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KISALTMALAR

A= Mitral atriyal kontraksiyon velositesi dalgas1
ACE= Anjiotensin Converting Enzim

AF= Atriyal Fibrilasyon

Amlateral= Geg lateral mitral anulus doku doppler hiz1
Amseptal= Geg septal mitral anulus doku doppler hizi
ARB= Anjiotensin Reseptor Blokorii

ASE= Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti

AVLRV3S= aVL derivasyonu R dalga amplitiidii + V3 derivasyonu S dalga amplitiidii
BD= Bachmann dali

DDG= Doku doppler goriintiileme

DKB= Diyastolik kan basinci

DZ= Deselerasyon Zamani

E= Mitral erken akim velositesi dalgasi

EKG= Elektrokardiyografi

Emlateral= Erken lateral mitral anulus doku doppler hizi

Emseptal= Erken septal mitral anulus doku doppler hiz1
ESC= Avrupa Kardiyoloji Dernegi

GFR= Glomertil Filtrasyon Hizi
HT= Hipertansiyon

HT= Hipertansiyon

IVK= izovoliimetrik kasilma

IVG= izovoliimetrik gevseme

IVGZ= izovoliimetrik gevseme zamani

IVKZ= Izovoliimetrik kasilma zamani

JNC= Birlesik Ulusal Komite

KB= Kan basinct

MAKSRMAKSS= Prekordiyal derivasyonlarda en biiyiik R dalgasi amplitiidii + en biiyiik S
dalgas1 amplitiidii

MR= Manyetik rezonans

NHANES= Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Taramasinin

NO= Nitrik Oksit
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PAMPD2= D2 derivasyonu P dalga amplitiidii
PDDD-= Pulsed-dalga doku doppler

Pdis= P dalga dispersiyonu

PDPSD2= P dalga pik siiresi D2 derivasyonu
PDPSV1 = P dalga pik siiresi D2 derivasyonu
PDTK= P dalga terminal kuvveti

PDTK= P Dalga Terminal Kuvveti

Pmaks= P dalgas1 maksimum siiresi
Pmin= P dalgas1 minimum siiresi

PV=Pulmoner Ven

PVd= Pulmoner Ven Diyastolik Akim
PVs= Pulmoner Ven Sistolik Akim
RAA= Renin Anjiyotensin Aldosteron
ROC-= Receiver operating characteristic

SA= Sol atriyum

SA= Sol atriyum

SAV= Sol atriyum voliimii

SAVI= Sol atriyum voliim indeksi

SKB= Sistolik kan basinci

SV=Sol ventrikiil

SVH= Sol ventrikiil hipertrofisi

SVK= sol ventrikiil kitle

SVKI= Sol ventrikiil kitle indeksi

TYvel= Trikiispit yetersizlik velositesi hizi

TYvel= Trikiispit yetmezlik velositesi

V1SV6R= VI derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonu R dalga amplitiidii
V2SV6R= V2 derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonu R dalga amplitiidii
VKIi= Viicut kitle indeksi

VY A= Viicut yiizey alan1

VIl



SEKILLER CiZELGESI

Sekil 1= Pulsed-dalga doku doppler incelemede sistolde ve diyastolde olusan dalgalar
Sekil 2= Anormal sol ventrikiil dolus paterni (Evre 1-4) Transmitral akim hizlari, doku
doppler, pulmoner ven akim hizlar1 ve renkli M-moda gore diyastolik disfonksiyonun
derecelendirilmesi ve dolus paternleri.

Sekil 3= Hipertansiyon grubunda diyastolik disfonksiyonun evrelendirilmesinde
kullanilar1 algoritma

Sekil 3= Diyastolik disfonksiyon derecesine gére siiflandirilmis hipertansif hasta
grubunun pasta grafigi

Sekil 4= PVPTp,, PDPSy;, Pmaks, Pdis ve PDTK'nin artmis sol atriyum basincini

ongormeye yonelik yapilan ROC egri analizi ve ROC egrikarsilagtirmasi



TABLO LISTESI
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Tablo 2=Joint National Comitte 8'e gére kan basinci siniflamasi
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OZET

Ama¢: Bu c¢alisma hipertansif hastalarda sol ventrikiil  diyastolik
disfonksiyonunun 6nemli bir gostergesi olan sol atriyum voliimii ile EKG P dalga
parametrelerinden P dalga siiresi, P dalga dispersiyonu, P dalga terminal kuvveti ve P

dalga pik siiresi arasindaki iligkiyi degerlendirmek amaciyla tasarlanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Kars Kafkas Universitesi Arastirma Hastanesi
kardiyoloji poliklinigine Haziran 2017 ile Nisan 2018 tarihleri arasinda basvuran;58
hipertansiyon tanili hasta ¢alisma grubuna ve 58 saglikli birey kontrol grubuna alindi.
Hastalarin 12 derivasyon elektrokardiyografileri taranarak, dijital goriintii isleme yazilimi
(imagej.nih.gov/ij/) kullanilarak analiz edildi. Ekokardiyografik inceleme ve analiz GE
Vivid S6 Pro ekokardiyografi cihazi ile degerlendirildi. Calisma popiilasyonunun sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonu gostergelerinden mitral akim velositeleri, doku
doppler hizlari, sol atriyum voliimleri (SA V) ve sol atriyum voliim indekleri (SAVI) ve
trikiispid yetersizlik velositeleri ile P dalga parametrelerinden enuzun ve en kisa P
dalga siiresi(Pmaks, Pmin), P dalga dispersiyonu (Pdis), P dalga terminal kuvveti(PDTK)
ve P dalga pik siiresi (PDPS)arasindaki iliski incelendi. Istatistiksel analiz i¢in SPSS 17.
Versiyon (SPSS Inc, Chicago, Illinois) kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 58 hipertansiyon hastasinin demografik
ozellikleri, laboratuvar, ekokardiyografi ve elektrokardiyografik parametreleri 58 saglikli
goniillillerle karsilastirildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyetagisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda,
ekokardiyografik parametrelerinde sistolik fonksiyonlar agisindan fark izlenememis
olmakla beraber, sol ventrikiil Kitle (SVK), sol ventrikiilkitle indeksi (SVKI), SAV ve
SAVI hasta grubunda daha fazlaydi. Hasta grubunun mitral erken akim (E) velositeleri

daha disiik, atriyal kontraksiyon akim (A) dalga velositesi daha yiiksek, E/A orani
1



daha diisiik saptandi. Doku doppler incelemede, septal mitral anulus doku doppler hizi
(Emseptal) , lateral mitral anulus doku doppler hiz1 (Emlateral) daha diisiik; E/Em oran
daha yiiksek olarak izlendi.

Hipertansif hastalar ekokardiyografik olarak sol atriyum basinci yiiksek ve normal olmak
tizere 2 grubu ayrildi. Evre 2 ve iizeri diyastolik disfonksiyon tespit edilen 16 hasta sol
atriyum basinci yiiksek olan gruba dahil edildi. Diyastolik disfonksiyonsaptanmayan ve
Evre 1 diyastolik disfonksiyonu saptanan 42 hasta sol atriyum basinci normal olan
gruba dahil edildi. Sol atriyum basinci yiiksek olan hastalarm, SVK, SVKI, SAV,
SAVI, trikiispit yetersizlik velositesi ve E/Em orani hasta sol atriyum basinci normal
olan hastalara gore daha yiiksek olarak izlendi. Hipertansif hastalarin
elektrokardiyografik parametleri incelendiginde, sol atriyum basinct yiiksek olan
hastalarin Pmaks, Pmin, Pdis, PDTK, PDPSp, ve PDPSy; siireleri daha uzunolarak
tespit edildi. EKG parametrelerinden PDPSy; SA ve SAVI ile anlamli derecede korele
idi (sirasiyla, p: 0,005, r: 0,414 ile p:0,008 r: 0.395). PDPSp, benzer sekilde SAV,
SAVI ile orta derecede (sirastyla p < 0.001 r: 0.455 ile p < 0.001R: 0,456); SVK,
SVKI ve Emlateral (sirastyla p: 0.011 r: 0.331, p: 0.014 r: 0.320 ve p: 0.033 r: -0.280 )
ile diisiik diizeyde korele idi.

Sonu¢: EKG ucuz, kolay erisilebilir ve non-invaziv bir yontemdir. Sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu kalp yetmezliginin énemli bir sebebidir. Bugalismada ilk defa
non-invaziv olarak yiizey EKG’den bakilan P dalga parametlerinden PDPS ile diyastolik
disfonksiyon arasindaki iligki tespit ortaya konmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Diyastolik disfonksiyon, Ekokardiyografi, P

dalga pik siiresi.



SUMMARY

Aim: This study was designed to evaluate the relationship between left atrial
volume, which is an important indicator of left ventricular diastolic dysfunction, and
ECG P wave parameters such as P wave duration, P wave dispersion, P wave peak
duration and P wave terminal force in hypertensive patients.

Materials and Methods: The demographic characteristics, laboratory,
echocardiography, and electrocardiographic parameters of 58 hypertensive patients
included in the study were compared with 58 healthy volunteers. 12-lead
electrocardiograms of patients were analyzed by using digital image processing
software (imagej.nih.gov/ij/). Echocardiographic examination and analysis were
evaluated by using the GE Vivid S6 Pro echocardiography device. Left ventricular
diastolic dysfunction and P wave parameters were investigated. For statistical
analysis, SPSS 17 (SPSS Inc, Chicago, lllinois) was used.

Result: The demographic characteristics, laboratory, echocardiography, and
electrocardiographic parameters of 58 hypertensive patients included in the study wer
compared with 58 healthy volunteers has no statistically significant difference
between the patient and control group in terms of age and gender. Although the patient
and the control group have similar systolic functions but left ventricular mass(LVM),
left ventricular mass index (LVMI), left atrial volume (LAV) and left atrial volume
index (LAVI) were higher in the patient group. The mitral early flow (E) velocities of
the patient group were lower, the atrial contraction current (A) wave velocity was higher
and the E/A ratio were lower. Tissue Doppler examination revealed for the patient
group has lower septal mitral annulus tissue Doppler velocity (Emseptal) and lateral
mitral annulus tissue Doppler velocity (Emlateral); E/Em ratio was higher. Hypertensive

patients were classified according to the degree of diastolic dysfunction. 16 patients



diastolic dysfunction was detected on stage 2 and above and included in the left atrium
pressure elevated group. Patients with stage 2 and above diastolic dysfunction were
found to have higher rates of LVM, LVMI, LAV, LAVI, Tricuspid regurgitation
(TRVel) and E/Em ratio than patients with stage 1 diastolic dysfunction and without
diastolic dysfunction. Electrocardiographic parameters of hypertensive patients were
examined, the duration of Pmax, Pmin, Pdis, PAMPp;, PWPTp, and PWPTy; was
found to be longer in patients with stage2 and above diastolic dysfunction than those
without stage | diastolic dysfunction and no diastolic dysfunction. Biphasic P wave
morphology was more frequent in V1 lead of patients with stage 2 and above diastolic
dysfunction. As a parameter of ECG, PWPTp, was significantly correlated with LA
and LAVI (respectively, p: 0,005, r: 0,414 and p: 0,008 r: 0.395). As similar as
PWPTp,, PWPTy, was positively correlated with LAV (p < 0.001 r: 0.455), LA VI (p<
0.001 r: 0,456), LVM (p: 0.011 r: 0.331), LVMI (p: 0.014 r: 0.320) and negatively
correlated with Emlateral (p: 0.033 r: -0.280).

Conclusion: ECG is a simple, non-invasive method that is cheap, easily
accessible, and applicable to anyone. Left ventricular diastolic dysfunction is an
important fraction of heart failure. In this study, the relationship between P wave
parametersand diastolic dysfunction was examined by non-invasively on surface ECG
and the correlation of these parameters with the diastolic dysfunction parameters has

beenestablished.



GIRIS VE AMAC

Kalbin arteriyel sisteme gonderdigi kanin arterler iizerinde olusturdugu basing, kan
basinct olarak kabul edilir. Kan basmcinin > 120 mm/Hg sistolik ve 80 mm/Hg
diyastolik tizerinde olmas1 yiiksek tansiyon olarak ifade edilir (I). Yiiksek sistolik ve
diyastolik kan basmcinin artmis kardiyovaskiiler (angmna, kalp yetmezligi, miyokart
enfarktiisii), serebrovaskiiler, renovaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugu tespit edilmistir
(2). Ayrica hipertansiyon onlenebilir 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir.
Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinde en 6nemli risk faktorlerinden
biri olmakla beraber, tedavi ile kontrol altina alinabilmektedir (3). Kardiyovaskiiler
hastalik riski hipertansiyona ek olarak mevcut olan diger risk faktorleri ile beraber daha
da artmaktadir (4). Sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansiyonun erken goriillen organ
hasarlarindan olup, sol ventrikiil hipertrofisi gelismesi durumunda kalp yetersizligi,
miyokart enfarktiisii, ani Kkardiyak olim ve inme riski artmaktadir (4,5). Ejeksiyon
fraksiyonu korunmus ve azalmis Kalpyetersizligi tansiyon degerleri arttik¢a iskemiye
sekonder ya da iskemiden bagimsizolarak gelisebilmektedir (6).

Kalp yetmezligi tanisi alan hastalarin yaklasik yarisinda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun normal veya normale yakin oldugu bilinmektedir. Giiniimiizde bu durum
"korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi ya da diyastolik kalp yetmezligi" olarak
adlandirilir (7). Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (diyastolik
disfonksiyon), siklig1 giderek artan, 6nemli bir liim ve morbiditeye sahip ciddi bir saglik
problemidir ve diisiik basingta yeterli dolus hacmi saglayamamak olarak tanimlanir
(8). Bu hastalarda mortalite ve morbidite oranlarinin yiliksek seyretmesine karsin
herhangi bir farmakolojik tedavi seceneginin hastalarin seyrini degistirebildigi heniiz
gosterilebilmis degildir. Aktif enerji kullanimini gerektiren gevseme, ventrikiiler

kompliyans, miyokart  gerginligi, atriyal kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve kalp



hiz1 direkt veya endirekt olarak diyastolik fonksiyonu elirler (9).

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu; ventrikiiliin normaldeki gibi
disiik basingla dolmamasi ve bunu kompanse etmek igin gelisen sol atriyum
basincinin artis1 ve sol ventrikiil hipertrofisi ile iliskilidir. Diyastolik disfonksiyonun
en sik nedeni hipertansiyondur (10). Bunun disinda koroner arter hastaligi, konstriktif
perikardit, hipertrofik kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati, kapak hastaliklari,
amiloidozis, diabetes mellitus, miyokardit, akromegali, sistemik lupus eritamatozus
ve noro-miiskiiler hastaliklar diger etiyolojik nedenler olarak sayilabilir (11,12).
Diyastolik disfonksiyonun altin standart tanis1 invaziv end-diyastolik basing
Ol¢timiidiir. Ancak bu tiim hastalar i¢in miimkiin degildir. Ekokardiyografi (M-mod,
Doppler, doku Doppler inceleme), diyastolik disfonksiyon tanisi i¢in ilk tercih tani
aract olmasina ragmen, kisi bagimli olmasi ve her yerde bulunamamasi nedeniyle
standart olarak kullanilamamaktadir. Diger tan1 yontemleri olarak MR inceleme,
radyoniiklid ventrikiilografi kullanilabilse de yiiksek maliyet ve ulasilabilirlik
agisindan rutin pratikte kullanilmamaktadir (13).

Elektrokardiyografi (EKG) ucuz, her hastaya uygulanabilir, kolay ulasilabilir,
hizli bir tani aracidir. EKG iskemik kalp hastaliklarmin ve aritmilerin teshisinde ve
tedavilerinin yonlendirilmesinde ana tani aracidir. Ayrica hipertrofik hastaliklarin
yaninda kalp i¢i basing artis1 ile ilgili olabilecek (pulmoner emboli) hastaliklarda da
onemli bilgiler saglar. EKG'de P dalgasi, atriyum depolarizasyonunu ifade etmektedir
ve atriyal basing artisi, EKG'de P dalga morfolojisi ile yakindan iliskilidir. Literatiirde
sol ventrikiil hipertrofisine yonelik EKG iizerine yapilan ¢alismalar ve tanimlamalar
olmasina karsilik, herhangi bir derivasyondan o&lgiilen en uzun ve en kisa p dalga
stireleri ve bunlarin cebirsel farki olan p dalga dispersiyonu (Pdis); p dalga terminal

kuvveti (PDTK), D2 ve VI derivasyonlarindan 6l¢iilen p dalgasinin basindan pik siiresine



kadar siire p dalga pik siirelerinin(PDPSp,, PDPSy;) diyastolik disfonksiyon ve buna
bagh atriyal degisikliklerle olaniliskisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir (14,15).

Invaziv ve non-invaziv bir¢ok labaratuvar ydntemi ile predikte edilmeye calisilan
diyastolik disfonksiyonun EKG parametreleri olan Pdis ve PDPS ile tanisinin
konulabilmesi, diyastolik disfonksiyon gelisen hastalarin tahmini/tanisi, Klinik yonetimi
ve tedavisi agisindan bir yenilik sayilabilir. EKG kolay ulasilabilen, yorumlamasi daha
az kisi bagimli olan maliyeti ucuz olan bir tan1 yontemi olmasinedeniyle, diyastolik
kalp yetmezIigi tanisinda kullanilabilmesi amaciyla degerlendirilmesi amaglanmustir.

1. GENELBILGILER

1.1 HIPERTANSIYON

Hipertansiyon temel olarak; primer (idiopatik, esansiyel) ve sekonder
hipertansiyon (renovaskiiler hastalik, bobrek yetmezligi, aort koarktasyonu,
feokromasitoma ve aldosteronizm gibi nedenlere bagli olarak gelisen) olarak iki
grupta incelenir. Tiim nedenler arasinda esansiyel hipertansiyon, HT nedenlerinin
%95'inden sorumludur (16). Kardiyovaskiiler risk ile eriskin sistolik kan basinci (SKB)
ve diyastolik kan basinct (DKB) arasinda giiglii bir iliski bulunmaktadir (17). Bu
nedenle, HT tanis1t alan hastalarin takip ve tedavilerinin belirlenmesi ve risk
diizeylerinin 6ngoriilmesi ve bir risk siniflamasi yapilmasi gerekmektedir.

Hipertansiyonun varligini belirleyebilmek i¢in dncelikli olarak dogru kan basinci
olgtimii yapmak gerekmektedir. Bunun igin hasta oturur pozisyonda ayaklar1 yere
basarken en az 5 dakika istirahat etmeli, kolu kalp hizasinda olup desteklenmeli,
tansiyon aletinin mansonu, kolun en az %80'ini cevreleyecek ve alt ucu dirsek
cukurunun 2,5-3 c¢cm iizerinde olacak sekilde, tist kola sarilarak o6l¢iim yapilmali ve
Olgtim en az 10 dakika ara ile 2 kez tekrarlanmalidir. Dogru 6l¢iim ile yapilan tansiyon

degerinin, her 6lgiimde 140/90 mmHg ve lizerinde olmasi ile HT tanisi konulur (18).



Ancak ne kadar dogru 6l¢iiliirse 6l¢iilsiin, hipertansiyon tanisin1 koymak i¢in hastane
veya ofiste yapilan olgtimler bazen yeterli olmamaktadir. Beyazonliik hipertansiyonu,
anksiy6z kisilik, kisinin heyecanlanmasi gibi yanlis yiikseksonuglara neden olabilecek
durumlarin yani sira, sonucun normal ¢ikmasi da taniyidislamamiza yeterli degildir.
Kan basicini normal deger araliklarina indirmek i¢in kullanilan antihipertansif
ajanlarin faydalari, randomize kontrollii ¢alismalarla gdsterilmistir (19). Cok sayida
gozlemsel c¢alisma, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin hem sistolik hem de
diyastolik kan basinci ile stirekli bir iliski i¢inde oldugunu gostermistir. Kardiyovaskiiler
riskle sistolik ve diyastolik basing arasinda, sirasiyla 115-110 mmHg ve 75-70 mmHg'ye
kadar siirekli bir iliski bulunmaktadir. Ideal olarak kabul edilen kan basinci degeri <
120/80 mmHg' dir (20). Aradakidegerleri ise Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve
Birlesik ~ Ulusal ~ Komite  (JNC) farkli  yorumlamaktadir. ~ Hipertansiyon
smiflandirilmasinda her iki kilavuzda da, sistolik ya da diyastolik kan basinct
degerlerinden hangisi daha yiiksek dereceye uymakta ise smiflandirmayr o deger

belirlemektedir.

KATEGORI SISTOLIK(mmHg) DiYASTOLIK(mmHG)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1HT 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 HT 160-179 velveya 100-109
Evre 3 JT >180 ve/veya >110

izole Sistolik HT >140 ve/veya <90

Tablo 1: 2013 ESH/ESC’ye gore KB diizeylerinin tanimlari ve siniflandirmasi.



KATEGORI SISTOLIK(mmHg) DIYASTOLIK(mmHg)

Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

Evre 1HT 140-159 veya 90-99

Evre 2HT >160 veya >100

Joint National Comitte 8’e gore kan basinci siniflamasi.

1.1.l HIPERTANSIiYONUN EPIDEMIiYOLOJiSi

Gelismis tilkelerde hipertansiyon prevelansi yasla beraber artis gostermekte olup,
yedincidekattan sonraki bireylerin %70 ini etkilemektedir. Eriskinlerde ise bu oran %25
civarindadir. Diinya genelinde ise yaklasik 1 milyar kiside hipertansiyon mevcut olup,
tahmini 7 milyon kisi hipertansiyon ve hipertansiyona bagli komplikasyonlar
nedeniyle hayatim kaybetmektedir (21).

Hipertansiyonun yayginlig1 1rk, cinsiyet, ekonomik gelisme ve yasa gore farklilik
gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Taramasmin (NHANES) verilerine gére 18 yas iizeri bireylerde HT
prevalansi %29,1'dir. Erkek ile bayanlarin HT prevalansi arasinda belirgin bir fark
bulunmamaktadir (erkeklerde %29,7, kadinlarda %28,5) (22).

Avrupa tlkelerinde HT sikliginin %30-45 arasinda oldugu belirtilmektedir (23).
Avrupa'da yapilan ulusal taramalarda (ingiltere, Finlandiya, Almanya, Italya,
Ispanya, Isvec) hipertansiyon sikliginin Birlesik Devletler ve Kanada'dan daha fazla
oldugu gosterilmistir (24).

Ulkemizde yapilan ilk genis ¢apli "Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk
Faktorleri" Tek Harf calismasi sonuglari géz Oniine alindiginda llkemizde HT
bulunma siklig1 erkeklerde %36,3, kadinlarda ise %49' dur (25). Ulkemizde yakin

zamanda tamamlanmis olan "Tirk Hipertansiyon prevalans Calismasi" (PatenT)



caligmasinda HT siklig1 %31,8 oraninda oldugu gosterilmistir. Prevalans erkeklerde
%27.7, kadinlarda %36,1'dir (26). Tiirk HT prevalans ¢alismasi sonuglarina gore her i
yetiskinden birinde HT bulunmaktadir. Bu ¢alismanin verilerine gore Tirkiye'de kan
basinct yiiksekliginin bilinme orani1 %40, tedavi alanlarin orami %31'dir. Kan basinci
kontrol altinda olanlarin orani tedavi alanlarda %20, tiim hipertansiflerde %8'dir (26).

1.1.2 HIPERTANSIYONUN ETYOLOJISI

Primer (esansiyel) hipertansiyon, olgularin yaklasik 9%90-95'ini olusturmaktadir.
Primer HT, kan basinci yiiksekliginin bilinen bir nedene bagli olmamas: demektir.
Yapilan onlarca arastirmaya ragmen, primer hipertansiyon ig¢in biitiinlestirici bir
mekanizmaya, bu nedenle de tek bir tedavi hedefine, hala ulasilamamistir. Renal,
hormonal, noéral ve wvaskiiller mekanizmalart igeren ¢ok sayida ortaklasa yolun
hipertansiyona neden oldugu diistiniilmektedir (27).

Geriye kalan % 5-10 hasta grubunda ise bobrek, endokrin ve vaskiiler hastaliklar
gibi ikincil nedenlere bagli olarak HT gelisebilir. Buna ise sekonder (ikincil) HT adi
verilir (28).

1.1.3 HIPERTANSIYONUN FiZYOPATOLOJiSi

Kalbin arteriyel sisteme gonderdigi kanin arterler iizerinde olusturdugu basing,
kan basinci olarak kabul edilir. Kan basinci, kalp debisi x periferik direng' ten olusur.
Kalp debisini ve periferik direnci etkileyen faktorlerin, cesitli diizensizliklerin
kargilikli etkilesimi, hipertansiyonu meydana getirebilir ve bu degisiklikler farkli
hastalarda, tip ve derece agisindan farklilik gosterebilir (29). Noral, hormonal,
vaskiiler, renal mekanizmalar ya da bilinmeyen diger sebeplere bagli bozukluklar, kan
basincinin  saglanmasindaki  bu  regiilasyonu  bozup, hipertansiyona  sebep
olabilmektedir.

Ozgiil bir neden izole edilemeyen ya da ortaya konulamayan primer
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hipertansiyon, periferik damarlardaki yiikselmis direng ve artmis kardiyak debi baglh
olarak gelisir. Bir¢ok neden bu iki sistemi etkileyerek bu duruma yol agabilir.
Periferik arterlerdeki direncin ve kardiyak atimin yiikselmesine neden olan faktorler
kalic1 hipertansiyonu ortaya ¢ikarmaktadir (29,30).

Fizyopatolojide etkili faktorler asagida kisaca agiklanmaktadir.

1.1.3.1 Genetik Faktorler

Hipertansiyon ailesel olarak gegis gosterebilir. Ozellikle her iki ebeviyeninde
hipertansif oykiisii olan kisilerde yasam boyu hipertansiyon gelisme riski artar (31).
Genetik katkinin ikizler ve aile bireyleri ile yapilan ¢alismalarda %30-60 arasinda
oldugu ortaya konulmustur (32) .Kan basinci tizerinde kiigiik etkilere sahip ¢ok sayida
genin esansiyel hipertansiyon gelismesi tlizerinde katkisi oldugu kabul edilebilir.
Cevresel faktorlerin ¢esitli genlerle etkilesimi kalici  hipertansiyona  neden
olabilmektedir (29,32).

Baz1 nadir hipertansiyon tipinin genlerle direk ilgisi tespit edilmistir. Monogenik
anormallik, uygunsuz glukokortikoid salinimi ile giden hiperaldosteronizm ve Liddle

Sendromu bu gen defektine bagl hastaliklar olarak gosterilebilir (33).

1.1.3.2 Renal Sodyum Tutulumu

Bobrekler, sodyum tutulumu ve atilimi arasindaki diizeni saglayan
mekanizmalarin bozulmasi ile HT nedeni olabilir. Bunlardan birisi GFR'nin diismesiile
sodyum atilimmin azalmasi, ikinci mekanizma humoral veya genetik bozukluklar
sonucunda distalnefronlardasodyum tutulumunun fazla olmasi, {iglincii olarak ise
renal iskemi, oksidatif stres ve enflamasyona bagli gelisen bozukluklardir ve birhastada
bunlarin hepsi birlikte etkili olabilirler (34).

Esansiyel hipertansiflerde sodyum atiliminda sorun vardir. Bu sorunlar

arasinda; sodyum yiikiini azaltmak i¢in daha fazla kan basincina gereksinim
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gOstermesi, nefron filtrasyon ylizey alaninda ve sayisinda diisme, basing natriiirezinin

yeniden ayarlanmasi, sodyum pompasinda gelismis inhibisyon veya sodyum

transportunda olusan bozukluklar ve natriiiretik hormonun etkisidir (35).
Epidemiyolojik ¢alismalarda giinliik sodyum alimi ile HT siklig1 arasinda bir

iliski oldugu bulunmustur (36).
1.1.3.3 Vaskiiler Hipertrofi

Hipertansiyon'un ana unsuru akima karsi periferik direng artisidir. Yiiksek kan
basinci devam ettikge, kiigiik rezistans damarlarda media tabakasinda hipertrofigelisir,
kiigiik damarlarda liimen daralmasina neden olur, buna hipertrofik remedolling denir. Bu
evrede media tabakasinin kesit alan1 ve endotelin vazokonstriktor maddelere cevabi
artmistir. Kan basinc1 kardiyak debi ile dogru,damar g¢ap1 ile ters iliskilidir. Bu yiizden
damardaki kiigiik degisikliklerin kan basinciiizerine anormal etkileri vardir (37).

Sempatik aktivite artigi, endotelin, Anjiotensin-II, hiperinsiilinemi gibi faktorler,
damar diiz kasinda vazokonstriksiyon olusturarak, periferik vaskiiler direnci
artirirlar. Boylece damar diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu uyarilir. Gergeklesen bu
vaskiiler remodeling nonspesifiktir ve son patolojik yap1 tiim esansiyel HT’li hastalarda
benzerdir (38).

1.1.3.4 Sempatik Sistemin Aktivasyonu

Esansiyel HT'si olan gen¢ hastalarda ve yiiksek-normal kan basinci olan kisilerde
sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi gosterilmistir. Bu hastalarda dolasimdaki
katekolamin seviyesinde yiikselis, yiiksek kalp hizi ve alfa adrenerjik agonistlere karsi
hassasiyet bulunmustur (39,40). Sempatik hiperaktivite primer hipertansiyonda ve
obezite, uyku apnesi, tip Il diyabet, insiilin direnci, kronik boébrek hastaligi ve kalp
yetersizligi gibi hipertansiyonla iliskili durumlarda saptanmaktadir (29).

1.1.3.5 Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi
12



Kan hacmini ve basmncini ayarlayan en Onemli sistemlerden birisi Renin
Anjiyotensin Aldosteron (RAA) sistemidir. Bobrek jukstaglomeriiler aparatindan
salgilanan renin karacigerden salgilanan anjiotensinojeni anjiyotensin-l'e cevirir.
Anjiyotensin-1, anjiyotensin doniistiiriicii  enzim araciligiyla anjiyotensin-2'ye
¢evrilir, anjiyotensin-2 bobrek iistii bezi korteksinden aldosteron salinmasini uyarir.
Etkin plazma hacmi diistiigiinde veya giinliik tuz alim1 azaldiginda anjiyotensin Il'de
artis meydana gelir. Bu da aldosteron saliniminda artisa neden olmaktadir. Yiikselen
aldosteron bobreklerden su ve tuz tutulumunu saglar (41,42).

Kan basincinin yiikselmesi, negatif geri bildirim yoluyla renin salgilanmasini azaltir
ve bu nedenle hipertansif hastalarda plazma renin seviyelerinin diisiik olmasibeklenir.
Ancak hipertansiflerde plazma renin diizeyleri kan basinci diizeyi ile orantili degildir.
Sadece %30’unda renin diizeyi diisiik olup %50’sinde normal, %20'sinde ise yiiksektir

(38).

Aldosteron, anjiyotensin 11, renin ve proreninin damar hasar1 ve hipertansiyona
neden olan bir¢ok sinyal yolunu aktive ettiklerine dair kanitlar artmaktadir (24).

1.1.3.6  Hiperinsiilinemi ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, glukozun periferik dokularda, 6zellikle iskelet kaslarinda
kullaniminin azalmasiyla karakterize inetabolik bir bozukluktur ( 43). Aclik insiilin
diizeyi yiiksek olanlarda, kontrol grubuna gore ileride HT gelisme riski 2-3 kat fazladir
(44). Insiilin, periferal dokularda glikoz alimini arttirmak amaciyla sempatik sinir
sistemini aktive ederek kardiyak debiyi arttirir (45).

Hipertansiyon, diger faktorlerden bagimsiz olarak insiilin direnci ile iligkilidir.
Aglik insiilin seviyesi yastan, kilodan ve glikoz seviyesinden bagimsiz olarak, sistolik ve
diyastolik kan basinci ile iligkilidir. Kilo verdikten sonraki kan basincindaki diisme,

insiilin seviyesindeki diizelme ile ilgilidir (46).
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1.1.3.7 Sigara

Sempatik sinir uglarindan noradrenalin salinimini artiran sigara kan basincim
gecici olarak yaklasik 7/4 mmHg yiikseltir. Bundan dolay1 sigara igicilerin giinliik
ortalama kan basinci yiikselmektedir (47). Ayrica sigara, nitrik oksit (NO) bagimli
vazodilatasyonu bozar ve hem oksidatif stresi hem de plazma asimetrik
dimetilarginin seviyesini yiikselterek hipertansiyona katkida bulunur (48).

1.1.3.8  Uyku Apnesi

Sempatik aktivite artist ve hipoksemiye neden olan uyku apnesi endotelin
saliimini artirarak obez hastalarda hipertansiyona neden olmaktadir (38).

1.1.3.9 Fiziksel Inaktivite ve Sedanter Yasam

Kan basmcinin yiikselmesine neden olan faktorlerden biriside sedanter yasam
tarzidir. Diizenli olarak yapilan aerobik egzersizler kan basincinin diismesine katki saglar
(30).

1.1.3.10 Beslenme

Tuz, vazokonstriksiyon ve plazma hacminde artis gibi mekanizmalarla kan
basincini yiikseltmektedir. Klinik ¢aligmalarin ¢ogunda tuzlu diyetin, kan basincini
yiikseltmenin Otesinde hedef organ hasari i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugu

bulunmustur (36).
1.1.4HIiPERTANSIYONUN KARDIiYAK KOMPLIKASYONLARI

Yiiksek seyreden kan basinci artan art yiik sonucu sol ventrikiil hipertrofisine
ya da ateroskleroza neden olarak kardiyak problemlere sebep olur. Kontrol altinda
olmayan HT diyastolik ve sistolik fonksiyon bozukluklarina baghh kalp
yetersizligine, sol ventrikiil hipertrofisine ya da aritmilere neden olabilir. Hipertansif
kalp hastaligi asemptomatik olarak baslayip somasinda angina pektoris, dispne ve
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aritmi gibi semptomlarile ortaya g¢ikabilmektedir. Bir¢ok goézlemsel ¢alismada,
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin hem sistolik hem de diyastolik kan
basinciyla dogrusal bir iliski i¢inde oldugu ortaya konulmustur (49).

Hipertansiyon, sol ventrikiilde sertlesme ve hipertrofi ile gerilim yiikselmesine
neden olur. Bu durum koroner arterlerdeki aterosklerozu hizlandinr, béylece miyokart
iskemisi olasilig1 artar. Dolayisiyla hipertansif hastalarda miyokart enfarktiisii, aritmi
ve kalp yetersizligi insidansi yiiksektir (50). Hipertansiyonda en erken kardiyak
fonksiyonel degisiklik sol ventrikiil diyastolik islevlerde goriilir ve diyastolik
islevlerde bozulma olur (51). Yiikselmis sistemik damar direnci ile iligkili art yiik
artisina  yanit olarak hipertrofi goézlenebilir. Bir noktadan soma, diisiik koroner
vazodilator kapasite, bozulmus sol ventrikiil hareketleri, anormal diyastolik dolum
paterni gibi ¢esitli fonksiyonel bozukluklar sol ventrikiil hipertrofisine eslik eder (52).
Sol ventrikiil hipertrofisinin varligi, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile siirekli
ve giicli bir bigimde iliskilidir. Sempatik sistem aktivitesini daha fazla aktive eden
ajanlar hari¢, tiim antihipertansif ilaglarla yapilan tedavinin, sol ventrikiil
hipertrofisinin gerilemesine neden oldugu gosterilmistir. Gerileme ile birlikte sol
ventrikiil fonksiyonlar1 genellikle diizelir ve kardiyovaskiiler morbidite azalir (53).
Kan basinci kontrol altina alinmazsa, sol ventrikiil hipertrofisinde goriilen sistolik -
diyastolik fonksiyon degisiklikleri asikar bicimde kalp yetersizligine ilerler.
Framingham kohortunda, sistolik kan basincinda 20 mmHg'lik yiikselme, kalp
yetersizligi riskinde % 56'lik bir artisa isaret etmistir (54). Aynca, hipertansiyon iskemi
ve miyokart enfarktiisiiniin major risk faktorii oldugundan, sessiz miyokart enfarktiisii
prevalanst hipertansif kisilerde anlaml1 derecede artmaktadir ( 55).

1.2 EKOKARDIYOGRAFI VE KARDIYAK FONKSIYONLARIN

DEGERLENDIRILMESI
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Ekokardiyografi, kalbin anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinin ultrason adi verilen
yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanilarak incelenmesini saglayan, girisimsel
olmayan, uygulamasi kolay ve nispeten ucuz bir tan1 yontemidir (56). Ultrason, insanin
isitemedig@i (20.000/sn veya Ustiindeki) frekanstaki ses dalgalarmmi ifade eden bir
kavramdir. Ultrason dalgalari, bir transduser araciligiyladokulara gonderilir ve daha
sonra transdusere geri yansir (56). Belirli bir dogrultuya yoneltilebilmesi ve kismen
kiigiik objeler tarafindan yansitilabilmesi 6zellikle Klinik tipta kullanilabilir olmasina
olanak saglamaktadir.

Giiniimiizde ekokardiyografi olmazsa olmaz kabul edilen bilgiler sunmakta ve
bu 6zelligi nedeniyle kardiyoloji pratiginde elektrokardiyografiden sonra en sik
kullanilan ikinci tanisal arag¢ olarak kendisine yer bulmaktadir (56).

Hem iki boyutlu hem de M-mod ekokardiyografi, kalbin yap1 ve hareketleri
bakimindan ayrintih bilgiler vermektedir. Iki boyutlu ekokardiyografi ile kan akimu ile
ilgili saptanabilecek patolojilerin (6rnegin kapaklara ait kagaklar, kalp igi santlargibi)
ancak dolayli bulgular1 saptanabilir. Ekokardiyografi ig¢in son derece onemli eksiklik
yaratan bu durum, Doppler goriintilerin kullanimi ile giderilebilmistir. Doppler
tekni8i, prensip olarak eritrositlerden yansiyan ses dalgalarmin frekanslarindaki
degisimleri 6lgen bu yontem ile kan akiminin yonii ve hiz1 hesaplanabilmektedir (56).

Doku doppler goriintiileme (DDG), doppler prensibine dayali, girisimsel olmayan
bir kardiyak inceleme teknigidir. Konvansiyonel Doppler ve DDG teknikleri benzer
mekanizmalarla caligan teknik yontemleridir. Konvansi yonel Doppler, kalp bosluklar
ve biiyiikk damarlardaki kan akimi hizlarini, DDG ise miyokard hizlarin1 6lgmek igin
kullanilir. Konvansiyonel Doppler'de hedef, hizi yiiksek olan ve ultrason dalgalarini
yansitma Ozellikleri diisiik olan eritrositler, doku Doppler'de ise, hiz1 diisiik olan ve

ultrason dalgalarim yansitma ozelligi olan miyokard dokusudur (57). Doku
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Doppler ekokardiyografi cihazlarinda diisik hizlar1 elimine eden yiiksek gegis
filtreler kaldirillarak kazang arttirilir. Bu sayede miyokarttan yansiyan diisiik hizl
ve yiksek amplititli sinyaller kaydedilebilir. Farkli akustik pencerelerden
miyokardiyal ve anniiler segmentere aitsistolik ve diastolik hizlar 6l¢iilebilir. DDG
iki ayr1 kategoride incelenir.

1.2.1 RENKLIi DOKU DOPPLER

Bu teknik ile miyokardin hareket hizlar1 renklendirilebilir ve bu renklendirme
hem iki boyutlu, hem de M-mode goriinti tizerine yerlestirilebilir. Duvar
hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Transdusura dogru
hareket eden kardiyak dokular kirmizi-sari, transduserden uzaklasan dokular ise
mavi-yesil renkle kodlanirlar, hareketsiz noktalar renklendirilmez. Elde edilen
goriintiiniin kaydiyapilarak daha sonra doku hizlari kantitatif olarak degerlendirilir
(57).

122 PULSED-DALGA DOKU DOPPLER (PDDD)

Sample voliim incenilen segment iizerine yerlestirilerek kayit yapilir.
Incelenen noktanin zaman igerisindeki hareketi saptanir. Sistol ve diyastolde
miyokardin hareket yoniine gore pozitif veya negatif Doppler patemi elde edilir.

PDDD incelemede sistolde ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimetrik

kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir (58).
1.2.2.1a izovoliimetrik kontraksiyon fazi

Diistik hizli, ¢ok kisa siireli, unifazik veya bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu
dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah edilmektedir. Ciinkii izovoliimetrik
kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii sabit olup, miyokart uzun eksen veya kisa

eksen boyunca hareket etmemektedir (Sekil 1). Bu fazda ventrikiil i¢i basing
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artarkenkalp rotansiyonel hareket eder (59).

1.2.2.1b Ejeksiyon fazi

PDDD ile apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir(sekil 1). Bu sistolik
dalga (S) semiliiner kapaklarin agilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden 6nce, yani
semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.

PDDD incelemede diyastolde ti¢ dalga elde edilir.

1.2.2.2a Izovoliimetrik relaksasyon

Sistoliin ge¢ ejeksiyon evresinde, ventrikiil i¢i basing hizla diiser. Ventrikiil i¢i
basing aort sistolik basincinin altina indiginde aortik kapak kapanir. Ancak bu
donemde ventrikiil i¢i basing hala sol atriyum basincindan yiiksek oldugu i¢in mitral
kapak kapalidir. Bu evrede ventrikiillere kan akist olmadan, yani volim degisikligi
olmadan basing hizla diismektedir. Bu evre pulse dalga doppler ekokardiyografide
izovoliimetrik gevseme zamani (IVGZ) olarak belirlenir. Ventrikiil ici hacim sabit
kalirken miyokardin gevsemesi sonucu basing azalmasi devam eder ve bir siire sonra
ventrikil i¢1 basing sol atriyum basincinin da altina diiserek mitral kapagin agilmasina
neden olur. Aort kapaginin kapali oldugu ve mitral kapagin agilmasina kadar devam
eden bu doneme izovoliimik veya izovolimetrik gevseme evresi denir (60). IVR
sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik veya bifazik bir dalga elde edilir(sekil 1).
Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglidir. PDDD ile her segment igin
ayn Ol¢iildiigiinden dolay1 "bolgesel IVG" olarak isimlendirilir. Bolgesel IVG
zamani (IVGZ), mitral akimdan &l¢iilen global iVRZ’den daha kisadir (61). Bu da
sol ventrikiilde erken diyastolik asenkroni varligin1 gostermektedir (62) . Ciinki
erken diyastolde sol ventrikiil dolusu pasif olmayip aktif miyokardiyal

relaksasyon sayesindebaslatilir.
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1.2.2.2b Diyastolik hizhidolus

Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen diyastolik hizli dolus evresi (E
dalgasi), mitral kapagin agilmasi ile baslar ve ventrikiil i¢i basing sol atriyum
basincina esitlendiginde veya bunu gegtiginde sona erer. Mitral kapagin agilmasi ile
birlikte sol ventrikiile hizla kan dolusu ger¢eklesir. Bu dolus atriyoventrikiiler basing
farki ile pasif olarak gergeklesir. Her ne kadar pasif dolus evresi olarak adlandirilirsa
da ventrikiiliin gevsemesi enerji gerektiren bir siiregtir. Sol atriyum basinci kanin sol
ventrikiile gegmesi ile azalir ancak, ventrikiil basincida kan dolusunun basglamasinin
hemen sonrasinda ventrikiil gevsemesi Sayesinde diiser ve en diisiik degerlerineulasir,
hizli dolus devam ettirilir (63). Normal sartlarda sol ventrikiil diyastolik dolusunun
yaklasik olarak %80'i bu donemde gergeklesir. Bu evre izovoliimetrik relaksasyonu
takiben baglar. Baslama zamani elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir siire
sonraya isabet eder (Sekil 1). E dalgasi, erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla
geniglemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Buradaolusan E dalgasi
direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bagli olup 6nyiikten kismen bagimsizdir (64).
Mitral annuliis ve lateral duvarda E dalga hizi apikal bolge ve septumdan daha
yiksektir. Bu da gevseme aktivitesinin lateral duvarda daha belirgin oldugunu
gostermektedir. Miyokardiyal liflerin anatomik yerlesimi ve kisitlirotasyonundan dolay1
apikal bolgede E dalgasinin hiz1 diistiktiir. Kronik iskemide E dalga hizinin azalmasi en

onde gelen bulgu iken, akut iskemide ise S dalga hiz1 azalmasi daha belirgindir (63).

Saglikli kalpte, erken diyastolde aktif SV miyokardiyal relaksasyonundan
dolay1 SV basinci, SA basincinin altina iner. Bunun sonucu olarak mitral kapagin
acilmasi ile transmitral erken akim olusur. Yani miyokardiyal relaksasyon ile olusan
hareket, transmitral akimdan daha once baglar. Bu sebeple saglikli kalplerde PDDD

ile kaydedilen E dalgasi, transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha 6nce baslar.
19



Erken diyastolik dolus sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukca
yavasladig1 diastaz fazinda ise miyokartta herhangi bir hareket olusmadigi igin
PDDD ile herhangi bir dalga elde edilemez. Bu evrede sol atriyum ve sol ventrikiil
basinglar1 hemen hemen esittir, atriyo-ventrikiiler basing farki ortadan kalkmistir ve
pulmoner venlerden sol atriyuma gelen kanin sol ventrikiille akmasi ile ilave sol

ventrikiil dolusu gézlenir.

1.2.2.2c Geg diyastol

Sol atriyal kasilma yeni bir mitral giris basing farki olusturarak, diyastazis evresinde yar1
acik konuma gelen mitral yaprakgiklar tekrar agarak, geg¢ diyastolde kanin atriyumdan
ventrikiile gegisini saglar. Bu donem gec¢ dolus evresi olarak adlandirilir ve normal
kalplerde tiim sol ventrikiil dolusunun %215-20'si bu donemde gergeklesir. EKG’deki P
dalgasindan sonra baslayip birinci kalp sesinden &nce sonlanan ve apikal
incelemede negatif olan bir dalga (A') olusur (Sekil-1). Bu atriyal kontraksiyonla atilan
kanin ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin olusturdugu dalgadir (63). A" dalgasi,
pasif olarak meydana gelir ve miyokardin relaksasyonu iledirekt iligkili degildir. Ciinkii
atriyal sistolde ventrikiil genislemeispasiftir. Bu sebeple PDDD ile elde edilen A

dalgasi, transmitral akimdan kaydedilen Adalgasindan daha sonrabaslar (63).
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Sekil 1=Pulsed-dalga doku doppler incelemede sistolde ve diastolde olusan dalgalar (S: sistolik dalga,
E'": erken diyastolik dalga, A": gec diyastolik dalga, IVKZ: izovoliimetrik kontraksiyon zamani, IVGZ:
izovoliimetrik relaksasyon zamani)

1.3 KALBINSISTOLIK VEDIYASTOLIK FONKSIiYONLARININ

DEGERLENDIRILMESI

1.3.1 KALBIN SISTOLIK FONKSIYONUN DEGERLENDIRILMESI

1.3.1.1  M-mod Ekokardiyografi

Sol ventrikiiliin M-mod kayitlar1 parastemal uzun eksen goriintiilerinden elde
edilir. Bu 6l¢limler i¢in ultrason 1sininin interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka
duvarina dik olmasi gerekmektedir. Diyastolik ¢ap sol ventrikiiliin septum ve
posteriyor duvarinin endokardi arasindaki en genis uzakligi, sistolik cap ise ayni
bolgenin Olgiilebilen en kisa uzaklhigidir. Basit olarak sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonunun hesaplarimasi diyastol ve sistol sonu ¢aplarinin karesinin farkinin
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diyastol sonu capinin karesinin oramidir (70). Olgiimler sol ventrikiil geometrisi
nedeniyle ventrikiiliin tamamini yansitmayabilir. Bu pozisyonda degerlendirilen sol
ventrikiil fonksiyonu yalnizca izlenen diizlemdeki fonksiyonudur ve bolgesel duvar
hareket bozuklugu varsa, hatali Ol¢iimlere yol acgabilir. Yanlis yorumlara neden
olabilecek bir bagka faktor ise kalp kasilmalarinin es zamanli olmadigi sol dal blogu
gibi durumlardir.

1.3.1.2  Iki boyutlu Ekokardiyografi

Iki boyutlu muayene ile kalbi degisik diizlemlerde goriintiilemek miimkiin
oldugu i¢in sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun hesaplanmasinda daha dogru ve
giivenilir sonuglar aliabilir. M-mod ekokardiyografiye gore belirgin dstiinliigi vardir
(71). Klasik yontemi Simpson gelistirmistir. Buna gore sol ventrikiil birgok diizlemde
kesitlenerek ortaya ¢ikan dilimlerin alanlart toplanir ve bundan sol ventrikiil hacmi
hesaplanir. Sol ventrikiil hacmini hesaplamak i¢in Simpson yontemi iizerinde
degisiklikler yapilarak bircok yontem gelistirilmistir. Bunlar igerisinde en iyi apeks hacmini
elipsoit varsayarak yapilmis olan diizenlemedir (modifiye Simpson modeli) (72). Ayni
zamanda en yaygm kullanilan modeldir. Iki boyutlu ekokardiyografiyle apikal 4 bosluk
goriintiileri alinir, sol ventrikiil sistol ve diyastolsonu hacimleri endokart sinirlar1 dikkatli
bir sekilde cizilerek, sol ventrikiil sistol, diyastol sonu voliimleri ve ejeksiyon
fraksiyonu otomatik olarak hesaplanir. Bu dl¢iim yontemindeki temel sorun sol
ventrikiil endokard sinirlarin1 dogru olarakgizebilmek igin gereken yiiksek ¢oziintirliikli
gorlntiilerin elde edilmesidir. Dolayisiyla ekojenitesi kotii hastalarda hatali sonuglar
cikabilmektedir.

1.3.2 KALBIN DIYASTOLIK FONKSIYONLARI

1.3.21. Kalbin Diyastolik  Fonksiyonlarimin = Ekokardiyografi ile

Degerlendirilmesi
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Arastirmact klinisyenler uzun zaman kalp yetersizligi bulgularinin izahi i¢in
sistolik fonksiyonlar iizerinde yogunlagmislardir. Ancak son 20 yilda diyastolik
fonksiyonlar sistolik fonksiyonlardan ayr1 olarak ele alinip incelendiginde kalp
yetersizliginde ilk ve temel bozuklugun diyastolik fonksiyonlardan kaynaklandigi
goriildii. Konjestif kalp yetersizligi bulgu ve belirtileriyle gelen hastalarin 6nemli bir
kisminda esas olarak diyastolik fonksiyon bozuklugu bulundugu agikg¢a bilinmektedir.
Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu sol ventrikiiliin normaldeki gibi diisiik
basingla dolamamasi ve bunu kompanse etmek i¢in sol atriyum basincinin artmasi
demektir (73).  Aktif enerji kullanimin1 gerektiren gevseme, ventrikiiler kompliyans,
miyokart gerginligi, atriyal kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve kalp hiz1 direkt veya
indirekt olarak diyastolik fonksiyonu belirler(74). Diyastolik fonksiyon bozuklugunun
tanisinda invaziv yontemler ve ekokardiyografi (M-mod, Doppler, doku Doppler
inceleme), MR inceleme, radyoniiklid ventrikiilografi gibi girisimsel olmayan
yontemler kullanilmaktadir (76). Halen sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunu
degerlendirmede en sik kullanilan ve en gegerli yontem transmitral akimin Doppler

ekokardiyografi ile incelenmesidir (76).

1.3.2.2  Diyastolik  Fonksiyon = Bozuklugunun Ekokardiyografik
Evrelendirilmesi

Ventrikiiler diyastol izovoliimetrik relaksasyon fazi, erken hizli dolus faz,
diastazis, atriyal sistolik dolus fazi olmak iizere dort fazdan olusmakta (77) olup,
mitral  annulusun  doku  Doppler kayitlan  diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde giivenilir bir yontem olarak kullanilmaya baglanmistir (78).
Konvansiyonel Doppler goriintileme ile sadece global diyastolik fonksiyon
degerlendirilebilirken, doku Doppler ile bolgesel ve global diyastolik fonksiyonlar

degerlendirilebilmektedir. Lateral anulustan 6lgiilen erken diyastolik hiz SV'nin global
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diyastolik fonksiyonunun bir gostergesidir (78).

1.3.2.2.1 Normal Patern

Normal diyastolik fonksiyon sol ventrikiiliin gerek istirahatte, gerekse egzersiz
sirasinda, diyastol sonu basincinda artis olmaksizin yeterli dolusun saglanmasi
anlamma gelir. SV dolusu, kalbe ait ve kalp disi pek g¢ok faktérden etkilenen
hemodinamik olaylar dizisinden olusur. Gevseme; aktif, enerjiye bagimli bir siirectir
ve kasilmanin sonunda erken diyastolde SV basincinin hizla diismesini saglar. SV
basinci SA basincinin altina diistiigiinde mitral kapak agilir ve SV'in hizli erken
diyastolik dolusu (E akimi) baglar. Normal kosullarda erken diyastolik dolusu
etkileyen en onemli faktor, SV'in gevseme hizidir. SA basinci daha az 6nemlidir.
Normalde SV dolusunun %80'i diyastolik dolusun bu fazinda tamamlanir. Hizl
dolusun sonucunda SV basinci yiikselir ve bir an i¢in SA ve SV basinglar: esitlenerek
transmitral akim durur. Geg diyastolde atriyumun kasilmasi, SA basincinin yeniden
SV basincini gegmesini ve ge¢ diyastolik ikinci akimin olusmasina (A akimi) neden
olur. Normal kisilerde geg dolus, toplam LV dolusunun %15-20"sini olusturur (78).

SV diyastolik fonksiyon bozuklugu SV'nin normaldeki gibi diisiik basingla
dolamamasi ve bunu kompanse etmek i¢in LA basincinin artmasi demektir (79). Aktif
enerji kullannminm1 gerektiren gevseme, ventrikiiler kompliyans, miyokart gerginligi,
atriyal kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve kalp hiz1 direkt veya indirekt olarak
diyastolik fonksiyonu belirler (74). Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral akim
PD Doppler hizlari heniiz degismemisken, PDDD ile bolgesel diyastolik fonksiyon
bozuklugu saptanabilmektedir. Olciimlerde lateral anulusun septal anulusla birlikte
degerlendirilmesi  Onerilir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu oncelikle septumu
etkilemektedir (80).

Geng ve saglikli kisilerde goriilen normal paternde E/A oranm1 >1, deselerasyon
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zamani (DZ) 200 + 40 msn olarak verilmistir. Yapilan ¢alismalar mitral aki1m pateminin
yastan etkilendigini gostermektedir. Normal degerler 50 yas iistii ve alt1 diye ayrilabilir.
Yas ilerledik¢e genelde 50 yas altindaki sagliklilarda goriilen bu degerlerde E/A orani >
1, DZ > 150ms (ortalama 200 + 40 msn) olan degerlerde degisiklik gozlenir, E/A oram
kiiglilmeye baglar <1, DZ verileri normal degerlerin tizerine ¢ikar(sekil 2) (Tablo3 ve 4)

1.3.2.2.2 Uzamis Gevseme Paterni

E/A orani 1'den kii¢iik, E akim hizinda azalma, A akim hizinda artma DZ ve IVGZ
de uzama ile belirlenir. Gevseme hizindaki yavaslama sol atriyum ve ventrikiil
arasindaki erken diyastolik basing farkini azalttigindan erken dolus hizinda diisme ile
uzamig gevseme patemi olusur. E akim hizinda diisme, A akim hizinda yiikselme ile
tamamlanir (Sekil 2). Bu yiikselme atriyum katkisinin arttigini gosterir. Sol ventrikiil
iskemisi, hipertrofisi ve artan yasla birlikte gozlenir. Kalp kataterizasyonu ile yapilan es
zamanli calismalarda sol ventrikiil diyastol sonu basinct normal degerlerde bulunmustur
(Tablo 3 ve 4).

1.3.2.2.3 Yalanci Normal Patern

Uzamis gevsemenin goriildiigli grade 1 diyastolik disfonksiyon bozuklugundan
daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarinda gegiste goriiliir. Gevsemedeki uzamaya
esneyebilirlikteki azalmanin da ilavesiyle dolus basimcinin,normalin {ist sinirin1 agmaya
basgladigi safhadir. E/A oram1 1 ile 1,5 arasindadir ve DZ (deselerasyon zamani)
normaldir (160-200ms) (Sekil- 2). Bu durum, SA basmcindakiorta diizeyde olan artisin
gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur. Burada yalanci normal 6rnekte SV dolus
basinct normalin st sinirlarmi gegmis olup genelde bu deger 15 mmHg'nin {isti
olarak belirlenmistir (81). Normal PD Doppler mitral akim 6rnegini taklit ettiginden,
bu paternin mutlak normal paternden ayirt edilmesi gerekmektedir. Bu noktada en

onemli yardimcilardan biri pulmoner ven (PV) akimi PD Doppler egrisidir. SA dolus
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basincindaki artma durumunda PV akimlar1 sistolik (PVs) dalga hizi azalir ve
diyastolik (PVd) dalga hiz1 artar ve PVs/PVd orani tersine doner. PV A dalga hizinda
artma ve siliresinde uzama olur. Hastalarda SV anormal boyutlari, sistolik fonksiyon
bozuklugu veya artmis duvar kalinligi ile birlikte tespit edilen normal E/A orami SA
basinci ile maskelenen bozulmus gevsemeden siiphdenmemizi saglayabilir (Tablo 3
ve 4).

1.3.2.2.4  Restriktif Patern (Geri Doniisiimlii Tip)

Gevseme ve esneyebilme Ozelliginin kayboldugu bu sathada duvar katiligi on
plandadir (82). Sol ventrikiil dolus basincindaki artma, yliksek sol atriyum basinciyla
kendini gosterir. Mitral kapagin agilmasiyla birlikte hizli ve kisa sureli erken diyastolik
dolus ile 1 rn/sn'lik yiikksek E akim hizi ve < 150 ms'lik DZ sekli olusur. Hastaligin
ilerlemesine paralellik gosteren DZ'deki kisalma ile sol ventrikiil dolugbasinci arasinda
ters orantt mevcuttur. Atriyumun katkisi, yiikselen sol ventrikiil diyastol sonu basing
nedeniyle azalmistir. E/A orani >2 olur (82) (Sekil 2) (Tablo 3 ve4)

1.3.2.2.5 Tleri Restriktif Patern (Geri Déniisiimsiiz Tip)

Yiiksek sol atriyum basinci, ventrikiil ile arasinda yiiksek gradiyent olusturur. Ileri
derecede diisiik esneye bilirlikle hizli ve kisa siireli dolus saglanir. Sol ventrikiil
diyastol sonu basinct yiikselir. Sol ventrikiil basincinin sol atriyum basincini agmasi
nedeniyle A akim Ornegi yanit yok denecek kadar az oldugu gibi diyastolik mitral
reglirjitasyon ve atriyal kontraksiyon sirasinda kanin artan art yiik nedeniyle pulmoner
vene doniisii ile goriilen yiiksek PV A dalgasinin da kaybi s6z konusudur. Kaybin
nedeni bu ileri sathada atriyum fibrozuna bagli atriyum sistolik yetersizliginin varlig
gosterilmistir (86).  Bu patem sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluguna bagli
olmaksizin kotli prognozun isaretidir (87). Ayrica saglikli geng bireylerde goriilebilen

hizli gevseme, hizli emme ile seyreden ve yiiksek sol ventrikiildolus basingli restriktif
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paterni taklit eden normal orneklere rastlanabilir. Sol ventrikiil dolus basincini tayin
acisindan bu iki benzer paternin kesin ayirt edilmesi takip ve tedavi agisindan

onemlidir (Tablo 3 ve 4).

Evreo 1 Evro 2 Eveo 2 Evro 4

savswmkmu l/JJ V_/ \/J
WM A\ AA
= W W W ¥

= Ny Dy o\ Al

Sekil 2= Anormal sol ventrikiil dolus paterni (Evre 1-4) Transmitral akim hilari, doku doppler,
pulmoner ven akim hizlar1 ve renkli M-moda gore diyastolik disfonksiyonun derecelemdirilmesi ve
dolus paternleri. Ok isareti, diyastolik disfonksiyonun biitiin evrelerinde Em hizinin azaldigim
gostermektedir.

Normal Dolus Patern

EDZ | 60-240msn

E/A oram 1-2

IRZ 70-90msn, Em> 10cm/sn, E/Em < 8,Vp > 50 cm/sn
PVs>PVd

Anormal Relaksasyon (Grade 1)

EDZ > 240 msn
E/A<I
IRZ > 90 msn, Em < 7 cm/sn, E/Em < 8, Vp < 50 cm/sn

PVs >> PVd
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Yalanci Normal Patern (Grade2)

EDZ 160-240

E/A 1-1,5 (valsalva ile E/A<1)

IRZ < 90 msn, Em <7 cm/sn, Em < 7 sm/sn, Vp < 50 cm/sn
PVs < PVd

Restriktif Patern (Grade 3-4)

EDZ < 160 msn
E/A>15
IRZ < 70 msn, Em <7 cm/sn, E/Em > 15

PVs << PVd

Tablo 3. Diyastolik disfonksiyonun siniflandirilmast.

NORMAL EVRE 1 EVRE 2 EVRE3-4
DZ (msn) 160 - 240 > 240 160 - 240 <160
IVGZ (msn) 70-90 >90 <90 <70
PVs-PVd Tliskisi PVs > Pvd PVs > PVvd PVs < PVvd PVs << PVd
Sol atriyum basinci N N ++ +++
E/A 1-2 <1 1-1,5* >1,5
Tau n + + ++

Tablo 4 = Degisik diyastolik fonksiyon parametrelerinin normalde ve farkli diyastolik fonksiyon
bozuklugu derecelerinde aldigi degerler arasindaki iliski. PVs: pulmoner ven sistolik akimi, PVd:
pulmoner ven diyastolik akimi, DZ: deselerasyon zamani, IVGZ: izolovoliimetrik gevseme zamani, E
= mitral erken akim velositesi dalgasi, A = mitral atriyal kontraksiyon velositesi dalgasi, Tau:
izovoliimetrik gevseme periyodu sirasinda SV basincinin herhangi bir basing degeri ig¢in 0 degerin
yarisina diismesine kadar gegen siire.

1.4 SOL ATRIYUM FiZYOLOJiSi, EKOKARDIYOGRAFIK

DEGERLENDIRMESI VE P DALGASI
1.41 SOL ATRIiYUM FiZYOLOJiSi

Sol atriyumun dolmasi ve bosalmasi dort faz ile karakterizedir. Birinci faz mitral

kapagin kapanmasindan baglayan agilmasia kadar siiren rezervuar fonksiyonu gordiigii
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fazdir. Bu fazda sol atriyumun voliimii ve basinci devaml artar. Ikinci faz mitral kapagin
acilmasiyla baglar, bu fazda atriyal voliimiin hizla azalmasiyla birlikte basing diiser (pasif
atriyal bosalma). Ikinci faz sol atriyumun voliim ve basincindaki azalmanin durmasina
kadar devam eder. Uciincii faz atriyal diyastazis fazidir, bu fazda sol atriyum voliimii
nispeten sabit kalir fakat sol ventrikiil kompliyansindan dolayr pulmoner venlerden sol
atriyuma kan gelmeye devam eder ve basing yiikselir. Dordiincii faz atriyal kontraksiyon
fazidir, bu fazda atriyal voliim azalir ve mitral kapak kapanmadan hemen 6nce minimuma

ulagir (aktif atriyal bosalma). Pik atriyal sistolik basing bu fazda elde edilir (88).

Pasif atriyal bosalma ve diyastazis esnasinda kan pulmoner venlerden sol atriyuma
direkt olarak akar. Aktif atriyal bosalma esnasinda kanin bir kismi pulmoner venlere geri
gidebilir. Normal sahislarda sol atriyumdaki voliimetrik degisikligin sol ventrikiil stroke
volimiine oran1 kabaca yiizde ellidir. Sol atriyumda Frank-Starling prensibine uygun

olarak caligir (88).

1.4.2 SOL ATRIiYUMUN EKOKARDiIYOGRAFIK

DEGERLENDIRILMESI

1.4.2.1 Atriyal Voliimler

SA c¢aplar1 M-mod veya iki boyutlu ekokardiyografi ile olciiliir. Ozellikle SA
dilatasyonu olan hastalarda ve sol atriyumun asimetrik ¢aplar1 nedeni ile lineer dlglimler
tam dogru sonucu vermemektedir. Bu nedenle caplarin voliim olarak Olgiilmesi lineer
Olctimlere gore daha dogru sonuglar verir ve lineer Olgiimlere gore kardiyovaskiiler
morbiditenin daha giiglii 6n goérdiiriiciisidiir (89). Bu nedenle Amerikan ve Avrupa
ekokardiyografi cemiyetleri apikal biplan goriintiiden modifiye Simpson ile SA

voliimlerinin Olclilmesini 6nermektedir(90). Temel olarak voliim ve basing yiiki ile
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hacimde artma olur. Yiiksek atriyal voliimler AF, kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar

icin risk belirleyicisidir (91).

1.4.2.2 Sol Atriyumun Fazik Voliimleri

Sol atriyumun fazik voliimleri temel olarak pasif bosalma, iletim (conduit) ve
aktif bosalma fazlanndan olusur(92,93). Bu fazlar EKG baglanarak P dalgasi, QRSve
T sonu noktalar1 referans alinarak Olciiliir. Maksimal voliim sol ventrikiilsistolii
esnasinda olusurken minimal volim SV diyastolii esnasinda Olgiiliir (94,95). SA
voliimleri temel olarak basing ve voliim yiikii ile iligkili olarak artar. SA voliimleri
yas, atletler ve intrinsik hastaliklardan etkilenir (diyastolik yetmezlik, kapak hastaliklari
ve kalp yetmezligi) (96). SA voliimlerindeki artis AF, konjestif kalpyetmezligi, inme

ve akut miyokart infarktiisii gibi sekonder kardiyak olaylar i¢in riskfaktoriidiir (94,95).

1.4.2.3 Transmitral Akim Velositeleri

Transmitral akim, AF yoklugunda sol atriyal fonksiyonlari degerlendirmek
1i¢1n yaygin kullanilan bir metotdur. Erken diyastolde E dalgasi ve atriyal kontraktilite
ile olusan ge¢ A dalgasi ¢alismalarda yaygin olarak kullanilmiglardir(97). A dalgasi
kalp hizi, voliim yiikii ve yastan etkilenir. Sol ventrikiil kompliyansimn azalmasi ile
giderek azalir (98).

1.4.3 DIYASTOLIK DISFONKSIYON VARLIGINDA SOL ATRiYUM

Sol atriyum pulmoner ven ile sol ventrikiil arasinda kan iletimini saglayan ve
sol ventrikiil diyastolik basincindan etkilenen Kkalp bolimiidiir. Calismalarda Kkalp
yetersizliginde atriyal yeniden yapilanmaya (remodelling) bagli olarak sol atriyum
boyutunun arttigi gosterilmistir (99). Sol atriyumun mekanik olarak gerilmesi, SA
miyositlerinde hipertrofiye yol agmakta ve bunun sonucunda fibrozis, atriyal fibrilasyon

gelisimini kolaylastiran bir ortam olusmaktadir. Diyastolik disfonksiyon ilerledikge, SA
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biiyiikliigii ve hacminin arttig1 gosterilmistir. Bu nedenle SA hacmi, diyastolik
disfonksiyonun glikozillenmis hemoglobini olarak isimlendirilmektedir. Mitral akim hiz
degisiklikleri anlik dolus basing degisikliklerini yansitirken, SA hacmi uzun siiredir var
olan diyastolik disfonksiyonu yansitmaktadir. Bununla birlikte, beklendigi lizere SA
hacmi, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, inme ve oOlim gibi gelisebilecek
kardiyovaskiiler olaylar1 6ngordiirmektedir. Diyastolikfonksiyonun degerlendirmesinde
SA hacmi yardimci olmaktadir, tamamen normal SA hacmi Klinik olarak 6nemli bir
diyastolik disfonksiyonun olmadigini isaret etmektedir. Normal mitral akim hizlan
eger artmig SA hacmi ile birlikte ise sikliklabu psédonormalize paterni gostermektedir

(100).
1.4.4 P DALGASI

Kalbin dogal yani primer uyart odagi, sliperior vena kava ve sag atriyum
kavsagindaki terminal sulkusa yerlesik olan sinoatriyal diigiimdiir. Sinis digimi
kalpte normal olarak elektriksel impulsun tretildigi yapidir. Atriyum igindeki iletim
tic lif demetiyle saglanir(IO ). On internodal yol (Bachmann dali), orta internodal yol
( Wenckebach dali) ve arka internodal yoldur (Thorel dali). Siniis diigiimiinden ¢ikan
uyar1 On, orta ve arka yollar araciligiyla ilk olarak sag atriyum dis kismini, daha sonra
sag atriyumun 6n kismimni ve interatriyal septumu depolarize eder. Depolarizasyonun
baslangicindan 0.04-0.05 saniye sonra uyari sol atriyuma geger. SA'un anteriyor ve
posteriyor kismi birbirini takip eden sekilde depolarize edilir, Atriyal depolarizasyonun
tiim siiresi 0.07 - 0.11 sn ve EKG'de P dalgas: olarak adlandirilir. Tk kismi sag
atriyumun, ikinci kismi ise solatriyumun depolarizasyonudur. Atriyal depolarizasyonun
EKG'deki vektorel durumlarina gére Pdalgasinin konfigiirasyonlart farklidir. DI, DI,
aVF ve V3-V6'da daima pozitif,aVR'de daima negatif, DIIl, aVL, V I-2'de pozitif,

negatif veya bifaziktir. Frontalplanda P dalga vektoriiniin yonii, sag koldan sol bacaga
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dogrudur ve aksi +30 ile +60arasindadir (102). P dalgasinin voltaj ve/veya siiresindeki
artiglar atriyum biiylimesinin tanmisinda 6nemlidir.  Siniis uyar1 odaginda ve ileti
yollarindaki patolojilerde, P dalgasinin konfigiirasyonu degismekte ve/veya P
dalgasigoriilemeye bilmektedir.

Siniis ritmi sirasinda Bachmann dalindan (BD) ¢ikan, antero-lateral dalgalar
sag ve sol atriyum arasindaki temel ileti olarak kabul edilir ve bu uyar1 fossa ovalisin
on kismini uyarir (102,103). SA'nin biiyiik kismi sliperior 6n dalga tarafinda aktive
edilirken; alt interatriyal septumu takip eden inferiyor 6nct dalga ise sol atriyumu
siirh olarak aktiveeder.

P dalga uzamasi interatriyal ileti bolgelerindeki kismi veya devaml
anormalliklerden kaynaklanir (104). BD'deki ileti kismi inter atriyal blok tarafindan
geciktirildiginde normalden daha genis ve genellikle bimodal P dalgas1 {iretilir
(104). EKG'de P dalgast 120 msn'den uzun ve DII-DIIl-aVF'de bifazik oldugu
zaman interatriyal bloktan bahsedilebilir. Interatriyal blok varligmda SA'nmn
elektriksel aktivasyonundaki gecikme sol atriyum sistolik fonksiyonlarint bozar ve
sol ventrikiil dolusunda azalmaya yol agar. Bu da SA'nin mekanik genislemesine

sebep olur.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1 Hasta Se¢imi

Calisma retrospektif olarak Helsinki Deklarasyonu (1975) dikkate alinarak
planlanmistir ve Kafkas Universitesi Etik Kurulu tarafindan etik onaylanmustir.
Kafkas Universitesi kardiyoloji poliklinigine Haziran 2017 ile Nisan 2018 tarihleri
arasinda basvuran, calismaya alinma kriterlerini karsilayan 58 hipertansiyon tanili
hasta ve yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis 58 saglikli goniillii birey kontrol
grubuna dahil edildi. Ekokardiyografi 6ncesi her hastanin 12 derivasyonlu EKG'leri
¢ekilmistir. Calismaya dahil edilen bireylerin tibb1 dykiileri, boy, kilo ve viicut kitle
indeksi (VKI)kay1tedildi.

Ortalama sistolik kan basinc1 > 130 mm/Hg, ortalama diyastolik kan basinc1 > 80
mm/Hg ya da antihipertansif tedavi alanlar hipertansif olarak kabul edildi.

Calismaya ahimma Kriterleri
1) 18 yas lizerinde, hipertansiyon tanisi olan hastalar

2) 18 yas lizerinde, saglikli bireyler

Calismanmin dislanma Kkriterleri
1) Koroner arter hastaligi bulunmasi
2) Kalp kapak hastaliklart
3) Perikart hastalig1 varligi
4) EKG'de aritmi
5) Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olanhastalar
6) Kalp pili bulunmasi

7) Pulmoner hastalik
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8) Bag dokusu hastalig1

9) Diyabet

10) Tiroit hastalig

11) Serebrovaskiiler hastalik

12) Malignite varlig:

2.2 Elektrokardiyografi

Her bir hastanin 25 mm/sn. kagit hizi ve 10 mm/mV olgekli (Nihon-Kohden
Cardiofax-S, Tokyo Japonya) cekilen standart 12 derivasyonlu EKG'si degerlendirildi.
EKG seritleri taranarak dijital ortama aktarildi. Taranan ve bilgisayarayiiklenen kayutlar,
yeterince biiyiitiilerek dijital goriintii isleme yazilimi (imagej.nih.gov/ij/) kullanilarak
analiz edildi. Biitiin dlgimler iki deneyimli kardiyolog tarafindan yapildi. Anlagsmazlik
durumunda tgilincii bir kardiyologun goriisiine basvurularak sonuca, fikir birligi ile
varildi. Dakikalik kalp hizi 60000 milisaniyenin R-R intervaline (milisaniye) boliinmesi
ile hesaplandi. QRS siiresi en uzun siireye sahip derivasyondan, QRS dalgasimin
basindan J noktasina kadar gecensiire olarak tanimlandi. QRS fragmantasyonu, QRS <
120 msn ve tipik dal blogu yoklugunda en az iki komsu derivasyonda RSR'

patemlerinin goriilmesi ya da S ya da Rdalgasinda ¢entiklenme olarak tanimlandi (105).

2.2.1 Elektrokardiyografik Olarak Sol Ventrikiil Hipertrofisinin
Tanimlanmasi
QRS siiresinin 120 msn altinda olmak kaydi ile sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)

i¢in agsagidaki kriterler kullanildi (Sokolow ve Lyon);

a. Ekstremite derivasyon/art igin
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1) D1 derivasyonundaki R dalga amplitiidii + D3 derivasyonu S dalga amplitiidii >
25 mVv

2) aVL de R dalga amplitiidii > 1,1 mV

3) aVFde R dalga amplitiidii > 2,0 mV

4) aVR de R dalga amplitiidii > 1,4 mV

b. Prekordiyal derivasyon/ar i¢in

1. V5 derivasyonu ya da V6 derivasyonunda R dalga amplitiidii >2,6 mV

2. VI derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonu R dalga amplitiidii (VI
SV6R) > 3,5mV
3) Prekordiyal derivasyon/arda en biiyiik R dalgasi amplitiidii + en biiyiik S

dalgasi amplitiidii (MAKSRMAKSS)>4,5 mV

Sokolow-Lyon kriterleri haricinde, literatiirde ¢ogunlukla voltaj kriteri olarak
Comell kriterleri kullanilmakta olup, aVL derivasyonu R dalga amplitidi + V3
derivasyonu S dalga amplitidi (aVLRV3S) > 2,0mV (kadinlarda), > 2,8

mV (erkeklerde) olmasi1 SVH olarak tanimlanmaktadir.

2.2.2 Elektrokardiyografik P dalga Parametrelerinin Tanimlanmasi

Her hangi bir derivasyondaki en uzun P dalga siiresi (Pmaks) ve en kisa P
dalga siiresi (Pmin) Olciilerek, ikisi arasindaki cebirsel fark P dalga dispersiyonu
(Pdis) olarak kabul edildi(106). P dalga pik siiresiise, D2 (PDPSD2) ve V1 (PDPSv1)
derivasyonlarinda P dalgasinin baglangicindan tepe noktasina kadar gegen siire olarak
tanimland1 (107). P dalga terminal kuvveti (PDTK), V1 derivasyonundaki P
dalgasinin terminal negatif komponentinin derinliginin, siiresi ile g¢arpilmasiyla

hesaplandi. P dalga amplitiidi (PAMPD2), D2 derivasyonunda P dalgasinin pik
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yaptig1 tepe noktasindan izoelektrik hatta kadar olan mesafenin olgiilmesi ile
hesaplandi (milimetre).

2.3 Ekokardiyografi

Calismaya alinan hastalarin ekokardiyografik incelenmesi Vivid S6 Pro (GE
Vingmed Ultrasound AS N-3190 Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ile yapildi.
Hastalar 5 dakikalik istirahat sonras1 sol yan dekiibitis pozisyonu verilerekdegerlendirildi.
Ekokardiyografik incelemeler Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin onerdigi standart
goriintileme  teknikleri  kullanilarak  yapildi. Ekokardiyografik  parametreler
degerlendirilirken 5 MHz probe ile yapilan ardisik 36l¢iimiin ortalamasi alindi.

Inceleme parastemal uzun eksen, apikal dort bosluk ve apikal iki bosluktan
Olctimler alinarak yapildi. Sol atrium anteroposterior ¢ap1 parasternal uzun aksdan,
apikobazal ve mediolateral ¢ap apikal dort bosluk goriintiilerden elde edildi. Apikal dort
bosluk ve iki bosluk pencereden sol atriyum alalnlar1 tarandi. Biplan alan mesafe

metoduna gore sol atriyum voliimii (ml) hesaplandi, VYA béliinerekoranlanarak SAVI

(ml/m2) hesaplandi. Parasternal uzun eksen gériintiiden solventrikiiler kavite sistolik ve
diyastolik boyutlari, interventrikiiler septum ve posteriorduvar kalinliklar1 6lgiildii. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiilerinden
modifiye Simpson yontemi ile hesaplandi. Alan-uzunlukmetodu ile SVK ve SVK sinin
VYA béliinmesi ile SVKI hesapland: (108).

Standart Doppler akimlari: Kesintili Doppler 6rnegi apikal dort bosluk goriintiide
mitral kapak uglarina akima paralel olarak (<20°) yerlestirilip, mitral akim trasesi elde
edilerek mitral erken dalga (E) akim hizi, atriyal kontraksiyon (A) dalgaakim hizi,
E/A orami ve E dalgasindan deselerasyon zamani (DZ) elde edildi. DZ'yi6lgmek igin
E dalga akim hizimin en yiiksek noktasi ile azalarak bazal ¢izgiyeindigi nokta

arasindaki siire Ol¢iildii. Mitral kapak E ve A akim hizlarinin en yiiksek degerleri
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bulunarak E/A oran1 hesaplandi.

Doku Doppler Ekokardiyografi (DDE) : Apikal dort bosluk goriintiide 3 mm'lik
doku Doppler 6rnek hacmi mitral anulusun septal ve lateral kenarlarinayerlestirilerek
Olgtimler yapildi. Pulsed dalga doku doppler hizlarimin 6lgtimii,ekokardiyografi aletinin
kazang ve filtre ayar en diisiik, kompres ve rejekt ayar enyiiksek konumda iken, hiz
ayar1 genellikle -30 ve +30 cm/sn arasinda olacak tutuldu. Sirasiyla septal ve lateral
duvarlarin anulus hizasinda erken diyastolik tepe (Em), gec diyastolik tepe (Am)
hizlar1 dlgildi. E dalga velositesi, Emseptal ve Emlateral’in ortalamasina oranlanarak
E/Em oran1 hesaplandi.

2.3.1 Ekokardiyografik Olarak Sol Ventrikill Dolum Basin¢larinin

Degerlendirilmesi ve Diyastolik Disfonksiyonun Evrelendirilmesi

Calismaya dahil edilen bireylerin, ekokardiyografik olarak diyastolik
disfonksiyon varligi ve evrelemesi Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti'nin (ASE)
glincel kilavuzuna gore yapilmistir (109).

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirlmesi igin; mitral erken
akim ve atriyal kontraksiyon velositeleri, mitral anular Em, E/Em orami, trikiispit
yetersizlik pik velositesi ve SAVI kullanildi. Diyastolik disfonksiyonun varligi,
calismaya alinan bireylerde,asagidaki kriterlerden %50'den fazlasina sahip olmasi
diyastolik disfonksiyon varligi olarak kabul edilmistir;

1. E/JEm>14

2. Emseptal < 7 cm/sn ya da Emlateral < 10 cm/sn
3. Pik trikiispit yetersizlik velositesi > 2,8 m/sn
4. SAVI > 34 ml/m2

Bu kriterleden yarisindan azina sahip bireylerde diyastolik disfonksiyon olmadigi
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kabul edilmistir.

Hipertansiyon grubundaki hastalarin E velositeleri, E/A oranlari, E/Em oranlart,
trikiispit pik yetersizlik velositeleri ve SAVI’leri degerlendirilerek sol atriyum
basincinin yiiksek olup olmadigi ve diyastolik disfonksiyonun derecesiarastirildi. Evre
2 ve evre 3 diyastolik disfonksiyona sahip hastalarin sol atriyum basinglarinin yiiksek
oldugu kabul edildi. E/A oran1 < 0,8 ve E < 0,5 m/sn olmasi1 durumunda evre 1 diyastolik
disfonksiyon kabul edildi. E/A oram1 < 0,8 ve E > 0,5m/sn yada 08 < E/A < 2

olmas1 durumunda, hastalarin E/Em > 14, trikiispid pikyetersizlik velositesi > 2,8 m/sn

ve SAVI > 34 ml/m2 kriterlerinin varhigina bakildi. Bu ii¢ parametreden en az ikisinin
negatif olmasi durumunda evre 1 diyastolik disfonksiyon,bu ii¢ parametreden en az
ikisinin pozitif olmasi durumda evre 2 diyastolik disfonksiyon oldugu kabul edildi.

EIA > 2 olan hastalarda evre 3 diyastolik disfonksiyon olarak kabul edildi (Sekil 3).

Mitral akim velositeleri

R SO |

I E/A <08+E>0,5m/s g wi
yada Wiy i
E/A <0.8 ve E <0.50 m/s 0.8 Z E/A <2 E/A=>2 i
i l H |
Asagidaki fi¢ kriteri degerlendir J
1-Efe’ > 14 v
2 kri ; En az 2 kriter
Enr?:z‘a‘ti]?sﬁger 20 velositeni 2 Bm pozitifse
5 3-SAVI > 34ml/m? :
Sol atriyum basul(;n normal 2 §ol atriyum basmci yiksek ve H Sol atrivum basmci vitksek ve
ve Evre 1 Divastolik Evre 2 Diyastolik i Evre 3 Diyvastolik Disfonksiyon
Disfonksiyon i Disfonksivon X A’

Sekil 3. Hipertansiyon grubunda diyastolik disfonksiyonun evrelendirilmesinde kullanilan algoritma. "Sherif F
Nagueh et al. Recommendations far the Evaluation of Left Ventricular Diastolic Function by
Echocardiography: An Update from the American Society of Echocardiography and the European Association
of Cardiovascular Imaging.  J Am Sac Echocardiogr 2016;29.277-314 "den uyarlanmustir (109).

2.4 Hematolojik ve Biyokimyasal Analiz

Hastalarin ve kontrol grubundaki bireylerin 12 saatlik aglik somasi antecubital
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venden alinan periferik venéz kan oOrnekleri alindi. Hastalardan tam kan
sayimi,biyokimyasal ve kardiyak biyobelirtecler c¢alisildi. Hematolojik parametreler
HoribaPentra DX 120 otomatik kan hiicresi sayaci ( HowribaMedical, Montpellier,
Fransa) ilebiyokimyasal parametreler ise RocheCobas C501 otoanalizor sistemi
kullanilarak o6l¢iildii. Glomeriilerfiltrasyon oranmi Cockroft-Gault formiilii kullanilarak
tespit edildi.

2.5 istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 17. Versiyon (SPSS Inc, Chicago, Illinois) kullanildi
ve istatistik analizlerde anlamlilik diizeyi 0.05’in alti olarak kabul edildi. Stirekli
degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorow- Simimow
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler igin
ortalama ve + standart sapma, gostermeyenler igin ortanca ve %25-75 ¢eyrek
dilimler olarak ifade edildi. Kategorik degiskenlerin tanimlanmasinda hem say1
hem yiizde kullanildi. Iki grup arasindaki siirekli degiskenler Student T test ile
normal dagilima uymuyor ise Mann Whitney U test ile karsilastirildi. Kategorik
verilerin karsilastirmas1 Ki-kare veya Fisherexact test ile yapildi. Normal dagilim
gostern siirekli degiskenlerin korelasyon degerlendirmesi Pearson testi ile,
normal dagilim goéstermeyen degiskenlerin  korelasyon degerlendirmesi
Spearman test ile yapildi. Sol atriyum basing yiiksekligini dngoriiden en iyi esik
degerler, egri altinda kalan alanlar Receiver operating characteristic (ROC) egri

analizi ile degerlendirildi. ROC egri karsilastirmalar1 i¢in De Long testi kullanildi.
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3. BULGULAR

Kesitsel olarak gergeklestirilen bu ¢alismaya Haziran 2017 ile Mayis 2018
tarihleri arasinda kardiyoloji poliklinigine basvuran, hipertansiyon tanili 58 hasta
dahil edilmistir. Elli sekiz saglikli goniilli birey ise kontrol grubuna alinmastir.

3.1. Hasta ve kontrol grubunun ézellikleri

Hasta grubunun ortalama yas1 56,4 £ 5 olup %62,1'1 (36) kadin; kontrol
grubunun ortalama yas1 54,2 = 7,1 %69u (40) kadindi. Hasta ve kontrol
gruplarinda bulunan bireylerin yas ortalamalart ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda
istatistiksel bir fark bulunmamaktayd: (p > 0,05). Hasta ve kontrol grubu
arasinda boy, kilo, VYA ve sigara igiciligi yoniinden fark saptanmadi (p > 0,05).
Hasta grubunun 6lgiilen sistolik kan basinci (143 £ 11 mmHg) ve diyastolik kan
basinct (87 = 12 mmHg), kontrol grubuna gore (124 + 13 mmHg ve 73 + 1l
mmHg ) yiiksek izlenmis olup istatistiksel olarak anlamhiydi (p < 0,001).

Hipertansiyon ve kontrol grubunun demografik ve laboratuvar verileri Tablo 5 de

verilmistir.
Kontrol grubu Hipertansiyon grubu

n:58 n: 58 P degeri
Yas, yil 54,2 +7,1 56,4 +5,0 0,149
Kadin cinsiyet, n(%) 40 (69,0) 36 (62,1) 0,435
Boy, cm 164 +7 164 +8 0,798
Kilo, kg 79 +15 80 +14 0,757
Viicut yiizey alani, m2 1,86 +0,17 1,86 +0,18 0,377
Sigara, n(%) 10 (17,2) 17 (29,3) 0,124
Sistolik kan basinci, mmHg 124 +13 143 =+11 <0,001
Diyastolik kan basinci, mmHg 73 11 87 +12 <0,001
Hemoglobin, gr/dl 13,5 £1,5 13,9 +1,3 0,781
Beyaz kiire, 103/ul 6,3 £1,5 7,1 £2,6 0,068
Glukoz, mg/dl 90 =+18 97 +£24 0,109
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Kreatinin, mg/dl 0,74 +0,19 0,80 +0,17 0,026

Ure, mg/dl 33112 36 =+l11 0,042
Sodyum, mmol/L 139 43 139 £2 0,503
Potasyum, mmol/L 43 +0,3 43 +0,4 0,749
Kalsiyum, mmol/L 9,6 +0,3 9,6 +0,4 0,594
Aspartat aminotransferazT, U/L 20 9 19 +6 0,509
Total kolesterol, mg/dl 190 +43 199 +55 0,389
Diisiik dansiteli lipopretein, mg/dl 112 +35 121 +51 0,32
Yiiksek dansiteli lipoprotein, mg/dl 52 *14 47 *12 0,06
Trigliserit, mg/dl 119 (70-201) 128 (94-219) 0,1
Urik asit, mg/dl 4,3 (3,7-51) 4,4 (3,8-5,6) 0,179
C-reaktif protein, mg/L 0,25 (0,18-0,39) 0,27 (0,17-0,75) 0,178
Tiroit stimulan hormon, mIU/L 1,67 (1,12-2,20) 1,61 (1,01-2,46) 0,649

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunu demografik ozellikleri ve laboratuvar parametreleri

3.1.1.Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik ozelliklerinin
Kkarsilastirilmasi

Her iki grup arasinda; sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplar1 ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu agisindan fark saptanmadi (p > 0,05). Hipertansiyon
grubunda interventrikiiler septum (11 £ 2 mm vs 10 £ 2 mm; p < 0,001) ve arka duvar
kalinlig1 (8 £ 2 mm vs 7 £ 1 mm; p < 0,001), SVK [127 (113-153) vs 114 (105-127);
p =0.02], SVKI [67 (62-89) vs 63 (54-71); p = 0,016)] artmus olarakizlendi

Hipertansif hasta grubunun SAV (60,3 £ 14,4 mL vs 43,7 £ 12,3 mL; p <
0.001) ve SAVI (32,5 £ 8,2 mL/m? vs 23,4 + 5,7 mL/mZ; p < 0.001) artmis olarak
izlenmis olup, istatistiksel olarak anlamliydi. Mitral kapak akim velositeleri
degerlendirildiginde ise; hipertansiyon grubunda E velositesi ve E/A oranit anlamli
derecede daha diisiik iken, A dalga velositesi daha yiiksek saptandi (p < 0.05). Doku
doppler incelemede, hipertansiyon grubunda, Emseptal, Emlateral ve E/Em oranlari
azalmis olarak izlendi (p < 0,05). Hipertansiyon ve kontrol grubunun

ekokardiyografik 6zelliklerinin Tablo 6'da verilmistir.
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Kontrol grubu Hipertansiyon grubu P degeri

Sol ventrikiil sistol son ¢api, mm 30 £3 31 +4 0,076
Sol ventrikiil diyastol son ¢api, mm 44 +3 43 +4 0,282
Interventrikiiler septum, mm 10 £2 11 £2 <0,001
Arka duvar, mm 7 *1 8 +2 <0,001
Sol ventrikiil kitlesi, gr 114 (105-127) 127 (113-153) 0,02
Sol ventrikiil kitle indeksi, gr/m2 63 (54-71) 67 (62-89) 0,016
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, % 66 +5 67 +3 0,867
Sol atriyal volum, mL 43,7 £12,3 60,3 +14,4 <0,001
Sol atriyal volum indeksi, ml/m2 23,4 +5,7 325 +82 <0,001
E, m/sn 0,69 (0,62-0,75) 0,58 (0,53-0,74) 0,004
A, m/sn 0,66 (0,56-0,76) 0,84 (0,66-0,91) <0,001
E/A orani 1,15 (0,81-1,24) 0,70 (0,63-0,89) <0,001
Emseptal, cm/sn 0,10 (0,08-0,00) 0,08 (0,07-0,09) <0,001
Emlateral, cm/sn 0,14 (0,11-0,18) 0,11 (0,08-0,12) <0,001
E/Em orani 6,02 (4,97-7,05) 7,01 (5,5-8,6) 0,005
Trikuspit yetmezlik velositesi, m/sn 2,4 +0,4 2,6 0,5 0,176

Tablo 6: Hipertansiyon ve kontrol grubunun ekokardiyografik verileri

3.1.2. Hasta ve kontrol grubunun elektrokardiyografik o6zelliklerinin
Kkarsilastirilmasi

Hipertansiyon grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda, istirahat kalp hizi
agisindan fark izlenmemesine karsin (p > 0.05); hipertansiyon grubunda QRS siiresi
daha uzun, fragmante QRS varligi ve QRS’de sol aks sapmasi1 daha sik saptandi.
Elektrokardiyografik sol ventrikiil hipertrofisi kriterlerinden; AVLRV3S amplitiidii artis1
izlenmesi haricinde, V1SV6R, V2SV6R, MAKSRMAKSS a¢isindan gruplar arasinda
fark izlenmedi.

Hipertansiyon grubunda kontrol grubuna gore, Pmaks ve Pdis uzamis olup, Pmin,
PAMPp, ve PDTK agisinda fark izlenmemistir. Hipertansiyon grubunda V | 'de negatif
ve bifazik P dalga morfolojisi daha sik izlendi (p = 0.005). PDPSp;, (67 + 14 vs 49 + 13
msn; p < 0.001) hipertansiyon grubunda uzamis olarak izlenenmis olup, PDPy;
hipertansiyon grubunda daha uzun olmasina ragmen, gruplar arasindaki fark istatistiksel
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olarak anlamli degildi (60 = 17 vs 54 = 14 msn; p = 0,055). Gruplar arasinda PDPSp,
karsilastirilmasi ig¢in yapilan gii¢c analizinde Beta = I, Cohen D = 1,33 saptandi.

Hipertansiyon ve kontrol gruplarimin elektrokardiyografik ozellikleri Tablo 7'de

verilmistir.
Kontrol grubu Hipertansiyon p degeri

Kalp hiz, atim sayisi/dakika 71 +11 72 +11 0,866
QRS siiresi, msn 88 £17 96 +12 0,004
Fragmantasyon, n(%) 4 (6,9) 30 (51,7) <0,001
Sol aks sapmasi, 0(%) 6 (10,3) 6 (10,3) 0,995
VISV6R, mm 18,3 £7,3 18,8 +8,3 0,72
V2SV6R, mm 19,4 £5,2 20,1 £7,2 0,58
MAKSRMAKSS , mm 21,8 £7,7 23,0 £8,2 0,432
aVLRV3S, mm 11,9 +4.3 145 +6,4 0,011
Maksimum P dalga siiresi, msn 99 £16 109 +17 0,001
Minimum P dalga siiresi, msn 80 £12 76 11 0,086
P dalga dispersiyonu, msn 19+11 33 £12 <0,001
D2'de P dalga amplitiidii, mm 1,1+40,3 1,1+0,3 0,486
D2'de P dalga pik siiresi, msn 49 +13 67 +14 <0,001

Negatif 0 (0,0) 8 (13,8) 0,005
ooy o @y e

Bifazik 34 (58,6) 36 (62,1)
VI'de P dalga pik siiresi, msn 54 14 60 +17 0,055
Vl1'de P dalgasi terminal giicii, 290 16 33 14 0,136
VI'de P dalgasi terminal giicii > 40, n 8 23,5 13 29,5 0,42

(%)

Tablo 7: Hipertansiyon ve kontrol grubunun elektrokardiyografik ozellikler. Kisaltmalar: V
ISV6R, VI derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonuR dalgaamplitiidii; V2SV6R, V2
derivasyonuSdalga amplitiidii + V6 derivasyonu Rdalgaamplitiidii;, MAKSRMAKSS, prekordiyal
derivasyonlarda en biiyiik R dalgast amplitiidii + en biiyiik S dalgasi amplitiidii; aVLRV3S, aVL
derivasyonuRdalga amplitiidii + V3 derivasyonu S dalga amplitude

3.2. Hipertansiyon Grubunun Diyastolik Disfonksiyon Derecelerine Gore
Gruplandirilmas1  ve Artmms Sol Atriyum Basmemin Ekokardiyografik
Ozelliklerine Sahip Hastalarin Olmayanlar ile Karsilastiriimasi

Hipertansif grup ekokardiyografi olarak diyastolik disfonksiyon derecelerine

gore smiflandirildi.  Hastalarin  6'sinda (10,3%) diyastolik  disfonksiyon
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saptanmadi.36'sinda (62,1%) evre 1 diyastolik disfonksiyon, 13'iinde (22,4%) evre 2
diyastolik disfonksiyon, 3'iinde (5,2%) evre 3 diyastolik disfonksiyon tespit edildi.
Diyastolik disfonksiyon derecesine gore siniflandirilmis hipertansif grubun pasta
grafigi sekil 3 de verilmistir.

Diyastolik disfonksiyon
evresi

Sekil 3: Diyastolik disfonksiyon derecesine gore simiflandirilmis hipertansif hasta grubunun pasta
grafigi

Diyastolik disfonksiyonu olmayanlar ve evre 1 diyastolik disfonksiyonu olan
hipertansiyon hastalari sol atriyum basinci normal (n: 42), evre 2 ve tlizeri diyastolik
disfonksiyonu olan hipertansiyon hastalar1 ise sol atriyum basinci yiiksek(n: 16) olan
hastalar seklinde iki alt gruba boliindii.

Sol atriyum basinglarina gore ikiye ayrilan hipertansif hasta grubunun demografik
Ozellikleriagundan fark saptanmadi. Her iki grubun ortalama yas1 (56 + 5,7 vs 56,3 +
2,8; p = 0,606), kadin cinsiyet oran1 (%61,9 vs %62,5; p =0,889) ve viicut yiizet orani
(1,86 £ 0,8 vs 1,88 + 0,15; p = 0,917) benzerdi. Sol atriyum basinc1 yiiksek olan
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hastalarda ACE/ARB kullanim1 daha fazlayd: (p = 0,049). Sistolik kan basinc1 (151 +
12 mmHg vs 141 +9 mmHg; p = 0,003) ve diyastolik kan basincidiizeyleri (94 +8
mmHg vs 85 + 12 mmHg; p = 0,009) sol atriyum basinci yiiksek olan hastalardadaha
yiiksekti. Sol atriyum basincina gore ikiye ayrilan hipertansif hastalarin demografik

ozellikleri ve laboratuvar parametrelerine iliskin 6zellikler tablo 8'deverilmistir.

Sol atriyum
Hipertansiyon grubu  basinci normal Sol atriyum p
(n:58) olan hastalar basmei yiiksek  degeri
(n: 42) olan hastalar (n:

Yas, yil 56 +5 5+6 56 +3 0,606
Kadn cinsiyet, n(%) n(%) 36 (62,1) 2 (61,9) 10 (62,5) 0,889
Boy, cm 164 +8 165 +8 164 +8 0,625
Agirlik, kg 80 =14 79 14 82 £15 0,497
Viicut ylizey alani, m2 1,86 £0,18 1,86 £0,18 1,88 +£0,21 0,917
Sigara, n(%) 17 (29,3) 12 (28,6) 5 (31,3) 0,841
Asetilsalisilik asit, n(%) 10 (17,2) 7 (16,7) 3 (18,8) 0,851
Statin, n(%) 2 (3,4) 2 (4,8 0 (0,0 0,371
ACE/ARB, n(%) 44 (75,9) 29 (69,0) 15 (93,8) 0,049
Beta-blokor, n(%) 20 (34,5) 15 (35,7) 5 (31,3) 0,749
Kalsiyum kanal blokérii, n(%) 20 (34,5) 14 (33,3) 6 (37,5 0,765
Tiazid, n(%) 25 (43,1) 16 (38,1) 9 (56,3) 0,212
Sistolik kan basinci, mmHg 143 +11 141 +9 151 +12 0,003
Diyastolik kan basinci, mmHg 87 +12 85 12 94 +8 0.009
Hemoglobin, gr/dI 13,9 £1,3 14,0 £1,2 13,7 £1,6 0,767
Beyaz kiire, 103/pl 7,1+2.6 7,4 £2.9 6,3 £1,3 0,329
Glikoz, mg/dl 97 +24 97 £24 97 £27 0,138
Ure, mg/dl 36 +11 35 £11 37 £10 0,508
Kreatinin, mg/dl 0,80 +0,17 0,80 +0,17 0,81 +0,17 0,781
Sodyum, mmol/L 139 £2 139 +2 140 £2 0,503
Potasyum, mmol/L 4,3 0,4 4,3+0,4 4,2 +0,4 0,109
Kalsiyum, mmol/L 9,6 0,4 9,6 +0,4 9,504 0,373
Aspartat aminotransferaz, U/L 19 6 19 46 18 +5 0,637
Total kolesterol, mg/dl 199 £55 201 £53 195 +63 0,365
Diisiik dansiteli lipopretein, mg/dl 121 +£51 119 +49 126 £56 0,862
Yiiksek dansiteli lipoprotein, mg/dl 47 £12 47 £13 45 +11 0,614
Trigliserit, mg/dl 128 (94-219) 135 (94-235) 128 (77-166) 0,153
Urik asit, mg/dl 4,4 (3,8-5,6) 4,3 (3,7-5,5) 4,9 (3,9-5,7) 0,497
C-reaktif protein, mg/L 0,27 (0,17-0,75) 0,27 (0,13-0,75) 0,34 (0,17- 0,807
Tiroit stimulan hormon, mIU/L 1,61 (1,01-2,46) 1,66 (0,92-2,46) 1,27 (1,01- 0,1

Tablo 8: Sol atriyum basincina gore ikiye ayrilan hipertansif hastalarin demografik ozellikleri ve laboratuvar
parametreleri
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3.2.1. Sol Atriyum Basinci Yiiksek ve Normal olan Hastalarin
Ekokardiyografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplart ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu agisindan fark saptanmadi (p > 0,05). Sol atriyum
basinci yliksek olan hasta grubunda interventrikiiler septum (13 =3 mm vs 10 £2 mm,;
p < 0,001) ve arka duvar kalinlig1 (10 £ 3 mm vs 8 = 1 mm; p < 0,001), SVK (182 =
60 vs 125+ 26;p < 0,001), SVKI (98 + 33 vs 67 =14;p = 0,002) artmis olarak izlendi.

Sol atriyum basinci yiiksek olan hasta grubunun SAV(77,4+11,7 mL vs 53,8 +
9,1 mL; p < 0.001) ve SAVI (41,7 + 8,9 mL/m? vs 29,0 + 4,3 mL/m?, p < 0.001)
artmig olarak izlenmis olup, istatistiksel olarak anlamliydi. Mitral kapak akim
velositeleri degerlendirildiginde ise; iki grubun E velositesi, A velositesi ve E/A oran
arasinda fark izlenmedi (p > 0,05). Doku doppler incelemede, sol atriyum basinci
yiiksek olarak izlenen hipertansif hasta grubunda, Emlateral azalmis (p = 0,063), E/Em
orani artmig(p = 0,021) olarak izlenmis olup, iki grup arasinda Emseptal (p = 0,324)
acisindan fark izlenmedi. Ayrica trikiispit yetmezlik velositesi hiz1 (p < 0,001) sol
atriyum basinct yiiksek olan hipertansif hasta grubunda daha yiiksek olarak
izlenmistir. Sol atriyum basincina gore ikiye ayrilan hipertansif hastalarin

ekokardiyografik 6zellikleri tablo 9'da verilmistir.

Sol atriyumbasiner  Sol atriyumbasiner P degeri
normal olan hastalar yiiksek olan

(n:42) hastalar (n:16)
Sol ventrikiil sistol son ¢api, mm 32 £5 30 £3 0,312
Sol ventrikiil diyastol son ¢ap1, mm 43 +4 43 +4 0,988
Interventrikiiler septum, mm 10 £2 13 +3 <0,001
Arka duvar, mm 8 =+1 10 £3 <0,001
Sol ventrikiil kitlesi, gr 125 £26 182 +60 <0,001
Sol ventrikiil kitle indeksi,gr/m2 67 £14 98 +33 0,002
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Sol ventrikiil ejeksiyon fiaksiyonu, % 67 +3 66 +1 0,332

Sol atriyal volum, mL 53,8 £9,1 774 *11,7 <0,001
Sol atriyal volum indeksi, ml/m? 29,0 £4,3 41,7 +£8,9 <0,001
E, m/sn 0,58 (0,53-0,70) 0,59 (0,53- 0,475
A, m/sn 0,85 (0,66-0,92) 0,84 (0,76- 0,702
E/A orani 0,67 (0,62-0,89) 0,71 (0,64- 0,164
Emseptal, cm/sn 0,08 (0,07-0,09) 0,08 (0,06- 1 0,324
Emlateral, cm/sn 0,11 (0,08-0,13) 0,09 (0,07- 0,063
E/Em oram 6,56 (5,42-8,44) 8,40 (6,25- 0,021
Trikuspit yetmezlik velositesi, m/sn 2,4 £0,4 3,02 0,28 <0,001

Tablo 9: Sol atriyum basincina gére ikiye ayrilan hipertansif hastalarn ekokardiyografik ézellikleri

3.2.2. Sol Atriyum Basina Yiiksek ve Normal olan Hastalarin
Elektrokardiyografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Her iki grubun istirahat kalp hiz1 benzer olup (74 + 11 vs 72 £ 11; p = 0,554),
fragmante QRS varligi, fragmante QRS igeren derivasyon sayist Ve sol aks sapmasi
acisindan fark izlenmedi (p > 0,05). Sol atriyum basinci yiiksek olan hipertansif hasta
grubunda QRS siiresi daha uzun olup, sol ventrikiil hipertrofisi parametrelerinden
VISV6R, V2SV6R, MAKSRMAKSS ve AVLRV3S daha ytiksek saptandi.

Sol atriyum basinci yiiksek hipertansif hasta grubunda; Pmaks, Pmin, Pdis,
PDPSp,(75 + 16 vs 46 £+ 13 msn; p=0.017), PDPSv1 (70£16 vs 55 + 16 msn; p =0,021)
uzamis olup, PAMPD2 amplitiidii artmug  olarak izlenmistir. Gruplar arasinda PDPSp;
ve PDPSy; karsilastirilmasi igin yapilan gii¢ analizinde PDPSp; i¢in Beta = 0,99, Cohen D
= 0,75; PDPSy, i¢in Beta = 0,99, Cohen D = 0,93 saptandi. Sol atriyum basinci
yiiksek hipertansif hasta grubunda VI derivasyonunda bifazik P dalga morfolojisi
(93,8%) daha sik izlenmistir (p = 0.008). PDTK ve PDTK2: 40orani, sol atriyum
basinct yiiksek olan hipertansif hasta grubunda daha sik gorilmiistiir. Sol atriyum
basincina gore ikiye ayrilan hipertansif hastalarin elektrokardiyografik ozellikleri tablo
10°da verilmistir.
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Sol atriyum basinci Sol atriyum basmeci p degeri
normal olan hastalar  yiiksek olan hastalar

(n:42) (n:16)

Kalp hiz, atim sayisi/dakika 72 11 74,00 =11 0,554
QRS siiresi, msn 95 +12 101,00 £11 0,02
Fragmantasyon, n(%) 20 (47,6) 10 (62,5) 0,311
Fragmante derivasyon

sayist > 2 11 (26,2) 4 (25,0) 0,926
Sol aks sapmasi, n(%) 4 (9,5 2 (12,5) 0,739
V1SV6R, mm 16,5 +5,1 24,80 +11,8 0,018
V2SV6R, mm 18,34 +5,98 24,68 +8,38 0,009
MAKSRMAKSS, mm 20,76 +5,99 28,90 +10,41 0,002
AVLRV3S, mm 12,97 +4,34 18,69 +8,89 0,023
Maksimum P dalga siiresi, msn 105,51 +15,02 117,58 +19,63 0,036
Minimum P dalga siiresi, msn 74,08 £7,92 81,50 +16,75 0,047
P dalga dispersiyonu, msn 31,44 +11,66 36,08 +10,93 0,091
D2'de P dalga amplitiidii, mm 1,04 +0,18 1,32 +0,45 0,043
D2'de P dalga pik siiresi, msn 63 =13 75 16 0,017
VI'de P dalga morfolojisi, n(%) Negatif 8 (19,0) 0 (0,0) 0,008

Pozitif 13 (31,0) 1 (6,3)
Bifazik 21 (50,0) 15 (93,8)

V I'de P dalga pik stiresi, msn 55 *16 70 +£16 0,021
;/]Sln'dePdalga terminal giicli, mmx 2928 10,86 39.90 16,81 0,022
V I'de P dalga terminal giici >40, 5 (17,2) 8 (53,3) 0,013
n (%)

Tablo 10: Sol atriyum basincina gére ikiye ayrilan hipertansif hastalarin elektrokardiyografik
ozellikleri. Kisaltmalar: VISV6R, VI derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonu R dalga
amplitiidii; V2SVO6R, V2 derivasyonu S dalga amplitiidii + V6 derivasyonu R dalga amplitiidii;
MAKSRMAKSS, prekordiyal derivasyonlarda en biiyiik R dalgast amplitiidii + en biiyiik S dalgast
amplitiidii; aVLRV3S, aVL derivasyonu R dalga amplitiidii + V3 derivasyonu S dalga amplitiidii.

Hipertansiyon grubunda, elektrokardiyografik P dalga parametreleri (Pmaks, Pdis,
PDPSp,, PDPSy,, PDTK) ile ekokardiyografik diyastolik disfonksiyon parametreleri (E/A
orani, Emseptal, Emlateral, E/Em orani, SAV, SAVI, SVK, SVKI ve trikiispit
yetersizlik velositesi) arasinda bagint1 analizi yapildi. Pmaks ile E/Aorani, SAV, SVK
ve TYvel arasinda zayif korelasyon, Emlateral, E/Em orani, SAVive SVKI ile orta
diizey korelasyon izlendi. Pdis ile E/Em oram, SAVI ve SVKlarasinda zayif korelasyon;
Emlateral ile orta diizey korelasyon izlendi.PDPSp, ile Emlateral arasinda zayif; SAV,
SAVI, SVK ve SVKI ile orta diizey korelasyon izlendi. PDPSvi ile SAV ve SAVI
arasinda orta diizey korelasyon izlendi. PDTK ileSAV, SAVI, SVK ve SVKI arasinda
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orta diizey korelasyon izlendi (Tablo 11).

Trikiispit
E/A Emseptal Emlateral E/EM saAv sAVi Svk  svki yetersizlik
Oram Oram velositesi
Maksimum P
KK . - -
dalga siiresi, 0,286 0.216 0.42 0,320 0,298 0,346 0,269 0,315 0.220
msn pdegeri 0030  0.104 0.001 0.014 0.023 0.008 0041 0016  0.097
n 58 58 58 58 58 58 58 58 58
P dalga
. . KK - - -
dispersiyonu, 0.053 0.142 0,352 0,278 0.185 0,273 0.151 0,259 0.190
msn p degeri  0.692 0.287 0.007 0.034 0.165 0.038 0.259 0.049 0.154
n 58 58 58 58 58 58 58 58 58
D2
. KK - - o
derivasyonunda 0.242 0.100 0,280 0.153 0,455 0,456 0,331 0,320 0.210
P dalga pik pdegeri 0067 0453  0.033 0.251 0.000 0.000 0011 0014 0.114
stiresi, msn
n 58 58 58 58 58 58 58 58 58
Vi
. KK - 4
derivasyonunda 0.175 0.082 0.038 -0.017 0,414 0,395 0.196 0.130 0.277
P dalga pik pdeferi 0256 0596 0.808 0.911 0.005 0.008 0.202 0.402  0.069
stiresi, msn
n 44 44 44 44 44 44 44 44 44
V1 KK 0073 0.053 -0.028 -0.238 0,458 0,406 0,566 0,594 0.148
derivasyonunda .
P dalgast p degeri 0.636 0.731 0.858 0.120 0.002 0.006 0.000 0.000 0.338
terminal giict, n
mm xmsn 44 44 44 44 44 44 44 44 44

Tablo 11: Hipertansiyon grubunda, elektrokardiyografik P dalga parametreleri ile ekokardiyografik diyastolik
disfonksiyon parametreleri arasinda yapilan baginti analizini gosteren tablo.

PDPSp,; ve PDPSyi'in artmis sol atriyum basincini 6n gordiirme sensitivite Ve

spesifitesirii arastirmak i¢cin ROC egri analizi kullanildi. PDPSp; > 58,8 msn esik degeri

artmis sol atriyum basimcini %93,7 sensitivite, %45,2spesifite ile ongiirdirmekteydi (Egri

altinda kalan alan: 0,704; %95 Giiven Araligi: 0,570-0,817; p =0,0047). PDPSy; > 54,4

msn esik degeri artmis sol atriyum basmcin1 %93,3 sensitivite, %44,8 spesifite ile 6n

gordiirmekteydi (Egri altinda kalan alan: 0,714; %95 Giiven Araligi:

Q,558-0,840;

p=0,0067). PDPSp,Vve PDPSy; egri altinda kalan alanlari, Pmaks (Egri altinda kalan alan:

0,667; %95 Giiven Araligi: 0,551 - 0,770), Pdis (Egri altinda kalan alan: 0,710; %95
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Giliven Araligi: 0,596 - 0,807) ve PDTK (Egrialtinda kalan alan: 0,711; %95 Giiven
Araligi: 0,597 - 0,808) ile karsilastirildi. ROC egrisi karsilastirmalarinda her ne kadar
PDPSp, ve PDPSy;'in egri altinda kalanalanlar1 Pmaks, Pdis ve PDTK'den daha fazla
olmasimna ragmen, sadece PDPSm, Pmaks'dan istiin saptandi (p = 0,0444). Diger

karsilastirmalarda istatistiksel olarakanlamli fark izlenmedi (Sekil4).
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Sekil 4: PVPTp,, PDPSy,, Pmaks, Pdis ve PDTK'nin artmis sol atriyum basincini én gérmeye
yonelik yapilan ROC egri analizi ve ROC egri karsilastirmasi.
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4. TARTISMA

Calismamizda yeni tanimlanan D2 ve VI derivasyonlarindan olgiilen, P dalga pik
stirelerinin, saglikli kontrol grubuna gore hipertansiyona sahip hastalarda uzadigitespit
edildi. Ayrica ekokardiyografik olarak artmis sol atriyum basincina sahip hipertansiyon
hastalarinda bu parametrelerin sol atriyum basinci normal olanlara gére daha uzun oldugu
gbzlendi.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin insidansi ve prevelansi yillar i¢cinde artis gostermekte

olup, giiniimiiz  toplumundaki en o6nemli mortalite ve morbidite
nedenidir (29). Bu sebeple kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisi, takibi ve tedavisi 6nem arz
etmektedir. Major kardiyobaskiiler risk faktorlerinin arasinda, yaygin insidanst ve
prevelanst  nedeniyle hipertansiyon 6n plana ¢ikmaktadir (17). Hipertansiyonun
aterosklerotik kalp hastaliklari, kalp yetmezligi, inme, kronik bobrek yetmezligi gibi
hastaliklarin etiyolojisinde aldig1 biiyiik rolii dikkate alininca, hipertansif bireylerde erken
donemde tedavi planlamasimnin ne kadar oOnemli olacagi asikardir. Anormal kan
basmcinin, sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarina etki ettigi
bilinmektedir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesi, ventrikiiliin
relaksasyonu, katilig1 ve dolus basinglarini incelenmesi amaciyla yapilir. Bu parametreler,
hem tan1 hem de prognoz ve tedavinin etkinligi amaciyla kullanilir. Diyastolik
islev bozuklugu, kalbin sistolik fonksiyonlar1 normal yada normale yakinken kalp
yetersizligi semptom ve bulgularinin olusmasina neden olabilir. SV diyastolik
disfonksiyonu; SV kompliyansi, elastikiyeti, sol atriyal dolum basinct gibi birbiri ile iligkili
birgok mekanizma ile alakalidir. Hipertansiyon ise, sol ventrikiil lizerinde basing yiikiine
yol acarak diyastolik disfonksiyon gelisimine yolagmaktadir.

Giincel kanitlarin  esliginde, hipertansif hastalarda sol ventrikiill diyastolik
disfonksiyonun prevelansinin yaygin oldugu bilinmektedir. Fakat ¢alismalardakullanilan
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goriintiileme tekniklerinin ve tan1 kriterlerinin degiskenlik gdstermesi nedeniyle,
hipertansif hastalarda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun sikligi 18% ile 84%
arasinda tesbit edilmistir (131). Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti diyastolik
disfonksiyonun saptanmasi ve derecelendi rilmesine iliskin mitral akim velositeleri (E,
A), doku doppler hizlar1  (Ernseptal, Emlateral), E/A orani, E/Em orani, SAVI ve
TYvel dayanan bir algoritmanin kullanimin1 6nermistir (109). Bizlerde ¢alismamizda
bu tani algoritmasini kullanarak, calismaya alinan hipertansiyon hastalarinin %90'inda
(n=52) diyastolik disfonksiyontesbit ettik. Diyastolik disfonksiyon saptanan hastalarin
%62,1'inde (n = 36) evre 1, %22,4 (n = 13)'linde evre 2, %35,2 (n = 3)'sinde evre 3
diyastolik disfonksiyon tespit edildi. Hipertansiyonda biiyiik arterler ve aortada ortaya
cikan sertlesme neticesinde, sistolik kan basinci ve art yiikiinde artis ve diyastolik kan
basincinda iliml bir diisiis ile beraber koroner perfuzonda azalmaya yol agmaktadir
(110,111). Sol ventrikiil art yiikiinde meydana gelen bu basing artisi, sol ventrikiil
hipertrofisine ve intertisyel fibrozise yol agmaktadir. Bizlerde hipertansiyon grubunda
kontrol grubuna gore, sol ventrikiil duvar kalinliklarinda, SVK'sinde ve SVKi'nde artis
oldugunu tesbit ettik. Ayrica ¢alismamizda elektrokardiyografik hipertrofi kriterlerinden
AVLRV3S daha fazla saptanmasina ragmen, VISV6R, V2SV6R ve MAKSRMAKSS
parametreleri acisindan, hipertansif grup ile kontrol grup arasinda fark izlenmemistir. Bu
sonug elektrokardiyografik sol ventrikiil hipertrofi kriterlerinin diisiikk — sensitivite ve
spesifitesinden kaynaklaniyor olabilir (112). Miyokardiyal hipertrofi, sol ventrikiil
dokusunda repolarizasyonu bozmakta ve transmural iletiyi yavaslatmaktadir. Elektrik
impulslarinin  ventrikiildeki iletiminin yavaslamasi, QRS siiresinin uzama Ve
fragmantasyon ile iligkilidir (113,114,115).Calismamizda hipertansif grupta QRS siiresinin
daha uzun oldugu ve fragmante QRS sikliginin daha fazla oldugunu tesbit ettik. Diyastolik

disfonksiyonun baslangi¢ doneminde, sol ventrikiiliin bozulmus relaksasyona bagliolarak
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diyastolikerken pasif dolusu azaltmakta,  atriyal ~ kontraksiyonun  katkisini
arttirmaktadir. Bizde kendi c¢alismamizda, mitral erken akim velositesinin

hipertansiyon rubunda azaldigi, atriyal kontraksiyon velositesinin arttigini, buna
bagli E/A oraninin azaldigini tespit ettik. Diyastolik disfonksiyonun lerlemesine bagl
olarak sol ventrikiil diyastolik basincinin yiikselmesi atriyoventrikiiler basing gradiyentini
azaltarak, atriyal basing diizeylerini arttirmakta buna bagli olarak ortaya ¢ikan atriyal
yeniden sekillenme ve fibrozis, sol atriyum boyutlarinda artisa ve voliim yiikiine yol
acmaktadir. Bizde calismamamizda litaratiirle uyumlu bi¢cimde hipertansif grupta, SAV ve
SAVI artmis olarak tespit ettik. Hipertansif grup  ve kontrol grubunun,
elektrokardiyografik P dalga parametrelinin analizinde, Pmaks, Pdis siiresinin uzamis
oldugu, V1 derivasyonunda ise daha sik negatif P morfolojisinin goriildigi tesbit
edilmigtir. Siniis ritmi sirasindaki P-dalga morfolojisi, P-dalgas1 goriiniimii iizerinde-
kesin etkisi genellikle ayristirilmasi zor olan anatomik, elektrofizyolojik ve geometrik
faktorlerin karmasik etkilesimlerinin sonucudur. Bu faktorler ise genel olarak

(1) sagatriyum depolarizasyon vektoriiniin olugsmasina sebep olan sirrus
nudunun orijini (2) sol atriyum depolarizasyon vektoriiniin yonii ve (3) atriyumlarin
sekli ve bliytikligiidiir.

- Atriyum boyutlarinin artisa bagli, atriyal duvarlardaki yapisal anormallikler, P
dalgalarinin iletiminin yavaslamasina ve uzamasina katkida bulunabilir. Sol atriyum
volumleri artmis hipertansif hastalarda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna bagli
gelisen atriyal yeniden sekillenme, atriyal depolarizasyonun ve atriyal
depolarizasyonun elektrokardiyografik yansimasi olan P dalga siiresini uzamasina, P
dalga dispersiyonunun artisina ve VI derivasyonunda p dalgasiin terminal kisminda
negatiflesmeye yol acabilmektedir (116,117,126,127).

Normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarda diyastolik disfonkisyonun tanisinda
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ekokardiyokrafik tani1 her ne kadar kose tasi olsa da, diyastolik disfonkison ile iliskili
bircok parametrenin varligi, tamy1 ve evrelendirmeyi karisik hale getirmektedir. 2016
yilinda Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa kardiyovaskiiler Goriintiileme
Birligi, diyastolik disfonkisyonun tanis1 ve evrelendirilirmesi i¢in basitlestirilmis bir
algoritma onermislerdir. Bu kilavuza gore sitolik fonksiyonlari normal olan hastalarda; ort

E/Em > 14, Emseptal < 7 ya da Emlateral < 10 cm/sn, TRvel > 2,8 m/sn ve SAVI > 34

mlim’ kriterlerinden yarisindan fazlasinin pozitif olmasi, hastada diyastolik disfonkiyon
tanisini koydurmaktadir. Bizim ¢aligmamizda hipertansiyon hasta grubunun %89,7'sinde (n
= 52) diyastolik disfonksiyon saptandi. Yine bu kilavuza gore diyastolik disfonksiyon

saptanan hastalar, mitral akim velositeleri (E, A, E/A orani), ortalama Elem orani > 14,

TRvel > 2,8 m/sn ve ve SAVI > 34 mI/m2 kriterlerinin baz alindig1 algoritmaya gore
diyastolik disfonksiyonu 3 evreye ayrilmaktadir. Evre 1 de sol atriyum basincinin normal
oldugu, Evre 2 ve 3' de sol atriyum basincinin yiiksek oldugu kabul edilmektedir. Bu
algoritmaya gore, hipertansiyon hasta grubumuzda %62,1'1 (n=36) evre 1, %22,4'i (n=13)
evre 2, %5,2'si (n=3) evre 3 diyastol disfonksiyon saptandi. Calismamizda hipertansiyon
hasta grubumuzu, sol atriyum basinct normal (diyastolik disfonksiyon saptanmayanlar ve
evre 1 diyastolik disfonksiyon saptananlar) ve sol atriyum basinci artmig (evre 2 ve 3
diyastolik disfonksiyona sahip hastalar) olmak iizere iki alt gruba ayirdik ve demografik,
ekokardiyografik ve elektrokardiyografik o6zelliklerini karsilastirdik. Calismamizla
litaratiirle uyumlu sekilde sol atriyumbasinc1 artmis hastalarin sistolik ve diyastolik kan
basinglarinin daha yiiksek oldugu gozlendi (118). Calismamizda ayrica sol atriyum
basinci yiiksek olan hasta grubunda ACE/ARB kullanimmin daha sik oldugu gézlendi.
Bu gozlem, sol atriyum basinci yikksek hasta grubunun, sistolik ve diyastolik kan
basinclarinin daha yiiksek olmasi ve SVKI'nin fazla olmasina bagli olarak daha fazla
antihipertansif ila¢ grubu ve dozuihtiyacindan kaynaklanmis olabilir. Hipertansiyon hasta
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alt gruplarinin karsilastirilmasinda, sol atriyum basinci yiiksek olan grupta, diyastolik
disfonksiyon evrelendirilmesine dahil edilmeyen ekokardiyografik kriterlerden SVK ve
SVKIinin artmis oldugu gozlendi. Hipertansiyon, diger uyaranlarla birlikte, kalp
kiitlesinde ve duvar kalinliginda bir artisin yaninda, aymi zamanda, myokardiyumun
protein, molekiiler ve genetik bilesenlerinin temel bir yeniden yapilandirilmasini da
tetikler.Bu degisimler, diastolik kalp yetmezligine ilerleyebilecek olan hemodinamik ve
fizyolojik degisimler iiretmektedir (1 19). Bu bilgilerle uyumlu bi¢gimde Cuspidi ve
ark.(120) normal sol wventrkiil sistolik fonksiyonlarina sahip 1104 hastayr kapsayan
calismalarinda, sol ventrikiil hipertrofisinin diyastolik disfonksiyonun siddeti ile iliskili
oldugunu gdstermislerdir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda EKG essiz bir éneme ahiptir. Bununla
beraber, hipertansiyon ve diyastolik disfonksiyonun teshisinde ve evrelendirilmesinde
kisith  bilgi vermektedir. Po-Chao Hsu ve arkadaglarinin(121) yaptiklar1 ¢alismada
elektrokardiyografik Sokolow-Lyon kriterinin diyastolikdisfonksiyon ile iliskili oldugunu
ortaya koytmustur. Krepp ve ark.(122) normalsol ventrikiil sistolik fonksiyonlarina sahip
185 hastay1 igeren ¢alismalarinda, elektrokardiyografikSokolow-Lyon kriterinin diyastolik
disfonksiyon ile iligkili bulmayip, Comell voltaj kriterinin diyastolik disfonksiyon ile
iligkili oldugunu ortaya koymuslardir. Bizim g¢alismamizda hipertansiyon ve kontrol
grubu arasinda Sokolow-Lyon kriteri agisindan fark saptanmamasina ragmen,
hipertansiyon grubunda artmis Sokolow-Lyon ve Comell voltaj kriterlerinin artmis sol
atriyum basinci ile iligkili oldugunu saptadik.

P dalga siiresinin uzamasinin sol atriyum genislemesi ile olan iligkisi uzun
zamandir bilinmekte olup, 'P mitrale' olarak adlandirilmaktadir (123). Wei-Chung
Tsai (124) ve arkadaslarinin 270 hastay1 igeren ¢alismalarinda uzamis P dalga siiresi

ve P dalga dispersiyonunun diyastolik disfonksiyon ve SAVI ile iliskili oldugunu
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saptamislardir. V1 derivasyonundan hesaplanan P dalga terminal kuvvetinin, normal
sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna sahip hipertansif hastalarda daha kotii diyastolik
disfonksiyon ile iliskili oldugu tespit edilmistir (125). Bizim ¢alismamizda yukarida
bahsi gegen literatiir ile uyumlu bi¢imde Pmaks, PDTK artmis sol atriyum basinci ile
iliskili saptadik.

P dalga pik siiresi literatiirde yeni tanimlanmis olup, anterior STEMI gegiren
hastalarda, uzamis P dalga pik siiresinin yeniden akim saglama fenomeni ile iliskili
oldugunu ortaya koymuslardir. Gecikmis ventrikiiler aktivasyon siiresinin (6rn. R dalgasi
pik siiresi, intrinsikoid defleksiyon siiresi) ventrikiil hipertrofisi ve QRS siiresinden
bagimsiz basing ve/veya hacim yiiklenmesi ile iliskili oldugu bilinmektedir(128,129).
Yazarlar R dalga pik siiresinden ilham alarak ayni1 fenomenin atriyumlarda da
gozlenebilecegini  diistinmislerdir ve nitekim ¢alismalarinda bu  hipotezlerini
destekleyecek sonuglar elde etmislerdir. Bahsi gecencalismada yazarlar, yeniden akim
saglanamayan hastalarda uzamig PDPS'nin sol ventrikiil diyastol sonu ve sol atriyum
basiglarmin daha yiiksek olmasindan kaynaklanabilecegini iddia etmislerdir. Fakat bu
caligmada hastalarin  diyastolik fonksiyonlarina  yonelik invaziv  Olgiimler ve
ekokardiyografik parametrelerbulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda sol atriyum basinci
yiiksek olan hastalarda PDPSp, ve PDPSy; sol atriyum basinct normal olanlara gore
daha uzundu. Ayrica PDPSp, Emlateral ile negatif, SAV, SAVI, SVK ve SVKI ile
pozitif korelasyona sahipti. Benzer sekildle PDPSy;, SAV ve SAVI ile pozitif
korelasyona sahipti. Hipertansiyon ve/veya kalp yetmezligi gibi altta yatan hastaliklarin,
atriyumlarda gerilime yol acarak, atriyal substratin yeniden bi¢cimlenmesini indiikleyebilir.
Atriyumlarda meydana gelen gerilim, hiicre ig¢inde kalsiyum asir1  birikimi,
renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu, plazma endotelin-1 diizeylerinde

artig, enflamatuvar oksidatif stresde artma, plazma natriiiretik peptit diizeylerinde ve 1si-
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sok proteinleri sentezinde azalma gibi hiicresel degisikliklere Yol agabilmektedir.
Hiicresel diizeyde gelisen hipertrofi, fibrozis, apopitozis, kontraktil aparatlarin kaybi
(miyolizis), mitokondrinin biiyiikliigiinde ve seklindeki ortaya ¢ikan deformasyon,
sarkoplazmik retikulumun bozulmasi ve niikleer heterokromatinin homojen dagilimi
gibi hiicresel adaptif olaylar, atriyumlarda yeniden sekillenmeye sebep olup yapisal ve
clektrikseldegisikliklere neden olabilmektedir (130). Yukarida sayilan bu
mekanizmalarla intra ve inter atriyal ileti siirelerinde uzama ve dolayisiyla P dalga

siiresinde uzama, Pdis artma, P pik siiresinde gecikme gézlenebilmektedir.

5. SONUC

Literatiirde ilk defa galismamizda, P dalga pik siiresinin hipertansif hastalarda
saglikli kontrol grubuna gore uzadigimi tespit ettik. Ayrica sol atriyum basinct
yiikselmis hastalarda, P dalga pik siiresinin uzadigmi; SAV ve SAVI ile pozitif korole
oldugunu tespit ettik. P dalga pik siiresi ile beraber, Pmaks ve PDTK'nin hipertansif
hastalarda diyastolik disfonksiyonu tespit etmede hizli ve kolay elde edilebilir

parametreler oldugunu diisiinmekteyiz.

6. KISITLILIKLAR

Calismamiz kesitsel bir calisma olup, hastalarin klinik sonlanimlarina iliskin
uzun donem takip verileri mevcut degildir. Bu nedenle PDPS'nin hipertansiyon
hastalarinin prognozlar1 ve klinik sonlanimlar1 {izerine olan etkisi arastirilmamistir.
Hipertansiyon ve kontrol grubundaki bireyler sinirli bir cografi alanda yasadiklari igin,
calismanin  sonuglar1  genel popiilasyonuna  genellenemeyebilir.  Diyastolik
disfonksiyonun teshisinde altin standart olan invaziv sol ventrikiil diyastol sonu
basinglari, pulmoner kapiller kdse basinci bakilamadigindan dolayr P dalga

parametreleri ile olan iliskisi degerlendirilememistir. Diyastolik disfonksiyon
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teshisinde 6nemli bir yere sahip natriiiretik peptit seviyeleri bakilamadigindan dolay1 P

dalga parametreleri ile olan iliskisi degerlendirilememistir.
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