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SĠMGE ve KISALTMALAR  

AKBM                       :  Ambulatuvar Kan Basıncı Monitörizasyonu    

HT                             : Hipertansiyon  

DKB                          : Diyastolik Kan Basıncı  

SKB                          : Sistolik Kan Basıncı  

MABP                       : total ortama kan basıncı 

DM                            : Diyabetes Mellitus  

ESC                           : European Society of Cardiology  

JNC                           : Joint National Committee 

KAH                          : Koroner Arter Hastalığı  

KB                             : Kan Basıncı  

NDHT                        : Non-Dipper Hipertansiyon 

DHT                          : Dipper hipertansiyon 

SVH                          : Sol ventrikül hipertrof 

VKĠ                           : Vücut Kitle Ġndeksi 

TEMA                       : Total elektromekanikal aktivasyon zamanı 

EKO                         : Ekokardiyografi 

EKG                         : Elektrokardiyogram 
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AF                            : Atriyal fibrilasyon   

PAF                         : paroksismal atriyal fibrilasyon  

PDD                         : p dalda dispersiyonu 

TDI                           : doku dopler görüntüleme 

LA                            : sol atriyum 

LAV                         : sol atriyal volüm 

LAEF                       : sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu 

LV                            :sol ventrikül 

KKY                         : konjestif kalp yetmezliği 

ĠAS                          : interatriyal septum 

EDZ                         : E deselerasyon zamanı 

MY                          : mitral yetmezlik 

EF                           : ejeksiyon fraksiyonu 

AMĠ                          : Akut miyokart infarktüsü 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Hipertansif hastaların yarısı kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylardan   

kaybedilmektedir (1). Ayrıca hipertansiyon en sık görülen kardiyak aritmi olan Atriyal 

fibrilasyon(AF) geliĢmesinde bir risk faktörü olmaktadır. Hatta, hipertansiyon AF risk 

sınıflamasında kullanılan CHADS2 risk faktöründe de yer almakta ve bir puan olarak 

nitelendirilmektedir. Hipertansiyonda oluĢan sol ventrikül hipertrofisi ve sol ventrikül 

yeniden biçimlenmesi (remodeling) sonucunda atriyal dokularda etkilenmektedir.  

   Hipertansif hastalar diürnal kan basıncına göre, yani gündüz ve gece tansiyon farkına 

göre dipper ve non-dipper gruplara ayrılmaktadır. Gece ölçülen kan basıncı gündüz ölçüm-

lere göre % 10-20 daha düĢük seviyelerde ölçülmektedir (normal dipper patern). Bu nor-

mal durumun aksine bazı bireylerde gece kan basıncı düĢüklüğü % 10 un altındadır bu du-

ruma non-dipper patern denilir (2). Hipertansiyon atriyal remodelingi etkilediği ve AF 

geliĢimini kolaylaĢtırdığı ve hipertansif hastalardaki non-dipper durumun hedef organ 

hasarının geliĢiminde daha çok risk oluĢturduğu bilinmektedir (3). Fakat gece-gündüz 

tansiyon farkının normotansif  hasta gurubunda önemi net olarak bilinmemektedir. 

Normotansif hastalarda da non-dipper durumunun; azalmıĢ kreatinin klirensi, sol ventrikül 

hipertrofisi gibi hedef organ hasarı ile iliĢkili olduğunu bildiren küçük ölçekli çalıĢmalar 

mevcuttur. Ancak, atriyum doku Doppleri (TDI) üzerine etkileri henüz araĢtırılmamıĢtır. 

Atriyal elektromekanik ileti sürelerinin uzaması ile birlikte atrial fibrilasyon geliĢme riski 

belirgin olarak artmaktadır. Biz bu çalıĢmamızda normotansif hastalara ambulatuar holter 

takarak, hastaların gece kan basıncı düĢüĢlerine göre dipper ve non-dipper olarak iki gruba 

ayırdıktan sonra, her iki grupta atriyum TDI ile total elektromekanik aktivasyon süresi ve 

doku Doppler hızlarını ölçmeyi ve iki grubun verileri karĢılaĢtırmayı planladık. Fark 

çıkması durumunda ise atriyal fonksiyonlar  üzerine  dipping durumunun bağımsız bir 

etkisi olup olmadığını araĢtıracağız. 
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 GENEL BĠLGĠLER 

3.1 Kan Basıncı 

Kalp debisi (Kalp hızı x Atım hacmi) x Periferik direnç formülüyle ifade edilebilir. 

3.2  Kan Basıncının Sınıflandırılması 

Avrupa Hipertansiyon Topluluğu/ Avrupa Kardiyoloji Topluluğu’nun 2007 kılavuzun-

da hipertansiyonun güncellenmiĢ bir tanımı sunulmuĢtur.(4) 

 

Tablo-1 ESH/ESC’nin normotansiyon ve hipertansiyon tanımlama ve sınıflaması 

 

kategori sistolik kan basıncı  diyastolik kan 

basıncı 

Optimal                                                <120                  <80 

Normal                                                120-129             80-89 

Yüksek normal                                    130-139             85-89 

Evre I HT (hafif)                                 140-159             90-99 

Evre II HT (orta)                                 160-179             100-109 

Evre III HT (Ģiddetli)                          ≥180                   ≥110 

Ġzole sistolik HT                                 ≥140                  <90                                               
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Tablo-2    JNC-7 kan basıncı eĢik değerleri 

sınıf SKB(mmHg)  DKB(mmHg) 

Normal  <120 ve <80 

Pre HT 120-139 ve/veya 80-89 

Evre 1 140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 >160 ve/veya >100 

   

 

3.3   TANSĠYON ÖLÇME YÖNTEMLERĠ  

3.3.1 Klinik Ölçümleri  

  Ofis kan basıncı ölçümü için genellikle sfigmomanomatrik tansiyon aletleri kullanılır. 

Kan basıncı ölçümünden yaklaĢık yarım saat önce, sigara, kafein yada alkol alınmaması ve 

hastanın en az 5 dakika dinlenmesi gerekir. Daha sonra bireyin koluna uygun manĢon kul-

lanılarak ölçüm yapılır. ManĢon bağlantı yeri brakiyal arter üzerine yerleĢtirilmeli ve man-

Ģonun alt kenarı antekübital fossanın 2 cm üzerinde olmalıdır. Radyal nabız palpe edilip 

manĢon radyal nabzın kaybolduğu değerin 20 mmHG üzeri kadar ĢiĢirilir. ManĢonun hava-

sı sn de 2-3 mmHG indirilip Korotkoff sesleri takip edilir.  

        

3.3.2 Ev ölçümler 

Evde ölçülen kan basıncı düzeyleri herhangi bir sağlık merkezinde ölçülenden genellik-

le daha düĢüktür ( yaklaĢık 5-12/ 5-7 mmHg ). Birkaç günlük bir dönem için ev ölçümleri 

ortalaması alındığında, bu değerler bazı avantajlara sahiptir. Özellikle anlamlı beyaz göm-

lek etkisinden uzaktır. Daha fazla tekrarlanabilir ve hedef organ hasarının varlığını, ilerle-

mesini ve kardiyovasküler olayların riskini ofis kan basıncı (KB)  değerlerinden daha iyi 
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öngörebilir (5, 6). Ek olarak hastanın tedavi rejimlerine uyumunu artırarak daha iyi bir kan 

basıncı regülasyonu sağlayabilir. Güvenilir ev ölçümleri, sağlık kurumlarına olan baĢvuru-

ları azaltacağından maliyeti de düĢürebilir. 

 

3.3.3 Ambulatuar Kan Basıncı Monitörizasyonu (AKBM) 

   AKBM  kiĢinin kan basıncını uyku dahil günlük aktiviteleri esnasında 24 saat boyun-

ca ölçen ve otomatik kaydeden cihazlar yardımı ile yapılır. Otomatik kan basıncı ölçümü 

için mevcut çeĢitli cihazlar (çoğunlukla osilometrik) hastaların normal yaĢamlarını devam 

ettirirlerken kan basınçlarının takip edilebilmesini sağlamaktadırlar. Bu aygıtlar, 24 saatlik 

ortalama kan basıncı ve daha kısıtlı dönemlerdeki (örn. gündüz, gece veya sabah) ortalama 

değerler hakkında bilgi vermektedir (7, 8). Ambulatuar kan basıncı hipertansiyonla iliĢkili 

organ hasarıyla, kardiyovasküler olaylarla, klinik kan basıncı için gözlemlenenden daha 

anlamlı bir iliĢki içindedir ve kardiyovasküler riski tedavi edilen ve edilmeyen 

hipertansiflerde ofiste ölçülen kan basıncı değerlerinin öngördüğünden daha yüksek dü-

zeyde öngörür (9). Gündüz ve gece kan basıncı değerleri birbiriyle iliĢkilidir; ancak gece 

kan basıncı ölçümünün prognoza yönelik değerinin gündüz kan basıncı ölçümünden daha 

fazla olduğu gösterilmiĢtir (4, 10). Bu cihazlar pille çalıĢır ve kaydettiği verileri bir prog-

ram aracılığı ile rapor halinde alınmasını sağlar. Ayaktan kan basıncı yapan cihazlar rutin 

olarak uyku arasındaki kan basıncını ölçer ve kalp ritmi ile kan basınçlarının sirkardiyen 

değiĢiklikleri hakkında bilgi verir.  

AKBM ile hipertansiyon tanımı için farklı kan basıncı eĢik değerleri tanımlanmıĢtır 

(11). Tablo-3 
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Tablo-3 AKBM ile hipertansiyon tanısı koymak için eĢik değerler 

 SKB(mmHg)  DKB(mmHg) 

24 saat ortalama >125-130 ve/veya >80 

Gündüz ortalama >130-135 ve/veya >85 

Gece ortalama >120 ve/veya >70 

  

 

Tablo-4 ABPM’nin faydalı olduğu durumlar  

 

-Hedef organ hasarı bulunmayan hastalarda ofis ya da beyaz önlük hipertansiyo-

nunun teĢhis edilmesi. 

-Hedef organ hasarı olmadan gözlenen “yüksek normal” kan basıncının teĢhis 

edilmesi.  

-Refrakter ya da dirençli hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Epizodik (en az günde bir) hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Hipotansiyon ile iliĢkili semptomların değerlendirilmesi 

-YaĢlı hastalarda ilaç tedavisinin gerekip gerekmediğinin değerlendirilmesi 

-Antihipertansif tedavinin 24 saat süresinde etkinliğinin sağlanamaması 

-Otonom disfonksiyon ile seyreden hipertansiyonun değerlendirilmesi 

-Nokturnal hipertansiyonun ortaya konması 

-Gebelik esnasında hipertansiyon ile mücadele etmek 

-Klinik araĢtırmalarda, antihipertansif ilaçların etkinliğin değerlendirilmesi. 
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3.4 Dipper ve non-dipper tansiyon 

     Dipper ve non-dipper tansiyonun tanımı ilk kez 1988 de LANCET te yayımlanan bir 

araĢtırma  ile tanımlanmıĢtır (12). ( O'Brien E, Sheridan J, O'Malley K. DIPPERS AND 

NON-DIPPERS. The Lancet. 1988;332(8607):397.)  

     Kan basıncı, uykunun ilk birkaç saatinde en düĢük seviyelerine düĢer, uykudan uyanık-

lığa geçilecek sabah saatlerinde ise yükselir. Gece kan basıncında meydana gelen düĢme 

oranı kiĢiden kiĢiye değiĢkenlik gösterebilmekle birlikte populasyonun büyük çoğunluğun-

da %10- 20 arasında (dippers) gerçekleĢmektedir, gece kan basıncı düĢüĢünün < %10 ol-

duğu kiĢilere ise non–dippers denilmektedir (18, 20). Diğer yandan gece kan basıncı gün-

düzden yüksek olan bir grup da mevcuttur ve bunlara reverse dippers denilmektedir. Eğer 

gündüz kan basıncı normal ve gece kan basıncı yüksek ise bu grup noktürnal hipertansifler 

olarak adlandırılır. Gece kan basıncı düĢüĢünün normalden daha fazla olduğu kiĢiler (> 

%20) ise ekstrem dippers olarak tanımlanmaktadır (21). Non–dipper kan basıncı oluĢma-

sında uyku kalitesinin kötülüğü, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artma, parasempatik 

sistem aktivitesinde azalma, glukortikoid kullanımı, renal hastalık varlığı gibi faktörler 

sorumlu tutulmaktadır. Kan basıncı gece düĢenler ve düĢmeyenler diye bir sınıflandırma 

yapmanın gereği ise iki grup arasında kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin farklı 

bulunmasından kaynaklanmıĢtır. Non–dipper kan basıncına sahip olan bireylerde 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite daha yüksek bulunmuĢtur (22, 23). Diğer yandan 

hipertansif hastalarda ekstrem gece kan basıncı düĢüĢünün sessiz koroner iskemi ve sessiz 

serebral infarktüse yol açtığını gösteren yayınlar mevcuttur (24, 25).   

     Diürnal kan basıncı varyasyon bozukluğundaki mekanizma hala tam olarak netlik ka-

zanmamıĢtır, muhtemelen geceleri otonomik sistemdeki denge sempatik sinir sistemi lehi-

ne kaymaktadır (2, 26). Uyku döneminde kan basıncının %10–20 azalma göstermemesi, 

non-dipper HT’ nin hedef organ hasar riski, özellikle kalp (sol ventrikül hipertrofisi  (SVH) 
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), konjestif kalp yetmezliği (KKY) ve miyokardiyal infarkt (MĠ), atriyal fonksiyonlarda 

bozulma, AF geliĢimi, inme ve böbrek hasarı (albüminüri ve böbrek yetmezliği) ile iliĢkili-

dir. Normotansif hasta gruplarında bile nondipper paternli hastalar dipper özellik gösteren-

lere göre 2,35 kardiyovasküler relatif riske sahiptir (10). 

 

3.5 Ölçme yöntemine göre farklı yansıyan kan basınçları  

3.5.1 Beyaz Gömlek Hipertansiyonu 

     Amerikalı hipertansif hastaların yaklaĢık % 10-20’sinin sağlık merkezleri dıĢında ölçü-

len kan basıncı değerleri daha düĢüktür (13). Ġtalya 'da bu fenomen kadınların %30 'unda  

gözlenmektedir (4, 14). Bu hastalarda ofiste ölçülen kan basıncı sürekli olarak yüksek çı-

karken, 24 saatlik kan basıncı veya evde ölçülen kan basıncı normal sınırlardadır. Bu du-

rum beyaz gömlek hipertansiyonu (izole ofis hipertansiyonu) olarak bilinmektedir (15). 

Ġzole ofis hipertansiyonunun toplum genelinin yaklaĢık %15 'inde bulunabileceğine ve hi-

pertansiyon tanısı konulan bireylerin önemli bir bölümünde (yaklaĢık %30) rastlanabilece-

ğine iliĢkin kanıtlar mevcuttur (4, 16). Ġzole ofis hipertansiyonu olan bireylerde 

kardiyovasküler riskin normotansiflere göre artmıĢ olduğu düĢünülmesine rağmen, hem 

ofis hem de ambulatuar kan basıncı yükselmiĢ olan bireylere kıyasla daha düĢük olduğuna 

iliĢkin kanıtlar bulunmaktadır (16, 17). Ofiste hipertansif olduğu saptanan hastaların hangi-

sinde izole ofis hipertansiyonu olduğunu tahmin etmek zordur (18); ancak bu durum, ka-

dınlarda 1. derece (hafif) hipertansiyon olduğunda, ileri yaĢlarda, sigara içmeyenlerde, yeni 

ortaya çıkan hipertansiyonda ve ofis kan basıncı ölçümleri sınırlı sayıda olduğunda daha 

sıktır (19). Yirmi dört saatlik ortalama ve gündüz kan basıncı değerleri normal aralıktay-

ken, ofiste ölçülen kan basıncı en az üç ölçümde >140/90 mmHg olduğunda, izole beyaz 

önlük hipertansiyonu tanısı konulmalıdır. Bu tanı, evde ölçülen kan basıncı değerleri esas 

alınarak da konulabilir (birkaç ev ölçümünün ortalaması <135/85 mmHg ve muayenehane 
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değerleri >140/90 mmHg olduğunda); ancak ambulatuar kan basıncı monitörizasyonuyla 

izole beyaz önlük hipertansiyonu tanısı konulmuĢ bireylerin evde kan basıncı ölçümüyle 

belirlenenlerle tamamen aynı grupta olmayabileceği göz önünde bulundurulmalıdır (17). 

Bazı bireylerde, evdeki kan basıncı yüksek ve ambulatuar kan basıncı normalken, diğerle-

rinde bunun tersi olabilir. Ġzole beyaz önlük hipertansiyonu belirlendikten sonra, metabolik 

risk faktörleri ve organ hasarı araĢtırılmalıdır. Organ hasarı veya yüksek kardiyovasküler 

risk profili saptandığında ilaç tedavisi baĢlatılmalıdır. 

  

3.5.2. Ġzole Ambulatuar veya Maskeli Hipertansiyon 

     Beyaz gömlek hipertansiyonunun tersi bir fenomen de tarif edilmiĢtir. Ofiste kan basın-

cı normal olan (<140/90 mmHg) bireylerde yükselmiĢ ambulatuar veya evdeki kan basıncı 

değerleri olabilir ve bu duruma "izole ambulatuar hipertansiyon" veya "maskeli hipertansi-

yon" adı verilir (16). Toplumdaki prevalansı, yaklaĢık olarak  beyaz önlük hipertansiyonu 

kadardır (16, 17) ve ofis kan basıncı değerleri normal olan her 7 veya 8 bireyden yaklaĢık 

birinin bu kategoriye girebileceği hesaplanmıĢtır (17). Bu durumun zaman içindeki sürekli-

liğine iliĢkin bilgiler sınırlı olmakla birlikte, gerçekten normal kan basıncı olan bireylerle 

karĢılaĢtırıldığında, bu tür bireylerde metabolik risk faktörü prevalansında artıĢla birlikte 

organ hasarı prevalansının daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (4, 17, 20). 

  

3.6. Ambulatuar Kan Basıncı Ġzlemi ve Kan Basıncının Diürnal DeğiĢkenliği 

     Ambulatuar kan basıncı izleminin ilk kullanım amacı antihipertansif ilaçların etkinlik-

lerinin ve etki sürelerinin, vadi–tepe oranlarının belirlenmesi gibi özelliklerinin test edil-

mesi olmuĢtur. Kan basıncının günlük seyrinin invaziv olmayan bir yöntemle değerlendi-

rilmesi, ambulatuar kan basıncı izleminin klinik çalıĢmalarda da kullanımını sağlamıĢtır. 

Bu araĢtırmalar günlük ortalama kan basıncı, gece ortalama kan basıncı, kan basıncının 
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gündüz–gece paterni, kan basıncı değiĢkenliği, günlük ortalama nabız basıncı gibi verile-

rin hipertansif hastalarda prognozu belirlemede önemli olduğunu ortaya koymuĢtur. 

Ambulatuar kan basıncı izleminde elde edilen kan basıncı değerleri, HT ile iliĢkili organ 

hasarıyla ve organ hasarında tedaviyle meydana gelen değiĢikliklerle ofiste  ölçülen kan 

basıncı değerlerinden daha fazla iliĢkilidir (17) ve kardiyovasküler olayları daha yüksek 

düzeyde öngördürür (8). Ambulatuar kan basıncı izleminin en sık kullanıldığı, kullanımı-

nın faydalı olduğu düĢünülen hastalar, beyaz önlük HT’si Ģüphesi bulananlar, noktürnal 

kan basıncı değiĢikliklerinin  önemli olduğu düĢünülen hastalar, yaĢlı hipertansifler, di-

rençli HT’liler, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bağlı olduğu düĢünülen semp-

tomları olan hastalardır. Gerek normal kiĢilerde, gerekse hipertansif hastalarda kan basın-

cının gece değerlerini belirlemeye yönelik çalıĢmalar yapılmıĢtır (19, 21). 

4- SOL ATRĠYUM FONKSĠYONLARININ DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

     Orta ve ciddi hipertansif hastalarda LA’da geniĢleme görülür (22, 23). HT sonucunda 

SV hipertrofisi ve SV diyastolik disfonksiyonu oluĢur ve  LA remodelinginin  SV 

remodelingi ile yakın etkileĢimi(24)  olması nedeni ile bunun sonucunda etkilenen  LA 

volumünün diyastolik fonksiyonun duyarlı bir iĢareti olduğu bildirilmiĢtir (25). LA fonksi-

yon ve boyutları, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonları baĢta olmak üzere, non-dipper 

patern, mitral kapak hastalığı, HT, obezite ve intrinsik LA hastalıkları gibi durumlardan 

etkilenir (26). SV diyastolik fonksiyonlarının belirlenmesinde çok sayıda parametre kulla-

nılmaktadır. Bu parametreler kalp hızı, önyük gibi birçok faktörden etkilenmekte ve hızlı 

değiĢim göstermektedir, bu durum bir dezavantaj olarak karĢımıza çıkmaktadır(27). Aynı 

parametrelerden daha az etkilenen LA volum değiĢiklikleri prognostik öneme sahiptir. LA 

volumleri ve fraksiyonları SV diyastolik disfonksiyonun Ģiddetini yansıtır (28). Ventrikül 

diyastolü esnasında LA, açılan mitral kapak yoluyla SV basıncına direkt olarak maruz ka-
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lır. Azalan SV kompliyansında atım volumünün devamı için sol atriyal basınç ve atriyal 

katkı artar (26).  

     Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının bozulduğu durumlarda sol atriyumun sol 

ventrikül doluĢuna olan katkısı artar. Sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunun sık 

görülebildiği; iskemik kalp hastalığı, hipertansiyon, diabetes mellitus, obesite hipertrofik 

kardiomyopati ve yaĢlanma gibi klinik durumlarda sol atriyumun SV doluĢuna katkısı 

önem kazanır (25).  SV doluĢu sol atriyumun ventriküler sistol esnasındaki depo fonksiyo-

nu, erken diyastoldeki pasif konduit fonksiyonu ve geç diyastoldeki aktif pompa fonksiyo-

nu (normal sinus ritmi varlığında) ile düzenlenir. SA mekanik boĢalma fonksiyonları sol 

ventrikül disfonksiyonu geliĢen, ventriküler geniĢleyebilirliğinin azaldığı hastalarda daha 

da önem kazanır (29). SV disfonksiyonunda atriyal depo, konduit ve pompa fonksiyonla-

rında tekrar düzenlenme oluĢmasıyla yeterli kardiyak debiyi idame ettirir.  SV’nin 

diyastolik fonksiyonlarının bozulduğu sistemik HT ve yaĢlılık gibi durumlarda erken 

diyastolde pasif dolumun azalmasına karĢın geç diyastolde aktif atriyal boĢalmanın artarak 

yeterli debiyi idame ettirdiği saptanmıĢtır (30).  

     Sol atriyum sol ventrikül volüm output’una önemli bir katkı (yaklaĢık%30) sağlar. Sol 

ventriküler doluĢ sol atriyumun normal sinüs ritmindeki bireylerde sol ventrikülün sistolü 

esnasında  rezervuar, erken diyastolde kanal ve geç diyastolde aktif kontraktil fonksiyonu 

tarafından devam ettirilir. Esansiyel hipertansiyonun sol atriyumun bu normal iĢleyiĢini 

bozduğu ve non dipper patern de bu etkilerin daha erken dönemde ortaya çıktığı iyi bilin-

mektedir.  Atriyal dokuların etkilenmesinin ekokardiyografik olarak değerlendirilmesi 

atriyal elektromekanik parametrelerin ölçülmesi ile elde edilebilmektedir.  

     Atriyal ileti elektrofizyolojik çalıĢma, elektrokardiyografi (EKG) ile ve ekokardiyografi 

olarak değerlendirilebilmektedir (31, 32). Yüzeyel EKG de maksimum P dalga süresinden 

(Pmaks) minimum P dalga süresini (Pmin) çıkararak hesaplanan P dalgası dispersiyonunun 
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(PDD) AF geliĢme riski ve/veya nüksü için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir 

(33). Aynı zamanda yakın bir tarihte yayınlanan iki çalıĢmada doku Doppler 

ekokardiyografi ile ölçülen atrial ileti zamanının AF geliĢmesi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu bildirilmiĢtir (34-36). 

        

5. SOL ATRĠYUMUN  EKOKARDĠYOGRAFĠK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

5.1 Transmitral Akımlar  

     Transmitral akımın zirvesi AF yokluğunda sol atriyal fonksiyonları değerlendirmek için 

yaygın kullanılan bir metotdur. Erken diyastolde E dalgası ve atriyal kontraktilite ile 

oluĢan geç A dalgası çalıĢmalarda yaygın olarak kullanılmıĢlardır (27). A dalgası kalp hızı, 

volüm yükü ve yaĢtan etkilenir. Sol ventrikül kompliyansının azalması ile giderek azalır 

(37). 

5.2 Atriyal Volümler 

      LA  çapları M mod veya 2D EKO ile ölçülür. Özellikle LA dilatasyonu olan hastalarda 

ve sol atriyumun asimetrik çapları nedeni ile lineer ölçümler tam doğru sonucu 

vermemektedir. Bu nedenle  çapların volüm olarak ölçülmesi  lineer ölçümlere göre daha 

doğru sonuçlar verir ve lineer ölçümlere göre kardiyovasküler morbiditenin daha güçlü 

öngördürücüsüdür (38, 39). Bu nedenle Amerikan ve Avrupa ekokardiyografi cemiyetleri 

apikal biplan görüntüden modifiye Simpson ile LA volümlerinin ölçülmesini önermektedir. 

Sol atriyal volümler yaklaĢık 23 ±6  ml/m² dir. Erkeklerde daha yüksek ölçülmekle birlikte 

üst limitler 32 ml/ m² olarak kabul edilir (38). Temel olarak volüm ve basınç yükü ile 

hacimde artma olur. Yüksek atriyal volümler AF, kalp yetmezliği gibi komlikasyonlar için 

risk belirleyicisidir (40).  
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5.3 Sol Atriyumun Fazik Volümleri 

     Sol atriyumun fazik valümleri temel olarak pasif boĢalma, iletim (conduit) ve aktif 

boĢaltma fazlarından oluĢur (30, 41). Bu fazlar yüzeyel EKG bağlanarak P dalgası, QRS ve  

T sonu noktaları referans alınarak ölçülür. Maksimal volüm  sol ventrikül (SV) sistolü 

esnasında oluĢurken minimal volüm SV diyastolü esnasında ölçülür (42, 43). Ölçümler 

Simpson metodu ile ve farklı formüllerle yapılabilmektedir (44). ġekil-1 de sol atriyum 

maksimal volüm ölçümü örneği gösterilmiĢtir. 

      LA volümleri temel olarak basınç ve volüm yükü ile ilĢkili olarak artar. LA volümleri 

yaĢ, atletler ve intrinsik hastalıklardan etkilenir (diyastolik yetmezlik, kapak hastalıkları ve 

kalp yetmezliği) (45). LA volümlerindeki artıĢ AF, konjestif kalp yetmezliği,  inme ve akut 

miyokart infarktüsü gibi sekonder kardiyak olaylar için risk faktörüdür (42, 43). 

 

 

ġekil- 1 yüzeyel EKG de T dalgasının sonunda sol atriyal maksimal volümü ölçülür. 
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5.4  TDI(doku doppler görüntüleme) 

     TDI ile uzun akstan LV miyokardının intrinsik velositelerinin ölçülmesi sistol ve 

diyastolde LV nin hem sistolik hemde diyastolik yüklerini bağımsız olarak gösterir. 

Yapılan çalıĢmalar sol atriyumdan alınan TDI A dalgasının LA fraksiyonel alan, volümler 

veya disfonksiyonu gibi durumlarda değiĢtiğini göstermiĢti (45). 

      Sol atriyumun TDI´ı eniyi atriyumun orta segmentinden alınan ölçümlerle elde 

edilebilir. Atriyal TDI atriyal  total elektromekanikal aktivasyon zamanlarının (TEMA) 

non invaziv değerlendirilmesine olanak sağlar (45, 46). TEMA yüzeyel EKG de p 

dalgasının baĢından atriyal a´ dalgasının sonuna kadar olan zamanın ms cinsinden 

süresinin ölçülmesi ile elde edilir (47, 48). Eloktromekanikal ileti sağ atriyumda en kısadır 

, interatriyal septumdan sol atriyal lateral duvarına doğru giderek süre uzar (46). 

 

5.5  LA fonksiyonları, atriyal ileti zamanı ve AF geliĢimi 

     Atriyal fibrilasyon sol atriyumun yapısal ve fonksiyonel remodelingiyle ilĢkili yaygın 

bir durumdur(49). TDI (doku doppler görüntüleme) ile ölçülen atriyal ileti zamanının uza-

ması genel populasyon da artmıĢ yeni baĢlangıçlı atriyal fibrilasyon geliĢimi ile iliĢkilidir 

(35, 43, 49). TEMA 190 ms üzerinde olması yeni baĢlangıçlı AF veya komplikasyon olu-

Ģumunu önlemek için riskli hastaları ayırt etmekte kulanılabilen bir metottur (45, 47). TE-

MA aynı zaman da akut miyakart infarktüsü sonrası da yeni baĢlangıçlı AF gelĢiminin ba-

ğımsız bir öngördürücüsü olarak kullanılmaktadır.  TEMA nın 127 ms ve üzerinde olması 

AMI sonrası yeni baĢlangıçlı AF için  %89 sensivite ve % 74 spesifite ile sınır değer olarak 

kabul edilmiĢtir (47, 49). ġekil-2 TEMA ölçümü gösterilmiĢtir. 
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ġekil- 2  Total elektromekanikal aktivasyon zamanı yüzeyel  EKG de  P dalgasının 

baĢından doku doppler  A dalgasının sonuna kadar sürer  
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6-MATERYAL VE METOD  

i) Hasta seçimi 

     Hastalar N.E. Ünv. Meram tıp fakültesi kardiyoloji polikliniğine rutin tarama için baĢ-

vuran hastalardan çalıĢmaya alınma kriterlerine uygun olanlar seçilerek dahil edilmiĢtir. 

     ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri : Meram tıp fakültesi kardiyoloji polikliniğine rutin 

kontrol veya chek-up için baĢvuran hastalardan ofis tansiyon ölçümleri ≤ 120/80 olan, di-

yabeti ve bilinen koroner arter hastalığı olmayan, bu nedenlere bağlı olarak herhangi bir 

ilaç kullanmayan, bilinen sistemik hastalığı, geçirilmiĢ SVO hikayesi bulunmayan sinüs 

ritmindeki hastalar dahil edilmiĢtir. 

     ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri : 

 LV ejeksiyon fraksiyonu <%50 olan hastalar 

  ekokardiyografik görüntü kalitesi yetersiz olanlar 

  sinüs ritminde olmayanlar 

 perikardiyal effüzyonu olanlar  

 diyabet hastaları 

 bilinen koroner arter hastalığı olanlar 

  tiroit hastaları 

  kronik obstrüktif akciğer hastalığı olanlar 

  kapak hastalığı olanlar 

  digital, antiaritmik ilaç, antihipertansif  ilaç kullananlar 

  inme  geçirmiĢ olanlar  

 sol atriyumu belirgin dilate tesbit edilenler 

 bilinen PAF(paroksismal atriyal fibrilasyon ) atakları olanlar  

  istirahat EKG sinde ileti defekti olanlar    
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ii) Ambulatuar kan basıncı ölçümü 

     Poliklinik tansiyon ölçümleri normal olan hastalardan çalısmaya alınanlara  

ambulatuvar kan basıncı izleme cihazı (Delmar Reynolds Medical ressurometer®) takıldı. 

Osilometrik ölçüm yapan bu cihazla 30 dk arayla 24 saat boyunca kan basıncı ölçümü ya-

pılarak kayıt edildi. Klinik kan basıncı ölçümünde, iki kol arasındaki fark 10 mmHg’dan az 

ise dominant olmayan kola, 10 mmHg’dan fazla ise yüksek ölçülen tarafa cihazın manĢonu 

yerleĢtirildi. Uygulama baslangıcında ölçülen klinik kan basıncı ile cihazın ölçtüğü değer 

arasında 5 mmHg’dan fazla fark olmamasına dikkat edildi. Çalısmaya alınanlara, iĢlemle 

ilgili bilgi verilerek rutin günlük aktivitelerini yapmaları, aĢırı aktiviteden kaçınmaları ve 

ölçüm sırasında kollarını hareketsiz kalp seviyesinde tutmaları söylendi. Ambulatuar iz-

lemde ölçülen sistolik kan basıncı < 60 veya > 280 mmHg, diyastolik kan basıncı < 40 

veya > 160 mmHg, nabız basıncı < 10 veya > 150 mmHg ise o ölçüm geçersiz sayıldı. Ge-

çerli değerler, toplam ölçümün %70’inden fazla olduğunda ambulatuar kan basıncı izlemi 

yeterli sayıldı. Hastalardan ölçülen 24 saatlik  ortalama kan basıncı değerleri sistolik 130 

mmHg diyastolik 80 mmHg altında olan hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. 

  

iii) Ekokardiyografi  

     Hastaların ekokardiyografik değerlendirmesi üç elektrotlu yüzeyel  EKG  bağlandıktan 

sonra ekokardiyografik görüntüleme cihazı (PHILIPS HD11XE) kullanılarak yapıldı. 

Parasternal pencereden 2D çap ölçümleri alındı. Apikal pencereden  LA volüm ölçümleri  

P, QRS ve T sonu olmak üzere üç fazlı olarak ölçüldü. LAEF   maksimal atriyal volümden 

(T sonu )minimal atriyal volüm (QRS) çıkarıldıktan sonra maksimal vloüme bölünmesi ile 

elde edildi.  Mitral  E/A ve EDZ ölçümleri alındı. Apikal 4 boĢluk görüntüden sol atriyum 

lateral duvarına ait TDI lateral duvar orta segmentinden, ĠAS ye ait TDI ĠAS orta 

segmentinden alındı. ĠAS  ve sol atriyum lateral duvarların ait A’ dalgasının baĢlangıcı ile 
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EKG p dalgasının baĢlangıcı arası zaman (coupling time), p baĢlangıcı ile A’ piki zamanla-

rı ve p baĢlangıcı ile A’ dalgasının sonuna kadar geçen süre TEMA (total elektromekanikal 

aktivasyon zamanı) hesaplandı. 

 

iiii) Ġstatiksel analiz 

     Bu çalıĢmada istatistiksel analizler SPSS  (Statistical Package for Social Sciences) for  

Windows 18,0 paket programı ile yapılmıĢtır. Sayısal verilerin normal dağılım analizi 

merkezi limit teoremine göre histogram eğrilerine bakılarak değerlendirildi. Sayısal veriler 

normal dağılım göstermekteydi. Sayısal verilerin gruplar arasındaki karĢılaĢtırılması 

independent sample T testi ile yapıldı ve tanımlayıcı parametreler ortalama ± standart sap-

ma olarak verildi. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık P<0,05 düzeyinde değer-

lendirildi. 
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7-BULGULAR 

     ÇalıĢmaya dahil edilme kriterlerini karĢılayan  60 hasta alındı. Normotansif hasta grubu, 

ambulatuar kan basıncı izlemine göre; gündüz ortalama sistolik kan basıncına göre, gece 

ortalama sistolik kan basıncı %10–20 arası düĢenler dippers; gece kan basıncı düĢüĢü 

%10’dan daha az olanlar non-dippers olacak Ģekilde iki gruba ayrıldı. Dipper grubunda 30 

(15 erkek, 15 kadın), non–dipper grubunda 30 (12 erkek, 18 kadın)  birey bulunmaktaydı. 

Muayenede ölçülen sistolik ve diyastolik kan basınçları açısından dipper ile non–dipper 

grupları arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

     Hastaların biyokimyasal özellikleri ve hemogram, lipid, yaĢ, cinsiyet, kilo, VKĠ, baĢvu-

ru ofis tansiyonları, 24 saat ortalama tansiyonları açısından anlamlı farklılık yoktu 

(p>0.05).  

     Hastaların tüm bazal verileri Tablo-5 te özetlenmiĢtir.  

     ÇalıĢmada incelenen grupların iki boyutlu bazal ekokardiyografik özellikleri, 

LVMASS, LAEF leri  sol atriyal volümleri arasında anlamlı farklılık yoktu.    

     Hastaların diğer ekokardiyografik özellikler Tablo-6 da gösterilmiĢtir.  
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Tablo-5 Demografik özellikler 

Demografik Özellikler Dipper Non-dipper p 

Sayı 30 30 Anlamlı değil 

YaĢ 45,7(± 12,8) 50 (±11) Anlamlı değil 

                                E 

Cinsiyet                                                       

                                K 

15 12 Anlamlı değil 

15 18 Anlamlı değil 

ofis                               

tansiyonları 

Sistolik 121,5(±10) 123(±10) Anlamlı değil 

Diyastolik 72,3(±7,7) 74,3(±7,7) Anlamlı değil 

ortalama      

24 saat AKBM  

Sistolik 122,5(±9) 124(±9,5) Anlamlı değil 

Diyastolik 74(±8) 74(±7,4) Anlamlı değil 

Sigara 12 9 Anlamlı değil 

Boy 1,68(±1) 168(±1) Anlamlı değil 

Kilo 74(±10) 80(±12)      Anlamlı değil 

VKĠ 26,3 (±3,1) 28,1(±3,1) Anlamlı değil 

AKG 97(±14) 98(±12) Anlamlı değil 

K 4,2 (±0,5) 4,4 (±0,4)      Anlamlı değil 

KR 0,8 (±0,18) 0,75 (±0,16) Anlamlı değil 

HGB 14 (±1,8) 13,6 (±1,6) Anlamlı değil 

TK 191,7 (±39) 197,5(± 50,6) Anlamlı değil 

TG 134,4 (±61,9) 142(±95,7) Anlamlı değil 

HDL 42 (±9,9) 45 (±11,6) Anlamlı değil 

LDL 122,4(±36,4) 126,9 (±44,5) Anlamlı değil 
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      Tablo-6 Ekokardiyografik  bulgular 

 DĠPPER NON-

DĠPPER 

P 

LA çap 3,4 (±,4) 3,5 (±,5) Anlamlı değil 

LAV(T sonu) 54,7 (±21,5) 60 (±23,6) Anlamlı değil 

LAV (P) 34,7 (±18) 40,5 (±18) Anlamlı değil 

LAV(QRS) 24,8 (±11,2) 29 (±15) Anlamlı değil 

LAEF 54 51 Anlamlı değil 

LVDÇ 4,5 (±,4) 4,6 (±,4) Anlamlı değil 

LVSÇ 2,5 (±,5) 2,6 (±,4) Anlamlı değil 

PW 0,96 (± ,1) 0,94 (±,09) Anlamlı değil 

IVS ,96 (±0,14) ,93 (±,12) Anlamlı değil 

LV MASS 6,7 (±0,65) 6,8 (±0,44) Anlamlı değil 

EDZ 199,5 (±23,5) 190,1(±20) Anlamlı değil 

EF 64 (±1,7) 64 (±2) Anlamlı değil 

  

 

          Dipper ve non-dipper guruplara ayrılan hastaların 24 saatlik AKMB kayıtlarında 

gündüz ve total ortalama sistolik, diyastolik kan basınçları ve ortalama tansiyonları arasın-

da istatiksel anlamlı farklılık yoktu. Hastaların  gece ortalama SKB (p= 0,001), ortalama 

DKB (p=0,003),  total ortalama kan basınçları  (p=0,003) arasında istatiksel anlamlı farklı-

lık mevcut idi. Hastaların tansiyon holter verileri tablo-7 de gösterilmĢtir. 
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Tablo-7 AKBM verileri 

AKBM sonuçları dipper Non-dipper p 

Tot_aver_SKB 122,5 (±9,3) 124 (±9,5) Anlamlı değil 

Tot_aver_DKB 73,9 (±8) 73,7 (±7,4) Anlamlı değil 

Tot_aver_MABP 84,6 (±8,8) 84,3 (±7,8) Anlamlı değil 

Day_aver_SKB 125(±22,5) 126,3 (±9,6) Anlamlı değil 

Day_aver_DKB 78,6 (±7,6) 76 (±7,9) Anlamlı değil 

Day_aver_MABP 89,4 (±8,5) 86,7 (±8) Anlamlı değil 

Day_max_SKB 164,3 (±16,3) 160,9 (±20,5) Anlamlı değil 

Day_max_DKB 110 (±21,7) 107,4 (±20) Anlamlı değil 

Night_aver_SKB 111 (±8,6) 120 (±10,2)      0,001 

Night_aver_DKB 64,5 (±6,5) 70 (±7,2) 0,003 

   Night_aver_MABP 74,5 (±6,7 ) 80 (±7,7) 0,003 

Night_max_SKB 135,7 

(±16,3) 

142 (±13,9) Anlamlı değil 

Night_max_DKB 82,9 (±8,6) 87 (±9) Anlamlı değil 
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     Dipper ve non-dipper guruplara ayrılan hastaların yapılan sol atriyal TEMA değerlendi-

rilmesinde ĠAS-TEMA değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tesbit edildi (p=0,014). 

Dipper  gurupta ĠAS-TEMA  154,9(±27,7) iken  non-dipper gurupta ĠAS-TEMA ölçümleri 

belirgin uzamıĢ (172,8(±26,9) ) olarak tesbit edildi.  

     Hastaların sol atriyum lateral duvar TEMA değerlerinde aritmetiksel fark olmasına kar-

Ģın bu farklılık istatiksel anlamlı değildi (p=0,328). Lateral duvar TEMA değerleri dipper 

gurupta  158,2(±20,3) iken non-dipper gurupta 164,5(±28,5) idi (p=0,328). 

     Hastaların TEMA sonuçları tablo-8 de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo-8  Total atriyal elektromekanik ileti zamanları 

 dipper Non-dipper p 

ĠAS-TEMA 154,9(±27,7) 172,8(±26,9) 0,014 

LATERAL-TEMA 158,2(±20,3) 164,5(±28,5) 0,328 
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TARTIġMA 

      Non-dipper hipertansiyon  sol ventrikül fonksiyonları, kardiyovasküler olaylar ve arit-

mi geliĢimi açısından kötü prognostik faktördür (50). Atrial fibrilasyon sıklığı hipertansif 

hastalarda artmaktadır. Arteryel hipertansiyonda sol atriyum ve sol ventrikülde meydana 

gelen fibröz ve hipertrofik değiĢiklikler diyastolik disfonksiyon geliĢmesine neden olmak-

tadır. Ġnter ve intraatriyal ileti zamanlarında uzama ve sinüs uyarılarının homojen olmayan 

dağılımı, atriyumu fibrilasyona karĢı zayıf hale getirdiği bilinen önemli elektrofizyolojik 

bulgulardır. Hipertansiyonlu bireylerde non- dipper  patern olması durumunda bu etkilerin 

daha erken ortaya çıktığı bilinmektedir.  Mitral darlıklı, paroksismal AF’li, hipertansiyon-

lu, ailesel Akdeniz ateĢi ve sklerodermalı hastalarda  elektomekanikal ileti zamanlarında 

önemli uzama olduğu bildirilmiĢtir (51-54). 

      Literatürde hipertansif non- dipper bireylerde bu komplikasyonların geliĢtiğini gösteren 

birçok çalıĢma mevcut olmasına rağmen yaptığımız taramalar sonuncunda normotansif 

bireyler diürnal kan basıncı değiĢiminin LA fonksiyonları üzerine etkisi araĢtırılmamıĢtır. 

Bu nedenle biz bu çalıĢmaya normotansif olan ve LA fonksiyonlarını etkileyecek herhangi 

bir ilaç kullanmayan  veya altta yatan bir hastalık bulunmayan 60 hastayı alarak diürnal 

kan basıncı değiĢiminin normotansif bireylerdeki etkisini belirlemeye çalıĢtık. 

       ÇalıĢmamızda inceledeğimiz paramatrelerden biri sol atriyum volumleri idi. Yüksek 

atriyal volümler AF, kalp yetmezliği gibi komlikasyonlar için risk belirleyicisi olduğu daha 

önce yapılan değiĢik çalıĢmalarla literatürde bildirilmiĢtir (40). LA volümleri temel olarak 

basınç ve volüm yükü ile ilĢkili olarak artar. LA volümleri yaĢ, atletler ve intrinsik 

hastalıklardan etkilenir (diyastolik yetmezlik kapak hastalıkları ve kalp yetmezliği) (45). 

LA volümlerindeki artıĢ AF, konjestif kalp yetmezliği,  inme ve akut miyokart infarktüsü 

gibi sekonder kardiyak olayların risklerini öngördürür (42, 43). Bizim çalıĢmamızda 

grupların LA volümleri arasında anlamlı farklılık tesbit edilmemiĢ olmasına rağmen TDI 



29 
 

ile ileti zamanlarının değerlendirilmesinde istatistik anlamlı fark tebit edilmiĢtir. Daha önce 

yapılmıĢ olan çalıĢmalarda yeni tekniklerden olan TDI ile sol atriyal fonsiyonların 

değerlendirilmesinin konvansiyonel yöntemlere göre daha yüksek sensiviteye sahip olduğu 

bildirilmiĢtir (47).    

       Bizim bu çalıĢmada değerlendirmeye çalıĢtığımız en önemli parametre sol atriyum 

TEMA değerleri idi. Atriyal fibrilasyon sol atriyumun yapısal ve fonksiyonel 

remodelingiyle ilĢkili yaygın bir durumdur (50). TDI(doku doppler görüntüleme) ile ölçü-

len atriyal ileti zamanının uzaması genel populasyon da artmıĢ yeni baĢlangıçlı atriyal 

fibrilasyon geliĢimi ile iliĢkilidir (35, 43, 50). TEMA 190 ms üzerinde olması yeni baĢlan-

gıçlı AF veya komplikasyon oluĢumunu önlemek için riskli hastaları ayırt etmekte 

kulanılabilen bir metottur (35), (46, 48). TEMA aynı zaman da akut miyakart infarktüsü 

sonrası da yeni baĢlangıçlı AF gelĢiminin bağımsız bir öngördürücüsü olarak kullanılmak-

tadır.  TEMA nın 127 ms ve üzerinde olması AMI sonrası yeni baĢlangıçlı AF için  %89 

sensivite ve % 74 spesifite ile sınır değer olarak kabul edilmiĢtir (48, 50).  

     Bizim çalıĢmamızda TEMA değerleri dipper grupta ortalama 154,9 ms, non-dipper 

grupta ortalama 172,8 ms tesbit edildi. Dipper ve non-dipper guruplara ayrılan hastaların 

yapılan sol atriyal TEMA değerlendirilmesinde ĠAS-TEMA değerleri arasında istatiksel 

anlamlı fark tesbit edildi (p=0,014). Lateral duvar TEMA değerleri arasında fark olmasına 

rağmen istatiksel anlamlı değildi. 

     ÇalıĢmamızın en önemli kısıtlayıcı yönü hasta sayısının az olmasıdır. hastaların ĠAS 

TEMA değerlerinin istatiksel anlamlı çıkıp lateral duvar TEMA değerlerinde aritmetik fark 

olmasına rağmen istatiksel anlamlı çıkmaması hasta sayısının az olmasına bağlanabilir. 

Hastalar aritmik olay açısından ileriye dönük olarak takip edilmediğinden bizim hastaları-

mızdaki elektromekanik gecikmenin atriyal aritmiler için öngördürücü olup olmadığı bi-

linmemektedir. 
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SONUÇ 

      Non-dipper patern normotansif bireylerde de bizim çalıĢmamızın sonuçlarına göre he-

def organ hasrı için risk oluĢturmaktadır. Fakat normotansif bireylerdeki klinik öneminin 

belirlenebilmesi  için daha uzun takip süresi ve daha çok hasta sayısı gerekmektedir.  Rutin 

kardiyak değerlendirmede sol atriyumun doku doppler değerlendirmeleri subklinik organ 

hasarını daha erken tesbit etmeye olanak sağlamakla birlikte, elde edilen değerlerin  klinik 

uygulamalar için  standardize edilmiĢ sınır değerleri bulunmamaktadır. 

 

ÖZET 

     Hipertansif hastalar diürnal kan basıncına göre, yani gündüz ve gece tansiyon farkına 

göre dipper ve non-dipper gruplara ayrılmaktadır. Gece ölçülen kan basıncı gündüz ölçüm-

lere göre % 10-20 daha düĢük seviyelerde ölçülmektedir. (normal dipper patern). Bu nor-

mal durumun aksine bazı bireylerde gece kan basıncı düĢüklüğü % 10 un altındadır bu du-

ruma non-dipper patern denilir (2). Hipertansiyon atriyal remodelingi etkilediği ve AF 

geliĢimini kolaylaĢtırdığı ve hipertansif hastalardaki non-dipper durumun hedef organ 

hasarının geliĢimine daha çok risk oluĢturduğu bilinmektedir (3). Fakat gece-gündüz 

tansiyon farkının normotansif  hasta gurubunda önemi net olarak bilinmemektedir. 

Normotansif hastalarda da non-dipper durumunun; azalmıĢ kreatinin klirensi, sol ventrikül 

hipertrofisi gibi hedef organ hasarı ile iliĢkili olduğunu bildiren küçük ölçekli çalıĢmalar 

mevcuttur. Ancak, atriyum doku doppleri üzerine etkileri henüz araĢtırılmamıĢtır. Atriyal 

elektromekanik ileti sürelerinin uzaması ile birlikte atrial fibrilasyon geliĢme riski belirgin 

olarak artmaktadır. Biz bu çalıĢmamızda normotansif hastalara ambulatuar holter takarak 

hastaların gece kan basıncı düĢüĢlerine göre dipper ve non-dipper olarak iki gruba 
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ayırdıktan sonra, her iki grupta atriyum doku doppleri ile total elektromekanik aktivasyon 

süresi ile doku doppler hızlarını ölçmeyi ve iki grubun verileri karĢılaĢtırmayı planladık. 

     Hastalar N.E. Ünv. Meram tıp fakültesi kardiyoloji polikliniğine rutin tarama için baĢ-

vuran hastalardan çalıĢmaya alınma kriterlerine uygun olanlar  seçilerek  dahil edilmiĢtir. 

     AKBM sonuçlarına göre gece ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri  % 0 

ve üzerinde düĢenler dipper gruba, %10 altında düĢme olanlar ise non dipper gruba kendi 

içinde randomize edildi. 

     Hastaların ekokardiyografik değerlendirmesi yüzeyel EKG bağlandıktan sonra . apikal 

4 boĢluk görüntüden sol atriyum lateral duvarına ait TDI lateral duvar orta segmentinden, 

ĠAS ye ait TDI ĠAS orta segmentinden alındı. ĠAS  ve sol atriyum lateral duvarların ait A’ 

dalgasının baĢlangıcı ile EKG p dalgasının baĢlangıcı arası zaman (coupling time), p baĢ-

langıcı ile A’ piki zamanları ve p baĢlangıcı ile A’ dalgasının sonuna kadar geçen süre 

TEMA (total elektromekanikal aktivasyon zamanı) hesaplandı. 

     ÇalıĢmada incelenen grupların iki boyutlu bazal  ekokardiyografik özellikleri, 

LVMASS, LAEF leri  sol atriyal volümleri arasında anlamlı farklılık yoktu. Hastaların  

gece ortalama SKB (p= 0,001) ortalama DKB (p=0,003)  total ortalama kan basınçları 

(p=0,003) arasında istatiksel anlamlı farklılık mevcut idi. 

     Dipper ve non-dipper guruplara ayrılan hastaların yapılan sol atriyal TEMA değerlendi-

rilmesinde ĠAS-TEMA değerleri arasında istatiksel anlamlı fark tesbit edildi (p=0,014). 

Lateral duvar TEMA değerleri arasında fark olmasına rağmen istatiksel anlamlı değildi. 

      Non-dipper patern normotansif bireylerde de bizim çalıĢmamızın sonuçlarına göre he-

def organ hasrı için risk oluĢturmaktadır. Fakat normotansif bireylerdeki klinik öneminin 

belirlenebilmesi  için daha uzun takip süresi ve daha çok hasta sayısı gerekmektedir.   

     Anahtar kelimeler: dipper hipertansiyon, non-dipper patern, total elektromekanikal 

aktivasyon zamanı, sol atriyum fonksiyonları 
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SUMMARY 

     Hypertensive patients are classified to dipper and non-dipper groups according to 

difference between daytime and nighttime blood pressure during diurnal blood pressure 

monitoring. Nighttime blood pressure is approximately 10% to 20% lower than daytime 

blood pressure (normal dipper pattern). In contrast to normal dipper pattern, non-dipper 

pattern refers to difference lower than 10%. Hypertension affects atrial remodeling and 

facilitates AF development, thus leads to increased risk for targen organ damage in non-

dipper patients. However the role of daytime to nighttime blood pressure difference in 

normotensive patients is still unknown. There are few data with small sample sizes in 

normotensive patients with respect to relationship between non-dipper patterna and end-

organ damage, i.e., decreased creatinine clearence, left ventricular hypertrophy and etc. 

However the effect of diurnal blood pressure variability on atrial tissue Doppler has not 

been investigated before. The development of AF is increasing with the prolongation of 

atrial electromechanical conduction times. In thi study, we aimed to assess the effect of 

dipper and non-dipper patterns on atrial tissue Doppler parameters in normotensive 

patients. 

     The study involved patients admitted to Cardiology clinic for routine screening in 

N.E.University. According to ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), difference 

between daytime and nighttime systolic and diastolic blood pressures lower than 10% were 

defined as non-dippers and higher than 10% was defined as dippers.   

     The patients’ echocardiographic evaluation were obtained from the apical 4-chamber 

view using tissue Doppler parameters with the ECG gating. Following parameters were 

measured: lateral and septal atrial tissue Doppler parameters, total atrial electromechanical 

activation time (TEMA) obtained from the septal and lateral walls of the left atrium. 
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     Baseline conventional echocardiographic measurements were comparable in both 

groups (dippers and non-dippers). Systolic, diastolic, and mean blood pressures were 

significantly different between groups (p=0.001, p=0.003, and p=0.003, respectively).  

     Septal left atrial TEMA was significantly different between dippers and non-dippers 

(p=0,014). Lateral left atrial TEMA was similar between groups.  

     Conclusively, in normotensive patients with non-dipper pattern, there is an increased 

risk for end-organ damage as well as in our study. However, we need to randomized and 

prospective studies with large samples to determine the clinical role of non-dipper pattern 

in normotensive patients.  

 

Key Words: dipper hypertension, non-dipper pattern, total electromechanical activation 

time, left atrial functions.  
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