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. GIRIS

Kan basinci, insan organizmasinda dengede kalmasi gereken biyolojik
fonksiyonlardandir. Bu dengenin bozulmasi karsimiza siklikla hipertansiyon (HT)
olarak ¢ikar (1). HT halihazirda Amerika Birlesik Devletlerinde 60 milyon, diinya
genelinde ise 1 milyar insani etkilemektedir. Gelismis ve gelismekte olan tilkelerde,
obezite ve ortalama yas artiglarina paralel olarak 2025 yilinda diinya niifusunun 3’te
I’ini etkileyecegi tahmin edilmektedir (2). HT, serebrovaskiiler (SV) hastalik,
koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetersizligi (KY) ve kronik bobrek yetersizligi
(KBY) gelisiminde major etiyolojik nedenlerdendir. HT nin tedavi edilmesi yaklagik
olarak KY riskinde % 52, inme riskinde % 40, miyokard enfarktiisii riskinde % 15
azalma saglar (3,4).

HT tan1 ve tedavisi i¢in verilerin ¢ogu klinik 6l¢imlerinden elde edilse de, bir
kisim galigmalar ayaktan kan basinci takibi’nin (AKBT) prognostik ve tanisal olarak

daha 6nemli oldugunu gostermistir (5).

Normal kisilerden elde edilen AKBT verilerine gore, kan basinci en yiiksek
degerlere sabah ulagmakta, giin icinde yavas bir azalma gostermekte ve gece
boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir (6). AKBT sonuglarina gore hipertansif
olgularda, gece olgiilen ortalama kan basinci degerlerinin, giindiiz degerlerine gore
%10 veya daha fazla diisiis gostermesi dipper hipertansiyon (DHT), %10’dan daha
az distis gostermesi nondipper hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir (7).
NDHT’li olgularda kardiyovaskiiler (KV) mortalite ve morbidite ve serebrovaskiiler
(SV) olaylarda artis gozlenmis olup, sol ventrikiil hipertrofisine (LVH) daha sik

rastlanmistir (8).

Strain(S) ve Strain Rate (SR) bdlgesel miyokardiyal fonksiyonlarin kantitatif
olarak belirlenmesinde kullanilabilen doku Doppler verilerinden tiiretilmis
ekokardiyografik parametrelerdir. Doku Doppler Ekokardiyografi tekniginin, agi
bagimliligi ve Kkalp hareketlerinden etkilenme gibi iki 6nemli problemi strain
gorlintiileme teknigi ile asilmustir. Birgok kalp hastaligmin teshis ve takibinde

kullanilmaya baglanan Strain ve Strain Rate Ekokardiyografi tekniklerinin global



veya bolgesel miyokardiyal islevlerin Kkantitatif degerlendirilmesinde yaygin

kullanim alani bulmas1 beklenmektedir (9).

Calismamizin amaci; tanimlanmis hedef organ hasar1 ve eslik eden sistemik
hastaligi bulunmayan, DHT ve NDHT olgularinin, sol ventrikiil ve sol atriyum
islevlerini, Strain ve Strain Rate Ekokardiyografi yontemi ile degerlendirmektir. Kan
basincinda, fizyolojik olarak beklenen gece diisiisiiniin olmamasinin kardiyak etkileri
hakkinda konvansiyonel goriintileme yoOntemlerine kiyasla, yeni gelistirilen bu

yontemlerin etkinliklerini 6grenmeyi amaglamaktayiz.



II. GENEL BIiLGILER

2.1 HIPERTANSIYON
2.1.1 HIPERTANSIYON TANIMI VE SINIFLAMA

Tarihi kayitlara gegmis ilk tibbi durumlardan biri olan kan basinct kavramina
bakis acgist ve tanimi olduk¢a degisiklik gostermistir (10). Kan basmcmin direk
olciimii ilk kez 1707°de bir Ingiliz Ilahiyat 6grencisi olan Stephan Hales tarafindan,
hayvan arterinin i¢ine cam bir tiipiin yerlestirilmesi ile yapilmistir. 1886’da Riva
Rocci, tist kola sisirilebilen bir manson uygulayip, brakiyal arterde akimi durdurmus,
sonra mangonu radiyal nabiz palpe edilene kadar indirmis ve bdylece sistolik kan
basincint (SKB) 6lgmiistiir. Nikolai Korotkoff, 1905°de, giliniimiizde kullandigimiz
sekilde mansonun altina, brakial arter {izerine bir steteskop yerlestirmis ve manson
inerken duyulan ilk sese tekabiil eden manometre Olciim degerini SKB, ses

kaybolurken 6lgiileni ise diyastolik kan basinci (DKB) olarak kabul etmistir (11).

Sfigmomanometrenin kesfini takip eden donemde HT ile bdbrek, damar ve
kalp hastaliklar1 arasinda iliski olduguna dair vaka ¢aligmalarina dayanan goézlemler
yaymlanmustir (10). Ancak, 20. yiizyilin basinda, yiiksek kan basmcmin normal
fizyolojik bir olay oldugu ve tedavi edilmesinin sakincali olacagi diisiincesini ileri
stirenler de vardi (12). Tedavinin yarar1 hakkinda bilgiler arttikca normal degerler
hakkinda farkli goriisler ileri siiriilmeye baslandi. 1951°de yayinlanan ve o donemde
genis kabul goren bir makalede, HT tanimi i¢in sinir degerlerin yasa baglh olarak

arttiritlmasi 6nerilmistir (13).

Hangi parametrenin  HT’nin tanmiminda kullanilacagi da degisiklikler
gostermistir. HT nin erken donemde yapilan tanimlar1i DKB diizeylerine daha fazla
onem vermistir. Ik olarak, 1977°de yayinlanan JNC1 raporunda HT igin esik deger
DKB 105 mmHg ve iizeri olarak kabul edilmistir, tedaviye baslamak igin sinir DKB
90 mmHg ve {izeri olarak belirlenmistir (14). 1980 de yaymlanan JNC2 raporunda
DKB 90 mmHg ve iizeri degerler HT olarak kabul edilmis ve tedavinin bu degerden

sonra diistiniilmesi onerilmistir (15). Bu erken donem kilavuzlarinda SKB hakkinda



bir 6neri bulunmamaktadir. Giiniimiizde ise SKB’nin KV riskin daha gii¢lii bir

gostergesi oldugu bilinmektedir (16).

Giincel tanimi ile HT, SKB’nin 140 mmHg ve/veya DKB’nin 90 mmHg veya
tizerinde bulunmasi ya da kisinin antihipertansif ilag kullaniyor olmasidir (16).
Aslinda HT’nin olumsuz sonuglar1 belirlenen bu sinirlarin daha altinda goriilmeye
baslar. Bir milyon bireyi kapsayan 61 prospektif calismanin alindig1 bir metaanalizde
KV riskin SKB 115 mmHg, DKB 75 mmHg diizeyinden itibaren basladigi
gosterilmistir. Yine ayni ¢alismada SKB’de her 20 mmHg, DKB’da her 10 mmHg
artigla KV riskin 2 kat arttig1 saptanmistir (17). SKB’de her 2 mmHg diisiis, KAH
nedenli mortalitede % 7, inme nedenli mortalitede %10 azalma ile iliskili
bulunmustur (18). HT olgularinda kalp yetersizligi gelisme riski erkeklerde 2 kat,
kadmlarda 3 kat artmugtir. (19)

Artan bilgi birikiminin yansimasi olarak gesitli profesyonel organizasyonlarca
pek c¢ok kilavuz hazirlanmig ve kanita dayali tip temelinde hekimlerin pratik
uygulamalarinda ortak yaklasim saglanmaya c¢ahisilmistir. Giincel ii¢ farkh
kilavuzdan bahsedebiliriz. Bunlardan biri Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Kan
Basinc1 Egitim Programi tarafindan 2003 yilinda yaymlanan JNC 7 raporu (Tablo-2),
digeri Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti ve Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti tarafindan
yayimnlanan ESC/ESH 2007 kilavuzu (Tablo-3) ve en son olarak Birlesik Krallik
Ulusal Saglik ve Klinik Miikkemmellik Enstitiisii (NICE) tarafindan hazirlanan 2011
yilina ait kilavuzdur (Tablo-4) (18,20,21).

2011 yilinda yaymlanan NICE HT kilavuzu, tan1 basamagina ayaktan ve ev

kan basinci 6l¢timlerini eklemistir.(18)



Tablo 1: INC-7 Hipertansiyon Evrelendirmesi (20)

Evre SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89

Evre 1 Hipertansiyon | 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 Hipertansiyon | > 160 ve/veya > 100




Tablo 2: ESC/ESH Hipertansiyon Evrelendirmesi 2007 (21)

EVRE Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 (Hafif) Hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 (Orta) Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109

Evre 3 (Siddetli) Hipertansiyon > 180 ve/veya >110

Izole Sistolik Hipertansiyon >140 ve <90




Tablo 3: NICE Eriskinlerde Primer Hipertansiyonun Klinik Yo6netimi Kilavuzu

2011 (18)
EVRE TANIM
Klinik kan basmcmin 140/90 mmHg
veya lizerinde olmasi ve sonrasinda
yapilan (AKBT) giindiiz kan basinci
Evre 1 Hipertansiyon ortalamasinin veya evde kan basinci

takibinde (EKBT) ortalama kan
basincinin 135/85 mmHg ve iizerinde

olmasi

Klinik kan basincinin 160/100 mmHg
veya {lizerinde olmasi ve sonrasinda
) ) yapilan AKBT’de giindiiz kan basinci
Evre 2 Hipertansiyon
ortalamasmin veya EKBT’de ortalama
kan basmcmin  150/95 mmHg ve

tizerinde olmasi

SKB’nin 180 mmHg veya daha yiiksek
Siddetli Hipertansiyon ya da DKB’nin 110 mmHg veya daha
yiiksek olmasidir.

2.1.2. ETiYOLOJIiYE GORE KAN BASINCI SINIFLAMASI

Sistemik arteriyel HT nin sebepleri, primer ve sekonder olmak iizere iki ana
grupta toplanir. ilki nedeni bilinmeyen esansiyel HT, digeri de altta yatan
tanimlanabilir nedenin bulunabildigi sekonder HT dir. HT olgularmin yaklasik %5-
%10’u sekonder hipertansiyondur (22).

Ailede HT 6ykiisii olmamasi, 20 yagindan dnce veya 50 yasindan sonra ortaya

cikis, ilag tedavisine direng, oncesinde diizenli seyreden HT hastasinda kontrolun



bozulmasi, evre 3 HT olmasi, belirgin hedef organ hasari varligi, anamnez, fizik
muayene ve laboratuvar tetkiklerinde sekonder bir nedeni diigiindiiren bulgularin

mevcudiyeti bu hasta grubuna tan1 konmasini saglayan risk faktorleridir (22).

Tablo 4: Sekonder Hipertansiyon Nedenleri (23)

Egzojen maddeler Oral konstraseptif ilaglar
Glukokortikoidler

Glisirizinik asit

Eritropoetin

Siklosporin

Steroid dis1 anti-enflamatuvar ilaglar
Akut alkol alimi1

Renal hastaliklar Renovaskiiler

Renal parankimal

Endokrin hastahklar Kortikoadrenal
Hipertiroidizm ve hipotiroidizm

Feokromositoma

Akromegali
Aort koarktasyonu
Gebelik Gebelik ile iliskili
Norolojik hastahklar Akut serebrovaskiiler iskemi

Uyku-Apne Sendromu
Guillain-Barré Sendromu
Kuadripleji

Ailesel disotonomi




Tablo 5: Tanimlanabilir Hipertansiyon Nedenleri Ve Tarama Testleri (20)

TANI

TANISAL TEST

Kronik bobrek hastahig:

eGFR ( hesaplanan glomertiler filtrasyon hiz1 )

Aort koarktasyonu

BT anjiyografi

Cushing Sendromu ve diger
glukokortikoit fazlahg durumlari
(ilac alim dahil)

Anamnez, Dekzametazon supresyon testi

Primer aldosteronizm ve
mineralokortikoit artis1 yapan

diger durumlar

24 saatlik idrarda aldosteron diizeyi ya da diger

mineralokortikoitler igin spesifik 6lgtimler

Ila¢ nedenli veya iliskili

Anamnez, ilag taramasi

Feokromositoma

24 saatlik idrarda metanefrin ve normetanefrin

Renovaskiiler HT

Doppler akim c¢alismast , magnetik rezonans

anjiyografi

Uyku-Apne Sendromu

Uykuda oksijen satiirasyon 6l¢iimii

Tiroit / paratiroit hastahklar:

TSH, serum PTH




2.1.3 HIPERTANSIYON EPIDEMIiYOLOJISi

HT genellikle asemptomatik olup, ciddi morbidite ve mortalite nedenidir
(17). Onemi gittikce artan bir halk sagligi sorunudur ve diinyada 6nlenebilir 6liim
nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Akut miyokart enfarktiisiit (AME), inme,
kalp yetersizligi (KY), atriyal fibrilasyon (AF), aort diseksiyonu ve periferik arter

hastaliklarinin (PAH) en sik tanimlanan ve geri donislii risk faktoridiir (24).

Yirmi yas ve iizeri niifusun degerlendirildigi diinya genelini kapsayan 2000 y1l1
verilerine gore, eriskin niifusun %26,4’0 HT hastasidir ve 2025 yilma yapilan
projeksiyonda bu oranmn %29,2’ye ulagsmasi beklenmektedir (25). Hipertansiyon
prevalansinda yasla birlikte artig goriiliir. Amerika Birlesik devletlerinde 60-69 yas
arast bireylerin yarisindan fazlasi, 70 yas iizeri bireylerin dortte iigiinde

hipertansiyon mevcuttur (20).

Tiirkiye’de HT prevalans1 %31,8 olarak saptanmustir. Ulkemizde de HT
prevalansi yasla birlikte artis gostermektedir ve 40-79 yas grubunda kadinlarda
erkeklerden anlaml: diizeyde daha yiiksektir. Toplumda ekonomik olarak etkin kabul
edilen orta yas (35-64 yas) grubunda HT prevalans1 %42,3 (erkeklerde %34.8,
kadinlarda %50) olarak bulunmustur. Yash niifiista (> 65 yas) HT prevalansi ise
%75,1 (E: %67.2, K: %81.7)" dir (26). izole sistolik hipertansiyon (SKB > 140
mmHg, DKB < 90 mmHg) prevalans1 %4.8°dir ve cinsiyet farki yoktur. Izole sistolik
HT prevalansi yasla birlikte artarak 80 yas iizerinde % 28.6’ya ulagmaktadir. izole
diyastolik HT prevalanst ise %7.1 olarak bulunmustur ve erkeklerde (%7.8)
kadinlardan (%6.5) biraz daha yiiksektir (26).

Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaligi1 Vakfinin 2007 yilinda gerceklestirdigi
calismaya gore tilkemizde 4 yillik HT siklig1 % 21,3’tiir (E: % 23, K: %19) (27).

Diyastolik HT 50 yas altinda tek basina veya sistolik HT ile birlikte izlenebilen
en yaygin HT seklidir. Sistolik HT prevalansi yagla birlikte artar ve 50 yas iizerinde
en yaygmn formdur. SKB’daki artis hayat boyu devam ederken, DKB yaklasik 50
yasina kadar yiikselir, sonrasinda ayni diizeyde kalir veya diisme egilimi izlenir. Bu

nedenlerle, 50 yas alt1 bireylerde diyastolik HT daha 6nemli bir KV risk faktorii iken,

10



sonrasinda sistolik HT daha 6nemli olmaktadir (28). Sistolik ve diyastolik basing
farki olarak tanimlanan nabiz basmcinin KV risk tayininde etkisi incelendiginde, 55
yasin altinda kii¢iik bir belirleyiciligi oldugu, ancak orta ve ileri yash niifusta giiclii
bir tahmin degeri sagladigi goriilmiistiir (29,30,31,32).

ABD’de HT acisindan farkindalik %70, tedavi edilme %59, kan basmcinin
kontrol altinda olma %34 oranlarindadir (20). Tirk Hipertansiyon Prevelans
Calismas1 2003 verilerine gore farkindalik %40, tedavi edilme %31, kontrol altinda
olma % 8 oranlaridadir (26). Tiirkiye Hipertansiyon Insidans Caligmasmimn 2007
verilerine gore ise, tedavi edilme orani %40’a, kontrol altinda olma %13,6’ya
yiikselmistir (27).

HT, hastalarin %20’sinden daha azinda tek basma bulunur. Onemli oranda
dislipidemi, insiilin direnci, glukoz intoleransi ve obezite ile birliktelik gosterir. Bu
nedenle, olusabilecek olumsuz sonuglar metabolik risk faktorlerinin sayisi ile iliskili

bigimde artar ve tedavi segimlerini etkiler (33).

2.1.4 HIPERTANSIYON FiZYOPATOLOJISI

Esansiyel hipertansiyonun kesin nedeni bilinmemektedir. Norohormonal, renal,
metabolik, 1rk, genetik ve ¢evre gibi multifaktoriyel nedenlerin HT gelisiminde etkili
oldugu hipotezi kabul edilmektedir (34). Kan, dolasim sisteminde kalbin olusturdugu
basing sayesinde dolasir. Bir damardaki kan akimi, damarin iki ucu arasindaki basing

farki ve damar direncine baglhdir (35).

AP = QxR

Ohm yasasi:  AP: Basing farki, Q: Akim, R: Direng

Sistemik dolasimda kan akimina karsi olusan dirence, total periferik direng
denir. Ortalama arteriyel basing ise, kardiyak output ve total periferik direncin

carpimi ile belirlenir (35).

MAP = CO x PVR
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MAP: Ortalama arteriyel basing, CO: Kardiyak output, PVR: Total periferik

vaskiiler diren¢

Periferik direncin belirlenmesinde damar uzunlugu ve kanin viskozitesi de
katki saglarken, en oOnemli rolii damar ¢api oynar. Damar c¢apmdaki kiiciik
degisiklikler kan akimi iizerinde, asagidaki formiilde goriilecegi gibi, yarigapin

dordiincii kuvveti kadar biiyiik etki olugturur (35).
Q =nr'/8yL

Hagen-Poiseuille denklemi: Q: Akim, r: damar yaricapi, n: Viskosite L: Damar

uzunlugu

HT hastalarinda, total periferik vaskiiler diren¢ artmistir ve bu artis, renal,
splanknik, pulmoner, iskelet kasi, koronerler gibi tiim damar yataklarinda goriiliir.
Kalp hizi normal bireylere gore artmis olmasina ragmen kardiyak indeks ve atim

voliimii genellikle normal veya diisiiktiir (35).

Tanimlanabilir bir nedenin bulunmadigi kan basinci yiiksekligi tablosuna,
esansiyel, primer veya idiyopatik HT denir. Aslinda nedenin tanimlanabilir olmadig1
Oonermesi kismen dogrudur, cilinkii genetik varyasyonlar, genlerin asir1 veya eksik
ekspresyonlarinin kan basimci fenotipinin belirlenmesi tizerine etkileri hakkinda bir
miktar bilgimiz vardwr. Bu genetik alt yap1 iizerinde kisinin yasam tarzi,
sosyoekonomik durumu, cevresel, demografik ve metabolik pek ¢ok faktoriin
etkilisimi ile kan basinci degisiklikleri belirlenir (36). Obezite, insiilin direnci, fazla
alkol tiiketimi, fazla tuz tiikketimi, yaslanma, sedanter yasam, stres, diisiik potasyum
alimi ve diisiik kalsiyum alimi gibi bir kag¢ faktor kan basinci yiiksekligine katkida

bulunabilir. Bu faktorlerin birlikte bulunmasi ise aditif etkilesim olusturur (37).

2.1.4.1 Hipertansiyon I¢cin Genetik Yatkinlik

Ailelerde yapilan caligmalar kan basmnct degiskenliginin %40-50’sinden

genetik, %10-30’undan ¢evresel faktorlerin sorumlu oldugunu gostermektedir (36).
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Monozigot ikizlerde dizigot ikizlerden daha fazla konkordans kaydedilmektedir
(38,39).

Bu bulgular, kan basincina etki eden polijenik bir alt yapmin varligini
desteklemektedir. Hipertansiflerin kiigiik bir kisminda Mendel kalitimina uyan
genetik bozukluklar vardir. Bu monojenik mutasyonlarin sayist azdir. Potansiyel
olarak heniiz bilinmeyen ve HT’ye yol agabilecek baska mutasyonlar da olabilir.
Genetik c¢aligmalarda HT ile en gi¢li iliskisi oldugu bulunan genler, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemininin (RAAS) bilesenlerini ilgilendirmektedir. Bunlar,
anjiyotensinojen, anjiyotensin doniistiiriici enzim, anjiyotensin-II tip 1 reseptorii ve
beta-2 adrenerjik reseptordiir. Bu genetik bozukluklarin ortak noktasi; artmis tuz ve

su tutulumu ile sonuglanan kalitsal renal disfonksiyondur (40).

2.1.4.2 Fetal Gelisim Doneminde Etkilenme

Giincel epidemiyolojik ¢calismalar, HT ve KV hastaliklarin intrauterin donemde
karsilasilan faktorlerle ilintili olabilecegini diisiindiirmektedir. David Barker’in
calismalari, KV hastaliklar ile intrauterin faktorler arasindaki iliskiyi gosteren ilk
verileri saglamig ve fetal ortamin erigkin yagsamda kan basincimi etkileyebilecegini
gostermistir. Wadsworth ve ark.’da diisiik dogum agirhigi ile eriskin HT’si arasinda
iliskiyi bildirmislerdir (41).

Brenner ve ark. 1988’de nefron sayisinda azalma ile HT gelisimi arasinda iliski
oldugunu ileri siirdiiler. Keller ve ark. ise, otopsi ¢alismalar1 sonucunda hipertansif
bireylerin normotansiflere gére bobrek basina daha az glomeriile sahip olduklarini
saptadilar. Bu verilerden yola ¢ikarak intrauterin donemde nefron sayisini azaltan
etmenler ile karsilagilmasinin HT gelisiminin nedeni olabilecegi disiiniildii (41).
Diisiik dogum agirligt ve nefron sayisinda azalma, glomeriiler filtrasyon yiizey
alaninda azalmaya ve sonucta glomeriiler ve sistemik HT’ye neden olabilmektedir.
(42,43).

Glukokortikoitler hiicresel ve molekiiler diizeyde ¢esitli proteinlerin
ekspresyonunu etkileyerek fetal gelisim ve biliyiimede etkili olurlar. Hayvan
modellerinde, fetal steroit diizeylerinde artig, bobrek nefron sayisinda azalmaya, AT1

ve AT2 reseptorlerinde ise artisa yol agabilmektedir (41).
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HT endotelyal nitrik oksit (NO) biyoaktivitesinde azalma ve oksidatif streste
artigla karakterize endotelyal disfonksiyon ile iligkilidir. Eldeki bilgiler, diisiikk
dogum agirhigi ile endotelyal disfonksiyon arasinda iliski oldugunu gostermektedir.
Brawley ve ark. diisiik protein almisg fare yavrularinda, endotel bagimli ve bagimsiz

nitrik oksit (NO) aracili vaskiiler dilatasyonun bozuldugunu gostermislerdir (41).

2.1.4.3 Sempatik Sinir Sistemi Aktivasyonu

Esansiyel HT patofizyolojisinde bir diger arastirma konusu da noéral
mekanizmalarin etkileridir. Volhard, esansiyel HT’nin baslangicinda santral sinir
sisteminin (SSS) aktivasyonunun 6nemli bir rol oynadigini ileri siirerek, yiiksek
bazal kalp hizi, mental stres, egzersiz veya soguk gibi uyarilara yanit olarak kan
basincinda ve plazma katekolamin diizeylerinde artis1 gosteren pek c¢ok c¢alisma
yapt. Bu aktivasyondan sorumlu mekanizmalar, bozulmus baroreseptor
otoregiilasyonu, c¢evresel uyarilara hipotalamik yanitta artis, bobregin aferent
sempatiklerinin stimiilasyonu sonucu SSS adrenerjik yollarmin aktive olmasi,

torakolumbar sempatik aktivitenin artmasi gibi durumlardir (44).

Santral sempatik aktivite, baroreseptorler gibi inhibitér, karotis cisim
kemoreseptorleri ve bobregin aferent sinirleri gibi aktivator noral inputlarca veya
dolasimdaki anjiyotensin 2 diizeylerince kontrol edilir (45). Kan basmcinin
diizenlenmesini saglayan santral vazomotor kontrol merkezi, baroreseptorlerin
integrasyonunun saglandigi niikleus traktus solitarius, basing reseptorlerinin integre
edildigi ventral medullanin rostral parcasi ile pons ve beyin sapindaki diger alanlar1
icerir. Arter duvarmin distansiyonu ile baroreseptdr aktivitesinde artig olur. Boylece
efferent sempatik aktivite azaltilirken, vagal tonus artis1 gerceklesir. Net sonug

vazodilatasyon ve bradikardidir (46).
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Sekil 1: Fetal donem ve erigkin hipertansiyon arasindaki iliski (41)

Sempatik sinir sistemi, kan basmcmin gegici ve kisa siireli kontroliinde
onemlidir. Sempatik sinir sistemi aktivitesinde artig, kalp debisi ve periferik damar
direncini arttirarak ve sivi retansiyonuna neden olarak kan basmcinda yiikselmelere
yol acar. Ayrica damar diiz kas hiicresinde hipertrofiye ve buna bagh sertlik
gelisgmesine neden olur (40). Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile bobregin
eferent sempatik lifleride uyarilir, bdylece bobrek kan akiminda azalma ve bobrek

damar direncinde artigla sonuglanan vazokonstriksiyon gelisir (47). Sempatik
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uyarim, dogrudan bdbrekten sodyum geriemilimine ve jukstaglomeriiler aparattan

renin salimimina da neden olur (40).

Ozellikle yeni tan1 konmus geng hipertansif hastalarda, sempatik sinir sistemi
aktivitesinde artis saptanmig ve bu hasta grubunda plazma norepinefrin diizeyleri
yiiksek bulunmustir (40). Ayrica obezite, Uyku-Apne Sendromu, erken dénem tip 2
diyabetes mellitus (DM) veya prediyabet, KBY ve KY hastalarinda, siklosporin gibi
kalsindrin inhibitorii immiinosiipresif ajan kullananlarda izlenen HT’de sempatik
aktivasyonda artis saptanmustir (45). Zamanla sempatik aktivasyon azalmakta ve

HT’nin devaminda etkinligi zayiflamaktadir (40).

Bobreklerin  sempatik sinir aktivitesinde artisin bosaltim fonksiyonlarmin
azalmasma neden oldugu bilinmektedir. Bobreklerin sempatik sinir aktivitesinin
artig1 tiibiiler sodyum geriemilimini arttirir, vazokonstriksiyon ve vaskiiler direng
artis1 sonucu bobrek kan akimini ve glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFR) azaltir ve
renin salinimina neden olur. Hayvanlarda yapilan deneysel HT modellerinde, cift
tarafli renal sempatik denervasyonun HT gelisimini ve ilerlemesini onledigi

gosterilmistir (48).

2.1.4.4 Renal Sodyum Tutulumu

Bobrekler, sodyum tutulumu ve atilimi arasindaki dengenin degismesini
saglayan ii¢ farkli mekanizma ile HT nedeni olabilir. ilki GFR’nin diismesi ile
sodyum atiliminin azalmasi, ikinci mekanizma humoral veya genetik bozukluklar
sonucunda distal nefronlarda sodyum tutulumunun artmasi, ti¢iincii olarak ise renal
iskemi, oksidatif stres ve enflamasyona bagli edinsel mekanizmalardir ve bir hastada
bunlarm hepsi birlikte de etkili olabilirler (44).

Sodyum aliminin artmasi, su tutulumunun ve kalp debisinin artisia yol agarak
ve ayrica bobrek fonksiyonlarini ve vaskiiler reaktiviteyi degistirerek
HT’yehipertansiyona neden olabilir (49). Bati tipi diyetlerde eriskinler, giinliik
sodyum ihtiyacinin bir ka¢ misli, HT yi indiikleyebilecek esik deger olan 60-120
mEq/giin degerinin ¢ok iistiinde sodyum tiiketmektedir. Ancak bunlarin hepsinde HT
gelismemekte, bobrekten sodyum atiliminda da bozukluk olanlarda zararh etkiler

ortaya ¢ikmaktadir. Yani sodyum alimmin artmasi HT gelisimi agisindan tek basina

16



yeterli degildir (40). Bat1 tipi diyette, sodyum igeriginin fazlaligi yaninda diisiik
potasyumun az olmasida zararli etkileri arttirmaktadir (50). Fazla sodyum tiiketimi
kan basinci yiiksekliginden bagimsiz olarak inme riskinde artisga, LVH’ye ve
hiperfiltrasyon nedeniyle bobrek fonksiyonlarmin bozulmasma da neden
olabilmektedir (51).

Bobreklerden sodyum geri alimininin artigina yol acan birkag¢ patojenik yol
vardir. Bunlardan birincisi konjenital veya edinsel hastaliklar sonucunda nefron
sayisinda veya fonksiyonlarinda azalmaya bagli olarak bobrek filtrasyon yiizeyinin
azalmasidir (42). Sodyum retansiyonuna neden olan ikinci bir mekanizma basing-
natrilirez 1iligskisinin bozulmasidir. Normal kisilerde kan basmct ylikseldiginde,
bobreklerden sodyum ve su atilimi arttirilarak intravaskiiler hacim kiiciiltiiliir ve
boylece kan basinct normale doner. Hipertansiflerde ise kan basinci ile sodyum
atilimi arasindaki iligki bozulmustur ve kan basinc1 bu yolla regule edilemez (52).
Sodyum retansiyonuna neden olan igiincii mekanizma nefron heterojenitesidir.
Bobreklerde afferent arteriyollerde vazokonstriksiyona veya intrensek bir daralmaya
bagli olarak iskemik nefron topluluklarmin bulunmasi, renin saliniminin
homojenitesinin bozulmasina neden olur. Iskemik nefronlardan tonik olarak
salgilanan renin, normal nefronlarin adaptif sodyum atilimini engeller (53).

Tuz kisitlamasi ile erken donemde kan basincinda diisme olanlar tuza duyarli,
yanit vermeyenler tuza duyarsiz olarak adlandirilir. Siyah wkta tuza duyarlilik
%70’1n stiinde, beyaz wrkta bu oran %50-60 civarindadir. Tuza duyarli olan grupta
endotel hasari, HT’ye baglh morbitide ve mortalite daha fazladir (54). Tuz
kisitlamasmin kan basinci {izerine etkisinin arastirildigit DASH ¢alismasinda tuz
kisitlamasmin siyahlarda diger etnik gruplardan, hipertansiflerde normotansiflerden
ve kadinlarda erkeklerden daha fazla etkili oldugu goriilmiistiir. Yiiksek tuz tiiketim
grubuna gore diisik tuz tiiketim grubunda SKB hipertansiflerde 11,5 mmHg,
normotansiflerde 7,1 mmHg dismiistiir (55). ESC 2007 kilavuzunda, daha 6nce
onerilen giinliik sodyum tiiketimi, 100 mmol/giin (5,8 gr sodyum kloriir) degerinden

65 mmol/giin degerine (3,8 gr/glin sodyum kloriir) ¢ekilmistir (21).

2008 yilinda yapilan Tiirk Toplumunda Tuz Tiiketimi ve Kan Basmci
Calismasina (SALTurk) gore iilkemizde tuz tiiketimi ¢ok fazladir (yaklasik 18
gram/giin). HTSsi olan hastalarda da tuz tiiketimi benzer sekilde yiiksektir. Bu veriler
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hipertansif hastalarin, diyette tuz kisitlamasini pek ciddiye almadiklarimni
gostermektedir (56).

2.1.4.5 insiilin Direnci:

Insiilin direnci, glukozun periferik dokularda, 6zellikle iskelet kaslarinda
kullanimmin azalmasiyla karakterize metabolik bir bozukluktur (57). Ag¢lik insiilin
diizeyi yiiksek olanlarda, kontrol grubuna gore ileride HT gelisme riski 2-3 kat
fazladir (58). Normal bireylerde insiilinin, hem sempatik sinir sistemini aktive ederek
vazokonstriktor hem de dogrudan vazodilatasyon etkisi vardir. Ancak sonugta net
etki, kan basmcmi etkilememek veya hafif bir diisiise yol agmaktir. Ancak,
hipertansiflerde, insiilinin vazodilator etkisi, insiilin direnci ve artmig sempatik sinir
sistemi aktivitesine bagl olarak zayiflamistir, bu nedenle vazodilatér etki ortaya
cikmaz ve insiilin kan basmci yiikselmesine neden olur (59,60). Insiilin direnci,
diyetle alinan tuza karsi kan basinci duyarliligini ve bobrekten tuz ve su tutulumunu
arttirrr. Hiicre i¢i kalsiyum ve sodyum diizeyi, sempatik sinir sistemi aktivitesi,
endotelin salinimi, anjiyotensin II (A-II)’nin vazokonstriktor ve aldosteron saliimini
uyarici etkileri artar, damar diiz kas hiicre proliferasyonu uyarilir, vazodilator
prostaglandinlerin salinimi azalir (61). Diyabetik olmayan HT hastalarinda yapilan
bir caligmada, insiilin direncinde 10 {initelik artism, SKB’de 1,7 mmHg, DKB’de 2,3
mmHg artisa neden oldugu gosterilmistir (57).

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 tasarlanmis
bir savunma sistemidir. Finlandiyal1 fizyolog Robert Tigerstedt ve Ogrencisi
Bergman’in 1878’de renin’i bulmalarindan bu giine RAAS anlasilmas1 amaciyla pek
¢ok arastirma yapilmistir (62). Ancak son 3 dekatta bu sistemin spesifik farmakolojik
blokerlerinin tesbiti ve kullanilmasi ile KV ve renal hastaliklardaki Onemi
anlagilmistir (63). Renin, bobrekte jukstaglomeruler hiicrelerden salgilanir ve
karacigerde iretilen anjiyotensinojeni, anjiyotensin 1’e (A-l) ¢evirir. A-I’de en ¢ok

akcigerde bulunan ancak kalp ve sistemik damarlarda da iretilen anjiyotensin
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konverting enzim ile en gii¢lii formu olan A-II"ye donistiiriiliir. Bu yol haricinde,
kalp ve sistemik arterlerde Kimaz adi1 verilen bir serin proteaz ile alternatif olarak
A-I’in A-I’ye donisiimii saglanir. A-l1l, G protein couplet ATI1 reseptorleri
iizerinden cesitli hiicresel yollarla hipertansiyon ve hedef organ hasar1 geligimine
neden olur. Bunlar vazokontriksiyon, reaktif oksijen radikallerinin iiretilmesi,
vaskiiler enflamasyon, vaskiiler ve kardiyak remodeling ve aldosteron iiretimidir.
A-I’in baska metabolitleri de tanimlanmistir ancak bunlarin klinik etkileri hakkinda

net bilgiler mevcut degildir (62).

Normal kosullarda, kan basincinin artmasi, negatif geribildirim ile renin
salgilanmasini azaltir ve bu nedenle hipertansif hastalarda plazma renin diizeylerinin
diisiik olmasi1 beklenir. Ancak hipertansiflerde plazma renin diizeyleri homojen
olmayip, kan basinci diizeyi ile de orantili degildir. Sadece % 30’unda renin diizeyi

diistik olup %50’sinde normal, %20’sinde ise yiiksektir (40).

2.1.4.7 Endotel Disfonksiyonu

Endotel hiicreleri, vaskiiler kas tonusunu diizenleyen gevseme Ve Kasilma
faktorlerini sentezleyerek HT patofizyolojisinde 6nemli rol oynarlar. Endotel bagimli
vazodilatasyonda birincil rolii  NO oynar, ayrica tanimlanmamis endotelyal
hiperpolarizan faktér ve prostasiklin de katki saglar. Endotelden kaynaklanan
konstriksiyon faktorleri ise, endotelin 1, vazokonstriktér prostanoidler, A-Il ve
stiperoksit 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 hasarlart olusur. Ozellikle HT hastalarmda NO
biyoyararlaniminin bozulmasi endotel aracili vazodilatasyonun bozulmasma yol agar
ve bu durum erken aterosklerozun belirteci olabilir. Endotel disfonksiyonunun
diizeltilmesi icin uygulanan tedavi stratejileri HT hastalarinda morbitide ve

mortalitede azalma saglayabilir (64).

2.1.4.8 Vaskiiler Hipertrofi:

Gull ve Sutton’un hipotezleri HT gelisiminde Oncelikle arteriyoler hasarin

gelismesi ve bunun dmar direncinde artiga yol acarak, kalp ve bobrek iizerinde etkili
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olmasidir. Folkow bu hipotezi gelistirerek, esansiyel HT’nin en karakteristik
sebebinin, kiiciik damarlarda limen c¢apmin azalmasi sonucu, periferik vaskiiler

direngte artig oldugunu ileri siirmiistiir (44).

Sempatik aktivite artigi, endotelin, A-l1, hiperinsiilinemi gibi faktorler, damar
diiz kasinda vazokonstriksiyona neden olarak, periferik vaskiiler direncin artmasma
neden olurlar. Bunun sonucunda damar diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu uyarilir.
Baslangicta tepkisel bir yanit olan proliferasyon, sonradan, bu faktorler normal
diizeylere gelseler bile, periferik direng artisinin kalic1 olmasina neden olur. Baslatici
mekanizma ne olursa olsun, sonugta olusan vaskiiler remodeling nonspesifiktir ve

son patolojik yap1 tiim esansiyel HT’li hastalarda benzerdir (40).

2.1.5 HIPERTANSIYONUN SIiSTEMIK ETKILERI

ABD Bagkan1 Franklin Delano Roosevelt HT nin sistemik etkileri konusunda
bilinen en {inlii kurbanlardandir. Roosevelt’in 1931 yil1 ile 6ldiigii 12 Nisan 1945
tarihleri arasindaki tibbi kayitlarinda kan basici degerlerinin uzun siire 250/150
mmHg degerlerinde seyrettigi goriilir. Ne yazik ki tolere edilebilen ilk
antihipertansif ilaglar olan betablokerler ve diiiretiklerin  kullanima girmesi
Roosvelt’in  oliimiinden birkag yil sonra 1950’lerde olmustur. Roosvelt’in
elektrokardiyografisinde LVH, idrar tetkikinde proteiniirisi bulunmaktayd: ve
konjestif KY bulgularma sahipti. Doktoru tuz kisitlamasi yapti, digital tedavisi
basladi, alkol ve sigara tiiketimini azaltti. 1944’de anjina pektoris ataklari1 olmaya
baslamusti. Yalta konferansi agilisinda solunum sikintisi nedeniyle konusmasini
yapamadi. Nisan 1945°de baygm bulunan baskanin kan basinci 350/195 mmHg
olarak 6lgiilmistiir ve bagskan HT’ye bagli intraserebral kanama nedeniyle 6lmiistiir
(65).

HT c¢esitli sistemleri etkiler ve hedef organ hasarlarina yol agcar. AME, inme,
KY, AF, aort diseksiyonu ve periferik arter hastaliklarmin en sik tanimlanabilir ve
geri doniislii risk faktoriidir (2). Tedavi edilmemis HT hastasinin dogal seyrinin

sematize modeli Sekil 2’°de gosterilmistir (66).
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2.1.5.1 Kardiyovaskiiler Risk

HT evresinin artmasi ile KV risk belirgin artig gosterir, ancak bu tek faktor
degildir. Tedavi gereksinimi ve tipinin belirlenmesinde sadece kan basinci
degerlerine odaklanilmamasi ve toplam KV riskin dlglilmesi onerilir. Ger¢ekten, HT
hastalarinin sadece kii¢iik bir kisminda tek basmna kan basinci artis1 s6z konusudur
(21). Ek KV risk faktorlerinin bulunmast HT’ye bagli hedef organ hasarlarinin
olusmasinda dramatik bir artisa neden olur. Hipertansif hastalarin % 75’inden
fazlasinda lipit tedavi endikasyonu (LDL>130 mg/dl) ve %25’inde DM bulunur (67).
Es zamanli bulunduklarinda, kan basinci ve metabolik risk faktorleri sinerjistik etki
olusturmakta, bu da tek tek bilesenlerin toplamindan daha biiyiik bir KV riske yol
acmaktadir. Yiksek riskli bireylerde antihipertansif tedavi esik ve hedeflerinin ve
diger tedavi stratejilerinin, daha diisiik riskli bireylere uygulanacak olandan farkli
olmasi gerektigine iliskin kanitlar bulunmaktadir (21).

Toplam KV riskin belirlenmesi igin birka¢ bilgisayar modeli gelistirilmistir.
Bunlarin bir kismi Framingham c¢alismasi verilerini kullanmaktadir. Framingham
risk skorlamasi kullanilarak 10 yillik 6limciil ve 6liimciil olmayan koroner olay riski
hesaplanabilir. Buna gore, <%10 diisiik riski, %10-20 orta riski, >%20 yiiksek riski
gosterir (68).

Ancak koroner olaylar ve inme sikligindaki onemli farkliliklar nedeniyle bu
skorlama, yalnizca bazi Avrupa topluluklarma uygulanabilir. Bu nedenle, SCORE
projesi ile genis veritabanina dayali bir Avrupa modeli olusturulmustur. Yiiksek ve
disiik riskli tilkeler igcin SCORE semalar1 bulunmaktadir. Bu semalarla 10 yil i¢inde
KV hastalik nedeniyle 6liim riski tahmin edilebilmektedir. SCORE sisteminde
hesaplanan riski >%10 olanlar ¢ok yiiksek risk, >%5 ve <%10 olanlar ytiksek risk,
>%1 ve <%S5 olanlar orta risk, <%]1 olanlar diisiik risk grubu olarak smiflandirilir

(69).
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Tablo 6: Kardiyovaskiiler Riskin Dort Kategoride Katmanlandirilmasi (21)

Kan Basinc1 (mmHg)
Diger risk Normal Yiiksek Evre-1 Evre-2 Evre-3
. . normal HT HT HT
faktorleri, OH
SKB 120-129 i SKB 140-159 | SKB 160-179 | SKB >180
SKB 130-139 =
veya hastahk veya veya veya veya veya
DKB 80-84 DKB 85-89 | DKB 90-99 DKB 100-109 | pkp
>110
Baska risk
o derecede
faktorii yok

1-2 risk faktorii

dergcede
ek’risk

3 veya daha fazla
risk faktorii,

MS, OH veya
diyabet

Orta
derecede
ek risk

Yerlesmis
kardiyovaskiiler
veya renal
hastahk

ek risk

derecede
ek risk

Aciklama: SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci; KV: kardiyovaskiiler;

HT: hipertansiyon.

Diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek; dliimciil veya 6liimciil olmayan olaya iligkin 10 yillik

riske atifta bulunmaktadir. “Ek” terimi, biitiin kategorilerde riskin ortalamanin tizerinde

olduguna isaret etmektedir.

OH: Subklinik organ hasari; MS: metabolik sendrom.

Kesik ¢izgili egri, hipertansiyon taniminin toplam KV risk diizeyine bagl olarak nasil

degisebilecegine isaret etmektedir.
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2.1.5.2 Kardiyak Etkiler

Kontrol edilmemis ve uzun siireli kan basinci yiiksekligi, miyokart yapisinda,
koroner damarlar ve ileti sisteminde cesitli degisikliklere neden olur. Bu degisiklikler
Klinikte LVH gelisimi, KAH, ¢esitli ileti sistemi hastaliklar1, basta AF olmak iizere
aritmiler, miyokardin sistolik ve diyastolik disfonksiyonu, konjestif KY gibi
komplikasyonlarin gelismesine neden olabilir (45).

HT, KAH icin bir risk faktoriidiir ve siklikla birlikte bulunurlar. Gerek DKB,
gerek SKB’de ki yiikselmelerin KAH riskini arttirdigini gésteren ve epidemiyolojik
calismalara dayanan ¢ok sayida kanit vardir. Yapilan bir metaanalizde, 105 mmHg
tizeri DKB’si olanlarda KAH riski dort kat yiiksek bulunmustur (70). Benzer
bigimde, SKB degerleri arttikga KAH, inme ve mortalite oranlar1 yiikselmistir (71).
Framingham c¢alismasmna gore, SKB ve DKB arttik¢a her iki cinsiyette de KAH
siklig1 artmaktadir (72). Hipertansif olup sonradan anjina pektoris gelisen hastalarda,

baslangi¢ kan basinci normal olanlara gore bes yillik mortalite 7 kat artmustir (73).

LVH siklikla uzun siireli kontrolsiiz HT ve voliim yiliklenmesi sonucu olusur ve
KY’nin oOnemli bir gostergesidir. Yas ve diger risk faktorleri goz Oniinde
bulunduruldugunda LVH’li olgularda KY gelisme riski 2-3 kat artmaktadir (74).
Yas, SKB ve DKB, sol ventrikiil kitle indeksi KV morbiditenin en giiglii
gostergeleridirler (75). Framingham g¢alismasina gore, sol ventrikiil kitlesinde her 39
gr/m® artis major kardiyovaskiiler olay riskini %40 arttrmaktadir (76,77). Nabiz
basincindaki 10 mmHg’ Iik artis KY’de %14’ lik artis ile iligkilidir (78).
Framingham ¢alismasi verileri, KY vakalarinin dortte birinin sebebi olarak HY’yi
gostermektedir (79). Yash niifusta ise bu oran %68’¢ ulagir (80). Toplum tabanli
caligmalar, HT hastalarinin %50’sinde KY gelisecegini, normotansiflere gore kalp

yetersizligi gelisme riskinin kadinlarda 2 kat, erkeklerde 3 kat arttigini gostermistir

(19,45).

2.1.5.3 Renal Etkileri:

Sistemik ve glomeriiler HT, proteiniiri ve hiperlipidemi gibi metabolik

anormallikler fokal glomeriiloskleroz patofizyolojisinde rol oynamakta ve ilerleyici
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bobrek hasarina sebep olmaktadirlar (81). Pek c¢ok renal hastalikta hipertansiyon,
proteiniiri ve metabolik bozukluklar ayni anda yer almaktadir (82). Hipertansif
bobrek hasari; sistemik kan basinci yiikiiniin (sistolik, ortalama, diyastolik, nabiz
basinct ve kan basincit degiskenligi) etkisiyle baglayan veya hizlanan bdbrek
harabiyeti olarak tanimlanir (83). Hipertansif nefroskleroz, KBY sebepleri iginde
ikinci sirada yer almaktadir (84). Arteriyel HT ye bagh gelisen bobrek yetersizligini
mekanizmasini agiklayan iki farkli goriis mevcuttur. Geleneksel goriise gore; HT
nedeniyle, preglomeriiler arteriyol ve arterlerde daralma ve glomeriiler kan akimmda
diistis ve buna bagli gelisen glomeriiler iskemi sonucunda bobrek yetersizligi
olusmaktadir. Alternatif goriis ise, glomeriil lizerine sistemik basingtaki artisin etkisi
sonucunda direkt olarak hipertansif bobrek hasari gelismesidir. Bu degisiklik
nedeniyle glomeriiler hiperperfiizyon olusur ve glomeriiler yapisal hasarlanma
sonucunda ilerleyici bobrek fonksiyon kaybi ortaya ¢ikar (85). Deneysel ¢alismalar,
hipertansif bobrek hasarinin siddetinin, HT’nun renal mikrovaskiiler sisteme
yansimast ile dogru orantili oldugunu gostermistir (86). Preglomeriiler
vazodilatasyonun ve normal koruyucu renal otoregiilatuvar mekanizmalarin
bozulmus oldugu DM ve KBY gibi durumlarda kan basincinin mikrovaskiiler yapiya
aktarimi ve bobrek hasari daha belirgin olmaktadir. Otoregiilasyon smirinda olan HT
varliginda preglomeriiler vaskiiler yapida vazokonstriksiyon gelismekte ve renal kan
akimi (glomertiler kapiller basing) sabit kalmaktadir. Bu nedenle, belirli bir kan
basincinin (sabit veya dalgali) renal mikrovaskiiler sistemi etkilemesi, kan basincimnin
artis miktar1 yani sira renal otoregiilasyon kapasitesiyle de iliskilidir. Genellikle
HT’de renal otoregiilasyon araliginin genislemis olmasi, kronik olarak koruyucu bir
mekanizmadir. Yine de st limitin asilmasi durumunda hipertansif hasar gelisir. Bu
hasar damar sisteminde ve 6zellikle glomeriilde daha belirgindir. Ust limitin altinda
seyreden HT’de rezistan damarlarda kalinlasma, yeniden modellenme ve ¢ok az
miktarda glomeriiler hasar goriiliir. Otoregiilasyon smirlar1 i¢indeki hipertansif
vakalarda goriilen glomeriiler hasar, daha ¢ok uzun donemde, fokal glomeriiler
iskemiyle iligkili olarak karsimiza ¢ikmaktadir (87). Esansiyel hipertansiyonda renal
otoregiilasyon genellikle saglanabildildigi igin, malign HT gelismedik¢e bobrek
hasar1 gelismemektedir. Ayrica, kan basincinin otoregiilasyon limitleri igine

diistiriilmesi, hedef organ hasarmi1 Onleyebilmektedir. Renal kitlenin azaldig:
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durumlarda veya DM varliginda ise hipertansif hasar patofizyolojisi ¢ok farkli
olmaktadir. Bu durumlarda preglomeriiler vaskiiler vazodilatasyon ve bozulmus renal
otoregiilasyon, sistemik kan basinci yiikiiniin biiyiik bir oranda renal mikrovaskiiler
yataga yansimasma neden olmaktadir. Bu nedenle, hasar, vaskiiler yapidan ziyade
glomeriiler diizeyde gergeklesmektedir (87). Deneysel modellerde, sistemik HT
varliginda nefropatinin hizlandigi, yoklugunda ise daha yavas seyrettigi dikkati
¢ekmistir. Diyabetik nefropatisi olan ratlarda, sistemik HT yok ise, glomeriiler
hasarlanma olmamakta, sistemik HT olusturuldugunda ise, glomeruloskleroz gelisimi
hizlanmaktadir. Benzer sekilde, insanlarda farkli etiyolojilere bagli gelisen bobrek
yetersizliginde de yiiksek kan basinct kotii renal prognozun bir belirleyicisidir (88).
Diyabetik hastalarda HT, mikroalbuminiiriden, asikar proteiniiriye ve Ilerleyici
bobrek yetersizligine dogru gelisim gosterir. HT ve DM disindaki glomeriiler
hastaliklarda, polikistik bobrek hastaliginda, bobrek fonksiyon kaybmin var
oldugunu ve hastaligin siddetini gosterir (86). Kompanse bobrek yetersizligi olan
hastalarda, hastaligin ilerleyisi ile paralel olarak HT orani1 da artmaktadir. Bu oran

diyalize baslayanlarda %90'a ulagsmaktadir (89).

2.1.5.4 Norolojik Etkiler

HT, inme i¢in geri doniisli risk faktorleri iginde en Onemlisi olarak
gorinmektedir. HT mevcudiyeti inme riskini 3-5 kat arttirmaktadir (90).
Epidemiyolojik veriler, eger HT elimine edebilirse, inme vakalarinin yaklagik
%350’sinin Onlenebilecegini gostermektedir (91). Kan basincinda kiigiik diisiislerin
bile inme riskinde biiyilk azalmalara neden olabilecegi gosterilmistir. Ondort
calismanin derlendigi, 37000 hipertansif bireyi kapsayan bir metaanalizde, DKB’de
5-6 mmHg’lik bir diisiisiin, inme riskinde %42’lik bir azalma sagladig1 bulunmustur
(92). Bu yararh etki, 6zellikle yaslilarda izlenen izole sistolik HT igin de soz
konusudur. Bu grupta, SKB’de 12 mmHg’lik bir diisiisiin, inme riskinde %36 ‘lik bir

azalma sagladig1 gorilmistiir (93).
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2.1.5.5 Periferik Arter Hastahgi

Semptomatik PAH olan kisilerin KV 6liim oranlarinda 15 kat artis oldugu ve
es zamanli KAH ve/veya SV hastalik bulunma riskinin yiiksek oldugu
gosterilmistir.(10) HT ateromatéz PAH gelisminde anahtar role sahip bir risk
faktoriidiir. PAH bulunan hastalarin %55’inde HT mevcuttur. Framingham ¢aligmasi
verileri kadin veya erkek HT hastalarinda PAH riskinin 2 ile 4 kat artmis oldugunu
gostermektedir (94). Hipertansif olgularin %5’inde ise PAH bulunur ve bu oran yasla
birlikte artar (95) . KAH nedeniyle kardiyak kataterizasyon yapilan hipertansif
hastalarin %28’inde beraberinde renal hastalik da bulunmustur. Bu yilizden, bu
insanlarda bu iki hastaligin invazif olmayan taramalarmin baslama esigi diisiik
olmalidir.  Antihipertansif tedavinin PAH  riskinde azalma  sagladigi
gosterilememistir. Antihipertansif ila¢larm hi¢bir siifi PAH ag¢isindan belli bir fayda
saglamadig1 i¢in, tedavi, eslik eden, KAH, DM gibi sorunlara gore yapilmalidir (10).

2.1.5.6 Goz Tutulumu

Retinal arteriyoller bize beyin ve koroner arter mikrosirkiilasyonuna benzer
anatomi ve fizyolojiye sahip olan ve noninvaziv olarak goriintiilenebilen bir pencere
saglar (96). HT’ye baghi goéz komplikasyonlar:, 18. yiizyilin ilk yarisindan beri
bilinmektedir. En sik bilinen géz komplikasyonu retinopati olmasmna ragmen,
retinopati disinda, retinal ven ve retinal arter tikanmalari, retinal emboli, iskemik
optik néropati ve hipertansif korioidopati gibi tablolar da HT ye eslik edebilir (97).
Retina degisikliklerinin izlenmesi mikrovaskiiler =~ hasarmn = dogrudan
degerlendirilmesinin en 6nemli yolu oldugu i¢in hipertansif her hastada hem tani,
hem de takip agisindan 6nemlidir (97). Hipertansif retinopatinin Keith ve Wagener
tarafindan yapilan smiflamasi, halen gegerliligini korumaktadir (98). Bu siniflama
ayni1 zamanda risk belirleyicidir. Evre 2 retinopatiden itibaren, damarlarda organik
degisikliklerin ortaya ¢ikmaya basladigi soOylenebilir. Bu nedenle, Evre 2
retinopatinin ortaya ¢ikmasi “’hedef organ hasar1’’ olarak nitelendirilmeli ve tedavi

hedefleri buna gore degerlendirilmelidir (97).
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Tablo 7: Hipertansiyonda Prognozu Etkileyen Faktorler (99)

Risk Faktorleri Hedef Organ Hasar1 DM Belirlenmis KV veya
Renal Hastalik
SKB veya DKB EKG’de LVH (Sokolow— | Aglik plazma SV hastalik:
Lyons >38 mm veya glukoz >7.0 .
Iskemik inme, serebral
Cornell >2440 mm/ms) mmol/L (126
kanama, gegici iskemik
veya Novacode sol mg/dL) veya

ventrikiil kitle indeksi
(LVKI) >130 g/m® (E),
>115 g/m? (K).

yiikleme sonrasi
plazma glukoz
>11.0 mmol/L
(198 mg/dL)

atak

Nabiz Basinci

(yashlarda)

EKG’de LVH, LVKI
>125 g/m2 (E), 2110 g/m*
(K

Kalp Hastalig::

KAH, AME, Koroner

revaskiilarizasyon, KY

Yas (E >55, K>65)

Karotis duvar kalinligt
(intima-media kalmlig:
IMK >0.9 mm veya plak)

Renal Hastalik:

Diyabetik nefropati,
KBY [serum kreatinin
>133 pmol/L (1.5
mg/dL) (E), >124
umol/L (1.4 mg/dL) (K)],
proteiniiri (>300 mg/24
saat)

Sigara

Karotis—femoral arter
pulse wave velosite (PWV)
>12 m/s

PAH

Dislipidemi: Total
kolesterol >5.0
mmol/L (190 mg/dL);
veya LDL >3.0
mmol/L (115 mg/dL);
veya HDL <1.0
mmol/L (40 mg/dL)
(E), <1.2 mmol/L (46

Ankle-brakiyal indeks
(ABI) <0,9

Retinopati gelisimi:
hemorajik veya

eksudatif, papilodem
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mg/dL) (K) veya
Trigliserit (TG) >1.7
mmol/L (150 mg/dL)

Aglik plazma glukoz
5.5-6.9 mmol/L (100-

Plazma kreatininde hafif
artig: 115-133 pmol/L

125 mg/dL) (1.3-1.5 mg/dL) (E), 107—
124 ymol/L (1.2-1.4
mg/dL) (K)

Anormal glukoz Diisiik eGFR (<60

tolerans test

L/min/1.73 m2) veya
diisiik kreatinin klirens

(<60 mL/ min)

Abdominal obezite:

Bel ¢evresi >102 cm
(E), >88 cm (K)

Mikroalbiiminiiri 30-300
mg/24 saat veya
alblimin/kreatinin orani:
>22 mg/g (>2.5mg/mmol)
(E), >31 mg/g
(>3.5mg/mmol) (K)

Ailede erken
KVhastalik : [yas <55
(E), <65 (K)]

2.1.6 KAN BASINCININ OLCUMU VE KLiNiK DEGERLENDIRME

HT’nin tedavi edilebilmesi igin, oncelikle tan1 dogru olmalidir. Bu amagla,
gerekli donanim ve g¢evre kosullarinin saglanmasi ve dogru bir teknik ile 6lgiim
yapilmasi gerekir. Ayrica kan basincindaki ciddi degiskenlikten dolay1 6l¢iimlerin
tekrarlanmasi, baslangigta saptanan yiiksek degerlerin devam edip etmedigini veya

normale donerek yalnizca periyodik kontrollere mi ihtiya¢ oldugunu 6grenmemizi

saglayacaktir (97).
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2.1.6.1 Klinik Olgiimleri

Olgiim i¢in genellikle sfigmomanometrik tansiyon aleti kullanilir. Dogru sonug
alinabilmesi i¢in mangonun boyutlar1 hastaya uygun olmali ve manson igerisindeki
sisen kese boliimii kol gevresinin en az %80’ini sarmalidir. Mangonun genisligi ise
kol uzunlugunun tgte ikisi kadar olmalidir. Normal eriskinlerde kullanilan tansiyon
aletlerinde mangonun kesesi 12 ¢cm eninde ve 35 cm boyundadir. Obezlerde ve kol
yapist kasli kisgilerde kese genisligi 20 cm, uzunlugu 40 cm civarinda olmalidir (97).

Olgiim 6ncesindeki 30 dakikalik siire icinde hastanmn sigara, ¢ay veya kahve
icmemis, kafein almamig ve tercihen yemek yememis olmasi gerekir. Fenilefrinli
nazal dekonjestanlar veya benzeri adrenerjik uyaricilarin kullanimi da hatal
dlctimlere neden olabilirler. Olciimlere, hasta sessiz bir odada en az 5 dakika istirahat
ettikten sonra baglanmalidir. Oda sicaklig1 ne soguk ne de ¢ok sicak olmalidir. Hasta
sirtin1 yaslayarak oturmali, tansiyon dlgiilecek kolu ¢iplak olmalidir. Olgiim sirasinda
konugsmamali, bacak bacak iistiine atmamalidir. Manson, kol kalp diizeyinde duracak
sekilde sarilmal1 ve hastanin kolu desteklenmelidir. Manson alt ucu dirsek ¢ukurunun
2,5-3 cm tizerinde olacak sekilde kolu sarmalidir. Stetoskop mansonun altina
sikistirilmamalidir. Stetoskop dirsek ¢ukurunda, brakiyal arter {izerinde serbest
durmal1 ve hafifge bastirilmalidir. Olgiim icin mansonun kesesi brakiyal arter {izerine
yerlestirilir, oskiiltatuar aray1r 6nlemek amaciyla kese radiyal nabzin kayboldugu
diizeyin 20-30 mmHg {istiine kadar sisirilir ve sonra kontrol valvi agilarak saniyede
2-4 mmHg hizla indirilir. Oskiiltasyon yontemi ile 6l¢iim yapildiginda, mansonun
basinci azaltilmaya bagladiktan sonra sesin ilk duyuldugu anda (Korotkoff faz 1)
okunan deger, SKB’dir. Sesin artik isitilmez oldugu anda okunan deger ise
(Korotkoff faz 5) DKB olarak kabul edilir. DKB ¢ok diisiik ise, seslerin hafiflemeye
basladig1 diizey (Korotkoff faz 4) DKB olarak kaydedilir (97).

Manson uzun siire sisirilmis birakilirsa vendz sistemde doniis azalacagi icin
sesler giic duyulur. Vendz konjesyonu dnlemek i¢in Olglimler arasinda en az bir
dakika beklenmelidir. Sesler zor duyuluyorsa hastanin kolu bas seviyesinin istiine
kaldirilir, eli 5-10 kez acip kapattirilarak venlerin bosalmasi saglanir ve dlglimler
tekrarlanir. Olgiimler, arada 1-2 dakika birakilmak suretiyle en az iki defa yapilmali

ve bulunan sonuglarin ortalamasi almmmaldir. Eger iki deger arasindaki fark 5
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mmHg’dan fazlaysa daha baska dl¢climler de yapilmali ve bunlarin sonuglarinin
ortalamas1 alinmalidir. Aritmisi olan hastalarda da ortalama SKB ve DKB degerlerini
elde etmek icin, birkag 6l¢iim yapmak gerekir (97).

IIk muayenedeki dl¢iimler her iki koldan yapilmali, yiiksek olan koldaki kan
basinci hastanin kan basinci olarak kabul edilmeli ve izlem bu koldan yapilmalidir
(siklikla sag kol). Olgiimiin hangi koldan ve hangi pozisyonda yapildigi, SKB ve
DKB kaydedilmelidir. Hekim 06l¢tiigli deger hakkinda hastasmni bilgilendirmeli ve
bulunan degerlere gore periyodik Ol¢iimlerin ne kadar zamanda bir yapilacagini

belirtmelidir (97).

2.1.6.2 Evde Kan Basinc1 Olciimii

Evde o6lgiilen kan basmci diizeyleri, daha fazla tekrarlanabilir ve hedef organ
hasarinin varhigini, ilerlemesini ve KV olaylarin riskini klinik 6l¢iimlerinden daha iyi
ongorebilir (100).

Ev olgiimleri, hem normal hem de hipertansif bireylerde klinik 6lgiimlerinden
daha diisiiktiir. PAMELA c¢alismasinda, klinikte alman 140/90 mmHg’lik kan
basincmin, ev 6l¢iimlerinde sistolik 121-132 mm Hg ve diyastolik 75-81 mm Hg
degerlerine denk distiigli gozlenmistir (101). Bu nedenle, ev dlglimlerinde, kan
basinci degerlerinin {ist sinirmi1 140/90 mmHg degil, en fazla 135/85 mmHg olarak
kabul etmelidir. Evde kan basinct Ol¢iimii yapmasi Onerilen hastalarin kan
basincindaki dalgalanmalardan korkmamalari, ancak hekimlerine haber vermeleri,
tan1 amaciyla 6l¢iim yapiliyorsa giiniin farkli zamanlarinda, tedaviyi izlemek igin
Olciim yapiliyorsa giiniin ayni saatlerinde (6zellikle sabah yataktan kalktiktan sonra)
olgiim yapmalar1 onerilir. Olgiim sikligmma hastamin klinik durumuna goére karar
verilmelidir (97). NICE 2011 HT kilavuzunda, HT tanisin1 dogrulamak igin, evde
kan basimci 6l¢iimii ile ilgili 6neriler bulunmaktadir. Bunlar, kisi otururken, her kayit
icin ardisik iki Ol¢lim alinmasi, her bir dl¢lim arasinda en az 1 dakika siire olmasi,
sabah ve aksam olmak iizere gilinde iki kez 6l¢lim alinmasi, kan basinct kaydinin en
az 4 giin ama ideal olarak 7 giin yapilmasi Onerilmektedir. Sonrasinda, ilk giin

Ol¢timleri disarida birakilir ve HT tanisi i¢in diger Slglimlerin ortalamasi kullanilir

(18).
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2.1.6.3 Ayaktan Kan Basmmca Takibi (Ambulatuvar kan basinci

Monitoérizasyonu) ve Dipper-Nondipper HT

Ayaktan kan basinci takibi (AKBT), Klinik veya evde kan basinci dlgimlerine
kiyasla, HT nin hedef organ hasar1 riskini belirlemede ve klinik sonuglar1 6ngérmede
daha istiindiir (102). AKBT, hastanin giinliik aktivitesini engellemeden bir ya da
birka¢ giinliik donemde, otomatik olarak kan basincini 6l¢me teknigidir. Tekrarlayan
klinik ve ev Olctimleri, AKBT esdeger bilgiler saglasa da, bu yontemin avantaji
giinliik Olglimleri daha gilivenilir vermesi ve gece degerlerini de Olgmesidir.
AKBT’de 6l¢tim sikligi, saatte en az iki-dort, hatta tercihan dort-alti kezdir. Gece
boyunca kan basinci fazla degisiklik gostermedigi icin 6l¢iim siklig1 yariya indirilir.
Kisa donemli olaylarda, 6rnegin tekrarlayan senkop ataklarinda, daha sik (saatte
sekiz defa) Ol¢iimler Onerilir. PAMELA ¢alismasmin verilerine gore, klinik ve 24
saatlik ortalama kan basinci degerleri arasindaki fark, yasla ve klinik kan basinci
degeri ile dogru orantili olarak artmaktadir. Yirmidort saatlik SKB olarak 119-126
mm Hg ve DKB olarak 75-80 mm Hg degerleri klinik 6lgtimlerde 140/90 mmHg’ ya
denk gelmektedir. Sonug¢ olarak, AKBT hasta uyanikken kan basinc1i 135/85
mmHg’dan, uyurken 120/75 mmHg’dan daha diisiik olmalidir (101)

AKBT, KV riski tedavi edilen ve edilmeyen hipertansiflerde, Kklinik
Olgtimlerinden daha yiiksek diizeyde ongoriir (104). Giindiiz ve gece kan basmnci
degerleri birbiriyle iligkilidir; ancak, gece kan basmci 6l¢iimiiniin prognoza yonelik

degerinin, giindiiz kan basinci 6l¢iimiinden daha fazla oldugu gosterilmistir (21).
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Tablo 8: Ayaktan Kan Basinct Takibinin Avantajlart ve Sinirlamalari (103)

AVANTAJLARI:

Gozlemleyici yargisi ve rakam tercihinin olmamasi

Glnliik hayatta 24 saat boyunca c¢ok sayida kan basinci degerlerine
ulasilabilmesi

Otomatik olgiimlerde kan basincini tetikleyici reaksiyonlarin olmamasi (beyaz
onliik etkisi gibi )

24 saatlik ortalama kan basincinin daha iyi tespit edilebilmesi

Plasebo etkisinin olmamasi

24 saat, giindiiz, gece ve saatlik kan basinci cegerlerinin degerlendirilmesi

Kan basinct degiskenliginin degerlendirilmesi (devamli olmayan kan basinci
takibi ile sinirli)

Giindiiz-gece kan basinci degisikliklerinin degerlendirilmesi (dipper, nondipper,
asir1 dipper); tekrarlayan okumalar yapilirsa daha iyidir.

24 saatlik ortalama kan basinci diizeyi hipertansiyonun hedef organ hasari ile
¢ok daha yakin iliskilidir.

24 saatlik, giindiiz ve gece ortalama kan basincinin daha iistiin prognostik degeri
Matematiksel indekslere ragmen (vadi/tepe oram ve diizliik indeksi) 24 saat
boyunca tedavi ile kan basmeci kontroliiniin zaman dagilimi ve etkinliginin

degerlendirilmesi.
SINIRLAMALARI:

Ozellikle gercek ambulatuvar durumlarda otomatik kan basinci okumalarmin
yanlislik olasilig1

Hastanin giinliik aktiviteleri ile etkilenmesi

Uyku Kalitesi az veya ¢ok etkilenebilir

Saatlik kan basinci degerlerinin sinirh temsili degeri

Referans normal ambulatuvar kan basinct degerlerinin tartismali olmasi

AKBT’nin prognostik degeri hakkinda daha ¢ok kanita ihtiya¢ olmas1

Yiiksek maliyet
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AKBT’de kullanilan yapan cihazlar, rutin olarak uyku arasindaki kan basincini
Olcer ve kalp ritmi ile kan basinglarinin sirkadiyen degisiklikleri hakkinda bilgi verir.
Normal ve hipertansif olgularin AKBT lerinde kan basincinin, uyku esnasinda %80
olguda uyku esnasinda giin igindeki ortalama kan basinci degerlerinden >%10 diisiis
gosterdigi izlenmektedir. Normal niifus ¢aligmalari, eriskinlerde kan basicmnin gece
diistis gosterdigini ortaya koymustur (21). Gece kan basincinda meydana gelen
diisme orant kisiden kisiye degiskenlik gostermekle birlikte, niifusun biyiik
cogunlugunda %10-20 arasinda degismektedir. Gece diisiisii >%10 olan gruba
"dipper”, <%10 olan gruba ise "nondipper" denilmektedir. Gece kan basinci
disiisiiniin >%20 oldugu populasyona “ekstrem dipper” denirken, gece kan basinci
degerlerinin giindiizden yiiksek oldugu grup ise “reverse dipper” olarak adlandirilir
(105).

AKBT sonucu "dipper” ve "nondipper” HT terimleri ilk kez 1988°de literatiire
girmistir. AKBT degerleri, hipertansiflerde hedef organ hasar1 derecesi ve prevalansi
ile ortiistir. Nondipper hipertansif hastalar, geceleri kan basinci degerleri en az %10
diisen dipper hipertansif hastalara kiyasla KV olaylar acisindan 3 kat daha fazla risk
tagirlar (107). Bir baska calismada ise yashi hastalarda gece asir1 kan basinci
diismesinin, iskemik serebral hasar ve inme riskinde artis ile sonuglandigi

gosterilmistir (108).

AKBT ‘nin kullanilma alanlar (21)

e Hedef organ hasari bulunmayan hastalarda, ofis ya da beyaz gomlek HT’nin
tespiti

e Hedef organ hasar1 olmadan goézlenen "yliksek normal" kan basincinin teshis
edilmesi

e Direng¢li HT nin degerlendirilmesi

e Epizodik (en az giinde bir) HT nin degerlendirilmesi

e Hipotansiyon ile iligkili semptomlarin degerlendirilmesi

e Yash hastalarda ilag tedavisinin gerekip gerekmediginin degerlendirilmesi

e Antihipertansif tedavinin 24 saatlik etkinliginin degerlendirilmesi

e Otonom disfonksiyon ile seyreden HT nin degerlendirilmesi

34



Nokturnal HT tanis1
Gebelik esnasinda HT takibi

Klinik arastirmalarda, antihipertansif ilaglarin etkinliginin degerlendirilmesi

Tablo 9: Kan Basincinda Anormal Sirkadiyen Ritim Nedenleri (106)

1. Hormonal ve metabolik faktorler
a. Otonom sinir sistemi
b. Tiroit hormonlar1
c. Paratiroit hormon, fosfat
d. Diger hormonlar
e. Sodyum alimi
f. Hiperiirisemi
2. Hastalikla iliskili
a. DM / metabolik sendrom
b. Obezite
c. KBY ve diurnal kan basinci degiskenligi
i. Stage 1-4
ii. Stage 5 (hemodiyaliz, periton diyalizi)
d. Sekonder HT nedenleri
e. Uyku-apne sendromu
f. Benign prostat hiperplazisi
3. Diger nedenler
a. Sigara

b. Yaslanma
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Tablo 10: Farkli Tipte Olgiimlerle Hipertansiyon Esik Degerleri(21)

Sistolik kan Diyastolik kan
basinci basinci
(mmHg) (mmHg)
Muayenehane/Klinik 140 90
24 saatlik 125/130 80
Gindiiz 130/135 85
Gece 120 70
Ev 130-135 85

Biitiin bu bilgi birikiminin sonucunda NICE 2011 HT kilavuzunda, Klinik
pratikte HT tanisinda AKBT yerini almistir. Buna gore, klinik 6lglimiinde kan
basinc1 140/90 mmHg ve iizeri bulunanlarda, HT tanisin1 dogrulamak i¢in AKBT
onerilmektedir. Kisinin uyanik oldugu saatlerde, her saatte en az 2 6l¢iim alimmalidir.

Kisinin uyaniklik doneminde, bu sekilde elde edilen 14 6lgiimiin ortalamasi alinir

(18).

2.1.7 OZEL HiPERTANSIYON TiPLERi

2.1.7.1 Beyaz Gomlek (izole Klinik ) Hipertansiyonu

Doktorun bulundugu ortamda kan basinct degerleri siirekli yiiksek olan, ancak,
bu ortamdan uzaklasildiginda normal kan basinci degerleri izlenen hasta grubu,

beyaz gomlek ya da izole klinik HT olarak tanimlanir.

Hemsire veya egitim almis saglik personeli dis1 kisilerin kan basinci §lglimii
yapmast, bu etkilesimi azaltabilir ama ortadan kaldirmaz. Bu durum sadece AKBT
veya hastanin kendi yaptigi ev Olglimleri ile tespit edilebilir. Bu tablonun
olusmasinda sorumlu tutulacabilecek kisilik oOzellikleri, stres reaktivitesi,
biyokimyasal veya fizyolojik degiskenler bilinmemektedir. Bu grup hastlarda
prognozun, normotansif bireylerle karsilastirildiginda daha kotii, ancak, siirekli

hipertansif bireylere gére daha iyi oldugu saptanmistir (109).
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Yirmi dort saatlik ortalama ve giindiiz kan basmci1 degerleri normal
araliktayken, Klinikte olglilen kan basinct en az iki 6l¢gimde >140/90 mmHg
oldugunda, izole klinik HT si tanis1 konulmalidir. Bu tani, evde 6lgiilen kan basinci
degerleri esas almarak ta konulabilir (birkag ev Olglimiiniin ortalamast <135/85
mmHg ve klinik degerleri >140/90 mmHg oldugunda); ancak AKBT sonucu izole
klinik HT’si tanis1 konulmus bireylerin EKBT sonucu tani konulanlarla tamamen
ayni grupta olmayabilecegi g6z oniinde bulundurulmalidir (110). Bazi bireylerde,
evdeki kan basinct yiiksek ve ambulatuvar kan basinci normalken, digerlerinde
bunun tersi olabilir. Izole klinik HT’si belirlendikten sonra, metabolik risk faktorleri
ve organ hasart arastirilmalidir. Organ hasar1 veya yiksek KV risk profili
saptandiginda ila¢ tedavisi baglatilmalidir. Bununla birlikte, farmakolojik tedaviye
baslamama karar1 verilmis olsa bile, biitiin hastalarda yasam tarzi degisiklikleri ve

yakindan izlem onerilir (21).

2.1.7.2 izole Ambulatuvar veya Maskeli Hipertansiyon

Beyaz gémlek HT’nin ayna goriintiisii seklinde tanimlanabilecek, klinik kan
basinci dlgiimleri diisiik iken, AKBT o6l¢timleri yiiksek olan “revers beyaz gdomlek
HT’si” grubu da vardir (109). Bu duruma "izole ambulatuvar HT" veya "maskeli
HT" ad1 verilir (111,112). Toplumdaki prevalansi, yaklasik olarak izole klinik HT’si
kadardir ve klinik kan basinct degerleri normal olan her 7 veya 8 bireyden yaklasik
birinin bu kategoriye girebilecegi hesaplanmistir (110,111). Bu durumun zaman
icindeki siirekliligine iliskin bilgiler smirli olmakla birlikte, gercekten normal kan
basinci olan bireylerle karsilastirildiginda, bu tiir bireylerde metabolik risk faktorleri

ve organ hasar1 yaygmliginin fazla oldugu gortilmistiir (21,110,113).

2.2 SOL ATRiYUM FONKSIYONLARI

Sol atriyum (LA) ince duvarli olup, ovoid bir yapiya sahiptir. Aort kokiiniin
arkasinda, sol ventrikiil (LV) istiinde yerlesim gosterir ve kalbin en arkasinda
bulunur. Endokardiyal yiizeyi diiz bir yap1 gosterir. Ustten sag ve sol pulmoner
venler LA’ya agilirlar. Anterolateralde atriyal apendiks ve inferiyorda mitral orifis ile
siirhdir (114). LA’nin, depolama, kanin LV’ye iletimi ve kasilma gibi ¢esitli

gorevleri vardrr. LV kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanin
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depolanmasinda gorev alir. Diyastoliin 1. fazin1 olusturan erken pasif dolus fazinda,
kendisinde depolanan kanin LV’ye ge¢isini saglarken, diyastoliin son evresinde ise
kasilarak rezidii kanin aktif olarak LV’ye pompalanmasini saglar (115).

Ekokardiyografik olarak LA, parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal
4 bosluk ve apikal 2 bosluktan goriintiilenebilir. Parasternal uzun aks, LA
gorlintiilenmesinde en sik kullanilan planlardan biridir. Bu plandan alinan LA
anterior-posterior ¢apinin (D1) normal kabul edilen degeri 1,9-4,0 cm’dir. Stiperiyor-
inferiyor ¢ap1 ise, mitral aniiliisiin ortasi ile atriyum siiperiyor duvarmin ortasi
arasindaki uzunluktur. Bu 0lglim alinirken pulmoner venlerin i¢ine kadar
girilmemelidir. Apikal 4 bosluk goriintiilerden ise, mitral aniiler planin orta hatti ile
LA siiperiyor duvarmin ortasi arasindan alinan  siiperiyor-inferiyor (D2b) ve
interatriyal septum ortasi ile sol atriyum serbest duvari ortasi arasindan alinan
mediyal-lateral ¢aplar (D3b) 6l¢iilebilir (115).

LA hacim 6lgtimleri direkt dlgiimlerden elde edilir. LA’y1 elips olarak kabul
eden yontemde 4/3;1 D1/2xD3b/2xD2b/2 formiilii, kisaca 0,523xD1xD3bxD2b olarak
ifade edebilir. Diger bir yontem ise alan-uzunluk yontemidir. Bu yontemde, diyastol
sonunda, mitral kapak ag¢ilimindan hemen once, LA alani apikal 4 bosluk (Al) ve
apikal 2 bosluktan (A2) planimetrik yontemle hesaplanir. Daha sonra apikal 4
bosluktan Siiperiyor-inferior ¢ap (D2b) 6lglimii alinarak hacim 0,85xA1xA2/D2b
formiilii ile hesaplanir. Atriyum yapisinda deformasyon olmasi durumunda apikal 4
bosluk ve apikal 2 bosluktan Simpson yontemi tercih edilmelidir (115).

Yaslanma ile LA’nim ileti fonskiyonunda azalma olurken, rezervuar ve pompa
fonksiyonlarinda herhangi bir degisiklik izlenmez. Ancak 50 yasin {izerinde, sol
atriyal pasif bosalma hacmi azalirken, aktif bosalma hacmi artis gosterir (115).

HT’de, LA’nin depolama ve pompa fonksiyonu artarken, diyastoliin erken
donemindeki pasif ileti fonksiyonu azalir. Doppler parametreleri ile incelendiginde
ise rolaksasyon uzamasi olan donemde depolama ve pompa fonksiyonunda artma
izlenirken psdodonormal fazda ise bu fonksiyonlarda azalma olur. Hipertansif
hastalarda, LV diyastolik dolusu bozulur ve LV sertlik artisina bagli olarak LA’dan
LV’ye kan dolusunda zorlanma ve sekonder LA dilatasyonu olur. LA boyutu klinik
kan basinc1 6l¢iimiinden ¢ok ambulatuvar kan basinci basine 6l¢limii ve gece dlgiilen

kan basincini ortalamasinin yiiksekligi ile yakindan iligkilidir (116). Hipertansif
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hastalardaki depolama ve pompa fonksiyonundaki artig, nondipper grupta daha

belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir (117).

2.3 DOKU DOPPLER EKOKARDiIYOGRAFI

Konvansiyonel 2D ekokardiyografi ile miyokart duvar hareketlerinin
degerlendirilmesi, egitim gerektiren, subjektif gorsel degerlendirme esasli, operator
bagimli bir yontemdir. M-Mod ekokardiyografi ise sinirli sayida miyokart
segmentinde, tek boyutta yar1 kantitatif degerlendirme imkani1 saglar. Son yillarda
gelistirilen ¢esitli goriintiilleme yontemleri, sol ve sag ventrikiillerin global veya
segmental duvar hareketlerini, dogru, ger¢ek zamanli ve tekrarlanabilir sekilde
degerlendirilme imkan1 saglamistir (118).

Doku Doppler goriintiileme teknigi, miyokardiyal sistolik ve diyastolik hareket
hizlarinin global veya bolgesel olarak oOl¢iimiine imkan veren bir tekniktir.
Miyokardiyal hizlar, pulsed wave doku doppler (PWDD) veya renkli doku Doppler
(RDD) ile elde edilebilir (119). RDD de kendi iginde, 2 boyutlu ve M mod olmak
tizere ikiye ayrilir (120). PWDD, goreceli olarak onyiikten bagimsizdir ve gesitli kalp
hastaliklarinda 6nemli bilgiler saglar (119).

IIk kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslar1 tarafindan tanitilan, Doku Doppler
teknigi, konvansiyonel akim dalga Doppler teknigi ile ayni prensiblere sahiptir. Kan
akim hizi, nispeten daha yiiksek hiz ve daha diisiik genlige sahip olmasma ragmen,
miyokarttan elde edilen sinyaller, daha yavas hiz ve daha yiiksek genlige sahiptir.
Doku kaynakli Doppler sinyallerinin kan akimina bagli sinyallerden ayirabilmek
i¢in, kazang ayarlar1 degistirilerek, kan akimia ait yiiksek hiz ve diisiik genlige sahip
sinyaller filtre edilir. Boylece dokuya ait sinyaller belirlenebilir (119,121).

PWDD goriintiileme, yiiksek kalitede Doppler sinyalleri elde edilebilmesi,
velositeye ek olarak ortalama ve anlik akselerasyonun hesaplanabilmesi, verilerin
hizli olarak degerlendirilebilmesi gibi avantajlara sahip olmanin yanmnda, sinirh
uzaysal rezoliisyon, subendokardiyal ve subepikardiyal miyokardiyal velositelerin
ayrmminda  yetersizlik ve farkli ventrikiil duvar segmentlerinin es zamanli
degerlendirilememesi gibi dezavantajlar da gosterir (122).

Iki boyutlu RDD’de miyokardiyal hareket, hiz ve yoniine gore renkle kodlanir,

Transdiisere yonelen hareket kirmizi, uzaklasan hareket ise mavi renktedir ve daha
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hizli olan segment daha parlak renkte izlenir. Bdylece, gorsel olarak duvar
hareketleri hakkinda hizlica fikir vermesinin yanisira, yiikksek uzaysal rezoliisyonu
sayesinde subendokardiyal ve subepikardiyal katmanlar arasinda ayirim imkani
saglar. Ayrica, goriintiiler kaydedilerek farkli miyokardiyal segmentler es zamanli
olarak degerlendirilebilir. Ancak teknigin zamansal rezoliisyonu sinirl oldugu igin,
verilerin 120-140 kare/sn gibi yiiksek kare sayilar1 ile toplanmasi gereklidir (123).
Doku Doppler Goriintiileme (TDI), cihaz iizerindeki ilgili diigmeye basilarak
aktiflestirilir. TDI se¢ildikten sonra, islem aynen pulsed-wave Doppler uygulamasina
benzemektedir. Farkli olarak, TDI kazang¢ ayari, kan akimi Doppler kayitlarinda
kullanilan kazang¢ ayarindan daha diisiik tutulmahdir ve hiz skalasi daha diisiik
aliasing (goriintii kaymasi) hizi olacak sekilde (yaklagik 20-30 cm/s veya daha
disik) ayarlanmalidir. Bazi ultrason {initeleri, tiim bu ayarlar1 TDI modu
secildiginde otomatik olarak yapmaktadir. Doku hizlar1 otomatik olarak
renklendirilir: kirmizi renk dokunun hareketinin transdiisere dogru oldugunu, mavi
renk ise doku hareketinin transdiiserden uzaklastigini gosterir (124). Sekil 1°de

normal bir bireyin TDI kayd1 goriilmektedir.
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Sekil 3. Normal bireyde doku Doppler kaydi (117).

LV’nin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmi etkileyen en 6nemli degiskenin,
miyokardiyal liflerin anatomik yerlesimi oldugu gosterilmistir (94). Kalbin miyokart
lifleri, birbirine sarmal sekilde sarilmis ii¢ tabakadan olusur. Subendokardiyal ve
supepikardiyal lifler LV’yi uzun eksende sararlar ve sistol sirasinda %10-20
kisalarak LV’nin e¢jeksiyon gorevini yerine getirmesini saglarlar (longitiidinal
hareket). Sirkumferansiyel lifler, orta tabakada bulunur ve sistol sirasinda kasilarak
ventrikiil i¢i basinci arttirirlar (radiyal hareket) (125). LV nin sistolik fonksiyonlarini
etkileyen birgok hastalik siireci ilk 6nce ventrikiiliin longitiidinal hareketini bozar.
Dolayisiyla sistolik fonksiyonlarm degerlendirilmesinde longitiidinal hareketin
degerlendirilmesi, hastalik siireci hakkinda 6nemli bilgiler verir (126).

TDI’da elde edilen dalgalar soyledir: ilk dalga pozitif bir dalga olup, pre-
ejeksiyon ve sistolik kasilma sirasindaki Sm dalgasidir, takip eden dalgalar ise
izovoliimetrik gevseme sonrasi diyastolik dolus periyodundaki Em ve Am

dalgalaridir (127). (Sekil 3)
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Lateral mitral aniiliisiin longitiidinal hareketinin PWDD ile degerlendirilmesi,
LV global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Sistolik mitral
aniiler hiz, LV global sistolik fonksiyonu ile iyi bagint1 gosteren bir parametredir.
Radyoniiklit ejeksiyon  fraksiyonu ile bagmtisi diger ekokardiyografik
parametrelerden daha iyidir. LVEF normal olsa dahi, LV sistolik fonksiyonundaki
cok erken anormallikler, LV longitiidinal kisalmasmin degerlendirilmesi ile tespit
edilebilir. Mitral aniiliisten PWDD ile elde edilen diyastolik hizlar da global LV
diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (119).

Ortalama mitral aniiler velositenin > 7,5 cm/s olmast %79 duyarlilik, %88
ozgiilliik ile LV sistolik fonksiyonunun korunmus oldugunu gosterir. Ancak, mitral
aniiler kalsifikasyonu olanlarda, mitral kapak replasmani yapilanlarda ve mitral ring
operasyonu gecirenlerde Ol¢iim yapilamamaktadir (128). TDI, Kardiyoloji’de
oldukca genis bir alanda kullanilmaktadir. Baslica kullanim alanlar1 tablo 11’de
Ozetlenmistir (129).

Tablo 11: TDI’nin Kardiyoloji de Kullanim Alanlar1 (129)

1. LV global ve segmental fonksiyonlarinin degerlendirimi

2. Miyokardiyal iskeminin degerlendirimi

3. Miyokardiyal reversibilitenin degerlendirimi

4. LV dis1 kardiyak yapilarin degerlendirimi (sag atriyum (RA), LA vb.)
5. Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati (KMP) ayiric1 tanisi
6. Kalp bosluklar1 ve pulmoner arterdeki basinglarin tayini

7. Aksesuar ileti yollarmin degerlendirilmi

8. Kalp transplantasyonu sonrasi rejeksiyon degerlendiriminde, dissenkroninin

tespitinde
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2.4 DIYASTOLIK DiSFONKSIYON:

Hastane ve toplum tabanl ¢aligmalar, KY hastalarmin %25-50’sinin ejeksiyon
fraksiyonu korunmus KY hastalar1 oldugunu gostermektedir. Gozlemsel verilerden
elde edilen bilgilere goére bu hasta grubunda en ¢ok kadmlar ve yasllar
bulunmaktadir. Diyastolik KY olan hastalarda sistolik KY olanlardan daha diisiik bir
yillik mortalite oran1 olmasma ragmen, genel niifustaki diyastolik KY orani daha
yiiksektir, ancak, hastaneye yatis oranlar1 benzerdir. Bu gézlemler, morbidite ve
mortalite nedeni olarak, saglik bakim maliyetlerine 6nemli bir yiik getiren diyastolik
KY konusunda, daha ¢ok arastirma ve klinik ¢alismanin yapilmas: gerekliligini
ortaya koymustur (130). Diyastolik disfonksiyon nedenleri Tablo 12°de gosterilmistir
(132).

Normal diyastolik fonksiyon, istirahat ve egzersizde ventrikiillerin diyastolik
basinglarinda anormal artiglar olmadan, onlarin yeterli dolusuna imkan saglar. Yeterli
miktarda diyastolik dolus, Frank Starling mekanizmasi sonucu normal atim hacmini
saglamaktadir. Diyastolik olaymn baslangici, miyokardiyal gevsemedir. Bu, enerji
bagimli bir olaydir ve kontraksiyon sonrasi erken diyastol doneminde, LV i¢inde
hizl1 bir sekilde basing azalmasina neden olmaktadir (131).

Aktif miyokardiyal gevseme sonucu, LV basinci LA basing diizeyinin altina
iner ve mitral kapak acilir, erken diyastolik dolus baslar. Normalde erken diyastolik
dolusun esas belirleyicileri, elastik recoil ve LV’nin normal gevsemesidir, LA
basinc1 daha az Onemlidir. LV dolusunun yaklasik %80°i bu fazda
ger¢eklesmektedir. Hizl1 dolusun sonucunda, LV basinci artar ve LA basincini geger.
Pozitif transmitral basing gradiyenti azalir ve bu durum mitral giris akim hizinin
azalmasi ile sonuglanir. Pozitif transmitral basing gradiyenti ve akim hizi, geg
diyastolde gerceklesen atriyum kasilmasi ile tekrar saglanir. Geg¢ diyastolde
gerceklesen atriyum kasilmasi, normal kisilerde, LV dolusunun %15-20’sini

olusturur (131).

Ug tip miyokardiyal lif bulundugu bilinmektedir. Bunlar longitiidinal, radiyal
ve dairesel liflerdir. Normal miyokardiyal gevseme, bu liflerin uyumlu hareketleri

sonucu olugmaktadir. Bu hareketler sonucu kalp biikiiliir (twisting) veya tersini
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yapar. Ekokardiyografide miyokardin longitiidinal hareketleri kolayca izlenebilir.

Miyokardiyal gevseme sonucu, LV Kavitesi uzar ve lateral olarak genisler (131).

Her bireyde, LV’nin erken ve gec¢ diyastolde dolus oranlari, elastik recoil
(suction), miyokardiyal gevseme hizi, odacik kompliyans: ve LA basincina baghdir
(Tablo.13) (132). Kalp hastaligi durumunda bu degiskenler, hastaligin seyrine, bazal
diyastolik ozelliklere ve LV hacmine bagl olarak etkilenebilirler. 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 (131). Birgok hastada LV diyastolik dolus paterni, 2D
ekokardiyografi ve mitral giris akim kayitlar1 ile tespit edilebilir. Bununla birlikte,
diyastolik dolusun tam degerlendirilebilmesi ve dolus basinglarmin tahmini igin,
doku Doppler, pulmoner ven Doppler, hepatik ven Doppler ve mitral giris akiminin

renkli M-mod goriintiilemesi gerekebilmektedir (Sekil 3) (131).

Tablo 12: Diyastolik Disfonksiyon Nedenleri (132)

a. HT

b. KAH

c. Hipertrofik KMP

d. Restriktif KMP

e. Konstriktif perikardit ve kardiyak tamponat
f. Dilate KMP

g. Kardiyak transplant rejeksiyonu
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Tablo 13: Sol Ventikiil Dolumunu Etkileyen Faktorler (132)

1. LV kompliyansi
a. Intrensek esneklik ve elastikiyet
b. LV kavite gaplar1
2. Gevseme hizi
3. LA uyumu
4. LA basinci
5. Kapak yetersizlikleri: Aort veya mitral kapak yetersizlikleri

6. Perikardiyal kisitlama

Diyastolik fonksiyonlarin evrelendirilmesinde, ekokardiyografi en fonksiyonel
tan1 metodudur. Sekil 4 ve Tablo 14’de, kalbin diyastolik fonksiyonlarinin

transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile evrelendirilmesi gosterilmistir (131).
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EKG ™, -~ .1le h, P Jllt_./ —
e |/\/\ |NM |M |/\ L
en ¥ “\ \d A ,f*w v
DI 'Im\\/“ y fﬁ\\‘u’ ¥ mv“v =g
:/T:I/(l!d f@ 0 f,& ﬁ f’/|y 0 %_/47 0

Sekil 4. Diyastolik disfonksiyonun evrelendirilmesi (MKA: Mitral kapak akimu,
EKG: elektrokardiyografi, PKA: Pulmoner kapak akimi, TDI: Doku Doppler
goriintiileme, Mo: Mitral kapak agilimi, Mc: Mitral kapak kapanmasi) (131)

Tablo 14: Diyastolik Disfonksiyonun Evrelendirilmesi (131).

Normal Evre 1 Evre 2 Evre 3
PW-Doppler DT: 140-240 DT > 240 DT 140-240 DT<140
(cm/sn)
E/A: 0,75-1.5 E/A<0.75 E/A0.75-15 E/A>15
TDI E/E’ <15 E/E’ <15 E/E’ > 15 E/E’ > 15
Renkli M-Mode Vp >0.45 Vp<045 Vp<0.45 Vp < 045
(cm/sn)

(PW: Pulse wave, DT: Deselerasyon zamani, E: E Dalga hizi, A:A dalga hiz1 TDI:
Doku Doppler goriintiileme, Vp: Mitral akim propagasyon velositesi)

Doku Doppler yontemi, nispeten 6n yiikke daha az bagimlidir ve mitral akim
velositelerindeki erken diyastolik akim velositesine (E) zit olarak, doku Doppler ile
tespit edilen erken diyastolik akim velositesi (E’), diyastolik fonksiyon
bozuklugunun ilerleyen donemlerinde azalir. Mitral aniiliisiin longitiidinal hareketi,

miyokardiyal gevsemenin hizini yansitir (133). Mitral aniiliisiin hizi, TDI ile kayit
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edilebilir. Mitral aniiler hizin saptanmasi, diyastolik fonksiyonun ekokardiyografik
olarak degerlendirilmesinde temel bir parametre haline gelmistir (134-136). Lateral
mitral aniilisten olgiilen erken diyastolik hiz (Em), LV global diyastolik
fonksiyonunu yansitir. Em, gevseme bozuklugu durumlarinda 8 cm/sn altina iner.
Em, yas ile birlikte azalir ve lateral aniiliiste, 60 yasindan sonra Em/Am<1 olur, bu

gecis septal aniiliiste daha erken baslar ve 40-50’1i yaslarda saptanir (123).

2.5 STRAIN VE STRAIN RATE EKOKARDIYOGRAFI

Strain ve strain rate ekokardiyografi, her iki ventrikiil ve atriyum miyokardinin
bolgesel fonksiyonlar1 hakkinda degerli klinik bilgiler veren noninvaziv bir
yontemdir (137). Yaklasik 10 yil Oncesine kadar, M-Mod, 2D ve Doppler
ekokardiyografi yontemleriyle elde edilen verilerle smirli bir anatomik ve
fonksiyonel kalp degerlendirilmesiyle yetinmekteydik. Son yillarda bilgisayar,
goriintii isleme ve ultrason teknolojilerinde kaydedilen hizli gelismeler sayesinde, bir
yandan zamansal ve uzaysal goriintli keskinliginde artis saglanirken bir yandan da
ekokardiyografik goriintliniin igerdigi bilgi cesitliliginin artis1 ve daha 6nemlisi bu
bilginin sayisal, grafiksel ya da gorsel olarak analiz edilebilmesi ve Olgiilebilmesi
gerceklesti. Ikincil harmonik goriintiileme ile 2D gériintiilerde saglanan iyilesme,
paralel goriintii isleme teknolojisi ile goriintii yenilenme hizinda kaydedilen artis ve
nihayet doku Doppler temelli parametrik goriintiileme teknikleri sonucu, kalp kasinin
hareket ve/veya deformasyon miktar1 ve hizinin 6l¢iilebilir hale gelmesi, son on yilda

ekokardiyografi alaninda saglanan devrim niteligindeki gelismelerdir (136).

Strain, kuvvetin maddede olusturdugu boyutsal deformasyonun nicel
gostergesidir. Strese ya da uygulanan kuvvete bagli olarak nesnelerin bazal

boyutlarinda olusan gorece degisiklik olarak ta tanimlanabilir. Strain sembolii olarak

S veya epsilon (¢) kullanilir. (Sekil 4) (8,138-143).
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L: Deformasyon sonrasi uzunluk
L,: Bazal uzunluk

AL: Uzunluktaki degisim

Lo L

Sekil 5. Miyosit kontraksiyonu ile meydana gelen deformasyon ve strain (144).

Nesnenin bazal haline gore uzamasi pozitif strain, kisalmasi ise negatif strain
olarak tanimlanir ve genellikle yiizde olarak ifade edilir. Eger nesnenin bazal
uzunlugu biliniyor ve deformasyon lineer ise strain asagida belirtildigi gibi

langrangian formiille hesaplanir ve “langrangian strain” adin1 alir (136).
e = (L-Lo)/Lo = AL/Lo

Ancak miyokartta calisilirken oldugu gibi, nesnenin bazal uzunlugunun
bilinmedigi durumlarda, belli bir zaman aralifinda (to-t) nesnenin boyutlarinda
meydana gelen anlik degisim orani hesaplanir ve bu “Eularian” ya da “dogal strain”

olarak adlandirilir ve eN seklinde gosterilir (136).

Iki boyutlu nesnelerde ise, 2 adet normal strainin yaninda, 2 adet ‘shear’ vardir
ve bdylece 2 boyutlu nesnelerde 4 farkli yonde strainden bahsedilir (Sekil 5b). Ug

boyutlu nesnelerde ise 9 farkli yonde strain s6z konusudur (136).
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Sekil 6. a: Tek boyutlu nesnenin iki farkli deformasyonu b: iki boyutlu
nesnenin dort farkli deformasyonu. L0, nesnenin baslangi¢ uzunlugu; L, nesnenin
uygulanan yiik sonras1 uzunlugu

Strain rate (SR), lokal miyokardiyal deformasyon hizini temsil eder (8). SR

olarak ifade edilir ve asagidaki formiille gosterilir (136). Birimi s™ dir.
SR = At/Ae

S ve SR ekokardiyografinin, doku Doppler temelli ve gri skala temelli olmak
tizere iki farkli kullanim sekli vardir (136).

1. Doku Doppler Temelli Strain

Doku doppler’den tiiretilen strain ve strain rate goriintiileme yontemleri 1999
yilindan itibaren kullanilmaya baslanmistir (118). Temelde, 2D gri skala goriintiileri
ile es zamanlh 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 gdsterilebilir veya alanin tiimii yar1 nicel bir
renk haritasiyla sunulabilir. Parametrik goriintilleme sayesinde, ayni TDI hiz
bilgisinden, yukarida temel prensip ve formiilleri agiklanmis olan diger goriintii
bicimleri tiiretilir. SR goriintii elde etmek ic¢in, renkli TDI teknigi ile 2D goriintii
alaninda, sabit uzunluktaki iki nokta arasinda velosite gradiyenti hesaplanir. Bu
yontem, dogal strain ile tam olarak ayni olmasa da yakin sonu¢ vermektedir. Bu

sekilde elde edilen SR verilerinin zaman integralinin alinmasi ile S bilgisine ulasilir
(136).
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2. Gri Skala Temelli Strain (Speckle Tracking)

Doppler temelli strain goriintiileme tekniklerinin smirlamalarini agsmak igin
gelistirilen konvansiyonel 2D ekokardiyografi esasli non-doppler strain veya daha
yaygin adiyla speckle tracking (benek izleme) yontemi, 2004 yilinda tanitilmigtir
(118). Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalari, rastgele ve diizensiz parlak noktalar
olustururlar. Bu parlakliklar, miyokardin hareketi ile nispeten sekillerini koruyarak
farkli konumlara gegerler. Bir siklus boyunca parlakliklarin 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, a¢1 bagimlilig1 olmamasinin yaninda ayni uzun
eksen goriintiide longitiidinal ve transvers hareketleri tanimlayabilir. Iyi bir l¢iim
icin yliksek kesit hizlar1 gerekli olmasina ragmen yontemin lateral ¢Oziiniirligi
diisiiktiir ve kesit hiz1 arttikca bu belirginlesir. Bu sebeple teknik giiniimiizde en iyi
50-70 frame/sn hizlarinda kullanilabilmektedir ve bu da teknigin zamansal

¢oziinlirliglini kisitlamaktadir (136).

2.5.1 Ol¢iim Teknigi:

Optimal S/SR 6l¢iimii i¢in, miyokardiyal duvarlar agik olarak belirlenmeli,
miyokart ve cevre yapilar ayirt edilmelidir. En iyi sonug i¢in, transdiiser ekseni

miyokart duvari ile paralel olmalidir (8).

Elde edilen miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri degisik kesit
hizlarinda farkliliklar gostermektedir. Bu nedenle, S/SR kayitlarinin en yiiksek kesit
hiz1 degerlerinde almmasi gereklidir. Olgiimlerde tavsiye edilen minimum kesit hizi
70 frame/s olup, siklikla 200 frame/s kullanilmaktadir. Bu degerlere ulasabilmek i¢in
goriintii penceresi sadece Ol¢iim yapilacak duvar segmentini igerecek sekilde
daraltilmalidir. Ag¢1 ile iligkili hatalar1 en aza indirebilmek igin, goriintli sektoriin
merkezine alinmali ve 6l¢iim yapilacak duvar segmenti transdiisere paralel olacak
sekilde diizenlenmelidir (140). Miyokart dig1 alan ve yapilara ait renk artefaktlarinin

olusumundan kagmilmalidir. Solunum tutturularak goriintii ayrismalar1 en aza
indirilebilir (143).
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Pulsed wave Doppler ile sol ventrikiil ¢ikis yolundan alinan kayittan, QRS
kompleksinin baslangicindan aort kapagmin kapanmasina (AKK) kadar gecen siire
hesaplanir. AKK siiresi, mekanik sistoliin sonlanimin1 gésteren 6nemli bir belirtegtir
(139). S, referans olarak kullanilan noktanin, diyastol sonu ve sistol sonu arasindaki
deformasyon biytikliginii ifade eder. Diizenli ritimlerde ardisik 4, aritmilerde 8
kardiyak siklus kaydedilir (141). Sekil 6’da orta infero-septal segmentten alinan

strain 6rnegi verilmistir.

S/SR oGl¢timlerinde siklikla 2-20 mm boyutlarinda 6rnek hacim kullanilmakla
birlikte, biiyiikliik, 6lciim yapilacak ilgili bolgeye gore ayarlanabilir. Ornek voliimiin
konuldugu alan secilmis miyokart ile sinirlandirilmali ve bu alanin digma

cikilmamalidir (136).

Ozetle;

* Apikal 2,3 veya 4 bosluk goriintiileri kullanilarak, longitidinal S, SR

* Parasternal kisa aks goriintiilerde posteriyor duvar kullanilarak, radiyal S, SR

* Parasternal kisa aks goriintiilerde lateral duvar kullanilarak, sirkumferansiyel S, SR
degerlendirilebilir (140, 145).

22/11,/2007 15:08;
/E g

Ipilc sistolikk straine

Sekil 7. Orta infero-septal segmentten alinan strain 6rnegi. (AKA: aort kapak agilimi;
AKK: aort kapak kapanis) (144).
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2.5.2 Sol Atriyal Strain Ekokardiyografi

Kalbin disa hareketinin perikart nedeniyle sinirli oldugu ve apekse benzer
sekilde atriyumlarinda biiyiik venlerle baglantilar1 nedeniyle kalp tavaninda goreceli
olarak sabit olduklar1 diisiiniiliirse, atriyoventrikiiler plan hareketlerini ventrikiiller
kisalirken atriyumlarin uzadigi, ventrikiiller genislerken atriyumlarin kisaldigi
resiprokal etki olusturan bir pistona benzetebiliriz. Sistolde ventrikiil kisalirken
atriyumun genislemesi ventrikiiliin aktif fonksiyonu sonucu olur. Erken diyastolde
ventrikiil uzarken atriyumun kisalmasi da, aktif ventrikiil gevsemesi sonucu olusur.
Geg diyastolde ventrikiil daha da uzarken atriyum bir miktar daha kisalir ancak bu
fazda aktif komponent atriyum kasilmasidir. Temelde her iki boslugun deformasyonu
resiprokal iligki gosteren atriyoventrikiiler plan hareketlerini yansitir (136).

Sol atriyum miyokardi, kasilma, depolama ve iletme fonksiyonlar1 iceren bir
dongiiye sahiptir. Kasilma fazi pulse wave doppler’de mitral akim izlenen A dalgasi
trasesi siiresince devam eder. Depolama periyodu mitral kapak kapanmasi ve mitral
kapak agilmasi1 arasini kapsar. Iletim periyod ise mitral kapak agilmasi ile A dalgasi
baslangici arasidir. Bu sirali ve eszamanli fonksiyonlar1 sayesinde LA, LV dolumuna
katkida bulunur. LV sistolii, atriyumun depolama periyoduna denk gelir. iletim fazi
LV erken dolum ve diyastaz fazina, kasilma fazi ise ge¢ diyastol evresine tekabiil
eder (146).

LA  fonksiyonlarmin  noninvaziv  degerlendirilmesi,  konvansiyonel
ekokardiyografi, doku doppler goriintiileme, kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme, radyoniiklit metotlar ve bilgisayarli tomografi ile yapilabilir. invaziv
olarak anjiyografik teknikler kullanilabilir. Son donemlerde TDI temelli strain ve
strain rate ekokardiyografi, LA fonksiyonlarmin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaya
baglanmustir (146).

LA’nin tiim duvarlarindan, pulse ve renkli miyokardiyal velosite goriintiileme
yapilabilir. Mitral ringe yakin LA duvarlar1 yiiksek velositeye sahiptir. Ancak
tethering etkisinin yiiksekligi nedenli bdlgesel miyokardiyal fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilamaz. Bu smirlamayr agmak i¢in doku doppler

goriintiileme kullanilmigtir (147).
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U = | Ornekvoliim

= Pik sistolik deger

(A)| Atriyal velosite < = Pikerken diyastolik

A = | Pikgeg diyastolik deger

(B) Atriyal strain

(C) Atriyal strain
rate

Sekil 8: Atriyal velosite(cm/sn), Strain (%) ve Strain rate (S™) (148)
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III. GEREC VE YONTEM

Bu aragtirma, 2011 yili Kasim ve 2012 yili Nisan aylar1 arasinda Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali biinyesinde
gergeklestirildi.  Fizik muayane, laboratuvar ve konvansiyonel goriintiileme
yontemleriyle tespit edilmis hedef organ hasari bulunmayan, g¢aligma diglama
kriterleri disinda kalan HT hastalar1 ¢aligma kapsamma alindi. AKBT yapilan
hastalar, gece ve giindiiz kan basinci profilleri sonuglarina gore DHT ve NDHT
hipertansif olarak gruplara ayrildi. Bu hasta ve kontrol gruplarma 2D transtorasik

ekokardiyografi, doku doppler ve strain goriintiileme uygulandi.

Calhisma dislanma Kriterleri

KAH
Orta veya siddetli kalp kapak hastalig
Tip 2 DM

Tiroit hastaligi ve KBY tanilariin mevcudiyeti

ok~ WD E

Son 6 ay i¢inde yapilan kan tetkiklerinde bobrek ve karaciger fonksiyon

testlerinde bozukluk
6. Aktif enfeksiyon varlig
7. Atriyoventrikiiler blok olmasi, sol veya sag dal blogu, fasikiiler blok olmasi
8. AF mevcudiyeti
9. Malignite tanismin olmasi
10.Perikardit veya miyokardit 6zge¢misi
11.Alt1 aydan daha kisa siire igerinde antihipertansif ila¢ tedavisini degistirmis

olmak
12. Kardiyodepresif 6zellik tasiyan ilag kullanim &ykiisii
13. Onsekiz yasindan kiigiik, 80 yasindan biiyiik olma
14. TTE’de, LVEF <%50 olmasi veya duvar hareket kusuru tesbiti.
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Calismaya alinma Kriterleri

1. Onsekiz yasindan biiyiik, 80 yasindan kiigiik olmak

2. Yeni tan1 HT veya en az 6 aydir ayni ilag tedavisini kullanan bilinen HT hastas1

olmak

3. Belirtilen dislanma kriterlerine sahip olmamak

Daha onceden bir doktor tarafindan DM tanisinin konmasi veya Amerikan
Diyabet Dernegi kilavuzlar1 6rnek almarak aghik plazma glukozunun > 126 mg/dl
olmasi ile hastalar DM olarak kabul edildiler. HT, JNC VII kilavuzuna gore, SKB >
140 mmHg ve/veya DKB > 90 mmHg olmas1 veya herhangi bir antihipertansif ilag

alimi olarak tanimlandi.

Hasta ve kontrol gruplarindaki bireylere 12 derivasyonlu EKG c¢ekildi. EKG’de
kalp hizi, ritim, aks, PR mesafesi, QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgasi

degerlendirildi ve diglanma kriterlerinin bulunmadig1 dogrulandi.

Klinik kan basmeci1 6l¢iimii civali sfigmomanometre ile yapildi. Kan basinci
Olciimii yapilacak kisi, Ol¢iim Oncesi en az 5 dakika dinlendirildi. Son 1 saat
icerisinde kahve, cay, son 30 dakika icerisinde sigara icmemis iken kan basinci
Olciimii alindi. Kan basinc1 Olgiiliirken kol kalp hizasinda desteklendi, oturur
pozisyonda 6l¢iim alindi. Her iki koldan 6l¢iim yapilds, yliksek olan deger alind.

Calismaya alinanlara, 24 saatlik kan basinci izlemi amaciyla Delmar Reynolds
Medical Pressurometer® marka ambulatuvar kan basinci izleme cihazi takildi.
Osilometrik 6l¢iim yapan bu cihazla giindiiz 30 dakika gece 60 dakika arayla 24 saat
boyunca kan basinci Ol¢iimleri alindi. Ambulatuvar kan basinci izleme cihazinin
mansonu, klinik kan basinci 6l¢giimiinde iki kol arasindaki kan basmeci farki 10
mmHg’dan az ise dominant olmayan kola, fark 10 mmHg’dan fazla ise yiiksek
Olgiilen tarafa yerlestirildi. Uygulama baslangicinda 6lgiilen klinik kan basinci ile
cihazin 6l¢tiigii deger arasinda 5 mmHg’dan fazla fark olmamasina dikkat edildi.

Caliymaya alinanlara, islemle ilgili bilgi verilerek rutin gilinliik aktivitelerini
yapmalari, agir1 aktiviteden kaginmalar1 ve 6l¢iim sirasinda kollarini hareketsiz kalp
seviyesinde tutmalar1 sdylendi. islemden sonra uyku kalitesi sorgulandi, gerekirse

islem  tekrarlandi.  Bireylerin  uyku ve uyaniklik donemleri farklilik
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gosterebileceginden, gece ve giindiiz zaman araliklar1 her kisi ig¢in ayr1 ayri
belirlendi. Ambulatuvar izlemde 6l¢iilen SKB < 60 mmHg veya > 280 mmHg, DKB
< 40 mmHg veya > 160 mmHg, nabiz basinci < 10 mmHg veya > 150 mmHg ise o
Olgtim gecersiz sayildi. Gegerli degerler, toplamda olgiilen degerlerin %70’inden
fazla oldugunda ambulatuvar kan basinci izlemi yeterli sayildi.

Ambulatuvar izlemden elde edilen gece ortalama SKB, giindiiz ortalama
SKB’ye gore %10-20 arasinda azalan hastalar dipper, gece kan basinci diisiisi
giindiize gore %10’un altinda olan hastalar nondipper olarak tanimlandi.

Ekokardiyografi ve Doppler incelemeleri, Phillips HD 11 XE (Germany, 2008)
ekokardiyografi cihazi ile 3,5 MHz’lik transdiiser kullanilarak yapildi. Biitiin
ekokardiyografik islemler ayni operator tarafindan gerceklestirildi. Hastalar
elektrokardiyografik olarak monitorize edildikten sonra, ekokardiyografik
goriintiiler, uygun kazang ayarlar1 yapilarak, parasternal uzun aks, kisa aks, apikal
iki, dort ve iic bosluk yaklagimlar1 kullanilarak elde edildi. Kardiyak o6l¢iim ve
hareketlerin degerlendirilmesinde, M-Mod, 2D, pulsed wave Doppler ve renkli
Doppler teknikleri kullamildi. Olgiimler, Amerikan Ekokardiyografi Birligi’nin
onerileri dogrultusunda yapildi (149).

Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in, apikal goriintii penceresinde
mitral kapagin iizerine pulsed wave Doppler isareti (6rnek voliim) konarak, hizlarin
en yiiksek, akimlarin en net izlenebildigi bélgeden E ve A dalgasi hizlari, E dalgasi

deselerasyon siireleri, E/A oranlar1 6lgiilerek kaydedildi.

TDI, apikal dort bosluk goriintiilemede mitral aniiliisiin septum ve lateral
duvarlarla birlestigi kesimlerden elde edildi. Hasta ve kontrol gruplarinda, segmental
duvar hareket bozukluguna neden olabilecek etmenler miimkiin oldugunca elimine

edildiginden, TDI dl¢timleri 2 nokta ile sinirl tutuldu.

LV ve LA longitiidinal S ve SR dlgiimleri i¢in, doku hiz goriintiileme modunda
ekspiryum sonunda nefes tutma sirasinda, apikal 4 bosluk goriintiiden, en az 4
kardiyak siklusu igerecek sekilde ve 160-210 frame/sn hizinda olmak tizere hareketli
goriintii alinarak, kayit yapildi (145). LV bazal septal ve bazal lateral, LA septal ve
lateral segmentlerden pik sistolik S ve pik sistolik SR 6l¢timleri yapildi. Kayztlar,
Strain Quantification (Phillips Co. USA) yazilimi ile ¢aligildi.
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3.1 istatistiksel Degerlendirme:

Istatistiksel analizler i¢in "Statistical Package for Social Sciences for Windows
17.0" (SPSS17inc) programi kullanildi. Kalitatif (nitel) degiskenler, gruplar arasi
degerlendirilirken Ki-kare Test kullanildi. Kantitatif (nicel) degiskenler
degerlendirilirken 3 bagimsiz grup ortalama karsilastirilmasinda One Way Anova
Test ve 2 bagimsiz grup karsilastirilmasmda Independent Samples T test kullanildi.
Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlihk p<0,05 Onem seviyesinde

degerlendirildi.
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IV. BULGULAR

Hasta grubu JNC-VII tani kriterlerini karsilayan bireylerden olusturuldu.
Bunlar AKBT’ye gore DHT ve NDHT olarak iki ayr1 gruba ayrildi. Tiim hasta grubu
24 erkek, 36 kadm, toplam 60 kisiden olustu. DHT grubunda 12 erkek (%36,4), 18
kadin (%38,3), 30 kisi; NDHT grubunda da 12 erkek (%36,4) ve 18 kadin (%38,3),
30 kisi vardi. Kontrol grubu 20 kisiden olusmaktaydi. Bunlar 9 erkek (%27,3) ve 11
kadin (%23,4) cinsiyetindeydi. Bu ii¢ grub karsilastirildiginda, grublar arasinda cins,
yas, sigara kullanimi, kilo, boy, viicut kitle indeksi, lipid profili gibi genel 6zellikler
acisindan istatistiksel farklilik gézlenmedi (p>0.05). Aynmi sekilde DHT ve NDHT
gruplarin,da hipertansiyon siiresi, klinik SKB ve DKB agisindan da istatistiksel
farklilik yoktu (p>0,05).(Tablo 15)

LV 2D ekokardiyografi bulgularinin gruplar aras1 farklilhik gosterip
gostermedigi incelendiginde; sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (SVSSC), sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap (SVDSC) ve LVEF ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak
bir farklilk goriilmedi (p>0.05). Interventrikiiler septum diyastol sonu c¢ap
(IVSDSC) ve Posterior duvar diyastol sonu ¢ap (PDDSC) bulgularina ait ortalama
degerler ise istatistiksel olarak farklilik gostermistir (p<0.05). IVSDSC ortalama
degeri DHT grupta 11.5+£1.65 mm olarak bulunmustur. Kontrol grubunda ise bu
deger, 9.95+0.99 mm idi ve istatistiki olrak anlamli farklilik mevcuttur (p<0.05).
PDDSC ortalama degeri de DHT grubu ile kontrol gruplar1 arasinda farklilik
gostermistir. DHT grubunda ortalama PDDSC degeri 11.23+£1.56 mm iken, kontrol
grubunda bu deger 10.05+0.94 mm idi (p<0.05). (Tablo 16)
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Tablo 15: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Genel Ozellikleri

Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri #
(n=30) (n=30) (n=20)
Cinsiyet | Erkek | 12 (%36.4) 12 (%36.4) 9 (%27.3)
0.926*
Kadmn | 18 (%38.3) 18 (%38.3) 11 (%23.4)
Sigara 8 (%36,4) 8 (%36,4) 6 (%27,2)
0,959*
Yas (yil) 51.10£11.58 | 53.10£11.94 | 47.35+12.86
0.259**
Kilo (kg) 79.60£10.51 | 77.17£9C67 | 75.85+9.18
0.392**
Boy (cm) 165.27+8.47 161.5£6.10 | 165.35+6.79
0.082**
Bel ¢evresi (cm) | 97.53+9.90 98.40+11.31 92.3+11.41
0.129**
VKI (kg/m?) 29.12+3.10 29.6243.70 | 28.02+3.20
0.259**
HT siire 3.07+4.11 4.47+4.51 -
0.214***
Klinik SKB 150.16+10.04 | 151.66+13.85 -
(mmHg) 0’63***
Klinik DKB 96,00+6.48 95.00+7,98 -
(mmHg) 0,59%**
Total Kolesterol | 204.27+33.55 | 197.57+30.21 | 183.35+48.47 | 0.147**
(mg/dl)
Trigliserid 157.8£72.73 | 135.17+58.03 | 130.10+47.02 0.221**
(mg/dl)
HDL kolesterol 50.07+15.33 53.93+23 .4 42+10.8 0.076**
(mg/dl)
LDL kolesterol 131.4+£27.71 | 121.37+£33.88 | 114.05+£37.76 0.178**

(mg/dl)

*Ki-kare Test **One Way Anova Test *** Independent Samples T test # p<0,05
anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT: Nondipper Hipertansiyon
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Tablo 16: Hasta ve Kontrol Gruplarinin 2D Ekokardiyografi 6l¢iimleri

Degiskenler DHT NDHT Kontrol | P degeri
(n=30) (n=30) (n=20) #

SVDSC 484+4.41 | 47.97+4.23 | 46.95+3.23 | 0.620**
(sol ventrikiil diyastol sonu
¢ap) (mm)

SVSSC 31.03£3.31 | 31.27+4.04 | 30.6+4.04 | 0,830**
(sol wventrikiil sistol sonu
¢ap) (mm)

LVEF 64.67+5.12 | 63.74£5.51 | 61.4£5.69 | 0,116**
(sol ventrikiill ejeksiyon
fraksiyonu) (%)

IVSDSC 11.5¢1.65 | 10.8+1.66 | 9.95+0.99 | 0.003**
(interventrikiiler septum
diyastol sonu gap) (mm)

PDDSC 11.23£1.56 | 10.8+1.44 | 10.05+0.94 | 0.016**
(posterior duvar diyastol
sonu ¢ap) (mm)

**0One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:

Nondipper Hipertansiyon

LV doppler ekokardiyografi bulgularinin gruplar arasi farklilik gosterip
gostermedigi incelendiginde; E ve A bulgularina iligkin ortalama degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p<0.05). Deselerasyon zamani (DZ)
DHT ve NDHT gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir.
(P>0.05) (Tablo 17)
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Erken diyastolik mitral akim velositesi (E) ortalama degerleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak farklilik gostermistir.(p<0.05) DHT ve NDHT gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Burada kontrol grubuna ait
ortalama E degeri 88.10+18.81 cm/sn olarak saptanmis olup bu sonug, DHT ve

NDHT gruplarinin E degerlerinden anlamli olarak ytiksektir.

Geg diyastolik mitral akim velositesi (A) ortalama degerleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir.(p<0.05) NDHT grubunda
ortalama A degeri 96.57+23.03 cm/sn olarak bulunmustur. NDHT grubunun
ortalama A degeri DHT ve kontrol gruplarinin ortalama degerlerinden anlamli olarak

yiiksektir.

E/A ortalama degeri, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p<0.05). DHT grubu ortalama E/A degeri 0.97+0.31°dir. NDHT
grubunun ortalama E/A degeri 0.78+0.25 ve kontrol grubunun ortalama E/A degeri
ise 1.19+0.31 olarak bulunmustur. 3 grup birbiri arasinda anlaml farklilik

gostermektedir.

Tablo 17: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Doppler Ekokardiyografi Bulgulari

Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri
(n=30) (n=30) (n=20) #
Dz 230.37+46.17 | 227.7+443.16 | 202.2+39.8 | 0.063**
(deselerasyon zamanti)
(msn)
E 77.33+£17.23 | 71.46+14.21 | 88.10+18.81 | 0.004**

(erken diyastolik
mitral akim velositesi)
(cm/sn)

A 82.87+17.44 | 96.57£23.03 | 76.45+18.85 | 0.002**
(geg diyastolik mitral
akim velositesi)
(cm/sn)
E/A 0.97+0.31 0.78+0.25 1.19+0.31 0.001**

**One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:
Nondipper Hipertansiyon
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LV doku doppler ekokardiyografi (TDI) bulgularinin ortalama degerlerinin
gruplar arasinda farkliliklarmma bakildiginda, lateral mitral aniiliis sistolik doku
Doppler velositesi (LATS), lateral mitral aniiliis erken diyastolik doku Doppler
velositesi (LATE) ve septal mitral aniiliis erken diyastolik Doppler velositesi (SEPE)
gruplar arasinda farklilik goéstermektedir (p<0.05). Lateral mitral aniilis geg
diyastolik doku Doppler velositesi (LATA), septal mitral aniiliis sistolik doku
Doppler velositesi (SEPS), septal mitral aniiliis ge¢ diyastolik doku Doppler
velositesi (SEPA) ve diyastolik disfonksiyon acisindan erken mitral akim
velositesi/septal doku Doppler velositesi (E/Em) ortalama degerleri, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05). (Tablo 18)

LATS ortalama degeri, NDHT grubunda 10.11+1.54 cm/sn olarak
bulunmustur. DHT ve kontrol gruplarmin ortalama LATS degerleri, NDHT grubu
ortalama LATS degerinden yiiksektir (p<0.05).

Kontrol grubu LATE ortalama degeri 14.66+2.82 cm/sn olup diger gruplara ait
ortalama LATE degerlerinden yiiksek bulunmustur. (p<0.05)

SEPE ortalama degeri DHT grubunda 9.16+2.10 cm/sn bulunmustur. SEPE
ortalama degeri, NDHT grubunda 7.87+1.94 cm/sn ve kontrol grubunda 11.32+1.90
cm/sn olarak bulunmustur. Her 3 grup birbirleri arasinda anlamli farklilik

gostermektedir. (p<0.05)

62



Tablo 18: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Doku Doppler Goriintiileme Olgiimleri

Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri #
(n=30) (n=30) (n=20)

LATS 11.43£2.10 10.11£1.54 11.25+1.99 0.019**
(cm/sn)

LATE 11.4843.12 11.24£3.00 14.66+2.82 0.001**
(cm/sn)

LATA 13.57+3.08 13.83+2.86 12.18+2.02 0.104**
(cm/sn)

SEPS 9.81+1.42 9.25+1.54 9.59+0.88 0.281**
(cm/sn)

SEPE 9.16+2.10 7.87+1.94 11.32+1.90 0.001**
(cm/sn)

SEPA 12.93+2.48 12.42+2.32 11.4+1.88 0.072**
(cm/sn)

E/Em 8.81+£2.27 9.51+£2.20 7.96+2.07 0.054**

**One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:

Nondipper Hipertansiyon
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LV strain ekokardiyografi verileri degerlendirildiginde; LV bazal lateral strain
ortalama degerleri ve bazal septal strain ortalama degerleri gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gostermistir (p<0.05). (Tablo 19)

LV bazal septal strain rate ortalama degerleri de gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar gostermistir (p<0.05). LV bazal lateral strain rate
degerinde ise gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir ancak anlamli

farkliliga yakin bulunmustur (p=0,057)

Tablo 19: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Sol Ventrikiil Strain Ekokardiyografi
Bulgular1

Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri
(n=30) (n=30) (n=20) #
SV LAT STRAIN -20.51+0.73 -19.75+0.74 -24.15+¢1.21 | 0.001**
(%)
SV LAT STRAIN | -1.58+0.046 -1.4240.55 -1.654£0.06 | 0.057**
RATE
(1/sn)
SV SEP STRAIN -20.31£0.72 | -19.68+0.65 | -23.83+£1.38 | 0.001**
(%)
SV SEP STRAIN -1.54+0.04 -1.50+0.05 -1.62+0.15 | 0.001**
RATE
(1/sn)

**0One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:

Nondipper Hipertansiyon

64




LA strain ekokardiyografi bulgularmnin tiimii gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermistir (p<0.05).(Tablo 20)

Tablo 20: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Sol Atriyum Strain Ekokardiyografi

Bulgular1
Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri #
(n=30) (n=30)
SALATS 44.84+1.18 43.54+1.05 46.12+1.54 0.001**
(%)
SA LAT SR 3.34+0.08 3.12+0.07 3.61+0.12 0.001**
(1/sn)
SASEP S 44.64+1.33 43.46+1.08 45.53+1.57 0.001**
(%)
SA SEP SR 3.30+0,07 3.11£0.09 3.56+0.12 0.001**
(1/sn)

**0One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:
Nondipper Hipertansiyon

LA 2D ekokardiyografik bulgular1 incelendiginde, LA siiperiyor-inferiyor en

genis cap ortalamasi, hasta gruplarinda, kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 21)
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Tablo 21: Hasta ve Kontrol Gruplarmnin Sol Atriyum 2D Ekokardiyografi Bulgulari

Degiskenler DHT NDHT Kontrol P degeri #
(n=30) (n=30) (n=20)
Hacim 39.6+7.27 38.9+1071 34.9+5.13 0.130**
(ml/m?)
SA A-P cap 37.45+3.12 38.7+2.84 36.93+3.97 0.124**
(mm)
SA S-I cap 45.8+3.99 46.2+4.99 42.15+3.24 0.003**
(mm)
SA S-L cap 42.5+4.02 43.07+5.25 42.15+2.79 0.746**
(mm)

**0One Way Anova Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT:
Nondipper Hipertansiyon

Kullanilan ilaglarin gruplara gore dagilimi incelendiginde, anjiyotensin
konverting enzim inhibitérii (ACEI) veya anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) ve
diliretik ilaclarin kullanimi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gdstermistir (p<0.05). ACEI/ARB, DHT grubunda %45.2 oraninda kullanilirken,
NDHT grubunda %54.8 oraninda kullanilmistir. Diiiretikler DHT grubunda %44.4
oraninda kullanilirken, NDHT grubunda %55.6 oraninda kullanilmstir. (Tablo 22)

Hasta gruplar1 arasinda beta bloker (BB), kalsiyum kanal blokeri (KKB),
Alfa-1 bloker (AB) ve bunlarin kombine kullanimlari agisindan anlamli fark

saptanmamigtir.
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Tablo 22: Hasta Gruplarinda Kullanilan Ilaglarm Dagilimi

Degiskenler DHT NDHT P degeri #
(n=30) (n=30)

ACEI/ARB 14 (%45.2) 17 (%54.8)

0.001*
BB 4 (%44.4) 5 (%55.6)

0.170*
KKB 5 (%45.5) 6 (%54.5)

0.111*
AB 1 (%50) 1(%50)

0.710*
DIURE 8 (%44.4) 10 (%55.6)

0.017*
ACEI/ARB+BB 1 (%33.3) 2 (%66.7)

0.472*
ACEI/ARB+KKB 2 (%50) 2 (%50)

0.496*
ACEI/ARB+DIURE 3 (%37.5) 5 (%62.5)

0.157*
ACEI/ARB+BB+DiURE 2 (%50) 2 (%50)

0.496*
ACEI/ARB+KKB+DIURE 1 (%25) 3 (%75)

0.246*
ACEI/ARB+KKB+AB 0 1 (%100)

0.430*
ACEI/ARB+AB+DiURE 1(%100) 0 0.430*
ACEI/ARB+BB+KKB+DIURE 1(%100) 0 0.430%*

*Ki-kare Test. # p<0,05 anlamli. DHT: Dipper Hipertansiyon, NDHT: Nondipper

Hipertansiyon
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V. TARTISMA

Orta yash ve yash kisilerde HT, baskin KV risk faktoriidiir. Kan basinci
Olgimii hipertansiyon tant ve tedavisi i¢in temeli olusturur. Oskiiltasyon ile
konvansiyonel kan basinci Olgiimii hasta, gézlemci, tansiyon aleti veya teknigin
genel uygulamada ortaya ¢ikabilecek olast hata kaynaklari ile doludur. AKBT olagan
giinliik aktiviteleri kapsayacak sekilde tiim giin boyunca kan basinci kaydi saglar,
yiiksek tekrarlanabilirlik 6zelligine sahiptir ve saglik ¢alisan ile karsilagsmaya bagh
kan basincinda gegici artisa neden olmaz (150). HT tanisi ve tedavisi ile ilgili
kilavuzlarda, konvansiyonel klinik 6l¢ciimlerinden elde edilen verilere gore, normal
ve optimal esik degerler konusunda konsensus mevcuttur. Ancak bilindigi iizere, kan
basinci ile KV risk arasinda ki iligki siireklidir. Riskin aniden yiikseldigi bir esik
diizey yoktur. Kilavuzlarda belirtilen esik degerler tan1 ve tedavide kullanilmak iizere
Klinisyenlerin ihtiyaglarini karsilamaya yoneliktir (151).

Hipertansiyon ile ilgili ¢aligmalarda, yakin kan basinci degerlerine sahip farkl
kisilerin risk dereceleri arasinda, diger faktorlerden bagimsiz olarak, kisisel
farkliliklarin roliiniin ne oldugu sorusuna heniiz yanit bulunamamistir (8). Yirmidort
saatte gozlenen biyokimyasal ve fizyolojik sirkadiyen ritim ¢ogu tibbi durumun
ortaya ¢ikmasi veya alevlenmesinde onemli role sahiptir (152). O’Brien ve ark.nin
yaptiklart DHT ve NDHT tanimlamasiyla birlikte HT de kisisel degiskenlerin yeri ve
kan basmmcmin sirkadiyen degisiminin etkileri daha ¢ok sorgulanmaya
baglanmistir (153). Verdecchia ve ark. HT’de, NDHT sikligmin %10-40 arasinda
oldugunu bildirmislerdir (154). NDHT; KV olaylar, LV fonksiyonlar1 ve aritmi
gelisimi agisindan kotii prognostik faktordir (155). LVEF normal olan NDHT
olgularinda, erken dénemde, subklinik LV sistolik ve diyastolik disfonksiyonu
gelisimi gosterilmisti. DHT grubuna gore LV Kitlesinde ve LA hacminde artis
oldugu, LV dolum basing yiiksekligini ve diyastolik disfonksiyonu 6ngérecek sekilde
E/Em oranmnm yiikseldigi, LV subklinik sistolik fonksiyon bozuklugunu yansitir
sekilde, sistolik doku velositesi, strain ve strain rate degerlerinde ise diisme oldugu

saptanmustir (155).
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Gegmiste AF’nin en sik nedeni romatizmal kalp hastaliklar1 iken, giiniimiizde
HT, AF icin en yaygim, bagimsiz ve kontrol edilebilir risk faktoriidiir. KY ve kalp
kapak hastaliklar1 ile kiyaslandiginda, HT’da AF gelisme riski iliml1 bir artis gosterir,
ancak HT’nin toplumlarda niifusun yaklasik %25’ini etkiledigi diistiniildigiinde,
neden en sik sebep oldugu anlasilacaktir. HT, sol atriyal genisleme ve azalmis sol
atriyal ileti akim hizlar ile iligkilidir. Kalp yapist ve fizyolojisinde meydana gelen
bu degismeler AF’ye ve sonugta tromboembolik komplikasyonlara neden olur.
Agresif antihipertansif tedavi uygulanmasi, bu hasta grubunda kardiyak yapisal

degisiklikleri diizeltebilir, AF gelisimini onleyebilir veya geciktirebilir (156).

LA genislemesi, HT erken asamalarinda, daha LVH ve aritmi gelismeden once
goriilebilir. EKG bulgular1 ile LVH diisiiniilen hastalarda, atriyal genisleme
prevalansi erkeklerde %38, kadmlarda %56’dir. Cogu calismada HT derecesi ile
atriyal genisleme arasinda iliski gosterilmistir. LA genislemesi, LV dolum
basinglarindaki artmanin ve diyastolik disfonksiyonun sonucu olabilir. LA
geniglemesi AF gelisiminde 6nemli bir adimdir. Kesitsel ¢aligmalarda paroksismal
AF’li hipertansif hastalarin, olmayanlara kiyasla daha genis LA Olgiilerine sahip
olduklar1 goriilmiistiir. Framingham c¢alismasinda, ekokardiyografi uygulanan 4731
hastanin degerlendirildigi bir analizde, diger risk faktorleri i¢in diizeltme yapildiktan
sonra LA boyutunda her 5 mm artisin, AF riskinde %39 artigla sonuglandigi
gosterilmistir (156). Transtorasik ekokardiyografide tipik olarak sol atriyumun
anterior posterior c¢api degerlendirilir. Atriyal volumun hesaplanmasinda 3 farkl
metod kullanilabilir. Bunlar Biplan alan-uzunluk metodu, biplan modifiye Simpson
metodu ve prolate elips metodudur (157). AF 6ykiisti olmayan 1.655 rastgele segilen
yetiskinin alindig1 retrospektif bir kohort ¢alismasinda, biplane alan-uzunluk metodu
ile Olgiilen LA hacim artiginin, diger klinik parametrelerden bagimsiz olarak, AF
baslangici i¢in yiiksek prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir (156). LA boyutu
Klinik kan basinci 6l¢timiinden ¢cok AKBT ve gece 6lgiilen kan basinci ortalamasinin
yliksekligi ile yakin iliskilidir (116). Sante ve ark. DHT ve NDHT’li olgular1 AF
gelisimi agisindan ortalama 6.1 yil takip etmislerdir. NDHT grupta AF gelisimi DHT
grubuna oranla yiiksek derecede fazla bulunmustur (p=0.0002) (158).
Calismamizda, sol atriyal c¢aplar apikal 4 bosluk ve parasternal uzun akstan ol¢iildii.

Prolate elips metodu ile LA hacmi hesaplandi. LA superiyor-inferiyor ¢api igin,
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gruplar arasinda istatistiksel farklilik izlendi, ancak diger ¢aplar ve hacimler arasinda
gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi.

Laurens ve ark.’nin bir caligmalarinda AF i¢in kateter ablasyon yapilan
hastalarda islem 6ncesi Ol¢iilen LA rezervuar strain degerinin, islem sonrasi basar1 ve
LA “reverse remodeling” igin bagimsiz prediktif deger oldugu bulunmustur (159).
Benzeri bir ¢alismada, hastalarin islem Oncesi Olgiilen LA strain ve strain rate
degerleri ne kadar yiiksek ise ablasyon sonrasinda siniis ritmi idamesinin o kadar
basarili oldugu gosterilmistir. Persistan AF’li hastalarda, paroksismal AF’li hastalara
kiyasla LA strain rate degerlerinin anlamli bigimde diisiik oldugu goriilmiistiir ve bu
da ablasyon sonrasinda AF’nin tekrarlamasi riski ile iligkilidir (160). Elde ettigimiz
LA strain ve strain rate verileri incelendiginde, LA hacminden bagimsiz olarak,
sirastyla NDHT VE DHT gruplarinda, kontrol grubuna gore strain ve strain rate
degerlerinde azalma goriilmistiir. Buradan yola ¢ikarak, 2D ekokardiyografide LA
morfolojisinde degigmelerin izlenmesinden Once strain ekokardiyografi yontemi
kullanilarak disfonksiyon delillerine ulasilabilecegi diisiiniilebilir. HT’nin LA
iizerinde olusturdugu etkinin bu sekilde erken tespiti, AF gelisimi konusunda uyarici
olarak, tedavi planlarinda belirleyici olabilir.

HT de en sik gozlenen kardiyak patoloji, uzun siireli yiiksek basing veya hacim
yikkiine maruz kalmanin gostergesi olan LVH iken, LVH’nin klinikte en fazla
rastlanan nedeni de HTdir. Hafif HT de %12, uzun siireli mevcut olan HT’de ise
%30 oraninda LVH tespit edilmistir (161). LVH gelisen hastalarda KV risk belirgin
olarak artis gosterdiginden, LVH’li hipertansif hastalarmn yakindan takibi
gerekmektedir. LVH varliginda genel mortalitenin 4 kat, K\ mortalitenin ise 7-9 kat
arttig1 bildirilmistir (79). Framingham kalp ¢alismasmda, LV Kkiitlesinin en yiiksek
oldugu %25°1ik kesimde KV olay gelisme riski kadinlarda 4 kat, erkeklerde ise 3 kat
artmistir  (162). Insan viicudunda kompansatuvar bir mekanizma olarak, kan
basmcinin gece diismesi, kalbin basing yiikiinii (afterload) azaltmaktadwr. NDHT’1i
hastalarin bu kompansatuvar isleyisten gece boyunca yoksun kalmalar1 sonucu, LV
daha uzun siire basing yiikiine maruz kaldigindan, bu hastalarda LVH ve diyastolik
fonksiyon bozukluguna daha sik rastlanmasi beklenebilir (163). NDHT grubunda,
LVH sikligi, Grandi ve ark. tarafindan %42, Ferrara ve ark. tarafindan ise %36 olarak

bulunmustur (164,165). Calismamizda da DHT grubu ile kontrol grubu arasinda
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LVH agisindan anlamli fark saptanmigtir. NDHT grubunda da kontrol grubuna gore
hipertrofi izlenmesine ragmen, bu istatistiksel anlamliliga ulagsmamistir. Caligma
denek sayismin artmasi halinde bu farkin anlamlilik diizeyine ulagacagini

diistinmekteyiz.

LV sistolik fonksiyonlar1 degerlendirilirken, esas degerlendirilmek istenen
ventrikiiliin kontraktil 6zellikleri olsa da Olgiimde kullanilan birgok yOntem,
kontraktilite disindaki, preload, afterload ve kalp hizi gibi faktorlerden belirgin
bigimde etkilenir. ki boyutlu ekokardiyografi ile LV fonksiyonlar1 global olarak
degerlendirilirken, alman oOl¢iimler hacim bagimhidir ve geometrik Ongoriilere
dayanir. Segmental duvar hareketlerinin degerlendirilmesi ise, goriintii kalitesi ve
degerlendiricinin tecriibesi ile yakindan iligkilidir. Doku doppler ekokardiyografinin
buradaki en Onemli avantaji, gOrlintii kalitesine baghh olmamasidir. Strain
ekokardiyografinin temel avantaji ise, kalbin kendi i¢inde ve gogiis kafesinde yaptigi
hareketlerden etkilenmemesidir (166). HT ve DM gibi hastakliklarda global olarak
Olgiilen LVEF normal smirlarda iken, doku doppler ile yapilan caligsmalarda LV
sistolik disfonksiyonunun gelismis olabilecegi gosterilmistir (167). Ayni sekilde aort
darhgi, aort yetersizligi ve mitral yetersizligi hastalarmmda LV 2D ekokardiyografi
bulgular1 halen normal iken mitral kapak aniiliisiinden aliman pik sistolik hizlarda
azalma oldugu gosterilmistir. Hipertrofik KMP’de subklinik hastalik sirasinda daha
hipertrofi ortaya ¢ikmadan aniiler hizlar azalir. Bu da hastaligin erken tanisinda
kullanilabilir. Aniiler sistolik hiz patolojik hipertrofi ile atletlerde goriilen
hipertrofinin ayirt edilmesinde de kullanilir. Mitral aniiler velositenin 7,5 ¢cm/sn’nin
iizerinde olmasi LV sistolik fonksiyonunun normal oldugunu, yiiksek sensivite ve
spesifite ile gosterir (166). Calismamizda tiim gruplarda sistolik velositeler bu
degerin {lizerindedir. Ancak NDHT grubunda, lateral mitral sistolik aniiler velosite,
Kontrol grubuna gore daha diisiiktiir. Ayni anlamlilik, septal aniiliisten alinan
Ol¢ctimlerde goriilmemistir.

S ve SR ekokardiyografi, heniiz diger ekokardiyografi yontemleri kadar sik
kullanilmasa da, aslinda klinik pratikte pek c¢ok potansiyel kullanim alanlarma
sahiptir. S ekokardiyografinin, bolgesel deformasyonu segmentlere gére ayri ayri
Olgebilmesi, dikkatleri bu yontemin iskemik kalp hastaliklarinda kullanimina

yoneltmistir (144).
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Iskemide, tipik gogiis agris1 ve EKG degisikliklerine, bolgesel duvar hareket
bozukluklar1 gelistikten sonra rastlanir. Anjina pektorisli hastalarda, anjiyoplasti
esnasinda olusan akut iskemik miyokardin S 6lgtimleri alinirken, iskemik bolgelerin
deformasyon hizlarinda, gorsel olarak saptanmasa dahi azalmalar bulunmustur (168).

AME’den etkilenen segmentleri belirlemede, TDI ve Strain ekokardiyografi
tekniklerini karsilastiran bir ¢calismada, doku hizlarinin miyokart enfarktiisiinii teshis
edebildigi, ancak, komsu segmentlerin ¢ekme etkisi nedeniyle dogru segmenti
bulmada yetersiz kaldig1 tespit edildi (169).

Saf mitral darlig1 olan hastalarin degerlendirildigi bir diger ¢aligmada LV
miyokardindan alman S ve SR degerlerinin normal bireylere gore diisiik oldugu
saptanmustir.(170)

Calismamizda, LV strain ve strain rate degerlerinin NDHT grubunda DHT
grubuna kiyasla anlaml diisiik oldugu saptanmistir. Ayni sekilde bu anlamli fark
kontrol grubu ile her iki hasta grubu arasinda da mevcuttur. LV lateral SR degerinin
istatistiksel anlamlilik smirinda kalmasinin, hasta sayisinin azligindan kaynaklandigi,
calisma denek sayisinin  artmasi ile bu degerinde anlamlilik kazanacagi
diisiincesindeyiz.

Ferrara ve ark., DHT ve NDHT’li hasta gruplarinin her ikisinde de E dalga
hizinin ve E/A oraninin azaldigini, A dalga hizinin ise yalnizca NDHT grubunda
anlamli derecede arttigini bulmuslardir (165). Calismamizda da, her ii¢ grup arasinda
bu parametrelerde istatistiksel anlamliliga ulagsan farklar saptanmis, diyastolik
disfonksiyonu gosterir bicimde E dalga hizi ve E/A orani azalmis, A dalga hiz1 ise
artmustir. (p<0.005)

LV ortalama diyastolik basimcinin invaziv olarak 6lgiilmesi ile E/Em oraninin
karsilastirildigi bir ¢alismada, LV ortalama diyastolik basinci igin >12 mmHg degeri,
kestirim degeri olarak kabul edilmis ve E/Em<8 oldugunda %85 ozgiilliikkle LV
ortalama diyastolik basinct normal olanlari, E/Em>15 oldugunda ise %2100
ozgiillikle LV ortalama diyastolik basinci yiiksek olanlar1 saptamistir. Bu ¢alisma,
E/Em orami 8-15 arasinda olan hastalarda LV diyastolik basinci i¢in herhangi bir
tahmine yardimei1 olmamigtir (171).

LV dolum basincini hesaplamak i¢in erken mitral akim velositesi, mitral aniiler

doku doppler velositesi oran1 (E/Em), yaygin olarak kullanilmaktadir. LA strain
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analizi ise LV dolum basinglarmm hesaplanmasinda, giincel alternatif bir
yaklasimdir. KY bulunan 36 hastanimn alindig1 bir ¢alismada, E/Em orani ve LA strain
analizi yapilmis ve invaziv olarak Olclilen pulmoner kapiller wedge basincini
(PKWB) 6ngormedeki etkinlikleri karsilastirilmistir. E/Em orani ile PKWB degeri
arasinda anlamli iliski izlenmezken, LA strain degeri ile PKWB arasinda ters orantili
sekilde anlamli bir iliski saptanmistir (172).

Calismamizin verileri incelendiginde, E/Em oran1 agisindan gruplar arasinda
anlamli fark smirmda kalindigi goriilmektedir. Ancak rakamsal olarak NDHT
grubunun daha olumsuz sonuglara sahip oldugu izlenmektedir. LA strain ve strain
rate degerleri agisindan, sirasiyla NDHT ve DHT gruplarinda sonuglarin kontrol
grubuna gore anlamli olarak diisiik oldugu goriilmektedir. Buradan yola ¢ikarak, LV
diyastolik disfonksiyonu ve LA fonksiyonu i¢in konvansiyonel ekokardiyografi ile
bozukluk saptamanin miimkiin olmadig1 erken donemde, strain goriintiileme ile

Klinik ipuglarina ulasabilecegimizi diistinmekteyiz.

Hermida ve ark.’nin prospektif, randomize ¢alismalarinda yatmadan Once
alinan antihipertansif ila¢ tedavisinin, dilirnal/noktiirnal kan basmeci1 oranmi
tyilestirdigi, kan basinci kontrol oranlarini arttirdigs, tiriner albumin atilimini anlaml
olarak azalttig1 gosterilmistir. Bu da bize, sirkadiyen kan basmeci profiline gore, kan
basinci kontroliiniin saglanmasi ve riskin azaltilmasi i¢in antihipertansif tedavinin

bireysellestirilmesi gerekliligini diisiindiirmektedir (173).

Sigara i¢imi sonrasinda, akut presor etki sonucu 15-30 dakika boyunca kan
basincinda 10-15 mmHg’lik bir yiikselme meydana gelmektedir (174). Bir¢ok
calismada, DHT ve NDHT gruplar1 arasinda sigara icme siklig1 bakimindan anlamli
fark olmadig1 ortaya konmustur (175,176,177). Calismamizda da, iki grup arasinda

sigara icme siklig1 agisindan anlamli fark saptamadik.

HT’li hastalarda, DHT ve NDHT nin VKI ile iliskisini arastiran ¢alismalarin
cogunda, iki grup arasinda, VKI agisindan fark bulunmazken, bir ¢alismada NDHT li
hastalarda VKi’nin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (7) Calismamizda da hasta

gruplar1 arasinda VKI agisindan fark bulunmamustir.
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Sonu¢ olarak, strain goriintiilleme tekniginin, HT hastalarinda subklinik
donemde, hedef organ hasarmin erken bulgularina ulasmamizi saglayabilecek, takip

ve tedavide yon verici bir yontem olabilecegi diislincesindeyiz.
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VI. SONUCLAR

Calismamizda, hipertansif hastalart AKBT kullanarak, NDHT ve DHT
gruplar1 olarak ayirdik. Bu hastalara ve kontrol grubuna, 2D, doku doppler (TDI),
strain (S) ve strain rate (SR) ekokardiyografi tekniklerini uygulayarak, LA ve LV
fonksiyonlarmi degerlendirdik.

LA caplar1 ve hacim degerlendirildiginde superiyor-inferiyor ¢ap i¢in gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi, ancak diger ¢aplar ve hacimler

arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik bulmadik..

LA, strain ve strain rate verileri incelendiginde, LA hacminden bagimsiz
olarak, sirastyla NDHT ve DHT gruplarinda, kontrol grubuna gore strain ve strain

rate degerlerinde azalma saptadik.

LV strain ve strain rate degerleri, hipertansif gruplarda, kontrol grubuna gore
anlamli sekilde azalmisti. Bu fark, NDHT grubu ile DHT grubu arasinda da

mevcuttu.

DHT grubu ile kontrol grubu arasmda LVH agisindan anlamli fark
saptanmustir. NDHT grubunda da kontrol grubuna gore hipertrofi izlenmesine
ragmen bu istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Denek sayisi arttirildiginda burada

anlaml diizeylere ulasilabilecegini diisiinmekteyiz.

Mitral aniiler velositeler incelendiginde, NDHT grubunda lateral mitral sistolik

aniiler velosite, kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur.

Mitral akim velosite degerlendirmesinde, NDHT grubunda daha belirgin olmak
tizere her iki hasta grubunda, kontrol grubuna gére E hizinin anlaml olarak azaldigi,
A hizmm arttigi, E/A oraninda diisme izlendigi goriildii. Ancak E/Em orani
acisindan, NDHT grubunda daha olumsuz sonuglar goriilmekle birlikte, istastiksel
anlamlilik sinrinda kalinmistir. Sonug olarak, NDHT grubunda daha belirgin olmak
tizere her iki hasta grubunda diyastolik fonksiyon bozuklugu izlenmektedir. Strain ve
Strain rate goriintiileme yontemleri, bu durumu ortaya koymada degerli olarak

goriinmektedirler.
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VIIL. OZET

Hipertansiyon diinya capinda serebrovaskiiler hastalik, iskemik kalp hastaligi,
kalp ve bobrek yetersizliginin gelismesinde major etiyolojik nedendir.
Hipertansiyonun tedavi edilmesi yaklagik olarak inme riskinde % 40, miyokard

enfarktiisii riskinde % 15 azalma saglar.

Artan sayidaki ¢aligmalar, Ayaktan Kan Basmci Takibi’nin (AKBT) degerinin
Klinik 6l¢timlerine sadece esit degil, muhtemelen daha iistiin tanisal ve prognostik
bilgiler saglayabilecegini gostermistir. AKBT ile yapilan bu siniflamada, gece
Olciilen kan basinci degerinde giindiiz degerine gore %10 veya daha fazla diisme
olmas1 dipper hipertansiyon (DHT), %10°dan az diisme olmasi nondipper hi-
pertansiyon (NDHT) olarak tamimlanmistir. Nondipper hipertansiyonlu hastalarda
daha ytiksek oranda serebrovaskiiler hastalik ve sol ventrikiil kiitlesi, kardiyovaskiiler

mortalite ve morbiditede artis gdozlenmistir.

Strain(S) ve Strain Rate (SR) bolgesel miyokardiyal fonksiyonlarin kantitatif
olarak belirlenmesinde kullanilabilen, doku Doppler verilerinden tiiretilmis
ekokardiyografik parametrelerdir. Bir¢ok kalp hastaliginin teshis ve takibinde bu
teknik kullanilmaktadir ve global veya bolgesel miyokardiyal fonksiyonlarin

kantitatif analizinde yaygin kullanim alani bulmasi beklenmektedir.

Bu calisma, NDHT ve DHT hastalarinda subklinik kardiyak etkilenmeyi, yeni
bir kardiyak goriintileme yontemi olan S ve SR ekokardiyografi tekniklerini
kullanarak aragtirmay1 amaclamistir. Calismamiz, 2011 yili Kasim ve 2012 yil1 Nisan
aylar1 arasinda, Afyon Kocatepe Universitesi T1ip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali biinyesinde gergeklestirildi. Fizik muayene, laboratuvar ve konvansiyonel
goriintilleme yOntemleriyle tespit edilmis hedef organ hasar1 bulunmayan,
hipertansiyon hastalar1 c¢aligma kapsammna alindi. Ayaktan kan basinci takibi
(AKBT) ile hastalar dipper (DHT) ve nondipper (NDHT) hipertansif olarak gruplara
ayrildi. Bu hasta ve kontrol grublarina 2D transtorasik ekokardiyografi, doku doppler

ve strain goriintiileme uygulanda.
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Bu ii¢ grubun karsilastirildigi calismada, her ii¢ grup arasinda cins, yas, sigara
kullanimi, kilo, boy, viicut kitle indeksi, lipid profili parametrelerinde, her iki hasta
gruunda hipertansiyon siiresi, klinik kan basinci gibi genel ozellikler arasinda
istatistiksel farklilik gdzlenmedi. NDHT grubunda ACEI/ARB ve Diiiretik kullanim1
DHT grubuna gore daha fazlayd:.

2D ekokardiyografide diyastol sonu interventrikiiler septum ve posterior duvar
kalinliklar1 kontrol grubuna gore dipper gurubunda artmisti. Mitral akim velositeleri
incelendiginde hasta grubunda E dalga velositesi azalmis, A dalga velositesi artmis
ve E/A oran1 azalmistir. Bu degerler acisindan anlamh sekilde NDHT grubu, DHT
grubuna gore daha olumsuz sonuglara sahiptir. Doku doppler incelemesinde hasta
grubunda, NDHT grubunda daha belirgin olmak iizere, lateral mitral annulus sistolik
doku doppler velositesi ve septal ve lateral mitral annulus erken diyastolik doku

doppler velositesinde azalma izlendigi goriilmiistiir.

Sol ventrikiil S degerleri karsilastirildiginda septal ve lateral S degerleri kontrol
grubundan anlamli diizeyde diisiiktii ve NDHT grubunda daha olumsuz sonuglar
bulundu. Ayni sekilde sol ventrikiil SR degerleri karsilastirildiginda septal SR degeri
hasta grubunda anlamli sekilde diisiiktii ve yine NDHT grubu daha olumsuz

sonuglara sahipti.

Sol atriyum fonksiyonlarmin 2D ekokardiyografi incelemesinde hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda sol atriyum siiperior-inferior c¢api arasinda anlamli fark
izlendi. Burada NDHT grubunda daha belirgin olmak iizere hasta grubunda gap artis1

mevcuttu.

Sol atriyum S ve SR degerlerine bakildiginda NDHT grubunda daha belirgin
olmak kaydiyla, hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark vardi ve bu

degerler hasta grubunda anlamli bicimde daha diisiiktii.

Sonu¢ olarak biz, gece kan basincinda beklenen fizyolojik diismenin
izlenmedigi, nondipper kan basmnci profilinin, ekokardiyografi parametrelerine
yanstyan anlamli olumsuz sonuglara neden oldugunu tespit ettik. Bu parametrelerden
biri olarak S ve SR ekokardiyografinin konvansiyonel yontemlerle birlikte daha

ayrintili bilgiler sagladigi kanisinday1z.
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ViIl. SUMMARY

The evaluation of left ventricular and left atrial functions in patients with
nondipper and dipper hypertension via strain and strain rate
echocardiographic methods

Hypertension is the worldwide major etiologic factor of the serebrovascular
disease, ischemic hearth disease, renal failure and hearth failure. Treatment of this
disease causes a %40 decrease for serebrovascular disease and a %15 decrease for

myocardial infarction.

The new publications show that the ambulatory blood pressure measurement is
not just equivalant to medical office measurements but superior to them. According
to the classification for ambulatory blood pressure measurement, more than or equal
to %10 decrease of night interval blood pressures in comparison to day intervals
means dipper hypertesnion (DHT) and less than or equal to %10 of decrease of
night interval blood pressures in comparison to day intervals means nondipper
hypertesnion (NDHT). An increase in the percent of serebrovascular disease, left
ventricle mass, cardiovascular mortality and morbidity is observed in patients with

non-dipper hypertension.

Strain and strain rate are echocardiographic parameters that is derived from
Doppler measurements which shows quantitative functions of miocardial functions.
This technique is widely used for the diagnosis of many hearth disease and it is
supposed to be widely used for the quantitative analysis of global or segmenter

fuctions of the myocardium.

The target of this project is to search the subclinical cardiac effect of NDHT
and DHT with S and SR echocardiographic techniques. Our Project is carried out in
Afyon Kocatepe University between november 2011 and April 2012. Patients that
have been taken to the scope of this project have normal physical examination,
laboratory paramaters and conventional radiologic diagnostic tests. Patients divided

to two groups as NDHT and DHT according to the ambulatory blood pressure
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measurements. 2D transthracic echocardiography, tissue Doppler and strain methods
are applied.

This study compared two patient groups with three mehods. No meaningfull
difference obsrved among each of the three groups for genus, age, smoking, weight,
height, body mass index, hypertension and lipid profile parameters, and among two
patient groups for duration of hypertension and medical office blood pressure
mesurements. ACEI/ARB and diuretic use was more observed in NDHT group.

In 2D echocardiographic method the end-diastolic interventricular septum and
posterior wall thickness was observed to be increased in dipper group in comparison
to the control group. Mitral E wave was decreased, A wave was increased, E/A rate
was decreased in patients group when mitral wave velocities were applied. These
values shows that NDHT group has significant negative consequences in comparison
to the NDHT group. Tissue doppler examination of the patient group showed an
decrease for lateral mitral annular systolic tissue doppler velocity and septal and
lateral mitral early diastolic tissue doppler velosity and it was more prominent for
NDHT group.

Compared to the septal and lateral left ventricle S values were significantly
lower in the control group and it was worse in the NDHT group. In the same way as
compared to the value of the left Ventricular septal SR, SR values were significantly
low in the patient group and it was worse in the NDHT group.

The left atrium function in patients group and control group were examined
with 2D echocardiography. There was difference between supero-inferior diameters.
Significant increase was observed in patient group and it was more siginificant in
NDHT group.

From the left atrium and SR values more pronounced to the patient group
NDHT group with the meaningful difference between the control group had
significantly lower patient group.

As a result, we found NDHT has siginificant value changes by means of
ecgocaridography. S and SR are important parameters which gathers detailed

information with conventional methods.
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