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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), diinyada dliime sebebiyet veren risk faktorleri arasinda
birinci olmasi nedeniyle énemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir.
Diinyada yaklasik bir milyar kisinin hipertansiyondan etkilendigi ve yilda takriben
Olimlerin %13’tntin (7.1 milyon) hipertansiyona bagli gerceklestigi tahmin

edilmektedir (1).

Kan basincinin (KB) yliksek olmasi zaman icinde ¢esitli organlarda hasar
gelismesine neden olmakta, kalbe, kan damarlarina, bobreklere, beyne ve gbze zarar
verebilmektedir. Hipertansif olgularda u¢ organ hasarinin varligt hastaligin
prognozunun 6nemli belirleyicilerindendir. Soyle ki, Diinya Saglik Orgiitiiniin
verilerine gdre serebrovaskiiler hastaliklarin  %51’inden ve iskemik kalp
hastaliklarinin  %45’inden HT sorumludur (1). Hipertansif bireylerde ug¢ organ
hasarinin erken teshisinin 6nemi giincel kilavuzlarda da vurgulanmaktadir, ¢iinki

tedavi ile organ hasari gerileyebilmektedir.

Kan basincinin sirkadyen ritmi vardir ve 24 saatlik siire icerisinde
dalgalanmalar gosterir. Saglikli bireylerin ambulatuvar kan basinci monitorizasyon
(AKBM) verilerine gore KB en yiiksek degerlere sabah ulagsmakta ve gece boyunca
en diisiik degerlerde seyretmektedir. AKBM’ye gore gece dlgiilen KB degerlerinde
giindiiz degerlerine gore %10 veya daha fazla diisme olmas1 “dipper” HT, %10’dan
az diisme olmasi “non-dipper” HT olarak tanimlanmaktadir. “Non-dipper” HT’li
olgularda daha yiliksek oranda hedef organ hasar1 gelismekte ve bu durum

kardiyovaskiiler (KV) morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir.

Hipertansif bireylerde bir u¢ organ hasari olan sol ventrikiiliin (solV) sistolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde genellikle transtorasik ekokardiyografi (EKO)
kullanilmaktadir. Fakat, geleneksel ekokardiyografinin subklinik sistolik fonksiyon
bozukluklarinin ~ saptanmasinda  yetersizlikleri mevcuttur. Son zamanlarda
gelistirilmis olan iki boyutlu deformasyon analizi, konvansiyonel EKO ile tespit

edilemeyen subklinik solV disfonksiyonunu erken evrede tespit edebilmektedir.

Calismamizin amaci, yeni tani almig ve konvansiyonel EKO ile sol ventrikiil

sistolik fonksiyonlari normal bulunan “dipper” ve “non-dipper” HT hastalarinda iki



boyutlu (2B) strain ekokardiyografi ile sol ventrikiiliin kontraktilitesini irdelemek ve
erken donemde sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda bozulma olup olmadigim

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Simiflandirilmasi

Hipertansiyon etiyolojik olarak ¢ok faktorlii bir hastalik olup bireyin kan
basinct degerlerinin normale gore yiiksek seyretmesidir. Kan basici ile
kardiyovaskiiler ve renal olaylar arasindaki siirekli iliski HT tanist i¢in esik KB
degerleri se¢cimini zorlastirmaktadir. Her ne kadar esik degerlerin belirlenmesi zor
olsa da sistolik kan basincinin (SKB) 140 mmHg ve iizeri ve/veya diyastolik kan
basincinin (DKB) 90 mmHg ve iizerinde olmasi veya bireyin antihipertansif ilag

kullaniyor olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (2).

Zaman i¢inde HT taniminda kullanilan degiskenler farkliliga ugramistir.
Hipertansiyonun tanimlanmasini1 daha anlasilir ve kolay hale getirmek i¢in kilavuzlar
kan basincina gore smiflama yapmislardir. 2003 yilinda yaymlanan JNC 7 (Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Pressure) raporunda onerilen ve 2013 yilinda JNC 8 tarafindan tekrar teyit
edilen tamimlama sdyledir: Ilk klinik ziyaretten sonraki iki ve daha fazla klinik
ziyarette en az iki kere yapilan 6l¢ilimlerin ortalamasi KB tayini i¢in esas alinmalidir.
INC’ye gore SKB <120 mmHg ve DKB <80 mmHg ise kan basinci normaldir. SKB
120-139 mmHg veya DKB 80-89 mmHg arasinda ise prehipertansiyon, SKB 140-
159 mmHg veya DKB 90-99 mmHg arasinda ise evre 1 HT ve SKB >160 mmHg
veya DKB >100 mmHg ise evre 2 HT olarak simniflandirilmistir (3, 4).

Tablo 2.1. INC 7’de KB diizeylerine gore yapilan siniflandirma

Sistolik Diyastolik
Kategori KB (mmHg) KB (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon >160 veya >100




Bagka bir siniflandirma da 2013 yilinda Avrupa Hipertansiyon ve Kalp
Cemiyetlerinin (European Society of Hypertension/European Society of Cardiology,
ESH/ESC) ortak yayinladigi arteriyel hipertansiyon kilavuzunda onerilmistir. JNC
kilavuzundan farkli olarak bu kilavuzda 140/90 mmHg'nin altindaki kan basinci
“optimal”, “normal” ve “yiiksek normal” olarak ii¢ kategoriye boliinmiistiir. Ayrica,

evre 3 HT ve izole sistolik HT kategorileri de eklenmistir (5).

Tablo 2.2. ESH/ESC’ye gore KB diizeylerinin tanimlari ve siiflandirmasi

Sistolik Diyastolik
Kategori KB (mmHg) KB (mmHg)
Optimum <120 Ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 velveya 85-89
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon >180 ve/veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 Ve <90

2.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Hipertansiyon hastaliginin yayginligr irk, cinsiyet, ekonomik gelisme ve yasa
gore degiskenlik gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (A.B.D) Ulusal
Saglik ve Beslenme Inceleme Taramasimin (NHANES) 2012 yilindaki verilerine gore
18 yas lizeri popiilasyonda HT prevalans: %29.1°dir ve oran erkek ile kadinlarda

benzerdir (erkeklerde %29.7, kadinlarda %28.5) (6).

Avrupa tlkelerinde, genel popiilasyonda HT sikliginin %30-45 arasinda
degistigi belirtilmektedir (5).

Ulkemizde de hipertansiyon hastaligmin prevalans: ile ilgili calismalar
yapilmistir. Ilk, genis kapsamli ¢alisma olan “Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklari
ve Risk Faktorleri” TEKHARF calismasinda HT prevalansinin %33.7 oldugu

bulunmustur (7). Daha yakin zamanda tamamlanmis olan “Tirk Hipertansiyon



Prevalans Calismas1” (PatenT) ¢alismasinda HT siklig1 %3 1.8 oraninda bulunmustur.

Prevalans erkeklerde %27.7, kadinlarda %36.1 olarak rapor edilmistir (8).

HT’nin yayginligi ileri yasla birlikte hizla artmaktadir. NHANES’in 2012 yili
raporlarina gére A.B.D’de prevalans 18-39 yaslarinda %7.3, 40-59 yaslarinda %32.4
iken 60 yas ve lizerinde %65’e kadar ¢ikmaktadir (6).

Cinsiyete gore hastaligin dagilimina baktigimizda 45 yasina kadar erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek oranda HT saptanmaktadir, fakat 45 yas sonrasinda oran

neredeyse esitlenmektedir.

2.3. Hipertansiyonun Etiyolojisi

HT g¢evresel, genetik ve bilinmeyen nedenlerle ortaya gikabilir ve buna
birincil (primer) HT denir. Olgularin yaklasik %90-95°1 birincil HT dir. Geriye kalan
%5-10 hastada ise bobrek, endokrin ve vaskiiler hastaliklar gibi nedenlere bagh

olarak ikincil HT gelisebilir (9). Buna da ikincil (sekonder) HT adi verilir.



Tablo 2.3. ikincil hipertansiyonun nedenleri

1. Renal HT

iv.

Renal parankimal hastaliklar,
Renovaskiiler hastaliklar,
Renin salgilayan renal tiimorler,

Birincil sodyum retansiyonu.

2. Endokrin hastaliklarina bagli HT

iv.

Vi.
Vii.
viil.
iX.

X.

Cushing sendromu,
Primer aldosteronizm,
Konjenital adrenokortikal hiperplazi,

Sodyum tutucu enzim eksiklikleri (11 B-hidroksilaz eksikligi, 11 B-hidroksisteroid
dehidrojenaz eksikligi, 17 B-hidroksilaz eksikligi),

Adrenal karsinom,

Ektopik kortikotropin salgilayan tiimorler,
Feokromasitoma,

Hipertiroidi, hipotiroidi,

Hiperparatiroidi,

Akromegali.

3. Aort koarktasyonuna bagli HT

4. Gebelik toksemisine bagli HT

5. Norojenik bozukluklara bagli HT

i.
ii.
iii.
iv.
V.

Vi.

Kafa i¢i basing artist,
Uyku apnesi,

Akut porfiri,
Poliomyelit,
Guadripleji,

Guillain-Barre sendromu.

6. Iyatrojenik ve diger sebeplere bagli HT

i
ii.
iii.
iv.

V.

Oral kontraseptif, 6strojen, mineralokortikoid ve glukokortikoid tedavileri,
Sempatomimetik ilaglar (dekonjestanlar),

Antidepresanlar,

Alkol tiiketimi,

Kursun toksisitesi.




2.4. Kan Basmcim Olgme Yontemleri ve Klinik Degerlendirme

Kan basinct kanin arter duvarina uyguladigi basingtir ve formiilize edilecek
olursa kalp debisiyle periferik vaskiiler direncin ¢arpimina esittir. Kan basincinin
birimi mmHg’dir.

Sistemik Kan Basinct =Kalp Debisi x Periferik Vaskiiler Direng

Kalp debisinde ve/veya periferik direngte artis hipertansiyona neden
olmaktadir. Bu iki faktorii etkileyen c¢ok sayida mekanizma vardir. Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS), sempatik sinir sistemi, plazma hacmi,
sodyum ile ilgili bozukluklar, endoteldeki fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci ve
genetik bozukluklar arasindaki karmasik etkilesimler sonucunda HT’nin gelistigi

diistiniilmektedir.

Kan basinci ilk kez 1733 yilinda Stephen Hales tarafindan anestezi altindaki
bir atin karotis arteri cam boru ile kaniile edilerek 6l¢iilmiistiir. Daha sonraki yillarda
dogrudan veya dolayli yollarla KB’yi 6l¢mek igin farkli teknikler gelistirilmistir.
1896°da Riva Rocci hava ile doldurulmus mansonla KB’yi dlgmiistiir. Birkag yil
sonra Nicolai Korotkoff steteskop kullanarak sistolik ve diyastolik KB’yi
tanimlamada kullanilan sesleri tarif etmistir. Zamanla kan basinct 6l¢iimii deneysel

olmaktan ¢ikmis ve klinik uygulamanin giinliik, rutin bir pargas1 haline gelmistir.

Giliniimiizde, hipertansiyon ayaktan kan basinci monitorizasyonu, evde kan

basinci takibi (EKBT) ve klinikte KB dl¢limleri yapilarak teshis edilebilmektedir.

2.4.1. Klinikte Kan Basmcinin Olgiilmesi

Hipertansiyonun tanis1 ve tedavisi ile ilgili randomize c¢aligmalarda klinikte
Ol¢iilen kan basinglar1 temel alinmistir. Bu yontem tiim diinyada yaklasik yiliz yildir
kullanilan ve halen en sik uygulanan birincil yontemdir. AKBM’nin teknik
yetersizlik ve maddi sorunlar gibi dezavantajlar1 nedeniyle klinikte olciilen kan

basinglart A.B.D ve diger iilkelerde birincil yontem olmaya devam etmektedir.



Kan basinci dl¢limiiniin ve yorumlanmasinin dogru yapilmasi hipertansiyon
tanis1 ve tedavisi i¢in ¢ok dnemlidir. Bu nedenle, 6l¢iim yapilan cihaz kalibre edilmis
olmali, uygun mangon boyutu se¢ilmeli ve 6l¢iim yapan personel egitilmis olmalidir.
Hastalar kan basinci 6l¢liimiinden yarim saat oncesinde egzersiz yapmamali, birsey
yememeli, kafein, sigara ve adrenerjik uyaricilar kullanmamali ve en az 5 dakika
istirahat etmis olmalidir. Hasta rahat oturmali, bacak bacak iistiine atmamali ve
konusmamalidir. Kol kalp diizeyinde duracak sekilde tutulmali ve dirsek
desteklenmelidir. Ol¢iim yapilan mansonun genisligi hastanin kol c¢evresinin en az
%40’1 olmali ve mansonun alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm tlizerinde olacak
sekilde sarilmalidir. Stetoskop dirsek cukurunda, brakiyal arter tizerinde, sikica ve
dengeli bir bi¢imde tutulmali ve asir1 basingtan kaginilmalidir. Mangon hizla, palpe
edilen radiyal nabzin kaybolmasindan sonra yaklasik 20 mmHg daha sisirilmeli,
sonra yavas hizla bosaltilmalidir (saniyede 2-3 mmHg). Sesin ilk duyuldugu anda
(Korotkoff faz 1) oOlgiilen deger sistolik, kayboldugu anda okunan deger ise
(Korotkoff faz 5) diyastolik kan basinci olarak kabul edilmelidir. Olgiimler vendz
konjesyondan kaginmak i¢in 1-2 dakika ara vermek sart1 ile en az iki defa yapilmali
ve oOlgiilen degerlerin ortalamasi alinmalidir. ilk muayenedeki olgiimler her iki
koldan yapilmali, yiiksek olan koldaki kan basinci hastanin kan basinci olarak kabul

edilmeli ve ileri donemde hasta takibi bu koldan yapilmalidir (10).

KB o6l¢limii civali ve aneroid sfigmomanometreler, otomatik ossilometrik
6l¢iim cihazlar ile yapilabilmektedir. Ancak, toksisite gelisme riskinden dolayi civali

sfigmomanometreler artik kullanilmamaktadir.

Klinikte KB o6l¢iimlerinin en 6nemli dezavantaji ol¢iimlerin yeterli sayida
olmamasi, dolayisiyla tan1 koymadaki yetersizligidir. Soyle ki, sadece bu ydntemi
kullanarak maskeli hipertansiyonu olan hastalar atlanabilmekte, ayrica beyaz onliik

hipertansiyonu olan bireylere gereksiz ila¢ baslanabilmektedir.

2.4.2. Evde Kan Basinc Takibi (EKBT)

Ambulatuvar kan basinct monitorizasyonunun maliyeti ve mevcut olanaklarin
sinirlt olmasi nedeniyle EKBT’ nin 6nemi artmaktadir. 37 caligmanin metaanalizi

sonucunda evde yapilan KB Olgiimlerinin klinik izleme goére onemli faydalari



bulunmustur (11). Ornegin, antihipertansif tedavi ile KB degerlerinde daha fazla
azalma, antihipertansif ilaglar1 azaltma sikliginda artis ve antihipertansif rejimin
yogunlastirilmasinda %18 azalma oldugu tespit edilmistir. Evde KB takibi yapan
kisinin oturmasi, en az 1 dakika arayla ardisik iki 6l¢lim alinmasi, sabah ve aksam
olmak iizere gilinde iki kez 6l¢iim yapilmasi, 6l¢iim kayitlarinin en az 4 giin, ama
ideal olarak 7 gilin yapilmasi, ilk giinkii 6l¢timlerin ihmal edilerek diger 6l¢timlerin

ortalamasinin alinmas1 HT tanis1 ve tedavisinin takibinde 6nerilmektedir (12).

Bu yontemle bireylere maskeli HT ve beyaz onliikk hipertansiyonu tanisi
konulabilmektedir ve en Onemli avantaji maliyetinin nispeten ucuz olmasidir.
Bununla birlikte bazi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Piyasada giivenirligi
kanitlanmamis bircok HT cihazi satilmaktadir. Ayrica, EKBT i¢in hastanin egitilmesi
gerekir ve gece KB takibi AKBM ile kiyaslandiginda yeterli diizeyde olmamaktadir.

2.4.3. Ayaktan Kan Basinc1 Monitorizasyonu (AKBM)

Ayaktan kan basinci monitorizasyonunun klinik pratikte daha sik kullanilmasi
tavsiye edilmektedir. Ciinkii, bu yontem 0Ozellikle klinikte ve evde KB 6l¢iim
degerlerinde fark olan hastalar1 acia ¢ikarmak ve bu hastalarin tedavi stratejilerini

belirlemek i¢in ek katki saglamaktadir.

AKBM ile ilgili 6neriler ESH/ESC kilavuzlarina 2003 yilinda eklenmis, 2011
yilinda baska bir kilavuz da bu tetkikin HT siiphesi olan tiim hastalarda uygulanmasi
gerektigini vurgulamigtir (13).

AKBM taginabilir bir cihazin yardimi ile gergeklestirilir. Cihaz hastanin sik
kullanmadigi koluna baglanir. 24 saat takip yapabilen cihaz giindiiz 15-30 dakika,
gece 30-60 dakika araliklarla 6lglim yapar. Boylece hem aktif hem de uyku dénemi
ile ilgili bilgi verir. Hastalara cihazin takildigi giin normal aktivitelerine devam
etmesi, manson sistiginde hareket etmemeleri, konusmamalar1 ve kollarimi kalp
hizasinda tutmalar1 talimat1 verilir. Ayn1 zamanda hastalara ila¢ aldiklari, uyuduklar

ve uyandiklari saatleri kaydetmeleri onerilir.



Bu yontemle maskeli HT, beyaz onliik hipertansiyonu ve direngli HT tanilari
giivenle konabilmektedir. En Onemli dezavantajlar1 ise egitilmis personel

gerektirmesi ve maliyeti en yliksek metod olmasidir.

24 saatlik KB takibi sayesinde HT hakkinda prognostik faktorler de dahil
olmak {tizere, ek klinik bilgiler elde edilmistir. Arastirmalarin sonucunda hipertansif
hastalarda solV hipertrofisi, artmis karotis intima-media kalinlig1 ve diger hedef
organ hasarlarinin ambulatuvar KB o6l¢timleri ile daha iyi korelasyon gosterdigi
bulunmustur (14). Benzer sekilde, 24 saatlik ortalama KB ile hipertansiyona bagli
hastalik ve 6lim gelisme riski arasinda giiclii bir iliski oldugu gosterilmistir (15).
Ayrica, genel popiilasyonda KV olaylar1 6ngérmede AKBM diger yontemlere gore

daha tistiin bulunmustur.

2.4.4. Dipper ve Non-dipper Hipertansiyon

Kan basinct giin icerisinde sirkadiyen ritm degiskenligi gostermektedir.
Saglikli bireylerden alinan AKBM verilerine gore kan basinct en yliksek degerlere
sabah saatlerinde ulagsmakta, giin icerisinde azalip gece boyunca en diisiik degerlerde
seyretmektedir. KB’deki bu ritm yeni bir siniflandirma yapilmasina neden olmustur.
Gece Olgiilen kan basinglarinin ortalamasi giindiiz Ol¢iilen kan basinglarinin
ortalamasina boliindiigli zaman gece-giindiiz KB orani elde edilmektedir. Gece
Ol¢iilen KB’lerinde giindiiz degerlerine gore %10 veya daha fazla diisme olmasi
(gece-giindiiz KB oran1 <0.9) “dipper” HT, %10’dan daha az diisme olmasi ise “non-
dipper” HT olarak adlandirilmistir. Yakin zamanda daha fazla dipping kategorisi
Onerilmistir: Gece KB’nin artmasina (oran >1) “ters (reverse)” dipping denilerken,
gece-giindiiz KB oranimmin <0.8 olmasi “ugdeger (extreme)” dipping olarak

tanimlanmustir (16).

Gece KB’de diisme olmamasinin nedeni net degildir. Ancak, uyku
bozukluklari, uyku apne sendromu, obezite, fazla tuz tiiketimi, otonomik
disfonksiyon, kronik bobrek yetmezligi, diyabetik nefropati ve ilerleyen yas

muhtemel mekanizmalar olarak diistiniilmektedir (17).
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“Non-dipper” hipertansif olgularda hedef organ hasari riski artmigtir. HT
derecesinden bagimsiz olarak nondipping vakalarda sol ventrikiil hipertrofisi, kalp
yetersizligi ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski daha fazladir (18-20). “Non-
dipper” HT olgularinda renal tutulum, inme ve insiilin bagimli olmayan diabetes

mellitus (DM) gelisme riski de daha yiiksektir (21).

2.4.5. Beyaz Onliik Hipertansiyonu (izole Klinik Hipertansiyon)

Bazi hastalarda, klinikte tekrarlanan Ol¢timlerde KB yiiksek cikarken evde
Olciilen kan basinc1 veya AKBM kayitlarindaki kan basincit normal bulunmaktadir.
Bu durum “beyaz oOnliikk hipertansiyonu” veya “izole klinkk HT” olarak
adlandirilmaktadir. Genel popiilasyonda beyaz onlilk HT siklig1 %13 iken hipertansif
olgularda bu oran %32’ye kadar ¢ikmaktadir. Beyaz onliik hipertansiyonunun yasla
arttigi, kadinlarda ve sigara igmeyenlerde daha sik goriildiigii tespit edilmistir. Bu
kisilerde uzun donemde kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski hipertansif ve
normotansif bireylerin arasinda bulunmustur (5). 2051 yetiskin hastanin 16 y1l takip
edildigi bir calismada beyaz Onliik hipertansiyonu olanlarda normotansif hastalara
gdre tiim nedenlere bagl 6liim anlaml diizeyde daha fazla saptanmustir (22). izole
klinik hipertansiyon tespit edilen hastalar hedef organ hasar1 ve KV risk agisindan
tetkik edilmelidir. Hedef organ hasar1 veya yiiksek KV risk profili belirlendigi zaman
bu hastalara ila¢c tedavisi baslanmali ve muhakkak yasam tarzi degisiklikleri

Onerilmelidir.

2.4.6. Maskeli Hipertansiyon (izole Ambulatuvar Hipertansiyon)

Beyaz gomlek hipertansiyonunun tam tersi bir durum séz konusudur. Klinik
Olclimlerde normotansif bulunan, ancak evdeki KB 0l¢iimlerinde veya AKBM
sonuclarinda yiiksek KB saptanan olgulara “maskeli hipertansiyon” veya “izole
ambulatuvar hipertansiyon” tanis1 konulmaktadir. Popiilasyon ¢aligsmalarinda maskeli
hipertansiyon prevalansinin yaklasik %13 oldugu saptanmustir (23). Geng yas, erkek
cinsiyet, sigara ve alkol tliketimi, fiziksel aktivite, anksiyete, obezite, diyabet gibi

etmenler bu duruma neden olabilmektedir. Sonlanim c¢alismalarinda maskeli
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hipertansiyon hastalarinda metabolik risk faktorii prevalansinin ve KVH riskinin

normotansiflere gore daha fazla oldugu gosterilmistir (24).

2.5. Hipertansiyonun Sistemik Etkileri

Yiiksek kan basinci basta kardiyovaskiiler sistem olmak iizere bir¢ok organ
ve sistemi etkileyerek morbidite ve mortalitenin artmasina sebebiyet vermektedir.
Hipertansiyona bagli hedef organ hasarlar1 dogrudan yiiksek KB degerlerine bagh
olabilecegi gibi kolaylastirdig1 ateroskleroza da bagli olabilmektedir.

Tedavi edilmemis HT aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH), kalp yetersizligi
(KY), inme, bobrek yetmezligine bagli 6liimleri artirmaktadir. Bir milyondan fazla
kisinin yer aldig1 goézlemsel caligmalar sonucunda sistolik kan basincinin >115
mmHg veya diyastolik kan basincinin >75 mmHg olmas1 durumunda iskemik kalp
hastalig1 ve inmeye bagli 6liim riskinin arttig1 bulunmustur. Ayrica, KB degerleri ile
iskemik kalp hastaligi ve inmeye bagli 6liim arasinda progresif ve lineer bir iliski

oldugu da gosterilmistir (25).

2.5.1. Hipertansiyonun Kardiyak Etkileri

Hipertansiyonun kalp iizerindeki etkilerinin ya dogrudan artan ardytik sonucu
gelisen sol ventrikiil hipertrofisine ya da hastaligin hizlandirdig1 ateroskleroza baglh
olustugu diisliniilmektedir. HT’nin kalbi etkilemesi ile solV kitlesinde artis,
diyastolik ve sistolik fonksiyon bozukluklarina bagli kalp yetersizligi, ileti sistemi
hastaliklar1 ve aritmiler olusabilmektedir. Hipertansif kalp hastalig1 baslangicta
genellikle asemptomatik iken ileri evrelerde angina pektoris, dispne ve aritmi gibi

klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilmektedir.

Hipertansif kalp hastaliginin merkezinde sol ventrikiil hipertrofisi yer alir.
Hipertansiyonda solV kiitlesinde genelde konsantrik artis olur ve ekokardiyografi ile
teshis edilebilir (26). Hipertansiyonda kalbin sistolik yiikiiniin artmasi sonucunda
Anjiyotensin Il (A-1I) aktivitesinin artis1 ile norepinefrin ve insiilin biiyiime faktorleri

uyarilarak kardiyak protein sentezi fazlalasir. Ayrica, hiicre dis1 matriksde de artis
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olur. SolV hipertrofisi baslangigta kompansatuvar bir yanitken siirecin ilerlemesiyle
onemli bir KV risk haline gelir. Oyle ki, solV kiitlesinde her 39 g/m?’lik artisin KV
olay riskini %40 kadar artirdigi gésterilmistir (27).

Hipertansiyon, hem diyastolik hem de sistolik KY gelisimi i¢in en 6nemli risk
faktorlerindendir. HT, miyosit hipertrofisi yaparak sarkomerlerin kitlesini artirir.
Boylece kasilma yavaslayip uzarken gevseme gecikir. Bu arada A-Il aldosteronu
uyararak miyokartta fibrozisi ve kollagen depolanmasini artirir. Buna bagli olarak
solV’nin relaksasyonu bozulur. Miyosit kaybi devam ederse atim hacminin
strdiiriilebilmesi icin RAAS ve sempatik sinir sistemi gibi kompansatuvar
mekanizmalar aktiflesir. Ancak, bir slire sonra bu mekanizmalar hem solV’ye zarar
verir ve sistolik fonksiyonu bozar, hem de su ve tuz tutulumunu artirip periferik

vazokonstriksiyona neden olurlar. Nihayetinde semptomatik KY evresine gegilir.
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Sekil 2.1. Hipertansif kalp hastaliginda miyokartta yeniden bi¢imlenmeyi saglayan

yolaklar.
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Hipertansiyon iskemik kalp hastalig1 acisindan da énemli bir risk faktoriidiir
(28). HT, biiyiik arterlerde aterosklerotik daralmalar1 hizlandirarak, koroner
mikrodolasimdaki direnci artirarak, endotelin fonksiyonunu bozup vazodilator
yanitin1 baskilayarak ve koroner rezervi azaltarak iskemik kalp hastalifini tetikler.
Bu mekanizmalar hipertansif olgularin angina pektoris, akut miyokart infarktiisii
(AMI) ve ani kardiyak 6liimle daha ¢ok karsilasmalarini kolaylastirir. Framingham
caligmasinda hipertansiyonu olup angina gelisen olgularda bes yillik 6liim riskinin

normotansiflere gore yedi kat arttigi bulunmustur (29).

Ayrica, HT aortada anevrizma ve diseksiyon gelisimi i¢in de dnemli bir risk

faktorudur.

2.5.2. Hipertansiyonun Renal Etkileri

Hipertansif olgularda bobreklerde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
olugsmaktadir. HT’de bobrek tutulumu baslangigta genellikle asemptomatiktir ve ilk
objektif bulgu mikroalbiiminiiridir (30). HT ye bagli gelisen bobrek yetmezliginin
mekanizmasini agiklayan iki farkli goriis mevcuttur. Geleneksel goriise gore HT
nedeniyle preglomeriiler arteriyol ve arterlerde daralma olusmakta glomertiler kan
akimi azalmakta ve buna bagli gelisen glomeriiler iskemi bobrek yetmezligi ile
sonuglanmaktadir. Alternatif goriiste ise sistemik basing artisinin  glomertiler
hiperperfiizyona yol actigi, yapisal hasarlanma sonucunda da renal fonksiyonlarin
yitirildigi ileri siiriilmektedir (31). HT de renal tutulumun baglamasini ve ilerlemesini
kolaylagtiran etmenler yas, erkek cinsiyet, 1k, sistolik KB, hiperlipidemi, aile
hikayesi ve proteiniirinin bulunmasidir. Bunlarin arasinda, 6zellikle sistolik HT son

donem bobrek yetmezligi gelisimi i¢in giiglii bir 6ngordiirictidiir (32).

2.5.3. Hipertansiyonun Serebrovaskiiler Etkileri

Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in en 6nemli risk
faktortdiir (33, 34). En sik serebrovaskiiler olay sekli olan aterotrombotik inme orani
evre 2 ve evre 3 hipertansiyonu olanlarda yaklasik ii¢ kat artarken evre 1

hipertansiyonu olanlarda ise %50 daha fazladir. Ustelik bu veriler tiim yas gruplar
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ve her iki cinsiyet i¢in de gegerlidir. Bununla birlikte, cok sayidaki klinik ¢aligmada
HT’nin kontroliiniin inme riskini belirgin diizeyde azalttig1 ortaya konmustur. Ondort
calismay1 igeren bir metaanalizde, antihipertansif tedavi alan hastalarda diyastolik
kan basincinda 5-6 mmHg’lik azalmanin inme riskini %35-40 oraninda azalttig1
gosterilmistir (35). Benzer sekilde, ozellikle yaslilarda sistolik kan basincinda 12

mmHg’lik diisiisiin inme riskini %36 oraninda azalttigi1 saptanmistir (36).

2.5.4. Hipertansiyonun Goze Etkileri

HT ile iliskili en yaygin gbéz hastaligi “hipertansif retinopati” olarak
adlandirilan retinal vaskiiler yataktaki degisikliklerdir. HT, retinal arteriyel ve venoz
damarlarda tikaniklik, retinal emboli, retina mikroanevrizmasi gibi hastaliklarin
riskini artirmaktadir. Yakin zamanda yaymlanan bir arastirmada hipertansif
retinopati belirtilerinden bazilarinin (retinal kanama, mikroanevrizma vb.) yliksek
kan basici ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak inme riskini ve inmeden

bagimsiz olarak mortaliteyi artirabilecegi gosterilmistir (37).

2.6. Hipertansiyonda Kardiyovaskiiler Hasarin Degerlendirilmesi

Hipertansif olgularda hedef organ tutulumu erken dénemde dahi dikkatlice
arastiritlmalidir, ¢iinkii, heniiz semptomlarin gelismedigi evre hastaliga giden yolda
ara basamagi olusturmaktadir. Hipertansiyonda subklinik KV organ hasarimi

degerlendirme yontemleri asagida ele alinmistir.

2.6.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi, hipertansif hastalarda rutin degerlendirmenin bir pargasi
olmalidir. EKG’nin solV hipertrofisini tespit etmek i¢in duyarliligi diisiik olsa da
saptanan solV hipertrofisi KV olaylarin bagimsiz 6ngordiriiciisiidiir (38). Bundan
baska, EKG ventrikiiler yiiklenmeyi, iskemiyi, ileti bozukluklarini, sol atriyal
dilatasyonu ve atriyal fibrilasyon (AF) dahil aritmileri degerlendirmek igin de

Onemlidir.
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2.6.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, yiiksek kan basincina sahip bireylerde solV’nin hipertrofisi
tanisinda ve KV riskin tahmin edilmesinde EKG’den daha duyarli bir tetkiktir (39).

Transtorasik EKO solV’nin diyastolik fonksiyonlariin da
degerlendirilmesini saglar. Ciinkii, HT solV’nin relaksasyonunu ve dolusunu bozarak
diyastolik disfonksiyona neden olabilir. EKO ile hipertansif hastalardaki diyastolik
fonksiyon bozuklugunun ciddiyeti ile birlikte solV’nin dolus basincit kabaca

saptanabilmektedir.

Hipertansiyonda, EKO solV’nin genel ve bdlgesel sistolik fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢in de kullanilmaktadir. Geleneksel EKO yontemlerinden M-mod
ve iki boyutlu EKO teknikleri ile sol ventrikiiliin sistol sonu cap1 (SVSSC) ve
diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC) ile hacimleri ol¢iiliip solV’nin sistolik fonksiyonlar
hakkinda bilgi elde edilir. SolV’ye ait M-mod o6lgiimleri parasternal uzun aks
penceresinden mitral arka kapak¢igin hemen altindan, korda tendinea seviyesinden
yapilir. Béylece SVSSC, SVDSC ile interventrikiiler septum (IVS) ve arka duvarin
(AD) diyastolik kalinliklar1 6l¢iiliir. Bu degerler yas, cinsiyet, agirlik ve boya gore
degismekle birlikte normal sinirlart sdyledir: SVDSC 35-56 mm, SVSSC 25-40 mm,
IVS ve AD kalinliklart 6-11 mm arasindadir (40). Sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in M-mod ekokardiyografi ile mitral E dalgasi ile
IVS arasindaki mesafe de olgiilmektedir. E-IVS uzakligi normalde <10 mm’dir.

Sistolik fonksiyon bozuldugunda bu mesafe artmaktadir.

Sol ventrikiiliin global sistolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in giiniimiizde
en sik kullanilan yontem ejeksiyon fraksiyonunun 6l¢iilmesidir (EF). EF 6l¢iimii i¢in
genellikle modifiye Simpson yontemi kullanilmaktadir. EF, atim hacminin (diyastol
sonu hacim-sistol sonu hacim) diyastol sonu hacme oraninin yiizdelerle ifadesidir.
Normal degeri >%55 kabul edilmektedir (40, 41).

SolV’nin sistolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan geleneksel
EKO blgiimlerinin bazi dezavantajlar1 mevcuttur. Ornegin, segmenter duvar hareket
bozuklugu varliginda dlgiilen ¢aplar solV’nin ger¢ek performansini yansitmayabilir,
clinkii bu yontemde sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonu tek bir hat iizerinden

degerlendirilmektedir. Ote yandan, EF’nin hesaplanmasi i¢in hastanin goriintiilerinin
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net olmasi ve sol ventrikiiliin endokardiyal sinirinin dogru ¢izilmesi 6nem arz

etmektedir. Bundan bagka, EF kalbin yiiklenme durumundan da etkilenmektedir (41).

2.6.2.1. Strain ve Strain Hizi

Her ne kadar konvansiyonel ekokardiyografi ile solV miyokardinin genel ve
bolgesel fonksiyonu analiz edilebilse de miyokardin sadece radiyal kontraktilitesi
sinirl1  diizeyde degerlendirilebilmektedir. Halbuki, son on yilda gelistirilen
deformasyon goriintiilleme teknikleri ile miyokardin fonksiyonu hem global, hem de

bolgesel diizeyde daha kapsamli ve glivenilir sekilde irdelenebilmektedir.

Normalde, solV miyokardinda uzun eksende en yiiksek doku hizlar1 bazal
segmentlerde kaydedilir. Bazalden apekse dogru gidildik¢e doku hizlar1 azalir. Ayni
kalp siklusu icinde bazalden apekse dogru miyokart segmentlerinin hareketinin farkl
hizlarda ve miktarlarda olmasi sonucunda solV kasilip gevserken deforme olur.
Miyokardin bu deformasyonunu tanimlamak i¢in ekokardiyografide strain (S) terimi
kullanilmaktadir. Strain, bir cisme uygulanan yiik sonucunda cismin orijinal

boyutunda olusan goéreceli deformasyon miktarini ifade eder.

L—Lo AL
Lo Lo formiilii ile strain hesaplanir.

E‘:

Bu formiilde Lo: miyokardin baslangigtaki uzunlugunu, L: miyokarda
uygulanan yiik sonrasi olusan uzunlugunu, AL: uzunluk degisimini, € ise goreceli
deformasyon miktarini tanimlar. Strain birimi % olup pozitif degerler kalinlasmayz,
negatif degerler ise kisalmay1 gosterir. Bir kalp siklusunda solV miyokardinda ii¢
diizlemde deformasyon olusur. Sistolde longitudinal eksende kisalma, radiyal

eksende kalinlagma, sirkumferansiyel eksende kisalma kaydedilir.
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Sekil 2.2. (A) Kalp siklusu boyunca miyokardda olusan deformasyon goriilmektedir.
(B) Deforme olan bir cismin basitge sematize edildigi bu ornekte
uzunlamasina kisalma goriilmektedir. Lo cismin baslangictaki uzunlugu, L

uygulanan yiik sonrasi olusan uzunlugu, €& ise goreceli deformasyon

(strain) miktaridir.

Strain hiz1 ise deformasyonun siirati olup birim zamanda olusan strain
degisimidir.

. Ag
£ =—
At
Bu formiilde Ae: strain degisimini, At: birim zamani, €' ise strain hizini
tanimlar. Strain hizinin birimi s olup kisalma sirasinda negatif, uzama sirasinda

pozitif degerler elde edilir (42).

Gilinlimiizde strain ve strain hizi (SH) goriintileme yontemi iki sekilde
yapilmaktadir. Biri renkli doku Doppler (RDD) goriintii igeriginin islenmesi, digeri
ise iki boyutlu gri skala goriintiilerde benek takibi (BT) (speckle tracking) veya hiz
vektor goriintiileme yOntemleriyle kasilma ve gevseme sliresince doku

yansimalarinin takip edilmesidir.
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2.6.2.2. Gri Skala Temelli Deformasyon Analizi

Gorilintiileme  teknolojilerinin  hizli gelisimi kalbin islevsel ve yapisal
durumunun degerlendirilmesi i¢in yeni metodlar kesfedilmesini saglamistir. Bunlarin
arasinda 6zel bir konuma sahip olan yontem ise benek takibidir. Benek takibi
yonteminde miyokarddaki ultrasonografik benekler iki boyutlu gri skala goriintiilerde
kareden kareye takip edilerek duvarin kalinlasma ya da kisalma hareketi
degerlendirilmektedir. BT tekniginde her bir segmentteki uzunluk degisimi olgiilerek
segmentlerin straini ve strain hizi ayr1 ayr1 hesaplanabilir. Ayrica, tim segmentlerden
elde edilen global strain belirlenebilir (43). Bu yontemle ultrason 1sim ile duvar
hareketi boyunca doku takibine olanak saglandig: i¢in agidan bagimsiz olarak strain
ve SH olgiilebilmektedir. Ayrica, BT tekniginde otomatik segmentasyon oldugundan
ilgi alanindaki segmentin dl¢timleri kolayca tekrarlanabilmektedir. Bununla birlikte
teknigin basarist biiyiikk Olclide kare hizi ve lateral ¢Ozlniirliigiin iyi olmasina
baglidir. BT i¢in Onerilen kare hizi 50-70 kare/sn’dir (43). BT ile deformasyon
analizi sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonunun belirlenmesinde biiyiik umut vaad
etmesine ragmen bir takim dezavantajlar1 da vardir. Bunlara goriintii elde etmedeki

teknik zorluklar ve artefakt duyarliligini 6rnek gosterebiliriz.

Geleneksel 2B ekokardiyografi ile sol ventrikiil miyokardinin sadece radiyal
kontraktilitesi kismen goriintiilenebilirken longitudinal ve sirkumferansiyel
kontraktilitesi incelenememektedir. Halbuki, radiyal kontraktilite heniiz bozulmadan
longitudinal ve sirkumferansiyel eksende kasilma bozuklugu gelisebilmektedir.
Haliyle konvansiyonel ekokardiyografi ile tespit edilemeyen sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyon bozuklugu 2B strain goriintiileme teknigi ile erken evrede tespit
edilebilebilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir aragtirmada yeni tani almisg
hipertansif olgularin sol ventrikiiliindeki sistolik fonksiyon bozuklugu benek takibi

metodu ile erken ve asemptomatik donemde dahi gosterilebilmistir (44).

2.6.3. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintilleme

Sol ventrikiilin boyutlar1 ve kitlesi EKO ile degerlendirilemediginde ve
goriintliilemenin tedavi segenegini etkileyebilecegi durumlarda kardiyak manyetik

rezonans goriintiilleme onerilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Protokolii
3.1.1. Hasta Alim ve Dislanma Kriterleri

20.07.2014 ile 01.12.2014 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal1 polikliniklerinde HT 6n tanis1 alan hastalar
AKBM sonuglara gore “dipper” ve “non-dipper” hipertansif olgular seklinde iki
gruba ayrildi. Bu hastalara hedef organ hasari agisindan transtorasik EKO yapildi.
Konvansiyonel EKO’da sol ventrikiil sistolik fonksiyonlart normal bulunan 46 hasta
calisma hakkinda bilgilendirilip, sozlii ve yazili onamlar1 alinarak ¢aligmaya dahil
edildi. Her iki gruptaki vakalarin kaydedilmis EKO goriintiileri {izerinden benek
takibi yontemiyle iki boyutlu global ve bolgesel longitudinal strain ve strain hizi

Olctimleri yapildi. Asagida calismadan dislanma kriterleri gosterilmistir:
Arastirmadan dislanma Kriterleri:
v" Aterosklerotik kalp hastalig1 6ykiisii olanlar,

v Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonunu etkileyebilecek ilag kullanma

Oykiisii olan hastalar,

<\

Ritm ve iletim bozuklugu saptananlar,

Orta veya ciddi kalp kapak hastalig1 olanlar,

AN

Diyabet, bobrek yetmezligi ve tiroid hastaligi dykiisii olanlar,

<\

Aktif veya gegmisinde perikardit veya miyokardit tanisi olan hastalar,

v" Transtorasik EKO’da sol ventrikiil EF’i <%50 olanlar veya duvar hareket

bozuklugu tespit edilen hastalar,

v' Laboratuvar tetkiklerinde bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinde

bozukluk saptanan hastalar,
v’ Aktif enfeksiyon tablosu olanlar,
v Malignite tanisi olan hastalar,

v Onam vermeyenler.

20



Calismaya alinmasi planlanan 6 olgu ekokardiyografik goriintiileri yeterli

olmadigindan ¢aligma dis1 birakildi. Toplam 40 hasta ile ¢aligma tamamlandi.

3.1.2. Genel Degerlendirme ve Olciimler

Calismaya dahil edilen olgularin tibbi Oykiileri, medikal tedavileri, HT
hikayesi ile aterosklerotik kalp hastalig1 geleneksel risk faktorleri olan sigara, DM,
aile Oykiisii, hiperlipidemi varligi sorgulandi. DM varligit daha Onceden taninin
olmast veya Amerikan Diyabet Dernegi kilavuzlar1 esas alinarak yeni teshis
konulmasi seklinde tanimlandi. Sigara kullanimi1 hastanin halen igiyor olmasi veya 6
aydan daha kisa siire 6nce birakmasi seklinde belirlendi. HT varligit SKB >140
mmHg ve/veya DKB >90 mmHg olmas1 veya son iki haftadir antihipertansif ilag
kullanim1 olarak tanimlandi. Viicut kitle indeksi (VKI) agirhigin boyun metre
cinsinden karesine boliinmesi formiilii ile belirlendi. Laboratuvar tetkikleri gézden
gecirilerek hastalarin  serum kreatinin, toplam kolesterol, diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL), trigliserid, aglik kan sekeri (AKS) diizeyleri ile kullandiklar
ilaglar kayit edildi. Calismaya katilan tiim hastalarin 12 derivasyon EKG’si ¢ekildi.
EKG’ler aritmi, ileti bozuklugu ve aterosklerotik kalp hastalifi agisindan
degerlendirildi.

Hastalarin kan basinci 6l¢iimleri klinik KB 6l¢lim sartlarina uygun olarak
aneroid sfigmomanometre ile yapildi. Her iki koldan KB dl¢iildii ve yiiksek olan

deger kayit edildi.

Hastalarin 24 saatlik kan basinci izlemi Spacelabs Healthcare marka 90207
model ambulatuvar kan basinci cihazi ile yapildi. Cihaz hastanin sik kullanmadig
koluna bagland1 ve giindiiz (06:00 ile 22:00 arasinda) 30 dakika, gece (22:00 ile
06:00 arasinda) ise 60 dakika araliklarla olgunun KB 6lciimlerini aldi. Olgiimlerin
anlamli olmasi i¢in cihazin en az %70 dogru 6l¢iim yapmis olmasina dikkat edildi.
Calismaya katilan kisilere her zamanki giinliik aktivitelerine devam etmeleri, asiri
emosyonel ve fiziki stresten kaginmalari, cihazin 6l¢im yaptigi sirada hareketsiz

olmalar1 ve kollarini kalp hizasinda tutmalar1 6nerildi.
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Ambulatuvar KB cihazi ile Olgililen sonuglar degerlendirildiginde SKB <60
mmHg veya >280 mmHg, DKB <40 mmHg veya >160 mmHg, nabiz basinci <10
mmHg veya >150 mmHg olan o6l¢liimler yanlis olabilecegi diislincesi ile
degerlendirme disinda birakildi. AKBM sonuglart incelendiginde olgularin gece
Olciilen kan basinglarinin ortalamasi giindiiz 6lciilen kan basinglart ortalamasindan
> %10 daha az ise “dipper”, azalma gilindiiz sonuglarina gére %10’un altinda ise

“non-dipper” olarak siniflandirildi.

3.1.3. Ekokardiyografik Inceleme

Olgularin  transtorasik  ekokardiyografi ile goriintiilenmesi  Ankara
Universitesi Tip  Fakiiltesi Kardiyoloji ~Anabilim Dali  Ekokardiyografi
laboratuvarinda General Elektrik marka cihaz (Vivid S5, Vingmed Ultrasound AS,
Horten, Norway) ile gerceklestirildi. Hastalar EKG ile monitérize edildikten sonra
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin Onerileri dogrultusunda sol lateral dekiibit
pozisyonda parasternal uzun eksen ve kisa eksen ile apikal 4 bosluk, 3 bosluk ve 2
bosluk pencerelerinden sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlar1 ile duvar hareketleri
degerlendirildi. Parasternal uzun eksen kesitinde mitral kapagin altindaki kordalar
seviyesinde M-mod ile SVDSC, SVSSC, diyastolik AD ve IVS kalmliklar 6l¢iildii
(Sekil 3.1). Sol ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu oOl¢iimiinde (EF ylizdesi = Atim

Hacmi / SolV diyastol sonu hacmi x 100) modifiye Simpson yontemi kullanildi.

SolV kitlesi (SolVK) Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin onerileri
dogrultusunda kiip formiilii ile solV kitle indeksi (SolVKI) ise SolVK’nin viicut-
yiizey alanina oranlanmasi ile hesaplandi (SolVKI (g/m?) = 0.8 x (1.04 [(IVS +
SVSSC + AD)? - SVDSC?] + 0.6) / viicut yiizey alani1). SolVKI’nin normal degerleri
erkeklerde <115g/m?, kadinlarda ise <95 g/m? olarak kabul edilmektedir.

22



Sekil 3.1. Parasternal uzun eksen kesitinde mitral kapak altindaki kordalar
seviyesinde M-mod ekokardiyografi yontemiyle SVDSC, SVSSC, AD ve

IVS kalinhig 6lgiimii gosterilmistir.

SolV’nin dolusunu degerlendirmek icin apikal 4 bosluk kesitinde 1-3 mm
boyutlarindaki 6rnek hacim (sample volume) diyastol sirasinda mitral yaprakgiklarin
u¢c kismina yerlestirildi ve mitral akim Ornekleri elde edildi. Erken diyastolik E
dalgas1 ve ge¢ diyastolik A dalgalarmin zirve hizlan ile E/A orani, deselerasyon

zamani Olgiimleri yapildi.

3.1.4. iki Boyutlu Longitudinal Strain ve Strain Hiz1 Incelemesi

Iki boyutlu deformasyon analizi i¢in sol ventrikiiliin apikal 4 bosluk, 3
bosluk, 2 bosluk gériintiileri kullanildi. Gériintiiler 50-70 kare/sn hizinda alind1. Ug
sabit kardiyak siklus saklanildi ve cineloop formatlar EKO siiriiciisiiniin hard diskine
kayit edildi. Daha sonra goriintiiler ¢cevrim dist (off-line) inceleme ig¢in manyetik-
optik diske ve takiben yazilim programina (EchoPAC PC, GE Ultrosound,
Waukesha, Wisconsin) transfer edildi.
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Olgiimler yapilirken erken atim ve erken atim sonrasini igeren kardiyak
sikluslar ile yetersiz goriintii kalitesi olan segmentler incelemeden ¢ikarildi. Sol
ventrikiiliin global ve bolgesel deformasyon analizi i¢in BT yontemi kullanildi.
Bunun i¢in, kesitlerdeki endokart sinir1 dikkatlice ¢izildikten sonra yazilim programi
otomatik olarak epikardiyal sinir1 olusturdu. SolV duvariin tiim kalinlig1 ilgi alanina
dahil olduysa yapilan ¢izim program tarafindan kabul edildi ve BT yontemiyle kare-
kare irdelendi. Herhangi bir segmentin endokart smir1 diizgiin belirlenmediginde
yapilan ¢izimi program kabul etmediginden goézlemci tarafindan endokart siniri

tekrar tespit edildi. Tiim 6l¢timler tek gézlemci (U.H) tarafindan yiiriitiildii.

Apikal goriintiiler yazilim programi tarafindan otomatik olarak duvarlara (4
bosluk: septal ve lateral duvar, 3 bosluk: posterior ve anteroseptal duvar, 2 bosluk:
inferior ve anterior duvar), duvarlar ise kendi i¢inde segmentlere (apikal, orta, bazal)
boliinerek toplam 18 segment olusturuldu. Her segment icin bulunan zirve negatif
sistolik deger longitudinal zirve sistolik strain ve zirve sistolik strain hiz1 olarak kayit
edildi (Sekil 3.2). Tim segmentlerden bakilan zirve sistolik strain indekslerinin
aritmetik ortalamasi alinarak global longitudinal strain (GLS) ve strain hizt (GLSH)
hesaplanda.

Biitiin kesitlerdeki olglimler en az {i¢ defa yapildi ve elde edilen sonuglarin

ortalamasi alinarak istatistiksel analiz i¢in kullanildi.
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SEGMENTAL: |c

[ ATTENTION ! Values are averages over segments !
IS basscot | midSept | apsept |
ak 6 ||221 | 25.13 2987  20.64  -26.83
K 25.13 2987  29.64  -26.83  -24.46
-0.02 -0.01 -0.00 0.10

-1.65

= X . i 1.99
= 1.28

Sekil 3.2. Apikal 4 bosluk kesitinde sol ventrikiil segmentlerinin longitudinal zirve

strain (A) ve zirve strain hizi (B) degerleri ve zaman egrileri.

3.2. istatistiksel Analiz

Calisma verilerinin analizi SPSS 15 (Statistical Package for Social Sciences-
SPSS, Inc., Chicago, Illinois) istatistik programi kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenler yiizde olarak, sayisal degiskenler ise aritmetik ortalama + standart sapma
olarak gosterildi. Verilerin ortalamasi karsilastirilirken dagilim normalse t-testi,
dagilim normal degilse Mann Withney-U testi kullanildi. Gruplar arasindaki verilerin
yiizdesi karsilastirilirken ki-kare testi kullanildi. Yapilan analizlerde istatistiksel

anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza JNC-7’nin tanimladig1 hipertansiyon tanmi kriterlerine uygun
olarak yeni tan1 konulmus 40 hipertansif olgu alindi. Bireyler AKBM sonucuna gore
“dipper” ve ‘“non-dipper” olmak {iizere iki gruba ayrildi. Olgu sayis1 “dipper”
grubunda 8, “non-dipper” grubunda 32 idi.

Iki grubun yas ortalamasi1 benzerdi (52.0 + 13.5 yila karsilik 49.5 = 12.4 yil,
p=0.85). Olgularin 28’1 (%70) erkek, 12’si (%30) kadin idi. Gruplar arasinda sigara
kullanimi, boy, kilo, viicut kitle indeksi gibi demografik ozellikler agisindan
istatistiksel farklilik gozlenmedi. Laboratuvar verileri karsilastirildiginda iki grupta
serum AKS, kreatinin, toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri

benzer bulundu. Calismaya katilan bireylerin demografik 6zellikleri ile laboratuvar

verileri Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Gruplarin demografik 6zellikleri ile laboratuvar degerleri

Degiskenler Dipper HT Non-dipper HT p degeri
(n=8) (n=32)
Yas, yil 52.0£13.5 495+12.4 0.86
Cinsiyet, erkek (%) 6 (75.0) 22 (68.8) 1.00
Sigara, (%) 4 (50) 6 (18) 0.09
Kilo, kg 77.5+10.6 81.6+11.1 0.35
Boy, cm 167.1+£9.9 168.9+ 7.7 0.57
VKI, kg/m? 27.8+423 28.5+33 0.62
HT siiresi, ay 0+1.6 0+1.3 0.93
AKS, mg/dl 97.0 £26.1 89.0+10.5 0.19
Toplam kolesterol, mg/di 185.9 £51.7 203.6 +41.0 0.31
LDL kolesterol, mg/dl 117.0+£49.4 126.0 = 38.1 0.26
Trigliserid, mg/dl 154.6 £ 128.1 153.3£70.1 0.40
Kreatinin, mg/dl 0.80+0.16 0.83+0.18 0.74
Medikal tedavi 0.71
ADE-I (%) 3(37.5) 16 (50.0)
ARB (%) 3(37.5) 5 (15.6)
KKB (%) 0 (0.0) 2(6.2)
Birlesik ilag (%) 2 (25.0) 8 (25.0)

(HT: hipeﬁansiyoq, VKI: viicut kitle indeksi, AKS: aglik kan sekeri, LDL: diisiik yogunluklu
lipoprotein, ADE-I: anjiyotensin doniistiiriicti enzim inhibitorii, ARB: anjiyotensin reseptor
blokeri, KKB: kalsiyum kanal blokeri)
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Olgularin AKBM ile giindiiz 6l¢iilen kan basinglar1 degerlendirildiginde SKB
ve ortalama KB’lerin “dipper” grubunda anlamli derecede daha yiiksek oldugu,
DKB’nin ise yine “dipper” grubunda yiikselme trendinde oldugu saptandi. Gece ve
24 saatlik KB ol¢limleri iki grupta benzer bulundu. “Dipper” ve “non-dipper”
gruplarinda tiim giin boyunca Ol¢iilen ortalama kalp hizlan karsilagtirildiginda iki
grup arasinda fark olmadigi tespit edildi. Calisma gruplarinin AKBM’den elde edilen

verileri tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Olgularin ambulatuvar kan basinci ve kalp hiz1 6lgiimleri

Degerler Dipper HT Non-dipper HT p degeri
(n=8) (n=32)
Giindiiz SKB, mmHg 147.5+ 8.3 133.0+ 14.6 0.01
Gece SKB, mmHg 1242+ 7.1 126.3 +16.0 0.59
24 saatlik SKB, mmHg 134.1+7.3 128.1 + 14.3 0.11
Gilindiiz DKB, mmHg 88.9+9.2 80.7 £10.8 0.06
Gece DKB, mmHg 74.6 £ 9.3 76.1 £11.5 0.75
24 saatlik DKB, mmHg 82.1+8.9 78.3+10.7 0.36
Giindiiz OKB, mmHg 108.0 £ 8.8 97.1+11.5 0.02
Gece OKB, mmHg 91.9+7.9 93.1+12.1 0.80
24 saatlik OKB, mmHg 99.9+79 94.8+11.1 0.24
Giindiiz KH (/dk) 80.8 £ 10.4 80.9+9.8 0.99
Gece KH (/dk) 78.0+10.4 79.0 £9.8 0.96
24 saatlik KH (/dk) 73.0+9.8 73.5+8.9 0.54
Dipping, % 13.7+2.3 43+32 <0.001

(HT: hipertansiyon, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyasyolik kan basinci, OKB: ortalama
kan basinci, KH: kalp hiz1)

Gruplarin konvansiyonel EKO verileri karsilastirildiginda iki grup arasinda
SVSSC, SVDSC, AD ve IVS kalmliklar ile solV EF agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. Gruplarm solVK ve solVKI benzer bulundu. Iki grubun
mitral akim 6rneklerinden elde edilen verileri karsilastirildiginda anlamli fark tespit

edilmedi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Hastalarin konvansiyonel ekokardiyografi verileri

Degiskenler Dipper HT Non-dipper HT p degeri
(n=8) (n=32)
IVS kalinlig1, cm 1.15+0.12 1.10+0.12 0.31
AD kalinligi, cm 1.10£0.12 1.00+£0.13 0.62
SVDSC, cm 470+ 0.62 490+ 0.40 0.24
SVSSC, cm 3.03 £0.65 3.04 +£0.32 0.98
SolA, cm 3.92+043 4.00 £ 0.49 0.69
Aorta, cm 3.35+0.28 3.30+£0.28 0.88
SolV EF, % 66.5+5.1 64.5+4.6 0.40
PASB, mmHg 25.0+12.5 25.0+8.5 0.70
SolVK, g 192.5 +61.1 197.0 +£37.3 0.76
SolVKi, g/m? 100.5+27.3 101.2+21.0 0.93
E, cm/sn 0.60 + 0.14 0.63+0.14 0.61
A, cm/sn 0.75+0.10 0.74+0.18 0.89
DZ, msn 208.12 £ 64.78 209.0 +46.29 0.93
E/A 0.83 £0.29 0.89+£0.29 0.70

(HT: hipertansiyon, IVS: interventrikiiler septum, AD: arka duvar, SVDSC: sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap1, SVSSC: sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, solA: sol atriyum, solV: sol ventrikiil, EF: ejeksiyon
fraksiyonu, PASB: pulmoner arter sistolik basinci, SolVK: sol ventrikiil kitlesi; SolVKI: sol ventrikiil
kitle indeksi; DZ: deselerasyon zamani )

Gruplarin  solV  sistolik fonksiyonlar1 2B  longitudinal strain ile
degerlendirildiginde iki grup arasinda global longitudinal zirve strain ve strain hizlar
acisindan istatistiksel olarak farklilik bulunmadi. Her iki grubun ortalama GLS ve

GLSH verileri sekil 4.1°de gosterilmistir.
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p=0.05

-15,00

-17.50 £ 1.97 -17.75+3.38

-20,00

lobal strain

-25,00

T T
dipper non-dipper

B)

p>0.05

-1.17£0.22

-1.28£0.17

Global strain hiz

T T
dipper non-dipper

Sekil 4.1. “Dipper” ve “non-dipper” HT gruplarinda sol ventrikiiliin global
longitudinal A) zirve strain ve B) strain hiz1 degerlerinin karsilastirilmasi

(%95 giiven aralig1 intervalleri ile ortalama verileri gosterilmistir).
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Iki boyutlu deformasyon analizinde, solV’nin segment diizeyindeki verileri

karsilastirildiginda iki grubun her segmentteki ortalama zirve strain ve strain hizi

degerleri istatistiksel olarak benzer bulundu. Gruplarin segmenter longitudinal strain

ve strain hizi degerleri Tablo 4.4 ve Tablo 4.5°de verilmistir.

Tablo 4.4. Her iki grubun global ve segmenter longitudinal zirve strain degerleri

Degiskenler Dipper HT Non-dipper HT  p degeri
(n=8) (n=32)
Global strain, % -17.50 + 1.97 -17.75 + 3.38 0.91
IVS’nin bazali, % -15.14+5.43 -14.30 + 3.65 0.60
IVS’nin ortasi, % -19.01 + 3.70 -19.88 + 3.86 0.57
IVS’nin apikali, % -24.31+8.33 -26.20 £ 6.35 0.48
Lateral duvarin bazali, % -16.70 + 4.32 -15.85+5.46 0.68
Lateral duvarin ortasi, % -16.62 £ 3.50 -17.75+£5.27 0.57
Lateral duvarm apikali, % -21.30 £ 8.10 -23.15+6.38 0.49
Inferior duvarin bazali, % -19.58 £3.71 -18.02 £ 3.86 0.31
Inferior duvarin ortast, % -21.50+1.91 -19.70 &+ 3.85 0.20
Inferior duvarin apikali, % -23.34 £ 6.33 -22.75+6.15 0.81
Anterior duvarin bazali, % -11.66 + 4.69 -13.61 £4.75 0.26
Anterior duvarin ortast, % -12.36 + 6.09 -15.10+5.80 0.24
Anterior duvarim apikali, % -18.04 £9.20 -19.83 + 6.80 0.54
Posterior duvarin bazali, % -16.23 +3.74 -16.48 +£5.53 0.93
Posterior duvarin ortasi, % -18.03 + 4.64 -17.23 £ 4.86 0.91
Posterior duvarin apikali, % -17.20+6.27 -18.90 + 5.81 0.91
Anteroseptal duvarin bazali, % -15.72 £ 7.50 -15.63 +£4.78 0.58
Anteroseptal duvarin ortasi, % -19.57 + 5.87 -18.90 + 5.84 0.91
Anteroseptal duvarin apikali, % -23.60 + 4.31 -20.57+7.22 0.40
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Tablo 4.5. Gruplarin global ve segmenter longitudinal zirve strain hizi degerleri

Degiskenler Dipper HT Non-dipper HT  p degeri
(n=8) (n=32)

VS’nin bazali, (1/sn) -0.95 + 0.32 -0.84+0.23 0.12

IVS’nin apikali, (1/sn) -1.15+ 0.50 -1.57+0.52 0.58

Lateral duvarin ortasi, (1/sn) -1.02 +0.20 -1.10+0.33 0.50

Inferior duvarin bazali, (1/sn) -1.45+0.35 -1.27£0.31 0.18

Inferior duvarin apikali, (1/sn) -1.75+0.49 -1.63+0.50 0.61

Anterior duvarin ortasi, (1/sn) -0.94+0.30 -1.00+0.32 0.66

Posterior duvarin bazali, (1/sn) -1.29+0.29 -1.29+0.37 0.99

Posterior duvarin apikali, (1/sn) -1.30+0.42 -1.28+0.44 0.93

Anteroseptal duvarin ortasi, (1/sn) -1.25+0.38 -1.16 £ 0.49 0.78
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5. TARTISMA

Yaslanan niifus ve obezitenin hizli artisindan dolay1r hem gelismis hem de
gelismekte olan iilkelerde hipertansiyonun yayginligi artmaktadir. Hipertansiyonun
ASKH, KY ve inme gibi kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin
gelismesindeki biiyiik roliinti dikkate alirsak yeni tani almis hipertansif bireylerde
erken donemde, daha semptomlar gelismeden belirlenecek subklinik organ hasarinin

tedavi plan1 ve prognoz agisindan ne kadar 6nemli oldugu barizdir.

Glinlimiizde, iilkemizde ve gelismis bir¢ok {lilkede HT tanisinda ve takibinde
klinik KB oOl¢timleri kullanilmaktadir. Ancak, bu o6l¢iimlerle maskeli HT tanisi
atlanabilmekte, beyaz Onliik hipertansiyonlu kisilere gereksiz medikal tedavi
baslanabilmekte veya ilaclarin dozu artirilabilmektedir. Klinik KB dl¢limlerinin bu
kisitlamalarindan dolay1 24 saatlik ambulatuvar KB takibi kullanilmaya baslanmus,
bu yontemin ortaya cikist ile HT ye bagl bireysel risk degerlendirmesinde ve tedavi
hedeflerinde degisiklikler olmustur. {lk defa O’Brien ve arkadaslarinin “dipper” ve
“non-dipper” tanimin1 yapmasindan sonra neden bazi hipertansif vakalarda gece kan
basincinin diismedigi arastirilmaya baslanmigtir (16). Calismalar sonucunda “non-
dipper” hipertansiflerde bazi biyohumoral mekanizmalarin daha aktif oldugu
gosterilmistir.  Otonomik sinir sisteminin fonksiyonunun bozulmast ve gece
baskilayict etkisinin azalmasi ile RAAS’nin sempatik sistem ile etkilesmesi
sonucunda “dipping” mekanizmasinin bozuldugu diisiiniilmektedir (45, 46)). Ek
olarak, natriiretik peptidlerin (atriyal ve ventrikiiler natriiiretik peptidler, kalsitonin
gen ilintili peptid) serum konsantrasyonlarinin azalmasi neticesinde anjiyotensin II,
aldosteron, katekolaminlerin salinimimi engelleyen ve plazma renin aktivitesini
diisiiren etkilerinin azalmasi ile KB’de dipping olusmadig: tespit edilmistir (47). Ote
yandan, degisen biyohumoral mekanizmalar baz1 hemodinamik degisikliklere de yol
acmaktadir; gece boyunca kardiyak debinin azalmamasi, sistemik vaskiiler direncin
artmasit veya ikisinin birlesik etkisi sonucunda gece KB’de beklenen diisiis
gerceklesmemekte ve “non-dipper” HT gelismektedir. Yapilan ¢aligmalarda
hipertansif hasta popiilasyonunda “non- dipper” HT sikliginin %10 ile 40 arasinda

PO

degistigi bulunmustur (45).
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Ambulatuvar KB monitorizasyonu, kan basincinin sirkadyen ritmi ile diger
hastaliklar arasindaki iliskinin ve gece KB diislisiindeki anormalliklerin sistemik
etkilerinin detayli olarak arastirilmasim1 da saglamistir. Giinlimiize kadar yapilan
arastirmalarin  sonucunda hipertansif hastalarda solV hipertrofisi, artmis karotis
intima-media kalinlig1 ve diger hedef organ hasarlarinin ambulatuvar KB 6l¢iimleri
ile daha iyi korelasyon gosterdigi bulunmustur (14, 15). Ek olarak, hipertansif ve
normotansif bireylerde gece “dipping” olmamasmin kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylarin gelisimi i¢in ciddi bir risk faktorii oldugu da gdsterilmistir
(18-20). Kararli angina pektorisi olan hastalarla yapilan bir aragtirmada, kan basinci
Ol¢iimlerinde normal sirkadyen ritme sahip olan normotansif hastalarla gece KB
diislisii olmayan normotansif hastalar karsilastirildiginda KV sonuglar “non-dipping”
normotansiflerde daha kotii saptanmustir (46). Bu ve benzeri ¢alismalarin sonuglari
“non-dipper” bireylerin “dipper’lara kiyasla daha uzun siire, daha yiiksek kan

basincina sahip olmalar ile agiklanmaktadir.

Anormal sirkadyen KB ritminin hem sol ventrikiiliin hem de sag ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmmi etkiledigi bilinmektedir. SolV’nin sistolik
fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in basta transtorasik EKO olmak {izere radyontiklit
ventrikiilografi ve manyetik rezonans goriintileme gibi girisimsel olmayan
gorlintiilleme yontemleri kullanilmaktadir. Transtorasik EKO, islem siiresinin kisa,
kullantminin pratik ve maliyetinin goreceli az olmasi nedeniyle solV’nin sistolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde en sik kullanilan tetkiktir. Ancak, solV’nin
sistolik fonksiyonunu degerlendirmede siklikla kullanilan EF’nin hesaplanmasi i¢in
hastanin goriintiilerinin net olmasi, endokardiyal siirin dogru ¢izilmesi gerekir.
Ayrica, EF onyiik ve artyiikten etkilenmektedir. Miyokardin bdlgesel hareketini
incelemek de tamamen gorsel ve niteleyici bir yontem olup analizi yapan kisinin
bilgi diizeyi ve deneyiminden biiylik oranda etkilenmektedir. Bu dezavantajlarindan
dolay1 solV’nin bolgesel ve global sistolik fonksiyonunu nicel olarak belirleyen ve
solV fonksiyon bozuklugunu klinik olusmadan, erken evrede tespit edebilen yeni

metodlara gereksinim duyulmustur.

Son on yilda deformasyon analizi ve bu analizden tiiretilmis parametreler
olan strain ve strain hizi miyokardin global ve bolgesel fonksiyonlarinin

degerlendirilmesinde biiyiik ilgi gdrmiistiir. Esas itibariyla, strain deformasyonun
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miktari, strain hizi ise deformasyonun siiratidir. Giinliik uygulamada deformasyon
analizi iki sekilde yapilmaktadir. Biri doku Doppler goriintiilleme (DDG), digeri ise
iki boyutlu benek takibi veya hiz vektor goriintiilemedir. Giiniimiizde tercih edilen
yontem miyokardin kasilma ve gevseme siirecinin izlendigi benek takibidir. Bu
yontemin en Onemli avantaji agidan bagimsiz olmasidir. DDG ile bakilan
deformasyon analizinde ufak a¢1 degisiklikleri sonuglarda 6énemli farkliliga neden
olmaktadir. Bu yoOntemin uzaysal ¢oziinirligi diisik oldugundan giivenilir
gorlntiilerin elde edilmesi yiiksek kare hizlar1 ile (>130 kare/saniye) saglanmaktadir.
Teknik zorluklardan dolay1 goriintiiniin kayit edilmesi ve yorumlanmasi daha sikintili
olan, fazla zaman alan ve deneyim gerektiren bir metoddur. Bu sorunlardan dolay1
gozlemci igerisinde ve gozlemciler arasindaki degiskenler de daha fazla

saptanmaktadir.

Iki boyutlu benek takibi yonteminin en biiyiilk avantaji agidan bagimsiz
olmasi ve translasyonel hareketlerden daha az etkilenmesidir. Ayrica, miyokardin
sadece longitudinal degil, sirkumferensiyal ve radiyal fonksiyonlarmin da
degerlendirilmesine imkan saglamaktadir. Benek takibi yontemi daha kolay
uygulanan, bundan dolayr daha az deneyimle bile dogru sonuglar alinmasina

miisaade eden, nispeten daha yeni olan goriintiileme metodudur.

Hipertansif olgularda sol ventrikiiliin mekanigini 2B’li benek takibi yontemi
ile irdeleyen birka¢ c¢aligma yaymlanmistir. Kang SJ ve arkadaglarinin yaptig
calismada solV EF’si normal olan ve tedavi almayan hipertansif olgular normotansif
bireylerle karsilastirilmis ve GLS’nin hipertansiflerde anlamli derecede daha az
oldugu bulunmustur (47). Daha da ilging olarak, Di Bello V ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir arastirmada prehipertansiyon ve evre 1 HT olgularinda bile normotansiflere
gore GLS’nin belirgin derecede azaldigi saptanmistir (48). Bu iki g¢alismanin
sonuglartyla c¢elisen bagka bir calismada Narayanan A ve arkadaglari evre 1
hipertansif olgularda sadece GLS’nin degil, global radiyal strain ve global
sirkumferensiyal strain degerlerinin de normotansif bireylerden istatistiksel olarak
farkli olmadigint bulmustur (49). Teknolojinin gelismesiyle birlikte ii¢ boyutlu EKO
kliniklerde kullanilmaya baslaninca li¢ boyutlu EF ve deformasyon analizleriyle
yapilan degerlendirmeler literatiirde yer almaya baslamistir. Galderesi ve

arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada ti¢ boyutlu benek takibi yontemiyle geng hipertansif

34



olgularin solV sistolik fonksiyonlar: incelenmis, solV’nin EF’si normal olmasina
ragmen saglikli bireylerle kiyaslandiginda global longitudinal strain hipertansif
olgularda anlamli derecede daha diisiik bulunmustur(50). Hipertansif olgularda, iki
ve li¢ boyutlu deformasyon analizlerinde subklinik dénemde bile solV’de sistolik
fonksiyon bozuklugu gelistiginin gosterilmesi kalp yetersizliginin etiyolojisinin
tartisilmasini tetiklemistir. Cilinkii, ge¢miste hipertansif olgulardaki normal EF’li
KY’nin birincil olarak diyastolik disfonksiyondan kaynaklandig1 diisiintilmekteydi,
ancak EF’den daha duyarli yontemlerin klinik kullanima girmesiyle birlikte olgularin
cogunda solV sistolik fonksiyonunda da aslinda anomali oldugu gosterilmistir.
HT’de solV’nin mekanizmasimnin bozulmasindaki ana etken sol ventrikiil
miyokardinin hipertrofiye olmasidir. Kan basincindaki artis, ardyiikii ve solV’nin
duvar gerilimini artirarak subendokardiyal ve miyokardiyal hasara yol agmaktadir
(51). Miyositlerde gelisen hipertrofi, fibrozis ve iskeminin &zellikle
subendokardiyumdaki  longitudinal lifleri etkiledigi disiiniilmektedir  (52).
Hipertansif olgularda doku Doppler strain yontemi kullanilarak yapilan bir
arastirmada longitudinal strainin normotansif kontrol grubuna gére anlamli derecede
diisiik oldugu ve bunun artmis kollagen devinim hizi ile birliktelik gosterdigi,
dolayisiyla miyokardiyal fibrozis derecesi ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir (47).
Hatta, longitudinal liflerdeki etkilenmenin tiim solV’de dengeli ve diizenli
olmayabilecegi diislinlilmiis ve yapilan bir ¢alismada 6zellikle septum, lateral ve
inferior duvarlarda longitudinal strain hizinin diger duvarlara gore daha fazla azaldig:

gosterilmistir (56).

Hipertansiyona bagli solV hipertrofisinde iki evre mevcuttur: Erken
donemde, solV sistolik fonksiyonlarimin geri doniisiimlii olarak bozuldugu
dengeleyici faz ile onu takip eden solV fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz olarak
bozuldugu patolojik faz (53). Bu nedenlerden dolayi, hipertansif olgularda solV
miyokardinda geri doniislimsiiz hasar olusmadan sistolik disfonksiyonu erken evrede
teshis etmek Onemlidir. Giiniimiize kadar yapilan arastirmalarda siklikla hipertansif
ile normotansif bireyler karsilastirilmis ve birgogunda solV sistolik fonksiyonunda
subklinik donemde bile bozulma oldugu deformasyon analizleri ile gosterilmistir.
Bununla birlikte, 6zellikle “non-dipper” hipertansif olgularda sol ventrikiil artmis

kan basinci yiikiine daha uzun siire maruz kalacag i¢in solV’deki bozulmanin daha
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stk ve belirgin olmasinin beklendigi, bunun da kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olay sikligindaki artis1 agiklayabilecegi ileri siiriilmektedir. Ne yazik ki, literatiirde
“non-dipper” ve “dipper” olgularda sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu deformasyon
analizi yontemi ile asemptomatik evrede karsilagtiran ¢ok az sayida calisma
mevcuttur. Bu bulgular 1s18inda, calismamizda yeni tam1 konmus ve
ekokardiyografide solV EF’si normal sinirlarda saptanmis “non-dipper” ve “dipper”
hipertansiflerde benek takibi ile strain analizi yaparak sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonlarda subklinik bozulma olup olmadigini irdelemeyi amagladik. Ek olarak,
calismamizda “non-dipper” ve “dipper” hipertansif olgularda ilk defa solV’nin tiim

segmentlerinin ayr1 ayri longitudinal strain ve strain hiz1 degerlendirilmistir.

Calismamizda, “non-dipper” ile “dipper” olgular karsilastirdigimizda hem
global, hem de segmenter longitudinal strain ve strain hizlarinin her iki grupta benzer
oldugunu bulduk. Halbuki, ilk olarak Seo HS ve arkadaslarinin doku Doppler strain
yontemini kullanarak yaptiklari ¢aligmada “non-dipper” hastalarda sistolik strain ve
strain hizi anlamli derecede daha az saptanmistir (54). Benzer sekilde, yakin
zamanda yapilan bagka bir arastirmada 2B benek takibi ile “non-dipper” ile “dipper”
vakalarin solV sistolik fonksiyonlar1 karsilagtirildiginda “non-dipper”’larin GLS ve
GLSH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken, global radiyal
strain ve strain hiz1 ile global sirkumferansiyel strain ve strain hizinda iki grup
arasinda fark bulunmamistir (55). Bizim ¢alismamizin sonuglarinin  6nceki
caligmalardan farkli olmasinin muhtemel nedenlerinden biri olgu sayisinin az ve
dagilimin esit olmamasidir (dipper grubunda 8, non-dipper grubunda 32 hasta
bulunmasi). Calismamizdaki olgularin HT tanilarinin ¢ok yeni olmasi sebebiyle de
solV’nin sistolik fonksiyonlar1 her iki grupta benzer bulunmus olabilir. Ayrica,
calismamizdaki hastalarin 1. evre HT grubunda olmalar1 da sonuglarimizi etkilemis
olabilir. Ciinkii, Tadic M ve arkadaslarinin yakin zamanda yaptig1 ¢alismada sadece
KB’leri 180/110 mmHg’den fazla olan olgular ¢alisma dis1 birakilmis, bdylece sol
ventrikiiliin daha yiiksek kan basincina maruz kaldig: hastalar irdelenmistir, bu da iki
¢alismanin sonuglarinin farkli olmasini agiklayabilir (44). Bizim ¢alismamiza benzer
sekilde, Narayanan A ve arkadaslarinin yiiriittigii calismada da hafif hipertansif ve
korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan bireylerde kontrol grubuna gore strain

parametrelerinde azalma saptanmamistir (49). Calismamiza alinan olgularin AKBM

36



verileri incelendiginde “dipper” hipertansiflerde giindiiz sistolik KB’nin ve gilindiiz
ortalama KB’nin anlamli derecede daha fazla oldugunu, giindiiz saatlerinde
diyastolik KB’nin ise yiiksek olma trendi gosterdigini bulduk, bu sonug¢ da “dipper”
hipertansiflerin sol ventrikiiliiniin daha yiiksek basinglara maruz kalmasina neden
olup iki grubun sistolik fonksiyonlarint benzer bulmamizi etkilemis olabilir.
“Dipper” ve “non-dipper” HT olgularinda sistolik fonksiyonlarda deformasyon
analizi ile fark saptayamamamizin en 6nemli sebebi, belki de hastalarimizda heniiz
sol ventrikiil hipertrofisinin gelismemis olmasi, olgularin ¢ok erken donemde
incelenmesidir. Ciinkii, yakin zamanda benek takibi yontemi kullanilarak yapilan
arastirmada “non-dipper” grubunda oOzellikle sol ventrikiil hipertrofisi ile ilgili
degerler (rolatif duvar kalmlgi, solVKI vb.) anlamli derecede daha fazla
bulunmustur (44). Halbuki, bizim ¢alismamizda iki grup arasinda solV hipertrofisi
ile ilgili bulgular (duvar kalinliklari, solV Kkiitlesi ve kiitle indeksi) benzerdi. Heniiz
solV’de hipertrofi, miyokardiyal interstisyel fibrozis gelismedigi i¢in de
subendokardiyumda yer alan longitudinal liflerin kontraksiyonunun bozulmadigini,
bu nedenle “non-dipper” hipertansiflerde hem global longitudinal strain ve strain
hizi, hem de tim segmentlerdeki longitudinal strain ve strain hiz1 degerlerinde fark

saptamadigimizi diistinmekteyiz.

Calismamin  Kisittlamalari:  Calismamizin = temel  kisithiligl,  solV
deformasyonunun karmagsik ve iic boyutlu bir hareket olmasi gercegine karsilik
longitudinal strain analizi bu siirecin sadece bir par¢asim temsil etmektedir. Ug
boyutlu strain kullanilarak yapilacak arastirmalar ile bu sorunun ¢6ziiliip sonuglarda

gelisme kaydedilebilecegine inanmaktayiz.

Calismamizin diger O6nemli smurliligi olgu sayisinin 6zellikle “dipper”
grubunda az olmasi ve kontrol grubu olarak saglikli bireylerin bulunmamasidir.
Gruplardaki hasta sayisinin az olmasinin en 6nemli nedeni sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonunu etkileyebilecek komorbid hastaliklar1 veya farmakolojik ajan kullanimi
olanlarin dikkatlice ¢alisma digsinda birakilmasidir. Kontrol grubunun bulunmamasi
da normotansif bireylerle farkli KB modeline sahip hastalar1 karsilagtirmamiza engel

olmustur.
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Son olarak, hastalarin sadece apikal kesit goriintiileri kayit edildiginden

radiyal ve sirkumferensiyal strain analiz 6l¢iimleri yapilamamuistir.
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6. SONUC

Calismamizda hipertansiyon tanisini yeni alan, ambulatuvar kan basinci
monitorizasyon sonuglaria gore “dipper” ve “non-dipper” olmak {iizere iki gruba
ayrilan, konvansiyonel ekokardiyografi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal
bulunan ve duvar hareket bozuklugu saptanmayan olgularda iki boyutlu benek takibi
yontemi ile strain analizi yaparak sol ventrikiilde subklinik bozulma olup olmadigini
irdelemeyi amagladik. Sonug olarak, iki grup arasinda hem global hem de bdlgesel

longitudinal strain ve strain hizlarinda anlaml farklilik olmadigini bulduk.

“Non-dipper” HT nin sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonuna erken donemdeki
etkisini belirleyebilmek i¢in daha fazla sayida, farkli KB modeline sahip hipertansif
hastalarin ve normotansif bireylerin yer aldigi, deformasyon analizlerinin ii¢ boyutlu

yapildig1 prospektif caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

“Dipper” ve “Non-dipper” Hipertansiyon Olgularinda Sol Ventrikiiliin Sistolik
Fonksiyonunun Iki Boyutlu Longitudinal Strain Gériintiilleme ile

Degerlendirilmesi

Amagc: Kan basmcimin (KB) sirkadyen bir ritmi vardir ve 24 saatlik siire
icerisinde dalgalanmalar gosterir. 24 saat boyunca kan basincinin takip edilmesini
saglayan Ayaktan Kan Basinci Monitorizasyonu (AKBM) ile yapilan ¢alismalardan
elde edilen verilere gore; gece KB degerlerinde giindiiz degerlerine gore %10 veya
daha fazla diisme olmasi “dipper” HT, %10’dan az diisme olmasi “non-dipper” HT
olarak tanimlanmaktadir. “Non-dipper” HT’li olgularda daha yiiksek oranda hedef
organ hasar1 gelismekte ve bu durum kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir. Anormal KB ritminin sol ventrikiiliin (solV) sistolik fonksiyonunu
bozdugu bilinmektedir. Son zamanlarda gelistirilmis olan iki boyutlu (2B)
deformasyon analizi, konvansiyonel ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilemeyen
subklinik solV disfonksiyonunu erken evrede tespit edebilmektedir. Calismamizda,
yeni HT tanis1 konmus ve EKO’da ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal sinirlarda
saptanmis “non-dipper” ve “dipper” hipertansiflerde benek takibi ydntemiyle
deformasyon analizi yaparak solV’nin sistolik fonksiyonlarinda subklinik bozulma

olup olmadigini irdelemeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dal1 polikliniklerinde HT tanis1 alan hastalar AKBM sonuclarina gére “dipper” ve
“non-dipper” seklinde iki gruba ayrildi. Olgulara transtorasik EKO yapild1 ve
geleneksel yontemlerle sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlari ile duvar hareketleri
normal saptananlarin apikal 4, 3, 2 bosluk kesitlerinden gri skala goriintiileri alind1.
Apikal goriintiilerin tiimiinde benek takibi yontemi ile iki boyutlu global ve
segmenter longitudinal strain analizi yapildi. Her segmentten longitudinal sistolik
strain ve strain hiz1 6l¢iildii. Tiim segmentlerin strain ve strain hizi degerlerinin
aritmetik ortalamasi alinarak global longitudinal strain (GLS) ve strain hiz1 (GLSH)
hesaplandi. Caligmamiza toplam 40 hasta dahil edildi.
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Bulgular: Olgu sayis1 “non-dipper” grubunda 32, “dipper” grubunda 8 idi.
Iki grubun yas ortalamas1 benzerdi (49.5 + 12.4 yila karsilik 52.0 + 13.5 yil, p=0.85).
Olgularin %70’i erkekti. Iki grubun diger demografik ozellikleri ile laboratuvar
verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Kardiyovaskiiler
ilaglarin tiiketimi iki grupta benzerdi. Gruplarin konvansiyonel EKO verileri
karsilastirildiginda iki grup arasinda solV’nin EF’si ile hipertrofi degerleri (duvar
kalinliklari, solV kitlesi ve kitle indeksi) agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Hastalarin solV sistolik fonksiyonlart 2B longitudinal strain
goriintiileme ile degerlendirildiginde her iki grubun ortalama GLS ve GLSH
degerleri benzer bulundu. Gruplar arasinda segmenter strain verileri
karsilastirildiginda, tiim segmentlerdeki strain ve strain hiz1 degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli farklilik olmadig: tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizda “non-dipper” hipertansiflerin hem global hem de
bolgesel iki boyutlu longitudinal strain ve strain hizlarin “dipper” hipertansiflerden
farkli olmadigini bulduk. Bununla birlikte, bu yeni teknigin daha biiyiik, prospektif

calismalarla degerlendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Hipertansiyon, “non-dipper”, sol ventrikiiliin sistolik

fonksiyonu, iki boyutlu longitudinal strain, benek takibi
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SUMMARY

The Evaluation of Left Ventricular Systolic Functions in Patients with “Non-
dipper” and “Dipper” Hypertension via Two-dimensional Longitudinal Strain

Analysis

Background: The blood pressure (BP) has circadian rhythm and fluctuates in
24 hours. The studies done by Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM),
which is capable for 24-hours tracking of BP, has been classified hypertension (HT)
patients as “dipper” if nighttime BP levels decreased 10% or more compared to
daytime values and “non-dipper” if the reduction is less than 10%. “Non-dipper” HT
cases has higher rates of target organ damage that increases the cardiovascular
morbidity and mortality. It is known that an abnormal circadian BP pattern can affect
left ventricular (LV) systolic function. Two-dimensional (2D) deformation analysis,
that have been developed recently, can detect subclinical LV systolic dysfunction at
an early stage which can not be determined by conventional echocardiography
(ECHO). The aim of the study was to assess the role of 2D speckle tracking strain
imaging on detecting subclinical LV systolic dysfunction in recently diagnosed “non-
dipper” and “dipper” hypertensive patients whose LV systolic functions were normal

by conventional ECHO.

Material and Methods: Patients admitted to the Cardiology Department of
Ankara University Faculty of Medicine and diagnosed newly with
essential hypertension were enrolled in the study. According to the ABPM results
hypertensive patients were divided into two groups as "dippers"” and "non-dippers". If
left ventricular systolic functions and regional wall motions were determined as
normal by conventional ECHO, then apical four, three and two chamber views were
recorded in gray scale. 2D global and segmental longitudinal strain analysis was
conducted by speckle tracking method. Global and segmental systolic strain and
strain rates were measured. Global longitudinal strain (GLS) and global longitudinal
strain rates (GLSR) were calculated as arithmetic average of all segmental
longitudinal strain and strain rates. The study included 40 recently diagnosed

hypertensive patients.

42



Results: According to the ABPM, 32 patients were classified as “non-
dippers” whereas 8 were “dippers”. The average age of the patients in both of the
groups was similar (49.5 + 12.4 years vs. 52.0 = 13.5 years, p=0.85). 70% of the
cases were men. No meaningful statistical difference was determined between the
groups’ demographical features and laboratory data. The patients were on similar
cardiovascular drugs. There was no statistically difference between the ‘“non-
dippers” and “dippers” in the left ventricular diameters, mass, mass index, and EF.
2D speckle tracking analysis showed that mean GLS and GLSR were similar
between the groups. LV segmental analyses, also, showed that regional strain and
strain rates were not different between the observed groups.

Conclusion: In our study, 2D speckle tracking examination demonstrated that
LV global and segmental strain and strain rates were not different between the “non-
dipper” and “dipper” hypertensive patients. But, further larger and prospective
studies are needed to evaluate the value of that newer technique.

Key words: Hypertension, non-dipper, left ventricular systolic function, two-

dimensional longitudinal strain, speckle tracking
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