
 

T.C. 

 

 

  

 

 

 

 

 

ALDESTERON 

Y

 

 

 

 

 

 

DR. OKAN ÖZTÜRK 

 

 

 

YARDIMCI DOÇENT DR. BAHADIR KIRILMAZ 

 

 

 

 

Çanakkale/2013 



 

 

 

T.C. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

YAL 

 

 

 

 

 

DR. OKAN ÖZTÜRK 

 

 

YARDIMCI DOÇENT DR. BAHADIR KIRILMAZ 

 

 

 

 

 

Çanakkale/2013 

 





 

 

gelmemde bana her zaman her konuda destek olan 

 

 

 

 

 

 

 

 



ÖZET 

Amaç 

Günümüzde  (KY) klinik sendromu ol

 (KEF-KY) 

enin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) blokerlerinin 

d

KEF-KY hasta  u ana kadar RAAS blokerleride 

dahil hiçbir tedavinin hastalarda mortalite ve morbiditeyi  

. RAAS üzerindeki 

, KEF-KY sol 

atriyal (SA) 

birbi  

Gereç-Yöntem 

    RAAS blokeri kullanmayan hipertansif ve 19 RAAS blokeri 

kullanan toplam 53 KEF-KY 

RAAS blokeri kullanmayan 

olgulara RAAS RAAS blokeri 

 

SA volüm indeksleri ve SA global 

longitudinal zirve ve pompa strainleri kaydedilerek  

 

Bulgular 

Önceden RAAS blokeri RAAS blokaj süresi ise 25,26±17,3 

RAAS blokeri 2,14±0,97 ay takip edildi. Takip süresince E 

 (0,602±0,123 vs 0,662±0,166 p:0,041) A dalga 

 (0,819±0,193 vs 0,766±0,179 p:0,030) E

 (0,756±0,169 vs 0,888±0,279 p:0,007) izlendi. SA volüm ve 

volüm indekslerinde, SA global longitudinal zirve ve pompa strainlerinde ve 



(r=0,563 p:0,004). Önceden RAAS blokeri 

kullanan ve RAAS 

±163 vs 491±19 P: 0,003).  

 

Sonuç 

KEF- renin anjiotensin aldosteron sistem 

tedavinin SA volüm indeksleri, SA global strain ölçümleri ve apelin seviyeleri 

etkisinin 

se m 

korelasyon, apelinin SA 

RAAS blokeri 

RAAS 

 

 

Anahtar Kelimeler: 

fonksiyonlar, apelin, renin anjiotensin  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

It is now well known that approximately half of the patients with the clinical 

syndrome of heart failure have preserved ejection fraction (HF-PEF). Although 

blockers of renin-angiotensin aldosterone system (RAAS) have been proven to 

correct prognosis and survival in patients with reduced ejection fraction, no 

treatment option, including RAAS blockade, has been demonstrated to 

decrease the rate of morbidity and mortality in patients with HF-PEF. In this 

study, we aimed to evaluate the beneficial effects of RAAS blockade on left 

ventricular function in patients with HF-PEF, and also to evaluate diastolic 

dysfunction parameters, left atrial functions and changes in apelin levels, and 

the relationships between each other.  

Material and Methods  

A total of 53 HF-PEF patients including 34 hypertensive patients never received 

a RAAS-blocker and 19 RAAS-blocker users were enrolled into the study. 

Following anamnesis and physical examination, transthoracic echocardiography 

was performed, and blood samples for serum apelin levels were taken in all 

patients. RAAS blockers were prescribed in all non-RAAS-blocker-user patients. 

Those patients were re-called for a second transthoracic echocardiography and 

blood sampling for control apelin levels after 3 months of the treatment. Mitral 

inflow Doppler patterns and mitral annular tissue Doppler profiles were obtained 

from the transthoracic echocardiography images of the patients. Additionally, 

left atrial volume indices and global longitudinal peak and pump strains were 

calculated from the 4- and 2-chamber images of the left atrium. 

Results 

Demographic data were similar in the groups. The mean duration of RAAS 

blockade in the patients with a history of prior usage of RAAS blockers was 

25.26 ± 17.3 months. It was 2.14 ± 0.97 months in the patients with recent 

RAAS-blocker treatment. It was observed during follow-up that E-wave velocity 

significantly increased (0.602 ± 0.123 vs 0.662 ± 0.166 p = 0.041), A wave 

velocity significantly decreased (0.819 ± 0.193 vs 0.766 ± 0.179 p = 0.030), and 



E / A ratio significantly increased (0.756 ± 0.169 vs 0.888 ± 0.279 p = 0.007). 

Left atrial volumes and volume indices, left atrial global peak and pump 

longitudinal strains, and apelin levels were similar throughout the treatment. But 

the change of apelin levels was positively correlated with the change in A wave 

velocity (R = 0.563 p = 0.004). There was a significant difference in apelin levels 

between the patients with prior RAAS-blocker treatment and the patients with 

recent RAAS-blocker treatment (1074 vs 491 p: 0.003). 

Discussion 

We found that the short-term treatment with RAAS blockers provided beneficial 

effects on the variables representing diastolic function but not on the left atrial 

volume indices, left atrial global strain measurements and apelin levels. The 

correlation between the change of apelin levels and the change in A wave 

velocity may suggests that apelin may be used to evaluate left atrial systolic 

functions. Additionally, the high level of apelin in the patients with prior RAAS-

blocker treatment may reflect the beneficial effects of the long-term treatment 

with RAAS blockers on ventricular remodeling.  

Keywords: Heart failure with preserved ejection fraction, left atrial function, 

apelin, renin angiotensin aldosterone system blockade 
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1.  AMAÇ 

      Günümüzde KY 

tespit edilm -KY olarak 

bilinmektedir  (1). 

KEF-KY  

son 2 dekatta  (2). 

tedavinin KEF-

 (3). -KY 

-

atriyal fibrilasyon (AF) kkat çekicidir 

Bunlardan biri KEF-

faktörlerin (Hipertansiyon, diyabet, aritmi ve obezite gibi) tedavisidir. 

     Apelin yeni bir anjiotensin like reseptör (APJ)  endojen ligant

modellerinde ilk deneyler apelin-APJ sisteminin kardiyovasküler hemostazda rol 

, 

 (5) .Bu özellikler apelini KY terapisinde cazip bir hedef 

 KY mevcut hastalarda  erken evrede plazma apelin seviyelerinin 

    Apelinin etkilerinin 

nin etki KY   

 (5). 

     SA   ile 

 (7). 

SA 

 bir belirleyicisidir (8). Semptomatik stabil 

 SA volümün, doppler ile 

sol ventrikül (SV) diyastolik disfonksiyonunu ve B tipi natriüretik 

peptit (BNP) nu gösterdi 

(9). Akut miyokard enfarktüsü SA hacim indeksinin geleneksel diyastolik 



ve sistolik indekslerde düzelme olduktan sonra bile mortalite belirleyicisi 

 (8). Doku doppler görüntüleme ve strain ve strain rate 

görüntülemeyi içeren yeni atriyal fonksiyon parametreleri global ve segmenter 

belkide klasik atriyal 

fonksiyonlardan olabilir. 

hesaplanma atriyal 

subklinik hasta  (7). 

    KEF- RAAS blokerleri ile tedavinin 

diyastolik disfonksiyon parametreleri, SA fonksiyonlar ve apelin seviyeleri 

üzerindeki   

 

  



 

2.1.  

akut ya da kronik semptom 

  veya 

 

görüldü ü klinik bir sendrom olarak 

 

 

TABLO 1  KALP YETER  

DEF-  

    1 Tipik KY belirtileri  

    2 Tipik KY bulgu  

     

KEF-  

    1 Tipik KY belirtileri  

    2 Tipik KY bulglu  

     

    4   

DEF- -

 

 

 

 

2.2. i terimler  

      için inoloji SV ejeksiyon fraksiyonuna (EF)  

. diyastol sonu hacmine bölünmesi ile elde edilir (3). 



Sistolik i çe 

perikard  kardiyak fonksiyon KY 

 ve b

 (3). 

Bu ned in KEF-  KEF-KY 

u nedenle 

fraksiyonlu kalp yetersiz  (DEF-KY)  (3). 

    lemede 

semptom ve egzersiz kapasitesini ele alan New 

York Kalp Cemiyeti (NYHA)  olup bu 

 (10-11). 

kincisi ise yi 

.  belirgin  

bulunan hepsi C ve D grubunda evrelendirilmektedir (12) Bu iki 

 

     Kronik KY bir süredir KY olan hastalar  Tedavi ile 

hasta larak 

ekompanse KY  Konjestif KY terimi 

su ve tuz tutulumu  olan 

KY belirtilerinin aksine medikal tedavi ile ( örnek diüretikler)  gerileyebilir (3). Bu 

terimlerin bir  zamanlarda 

ilmektedir (13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLO 2   

 

 

 Hafif 

 

 Belirgin fiziksel etkinlik 

 

 

r fiziksel aktivite 

 

 

 

 

 

TABLO 3   

A  
 

B  
ya da semptom yok.  

C   

D  
 

 

2.3.Kalp n epidemiyolojisi, etiyolojisi, patofizyolojisi  

     KY - etkilemekteler. 

kselmektedir (13). bir çok 



 ve bunlar iklik gösterir. 

 Patofizyoloji ve tedavi 

- . KEF-KY, DEF- ye 

gö -16). 

KEF- - gö

AF  

2.4.  

2.4.1.Belirti ve Bulgular  

     

 

ebilmektedir. 

le 

 

     KY belirtilerinin birç u özgül edeniyle özellikle erken evrelerde 

zor olabilir. B

yapmak kolay . nin pek çok bulgusu, sodyum ve su tutulumundan 

ildir. görülen 

periferik ödemin  

izlenmeyebilir (3). KY için daha özgül olan belirtilerin ise  dü üktür. 

Özellikle hafif belirtileri olan hastalarda özgül bulgular görülür 

ve bu yüzden de  dü üktür (17-21).  tipik ve daha az 

 

 

 

 

 

 

 



 

TABLO 4  KALP YETE   

Belirtiler  Bulgular  

Tipik  Daha az tipik  Daha özgül  Daha az özgül  

 Gece gelen öksürük  Juguler ven 

 

Periferik ödem  

Ortopne  Wheezing  Hapatojuguler reflü   

Paroksismal 

noktürnal dispne  2kg/hafta  

Üçüncü kalp sesi  

ve perküsyonla matite 

 

Egzersiz  

  

Kalp tepe vurusunun 

 

 

Halsizlik yorgunluk 

toparlanma süresinin 

 

 Kalp seslerinde 

üfürüm  

 

    

 Konfüzyon  

 

 Hepatomegali  

 Depresyon   Asit  

   Z  

 Senkop    

 

 

 

 

 



2.4.2.  

2.4.2.1.Elektrokardiyografi 

      i olan hastalarda ekokardiyografi ve elektrokardiyografi (EKG) en 

yarar  sistolik ve diyastolik 

 (25-

28). 

anormalikle kut KY tamamen normal 

si olan hastalarda çok nadirdir (<%2) (17-18,29-32). N akut 

negatif öngördürüc  <%10-14) (3). 

2.4.2.2.Natriüretik peptitler 

     Ekokardiyografiye  durumlarda, 

 kalp 

 yü yü  bir hormon ailesidir 

(33-36).  hastalarda natriüretik peptit seviyeleri 

ve ek (33-

36). E leri, BNP ve N-terminal pro B tipi 

natriüretik peptitlerdir (NT-proBNP) (37-44).  veya belirtileri 

-proBNP için 300 pg/mL ve 

-proBNP için 125 pg/mL ve BNP için 35 

-

 r (37-44).  

     

SV hipertrofisi, AF, hipoksemi, septisemi, 

siroz, miyokardiyal iskemi

pulmonale, pnömoni gibi birçok durum da, natriüretik peptitlerin 

  

  

 



2.4.2.3. Ekokardiyografi 

      Ekokardiyografi, kardiyak hacimler, geometri, kütle gibi anatomik ve SV 

 pulmo gibi 

  (3). 

2.4.2.3.1. Sol ventrikü  

      SV EF, hacimlere, önyüke, artyü  bir 

göstergedir. A  anlama -KY 

azalabilirken, DEF- kardiyak remodiling 

nedeniyle  olarak korunabilir. Bu nedenle EF

 önerilen ekokardiyografik yöntem 

modifiye Simpson apikal biplan diskler yöntemdir (26,46-53). 

Fakat bu yöntem endokard  ekilde 

nedeni ile 

endokard  daha net belirleyebilmek için bir 

 (53). Teichholz yöntemleri ile EF 

sonu  

teknik olan erlidir. Bu yöntemler ile EF 

 (53). Klasik olarak EF görsel olarakta tahmin 

edilebilir ancak kötü 

nit  

ç boyutlu ekokardiyografi ventrikül hacimlerinin 

nda daha iyi bilgi verir (54). SV duvar hareket 

skoru indeksi EF için uygulanabilir bir  

 (3). Deformasyon görüntüleme, SV levlerindeki 

küçük , 

 (3). istolik lev göstergeleri atrioventriküler 

plan sistolik ekskürsiyonu, miyokard performans indeksidir. 

2.4.2.3.2. i 

     KEF-  yatan patofizyolojik 

bozukluk  

tespit edilmelidir (25-26,46-54). Ekokardiyografik olarak SV 



 (53-54). Hiçbir 

koymada yeterli ölçüde kesin ve tekrarlan Bu nedenle, tüm 

hastalara  bir ekokardiyografik inceleme önerilmektedir (26,53,54). 

ki  

2.4.3.   

       Hastaneye acil olarak 

er natriüretik 

peptit    (33-44). 

A

EKG ve natriüretik peptit 

ölçümü ekokardiyografiye en ç  rt etmek için 

olabilir (3). Bu hastalarda,  

 (33-44). KY 

r de  

 

  

EKG EKG 

Ekokardiyografi BNP/ NT-pro BNP EkokardiyografiBNP/ NT-pro BNP

Ekokardiyograf

 

 

 



 

2.5.  

     KY preva , fakat kötü 

 ve tedavi seçeneklerine sahip kompleks bir klinik sendromdur (55). 

Günümüzde  

SV 

 (56). SV ni KY 

semptom tabloya ejeksiyon 

fraksiyonlu  (57). KEF-KY, KY popülasyonunun 

 (58-61). KEF-KY olan hastalarda EF 

  (56-57). Bu klinik 

adlandr  ancak sistolik 

kalp yeter

KEF-KY 

 (56-57). KEF-

- rdur (3). KEF-

 (tablo 3). Üçüncüsü normal veya sadece hafifçe aza

 kalp hasta  (SV 

hipertrofisi  (3). 

SV 

yüksek ve benzer  

(58). 

fraksiyonl  (58). 

2.5.1Epidemiyoloji ve etiyoloji  

     KEF-KY 

   (62). 

. KEF-KY ile DEF-KY 



 (1). DEF-KY KEF-KY  

 KEF-KY 

aha çok hipertansiyon, diyabet ve 

AF  (58). KEF-

KY DEF- li hastalarda 

   (63). Bu tür veriler bu 

 (1). 

     SV 

SV 

apopitozda 

 ve büyüme 

 (56,64,65). 

 (57). 

    Pat , SV diyastolik 

disfonksiyonu ve KEF- neden olmada en önemli risk faktörlerinden birisidir. 

KEF- -

 (66-67). 

KY kilidir 

(68). Uzun süreli hipertansiyon sonucunda, SV hipertrofisi, vasküler ve 

r bu 

karakteristik özellikler, KEF-KY patogenezinde rol oynayan en önemli 

faktörlerdir (56-65). SV 

moleküler ve hücresel mekanizmalar, 

SV SV , sarkoplazmik 

protein titinin posttranslasyonel fosforilasyon , 

 ve 

miyokardiyal siklik guanilaz monofosfat ve protein kinaz G sinyallerinde 

 (69). 

     KEF-  z bireylerde diyastolik 

disfonks (56,70). 



hipertansiyon, diyabet, koroner AF 

KEF-  (56,70). 

     

  (56-69). 

Diyabetik hastalarda bu tabloya eklenen metabolik bozukluklar, inflamasyonun 

miyokartt yovasküler dokularda 

 (70). 

     KEF-KY nadir olarak hipertrofik kardiyomiyopati, infiltratif kardiyomiyopati, 

 

2.5.2.Patofizyoloji 

     KEF- SV hipertrofisi, miyokardiyal fibrozis, iskemi

ye

anormallikler kümesi görülür 

kalpte aktive inflamatuar hücrelerin birikimi olaya damga vurur. Bu monosit 

kemotaktik protein 1 ve tümör nekroz faktör beta gibi inflamatuar mediatörlerin 

ve transform growth faktör beta gibi fibroje  

proinflamatuar ve profib  (71-73). Kollajen gibi hücre 

tuar ve fibrotik sürece 

paralel, kardiyomiyositlerinde çap, miyofibriler 

(74-75). KEF-KY 

SV hipertrofisi bulunur (57,74). Hipertrofiye 

, kompansatuar interstisyel miyokardiyal fibrozisin aktivasyonunun 

önlenmesi ile ciddi  (55). Sonraki amaç 

yüklenmesine neden olur. Buda ciddi miyokardiyal sertlik ve kardiyomiyosit 



 (55). Enflamasyon ve miyokardiyal 

fibrozisin SV diyastolik disfonksiyonu ve KEF- kadiyak yeniden 

 (55). SV diyastolik disfonksiyonu SV 

hipertrofisi olsun ya 

 sonucu belirlenir 

buda ventrikülün aktif relaks ve/veya 

diyastolik kompliyansda SV relaksayonunda geçikme, 

  (70,76). SV 

diyastolik disfonksiyonu olan hastalar genellikle KEF-KY semptomu 

 SV diyastolik 

disfonksiyonu ve KEF-  estif KY 

 

 

SV 

nme 

monosit kemotaktik protein 1 ve hücre içi adezyon molekülü biride içeren 

Fibriler kollajen 

birikiminde, kollajen çapraz , kardiyak 

, matriks 

metalopro

 (71,78-84).  

zamanda , RAAS, katekolaminler ve endotelin 

bozulma 

siklik guanilaz monofosfat ve protein kinaz G 

 içeriren ç rin ve nörohormomal faktörlerin 

yetersiz aktivasyonu SV diyastolik disfonksiyonu ve KEF- erken ve geç 

 (75,78.85). Bu süreçlerin 

girmektedir (55). 

    KEF-

hayati etkisi

olarak (AF, , diyabet gibi) 



ma

 geri döndürülmesini içeren yeni, daha etkin tedavi 

stratejilerini içermelidir (3). 

2.5.3.  

     SV KY 

 (86). 

SV 

ltta yatan kardiyak 

en iyi tedavisini belirlemek için büyük klinik öneme sahiptir (86). SV 

, ortalama pu SA 

SV SV diyastolik 

.  birbirleri ile 

 ve bunlar  ilerleme ile 

SV SA  (86). 

      SV 

1) diyastolde esnek , SV SA izin verir ve 2) sert 

,  (86). 

SV  

diastazis ve atriyal  (87). 

SV 

, SV 

 SV SA 

mitral kapak aç  kadar 

geçen süre izovolü a 

izlenmeden SV dolumunu 

SA ile SV 

n çekilir. SV 

SV  da SA 

SV 



yal kontraksiyon sonucu meydana gelir ve mitral 

SV 

SV SA 

  (88). 

diyastolik disfonksiyonun en önemli fizyolojik sonucudur (87). Ortalama 

pulm mhg veya SV 

 (89). 

. Egzersiz 

makta ve 

diyastolik disfonksiyonu göstermektedir (86). 

     SV SV 

belirlenir. Bu dolum özellikleri sertlik veya tam tersi kompliyans ve genel olarak 

diyastol sonu özelli ekstrinsik ve intrinsik faktör 

bu diyastol sonu özellikleri etkiler. Ekstrinsik faktörler perikard 

 (90). 

2.5.4.  

2.5.4.1.Sol ventrikül hipertrofisi 

     

olmasada SV hipertrofisi bunun için önemli nedenler ar

KEF- ülebilir 

 

SV kitlesi en 

 

 ölçüm yapmak mümkündür (92). 

2.5.4.2.  

    Diyastolik disfonksiyonu olan semptomatik hastalarda genellikle pulmoner 

SV 

 Pulmoner art SV dolum 



 (93). Continous-wave 

doppler ile triküspit yetmez

atriy la  (94). Ciddi 

triküspit yetmez  - nç gradiyent

hastalarda, pulmoner arter sistolik yal 

 (86). Benzer e pulmoner 

yet  jetinin 

 (94). y

diyastolik 

 (94). 

2.5.4.3.  

     nun  

 , kalp siklusu 

SA ile SV 

 (88). SV için pulsed wave 

  (95). Görüntü tam 

Örneklem hacminin , 

hacmi an ka

p olur (88). Spektral kazanç ve duvar 

SV  

elositelerinin solunum 

edilmelidir  

(86). 

yükseltilmeli ve ard  (86). 

     Temel mitral ölçümleri pik erken dolum ( E ) geç diyastolik dolum (A) 

velositeleri, ve izovolumetrik 

 (86). Deselerasyon 

m E dalga 



izilmesiyle elde edilir 

 Bu olgularda çizgi deselerasyon 

ikincil ölçümleri olan mitral A dalga süresi, diyastolik dolum süresi, A dalga 

velosite zaman integrali ve toplam mitral velosite zaman integralini içerir (95). 

SV 

relaksasyon geçikmesi  (96). 

      ve za

 

itesi

izlenir , PR intervali, kalp debisi, mitral anuler boyut ve SA 

SV 

 

 

relaksasyon, psödonormal SV 

trifazik olabilen m bilir (86). Mitral E dalga velositesi 

SA ve SV . Bu 

nedenle E dalga velositesi ön yük ve SV  

(96). Mitral A dalga velositesi geç diyastolde SA-SV 

SA kontraksiyondan 

SV 

SV ve SV  

(86). SV SV elastik recoil 

ve/veya SV 

direkt olarak etkileyecektir. 

     faktörler 

 derece atrioventriküler blok, A 

AF 

 (88). 



triküspit yetersizl ve pulmoner yetersizlik doppler velositelerinden hesaplanan 

SV  (86). 

2.5.4.4.  

     

nden kaydedilir. Renkli doppler  

. Daha sonra pulsed doppler örneklem hacmi venin 

atriy  (88). Pulmoner ven 

ö genellikle 

iki pik bulunur, S1 ve S2 ), diyastolik bir dalga (D) ve atriy

 dalga (Ar). Sistolik fraksiyon, ntegralinin 

, D 

velositesi artar. S/D <1 olur. Retrograd atriyal d

  

(Ar-A) SV dur. 

uzar ve Ar- örneklerinin 

 te , , AF, > 3000msn 1. Derece AV 

blok, atriy

gibi nedenler yüzünden  Bu yüzden günlük pratik 

 (97).  

2.5.4.5.Mitral anulus doku doppler velositeleri 

     pp

kaydedilebilir (88). 

 

hemde diyastolde kapsayacak ler specktral 

amplitüdüne sahiptir 

2D görüntü kalitesi ne 



 (86). Bu 

 

    Primer ölçümler sistolik, erken diyastolik ve geç diyastolik velositeleri 

içermelidir (96). Ö  erken diyastolde pik anulus 

 

diyastolik pik anu SV 

 (88).  

Ancak SV 

 (88). Global SV diyastolik 

lus septal ve lateral 

 (96-102) .Bir kere mitral 

, 

oranl

 (96). 

 (88). Litaratürde 

erildi (88). 

temel hemodinamik belirleyicileri SA sistolik fonksiyonu ve SV diyastol sonu 

SA 

 (103). Mitral anular 

vel

 

 (96,97,104-

 

(86). 



    SV l anulus lateral ve septal 

, 

lateralden daha yüksektir (86). Buna ek olarak bu 

tir 

-

 (86) . 

 

   

 

 

 

    em teknik hem de 

kadar gain

 genellikle anular kalsifikasyon, 

cerrahi halka, 

 



 anormal SV 

ildir. 

bunun nedeni lateral ve antero- 

kompanse etmek için longitudinal SV 

 (86). 

2.5.4.6.Diyastolik disfonksiyonun evrelenmesi 

    Diyastolik disfonksiyonu hafiften ileri evrelere ve sonunda da ciddi ve geri 

. 

 yolunda ilerlemez ve tersine 

 da hipertansiyonun 

 (88).  

2.5.4.6.1. Normal diyastolik fonksiyon 

     Diyastolik fonksiyonlar  normal ve anormal 

N SV 

nitelendirilebilir.  Bu anormal yüksek SA 

gerekl  

 (88). metrik 

SV 

 Bu süreç doku 

 da kaybolabilir. Bunu 

yal sistol izler 

SA 

diyastoli



SA volümü 

ile birliktedir (88). 

2.5.4.6.2. (Evre I) 

     Diyastolik disfonksiyonu olan hastada 

nun nedeni sini 

 yol açan SV erken diyastoldeki elastik recoil 

 Bu hemodinamik olarak SV 

 (88). 

kapak metrik 

sebep olur. Erken diyastoldeki em

 SA-SV  v  zamanda erken diyastolik 

kapaktan 

Atriyal 

atriyal ön yük ve telafi edici bir mekanizma olan güçlü 

atriyal 

i S4 galloptur. Bu erken evrede istirahatte 

 (88). 

2.5.4.6.3. Psödonormal(Evre II) 

     Diyastolik fonksiyonla  

SA 

olur ( çok itilmesi) bu ortalama 

SA bunun ile 

izovolü  

yüksek  SA-SV 

gradiyentine sebep SA kontraktilitesi 

tolik 



etkisiyle normal duruma benzemesidir. 

2.5.4.6.4. (Evre IIIA) 

     Diyastolik fonksiyonda daha da bozulmayla SV 

SA 

artmaya devam 

 

SV SA-SV 

des

devam etmesini engeller. Atriyal 

SV SA 

atriyal 

ndur. (Ar-A > 30 ms) 

 da resriktif fizyoloji olarak 

benzer daha erken evrelerinden birine dönebilir. SA SA-

SV  

2.5.4.6.5. (Evre IIIB) 

     evreleri  olabilir. Böyle 

olgularda  da klinik durumda belirgin 

 (88). 

 



  

 

2.5.5 Tedavi  

     u ana kadar hiç bir tedavinin KEF-

ö  

biri KEF-KY  tedavisi, 

(Hipertansiyon, diyabet, aritmi ve obezite gibi) tedavisidir. Diüretikler su ve 

sodyum tutulumunu kontrol  ve ödemi azaltmak için 

kulla  iskemisinin yeterli tedavisinin, AF 

nda ise ventrikül n kontrolünün ö u dü ünülmektedir. 

kalsiyum kanal blokeri (KKB) verapamilin bu hastalarda 

ini  (111-112). -

hastalarda ventrikü n kontrolünde, 

hipertansiyon ve miyokard bir 

görülmektedir. - nda beta blokerler de ventrikü

kontrol etmek için  



2.6. Sol atriyal fonksiyonlar 

     SA proximal pulmoner ven içeren linde, dar ve kanc  

apendikse sahip venöz kompanentten meydana gelir (113). 

 SA apendiks primer atriyumun sol 

SA SV 

 (113). 

     esas olarak interatrial bantta çevresel, septoatrial bantta 

,  (114). SA mekanik fonksiyonu 

faz  (115). 

 

 SA kapasite , SA 

SA  (116-117). SV 

 mitral halka kalbin 

sonucunda kan SA dan    SA hacmi . 

dan  olur (kanal 

) (118). Aktif , , SA hacminde 

  

ve 

 (113). 

     

n destekleyici pompa rolü oynar. 

SV stalarda erken 

a  kompanse eden mekanizmalardan biridir (113). AF ve 

kardiyak pacingli hastalarda atriyal 

olarak %15-20 azalmaya neden olur  rezervuar ve 

pompa fonksiyonu artar, (ventrikül diyastolünün 

. 

ek a SV 

d  ve  sayesinde 

preload artar (118). SA kanal fonksiyonuna 

 SV da 

hemodi reservior, kanal ve 



onla  (119). 

2.6.1. Ekokardiyografik ölçümler   

     SA parasternal  apikal dört ve i

çok ekokardiyografik görüntüde gösterilebilir (120). SA boyut venrtikül 

 

, alan ve volümleri 

fazla görüntü düzleminin  (120). 

2.6.1.1. Sol atrial lineer ölçümleri  

     

SA boyutu parasternal pencereden M- ak 

ölçülebilir. Anteroposterior düzlem mitral kapak 

 (120)

SA pozisyonu tarama düzlemine 

-mod ekokardiyografide bu tam olarak 

 (120). M mod ile ölçülen SA boyutun kardiyovasküler hasta

ve AF  (121). 

    SA SA olarak 

hastada posterior duvar puslu, siliksiz ekolar gözlenir. 

 veya gain 

 (120). Kalsifiye bir anulusun yan lob

reflektif bir atriyoventriküler olukda posterior SA  

(120). SA büyümenin bu nedenle SA 

volümlerinin bir  gerçek atriyal 

boyutu verebilir (122).  

 geometrinin süperior-

inferior ve medial- si anteroposterior 

ölçümlerin gerçek SA n olabilir (113). 



2.6.1.2. Sol atriyal volüm ölçümleri  

     SA 

SA 

daha 

kuvvetlidir (122). SA volümü tahmin etmek için en basit yöntem atriyumu 

anteriopoterior  (113). Bununla birlikte bu 

 SA volüm en iyi 

 (113). Elipsoid 

model sol atriy

 

 eder. SA  

parasternal uzun eksenden elde edilen SA anteriorposterior boyutu D1, 

akstan SA medila-

görüntüden SA 

olmayan lineer ölçümlerin kullanarak ve minör aks yer ve yön seç

 SA v

biçebilen,  

     SA minör-aks boyutunu daha güvenilir tahmin etmek için SA uzun aks 

 boyut elde edilebilir. Bu boyut atriyal boyutun tek 

lineer ölçümdense 

 ve  

edilen maksimum planimetrik SA  

temsil eder.  

     Alan uzunluk formülü tipik tan A1 = A2 var

 tek düzlemde tahmin edilebilir ancak bu yöntem 

 

     SA volüm,  , bir geometrik 

mi  

y

h ve ortogonal minör ve majör akslar D1 ve D2 olan disklere böler.(disk 

metodu). Tüm SA volümler 



 Formül  

 

      

biplane SA planimetrik verilerin  gerektirir. SA  

v

 yöntemi disklerin yuvarlak 

SA  ancak bu apikal dört ve iki 

SA  (115). SA 

volüm ve SA 

 (123). Amerikan 

ekokardiyografi cemiyeti ve Avrupa ek elipsoid yada 

simpson s metodunu önermektedir (124). Magnetik rezonans görüntüleme, çok 

 iki boyutlu hem de üç boyutlu 

ekokardiyografi sistematik olarak SA volümleri daha az göstermektedir (125-

127). 

     SA 

 

(128,129). ücut yü  SA volüm 

 (128-129). 

SA volüm indeksi 23 

±7,9 ml/m2 (128) v  ±6ml/m2 (129)  

SA volüm biplane simpsons ve biplane alan uzunluk ±6 

ve 21 ± dir. Bu nedenle SA volüm 

32ml/m2 olarak kabul edilecektir. 

 

 

 

     Alan uzunluk yöntemi ile 

 

   1) Maksimum SA volüm (SAVmax)  



   2) Atriyal kontraksiyon öncesi SA volüm (SAVpre p): elektrokardiyogramda P 

 

  3) Minimum SA volüm (SAVmin): mitral kapak kapan  

  4)Atriyal sistolden hemen önceki SA volüm: elektrokardiyogramda p 

dalg m 

ölçülebilir. 

Bu volümlerden  

1) Rezervuar volümü: SAV max  SAV min 

2)  SAVpre p 

3) SAkanal volümü: lv total stroke volüm  SA reservuar volüm 

4) - SAVmin (130). 

 (131-132). 

1)  

(SAVmax/bsa SAVpre p/bsa)/ SAVmax /bsa x100 

2)  

           (SAVpre p /bsa-SAVmin/bsa)/SAVprep /bsa x 100 

3) SA  

          (SAVmax /bsa-SAVmin/bsa)/SAVmin/bsa x 100 

 

2.6.1.3. Doku doppler görüntüleme  

      Doku doppler görüntüleme gibi yeni ekokardiyografik tekniklerin 

ni  Doku doppler görüntüleme hem sistol hem de diyastolde 

 ve SV sistolik ve diyastolik 

 (133). T

 (134). 



  larda  velositesi global atriyal fonksiyon belirteci olarak 

  (133-135). 

 bazal septal ve bazal lateral zirve a  

(136). a velositesi, atriyal ejeksiyon fraksiyonu ve atriyal 

ejeksiyon kuvveti gibi l atriyal fonksiyon parametreler  

(137). Hesse ve ark doku doppler velositelerinin SA fraksiyone alan ve volüm 

gösterdi (135)  atriyal fonksiyon 

 

    Doku doppler atriy afik 

li tir (134)

 translasyonel ve tethering etkisiyle etkilenir. 

     Doku doppler ve 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografinin ikiside 

noninvaziv 

izin verir (138). 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografi 1 kalp döngüsü 

 ve 

 (139-140) yal deformasyonun speckle tracking 

, ns alarak pozitif 

zirve longitudinal straini ölçer  

e ilk negatif zirve atriyal longitudinal (atriyal sistole 

yal straini (sol atriyal kanal fonksiyonu 

 (140). 

yal 

longitudinal strain 42,2 ±  li 

± 3,5% ve pozitif zirve strain 

23,2 ± 6,7%  (141). 

      Atriy

r , strain rate ve erken global 

 (142). AF nedeniyle kardiyoversiyon veya katater 

s ritmindeki hastalarda renkli doku doppler velositeleri ve 



lasyon 

grubunda bölgesel ve global SA  (143). 

Tersine SA  (144). 

 hastalarda AF riskini hesaplamak için 

strain ve strain ratin rate kullanlabilir 

 sporcular ile 

hipertansiflerin 

 (146). Doku dopplere benzer perkutan 

inte  SA hareket 

analizi,  (147). 

Paroksismal  olan sinü SA strain rate 

 (148). 

      SA inin bölgesel heterojenik 

mid ve superior SA 

ile bildirildi  s 

ritminin d  

SA strain en çok latera  (149). 

      SA strainin ister doku doppler ile ister speckle tracking ekokardiyografi ile 

 (140,150). Ek olarak speckle tracking 

v ölçülen SV 

, dopp pulmoner ven 

velositeleri ve SA volü  (141,151). 

      SA ulmoner venler 

 SA ölçümlerin 

 (138). 

SA  

(138). SA irilmesi SA mekanik 

bilgi  (138). SA strain no

nispeten küçük gruplardan elde edilmesi daha büyük popülasyonda 

r. 

 



2.7. Apelin  

    Apelin kez s  (152). 

kolostrum jel fitrasyon kromatografisinde apelin-

bir tepe no asitlik bir p

asitlik peptit N terminalinde bir 

pyroglutamat rezidüsüne 

getiren bir post translokasyon modifikasyona sahiptir (153). Apelin kromozon X 

in q25-  C terminal pre-proprotein olarak 

üretilir. 77 aminoasitlik bu pre-proprotein apelin 13 -16 -17 - 19 ve 36 aminoasit 

içeren birçok aktif pe  (152). Apelin etkileri formlara 

 uzunluktaki peptite göre 

i 

13 aminoasitlik apelin 13 ün pyroglutamat rezidüsü temel olarak en güçlü aktif 

da ise N terminalinde pyroglutamat 

ise biyolojik olarak etkisizdir (153) . Apelin 

daha sonra APJ reseptörünün endojen ligan  (154-155). 

4 , POST TRANSLASYONEL  

 



       gen ekspreyonu 

 

 

inhibe olur ve tekrar beslenme muhtemel plazma insülin ve kontra insülin 

klikleri ile gen ekspresyonunu  (153). 

      Hipotalamus makroselüler nöronlarda apelin arjinin-vasopresin içeren bir 

ratasyon ile regülâsyonu artar (153). Apelin ve 

apelin messenger ribonükleik asit (mRNA) vücut doku larak 

eksprese edilir özellikle serebellum, vasküler endotel, kalp, 

böbreklerde yüksek konsantrasyonda bulunur (156). 

    APJ reseptörü olarak 7 transmembran 

reseptörünün, anjiyotensin II tip 1 (AT1) reseptör gene benzer aminoasitleri 

anjiotensin-II reseptörleri anjioten-I 

benzer ol . 

lokalizasyonun en fazla mide epiteli ve miyokartta  (152-

157-158). 

     human immunodeficiency virüs enfeksiyonunda 

ko-reseptör olarak (159). 

     

 uyaranlar akut ve kronik 

stres  Apelin APJ sistemi merkezi sinir 

 

      

ündeki büyüklük, ler büyüklük ile ters 

taz inhibitörü ile ön tedavinin  

B

 Bu ilk deneyimler periferal vazodilastayonun 



ile direkt kronotropik 

sekonder barorefleks  

Büyük bir hayvan modelinde intravenöz apelin 13 

 Y

oksit   (156). 

      Apelinin vasküler etkileri endoteliyal nitrik oksit sentetaz aktivasyonunun 

ötesine uzanan daha kompleks 

teli 

soyulmu , apelin vaz

vasküler düz kaslarda APJ reseptörüne direkt etki ile kontraksiyonu 

reseptörleri ile lokal nitrik oksit üretiminin sitümülasyonuyla tersine çevrilir (153). 

      

infarktüsd KY 

tedavisinde ilginç bir hedef oldu. Apelinin inotropik etkisi nitrik oksit sentaz 

inhibisyonu, adrenerjik sinyal antagonizmi, 

kardiyak inervasy etkilenmez. Apelinin kendi 

inotropik etkisini myoflam ücre içi 

 (156). 

      Apelin ve APJ hipotalamusun supraoptik ve paravent

sinde hayati rol 

 (156). 

       Apelin APJ sisteminin kardiyovasküler etkileri, KY patogenezinde önemli 

 nedenle apelin-APJ 

de regülasyonunda 

azalma olur (156). 



        SV 

ilate 

kardiyomiyopatili ve iske  olan hastalarda önemli 

ö RNA da dilate kardiyomiyopatili hastalarda bu 

 apelin-apelin APJ yolu anormallikleri insanlarda KY 

patogenezinde rol oynuy ündürmektedir (156). 

      Son dönem   ile SV tersine remodeling 

olan hastalarda -up regü  

, plazma apelin seviyeleri ortalama 9 ay takipte kardiyak 

 

ksiyonlara sahip hastalarda apelin 

36 ancak ciddi SV disfonksiyonu veya 

olabi rmektedir (156). 

 öngörmede 

 r

KY  göre plazma 

apel NT-proBNP, 

interlökin-6 (IL-6), Tümör nekroz faktör-  (TNF- ) ve norepinepherine) fark 

yoktur (156). 

  

 



      pelin düzeyinin yüksek 

) ve adipoz dokudaki apelin gen ekspresyonunun insülin TNF-  

bilinmektedir (160). 

     Tip 2 diyabeti olan bireylerin, plazma apelin seviyesin

-A1c 

syon 

dir (163). Farelerde apelinin IV enjeksiyonunun, iskelet 

ir. 

      

ve mide hücre proliferasyon ). Apelin-36 

 

insülinin adipoz dokudan apelin sekresy ). Bu 

erde hem plazma insülin düzeyi hem de 

. 

apelin düzeyi hem de adipoz dokudaki apelin mRNA seviyesinin normal 

düzeyin ). 

       

enzim (ACE-2)   

inaktive etmektedir. ACE- Anjiyotensin- -

- -7 

büyümesinin inhibisyonu etkilerini gösterir. ACE-2 kasik ACE inhibitörlerine 

7). 

    -

adipositlerden apelin sekresyo ). Adipositlerden 



- -gama gibi) sistemik 

inflamasyona ve kardiyovasküler  neden olur. Adipoz dokuda 

- -170). 

için APJ-

  

göstermektedir (171

bireylerde apelin seviyelerinin daha ). 

rak LDL 

). Akut miyokard enfarktüslü hastalarda erken safhada ve AF 

li hastalarda apelin seviyele  (174,175).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta popülasyonu 

grubu ekim 2012  

SV sistolik f  bulunan  

olgulara   

riterleri:  

1-  

2-)Tipik KY belirtileri  

3-)Tipik KY  

4-)NYHA II-III olmak  

5-)Ekokardiyografik olarak  (septal 

lama <9 cm/sn ) olarak 

(3).  

 

1- AF  

2-  

3-  

4- RAAS  

5- Yetersiz ekokardiyografik görüntü penceresi 

6-  

7- Ciddi ek sistemik  

8-  

9-   

     eri kullanmayan ve 19 RAAS blokeri kullanan 

toplam 53 hasta dahil edildi.  fizik 

muayeneleri  kullanmayan hastalara RAAS blokeri 

Avrupa  klavuzuna uygun olarak 



(3). Tüm olgula

incelemesi serum  RAAS 

blokeri  

transtorasik ekokardiyografi incelemeleri ve serum apelin düzeyleri için kan 

 RAAS blokeri olgulardan 2 si RAAS blokerini tolere 

edememesi nedeniyle, olgulardan i ise kontrole gelmemeleri nedeniyle ikinci 

transtorasik ekokardiyografileri  ve serum apelin 

seviyeleri  blokeri kullanma 

süreleri, boy,  

3.2. Ekokardiyografi 

     Olgulara standart 2D transtorasik ekokardiyografi, sol lateral dekübitis 

pozisyonunda GE Vivid 7 (GE Healthcare, Horten ,Norway) ekokardiyografi 

-

Ekokardiyografi Cemiyeti ). Parasternal uzun 

ak , 

kardiyak siklus boyunca sonradan analiz edilmek üzere kaydedildi. 

3.3. S  

      Standart 2 boyutlu parasternal uzun aks görüntülerden SV septal, poterior 

, diyastol ve sist SA 

SV 

 

      0,8 x [ (1,04SVIDd+PWTd+SWTd)3  (SVIDd)3) ] + 0,6 g (92) 

(SVIDd : sol ventrikül  

SWTd:  

   SV EF ve SV stroke volüm 

simpson   

Apikal 4 bo wave doppler ile u 

E, A 



hesaplan  

3.4. Sol atriyal hacim ölçümler 

      SAVmax, SAVmin ve SAVprep hacimleri biplane simpsons methodu 

 

 

      S  

      S  

      SAV prep  

SA volüm SA 

 

      

     1-D : SAVmax  SAVmin 

     2-G [( SAVmax  SAVmin)/SAVmin] x100 

     3-D [(SAVmax  SAVmin) / SAVmax] x 100 

     

1-  SAV prep 

      2-Pasif [( SAVmax  SAV prep) / SAVmax] x 100 

      3-Pasif   

                              [(SAVmax  SAV prep) /(SAVmax  SAVmin) ] x 100 

    

   1-Akif pompa hacmi: SAV prep-SAVmin 

   2-A [(SAV prep-SAVmin) / SAVprep] x 100 

 

 



   3-A   

[(SAV prep-SAVmin) / (SAVmax- SAVmin) ] x 100 (176) 

3.5. Sol atriyal strain ölçümleri 

   SA 

boyunca 60-90 frame-  

SA 

SA endokard 

mitral kapak anulusu septal veya inferior 

anterior tarafa kadar manuel olarak nokta- di. Takip 

edilen SA endokard Echo-  6 alt 

yetersiz görüntü kalitesi olan SA bölgesel strainleri elde 

edildi. Ventrikü  atriyal longitudinal strainleri ve atrial 

her bir segment için ölçüldü ve 

 Global strain ise 

 

 

Y  

 

 

 



  3.6. Apelin ölçümleri 

     

kadar     -

(Apelin 12 human) üretici  

 

  

  

-wilk testi ile incelendi.  ki grup aras

-Whitney U testi kulla

-Kare testi ve Fisher Exact Ki-

 

kull

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 4.BULGULAR  

TABLO 5  

 

      SV sistolik 

 bulunan Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi 

önceden   nsif 

 

 

 

 RAAS BLOKER 

 

(n=34) 

ÖNCEDEN RAAS 
 

KULLANAN 
(n=19) 

P 

 

 61,68± 9 
 

63,11± 6,8 0,553 

KADIN % 70,6 89,5 0,106 

DM % 38,2 21,1 0,119 

HL% 26,5 52,6 0,057 

 83,24±16,24 82,1±9,39 0,750 

BOY(cm) 161±8,9 156±7,3 0,079 

BSA( m2) 1,87±0,21 1,82±0,09 0,241 

BMI(kg/m2) 31,8±4,8 33,6±5,5 0,225 

 
KULLANAN% 

85,3 73,7 0,248 

 
KULLANAN % 

38,2 52,6 0,311 

 67,6 73,7 0,881 

 
 



 

Önceden RAAS blokeri kullanan hastalara kontrol  RAAS blokeri 

2,14±0,97 ay takip edildi. Önceden RAAS blokeri kullanan 

medi. 

TABLO 6  

  
 

(n=34) 
 

KONTROL 
(n=27) 

P 

 

IVSd(mm) 11,29±1,58 10,81±1,46 0,060 

SVPWd(mm) 11,12±1,14 10,74±1,16 0,186 

SVEDd(mm) 28,56±3,46 28,56±2,9 0,455 

SVESd(mm) 47,74±3,32 46,93±3,62 0,635 

SA(mm) 35,41±3,93 34,67±3,75 0,376 

%FS 40,26±5,2 40,89±10,05 0,884 

SV EF% 60,91±4,5 64,59±6,58 0,054 

SV STROKE  
VOLUM(ml) 66,68±18,96 64,18±14,78 0,648 

S
INDEKS(g/m2) 

106,84±23,15 97,79±19,02 0,078 

GÖRECE 
DUVAR 

 

0,467±0,056 0,459±0,053 0,292 

IVSd VPWd: sol  
SVESd:  
SV EF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

      Konvansiyel ekokardiyografi parametrelerinde her iki grup için tablo 6  

herhangi fark 

izlenmedi. Özellikle S



 

 

TABLO 7  

 RAAS 
 
 

(n=34) 

 
KONTROL 

(n=27) 

P 

 

E(m/sn) 0,602±0,123 0,662±0,166 0,041ª 

A(m/sn) 0,819±0,193 0,766±0,179 0,030ª 

E/A 0,756±0,169 0,888±0,279 0,007ª 

DT(ms) 239,76±49,4 235,63±42,41 0,933 

SEPTAL(m/sn) 

0,0623±0,009 0,068±0,015 0,082 

e

LATERAL(m/sn) 

0,0794±0,014 0,0918±0,020 0,004ª 

 9,77±2,08 9,88±2,59 0,923 

 7,853±2,37 7,477±2,26 0,178 

 
      
      

 

 

pler ekokardiyografi parametreleri de 

RAAS blokeri 

izlenmedi. 

 

 

 

 



TABLO 8 YAL VOLÜM VE VOLÜ  

  
 

(N=34) 
 

KONTROL 
(N=27) 

P 

 

SAV MAX(ml) 38,53±8,46 34,70±7,74 0,137 

S (ml) 15,83±5,05 14±3,77 0,369 

SAV PRE-P(ml) 25,52±6,77 23,53±6,42 0,475 

SAV MAX 
(ml/m2) 

20,82±5,01 18,69±4,7 0,143 

S
(ml/m2) 

7,51±2,76 7,56±2,23 0,395 

SAV PRE-P 
(ml/m2) 

13,77±3,83 12,78±3,92 0,400 

RESERVUAR 
VOLÜMÜ(ml/m2) 

12,3±3,28 11,12±3,04 0,456 

(ml/m2) 5,25±1,94 5,14±2,03 0,885 

(ml/m2) 59,22± 8,01 59,39±7,56 0,866 

VOLÜMÜ(ml/m2) 
7,05±2,5 5,98±1,9 0,469 

(ml/m2) 33,96±9,54 32,47±8,78 0,737 

 

 

57,1±12,91 54,41±11,78 0,614 

VOLÜMÜ(ml/m2) 
157,74±5,94 154,87±49,44 0,923 

(ml/m2) 
38,11±9,28 39,8±8,49 0,532 

 

42,89±12,91 45,58±11,78 0,866 

SAV MAX: maksimum sol atriyal volüm  S : minimum sol atriyal volüm  

SAV PRE- yal volüm 

 

SA volüm ve volüm indeksleri de iki grup 

 



TABLO 9 SOL Y  

 RAAS 
 

 

(n=34) 

RAAS 

 
KONTROL 

(n=27) 

P 

 

 
30,05±7,16 32,97±6,68 0,101 

 
15,68±4,43 15,5±4,51 0,709 

 
29,26±8,18 29,29±5,27 0,914 

 
14,55±5,22 13,18±4,28 0,559 

GLOBAL 
 

31,81±8,46 36,37±10,7 0,058 

GLOBAL 
 

17,23±5,59 17,29±7,14 0,980 

 
Strain 2: atriyal kontraksiyon  

 

SA 2 , 4  ve global atrial longitudinal ve 

atriy yal 

i 

izlenmeke birlikte he iki grupda istatistiksel  bir fark izlenmedi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLO 10  

  
 

(n=34) 

 
KONTROL 

(n=27) 

P 

 

 590±62 491±19 0,692 

 RAAS 
 

KONTROL 

(n=27) 

ÖNCEDEN RAAS 
 

KULLANAN 

(n=19) 

P 

 

(pg/ml) 491±19 1074±163 0,003 ª 

ª:     

 

      

bloker tedavisi alan ol

izlendi. Uzun süreli tedavi alanlarda apelin se

. 

 7 lLARIN  VE ÖNCEDEN 

KULLANANLAR ARASINDA  

 

 



 

        

 pozitif korelasyon izlendi (r=0,563 p:0,004). 

de görülmektedir. 

 8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

     KY 

hemodinamik, nörohormonal ve inflamatuar süreçleri içeren kompleks bir klinik 

 

-KY olarak bilinmekte

 patofizyolojik progresyonunda 

önemli bir rol oynar. RAAS inhibisyonunu hedefleyen tedavilerle SV yeniden 

biç KY 

Bununla birlikte, sürekli RAAS aktivasyonunun ilerleyici ventriküler hipertrofi ve 

disfonksiyon patogenezine ön

KEF-  

hastalardan gelmektedir.  

    KEF- ite 2-3  (177). KEF- li 

hastalarda RAAS blokerleri ile birçok 

con PEP-CHF (Perindopril in 

Elderly Patients With Chronic Heart Failure

diyastolik disfonksiyonlu 850 hastada 

perindopril tedavisinin mortalite ve hospitalizasyon üzerine önemli bir etkisinin 

 (178). anjiotensin reseptör blokeri olan 

kan -Preserved (Candesartan in Heart 

failure Assesment of Reduction in Mortality and morbidity study in Preserved 

EF) hospitalizasyonu  

 (179)

-PRESERVE (Irbesartan in Heart Failure With Preserved Ejection 

Fraction 

gösterilemedi (180). KEF-  ise mortalite ve morbiditeyi 

azalta ana kadar 

 

     i ile 



 

 

 

    KEF-KYli hastalar DEF-

genellikle daha obezdir. 

hipertansiyon ve AF  Bu KEF- multifaktöriyel 

 erilerine 

-KY epidemiyolojisi ile uyumlu görünmektedir. 

     ay süre  SV kitle 

indeksinde azalma  

S  (182) yine 

anjiotensin reseptör blokeri olan valsaratan ile tedavi edilen hastalarda 38. 

haftada SV kitle indeksinde  (181). Bizim 

SV kitle 

 

     

( p:0,041),   (p:0,030)

artmaya (p ettik

 SV 

relaksasyonu üzerine olan olumlu etkileri nedeniyle oluyor olabilir. Tedavi ile SV 

relaksasyonun 

atriyal 

 (183). Hipertansif 384 hasta valsartan 

 

(p



çünkü valsart

 

kileri hafifletmez.  

 

     Sol atriyumun ventrikül sistolünde rezervuar, erken ventrikül diyastolünde 

kanal  (184)

 

etmesi, Frank-

 (184). 

     KEF-KY patofizyolojisinde SV hipertrofisi, miyokardiyal fibrozis, iskemi, 

arteriyel 

 

iyle 

 

     SA AF, diyastolik disfonksiyon ve kalp 

  

 SA bunun kalp 

yet   (186). 

      AF 

 kalp 

yetersiz AF  

(187). 

    

   ve SA 

 tolik 

diyastolik disfonksiyonu olan (kalp yetersizl  

  

      



mediyatörlerinin aktivasyonu 

etkilerini inhibe etmektedirler (189)  Anjiotensin 

lerinin 

antifibrotik etkilerine dair iyi deneysel ka evcuttur (190-191)  

   -

RAAS blokerleri ile tedavinin takibinde SA volüm ve volüm indekslerini 

izlenmedi. Hipe

SA volüm indekslerinde 

-  

(192). 

     Doku doppler ve 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografinin ikiside 

izin verir (138). 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografi 1 kalp döngüsü 

 lde edilmesini ve 

 (139-140). 

     SA birçok 

kardiyomiyopatili hastalarda SA 

-pro BNP 

 (193). KEF-

kontroller ve diyastolik disfonksiyonlu (kalp 

ye -KY 

kontrollere gör

kontrollere 

grubuna  

    SA 

SA   (195).  

   SA dilatasyonu olmayan 



doppler ile ölçülen SA 

 

inhibisyonu ile SA   (192). 

   KEF-

SA SA volüm indekslerinin 

SA SA 

volüm

-

SA 

 (188). 

  -KY hastalar da global SA 

ile . Hipertansif hastalarda RAAS inhibisyonun 

9 ayda  (192)

izlem süresinin ortalama 3 

görülmektedir. 

 

    adiposit dokunun yeni bir 

üyesidir. Apelin 77 aminoasitlik C terminal pre-proprotein olarak üretilir. 77 

aminoasitlik bu pre-proprotein birçok aktif pe  (152). 

. APJ reseptörü olarak 

II tip 

1 (AT1) 

- II reseptörleri anjioten-I

 (153). 

   Apelin birçok sistemi etkilemektedir. En önemli etkilerini kardiyovasküler 

sistem, santral sinir sistemi ve RAAS 



 (197). Genel olarak 

 (153)

 Apelinin aterosklerozdaki rolü anjiyotensin-

benzer. 

miyokardial hipertrof a bile güçlü ve uzun süreli 

 (153) plazma apelin 

(198). 

. 

Apelin   TNF-

adip 168). Adipositlerden 

- -gama gibi) sistemik 

 

üretilen apelin sal - 169-170). 

tir (172

tir (173). Akut 

miyokard enfarktüslü hastalarda erken safhada apelin seviyele

 (174). 

    

 (199-201

sinüs ritminde kalanlarda 

apelin ile AF rekürrensi olan grup  aras

(200).   

    Ç -  serum apelin 

seviyeleri üzerine 3 a  tespit 

ettik.  RAAS blokeri apelin seviyeleri önceden RAAS blokeri 

kullanan hastalar ile 



ndürmektedir. 

 (201

için  

klinik olarak KEF-

daha uzun süre ve  

görülmektedir. Ç

KEF-KY etiyolojisinin  ve bu faktörlerin serum apelin 

 

   Ç serum apelin 

SV relaksasyonu üzerine olumlu etki nedeniyle 

SA volüm ve strainler etkilenmeden önce diya

gibi görünmektedir.  Bu nedenle biz apelinin SA sistolik 

   seviye

görünmektedir. 

  Sonuç olarak KEF- tedavi SA 

volüm indeksleri, SA global strain ölçümleri ve serum apelin seviyeleri üzerinde 

etkisi yoktur. 

i.  

 

global strainleri hesaplarken apikal segmentlerin longutinal straine 

ce 

KEF-   A 

serum 
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