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1. GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon (HT), insan organizmasinda dengede kalmasi gereken
biyolojik fonksiyonlardan olan kan basincinin yiiksek seyretmesi ile karsimiza
¢ikan bir durumdur. Amerika Birlesik Devletlerinde, HT prevalansi yaklagik
olarak %?28,6 saptanmistir (1). Tirkiye’de eriskinlerde yapilan epidemiyolojik
caligmalarda hipertansiyon prevalanst %31,8 (kadinlarda %36,1, erkeklerde
%27,5) olarak, 4 yillik insidans hiz1 ise %21,4 (>65 yasta %43,3) olarak
belirlenmistir. HT, serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastaligi (KAH), kalp
yetersizligi (KY) ve kronik bobrek yetersizligi (KBY) gelisiminde major
etiyolojik nedenlerdendir. Hipertansiyon komplikasyonlar1 diinyada her yil 9.4
milyon 6liime neden olmaktadir. Kalp hastaliklarina bagl 6liimlerin %45’ inden,
inmeye bagli 6liimlerin %51°inden hipertansiyon sorumludur.

HT tam1 ve yonetimi i¢in klinisyenler tarafindan daha c¢ok klinik
Ol¢iimlerinden elde edilen veriler kullanilsa da son kilavuzlar ayaktan kan basinci
takibi’nin (AKBT) prognostik ve tanisal olarak daha o©nemli oldugunu
gostermistir.

Normal kisilerde kan basinci sirkadiyen ritm gosterip en yliksek degerlere
sabah ulagsmakta, giin i¢cinde yavas bir azalma gdstermekte ve gece boyunca en
diisiik degerlerde seyretmektedir. AKBT sonuglarina gore hipertansif olgularda,
gece Olciilen ortalama kan basinci degerlerinin, gilindiiz degerlerine gore %10 veya
daha fazla diisiis gostermesi dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan daha az diisiis
gostermesi nondipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir. NDHT’li
hastalarda kardiyovaskiiler (KV) mortalite ve morbidite ile serebrovaskiiler
olaylarda artis gozlenmis olup, sol ventrikiil hipertrofisine (SolVH) daha sik
rastlandig1 bilinmektedir.

Strain (S) ve Strain Rate (SR) bolgesel miyokardiyal fonksiyonlarin
kantitatif olarak belirlenmesinde yardimci olan doku doppler yonteminden
tiretilmis gilincel ekokardiyografik parametrelerdir. Miyokard hareketlerinden
etkilenmemesi ve dijital ortamda Ol¢iimler alinmasi, hata paymin diisiik olmasi
avantajlaridir. Gelecekte global veya bolgesel miyokardiyal islevlerin kantitatif

degerlendirilmesinde daha yaygin kullanim alan1 bulmas1 beklenmektedir.



Elektrokardiyografideki V1 derivasyonunun negatif alaninin hesaplandigi P
terminal force degeri, daha pratik hesaplanabilmesinden dolay:r atriyal
disfonksiyonun gostergelerinden olan P dalga dispersiyonunun yerini alacagi
distiniilmektedir.

Calismamizin amact; tanimlanmig hedef organ hasari ve eslik eden sistemik
hastalig1 bulunmayan, DHT ve NDHT gruplarindan olusan hastalarda, sol atriyum
fonksiyon durumunu, konvansiyonel eko parametreleri, atriyal elektromekanik
fonksiyonlar, Strain yontemleriyle degerlendirmek ve bunlara ek katkilar
olabilecek elektrokardiyografik parametreleri de goz Oniinde bulundurmaktir.
Fizyolojik kan basinct seyriyle daha uyumsuz olan NDHT hastalarinda
konvansiyonel goriintiileme yontemlerine kiyasla, yeni gelistirilen bu strain

yontemlerini ve P terminal force etkinliklerini 6grenmeyi amaglamaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Hipertansiyon tanim ve siniflama

Hipertansiyon, kan basincinin yiiksek seyrettigi yaygin bir klinik durumdur.
Hekim vizitlerinin ilk siradaki sebebi, ilag harcamalarimin en sik nedeni, kalp
hastaliklar1 ve inme i¢in major risk faktoriidiir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
6liimiin en 6nde gelen nedeni ve Tiirkiye dahil diinya genelinde oliimle iligkili en
onemli risk faktorii olan halk sagligi sorunudur (1).

Nikolai Korotkoff tarafindan 1905’de tanimlanan kan basinci 6l¢iim sekli
giiniimiizde halen kullanilmakta olan kan basinc1 6l¢iim seklidir. Mangonun altina,
brakial arter {izerine bir steteskop yerlestirilir ve mangon indirilirken duyulan ilk
sesin duyuldugu manometre 6l¢iim degeri SKB, ses kaybolurken dl¢iilen deger ise
diyastolik kan basinci (DKB) olarak kabul edilmistir (2).

Gilinlimiizde hipertansiyon taniminda SKB ve DKB parametreleri birlikte
kullanilmaktadir. Ancak HT nin erken dénemde yapilan tanimlamalarinda DKB
diizeylerine daha fazla 6nem verilmistir. 1977°de ilk olarak yaymlanan JNCI
raporunda ve 1980’de yayinlanan JNC2 raporunda DKB’deki 90 mmHg ve tizeri
degerler HT olarak kabul edilmis ve tedavinin bu degerden sonra diisiiniilmesi
onerilmistir (3, 4). Gliniimiizde ise SKB’nin KV riskin daha giiclii bir gostergesi
oldugu bilinmektedir (5).

Hipertansiyonun kardiyovaskiiler (KV) ve renal zararl etkileri, glincel HT
tanimlamasinda kullanilan SKB ic¢in 140 mmHg ve/veya DKB i¢in 90 mmHg
sinir degerlerinin altinda dahi goriilmeye baglar. 61 prospektif ¢alismanin alindigi
yaklasik bir milyon bireyi kapsayan bir metaanalizde; KV zararli etkilerin SKB
115 mmHg, DKB 75 mmHg diizeyinden itibaren basladigi gosterilmistir. Yine
ayni ¢calismada SKB’de her 20 mmHg, DKB’da her 10 mmHg artisla KV riskin 2
kat arttig1 saptanmistir (6). SKB’de her 2 mmHg diisiis, koroner arter hastaligi
(KAH) nedenli mortalitede %7, inme nedenli mortalitede %10 azalma ile iliskili
bulunmustur (7).

Cesitli randomize, kanit diizeyi yiiksek, biiylik caligmalar neticesinde bir¢ok

profesyonel organizasyonlarca HT ile ilgili kilavuzlar hazirlanmis ve hekimlerin



pratik uygulamalarinda ortak yaklagim saglanmaya calisilmistir. Hipertansiyon
icin en az bes farkli kilavuz bulunmasina ragmen en giincel olanlar klinik
pratiklerimizde kullanilmaktadir. Bunlardan biri Amerika Birlesik Devletleri
Ulusal Kan Basinct Egitim Programi tarafindan 2014 yilinda yayinlanan JNC 8
raporu, digeri Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti ve Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti
tarafindan yaymlanan ESC/ESH 2013 kilavuzu ve Birlesik Krallik Ulusal Saglik
ve Klinik Miikemmellik Enstitiisii (NICE) tarafindan hazirlanan 2011 yilina ait
kilavuzdur (1, 7, 8).

2011 yilinda yaymlanan NICE HT kilavuzu, tan1 basamagina ayaktan ve ev
kan basinct dlgiimlerini eklemistir (7). JNC 8 raporunda HT evrelemesi benzer

tutulmustur.

Tablo 2.1. JNC 7 raporu HT evrelemesi.

Evre SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80
Pre-HT 120-139 ve/veya 80-89
Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT > 160 ve/veya > 100

Tablo 2.2. ESC/ESH 2013 kilavuzuna gore ofis kan basinci tanimlari ve
siniflamasi.

Kategori Sistolik ve Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3HT >180 ve/veya >110
izole sistolik HT >140 ve <90




Tablo 2.3. NICE Eriskinlerde Primer HT Klinik Yonetimi Kilavuzu 2011.

Evre Tanim

Evre 1 HT Klinik kan basincinin 140/90 mmHg veya
tizerinde olmasi ve sonrasinda yapilan
(AKBT) giindiiz kan basinci ortalamasinin
veya evde kan basinci takibinde (EKBT)
ortalama kan basimcinin 135/85 mmHg ve
tizerinde olmasi

Evre 2 HT Klinik kan basincinin 160/100 mmHg veya
lizerinde olmasi ve sonrasinda yapilan
AKBT’de giindiiz kan basinci ortalamasinin
veya EKBT’de ortalama kan basincinin
150/95 mmHg ve iizerinde olmast

Siddetli HT SKB’nin 180 mmHg veya daha yiiksek ya
da DKB’nin 110 mmHg veya daha yiiksek
olmasi

2.1.2. Hipertansiyon epidemiyolojisi

Hipertansiyonu olanlarin %95°1 primer (esansiyel) hipertansiyon olup
%35 inde parankimal bobrek hastaligi, renal arter stenozu, asirt aldosteron salinimi,
feokromasitoma ve uyku apnesi gibi bir nedene bagli sekonder hipertansiyon
mevcuttur (9). Hipertansiyon komplikasyonlar1 diinyada her yil 9,4 milyon 6liime
neden olmaktadir. Kalp hastaliklaria bagli 6liimlerin %45’inden, inmeye bagh
Olimlerin  %51’inden hipertansiyon sorumludur. Eriskinde hipertansiyon
prevalansi %35-46 arasinda bildirilmektedir (10).

Amerika Birlesik Devletlerinde, Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’nin
en son yayinlanan analiziyle belirlenmis HT prevalansit 1999 ile 2002 periyotlar:
arasindaki verilere gore %28,6 saptanmistir. Buna gore tiim Birlesik Devletler
popiilasyonunda 58,3 milyon Amerikalinin (yaklasik dortte biri) hipertansif
oldugu anlamina gelmektedir (11).

Avrupa’daki arastirmalar daha yliksek HT oranlar1 gostermektedir. Yedi
Avrupa iilkesinin karsilastirilmasinda en yiiksek oran Almanya (%355) ve en diisiik
oran Italya (%37)’dir. Fransa, Ingiltere, Ispanya ve Isveg ise daha arada yiizdelere

sahiptir (12).



Tiirkiye’de erigkinlerde popiilasyon bazli epidemiyolojik caligmalarda
hipertansiyon prevalansi %31,8 (kadinlarda %36,1, erkeklerde %27,5) olarak, 4
yillik insidans hizi ise %21,4 (>65 yasta %43,3) olarak belirlenmistir (13, 14). Bu
calismalarda taranan kisilerin %32,2’sinin daha dnce hi¢ kan basinci (KB) 6lgiimii
yaptirmadigi saptanmistir. 2012 yilinda yapilan c¢alismada ise bu oran %21,9
olarak bulunmustur (15). 2003 yilinda hipertansiyonu olanlarin  %40,7’si
hastaligin farkinda iken 2012 yilinda bu oran %54,7 olarak saptanmistir. ilag
tedavisi alanlarin oran1 2003’te %31,1 iken 2012°de %47,4’e ve KB kontrolii de
%8,1’den %28,7’ye yiikselmistir (15). Bu veriler iilkemizde hipertansiyon
prevalansinin yiiksek oldugunu, bununla birlikte tan1 ve tedavi oranlarinin yeterli

olmadigin1 géstermektedir.

2.1.3. Hipertansiyon etiyoloji

HT hastalarinin = %95°1 nedeni bilinmeyen esansiyel hipertansiyon
hastalaridir. Geri kalan %35 hastada ise sekonder nedenler mevcuttur. Ailede HT
Oykiisii bulunmamasi, 20 yasindan kiigiiklerde veya 50 yasindan biiyiiklerde
ortaya cikiyorsa, antihipertansif ila¢ tedavisine direngli kan basinci yiiksekligi
mevcutsa, Oncesinde diizenli seyreden HT hastalarinda kontrolun bozulmasi, evre
3 HT bulunmasi, belirgin hedef organ hasar1 varligi, anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar tetkiklerinde sekonder bir nedeni diisiindiiren bulgularin mevcudiyeti,

etiyolojide sekonder nedenleri arastirmay1 gerektirmektedir (16).



Tablo 2.4. Sekonder HT nedenleri (17).

Bobrek Parankimal Renovaskiiler Birincil Renin iireten
hastaliklar hastahklar hastahklar sodyum tiimorler
¢ Glomerulonefritler | e Renal arter tutulumu
e Diyabetik stenozu e Liddle
nefropati o intrarenal sendromu,
e Polikistik bobrek vaskiilit e Gordon
hastalig1 e Renal arter sendromu
o Obstriiktif iiropati trombozu,
e Travma, timor anevrizmasi,
¢ Radyasyon nefriti, embolisi
e Pyelonefrit e Renal arter
basis1
Endokrin e Primer
bozukluklar aldosteronizm
¢ Glukokortikoid ile
diizelen
aldosteronizm
e Mineralokortikoid
hipertansiyonu
o Konjenital adrenal
hiperplazi
e Feokromasitoma
e Cushing sendromu
¢ Hipo/hipertrofi
o Hiperparatiroidi
o Akromegali
Noropsikolojik | e Artmus kafa igi Akut stres
bozukluklar basinct e Operasyon
e Tikayici uyku sonrast
apnesi e Resusitasyon
o Kuadripleji sonrasi
o Akut porfiri e Yaniklar
e Ailesel disotonomi | e Hipoglisemi
e polinevrit o Alkol
yoksunlugu
o Orak hiicre
krizi
e Agn
Aort
koarktasyonu
Gebeligin
indiikledigi HT
Ilaclar e Eksojen hormonlar
o Siklosporin
o Eritropoetin
o Fenilpropolamin
Hematolojik e Polistemia vera
bozukluklar
Madde e Kokain
bagimhihig e Amfetamin
Sistolik HT o Aort yetersizligi
e Paget hastalig1
e Beriberi
e Arteriovendz fistiil
e Aortada rijidite




Tablo 2.5. Sekonder HT diistindiiren bulgular (1).

Oykii

<20 yas, >50 yas baslangic¢

Coklu sistem yakinmalar1

Ciddi HT (baslangi¢ degeri >180/110 mmHg)

Ani baslangi¢ (<1 yilda siddetli HT a gecis)

Direngli HT (li¢lii antihipertansif ilaca ragmen)

Daha 6nceden etkili olan tedaviye yanitin kotiillesmesi

Aile hikayesi olmaksizin diastolik kan basincinin >110 mmHg
olmasi

Carpinti, solukluk, terleme ve titreme ile birlikte HT ataklari

Fizik muayene

Abdominal sitolodiastolik Gifirim

Alt ekstremitede kan basincinin daha diisiik olmasi ile beraber
nabizlarin zayif olmasi

Her iki yanda kitle

Laboratuar

Provake edilmemis hipokalemi
Hiperkalsemi
Hipoglisemi

Organ hasari

Serum kreatinin >1,5 mg/dl
Sol ventrikiil hipertrofi bulgulari
Evre 2 veya iistii retinopati

Tablo 2.6. Sekonder HT tanisinda kullanilan tetkikler (1).

Tam Baslangic testleri Qlave testler
Kronik bébrek hastahg | idrar analizi, serum Radyoizotop renografi,
kreatinin, kreatinin bobrek biyopsisi

klirensi, bobrek ultrasonu

Renovaskiiler hastalik Kaptopril izotop renografi, MR/BT anjiyografi, renal

renal doppler ultrasonografi | arteriyografi

Primer aldosteronizm Plazma ve idrar Tuz yiikleme sonrasi

potasyumu, plazma renin plazma
aktivitesi, plazma
aldosteron/renin orani

Cushing sendromu 24 saatlik idrarda serbest Yiiksek doz deksametazon
kortizol, gecelik supresyon testi, adrenal BT
deksametazon supresyon
testi

Feokromasitoma Plazma ve idrarda Plazma ve idrar
metanefrin katekolamin diizeyleri,

klonidin supresyon testi,
adrenal BT/MR ve
sintigrafi

Aort koarktasyonu Alt ekstremite kan basinct | Ekokardiyografi, aortografi

AKkromegali Plazma insiilin benzeri Glukoz supresyon testi
bliylime hormonu ILGH-

somatomedin C




2.1.4. Hipertansiyon patofizyolojisi

Hipertansiyonun kan basmcina gore evrelendikten sonra bu tanimlamalar
kullanildiginda Amerika’da yetiskin popiilasyonun yaklasik %24’ hipertansiyona
sahiptir (1). Burada siyah iwrklilarda %32, beyaz irklilarda %23, Meksikali
Amerikanlarda ise %23 oraninda saptanmistir. Gelismis veya sanayilesmis
tilkelerde sistolik kan basincinin yagam boyu artis gosterdigi, diyastolik kan
basinci ise 55-60 yasa kadar artar. Cinsiyet olarak da premenopozal kadinlarda
erkeklere gore daha diisiik kan basinci degerleri olup, postmenopozal kadinlarla
erkeklerin prevalansi esittir (18). Cografik dagilim ve sosyoekonomik durum da
HT sikligin1 etkiler ve sosyoekonomik durum ile HT siklig1 ters orantilidir (6).

Bir damardaki kan akimi, damarin iki ucu arasindaki basing farki ve damar
direncine baglidir. Ohm yasasina gore basing farki; o damardaki akim ile direncin
carpimina esittir. Sistemik dolasimda kan akimina karsi olusan dirence, total
periferik diren¢ denir. Ortalama arteriyel basing ise, kardiyak output ve total
periferik direncin ¢arpimina esittir. HT hastalarinda, total periferik vaskiiler direng
artmistir ve bu artis, renal, splanknik, pulmoner, iskelet kasi, koronerler gibi tiim
damar yataklarinda goriliir (19).

Kan basincini kontrol sistemlerinde saniyeler icinde gorev alan ii¢ dnemli
noral kontrol sistemi vardir. Bunlarda ilki; kan basincindaki degisikligi algilayan
ve kan basmcinin normale donmesi i¢in kalp ve kan damarlarina uygun otonomik
refleks sinyalleri geri gonderen arteryel baroreseptorler, ikincisi; kandaki
karbondioksit ve oksijen degisikliklerini algilayan ve kan basincimi etkileyen
otomatik geri besleme yanitlarini baslatan kemoreseptorler, tiglinciisii ise 0zellikle
kan basinci agirt diistiigiinde medulladaki vazomotor merkezlerin iskemisine
birka¢ saniye icinde yanit veren santral sinir sistemidir. Bunlar yaninda, kan
basinct bozuklugunda birka¢ dakika ile saatler arasinda etki eden ek kontrol
mekanizmalar1 mevcuttur. Azalmis kan basincina yanit olarak interstisyel
bosluklardan sivi kan damarlarina gegcis yapar. Ayrica kan basinci ¢ok diistiiglinde
renin anjiotensin sistemi aktiflesir. Vazodilatator sistemler ise kan basinci

diistiigiinde baskilanir, kan basinci ylikseldiginde ise aktiflesir.



Primer HT heterojen bir bozukluk olmasma ragmen kan basicinin
yiiksekliginin sekonder nedenler disinda bazi sebepleri olabilmektedir. Asir1 kilo ve
obezite, sedanter yasam stili, asir1 alkol ve tuz alimi, diisiikk potasyum alimi gibi
faktorler kan basinci yliksekligine neden olabilmektedir. Sonug olarak HT u herhangi
bir neden olmadan kan basinci yliksekligi olarak tanimlamamak gerekir (20).

Kan basincinin en énemli fonksiyonu, dokularin ihtiyacin1 karsilamak i¢in
vaskiiler sistem boyunca kani itecek giicli saglamaktir. Bu sistemin regiilasyonu
multipl kardiyovaskiiler, renal, noral, endokrin ve lokal doku kontrol sistemlerinin

entegre etkilerine bagli kompleks fizyolojik bir fonksiyondur.

2.1.4.1. Hipertansiyon icin genetik faktorler

Aile oykiisiiniin pozitif olmasi hipertansif hastalarda yaygin bir 6zellik olup,
tahmini kalitsallik ¢aligmalarin cogunda %35 ile %50 arasinda degismektedir (21)
ve kalitsallik ambulatuvar KB i¢in de dogrulanmistir (22). Bir tek gen
mutasyonunun hipertansiyon patogenezini tamamen acikladigi ve en iyi tedavi
yontemini belli ettigi glukokortikoid ile diizelen aldosteronizm, Liddle sendromu
ve digerleri gibi hipertansiyonun birgok seyrek, monogenik formu tanimlanmigtir
(23). Esansiyel HT multifaktoriyel etiyolojisi olan olduk¢a heterojen bir
bozukluktur. Cesitli genom ¢alismalar1 ve meta-analizler, sistolik ve/veya
diyastolik KB ile iligkili toplam 29 tekil niikleotid polimorfizmi isaret etmektedir
(24). Bunlar yaninda heniiz bilinmeyen ve HT a neden olan baska mutasyonlar da
olabilir. Yapilan caligmalarda genetik bozukluklarin renin anjiotensin aldosteron
sistemi iizerine etki ettifini ve artmis su ve tuz tutulumu ile sonuglandig

gbzlenmistir (25).

2.1.4.2. Fetal gelisim doneminin HT iizerine etkileri

Intrauterin dénemde karsilasilan problemlerle HT arasinda iliski oldugunu
diisiindiiren bir¢cok giincel ¢alisma mevcuttur. Diisiik dogum agirhigi ile HT
arasinda iliski oldugunu gosteren calismalar ve intrauterin donemde nefron
sayisini azaltan etmenler ile karsilasilmasinin HT gelisiminin nedeni olabilecegini
gosteren otopsi ¢aligmalari mevcuttur. Diisiikk dogum agirligi ve nefron sayisinda
azalma, glomertiler filtrasyon yiizey alaninda azalmaya ve sonucta glomertiler ve

sistemik HT ye neden olabilmektedir (26, 27, 28).
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2.1.4.3. Norohumoral mekanizmalar: Sempatik Sinir Sistemi (SSS)

Mental stres, egzersiz veya soguk gibi uyarillara yanit olarak goriilen
sempatik sistem uyarimi, kan basincinda ve plazma katekolamin diizeylerinde
artisa neden olmaktadir. Baroreseptor otoregiilasyonunun bozulmasi, hipotalamus
tarafindan ¢evresel uyarilara verilen artmis yanit, bobregin aferent sempatiklerinin
stimiilasyonu, SSS adrenerjik yollarinin aktive olmasina ve torakolumbar
sempatik aktivitenin artmasina neden olur (29). Ayni zamanda santral sempatik
aktivite, karotis cisim kemoreseptorleri ve bobregin aferent sinirleri gibi noral
inputlarca veya dolasimdaki anjiyotensin 2 diizeylerince kontrol edilir (30).

Yapilan galigmalarda yeni tan1 konmug geng hipertansif hastalarda, sempatik
sinir sistemi aktivitesinde artis saptanmis ve bu hasta grubunda plazma
norepinefrin diizeyleri yiiksek bulunmustur. Yas artmasiyla sempatik aktivasyon
azalmakta ve HT nin devaminda etkinligi zayiflamaktadir. Ayrica obezite, Uyku-
Apne Sendromu, erken donem tip 2 diyabetes mellitus (DM) veya prediyabet,
KBY ve KY hastalarinda, siklosporin gibi kalsin6érin inhibitorii immiinosiipresif
ajan kullanan HT hastalarinda sempatik aktivasyonda artis oldugu goriilmiistiir
(30).

Renal sempatik sinir aktivitesinde artig, tlibliler sodyum geriemiliminde
artisa, vazokonstriksiyon ve vaskiiler direng artisina ve bunlar sonucunda bobrek
kan akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalmaya neden olur. GFR
azalinca renin saliniminda artig goriiliir. Bu konuda renal sempatik denervasyonun

HT tedavisinde kullanildigina dair ¢calismalar mevcuttur (31-34).

2.1.4.4. Renal sodyum tutulumu

Bobreklerde GFR’nin azalmasi ile sodyum atiliminin azalmasi ve tuz
tutulumu olur, humoral veya genetik bozukluklar sonucunda distal nefronlarda
sodyum tutulumunda artis olur ve HT gelisir. Bunun yaninda renal iskemi,
oksidatif stres ve enflamasyona bagli edinsel mekanizmalar HT gelisiminde etkili
olabilirler (29).

Sodyum alimi artinca, su tutulumu ve kalp debisinde artis goriiliir. Ayrica
bobrek fonksiyonlarini ve vaskiiler reaktivite degisir, HT gelisir (35). Fazla tuz

aliminin oldugu diyet HT gelisimine neden olur ancak tek basina yeterli degildir,
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sodyum igeriginin fazlalig1 yaninda diisiik potasyumun olmasi da HT nin zararl
etkilerini arttirmaktadir (36).

Tuz alimi ile kan basinct (KB) arasinda nedensellik iligkisi olduguna dair
kanitlar mevcuttur; asir1 tuz tiiketimi direngli hipertansiyona katkida bulunabilir.
Tuz alimi ile KB artisini iliskilendiren mekanizmalar ekstraselliiler hacimde ve
ayrica kismen sempatik aktivasyon nedeniyle periferik vaskiiler direncte artisi
igerir (37). Normal tuz alimi birgok iilkede 9 - 12 g/giin araliginda olup yaklasik 5
g/glin diizeyine indirilmesinin normotansif kisilerde orta diizeyde (1-2 mmHg)
sistolik KB diigiiriicti etkisi oldugu, hipertansif kisilerde ise biraz daha belirgin (4-
5 mmHg) etkisi oldugu gosterilmistir (38, 39). Genel popiilasyon igin giinliik 5-6
g tuz alimi dnerilir. Sodyum kisitlamasinin etkisi siyahlarda, yaslilarda ve diyabet,
metabolik sendrom veya KAH’l1 kisilerde daha yiiksek olup, tuz kisitlamasi
antihipertansif ilaglarin sayisin1 ve dozunu azaltabilir (40). Beslenmede alinan
tuzun azaltilmasinin kardiyovaskiiler hastaliktaki (KVH) etkisi tam olarak
bilinmemektedir (41), ancak TOHP hipertansiyonun 6nlenmesi ¢alismasinin uzun
stireli takip ¢alismasi (42) daha diisiik KV olay riski ile tuz aliminin azaltilmasinin

iligkili oldugunu gostermistir.

2.1.4.5. Insiilin direnci

Insiilin, sempatik sinir sistemini aktive ederek vazokonstriktdr etki yapar,
ayrica dogrudan vazodilatasyon etkisi de vardir. Ancak net etkisi, kan basincini
etkilememek veya hafif bir diisiise yol agmaktir. Ancak, hipertansiflerde, insiilinin
vazodilator etkisi, insiilin direnci ve artmis sempatik sinir sistemi aktivitesine
bagl olarak zayiflamistir, bu nedenle vazodilator etki ortaya ¢ikmaz ve insiilin
kan basinci yiikselmesine neden olur (43, 44). Insiilin direnci, diyetle alinan tuza
kars1 kan basinci duyarliligini ve bobrekten tuz ve su tutulumunu arttirir. Hiicre i¢1
kalsiyum ve sodyum diizeyi, sempatik sinir sistemi aktivitesi, endotelin salinimu,
anjiyotensin II (A-II)’nin vazokonstriktér ve aldosteron salinimini uyarict etkileri
artar, damar diiz kas hiicre proliferasyonu uyarilir, vazodilator prostaglandinlerin

salinimi azalir (45).

12



2.1.4.6. Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi (RAAS)

Fizyolojik olarak RAAS kanama veya tuz yoksunlugu gibi nedenlerle
olusabilecek hipovolemik hipotansiyona karsi hizli tepki vermek iizere
tasarlanmig bir savunma sistemidir. Renin, bobrekte jukstaglomeruler hiicrelerden
salgilanir ve karacigerde iiretilen anjiyotensinojeni, anjiyotensin I’e (A-I) gevirir.
A-I’de anjiyotensin konverting enzim (ACE) ile en giiclii formu olan A-II’ye
dontstiiriiliir. ACE, en ¢ok akcigerde bulunan ancak kalp ve sistemik damarlarda
da tretilen bir enzimdir. Bu yol haricinde, kalp ve sistemik arterlerde kinaz adi
verilen bir serin proteaz ile alternatif olarak A-I’in A-II’ye doniisiimii saglanir.
A-II, G protein couplet ATI reseptorleri iizerinden cesitli hiicresel yollarla
hipertansiyon ve hedef organ hasar1 gelisimine neden olur. Bunlar
vazokontriksiyon, reaktif oksijen radikallerinin iiretilmesi, vaskiiler enflamasyon,
vaskiiler ve kardiyak remodeling ve aldosteron tiretimidir (46).

Reninin kan basinci yiiksekliginde azalmasi beklenir. Plazma renin
aktivitesi HT hastalarinin %20’sinde yliksek, %30’unda diisiik, %350’sinde ise
normaldir. Be degisken plazma renin aktivitesinin nedeni nefron heterojenitesine
baglanmis olup bazi iskemik nefronlarin asir1 renin irettigi, diger fazla siizen
nefronlarin da renin iiretimini baskiladigi gosterilmistir (47). Fazla renin tiretimi

de RAAS’1 aktive ederek AT-II sayesinde HT a neden olur.

2.1.4.7. Endotel disfonksiyonu

Endotel hiicreleri, gevseme ve kasilma faktorlerini sentezleyerek vaskiiler
kas tonusunu diizenleyerek HT patofizyolojisinde 6nemli rol oynarlar. Endotelden
salgilanan vazodilatasyona neden olan en onemli faktor nitrik oksittir (NO).
Ayrica tanimlanmamis endotelyal hiperpolarizan faktér ve prostasiklin de
vazodilatasyona katki saglar. Endotelden salgilanan vazokonstriksiyon faktorleri
ise, endotelin 1, vazokonstriktdr prostanoidler, A-II ve siiperoksit anyonlaridir.
Fizyolojik kosullar altinda bu iki yap1 denge halinde bulunur. Bu denge hali HT,
ateroskleroz, DM gibi hastaliklarda bozulur ve neticede damar ve hedef organ

hasarlar1 olusur (48).
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2.1.4.8. Vaskiiler hipertrofi

Yapilan ¢aligmalarda, esansiyel HT nin en karakteristik sebebinin, kiigiik
damarlarda liimen capinin azalmasi sonucu, periferik vaskiiler direncte artis
goriilmesi olarak acgiklanmistir (29). Sempatik aktivite artisi, endotelin, A-II,
hiperinsiilinemi gibi faktorler, damar diiz kasinda vazokonstriksiyona neden
olarak, periferik vaskiiler direncin artmasina neden olurlar. Bunun sonucunda
damar diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu uyarilir. Baslangigta tepkisel bir yanit
olan proliferasyon, sonradan, bu faktdrler normal diizeylere gelseler bile, periferik
direng¢ artiginin kalict olmasina neden olur. Baslatict mekanizma ne olursa olsun,
sonugta olusan vaskiiler remodeling nonspesifiktir ve son patolojik yap1 tiim

esansiyel HT’li hastalarda benzerdir (25).

2.1.5. Hipertansiyonun kalp ve diger sistemler iizerine olan etkileri

HT damar yatag1 olan cesitli sistemleri etkiler ve hedef organ hasarlarina yol
acar. HT, akut miyokard enfarktiisii (AME), inme, kalp yetmezligi (KY), atriyal
fibrilasyon (AF), aort diseksiyonu ve periferik arter hastaliklarinin en sik
tanimlanabilir ve geri doniislii risk faktoriidiir (49). HT da organ hasar1 basta
klinik semptom olusturmaz, subklinik olarak baglar. Baglica etkilenen organ
sistemleri, kalp, bobrekler, beyin, vaskiiler yap1 ve gozdiir. Subklinik organ
tutulumu da dikkatli bir sekilde arastirllmalidir. Organ hasar1 varligini ortaya
cikarmak i¢in de genellikle giincel kilavuzlar cesitli organ anormalliklerinin temsil
ettigi riske ve bunlar1 saptama yontemi lizerine 6zellikle 6nem vermektedir (50).

Bobrekte mikroalbiiminiiri, kalpte sol ventrikiil hipertrofisi (SolVH) ve
arteryel sistemde karotis intima-media kalinli§1 noninvaziv testlerle gosterilebilen
subklinik organ hasar1 belirtileridir. SolVH ve vaskiiler kalinlasma veya plaklara
yonelik ultrason incelemeleri olmadan, HT hastalarinin %350’si yanlis olarak
diisiik veya orta diizeyde riskli olarak siniflandirilabilir (51). Mikroalbliminiirinin
yalnizca diabette degil, DM olmayan bireylerde de artmis KV riskle iliskili oldugu
gosterilmigstir. Genel olarak mikroalbiiminiiri i¢in tarama artik, hem bitiin HT
hastalarinda hem de metabolik sendrom olanlarda uygulanacak rutin islem olarak

kabul edilmelidir (52).
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2.1.5.1. Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler sistem

2.1.5.1.1. Toplam kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi

Giincel kilavuzlarda, HT hastalarinda tedavi gereksinimi ve tipinin
belirlenmesinde sadece kan basinci degerlerinin dikkate alinmayip toplam KV
riskin Olgiilmesi Onerilir. Toplam KV riskin hesaplanmasi, daha Onceden
saptanmig KVH, diyabet, KBY veya ciddi sekilde yiiksek tekil risk faktorleri bu-
lunan hastalar yapilmalidir. Bu kosullarin tiimiinde toplam KV risk yiiksek veya
cok yiliksek olup KV riski azaltan siki onlemler alinmasi gerekmektedir. HT
hastalarinin diisiik, orta, yiiksek veya ¢ok yiiksek riskli olarak tanimlanmasi i¢in
toplam KV risk hesaplama modellerinin kullanilmasi gerekir ve bdylece uygun
terapotik yaklasimin belirlenebilmesi miimkiin olur.

Toplam KV riskin hesaplanmast icin ¢esitli bilgisayarli yOntemler
gelistirilmigtir. Sistematik Koroner Risk Degerlendirmesi (SCORE) modeli biiytik
Olgekli Avrupa kohort ¢aligsmalarina dayanilarak gelistirilmistir. SCORE modelinde
yas, cinsiyet, sigara aligkanligi, toplam kolesterol ve SKB’ye gore 10 yillik siirede
KV (yalmizca koroner degil) hastaliktan Oliim riski hesaplanmaktadir (53).
hesaplanan riski >%10 olanlar ¢ok yiiksek risk, >%5 ve <%10 olanlar yiiksek risk,

>%1 ve <%5 olanlar orta risk, <%1 olanlar diisiik risk grubu olarak smniflandirilir.

Tablo 2.7. Kardiyovaskiiler risk, SCORE modeli. Toplam kardiyovaskiiler riskin
SKB ve DKB ile risk faktorleri, asemptomatik organ hasari, diyabet, KBH evresi
veya semptomatik KVH varlifina gore diisiik, orta, yiiksek ve cok yiiksek risk
kategorisi olarak siiflandirilmasi.

Kan Basinc (mmHg)
Diger risk fakeorieri, :

asemptomatik organ hasari Yiiksek normal l. Derece HT 2. Derece HT 3. Derece HT

veya hastaligi SKB 130-139 SKB 140-159 SKB 160-179 SKB =180
Baska risk fakedrii Diistik Oraa

-2 Diisiik | Orta | Orta-yiiksek

23 | Diisiik-orta | Orra-yiiksek [

OH, evre 3 KBH veya diyabet Orta-yiiksek
. Sempromatik KVH, evre =4 KBH veya
OH/RFleri olan diyabet

DKB = diyastolik kan basinc; HT = hipertansiyon; KB = kan basinci; KBH = kronik bobrek hastaligi; KV = kardiyovaskuler; KVH = kardiyovaskuler
hastalik; OH = organ hasari; RF = risk fakeéri; SKB = sistolik kan basinci.

Cok yiiksek risk ‘ Cok yiiksek risk ‘ Cok yiiksek risk Cok yiiksek risk
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2.1.5.1.2. Kardiyak etkiler

12 derivasyonlu EKG tiim hipertansif hastalarda rutin degerlendirmenin bir
parcast olmalidir. SolVH nin saptanmasindaki duyarliligi diisiik olmakla birlikte
Sokolow-Lyon indeksi (SV1 + RVS5 >3,5 mV), modifiye Sokolow-Lyon indeksi
(en biiyiik S dalgas1 + en biiyiik R dalgas1 >3,5 mV), RaVL >1,1 mV veya Cornell
voltaj QRS kriteri (>244 mV ms) ile saptanan hipertrofi KV olaylara iliskin
bagimsiz bir tahmin faktoriidiir (54). Ayrica EKG daha ciddi riske isaret eden sol
ventrikiil asir1 yiiklenme veya “zorlanma” paternlerini, iskemi, ileti bozukluklari,
ileri yasta nadir saptanmayan sol atriyal dilatasyon ve atriyal fibrilasyonun da
dahil oldugu aritmileri tespit etmek icin de kullanilabilir (55, 56). Aritmi ve
iskemik ataklardan siiphelenildiginde 24 saatlik Holter elektrokardiyografi
endikedir.

Gozlemciler arasi degiskenlik, obez ve obstriktif akciger hastalig
olanlarda dugiik kalite goriintiileme gibi teknik smirliliklart yok degilse de,
ekokardiyografi SolVH tanisinda EKG’den daha duyarlidir (57). Interventrikiiler
septal ve posterior duvar kalinliklarinin ve sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinin
Olctimleri yapilir (58). Viicut yiizey alanina gore indekslenen SolVK olgiimleri
SolVH’yi1 tanmimlarken, goreceli duvar kalinlig1 veya duvar/cap orani (2 x arka
duvar kalinhigi/diyastol sonu ¢api) geometriyi belirler (konsantrik ya da
eksantrik). SolVK’nin hesaplanmasi giinlimiizde Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi formiiliine gore yapilmaktadir (59). SolVK ile KV risk arasindaki iliski
siireklilik gostermekle beraber kadmlar i¢in 95 g/m?* ve erkekler i¢in 115 g/m*
(viicut yiizey alan1 [VYA]) degerleri SolVH kesin tanisi i¢in yaygin sekilde
kullanilmaktadir (59). Konsantrik SolVH, eksantrik SolVH ve konsantrik
remodelling parametrelerinin timii artan KVH insidansin1 6ngorebilir ancak
konsantrik SolVH artan riskin en gii¢lii habercisidir (60).

Hipertansiyon genel olarak diyastolik islev bozuklugu olarak tanimlanan
SolV gevseme ve dolumda degisikliklere neden olarak EF normal olsa da
(korunmus EF ile kalp yetmezligi) kalp yetersizligi belirtilerine neden olabilir
(61). Diyastolik oOlgiimler giintimiizde dikkat c¢ekmektedir. Cilinkii kalp
yetersizliklerinin yaklasik yarisinda sistolik fonksiyonlarda bozulmanin hig

olmadig1 veya az oldugu diyastolik disfonksiyon ile kalp yetersizliginin
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aciklanabilecegi artik bilinmektedir. Ozellikle ileri yaslardaki HT bireylerinde
daha fazla olmak iizere yaklagik HT hastalarinin dortte birinde diyastolik
fonksiyon degisikliklerine rastlanmaktadir (62). Diyastolik disfonksiyonun, AF
riskini artirdigi, daha sonra olusacak KY igin bir gosterge oldugu, tiim nedenlere
bagli mortalitede artisa neden oldugu gosterilmistir (62). Doppler transmitral
akim paterni giincel ekokardiyografik oOnerilere gore diyastolik islev
bozuklugunu saptamada kullanilmaktadir (63). Sol atriyum boyutu da diyastolik
islev bozuklugunun tanisinda bir 6nkosuldur. Sol atriyum boyutu en iyi sol
atriyum indeks voliim (SAVI) ile degerlendirilir (64). SAVI >34 mL/m?
degerinin Oliim, kalp yetersizligi, atriyal fibrilasyon ve iskemik inmenin
bagimsiz bir dngordiiriiciisii oldugu gosterilmistir (65).

Klinik belirti gdstermeyen sistolik islev bozuklugunun degerlendirilmesi
icin speckle tracking ekokardiyografi longitudinal kontraktil fonksiyonu o6lcebilir
(longitudinal strain) ve SolVH olmayan yeni tani hipertansif hastalarda klinik
belirti gostermeyen erken evre sistolik fonksiyon bozuklugunun agiga

cikarilmasinda yardime1 olabilir (66).

2.1.5.1.3. Vaskiiler yapi iizerine olan etkiler

Damar intima media kalinlik 6l¢limiiniin geleneksel KV risk faktorlerinden
bagimsiz sekilde inme ve miyokard enfarktiisii gelisimini Ongordiigi
gosterilmistir (67, 68). Yakin zamanda yapilan sistematik bir incelemede ilave
olarak yapilan karotis taramasinin ek prediktif degerinin temelde orta diizeyde KV
riski bulunan klinik belirti gostermeyen kisilerde tespit edilebildigi sonucuna
varilmistir (69).

Biiyiik arterlerde sertlesmenin Olciildiigii Karotis-femoral pulse dalga
velositesi (PWV) damar sertligin dl¢iilmesinde altin standarttir (70). Aortik sertlik
ile aortik olaylar arasindaki iligkinin siirekli olmasina karsin >12 m/s esik degeri
2007 ESH/ESC Kilavuzunda orta yastaki hipertansif hastalarda aortik

fonksiyonun 6nemli degisikliklerinin habercisi olarak belirtilmistir.
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Ayak bilegi-brakiyal kan basinci indeksi (ABI), otomatik cihazlarla veya bir
stirekli dalga doppler iinitesi ve bir KB sfigmomanometre ile dlgiilebilir. Diisiik
bir ABI (yani, <0,9) periferik arter hastaligii isaret eder, genelde ilerlemis
ateroskleroz, KV olaylar i¢in prediktif degere sahiptir (71).

Karotis intima medya kalinligi (IMK), aortik sertlik veya ABI 6l¢iimlerini
yiikksek KV risk bulunan hipertansif hastalarin tespit edilmesi agisindan mantikli
olmasina karsin, aragtirma kosullarinda yapilan kiiciik arterlerin olumsuz yeniden
bigimlenmelerini gosteren duvar/liimen oranindaki artis gluteal biyopsilerde elde
edilen subkiitan dokularda oSlgtilebilir. Bu 6l¢iimler diyabet ve hipertansiyonda
erken vaskiiler degisiklikleri gosterebilir ve KV morbidite ve mortalite i¢in tahmin
degeri tasimaktadir (72, 73, 74).

Cesitli  KVH’lerin bulundugu hastalarda endotelyal islev bozuklugu
sonuglarin dngodriilmesini saglamasina karsin hipertansiyon verileri hala yetersizdir
(75). Ayrica, gesitli uyaranlara karst endotelyal yanit diizeyinin arastirilmasi igin
mevcut olan teknikler zahmetlidir, ¢cok zaman gerektirir ve siklikla girisimseldir.
Dolayisiyla gilinlimiizde HT hastalarinin klinik degerlendirilmesinde endotelyal

disfonksiyonun aragtirilmasinin yarari oldugu savunulmamaktadir.

2.1.5.2. Hipertansiyon ve renovaskiiler sistem

Hipertansiyona bagli bobrek hasari, bobrek fonksiyonlarinda kayip ve/veya
idrarda albiiminin atiliminin artis1 ile saptanir (76). Renal fonksiyon belirteci olan
GFH bakilarak serum kreatinin degerlerinin hala normal aralikta oldugu bobrek
fonksiyonundaki hafif bozulma tespit edilebilmektedir (77). Yiiksek serum
kreatinin veya diisiik tahmini GFH diizeyi, azalan bobrek fonksiyonunu
gosterirken artmis iriner albiimin veya protein atilimi genelde glomeriiler
filtrasyon bariyerinde bir bozulmayi isaret eder (78). Mikroalbuminiirinin tip 1 ve
tip 2 diyabetik hastalarda belirgin diyabetik nefropati gelisimini haber verdigi
gosterilmistir (79). Diyabetik ve diyabetik olmayan hipertansif hastalarda, genelde
bulunan degerlerin altinda olsa bile mikroalbuminiirinin KV olaylar1 6ngordigii
bircok caligmada gdsterilmistir. Bu nedenle, tiim hipertansif hastalarda bir spot
idrar numunesinde mikroalbliminiiri i¢in bir test yapilmasi ve tahmini GFH nin

hesaplanmas1 onerilmektedir (80, 81).
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2.1.5.3. Hipertansiyon ve gorme sistemi

HT hastalarinda goz dibinde genellikle iki tiir goriintii izlenir. Ilki arterioler
kalinlagsma, ikincisi ise ciddi HT sonucunda gelisen akut vaskiiler hasara ait
degisiklikler. Baslangigta hasar minimaldir. HT ciddiyetine ve/veya siiresine bagl
olarak endotel hiicre hasari, fibrinoid nekroz ile birlikte damarlarda riiptiire ve
tikanmaya neden olabilir.

Fundoskopi ile hipertansif retinopatinin geleneksel siniflandirma sistemi
Keith, Wagener ve Barker tarafindan 1939 yilinda yapilan Oncii g¢alismaya
dayanmaktadir ve prognostik dnemi hipertansif hastalarda gosterilmistir (82). III.
derece (retinal hemorajiler, mikroanevrizma, sert eksiidalar, yaygin yumusak
eksiidalar) ve IV. derece (III. derece belirtileri ve papilddem ve/veya makiiler
0dem) mortalite icin yiiksek prediktif degerler siddetli hipertansif retinopatiyi
gosterir, ancak glinlimiizde hastalar daha erken evrelerde basvurdugu i¢in nadir
rastlanilmaktadir (82, 83). I. derece (fokal veya genel yapidaki arteriyoler
daralma) ve II. derece (arteriovendz bogumlanma) hipertansif retinopatinin erken
evresini isaret eder ve KV mortalite icin prediktif degeri genel anlamda daha az
kesindir (84, 85).

Retinal arteriyoler ve veniiler daralma, diger vaskiiler yataklardaki kapiller
rarefaksiyona benzer sekilde hipertansiyonun bir erken yapisal anomalisi olabilir
ancak diger organ hasari tipleri icin riskli hastalarin belirlenmesi i¢in ek degerinin
tanimlanmas1 gerekir. Hipertansif hastaligin erken ve ge¢ evrelerinde vaskiiler
yeniden modellemeyi dogrudan Glgen retinal arteriyollerin duvar/liimen orani

halen arastirilmaktadir (86).

2.1.5.4. Hipertansiyon ve serebrovaskiiler sistem

2.1.5.4.1. Beyin iizerine olan etkiler

Beyin lezyonlarinin en yaygin tipleri, degisken siddetle olsa da,
hipertansiyonlu hemen hemen tiim yaslhilarda goriilebilen beyaz cevher
hiperintensitesi ve kiiclik sessiz enfarktiislerdir. Bu enfarktiislerin biiyiik bir
boliimii kiigiik ve derin (lakunar enfarktiisler) olup siklig1 %10 ve %30 arasinda
degisir (87). Daha yakin zamanda tanimlanan baska bir lezyon tipi, kisilerin

yaklasik %5’inde goriilen mikro-kanamalardir. Belirgin KVH bulunmayan
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hipertansif hastalarda manyetik rezonans goriintilleme, sessiz serebrovaskiiler
lezyonlarin (%44) kardiyak (%21) ve renal (%26) klinik belirti gdstermeyen
hasardan daha yaygin oldugunu ve organ hasarinin diger belirtileri yokken sik
meydana geldigini gostermistir (88). Yaslilarda biligsel bozukluklar en azindan
kismen hipertansiyonla iligkili oldugundan, uygun bilissel degerlendirme testleri

yaslt hipertansif hastanin klinik degerlendirmesinde kullanilabilir (89).

2.1.6. Kan basinci ol¢iimii ve klinik degerlendirme

2.1.6.1. Ofis veya klinik kan basinci

Civali sfingomanometre kullanarak ofis kan basinci 6lgmek miimkiindiir.
Ancak oskiiltatuar veya osilometrik yari-otomatik cihazlarin daha gilivenilir
oldugu onaylanmis olup, daha ¢ok kullanilmaya baslanmistir. KB’nin iist koldan
Olciilmesi tercih edilir ve manson ve kese boyutlari kol ¢evresine gore se¢ilmedir.
Es zamanli ol¢timlerde kollar arasinda belirgin (>10 mmHg) ve tutarl sistolik KB
farkliligi bulunmasi durumunda KB degerleri daha yiiksek olan koldaki 6l¢iim
esas alinmalidir (90). Yasli, diyabetik hastalarda ve ortostatik hipotansiyonun sik
goriilebildigi i¢in bdyle bir durumdan siiphelenildiginde ayaga kalktiktan 1 dakika
ve 3 dakika sonra KB ol¢iimii yapilmas: Onerilir. Ayaga kalktiktan sonraki 3
dakikada sistolik KB’de >20 mmHg veya diyastolik KB’de >10 mmHg diislis
olarak tanimlanan ortostatik hipotansiyonun mortalite ve KV olaylar i¢in daha
kotii bir prognozla iligkili oldugu gosterilmistir (91).

Dinlenme kalp hiz1 degerleri hipertansiyon dahil pek ¢ok durumda KV
morbidite veya oOliimciil olaylarin bagimsiz 6ngordiiriiciisii oldugundan KB
Olctimleri daima kalp hizi1 6l¢timii ile birlikte yapilmalidir (92). Muayene sirasinda
kan basincimi dogru dlgmek i¢in dikkat edilmesi gerekenler Tablo 2.8’de ozet

olarak sunulmaktadir.
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Tablo 2.8. Ofis kan basinc1 6l¢iimleri.

Ofiste KB’m dlcerken, dikkat edilmesi gerekenler sunlardir:

KB 6l¢limiine baglamadan 6nce hastanin 3-5 dk siireyle oturmasina izin verin
Hasta oturur pozisyonda iken, 1-2 dakika arayla, en az iki KB 6l¢iimii alm. flk
iki Olgim birbirinden ¢ok farkliysa ek oOl¢limler yapin. Uygun goriirseniz
ortalama KB’yi diisiiniin.

AF gibi aritmileri olan hastalarda, dogrulugunu arttirmak icin, KB 6l¢iimlerini
tekrarlayin.

Standart bir hava kesesi (12-13 cm genisliginde ve 35 cm uzunlugunda)
kullanin, ancak kalin (kol ¢evresi >32 cm) ve ince kollu kisiler i¢in sirasiyla
daha genis ve daha dar birer hava kesesi de bulundurun.

Hastanin pozisyonu ne olursa olsun mansonun yerini kalp seviyesinde tutun.
Oskiiltatuar yontemi uygularken, sistolik ve diyastolik KB’yi belirlemek igin
sirasiyla Korotkoff faz I ve V’i (kaybolus) kullanin.

[lk muayenede KB’yi her iki koldan da 6lgerek olasi bir fark varsa belirleyin.
Daha yiiksek degeri olan kolu temel alin.

Yash bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik hipotansiyonun sik veya olasi
oldugu diger durumlarda,

Ik muayene sirasinda, KB’yi ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonra tekrar
Ol¢iin.

Geleneksel KB 6l¢iimii sirasinda, ikinci dlgiimden sonra oturur durumdayken
nabiz palpasyonuyla (en az 30 saniye) kalp hizin1 6l¢iin.

2.1.6.2. Ofis dis1 kan basinci
Tibbi bir ortamdan uzak, ¢cok sayida KB 6l¢iimii elde edilebilen ofis diginda

KB izlemi, ofis KB’ye gore gergek KB’nin c¢ok daha gilivenilir sekilde

degerlendirilmesini saglar. Ofis dis1 KB, genellikle AKBT veya hastanin kendi 61-

¢lim yaptig1t EKBT ile degerlendirilebilir. Ofis KB olarak iki izleme tipi i¢in bazi

genel ilkeler ve goriisler agagida sunulmaktadir (93, 94):

* Bu prosediir hastaya sozlii ve yazili talimatlarla yeterince agiklanmalidir.

Buna ek olarak, KB’nin hastanin kendisi tarafindan oOlgiilmesi tibbi

gbzetim altinda uygun egitimi gerektirir.

Sonuglar yorumlanirken, ofis dist KB dl¢limlerinin tekrarlanabilirliginin;
24 saat, gece ve giindiiz KB ortalamalar1 agisindan yeterince iyi oldugu
ancak 24 saat i¢cindeki daha kisa periyotlar ve daha karmasik ve dolayh

gostergeler i¢in bu kadar iyi olmadig1 géz oniinde bulundurulmalidir.
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* AKBT ve EKBT kisinin KB durumu ve tasidigi risk konusunda farkli
bilgiler sagladigindan bu iki yontem birbirlerine iistlin tutularak ya da
birbirlerinin yerine degerlendirilmemeli daha ¢ok tamamlayici olarak

kabul edilmelidir.

* Ofis KB genelde ambulatuvar ve evde KB’den daha yiiksek olup bu
farklilik ofis KB’si arttikca artar.

 Olgiimde kullanilan cihazlar uluslararas1 standart protokole gore
degerlendirilmeli ve onaylanmali, gerekli bakim yapilmali ve en az 6

ayda bir diizenli olarak kalibre edilmelidir.

2.1.6.2.1. Ambulatuvar kan basinci takibi

AKBT, hastanin, genellikle baskin olmayan kolunda takili taginabilir bir KB
Olciim cihaz1 ile 24-25 saatlik siire boyunca KB oOl¢iimii ile gergeklestirilir.
Boylece, giinliik aktiviteler sirasinda ve gece uyku sirasinda KB hakkinda bilgi
elde edilir. Tasiabilir cihaz takilirken alinan ilk deger ile operatdriin yaptigit KB
Ol¢iimii arasindaki fark en fazla 5 mmHg olmalidir. Farkin daha yiiksek olmasi
durumunda AKBT mansonu ¢ikarilmali ve tekrar takilmalidir. Hastaya normal
giinliik aktivitelerini yerine getirmesi ancak agir egzersizden kaginmasi, manson
sisirilirken hareket etmemesi, konusmamasi ve kolunu hareketsiz olarak mansonu
kalp seviyesinde tutmasi sdylenir. Hastadan, ilacini aldig1 saat, dgilinlerin saati,
yatis ve uyanis saatlerine ek olarak KB’yi etkileyebilecek belirtiler ve olaylar
konusunda giinliik tutarak bilgi saglamasi istenir. Klinik uygulamada 6l¢iimler
siklikla giindiizleri 15 dakika, geceleri ise 30 dakika araliklarla yapilir (95)
Olgiimlerin giindiiz ve gece ayn1 siklikta yapilmasi da -6rnegin, giin boyunca 20
dakikada bir- &nerilebilir. Olgiimler bir bilgisayara yiiklenir ve gesitli analizler
yapilir. Giindiiz ve gece yapilan KB Ol¢limlerinin en az %70’inin yeterli olmasi

gerekir aksi takdirde KB 6l¢timii tekrarlanmalidir.

2.1.6.2.2. Giindiiz, gece ve 24 saatlik kan basinci, dipper, non-dipper
paternleri
Gorsel grafige ek olarak ortalama giindiiz, ortalama gece ve 24 saatlik KB

Olctimii klinik uygulamada en yaygin kullanilan degiskenlerdir. Ortalama giindiiz
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ve gece KB, giinliik yatis ve uyanis saatlerine gore hesaplanabilir. Alternatif bir
yontem, kisa ve sabit zaman araliklar1 kullanip, hastalar arasinda farklilik
gosterebilen uyanma ve yatma saatlerinin hesaba katilmamasidir. Ornegin, saat
22.00 ve 08.00 arasindaki ve gece yarisindan sabah 06.00’ya kadarki ortalama KB
degerlerinin esas uyanik kalinan ve uykudaki KB degerleriyle yakin korelasyon
icinde oldugu gdsterilmistir, ancak saat 09.00 ile 21.00 ve 01.00 ile 06.00 aras1
gibi diger kisa sabit donemler de Onerilmistir (96). Giindiiz ve gece farkli 6l¢lim
araliklar1 uygulanmasi durumunda ve eksik degerlerin hesaba katilabilmesi i¢in,
24 saatlik kan basincinin oldugundan fazla hesaplanmasinin 6nlenmesi adina
basarili 6l¢timler arasindaki araliklarin agirlikli ortalamasinin alinmasi veya 24
saatlik ortalama KB hesaplanmasi onerilir.

AKBT sonucu "dipper" ve "nondipper" HT terimleri ilk kez 1988’de
literatlire girmistir. Gece KB orani ortalama gece kan basincini, giindiiz KB orani
ortalama giindliz kan basincim1 temsil eder. KB normalde gece azalir ve buna
‘dipping’ ad1 verilir. Herhangi bir popiilasyonda gece goriilen dipping diizeyinin
normal bir dagilimi olmasima karsin, gece KB Ol¢limiiniin giindiiz degerlerinin
%10’undan daha fazla diistiigii kisilerin (gece-giindiiz KB oran1 <0,9) dipper
olarak tanimlandig: bir sinir degerin belirlenmesi genel kabul gormektedir. Non-
dipper paterni ise gece kan basinci diisiikliigiiniin olmamasi veya %10’dan daha
az diismesi durumudur. Yakin zamanda daha fazla dipping kategorisi
tanimlanmistir; dipping bulunmamasi veya ters dipping, yani, gece KB artis1
(oran>1,0); hafif dipping (0,9<oran<1,0); dipping (0,8<oran<0,9) ve asir1 dipping
(oran <0,8). Dipping paterninin tekrarlanabilirliginin smirli oldugu akilda
tutulmalidir (97, 98). Dipping bulunmamasinin olast nedenleri uyku bozuklugu,
tikayict uyku apnesi, obezite, tuza duyarl kisilerde yiiksek tuz alimi, ortostatik
hipotansiyon, otonomik islev bozuklugu, KBY, diyabetik néropati ve yasliliktir.

Birgok calisma, hipertansif hastalarda SolVH, artan karotis IMK ve diger
organ hasar1 (OH) belirteclerindeki artigin ofis KB’ye kiyasla ambulatuvar KB ile
daha iyi korelasyon gosterdigini kanitlamistir (99, 100). Ayrica, 24 saatlik
ortalama KB’nin ofis KB’ye kiyasla morbid veya 6liimciil olaylarla daha giiclii bir
iliskiye sahip oldugu tutarh sekilde gosterilmistir (101). Yaymmlanmis gozlemsel

caligmalarin meta-analizleri genelde ambulatuvar KB’nin ofis KB’ye kiyasla,
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koroner morbidite veya Oliimciil olaylar ve inme gibi KV sonuglar i¢in riskin
ongoriilmesinde de daha duyarli oldugunu savunmaktadir (102). Ambulatuvar
KB’nin iistlinliigli genel toplumda, genglerde, yaslilarda, erkeklerde ve kadinlarda,
tedavi gormiis ve gérmemis hipertansif hastalarda, yiiksek riskli hastalarda ve KV
ve renal hastalik bulunan kisilerde gosterilmistir (103, 104). Ayni istatistiksel
modelde giindiiz ve gece KB’nin dikkate alindigi ¢aligmalarda gece KB’nin
giindiiz KB’ye kiyasla riskin Ongoriilmesi acgisindan daha giiclii oldugu
saptanmistir (105). Dipping paterni agisindan KV olay insidansi, gece KB
diisiisiinii yiiksek yasayanlara kiyasla daha az gece KB diislisii yasayan veya gece
KB diistisii gerceklesmeyen hastalarda daha yiiksek oldugu saptanmistir (106).
AKBT degerleri, hipertansiflerde hedef organ hasari derecesi ve prevalansi ile
uyusmaktadir. Non-dipper hipertansif hastalar, dipper hipertansif hastalara kiyasla
KV olaylar agisindan 3 kat daha fazla risk tasirlar (107). Bir baska ¢alismada ise
yasli hastalarda gece asir1 kan basinci diismesinin, iskemik serebral hasar ve inme

riskinde artis ile sonuglandig1 gosterilmistir (108).

2.1.6.2.3. Evde kan basinci takibi

KB’nin hasta tarafindan hastane disinda Ol¢iilmesini tanimlar. Bilek
cithazlar giinlimiizde Onerilmemekle birlikte kol c¢evresi ¢ok genis olan obez
kisilerde kullanimlar1 uygun olabilir. Tanisal degerlendirme i¢in KB en az 3-4 giin
boyunca, tercihen ardistk 7 giin, sabah - aksam o6l¢iilmelidir. KB hasta oturur
pozisyondayken sessiz bir odada, sirt1 ve kolu desteklenmis halde, 5 dakikalik
dinlenme sonrasinda ve iki 0l¢lim arasinda 1-2 dakikalik stire birakilarak olg¢iiliir;
sonuclar her dlglimden hemen sonra kayit defterine kaydedilir. Evde KB, ilk
izleme gilinli hari¢ tutularak tiim Sl¢iimlerin ortalamasi alinarak hesaplanir (109).
Sonuglar daima hekimin yakin gozetiminde yorumlanmalidir. Ambulatuvar
KB’ye kiyasla daha uzun periyotlarda 6l¢iim yapmaya ve gilinler arasindaki KB
degiskenligi izlemeye olanak tanir, daha diisiik maliyetlidir, daha yaygin ve daha
kolay tekrarlanabilir. Bununla birlikte, AKBT niin aksine rutin giinliik aktiviteler
sirasinda veya uykudayken KB 6l¢iimii veya kisa siireli KB degiskenligini izleme

amagch ol¢cliim yapilamaz.
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Ofis ve ofis dis1 kan basinc1 degerlerine gore hipertansiyon tanmimi
(93,94)

Tablo 2.9. Ofis ve ofis dis1 kan basinci degerlerine gore HT tanimi.

Kategori Sistolik KB (mmHg) Diyastolik KB (mmHg)
Ofis KB >140 ve/veya >90
Ambulatuvar KB
Giindiiz (veya uyanik) >135 ve/veya >85
Giindiiz (veya uyanik) >120 ve/veya >70
24-saat >130 ve/veya >80
Ev KB >135 ve/veya >85

2.1.6.3. Beyaz onliik (veya izole ofis) hipertansiyonu ve maskeli (veya
izole ambulatuvar) hipertansiyon

‘Beyaz oOnliik’ veya ‘izole ofis’ veya ‘izole klinik hipertansiyon’ KB’nin
tekrarlayan vizitlerde ofiste yiiksek iken, ofis disinda gerek AKBT gerekse EKBT
ile normal olmasi durumunu ifade eder. Ofis KB, ofis disinda élgiilen KB’den
daima daha yiiksek olup bu fark uyarici yanita, anksiyeteye ve/veya sira dist bir
duruma verilen kosullu yanita baglanmistir. KB ofiste normal olup, tibbi ortam
disinda anormal diizeyde yliksek olabilir. Bu durum “maskeli” veya “izole
ambulatuvar  hipertansiyon” olarak adlandirilir.  ‘Gergek’ veya ‘tutarh
normotansiyon’ ve ‘uzun siireli hipertansiyon’ terimi her iki KB 6l¢iimii tipi
sirastyla normal veya anormal oldugunda kullanilir. Ofis KB i¢in esik degeri
klasik 140/90 mmHg iken beyaz oOnliikk veya maskeli hipertansiyondaki ¢ogu
calismada ofis dis1 giindiiz veya evde KB i¢in 135/85 mmHg esik degeri, 24
saatlik KB i¢in ise 130/80 mmHg degeri kullanilmigtir.

2.1.6.3.1. Beyaz onliik hipertansiyonu

Topluma dayali yapilmis ¢aligmalara gore beyaz Onliik hipertansiyonunun
genel goriilme siklig1 ortalama %13’tiir ve bu arastirmalarda hipertansif kisilerde
yaklasik %32’ye ¢cikmustir (110, 111). Goriilme siklig1 hedef organ hasar1 bulun-
dugunda veya ofis KB tekrarli dl¢limlere dayandiginda veya bir hemsire veya

baska bir saglik calisani tarafindan 6l¢iildiiglinde daha diistiktiir. Gortilme siklig1
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ayrica ofis KB diizeyi ile de iligkilidir Beyaz onliik hipertansiyonu bulunan has-
talar siklikla tedavi gordiigiinden klinik KB’deki azalmanin KV olay insidansinda
azalmaya neden olmasi mimkiindir (112). Normotansif kisilerle
karsilastirildiginda beyaz onliik hipertansiyonu bulunan kisilerde; ofis disi KB
daha ytiksektir SolVH gibi klinik belirti gostermeyen organ hasari daha sik
goriilebilir ve bu durum ayrica metabolik risk faktorleri ve uzun vadede yeni
baslangicli diyabet ve uzun stireli hipertansiyonda ilerleme gibi riskler i¢in de
gecerlidir (110, 113, 114). Beyaz 6nliik hipertansiyonu tanisinin 3-6 ay igerisinde
dogrulanmasi ve bu hastalarin tekrarli ofis dist KB dl¢iimleri ile degerlendirilmesi

ve yakindan takip edilmesi onerilmektedir.

2.1.6.3.2. Maskeli hipertansiyon

Maskeli hipertansiyonun goriilme siklig1 popiilasyona dayali arastirmalarda
ortalama %13 civarindadir (110). Geng yas, erkek cinsiyeti, sigara, alkol tiiketimi,
fiziksel aktivite, egzersiz kaynakli hipertansiyon, anksiyete, i stresi, obezite,
diyabet, KBY ve ailede hipertansiyon Oykiisii gibi bir¢cok faktor ofis dis1 KB’yi
ofis KB’ye gore artirabilir (115). Maskeli hipertansiyon siklikla diger risk
faktorleri, klinik belirti géstermeyen organ hasar1 ve artan diyabet ve uzun stireli
hipertansiyon riski ile iligkilendirilir (113, 114). Prospektif ¢aligmalarin meta-
analizleri KV olaylarin insidansinin gercek normotansiyona kiyasla yaklasik iki
kat daha yiiksek ve uzun siireli hipertansiyon insidansina benzer oldugunu
gostermektedir (110, 115). Diyabetik hastalarda maskeli hipertansiyon o6zellikle
gece KB artis1 oluyorsa daha ytiksek nefropati riskiyle iliskilidir (116).

2.1.6.4. Ofis dis1 KB icin klinik endikasyonlar

Giliniimiizde ofis dis1 KB’nin klasik ofis KB 06l¢iimiine 6nemli bir katkisi
oldugu kabul edilmekle birlikte ofis KB 6l¢iimii hipertansiyon i¢in tarama, tani ve
tedavide altin standart olmaya devam etmektedir. AKBT ve EKBT arasinda
onemli farklar olmasina karsin bu iki yontem arasindaki secim ilk olarak
ulasilabilirlige, kolayliga, kullanim maliyetine ve miimkiinse hasta tercihine
bagimlidir. Hastanin ilk degerlendirmesi i¢cin EKBT birincil tedavide ve AKBT
ise uzman tedavisinde daha uygun olabilir. Bununla birlikte, EKBT deki siirda

ve anormal bulgularin, gece KB degerlerini saglamanin ek avantajiyla giiniimiizde
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ofis dist KB icin referans olarak kabul edilen AKBT ile dogrulanmasi Onerilir.
Bununla birlikte (hastanin kendisinin 6l¢tiigi) EKBT, bilissel bozukluk veya
fiziksel sinirlamalar nedeniyle kullanisli olmayabilir veya anksiyete veya obsesif
hasta davranisi nedeniyle kontrendike olabilir. Bu durumlarda AKBT daha uygun
olabilir. Tanisal amaglar icin ofis dis1 KB 6l¢iimiinde klinik endikasyon olarak

kabul edilen kosullar Tablo 2.10°da liste halinde sunulmaktadir.

Tablo 2.10. Ofis dis1 KB i¢in klinik endikasyonlar.

AKBT ve EKBT’nin klinik endikasyonlari
* Beyaz onliik hipertansiyonu siiphesi
— Ofiste evre 1 hipertansiyon
— Asemptomatik organ hasari olmayan ve diisiik toplam KV risk altindaki
bireylerde yliksek ofis KB
» Maskeli hipertansiyon siiphesi
— Ofiste yiiksek-normal KB
— Asemptomatik organ hasar1 olan normal ofis KB veya yiiksek toplam
kardiyovaskiiler risk
* Hipertansif hastalarda beyaz onliik etkisinin saptanmasi
* Ayni1 ya da farkli muayenelerde ofis KB 6l¢iimlerinin belirgin fark géstermesi
 Otonom, postural, yemek sonrasi, siesta ve ilaca bagli hipotansiyon
* Gebe kadinlarda siipheli preeklampsi veya yiiksek ofis KB

* Gergek ve yalanci direngli hipertansiyonun belirlenmesi

AKBT ic¢in 6zel endikasyonlar

* Ofis ve ev KB o6l¢limleri arasinda belirgin fark olmasi

* Dipping durumunun degerlendirilmesi

» Uyku apnesi, KBY veya diyabet gibi hastalig1 olan kisilerde dipping yoklugu veya
gece hipertansiyonu siiphesi

* KB degiskenliginin degerlendirilmesi
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2.2. Sol Atriyum Fonksiyonlari

2.2.1. Sol atriyal voliim ve sol atriyal voliim indexi

Sol atriyum (LA), ekokardiyografik olarak oval sekilli, ince miiskiiler duvari
olan, aortik kokiin arkasinda, sol ventrikiil (LV) iizerinde goriintiilenen yapidir.
Iki boyutlu elektrokardiyografi (EKO) ve dopplerin kullanilmaya baslanmasi ile
birlikte sekli, boyutu ve fonksiyonlar1 daha iyi degerlendirilebilir hale gelmistir.
Son zamanlarda 3 boyutlu transtorasik ekokardiyografi (TEE) ile birlikte
apendiksi de icerecek sekilde sol atriyumu tamamen degerlendirebilmek miimkiin
olmustur (117).

Pulmoner venler ve LV arasinda bulunan LA, ventrikiil sistolii sirasinda
pulmoner venlerden dolan kana bir rezervuar gorevi yapar. Bunun yaninda diyastoliin
birinci evresi olan erken dolus fazinda kanin LV’ye gecisini saglar. Diyastoliin son
fazinda ise miiskiiler bir pompaya dontiserek kasilir ve kalan kan1 LV’ye gonderir
(118). Bu nedenle LA ¢ap ve voliim Ol¢timleri ile bunlarla ilgili degisiklikler LV nin
dolma ve bosalma islevini yansitmaktadir. LA ekokardiyografik olarak parasternal
uzun ve kisa akslar, apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiilerle degerlendirilip her
birinden alan ve hacim 6l¢iimleri yapilabilmektedir.

Sistol sonunda, mitral kapagin agilmasindan hemen 6nce apikal dort bosluk
(A1) ve apikal iki bosluk (A2) goriintiilerinden alan-uzunluk olgiilerek LA
maksimal voliim hesaplanabilir. Planimetrik olarak her iki pencerede LA alam
hesaplanir, sonrasinda lineer bir uzunluk mitral anulus merkezinden atiyal

boslugun iist kenarma kadar 6l¢iiliir (L). Bu dl¢iimler kullanilarak LA voliim:
Sol atriyal voliim= (0,85 X A1 X A2) /L formiilii ile hesaplanir.

LA voliimiinii hesaplamada kullanilan bir diger yaklasim da sol atriyumu
yayvan bir elipse benzeterek parasternal uzun eksendeki anteroposterior ¢ap (D1),
apikal dort bosluktaki birbirine dik iki ¢apin (D2 ve D3) kullanildig1 yontemdir.

Bu yontemde LA voliim:
Sol atriyal voliim= (D1 X D2 X D3)X 0,523 formiilii ile hesaplanir.

Atriyum sistolii sonrasinda hesaplanan en kii¢lik atriyal voliim (es zamanli
alinan elektrokardiyografi kaydinda QRS merkezine denk gelen voliim) minimal

LA voliim, ventrikiil sistolii sonunda (es zamanli alinan elektrokardiyografi
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kaydinda T dalgas iizerine denk gelen voliim) hesaplanan voliim maksimal LA
voliim, atriyum sistolii hemen Oncesinde alinan volim (es zamanli alinan
elektrokardiyografi kaydinda P dalgast hemen Oncesine denk gelen voliim) ise

presistolik (pre P) LA voliim olarak kabul edilir.

Sekil 2.1. LA voliim hesaplamasi.
Al: apikal dort bosluktan hesaplanmig alan, A2: apikal iki bosluktan 6l¢iilmiis alan,
L: mitral anulus merkezinden atiyal boslugun iist kenarina 6l¢iilen lineer uzunluk.

Ug boyutlu ekokardiyografi bu amagla giiniimiizde artan siklikta kullanilmaya
baslanmistir ve muhtemelen yakin gelecekte tercih edilecek yontem olacaktir.

Yaslanmayla birlikte LA’nin ileti fonksiyonunda azalma goriilmektedir,
ancak depolama ve kasilma fonksiyonlarinda pek degisiklik izlenmez.
Yaslanmayla sol atriyal pasif bosalma hacmi azalirken, aktif bosalma hacmi artig
gosterir (118).

Hipertansif hastalarda, LV diyastolik dolusu bozulur ve LV restriktif
bozukluga neden olacak sertlik gelisince LA’dan LV’ye kan akiminda problem ve
artmis basing yiikiine sekonder LA dilatasyonu olur. LA boyutu klinik kan basinci
Olctimiinden ¢ok ambulatuvar kan basinci 6l¢iimii ve gece Glgiilen kan basincini
ortalamasinin ytiksekligi ile yakindan iliskilidir (119). Hipertansif hastalardaki
depolama ve pompa fonksiyonundaki artig, nondipper grupta daha belirgin olarak
ortaya ¢ikmaktadir (120).

Framingham kalp ¢alismasinda yaslar1 20 ile 45 arasinda olan, obezitesi
olmayan, kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan 1099 katilimcinin ortalamasi alinarak
LA voliim hesaplanmistir (121). Katilimcilarin LA 6l¢iimleri karsilastirildiginda,
yas, boy, kilo ve cinsiyete gore farkliliklar tespit edilmistir. Viicut 6lgiilerinin sol

atriyal oOlgiimlere etkisini diizeltmek i¢in, LA Olgiimleri viicut Olgiilerine gore
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indekslenmiglerdir. Bunun icin bir¢ok metod kullanilsa da en ¢ok kullanilan ve
Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan onerilen viicut yiizey alanina gore
indekslemektir (122).

Normal hastalar {izerinde yapilan calismalar sonucunda iki diizlem teknigi
(alan-uzunluk veya Simpson’s) kullanilarak sol atriyal voliim indeks (LAVI) degeri
normal olarak 22+6 ml/m? olarak hesaplanmistir (123). Son zamanlarda yayinlanan
makalelerde artmig sol atriyal voliimii olan hastalarin normal degerlere sahip
hastalara gore daha fazla kardiyovaskiiler riskinin oldugu gosterilmistir (122).

LAVI <28 ml/m? normal, 29-33 ml/m? hafif anormal, 34-39 ml/m? orta

anormal, >40 ml/m? ciddi anormal degerler olarak kabul edilmistir (122).

2.2.2. Doppler ve doku doppler ekokardiyografi

Esas olarak hareket eden dokudan gelen bilgilerin toplanmasina dayanan iki
boyutlu gériintiilemenin parcasidir. Ik kez 1989°da Iseaz ve arkadaslar tarafinca
tanimlanmis olup 1992’de Mc Dicken ve arkadaslari tarafinca klinik kullanima
sokulmustur.

Sol ventrikiiliin diastolde dolusunu gosteren mitral akim, nabiz dalga
(Pulsed Wave Doppler; PW) doppler ile incelenmektedir. Erken diyastolde
gorlilen hizli doluma bagli olarak olusan dalgaya E dalgasi ve daha kii¢iik olan
ge¢ diyastolde atriyum kasilmasina bagli olusan dalgaya da A dalgas
denmektedir. Mitral giris akimlarmin degerlendirilmesi i¢in pik E ve A
velositeleri, E/A oram1 ve mitral E akiminin deselerasyon siireleri hesaplanir.
Mitral giris akimlarinin PW doppler incelemesi, apikal 4 boslukta, PW doppler
belirtecinin mitral kapak uclarmin arasina, 1-3 mm 6rnek voliim alinacak sekilde
yapilir. Mitral E akiminin deselerasyon zamani (DZ), E dalgasinin pik yaptigi
noktadan, bazale indigi zaman araliginin 6l¢iilmesine dayanir. HT hastalar1 gibi
relaksasyon kusuru olan hastalarda goriilen ana sonug, DZ, LV basincinin orta ve
gec diyastol donemlerde daha yavas azalmasi ve LA ve LV basinglarinin
esitlenmesi i¢in daha uzun zaman ge¢mesinin sonucu olarak uzamistir.
Izovoliimik relaksasyon zamami (IVRZ), aortik kapak kapanmasindan, mitral
kapagin agilmasina kadar olan gegen siiredir. Deselerasyon zamanina paralel bir

sekilde, anormal relaksasyon durumunda uzar ve hizli relaksasyon veya artmis
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dolum basinglarinda ise kisalir (124).

1 MV E Val 0.47 m/s
MV DecT 302 ms
MY Doc Slope 1.6 m/s2
MY A Val
MV E/A Ratie
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Sekil 2.2. Mitral akim parametrelerinden E ve A dalgalar1 ve DZ siirelerinin
Olgtimi.

Tablo 2.11. Mitral giris akimlarina ait normal degerler (124).

Parametre Normal Deger (inspiratuar)
E (m/sn) 0,67+0,14

A (m/sn) 0,48+0,16

E/A 1,5+0,6

DZ (msn) 195+34
IVRZ (msn) 83+16

Kisaltmalar: E; erken diyastolik mitral girig akimi, A; ge¢ diyastolik mitral girig akimi,
E/A; erken diyastolik mitral giris ve ge¢ diyastolik mitral giris akimlarinin orant,
DZ; deselerasyon zamani, IVRZ; izovoliimik relaksasyon zamani.

2.2.2.1. Mitral annuler doku doppler

Doku Doppler Goriintilleme (TDI), cihaz iizerindeki ilgili diigmeye
basilarak aktiflestirilir. TDI secildikten sonra, islem aynen PW doppler
uygulamasina benzemektedir. Farkli olarak, TDI kazang ayari, kan akimi1 doppler
kayitlarinda kullanilan kazang ayarindan daha diisiik tutulmalidir ve hiz skalasi
daha diisiik aliasing (goriintii kaymas1) hiz1 olacak sekilde (yaklasik 20-30 cm/s
veya daha diislik) ayarlanmalidir. Baz1 ultrason {initeleri, tiim bu ayarlar1 TDI
modu segildiginde otomatik olarak yapmaktadir. Doku hizlar1 otomatik olarak

renklendirilir: kirmizi renk dokunun hareketinin transdiisere dogru oldugunu,
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mavi renk ise doku hareketinin transdiiserden uzaklastigini gosterir (125).

Apikal 4 bosluk goriintiilerde, mitral anniiler longitudinal velositeler, lateral
veya medial mitral annulustan elde edilir. Normalde olusan 3 ana doku velositesi
gbze carpmaktadir. Bunlar sistolik doku velositesi (S), erken diyastolik doku
velositesi (Em), ge¢ diyastolik doku velositesidir (Am). Em velositesi, diyastolik
dolum paternlerinin tespiti ve diyastolik dolum basincinin tahmini agisindan
onemlidir. Am velositesi ise LA fonksiyon ile yakindan iligkilidir. Em velositesi
miyokardin relaksasyonunu yansitmaktadir. Normal kisilerde artmis on yiikle
veya egzersiz ile transmitral gradiyentin artmasit ile artarken, azalmis
miyokardiyal relaksasyonu olan kisilerde azalmistir ve normal kisilerdeki kadar
egzersiz ile artis gostermemektedir (126). Dolayist ile Em velositesindeki azalma,
diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilk bulgusudur ve bu azalma diyastolik
fonksiyon bozuklugunun biitiin evrelerinde bulunmaktadir (127, 128).

Em velositesi, mitral akim E velositesinin azalma durumunda bile Once
olacak sekilde yasla beraber azalmaktadir. Normal durumlarda lateral annulustan
elde edilen Em velositesi medial mitral anniiler velositeden daha yiiksektir

(normal degerler lateral i¢in 15 cm/s, medial i¢in 10 cm/s’dir (124).

@ |

] w 0.06 m/s
p 0.0 mmHg
Frq 0.21 kHz

Z v 0.09 m/s
p 0.0 mmHg
Frq 0.29 kH=z

1 v Q07 m/s
p ©.0 mmHg
Frq 0.21 kHz

zaman araliklarinin hesaplanmasi.

Kisaltmalar: S; mitral aniiler sistolik doku velositesi, Em; mitral aniiler erken diyastolik doku
velositesi, Am; mitral aniiler ge¢ diyastolik doku velositesi.
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2.2.2.2. Mitral E akimi ve doku doppler ile tayin edilen E/Em orani

E/Em oran1 LV dolum basinglarinin tahmininde kullanilmaktadir. Yapilan
bircok calismada cesitli hasta gruplarinda E/Em oram1 LV dolum basinglarinin
tahmininde kullanilmistir ve mitral E velositesinin, lateral Em velositesi ile
oranlanmasi ile elde edilen degerlerin ise LV dolum basinglarinin tahmininde
daha degerli oldugu ortaya konmustur (129, 130). Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti, LV dolum basincinin tahmininde, E/Em oranmin kullanilmasini ve bu
oranlamada Em degeri i¢in, septal ve lateral Em degerlerinin ortalamasinin

alinmasini 6nermektedir (131).

2.2.2.3. Diyastolik dolum paternlerinin siniflanmasi

KY hastalarinin = %25-50’sinde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
korunmus oldugunu goriilmiistiir. Bu hastalarda olas1 neden de diastolik KY dir.
Diyastolik KY olan hastalarda sistolik KY olanlardan daha diisiik bir yillik mortalite
orani olmasina ragmen hastaneye yatig oranlar1 benzerdir. Bu gézlemler, morbidite
ve mortalite nedeni olarak diyastolik KY konusunda, daha c¢ok arastirma ve klinik
calismanin yapilmasi gerekliligini gostermektedir (132). Diyastolik disfonksiyon
nedenlerinin en 6nemlileri HT ve KAH olmak tizere, kardiyomyopatiler (hipertrofik,
restriktif ve dilate) ile perikarditler bulunmaktadir (132).

Ug tip miyokardiyal lif bulundugu bilinmektedir. Bunlar longitiidinal, radiyal
ve dairesel liflerdir. Normal miyokardiyal gevseme, bu liflerin uyumlu hareketleri
sonucu olusmaktadir. Bu hareketler sonucu kalp biikiiliir (twisting) veya tersini
yapar. Ekokardiyografide miyokardin longitiidinal hareketleri kolayca izlenebilir.
Miyokardiyal gevseme sonucu, LV kavitesi uzar ve lateral olarak genisler (124).

Cesitli faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan transmitral basing gradiyenti,
LV dolus paternini olusturur. 2D ekokardiyografik islem sonrasi, LV diyastolik
dolusu, mitral akim velositeleri incelenerek degerlendirilebilir. Bu velositeler,
transmitral basing gradiyentini gosterirler (124). Birgok hastada LV diyastolik dolus
paterni, 2D ekokardiyografi ve mitral giris akim kayitlar ile tespit edilebilir.
Bununla birlikte, diyastolik dolusun tam degerlendirilebilmesi ve dolus basinglarinin
tahmini icin, doku doppler, pulmoner ven doppler, hepatik ven doppler ve mitral

giris akiminin renkli M-mod goriintiilemesi gerekebilmektedir (124).
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2.2.2.3.a. Normal diyastolik dolum paterni ve yasla olusan fizyolojik
degisiklikler

Miyokardiyal relaksasyon ve kompliyansi yasla beraber degismektedir,
dolayist ile farkli yas gruplarinda farkli diyastolik dolum paternleri goriilebilir. LV
elastik geri cekisi giiclii bir sekilde gerceklestigi i¢in, diyastolde olan ventrikiiler
dolumun biiyiik bir kismi erken diyastol fazinda meydana gelmektedir. Dolayist ile
normalde E/A orani 1,5’in {izerinde, DZ 160 ila 230 msn arasinda, septal Em 10
cm/sn ve lizerinde ve E/Em oran1 8’in altindadir. Longitudinal mitral diyastolik
anniiler velosite, mitral akimin ayna yansimast gibidir; Em velositesi Am
velositesinden yiiksektir. Lateral anniiler velosite septal anniiler velositeden
yiiksektir. Yasin ilerlemesiyle beraber, miyokardiyal relaksasyon ve elastik geri
ceki, derece derece azalmaktadir ve LV basing diisiisii daha yavas olmakta, LV
daha yavas dolmaktadir. Normal LA basinci altinda, LV ve LA arasindaki basing
esitlenmesi daha sonra meydana gelmektedir ve erken transmitral basing gradiyenti
azalmaktadir. E velositesi yasla beraber azalmakta ve IVRZ uzamaktadir. Erken
diyastolde olan azalmis akim ve LV ve LA arasindaki basing esitlenmesini
gecikmesi sonucu DZ uzar. LV dolumu azalmis oldugu igin, atriyal katki 6nem
kazanir ve A velositesi artar. 65 yasindan itibaren E velositesi A velositesine

yaklasir ve 70 yasindan itibaren E/A oran1 genellikle 1’in altina diiser (124).

2.2.2.3.b. Birinci derece diyastolik disfonksiyon (Bozulmus
miyokardiyal relaksasyon)

Genelde biitiin kalp hastaliklarinda, ilk goriilen diyastolik anormallik
bozulmus miyokardiyal relaksasyondur. Sol ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik
kardiyomiyopati, miyokardiyal iskemi ve miyokardiyal enfarktlis bozulmus
relaksasyon durumuna neden olan tipik patolojilerdir. IVRZ uzamistir, E
velositesi azalmistir, A velositesi artmistir, E/A orami 1’in altindadir, DZ
uzamistir. Mitral anniiler Em velositesi 7 cm/s’nin altindadir. Cogu hastada,
diyastolik dolum basinglart artmamistir; E/Em 8 veya altindadir. Bazi hastalarda
ise E/A orani 1’in altinda ve E/Em oran1 15’in {stiindedir; tipik 1. derece mitral
akim paterni varliginin yaninda artmig LV dolum basinci anlamina gelmektedir;

tip 1 diyastolik disfonksiyon olarak isimlendirilir (124).
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2.2.2.3.c. Ikinci derece diyastolik disfonksiyon (Psédonormal patern)

Diyastolik fonksiyon bozuklugu ilerledik¢e, mitral akim paterni normale
benzeyen bir forma doniisiir: E/A orani 1 ila 1,5 arasinda, DZ 160 ila 220 msn
arasindadir. Bu durum, relaksasyon anormalligi zemininde artmis LA basinci
sonucu olusur. Normal paterne benzedigi i¢in psddonormal dolum paterni olarak
isimlendirilmistir. Psoddonormal paternde normal paternden farkli olarak; Mitral
anniiler miyokardiyal Em velositesi 7 cm/s altindadir ve E/Em orami 15’in
tizerindedir. Valsalva manevrast veya sublingual nitrogliserin ile on yiik

azaltilarak, E/A oran1 0,5 azalir veya E/A orani tersine doner (124).

2.2.2.3.d. Uciincii ve doérdiincii derece diyastolik disfonksiyon
(Restriktif patern)

Restriktif fizyoloji, azalmis LV kompliyansinin azalmasi ve LA basincinin
artmis oldugu kardiyak patolojilerde goriilmektedir. Dekompanse sistolik KY,
ileri derece restriktif kardiyomiyopati, ciddi KAH, akut ciddi aort yetersizligi ve
konstriktif perikardit bu durumlar1 olusturur. LA basincinda olan artis, mitral
kapagin daha erken acilmasina dolayisiyla kisalmis IVRZ’ye ve artmis transmitral
gradiyent nedeniyle artmis mitral E velositesine neden olur. Kompliyansi azalmis
olan bir LV icine gelisen erken diyastolik akim, LV diyastolik basincinin ani
artisina, LA ve LV basinglarinin hizli olacak sekilde esitlenmesine neden olur ve
DZ’nin kisaldig1 gozlenir. Atriyal kontraksiyon ile LA basinct artar fakat A
velositesi ve bunun siiresi azalir. Ciinkii LV basinci ¢ok daha onceden artmustir.
Eger LV basinct ¢ok fazla artarsa, mid diyastolde bile mitral yetersizligi
gelisebilir. Dolayisiyla restriktif paternde, E velositesi artar, A velositesi azalir,
E/A oran1 2’nin iizerine cikar, DZ kisalir (<160 msn), IVRZ kisalir (<70 msn).
Tipik olarak E/A orani 2’nin iizerine ¢ikar, hatta 5’in lizerine bile ¢ikabilir. Mitral
anniiler Em velositesi azalmistir (7 cm/sn altindadir, genellikle 5 cm/sn altina
diiser). Valsalva manevrasi ile 6n ylik azalacagi i¢in, mitral akim paterni 1. veya
2. derece mitral akim paternine geri donebilir; bu durumda 3. derece, yani geri
doniisiimii olabilen bir restriktif fizyoloji s6z konusudur, ancak eger geri doniistim
s0z konusu degilse 4. derece, yani geri doniisiimsiiz restriktif fizyolojiden s6z

edilebilir (124).
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Sekil 2.4. Normal ve diyastolik disfonksiyon evreleri (124).

Kisaltmalar: MVF: Mitral giris akimi, PVF: Pulmoner ven akimi, TDI: Doku Doppler
goriintiileme mitral anulus hizi, Color M-mode: Renkli M mod goriiniimii

Tablo 2.12°de diyastolik akim paternleri iki boyutlu, doppler ve doku

doppler parametreleri ile 6zetlenmistir.

Tablo 2.12. Diyastolik dolumun siniflandirilmasi (124).

Parametre Normal Anormal Psodonormal Restriktif
Dolum Relaksasyon Dolum Dolum
E/A 1-2 <1 1-1,5 >1,5
DZ (msn) 160-240 >240 160-200 <160
IVRZ (msn) 70-90 >90 <90 <70
Em (m/sn) >0,07 <0,07 <0,07 <0,07
E/Em <8 <8 >15 >15

Kisaltmalar: E; erken diyastolik mitral giris akimi, A; gec diyastolik mitral giris akimi,
DZ; deselerasyon zamani, IVRZ; izovoliimik relaksasyon zamani, Em; mitral erken diyastolik

doku velositesi

2.2.3. Ekokardiyografik olarak atriyal elektromekanik gecikmenin

degerlendirilmesi

Ekokardiyografik olarak atriyal elektromekanik ileti, EKG’deki P dalgasinin

baslangicindan doku doppler ile dlgiilen Am dalgasi (ge¢ diyastolik akimin)
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baslangicina kadar gegen silire olarak belirlenebilecegi gibi, P dalga
baslangicindan M-mode ekokardiyografi ile elde edilen atriyal defleksiyon
baslangicina kadar gegen siire olarak da oOlciilebilir (PA mesafesi) (133, 134).
Daha once yapilan ¢alismalarda normal bireylerde, mitral darlik, skleroderma ve
paroksismal AF“si olan hastalarda bu yontem kullanilarak inter-AEMG (inter-
atriyal elektromekanik gecikme) ve intra-AEMG (intra-atriyal elektromekanik
gecikme) degerlendirilmistir (135, 136). Lateral anulustan hesaplanan PA ve
triklispit anulustan hesaplanan PA arasindaki fark (PA lateral- PA trikuspit) inter-
atriyal ileti gecikme siiresi olarak, septal anulustan hesaplanan PA ile trikiispit
anulustan hesaplanan PA arasindaki fark (PA septum- PA trikuspit) intra-sag
atriyal ileti gecikme siiresi olarak ve lateral anulustan hesaplanan PA ile septal
anulustan hesaplanan PA arasindaki fark (PA lateral- PA septal) intra-sol atriyal
ileti gecikme siiresi olarak tanimlanmaktadir. Doku doppler ekokardiyografi ile
basit olarak dl¢iilen atriyal iletim siireleri AF nin siireklilik kazanmasini saglayan
aritmojenik substrat degisiklikleri hakkinda bize fikir verebilir. Daha Once
yayinlanan ¢alismalarda paroksismal AF’de ve mitral stenozlu hastalarda inter-
atriyal ve intra-atriyal iletilerde ve atriyal birlesme zamaninda artma gozlenmistir
(137,138). Baska bir ¢alismada tip 1 DM tanili hastalarda da inter-atriyal ve intra-

atriyal elektromekanik gecikme gosterilmistir (139).

@ | B
1 MV A Dur 85 ms|

Sekil 2.5. Atriyal elektromekanik gecikme, PA (mesafesi) intervali 6l¢limii.
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2.2.4. Strain, strain rate ve LA strain parametreleri

2.2.4.1. Strain

Normal kalpte sistol ve diyastol sirasinda kalbin bazali apekse dogru 1-1,5
cm hareket edip tekrar yerine donmektedir. Bolgesel miyokardiyal fonksiyonlarin
degerlendirilmesi i¢in doku doppler velositelerinin kullanilmaktadir ancak burada
temel problem, miyokardiyum gibi yapilarin siireklilik gostererek uzamasi ve
komsu alanlardaki deformasyonun iletilmesidir, bu siklikla ‘tethering’ etkisi
olarak adlandirilir. Bunun yaninda lokal miyokardiyal velosite Olgiimlerinde
bitisik yapilara bagl aktif ve pasif hareket goriilebilir. Ayrica solunum gibi
nedenlerle de kalbin nispi olarak transduserden uzaklasmasi sonucunda velosite
Olctimleri etkilenebilir (140). Bu problemlerin {iistesinden gelmek amaciyla
miyokardiyal velositelerden gradientlerin hesaplanmasi i¢in ultrasonik strain rate
(SR) gelistirilmistir. SR egrilerinden, lokal Strain egrileri ¢ikarilabilir ve buna
bolgesel strain goriintiileme denmektedir (141). Ilk olarak Heimdal ve arkadaslar:
tarafindan gergek zamanli ‘longitudinal strain rate’ 6l¢iimiinii tanitilmistir (142).

Strain, kuvvetin materyalde olusturdugu boyutsal deformasyonun niceliksel
bir temsilidir. Strese ya da uygulanan kuvvete bagli olarak nesnelerin bazal
boyutunda meydana gelen nispi degisiklik olarak da tanimlanir. Strain sembolii
olarak S veya epsilon (&) kullanilir (140).

Bolgesel S hesaplamalar1 duvar kalinliklar1 hakkinda bilgi vermeyip sadece
boyutsal degisiklikler dlciilebilmektedir. S, orginal boyuttaki degisikligin yiizde
(%) veya kesirli olarak ifade edilmesidir (143).

S=L-L/L=AL/L

Anlik deformasyon baslangi¢c uzunluga gore rolatif olarak ifade edilirse
buna Lagrangian strain denir.

e(t)=L(t)—L(to)/L

Ancak anlik strain i¢in referans degerleri sabit degildir, deformasyon
sirasinda, zaman araliginda degisir ve bu anlik degisim orani naturel strain olarak

adlandirilir. eN seklinde gosterilir (144).
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Kiigiik strain degerlerinde (%5—10) lagrangian ve naturel strain degerleri
hemen hemen esittir. Oysa kardiyak ejeksiyon veya hizli dolum sirasinda
meydana gelen bliyiik deformasyonlar i¢in ikisi arasinda 6nemli farkliliklar vardir.
Bu sebeple, kalple ilgili c¢alismalarda olgiilen strain tipinin tanimlanmasi
onemlidir. Kardiyak uygulamalarda, baslangi¢ uzunluguna (Lo) daha az bagimli

olan ‘naturel strain’ dl¢timleri daha uygundur (141).

2.2.4.2. Strain rate
Lokal miyokardiyal deformasyon hizini temsil eder. SR degerleri ultrason

1s1n1 paralelindeki sabit mesafede 2 noktadaki doku velositelerinden hesaplanir

-1 1 1
(140). Birimi: s dir, her ne kadar s gercekte Hertz ile ayni olsa da s kullanimi1
tercih edilir. Strain rate sembolii olarak SR veya ¢ kullanilir.

Lokal anlik miyokardiyal velositeler renkli doppler ile 6l¢iilebilir.

sSR(E)= V.—Vy

.:':_ d
iV

s Va-Vb — ave b noktalarindaki anlik miyokardiyal velosite farki
e d — 0Ozgll zamanda a ve b noktalarindaki anlik miyokardiyal velosite farkini

temsil eden mesafe

Sekil 2.6. a ve b noktalarindaki velositelerden SR hesaplanmas.

2.2.4.3. Olciim teknigi

Optimal S/SR 6l¢iimii i¢in miyokardiyal duvarlar agik olarak belirlenmeli,
miyokard ve cevre yapilar ayirt edilmelidir. En iyi sonug i¢in transduser ekseni
hedef miyokard duvari ile parelel olmalidir.

Elde edilen miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri degisik frame
rate’lerde farkliliklar gostermektedir. Bu nedenle S/SR kayitlarinin en yiiksek
frame rate degerlerinde alinmas1 gereklidir. Olgiimlerde tavsiye edilen minimum

frame rate 70 frames/s olup, siklikla 200 frames/s kullanilmaktadir. Ac¢t iliskili
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hatalar, goriintii sektoriin merkezine alinarak, Olgiim yapilacak seg¢ilmis duvar
segmenti igerecek durus pozisyonu ve acgisina gore transdusere paralel olacak
sekilde diizenlenip en aza indirilebilir (141).

Miyokard dis1 alan ve yapilara ait renk artefaktlarinin olusumundan
kacinilmalidir. Goriintii ayrismalarini en aza indirilebilmek i¢in solunumun
tutulmasi onerilir. Goriintiiler optimize edilip, digital ortamda depolanabilir (142).
Diizenli ritmlerde ardisik 3 ya da 4, aritmilerde 8 kardiyak siklus kaydedilir.

S/SR  Olgiimlerinde siklikla 2- 20 mm boyutlarinda 6rnek hacim
kullanilmakla birlikte, buylikliigii o6l¢iim yapilacak ilgili bolgeye gore
ayarlanabilir. Ornek voliimiin konuldugu alan secilmis miyokard ile
sinirlandirilmall ve bu alanin disina ¢ikmasi 6nlenmelidir.

Strain degerlendirilmesinde;
* Apikal 2-, 3- veya 4- bosluk gortintiiler kullanilarak longitudinal S
» Parasternal kisa aks goriintiilerde posterior duvar kullanilarak radyal S

* Parasternal kisa aks goriintilerde lateral duvar kullanilarak
sirkumferansiyel S degerlendirilebilir (141, 143).
S ve SR ekokardiyografinin, doku doppler temelli ve gri skala temelli olmak

tizere iki farkli kullanim sekli vardir (144).

a. Doku doppler temelli strain

1999 yilindan itibaren kullanilmaya baslanmis olan doku doppler’den
tiiretilen strain ve strain rate goriintiileme yontemleri (145), temelde, 2D gri skala
goriintiileri ile es zamanli kaydedilmis TDI verilerini icermektedir. Belirli bir alan
ve siirede es zamanli olarak kaydedilen nicel bir bilgi (6rnegin doku hizlar1 ve
yonii), bu alandaki tek bir piksele ait sayisal bir egri olarak gosterilebilir veya
alanin tiimii yar1 nicel bir renk haritasiyla sunulabilir. Parametrik goriintiileme
sayesinde, aynt TDI hiz bilgisinden, yukarida temel prensip ve formiilleri
aciklanmis olan diger goriintii bigimleri tiiretilir. SR goriintii elde etmek igin,
renkli TDI teknigi ile 2D goriintli alaninda, sabit uzunluktaki iki nokta arasinda
velosite gradiyenti hesaplanir. Bu yontem, dogal strain ile tam olarak ayni olmasa

da yakin sonu¢ vermektedir (144).
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b. Gri skala temelli strain (Speckle tracking)

2004 yilinda tanitilmis olan konvansiyonel 2D ekokardiyografi esasli non-
doppler strain veya daha yaygin adiyla speckle tracking (benek izleme) yontemi,
doppler temelli S goriintileme tekniklerinin sinirlamalarimi  asmak igin
gelistirilmistir (145). Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalari, rastgele ve
diizensiz parlak noktalar olustururlar. Parlakliklarin bir siklus boyunca takip
edilmesi ile hareket-zaman egrisi olusturulabilir. Segment sinirlarina otomatik
olarak yerlestirilen Orneklem alanlar1 sayesinde, istenilen segmentin
deformasyonu ve bdylece strain degeri hesaplanabilir. Bu yontem, ag1 bagimlilig
olmamasinin yaninda ayni uzun eksen goriintiide longitudinal ve transvers
hareketleri tanimlayabilir. Iyi bir 6l¢iim icin yiiksek kesit hizlar1 gerekli olmasina
ragmen yontemin lateral c¢oziiniirligli disiiktiir ve kesit hizi arttikca bu
belirginlesir. Bu sebeple teknik gilinlimiizde en iyi 50-70 frame/sn hizlarinda
kullanilabilmektedir ve bu da teknigin zamansal ¢oziiniirliigiinii kisitlamaktadir
(144).

Yapilan genis 6lcekli bir calismada doppler metodu ile elde edilmis strain
degerlerinin alt sinirt longitudinal i¢in %18,5 ve radyal i¢in %44,5 olarak, strain
rate ise longitudinal icin -1,00 ve radyal icin 2,45 s olarak saptanmustir (146).
Normal deformasyon degerleri yayindan yayima goriintiileme teknigine gore
farkliliklar gostermektedir. Kalp hizi yorumlarken dikkate alinmalidir (147).

Doku doppler, S ve SR o6l¢iimlerinde aynmi gozlemcinin ve farkli
gozlemcilerin Olgiimleri arasindaki degiskenlik %15°den azdir (12, 17).
Gozlemciler aras1 degiskenlik %15+%8, SR i¢in gozlemci i¢i degiskenlik
%]17+%13, gozlemciler arasi degiskenlik %19+%14 ve S igin goézlemci igi
degiskenlik %15+%8, gozlemciler aras1 degiskenlik %12+%7 olarak bildirilmistir
(142).

2.2.4.4. Sol atriyal strain ve strain rate

LA fonksiyonlarmmin noninvaziv  degerlendirilmesi, konvansiyonel
ekokardiyografi, doku doppler goriintileme, kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme, radyoniiklit metotlar ve bilgisayarli tomografi ile yapilabilir. Invaziv

olarak anjiyografik teknikler kullanilabilir. Son dénemlerde TDI temelli strain ve
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strain rate ekokardiyografi, LA fonksiyonlarin degerlendirilmesi igin
kullanilmaya baslanmistir (148).

Atriyum islevlerinin degerlendirilmesi esnasinda bdlgesel velositelerin
zamanlamasinin degerlendirilmesi de 6zellikle aritmilerin ve aritmiye yatkinliga
neden olan durumlarin degerlendirilmesinde Onemlidir. Atriyal islevlerin
degerlendirilmesinde strain ve strain hizi global kardiyak hareketten etkilenmedigi
icin doku doppler yontemlerine gore daha iyi sensitivite ve spesifisiteye sahiptir.

Atriyum duvarlarindan Ornek alimirsa longitudinal islevler hakkinda,
atriyumlarin ¢ati kismindan 6rnek alinirsa atriyumlarin radyal islevleri hakkinda
bilgi ediniriz.

Longitudinal islevlerin degerlendirildigi durumlarda ventrikiil sistolil
sirasinda (atriyal rezervuar islevi) pozitif bir dalga, ventrikiil erken diyastolii
(atriyal kondiiit) ve ge¢ diyastolii (atriyal kontraksiyon) esnasinda ise negatif
dalgalar gortiliir.

Atriyumun radyal fonskiyonlarina bakildiginda QRS kompleksinden hemen
once pozitif atriyal kontraksiyon dalgast hemen sonrasinda negatif bir atriyal
relaksasyon dalgasi, daha sonra sistolik pozitif bir dalga, diyastolde ise negatif
diyastolik geri akim dalgas1 goriiliir.

LA kontraktil periyodu, A dalgasinin siiresi olarak; LA rezervuar periyod,
mitral kapak kapanmasi ile mitral kapagin agilmasi arasindaki siire; LA kondiiit
stiresi ise mitral kapak acilimi ile A dalgasinin baglangici arasindaki siire olarak
tanimlanir. Strain ve strain hizi profilleri sol atriyum fizyolojisi ile oldukca
benzerdir. LA rezervuar doneminde iki faz gozlenir: erken (izovoliimik
kontraksiyon donemi) ve ge¢ (ejeksiyon ve izovoliimik relaksasyon siiresi)
donem. LA kondiiit doneminde, LA’dan LV’ye dolumla beraber LA duvarinda
kisalma gozlenir (148).

Erken diyastolde atriyumlar kondiiit gorevi gorerek ventrikiiler relaksasyon
esnasinda pasif olarak bosalir. Erken diyastoldeki atriyal islevler sol ventrikiil
kompliansindan ¢ok etkilenir. Atriyumlarda yalnizca, ge¢ ventrikiiler diyastole
denk gelen zaman siirecinde aktif atriyal kasilma olarak ventrikiil dolusu

tamamlanir.
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Sol atriyal strain degerlendirilirken bu parametrelere bakilir:

1. Sol atriyal strain S degeri (LA S-S); sol atriyum rezervuar fonksiyonunu
gostermektedir.

2. Sol atriyal strain E degeri (LA S-E); sol atriyum iletim fonksiyonunu
gostermektedir.

3. Sol atriyal strain A degeri (LA S-A); sol atriyum pompa fonksiyonunu
gostermektedir.

LA S-E degeri hesaplanirken LA S-S degeri ile LA S-A degeri arasindaki

fark alinir (149).
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Sekil 2.7. Atriyal strain degerlendirilmesinde bakilan parametreler (149).

Kisaltmalar: LA S-S: Sol atriyal strain S degeri, LA S-E: Sol atriyal strain E degeri,
LA S-A: Sol atriyal strain A degeri

Atriyumlarin degerlendirilmesi i¢in genellikle strain hizi kullanilmaktadir,
clinkii ventrikiil sistole gelen sistolik atriyal strain hiz1 (Shiz1), ventrikiiler erken
diyastole gelen erken diyastolik atriyal strain hizi (Ehiz1) ve atriyal kasilmay1
temsil eden ge¢ diyastolik atriyal strain hiz1 (Ahizi) birbirinden temporal olarak
miikemmel ayrilir ve bu nedenle, ventrikiiler sistolik, erken diyastolik ve atriyal

sistolik 6zellikleri hakkinda ayr1 ayr bilgi edinme imkan1 dogar.

43



2.3. P Dalga Dispersiyonu

Dilaveris ve ark. hipertansif hastalarda sinlis impulslarinin atriyumlardaki
dagilimini inceleyip EKG’deki P dalga siirelerinin homojen ve devamli olmayan
yayllimini degerlendirmislerdir (150). Tiim derivasyonlarda P dalga siiresi
Olctilerek, maksimum (P maks) ve minimum (P min) siireler arasindaki fark P
Dalga Dispersiyonu (PWD) olarak tanimlanmistir. Calisma sonucunda P maks ve
PWD’nin idiyopatik paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) hikayesi olan
hastalarda saglikli kontrol grubuna gore belirgin artmis oldugu gosterilmistir.
Heterojen ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin varligi atriyal reentry
olusumunu arttirir. Bu nedenle atriyal fibrilasyon gelisme olasiligin
yansitmaktadir. Sol atriyum voliimiiniin artmasi kavite i¢i basincit ve atriyum
duvarlar1 iizerindeki gerimi arttirir. Buna baglh olarak atriyal miyokardiyal
fibrillerde disorganizasyon ve fibrozis olusur. Fibrozis varliginda atriyumda
heterojen alanlar olusur ve bu direkt olarak P max’ta ve PWD’de artisla kendini
gosterir. Hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyoversiyonla siniis ritmi saglanan
hastalarda kardiyoversiyon sonrast erken ve ge¢ donemde hipertansiyon,
hipertiroidi gibi pek ¢ok hastalikta AF riskini saptamada P dalga siiresi ve PWD
indeksleri kullanilmaya devam etmektedir (151, 152, 153). PWD’nin yaslanma ile
birlikte, sol atriyum boyut ve voliimiinden, sistolik ve diyastolik fonksiyonlardan
etkilendigini gdsteren kanitlar mevcuttur (154, 155).

Hipertansif hastalarda artmis sempatik aktivite ve renin-anjiotensin-
aldesteron sistemi aktivitesinin miyokardiyal fibrozisi arttirarak PWD’yi
arttirdiklar1 gosterilmistir (156). Hipertansiflerde sol ventrikiil sertliginin arttig1 ve
gevsemesinin bozuldugu durumlarda olasilikla sol atriyal basinglarin artmasina ve
nérohumoral aktivasyonuna bagli P dalga dispersiyonunun arttigi Dogan ve ark.
tarafindan 2003 yilinda yayimlanan arastirmada gosterilmistir (157). Diyabetik
hastalarda da hipertansiyon olmaksizin P dalga dispersiyonun artabilecegine dair
bulgular mevcuttur (158). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte olasilikla
kronik hipergliseminin yol ag¢tig1 miyokard hasarina bagli gelisen bu durum

diyabetik hastalardaki artmis AF riskinden sorumlu olabilir (158).

44



2.4. P Terminal force

Kardiyak olaylar ile uzamig PR intervali ve p dalga dispersiyonu arasinda
iligki daha Onceki ¢aligmalarda gosterilmistir (159, 160). Ancak p dalga siiresi
hesaplamasi otomatik olarak cihazlarla direk hesaplanmadigindan dolay1 genis
kullanim alan1 olarak uygulanmasi pratik olmamasindan dolayr sinirhidir (161).
Diger p dalgasiyla bakilan parametrelerden p akst ve p terminal force’un da
kardiyak sonlanimlarla iligkili oldugu gosterilmis olup p dalga dispersiyonuna
gore daha pratik alternatiflerdir (162). Ozellikle bozulmus interatriyal iletinin, V1
deki P terminal force ile hesaplanmasi faydalidir. P terminal force degeri, V1’de
negatif p dalgasinin amplitiidii ile siiresinin ¢arpimi ile hesaplanir. Normal degeri
<-0.04 mmXs, or -4 mVXms’dir. V1’den hesaplanan P-terminal force degerinin
atriyal fibrilasyon, inme, sol ventrikiil hipertrofisi, ve kalp yetmezligi nedenli
hastaneye yatis ya da 6liim kompozit son noktalart ile iligkili oldugu gosterilmistir
(163-166). Yakin zamanda yapilmis olan bir ¢alismada da p terminal force’un
kardiyovaskiiler hastaliklar ve iskemik kalp hastaligr ve tiim riskler agisindan

anlamli iligkisi oldugu gosterilmistir (167).

Lead V1

Sekil 2.8. P terminal force hesaplamasi.

Kisaltmalar: a: P dalgasinin negatif terminal kisminin amplitiidii (mm), d: P dalgasinin negatif
terminal kisminin siiresi (sn)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Gruplan

Bu calismaya, Agustos 2015 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali poliklinigine basvuran hedef
organ hasar1 bulunmayan ve ¢alismanin dahil edilme ile dislanma kriterlerini
karsilayan hastalar alinmistir. Poliklinik kontroliinde degerlendirilip AKBT
sonucunda dipper ve nondipper olarak gruplara ayrilmis olan hastalar ile HT
hastaligt ~ bulunmayan  kontrol  gruplarmmin  ekokardiyografileri  ve
elektrokardiyografileri incelemeye alinmistir. Hastalara yapilan 2D transtorasik
ekokardiyografide doku doppler ve strain goriintiilemeler yapilmustir.

Calismaya onsekiz yasindan biiyiik, seksen yasindan kiigiik olan, yeni tant
HT veya en az 6 aydir ayni ila¢ tedavisini kullanan bilinen HT hastast olan,
belirtilen dislanma kriterlerine sahip olmayan hastalar alindi.

Calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onaylandi ve calismaya alinan her birey caligma hakkinda bilgilendirilip, her

bireyden sozlii ve yazili onam alindi.

Tablo 3.1. Calismanin diglanma kriterleri.

Dislanma Kriterleri

KAH,

Siniis ritmi dis1 ritm,

Tiroid disfonksiyonu,

Aktif enfeksiyon,

Diger otoimmun, inflamatuar hastalik, kollajen doku hastaligi,
Anemi,

Orta ve ciddi kapak hastaligi,

Tip 1 DM ve insiilin tedavisi gerektiren tip 2 DM,

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve obstriiktif uyku apne sendromu
(OSAS),

Renal-hepatik disfonksiyon, proteiniri,

Bilinen amiloidoz,

LVEF<%50 olan, kardiyomyopatisi olan hastalar,

Dal blogu- AV ileti bozuklugu,

Perikardit, miyokardit,

Yakin zaman elektriksel kardiyoversiyon (DC-CV) 6ykiisii,

Gebelik,

Antiaritmik, antidepresan, antipsikotik, antiihistaminik ila¢ kullanimu,
Belirtilen yas araliginda olmama,

Malignite
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HT, JNC VIII ve Avrupa HT kilavuzlarina gére, SKB > 140 mmHg ve/veya
DKB > 90 mmHg olmasi veya herhangi bir antihipertansif ila¢ alimi olarak
tanimlandi. Poliklinikte, hastalarin ve kontrol grubunun ayrintili anamnezleri ile
ek semptomlar1 olmadigi dogruland: ve fizik muayeneleri yapildi. Antropometrik
Olcimlerden boy ve agirlik standart Ol¢iim aletleri kullanilarak 6l¢iildii. Viicut
kiitle indeksi (VKI) Quetlet indeksi kullanilarak hastanin kilosu boyunun karesine
boliinerek (agirlik/boy?, kg/m?) hesaplandi. Viicut yiizel alam1 (VYA) Mosteller
formiilii kullanilarak hesaplandi [VYA (m2): (boy (cm) X agirhk (kg)) / 3600)”].
Hastalara ve kontrol gruplarina kan basinci dlglimii civali sfigmomanometre ile
her iki koldan yapildi. Kan basinci l¢limii yapilacak birey, 6l¢iim Oncesi en az 5
dakika dinlendirildi. Kan basinci dl¢iimiinden 6nceki son 1 saat icerisinde kahve,
cay, sigara icmemis iken Ol¢limler alindi. Kan basinct 6lgiiliirken kol kalp
hizasinda desteklenerek, oturur pozisyonda Ol¢iim alindi. Her iki koldan yapilan

Olciimlerde yiiksek olan deger dikkate alindi.

3.2. Elektrokardiyografik Degerlendirme

Hasta ve kontrol gruplarindaki bireylere istirahat halinde, sirtiistii yatar
pozisyonda, klinigimiz biinyesinde bulunan, 12 derivasyonlu EKG cihaz1 (Nihon
Kohden Corporation, ECG-1350K) ile ¢cekim yapildi.

EKG’ler, kayit hiz1 50 mm/sn ve 20 mm/mV amplitud standardizasyonunda
kaydedildi. Kayitlar alinirken olgularin normal nefes alip vermelerine izin verilip,
soluk tutma ve konusmalarma izin verilmedi. Olgiim degerleri her bir
derivasyonda incelenen 3 dalganin ortalamasi alinarak hesaplandi. P dalga
baslangici olarak P dalgasiin ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilisi, sonu
olarak da izoelektrik hat ile tekrar kesistigi nokta kabul edildi. 12 derivasyonlu
elektrokardiyografideki en uzun P dalga siiresi; Pmax, en kisa P dalga siiresi;
Pmin olarak tanimlandi. P dalga dispersiyonu (PWD), bu iki siire arasindaki fark
olarak hesaplandi. P terminal force olarak V1 derivasyondaki P dalgasinin negatif
oldugu alan hesaplandi. Negatif P dalgasinin amplitiidii (mm) ile siiresinin (sn)
carpimi yapilarak olgiilen deger <-0.04mmXsn ise normal olarak kabul edildi.

EKG o6l¢iimleri tek ve ayn1 iglemci tarafindan biiyiite¢ yardimu ile yapildi.
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3.3. Ambulatuar Kan Basinci Takibi

Calismaya alinan bireylere, 24 saatlik kan basinci izlemi amaciyla Delmar
Reynolds Medical Pressurometer” marka ambulatuvar kan basinci izleme cihazi
takildi. Giindiiz saatlerinde 30 dakika gece saatlerinde 60 dakika arayla 24 saat
boyunca kan basinci 6l¢timleri alindi. Ambulatuvar kan basinci izleme cihazinin
mansonu, klinik kan basinci 6lgiimiinde iki kol arasindaki kan basincr farki 10
mmHg’dan az ise dominant olmayan kola, fark 10 mmHg’dan fazla ise yiiksek
Olclilen tarafa yerlestirildi.

AKBT yapilan bireylere islemle ilgili bilgi verilerek rutin gilinliik
aktivitelerini yapmalari, asir1 aktiviteden kaginmalari ve 6l¢iim sirasinda kollarini
hareketsiz kalp seviyesinde tutmalar1 sdylendi. islemden sonra uyku kalitesi
sorgulandi, gerekirse islem tekrarlandi. Bireylerin uyku ve uyaniklik donemleri
farklilik gdsterebileceginden, gece ve gilindiiz zaman araliklar1 her kisi i¢in ayri
ayrt belirlendi. Ambulatuvar izlemde o6lgiillen SKB < 60 mmHg veya > 280
mmHg, DKB < 40 mmHg veya > 160 mmHg, nabiz basinct < 10 mmHg veya >
150 mmHg ise o Olglim gecersiz sayildi. Gegerli degerler, toplamda Olgiilen
degerlerin %70’inden fazla oldugunda ambulatuvar kan basinci izlemi yeterli
sayildi.

Ambulatuvar izlemden elde edilen gece ortalama SKB ve DKB, giindiiz
ortalama SKB ve DKB’ye gore %10-20 arasinda azalan hastalar dipper grubuna,
gece kan basinci diisiisii glindiize gore %10’un altinda olan hastalar nondipper

grubuna alindu.

3.4. Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim hastalara ve kontrol grubunun tiimiine ayni uygulayici tarafindan
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi Ekokardiyografi
Laboratuvarinda, GE-VingMed Vivid 7 system (GE-Vingmed Ultrasound AS,
Horten, Norway) ultrason cihazi ve 4S (1,5-4 MHz) prob kullanilarak yapildu.
Olgiimler sol lateral dekiibit pozisyonda, cihaza bagh elektrokardiyografik ritim
monitorizasyonu uygulanarak yapildi. Standart 2-D ekokardiyografi, M-mod

ekokardiyografi, doppler yontemleri ile ilgili standart konvansiyonel incelemeler
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apikal ve parasternal pencerelerden, Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu'nun
Onerilerine uygun sekilde yapildi ve ilgili parametreler kilavuz onerilerine gore
hesaplandi. Sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildi.
Arka duvar kalinlig1, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu
capt (LVEDA) ve sol ventrikiil sistol sonu ¢apmin (LVESd) hesaplanmasinda M-
mode yontemi kullanildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) biplane
Simpson’s yontemiyle hesaplandi. Hastalarin kalp hizlar kaydedildi. Sol ventrikiil
kiitlesi (SVK), Penn Convention formiilii; (1,04[(IVS+PD+SVDC)*-(SVDC)*]-
13,6) ile hesaplandi. Sol ventrikiil kas kiitlesi, Mosteller formiilii ile hesaplanan
viicut yiizeyi alanma boliinerek sol ventrikiil kiitle indeksi (SVKI) hesaplandi.
Standardizasyon i¢in tiim Ol¢iimler ekspiryum sonunda nefes tutturularak alindi.

Doku doppler ekokardiyografi apikal 4 pencerede, pulse wave doppler
belirtecinin 3 mm voliim ornekleyecek sekilde ve hareket yonii ile ayn1 yonde
olacak sekilde mitral septal, mitral lateral ve trikiispit lateral anniilusa
yerlestirilerek cihazin doku doppler modu altinda, 50-100 mm/sn frame rate
altinda Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu oOnerilerine uygun sekilde
gerceklestirildi. Hastalarin mitral lateral, mitral septal ve trikiispit lateral anniiler
bazal segmentlerin velositeleri ve sistolik zamanlar1 hesaplanarak kaydedildi.

Eszamanli ritm trasesindeki P dalgasinin baslangicindan ge¢ diyastolik
akimin  (Am dalgas1) baslangicina kadar olan zaman intervali (atriyal
elektromekanik birlesme olarak adlandirilir, PA); mitral lateral annulusundan,
mitral septal annulusundan ve sag ventrikiil trikuspit annulusunden elde edildi ve
sirastyla PA lateral, PA septum ve PA trikuspit olarak adlandirildi. PA lateral ve
PA trikuspit arasindaki fark (PA lateral- PA trikuspit) inter-atriyal ileti gecikme
stiresi olarak, PA septum ile PA trikuspit arasindaki fark (PA septum-PA
trikuspit) intra-sag atriyal ileti gecikme siiresi olarak ve PA lateral ve PA septal
arasindaki fark (PA lateral- PA septal) intra-sol atriyal ileti gecikme siiresi olarak
tanimlandi.

Apikal 4 ve 2 bosluk goriintiilemede iki diizlem alan-uzunluk metodu (iki
diizlem alan-uzunluk formiilii: Sol atriyal voliim (ml veya cm?) = (0,85 X Al X
A2) / L kullanilarak sol atriyal voliimleri hesaplandi. Sol atriyum maksimum

voliimii (Vmaks); sistol sonunda, mitral kapak a¢ilmadan hemen 6nce, sol atriyum

49



minimum voliimu (Vmin); diyastol sonunda, mitral kapagin tam kapandigi anda
ve sol atriyum presistolik voliimii (Vp); atriyal sistol baslangicinda (EKG ‘deki p
dalgas1 baglangicinda) hesaplanarak kaydedildi. Biitlin sol atriyal voliimleri viicut
yiizey alanina (VY A) gore indekslenerek kaydedildi.

Apikal 4 ve 2 boslukta alinan; saniyede en az 40-50 goriintii alma hiz1 ile
ardigik 3 siklusu igerecek sekilde dijital ortama kaydedilen goriintiiler Echopac
PC, Version 8, GE Healtcare adli program ile analiz edilerek 6 segmentte iki
boyutlu benek izlemeli ekokardiografik inceleme gerceklestirildi. Sol atriyal
endokardiyal sinirlar, atriyal kontraksiyon sonunda, manuel olarak tarandi ve
program tarafindan otomatik olarak epikardiyal ve mid-miyokardiyal sinirlar
belirlenerek, ilgilenilen alan [region of interest (ROI)] tiim miyokardiyal duvari
icerecek sekilde ayarlandi. Elde edilen goriintii izinin kalitesi, cihaz tarafindan
kontrol edildi; 6 segmentten kaliteye uygun olmayan birden fazla segment
bulunuyorsa islem tekrarlandi. Birden fazla segmentin goriintii kalitesinin yeterli
olmadig1 goriintiiler analiz edilmedi. Otomatik olarak hesaplanan sol atrial strain
S (LA S-S), sol atriyal strain E (LA S-E) , sol atriyal strain A (LA S-A) degerleri
kayit edildi. Apikal 4 ve 2 boslukta elde edilen ve cihaz tarafindan hesaplanan sol

atrial strain degerlerinin ortalamalar1 alinarak ¢alismamizda degerlendirildi.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler icin "Statistical Package for Social Sciences for
Windows 20,0" paket programi kullanildi. Kalitatif (nitel) degiskenler, gruplar
aras1 degerlendirilirken Ki-kare Test kullanildi. Kantitatif (nicel) degiskenler
degerlendirilirken 3 bagimsiz grup ortalama karsilastirilmasinda One Way Anova
Test ve 2 bagimsiz grup karsilastirilmasinda Independent Samples T test
kullanild1. Sonuglar %95°lik giiven aralifinda degerlendirildi ve 0,05 'den kiigiik p

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hasta grubunun AKBT sonuglarina gore DHT ve NDHT olmak iizere iki
ayr1 grup olusturuldu. Calismaya alinan toplam 72 hastanin yaslar1 19 ile 80
arasinda olup 34’1 kadin (%47,2), 38’1 ise erkekti (%52,8). DHT grubunda 13
kadin (%43,3), 17 erkek (%56,7) olmak flizere toplamda 30 hasta, NDHT
grubunda ise 21 kadin (%50) ve 21 erkek (%50) olmak {izere toplam 42 hasta
bulunmaktaydi. Kontrol grubu ise 14 kadin (%35,9), 25 erkek (%64,1) saglikh
bireyden olugmaktaydi. Her iki hasta grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda
gruplar arasinda boy, cinsiyet ve sigara kullanim siklig1 gibi 6zellikler agisindan
fark yoktu. DHT ile NDHT gruplan arasinda yas farki yoktu (55,33+10,58 ile
57,38+10,9) ve kontrol grubu daha geng hastalardan olusmaktaydi (34,44+10.,4).
Agirlik, VKI, VYA degerleri DHT ve NDHT gruplarina kiyasla kontrol grubunda
daha disiik saptandi ancak DHT ile NDHT gruplar1 arasinda fark yoktu.
Hastalarin  poliklinikteki muayenesi sirasinda Olclilen vital bulgularina
bakildiginda kalp hizi her {i¢ grupta da benzerdi ancak SKB ve DKB o&l¢iimleri
DHT ve NDHT gruplarinda daha yiiksek saptanmisti. Kontrol grubunda ise
muayenede Olciilen sistolik ve diyastolik kan basinglari hasta gruplarina gore
anlamli olarak diisiiktii (117,3+7,6 ile 70,5+6,7). DHT ve NDHT gruplarinda HT

hastaligina sahip olma siiresi a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 4.1. Kontrol ve hasta gruplarinin genel 6zellikleri.

Degiskenler Kontrol (n=39) | DHT (n=30) | NDHT (n=42) | P degeri
Yas 34,44+10,4" 55,33+10,58 57,38+10,9 0,688
Cinsiyet erkek 25 (%22,5) 17 (%15,3) 21 (%18.,9) 0,441
Cinsiyet kadin 14 (%12,6) 13 (%11,7) 21 (%18.,9) 0,439
Boy (cm) 168,9+9.4 168,6+9,4 166,7+8,8 0,992
Kilo (kg) 71,4+12,8" 83,7+13,9 81,5+13,1 0,771
VKI (kg/m?) 24,9+3,5" 29,4441 29,3+4.,4 0,997
VYA (m?) 1,82+0,2° 1,97+0,2 1,93+0,18 0,718
Sigara 16 (%42,1) 12 (%31,6) 10 (%26,3) 0,195
SKB (mmHg) 117,3£7,6° 138,0+£19,9 137,9+15,9 0,782
DKB (mmHg) 70,5+6,7" 84,3+12,3 84,0+11,6 0,699
Kalp hiz1 (atim/dk) 74+9 79+10 71£7 0,318
HT siiresi (y1l) - 3,5+2.5 4,88+2.9 0,457

Kisaltmalar: VYA; viicut yiizey alan1, VKI; viicut kiitle indeksi, SKB: sistolik kan basinci, DKB:
diyastolik kan basinci, HT: hipertansiyon

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05
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Hastalarin AKBT odl¢iimleri degerlendirildiginde; hasta gruplari arasinda
giindiiz dlgiilen SKB, DKB, ortalama arter basinct (OAB) ve nabiz basinci (NB)
degerleri arasinda anlamli fark yoktu. Gece Olglilen SKB, DKB, OAB ve NB
degerleri ise DHT grubunda NDHT grubuna gore istatistiksel anlaml1 olarak daha
diisiik saptandi. 24 saatlik SKB, DKB, OAB ve NB degerlerinde istatistiksel

anlamli fark yoktu.

Tablo 4.2. Hastalarin AKBT 6l¢tim degerleri.

Degiskenler DHT (n=30) NDHT (n=42) P degeri
Giindiiz SKB (mmHg) 131,2+14,3 135,4+16,5 0,493
Giindiiz DKB (mmHg) 85,1+12 84+12,5 0,881
Giindiiz OAB (mmHg) 105,7+12,8 105,7+13,4 0,999
Giindiiz NB (mmHg) 45,7+7,8 48,1+£10,27 0,364
Gece SKB (mmHg) 116,8+13,1 130,2+15.4 0,008*
Gece DKB (mmHg) 73,2+10,1 80+15,5 0,02"
Gece OAB (mmHg) 93,2+11,4 104,3+£12,3 <0,005"
Gece NB (mmHg) 43,1+7,5 47,9+10,1 0,022*
24 saat SKB (mmHg) 126,3+13,6 131,4+15,5 0,178
24 saat DKB (mmHg) 80,9+11,7 83,6+11,4 0,445
24 saat OAB (mmHg) 100,9+12,2 105,4+12,4 0,147
24 saat NB (mmHg) 44.9+7 4 47,7+10,3 0,252

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arter basinct
ve NB: nabiz basinci

“ DHT ve NDHT grubu arasinda p<0,05

Hastalarin 2D ekokardiyografi bulgularinin gruplar arasi farklilik gosterip
gostermedigi incelendi. DHT ve NDHT gruplarn arasinda aort ¢api (Ao),
parasternal uzun aksta sol atriyum c¢ap1 (LA), sol ventrikiil sistol sonu c¢ap
(SVSSC), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (SVDSC) ve LVEF, interventrikiiler
septum diyastol sonu cap (IVS) ve posterior duvar diyastol sonu cap (PwD),
stroke voliim (SV), fraksiyonel kisalma (FS) ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak bir farklilik goriilmedi. Kontrol grubunda ise hasta gruplarina
gore Ao, LA, IVS, PwD ve sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) ortalama 6l¢iim
degerleri istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptanmisti. Ao ¢ap1 kontrol
grubunda 28,5+2 mm olarak bulunmusken DHT grubunda 31,53 mm, NDHT
grubunda 30,6£2,4 mm bulunmustur (p<0.05). LA ¢ap1 kontrol grubunda 3343,3
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mm olarak bulunmusken DHT grubunda 37,1+4,2 mm, NDHT grubunda 36,1+3,9
mm bulunmustur (p<0.05). IVS kontrol grubunda 9,6+1,2 mm olarak
bulunmusken DHT grubunda 12,5+1,6 mm, NDHT grubunda 12,5£1,9 mm
bulunmustur (p<0.05). PwD ¢ap1 kontrol grubunda 9,2+1,2 mm olarak
bulunmusken DHT grubunda 12,8+1,4 mm, NDHT grubunda 12,4+1,3 mm
bulunmustur (p<0.05). SVKI ise kontrol grubunda 100,9+19.6 gr/m” olarak
bulunmusken DHT grubunda 157+42.6 gr/m?, NDHT grubunda 142+31,1 gr/m?

bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.3. Kontrol ve hasta gruplarinin konvansiyonel 2D ekokardiyografi
bulgulart.

Degiskenler Kontrol (n=39) | DHT (n=30) | NDHT (n=42) | P degeri
Ao (mm) 28,5+2,0° 31,5430 30,6+2,4 0,312
LA (mm) 33,0+3,3" 37,1+4,2 36,143,9 0,549
SVDSC (mm) 457+4.4 49,0+5,0 46,2442 0,889
SVSSC (mm) 27,5437 30,4+4,5 27,3+3,8 0,988
LVEF simpson (%) 70,9+5.4 68,4+6,2 71,6+6,4 0,068
IVS (mm) 9,6+1,2" 12,5+1,6 12,5+1,9 0,999
PwD (mm) 9,2+1,2" 12,8+1.,4 12,4+1,3 0,434
SV (ml) 68,8+15,3 72,8419,6 72,0+16,7 0,682
FS % 40,3+4,9 38,645,2 41,2458 0,110
SVKI (gr/m?) 100,9+19,6" 157+42,6 142+431,1 0,105

Kisaltmalar: Ao: aort, LA: sol atriyum, SVDSC: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSSC: sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap, LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVS; interventrikiiler septum,
PwD: postrerior duvar, SV: Stroke voliim, FS: fraksiyonel kisalma, SVKI: sol ventrikiil kiitle
indeksi, FS; fraksiyonel kisalma

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05

Calismaya aliman kontrol ve hasta gruplarinin 2D pulse doppler
parametreleri incelendiginde her li¢ grup arasinda erken diyastolik mitral akim
velositesi (mitral E) agisindan anlamli fark yoktu, gec¢ diyastolik mitral akim
velositesi (mitral A) kontrol grubunda hasta gruplarina gére anlamli olarak daha
diisiiktii. Mitral E/A orani ise kontrol grubunda hasta gruplarina gére daha yiiksek
saptand1 ancak mitral A ve mitral E/A orani degerleri DHT ve NDHT gruplarinda
benzer saptandi. Doku doppler parametreleri incelendiginde ise mitral lateral e

(LATEm), mitral lateral s (LATS), mitral septal ¢ (SEPEm) degerleri kontrol
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grubunda her iki hasta grubuna gore anlamli olarak daha fazlaydi ancak DHT ve
NDHT gruplart arasinda anlamli fark yoktu. Mitral lateral a (LATAm), mitral
septal a (SEPAm), mitral septal s (SEPS) acisindan her ii¢ grup arasinda da
sonuglar benzer saptandi. Mitral deselerasyon zamani (DZ), izovoliimetrik
gevseme zamani (IVRZ) ve miyokard performans indeksi (MPI), Mitral E/e oram
acisindan bakildiginda da kontrol grubunda hasta gruplarina gore degerler daha

diisiiktii ancak DHT ve NDHT gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo 4.4. Kontrol ve hasta gruplarinin doppler bulgular1 (pulse ve doku doppler).

Degiskenler | Kontrol (n=39) | DHT (n=30) | NDHT (n=42) P degeri
Mitral E (m/sn) 0,79+0,14 0,72+0,10 0,72+0,17 0,985
Mitral A (m/sn) 0,62+0,11" 0,88+0,20 0,86+0,15 0,820
Mitral E/A 1,3+0,3" 0,84+0,18 0,85+0,18 0,989
Mitral E/Em 5,6+1,3 8,4+2.2 8,6+2.9 0,899
LATEm (m/sn) 0,16+0,04" 0,10+0,03 0,09+0,02 0,890
LATAm (m/sn) 0,10+0,03 0,12+0,03 0,11+0,03 0,550
LATS (m/sn) 0,12+0,03" 0,10+0,02 0,09+0,02 0,644
SEPEm (m/sn) 0,11+0,02* 0,07+0,01 0,07+0,02 0,984
SEPAm (m/sn) 0,09+0,02 0,10+0,02 0,10+0,02 0,999
SEPS (m/sn) 0,09+0,02 0,08+0,01 0,08+0,02 0,862
DZ (msn) 205,8+38,0" 226,9+54,6 229,9+41,8 0,958
IVRZ (msn) 78,2+9,8" 100,6+15,7 100,5+19,5 0,999
MPI (%) 0,522+0,071" 0,665+0,141 0,622+0,107 0,210

Kisaltmalar: mitral E: erken diyastolik mitral akim velositesi, mitral A: ge¢ diyastolik mitral akim
velositesi, LATEm: mitral lateral e, LATAm: mitral lateral a, LATS: mitral lateral s, SEPEm:
mitral septal e, SEPAm: mitral septal a, SEPS: mitral septal s, DZ: mitral deselerasyon zamani,
IVRZ: izovoliimetrik gevseme zamani, MPI: miyokard performans indeksi

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05

DHT grubu hastalarinda inter-atriyal PA siiresi 25,2+7,1 msn, sol atriyal PA
stiresi 14,9+6,3 msn, sag atriyal PA siiresi 10,3+4,4 msn olarak hesaplanmigtir.
NDHT grubu hastalarinda inter-atriyal PA siiresi 32,8+8,4 msn, sol atriyal PA stiresi
19,3+7,1 msn, sag atriyal PA siiresi 13,5+5,9 msn olarak hesaplanmistir. Kontrol
grubunda bu degerler sirasiyla 15,9+6,9; 9,2+5,6 ve 6,7+£2,3 olarak saptanmustir.
NDHT grubunda elektromekanik gecikme siireleri anlamli olarak DHT ve kontrol
grubuna gore daha uzundu. DHT grubunda da ayn1 sekilde elektromekanik gecikme

stireleri anlamli olarak kontrol grubuna gére daha uzun saptandi.

54



Tablo 4.5. Kontrol ve hasta gruplarinin atriyal elektromekanik gecikme degerleri.

Degiskenler I?:::;;())l (Egg) 1(\;25121)‘ P degeri
Inter—atriyal PA (msn) 15,916,9* 25,2+7,1 32,8+8,4 <0,005*
Sol atriyal PA (msn) 9,215,6* 14,9+6,3 19,3+7,1 0,014*
Sag atriyal PA (msn) 6,7ﬂ:2,3* 10,3t4,4 13,5+£5.9 0,013*

Kisaltmalar: PA; P dalgasinin baslangicindan geg¢ diyastolik akimin baglangicina kadar olan
zaman intervali, atriyal elektromekanik gecikme.

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05, “DHT ve NDHT grubu arasinda p<0,05

DHT grubunda LA maksimum voliim indeksi 21,38+7,13, LA minimum
voliim indeksi 8,46+4,26, LA presistolik voliim indeksi 15,51+5,83 cm’/ml olarak
hesaplandi. NDHT grubunda LA maksimum voliim indeksi 21,16+6,72, LA
minimum voliim indeksi 9,30£5,26, LA presistolik voliim indeksi 16,38+6,51
cm’/ml olarak hesaplandi. Kontrol grubunda ise LA maksimum voliim indeksi
18,20+4,98, LA minimum voliim indeksi 6,44+2,36, LA presistolik voliim indeksi
11,084+2,93 cm’/ml olarak saptandi. LA presistolik voliim indeksi kontrol grubunda
hasta gruplarina gore anlamli olarak daha diisiik saptandi ancak DHT ve NDHT
gruplar arasinda fark yoktu. LA maksimum ve minimum voliim indeks degerleri de
kontrol grubunda diger gruplara gore daha diisiiktii ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi. DHT ve NDHT gruplarn arasinda LAVI agisindan fark

saptanmadi.

Tablo 4.6. Kontrol ve hasta gruplarinin LA voliim indeksleri.

Degiskenler Kontrol (n=39) | DHT (n=30) | NDHT (n=42) | P degeri
LAVimax (cm*/ml) 18,20+4,98 21,38+7,13 21,16£6,72 0,988
LAVimin (cm®/ml) 6,44+2,36 8,46+4,26 9,30+5,26 0,675
LAVipreP (cm’/ml) 11,08+2,93" 15,51+5,83 16,38+6,51 0,774

Kisaltmalar: LAVimax: Sol atriyum maksimum voliim indeksi, LAVimin: Sol atriyum minimum
voliim indeksi, LAVIpreP: sol atriyum presistolik voliim indeksi

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05

Atriyal strain parametreleri acisindan bakildiginda; DHT grubu hastalarinda
LA S-S ortalamasi1 37,76+5,63, LA S-E ortalamasi 19,97+£5,74 ve LA S-A
ortalamas1 17,7843,16 olarak hesaplandi. NDHT grubu hastalarinda LA S-S
ortalamas1 32,66+8,19, LA S-E ortalamas:1 12,17+5,92 ve LA S-A ortalamasi
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20,48+5,48 olarak hesaplandi. Kontrol grubunda LA S-S ortalamasi1 43,15+8,73,
LA S-E ortalamas: 28,22+9,26 ve LA S-A ortalamasi 14,93+4,01 olarak
hesaplandi. Her iki hasta grubunda strain degerleri kontrol grubuna gore daha
diisiik olmak tizere NDHT grubunda her ii¢ strain parametresi de DHT grubuna

gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi.

Tablo 4.7. Kontrol ve hasta gruplarinin LA strain degerleri.

Degiskenler Kontrol (n=39) | DHT (n=30) | NDHT (n=42) P degeri
LA S-S ortalamasi 43,15+8,73" 37,76+5,63 32,66+8,19 0,02*
LA S-E ortalamasi 28,2219,26* 19,97+5,74 12,174+5,92 <0,005*
LA S-A ortalamasi 14,9314,01* 17,78+3,16 20,48+5,48 0,033*

Kisaltmalar: LA S-S: sol atrial strain S, LA S-E: sol atrial strain E, LA S-A: sol atriyal strain A
* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05, “DHT ve NDHT grubu arasinda p<0,05
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Sekil 4.1. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda sol ventrikiil strain degerleri.
Elektrokardiyografide p dalgast parametrelerine bakildiginda; DHT

grubunda Pmax siiresi 0,114+0,013 sn, Pmin siiresi 0,055+£0,06 sn, PWD
0,058+0,015 sn, PTF de -0,0514+£0,017 mm®*sn olarak hesaplandi. NDHT
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grubunda Pmax siiresi 0,127+£0,015 sn, Pmin siiresi 0,057+0,08 sn, PWD
0,069+0,013 sn, PTF de -0,067+0,022 mm*sn olarak hesaplandi. Kontrol
grubunda ise bu degerler Pmax 0,105+0,01 sn, Pmin 0,065+0,09 sn, PWD
0,0397+£0,013 sn ve PTF -0,0328+0,016 mm*sn olarak bulunmustur. Pmin
degerleri arasinda ii¢ grupta da istatistiksel olarak fark bulunmadi ancak Pmax,
PWD ve PTF degerleri DHT ve NDHT grubunda kontrol grubuna goére daha
yiiksek saptandi. Ayrica NDHT grubunda da DHT grubuna gore aymi degerler

anlamli olarak yiiksek saptandi.

Tablo 4.8. Kontrol ve hasta gruplarinin P dalga dispersiyonu ve PTF degerleri.

Degiskenler Kontrol (n=39) DHT (n=30) NDHT (n=42) P degeri
Pmax (sn) 0,105+0,01° 0,114+0,013 0,127+0,015 <0,005*
Pmin (sn) 0,065+0,09 0,055+0,06 0,057+0,08 0,559
PWD (sn) 0,0397+0,013" 0,058+0,015 0,069+0,013 <0,005"
PTF (mm™*sn) -0,0328+0,016° | -0,0514+0,017 -0,067+0,022 0,002*

Kisaltmalar: Pmax: en uzun P dalga siiresi, Pmin: en kisa P dalga siiresi, PWD: P dalga
dispersiyonu, PTF: P terminal force

* Hasta ve kontrol grubu arasinda p< 0,05, “DHT ve NDHT grubu arasinda p<0,05

Hasta ve kontrol gruplarinin kullandigi antihipertansif ilaglarin dagilimi
acisindan bakildiginda DHT ve NDHT gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.

Tablo 4.9. Hasta gruplarinda kullanilan ilaglarin dagilima.

Degiskenler DHT (n=30) NDHT (n=42) P degeri
ACEI/ARB 6 (%66,7) 3 (%33,3) 0,151
KKB 3 (%33,3) 6 (%66,7) 0,726
DIURETIK 1 (%100) 0 (%0) 0,417
ACEI/ARB+BB 0 (%0) 5 (%100) 0,071
ACEI/ARB+KKB 4 (%28,6) 10 (%71,4) 0,268
ACEI/ARB+Diiiretik 9 (%52.,9) 8 (%47,1) 0,281
ACEI/ARB+BB+Diiiretik 3 (%50) 3 (%50) 0,688
ACEI/ARB+KKB+Diiiretik 2 (%66,7) 1 (%33,3) 0,567
ACEI/ARB+AB+Diiiretik 0 (%0) 1 (%100) 0,583
Tiim Ilag Gruplar1 2 (%28,6) 5(%71,4) 0,692

Kisaltmalar: ACEI/ARB: Anjiyotensin konverting enzim inhibitorii/ anjiyotensin reseptdr
blokeri, KKB: kalsiyum kanal blokeri, BB: beta bloker, AB: alfa-1 bloker
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5. TARTISMA ve SONUCLAR

Hipertansiyon koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, inme gibi
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin gelismesinde biiylik rol oynayan
en Onemli risk faktorlerinden biridir. Diinya genelinde o6liimle iliskili en 6nemli
risk faktori olan halk sagligi sorunudur (1). HT tanis1 ve tedavisi ile ilgili olan
kilavuzlarda normal ve optimal esik degerler konusunda kabul edilmis konsensus
mevcuttur. Kilavuzlarda genellikle kabul edilmis esik degerler SKB icin 140
mmHg, DKB i¢in 90 mmHg olmasina ragmen, yapilan ¢alismalarda KV zararl
etkilerin SKB 115 mmHg, DKB 75 mmHg diizeyinden itibaren basladig
gosterilmistir (6). Sekonder HT hastalarinda genellikle ek klinik belirti ve
bulgular mevcut oldugundan tan1 genellikle erken donemde konmaktadir. Oysaki
HT hastalarinin %95’inin etiyolojisinde primer HT bulunmasindan dolay1 erken
donemde daha semptomlar gelismeden once subklinik organ hasarmin tesbiti;
tedavi plani ve prognoz agisindan olduk¢a 6nemlidir.

Kan basinci ol¢limiinde daha ¢ok ofis KB kullanilmasina ragmen ofis dist
KB ol¢limii, ofis KB’ye gore gercek KB’nin ¢ok daha giivenilir sekilde
degerlendirilmesini saglar. Ofis dis1 KB 6l¢limii i¢in AKBT veya hastanin kendi
Olctim yaptigit EKBT kullanilabilir. Bu 6l¢timlerden AKBT ile giinliik aktiviteler
sirasinda ve gece uyku sirasinda KB hakkinda bilgi elde edilir. Hipertansif
hastalarda end-organ hasari tespitinin ofis KB’ye kiyasla ambulatuvar KB ile daha
iyi korelasyon gosterdigini bilinmektedir (99, 100). 24 saatlik ortalama KB’nin
ofis KB’ye kiyasla koroner morbidite ve inme agisindan 6liimciil olaylarla daha
giiclii bir iligkiye sahip oldugu da gosterilmistir (101, 102). Ambulatuvar KB’nin
iistiinliigii genel toplumda, genglerde, yaslilarda, erkeklerde ve kadinlarda, tedavi
gormiis ve gormemis hipertansif hastalarda, yiliksek riskli hastalarda ve KV ve
renal hastalik bulunan kisilerde 6zellikle 6ne ¢ikmaktadir (103, 104).

Normal bireylerde KB sirkadiyen degisim gostermektedir ve KB gece
azalmaktadir buna dipping paterni denilmektedir. Gece KB’daki 9%10’luk
azalmanin goriilmedigi nondipping paterninin oldugu HT hastalarda KV olay
insidans1 daha yiiksektir. Nondipper hipertansif hastalar, dipper hipertansif
hastalara kiyasla KV olaylar acisindan daha fazla risk tasirlar (107).
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HT’nun o6zellikle anormal sirkadiyen ritim gosteren HT’nun hem sol
ventrikiilii hem de sag ventrikiili etkileyerek hipertrofiye neden oldugu, bunlar
sonucunda da LA’nin etkilenmesiyle birlikte diyastolik disfonksiyonun gelistigi,
ileri evrelerde de sistolik disfonksiyona bile neden olabilecegi bilinmektedir.
Elektrokardiyografi ve transtorasik EKO da iglem siiresinin kisa, kolay ulagilabilir
ve maliyetinin diisiikk olmas1 sebebi ile sol ventrikiil ve sol atriyumun sistolik ve
diyastolik disfonksiyonu gibi organ hasar1 degerlendirilmesinde genel bir
yaklasim olarak en sik kullanilan tetkiklerdir. LVEF normal saptanan NDHT
hastalarinda DHT hastalarina gore erken donemde subklinik diyastolik
disfonksiyonun veya LV Kkitlesinin, LA hacminin artistnin, LV dolum
basin¢larinin ylikselmesinin daha fazla oldugu gosterilmistir (99-102).

HT  hastalarda  ekokardiyografik = degerlendirmede  her  hastada
interventrikiiler septal ve posterior duvar kalinliklarinin ve sol ventrikiil diyastol
sonu ¢apinin dlglimleri yapilmalidir (58). HT hastalarda uzun siireli yliksek basing
yiikiine maruz kalmanin en bilinen gostergesi SolVH’dir. Yapilan ¢aligmalarda
hafif HT’de %12, uzun siireli HT’de %30 oraninda SolVH tespit edilmistir (168).
Viicut yiizey alanina gore indekslenen SolVK o6lgiimleri SolVH’yi tanimlar.
SolVK’nin hesaplanmasi1 ile hipertrofi bulgular1 bireysellestirilebilir (59).
Konsantrik SolVH, eksantrik SolVH ve konsantrik remodelling parametrelerinin
tiimii artan KVH insidansini1 6ng6riir, bunlardan konsantrik SolVH artan riskin en
giiclii habercisidir (60). NDHT hastalarinda geceleri de kan basinct yiiksekligi
oldugu i¢in daha uzun siire basing yiikiine maruz kalindigindan SolVH ve
diyastolik disfonksiyon daha sik gozlenir (169). Yapilan birka¢ calismada NDHT
grubunda SolVH siklig1 %36-42 arasinda bulunmustur (170, 171). Acar ve ark.
yapmis oldugu bir ¢aligmada LV duvar kalinlig1 ve kitle indeksi NDHT grubunda
bizim caligmamizdan farkli olarak daha yiiksek bulunmustur (172). Bizim
calismamizda ise kontrol grubuna goére DHT ve NDHT gruplarinda SolVH
anlaml olarak daha fazla ¢ikmistir. DHT ve NDHT gruplar1 arasinda SolVH
acisindan duvar kalmliklar1 benzer 6lgiilerde ¢ikmustir. Ayrica SVKI kontrol
grubunda hasta gruplarina gore anlamli olarak daha diisiiktiir. Bununla birlikte
NDHT grubunda farkli olarak SVKI DHT grubuna gére daha diisiik bulunmasina

ragmen istatistiksel anlamlilik saptanmamustir.
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Kalp yetersizliklerinin yaklasik yarisinda sistolik fonksiyonlarda bozulma
olmadan diyastolik disfonksiyon ile kalp yetersizligi aciklanabilmektedir.
Ozellikle ileri yaslardaki HT bireylerinde daha fazla olmak iizere yaklasik HT
hastalarinin dortte birinde diastolik fonksiyon degisikliklerine rastlanmaktadir
(62). Diastolik disfonksiyonun, AF riskini artirdigi, daha sonra olusacak KY i¢in
bir gosterge oldugu, tim nedenlere bagli mortalitede artisa neden oldugu
gosterilmistir  (62). Pulse doppler transmitral akim paterni  giincel
ekokardiyografik Onerilere gore diastolik islev bozuklugunu saptamada
kullanilmaktadir (63). Daha 6nce yapilmis olan ¢aligmalarda DHT ve NDHT li
hastalarin her ikisinde de mitral E ve mitral E/A oraninin azaldigi gosterilmistir
(171). Bizim ¢alismamizda da mitral E dalgasi kontrol grubunda hasta gruplarina
gore daha yliksek saptanmistir ancak istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. A
dalgasi ise hasta gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek,
mitral E/A degeri de hasta gruplarinda kontrol grubuna gore daha diisiik
bulunmustur. Chinali ve ark. yapmis oldugu calismada SolVH olan hastalarda DZ
ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski arastirilmis ve daha uzun deselerasyon
zamaninin artmis kardiyovaskiiler olay riski ile iliskili oldugu goriilmiistiir (173).
Bizim ¢alismamizda da mitral DZ, IVRZ ve MPI degerleri agisindan bakildiginda
da kontrol grubunda hasta gruplarina gére degerler daha diisiik bulunmustur. PW
doppler parametreleri DHT ve NDHT gruplar1 arasinda benzer bulunmustur.

Doku doppler parametrelerinden birisi olan Em velositesi, diyastolik dolum
paternlerinin tespiti ve diyastolik dolum basincinin tahmini agisindan énemlidir.
Am velositesi ise LA fonksiyon ile yakindan iliskilidir. Em velositesindeki
azalma, diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilk bulgusudur ve bu azalma
diyastolik fonksiyon bozuklugunun biitiin evrelerinde bulunmaktadir (127, 128).
E/Em orant da LV dolum basin¢larinin tahmininde kullanilmaktadir. Yapilan
caligmalarda cesitli hasta gruplarinda E/Em oran1 LV dolum basinglarinin
tahmininde kullanilmistir ve mitral E velositesinin, lateral Em velositesi ile
oranlanmasi ile elde edilen degerlerin ise LV dolum basinglarinin tahmininde
daha degerli oldugu ortaya konmustur (129, 130). Acar ve ark. yapmis oldugu
calismada E/Em orant NDHT grubunda DHT’e gore daha yiiksek saptanmistir
(172). Bizim c¢alismamizda ise LATEm, LATS, SEPEm degerleri kontrol
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grubunda her iki hasta grubuna gore anlamli olarak daha fazlaydi ancak DHT ve
NDHT gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu. LATAm, SEPAm, SEPS acisindan
her ii¢ grup arasinda da sonuglar benzer saptandi. Mitral E/Em orani agisindan
bakildiginda da kontrol grubunda hasta gruplarina gore degerler daha diistiktiir
ancak DHT ve NDHT gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Hipertansif hastalarda, LV diyastolik dolusu bozulur ve artmis basing
yiikiine sekonder LA dilatasyonu olur. LA boyutu ambulatuvar kan basinci
basinct Ol¢iimii ve gece Olglilen kan basincini ortalamasmin yiiksekligi ile
yakindan iligkilidir (119). Yapilan ¢alismalarda HT sonucunda LA’nin depolama
ve pompa fonksiyonundaki artig, nondipper paterni olan hastalarda daha belirgin
olarak ortaya cikmustir (120). LA voliim ve LAVI'nin degerlendirildigi son
zamanlarda yayinlanan makalelerde artmis LA voliimii olan hastalarin normal
degerlere sahip hastalara gore daha fazla kardiyovaskiiler hastalik riskinin
oldugunu gosterilmistir (122). Aydin ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada LAVI,
maksimum LA voliim, minimum LA voliim ve presistolik LA voliim degerleri
NDHT ve DHT gruplarinda kontrol grubuna gore yliksek saptanmig fakat NDHT
ve DHT gruplar arasinda farklilik saptanmamistir (120). Bizim ¢aligmamizda ise
presistolik LAVI kontrol grubunda hasta gruplarma gére anlamli olarak daha
diisiik saptandi. Maksimum LAVI ve minimum LAVI degerleri de kontrol
grubunda hasta grubuna goére daha disliktli fakat istatistiksel anlamliliga
ulasmamuigsti. Her ii¢ deger i¢in de DHT ve NDHT gruplar1 arasinda fark yoktu.

EKG’deki P dalgasinin baslangicindan doku doppler ile 6l¢iilen Am dalgasi
baslangicina kadar gecgen siirenin 6l¢iimi ile hesaplanan atriyal elektromekanik
iletinin degerlendirildigi ¢aligmalarda normal bireylere gore, mitral darlik,
skleroderma, paroksismal AF ve Tip-1 DM’si olan hastalarda inter-AEMG ve
intra-AEMG daha uzun olarak bulunmustur (135, 136, 139). Yapilan ¢alismalarda
artmis intra ve interatriyal ileti siiresinin yeni AF gelismesi ve niiksiiniin
Ongordiiclisii oldugu gosterilmistir (174, 175). Yapilan baska bir calismada
diyastolik  disfonksiyonu olan ve olmayan HT hastalarinda AEMG
degerlendirilmis. Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda diger iki gruba gore
inter-atriyal PA daha uzun bulunmus. Sol-atriyal-PA tiim hastalarda kontrol

grubuna gore daha uzun bulunmus. Sag-atriyal-PA ise gruplar arasinda benzer
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bulunmus. Bizim ¢aligmamizda da hasta gruplarinda kontrol grubuna goére inter-
atriyal, sol-atriyal ve sag-atriyal PA degerleri anlamli olarak daha uzun bulundu.
Ayrica bu fark DHT ve NDHT gruplar arasinda da mevcuttu ve NDHT grubunda
elektromekanik gecikme siireleri daha uzundu.

LA disfonksiyonunun degerlendirilmesinde strain ve strain rate global
kardiyak hareketten etkilenmedigi i¢in diger doku doppler yontemlerine gére daha
1yl sensitivite ve spesifiteye sahiptir. LA rezervuar strain degerinin kateter
ablasyonu yapilan hastalarda islem sonrasi basar1 ve LA’ ’nin yeniden sekillenmesi
acisindan prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir (176). Benzer bir ¢calismada
ablasyon Oncesi Olgililen LA strain ve strain rate degerleri ne kadar yliksek ise
ablasyon sonrasi siniis ritmi idamesinin o kadar basarili oldugu gosterilmistir.
Cameli ve ark. atriyal deformasyonu speckle trecking ile degerlendirmis ve
kardiyovaskiiler olaylar1 dngordiiriicti etkisi oldugunu saptamislardir (177). Park
ve ark. LA strain ve strain rate’e bakarak atriyal rezervuar ve pompa
fonksiyonlariin NDHT hastalarinda daha fazla bozuldugunu gostermistir (178).
Yine yapilan bagka bir calismada da LA global strain ve strain rate degerleri
anlamli olarak NDHT grubunda daha diisiik saptanmis (172). Bizim ¢alismamizda
da buna paralel olarak her iki hasta grubunda strain degerleri kontrol grubuna gore
daha diisiik olmak iizere NDHT grubunda her ii¢ strain parametresi de DHT
grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi.

Gilinlimiizde HT AF i¢in en yaygin ve bagimsiz, kontrol edilebilir risk
faktoriidiir. HT basing ve voliim yiikiine neden olarak LV’yi etkiledigi gibi LA’y1
da etkilemektedir. LA voliimiiniin artmasiyla atriyal fibrozis ve heterojenite
olusur. Bu durum EKG’de kendisini P max’ta ve PWD’de artigla gosterir.
Heterojen ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin varlifi atriyal reentry
olusumunu arttirir ve AF’e zemin hazirlar. DHT ve NDHT hastalarinda PWD’nin
arastirildig1 bir calismada P dalga dispersiyonu ile maksimum P dalga siiresinin
non-dipper HT hastalarinda dipper HT hastalarina kiyasla anlamli olarak arttigi,
minimum P dalga siiresinin ise anlamli olarak azaldigi bulunmustur (179). Yine
Ermis ve ark. yapmis oldugu bir calismada PWD, NDHT grubunda DHT ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir (180). Bizim calismamizda da

Pmin degerleri arasinda ii¢ grupta istatistiksel olarak fark bulunmadi ancak Pmax
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ve PWD degerleri DHT ve NDHT grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptandi. Ayrica NDHT grubunda da DHT grubuna gore ayni degerler diger
caligmalara paralel olarak yiiksek saptandi.

EKG’deki V1 derivasyonundan hesaplanan P-terminal force degerinin AF,
inme, SolVH ve kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis ya da 6liim kompozit
son noktalart ile iliskili oldugu gosterilmistir (163-166). Yakin zamanda yapilmis
olan bir ¢alismada da P terminal force’un kardiyovaskiiler hastaliklar ve iskemik
kalp hastalig1 ve tiim riskler acisindan anlamli iliskisi oldugu gosterilmistir (167).
Biz de ¢aligmamizda hesaplamasi pratik olmayan PWD’nun yerini alabilecek olan
P terminal force dl¢iimiinii de degerlendirdik. Hesaplamasi daha pratik olan PTF
degeri calismamizda NDHT grubunda DHT ve kontrol grubuna gére daha yiiksek
saptandi. Aym1 fark DHT ile kontrol grubu arasinda mevcuttu. Bu sonuglar ile
PTF’nin PWD yerini alabilecegini ve LA deformasyonu hakkinda bilgi
verebilecegini diisiinmekteyiz.

Sonu¢ olarak yaygm bir risk faktorii olan HT, atriyal elektromekanik
deformasyon parametrelerinde bozulmalara ve elektrokardiyografik PWD ve PTF
degerlerinde yiikselmelere sebep olmaktadir. NDHT paternine sahip hastalarin bu
bozulmalar sonucunda AF gelisimi acisindan daha fazla risk altinda oldugunu
diisiiniilebilir. Bu veriler 1s1g1nda kardiyovaskiiler olaylar agisindan daha yiiksek
riske sahip NDHT hastalarinda konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerle
heniliz saptanmamis atriyal deformasyonun speckle tracking strain yontemi ve
PTF ile daha erken donemde taninabilmesi miimkiin goriinmekte ve
komplikasyonlar1 en aza indirgemek i¢in uygun tedavi gerekliliginin farkina
varilabilmektedir.

Bu sonuglarin daha genis hasta gruplarmin alinmis oldugu calismalarla

desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.
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6. OZET

Dipper ve Non-Dipper Paternine Sahip Hipertansiyon Hastalarinda Atriyal
Elektromekanik Fonksiyonlarin, Atriyal Strain ve P Dalga Dispersiyonu, P

Terminal Force ile Degerlendirilmesi

Amac: Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik ve
bobrek yetmezligi gibi hedef organ hasarlarinin gelismesinde major rol oynayan
bir risk faktoriidiir ve tedavi edilmesi ile koroner arter hastaligi ve inme gibi
hastaliklarin goriilme riskinde azalma oldugu bilinmektedir. AKBT ile HT tani ve
tedavisi ofis Olglimlerine kiyasla daha o6n plana ¢ikmaktadir. AKBT’ de gece ve
giindiiz KB olgtimlerinde NDHT paterni gosteren hastalarda DHT paterni
gosterenlere gore daha yiiksek oranda serebrovaskiiler hastalik ve sol ventrikiil
kiitlesi, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede artis oldugu gozlenmistir. Strain
(S) ve Strain Rate (SR) bolgesel miyokardiyal fonksiyonlarin, konvansiyonel
EKO parametrelerinde etkilenmenin goriilmedigi subklinik evrede kantitatif
olarak belirlenmesinde fayda saglamaktadir ve kalp hastaligimin teshis ve
takibinde bu teknik artik daha genis kullanim alani bulmaktadir. P-terminal force
degerinin AF, inme, SolVH ve kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis ya da
O0lim kompozit son noktalar: ile iliskili oldugu gosterilmistir. EKG de pratik
olarak hesaplanabilme avantaji mevcuttur. Bu calismanin amaci, hipertansif
hastalarda, iki boyutlu speckle tracking ekokardiyografi ve elektrokardiyografi
parametreleri kullanarak sol atriyal (LA) miyokardiyal doku diyastolik

fonksiyonlar1 lizerine dipper ve nondipper hipertansiyonun etkisini arastirmaktir.

Gereg¢ ve Yontem: Agustos 2015 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Poliklinigine bagvuran fizik
muayene, laboratuvar ve konvansiyonel goriintiileme yontemleriyle tespit edilmis
hedef organ hasar1 bulunmayan, ayaktan kan basinci takibine goére dipper (DHT)
ve nondipper (NDHT) olarak gruplandirilmis toplam 72 hasta ve 39 higbir
hastalig1 olmayan kontrol grubu alindi. Kan basincinda gece boyunca en az %10
oraninda azalma olmayan hastalar NDHT olarak siniflandirildi. Bu hasta ve

kontrol gruplarina 2D transtorasik ekokardiyografi yapilarak konvansiyonel
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parametreler, pulse dalga doppler ile mitral giris akimlari, doku doppler ile sol
ventrikiil dolum basinglari, strain goriintiileme ile sol atriyumun global
fonksiyonlar1 arastirildi. Tiim olgulara elektrokardiyografi uygulanarak P dalga

dispersiyonu ve P terminal force degerleri hesaplandi.

Bulgular: Caligmaya alinan toplam 111 hastanin yaslar1 19 ile 80 arasinda
olup DHT grubunda 13 kadin (%43,3), 17 erkek (%56,7) olmak lizere toplamda
30 hasta, NDHT grubunda ise 21 kadin (%50) ve 21 erkek (%50) olmak {iizere
toplam 42 hasta bulunaktaydi. Kontrol grubu ise 14 kadin (%35.9), 25 erkek
(%64,1) saglikli bireyden olusmaktaydi. Her iki hasta grubu ve kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda boy ve cinsiyet ve sigara kulanim sikligi
arasinda fark yoktu. DHT ile NDHT gruplar1 arasinda yas farki yoktu
(55,33+£10,58 ile 57,38+10,9) ve kontrol grubu daha gen¢ hastalardan
olusmaktaydi (34,44+10,4). Kontrol grubunda kilo, VKIi, VYA degerleri DHT ve
NDHT gruplarina kiyasla daha diisiik saptandi ancak DHT ile NDHT gruplari
arasinda fark yoktu (kontrol ve hasta gruplar arasinda p<0,05). Kalp hiz1 her {i¢
grupta da benzerdi ancak SKB ve DKB ol¢iimleri DHT ve NDHT gruplarinda
daha yiiksek saptanmisti. Kontrol grubunda ise muayenede Olgiilen sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 hasta gruplarina goére anlamli olarak diisiiktii (kontrol
grubu:117,3£7,6 / 70,5£6,7 mmHg, DHT grubu: 138,0£19,9 / 84,3+12,3 mmHg,
NDHT grubu: 137,9+15,9 / 84,0£11,6 mmHg). DHT ve NDHT gruplarinda HT
hastaligina sahip olma siiresi benzerdi. Kontrol grubunda, hasta gruplarina gore
Ao, LA, IVS, PwD ve sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) ortalama 6l¢iim degerleri
daha diisiik saptand1 (p<0,05). Her ii¢ grup arasinda erken diyastolik mitral akim
velositesi (mitral E) agisindan anlamli fark yoktu, gec¢ diyastolik mitral akim
velositesi (mitral A) kontrol grubunda hasta gruplarina gore anlamli olarak daha
diisiiktii (p<0,05). Mitral E/A orani ise kontrol grubunda hasta gruplarina gore
daha yiiksek saptandi. Mitral A ve Mitral E/A oran1 degerleri DHT ve NDHT
gruplarinda benzer saptandi. Doku doppler parametrelerinden mitral lateral e
(LATEm), mitral lateral s (LATS), mitral septal e (SEPEm) degerleri kontrol
grubunda her iki hasta grubuna gore anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05) ancak
DHT ve NDHT gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Mital lateral a (LATAm),
mitral septal a (SEPAm), mitral septal s (SEPS) her ii¢ grup arasinda da benzer
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saptandi. Mitral deselerasyon zamani (DZ), izovolliimetrik gevseme zamant
(IVRZ) ve miyokard performans indeksi (MPI), Mitral E/e oran1 kontrol grubunda
hasta gruplarina gore degerler daha diisiiktii (p<0,05) ancak DHT ve NDHT
gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu. NDHT grubunda elektromekanik gecikme
stireleri anlamli olarak DHT ve kontrol grubuna gore daha uzundu (NDHT grubu:
inter-atriyal PA:32,8+8,4 msn, sol atriyal PA:19,3+7,1 msn, sag atriyal PA:
13,5+5,9 msn; DHT grubu: inter-atriyal PA:25,2+7,1 msn, sol atriyal PA:14,9+6,3
msn, sag atriyal PA:10,3+4,4 msn, p<0,05). DHT grubunda da ayni sekilde
elektromekanik gecikme siireleri anlamli olarak kontrol grubuna goére daha uzun
saptandi (kontrol grubu: inter-atriyal PA:15,9+6,9msn, sol atriyal PA:9,2+5,6 msn
ve sag atriyal PA: 6,742,3 msn, p<0,05). LA presistolik voliim indeksi kontrol
grubunda hasta gruplarina gore anlamli olarak daha diisiik saptandi ancak DHT ve
NDHT gruplar arasinda fark yoktu (sirasiyla: LAVipreP:11,08+2,93 cm®/ml,
15,51+5,83 cm’/ml, 16,38+6,51 cm3/m1). DHT ve NDHT gruplar1 arasinda LAVI
acisindan fark saptanmadi. Her iki hasta grubunda strain degerleri kontrol grubuna
gore daha diisiik olmak tlizere NDHT grubunda her ii¢ strain parametresi de DHT
grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,05). Pmin
degerleri arasinda li¢ grupta da istatistiksel olarak fark bulunmadi ancak Pmax,
PWD ve PTF degerleri DHT ve NDHT grubunda kontrol grubuna gére daha
yiiksek saptandi. Ayrica NDHT grubunda da DHT grubuna gore ayni degerler
anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05).

Sonug: Ozellikle NDHT paterni, DHT paternine oranla hipertansif
hastalarda atriyal elektromekanik deformasyon parametrelerinde daha fazla
bozulmalara ve bunun sonucunda da atriyal olumsuz yeniden sekillenmeye sebep
olmaktadir. Bu sonucglarin daha genis hasta gruplarinin alinmis oldugu yeni

caligmalarla desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Hipertansiyon, dipper, nondipper, iki boyutlu longitudinal

strain, P dalga dispersiyonu, P terminal force.
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7. ABSTRACT

Evaluation of Atrial Electromechanic Functions in Dipper and Non-Dipper
Hypertension Patients With Atrial Strain, P Wave Dispersion and

P Terminal Force

Background: Hypertension (HT) is a risk factor in the development of end-
organ damage such as cardiovascular, cerebrovascular and renal disease. It is
known treatment of hypertension is associated with the reduction in the risk of
occurrence of these diseases. ABPM is preferable to office blood pressure
measurement for diagnosis and treatment of HT. Patients with NDHT pattern in
ABPM have higher rate of cerebrovascular disease, left ventricular mass,
cardiovascular morbidity and mortality. Strain (S) and Strain Rate (SR) are useful
in quantitative determination of regional myocardial function at subclinical stage
before observed affecting the conventional ECHO parameters. Diagnosis and
management of heart disease in these techniques are now finding wider areas. P
terminal force has been shown to be associated with AF, stroke, LVH and the
composite end point of death or hospitalization due to the heart failure. The aim of
this study is to investigate the effect of DHT and NDHT pattern on the LA
myocardial diastolic function in hypertensive patients by two-dimensional speckle

tracking echocardiography and ECG parameters.

Materials and Methods: Between August 2015 and May 2016, 72
hypertensive patients and 39 no non-disease control group admitted to Akdeniz
University Medicine Faculty Department of Cardiology were included in this
study. Patients with HT have been established with do not have target organ
damage detected by physical examination, laboratory and conventional imaging
methods. Patients were grouped by the blood pressure monitoring as dipping
(DHT) and nondipping (DHT). Patients who are not at least 10% reduction in
blood pressure overnight, was classified as NDHT. We investigate conventional
echocardiographic parameters by using 2D echocardiography, mitral input current
with pulsed wave Doppler, left ventricular filling pressures by Tissue Doppler,

global function of the left atrium by strain imaging in these patients and control
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group. P wave dispersion and P terminal force value were calculated by applying

electrocardiogram in all participants.

Results: Totally, 111 participants aged with 19 to 80 enrolled in the study.
In DHT group had 30 participants (13 female (43.3%), 17 male (56.7%)), in
NDHT group had 42 participants (21 male (50%) and 21 female (50%)). In
control group had 14 female (%35.9), 25 male (%64,1) participants. Both patient
groups compared with control group there were no differences with height, gender
and smoking prevalence. There was no difference between the age in groups of
DHT and NDHT (55,33+10,58 vs.57,38+10,9) and the control group consisted of
younger patients (34,44+10,4). In the control group, weight, BMI, BSA values
were lower compared to DHT and DHT groups, but there was no difference
between DHT and NDHT groups. Heart rate was similar in all three groups but
SBP and DBP measurements were significantly greater in DHT and NDHT
groups (control group: 117,3+£7,6 / 70,5+6,7 mmHg, DHT group: 138,0+19,9 /
84,3+12,3 mmHg, NDHT group: 137,9+15,9 / 84,0+#11,6 mmHg). DHT and
NDHT groups were similar in duration to have HT disease. The SBP and DBP
values were significantly lower in the control group than the patient groups during
examinations (control group: 117,3£7,6 / 70,5£6,7 mmHg, DHT group:
138,0+19,9 / 84,3+12,3 mmHg, NDHT group: 137,9+£15,9 / 84,0£11,6 mmHg). In
the control group, Ao, LA, IVS, PwD and left ventricular mass index (LVMI)
were lower than patient groups (p<0,05). There was no significant difference in
early diastolic mitral flow velocity between three groups (mitral E) and late
diastolic mitral flow velocity (mitral A) was significantly lower in control group
(p<0,05). Mitral E/A ratio was higher in the control group. Mitral A and Mitral
E/A ratio were similar in DHT and NDHT groups. Mitral lateral e (LATEm),
mitral lateral s (LATS), mitral septal e (SEPEm) values were significantly higher
in control group than both patient groups (p<0,05). Mitral lateral a (LATAm),
mitral septal a (SEPAm), mitral septal s (SEPS) values were similar in all of three
groups. Mitral deceleration time (DT), isovolumetric relaxation time (IVRT) and
myocardial performance index (MPI), Mitral E/Em ratio were lower in control
group (p<0,05) but there was no difference between DHT and NDHT groups.

Electromechanical delay times were significantly higher in NDHT patients
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according to DHT patients and control group (NDHT group: inter-atrial
PA:32,8+8,4 msn, intra left atrial PA:19,3+7,1 msn, intra right atrial PA: 13,5+5,9
msn; DHT group: inter-atrial PA:25,2+7,1 msn, left atrial PA:14,9+6,3 msn, right
atrial PA:10,3+4,4 msn, p<0,05). Similarly, in DHT group electromechanical
delay times were significantly higher than control group (control-group: inter-
atrial PA:15,9+6,9msn, left atrial PA:9,2+5,6 msn ve right atrial PA: 6,7+2,3 msn,
p<0,05). In control group LA presystolic volume index was lower than patient
groups, on the other hand there was no difference between DHT and NDHT
groups (respectively: LAVIpreP:11,08+2,93 cm’/ml, 15,5145.83 cm’/ml,
16,38+6,51 cm3/m1). In terms of LAVI, there was no difference between DHT and
NDHT groups. In both patient groups strain rates were lower than control group
and in NDHT patients, all three strain parameters were significantly lower than
DHT and control groups (p<0,05). There was no significant differences about
Pmin value between all groups, in contrast patient groups have higher Pmax,
PWD and PTF values than control group. Also in NDHT group same values were
higher than DHT group (p<0,05).

Conclusion: Hypertensive patients with NDHT pattern lead further
deterioration in atrial electromechanical deformation parameters compared with
DHT patients. As a result, NDHT pattern also causes adverse atrial remodeling.
We believe that further studies are warranted to demonstrate the long-term

prognostic significance of these findings.

Key words: Hypertension, dipper, non-dipper, two-dimensional longitudinal

strain, P wave dispersion, P terminal force
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