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14. SEKiLLER
Sekil-1 sol atriyum voliim 6lgtimii

Sekil-2 total atriyal elektromekanikal aktivasyon zamanm hesaplanmasi

SIMGE ve KISALTMALAR
AKBM : Ambulatuvar Kan Basinci Monit6rizasyonu
HT - Hipertansiyon
DKB : Diyastolik Kan Basinc1
SKB : Sistolik Kan Basinci
MABP : total ortama kan basinc1
DM : Diyabetes Mellitus
ESC : European Society of Cardiology
JNC : Joint National Committee
KAH : Koroner Arter Hastalig1
KB : Kan Basinci
NDHT : Non-Dipper Hipertansiyon
DHT : Dipper hipertansiyon
SVH : Sol ventrikiil hipertrof
VKi : Viicut Kitle Indeksi
TEMA : Total elektromekanikal aktivasyon zamani
EKO : Ekokardiyografi
EKG : Elektrokardiyogram



AF
PAF
PDD
TDI
LA
LAV
LAEF
LV
KKY
IAS
EDZ
MY
EF

AMI

- Atriyal fibrilasyon
: paroksismal atriyal fibrilasyon
. p dalda dispersiyonu
: doku dopler goriintiileme
: sol atriyum
: sol atriyal volim
: sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu
:sol ventrikiil
- konjestif kalp yetmezligi
- interatriyal septum
. E deselerasyon zamani
- mitral yetmezlik
: ejeksiyon fraksiyonu

. Akut miyokart infarktiisii



GIRIiS VE AMAC
Hipertansif hastalarin  yaris1 kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylardan
kaybedilmektedir (1). Ayrica hipertansiyon en sik goriilen kardiyak aritmi olan Atriyal
fibrilasyon(AF) gelismesinde bir risk faktorii olmaktadir. Hatta, hipertansiyon AF risk
smiflamasinda kullanilan CHADS?2 risk faktoriinde de yer almakta ve bir puan olarak
nitelendirilmektedir. Hipertansiyonda olusan sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil
yeniden bi¢cimlenmesi (remodeling) sonucunda atriyal dokularda etkilenmektedir.
Hipertansif hastalar diiirnal kan basincina gore, yani giindiiz ve gece tansiyon farkina
gore dipper ve non-dipper gruplara ayrilmaktadir. Gece 6lgiilen kan basmer giindiiz 61gtim-
lere gore % 10-20 daha diisiik seviyelerde olgtilmektedir (normal dipper patern). Bu nor-
mal durumun aksine bazi bireylerde gece kan basinci diisiikliigii % 10 un altindadir bu du-
ruma non-dipper patern denilir (2). Hipertansiyon atriyal remodelingi etkiledigi ve AF
gelisimini kolaylastirdigi ve hipertansif hastalardaki non-dipper durumun hedef organ
hasarmin gelisiminde daha ¢ok risk olusturdugu bilinmektedir (3). Fakat gece-giindiiz
tansiyon farkmmin normotansif hasta gurubunda 6nemi net olarak bilinmemektedir.
Normotansif hastalarda da non-dipper durumunun; azalmis kreatinin klirensi, sol ventrikiil
hipertrofisi gibi hedef organ hasar ile iliskili oldugunu bildiren kiiclik 6lgekli ¢alismalar
mevcuttur. Ancak, atriyum doku Doppleri (TDI) iizerine etkileri heniiz arastirilmamustir.
Atriyal elektromekanik ileti siirelerinin uzamasi ile birlikte atrial fibrilasyon gelisme riski
belirgin olarak artmaktadir. Biz bu ¢alismamizda normotansif hastalara ambulatuar holter
takarak, hastalarin gece kan basinci diisiislerine gore dipper ve non-dipper olarak iki gruba
ayirdiktan sonra, her iki grupta atriyum TDI ile total elektromekanik aktivasyon siiresi ve
doku Doppler hizlarin1 6lgmeyi ve iki grubun verileri karsilastirmay1 planladik. Fark
cikmasi durumunda ise atriyal fonksiyonlar iizerine dipping durumunun bagimsiz bir

etkisi olup olmadigini arastiracagiz.



GENEL BIiLGILER

3.1 Kan Basinci

Kalp debisi (Kalp hizi x Atim hacmi) x Periferik direng formiiliiyle ifade edilebilir.

3.2 Kan Basincinin Siniflandirilmasi

Avrupa Hipertansiyon Toplulugu/ Avrupa Kardiyoloji Toplulugu’nun 2007 kilavuzun-

da hipertansiyonun giincellenmis bir tanim1 sunulmustur. (4)

Tablo-1 ESH/ESC’nin normotansiyon ve hipertansiyon tanimlama ve siniflamasi

kategori sistolik kan basinci diyastolik  kan
basinci

Optimal <120 <80

Normal 120-129 80-89

Yiiksek normal 130-139 85-89

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

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

Evre III HT (siddetli) >180 >110

Izole sistolik HT >140 <90




Tablo-2 JNC-7 kan basinc esik degerleri

simif SKB(mmHg) DKB(mmHQ)
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 TANSIYON OLCME YONTEMLERI
3.3.1 Klinik Ol¢iimleri

Ofis kan basinci 6l¢timii i¢in genellikle sfigmomanomatrik tansiyon aletleri kullanilir.
Kan basinci 6l¢liimiinden yaklasik yarim saat once, sigara, kafein yada alkol alinmamasi ve
hastanin en az 5 dakika dinlenmesi gerekir. Daha sonra bireyin koluna uygun manson kul-
lanilarak 6l¢iim yapilir. Manson baglant1 yeri brakiyal arter lizerine yerlestirilmeli ve man-
sonun alt kenar1 antekiibital fossanin 2 c¢m lizerinde olmalidir. Radyal nabiz palpe edilip
manson radyal nabzin kayboldugu degerin 20 mmHG {izeri kadar sigirilir. Mansonun hava-

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

3.3.2 Ev ol¢iimler

Evde 6lgiilen kan basinci diizeyleri herhangi bir saglik merkezinde 6lgiilenden genellik-
le daha disiiktiir ( yaklagik 5-12/ 5-7 mmHg ). Birkag giinliik bir donem i¢in ev dlgtimleri
ortalamasi alindiginda, bu degerler bazi avantajlara sahiptir. Ozellikle anlamli beyaz gém-
lek etkisinden uzaktir. Daha fazla tekrarlanabilir ve hedef organ hasarmin varligini, ilerle-

mesini ve kardiyovaskiiler olaylarin riskini ofis kan basmci (KB) degerlerinden daha iyi




ongorebilir (5, 6). Ek olarak hastanin tedavi rejimlerine uyumunu artirarak daha iyi bir kan
basinci regiilasyonu saglayabilir. Giivenilir ev 6lgiimleri, saglik kurumlarma olan basvuru-

lar1 azaltacagindan maliyeti de diistirebilir.

3.3.3 Ambulatuar Kan Basinci1 Monitorizasyonu (AKBM)

AKBM kisinin kan basincini uyku dahil giinliik aktiviteleri esnasinda 24 saat boyun-
ca Olgen ve otomatik kaydeden cihazlar yardimi ile yapilir. Otomatik kan basinci 6l¢timii
icin mevcut ¢esitli cihazlar (¢cogunlukla osilometrik) hastalarin normal yasamlarin1 devam
ettirirlerken kan basinglarinin takip edilebilmesini saglamaktadirlar. Bu aygitlar, 24 saatlik
ortalama kan basinci ve daha kisitlt donemlerdeki (6rn. giindiiz, gece veya sabah) ortalama
degerler hakkinda bilgi vermektedir (7, 8). Ambulatuar kan basinci hipertansiyonla iliskili
organ hasariyla, kardiyovaskiiler olaylarla, klinik kan basinci i¢cin gézlemlenenden daha
anlamli bir iligki i¢indedir ve kardiyovaskiiler riski tedavi edilen ve edilmeyen
hipertansiflerde ofiste 6lgiilen kan basinci degerlerinin 6ngordiigiinden daha yiiksek dii-
zeyde ongoriir (9). Giindiiz ve gece kan basinci degerleri birbiriyle iliskilidir; ancak gece
kan basinci 6l¢limiiniin prognoza yonelik degerinin glindiiz kan basinci 6l¢iimiinden daha
fazla oldugu gosterilmistir (4, 10). Bu cihazlar pille ¢alisir ve kaydettigi verileri bir prog-
ram aracilig1 ile rapor halinde alinmasini saglar. Ayaktan kan basinci yapan cihazlar rutin
olarak uyku arasidaki kan basincini 6lger ve kalp ritmi ile kan basinglarmin sirkardiyen
degisiklikleri hakkinda bilgi verir.

AKBM ile hipertansiyon tanimi i¢in farkli kan basinci esik degerleri tanimlanmistir

(11). Tablo-3



Tablo-3 AKBM ile hipertansiyon tamis1 koymak icin esik degerler

SKB(mmHg) DKB(mmHg)
24 saat ortalama >125-130 ve/veya >80
Giindiiz ortalama >130-135 ve/veya >85
Gece ortalama >120 ve/veya >70

Tablo-4 ABPM’nin faydah oldugu durumlar

-Hedef organ hasar1 bulunmayan hastalarda ofis ya da beyaz 6nliik hipertansiyo-

nunun teshis edilmesi.

-Hedef organ hasar1 olmadan gdzlenen “yiiksek normal” kan basmcinin teshis

edilmesi.

-Refrakter ya da direngli hipertansiyonun degerlendirilmesi

-Epizodik (en az glinde bir) hipertansiyonun degerlendirilmesi

-Hipotansiyon ile iliskili semptomlarin degerlendirilmesi

-Yash hastalarda ilag tedavisinin gerekip gerekmediginin degerlendirilmesi

-Antihipertansif tedavinin 24 saat siiresinde etkinliginin saglanamamasi

-Otonom disfonksiyon ile seyreden hipertansiyonun degerlendirilmesi

-Nokturnal hipertansiyonun ortaya konmasi

-Gebelik esnasinda hipertansiyon ile miicadele etmek

-Klinik aragtirmalarda, antihipertansif ilaclarin etkinligin degerlendirilmesi.
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3.4 Dipper ve non-dipper tansiyon

Dipper ve non-dipper tansiyonun tanimi ilk kez 1988 de LANCET te yayimlanan bir
arastrma ile tanimlanmistir (12). ( O'Brien E, Sheridan J, O'Malley K. DIPPERS AND
NON-DIPPERS. The Lancet. 1988;332(8607):397.)

Kan basimec1, uykunun ilk birka¢ saatinde en diisiik seviyelerine diiser, uykudan uyanik-
liga gecilecek sabah saatlerinde ise yiikselir. Gece kan basincinda meydana gelen diisme
orani kisiden kisiye degiskenlik gosterebilmekle birlikte populasyonun biiyiik cogunlugun-
da %10- 20 arasinda (dippers) gerceklesmektedir, gece kan basinci diisiisiiniin < %10 ol-
dugu kisilere ise non—dippers denilmektedir (18, 20). Diger yandan gece kan basinci giin-
diizden yiiksek olan bir grup da mevcuttur ve bunlara reverse dippers denilmektedir. Eger
giindiiz kan basinci normal ve gece kan basinci yiiksek ise bu grup noktiirnal hipertansifler
olarak adlandirilir. Gece kan basinci diislisliniin normalden daha fazla oldugu kisiler (>
%20) ise ekstrem dippers olarak tanimlanmaktadir (21). Non—dipper kan basinci olugsma-
sinda uyku kalitesinin kotiiliigii, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artma, parasempatik
sistem aktivitesinde azalma, glukortikoid kullanimi, renal hastalik varligi gibi faktorler
sorumlu tutulmaktadir. Kan basinci gece diisenler ve diismeyenler diye bir siniflandirma
yapmanin geregi ise iki grup arasinda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin farkli
bulunmasindan kaynaklanmistir. Non—dipper kan basincma sahip olan bireylerde
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite daha yiiksek bulunmustur (22, 23). Diger yandan
hipertansif hastalarda ekstrem gece kan basinci diisiisiiniin sessiz koroner iskemi ve sessiz
serebral infarktiise yol agtigin1 gosteren yaymlar mevcuttur (24, 25).

Diiirnal kan basmci varyasyon bozuklugundaki mekanizma hala tam olarak netlik ka-
zanmamustir, muhtemelen geceleri otonomik sistemdeki denge sempatik sinir sistemi lehi-
ne kaymaktadir (2, 26). Uyku déneminde kan basincinin %10-20 azalma gdstermemesi,

non-dipper HT” nin hedef organ hasar riski, 6zellikle kalp (sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)
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), konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve miyokardiyal infarkt (MI), atriyal fonksiyonlarda
bozulma, AF gelisimi, inme ve bobrek hasari (albiiminiiri ve bobrek yetmezligi) ile iliskili-
dir. Normotansif hasta gruplarinda bile nondipper paternli hastalar dipper 6zellik gosteren-

lere gore 2,35 kardiyovaskiiler relatif riske sahiptir (10).

3.5 Olgme yontemine gore farkh yansiyan kan basinclar
3.5.1 Beyaz Gomlek Hipertansiyonu

Amerikal1 hipertansif hastalar yaklasik % 10-20’sinin saglik merkezleri disinda 6l¢ii-
len kan basmci degerleri daha diisiiktiir (13). Italya 'da bu fenomen kadmlarin %30 'unda
gozlenmektedir (4, 14). Bu hastalarda ofiste 6l¢iilen kan basinci siirekli olarak yiiksek ¢1-
karken, 24 saatlik kan basinci veya evde 6lgiilen kan basmci normal sinirlardadir. Bu du-
rum beyaz gomlek hipertansiyonu (izole ofis hipertansiyonu) olarak bilinmektedir (15).
Izole ofis hipertansiyonunun toplum genelinin yaklasik %15 'inde bulunabilecegine ve hi-
pertansiyon tanisi konulan bireylerin 6nemli bir boliimiinde (yaklasik %30) rastlanabilece-
gine iliskin kanmitlar mevcuttur (4, 16). izole ofis hipertansiyonu olan bireylerde
kardiyovaskiiler riskin normotansiflere gore artmis oldugu diisiiniilmesine ragmen, hem
ofis hem de ambulatuar kan basinci yiikselmis olan bireylere kiyasla daha diisiik olduguna
iliskin kanitlar bulunmaktadir (16, 17). Ofiste hipertansif oldugu saptanan hastalarin hangi-
sinde izole ofis hipertansiyonu oldugunu tahmin etmek zordur (18); ancak bu durum, ka-
dinlarda 1. derece (hafif) hipertansiyon oldugunda, ileri yaslarda, sigara igmeyenlerde, yeni
ortaya ¢ikan hipertansiyonda ve ofis kan basinci dl¢iimleri sinirli sayida oldugunda daha
siktir (19). Yirmi dort saatlik ortalama ve giindiiz kan basinct degerleri normal araliktay-
ken, ofiste 6lgiilen kan basinci en az ti¢ 6l¢iimde >140/90 mmHg oldugunda, izole beyaz
onliik hipertansiyonu tanis1 konulmalidir. Bu tani, evde dlgiilen kan basinct degerleri esas

alinarak da konulabilir (birkag ev 6l¢limiiniin ortalamasi <135/85 mmHg ve muayenehane
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degerleri >140/90 mmHg oldugunda); ancak ambulatuar kan basincit monitdrizasyonuyla
izole beyaz onliik hipertansiyonu tanisi konulmus bireylerin evde kan basinci 6l¢iimiiyle
belirlenenlerle tamamen ayni grupta olmayabilecegi g6z oniinde bulundurulmalidir (17).
Bazi bireylerde, evdeki kan basinci yiiksek ve ambulatuar kan basinct normalken, digerle-
rinde bunun tersi olabilir. izole beyaz énliik hipertansiyonu belirlendikten sonra, metabolik
risk faktorleri ve organ hasari arastirilmalidir. Organ hasar1 veya yiiksek kardiyovaskiiler

risk profili saptandiginda ilag tedavisi baslatilmalidir.

3.5.2. izole Ambulatuar veya Maskeli Hipertansiyon

Beyaz gomlek hipertansiyonunun tersi bir fenomen de tarif edilmistir. Ofiste kan basin-
ct normal olan (<140/90 mmHg) bireylerde ylikselmis ambulatuar veya evdeki kan basinci
degerleri olabilir ve bu duruma "izole ambulatuar hipertansiyon” veya "maskeli hipertansi-
yon" adi verilir (16). Toplumdaki prevalansi, yaklasik olarak beyaz onliik hipertansiyonu
kadardir (16, 17) ve ofis kan basinci degerleri normal olan her 7 veya 8 bireyden yaklasik
birinin bu kategoriye girebilecegi hesaplanmistir (17). Bu durumun zaman igindeki stirekli-
ligine iliskin bilgiler sinirli olmakla birlikte, gergekten normal kan basinci olan bireylerle
karsilastirildiginda, bu tiir bireylerde metabolik risk faktorii prevalansinda artisla birlikte

organ hasar1 prevalansinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (4, 17, 20).

3.6. Ambulatuar Kan Basinci Izlemi ve Kan Basincinin Diiirnal Degiskenligi
Ambulatuar kan basinci izleminin ilk kullanim amac1 antihipertansif ilaglarin etkinlik-
lerinin ve etki siirelerinin, vadi—tepe oranlarinin belirlenmesi gibi 6zelliklerinin test edil-
mesi olmustur. Kan basincmin giinliik seyrinin invaziv olmayan bir yontemle degerlendi-
rilmesi, ambulatuar kan basinci izleminin klinik ¢alismalarda da kullanimini saglamistir.

Bu arastirmalar giinliik ortalama kan basinci, gece ortalama kan basinci, kan basmcinin
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giindliz—gece paterni, kan basinct degiskenligi, giinliik ortalama nabiz basinci gibi verile-
rin hipertansif hastalarda prognozu belirlemede 6nemli oldugunu ortaya koymustur.
Ambulatuar kan basinci izleminde elde edilen kan basinci degerleri, HT ile iligkili organ
hasariyla ve organ hasarinda tedaviyle meydana gelen degisikliklerle ofiste dlgiilen kan
basinci degerlerinden daha fazla iligkilidir (17) ve kardiyovaskiiler olaylar1 daha yiiksek
diizeyde ongordiiriir (8). Ambulatuar kan basinci izleminin en sik kullanildigi, kullanimi-
nin faydali oldugu distiniilen hastalar, beyaz onliik HT’si siiphesi bulananlar, noktiirnal
kan basinct degisikliklerinin 6nemli oldugu diisiiniilen hastalar, yash hipertansifler, di-
rengli HT liler, antihipertansif kullanan ve hipotansiyona bagli oldugu diisiiniilen semp-
tomlar1 olan hastalardir. Gerek normal kisilerde, gerekse hipertansif hastalarda kan basin-
cmin gece degerlerini belirlemeye yonelik ¢alismalar yapilmistir (19, 21).
4- SOL ATRIYUM FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Orta ve ciddi hipertansif hastalarda LA’da genisleme goriiliir (22, 23). HT sonucunda
SV hipertrofisi ve SV diyastolik disfonksiyonu olusur ve LA remodelinginin SV
remodelingi ile yakm etkilesimi(24) olmasi nedeni ile bunun sonucunda etkilenen LA
volumiiniin diyastolik fonksiyonun duyarli bir isareti oldugu bildirilmistir (25). LA fonksi-
yon ve boyutlari, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 basta olmak iizere, non-dipper
patern, mitral kapak hastaligi, HT, obezite ve intrinsik LA hastaliklar1 gibi durumlardan
etkilenir (26). SV diyastolik fonksiyonlarinin belirlenmesinde ¢ok sayida parametre kulla-
nilmaktadir. Bu parametreler kalp hizi, 6nyiik gibi bir¢ok faktdrden etkilenmekte ve hizl
degisim gostermektedir, bu durum bir dezavantaj olarak karsimiza ¢ikmaktadir(27). Ayni
parametrelerden daha az etkilenen LA volum degisiklikleri prognostik 6neme sahiptir. LA
volumleri ve fraksiyonlar1 SV diyastolik disfonksiyonun siddetini yansitir (28). Ventrikiil

diyastolil esnasinda LA, ag¢ilan mitral kapak yoluyla SV basmcina direkt olarak maruz ka-
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lir. Azalan SV kompliyansinda atim volumiiniin devamt i¢in sol atriyal basing ve atriyal
katki artar (26).

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugu durumlarda sol atriyumun sol
ventrikiil dolusuna olan katkis1 artar. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugunun sik
goriilebildigi; iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus, obesite hipertrofik
kardiomyopati ve yaslanma gibi klinik durumlarda sol atriyumun SV dolusuna katkisi
onem kazanir (25). SV dolusu sol atriyumun ventrikiiler sistol esnasindaki depo fonksiyo-
nu, erken diyastoldeki pasif konduit fonksiyonu ve gec diyastoldeki aktif pompa fonksiyo-
nu (normal sinus ritmi varhginda) ile diizenlenir. SA mekanik bosalma fonksiyonlar1 sol
ventrikiil disfonksiyonu gelisen, ventrikiiler genisleyebilirliginin azaldigi hastalarda daha
da 6nem kazanir (29). SV disfonksiyonunda atriyal depo, konduit ve pompa fonksiyonla-
rinda tekrar diizenlenme olusmasiyla yeterli kardiyak debiyi idame ettirir. SV’nin
diyastolik fonksiyonlarmin bozuldugu sistemik HT ve yaslilik gibi durumlarda erken
diyastolde pasif dolumun azalmasina karsin gec¢ diyastolde aktif atriyal bosalmanin artarak
yeterli debiyi idame ettirdigi saptanmistir (30).

Sol atriyum sol ventrikiil voliim output’una dnemli bir katki (yaklasik%30) saglar. Sol
ventrikiiler dolus sol atriyumun normal siniis ritmindeki bireylerde sol ventrikiiliin sistolii
esnasinda rezervuar, erken diyastolde kanal ve ge¢ diyastolde aktif kontraktil fonksiyonu
tarafindan devam ettirilir. Esansiyel hipertansiyonun sol atriyumun bu normal isleyisini
bozdugu ve non dipper patern de bu etkilerin daha erken donemde ortaya ¢iktig iyi bilin-
mektedir.  Atriyal dokularin etkilenmesinin ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi
atriyal elektromekanik parametrelerin 6l¢iilmesi ile elde edilebilmektedir.

Atriyal ileti elektrofizyolojik ¢alisma, elektrokardiyografi (EKG) ile ve ekokardiyografi
olarak degerlendirilebilmektedir (31, 32). Yiizeyel EKG de maksimum P dalga siiresinden

(Pmaks) minimum P dalga siiresini (Pmin) ¢ikararak hesaplanan P dalgas1 dispersiyonunun
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(PDD) AF gelisme riski ve/veya niiksii i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(33). Aym1 zamanda yakin bir tarihte yaymlanan iki c¢alismada doku Doppler
ekokardiyografi ile Olgiilen atrial ileti zamaninin AF gelismesi i¢in bagimsiz bir risk

faktorii oldugu bildirilmistir (34-36).

5. SOL ATRIYUMUN EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRILMESi
5.1 Transmitral Akimlar

Transmitral akimin zirvesi AF yoklugunda sol atriyal fonksiyonlar: degerlendirmek i¢in
yaygin kullanilan bir metotdur. Erken diyastolde E dalgas1 ve atriyal kontraktilite ile
olusan ge¢ A dalgasi ¢aligmalarda yaygin olarak kullanilmislardir (27). A dalgasi kalp hizi,
voliim yiikii ve yastan etkilenir. Sol ventrikiil kompliyansinin azalmasi ile giderek azalir
(37).
5.2 Atriyal Voliimler

LA c¢aplart M mod veya 2D EKO ile 6l¢iiliir. Ozellikle LA dilatasyonu olan hastalarda
ve sol atriyumun asimetrik ¢aplari nedeni ile lineer Olglimler tam dogru sonucu
vermemektedir. Bu nedenle c¢aplarin voliim olarak o6lgiilmesi lineer dlgiimlere gére daha
dogru sonuglar verir ve lineer dlgiimlere gore kardiyovaskiiler morbiditenin daha giiglii
ongordiricisidir (38, 39). Bu nedenle Amerikan ve Avrupa ekokardiyografi cemiyetleri
apikal biplan goriintiiden modifiye Simpson ile LA voliimlerinin 6l¢iilmesini 6nermektedir.
Sol atriyal voliimler yaklasik 23 +6 ml/m? dir. Erkeklerde daha yiiksek 6l¢iilmekle birlikte
st limitler 32 ml/ m? olarak kabul edilir (38). Temel olarak voliim ve basing yiikii ile
hacimde artma olur. Yiiksek atriyal volimler AF, kalp yetmezligi gibi komlikasyonlar i¢in

risk belirleyicisidir (40).
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5.3 Sol Atriyumun Fazik Voliimleri

Sol atriyumun fazik valiimleri temel olarak pasif bosalma, iletim (conduit) ve aktif
bosaltma fazlarindan olusur (30, 41). Bu fazlar ylizeyel EKG baglanarak P dalgasi, QRS ve
T sonu noktalar1 referans alinarak Olgiiliir. Maksimal voliim sol ventrikiil (SV) sistolii
esnasinda olusurken minimal voliim SV diyastolii esnasinda dlgiiliir (42, 43). Olgiimler
Simpson metodu ile ve farkli formiillerle yapilabilmektedir (44). Sekil-1 de sol atriyum
maksimal voliim 6l¢limii 6rnegi gosterilmistir.

LA voliimleri temel olarak basing ve voliim yiikii ile ilskili olarak artar. LA voliimleri
yas, atletler ve intrinsik hastaliklardan etkilenir (diyastolik yetmezlik, kapak hastaliklar1 ve
kalp yetmezligi) (45). LA voliimlerindeki artis AF, konjestif kalp yetmezligi, inme ve akut

miyokart infarktiisti gibi sekonder kardiyak olaylar i¢in risk faktoridiir (42, 43).
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Sekil- 1 yiizeyel EKG de T dalgasinin sonunda sol atriyal maksimal voliimii ol¢iiliir.

17



5.4 TDI(doku doppler goriintiileme)

TDI ile uzun akstan LV miyokardmin intrinsik velositelerinin 6lgiilmesi sistol ve
diyastolde LV nin hem sistolik hemde diyastolik yiiklerini bagimsiz olarak gosterir.
Yapilan ¢aligmalar sol atriyumdan alinan TDI A dalgasmin LA fraksiyonel alan, voliimler
veya disfonksiyonu gibi durumlarda degistigini gostermisti (45).

Sol atriyumun TDI'1 eniyi atriyumun orta segmentinden alinan Olgiimlerle elde
edilebilir. Atriyal TDI atriyal total elektromekanikal aktivasyon zamanlarmm (TEMA)
non invaziv degerlendirilmesine olanak saglar (45, 46). TEMA yiizeyel EKG de p
dalgasinin basmdan atriyal a” dalgasinin sonuna kadar olan zamanin ms cinsinden
stiresinin Ol¢iilmesi ile elde edilir (47, 48). Eloktromekanikal ileti sag atriyumda en kisadir

, interatriyal septumdan sol atriyal lateral duvarma dogru giderek siire uzar (46).

5.5 LA fonksiyonlari, atriyal ileti zamani ve AF gelisimi

Atriyal fibrilasyon sol atriyumun yapisal ve fonksiyonel remodelingiyle ilskili yaygin
bir durumdur(49). TDI (doku doppler goriintiileme) ile 6lgiilen atriyal ileti zamanmin uza-
masi1 genel populasyon da artmis yeni baslangich atriyal fibrilasyon gelisimi ile iligkilidir
(35, 43, 49). TEMA 190 ms iizerinde olmasi yeni baslangigli AF veya komplikasyon olu-
sumunu 6nlemek i¢in riskli hastalar1 ayirt etmekte kulanilabilen bir metottur (45, 47). TE-
MA ayn1 zaman da akut miyakart infarktiisii sonrasi da yeni baslangigli AF gelsiminin ba-
gimsiz bir ongordiiriiclisii olarak kullanilmaktadir. TEMA nin 127 ms ve {izerinde olmasi
AMI sonras1 yeni baslangight AF i¢in %89 sensivite ve % 74 spesifite ile sinir deger olarak

kabul edilmistir (47, 49). Sekil-2 TEMA 6l¢timii gosterilmistir.
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Sekil- 2 Total elektromekanikal aktivasyon zamani yiizeyel EKG de P dalgasinin

basindan doku doppler A dalgasimin sonuna kadar siirer
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6-MATERYAL VE METOD
i) Hasta se¢imi
Hastalar N.E. Unv. Meram tip fakiiltesi kardiyoloji poliklinigine rutin tarama igin bas-
vuran hastalardan galismaya alinma kriterlerine uygun olanlar segilerek dahil edilmistir.
Cahsmaya dahil edilme Kriterleri : Meram tip fakiiltesi kardiyoloji poliklinigine rutin
kontrol veya chek-up igin bagvuran hastalardan ofis tansiyon 6l¢iimleri < 120/80 olan, di-
yabeti ve bilinen koroner arter hastalig1 olmayan, bu nedenlere bagl olarak herhangi bir
ilag kullanmayan, bilinen sistemik hastaligi, ge¢irilmis SVO hikayesi bulunmayan siniis
ritmindeki hastalar dahil edilmistir.

Cahsmadan dislanma Kriterleri :

o LV ejeksiyon fraksiyonu <%50 olan hastalar

o ekokardiyografik gortintii kalitesi yetersiz olanlar

o siniis ritminde olmayanlar

. perikardiyal efflizyonu olanlar

. diyabet hastalar1

o bilinen koroner arter hastalig1 olanlar

o tiroit hastalar1

o kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlar

o kapak hastalig1 olanlar

° digital, antiaritmik ilag, antihipertansif ila¢ kullananlar
) inme gegirmis olanlar

o sol atriyumu belirgin dilate tesbit edilenler

o bilinen PAF(paroksismal atriyal fibrilasyon ) ataklar1 olanlar
. istirahat EKG sinde ileti defekti olanlar
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i) Ambulatuar kan basinci 6l¢iimii

Poliklinik tansiyon Olglimleri normal olan hastalardan ¢aliSmaya alinanlara
ambulatuvar kan basinci izleme cihazi (Delmar Reynolds Medical ressurometer®) takildu.
Osilometrik 6l¢tim yapan bu cihazla 30 dk arayla 24 saat boyunca kan basinci 6l¢limii ya-
pilarak kayit edildi. Klinik kan basinci 6l¢limiinde, iki kol arasindaki fark 10 mmHg’dan az
ise dominant olmayan kola, 10 mmHg’dan fazla ise yiiksek Olgiilen tarafa cihazin mansonu
yerlestirildi. Uygulama baslangicinda 6lgiilen klinik kan basimci ile cihazin 6lgtiigii deger
arasinda 5 mmHg’dan fazla fark olmamasina dikkat edildi. CaliSmaya alanlara, islemle
ilgili bilgi verilerek rutin giinliik aktivitelerini yapmalari, asir1 aktiviteden kagmmalar1 ve
Olgtim sirasinda kollarmi hareketsiz kalp seviyesinde tutmalar1 s6ylendi. Ambulatuar iz-
lemde Olgiilen sistolik kan basinct < 60 veya > 280 mmHg, diyastolik kan basinc1 < 40
veya > 160 mmHg, nabiz basinci < 10 veya > 150 mmHg ise o 6l¢lim gecersiz sayildi. Ge-
cerli degerler, toplam 6l¢limiin %70’inden fazla oldugunda ambulatuar kan basinci izlemi
yeterli sayildi. Hastalardan 6lgiilen 24 saatlik ortalama kan basinci degerleri sistolik 130

mmHg diyastolik 80 mmHg altinda olan hastalar ¢alismaya alinmistir.

iii) Ekokardiyografi

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesi ii¢ elektrotlu yiizeyel EKG baglandiktan
sonra ekokardiyografik gorintileme cihazi (PHILIPS HD11XE) kullanilarak yapildi.
Parasternal pencereden 2D c¢ap Olglimleri alindi. Apikal pencereden LA voliim 6l¢iimleri
P, QRS ve T sonu olmak iizere ii¢ fazl olarak Slgiildii. LAEF maksimal atriyal voliimden
(T sonu )minimal atriyal voliim (QRS) ¢ikarildiktan sonra maksimal vloiime boliinmesi ile
elde edildi. Mitral E/A ve EDZ &lgtimleri alindi. Apikal 4 bosluk goriintiiden sol atriyum
lateral duvarma ait TDI lateral duvar orta segmentinden, IAS ye ait TDI IAS orta

segmentinden alindi. IAS ve sol atriyum lateral duvarlarm ait A’ dalgasmin baslangici ile
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EKG p dalgasinin baglangici arasi zaman (coupling time), p baslangici ile A’ piki zamanla-
r1 ve p baglangici ile A’ dalgasmin sonuna kadar gegen siire TEMA (total elektromekanikal

aktivasyon zamani) hesaplandi.

iiii) Istatiksel analiz

Bu ¢alismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 18,0 paket programu ile yapilmistir. Sayisal verilerin normal dagilim analizi
merkezi limit teoremine gore histogram egrilerine bakilarak degerlendirildi. Sayisal veriler
normal dagilim gostermekteydi. Sayisal verilerin gruplar arasindaki karsilastirilmasi
independent sample T testi ile yapildi ve tanimlayici parametreler ortalama + standart sap-
ma olarak verildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik P<0,05 diizeyinde deger-

lendirildi.
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7-BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 60 hasta alindi. Normotansif hasta grubu,
ambulatuar kan basinci izlemine gore; giindiiz ortalama sistolik kan basincina gore, gece
ortalama sistolik kan basinci %10-20 aras1 diisenler dippers; gece kan basmci diisiisi
%10’dan daha az olanlar non-dippers olacak sekilde iki gruba ayrildi. Dipper grubunda 30
(15 erkek, 15 kadm), non—dipper grubunda 30 (12 erkek, 18 kadm) birey bulunmaktaydi.
Muayenede 6lgiilen sistolik ve diyastolik kan basinglar1 agisindan dipper ile non—dipper
gruplar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin biyokimyasal dzellikleri ve hemogram, lipid, yas, cinsiyet, kilo, VKI, basvu-
ru ofis tansiyonlari, 24 saat ortalama tansiyonlar1 ag¢isindan anlamli farklilik yoktu
(p>0.05).

Hastalarin tiim bazal verileri Tablo-5 te 6zetlenmistir.

Calismada incelenen gruplarm iki boyutlu bazal ekokardiyografik o6zellikleri,
LVMASS, LAEF leri sol atriyal voliimleri arasinda anlamli farklilik yoktu.

Hastalarin diger ekokardiyografik 6zellikler Tablo-6 da gosterilmistir.
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Tablo-5 Demografik 6zellikler

Demografik Ozellikler Dipper Non-dipper p
Say1 30 30 Anlaml1 degil
Yas 45,7(x 12,8) 50 (£11) Anlaml degil
E 15 12 Anlaml1 degil
Cinsiyet 15 18 Anlamli degil

K

ofis Sistolik 121,5(+10) 123(=10) Anlaml degil
tansiyonlar: Diyastolik 7237,7) 743(7,7) Anlamli degil
ortalama Sistolik 122,5(x9) 124(+9,5) Anlamli degil
24 saat AKBM Diyastolik 74(+8) 74(£7,4) Anlamli degil
Sigara 12 9 Anlamli degil
Boy 1,68(%1) 168(%1) Anlamli degil
Kilo 74(£10) 80(x12) Anlamli degil
VKIi 26,3 (£3.1) 28,1(£3,1) Anlaml degil
AKG 97(<14) 98(=12) Anlamli degil
K 4,2 (£0,5) 4,4 (£0,4) Anlamli degil
KR 0,8 (+0,18) 0,75 (£0,16) Anlamli degil
HGB 14 (£1,8) 13,6 (+1,6) Anlamli degil
TK 191,7 (£39) 197,5(+ 50,6) Anlamli degil
TG 134,4 (£61,9) 142(+95,7) Anlamli degil
HDL 42 (£9,9) 45 (£11,6) Anlamli degil
LDL 122,4(x36,4) 126,9 (+44.5) Anlamli degil
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Tablo-6 Ekokardiyografik bulgular

DIPPER NON- P
DIiPPER
LA cap 3,4 (£,4) 3,5 (£,5) Anlamli degil
LAV(T sonu) 54,7 (£21,5) 60 (£23,6) Anlamli degil
LAV (P) 34,7 (£18) 40,5 (+18) Anlamli degil
LAV(QRS) 24,8 (x11,2) 29 (+15) Anlamli degil
LAEF o4 o1 Anlamli degil
LVDC 4,5 (+,4) 4,6 (+,4) Anlamli degil
LVSC 2,5 (£,5) 2,6 (+,4) Anlamli degil
PW 0,96 (£,1) 0,94 (+,09) Anlamli degil
IVS ,96 (+0,14) 93 (£,12) Anlamli degil
LV MASS 6,7 (£0,65) 6,8 (+0,44) Anlamli degil
EDZ 199,5 (+23,5) 190,1(+20) Anlamli degil
EF 64 (+1,7) 64 (+2) Anlamli degil

Dipper ve non-dipper guruplara ayrilan hastalarin 24 saatlik AKMB kayitlarinda
giindiiz ve total ortalama sistolik, diyastolik kan basinglar1 ve ortalama tansiyonlar1 arasin-
da istatiksel anlamli farklilik yoktu. Hastalarin gece ortalama SKB (p= 0,001), ortalama
DKB (p=0,003), total ortalama kan basmglar1 (p=0,003) arasinda istatiksel anlaml1 farkli-

lik mevcut idi. Hastalarin tansiyon holter verileri tablo-7 de gosterilmstir.
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Tablo-7 AKBM verileri

AKBM sonuglart dipper Non-dipper p
Tot_aver_ SKB 1225 (+9,3) 124 (+9,5) Anlamli degil
Tot_aver DKB 73,9 (+8) 73,7 (+7,4) Anlamli degil
Tot_aver MABP 84,6 (+8,8) 84,3 (+7,8) Anlaml degil
Day_aver_SKB 125(+22,5) 126,3 (£9,6) Anlaml degil
Day aver DKB 78,6 (£7,6) 76 (7,9) Anlaml degil
Day _aver MABP 89,4 (£8,5) 86,7 (+8) Anlaml degil
Day_max_SKB 164,3 (£16,3) 160,9 (+20,5) Anlaml degil
Day_max_DKB 110 (£21,7) 107,4 (£20) Anlamli degil
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 135,7 142 (+13,9) Anlaml degil
(£16,3)
Night_max_ DKB 82,9 (+£8,6) 87 (£9) Anlamli degil
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Dipper ve non-dipper guruplara ayrilan hastalarin yapilan sol atriyal TEMA degerlendi-
rilmesinde IAS-TEMA degerleri arasinda istatiksel anlamli fark tesbit edildi (p=0,014).
Dipper gurupta IAS-TEMA 154,9(£27,7) iken non-dipper gurupta IAS-TEMA 6l¢iimleri
belirgin uzamis (172,8(£26,9) ) olarak tesbit edildi.

Hastalarin sol atriyum lateral duvar TEMA degerlerinde aritmetiksel fark olmasina kar-
sin bu farklilik istatiksel anlamli degildi (p=0,328). Lateral duvar TEMA degerleri dipper
gurupta 158,2(£20,3) iken non-dipper gurupta 164,5(£28,5) idi (p=0,328).

Hastalarin TEMA sonuglar1 tablo-8 de gdsterilmistir.

Tablo-8 Total atriyal elektromekanik ileti zamanlar

dipper Non-dipper p
[IAS-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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TARTISMA

Non-dipper hipertansiyon sol ventrikiil fonksiyonlari, kardiyovaskiiler olaylar ve arit-
mi gelisimi agisindan kotii prognostik faktordiir (50). Atrial fibrilasyon sikligi hipertansif
hastalarda artmaktadir. Arteryel hipertansiyonda sol atriyum ve sol ventrikiilde meydana
gelen fibroz ve hipertrofik degisiklikler diyastolik disfonksiyon gelismesine neden olmak-
tadir. Inter ve intraatriyal ileti zamanlarinda uzama ve siniis uyarilarmm homojen olmayan
dagilimi, atriyumu fibrilasyona kars1 zayif hale getirdigi bilinen 6nemli elektrofizyolojik
bulgulardir. Hipertansiyonlu bireylerde non- dipper patern olmasi durumunda bu etkilerin
daha erken ortaya ¢iktig1 bilinmektedir. Mitral darlikli, paroksismal AF’li, hipertansiyon-
lu, ailesel Akdeniz atesi ve sklerodermali hastalarda elektomekanikal ileti zamanlarinda
onemli uzama oldugu bildirilmistir (51-54).

Literatiirde hipertansif non- dipper bireylerde bu komplikasyonlarin gelistigini gosteren
bircok calisma mevcut olmasma ragmen yaptigimiz taramalar sonuncunda normotansif
bireyler dilirnal kan basinci degisiminin LA fonksiyonlar1 {izerine etkisi arastirilmamastir.
Bu nedenle biz bu ¢alismaya normotansif olan ve LA fonksiyonlarini etkileyecek herhangi
bir ila¢ kullanmayan veya altta yatan bir hastalik bulunmayan 60 hastay: alarak diiirnal
kan basinc1 degisiminin normotansif bireylerdeki etkisini belirlemeye ¢alistik.

Calismamizda inceledegimiz paramatrelerden biri sol atriyum volumleri idi. Yiiksek
atriyal voliimler AF, kalp yetmezligi gibi komlikasyonlar i¢in risk belirleyicisi oldugu daha
once yapilan degisik ¢alismalarla literatiirde bildirilmistir (40). LA voliimleri temel olarak
basing ve voliim yiikii ile ilskili olarak artar. LA voliimleri yas, atletler ve intrinsik
hastaliklardan etkilenir (diyastolik yetmezlik kapak hastaliklar1 ve kalp yetmezligi) (45).
LA voliimlerindeki artis AF, konjestif kalp yetmezligi, inme ve akut miyokart infarktiisii
gibi sekonder kardiyak olaylarmn risklerini ongordiiriir (42, 43). Bizim ¢alismamizda

gruplarm LA voliimleri arasinda anlamli farklilik tesbit edilmemis olmasina ragmen TDI
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ile ileti zamanlarmin degerlendirilmesinde istatistik anlamli fark tebit edilmistir. Daha 6nce
yapilmis olan ¢aligmalarda yeni tekniklerden olan TDI ile sol atriyal fonsiyonlarin
degerlendirilmesinin konvansiyonel yontemlere gore daha yiiksek sensiviteye sahip oldugu
bildirilmistir (47).

Bizim bu g¢aligmada degerlendirmeye calistigimiz en dnemli parametre sol atriyum
TEMA degerleri idi. Atriyal fibrilasyon sol atriyuamun yapisal ve fonksiyonel
remodelingiyle ilskili yaygin bir durumdur (50). TDI(doku doppler goriintiileme) ile 6lgii-
len atriyal ileti zamanmin uzamasi genel populasyon da artmis yeni baslangi¢h atriyal
fibrilasyon gelisimi ile iligkilidir (35, 43, 50). TEMA 190 ms iizerinde olmasi yeni baslan-
gich AF veya komplikasyon olusumunu oOnlemek igin riskli hastalar1 aymrt etmekte
kulanilabilen bir metottur (35), (46, 48). TEMA ayni zaman da akut miyakart infarktiisii
sonrasi da yeni baslangigli AF gelsiminin bagimsiz bir 6ngordiiriiciisti olarak kullanilmak-
tadir. TEMA nin 127 ms ve iizerinde olmasi AMI sonras1 yeni baslangicli AF icin %89
sensivite ve % 74 spesifite ile sinir deger olarak kabul edilmistir (48, 50).

Bizim g¢alismamizda TEMA degerleri dipper grupta ortalama 154,9 ms, non-dipper
grupta ortalama 172,8 ms tesbit edildi. Dipper ve non-dipper guruplara ayrilan hastalarin
yapilan sol atriyal TEMA degerlendirilmesinde IAS-TEMA degerleri arasinda istatiksel
anlaml fark tesbit edildi (p=0,014). Lateral duvar TEMA degerleri arasinda fark olmasima
ragmen istatiksel anlamli degildi.

Calismamizin en dnemli kisitlayici yonii hasta sayismin az olmasidir. hastalarm [1AS
TEMA degerlerinin istatiksel anlamli ¢ikip lateral duvar TEMA degerlerinde aritmetik fark
olmasma ragmen istatiksel anlamli ¢ikmamasi hasta sayisinin az olmasia baglanabilir.
Hastalar aritmik olay agisindan ileriye doniik olarak takip edilmediginden bizim hastalari-
mizdaki elektromekanik gecikmenin atriyal aritmiler i¢in 6ngordiiriicii olup olmadigi bi-

linmemektedir.
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SONUC

Non-dipper patern normotansif bireylerde de bizim ¢alismamizin sonuglarina gore he-
def organ hasri igin risk olusturmaktadir. Fakat normotansif bireylerdeki klinik dneminin
belirlenebilmesi i¢in daha uzun takip siiresi ve daha ¢ok hasta sayisi gerekmektedir. Rutin
kardiyak degerlendirmede sol atriyumun doku doppler degerlendirmeleri subklinik organ
hasarmi daha erken tesbit etmeye olanak saglamakla birlikte, elde edilen degerlerin klinik

uygulamalar i¢in standardize edilmis sinir degerleri bulunmamaktadir.

OZET

Hipertansif hastalar diiirnal kan basincina gore, yani glindiiz ve gece tansiyon farkina
gore dipper ve non-dipper gruplara ayrilmaktadir. Gece 6l¢iilen kan basinci giindiiz 6l¢iim-
lere gore % 10-20 daha diisiik seviyelerde dl¢iilmektedir. (normal dipper patern). Bu nor-
mal durumun aksine bazi bireylerde gece kan basinci diistikliigii % 10 un altindadir bu du-
ruma non-dipper patern denilir (2). Hipertansiyon atriyal remodelingi etkiledigi ve AF
gelisimini kolaylastirdigi ve hipertansif hastalardaki non-dipper durumun hedef organ
hasarmin gelisimine daha ¢ok risk olusturdugu bilinmektedir (3). Fakat gece-giindiiz
tansiyon farkmin normotansif hasta gurubunda 6nemi net olarak bilinmemektedir.
Normotansif hastalarda da non-dipper durumunun; azalmis kreatinin klirensi, sol ventrikiil
hipertrofisi gibi hedef organ hasari ile iliskili oldugunu bildiren kiigiik 6lgekli ¢alismalar
mevcuttur. Ancak, atriyum doku doppleri iizerine etkileri heniiz arastirilmamustir. Atriyal
elektromekanik ileti slirelerinin uzamasi ile birlikte atrial fibrilasyon gelisme riski belirgin
olarak artmaktadir. Biz bu ¢alismamizda normotansif hastalara ambulatuar holter takarak

hastalarin gece kan basinci diisiislerine gore dipper ve non-dipper olarak iki gruba
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ayirdiktan sonra, her iki grupta atriyum doku doppleri ile total elektromekanik aktivasyon
stiresi ile doku doppler hizlarii 6lgmeyi ve iki grubun verileri karsilastirmayi planladik.

Hastalar N.E. Unv. Meram t1p fakiiltesi kardiyoloji poliklinigine rutin tarama igin bas-
vuran hastalardan ¢aligmaya alinma kriterlerine uygun olanlar secilerek dahil edilmistir.

AKBM sonuglarina gore gece ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri % 0
ve lizerinde diisenler dipper gruba, %10 altinda diigme olanlar ise non dipper gruba kendi
icinde randomize edildi.

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesi yilizeyel EKG baglandiktan sonra . apikal
4 bosluk goriintiiden sol atriyum lateral duvarina ait TDI lateral duvar orta segmentinden,
IAS ye ait TDI IAS orta segmentinden alindi. IAS ve sol atriyum lateral duvarlarm ait A’
dalgasiin baslangici ile EKG p dalgasinin baslangici arasi zaman (coupling time), p bas-
langict ile A’ piki zamanlar1 ve p baslangict ile A’ dalgasinin sonuna kadar gecen siire
TEMA (total elektromekanikal aktivasyon zamani) hesaplandi.

Calismada incelenen gruplarin iki boyutlu bazal ekokardiyografik 0Ozelliklersi,
LVMASS, LAEF leri sol atriyal voliimleri arasinda anlamli farklilik yoktu. Hastalarin
gece ortalama SKB (p= 0,001) ortalama DKB (p=0,003) total ortalama kan basinglar1
(p=0,003) arasinda istatiksel anlaml1 farklilik mevcut idi.

Dipper ve non-dipper guruplara ayrilan hastalarin yapilan sol atriyal TEMA degerlendi-
rilmesinde IAS-TEMA degerleri arasinda istatiksel anlaml1 fark tesbit edildi (p=0,014).
Lateral duvar TEMA degerleri arasinda fark olmasina ragmen istatiksel anlamli degildi.

Non-dipper patern normotansif bireylerde de bizim ¢alismamizin sonuglarina gore he-
def organ hasri i¢in risk olusturmaktadir. Fakat normotansif bireylerdeki klinik 6neminin
belirlenebilmesi i¢in daha uzun takip stiresi ve daha ¢ok hasta sayis1 gerekmektedir.

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

aktivasyon zamani, sol atriyum fonksiyonlar1
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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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