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KISALTMALAR  

KB: Kan Basıncı  

SVH: Sol ventrikül hipertrofisi 

SV: Sol ventrikül  

STE: Speckle tracking ekokardiyografi  

AFI:  Automated Functional Imaging 

GLS: Global longitudinal strain  

HT: Hipertansiyon 

RAAS:  Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 
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IVUS: Intravasküler Ultrasonografi 

AVR:  Arteriolar/venüler çap oranlaması 

HKH: Hipertansif kalp hastalığı 

DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü  

EKG: Elektrokardiyografi 

KMRG: Kardiyak Magnetik Rezonans Görüntüleme  
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SERCA-2: Sarkoplazmik retikulum adenozin trifosfataz 



8 
 

PW: Pulsed wave 

CW: Continious wave  

IVGZ: izovolümetrik gevşeme zamanı  

DZ: Deselerasyon zamanı 

LVEDP:  Sol ventrikül diyastol basıncı 

Vp:  Propagasyon velositesi 

PCWP: Pulmoner kapiller kama basıncı 

VKI: vücut kitle indeksi  

LVIDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

 

LVIDs: Sol ventrikül sistol sonu çapı 

 

IVS: İnterventriküler septum kalınlığı 

 

LVEDV: Sol ventrikül diyastol sonu hacmi 

 

LVESV: Sol ventrikül sistol sonu hacmi 

 

LA AP: Sol atriyum anteroposterior çapı 

 

FS: Fraksiyonel kısalma 

 

ASE: American Society of Echocardiography 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 
 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Hipertansiyon, kronik hastalıklar içinde en fazla oranda görülen ve kardiyovasküler 

hastalıklar içinde yol açtığı komlikasyonlar yüzünden en fazla mortalite ve morbiditeye neden 

olan sistemik bir hastalıktır. 

Ülkemizde hipertansiyon yaygın bir toplum sağlığı problemidir. TEKHARF (Türk 

EriĢkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri) çalıĢmasına göre ülkemizde 5.2 milyon 

erkek ile 6.6 milyon kadında hipertansiyon olduğu tahmin edilmektedir [1]. Hipertansiyon 

hastaları bu sorunun yeterince farkında değildir ve yeterince tedavi edilmemektedir. Yine 

TEKHARF çalıĢmasının verilerine baktığımızda her 5 hipertansiyon hastasından üçünün ilaç 

kullandığı ve bu hastaların yalnız %26‘sında baĢarılı bir ilaç tedavisinin uygulandığı 

görülmektedir [1]. TÜRKSAHA çalıĢmasında 60 yaĢ üzeri popülasyonda ise ilaç tedavisi ile 

kan basıncı (KB) kontrolü bu oranın yarısı (%12) düzeyindedir [2]. Bu durum, toplum sağlığı 

stratejilerinin birleĢtirilmesi, risk altındaki kiĢilerin erken tanınması ve tedavisi ile büyük 

ölçüde kontrol altına alınabilir. 

Hipertansiyonun yol açtığı end organ hasarlarının baĢlangıç düzeyinde iken belirlenmesi 

ve erken tedavisi ile bu etkiler geri döndürülebilir veya hastalık oluĢturmadan kontrol altına 

alınabilir. 

Uzun süreli KB yüksekliği kalbin geometrisinde ve miyokardın yapısında kompleks 

değiĢikliklere yol açarak sol ventrikül hipertrofisine (SVH), iskemik kalp hastalığına, birçok 

ileti anormalliğine ve kalp yetersizliğine (korunmuĢ ya da azalmıĢ sistolik fonksiyonla 

beraber) yol açmaktadır [3]. Hipertansiyonda kontrolsüz süreç; konsantrik remodeling, 

konsantrik hipertrofi ve eksantrik hipertofi fazlarında korunmuĢ sistolik fonksiyonu ile 

birlikte diyastolik disfonksiyona neden olmaktadır. Longitudinal sol ventrikül (SV) 

mekanikleri subendokardiyal bölgeyi yansıtır ve sol ventrikül dinamiklerinin en hassas 

komponentidir. Bunun yanında miyokard hastalıkları için en sensitif göstergedir. BozulmuĢ 

longitudinal mekaniklerin saptanması tek baĢına erken miyokardiyal hastalığın tanınmasında 

yeterli olabilir [4]. Yeni ekokardiyografik modalitelerden speckle tracking ekokardiyografi 

(STE)‘den türetilmiĢ Automated Functional Imaging‖ (AFI)― yöntemi ile global longitudinal 

strain (GLS) değerlendirmenin sol ventrikül fonksiyonlarını göstermede etkin bir yöntem 

olduğu bir çok çalıĢmada gösterilmiĢtir [5-11] . 

Hipertansiyon hastalarında sol ventrikül deformasyonunun değerlendirilmesi ile 

hipertansif kalp hastalığının yol açtığı değiĢikliklerin erken saptanması ve tedavi ile hastalığın 

ilerlemesinin ve diğer hedef organ hasarlarının engellenmesi mümkün olabilecektir. Bu 

çalıĢmanın amacı; konvansiyonel ekokardiyografik yöntemlerle korunmuĢ sol ventrikül 
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sistolik fonksiyonu olan hipertansif hastalarda yeni ekokardiyografik modalitelerden olan 

speckle tracking yöntemi ile sol ventrikül global longitudinal straini değerlendirilerek 

subklinik miyokard disfonksiyonunu ve bunun hipertansiyonun yol açtığı diğer bir organ 

hasarı olan retinopati ile iliĢkisini araĢtırmaktır.  

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ESANSĠYEL HĠPERTANSĠYON 

Hipertansiyon (HT) sistolik KB‘nın 140 mmHg, diyastolik kan basıncının 90 mmHg 

veya üzerinde olması ya da kiĢinin antihipertansif ilaç kullanıyor olması olarak tanımlanır 

[12]. Kardiyovasküler mortalite ve morbidite hem sistolik hem diyastolik KB ile iliĢki 

göstermektedir ve KB yüksekliği toplum genelinde son derece yaygın görülmektedir [13]. 

JNC-7 2003 (BirleĢik Komite 7. Raporu-ABD Hipertansiyon Kılavuzu) ve ESH/ESC (Avrupa 

Hipertansiyon Cemiyeti/Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 2007 Kılavuzu) tarafından yayınlanan 

kılavuzlar, son yıllarda HT‘nun tanı ve tedavisinde standardizasyonu kolaylaĢtırmıĢtır. 

2.1.1. Prevalans 

GeliĢmiĢ ülkelerde hipertansiyon prevalansı yaĢla birlikte artmakla birlikte özellikle 30 

yaĢından sonra hızlanarak artmaktadır. Elli yaĢ öncesinde hipertansiyon prevalansı kadınlarda 

erkeklere nazaran daha düĢük iken, menopoz sonrası kadınlarda prevalans erkekleri 

geçmektedir. ABD‘de eriĢkinlerde siyahların %40‘ında HT görülürken bu oran beyazlar ve 

hispaniklerde %25 civarındadır [14].  Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri 

(TEKHARF) çalıĢmasında HT‘nun kentsel ve kırsal kesimde yaĢayan kadınlar arasındaki 

sıklığı anlamlı bir fark göstermemiĢtir. Her iki kesimde yaĢayan kadınlar arasında HT 

sıklığının yaĢlanmaya paralel olarak arttığı ve tüm yaĢ gruplarında HT‘nun erkeklere göre 

daha sık görüldüğü dikkati çekmiĢtir [1].  

Hipertansif hastaların %95‘inde kan basıncının yüksekliğinin nedeni belirlenemez bu 

yüzden esansiyel hipertansiyon olarak adlandırılır. %5‘lik bir grupta sekonder bir sebep kan 

basıncı yüksekliğine neden olur. 

 

2.1.2 Kan Basıncı DeğiĢkenliği ve Belirleyicileri 

Genetik belirleyiciler: Kan basıncı yüksekliğinde genetik yatkınlık yıllardır 

bilinmektedir. Kan basıncı yüksekliğinin ailesel yatkınlığı aynı çevrede yaĢamaktan ziyade 
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ortak genlerden kaynaklanmaktadır. Monozigot ve dizigot ikizlerde KB karĢılaĢtırması ve 

biyolojik ve evlat edinilmiĢ kardeĢlerin kan basınçlarını karĢılaĢtıran epidemiyolojik 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. En ileri teknolojilere rağmen kan basıncı varyasyonunun genetik 

temelinin belirlenmesi zor ve karmaĢıktır. Burada majör problem kan basıncının biyolojik 

değiĢkenliğidir. Mevsimsel, diürnal, postural varyasyonlar, diyet ve uyanıklık gibi durumlar 

fenotip belirlenmesinde zorluk yaratabilirler. Bu yüzden majör hipertansif genler henüz 

tanımlanmamıĢtır. Ancak, genetik temeli olan bazı yüksek ve düĢük kan basınçlarıyla 

seyreden hastalıklar tanımlanmıĢtır [15].  

DavranıĢsal Belirleyiciler: Birçok esansiyel HT hastasında bazı alıĢkanlık ve 

davranıĢların kan basıncı yüksekliği ile iliĢkisi gösterilmiĢtir. Sigara dumanında bulunan 

nikotin geçici olarak kan basıncını 10-20 mmHg yükseltir. Günde bir- iki kadeh alkol tüketimi 

olan grupta HT geliĢimi düĢük iken 3 kadeh veya daha fazla tüketimde risk artmaktadır. 

Kafein tüketimi geçici hafif kan basıncı yükselmelerine neden olur. Fiziksel inaktivite de HT 

geliĢimi riskini arttırır. 

En önemli iki davranıĢsal HT sebebi sodyum ve kalori alımıdır. Birçok popülasyonda 

HT prevalansı vücut kitle indeksi ile artmaktadır. ġu anda hipertansif vakaların yarıya 

yakınında sebep obezitedir. Diyette alınan sodyumun artıĢı ile HT riski artarken, potasyum 

alımı ile risk azalmaktadır [16]. 

2.1.3 Esansiyel Hipertansiyonun Mekanizması 

Esansiyel hipertansiyon yaĢla beraber değiĢen üç farklı hemodinamik subtipe ayrılır.  

Genç EriĢkinlerdeki Sistolik Hipertansiyon: Bu yaĢ grubunda izole sistolik hipertansiyon 

görülür (17-25 yaĢ). Anahtar hemodinamik anormallik artmıĢ kardiyak output ve sert aortadır. 

Her ikisi de muhtemelen aĢırı aktif sempatik sinir sistemini yansıtır [17]. Genç erkeklerde 

prevalans %25, genç kadınlarda %2 civarındadır. Gençlikte hiperdinamik dolaĢım da orta 

yaĢta diyastolik hipertansiyona yatkınlığa yol açabilir. 

Orta YaĢta Diyastolik Hipertansiyon: Orta yaĢta (30-50 yaĢ) HT tanısı konduğunda 

görülen en sık kan basıncı paterni normal sistolik basınç ve artmıĢ diyastolik basınç (izole 

diyastolik hipertansiyon) veya artmıĢ sistolik basınç ve artmıĢ diyastolik basınçtır (kombine). 

Bu patern klasik esansiyel hipertansiyonu yansıtır. Ġzole diyastolik hipertansiyon erkeklerde 

daha sık olup orta yaĢta kilo alımı ile iliĢkilidir [18]. Ġzole diyastolik hipertansiyon tedavisiz 

kaldığında sıklıkla kombine sistolik-diyastolik hipertansiyona ilerler. 
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YaĢlı eriĢkinlerde izole sistolik hipertansiyon: 55 yaĢ üzerinde en sık form izole sistolik 

hipertansiyondur [19]. Sistolik basınç yaĢla artar, diyastolik basınç düĢer. Bunun sonucunda 

oluĢan nabız basıncındaki artıĢ aortanın sertleĢmesini ve periferden yansıyan nabız 

dalgalarının daha hızlı dönüĢünü gösterir. Bu da aortadaki sistolik basıncı daha da arttırır. 

Ġzole sistolik HT kadınlarda daha sıktır ve diyastolik kalp yetersizliği için majör risk 

faktörüdür.  Prehipertansiyon grubunda 55 yaĢından sonra izole sistolik hipertansiyon riski 

artar [18]. 

Nörohumoral, renal ve vasküler mekanizmalar değiĢen derecelerde bu değiĢik hipertansiyon 

formlarında rol oynarlar. 

2.1.4. Esansiyel HT’un Patogenezi 

Kan basıncı, kalp debisi ve periferik arter direncinin ürünüdür. Bu denklemin 

bileĢenlerini düzenleyen nöral, hümoral ve metabolik etkenler belli bir dengede kaldıkça kan 

basıncı normal sayılan düzeylerde bulunmaktadır. 

Esansiyel HT‘nin esas sebebi bilinmemekle birlikte genetik, çevre ve bunların 

etkileĢiminin önemli roller üstlendiğine inanılır. Hipertansiyona genetik ve çevresel 

yatkınlıktan yola çıkan birçok hipotez vardır ve çoğunda 3 majör alandan bahsedilir. Bunlar 

sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve böbrekten sodyum 

tutulumudur. Endotelin, nitrik oksit ve kallikrein kinin sistemi de dikkate alınmalıdır. 

 

2.1.4.A. Genetik 

KB değiĢkenliği yaĢ ve cinsiyete göre düzenlendiğinde  %30-60 oranında genetik 

faktörlere bağlı olduğu tespit edilmiĢtir. ÇalıĢılan popülasyona göre bu oran %15-20‘den 

%65-70‘lere kadar çıkabilmektedir [20]. Her iki ebeveyninde ve kardeĢinde de HT öyküsü 

olan bir çocukta HT geliĢme riski %60 iken, monozigot ikizinde HT varsa bu risk %80‘e çıkar 

[21]. ġu anki kanıtlara baktığımızda hipertansif fenotip geliĢiminde tek bir genden bahsetmek 

mümkün değildir. Ek olarak esansiyel HT klasik Mendelyan genetik geçiĢi göstermez.  

Esansiyel HT‘na neden olan birçok gen ve birçok çevresel faktörün etkileĢimi sonucu 

esansiyel hipertansiyon geliĢir [22]. ġu ana kadarki kanıtlar uyarınca RAAS ve 

anjiyotensinojeni kodlayan genler ve Anjiyotensin DönüĢtürücü Enzim (ADE) polimorfizmi 

hipertansiyon ve diyetle alınan tuza KB duyarlılığı ile iliĢkili olabilir. Renal iyon kanalları ve 

taĢıyıcılarında genetik değiĢiklikler üzerinde de durulmaktadır [22]. Atrial natriüretik faktör, 
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insülin reseptörü, β2-adrenerjik reseptör, kalsitonin geni ile iliĢkili peptid, angiotensinaz C, 

renin-bağlayan protein, endotelin-1 prekürsörü gibi genlerde polimorfizm ve mutasyonların 

da hipertansiyon ile iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir [23].  

Ancak tüm bu polimorfizmler zayıf iliĢki gösterirler ve birçok eski çalıĢmanın istatistiki 

anlamlılığı henüz doğrulanmamıĢtır. 

 

2.1.4.B. Çevrenin Rolü 

Hipertansiyonun birçok genin toplam etkisinin sonucu olarak geliĢtiği düĢünülmüĢtür. 

Her bir gen çeĢidinin KB üzerine zayıf bir etkisi olduğu ama hepsi beraber uygun çevresel 

faktörler ile etki edince hipertansiyonun geliĢtiği düĢünülmüĢtür. KB üzerine bu çevresel etki 

iyi tanımlanmıĢtır [24-27]  

KB varyasyonunun kiĢiler üzerine olan çevresel etkisi en az %20 düzeyindedir [28]. 

YaĢanılan çevre, diyetle alınan sodyum, kalsiyum ve potasyum düzeyi, fiziksel aktivite, 

psikolojik stres, sosyoekonomik durum, alkol alımı, sigara kullanımı ve diğer yaĢam tarzı 

seçimleri ana çevresel faktörlerdir.  

Bu faktörler içinde en çok çalıĢılanı sodyum ve tuz (NaCl) alımıdır. Diyette yüksek 

sodyum alımı (>4 g/gün) bulunan Japonya ve ABD gibi ülkelerde HT prevalansı yüksektir. 

DüĢük sodyum diyeti olan Alaska Eskimoları veya Amazon‘daki Yanamao Kızılderilileri‘nde 

ise önemsenmeyecek kadar düĢük bir prevalansta HT görülür. Tüm yaĢlardaki erkek ve 

kadınlarda sodyum alımında 100 mmol/gün (yaklaĢık 6 gram) artıĢ sistolik kan basıcında 6 

mmHg‘lık bir artıĢla iliĢkilidir. Bu iliĢki yaĢ arttıkça daha da belirginleĢir [29]. Sodyum 

yüküne duyarılılık çok değiĢkendir. Tuz duyarlılığı ailesel bir karakterde olup prehipertansif 

dönemde tanımlanabilir [30]. 

DüĢük doğum ağırlığı da yetiĢkin dönemde hipertansiyona eğilimle iliĢkilidir [31]. Bu 

iliĢki doğumda düĢük nefron sayısı ve sodyumun böbrekte artmıĢ retansiyonu ile ilgili olabilir 

[32]. DüĢük kalsiyum ve düĢük potasyumlu diyetler ile de hipertaniyon prevalansı artar 

[33,34].  

Muhtemelen obezite HT‘nun en belirgin fenotipik risk faktörüdür. KB ve vücut yağ 

düzeyleri arasında güçlü bir iliĢki olup, obezite ve HT sıklıkla birliktelik gösterirler. Bütün 

batılı ülkelerde obezite ve HT sıklığı artmaktadır. Obezite HT‘na birçok mekanizma ile neden 

olur. [35]. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin renal sodyum retansiyonuna yol açması esas 
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rolü oynar. HT prevalansı erkeklerde daha sıktır. Kadınlarda da sıklık postmenopozal yıllarda 

erkeklerde görülen sıklığa ulaĢır. Obezite, insülin direnci, gut, uyku apnesi, düĢük 

sosyoekonomik durum ve iĢyeri stresi de HT sıklığını arttırır. ArtmıĢ kalp hızı veya egzersize 

artmıĢ KB cevabı da hipertansiyon geliĢimini öngördürür [36]. 

2.1.4.C. Sempatik Sinir Sistemi (SSS) 

SSS vasküler tonusun kontrolünde kilit rol oynar, kan basıncının belirleyicileri olan 

kardiyak output ve periferik vasküler direnci değiĢtirir. ArtmıĢ sempatik tonus, kalp hızı ve 

atım hacmini arttırır. Guyton ve ark [37] kısa süreli arteryel basınç kontrolünün santral ve 

otonom sinir sistemi tarafından düzenlendiğini göstermiĢlerdir. Karotis sinüs ve aort arkındaki 

yüksek basınç baroreseptörleri basınçta ani artıĢlara refleks vagal bradikardiye ve merkezi 

sinir sisteminde sempatik inhibisyon ile cevap verirler. Atriyum ve ventriküllerdeki düĢük 

basınç kardiyopulmoner reseptörleri, atriyal doluĢtaki artıĢlara cevap olarak kalp hızını arttırır 

(kardiyak sempatik sinir sisteminin inhibisyonu ile) , atriyal natriüretik peptid salınımını 

arttırarak ve vazopressin salınımını azaltarak cevap verirler.  

Birçok çalıĢma esansiyel hipertansiyonda sempatik sinir sisteminin sıklıkla, özellikle 

genç veya sınırda hipertansif bireylerde hiperaktif olduğunu göstermiĢtir [38]. Yeni HT tanılı 

hastalarda artmıĢ plazma norepinefrin düzeyleri ile kalp hızı ve kardiyak indekste artıĢ 

mevcuttur. Bu hastalarda sıklıkla KB stres ve egzersizle artıĢ gösterir. Bu hastaların 

bazılarında renin salınımının β-adrenerjik uyarımını gösteren artıĢ plazma renin düzeyleri 

saptanır. Birçoğunda ayrıca artmıĢ vasküler reaktivite, sistemik vasküler direnç ve düĢük kan 

hacmi vardır ancak insan hipertansiyonundaki adrenerjik aĢırı aktiviteden sorumlu 

mekanizmalar henüz aydınlatılamamıĢtır. 

Hiperinsülinemik durum veya insülin direnci gibi metabolik değiĢikliklerin de 

hipertansiyon için tetikleyici faktörler olabileceği öne sürülmüĢtür. Bu hipotez insülinin 

santral sempatoeksitatör etkisinin olabileceğine dayanır [39].  

Esansiyel HT‘daki artmıĢ SSS aktivitesi Afro-amerikalılarda olduğu gibi obezlerde, 

insülin direnci olanlarda ve nikotin, alkol, siklosporin ve kokain gibi maddelerin kullanımında 

da ortaya çıkabilir. 

 

Birçok deneysel HT modelinde renal sempatektomi KB‘da azalmaya yol açmıĢtır [40]. 

Buna ek olarak α II santral sempatoeksitatör etki gösterdiğini, RAAS‘ın anjiyotensin 
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dönüĢtürücü enzim-inhibitörleri (ADE-Ġ) veya anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) ile 

blokajının sempatomodülatör etkisi olduğu gösterilmiĢtir [39,41,42]. 

SSS uyarımının neticesinde, periferik vazokonstrüksiyon, kalp hızında artıĢ, 

adrenallerden norepinefrin salınımı ve sonuç olarak sistemik KB‘ında artıĢ gerçekleĢir. SSS 

uyarımında artıĢ miyokardiyal dokularda prohipertrofik etkilere yol açar. Bu da arteryel 

distensibilte ve kompliyansa yol açan vasküler hipertrofi ve vasküler gerginlik artıĢında rol 

alır [39]. Prohipertrofik etki; hipertansiyonda saptanan sempatik aktivasyonun derecesi,  

ekokardiyografide izlenen sol ventrikül hipertrofisinin derecesi ile uyumludur. SVH sadece 

hemodinamik yüklenmeye değil SSS faktörlerine de bağlıdır [39,42] 

 

2.1.4.D. Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) 

RAAS kan hacmi ve basıncının düzenlenmesinde en önemli mekanizmalardan biridir. 

Renin proteolitik bir enzim olup prorenin olarak sentezlenir. Karaciğerde üretilen 

anjiotensinojen‘den dekapeptid anjiyotensin I oluĢturur. Anjiyotensin I (A I)  in kendisinin 

vazoaktif bir etkisi olmayıp anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ADE) yolu ile Anjiyotensin 

II‘ye (A II) dönüĢtürülür. Anjiyotensin I‘in birçoğu pulmoner dolaĢımda A II‘ye dönüĢür [43]. 

A II reseptörlerinin insanda iki tipi tanımlanmıĢtır. AII birçok etkisini AT1 reseptörleri 

ile gösterir [44-48]. AT1 reseptörü G protein bağımlı olup 359 aminoasit içerir. AII vasküler 

düz kas kontraksiyonuna ve hipertrofisine, artmıĢ kardiyak kontraktiliteye, santral ve periferik 

sinir sisteminde SSS uyarımına (sempatik sinir sonlanmalarındaki reseptörleri aktive ederek 

ve norepinefrin salınımına yol açarak), susamada artıĢa, vazopressin salınımına ve aldosteron 

sentezi artıĢına yol açar. 

Böbrekte AT1 reseptörü uyarımı renal vazokonstrüksiyona (özellikle efferent arteriol ve 

vaza rektalarda) , renal kan akımında azalmaya ve renal vasküler dirençte artıĢa neden olur. 

AII sodyum geri emilini direkt olarak proksimal tubullerde tubuloglomeruler feedback 

cevabına duyarlılığı arttırarak ve aldosteron yoluyla arttırır.  Diğer bir AT1 reseptör aracılı 

olay ise NADPH (nikotinamid adenin dinükleotid fosfat) oksidazın aktivasyonunun 

azaltılmasıdır. Damar yatağında reaktif oksijen radikalleri oluĢumu arttır ve aterosklerozu 

tetikler [49]. AT2 reseptör stimülasyonunun vasküler ve kardiyak etkileri AT1 reseptörü 

tarafından yapılanları dengeler [50-53] AT2 reseptörü tarafından indüklenen vazodilatasyon 

bradikinin ve nitrik oksidi içerebilir [54]. Sistemik RAAS‘a ek sistemik renin ve 

anjiyotensionjen düzeylerinden bağımsız olarak kan damarlarında, kalpte ve böbrekte lokal 
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RAAS olduğuna ve lokal etkileri kontrol ettiğine (doku remodelingi gibi) dair kanıtlar 

mevcuttut. 

RAAS‘ın esansiyel HT‘deki rolü karmaĢıktır. Plazma renin aktivitesi hastaların 

%20sinde artmıĢ olmasına rağmen, %50‘sinde normal, %30‘unda düĢüktür. Hipertansiyonun 

erken safhalarında yüksek renin düzeyleri otonom aktivitedeki artıĢa bağlıdır [55]. Renin 

salınımı hem normotansiflerde hem hipertansiflerde yaĢa bağlı olarak azalır. Bu muhtemelen 

fonksiyonel nefron sayısında progresif azalma ile iliĢkilidir [56]. Renin salınımında ırksal 

farklılıklar mevcuttur. Siyahlarda beyazlara göre plazma renin aktivitesi genelde daha 

düĢüktür [57]. 

Normal renin aktivitesi olan pek çok hastada, plasma renin total vücut sodyumu ile 

iliĢkili olarak uygunsuzca yüksek olabilir. Bu durum, bu hastalarda tuz azalmasına ya da 

infüzyonun renin seviyesinde açıkça değiĢikliklere neden olduğu ve bu hastalarda KB sıklıkla 

ADE inhibitörlerine yanıt verdiği gözlemleriyle öne sürülmektedir [58]. Sealey ve ark. renin 

düzeylerinin çok değiĢken olmasının nedeni olarak bireylerin böbrekleri içerisinde nefron 

heterojenitesine bağlı olabileceğini öne sürmüĢlerdir [58]. Bazı iskemik nefronlar aĢırı renin 

yaparken, diğerler hiperfiltre eden nefronlarda renin sekresyonu azalmıĢtır. Bu araĢtırmacılara 

göre, iskemik nefronlardan artmıĢ renin salınımı dolaĢıma girer, AII oluĢumuna yol açarak 

uygunsuz vazokonstriksiyon ve sodyum geri emilimine neden olur, hiperfiltre eden 

nefronlarda sodyum retansiyonuna yol açarak hipertansiyona yol açar. 

 

2.1.4.E. Vasküler Yeniden ġekillenme, Hipertrofi ve ArtmıĢ Periferik Rezistans 

Folkow [59] tarafından yapılan hipertansif hastalarda kontol grubuna göre daha fazla 

vasküler direnç gösterdiği orijinal gözlemden beri periferik vasküler direnç hipertansiyonun 

bir iĢareti olarak görülmektedir. ArtmıĢ duvar stresini azaltıcı adaptif bir cevap olarak kısmen 

değerlendirilse de damarlardaki bu yapısal yeniden Ģekillenme hipertansiyonun devamında 

önemli bir rol oynar [60]. Birçok vazoaktif maddenin vasküler düz kas hücresinde pressör 

etkileri yanında trofik etkilerinin de olduğu bilinmektedir. Örneğin, A II, potent 

vazokonstrüktör ve pressör bir ajan olarak, aynı zamanda vasküler düz kas hücresinde protein 

sentezinin direkt stimülasyonu büyüme faktörü genlerinin uyarılması, [61] ekstrasellüler 

matriksin değiĢtirilmesi [62], ve vasküler sellülaritenin arttırılması [63] yoluyla vasküler 

yeniden Ģekillenmeyi yönlendirir. Bu vasküler büyüme ve yeniden Ģekillenme özelikleri 

endotelin ve norepinefrin için de tanımlanmıĢtır. Ancak, endojen vazodilatatörler büyümeyi 

ve yeniden Ģekillenmeyi inhibe etmeye meyillidirler. Nitrik oksit, natriüretik peptidler, 

bradikinin ve prostasiklin vasküler düz kas hücresinde büyümeyi inhibe ederler [64]. 
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2.1.4.F. Hiperinsülinemi ve Ġnsülin Direnci 

Hipertansif hastalarda sıklıkla bir derece hiperinsülinemi olur. Hiperinsülinemi ile 

iliĢkili hipertansiyonun güçlü bir genetik komponenti vardır.  

Hiperinsülineminin hipertansiyona yol açma mekanizmaları; artmıĢ renal sodyum 

tutulumu, SSS stimulasyonu ve büyüme faktörü olarak etki göstermesidir. Ġnsülin direnci 

patogenezinde birçok faktör rol alabilir. Metabolik sendromda serbest yağ asidi düzeyleri 

artmıĢtır [65]. Serbest yağ asitleri insülin sinyalinde inhibitör etkili olup insülin aracılı kaslara 

glukoz transportunda azalmaya yol açar. Buna ek olarak yağlı doku insülin duyarlılığını 

azaltan adipositokinler olarak adlandırılan birçok protein üretir [66,67]. Endotel 

disfonksiyonu ve insülin direnci ile iliĢkili yayınlar da mevcuttur [68]. 

 

2.1.4.G. Böbrek ve Esansiyel Hipertansiyon 

Guyton ve ark.[37] SSS ve RAAS‘ın kısa süreli KB değiĢikliklerinden, böbreğin ise 

uzun süreli kan hacmi kan basıncı konrolünden sorumlu olduğunu yazmıĢlardır. Dahl ve 

Heien [69] tasarladıkları çalıĢma ile tuza duyarlı normotansif sıçanların böbreklerini tuza 

rezistan sıçanlara transplante ederek sıçanlarda edinsel hipertansiyon modeli ortaya koymayı 

baĢarmıĢlardır. Bununla birlikte esansiyel hipertansiyon ile iliĢkili böbrek yetmezliği 

hastalarına normotansif donörlerin böbrekleri transplante edildiğinde hipertansiyonun ortadan 

kalktığı gözlemlenmiĢtir. Birçok çalıĢmada ortaya konmuĢtur ki böbrek ile iliĢkili 

hipertansiyon bozulmuĢ tuz atılımından kaynaklanmaktadır [3].  

Ġlerleyen dönemlerde yapılan çalıĢmalarda Liddle Sendromu gibi genetik temeli olan 

hastalıkların çocukluk çağı hipertansiyonu ile iliĢkili olduğu ortaya konmuĢtur. Bu 

hastalıklarda temel patoloji artmıĢ renal sodyum geri emilimi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu durum 

araĢtırmacıları hipertansiyonda nefronlardaki artmıĢ sodyum geri emilimini denetleyen 

sistemler üzerine yöneltmiĢtir.  Yapılan diğer çalıĢmalarda olayı baĢlatan temel unsurun, 

zamanla nefron sayısındaki azalma ile hiperfiltrasyon ve glomerüler basıncın artıĢının 

neticesinde tuz atılımının bozulması olduğu düĢünülmüĢtür. Bununla beraber normal tuz 

atılımı ve düĢük kan hacmine rağmen hipertansif olan genç bireyler olduğu bilinmektedir [3].  

Hipertansif hastaların yaklaĢık %40‘ında tuz yüklemesine rağmen kan basıncı 

değiĢikliği gözlemlenmemiĢtir (tuz rezistansı). Bu durum genellikle genç hipertansif 

bireylerde görülmekle beraber yaĢlanma ile tuz duyarlılığı artarak 70‘li yaĢlara gelindiğinde 

neredeyse tüm bireylerde görülür. Normotansif ve genç hipertansiflerde tuz kısıtlamasının 
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önemli olmadığı meta analizlerde gösterilmiĢtir [70,71]. Tüm bu bulgular hipertansif 

hastalarda tuz atılımındaki defektin edinilmiĢ olabileceğini göstermektedir [72].   

 

2.1.5. Hipertansiyonun Tanısı ve Değerlendirilmesi 

Hipertansiyon kronik bir hastalık olup tedavi edilmediğinde kan damarları, kalp, beyin 

ve böbreklerde kalıcı hasara neden olur. Çift kör plasebo kontrollü çalıĢmalarda sıklıkla 

baĢarılı ilaç tedavisi ile hastaların yaĢam kalitesinde düzelme olduğu saptanmıĢtır. 

Hipertansiyonun kontrolü diyastolik disfonksiyon sonucu oluĢan egzersiz dispnesini, basınç 

natriürezinin sıfırlanmasına bağlı noktüriyi ve belki de endotel disfonsiyonuna bağlı erektil 

disfonksiyonu bile düzeltebilir. 

Hipertansif hastanın ilk değerlendirilmesinde; KB‘nın doğru ölçülmesi, hastanın tüm 

kardiyovasküler risklerinin değerlendirilmesi ve sekonder hipertansiyon formlarının 

tanılanması önemlidir.  

2.1.5.A. Kan Basıncının Ölçülmesi 

―The Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Pressure‖ (JNC 7) kılavuzlarında KB normal, prehipertansiyon veya 

hipertansiyon olarak sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflandırma iki veya daha fazla klinik 

değerlendirmede yapılan iki veya daha fazla ölçümün ortalaması alınarak yapılır.  

 

 SĠSTOLĠK KAN BASINCI 

mmHg 

DĠYASTOLĠK KAN BASINCI 

mmHg 

NORMAL <120 <80 

PREHĠPERTANSĠF 120-139 80-89 

EVRE 1 HT 140-159 90-99 

EVRE 2 HT ≥160 ≥100 

TABLO 1  JNC 7 „YE GÖRE HİPERTANSİYON SINIFLAMASI. 

Bu tabloda gösterilmemesine rağmen izole sistolik hipertansiyon sistolik kan basıncının 

160 mmHg veya daha yüksek olması ve diyastolik kan basıncının 90 mmHg‘nın altında 

olması olarak tanımlanır.  

 

 

 



19 
 

2.1.5.B. Ölçüm Tekniği 

Klinikte KB ölçümü: En az 5 dakika dinlenim sonrası hasta sandalyede otururken ve 

kolu çıplak ve kalp seviyesindeyken yapılır. AĢırı kilolu eriĢkinler için geniĢ, yetiĢkin boy 

manĢonlar kullanılmalıdır. Bu hastalarda standart boyutlular ölçümleri olduğundan daha 

yüksek gösterirler. Tütün ve kafein alımının en az 30 dakika öncesinde kesilmiĢ olması 

gerekir. KB her iki koldan ve 5 dakika ayakta durduktan sonra da ölçülmelidir. Ayakta 

ölçümün sebebi otonomik yetersizliğe bağlı postural KB düĢüĢünü dıĢlamak içindir.  

2.1.5.C. Ev ve Ambulatuar KBMonitorizasyonu 

KiĢilerin KB 24 saatlik periyotta varyasyon gösterir. Klinik dıĢındaki ölçümler KB nın 

genel seyrini kesin tanı ve tedavisini yönlendirebilirler. Bu ölçümler kardiyovasküler olayları 

klinikte yapılan ölçümlere göre daha iyi öngörürler ve beyaz önlük hipertansiyonu gibi 

nedenlerle ortaya çıkabilecek yanılsamalarn önüne geçilmiĢ olunur. Ayrıca kan basıncının 

evde ölçümü hastanın ilaçlara uyumunu ve kendi tedavisine katılımını arttırır. 

Bu sebeplerle yeni birçok yayında evde KB ölçümünün hipertansiyon tanısı ya da 

Ģüphesi olan hastalarda tıpkı diyabetik hastalarda evde kan Ģekeri ölçümünde olduğu gibi rutin 

yaklaĢımın bir parçası olması gerektiği belirtilmektedir. Klinik karar vermede en az sabah ve 

gece olmak üzere bir hafta boyunca ölçüm yapılması, toplamda en az on iki ölçüm olması 

gerekmektedir. Bu ölçümlerin ortalaması alınıp hedef KB 135/85 mm Hg nin altında, yüksek 

riskli (Koroner arter hastalığı, Konjestif Kalp Yetersizliği, Kronik Böbrek Yetersizliği, 

Diyabetes Mellitus gibi) hastalar için ise 130/80 mmHg nin altında olmasıdır [74]. 

Ambulatuar monitorizasyon hastalar uyku halini de içeren günlük aktiviteleri içerisinde 

24 saatlik peryot sırasında KB nin otomatize ölçümlerini sağlar. Prospektif çalıĢmalarlarda 

tedavi edilen ve edilmeyen her iki hasta grubunda da ambulatuar BP ölçümleri fatal ve 

nonfatal miyokardiyal infarktüs ve inmede standart klinik ölçüme göre daha iyi olduğu 

gösterilmiĢtir [75]. Önerilen normal değerler gün içi için 135/85 mmHg‘nın altı, gece için 

120/70 mmHg‘nın altı ve 24 saatlik ortalamanın 130/80 mmHg‘nın altında olmasıdır. Ancak 

bazı yazarlar gün içi ortalamanın 130/80 mmHg olmasını önermektedirler. 

Normal popülasyon çalıĢmaları eriĢkinlerde kan basıncının nokturnal düĢüĢ gösterdiğini 

ortaya çıkarmıĢtır. Gece kan basıncında meydana gelen düĢme oranı kiĢiden kiĢiye değiĢiklik 

göstermekle birlikte popülasyonun büyük çoğunluğunda %10-20 arasında değiĢmektedir. 

Gece düĢünün bu değerler arasında izlendiği kiĢilere ―dippers‖, düĢüĢün %10‘un altında 

olduğu bireylere ise ―nondippers‖ denilmektedir. Diğer yandan gece kan basıncı gündüzden 

yüksek olan bir grup da mevcuttur. Bunlara da ―revers dippers‖ denilmektedir. Eğer gece 
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düĢüĢü %20‘nin üzerinde ise bu grup ―extreme dippers‖ olarak sınıflandırılmalıdır. Bu 

sunuflandırmayı yapmanın gereği bu gruplar arasında kardiyovasküler morbiditenin farklı 

olmasından kaynaklanmaktadır.   

Beyaz önlük Hipertansiyonu: klinikte KB yüksekliği olan hastaların yaklaĢık %20 sınde 

ev veya ambulatuar KB ölçümleri normaldir. Klinikte KB yüksekliği olan hastalarda eğer gün 

içinde KB 135/85 mm Hg nin altındaysa ve hedef organ hasarı yok ise beyaz önlük 

hipertansiyonu vardır denir. Bu klinikte geçici adrenerjik cevaba bağlı KB yüksekliğinden 

kaynaklanır. Bu hastaların kardiyovaskuler riski orta düzeydedir. Bu bireylerin taĢıdıkları 

kardiyovasküler risk normal bireylerden yüksek olup hipertansif bireylerden düĢüktür.  

Birçok hastada saf beyaz önlük hiperansiyonundan ziyade beyaz önlük agrevasyonu 

mevcuttur. Bu beyaz önlük reaksiyonu klinik dıĢında hafif derecede hipertansiyonu olanların 

ofiste KB leri olduğundan daha yüksek ölçülür. Eğer 3 ayrı klinik ölçümde KB 140/90 mm 

Hg nin üzerinde ise ve klinik dıĢı ölçümlerde 140/90 mm Hg nın altındaysa ve hedef organ 

hasarı bulgusu yoksa ambulatuar KB ölçümü endikasyonu vardır. Ambulatuar KB ölçümü 

monitarizasyonunun endikasyonlarıın geniĢletilmesi gerekmektedir. Klinikte KB lari sürekli 

yüksek ölçülen ve tedavi alan hastaların yaklaĢık 1/3‘ünde ambulatuar monitarizasyon 

yapıldığı takdirde, ilaç tedavisini azaltabilecek ya da kan basıncı kontrolü sağlanabilecektir.  

Gizli Hipertansiyon: Ambulatuar monitarizasyonun önemini gösteren baĢka bir örnek de 

günlük yaĢamda iĢ, ev stresi, tütün kullanımı veya diğer adrenerjik stimulasyona neden olan 

sebeplerden dolayı klinik dıĢı KB yüksek olup klinikte ölçülen KB nin normal olduğu gruptur. 

Bu hastalarda ambulatuar KB dökümantasyonu gizli hipertansiyonun doğru tedavi edilmesini 

sağlar. Gizli hipertansiyon hipertansif hastaların %10‘unu etkiler ve kardiyovaskuler riski 

açıkça arttırır.    

 

2.1.6. Kardiyovaskuler Risk Değerlendirmesi  

Hipertansif hastalarda kardiyovaskuler risk KB düzeyine göre artar. Kardiyovaskuler 

risk ayrıca hipertansif hedef organ hasarı ve ek diğer kardiyovaskuler risk fasktörleri ile 

birlikte daha da artar [76]. Hipertansif hastaların %75‘i lipid düĢürücü tedaviyi gerektiren 

endikasyonlara sahiptir ve %25‘in diyabet vardır [77].  Hipertansif hastanın laboratuar 

değerlendirmesinde elektrolit düzeyleri, açlık kan Ģekeri, kreatinin ve GFR hesabı, lipid 

paneli, hematokrit, göz dibi muayenesi, spot idrar değerlendirmesi, idrar albumin- kreatinin 

oranı ve istirahat EKG‘si yer alır. 
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Yüksek Riskin Tanımı: Genel populasyonda hipertansiyon oranı %25 olup 

diyabetlilerde %75, kronik böbrek yetersizliği (KBY) olanlarda  %90 oranında hipertansiyon 

görülür. Bu iki komorbidite kardiyovaskuler riski hipertansiyon ile birlikte dramatik bir 

Ģekilde arttırır. Hipertansiyon ile bu hastalıkların birlikteliği son dönem böbrek yetersizliğine 

gidiĢi hızlandırır. Bundan dolayı 2003 JNC 7 kılavuzları antihipertansif tedavinin eĢiği olarak 

140/90 mm Hg‘yi alırken yüksek riskli hastalarda bu eĢik 130/80 mm Hg olarak kabul edilir 

[12].  

Yeni verilerde yüksek riskli hastalar; bunlara ek olarak koroner arter hastalığı (KAH), 

KAH risk eĢdeğerleri, karotis arter hastalığı, periferik arter hastalığı, abdominal aort 

anevrizması, kalp yetersizliği ve KAH için yüksek riskli hastalar olarak tanımlanmıĢtır (10 

yıllık Framingham risk skoru %10‘un üzerinde olanlar) [78]. Özellikle KAH tanısı olan 

hastalarda sistolik KB ile koroner aterosklerozun progresyon hızı arasında devamlı bir iliĢki 

tespit edilmiĢtir (IVUS çalıĢmaları ile) [79].    

 

2.2. HĠPERTANSĠYONA BAĞLI SUBKLĠNĠK ORGAN HASARININ 

ARAġTIRILMASI 

1- Kalp; Sol ventrikül hipertrofisi, iskemi ve aritmilerin saptanabilmesi için 

elektrokardiyografi rutin değerlendirmenin bir parçası olmalıdır. Bunun yanı sıra hipertansif 

hastaların transtorasik ekokardiyografi ile takibi olası komplikasyonların öngörülmesi 

açısından önemlidir.  

2- Kan damarları; Vasküler hipertrofi veya asemptomatik aterosklerozun saptanması 

için karotis arter ultrasonografisi önerilir. ĠlerlemiĢ periferik arter hastalığının saptanması için 

ayak bileği/brakial KB oranı yardımcı olur.  

3- Böbrek; Hipertnasiyon ile iliĢkili böbrek hasarı tanısı azalmıĢ böbrek fonksiyonları 

veya idrarda artmıĢ albümin atılımına dayanır. Serum kreatinin düzeyinden glomerular 

filtrasyon hızının veya kreatinin klirensinin hesaplanması rutin iĢlem olmalıdır. Tüm 

hipertansiflerde çubuk testiyle idrarda protein araĢtırılmalıdır. Çubuk testi negatif olan 

hastalarda spot idrarda düĢük derecede albüminüri (mikroalbüminüri) belirlenmeli ve idrarda 

kreatinin atılımıyla iliĢkilindirilmelidir.     

4-Göz; Fundoskopi ile hipertansiyonun yol açtığı erken dönem değiĢiklikler 

belirlenebilmektedir.  
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5- Beyin; Sessiz beyin infarktları, laküner infarktlar, mikrokanamalar ve beyaz madde 

lezyonları hipertansiflerde nadir değildir ve MRG veya BT ile saptanabilir. EriĢilebilirlik ve 

maliyet unsurları bu tekniklerin her istendiğinde kullanılabilmesine izin vermez. Ġleri yaĢtaki 

hipertansiflerde biliĢsel testler, baĢlangıçtaki beyin kötüleĢmesini saptamaya yardımcı olabilir. 

 

2.2.1. Hipertansif Retinopati  

Beyinin bir uzantısı olarak kabul edilen gözün retina tabakasında meydana gelen 

hipertansif 

arteriyol bozukluklarını, göz dibi muayenesi ile görmek mümkündür. Bu değiĢimler 

gözün retina tabakasında papilla ödemine kadar varan çeĢitli derecedeki anatomik bozukluklar 

Ģeklinde karĢımıza çıkarak, hipertansif retinopatinin klinik evrelendirilmesinde kriter olarak 

alınır. Göz dibi anatomik bozuklukları bulanık görmeden tam kalıcı körlüklere kadar giden 

klinik bulgulara neden olur. Papillaödemi serebral ödemin ve hipertansif ensefalopatinin 

objektif bulgusu olarak kabul edilir  

Hipertansif retinopati hipertansiyon ve böbrek hastalığı olan bir grup hasta üzerinde 

Marcus Gunn tarafından 19. Yüzyılda tanımlanmıĢ bir antitedir. Hipertansif retinopatinin ilk 

orijinal klasifikasyonu ise tanımlamadan yaklaĢık 50 yıl sonra Keith ve ark. tarafından 1939 

yılında yapılmıĢtır. Buna göre retinal tutulumun olduğu hastalar dört gruba ayrılmıĢ Evre 1 

daralma evresi, Evre II arteriovenöz çaprazlama evresi, Evre III kanama ve eksudasyon 

evresi, Evre IV ise papilla ödemi evresi olarak tanımlanmıĢtır. Bu tanımlamaya öncülük eden 

klinisyenlerin çalıĢmaları ortaya koymuĢtur ki, hipertansif retinopatinin klinik ağırlığı 5 yıllık 

takip süresindeki sağkalımla yakından iliĢkilidir. Sağkalım oranları evre II retinopatili 

hastalarda %54‘den daha düĢük seviyelere inerken evre III‘te bu oran %20, Evre IV 

hastalarda %1‘e düĢmekte idi. Bu oranlamalar hipertansif retinopatinin prognostik değerini ilk 

kez ortaya koyan çalıĢmanın temelini teĢkil etmiĢtir. Takip edilen dönemlerde ortaya konulan 

sınıflamalar prognostik değer anlamında önceki çalıĢmaların önüne geçmeyi baĢarmıĢtır.   

Günümüzde geliĢmiĢ ülkelerde kontrolsüz hipertansiyon nedeniyle ortaya çıkan retinal 

değiĢikliklerin çok ileri düzeylerde olması nadir görülen bir durumdur. Genellikle görülen ilk 

değiĢiklikler nonspesifik arteriolar daralma ya da arteriovenöz çaprazlaĢmalardır.  Retina ile 

alakalı baĢlangıç değiĢiklikler klinik oftalmolojik yorumlamalar ve kalitatif göz dibi 

incelemesi ile ortaya konduğu için gözlemciye ait (%20-42) ve gözlemciler arası(%10-33) 

sonuç değiĢkenliğine neden olabilmektedir. Son birkaç yılda göz dibini incelemek üzere 

standardize kantitatif inceleme teknikleri geliĢtirilmiĢ ve bu teknikler kesitsel ve longitidunal 

tabanlı çalıĢma gruplarında olumlu sonuçlar ortaya koymuĢtur.  
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Fundus görüntülerinin bilgisayar destekli olarak iĢlenmesi,  retinal dolaĢımın 

evrelemesinin objektif hale gelmesini sağlamıĢtır. Bilgisayar tabanlı, yarı ya da tam otomatik 

dijital arteriol ve venül ölçüm teknikleriyle arteriolar/venüler çap oranlaması (AVR) ile aynı 

evreye sahip birey gruplarında dahi karĢılaĢtırma ve prognoz tayini yapılabilmektedir. Bu 

çalıĢmalarla hipertansiyon, metabolik sendrom, inme, koroner kalp hastalığı ve mortalitenin 

mikrovasküler retinal değiĢiklikler yoluyla öngörülmesi sözkonusu olmuĢtur [80]. Retinal 

mikrovasküler tutulum sıklıkla hipertansif hastaların ayaktan baĢvurduğu oftalmoloji 

kliniklerinde midriyatik veya midriyatik kullanılmaksızın retinografi ya da geleneksel 

oftalmoskopi ile tanımlanır. Hipertansif hastaların taramasında retinal daralma %23 oranında 

arteriovenöz çaprazlama %22,5 oranında ve hemorajiler ve veya eksudatlar %2 oranında 

tanımlanmıĢtır [81]. Yine aynı çalıĢma grubunun sürdürdüğü bir baĢka çalıĢmada end organ 

hasarının belirteci olarak retinal değiĢiklikler incelendiğinde kardiyovasküler risk 

tanımlamasında hastaların ancak ¾‘ünde pozitif sonuç vermiĢtir Genel anlamda 

hipertansiyonu olan ancak diyabetes mellitus ya da önceden geçirilmiĢ kardiyovasküler 

hastalık öyküsü bulunmayan bireylerde ileri retinopati; Alev Ģeklindeki hemorajiler, yumuĢak 

eksudatlar, yün-pamuk yumakları görüntüsü ve veya papilödem olarak tanımlanmıĢ ve bunun 

uzun süreli ve bağıl olarak daha yüksek arteriyel hipertansiyona iĢaret ettiği kabul 

görmektedir. Yine aynı grup hastalarda retinal değiĢikliklere sol ventrikül hipertrofisi ve 

karotis arter hastalığı sıklıkla eĢlik etmektedir.   

 

2.2.1.A. Hipertansif Retinopati ve Sol Ventrikül Yeniden ġekillenmesi Arasındaki 

ĠliĢki 

Hipertansif retinopati ve sol ventrikül geometrisi arasındaki patolojik Ģekillenmenin 

paralel olduğunu öne süren ve bu iliĢkiyi inceleyen çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Yüksek 

netlikle çekilmiĢ göz dibi imajlarında her kadrana ait arteriol ve venüllerin çap oranlarının 

değerlendirilmesi fokal arteriolar daralma, kanama, eksudatlar ve papillödem varlığında 

ambulatuvar kan basıncı monitörizasyonu, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve üriner 

mikroalbumin end organ hasarının incelenmesinde kullanıla gelen diğer standart yöntemler 

olmuĢtur.  

  

2.3. HĠPERTANSĠF KALP HASTALIĞI 

Kan basıncında uzun süreli artıĢlar miyokardın yapısında, koroner damarlarda ve kalbin 

ileti sisteminde yol açtığı değiĢikliklerin hepsi hipertansif kalp hastalığı (HKH) olarak bilinir. 
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HKH ile iliĢkili sol ventrikül disfonksiyonu, iskemi ve aritmilerin sonucu olarak ortaya çıkan 

morbidite, mortalite dolayısı ile sağlık harcamalarının belirgin bir biçimde artıĢı söz 

konusudur. KB‘nın efektif kontrolü HKH‘na bağlı komplikasyonları azaltmakla birliktikte 

popülasyon düzeyinde kan basıncının efektif kontrolü orta düzeydedir. Buna ek olarak son 

epidemiyolojik çalıĢmalarda KB düzeylerinin HKH‘ya bağlı komplikasyonları azaltıcı 

düzeylere gerilediği gözlenmektedir [82,83]. 

Uzun süreli KB yüksekliği kalbin geometrisinde ve miyokard yapısında kompleks 

değiĢikliklere yol açarak SVH‘ ne, iskemik kalp hastalığına, ileti anormalliğine ve kalp 

yetersizliğine (korunmuĢ ya da azalmıĢ sistolik fonksiyonla beraber) yol açar. Bu 

değiĢikliklerin hepsi HKH olarak tanımlanır. Bilinen tüm hastalıkların patofizyolojik ve 

epidemiyolojik sınıflamalarını ortak bir platformda inceleme olanağı sağlayan ―International 

Classification of Diseases‖ (ICD-10) sınıflamasına göre hipertansif kalp hastalığı, 

hipertansiyonun eĢlik ettiği, bağlı olduğu ve neden olduğu hastalıklara göre birden fazla 

hastalık kodu ile tanımlanmıĢtır.  Patofizyolojik olarak HKH uzun süreli kontrolsüz 

hipertansiyonu direkt veya indirekt yol açtığı etkileri kapsamakla beraber genelde bu HKH 

terimi genelde hastaların semptomlarının herhangi bir alternatif tanıya atfedilemediği 

durumlarda tercih edilir. Hipertansiyonun koroner arter hastalığı (KAH) ile açık bir iliĢkisi 

olduğu bilinmekle beraber, anginası ve tıkayıcı koroner darlığı olanlarda HKH‘den 

bahsetmemek gerekir. Çünkü koroner hastalık diğer sebeplere de atfedilebilir. Ancak 

hipertansif bir hastada epikardiyal koroner bir darlık olmadan, SVH ve mikrovasküler 

hastalığa bağlı angina varlığı HKH olarak kabul edilir.  

 

2.3.1. Sol Ventikül Hipertrofisi (SVH) 

SVH‘nin kalp yetersizliği, akut koroner sendrom, ani kardiyak ölüm ve inme riskinde 

artıĢ gösterdiği bir çok çalıĢmada ortaya konmuĢ olup güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür. 

Sol ventrikül kütlesinin bağıl duvar kalınlığı ile olan iliĢkisine göre üç sol ventrikül 

hipertrofisi modeli tanımlanmıĢtır. Bunlar; konsantrik yeniden Ģekillenme, konsantrik sol 

ventrikül hipertrofisi, ekzantrik sol ventrikül hipertrofisidir. Konsantrik remodeling‘de 

ventrikül hacminde belirgin artıĢ olmaksızın duvar kalınlığı artabilir. Duvar stresi minimal 

olur. Sistolik fonksiyon korunur ancak diyastolik fonksiyon bozulur. Konsantrik sol ventrikül 

hipertrofisinde sistemik hipertansiyon ve aort stenozunda olduğu gibi basınç yükünün neden 

olduğu duvar kalınlığı ve sol ventrikül kütlesinde artıĢ gözlemlenir ancak sol ventrikül 

diyastolik hacmi normaldir. Eksantrik sol ventrikül hipertrofisi aort yetmezliği ve ilerlemiĢ 
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kalp yetmezliğinde olduğu gibi hacim yüküne bağlı normal veya azalmıĢ duvar kalınlığı, 

artmıĢ sol ventrikül kitlesi ile diyastolik hacimde artıĢın birlikte olduğu ventrikülü tarif eder. 

Hipertansif bir popülasyonda konsantrik sol ventrikül hipertrofisi olan hastalarda morbidite ve 

mortalite ekzantrik sol ventrikül hipertrofisine göre daha yüksektir [84]. 

 

2.3.2. Patofizyoloji 

HKH patofizyolojisi hemodinamik, yapısal, hücresel, nörohormonal ve moleküler 

faktörlerin kompleks birleĢiminden oluĢur. ArtmıĢ KB düzeyleri kalbin yapısında ve 

fonksiyonuna artmıĢ afterload ve nörohormonal ve vasküler değiĢikliklere bağlı olarak 

değiĢikliklere yol açar. Tetikleyen uyaranın doğasına göre sinyal dönüĢümü iki yönde 

gerçekleĢebilir. Kardiyomiyositler ventrikülün sistolik duvar stresini normale çevirmek için 

adaptif bir cevap olan hipertrofiye uğrayabilir ya da [85] dilatasyon ve ventrikül yetersizliğine 

yol açan maladaptif bir sürece girer [86]. Sol ventrikülde basınç yüklenmesi ve profibrotik ve 

fibrotik moleküller arasındaki karĢılıklı düzenlemenin kaybı, ventriküler fibrozise yol açan 

artmıĢ kollajen sentezi ve azalmıĢ kollajenaz aktivitesi ile iliĢkilidir [87]. BaĢlangıçta gevĢeme 

oranında, diyastolik emmede ve sol ventrikülün pasif sertliğinde bozulmaya yol açan 

asemptomatik ve kompanse değiĢiklikler oluĢur. Sonra, kollajen liflerinin uzaysal 

oryantasyonunun değiĢimi ile diyastolik doluĢu ve miyokardiyal kuvvette kardiyomiyosit 

kontraksiyonu üretimini bozan değiĢiklikler ile semptomatik hale gelir [88]. 

Kardiyomiyosit apoptozisi kollajen üretimi ile iliĢkili oan hipertrofiye uğramıĢ sol 

ventrikül ile artar ve sol ventrikül dilatasyonu disfonksiyonunu hızlandırır. Ventriküler 

dilatasyon sonucu oluĢan adrenerjik ve RAAS aktivasyonu miyokardiyal β reseptörlerinde 

downregülasyonuna ve sarkolemmal kalsiyum kanallarında inhibisyona yol açar [88]. Bu 

yapısal değiĢiklik bozulmuĢ koroner rezerv ve aritmilerden de sorumludur. Kollajen birikimi 

arttığında bu değiĢiklikler iskemi ve ventriküler ve/veya atriyal aritmilere yol açabilirler [88]. 

  

2.3.3. Epidemiyoloji 

Sol ventrikül hipertrofisi (SVH) prevalansı, yaĢ ve hipertansiyonun ciddiyeti ile 

yakından iliĢkilidir. 30 yaĢ altında bu prevalans %6‘nın altında olup 69 yaĢ üzerinde %43‘ler 

düzeyindedir. Hafif-ciddi hipertansiyonda ise SVH sıklığı %20-50 civarında olup daha ciddi 

HT‘e %60‘lara ulaĢır [89]. KAH da tüm yaĢlarda HT‘nun sık bir komplikasyonudur. 

Hipertansif olanlarda hipertansif olmayanlara göre sessiz enfarktüsler daha sık olup erkek 

hipertansiflerin %35‘inde kadın hipertansiflerin %50‘sinde sessiz enfarktüs görülebilmektedir 

[90]. 
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Framingham çalıĢmasında kalp yetersizliği hastalarında hipertansiyona atfedilen risk 

erkelerde %39 kadınlarda %59‘dur [91].  Bu risk KB‘da kademeli artıĢlarla beraber 

artmaktadır [91,92]. KB değerleri 160/100‘ün üzerinde seyreden hastalarla 140/90‘nın altında 

seyreden hastalar karĢılaĢtırıldığında yaĢam boyu kalp yetersizliği geliĢme riski hem erkekte 

hem de kadında 40-70 yaĢ arası her dekatta katlanarak artmaktadır [93]. Yıllık ölümlerin 

%13ü HT‘na atfedilir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) suboptimal KB kontrolünün 

serebrovasküler hastalıkların %62‘sinden ve KAH‘nın %49‘undan sorumlu olduğunu rapor 

etmektedir [94]. 

 

2.3.4. Tanısal Değerlendirme 

Tanısal değerlendirmenin temel amacı hedef organ hasarının erken saptanmasıdır. Bu 

nedenle sol ventrikül hipertrofisinin erken tanımlanması tanısal değerlendirme için en önemli 

unsurlardandır.  

 

2.3.4.A. EKG 

Yüzeyel EKG‘den SVH öngörülebilir ancak özgüllüğü ve duyarlılığı suboptimaldir 

(%25-%60) [95,96]. Kardiyak magnetik rezonans görüntülemenin kullanıldığı bir 

karĢılaĢtırmalı çalıĢmada EKG‘nin SVH üzerine sensitivitesi %25 olarak bulunmuĢtur.  EKG 

ile sol ventrikül hipertrofisinin belirlenmesi için birçok kriter belirlenmiĢtir [97,98]. Bu 

kriterler aĢağıda özetlenmiĢtir.  

Sokolow-Lyon indeksi: 

 V1 S + V5 veya V6    (hangisi daha büyük ise) R ≥ 35 mm  

 aVL ‗de R ≥ 11 mm 

Cornell voltaj kriterleri  

  V3 S + aVL R > 28 mm (erkekte) 

  V3 S + aVL R > 20 mm (kadında) 

Diğer voltaj kriterleri: 

 D I R  > 14 mm 

 aVR S  > 15 mm 

 aVL R  > 12 mm 
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  aVF R  > 21 mm 

 V5R> 26 mm 

  V6 R > 20 mm 

2.3.4.B. Ekokardiyografi 

Birçok ekokardiyografik formülde sol ventrikül kütlesi sol ventrikül kavitesinden 

(endokardiyal volüm) epikarddan çıkarılmasına ve miyokard yoğunluğu ile çarpımına 

dayanır.  

Sol ventrkül kütlesi (g)=(1,04[(IVSTd+LVIDd+PWTd)³ -LVID³]-13,6)  

Bu formülde sol ventrikül kütlesi %20 daha fazla hesaplanır ve ileri modifikasyon ile: 

Sol ventrkül kütlesi (g)= 0,8 (1,04[(IVSTd+LVIDd+PWTd)³ -LVID³]) +0,6 g 

Diğer formüller iki boyutlu (2D) sol ventrikül ölçümlerine dayanır: Alan-uzunluk 

metodu, kesik elipsoid metodu, modifiye Simpson yöntemi ile disk metodudur [99]. Tüm M-

mod ve 2D metodları sol ventrikül Ģeklinin varsayımına dayanır ki bu da asimetrik 

ventriküllerin hacminin ölçümünde problem yaratır. Kardiyak MR ve postmortem 

çalıĢmalarla uyumluluk %40-83 düzeyindedir [100]. Gerçek zamanlı 3 boyutlu 

ekokardiyografinin geliĢimi ile ekokardiyografi ile sol ventrikül hacim ve kütle ölçümünün 

doğruluğu artmıĢtır. Kardiyak MR ile 3 boyutlu ekokardiyogarfinin korelasyonu iyidir [101]. 

Ekokardiyografi ayrıca diyastolik fonksiyonun değerlendirilmesinde de önemlidir. 

Kullanımda olan birçok metod mevcuttur. Bu metodlardan volüm bağımlı olanlar, transmitral 

ve pulmoner venöz kan akımları iken volüm bağımsız metodlara örnek olarak sol ventrikül 

kavitesine renkli akım propagasyonu, doku Doppler ve speckle tracking sayılabilir. Ayrıca sol 

atriyum volümünün ve boyutunun ölüçümü de atriyal fibrilasyon, inme ve kalp yetersizliği 

geliĢimi için prognostik bilgi verir. 

 

2.3.4.C. Kardiyak Magnetik Rezonans Görüntüleme (KMRG) 

Sol ventrikül hacim ve kütle ölçümü için altın standarttır. Yüksek uzaysal ve temporal 

çözünürlük sunar. Anatomik limitasyonu, iyotlu kontrast ve radyasyon maruziyeti yoktur. 

HedeflenmiĢ miyokarda deformasyon analizi ile sol ventrikül diyastolik fonksiyonlar 

hakkında bilgi verir [102]. 

 

2.3.4.D. Kardiyak Bilgisayarlı Tomografi (KBT) 

Bu yöntemle yapılan sol ventrikül volüm, fonksiyon ve kütle ölçümleri genellikle doğru 

sonuç vermektedir. KMRG ile KBT modalitelerini kıyaslayan çalıĢmaların çoğunda bu 
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yöntemlerin büyük ölçüde korele sonuçlar verdiği gözlemlenmiĢtir [103]. Ancak yine de göz 

önünde bulundurulmalıdır ki KBT ile yapılan ölçümler bazı hatalı sonuçlar verebilmektedir.  

KBT modalitesinin önemli bir avantajı eĢ zamanlı olarak koroner değerlendirme 

yapılabilmesidir. Bu yöntemin dezavantajı olarak da radyasyon ve iyotlu kontrast maruziyeti 

gösterilebilir.   

 

2.3.4.E. Nükleer Görüntüleme 

Hipertansif hastalarda koroner arter hastalığına yönelik tanı ve risk sınıflamasında 

kullanıla gelen egzersiz nükleer test aynı zamanda sol ventrikül volüm, fonksiyon ve 

kütlesinin değerlendirilmesini de mümkün kılar. KMRG ve KBT ile olan korelasyonu %70-

%97 arasındadır. Uzaysal rezolüsyonu düĢük bir yöntem olan SPECT görüntüleme küçük 

ventrikülü ve LVH olan hastalarda kavite büyüklüğünü olduğundan daha küçük 

gösterebilmektedir. Bununla birlikte LVH olan hastalarda sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonunu olduğundan daha fazla gösterebilmektedir.  

 

2.4. SOL VENTRĠKÜL DĠYASTOLĠK FONKSĠYONU VE DĠSFONKSĠYONU 

Diyastolik disfonksiyon 40 yaĢ üzeri eriĢkinlerin %25‘inden fazlasında görülmekte olup 

kalp yetersizliği olgularının %50‘sinden fazlasında birincil sebeptir. Ġki boyutlu 

ekokardiyografi ile birlikte kullanılan Doppler diyastolik disfonksiyonun bulunup 

bulunmadığını saptamak açısından en iyi yöntemdir. Sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyonunun ve doluĢ basınçlarının belirlenmesi akciğer hastalıkları gibi diğer dispne 

sebeplerinin ayrırt edilmesi, hedefe yönelik tedavi yapılması ve prognozun belirlenmesi 

açısından önemlidir.   

ACC/AHA (American College of Cardiology & American Heart Association) 

kılavuzlarına göre diyastolik kalp yetersizliği kavramı normal sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (LVEF) olan ancak kalp yetmezliği semptom ve bulguları gösteren hastalar için 

tanımlanmaktadır [104].  

Ancak diyastolik kalp yetmezliği tanısı için artmıĢ doluĢ basınçlarının ve anormal 

miyokard relaksasyonunun gösterilmesi gerekmektedir [105].  

Kalp fonksiyonlarının tamamen normal kabul edilebilmesi için normal sistolik 

fonksiyon, normal miyokardiyal gevĢeme, istirahatte ve egzersizde normal diyastolik doluĢ 

basınçlarının olduğu gösterilmelidir. Primer diyastolik disfonksiyonu olan hastaların iki 

boyutlu ekokardiyografide sistolik fonksiyon veya majör kardiyak yapıları nadiren anormal 

bulunmasına rağmen bunlar normal bulunduğunda dahi diyastolik fonkisyonun 
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değerlendirmesi için ayrıntılı Doppler incelemesi Ģarttır. ArtmıĢ sol ventrikül doluĢ 

basınçlarına bağlı olarak sol ventrikül duvar kalınlıkları ve sol atriyum boyutları sıklıkla 

artmıĢ bulunur. Sol atriyum volümü birçok kardiyak hastalık için iyi bir prediktör olup ileri 

diyastolik disfonksiyonu olan bir hastada ani geliĢen sol ventrikül dolum basıncı artıĢı 

olmaksızın normal sol atriyum boyutları nadiren görülür [106,107]. 

Sol ventrikül doluĢu birçok intrinsik ve ekstrinsik faktörden etkilenen hemodinamik 

olaylar serisinden meydana gelir. Ġlk diyastolik olay miyokardiyal gevĢemedir. Miyokardiyal 

gevĢeme aktif, enerji bağımlı bir süreç olup sol ventrikül kontraksiyonu sonrası ve erken 

diyastolde hızla basıncın düĢmesine neden olur [ġekil 1]. 

 

 

ġekil 1 Anestezi altındaki köpeklerde yapılan hassas basınç ölçümlerinde diyastolün dört fazı  

incelenmiş, sol atriyum ve sol ventrikül basınç kayıtları şekildeki eğrileri ortaya koymuştur. 

Buna göre ilk kesişme izovolümik gevşemenin sonunu ve mitral kapağın açılmasını gösterir. 

İlk fazda sol atriyum basıncı sol ventrikül basıncını aşarak mitral akımı ivmelendirir. İkinci 

kesişme mitral E dalgasının pik değerini gösterir. Bunun ardından sol ventrikül basıncı sol 

atriyum aşarak mitral akımı azaltır. Bu iki faz hızlı doluşu yansıtmaktadır. Bu aşamadan 

sonra neredeyse hiç basınç değişiminin olmadığı yavaş doluş fazı gerçekleşir. Atriyal 

kontraksiyon sırasında sol atrium basını sol ventrikül basıncını aşar. Sol taraftaki ok sol 

ventriküle ait en düşük basıncı gösterirken noktalı ok A dalgası öncesi sol ventrikül basıncını 

gösterir. Kesikli ok ise sol ventrikül diyastol sonu basıncını gösterir. Üst panel normal 

diyastol sonu basıncı olan 8mmHg düzeyinde kayıt edilmiştir. Alt panel ise volüm yüklemesi 

sonrası diyastol sonu basıncının artmış olduğu 24mmHg düzeyinde kayıt edilmiştir. Alt panele 

ait sol ventrikül ve sol atriumun azalmış kompliansını ortaya koyan her iki basınç eğrisine ait 
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yüksek basınç farklarına dikkat edilmesi gerekir. Atriyal kontraksiyon sol ventrikül basıncında 

keskin bir artışa neden olmaktadır. Buna göre sol atrium basıncı artmış sol ventrikül diyastol 

sonu basıncını zorlukla aşar. (Courtesy of T. C. Gillebert and A. F. Leite-Moreira.) 

 

2.4.1. Diyastolik Fonksiyonun Moleküler ve Biyokimyasal Regülasyonu      

Kardiyak kontraksiyon ve relaksasyonun normal siklusu hücre içi kalsiyum iyon 

kontrasyonunda geçici artıĢ ve azalıĢları gerektirir. Kalsiyum iyonunun, hassas Ģekilde 

düzenlenmesinde sarkoplazmik retikulum yardımcı olmaktadır [108,109]. Aksiyon potansiyeli 

ile L tipi sarkolemmal kalsiyum kanallarının açılmasına neden olur, bu kanallar aracılığı ile 

kalsiyum iyonları sitozole girer ve kalp kasının kontraksiyonu baĢlar. Kalsiyum iyonlarının 

giriĢi, sarkoplazmik retikulumdan ryanodin reseptör kanalları aracılığı ile daha fazla kalsiyum 

iyonunun serbestleĢmesine yol açar. Bu olay, ―kalsiyumun tetiklediği kalsiyum salınımı‖ 

olarak isimlendirilir. Bu kalsiyum iyonları troponin C‘ye bağlanır. Troponin C, aktin ve 

miyozin ile etkileĢim içinde olup sonuçta çapraz bağlar geliĢir [110,111]. Miyokardiyal 

relaksasyon ise sarkoplazmik retikulumdan salınan bir enzim aracılığı ile kalsiyum iyonlarının 

troponin C‘den ayrılması ile baĢlar. Bu enzim sarkoplazmik retikulum adenozin trifosfataz 

(SERCA-2) olarak adlandırılır. Ġnsanlarda kalsiyum iyonlarının %75‘i SERCA-2, %25‘i 

sodyum-kalsiyum yer değiĢtirici ile yer değiĢtirir [112]. SERCA-2‘nin aktivasyonu 

―fosfolamban‖ isimli sarkoplazmik retikulumda SERCA-2‘nin yakınında bulunan bir protein 

tarafından düzenlenir. Protein kinaz A ve diğer kinazlar ile yapılan fosforilasyon yoluyla, 

fosfolamban SERCA-2 tarafından kalsiyum iyon alımını arttırır. Kontraksiyon esnasında 

kalsiyum iyonu geri alım mekanizmalarında yetersizlik olursa relaksasyonda yavaĢlama veya 

sitozoldeki kalsiyum konsantrasyonunun normal diyastolik seviyelere dönmesinde yetersizlik 

geliĢir. Diyastolik kalsiyum seviyesinin fazla olması ve tam olmayan relaksasyon diyastolik 

gerilim ve sertliğin(stiffening) artması ile sonuçlanır. Deneysel bir yaĢlılık modelinde, 

relaksasyon esnasında sarkoplazmik retikulum tarafından kalsiyum alımının azalması, 

SERCA-2‘nin konsantrasyon ve aktivitesinde azalma ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. YaĢlı 

miyokardında SERCA-2 düzeylerinin azaldığı gösterilmiĢtir [113]. Bu azalma bazaldeki 

miyokard fonksiyonunun bozulması ve hipoksik durumlarda daha fazla bozulma ile iliĢkilidir. 

Bu nedenle SERCA-2 konsantrasyonunun azalması ve sarkoplazmik retikulum tarafından 

kalsiyum alımının azalması normal sistolik fonksiyon olsa dahi diyastolik fonksiyonu 

etkilemektedir. 

Longitidunal, radyal ve sirkumferansiyel olmak üzere üç tip miyokard lifi mevcuttur. 

Normal miyokardiyal relaksasyon, kalbin twisting ve untwisting‘ine yol açan bu liflerin iyi ve 
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koordineli hareketlerine bağlıdır. Ekokardiyografi ile miyokardın longitudinal hareketinin 

kaydı pratik olarak daha kolaydır. Miyokardiyal relaksasyon ile sol ventrikül kavitesi geniĢler 

ve laterale uzanır. Mitral annulusun longitudinal hareketinin miyokardiyal relaksasyon oranını 

yansıttığı gösterilmiĢtir [114]. Diyastolün erken ve geç fazlarındaki sol ventrikül doluĢu; 

elastik recoil (suction emme), miyokardiyal gevĢeme oranı, odacık kompliyansı ve sol atrium 

basıncına bağlıdır. Kardiyak hastalıklarda bu değiĢkenlerin durumu hastalığın tabii süreci, 

hastalık öncesindeki temel diyastolik özellikler ve sol ventrikül volümünün etkileĢimine 

bağlıdır. Sol ventrikül doluĢ paterni transmitral basınç gradiyentinin sonucu olup bazı 

değiĢkenlerden etkilenmektedir.   Bu değiĢkenler ġekil 2‘de özetlenmiĢtir. 

  

ġekil 2 Sol ventrikül ve sol atrium arasındaki basınç ilişkisi ve bu ilişkiye etki eden faktörler. 

 

Diyastolik doluĢ ve doluĢ basınçlarının saptanması için iki boyutlu ekokardiyografi, 

mitral ileri akımları, doku Doppler, pulmoner ven, hepatik ven Doppler‘leri ve mitral inflow 

renkli M mod görüntülemenin yapılması ve doluĢ durumunun değerlendirilmesi gereklidir.  

 

2.4.2. Mitral Ġleri Akımları (Ġnflow) 

Sol ventrikül doluĢunu değerlendirmek için apikal 4 boĢluk görüntüsünden mitral 

inflow hızları ―pulsed wave‖ (PW) Doppler ile incelenir. mitral yaprakçık uçlarına yerleĢtirile 

1-3 mm‘lik örnek hacim ile velosite kaydı alınır.  

Spektral mitral akım velosite kayıtlarının solunumsal değiĢimlerden etkilenip 

etkilenmediğinin anlaĢılabilmesi için 25-50mm/s hızla alınmalıdır. Eğer değiĢkenlik yoksa hız 

100mm/s düzeyine çıkartılarak ekspirium sonunda üç kardiyak siklus ortalaması alınır.  
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Mitral inflowölçümleri pik erken doluĢ (E dalgası) ve geç diyastolik doluĢ (A dalgası) 

velositeleri, E/A oranı, erken doluĢun deselerasyon zamanı (DZ), IVGZ‘den oluĢur. Sol 

ventrikül çıkım yoluna konulan ―continious wave‖ (CW) Doppler imleci ile denetlenen IVGZ 

(izovolümetrik gevĢeme zamanı) aortik ejeksiyonun sonundan mitral inflowun baĢlangıcına 

kadar olan periyodu tanımlar.  Sekonder ölçümler ise yine mitral anulus seviyesinde ölçülen 

mitral A dalga süresi (mitral anulus seviyesinde), diyastolik doluĢ zamanı, A dalgası hız 

zaman integrali, total mitral ileri akımı ( dolayısı ile atriyal dolum fraksiyonu)‘dır [115] 

DüĢük middiyastolik akımlar (<20cm/s) önemsiz olup normal sağlıklı bireylerde 

bulunabilmektedir. Ancak middiyastolik akım arttığında genellikle gecikmiĢ sol ventrikül 

gevĢemesi ve artmıĢ sol ventrikül doluĢ basınçlarına iĢaret eder [116].  

Mitral ileri akımların değerlendirmesinde göz önünde bulundurulması gereken en 

önemli değiĢkenlerden biri de yaĢtır. YaĢın ilerlemesi ile birlikte E dalgası amplitüdü ve E/A 

oranı azalır. DZ ve A dalgası amplitüdü artar. Mitral ileri akımlara ve diğer diyastolojik 

parametrelere ait normal değerler aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir (Tablo 2)

 

Tablo 2 Diyastolik parametrelerde yaşa göre ortalama normal değerler 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonunu ve doluĢ basınçları dıĢında mitral ileri akımını 

etkileyen değiĢkenler kalp hızı ve ritmi, PR aralığı kardiyak output, mitral anulus boyutu ve 

sol atrium fonksiyonudur.  

Mitral ileri akım paternleri temel olarak mitral E/A oranı ve DZ tarafından belirlenir. 

Buna göre normal, bozulmuĢ sol ventrikül relaksasyonu, psödonormal sol ventrikül doluĢ 

basınçları ve restriktif sol ventrikül doluĢu olarak sınıflanır.  Diyastolik fizyoloji ve doluĢ 

paterninde ortaya çıkan bozukluk en çok yaĢlı, uzun süreli ve ciddi hipertansiyon hastalarında 

veya hipertrofik kardiyomiyopatide ortaya çıkar. Sol ventrikül relaskasyonu ve önyükten 

etkilenen mitral E dalgasının erken diyastol periyodundaki sol atriyum ve sol ventrikül 

arasındaki basınç gradiyentini yansıttığı açıkça ortaya konmuĢtur [117]. Mitral A dalga 

velositesi geç diyastolde sol atrium sol ventrikül basınç gradiyentini yansıtır. Sol ventrikül 
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kompliyansı ve sol atrium kontraktil fonksiyonundan etkilenir. E dalga DZ sol ventrikül 

relaksasyonu, mitral kapak açılmasını takip eden sol ventrikül diyastolik basınçları ve sol 

ventrikül kompliyansından etkilenir.  

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda, PW Doppler mitral akım velositesi değiĢkenleri ve 

doluĢ patternleri sol ventrikül ejeksiyonundan çok kardiyak dolum basınçları, fonksiyonal 

kapasite ve prognozla daha yakından iliĢkilidir [118]. BozulmuĢ sol ventrikül relaksasyonu ve 

doluĢ basınçları olan hastalar özellikle IVGZ ve mitral DZ‘da kısalma meydana geldiğinde ve 

E/A velosite oranında artma olduğunda semptomatik hale gelirler. Bu durumda çoğunlukla sol 

atriyum basıncı artmıĢ ve fonksiyonel kapasite kötüleĢmiĢtir. Restriktif doluĢ paterni 

genellikle kötü prognoza iĢaret eder. Bununla birlikte akut miyokard enfarktüsü hastalarında 

psödonormal ya da restriktif doluĢ paterni saptandığında LVEF‘dan bağımsız olarak kalp 

yetersizliği riski sol ventrikül remodelingi ve kardiyovasküler mortalite artmıĢtır.  

Mitral ileri akımlarını etkileyen diğer değiĢkenler sinüs taĢikardisi, ileti sistemi 

bozuklukları ve diğer aritmilerdir. Bu gibi durumların olduğu ve akciğer hastalığı olmadığı 

bilinen bireylerde artmıĢ sol ventrikül doluĢ basınçlarının en iyi belirleyicisi, triküspid 

yetersizliği ve pulmoner yetersizlik akımlarından ölçülen pulmoner arter basınçlarıdır.  

Valsalva manevrasının strain fazında (faz II) sol ventrikül önyükü azalır. Valsalva 

manevrasında mitral ileri akımlarında oluĢan değiĢiklikler incelenerek normal diyastoloji ve 

psödonormal patern ayırt edilir. Pik mitral E velositesinde 20 cm/sn düĢüĢ restriktif paterni 

olmayanlarda genellikle hasta tarafından uygun intratorasik basınç artıĢı yapıldığını yansıtır. 

Psödonormal mitral akım paterni gecikmiĢ miyokardiyal relaksasyonun sol atriyum 

basıncında hafif-orta derecelerde artıĢı sonucu izlenir. Valsalva manevrası strain fazında 

önyük azaldığı için bozulmuĢ miyokardiyal relaksasyonun psödonormal mital akım paterni 

değiĢir. Bu nedenle, mitral E velositesi DZ‘de uzama ile birlikte azalır, A velositesi artar veya 

değiĢmez, E/A oranı azalır [119]. Diğer yandan normal mitral akım paterninde hem E hem de 

A velositeleri azalır ve E/A oranı değiĢmez. E/A oranında %50 ve üzerinde azalma artmıĢ sol 

ventrikül dolum basınçlarını göstermede spesifitesi yüksek olup [119] daha düĢük 

düzeylerdeki değiĢiklikler her zaman normal diyastolik fonksiyonu göstermez.  

Valsalva manevrasının uygun Ģekilde yapılamaması ve standardize olmaması bu 

yöntemin kısıtlılıklarından biridir. Doku Doppler ile sol ventrikül relaksasyonu ve doluĢ 

basınçlarının daha kantitatif ve kolay incelenebilmesi olanağı ile Valsalva manevrasının 

klinikte kullanımı azalmıĢtır. Yoğun çalıĢan kliniklerde mitral akım ve anular velosite 

ölçümleri ile diyastolik fonksiyonun ortaya konması yetersiz kaldığında Valsalva manevrası 

kullanılabilir bir yöntemdir.  
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2.4.3. Pulmoner Ven Akımları 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi için apikal 4 boĢluk 

görüntüde pulmoner venöz akımın PW Doppler görüntülemesi yapılır. Sağ üst pulmoner 

venden uygun örnek hacmin alınması için renkli Doppler görüntüleme yardımcı olur. Ġki - üç 

mmlik örnek hacim optimal spektral dalga formu kaydı için pulmoner venin >0.5 cm içine 

doğru yerleĢtirilir. Duvar filtresi ayarları atrial geri akımın (Ar) baĢlangıç ve sonlanmasını 

gösterecek Ģekilde ayarlanmalıdır.  

Pulmoner venöz dalga formları: pik sistolik (S) velosite, pik antegrad diyastolik (D) 

velosite, S/D oranı, sistolik doluĢ fraksiyonu (Stime-velocity integral/[Stime-velocity integral 

/ Dtime-velocity integral]), ve geç diyastolde pik Ar velositesinden oluĢur. Diğer ölçümler Ar 

velositesinin süresi, Ar velositesinin süresi ile mitral A dalgasının süresinin farkı (Ar-A) ve D 

velositesinin DZ‘ı. Pulmoner venlerde iki sistolik velosite olup (S1 ve S2), S1 atriyal gevĢeme 

ile ilgilidir ve çoğunlukla PR intervali uzadığında fark edilir. Pik sistolik diyastolik oran için 

S2 kullanılmalıdır. 

S1 velositesi sol atriyum basıncında, kontraksiyonunda ve relaksasyonundaki 

değiĢikliklerden, S2 ise pulmoner arteryel yataktaki strok (atım) volüm ve pulse-wave 

propagasyonundan [120,121], D velositesi sol ventrikül dolum ve kompliyansından [122] 

(mitral E dalgasına paralel olarak) etkilenir. Ar velositesi ve süresi sol ventrikül geç diyastolik 

basınçlarından, atriyal önyükten ve sol atriyum kontraktilitesinden etkilenir [123]. Sol atriyum 

kompliyansında azalma ve sol atriyum basınçlarında artıĢ S velositesini azaltıp D velositesini 

arttırır. Sonuç olarak S/D roranı < 1, sistolik dolum fraksiyonu <40%, [124] ve D 

velositesinin DZ‘ı kısalıp genellikle  <150 ms seviyesinde olur [125]. 

ArtmıĢ sol ventrikül diyastol sonu basınçlarında, Ar velosite ve süresi, Ar süresi ve 

mitral A dalga süresi arasındaki fark artar [126-128]. Atriyal fibrilasyonda S dalgası küntleĢir, 

Ar velositesi kaybolur. 

Normal genç bireylerde(<40 yaĢ) D velositesi belirgin olup, yaĢlanma ile beraber S/D 

oranı artar. Normal bireylerde Ar velositesi artar ancak genellikle 35 cm/sn‘yi geçmez. 

Yüksek Ar velositeleri artmıĢ sol ventrikül diyastol sonu basınçlarını yansıtır [129].  

Ar-A süresi farkı sol ventrikül relaksasyonunda, yaĢ bağımsız bir faktör olup anormal 

sol ventrikül relaksasyonu ve normal doluĢ basınçlı hastalar ile artmıĢ sol ventrikül diyastol 

basıncı (LVEDP) olan ama ortalama sol atriyum basıncı normal olan hastaları ayırmada 

yardımcı olur. LVEDP‘de izole artıĢ diyastolik disfonksiyonda görülen ilk anormalliktir. 
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Diğer ekokardiyografik değiĢkenler (en yüksek sol atriyum boyutu, mitral DZ ve 

psödonormal doluĢ)  ortalama sol atriyum basıncında artıĢı gösterirler ve daha ileri seviyede 

diyastolik disfonksiyon ile iliĢkilidirler. KorunmuĢ EF‘ lu hastalarda Ar-A velositesi süresi 

farkının 30 msn üzerinde olması artmıĢ LVEDP ile iliĢkilidir. Mitral akım velositesi ile ilgili 

çalıĢmaların aksine pulmoner ven akımının prognostik rolünü gösteren az sayıda çalıĢma 

vardır [130- 132].  

Pulmoner venöz akımın kullanımını kısıtlayan en önemli unsurlardan birisi uygun 

ölçüm için yüksek kaliteli görüntü kayıt etmenin güçlüğüdür. Bu özellikle Ar velositesi için 

geçerlidir. Çünkü atriyal kontraksiyonların neden olduğu düĢük velositeli duvar hareketi 

artefaktları pulmoner akım velositesi ölçümlerini bozmaktadır. Sinüs taĢikardisi ve AV blokta 

genellikle diyastolik mitral ve pulmoner venöz velositelerin ölçümü zorlaĢır.  

 

2.4.4. Renkli M-Mod Akım Propagasyon Velositesi (Vp) 

Yapılan bir çalıĢmada apikal basınçların kalbin bazalinden elde edilen basınçlardan 

daha düĢük olduğunu göstermiĢledir [133]. Ġntraventriküler gradiyent olması bize kalbin 

relaksasyonunda bölgesel farklılıklar olduğunu gösterir. Normal kalpte apikal segment en 

erken relaksasyonu gösterir. 

Mitral akımının renkli M-mod görüntüsünde mitral anülüsten apekse kadar renkle 

kodlanan ortalama velositeler izlenir [134-137] Renkli M-mod kürsor hattı mitral giriĢ 

akımının merkezinden geçecek Ģekilde yerleĢtirilerek ölçülür. Renkli akım bazal çizgisi, 

―nyquist‖ sınırının altında olacak Ģekilde ayarlanmalıdır. Böylece merkezden geçenen yüksek 

velosite jeti mavi olarak izlenir. Mitral-apikal akım propagasyonunun ölçümü için en yaygın 

yaklaĢım eğim metodudur [138,139]. Eğim metodunun değiĢkenliği çok düĢüktür [140].   

Mitral kapak düzleminden sol ventriküle doğru 4 cm distalde elde edilen ilk ―aliasing‖ 

velositenin eğimi taranır. Normal bireylerde 50 cm/sn olup miyokardiyal relaksasyon ile 

koreledir [141]. Vp önyük ve kalp büyüklüğünden etkilenir [137,142]  ve PCWP ( pulmoner 

kapiller kama basıncı) tahmininde de kullanılır. E/Vp>2.5 olduğunda PCWP‘nin 15 

mmHg‘nın üstünde olduğunu öngördürür [143].  

 

2.4.5. Doku Doppler Anuler Erken ve Geç Diyastolik Velositeleri 

Mitral anular velositelerin ölçümünde PW Doku Doppler yöntemi apikal görüntüler ile 

elde edilmelidir [144]. Mitral anulusun longitudinal velositelerinin kayıt edilmesi diyastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesinde bir baĢka yöntemdir. Bu velositeler, apikal dört boĢluk 

görüntüsünde mitral anulsun lateral ve septal kısımlarına 2-5 mm örnek hacim yerleĢtirilerek 
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ölçülür. Birçok ultrason sisteminde anular velosite kayıtları için uygun velosite ölçeği ve 

Doppler duvar filtresini sağlayan doku Doppler ayarları mevcuttur. Genellikle velosite ölçeği 

taban çizgisinden (baseline) 20 cm/sn yukarıda olması gerekirken, ciddi sol ventrikül 

disfonksiyonu olanlarda anular velositeler düĢtüğü için daha düĢük ayarlar yapılabilir. Kalbin 

hareket planı ile ultrason huzmesi arasında açılanmanın minimal (<20°) olması gerekir. 

Kayıtların en az üç kardiyak siklusta 50-100 mm/sn hızında alınması önerilir.  

Temel ölçümler; sistolik (S), erken diyastolik (E‘), geç diyastolik (A‘) velositelerdir 

[145].  

Global sol ventrikül diyastolik fonksiyonunun değerlendirilmesi için mitral anulusun 

septal ve lateral taraflarından doku Doppler ölçümlerinin ortalaması alınır [146,147]. E‘ 

velositesi diyastolik doluĢ paternlerinin sınıflaması ve doluĢ basınçlarının tahmininde 

kullanılır. A‘ velositesinin sol atriyum fonkisyonları ile korele olduğu bildirilmiĢtir [148]. 

Normalde lateral anulus E‘ velositesi medial anulustan alınan E‘ velositesinden 

yüksektir. Normalde egzersiz veya önyükün artıĢı gibi transmitral gradyentin arttığı 

durumlarda E‘ dalgası artıĢ gösterir. BozulmuĢ miyokard relaksasyonu olan hastalarda E‘ 

dalgası azalır ve önyük artıĢında normal Ģahıslardaki kadar artıĢ göstermez [149]. E‘ 

velositesindeki azalma diyastolik disfonksiyonun en erken belirteçlerinden biridir. E‘ 

velositesinin düĢük olması, yüksek doluĢ basınçlarından dolayı mitral E velositesinin yüksek 

olması neticesinde elde edilen E/E‘ oranı, sol ventrikül doluĢ basıncı ve pumoner kapiller 

kama basıncı ile korelasyon göstermektedir. E/E‘ oranı <8 ise normal, >15 ise artmıĢ dolum 

basınçlarından bahsedilir.  8-15 arasındaki değerler için diğer ekokardiyografik yöntemlerin 

de kullanılarak değerlendirilmesi önerilir. 

E/E‘ oranının kullanılmaması gereken durumlar da mevcuttur. Normal bireylerde E 

velositesi önyüke bağımlı olup E/E‘ oranı dolum basınçlarını tam yansıtmayabilir [150]. Bu 

kiĢiler zaten öyküsü, normal kardiyak yapı ve fonksiyonların olmasından ayırt edilir.  

Buna ek olarak ciddi anular kalsifikasyon, cerrahi ringler, mitral stenoz ve protez mitral 

kapakların olması da genellikle E‘ velositesini azaltır. Orta-ileri mitral yetersizliğinde 

regüjitan kapağa doğru artmıĢ akım yüzünden relaksasyon normal olsa da E‘ velositesi 

artmıĢtır [151].  

Konstriktif perikarditte lateral ve anteroposterior diyastolik sapma kısıtlanmıĢ ve 

longitudinal geniĢleme korunmuĢ olduğu için septal E‘ dalgası sıklıkla artmıĢtır. 
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2.4.6. IVGZ 

Miyokardiyal relaksasyon bozulduğunda izovolümetrik gevĢeme periyodunda sol 

ventrikül basıncı sol atriyuma ait basınç seviyesinin altına düĢmekte gecikir. Bu yüzden mitral 

kapak açılması gecikir ve IVGZ uzar. IVGZ Doppler ekokardiyografi ile kolayca ölçülebilir 

bir parametre olmasına rağmen önyük artıĢına bağlı yanıltıcı sonuçlar verebilmektedir.  

 

2.4.7. Aortik CW Doppler  

Diyastol esnasında aort ile sol ventrikül arasındaki anlık basınç gradiyenti CW Doppler 

yoluyla aortik regürjitan velosite spektrumundan hesaplanabilir. IVGZ sırasındaki aort 

basıncındaki dalgalanmalar göz ardı edilebilir derecede düĢüktür. IVGZ sırasındaki sol 

ventrikül basıncı aortik regürjitan jet üzerinden CW Doppler ile elde edilebilir. Ayrıca CW 

Doppler sinyali ile aorta ve sol ventrikül arasındaki ortalama ve sol ventrikül diyastol sonu 

basıncı (LVEDP)  gradiyenti, dP/dt (min) gibi parametreler de hesaplanabilmektedir.   

Tau hesaplamasının geçerliliği hayvan çalıĢmalarında ortaya konsa da klinik deneyim 

ancak birkaç hastayla sınırlıdır [152,153]. 

 

2.4.8. MR CW Sinyali    

Mitral yetersizliği hastalarında sol atrium ve sol ventrikül arasındaki en yüksek ve 

ortalama basınç gradiyentleri modifiye Bernoulli denklemi kullanılarak CW Doppler ile 

öngörülebilmektedir. Bu veriler kateterizasyon yolu ile elde edilen basınç verileri ile büyük 

ölçüde korelasyon göstermektedir [154]. Miyokardiyal relaksasyonu gösteren daha basit 

yöntemler olsa da aortik ve mitral regürjitasyon varlığında kullanılan bu yöntemler klinik 

pratikte nadiren kullanılır.  

 

2.4.9. Diyastolik Disfonksiyonun Evrelendirilmesi  

Birinci evre diyastolik disfonksiyon; diyastolik doluĢun baĢlangıç anormalliği ile 

birlikte yavaĢlamıĢ veya bozulmuĢ miyokardiyal relaksasyon Ģeklindedir. BozulmuĢ 

relasksasyonun geliĢmesine yol açan kardiyak hastalıkların içinde sol ventrikül hipertrofisi, 

hipertrofik kardiyomiyopati ve infarkt bulunmaktadır. IVGZ uzar, mitral E velositesi azalır, A 

velositesi artar. Bunun sonucunda E/A oranı 1‘den düĢük olur ve DZ‘da uzama izlenir. E/A 

oranı 1‘den küçük olduğu zaman genellikle bozulmuĢ relaksasyon bulunmaktadır (Ancak 

bunun tersi doğru değildir.) . PVd değeri mitral E velositesine paralellik göstermekte, 

sistoldeki akım artıĢını kompanse etmek üzere azalmaktadır. Pva süresi ve velositesi 

genellikle normal kalmaktadır ancak LVEDP değeri yüksek iken bazen artıĢ gösterebilir. 
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Bunun yanı sıra E2 azalır, genellikle 7cm/sn‘den küçük olur (septal annülüsten) ve mitral 

akım propagasyonu azalır., 50cm/sn altında olur. Tarif edilen mitral giriĢ akım velosite paterni 

olan hastaların çoğunda diyastolik doluĢ basıncı artıĢ göstermez ve E/E‘ oranı 8 veya 

altındadır. Buhastaların bir alt grubunda E/A oranının 1‘den küçük olması ile birlikte E/E‘ 

oranı 15‘ten büyüktür. Bu patern Evre 1a diyastolik disfonksiyon olarak ifade edilmektedir. 

Tipik 1.derece diyastolik disfonksiyonunda doluĢ basıncının arttığını vurgulamak için 

kullanılmaktadır.  

Ġkinci derece diyastolik disfonksiyon (psödonormal pattern) Diyastolik disfonksiyonda 

kötüye gidiĢ sürerken mitral giriĢ akım paterni normal diyastolik doluĢ paternine benzemeye 

baĢlar. E/A oranı 1-1,5 olur. DZ normal değerlerine (160-220 msn) döner. Bu orta derecede 

armıĢ sol atrium basıncının relaksasyon anormalliğinin üstüne ilave olması ile 

gerçekleĢmektedir. Bu durum psödonormalize mitral akım paterni olarak tanımlanır. Orta 

derecede diyastolik disfonskiyonu göstermektedir. Bu psödonomralizasyon aĢağıda bahsi 

geçen unsurlar göz önünde bulundurularak normal doluĢ paterninden ayırt edilebilir.  

1- BozulmuĢ miyokardiyal relaksasyonunu göstermek için psödonormalize paterni 

tanımlamanın en iyi yolu E‘ 7cm/sn‘den küçük ve E/E‘ oranı 15‘den büyük (artmıĢ doluĢ 

basıncı) olmasıdır. Sıklıkla belirgin bozulmuĢ relaksasyondan ötürü middiyastolik akım 

bulunmamaktadır.  

2-Anormal büyüklükteki sol ventrikül artmıĢ duvar kalınlığı ile birlikte sistolik 

disfonksiyon olan hastalarda bozulmuĢ relaksasyon beklenmektedir ve normal E/A oranı 

artmıĢ sol atrium basıncını iĢaret etmektedir ve bu anormal relaksasyonu maskelemektedir.  

3- hastanın oturtulması, Valsalva manevrası yaptırılması veya dilaltı nitrogliserin 

verilmesi sonucunda ön yükün azalması ile sol ventrikülün bozulmuĢ relaksasyonu açığa 

çıkartılabilir. E/A oranı ters dönerek 0,5 veya altına düĢer. Normal bireylerde doluĢun 

azalması ile her iki E ve A velositeleri azalma göstermektedir.  

4- Psödonormal paternde kısa PR intervali olmaksızın mitral A dalgasının süresinde 

kısalma veya mitral A süresinden daha fazla süren uzamıĢ PVa izlenmektedir.  

5-Mitral giriĢ akımının renkli M modu sol ventriküldeki akım propagasyon oranını 

tespit edebilir. Diyastolik fonksiyonda kötüleĢme ile birlikte miyokardiyal relaksasyonda 

daima bozulma olmaktadır. Sol atrium basıncında ve mitral E velositesinde artıĢ olsa dahi 

akım propagasyonu yavaĢlamaktadır. Ancak bu normal sol ventrikül kavite geniĢliğine sahip 

hastalarda dah az güvenilirdir.  

Restriktif doluĢ, 3. ve 4. Derece diyastolik disfonksiyonunu ifade eder. Restriktif 

diyastolik doluĢ ifadesi veya restriktif fizyoloji restriktif kardiyomiyopatiden ayırt edilmelidir. 
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Restriktif fizyoloji herhangi bir kardiyak anormallik veya sol ventrikül kompliyansının azalıp 

sol atrium basıncının belirgin olarak arttığı durumlarda izlenebilir. Örnek olarak dekompanze 

konjestif sistolik kalp yetmezliği, ileri restriktif kardiyomiyopati ciddi koroner arter hastalığı, 

akut ciddi aort yetmezliği, ve konstriktif perikardit verilebilir. Sol atrium basıncında artıĢ 

sonucunda mitral kapak daha erken kapanır. IVGZ kısalır ve transmitral gradiyenti artıĢ 

gösterir. Kompliyansı olmayan sol ventriküldeki erken diyastolik doluĢ, erken sol ventrikül 

diyastolik basıncında hızla eĢitlenme ile DZ‘de kısalmaya yol açar. Atriyal kontraksiyon sol 

atriyum basıncını arttırır ancak sol ventrikül basıncı daha fazla arttığından A velositesi ve 

süresi kısalır. Sol ventrikül diyastolik basıncı önemli derecede arttığında, middiyastol veya 

atriyal relaksasyon sırasında diyastolik mitral yetersizliği geliĢebilir. Bu nedenle restriktif 

fizyoloji E velositesinin artması, A velositesinin azalması ve kısa DZ ile karakterizedir. Tipik 

olarak E/A oranı 2.0‘dan fazladır. Sol atriyum basıncının artması ve sol ventrikül 

kompliyansının azalması sonucunda pulmoner ven sistolik ileri akım velositesi azalmaktadır. 

Pulmoner ven ileri akım velositesi mid ve geç diyastolde kesilmektedir. Bu da sol ventrikül 

basıncında hızlı bir artıĢ olduğunu yansıtır. Atriyal kontraksiyon ile sol atriyum basıncında 

artıĢ uzamıĢ Pva‘ya neden olur.  

Restriktif doluĢ paterni izlenen hastalarda miyokardiyal relaksasyon bozulmuĢ 

olmasından dolayı, mitral anulus E‘ azalmıĢ (<7 cm/sn) bulunur. E/E‘ çoğunlukla 15‘ten 

büyüktür. Restriktif doluĢ paterni valsalva ile 1. veya 2. paterne dönebilir. Bu da yüksek doluĢ 

basıncının geri dönüĢümlü olduğuna iĢaret eder (3. Derece diyastolik doluĢ). Ancak, valsalva 

ile restriktif doluĢ geri dönmese bile geri dönüĢümlü olmadığı net söylenemez. Normal doluĢ 

basınçlarında bile kalıcı restriktif paternin objektif kanıtları olduğu zaman, diyastolik doluĢ 

―geri dönüĢümsüz restriktif‖ (4. Derece) olarak sınıflanır. 

Diyastolik fonksiyonların derecelendirilmesinde günlük pratikte uygulanabilecek 

algoritma aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir.   
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Tablo 3: Diyastolik Disfonksiyona Pratik YaklaĢım 

 

Normal ejeksiyon fraksiyonlu ve düĢük ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda doluĢ 

basınçlarının tahminin diagnostik algoritmaları aĢağıdaki tablolarda özetlenmiĢtir.  

 

 

 

Tablo 4: Normal ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda doluĢ basınçlarının tahmini 
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Tablo 5: DüĢük ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda doluĢ basınçlarının tahmini 

 

2.5. DEFORMASYON ÖLÇÜMLERĠ  

Strain deformasyon anlamına gelir ve değiĢik formüllerle hesaplanabilir. Klinik 

kardiyolojide strain sıklıkla yüzdesel veya kesirsel (Lanrangian) olarak ifade edilir. Sistolik 

strain uzun aksta sonra kısalma yüzdesini ve kısa aksta radyal kalınlaĢma yüzdesini yansıtır. 

Sistolik strain rate miyokardiyal kalınlaĢma miyokardiyal kısalma ve kalınlaĢmanın hızını 

yansıtır. Miyokardiyal strain ve strain rate bölgesel kontraktilitenin kuantifikasyonu için çok 

uygun parametrelerdir. Ayrıca strain ve strain rate diyastolik fonksiyonlar hakkında önemli 

bilgiler verebilir.  

Kardiyak siklus boyunca sol ventrikül miyokardı kompleks üç boyutlu deformasyona 

uğrar. Uzama ve kalınlaĢma strainleri pozitif değerler, kısalma ve incelme strainleri ise 

negatif değerlerle ifade edilir. Yakın zamana kadar miyokardiyal strainin değerlendirilmesi 

için tek klinik metod MRG ile doku etiketlenmesiydi. Ancak bu metodun kompleks ve pahalı 

oluĢu yüzünden yalnızca bilimsel araĢtırmalar için kullanılmaktadır.  

Doku Doppler kaynaklı strain bölgesel sistolik fonksiyonların değerlendirilmesi için 

geliĢtirilmiĢtir. Strain aynı zamanda, grayscale ekokardiyogarfik imajlarda noktacık takibi 

yapan 2D speckle tracking ekokardiyografi (STE) yöntemi ile de değerlendirilebilir [5,155].  

Bu noktacıklar kare-kare takip edilebilen doğal akustik göstergeler olarak rol oynarlar. 

Noktacıklar arası mesafenin otomatik ölçümü ile velosite ve strain belirlenir. Bu metod açıdan 

bağımsız olup, ölçümler aynı anda imaj planlarına bağlı olarak birçok bölgeden yapılabilir. 

Doku Doppler kaynaklı strain ise buna zıt olarak görüntünün ve ultrason huzmesinin açısına 

çok hassastır. Doku Doppler kaynaklı strainde belirgin sinyal sapması ve artefakt oluĢumu 

problem yaratır. STE‘de ise düĢük frame rate ile analiz yapılması değerlendirmeyi zorlaĢtırır. 



42 
 

Birçok çalıĢmada miyokardiyal strain ve strain rate diyastolik fonksiyon hakkında 

özgün bilgiler vermiĢtir. Bunlar; iskemik miyokarda postsistolik miyokardiyal strainin 

ejeksiyon sonrası kısalmanın göstergesi olarak kantitatif ölçümü [156] ve stunning ve 

enfarktüste diyastolik sertliği(stiffness) değerlendirmek için kullanılabilen bölgesel diyastolik 

strain rate‘tir [157,158]. Bir hayvan modelinde segmental erken diyastolik strain rate‘in 

interstisyel fibrozis derecesi ile korele olduğu gösterilmiĢtir. Benzer olarak, strain rate 

görüntüleme ile bölgesel farkların miyokardiyal kontraksiyondan relaksayona geçiĢin 

zamanlanması yapılarak iskemik segmentler tanımlanabilir [159] 

Sol ventrikülün segmental [160] ve global [161] erken diyastolik strain rate‘i ve zaman 

sabiti arasında az sayıda çalıĢma güçlü bir iliĢki ortaya koymuĢtur. Yakın zamanda 

yayınlanmıĢ bir çalıĢmada izovolumetrik relaksasyon periyodunda global miyokardiyal strain 

rate (STE yöntemi ile yapılan) ve mitral E velositesi/global miyokardiyal strain rate oranı 

değerlendirilmiĢtir. Buna göre bu oran ve miyokardiyal strain rate, E/E‘ oranının belirsiz 

olduğu durumlarda sol ventrikül doluĢ basınçlarının tahmin edilmesine olanak sağlar. Bu oran 

normal EF‘lu ve bölgesel duvar hareket kusuru olanlarda da E/E‘ den daha duyarlıır[162].  

 

Sol ventrikülün sistolik fonksiyonu, longitudinal kontraksiyon, sirkumferansiyel 

kısalma ve radial kalınlaĢmanın koordine hareketinden oluĢan kompleks bir harekettir. Sol 

ventrikülün orta segmentindeki kontraksiyon sirkumferansiyel strain [163] ile iliĢkili olup 

intrinsik kontraksiyonu endokardiyal liflerdeki kontraksiyondan daha iyi yansıtır [164].Yeni 

geliĢtirilmiĢ iki boyutlu (2D) strain bazlı speckle tracking yöntemi rotasyon, longitudinal ve 

sirkumferansiyel hareketleri de içeren çok boyutlu miyokardiyal mekaniklerin 

değerlendirilmesine olanak sağlar. Deneysel bir çalıĢmada, hem longitudinal hem de 

sirkumferansiyel strain sonomikrometri ile korele bulunmuĢ ve sol ventrikül 

deformasyonunun hesaplanmasında etkin bir potansiyele sahip olduğu gösterilmiĢtir [165]. 

Doku Dopplerden türetilmiĢ strain ve strain rate görüntüleme uzun yıllar önce 

miyokardın mekanik fonksiyonlarının kuantifikasyonu (hesaplanması) için geliĢtirilmiĢ 

yöntemlerdir [166]. Ancak doku Dopplerden türetilmiĢ strain açısal bağımlılık, gürültü(noise) 

paraziti, gözlemciler arası ve gözlemcinin kendisi ile ilgili değiĢkenliğin fazla olması gibi 

birçok eleĢtiriye maruz kalmıĢtır [167]. Speckle tracking ekokardiyografi (STE) hareketi 

doğal akustik yansımalarından ultrasonik bir pencerede tarayarak analiz eder. Ġmajın 

iĢlenmesi algoritması kullanıcının belirlediği bölgeleri tarar. Bu bölgeler 20-40 piksellik 

bloklar olup ―speckle‖, ―marker‖, ―pattern‖, ―özellik‖ veya ―parmak izi‖ olarak adlandırılır 

[168]. 
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Speckle‘lar, doku hareket ve deformasyonunun açı bağımsız 2D ve 3D sekanslarının 

çözülmesi için birbirini takip eden kesin farklarının toplamını kare-kare kullananan bir 

algoritma ile taranır. Speckle tracking görüntülemenin doğruluğu, geçerliliği ve klinik 

uygulamasının verilerini inceleyen birçok çalıĢma sürdürülmektedir [169-171].  

 

2.5.1. Miyokardiyal Strain Görüntüleme 

Bölgesel strain, deformasyonun boyutsuz bir ölçümü olup bir maddenin orijinal 

boyutundan değiĢiminin kesirsel veya yüzdesel ifadesidir [172]. Öte yandan strain rate 

deformasyon (ör. strain) oluĢumunun hızını ifade eder. Hızın uzaysal bir türevi olarak strain 

rate, artmıĢ uzaysal çözünürlük ile hastalıklı segmentlerin tam yerini belirlemeyi sağlar. 

Ancak, strain rate‘te az örneklemeden kaynaklanabilen yetersiz değerlendirmeden kaçınmak 

için yüksek temporal çözünürlük (>100 Hz) gerekir. Bu sebeple, Doppler strain rate 

görüntülemede speckle tracking yöntemine üstündür. Ancak, Dopplerden türetilmiĢ strain, açı 

bağımlı olup kan havuzundan gelen ses artefaktlarına, ―aliasing‖‘e ve reverbasyona (yankı) 

maruz kalır. Entegre strain kullanımı ultrasonik gürültülerin azaltılması yoluyla daha güvenilir 

veriler ortaya koyar.   

Deforme olan kas kütlesinin doku veya liflerinde kısalma veya sıkılaĢmanın miktarı 

normal straini tanımlarken birbiri üzerinden kayan düzlemler arasındaki distorsiyonun miktarı 

shear strain‘i tanımlar. Bir süreçteki deformasyonu tanımlamak için iki metod vardır. 

Materyel koordinatlara göre bir tanım yapılabilir (materyal tanım veya Langrangian tanım) . 

Bu, belirlenmiĢ bir noktanın dokudaki uzaysal zamansal yer değiĢikliğini tanımlar.   

ĠĢaretli MRG‘ye benzer olarak speckle tracking teknolojisi Lagrangian strain‘i analiz 

eder. Lagrangian strain kardiyak siklus boyunca doku geriliminin en az olduğu diyastol sonu 

uzunluğu referans alır [173]. Deformasyonu tanılamanın diğer bir alternatif yolu da uzayda 

belirlenmiĢ bir bölgenin relatif velositesini hızın fonksiyonu Ģeklinde ifade etmektir. Bu da 

―uzaysal tanımlama‖ ya da ―eulerian tanımlama‖dır. 

DTI, Eulerian straini analiz eder. DTI strain rate sinyalinin temporal integralinden 

türetilmiĢ bir kavramdır. Buna göre dokuda belirlenen bir referansın anlık uzunluğunu 

incelenir [174]. 

Lagrangian strain‘in ters integralinin alınması ile Eulerian strain hesaplanabildiği gibi 

pratikte doku Doppler tarayıcıları ile Eularian strain, Langranian straine çevirebilir. 

Normal strain‘in ve shear strain‘in 3 komponenti vardır (ex, ey, ez/exy,exz,eyz). Sol 

ventrikül için 3 normal strain longitudinal, sirkumferansiyal ve radyal, 3 shear strain 
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sirkumferansiyal-longitudinal, sirkumferansiyal-radyal, longitudinal-radyal strainler 

deformasyonu üç boyutta göstermek için kullanılır. Sol ventrikül kayma deformasyonunun 

temel amaçlarından biri de miyositlerin kısalmasını, radyal sol ventrikül duvar kalınlaĢmasını 

%15‘ten %40‘a yükseltmektir. Bu da normal bir kalpte sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda 

%60‘tan fazla değiĢikliğe yol açar [175]. Subepikardiyumdan subendokarda doğru gidildikçe 

kayma derecesinin artıĢına bağlı olarak subendokardiyumda daha yüksek strainler izlenir.   

Sirkumferansiyel-longitudinal planda miyokardiyal kayma sol ventrikülün ejeksiyonu 

sırasında ―twist‖ hareketine veya torsiyonel deformasyona neden olur. Apeksten bakıldığında, 

sol ventrikül apeksi saat yönünde ve bazal kısmı saat yönünün tersine döner [176]. 

Rotasyon, twist ya da torsiyon terimleri sol ventrikülün sirkumferansiyel-longitudinal 

kayma deformasyonunu tanımlamak için sıklıkla biribirinin alternatifi olarak kullanılır.  

Ġyi bir nomenklatür için rotasyon terimi, apikal görüntüde sol ventrikülün kısa aksında 

rotasyonunun açı olarak tanımlanmasıdır (derece veya radyan olarak). Diyastol sonu ve sistol 

sırasında özel bir miyokard bölgesinden alınan kesitlerde radyal çizgilerin arasında birleĢen 

kütlenin merkezi bu açının merkezini teĢkil eder [176]. 

Torsiyon, sol ventrikül longitudinal aksta, rotasyon açısında bazalden apekse gradiyenti 

tanımlar ve derece/cm veya radyan/m olarak tanımlanır [176]. Sol ventrikül rotasyonunun 

apeksten bazale farkı net sol ventrikül ―twist‖ açısı veya net sol ventrikül torsiyon açısı olarak 

tanımlanır [176] Bilindiği gibi sol ventrikül uzunluğu ve boyutu kardiyak siklus boyunca 

dinamik değiĢikliklere uğrar. DeğiĢik boyutlu ventriküllerin pik magnitüdlü torsiyonlarının 

karĢılaĢtırılmasına olanak sağlayan normalizasyon Ģemaları oluĢturulmuĢtur. 

Sol ventrikül torsiyonu ejeksiyon sırasında potansiyel enerjinin deforme miyofiberler ve 

miyokardiyal matrikste depolanmasına neden olur. Relaksasyonun baĢında tıpkı gergin bir 

yayın açılması gibi depolanan enerji geri verilir. Bu da emmeye ve hızlı erken diyastolik 

toparlanmaya neden olur. Miyokardiyal deformasyon fonksiyonel anlamda hem sistol hem de 

diyastolün ile ilgili bir kavramdır. Miyokardiyal deformasyon ejeksiyon sırasında yaygın 

transmural çekilmeye neden olur. Subendokardiyal ve subepikardiyal bölgelerde aynı anda 

zamanlıda kısalma olur [176]. Subendokardiyal strainler subepikardiyal strainlerden 

yüksektir. Subendokardda sirkumferansiyel strainler ejeksiyon sırasında longitudinal strainleri 

geçer. 

 

2.5.2. Speckle Tracking Ekokardiyografinin Geçerliliği 

Speckle tracking hem görüntülerin alınması hem de miyokardın sınırlarının taranmasını 

da içeren ekokardiyografik görüntüleme tekniğinin dikkatli anlaĢılmasını gerektirir. Ek olarak, 
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ilgilenilen alanların yüksek çözünürlüklü kalitede düzgünce taranması gerekir. STE‘den elde 

edilen miyokardiyal strain sonomikrometri [5,177,178] ve iĢaretli MRG ile karĢılaĢtırılmıĢtır 

[5,166,179,180,181]. Speckle tracking strainin doku Doppler kaynaklı ölçümlerle korele 

olduğu gösterilmiĢtir. Doku doppler teknolojisi ultrason huzmesinin ve hareketin yönünün 

paralel olmasına dayanır. Bu nedenle çoğunlukla apikal pencerelerden midanterior ve 

midinferior segmentlerin longitudinal straini, ve kısa akstan radyal strainler kayıt edilir. STE 

ise apikal pencerelerden tüm sol ventrikül segmentlerinde longitudinal ve radyal 

deformasyonu ve kısa aks pencerelerinden tüm sol ventrikül segmentlerinde radyal ve 

sirkumferansiyal strainleri kayıt eder.  

Speckle tracking strain ve strain rate‘ler sol ventrikül morfolojisini irdeleyen bir 

sınıflamaya ihtiyaç duymaz [182]. Speckle tracking yöntemi gözlemciler arası ve aynı 

gözlemci ile ilgili değiĢkenlerden en düĢük seviyede etkilenir [183]. Ancak, bazı çalıĢmalar 

STE ile yapılan longitudinal strainin olduğundan düĢük sonuçlar verebileceğini göstermiĢtir 

[184]. MRG iĢaretleme ve STE birlikte değerlendirildiğinde ortaya çıkan farklılıkların değiĢik 

görüntü düzlemlerinin kullanılmasından kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. 

STE uygulaması sağ ventrikül ve sol atriyum gibi diğer kardiyak boĢlukların da bölgesel 

ve global değerlendirmesi için kullanılmaktadır. Sağ ventrikül ve sol atriyumun kompleks 

geometrisi ve ince duvarlı olmaları optimal değerlendirmeyi zorlaĢtırmaktadır. STE ile sağ 

ventrikül değerlendirmesi genellikle longituinal deformasyonla yapılmıĢtır [185,186]. Bazı 

araĢtırmacılar da sağ ventrikülün sirkumferansiyel ve rotasyonal hareketlerini 

incelemektedirler [187]. Sol atriyumun DTI ile incelemesi genellikle sol atriyumun annuler ve 

orta segmentlerini yansıtırken [188-190] STE global sol atriyum deformasyonunu göstermede 

etkili olabilir [191]. Sağ ventrikül ve sol atriyum için STE‘nin rolünün anlaĢılması için ileri 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

2.5.3. Sol Ventrikül Deformasyonunun Değerlendirilmesi Ġçin Speckle-Trackıng 

Ekokardiyografinin Kullanım Alanları 

 Longitudinal sol ventrikül mekanikleri subendokardiyal bölgeyi yansıtır ve sol 

ventrikül dinamiklerinin en hassas komponentidir. Bunun yanında miyokard hastalıkları için 

en sensitif göstergedir. Miyokardi ilgilendiren hastalıkların baĢlangıç dönemlerinde 

midmiyokard ve epikard fonksiyonları bağıl olarak etkilenmemiĢ kalabilir.  Bu yüzden sol 

ventrikül sistolik performansının korunabilmesi için sirkumferansiyel strain ve twist hareketi 

normal olarak kalır ya da abartılı bir artıĢ gösterir.  Kalp kasında meydana gelen sertlik sol 

ventrikülün ―untwisting‖ hareketinde gecikmeye neden olur. Erken diyastolik longitidünal 
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relaksasyonun kaybı ve ―untwisting‖ hareketinde progresif gecikme sol ventrikül doluĢ 

basınçlarında artıĢa neden olmaktadır. Bu da normal ejeksiyon fraksiyonuna rağmen belirgin 

derecede bozulmuĢ diyastolik fonksiyona iĢaret eder. Öte yandan akut transmural bozulma 

midmiyokardiyal ve subepikardiyal disfonksiyona neden olarak sol ventrikül sirkumferansiyal 

ve ―twist‖ mekaniğini bozarak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu düĢürür.   

Miyokard mekaniklerinin değerlendirilmesi klinik amaçlara göre yönlendirilebilir. 

BozulmuĢ longitudinal mekaniklerin saptanması tek baĢına erken miyokardiyal hastalığın 

tanınmasında yeterli olabilir. Radyal, sirkumferansiyel strainler ve torsiyon mekaniklerinin 

ileri incelenmesi ile de transmural hastalığın yükü ve sol ventrikül disfonksiyonu içindeki 

patofizyolojik mekanizmaları açıklar. 

 

2.5.3.A. Koroner Arter Hastalığı 

Sol ventrikül longitudinal mekanikleri KAH‘da istirahatte de bozulmuĢ olabilir. 

STE‘den türetilmiĢ longitudinal strain ile koroner arter hastalığının yaygınlığı öngörülebilir. 

Yapılan bir araĢtırmada ciddi üç damar hastalığı veya sol ana koroner hastalığı olanların daha 

az ciddi koroner arter hastalığı olanların ayrımı için mid ve bazal segmentlerin pik 

longitudinal strain‘i için cut off değer %-17,9 olarak bulunmuĢ [192]. 

 

2.5.3.B. Miyokard Enfarktüsü 

DTI ile uyumlu olarak miyokard enfarktüsü geçirmiĢ hastalarda longitudinal strainler 

enfarktüs alanına uygun Ģekilde azalmıĢtır [193-195]. Longitudinal strainde azalma pik 

enfarkt kütlesi ve ejeksiyon fraksiyonu ile de uyumludur [196-198]. Küçük enfarkt alanları ve 

korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonu olanlarda radyal ve longitudinal strain azalmakla birlikte 

sirkumferansiyel strain ve twist mekanikleri korunmuĢtur [199]. Daha geniĢ enfarktlarda 

sirkumferansiyel strainler de azalır [200]. Yapılan bir araĢtırmada enfarktüs segmentlerinde 

%-15‘in altındaki longitudinal strain değerinin segmental düzeyde %76 sensitivite ve %95 

spesifite ile, global düzeyde %83 sensitivite ve %93 spesifite ile belirlendiği gösterilmiĢtir 

[201].  

 

2.5.3.C. Stres Ekokardiyografide Kullanım 

Dobutamin stres ekokardiyografide, DTI ile karĢılaĢtırıldığında STE ile longitudinal 

strain sol anterior desending arter sahasında iskeminin tespiti yönünden benzerlik göstermekle 

birlikte sirkumfleks arter ve sağ koroner arter sahalarında STE kaynaklı longitudinal strain 

değerlerinin güvenirliliği düĢüktür [202]. Bu da imaj kalitesine bağlı olabilir. Kardiyak 
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siklusta sistolden diyastole geçiĢ fazı en fazla enerji harcanan fazdır. Ġskemik kaskadda, 

bölgesel duvar hareket kusuru oluĢmadan önce diyastolik disfonksiyon oluĢur. Diyastolde 

STE kaynaklı strain ölçümlerinin iskemik bölgelerin tanımlanması için duyarlılığı yüksektir 

[203].  

2.5.3.D. Revaskülarizasyon 

Daha kısa semptom- balon zamanı olan hastalarda sistolik longitudinal strainde daha az 

bozulma olduğu ve pik kardiyak troponin T düzeyleriyle korele olduğu gösterilmiĢtir 

[194,204]. Ġstirahatte düĢük strain değeri izlenen hastalarda revaskülarizasyon sonrası STE 

kaynaklı longitudinal strainlerin düzeldiği de gösterilmiĢtir [205,206].  

2.5.3.E. Kapak Hastalıklarında Kullanımı 

Sol ventrikülün adaptif yeniden Ģekillenmesinden dolayı ciddi kapak hastalığı olan 

hastalar bie uzun süre asemptomatik veya minimal semptomatik olabilir. STE, kalp kapak 

hastalarında rutin 2D ekokardiyografi sırasında adaptif yeniden Ģekillenmeye bağlı subklinik 

kardiyak disfonksiyonu gösterebilir. 

Aort darlığı artmıĢ ardyüke bağlı ilerleyici sol ventrikül hipertrofisine neden olur. Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu korunmasına rağmen daha önce yapılan DTI çalıĢmalarında sol 

ventrikül sistolik longitudinal strain ve strain rate değerlerinin anlamlı Ģekilde etkilendiği ve 

aort kapak replasmanı sonrası gösterilmiĢtir [207,208].Buna benzer olarak STE kaynaklı 

longitudinal strain değerleri de ciddi aort darlığından etkilenmektedir [209].  

2.5.3.F. Sol Ventrikül Hipertrofisi 

Sol ventrikül hipertrofisinde subklinik miyokardiyal değiĢikliklerin incelenmesi ve 

değiĢik sol ventrikül hipertrofisi Ģekillerinin ayrımı için STE kullanılmıĢtır. 

 

Fizyolojik Hipertrofi 

Egzersizin sol ventrikül mekaniklerine kompleks adaptif değiĢikliklerini incelemek için 

birçok STE çalıĢması yapılmıĢtır. Birçok çalıĢmada yüksek yoğunluklu egzersiz ile strain 

değerlerinde ve bölgesel fonksiyonlarda artıĢ olduğu gösterilmiĢtir [210-212]. Ancak 

dayanıkılılık egzersizlerinin longitudinal, sirkumferansiyel ve radyal strainlerde azalmaya yol 

açmaktadır [213].   

 

Hipertansif Kalp Hastalığı 

HKH, artmıĢ ardyüke cevap olarak sol ventrikül hipertrofisine ve ilerleyici 

miyokardiyal fibrozise yol açar. Hipertansiyonda STE kaynaklı longitudinal strain değerleri 

azalmakta ancak radyal ve sirkumferansiyel strain değerleri ve torsiyon mekanikleri 
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korunmaktadır [214-215]. Ancak untwisting gecikmiĢ veya anormal olabilir. Yapılan bir 

çalıĢmada, sistemik hipertansiyonda pik sol ventrikül twist‘in arttığı ancak untwisting hızının 

azaldığı gösterilmiĢtir [216]. Beta bloker ilaçlara tedavinin, longitudinal kontraksiyonda 

azalma ile iliĢkili olarak sirkumferansiyel strain ve strok volümde artıĢa neden olduğu bunun 

da sol ventrikül sistolik mekanikleri üzerinde adaptasyona yol açtığı bildirilmiĢtir [217].  

 

2.5.3.G. Sistemik Hastalıklarda Kardiyak Tutulum 

STE sistemik hastalıklarda kardiyak tutulumu preklinik dönemde saptayabilir. Örneğin; 

tip 1 diabetes mellitus hastalarında yapılan bir çalıĢmada subklinik mikrovasküler hastalığı 

öngören artmıĢ torsiyon izlenmiĢtir [218]. Sol ventrikül torsiyonundaki artıĢ, global 

longitudinal straindeki azalmayı kompnase etmektedir [219-222].  

STE aynı zamanda yeni ilaçların kardiyotoksik etkilerini monitorize etmekte de yararlı 

olabilir.  Meme kanseri tedavisinde kullanılan transtuzumabın subklinik toksisitesini 

belirlemek için yapılan bir çalıĢmada ejeksiyon fraksiyonunda azalma baĢlamadan radyal 

strain rate‘te azalma olduğu gösterilmiĢtir [223].   

 

2.5.4. Automated Functional Imaging (AFI) Yöntemi ile GLS Analizi 

STE temelli longitudinal strain analizinde 2D boyutlu imajları kalitesi çok önemli bir 

faktör olup bütün hastalarda bu incelemenin hassas bir Ģekilde yapılmasını engellemektedir. 

DüĢük kaliteli görüntüler yanlıĢ pozitif sonuçlara yol açmaktadır. Uygun frame rate (40-80 

Hz) ve kalp hızı (60-100/dk) olmadığı takdirde sonuçların güvenilirliği düĢmektedir. 2D 

görüntüler ile GLS analizinde bir diğer dikkat edilmesi gereken nokta alınan iki boĢluk, dört 

boĢluk ve beĢ boĢluk görüntülerdeki kalp hızları arasında varyasyon olmamasının 

gerekmesidir. Eğer 2D görüntülerdeki kalp hızları varyasyon gösterirse; program global GLS 

değerini vermemekte ve ―bullseye‖ olarak adlandırılan sol ventrikülün tüm segmentlerindeki 

strain değerlerinin tek bir karede izlenmesine olanak veren görüntüyü oluĢturmamaktadır. 

Resim 1,2 ve 3‘te sol ventrikül segmentlerinin uygun taranması, segmental longitudinal strain 

değerleri ve ―bullseye‖ görüntüsü gösterilmiĢtir. 
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Resim 1: Apikal 5 boşluk görüntüde sol ventrikülün STE ile segment segment uygun 

taranması 

 

 

Resim 2: Apikal 4 boşluk görüntüde sol ventrikülün segmenter longitudinal strain analizi 
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Resim 3:”Bullseye” görüntüde apikal 2 boşluk, 4 boşluk ve 5 boşluk görüntülerde strain 

analizi  

 

 

2.5.5. Kısıtlılıkları ve Gelecekte Kullanım Alanları 

Açı bağımlılığı ve ses artefaktı olmadığı için STE kaynaklı strain DTI straine üstündür. 

Ancak, STE‘nin doğruluğu 2D imajın kalitesi ve frame rate‘ne bağımlıdır. DüĢük frame rate 

düzgün olmayan speckle paternlerine, yüksek frame rate‘ler ise imaj çözünürlüğünü ve tarama 

çizgisi yoğunluğunu azaltır. Kısa aks görüntülemede, sol ventrikül bazalinin longitidünal 

düzlemdeki hareketi, daha dolaylı bir plandaki hareketi gösterdiği için speckle verilerini 

etkileyebilmektedir. Üç boyutlu speckle tracking temporal ve uzaysal rezolüsyondaki 

üstünlüğü sayesinde iki boyutlu görüntülemede karĢılaĢılan limitasyonları teorik olarak da 

olsa ortadan kaldırmıĢ, 3D strain üzerine daha bilimsel veriler inĢa etme olanağı tanımıĢtır. 

Çünkü bu yöntemle tüm miyokard segmentleri üzerine tek bir analiz basamağı ile ulaĢmak ve 

bu sayede çok kısa sürede bu segmentler hakkında bilgi sahibi olmak sözkonusu olmuĢtur. 

Segmental düzeyde yapılan inceleme bağıl olarak çok yüksek standart sapmaya maruz 

kalmaktadır. Bunun nedeni 2D ekokardiyografide sol ventrikül duvarına ait segmental 

strainlerin yüksek derecede değiĢkenlik göstermesidir. Global sol ventrikül strain‘i en düĢük 

variabilite ile günlük klinik pratiğe daha sağlam bir standart sapma, güvenilirlik ve 

uygulanabilirlik kazandırmıĢtır. Tüm bu geliĢmeler ıĢığında sol ventrikül deformasyonuna ait 
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verilerin STE ile saptanması klinik durumun yorumlanabilmesi için daha kanıta dayalı 

verilerin incelenmesini sağlamıĢtır. Sol ventrikül deformasyonunun uzaysal olarak çok 

düzlemde kendini göstermesi bu yeni çözümleme ile miyokardiyal kontraktilite 

fonksiyonunun transmural heterojenitesi üzerine daha çok bilgi sağlanabilmesi anlamına 

gelmektedir. Böylece hem diyastolik hem de sistolik kalp yetmezliği üzerine subklinik 

patolojilerin tanımlanabilmesi daha kolay bir hal almıĢtır. Sol ventrikül deformasyonu üzerine 

3D ekokardiyografi ile yapılan çalıĢmalar yeni algoritmaların ortaya çıkmasına ve bu 

algoritmaların yeni tedavi protokollerinin kullanımına olanak sağlaması konusunda umut 

verici geliĢmelerin gerçekleimesine sebep olmuĢtur.  Klinisyenlerin önüne çıkan meydan 

okuyucu zorluklar yen, tekoloji sayesinde ortaya çıkan yeni algoritmalar ve yazılımlar 

sayesinde aĢılabilir düzeylere gelmektedir. Ancak unutulmamalıdır ki STE kullanımı 

yaygınlaĢtıkça bu konu üzerine sarfedilen emek artacak, bu da nomenklatürde, veri 

ediniminde ve uygulanabilirlikte standartlaĢma gerektirecektir. Bu sayede bu umut vaat edici 

yöntemle ortaya çıkabilecek veri değiĢkenliği önlenebilecektir. 

 

3. MATERYAL VE METOD 

ÇalıĢma; Nisan 2012- Ekim 2012 tarihleri arasında Maltepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinde 71 kiĢide ( 50 hipertansiyon hastası, 21 kontrol grubu) 

yapıldı. Hastalar kardiyoloji polikliniğine baĢvuran bireyler arasından seçildi. ÇalıĢma grubu 

seçimindeki kriterler aĢağıdaki gibidir. 

ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri: 

Normal ejeksiyon fraksiyonlu, hipertansiyonu olan 18-65 yaĢ arası hastalar ve 18-65 yaĢ 

arası sağlıklı gönüllüler 

ÇalıĢmaya Alınmama Kriterleri: 

1) Diyabetes Mellitus 

2) Serebrovasküler hastalık öyküsü 

3) Kalp yetersizliği 

4) Segmenter duvar hareket kusuru 

5) Obezite (BMI> 30) 

6) Sekonder Hipertansiyon 
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7) Koroner Arter Hastalığı öyküsü veya klinik Koroner arter hastalığı 

bulguları varlığı 

8) Aritmi veya ileti anormalliği 

9) 18 yaĢın altında veya 65 yaĢ üzerinde olmak 

10) Hafiften fazla kapak anormalliği olması 

11) Kronik Böbrek Yetersizliği 

12) Yetersiz ekojenite 

13) Gebelik  

 

ÇalıĢma tarihleri arasında kardiyoloji polikliniğine baĢvuran ve çalıĢmaya dahil edilme 

kriterlerine uyan hastalar alındı. ÇalıĢmaya 50 hipertansiyon hastası (26 erkek, 24 kadın) ve 

normal sağlıklı 21 gönüllü (13 erkek, 8 kadın) dahil edildi. Kardiyovasküler risk faktörleri 

olan hastalara egzersiz stres test yapıldı. Pozitif test sonucu olan hastalar çalıĢmadan çıkarıldı. 

ÇalıĢma protokolü etik kurul tarafından onaylandı. Tüm hastalara çalıĢmaya katılmadan önce 

bilgilendirilmiĢ olur formu imzalatıldı. 

Hastalar en az 10 dakika istirahat ettikten sonra, kan basınçları supin pozisyonda, her iki 

koldan uygun manĢonlu, civalı tansiyon aletiyle aynı kiĢi tarafından Korotkoff faz I ve faz V 

sesleri baz alınarak ölçüldü. Hastaların kan basınçları üç ayrı vizite ölçülerek ortalama kan 

basıncı değerleri kayıt edildi.   

Hipertansiyon tanısı olan hastalara ekokardiyografi öncesi 12 lead elektrokardiyografi 

çekildi. Sokolow-Lyon ya da Cornell kriterlerine göre sol ventrikül hipertrofisi bulguları olan 

hastalar not edildi. 

Ekokardiyografi: Standart ekokardiyografik incelemede hastalar, supin pozisyonda sol 

yana 30° yatırılarak Vivid 7 (GE Systems, Oslo, Norway) marka ekokardiyografi cihazı ile 

incelendi. Parasternal uzun, kısa aks, apikal dört boĢluk, iki boĢluk, beĢ boĢluk görüntüleri 

eĢliğinde iki boyutlu, M-Mode, renkli Doppler, CW- Doppler ve PW Doppler kulanılarak 

ölçümler yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti‘nin (the American Society of 

Echocardiography, ASE) önerileri doğrultusunda; tüm ekokardiyografik incelemeler aynı kiĢi 

tarafından ve sirkadyen değiĢikliklerin diyastolik disfonksiyona olan etkisini ortadan 

kaldırmak için gün ortasında yapıldı. Tüm ekokardiyogarfik görüntüler hard diske kayıt edildi 

ve daha sonra tekrar incelendi. Tüm ölçümler ve ekokardiyografik değerlendirmeler ASE‘nin 

kılavuzlarına göre yapıldı ve yorumlandı. 

Sol ventrikül kütle indeksi (LVMI) ASE‘nin önerdiği formüle göre hesaplandı. 

―LVMI (g/m²)= 0.8 x (1.04[(IVST+LVID+PWT)³ -LVID³]+0.6)/ vücut yüzey alanı‖ 
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Kadında LVMI ≥95 gm/m² ve erkekte  ≥115 gm/m² olması sol ventrikül hipertrofisi 

olarak kabul edildi. 

Hipertansif hastalarda rölatif duvar kalınlığı, RWT = 2x LVPWd/LVDd formülüne göre 

geometri analizi için hesaplandı. Hastalar normal sol ventrikül geometrisi, konsantrik 

remodeling, konsantrik hipertrofi ve eksantrik hipertrofi olarak sınıflandırıldı. Sol ventrikül 

hipertrofisi olmayanlarda RWT <0.42 normal geometri, RWT ≥0.42 değeri ise konsantrik 

remodeling; sol ventrikül hipertrofisi olan hastalarda RWT <0.42 ise eksantrik hipertrofi, 

RWT ≥0.42 ise konsantrik hipertrofi kabul edildi [224]. 

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) Teichholz ve Modifiye Simpson yöntemleri ile ayrı ayrı 

hesaplandı [225].  

Sol atriyum ölçümleri için parasternal uzun aksta anteroposterior çap, apikal dört 

boĢlukta longitudinal ve transvers çap ölçümleri yapıldı. Sol atriyum volümünün 

hesaplanması için elipsoid model kullanıldı. 

LA volüm= 4π/3 (AP çap/2) (longitudinal çap/2) (transvers çap/2) 

Diyastolik Fonksiyonların Değerlendirilmesi: 

Apikal 4 boĢluk görüntüsünden mitral inflow hızları ―pulsed wave‖ (PW) Doppler ile 

mitral yaprakçık uçlarına yerleĢtirilen 1-3 mm‘lik örnek hacim ile velosite kayıtları alındı. Pik 

erken doluĢ (E dalgası) ve geç diyastolik doluĢ (A dalgası) velositeleri, E/A oranı, erken 

doluĢun deselerasyon zamanı (DZ) kayıt edildi. Sol ventrikül çıkım yoluna konulan 

―continuous wave‖ (CW) Doppler ile izovolümetrik relaksasyon zamanı (IVGZ) kayıt edildi. 

Sağ üst pulmoner venden uygun 2 - 3 mmlik örnek hacim, optimal spektral dalga formu 

kaydı için pulmoner venin >0.5 cm içine doğru yerleĢtirilip duvar filtresi ayarları atrial geri 

akımın (Ar) baĢlangıç ve sonlanmasını gösterecek Ģekilde ayarlandı. Pulmoner venöz dalga 

formları: pik sistolik (S) velosite, pik antegrad diyastolik (D) velosite, S/D oranı ve geç 

diyastolde pik Ar velositesinden kayıt edildi. 

Mitral-apikal akım propagasyonunun ölçümü için Renkli M-mod kürsor hattı mitral 

giriĢ akımının merkezinden geçecek Ģekilde yerleĢtirildi. Renkli akım bazal çizgisi, ―nyquist‖ 

sınırının altında olacak Ģekilde ayarlandı. Mitral kapak düzleminden sol ventriküle doğru 4 cm 

distalde elde edilen ilk ―aliasing‖ velositenin eğimi tarandı. 

Mitral anulusun longitudinal velositeleri apikal dört boĢluk görüntüsünde mitral anulsun 

lateral ve septal kısımlarına 2-5 mm örnek hacim yerleĢtirilerek ölçüldü. Kalbin hareket planı 

ile ultrason huzmesi arasında açılanmanın minimal (<20°) olmasına dikkat edildi. Kayıtlar en 

az üç kardiyak siklusta 50-100 mm/sn hızında alındı. Frame rate 120-180 Hz olacak Ģekilde 

ayarlamalar yapıldı Temel ölçümler olan sistolik (S), erken diyastolik (E‘), geç diyastolik (A‘) 
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velositeler global sol ventrikül diyastolik fonksiyonunun değerlendirilmesi için mitral 

anulusun septal ve lateral taraflarından doku Doppler ölçümleri alındı. 

Diyastolik fonksiyonların sınıflandırılması için ASE kılavuzu baz alındı. 

 

Global Longitudinal Strain Analizi: 

Global longitudinal strain analizi için apikal beĢ, dört ve iki boĢluk görüntüler, sol 

ventriküle odaklanacak Ģekilde ayarlanarak en az üç siklus olacak Ģekilde alındı. Frame rate 

40-80 Hz olacak Ģekilde ayarlandı. Global longitudinal strain (GLS) analizi hem hasta baĢında 

Vivid 7 ekokardiyografi cihazında hem de EchoPac programı ile offline olarak tekrarlandı. 

GLS ölçümü için uygun olmayan hastalar çalıĢmadan dıĢlandı. Resim 4‘te hipertansif bir 

hastada GLS analizi sonucu ve ―bullseye‖ görüntüsü gösterilmiĢtir. 

 

Resim 4: Hipertansif bir hastada “bullseye” görüntüde apikal 2 boşluk, 4 boşluk ve 5 boşluk 

ve ortalama GLS değerlerinin analizi. 

 

Ekokardiyografi sonrası tüm hastalar hipertansif retinopati varlığını saptamak için göz 

dibi incelemesine yollandı. Retinal lezyonlar Keith ve ark.‘nın belirlediği kriterlere göre 

sınıflandı [226]. 
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Ġstatistiksel Analiz: 

Bu çalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) 17.0 programı kullanılmıĢtır. ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) yanı sıra 

niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında t Student testi, Mann Whitney U test kullanıldı. 

Niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi 

kullanıldı. Bağımsız değiĢkenleri belirlemek için lineer lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Sonuçlar %95‘lik güven aralığında, anlamlılık p<0,005 düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

 

4. BULGULAR 

ÇalıĢma, hipertansiyonu olan 50 hasta ve 21 sağlıklı gönüllüde yapıldı. Her iki grup 

arasında cinsiyet, yaĢ, vücut kitle indeksi (VKĠ) ve sigara kullanımı dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (p>0,05).  

 

 Hipertansiyon Sağlıklı  

p=0,308 Erkek 26 (%52) 13 (%60) 

Kadın 24 (%48) 8 (%40) 

YaĢ (yıl) 52,48± 8,93 51,19±9,31 p=0,512 

VKI (kg/m²) 24,59±2,07 24,11±1,89 p=0,416 

Sigara kullananlar 20 (%40) 8 (%38) p=0,549 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 139,5±12,70 110,71±8,10 p<0,001 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 83,6±9,63 69,76±5,58 p<0,001 

 

Tablo 6: Çalışma grubuna ait bireylerin demografik bilgileri 

 

Ġlaç Kullanımı 

Hastaların 6‘sı beta bloker (3 Erkek, 3 Kadın), 16‘sı ADE inhibitörü (3 erkek, 13 kadın), 

4‘ü statin (2 erkek, 2kadın), 9‘u anjiotensin reseptör blokeri (5 erkek, 4 kadın), 5‘i kalsiyum 

kanal blokeri (3 erkek, 2 kadın), 8‘i hidroklorotiyazid ( 3 erkek, 5 kadın) kullanmakta idi. 

Bunlara ilave olarak ilaç kullanımı yoktu.   
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EKG Bulguları 

Hipertansif grupta EKG‘de Sokolow-Lyon ve Cornell kriterlerine göre bakılan sol 

ventrikül hipertrofisi 14 hastada mevcuttu (%28). 

 

EKOKARDĠYOGRAFĠK BULGULAR 

Her iki grupta Modifiye Simpson ve Teichholz yöntemleriyle hesaplanan ejeksiyon 

fraksiyonları, fraksiyonel kısalma, sol ventrikülün enddiyastolik ve endsistolik çapları 

arasında anlamlı fark yoktu. 

Posterior ve interventriküler septum kalınlıkları hipertansif grupta daha fazla bulundu 

(p<0,001) . Sol atriyum anteroposterior, longitudinal ve transvers çapları ile sol atriyum 

volümleri hipertansif grupta daha yüksek bulundu. 

Ġki Boyutlu Ekokardiyografik bulgular aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir. 

 Hipertansiyon Kontrol grubu  

LVIDd (cm) 4,29±0,336 4,41±0,303 NS  (p=0,072) 

LVIDs (cm) 2,81±0,378 2,80±0,306 NS (p=0,626) 

IVS (cm) 1,21±0,183 0,97±0,078 p<0,001 

PW (cm) 1,14±0,169 0,95±0,060 p<0,001 

LVEDV (ml) 69,78±18,073 66±18,225 NS (p=0,521) 

LVESV (ml) 25±7,884 23,9±8,336 NS (p=0,578) 

LA AP çap (cm) 3,83±0,383 3,514-0,303 p=0,002 

LA longitudinal (cm) 4,99± 0,615 4,08±0,476 p<0,001 

LA transvers (cm) 4,12±0,534 3,53± 0,38 p<0,002 

LA volüm (ml) 47,66±14,583 28,24±5,674 p<0,001 

EF (simpson) (%) 63,72±5,529 64±6,062 NS (p=0,860) 

EF (teichholz) (%) 63,92±5,234 67±4,959 NS (p=0,008) 

FS  (%) 34±4,597 37±4,902 NS (p=0,032) 

 Tablo 7: İki Boyutlu Ekokardiyografik bulgular 

LVIDd: Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

LVIDs: Sol ventrikül sistol sonu çapı 

IVS: İnterventriküler septum kalınlığı 

PW: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı 

LVEDV: Sol ventrikül diyastol sonu hacmi 

LVESV: Sol ventrikül sistol sonu hacmi 
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LA AP: Sol atriyum anteroposterior çapı 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 

FS: Fraksiyonel kısalma 

 

Diyastoloji değerlendirmesi için kullanılan parametreler ve her iki gruptaki değerleri 

aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir. 

 Hipertansiyon Kontrol  

Mitral E (cm/sn) 68,06±14,23 81,05±15,794 P=0,002 

Mitral A (cm/sn) 80,1±17,251 66,43±13,779 P<0,001 

DZ (msn) 240±32,187 200±14,866 P<0,001 

Lateral E‘ (cm/sn) 9,44±2,612 13,24±2,427 P=0,002 

Lateral A‘ (cm/sn) 11,6±2,587 10,1±1,786 NS p=0,008 

Lateral S‘ (cm/sn) 9,68±2,638 8,84±1,8 P<0,001 

Septal E‘ (cm/sn) 7,7±2,501 11,05±0,5 P<0,001 

Septal A‘ (cm/sn) 11,12±2,144 10,5±1,91 NS P=0,19 

Septal S‘ (cm/sn) 10,48±1,965 9,57±2,135 NS p=0,052 

Vp (cm/sn) 39,88±8,571 58,86±4,993 P<0,001 

PvS (cm/sn) 63,38±8,499 64,95±8,261 NS p=0,472 

PvD (cm/sn) 44,36±10,077 54,24±9,038 P<0,001 

Tablo 8: Diyastoloji değerlendirmesi için kullanılan parametreler 

 

Sağlıklı bireylerin tümünde diyastolik fonksiyonlar normal iken hipertansif grupta 4 

hastada normal diyastoloji (%8), 41 hastada grade 1 diyastolik disfonksiyon (%82), 5 hastada 

grade 2 diyastolik disfonksiyon (%10) izlendi. 

Sol ventrikül kütle indeksi (LVMI) hipertansif grupta 97,25±21,35, sağlıklı bireylerde 

76,47±9,82 idi (p<0,001). 

Hipertansif hastalarda sol ventrikül geometri analizi yapıldı. 6 hastada normal geometri 

(%12), 25 hastada (%50) konsantrik remodeling, 19 hastada (%38) konsantrik hipertrofi 

saptandı.  
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 Global Longitidünal Strain Değeri  

          GLS (% - ) 

 

 

 

  P= 0,153 (NS) 

Normal Geometri 19,66 (23,70-17.30) 

Konsantrik Hipertrofi  19,1 (25,70-15,70) 

Konsantrik Remodeling 18,16 (19,90-17,20) 

Tablo 9: Hipertansif grupta sol ventrikül geometrisi ile global longitudinal strain değerlerinin 

ilişkisi 

Global longitudinal strain değeri hipertansif grupta 18,81±1.96, sağlıklı bireylerde 

22,40±1,55 olarak izlendi (p<0,001). 

 HT Normal  

Global longitudinal 

strain 

18,81±1,96 22,40±1,55 P<0,001 

LVMI 97,25±21,35 76,47±9,82 P<0,001 

Tablo 10: Hipertansiyon hastaları ve sağlıklı bireylerin GLS değerlerinin karşılaştırılması 

 

Hipertansif grupta diyastolik fonksiyonları normal olanlarda GLS değeri % -22,37±1,74 

diyastolik fonksiyonları bozuk olan hipertansif hastalarda ise GLS değeri  % -18,51±1,58 

olarak saptandı (p<0,001). Lineer regresyon analizinde hipertansif hastalarda GLS değerinin 

diğer parametrelerden (yaĢ, cinsiyet, VKĠ, kalp hızı, sigara kullanımı) bağımsız olarak kontrol 

grubuna göre istatistiki olarak anlamlı düzeyde azalmıĢ olduğu saptandı (p<0,001). 

 

 GLS (%-)  

p< 0,001 Normal diyastolik fonksiyon -22,37±1,74 

BozulmuĢ diyastolik fonksiyon -18,51±1,58 

Tablo 11: Diyastolik fonksiyonlarla GLS arasındaki ilişki 

Retinopati saptanmayan hipertansif hastalarda GLS değeri %-21,74 (17,3-25,7) , 

retinopati saptanan hipertansif hastalarda ise %-18,33 (15,7-21,2) olarak saptandı (p=0,002). 

 

 GLS (%-)  

p=0,002 Retinopatisi olanlar -18,33 (15,7-21,2) 

Retinopatisi olmayanlar -21,74 (17,3-25,7) 

Tablo 12: Retinopati ve GLS arasındaki ilişki 



59 
 

5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda, deformasyon görüntüleme yöntemleri içinde yeni bir metod olan speckle 

tracking (STE) temelli global longitidunal strain (GLS) analizi ile hipertansif hastalarda 

subklinik sistolik disfonksiyon ve azalmıĢ GLS değerleri ile endorgan hasarı arasındaki iliĢki 

gösterilmiĢtir. STE yöntemi ile GLS analizi, TDI temelli strain analizine göre açıdan bağımsız 

olması ve MRG iĢaretleme ile korelasyonun yüksek olması açılarından üstünlük 

sağlamaktadır [5,169]. 

Hipertansif kalp hastalığında sol ventrikülde bazı fonksiyonel ve morfolojik 

değiĢiklikler izlenir. BaĢlangıçta konsantrik remodeling ve sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyonu olurken;  daha sonra konsantrik SVH gerçekleĢir. Ġlerleyen süreçte eksantrik 

SVH ve SV dilatasyonu bunu takiben de sol ventrikul sistolik disfonksiyonu geliĢir. 

ÇalıĢmada, global longitidünal strain ile sol ventrikül geometrisi arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde; hipertansif bireylerde normal geometri, konsantrik remodeling ya da 

konsantrik hipertrofi de olsa GLS değeri sağlıklı bireylere göre azalma saptanmıĢtır. Özetle 

hipertansif bireylerde, geometrik değiĢimden bağımsız olarak da sol ventrikül global 

longitidünal strain değerinde azalma olmaktadır. 

Sol ventrikül geometrisi ile ilgili yapılmıĢ doku Doppler temelli bir strain çalıĢmasında 

480 birey incelenmiĢtir [227]. Sol ventrikül geometrisinin farklı paternlerinin prognozla 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bir baĢka çalıĢmada miyokardiyal deformasyon ve morfolojik 

değiĢikliklerin evrimi incelenmiĢ ve hastalar 2.7±1.3 yıl süresince takip edilmiĢtir. Buna göre 

sol ventrikül konsantrik remodelingi ve konsantrik hipertrofisi olan hastalarda strain değeri, 

normal geometrisi olan hastalara kıyasla daha düĢük bulunmuĢtur [228]. ÇalıĢmamızda sol 

ventrikül geometrisi ve sol ventrikül global longitidünal strain değerleri arasında bir iliĢki 

saptanamamasının en önemli nedeni çalıĢmamızdaki hasta sayısının azlığı olabilir. 

ÇalıĢmamızda değerlendirilen hastaların büyük bir kısmı tansiyon kontrolü iyi olan ya da yeni 

tanı hipertansiyon hastaları idi. Daha önce yapılan çalıĢmalarda longitudinal strain değerinde 

en fazla azalma saptanan grubu eksantrik sol ventrikül hipertrofisi olan grup oluĢturmaktaydı  

[228]. Bizim çalıĢmamızda ise hipertansif hastaların hiçbirinde eksantrik hipertrofi 

saptanmadı. Belki de sol ventrikül geometrisi değiĢme baĢlamadan bile GLS değerlerinde 

azalma olmaktadır. Daha geniĢ hasta serileri ile yapılacak çalıĢmalar sol ventrikül geometrisi 

ve GLS değerleri arasındaki iliĢkinin aydınlatılması açısından önemli olacaktır. 
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STE temelli sol ventrikül GLS analizi sonuçları ile subklinik end organ hasarı arasında 

bir iliĢki olabileceğini varsaydık. ÇalıĢmaya hipertansiyon dıĢında ek hastalığı olmayan 

bireyler dâhil edildi. Retinopati saptanmayan hipertansif hastalarda GLS değeri ile retinopati 

saptanan hipertansif hastalarda ise GLS değerleri arasında istatistikî anlamlı fark saptandı. 

Hipertansif hastalarda endorgan hasarının bir belirteci olarak retinopati ele alındığında, 

retinopati saptanan hipertansif hastalarda GLS değerinin retinopatisi olmayan hipertansif 

hastalara göre anlamlı derecede düĢtüğü saptandı. Yakın zamanda yapılmıĢ bir çalıĢmada da 

doku Doppler temelli strain ve strain rate görüntüleme yöntemi kullanılarak hipertansif 

hastalardaki end organ hasarı araĢtırılmıĢ, retinopati ve septal strain arasında ters bir iliĢki 

saptanmıĢtır [229].  Uygulanabilirliği daha kolay olan ve açıdan bağımsız olan STE temelli 

GLS ile önceki çalıĢmalarda kullanılan doku Doppler temelli strain analizinin korelasyon 

gösterdiği anlaĢılmaktadır. Literatürde yeni ekokardiyografik modalitelerle değerlendirilen 

hipertansif hastalarda endorgan hasarı ile iliĢkiyi inceleyen yeterli çalıĢma bulunmamaktadır. 

Daha önceki çalıĢmalarda hipertansif kalp hastalığının morfolojik bulgusu olan geometrik 

değiĢiklikler üzerine yoğunlaĢılmıĢtır [230]. Bizim çalıĢmamızda GLS ile retinopati 

arasındaki iliĢki üzerine yoğunlaĢılmıĢtır. Hipertansiyonun retinopati ve hipertansif kalp 

hastalığı dıĢında vaskülopati, renal ve serebrovasküler hasara da yol açtığı bilinmektedir. 

Hipertansif vaskülopati; noninvaziv bir yöntem olan karotis intima-media kalınlığı ölçümü ile 

kolayca gösterilebilir. Bunun dıĢında renal hasarın erken göstergesi olan idrar mikroalbumin 

düzeyi ölçümü de hipertansif hastalarda endorgan hasarını göstermede klinik pratiğe girmiĢ 

bir yöntemdir [230]. Hipertansiyonun diğer end organ hasarı brlirteçleri ile GLS arasındaki 

iliĢkinin ileride yapılacak çalıĢmalar ile aydınlatılması klinik pratiğimizde değiĢikliklere yol 

açabilir. Bu da hangi hastaları daha agresif tedavi edeceğimizi, hangi hastalarda daha 

konservatif davranmamız gerektiği konusunda bizi aydınlatacaktır. 

ÇalıĢmamızdan elde edilen bir baĢka sonuç da GLS değerinin diyastolik fonksiyonlarla 

olan iliĢkisidir. Diyastolik fonksiyonları normal olan grup ile diyastolik disfonksiyonu olan 

grup karĢılaĢtırıldığında GLS değerlerinde anlamlı fark saptanmıĢtır. Evre 1 diyastolik 

disfonksiyon grubu ile evre 2 diyastolik disfonksiyon grubu arasında GLS değerleri açısından 

anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bunun en olası nedeni evre 2 diyastolik disfonksiyonu hasta 

grubunun 5 birey ile sınırlı olmasıdır. Longitudinal strain değerinin ejeksiyon fraksiyonu ve 

duvar hareketi skor indeksinden daha üstün olduğu ve global sol ventrikül sistolik 

fonksiyonunun değerlendirilmesi için optimal metod olabileceği kanaati ve rutin 

ekokardiyografik incelemede yer alması gerektiği son yıllarda birçok yazar tarafından 

tartıĢılmaktadır [231]. Sol ventrikül deformasyonunu gösteren strain değerinin sistolik 
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fonksiyonlarla iliĢkili olduğu bilinmektedir. STE temelli GLS analizini de içeren deformasyon 

görüntüleme ile yapılan birçok çalıĢmada genellikle sistolik fonksiyonların baskın Ģekilde 

etkilendiği miyokard enfraktüsü, koroner arter hastalığı, kardiyomiyopatiler, sistolik kalp 

yetersizliği hastaları incelenmiĢtir [7-11]. Ancak bizim çalıĢmamızda normal ejeksiyon 

fraksiyonlu, evre 1 diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda dahi GLS değerinin azalmıĢ 

olarak saptanması bize diyastolik disfonksiyon hastalarında ejeksiyon fraksiyonu ile 

saptanamayan okkült bir sistolik disfonksiyonu olabileceğini düĢündürür. Ancak sadece 

hipertansiyonu olan hastalarda diyastolik fonksiyonun evresine göre sol ventrikül GLS 

değerindeki değiĢimler Ģimdiye kadar incelenmemiĢtir.  

Kalp yetersizliği hastalarının yaklaĢık yarısının normal ejeksiyon fraksiyonlu olduğu 

bilinmektedir. KorunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda aslında ejeksiyon fraksiyonu ile 

gösterilemeyen bir sistolik disfonkisyon olduğu görüĢü bir süredir vurgulanmaktadır. Yakın 

zamanda yapılmıĢ bir çalıĢmada korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği hastaları ile 

sağlıklı gönüllüler karĢılaĢtırılmıĢ (26 korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği 

hastası, 40 kontrol grubu) ; yaĢ, cinsiyet ve ek hastalıklardan bağımsız olarak GLS değerinin 

anlamlı derecede azaldığı gösterimiĢtir. GLS değeri sağlıklı gönüllülerde ortalama %-20, 

korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği hastalarında ortalama %-14 bulunmuĢtur 

[232] .Sistolik anormalliklerin belirlenmesi için GLS uygun ve kantitatif bir yöntem olarak 

önümüze çıkmaktadır. Bu nedenle GLS değerlerinin korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetersizliği hastalarında prognostik değere sahip olabileceği varsayımı değer kazanmaktadır.  

Bunun için prospektif yeni ve büyük çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

6. ÖZET 

Sol Ventrikül Sistolik Fonksiyonları KorunmuĢ Hipertansif Hastalarda End 

Organ Hasarının 2 Boyutlu Speckle Tracking Ekokardiyografi (Global Strain- AFĠ) 

Yöntemi Ġle Predikte Edilmesi 

GiriĢ ve Amaç: Hipertansiyonun yol açtığı end organ hasarları baĢlangıç düzeyinde 

iken bazı parametreler ile saptanabilmektedir. Erken tanı ve tedavi ile bu etkiler geri 

döndürülebilir veya hastalık oluĢturmadan kontrol altına alınabilir. Hipertansiyon hastalarında 

sol ventrikül deformasyonunun değerlendirilmesi ile hipertansif kalp hastalığının yol açtığı 

değiĢikliklerin erken saptanması ve tedavi ile hastalığın ilerlemesinin ve diğer hedef organ 

hasarlarının engellenmesi mümkün olabilecektir. Bu çalıĢmanın amacı; konvansiyonel 

ekokardiyografik yöntemlerle korunmuĢ sol ventrikül sistolik fonksiyonu olan hipertansif 
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hastalarda yeni ekokardiyografik modalitelerden olan speckle tracking ekokardiyografi (STE) 

yöntemi ile sol ventrikül global longitudinal straini (GLS) değerlendirilerek subklinik 

miyokard disfonksiyonunu ve bunun hipertansiyonun yol açtığı diğer bir organ hasarı olan 

retinopati ile iliĢkisini araĢtırmaktır.  

Materyal ve Metod: ÇalıĢmaya 50 hipertansif hasta, 21 sağlıklı gönüllü alındı. Tüm 

hastalara tansiyon arteryel ölçümü yapıldı ve EKG çekildi. ÇalıĢmaya katılan tüm bireylerde 

ekokardiyogarfik inceleme; parasternal uzun, kısa aks, apikal dört boĢluk, iki boĢluk, beĢ 

boĢluk görüntüleri eĢliğinde iki boyutlu, M-Mode, renkli Doppler, CW- Doppler ve PW 

Doppler kulanılarak yapıldı. Sol ventrikül morfolojisi ve geometrisi, sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları ASE (the American Society of Echocardiography) kılavuzlarında önerildiği gibi 

analiz edildi. STE‘ye dayalı AFI (Automated Functional Imaging) ile GLS analizi yapıldı. 

Tüm ekokardiyografik ölçümler ve değerlendirmeler Echopac programı ile tekrar analiz 

edildi. Hipertansif bireylerde retinopati varlığının araĢtırılması için göz dibi incelemesi 

yapıldı. 

Bulgular: Global longitudinal strain değerinin hipertansif grupta (%-18,81±1.96), 

sağlıklı bireylere (%-22,40±1,55)  göre anlamlı olarak azalmıĢ olduğu saptandı (p<0,001). 

Hipertansif hastalarda sol ventrikül geometrisi ile global longitudinal strain değeri arasındaki 

iliĢkiye bakıldığında; normal geometri grubunda GLS değeri %-19,66 (23,70-17.30),   

konsantrik remodeling grubunda %-19,1 (25,70-15,70) ve konsantrik hipertrofi grubunda %-

18,16 (19,90-17,20) olarak saptandı. Sol ventrikül geometrisi ile GLS arasındaki iliĢki 

istatistiki olarak anlamlı bulunmadı (p=0,153).  Hipertansif grupta, diyastolik fonksiyonları 

bozuk olan bireylerde GLS değeri (%-18,51±1,58) diyastolik fonksiyonları normal olanlara 

(%-22,37±1,74) göre anlamlı olarak azalmıĢ saptandı (p<0,001) . Retinopati saptanan 

hipertansif hastalarda ise GLS değeri %-18,33 (15,7-21,2) retinopati saptanmayan hipertansif 

hastalara %-21,74 (17,3-25,7) göre istatistiki anlamlı olarak azalmıĢ olduğu saptandı 

(p=0,002). 

Sonuç: ÇalıĢmamızda, deformasyon görüntüleme yöntemleri içinde yeni bir metod olan 

STE temelli GLS analizi ile hipertansif hastalarda subklinik sistolik disfonksiyon ve azalmıĢ 

GLS değerleri ile endorgan hasarı arasındaki iliĢki gösterilmiĢtir. Ayrıca, tek baĢına diyastolik 

fonksiyon bozukluğunun da GLS değerinde azalma ile iliĢkili olduğunun saptanması 

diyastolik disfonksiyonlu hastalarda okkült bir sistolik disfonksiyon olabileceğini 

düĢündürmektedir. 
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7. SUMMARY  

The Prediction of End Organ Damage in Hypertensive Patients with Preserved 

Ejection Fraction with Speckle Tracking Echocardiographic Imaging (Global Strain – 

AFI)  

Introduction and Objective: The end organ damage in hypertensive patients can be 

predicted with some parameters in its‘ beginning period, with early diagnosis and treatment, 

these effects may reverse or may be resolved before the disease occurs.  In hypertensive 

patietns, it can be possible to determine the early changes due to the hypertensive heart 

disease, therefore  there may be a possibility of prevention and early treatment of end organ 

damage. In this study we aim to determine the subclinical myocardial dysfunction and its 

relevance with hypertensive retinopathy as an another end organ damage. To reveal this 

relation, in hypertensive patients who have been evaluated with conventional 

echocardiography with preserved left ventricular systolic function, we used the left ventricular 

global longitidunal strain (GLS) via the speckle tracking echocardiography (STE)  as one of 

the new echocardiographic modalities,    

Material and Method: Fifty hypertensive and 21 healthy volunteers were included to 

the study. All individuals were undergone arterial blood pressure measurement and record of 

12 lead ECG. In all individuals, the echocardiographic evaluation has been carried out with 

parasternal long, and short axis, apical four chamber view, five chamber view with 2D, M-

Mode, color Doppler, CW Doppler, PW Doppler methods. Left ventricular morphology and 

geometry, systolic and diastolic functions were analysed regarding to the ASE ( American 

Society of Echocardiography) guidelines. GLS analysis were done with STE derived AFI 

(Automated Functional Imaging). All echocardiographic measurements and evaluations have 

been carried out with EchoPAC software ( GE Systems – Oslo / Norway). For screening of 

retinopathy in hypertensive patients, fundoscopy were done.  

Findings:  The value of global longitidunal strain in hypertensive group and the healthy 

individuals were (%-18,81±1.96) and  (%-22,40±1,55)  respectively (p<0,001). In 

hypertensive group, regarding the relation between left ventricular geometry and GLS; in 

normal geometry group the GLS value was [%-19,66 (23,70-17.30)], in concentric 

remodelling group was [%-19,1 (25,70-15,70)], and concentric hypertrophy group was [%-

18,16 (19,90-17,20)].  The relevance between left ventricle geometry and GLS was not 
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statistically significant(p=0,153). In hypertensive group, the GLS value of the individuals 

with diastolic dysfunction, and normal diastolic function was found to be (%-18,51±1,58) and 

(%-22,37±1,74) respectively. There was a significant statistical difference between these two 

subgroups(p<0,001). GLS value in patients with and without retinopathy was found to be %-

18,33 (15,7-21,2)  and %-21,74 (17,3-25,7) respectively. There was a significant statistical 

difference between these two subgroups (p=0,002).   

Result: In this study a new echocardiographic imaging modality, STE derived GLS 

analysis of hypertensive patients revealed the relationship bewtween the subclinical systolic 

dysfunction, lowered GLS values and end organ damage.  Moreover, the isolated diastolic 

dysfunction was found to be relevant with lowered GLS values, there may be an occult 

systolic dysfunction in these patients with diastolic diysfunction.  
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