,1 ± 4,0 A-D: <0,05 

A-B, A-Dve 
JVS(mm) 9,9 ± 1,1 11,5±1,3 10,5 ± 1,8 12,9± 1,7 C-D: <0,001 

B-C,B-D: <0,05 

A-B, A-D, C-D: 
PW(mm) 9,3 ± 0,7 10,9 ± 1,0 9,9 ± 1,3 11,6 ± 1,3 <0,00 I B-C ve 

B-D: <0,05 

%EFm-mod 74,0 ± 5,9 75,2 ± 3,8 71,1 ± 7,1 73,4±4,9 

165,3 ± 231,6 ± 182,6 ± 277,5 ± A-B, A-D, B-C 
LV kitle.si (gr) 

20,6 37,5 32,8 59,4 
ve C-D: <0,00 I 

B-D: <0,05 

97,0± 130,8 ± 100,1 ± 148,4 ± A-B, A-D, B-C 
L VMI (gr/m2

) ve C-D: <0,00 I 
9,1 14,5 11,3 23,7 B-D: 0,01 

A-C,A-D, 
Epik(mlsn) 0,77 ± 0,1 0,80 ± 0,1 0,65 ± 0,1 0,66 ± 0,1 B-C ve B-D 

<0,05 

Apik(mlsn) 0,77 ± 0,1 0,82 ± 0,1 0,87 ± 0,2 0,80 ± 0,1 

DT(msn) 
188,9 ± 204,3 ± 250,8 ± 247,0 ± A-C,A-D,B-C 

17,5 26,6 37,0 38,6 ve B-D: < 0,001 

IVRT(msn) 90,1 ± 12,7 94,3 ± 10,9 111,6 ± 6,4 112,0 ± 8,8 
A-C, A-D, B-C 
ve B-D: < 0,001 

A-C < 0,001 
E/A oram 1,04 ± 0,2 1,00 ± 0,2 0,75 ± 0,1 0,85 ± 0,1 A-DveB-C 

<0,05 

* P degeii stitununda; sadece ara1armda anlamh fark saptanan gruplar ba~harfleii ve p 

degeri ile be1irtilmi~tir P degeri belirtilmeyen grup1arm aralarmda an1amh fark yoktur. 
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<;:izelge 4.9 : Antihipertansif ila~ kullammmm kan basmci kontroliine, 

serum BNP diizeyine, L VH veL VDD' na etkileri 

itar Kullanmayan itar Kullanan 
n=JO n=70 pdegeri 

(Mean±SD) (Mean±SD) 

BNP(pglml) 19,11 ± 13,9 24,0 ± 21,8 AD 

L VMI (grlm2
) 

115,7 ± 21,8 12.3,6 ± 28,6 AD 

HT regiile I degil 5(13,5) .32 ( 86,5 ) 
AD (n) (%) 5(11,6) .38 ( 88,4 ) 

EKO-LVHyoklvar 5(14,.3) .30 ( 85,7) 
AD (n) (%) 5(11,1) 40 ( 88,9) 

LVDDyoklvar 5 ( 13,5) .32 ( 86,5 ) 
AD (n) (%) 5(11,6) 38 ( 88,4) 

<;:izelge 4.10: Kan basmc1 reglilasyonunun serum BNP diizeyine, LVH ve 

L VDD' na etkileri ve antihipertansif ila~ kullammiyla ili~kisi 

Kontrols iiz HT RegiileHT 
n =4J n = 37 p degeri 

(Mean±SD) (Mean±SD) 

BNP(pglml) 24,43 ± 24,5 22,17 ± 16,2 AD 

L VMI (grlm2
) 

127,8 ± 28,9 116,6 ± 25,7 AD 

itar kulL yok lvar 5 ( 6,3 ) 5 ( 6,3) 
AD 

(n) (%) 38 ( 47,5) 32 ( 40,0) 

EKO-L VHyok I var 17(21,.3) 18 (22,5) 
AD 

(n) (%) 26 ( 32,5) 19(23,8) 

LVDDyoklvar 16(20,0) 21 ( 26,3) AD 
(n) (%) 27 ( 33,8) 16 (20,0) 
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5. T ARTI!;>MA : 

Ozellikle son y:tllarda kardiyoloji alarundaki tamsal ve giri~imsel 

uygulamalardaki ilerlemelere ragmen kardiyovaskiiler hastahklar hala tiim 

diinyada oliim nedenlerin b~mda gelmektedir Primer korumna kardiyovaskiiler 

hastahklarda esas ama<;tn. Bu nedenle hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi 

degi~tirilebilir risk faktOrlerine yonelik kapsamh krlavuzlar yaymlanmaktadn 

Ulkemizde son TEKHARF verilerine gore 12 milyon hipertansif hasta 

bulumnaktadn (24}. Ioplumumuzun yakla~rk% 20'ni etkileyen bu sorun sadece 

kan basmcr yiiksekligi ile degil, e~lik eden diger risk filktorlerinin etkileri sonucu, 

katlanarak <;ogalan bir kardiyovaskiiler tehdit olarak algrlanabilir Nitekim 

<;alr~mamrz asemptomatik bile olsalar, hipertansif hastalarda kan basmcr 

yiiksekligi yanmda sigara, hiperlipidemi ve ( obezite tam srmrma ul~masa da ) 

~i~manhk gibi risk filktorlerinin oldugunu gostermektedir. Risk profili yoniinden 

erkek hastalarm ( daha fazla sigara kullarumr ve daha yiiksek kan basmcr nedeni 

ile ) daha ~anssrz olduklarr da bilinen bir ger<;ektir.. Hipertansiyon, koroner arter 

hastalrgrmn yarusrra kalp yetersizligi i<;in de onemli risk filktOrlerinden biridir. 

Hipertansiyon iskemik kalp hastahgma bagh olarak sistolik fonksiyonlarr 

bozabildigi gibi, diyastolik disfonksiyon yolu ile de kalp yetersizligine neden 

olabilir.. A vrupa kalp yetmezligi ar~tnmasmda ( EuroHeart Failure Survey ) 

saptandrgr gibi (90), yaprlan <;ah~malarda kalp yetmezligi tanrsr konulan hastalarm 

yakla~rk yarrsmr ( % 46 ) diyastolik kalp yetersizligi olan hastalarm olu~turmasr 

ve bu hasta gmbunun onemli boliimiiniin ( % 59 ) hipertansif olmasr nedeniyle; 

hipertansiyon kardiyovaskiiler korumna, tanr ve tedavide oncelikli hedeflerden 

birisidir. Bu nedenle krlavuzlarda, hipertansiyonun degerlendirilmesi snasmda LV 

kitle Ol<;iimii gibi risk filktorlerini i<;erecek ~ekilde hastalarm risk analizinin 

yapilmasr ve taru-tedavinin buna gore yonlendirilmesi onerilmektedir (4} 

<;:ah~mamrzda da goriildiigii gibi EKG' nin bu risk degerlendirmesinde yen 

srmrhdu .. <;:iinkii EKG; LVH' ni saptamada ozgiil olmakla bidikte, yeterince 

duyarh degildir. <;:ah~mamrzda L VH' nin EKO ile % 56,3 gibi yiiksek bir oranda 

saptarnnasma ragmen, EKG ile bu hastalarm sadece % 6,3' iiniin belirlenebilmesi 

bunu dogrulamaktadu .. Bu baglamda hem LVH' ni, hem de sistolik kalp 

yetersizligi diizeyirre ula~madan erken donem ventrikiil fonksiyon bozuklugu 
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ac;1smdan diyastolik patanietrelerin incelemnesini saglayan EKO hipertansif 

hastalatm degerlendirilmesinde kilit rol oynan~aktadu. Ne vat ki glinliik klinik 

pratikte diger risk faktor!erine ek olatak veya tek ba~ma kullan!labilecek basit, 

yaygm ve giic;lti bir risk belirteci bu hastalatm degerlendirilmesinde ( ozellikle 

EKO uygulania imkam olmayan ko~ullatda ) biiyiik kolayhk saglayacaktu. 

<;;ah~maniiZda asemptomatik hipertansif hastalat iizerinde test edi!en BNP' in -

baz1 smuhhk:lati olmakla birlikte- bu an~ac;Ia kullamlabilecegi ortaya konulmu~tur 

Bu c;ah~mada; serum BNP dtizeylerinin EKO ile belirlenen L VH ohnas1 

halinde L VH olmayan hipertansiflere gore daha yiiksek oldugu ama, bu farkm 

istatistiksel anlani!IIIga ul~mad!g1 ve L VDD olmas1 halinde ise BNP diizeylerinin 

anlamh olatak, o!mayan!ata gore daha yiiksek oldugu saptanm1~tn. Literatiirde 

hipertansiflerde serum BNP diizeyleri ile ilgili c;eli~kili sonuc;lat vatdu. 

Hipertansif hastalatda BNP degerlerinin normotansiflerden daha yiiksek oldugunu 

bildiren c;ah~malat (19,20,68-70) oldugu gibi, normotansif hastalardan fatk:IJ 

olmad!gm1 gosteren veriler de vardu (53,71}. Ayn1 c;eli~kili sonuc;lat LVH olan ve 

olmayan hipertansifler ic;in de gec;erlidir .. Baz1 c;ah~malatda serum BNP diizeyleri 

LVH olan hastalatda attmi~ (20,70,73,91,92) olatak saptanm1~, baz1 c,;a!I~malatda 

ise L VH olan ve olmayan hipertansifler atasmda fark bulunmanii~tlr (71,93) 

Aynntiii bic;imde LV geometrisini inceleyen c;ah~malatm sonuc;lati k1smen bu 

konuya ac;Ikhk getirebilirler.. LV geometrisini irdeleyen c,;a!I~malatda serum BNP 

diizeylerinde atti~m daha c;ok konsantrik hipertrofi modeli ile ili~kili oldugu 

saptanm1~hr (19,71,91,94}. Serum BNP diizeyi ile LVH atasmda bagmt1 o!an ve 

ohnayan yah~malatda (19,71) ortak olan bu bulgu, konsantrik hipertrofi 

modelinde hipertansif hastalatda daha ~iddetli katdiyak ytiklel'Uile ko~ullarm1 

temsil eden ve i1eri diizeyde hipertrofi ve ona e~Iik eden diyasto!ik disfonksiyon 

olmas1 ile ac;Ik:lanmaktadn .. Nitekim L VDD vathgmda da serum BNP diizeyinin 

atttigma dair veriler yaymlannu~u (18,66,67,71,91,95).. Hatta c;ah~malatda daha 

ileri diizeyde diyastolik bozuklugunu temsil eden psodonormal ve restriktif tip 

diyastolik fonksiyon orneklerinde BNP diizeylerinin daha da yiiksek oldugu 

ortaya kol'Uilu~tur (18,65,66,95} <;;a!I~maniizda LVDD olan grupta LV kitlesi ve 

L VMI' nin L VDD olmayan hastalatdan an!ani!I olatak yiiksek olmas1 ve 

( cinsiyete gore belirlenen LVH oranlati atasmda anlan~h fatk olmadigJ halde ) 
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LVMI ile diyastolik parametreler (DIve IVRT) arasmda bagmtr saptanmasr bizi 

L VH ve L VDD arasmdaki ili~kiyi ortaya koymak amacr ile alt grup analizi 

yapmaya yoneltti.. Bu amas:la 4 gruba ayudrgrmrz hastalar hipertansif kalp 

hastalrgrmn degi~ik ~amalarnn temsil etmektedir. A grubu gorece hipertansif 

organ hasarmdan korumnu~ hastalarr, B ve C gruplarr hipertansif hasarlanma 

ba~lamr~ olan ( L VH veya L VDD ) gorece kompansatuvar donemde say!labilecek 

hastalarr, D grubu ise ilerlemi~ ( L VH ve L VDD birlikteligi ) hipertansif kalp 

hastalarrm is:ermekteydi.. Poliklinik ve ABPM kan basmcr degerlerinin D­

grubunda Ave B gruplarmdan arilamh bis:imde yiiksek olmasr, tiim gruplar is:inde 

hipertansiyon tanr siliesinin daha yiiksek ohnasr, LV kitlesi ve L VMI' nin en 

yiiksek olarak D-grubunda saptanmasr; bu hastalarm s:alr~rlan popiilasyondaki en 

riskli hastalar olduklarrm dogrulamaktadrr .. Serum BNP diizeylerinin de en yiiksek 

D-grubunda 91kmasr ve L VDD olmayan A ve B gruplarmdan arilamh olarak 

yiiksek ohnasr, C-grubundaki BNP yiiksekliginirr ise istatistiksel olarak 

arilamhhga ul~mamasr tek ba~rna LVH veya LVDD' nun serum BNP arti~r is:in 

yeterli ohnarhgrm ve BNP' in ancak L VH olan hastalarda L VDD geli~mesi 

halinde arttrgrm di.i~iiildi.irmektedir. Buna gore dalra once beli!ledigimiz, L VDD 

olan hastalarda artim~ olan serum BNP diizeyleri, krsmen D-grubunda yer alan 

hipertrofik ve diyastolik disfonksiyonu olan hastalara atfedilebilir Bu durum 

BNP' in L VH veya L VDD' nun direkt bir gostergesi olmaktan yok 'kardiyak 

yi.iklemne ko~ullarnn' yansrtan bir parametre oldugu giiri.i~iini.i desteklemektedir 

(96} Bu noktada BNP' in hipertansiyon siliecirrde salgilanma patemi onem 

kazanmaktadu .. BNP sekresyonunun, basit hipertrofi ile degil maladaptif~patolqjik 

L VH ile bagmtrh oldugrma dair veriler vardu (97}. Almeida ve ark'mn 

s:ah~masmda L VH olan hipertansif hastalarla, 'fizyolqjik' hipertrofileri oldugu 

varsayrlan atletler kar~rla~tmlmr~ ve her iki grupta da hipertrofi oldugu halde, 

atletlerin BNP diizeylerinin normal kontrol grubundan fiJ.rklr olmadrgr ama 

hipertansiflerde arilamh olarak yiiksek oldugu saptanmr~trr Japon ara~tmcrlarm 

adaptif ve maladaptif hipertrofi konusunda yaptrklarr in-vitro ve in-vivo 

s:ah~malar bu konuyu aydmlatrnakta yararh ohnu~tur (72,98-100}. Klinik olarak 

aynmr miii1Ikiiii olmasa da, bu s:ah~malar adaptif ve maladaptif ohnak uzere iki 

tip L VH oldugunu giistermi~tir: hayvan deneylerinde adaptif hipertrofinin krsmen 
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kalsinorin'in aktivasyonuna, maladaptif hipertrofinin ise 'renin-anjiyotensin­

Lldosteron ve endotelin sistemi 'nin aktivasyonuna bag;l1 oldugu saptanmJ~tJr 

72,98-1 00).. Hatta adaptif hipertrofi tam olarak ortadan kalkmasa da, maladaptif 

Iipertrofinin tedavi ( ARB ve endotelin reseptor -tip A antagonisti ) ile 

JaskilanmasJ bile mariifest kalp yetersizligine gidi~i onlemektedir (101).. Kohno 

ve ark 'run yaptiklar1 9al1~mada ACEi ile uzun siireli tedavide de hipertansif 

nastalarda serum BNP diizeyinde saglanan azalmarun LVH'deki regresyona 

paralel olmas1 benzer ~ekilde yorumlanabilir (92).. Bu gor~ii BNP' in ventrikiiler 

duvar stresine yan1t olarak kardiyoniiyositlerin yarusua, kardiyak fibroblastlardan 

da salg!landigmm gosterilmesi de desteklemi~tir ( 45).. c;;iinkii maladaptif 

hipertrofiyi adaptif hipertrofiden aynan en onemli nokta, olaya fibrozisin de 

katJlmasidn .. BNP' in antifibrotik etkileri de oldugu biliumektedir.. Nitekim ba~ka 

bir hayvan 9al1~masmda NPR-A geninden yoksun S19arllarda kan basmci 

degerlerine gore orantJSIZ ~ekilde, abartJh miyokard hipertrofisi ve fibrozis 

geli~tigi saptannu~tn (102). c,;ali~maruizda LVDD alan grupta LA boyutunun 

L VDD olmayan hastalara gore arllarnh olarak geni~ olmas1 ve alt gruplara 

bak!ld1gmda ozellikle D-grubunda en yiiksek olmas1; 'LA dilatasyonunun' hem 

miyokardiyal hipertrofinin dolayh bir gostergesi hem de L VDD ile birlikte artan 

LA basm9 ve voliim yiikiiniin gostergesi ( 9ah~marnizm korelasyon analizlerinde 

LA boyutunun hem BNP hem de L VMI ile bagmt1h oldugu saptanm1~tJ ) 

oldugunu dii~iindiirmektedir Bu bilginin maladaptif hipertrofi siirecinde artan 

BNP sekresyonunu a91klarnaya katkls1 olabilir.. BNP temel olarak ventrikiiler 

kaynakh bir harmon olmakla birlikte, atriyumlardan da salgilanmaktadn (103}. 

Murakami ve ark 'run atriyal ve ventrikiiler kaynakl1 BNP sektesyonunu 

inceledikleri 9al1~malarmda serum BNP diizeylerinin L VMI, pulmoner arter 

tJkarna basmc1, LV atnn voliimii ve LA boyutu ile bagmtJh oldugu saptanm1~; 

arna 9oklu regresyon analizi LV kitlesinin bagimsiz belirleyicisinin atriyum 

kaynakl1 BNP oldugunu gostermi~tir.. 0 halde; patolojik hipertrofi doneminde 

L VDD nedeni ile artan atriyal yiiklenme sonucu atriyum kaynakl1 BNP salgJsJrun 

artJnasJ da, malapadaptif hipertrofi donemindeki yiiksek BNP diizeylerine katklda 

bulunmaktadn. Bu baglarnda; 9ali~marmzdaki L VDD grubunda saptanan yiiksek 

serum BNP diizeylerinin L VH zemininde geli~en L VDD' nu yansJttJgi ve BNP' in 
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hipertansif hastalarda diyastolik disfonksiyonun bir gostergesi oldugunu gosteren 

literatiir ile uyumlu oldugu soylenebilir (67,73,104) 

<;:a!J~manuzda BNP' in L VDD tamsmdaki degerini ortaya koymak i9in 

yap1lan ROC analizinde 36,7 pg/ml olan kestirirn degeri kullaruldJgmda BNP' irJ 

LVDD' nu belidemedeki duyarhhg1 % 34,9, ozgiilliigii % 91,9 ve negatif 

prediktif degeri% 71 olarak saptand1 ( AUC = 0,680;% 95 CI = 0,566-0,780) 

Wei ve ark.'nm yaptlklar1 benzer bir 9ah~mada ise sermn BNP i9in 40 pg/ml 

kestirim degerinin L VDD' nu% 79 duyarhhk ve % 92 ozgiilliikle ( AUC = 0,904; 

CI 0,843-0,966 ) ortaya koydugu saptarum~tl (67}. iki 9al1~manm da esansiyel 

hipertansiyonlu hastalar1 kapsayan kesitsel 9ah~malar olmasma ragmen, bizirll 

9ah~marmzda sadece asemptomatik hastalar yer ahrken, digerinde hastalarm 

onemli boliimiinde ( % 38 ) kalp yetersizligi semptomlar1 mevcuttu Bizirll 

9ah~marmzda da kalp yetersizligi semptomlar1 olan hastalarm dahil olmas1 

halinde BNP' in tamsal duyarhhgmm arturas1 beklenebilirdi Yirle aym nedenle, 

olduk9a SJrurh bir grupta -asemptomatik hastalar iizerinde- 9alJ~!ldJgmdan, egri 

altmda kalan alan a91smdan da BNP' in tarusal performans1 sub-optimal olarak 

degerlendirilebilir. Literatiirde de benzer ~ekilde BNP' irJ sistolik ventrikiil 

fonksiyon bozuklugunu gostermek i9irl tararna arnac1 ile kullanJmmJ smayan 

9al1~malarda testin tan1sal degeri sub-optimal bulmmm~tur (105,106) .. Mottram ve 

ark.'mn (95) kalp yetersizligi ~iiphesi olan hipertansif hastalarda yaptJklarJ 

9ah~mada da, bizim 9ah~marmzda oldugu gibi sermn BNP' in diyastolik 

disfonksiyonu belirleme yetenegi ( AUC = 0,68 ) Wei ve ark 'nm 9ah~masma 

gore dalm dii~iik bulunmu~tur BNP' in tamsal degerinin klsJthhg1; iki 9ah~mada 

da hastalarm sermn BNP diizeylerinin diyastolik disfonksiyon olsa da normal 

s1mrlar ( sistolik disfonksiyon i9irl belirlenen srmr; 100 pg/ml degeri ) i9inde 

kalmasmdan kaynaklanm1~ olabilir .. Oysa Wei ve ark 'run 9al1~masmda LVDD 

olan hastalarm ortalarua sermn BNP diizeyleri normal smularm iizerinde 

( ortalarna 122 pg/JIJ! ) 91km1~tu Y akin donemde yay1mlanan bir 9al1~mada da 

toplmn tararnasmda kullarulan BNP' in pre-klinik sistolik disfonksiyonu 

belirlemedeki tarusal degeri diyastolik disfonksiyon tan1smdakine gore dalm 

iistiin bulunmu~tur (1 07}. Bu 9ah~mada diyastolik disfonksiyon orta-ciddi ve 

herhangi ~iddette olmak iizere iki ayn kategoride incelendigirlde; herhangi 
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diiZeydeki L VDD' nu belirlemedeki tamsal performans1 dii~iik ( AUC = 0,52-

0,68 ) iken, orta-ciddi diiZeydeki L VDD' nu belirlemedeki performans1 daha 

yiiksek ( AUC = 0,74-0,79 ) buhmmu~tur Bu bulgu da Wei ve ark ile bizirn 

yali~marmzda BNP' nin tamsal degerindeki fa.rkhhg1 izah edebilir. <;ilnkii bizirn 

yaii~mamizda gorece ciddi diyastolik fonksiyon bozuklugunu yansJtarJ ve daha 

yiiksek semm BNP diiZeyleri ile ili~kili oldugu bilinen, restriktif dolu~ omegi 

saptanan hastalar 9ah~ma d1~1 bnakilmi~tn Bu durum; nispeten hafif diyastolik 

disfonksiyonu olan hastalar incelendigi i9in yah~mam1zda BNP diiZeylerinin 

normal, semptomatik ve daha ciddi LVDD olan hastalarm yer aldigi Wei ve 

ark'mn 9al1~masmda ise normal smnlarm iizerinde olmasm1 da ayiklamaktadn 

Bu 9ah~mada sonuylara etki edebilecek baz1 klinik faktor!er ayismdan da 

degerlendirmeler yapilmi~trr.. Hasta grubunun kadm agnhk11 ohnas1 ve literatiirde 

BNP diiZeylerinin ya~ ve cinsiyete gore degi~ebildigine dair yaymlar olmas1 

(1 08, 109) nedeni ile cinsiyete bagh farkliliklar ar~tmlmi~tlr. Erkeklerin 

9ah~mada daha yiiksek saptanan kan basmCI degerleri, daha d~iik hipertansiyon 

regillasyon orarilar1 ve daha yiiksek L VMI ile diyastolik fonksiyonlarmda daha 

fazla anormallik saptanmasma kar~m kadm ve erkek hastalarda semm BNP 

diiZeyleri arasmda arilamh fark saptanmarm~tn .. L VH i9in cinsiyete gore ( L VH 

orarilar1 ayismdan kadm-erkek farki saptanmarm~tn ) ve diyastolik fonksiyonlar 

i9in y~a gore farklt stmr degerlerin kullamlmt~ olmas1 y~ ve cinsiyete bagh 

sonuylarm etkilemnesi olasihgnn en aza indirgemi~ olabilir .. L VDD' nun erkek 

hastalarda anlamh olarak daha fazla saptanmas1 ise Luchner ve ark 'run (1 09) 

sonw;lar1 ile uynmludur ve hemodinarnik yiiklemneye kar~1 miyokardiyal 

adaptasyonun her iki cinste farkh bi9imde geli~tigi ve erkeklerde hipertrofinin 

daha hizh ortaya yiktigi gorii~iinii desteklemektedir. Aynca bu farkin olu~masmda 

erkek hastalarm kardiyovaskiiler ve hemodinarnik risk profilinin kadmlara orarila 

daha kotii olmasmm rolii de olabilir. 

<;a!I~marmzda hasta b~I kullamlabilirligi kadar y~ ve renal fonksiyona 

bagimhhgnnn dii~iik olmas1 da, BNP' in NT -proBNP' e tercih edilme sebebidir. 

Kronik bObrek hastaltgi tammma giren hastalar zaten 9ah~maya almmaillklarmdan, 

L VDD bulunan hastalarda sernm kreatinin degerlerinin L VDD olmayarilardan 

yiiksek olmasi iki grup arasmdaki goreceli renal disfonksiyona bagh BNP 
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yiikselmesinin farkhhk yaratttgtm dii~iindfutmemelidir. Nitekim bu ama<;:la renal 

fonksiyonu daha dogru bi<;:imde degerlendirmek i<;:in yaptlart tahmini-GFR 

nesaplarnalarma gore iki grubun da tahmini-GFR degerleri normal slllirlardadu ve 

aralannda anlamh fark bulunmarnaktadtr. Bu sonuca gore kreatinin degerlerindeki 

tarklthk multtemelen iki grup arasmdaki BSA ve BMI' nin farklthgtm 

yansttmaktadu Serum BNP diizeylerinin regresyon artalizinde D I ile oldugu 

kadar ya~la bagmtth saptamnast da, salt y~m BNP diizeylerini etkilemesi olarak 

yorumlartmarnahdu <;iinkii burada herhangi bir kardiyovaskiiler patol~ji olmasa 

bile, ya~a bagh olarak ventrikiil katthgtmn artmast sonucu geli~en diyastolik 

disfonksiyon da rol oynamaktadu (11 0). Kaldt ki hipertartsif ya~h hastalarda 

ozellikle L VH de varsa L VDD ohna olasthgt dalta da yiiksektir .. 

ila~t kullartllllt ve kart basmc1 kontroliiniin de sonu<;:lart etkileyebilecegi 

du:;;iiniilebilir. Fakat bu ama<;:la yapttgtmtz ar~alizlerde arttihipertartsif ilay kullartart 

ve kullartmayart hastalar arasmda ve kart basmc1 regiile olart ve olmayart hastalar 

arasmda; gerek L VH gerekse L VDD a<;:ISlndart istatistiksel olarak artlamh fark 

olmadtgt ortaya <;:tkmt~tu .. Bu <;:alt~mada arttihipertartsif ila9 kullartarJ hastalar 

~talt:;;ma d1~1 buaktlmamt~tu Bunun nedeni BNP' in hipertartsiyonda dogrudart 

kan basmct diizeyine bagh olarak degil, yiiksek kart basmcmm miyokardda 

olu:;;ttudugu yiiklemne ko~ullart ve yeniden ~ekillenmeye paralel olarak 

salgtlartmaktadtr ila9 kullarnhyor olsa bile BNP diizeyleri yine medikasyon 

altmdaki miyokardm yiiklenme diizeyini yartstttyor olacaktn. Aynca 

antihipertansif ila<;:larm BNP diizeyine etkileri de dogrudart sekresyonun 

basktlartmast ~eklinde olmarnaktadu. Omegin konjestif kalp yetersizliginde ve 

hipertansiyon tedavisinde kullart!lart ACEi' nin (92), serum BNP diizeylerini 

dii:;;fumesi direkt BNP iriliibisyonu ile degil, kalbin ard-yiikfu!iin ve L VH' nin 

azalmast sonucu miyokardm yiiklenme ko~ullarlllin iyile~mesi yolu ile dolayh 

olarak ger<;:ekle~mektedir. Bu nedertle <;:ah~marmza arttihipettartsif ila9 

kullartmakta olart hastalarm daltil edilmesirtde sakmca goriilmemi~tir.. 

(:alt~mamn stmrltllklan : Oncelikle <;:ah~mamn kesitsel, prospektif bir 

~tah~ma oldugu unutttlmamahdH Bu yiizden <;:alt~ma Akdeniz biilgesinde ve 

tersiyer~akademik bir merkeze b~vurart hastalart i<;:ermektedir Hastanemizin 

lokal bir merkez olarak degil de bir bolge hastartesi ozelligi de ~rmas1 nedeni ile 
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sonu<;larm genellemesi yap!lsa da, bu hastalarm biitlin toplumun iizelliklerini tarn 

olarak yansJtmayabilecegi de giiz iinUnde tutulmahdu .. Aynca kat1 dahl! etme ve 

d1~larna kistas!arJ nedeni ile -sonu<;lar1 olumlu bile olsa- hasta sayJslllln tarusal bir 

testin 'tararna' arnac1 ile kullarnmJm iinermek i<;in yetersiz oldugu soylenebilir. 

Diyastolik fonksiyor!larm EKO ile degerlendirmesinde giiniimiizde yeni 

teknikler kullarnma girrni~tir. Y akin diinemde yap1lan bir <;ah~mada, mitral giri~ 

akimlarJ yamnda pulmoner ven akim iimeklerini ve mitral armulus doku 

dopplerini inceleyerek tanm!lanan diyastolik fonksiyonu olan hastalarm 

prognozlar1mn kotii oldugu saptamm~tu (Ill).. <;ah~marn1zm temel arnac1 

hipertansif hastalarda L VH ve L VDD bakimmdan risk belirleme arnac1 ile BNP' 

in kullamlabilirligi oldugu i<;in L VDD' nu daha ayrmtih bi<;imde tanm!lamak i<;in 

siizii edilen. pararnetreleri kullanmarni~ olmak <;al1~manm klinik sonu<;lanrnn 

degerini azaltmamaktadu. Aynca literatiirde yer alan baz1 <;ah~malarda LV 

diyastolik fonksiyorilarirnn sadece E/A oram ile belirlendigi (91,94,112) giiz 

online ahrnrsa bu <;al1~mada yap1lan L VDD tanlllluun arnaca uygun ve yeterli 

oldugu da belirtilmelidir. 

Sonur olarak ; <;ah~marn1zda asemptomatik esansiyel hipertansiyor!lu 

hastalarda serum BNP diizeylerinin; -temelinde ventrikiiler hipertrofi ile 

etkile~in!li bir ili~ki bulunan diyastolik disfonksiyonu belirleyerek- hipertansif 

hastalarm 'risk degerlendirilmesinde' kullamlabilecek bit pararnetre oldugu ortaya 

konmu~tur <;ah~madaki hastalarm asemptomatik ve diyastolik fonksiyon 

bozuklugunun hafif diizeyde olmas1 nedeniyle BNP degerlerinin normal sJrnrlar 

i<;inde kalmas1 bu arna<;la tararna testi olarak kullammim sirnrlandumakla birlikte; 

dii~iik duyarhhga ragmen yiiksek ozgiilliik degeri, BNP' in riskli goriilen 

hipertansif hastalarda ekokardiyografi iincesi d1~larna ( 'rule-out' ) testi olarak 

kullanilabilecegini dii~Undiirmektedir Bu konuda kesin yarg1ya var1p klinik 

uygularnaya ge<;mek i<;in semptomatik hastalar1 da kapsayan geni~ Ol<;ekli !opium 

<;ah~malarma ihtiyay vardu 
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OZET 

Bu yah~ma; esansiyel hipertansiyonu olan asemptomatik hastalann risk 

degerlendirmesinde sol ventrikiil hipertrofisi (L VH) ve diyastolik disfonksiyonu 

(L VDD) belirleme ayiSmdan serum BNP diizeylerinin kullanrlabilirligini test 

etmek iizere tasarlanmi~tlr <;:ah~maya y~ ortalarnalarJ 52,2 ± 7,7 arasmda olan 

( 27 erkek, 53 kadm ) toplarn 80 hipertansif hasta almdr.. I tim hastalara 

hipertansiyon degerlendirmesi iyin, olagan tetkiklerin yamnda 24 saat 

ambulatuvar kan basmc1 monitorizasyonu, sol ventrikiil kitle indeksi ile diyastolik 

fonsiyonlar1 ara~tnmak iizere ekokardiyografi uygulmd1 ve immm10floresan 

yontemle serum BNP diizeyleri olyiildiL Sekonder hipertansiyon, diyabet, kronik 

bObrek hastahg1 gibi L VH, L VDD ve serum BNP diizeylerini etkileyebilecek 

hasta!Iklar ile kalp yetersizligi veya anginal semptomlan olan, ekokardiyografide 

sistolik disfonksiyonu oldugu belirlenen hastalar yah~ma d1~1 buakildilar. 

istatistiki degerlendirmeler SPSS ver.l1 ,5 paket prograrn1yla yap1ldi. Sonuyta 

hastalar arasmda L VH varhgma gore serum BNP diizeyleri arasmda fark 

saptanmazken, LVDD olan hastalarm BNP diizeyleri ( 28,7 ± 25,0 pg/ml ) 

olmayanlara ( 17,16 ± 12,8 pg/ml) gore yiiksek ( p<0,05 ) saptandL LVH ve 

L VDD birlikteligine gore gruplanduma yapild1gmda L VDD iyin belirlenen bu 

farkm hem L VH hem de L VDD olan hasta grubuna atfedilebilecegi belirlendi. 

ROC arializinde; 36,7 pg/ml kestirim degeri kullamldigmda serum BNP diizeyinin 

LVDD' nu belirlemedeki duyarhhg1 ve ozgiilliigii snas1yla % 34,9 ve% 91,9 

olarak saptand1 ( AUC=0,680; CI: 0,566-0,780 ). <;:oklu regresyon analizinde y~ 

ve mitral deselerasyon zarnanr serum BNP diizeyinin bagimsiz prediktorleri 

olarak belirlendi.. Sonuy olarak serum BNP diizeylerinin; L VH ve L VDD 

arasmdaki karma~ik ili~ki ile ortaya konulan hipertansif kalp hastahgm1 

belirleyebilen ( duyarhhgm dii~iik, ozgiilliigiin yiiksek olmas1 nedeni ile tararna 

amacmdan yok, d1~larna testi olarak ) ve hipertansif hastalarm risk 

degerlendirmesi iyiri kullanrlabilecek bir pararnetre oldugu saptandL 

Anahtar kelimeler : Esansiyel Hipertansiyon, 8-tipi Natriiiretik peptid 

Sol V entrikiil Hipertrofisi, Diyastolik Disfonksiyon 
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