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. GIRIS

Hipertansiyon, dunyada onlenebilir 6lum nedenleri icerisinde onde gelen risk
faktorlerinden biridir. Hipertansiyon kalp, periferik damar, beyin, g6z ve
bobrekleri etkileyerek bu organlarda yol agtigi hasarlar nedeniyle morbiditesi ve
mortalitesi yuksek bir hastalik haline gelmis olup saglk ve ekonomi alaninda
onemli bir yuk olusturmaktadir (1). Kan basinci (KB) artigi, inme ve miyokart
infarktGst (MI) riskini artirir. Hem sistolik hem diyastolik kan basincindaki
yukselmelerin koroner arter hastaligi (KAH) riskini artirdigini gosteren pek ¢ok
kanit vardir (2). Hipertansiyon (HT) komplikasyonlari dinyada her yil 9,4 milyon
0lume neden olmaktadir. Kalp hastaliklarina bagli élimlerin %45’inden, inmeye
bagh olumlerin %51’inden hipertansiyon sorumludur. Turkiye'de erigkinlerde
yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda hipertansiyon prevalansi kadinlarda %36,1,
erkeklerde %27,5 ve ortalama %31,8 olarak bulunmustur. 4 yillik insidans hizi
ise %21,4 (>65 yasta %43,3) olarak belirlenmistir (3). Arteriyel sertligin ve
pulsatil yukin Kkardiyovaskiler hastaliklara, HT ve kalp vyetersizligi (KY)
patofizyolojisine 6nemli katkisi giderek artan oranlarda anlagiimaktadir (4). Sol
ventrikul hipertrofisi (SVH), hipertansiyonun yol ac¢tigi bir hedef organ hasaridir.
Sistolik kan basincinda (SKB) 20 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinda
(DKB) 10 mmHg ylkselme, SVH ve kardiyovaskller hastalik gelisme riskini
belirgin sekilde artirmaktadir (5). Yapilan ¢alismalarda, SVH; inme, akut koroner
sendromlar, KY ve ani olum riskinde artis ile iliskili bulunmustur (6). SVH,
hipertansif hastalarin yaklasik %30’unda gorulmektedir ve bu oran ciddi
hipertansiyonu olan olgularda %90’a ulasmaktadir (7). Sistemik arteriyel HT'da
artmis art yuk ve aktive olan nérohormonal mekanizmalara bagl olarak miyosit
hipertrofisi, intramiyokardiyal koroner arterlerde mediyal hipertrofi ve kollajen
birikimi sonucu kalp dokusunda fibrozis gelisir. Tum bu degisiklikler SVH’'ne yol
acar. SVH, hipertansif hastalarda morbidite ve mortalitenin bagimsiz 6n
gorduracusudur (8). Kan basinci dlgim yontemleri HT tanisinda ve takibinde
onemli bir yer tutar. Aortik kan basinci oélgtlmesinin brakiyal arter dlgimlerine
gore kardiyovaskuler risk 2 degerlendirmesinde daha dogru sonuglar verecegi
one surtlmektedir. Ayrica periferik ve santral sistolik basing ve nabiz basinci
degerleri, antihipertansif ilaclardan farkli sekillerde etkilenebilir. Kardiyovaskuler
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risk degerlendirmesi igin santral kan basincinin 6lgimua degerli olmakla birlikte
invazif olmasi ciddi sikintilara yol agmaktadir (9). invazif olmayan ydntemlerle
Olgulen santral sistolik kan basinci ve nabiz basinci ile kardiyovaskuler risk
degerlendirmesi ilk olarak son dénem bobrek hastalarinda yapilmistir (10). Bu
calismalar; santral SKB ve nabiz basincinin (NB) tum nedenlere bagh ve
kardiyovaskuler mortalite igin guglu belirtegler oldugunu gostermektedir. Dusuk
kalp hizi ile kardiyovaskuler saglik arasinda iyi bilinen bir iligki vardir.
Semptomatik iskemik kalp hastaligi ve kronik stabil kalp yetmezligi olan
hastalarda beta blokaj ile kalp hizinin digurtlmesinin oldukca efektif bir tedavi
yontemi oldugu gosterilmigtir. Kalp hizinin santral basinglar Gzerinde daha etkili
oldugu gosterilmistir (11). Hipertansiyonun u¢ organ hasarini 6n gérdirmede
onemli bir belirleyicisi de nokturnal kan basinci degerlendiriimesidir. Nokturnal
kan basinci, ofis dlcimleri ile zayif bir iligski icinde olsa da kardiyovaskuler
mortalite i¢in gugli bir prognostik faktor olarak degerlendiriimektedir. Gece
uykusu boyunca kan basincinda yeterli olmayan dusus, hedef organ hasari ile
korelasyon  goOstermektedir ve  kotu  prognoz  gostergesi  olarak

degerlendiriimektedir (12).

Calismamizda hipertansiyon tanisi bulunan ve bagka kronik hastaligi
bulunmayan hastalar ile saglikli kontrol grubunu transtorasik ekokardiyografi ile
degerlendirmeyi planladik. Calismamiza diyabetes mellitus, tiroid disfonksiyonu,
KOAH, koroner arter hastali§i gibi kronik hastalik tanili olan hastalari; bu
hastaliklarin kardiyak etkilerinin olmasi nedenli dahil etmedik. Hipertansiyon
hastalarini sol kalp sistolik disfonksiyonunda onemli bir ekokardiyografik
parametre olan ve hipertansiyonun ileri dénemlerinde anormallesen MAPSE ile
birlikte sag kalp sistolik disfonksiyonunda dnemli bir ekokardiyografik parametre

olan TAPSE’nin etkilenimini degerlendirdik.



ll. GENEL BILGILER

1.1. Hipertansiyonun Tanimi ve Epidemiyolojisi

Hipertansiyon, SKB’ nin 140 mmHg veya uzerinde, DKB’ nin da
90 mmHg veya uzerinde olmasi ya da kisinin antihipertansif ilag kullaniyor
olmasi olarak tanimlanmaktadir (13). Hipertansiyon, etyolojisine gore
primer (esansiyel) HT ve sekonder HT olarak siniflandirilir.

# Primer Hipertansiyon: Hipertansif hastalarin %90-95’i bu grupta yer alir ve
kan basincini yukselten belirli bir neden bulunmamaktadir. Tansiyonu
yukseltecek direkt bir neden bulunmasa da sedanter yasam, sigara, emosyonel
stres, obezite ve alkol gibi bazi durumlarin pirmer HT' ye neden oldugu

dusunulmektedir.

« Sekonder Hipertansiyon: Endokrinolojik hastaliklar, bébrek hastaliklari ve
gebelik gibi altta yatan bir hastaliga bagli olarak gelisen tansiyon yukseklikleri
olarak tanimlanir ve butun hipertansif olgularin %5’i kadarini olusturur ve bu
olgularin gogunda neden kronik bobrek parankim hastaligina bagli olarak gelisir.

Diger tim nedenler HT etyolojisinde %1-3 kadar rol oynamaktadir.

Hipertansiyon siddetine goére siniflandirilip evrelere ayrilmistir.  Avrupa
Hipertansiyon Toplulugu/Avrupa Kardiyoloji Toplulugu'nun (ESH/ESC) 2013

kilavuzunda HT’ un siddetine gore siniflandiriimasi tablo 1'de sunulmustur (14).

Tablo 1. ESC gore kan basinci siniflamasi

Kan basinci (mmHg) ESC 2013 HT kilavuzu
Sistolik Diyastolik
<120 ve < 80 Optimal
120 - 129 ve/veya 80 - 84 Normal
130 - 139 ve/veya 85 - 89 Yuksek normal
140 - 159 ve/veya 90 - 99 1. derece HT
160 - 179 ve/veya 100 - 109 2. derece HT
> 180 ve/veya > 110 3. derece HT
> 140 ve < 90 Izole sistolik HT
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ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernedgi,

Tablo 2 . AHA/ACC’ye gore kan basinci siniflamasi

Kan basinci (mmHg) AHA/ACC 2017 HT
kilavuzu

Sistolik Diyastolik

<120 ve < 80 Normal

120 - 129 ve <80 YUksek

130 - 139 veya 80 - 89 1. derece HT

>140 veya >90 2. derece HT

>180 veya >120 Hipertansif Kriz

AHA: Amerikan Kardiyoloji Dernegi, ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

Sadece Amerika Birlesik Devletlerinde 78,4 milyon hipertansif erigkin hasta
vardir ve bu, buttn erigkinlerin tgte birini olusturmaktadir. Hipertansif hastalarin
sadece %78'’i hipertansiyon hastasi oldugunu bilmektedir ve bunlarin da sadece
%68’i bir antihipertansif tedavi almaktadir. Hastalarin sadece %64’UnlUn kan

basinglari kontrol altina alinmaktadir (13).

Hipertansif hastalarin kardiyovaskuler hastalik riski kendi yas grubundaki
normotansif bireylere goére 2-3 kat daha yuksektir. Hipertansiyon tedavi
edildiginde bu riskte anlamli bir digus gozlenmektedir ve azalma kalp yetmezlIigi
ve stroke gorulme riskinde belirgin olarak kaydedilmistir. Ayrica hipertansiyonun

beklenen yasam suresini bes yil kadar kisalttigi gosterilmigtir (13).

Avrupa’da da HT sikhgr benzer bir oranda gorulmektedir. Farkli Avrupa
ulkelerinde hipertansiyon prevalansinin ve KB degerlerinin zamana bagli
degisimini gosteren sinirli sayida karsilastirmali veri mevcuttur. Genel toplumda
hipertansiyon prevalansi %30-45 arasinda degismekte ancak yaslanmayla

birlikte keskin bir artis gdzlenmektedir (14).
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2.1. Kan Basinci Olgclimii

Kan basinci gun iginde, mevsimlere gore ve farkl ortamlarda ol¢ildugunde
farkhlik gosterdigi icin HT tanisi, belirli bir zaman aralidinda, farkh zamanlarda
yapilan birden ¢ok KB o&l¢gimine dayanmalidir (15). KB o&lgllirken dikkat
edilmesi gereken durumlar soyle 6zetlenebilir: KB dlgumlerine baglamadan once
hastanin sessiz bir odada birka¢ dakika oturmasi saglanmahdir. 1-2 dakika
arayla en az iki olcim yapiimal ve ilk iki olgum birbirinden buyuk ol¢ude
farkhysa, ek olgimler yapilmalidir. Standart bir manson (35 cm uzunlugunda ve
12-13 cm genigliginde) kullaniimali, ancak sisman ve zayif kollar igin de
sirasiyla daha buyuk ve daha kiguk mansonlar bulunmahdir. Cocuklarda daha
kiguk manson kullaniimalidir (16). Hastanin pozisyonu ne olursa olsun manson
kalp dizeyinde olmalidir. Sirasiyla, sistolik ve diyastolik KB olumd icin, faz | ve
V (kaybolus) Korotkoff sesleri kullaniimalidir. ilk muayene ziyaretinde, periferik
damar hastaligina bagh olasi farkliliklari saptamak icin KB iki koldan
Olculmelidir. Bu durumda, referans olarak en yuksek deger alinmalhdir. Postural
hipotansiyon, sik rastlanilabilen veya bu 5 durumdan kuskulanilan ileri yastaki,
diyabet ve diger durumlarin bulundugu hastalarda KB, ayakta pozisyon
alindiktan 1 ve 5 dakika sonra dlgtlmelidir. Kalp hizi nabiz palpasyonuyla (en az

30 saniye), oturur durumdaki ikinci 6lgimden sonra dlgulmelidir (15,16)

Ambulatuar KB 6lgimi ise su durumlarda dusuntlmelidir: Ayni veya farkl
muayenehane ziyaretlerindeki dlgimlerde énemli degisiklikler saptanmasi, diger
yonlerden toplam kardiyovaskuler riski disuk olan hastalarda, muayenehanede
Olclilen KB‘nin yuksek olmasi, muayenehane ve evde Olgllen KB degerleri
arasinda belirgin  uyumsuzluk bulunmasi, ila¢g tedavisine direngten
kuskulaniimasi, &zellikle ileri yastaki ve diyabetik hastalarda hipotansif
epizotlardan kugkulaniimasi, gebe kadinlarda muayenehanedeki KB yukselmesi

ve preeklampsi kuskusu olmasi (17).

Ambulatuar KB olgumu, Ozel bir cihazin hasta Uzerinde 24 saat sureyle
tasinarak gunlik aktivite ve uyku sirasinda KB kayitlarinin alinmasi ile yapilir ve
hipertansiyon tani ve takibinde ideal bir yontemdir (3). Klinik pratikte, genellikle,
glnduz 15 dakikada bir ve uyku déneminde 30 dakikada bir dlgim alinir (23).
Uygun degerlendirmeyi saglamak icin, 24 saat boyunca uyanik donemde yirmi
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ve uykuda yedi Olgim alinmasi ve Olgumlerin belirtilen sayinin <%70’i olmasi
halinde ambulatuar kan basinci oOlgimunin tekrarlanmasi Oonerilir (18).
Ambulatuar kan basinci 6lgimlerinin kardiyovaskuler olay gelisimi agisindan
prognostik degeri ofis dlcimlerinden daha ytksektir ve ylksek kan basincinin

daha hizli kontrol altina alinmasiyla iligkili bulunmustur (19,20).

Hipertansiyonun ug¢ organ hasarini 6n gordurmede onemli bir belirleyicisi de
nokturnal kan basinci degerlendiriimesidir. Nokturnal kan basinci, ofis délgimleri
ile zayif bir iligki iginde olsa da kardiyovaskuler mortalite i¢in guglu bir prognostik
faktor olarak degerlendiriimektedir (12). Son yillarda yapilan, ofis ve nokturnal
kan basinci dlgimlerini karsilastiran bazi buyuk galismalarda, ofiste yapilan kan
basinci dlgumleri, ambulatuar kan basinci dlgimlerine goére ortalama 10/5
mmHg daha yuksek bulunmustur (21). Bu veriler, HT tanisi koyma ve en uygun
tedavi seklini belilemede ambulatuar kan basinci élgtimlerinin ESC/ESH 2013
kilavuzunda tani ve takipte onerilen metotlar arasinda belirtiimesini saglamistir
(tablo 2)(18).

Ambulatuar kan basinci olgimu, beyaz onluk hipertansiyonu tanisini koyma
veya dislamada da 6nemli bir rol oynar (22). Beyaz onlik hipertansiyonu ve
nokturnal hipertansiyon artmis kardiyovaskuler olay sikhg: ile iligkili bulunmus
olup ambulatuar kan basinci dlgumlerinin bu durumlarin degerlendiriimesinde

en iyi segenek oldugu belirtilmistir (18).

Kan basinci, gece boyunca azalma goésterir ve buna dipping adi verilir. Gece
kan basinci degerlerinin, gunduz kan basinci degerlerinin %10 undan daha
fazla azalma gostermesi beklenir ve bu olgularda uykuda 6l¢llen ortalama kan
basincinin gunduz olgulen ortalama kan basincina orani 1,0 olmasi dipping
yoklugu (nondipping), 0,9 ile 1,0 arasinda olmasi ilimh dipping, 0,8 ile 0,9
arasinda olmasi dipping, olarak siniflandirilir (24,25). Dipping kaybinin olasi
sebepleri arasinda uyku apne sendromu, obezite, asiri miktarda tuz tuketimi,

kronik bobrek yetmezligi, diyabetik noropati ve ileri yas sayilabilir.

Pek cok calismada, gelismis sol ventrikil hipertrofisi, karotis intima-media
kalinligi ve organ hasarinin diger bulgulari ofis kan basinci dlgumlerine kiyasla
ambulatuar kan basinci 6lgimleri ile daha yakindan iligkili bulunmustur (26,27).

Yine, benzer sekilde, ambulatuar kan basinci olgumlerinin, morbid ve mortal
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seyirli kardiyovaskuler olaylarla guglu bir iligki icinde oldugu bilinmektedir (16,
28-30). Ambulatuar kan basinci 6lgimlerinin ofis dlgumlerine Ustunligu, geng ve
ileri yas, kadin ve erkek cinsiyet, tedavi almakta olan ve olmayan,
kardiyovaskuler ve bobrek hastaligi olan ve bu hastaliklar agisindan yuksek
riskli olan tum hastalarda gosterilmigtir (19, 31-33).

Tablo 3. ESC 2013 Hipertansiyon Kilavuzunda Ofis ve ofis digi kan
basinci degerlerine gore hipertansiyon tanimi

Sistolik KB[Diyastolik KB
(mmHQ) (mmHQ)

Ofis KB =140 =290

Ambulatuar KB

Gunduz (uyanik) >135 =85

Gece (uykuda) 2120 =70

24 saat =130 =80

Ev KB 2135 =285

2.3. Hipertansiyon Patofizyolojisi

Primer (esansiyel) hipertansiyon, bilinen nedenlere bagh olmayan kan
basinci yuksekligi demektir. Yapilan onlarca arastirmaya ragmen, primer
hipertansiyon igin batunlestirici bir mekanizmaya, bu nedenle de tek bir tedavi
hedefine, hala sahip degiliz. Noral, renal, hormonal ve vaskiler mekanizmalari
iceren ¢ok sayida ortaklasa yol hipertansiyona neden olmaktadir. Cogu hasta,
hipertansiyonlarina neden oldugundan suphelenilen bircok mekanizmaya
karsilik, farkh siniflardan ¢ok sayida antihipertansif ilaca ihtiyag
duymaktadir.(34)

Kan basinci, kalp debisi x periferik direng’ten olusur. Kalp debisini ve periferik
direnci etkileyen faktorlerdeki cesitli duzensizliklerin  karsilikh  etkilesimi
hipertansiyonu meydana getirebilir ve bu degisiklikler farkh hastalarda, tip ve

derece agisindan farklilik gdsterebilir (35).

3.1.1 Hemodinami
Baslangicgta tedavi edilmemis genc¢ hipertansif hastalar degerlendirildiginde,

bu hastalarda kalp debisi normal veya biraz yuksek, periferik direng ise normal
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bulunmustur. Bu hastalarin takibinde sonraki 20 yil boyunca, kalp debisi
progresif bicimde azalirken periferik direncin yukseldigi gorulmuagtir.
Hipertansiyonun nasil basladigina bakilmaksizin, sonugta artmis periferik
direng, hipertansiyonun primer hemodinamik kusuru haline gelmektedir (36).
Framingham c¢alismasinda, kardiyak indeks artisi ve sistol sonu duvar stresi
hipertansiyon gelisimi ile iligkili bulunmustur. 10 yilhk bir takip g¢alismasinda,
muhtemel artmis kalp debisinin bir yansimasi olarak kendini goésteren artmis
kalp atim hizi, gelecekteki hipertansiyonun bir belirleyicisi olarak tesbit edilmistir
(37).

3.1.2. Genetik

Hipertansiyon ailesel gegis gosterir. Ebeveyinlerde hipertansiyon oykusu
varsa, Ozellikle her ikisi de hipertansif ise yasam boyu hipertansiyon gelisme
riski artar (38). Kan basinci seviyelerinin genetik paylasim ile karsilastirildigi
ikizlerle ve aile Uyeleri ile yapilan ¢alismalarda, genetik katki oranlari % 30 - 60
arasinda degismektedir (39). Bu bilgilerin 1s1§ginda, esansiyel hipertansiyon, her
biri kan basinci Uzerinde kuguk etkilere sahip ¢cok sayida genin katihminin s6z
konusu oldugu poligenik bir bozukluktur denebilir. Cevresel faktorlerin gesitli
genlerle etkilesimi, olaylar zincirini baslatarak kalici hipertansiyona neden
olabilmektedir (35, 39).

Hiperaldosteronizm ve Liddle sendromu gibi sekonder hipertansiyonun bazi
nadir formlarina, monogenetik anormalligin neden oldugu anlasiimistir. Gugclu
aile hikayesi olan erken baslangicli hipertansiyonda monogenik formdan
suphelenilmelidir (40). GuUnUmuzde hipertansif hastalarin gocuklari ve kardesleri
taranmali, bu kisilere sigara, inaktivite, asiri sodyum tuketimi gibi hipertansiyon
ve kardiyovaskuler riski arttiran c¢evresel faktérlerden uzak durulmasi

onerilmelidir 35).

3.1.3. Cevre

Sigara: Sigaradaki tutin, sempatik sinir uglarindan noradrenalin salinimini
uyararak kan basincini gegici olarak yaklasik 7/4 mmHg arttirabilir, bdylece
sigara igicilerin gunlik ortalama kan basinci ylikselmektedir. Ek olarak sigara,

nitrik oksit (NO) bagimli vazodilatasyonu bozar ve hem oksidatif stresi hem de

8



plazma asimetrik dimetilarginin seviyesini arttirarak hipertansiyona katkida
bulunur (41, 42).

icki: Giinde bir veya iki kadeh alkol alanlarin hipertansiyon riski, hic alkol
kullanmayanlara gore daha dusuktur; fakat agir igicilerde risk, kisa alkol ¢ekilme
periyotlarindaki sempatik aktivasyon nedeniyle, dogrusal olarak artmaktadir
(43). Kafein, vazodilatér adenozin reseptorlerini bloklayarak ve plazma
noradrenalini arttirarak kan basincini akut olarak yukseltir ve bu yanit
hipertansiflerde daha fazla olma egilimindedir (44).

Beslenme: Tuz; vazokonstriksiyon, vaskuler yeniden sekillenme, plazma
hacminde artis gibi mekanizmalarla kan basincini yukseltmektedir. Klinik
calismalarin gcogunda tuzlu diyetin, kan basincini yikseltmenin 6tesinde hedef
organ hasari i¢in bagimsiz bir risk faktort oldugu bulunmustur. Bu hasar inmeyi
de iceren olumcul kardiyovaskuler olaylara, aortik sertlesmeye, kardiyak
hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal yetersizlige yol agmaktadir (34).
Meyveden eksik beslenme ve asiri kalori alimi hipertansiyonun diger onemli
nedenlerindendir. Hipertansiyon prevalansi viicut kitle indeksi (VKIi) ile dogrusal
iliski gosterir ve hipertansiyon vakalarinin % 50' den fazlasi obezite kaynakldir
(35). Toplum sagkalimlarini igeren kanitlar, diyette potasyum ile kan basinci
arasinda ters iligki gostermektedir. Duguk potasyumlu diyet de, hipertansiyon ve

inme igin risktir (34).

3.1.4. Noral mekanizma

Geng¢ hipertansiflerde; dolasimdaki katekolamin seviyelerinde yukselme,
periferik postganklionik sempatik sinir uyarilmasinda artis, daha yuksek kalp
atim hizi ve alfa agonistlere kargi vaskuler reaktivitede artma egilimi vardir. Bu
degisiklikler, renin saliniminin da uyariimasi ile arteriyoler ve venoz
konstriksiyona yol acarak ve kalp debisini arttirarak kan basincini yukseltebilir
(45). Sempatik hiperaktivite primer hipertansiyonda ve obezite, uyku apnesi,
erken tip Il diyabet, insulin direnci, kronik bobrek hastaligi ve kalp yetersizligi
gibi hipertansiyonla iligkili durumlarda saptanmaktadir (35).
Sempatik sinir sisteminin fiziksel ve duygusal stres karsisinda, kisa strede kan
basincini ayarladigi bilinmektedir. Renal sempatik sinirlerin strekli aktivasyonu,

sodyum tutulumunu arttirarak uzun doénem kan basinci regulasyonunu
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etkiliyebilir. Noradrenalinin alfa -1 adrenoreseptor Uzerindeki etkisi kardiyak ve
vaskuler duz kas hipertrofisine neden olur. Hipertansiyon ve sol ventrikul
hipertrofisi olan hastalarda sempatik ndral aktivite artmistir ve bu durum daha

fazla hipertrofiye ve ani kardiyak 6lume yatkinlik yapmaktadir (34).

3.1.5. Hormonal mekanizma

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu; renal sodyum
birikimi, endotel hlcre disfonksiyonu, vaskuler inflamasyon ve yeniden
sekillenme ile nihai hipertansiyona katkida bulunan en énemli mekanizmalardan
biridir (46).

Sadece jukstaglomerller hucrelerden Uretilen bir proteaz olan renin,

karacigerde Uretilen anjiyotensinojeni anjiyotensin I' e ayirir. Akcigerde daha bol
olmak Uzere kalp ve sistemik damarlarda da bulunan anjiyotensin donusturtcu
enzim (ACE) tarafindan anjiyotensin |, anjiyotensin II' ye donusturalr.
Anjiyotensin II' nin protein G iligkili anjiyotensin Il tip-l reseptdrleri ile etkilesmesi;
vazokonstriksiyon, reaktif oksijen turlerinin olusmasi, vaskiler enflamasyon,
vaskuler ve kardiyak yeniden sekillenme ve esas mineralokortikoid olan
aldosteron uretimi gibi hipertansiyona katkida bulunan ve hipertansif u¢ organ
hasarini hizlandiran bir ¢ok hiucresel sureci aktive eder. Aldosteron, anjiyotensin
I, renin ve proreninin damar hasari ve hipertansiyona neden olan bir ¢ok sinyal
yolunu aktive ettiklerine dair kanitlar artmaktadir (34).
Anjiyotensin 1l aldosteron salgilanmasi igin birincil uyarandir, dolayisiyla
degisken sodyum alimina ve hacim yukune karsi mineralokortikoid yanitlara
aracilik eder. Sodyum alimi azaldiginda veya etkili plazma hacmi distugunde,
renin aracih anjiyotensin II' deki artig aldosteron salgilanmasini uyarir,
dolayisiyla renal sodyum ve su tutulumunundaki artisin bir kismindan
sorumludur (47).

Primer hipertansiyona, dusuk / baskilanmis plazma renin aktivitesinin eslik
etmesi beklenebilir. Genis hipertansif populasyonlar tarandiginda ise, sadece %
30' u dusuk renin aktivitesine sahipken, % 50' si normal seviyelere, kalan % 20
si de yuksek seviyelere sahiptir (48). Bunu agiklayabilecek en ilgi gekici
kavramlardan biri olan nefron heterojenitesi kavramina gore; affarent arteriyoler
daralma nedeni ile normal ve iskemik nefronlardan asiri renin salinimi, reninin

total kan seviyesini arttirabilmekte ve primer hipertansiyonlu hastalarda normal
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veya yuksek renin seviyelerine yol agabilmektedir (48).

3.1.6. Vaskiiler mekanizma
Pousielle kanuna gore, kan basinci kardiyak debi ile dogru, damar capi ile
ters iliskilidir. Bu yuzden damardaki kuguk degisikliklerin kan basinci Uzerine

anormal etkileri vardir (47).

Kan damarlari endotelyumu vaskuler saglhk igin Kkritiktir. Fonksiyonu
bozulmus endotelyum, hipertansiyon ve diger risk faktorleri i¢in ayirt edicidir. Bu
endotelyum, NO gibi endotel kaynakli gevseme faktorlerinin yetersiz salinimi ve
yine endotel kaynakli - konstriktor, proenflamatuar, protrombotik - endotelin ve
bayume hormonlarinin asiri salinimi ile karakterizedir. Tum kan damarlarinin
endoteli, nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi salgilarlar. NOS aktivasyonu ile NO
komsu vaskuler duz kas hucrelerine yayilir ve vazodilatasyon ile sonlanan G-
kinaz serisini aktive eder. Bu yluzden NO eksikliginin hipertansiyona katkida
bulundugu dustnutlmektedir. NO' yu baskilayan reaktif oksijen tirlerinin olusumu
endotel hucre disfonksiyonunun mekanizmalarindandir ve kronik yukseklikleri
hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet ile iligkilidir (49).
iki ana reaktif oksijen olan siiperoksit radikali (O2") ve hidrojen peroksitin (H202)
asiri uretimi hicre buyumesi, fibrozis, enflamasyon ve sonucunda vaskuler
yeniden sekillenmeye yol agar. Media kalinliginin [imen ¢apina oranla artisi
hipertansif yeniden sekillenmenin ayirici 6zelligidir. Damar i¢i basing artisi,
sempatik sinirler ve anjiyotensin II' nin neden oldugu reaktif oksijen turlerinin
(ROS) olusumu hipertrofik yeniden sekillenmenin anahtaridir (34).

Damarlardaki yeniden sekillenme hipertansiyonun erken ddnemlerinde
baglayabilir ve yliksek kan basincinin sonucu oldugu kadar nedeni de olabilir.
Antihipertansif tedavi, vaskuller yeniden sekillenmeyi engellemeden ve geri
dondirmeden, endotel hicre fonksiyonunu dizeltmeden, vaskiler
enflamasyonu azaltmadan ve nérohormonal aktivasyonu ortadan kaldirmadan

tam bir kardiyovaskuler koruma saglayamaz (50).

3.1.7. Sodyum retansiyonu
Onemli miktarda bulgu, esansiyel hipertansiyon olusumunda sodyumun
rolini desteklemektedir (Tablo 2.2) (48).
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Tablo 4 Esansiyel hipertansiyonda sodyumun roltine iligkin bulgular

Yasgla birlikte kan basinci yukselmesi, artmis sodyum alimi ile dogru
orantilidir

Az sodyum tuketen (< 50 mmol/glin) populasyonlarda hipertansiyon
¢ok az gorulur

veya hig gorilmez

Genetik yatkilnhdr olan hayvanlara sodyum yuklemesi yapilirsa
hipertansiyon geligir

Kisa surelerle yapilan sodyum yuklemeleri, bazi kigilerde vaskuler
direncte ve kan basincinda artisa neden olur

Hipertansiflerin gogunda damar dokusu ve kan hucrelerinde artmis
sodyuma rastlanir

Cogu kiside 100 mmol/gin' Un altindaki seviyeye kadar sodyum
kisittamasi kan

basincini dusurar

Bindokuzylzaltmiglarda, Guyton' dan baslayarak savunulan gorise gore,

tum hipertansiflerdeki temel sorun, bobregin ylksek tuzlu diyet ile alinan agsiri
sodyum yukunu atmadaki basarisizhigidir (51). Vicutta biriken fazla Na plazma
hacmini genigletir, kardiyak debiyi arttirir ve sistemik vaskuler direnci arttiran
otoregulatuar cevaplari tetikler. Cok tuzlu diyet, kan basincini yikseltmenin
Otesinde, inmeyi de igeren 6lumcul kardiyovaskuler olaylara, aortik sertlesmeye,
kardiyak hipertrofi ile diyastolik disfonksiyona ve renal yetersizlige yol acan
hedef organ hasari i¢in, bagimsiz bir risk faktértadur (34).
Hipertansiyonu tetiklemek igin agiri sodyumun bir kismi bobreklerde tutulmalidir.
Bu tutulumu; nefron sayisinda veya fonksiyonunda dogumsal ya da edinilmis
yetersizlik, hipertansiyon gelisimi ile kan basincini normale déndurecek basing -
natriirezisinde eksiklik, afferent arteriyoler vazokonstriksiyon veya intrinsik
limen daralmasi ile iskemik hale gelen nefron alt populasyon varhidi olarak
tanimlanan nefron heterojenitesi, degisken sodyum duyarliigi gibi teoremler
aciklayabilir (48).
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4.1. Hedef Organ Hasari

Tedavi edilmedikleri taktirde hipertansif hastalarin yaklagsik % 5' i koroner
kalp hastaligi veya kalp yetersizligi, % 33' G inme, % 10-15' i bobrek yetmezIigi
nedeni ile olir. Olim, énemli oranda sorumlu olan hipertansiyon yerine

genellikle

miyokart enfarktisl veya inmeye baglandigindan, kardiyovaskuler hastaliklara
neden olan vaskuler hasarin  olusumunda hipertansiyonun  rolu
kigumsenilebilmektedir (47).

Hipertansiyonun erken morbidite ve mortalite ile iligkili oldugu en sik durum
aterosklerozdur. Kontrol altina alinmamis hipertansiyonun patolojik bir
gOstergesi olan aterosklerozun hizlanmasi, kardiyovaskuler hastaliklarin erken
ortaya c¢ikma olasiigini artirir. Kuguk damar arterial ve arteriolar sklerozisi
kombine sistolik - diyastolik hipertansiyonun sonucu olarak kabul edilirken,
buyuk damar aterosklerozunun birincil sorumlusu yaglilar arasinda yaygin olan

sistolik hipertansiyondur (34).

4.1.1. Kardiyak tutulum

Hipertansiyon, sol ventrikilde sertlesme ve hipertrofi ile gerilim yikselmesine
neden olur. Bu durum koronerlerdeki aterosklerozu hizlandirir, boylece miyokart
iskemisi olasiligi artar. Dolayisiyla hipertansif hastalarda miyokart enfarktusu,
aritmi ve kalp yetersizligi insidansi yuksektir (47).

Hipertansiyonda en erken kardiyak fonksiyonel degisiklik sol ventrikll
diyastolik islevlerde gérilir ve diyastolik islevlerde bozulma olur. ilk olarak,
mitral erken diyastolik dalganin (E) ge¢ diyastolik dalgaya (A) oraninda azalma
ve izovolimetrik gevseme zamaninda uzama gorulur (52). Yikselmis sistemik
damar direnci ile iligkili artylk artisina yanit olarak hipertrofi gozlenebilir. Bir
noktadan sonra, dusuk koroner vazodilator kapasite, bozulmus sol ventrikul
hareketleri, anormal diyastolik dolum paterni gibi ¢esitli fonksiyonel bozukluklar
sol ventrikul hipertrofisine eslik eder (53).

Sol ventrikdl hipertrofisinin varligi, kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile
surekli ve gucla bir bigimde iligkilidir. Sempatik sinir aktivitesini daha fazla aktive
eden ajanlar harig, tim antihipertansif ilaglarla yapilan tedavinin, sol ventrikul

hipertrofisinin gerilemesine neden oldugu gdsterilmistir. Gerileme ile birlikte sol
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ventrikul fonksiyonlari genellikle duzelir ve kardiyovaskuler morbidite azalir (54).
Kan basinci kontrol altina alinmazsa, sol ventrikul hipertrofisinde gorilen sistolik
- diyastolik fonksiyon dedgisiklikleri asikar bicimde kalp yetersizligine ilerler.
Framingham kohortunda, sistolik kan basincinda 20 mmHg' lik yukselme, kalp
yetersizligi riskinde % 56' lik bir artisa isaret etmistir (55).

Ayrica, hipertansiyon iskemi ve miyokart enfarktUsunun major risk faktoru
oldugundan, sessiz miyokart enfarktisl prevalansi hipertansif kisilerde anlamli
derecede artmaktadir (56).

4.1.2. Buyuk damar tutulumu

Hipertansiyon aort disseksiyonu (distalde proksimalden fazla), abdominal
aort anevrizmasi, periferik vaskuler hastalik igin major risk faktdruduir ve bu
hastaliga sahip bireylerin gogunda bulunur. Altmigbes yas Ustu sigara igicilerde
ve ciddi sistolik hipertansiyonu olanlarda abdominal aort anevrizmasi taramasi
icin bir kez ultrasonografik kontrol onerilmektedir. Blylk hilcre arteriti olan

Takayasu arteriti hastalarinin %50' sinde hipertansiyon mevcuttur (35).

4.1.3. Serebrovaskuler tutulum

Hipertansiyon, inme ve demansin major risk faktorudur ve inmelerin % 50'
sinde hipertansiyon saptanmaktadir. Hipertansiyon, 0zellikle sistolik
hipertansiyon, hem iskemik hem de hemorojik inme igin major risk faktoriduir.
Inme riskinin en yiiksek oldugu grup, izole sistolik hipertansiyonu olan yaslilardir
(35).

4.1.4. Bobrek tutulumu

Hipertansiyon, kronik bdbrek hastaliginda diyabetten sonra en sik risk
faktoradar. MikroalbUmindri, bobrek hasarinin duyarli erken bir belirtecidir ve
sistemik vaskuler hastaligi yansittigindan kardiyovaskuler hastaliklarin gugld,
bagimsiz  bir o6ngordurucusudar. Mikroalbuminlri ile kendini gosteren
intraglomeruler hipertansiyonu yansitan yapisal hasar ve fonksiyonel
dizensizlikler cogu hipertansif hastada gézlenebilir. Hipertansif hastalardaki
mikroalbUmintri, sol ventrikll hipertrofisi ve karotis arter kalinligi ile iliskili
bulunmustur (57).

Hipertansiyon bobrekte nefroskleroza yol agar ve nefroskleroz ilerledikge,
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plazma kreatin seviyesi ylkselmeye baslar ve kacginilmaz olarak bobrek
yetersizligi  gelisebilir. Hipertansif hastalarda bobrek hastaligi varhidi,
kardiyovaskuler olay riskini dramatik bir sekilde arttirmaktadir. Kronik bobrek
hastaligi olan ¢cogu hipertansif hasta kronik hemodiyaliz ihtiyaci gelismeden,

kardiyak atak veya inmeden dolayi kaybedilir (35).

4.1.5. Goztutulumu

Hipertansiyon g6z tutulumunda fundusta anlamli degisiklikler meydana
getirir. Fundustaki vaskuler degisiklikler, hem hipertansif retinopatiyi hem de
aterosklerotik retinopatiyi yansitir. Her iki olay Once arteriyoler |imen
daralmasini ve arteriyoler duvar kalinlasmasini tetikler (evre 1-2). llerleyici
hipertansiyon, hemoraji ve eksuda olarak gorulen kuguk damar rupturina ve
sonunda papilla 6demini tetikler (evre 3-4). Evre 3 ve 4 degisiklikler
hipertansiyonun malign formunun gdstergesi iken, hafif degisiklikler koroner

arter hastalik riski ile orantili bulunmustur (47, 58).

5.1. ikincil hipertansiyon

Belirlenebilir bir nedeni olan hipertansiyon ikincil hipertansiyon olarak
adlandirihir ve tim hipertansif hastalarin % 5-10' unu olusturur. ikincil
hipertansiyonun en yaygin nedenlari arasinda bobrek ve endokrin sistem
hastaliklari yer almaktadir (Tablo 2.4) (59). Nadir gérulmesine ragmen ikincil
hipertansiyonu tanimak dnemlidir, ¢lnkl altta yatan hastalik tedavi edildiginde
yuksek kan basincinin tamamen normale dondigu veya daha kolay kontrol
edildigi gosterilmistir (60). Ancak hipertansiyon ile bagvuran her hastada, ikincil
hipertansiyon igin tanisal girisimlerde bulunmak dogru bir yaklasim degildir ve
oldukga da pahahdir. Oyki, fizik muayene ve rutin labratuvar tetkiklerinde ikincil
hipertansiyonu dusunduren bulgulari olan hastalarda ileri tani yontemlerinin

uygulanmasi gerekmektedir (59).
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Tablo 5. ikincil hipertansiyonun sik goriilen nedenleri

- Bobrek hastaliklari
Parankimal

Akut / Kronik glomerulonefrit
Diyabetik nefropati

Polikistik bdbrek Obstrukitif

uropati Travma

- Noropsikolojik
bozukluklar Kafaigi basing
artisi Obstriktif uyku apnesi
Kuadripleji

Akut porfiri Ailesel

disotonomi Polinevrit

Tamor Radyasyon  nefriti Aort koarktasyonu

Piyelonefrit - Gestasyonel
Renovaskiiler - Alkol

Renal arter stenozu - llag / Madde

intrarenal vaskilit Eksojen hormonlar
Renal ~ arter trombozu | Siklosporin Eritropoetin
embolisi

. Kokain Amfetamin
Renal arter anevrizmasi

Elektrolit bozuklugu Liddle

sendromu Gordon sendromu

- Polisitemia vera
- Aort yetersizligi

Renin salgilayan tiimérler - Paget hastahg:

- Endokrin  bozukluklar - Beriberi

Primer hiperaldosteronizm - Arteriovenoz fistill

Konjenital adrenal hiperplazi - Aort sertlegmesi
Feokromasitoma

Cushing sendromu
Hipotiroidi  /  Hipertiroidi

Hiperparatiroidi Akromegali

6.1. Tedavi

Hipertansiyon tedavisi sadece kan basincini azaltmayi degil, yuksek basinca
eslik ettigi bilinen kardiyovaskuler komplikasyonlarin dnlenmesini de amaclar.
Kan basinci disme derecesiyle ile uyumlu olarak kardiyovaskuler mortalite ile
miyokart enfarktlisi ve inme morbiditesinde azalma kanitlanmistir. Randomize
kontrolli galismalarda, ayni kan basinci dugtusunde yuksek riskli hastalar disuk
riskli hastalardan daha fazla fayda ve korunma gormuastir. Evre 1
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hipertansiyonlu birhastanin sistolik kan basincininda 12 mmHg' lik azalma, 10
yillk donemde, tedavi edilen her 11 hastada 1 0OlimlU engelleyecektir.
Kardiyovaskuler hastalik veya hedef organ hasari olanlarda ise tedavi edilen her
9 hastada 1 6lim engellenecektir (47, 61). Framingham risk skoruna gére 10
yillik kardiyovaskuler riski > % 10 olmasi, aktif ila¢ tedavisine baslama egigi
olarak kabul edilmektedir. Sonucta kombine sistolik ve diyastolik hipertansiyonu
olan ¢ogu hasta igin en uygun hedef 140/90 mmHg altinda kan basincidir. En
buyuk yarar muhtemelen diyastolik kan basincinin 80-85 mmHg' vye
dugurilmesinden elde edilir. Daha yogun kan basinci kontroll, yararinin
ispatlanamamis olmasi bir yana, maliyette ve olasi yan etkilerde artisa da
neden olmaktadir( 35).

Hedef kan basinci dizeyine daha kolay erismek igin, antihipertansif tedavi,
kardiyovaskuler hasar gelismeden once baslatiimalidir. Fakat tedaviye baglama
zamani da kilavuzlarda farklilik gosterebilmektedir. JNC 7, evre 1 ve Uzerinde
yasam tarzi degisikligine ek olarak ila¢ tedavisine baglamayi onermektedir. ESC
2013 hipertansiyon kilavuzu ise, 2 kardiyak risk faktorl olsa dahi 1. ve 2. derece
hipertansiyonda dncelikle yasam tarzi degisikligini, izlemde kan basinci kontrol
altinda degilse farmakolojik tedaviyi onermektedir (14, 34). ESC 2013
hipertansiyon klavuzunda, bir 6nceki kilavuz olan ESC 2007 hipertansiyon
kilavuzundan farkh olarak, yashlarda hipertansiyon tedavi baslama siniri sistolik
kan basinci igin =2 160 mmHg olarak degistiriimistir. Seksen yas Uzeri yaslilarda
hedef kan basinci degeri 140-150 mmHg arasi 6nerilmig, ancak 80 yas altindaki
fit yaslilarda < 140 mmHg hedeflenebilecedi belirtiimistir (14).

JNC 8 hipertansiyon kilavuzunda ise JNC 7’ ye gore tedaviye baslama sinirinda
dnemli degisiklikler dikkat cekmektedir. Oncelikle 60 ve Uzeri yas igin
hedeflenmesi gereken kan basinci dederi < 150/90 mmHg olarak degistirilmistir.
Bu deger bir 6nceki kilavuzda < 140/90 mmHg’ dir. Diger énemli degisiklik
diyabetiklerde ve kronik bobrek hastalarinda, kan basinci tedavi baglama
sinirinin 140/90 mmHg olarak degistiriimesidir. Bir dnceki kilavuzda, bu hastalar

icin 130/80 mmHg kan basinci dnerilmekteydi (62).

6.1.1. Yasam tarzi degisiklikleri

Olumsuz yasam tarzi hipertansiyon gelisiminde temel rol oynayabilmektedir.
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Bu yuzden, yasam tarzi degisiklikleri tim hipertansif hastalar i¢cin endikedir;
hatta 120/80 mmHg Uzeri tum kan basinglarinda yasam tarzi degisikligi siddetle

onerilmektedir. Yasam tarzi degisiklikleri hipertansiyon gelisimini durdurmasa da
geciktirmektedir (35). Kan basincini ve kardiyovaskuler riski dugurdugu yaygin
olarak bilinen yasam tarzi degigiklikleri; tuz kisitlamasi, sigaray! birakma, kilo
verme, fiziksel aktivitede ve meyve - sebze tiketiminde artis, doymus yag
tuketimi ve alkol kullaniminda sinirlama olarak 6zetlenebilir. Bununla birlikte,
yasam tarzi onlemlerinin hipertansif ~ hastalarda kardiyovaskuler
komplikasyonlari oOnledigi kanitlanamamigtir ve uzun sdreli uyum duzeyi
dusuktdr. Yasam tarzi degisiklikleri, 6zellikle risk dlzeyi yliksek hastalarda ilag

teavisine baslamay gereksiz sekilde geciktirmemelidir (59).

6.1.2. llag tedavisi

Karsilastirmali rastgele yontemli c¢alismalar, kan basincindaki dusus
agisindan, farkli ilag siniflari arasindaki kardiyovaskuiler morbidite ve mortalite
insidansindaki farkliliklarin kiigik oldugunu goéstermekte, dolayisiyla yararlarinin
blaylk olgude kan basincindaki dususun kendisinden kaynaklandidi sonucunu
desteklemektedir (34). Bes antihipertansif ilag sinifi (ditretikler, anjiyotensin
donustlrict enzim inhibitérleri (ACEI), anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB),
beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), alfa blokerler) tek basina veya
kombinasyon halinde antihipertansif tedaviyi baslatmak ve surdlirmek igin
uygun bulunmustur (63).

Kilavuzlar antihipertansif tedavi baslanirken, tedavi Oncesi kan basinci
degerleri ve kardiyovaskiler riske gore ilag verilmesini 6nermektedir. ilag
seciminde, bireylerin eslik eden hastaliklarina gore 6ncelikli ila¢g gruplar g6z
ontnde bulundurulmalidir (Tablo 2.5) (35). Her basamakta 5-10 mmHg kan
basinci dususu hedeflenerek, dusik ve tek doz ilag ile tedaviye baslanmalidir
ve kan basinci dusuricu etki 24 saat strmelidir (35). Kombinasyon tedavisi,
yuksek kardiyovaskuler riskin bulundugu durumlarda, yani kan basinci,
hipertansiyon esiginin belirgin sekilde Ustlinde (sistolik KB farki > 20 mmHg
veya diyastolik KB farki > 10 mmHg) olanlarda ve hafif kan basinci
yukselmesinin birden ¢ok risk faktorlyle (subklinik organ hasari, diyabet, renal

veya ilgili kardiyovaskuler hastalik) iliskisi olan hastalarda ilk segenek olarak
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dusundlmelidir (14).

JNC 7 hipertansiyon kilavuzunda, antihipertansif ilag segiminde ilk tercih
olarak dilretikler dnerilmekteyken, JNC 8’ de tiyazid dilretikleri, KKB, ACEI
veya ARB’ den biri ilk ilag olarak onerilmektedir. Muhtemel istenmeyen
metabolik etkilerinden dolayi, beta blokerler ilk tercih edilecek gruba
alinmamistir . (62).ESC 2013 hipertansiyon kilavuzu, bes major antihipertansif
ilac sinifini tek basina veya kombinasyon halinde, antihipertansif tedaviyi
baslatmak ve siirdiirmek icin dnermektedir. izole sistolik hipertansiyonda,

diuretik ve KKB segilmesi gerektigi vurgulanmisgtir (14).
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Tablo 6. Antihipertansif tedavinin eslik eden hastaliga gore bireysellegtiriimesi

Hastalik Tercih edilen ilag Hastalk Tercih edilmeyen
ilag
Angina B-bloker, KKB |2 Veya ?Blgl((erece AV| " B-bloker, KKB
- o Bilateral renal arter
Atriayal fibrilasyon B-bloker, KKB stenozu ACEI, ARB
Bobrek yetmezlIigi ACEI, ARB Bronkospazm B-bloker
Diabetes mellitus ACEI, ARB Depresyon a-bloker
Dislipidemi a-bloker Diabetes mellitus B-bloker, ditretik
Gebelik KKB, rB%tEg(r)pa, B- Dislipidemi B-bloker, diliretik
Hipertiroidi B-bloker Gebelik ACEI, ARB
Kalp yetersiziigi |  A\Sra etk Gut ditiretik
Metabolik sendrom | ACEI, ARB, KKB Kalp yetersizligi KKB
Onceki Miyokart g pioker, ACEI, ARB|  Hiperkalemi ACEI, ARB
Perr]i;eS[(Z“%rlter KKB Karaciger hastalig B-bloker
Prostat hiperplazisi a-bloker Pe{g%f[gﬁ Iagrlter B-bloker
Ya$||da S|$t0|lk dluretlk, KKB

hipertansiyon

ACEI: anjiyotensin donusturiucu enzim inhibitori, ARB: anjiyotensin

reseptor blokeri, KKB: kalsiyum kanal blokeri

lIl. GEREC VE YONTEMLER

Calisma ve kontrol grubu; Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali
Poliklinigine 2016-2018 yillari arasinda basvuranlar arasindan segcildi. Calisma
grubu HT tanisi bulunan ve baska kronik hastaligi (KOAH, diyabetes mellitus,
tiroid disfonksiyonu, kronik inflamatuar hastaliklar, kollajen doku hastaliklari
gibi...) bulunmayan TTE yapilmasi i¢in endikasyonu olan hastalar arasindan
secildi. Kontrol grubu ise HT tanisi bulunmayan ve kronik sistemik hastaligi

bulunmayan TTE yapilmasi i¢in endikasyonu olan hastalar arasindan segildi.

Calismaya alinacak olan hastalara poliklinigimizde rutin olarak hemogram,
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achk kan sekeri, Ure, kreatinin, ast, alt, spot idrar da protein,albumin,kreatinin
bakilarak kayit altina alindi. Aghk kan sekeri, Ure,BUN, kreatinin, ast, alt
degerleri tibbi biyokimya laboratuvarinda var olan oto analizorlerde serumda
kemiluminesans metot ile, rutinde tam kanda bakilan Hemogram degerleri ise
Hematoloji laboratuvarinda var olan kan sayim cihazi ile, idrar tahlili ise spot

idrar olarak analiz edildi.

Hasta ve kontrol grubu iginde yapilan TTE’ i de ciddi kapak patolojisi ve kalp
yetmezligi (Sol ventrikll bolgesel duvar hareket kusuru) bulunan hastalar
diglanarak calismaya dahil edilmedi. Tum hastalarda beden kitle indeksi (BMI)
ve vlcut yuzey alani (BSA) hesaplandi. Buna bagli hastalarin normal kalp
caplari araligi degiskenligi BSA kullanilarak, hastalarin optimal normal degerleri

hesaplanmaya calisildi.

Transtorasik Ekokardiyografi

Tum ekokardiyografik incelemeler ayni arastirmaci tarafindan yapildi.
Ekokardiyografik incelemeler Genarel Electric Vivid 3 ekokardiyografi cihazi

kullanilarak yapildi. Hastalar ayni 3s ekokardiyografi probu ile degerlendirildi.

Calisma ve kontrol grubuna ekokardiyografi yapildi. Hastalara
ekokardiyografi cihazina bagl bulunan ekg elektrodlari yerlestirilerek ritm takibi
yapildi. Hastalar sol lateral dekubit pozisyonda degerlendirildi. Hastalar
literatlirde bulunan standart goértnti pencereleriden ( parasternal uzun aks,
parasternal kisa aks, apikal goruntuleme) yararlanilarak kayit altina alindi ve

degerlendirildi.
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Resim -1. Generel Electric Vivid 3 Ekokardiyografi Cihazi

Kalp Bosluk Caplari

Parasternal uzun aks goruntilemede kalp bosluk ¢aplari dogrusal olgim
olarak alindi. Dogrusal o6lgim M-mod Olgumlerinin tum sol ventrikdali
gOsterememesi ve gergcek minor aks c¢apl saglayamamasi nedenli tervih
edlmistir. Sol ventrikil ¢ap Olgumleri mitral korda seviyesinden yapildi.
VentrikUler septal kalinlik élgulirken septumun izole hipertrofik yeri olan en
kalin ve proksimal kisminin alinmamasina dikkat edildi. Aort kdkud (AO), sol
atrium diyastolik gap (SADC), posterior duvar (PD), septum (IVS) ,sol ventrikil
diyastolik cap(SVDC), sol ventrikul sistolik ¢gap (SVSC), rvot supraaortik(RVOT
PRO), rvot subpulmonik (RVOT DIS) dlcumleri yapildi.
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Aort Kapak Velositesi (AV MAKS)

AV MAKS apikal bes bosluk goruntulemede degerlendirilir. Cursor aort
kapak uglarinin ortasina yerlestirilir. CW dopplerde sistolik fazda ¢ikan akimin
tepe noktasinin degeridir. Mid sistolde maksimal degere ulasir ve tepeden

Olcum alind1.

Mitral Annular Plain Sistolik Ekscursion (MAPSE)

Mapse M-Mode ile apikal dort bogsluk goruntilemede degerlendirilir.
Cursor lateral mitral annulusa yerlestirildi. Olgiim diyastol sonundan sistoliin

maksimal genislemesine kadar olan mesafeden alindi.

Sag Ventrikul Sistolik parametreleri

TAPSE M-Mode ile apikal dort bosluk goéruntulemede degerlendirildi.
Cursor lateral triklispid annulusa yerlestirildi. Olcim diyastol sonundan sistol{in
maksimal genislemesine kadar olan mesafeden alindi. Miyokardial performans
indeks sag ventrikil fonksiyonlarini belirlemede 6zgun bir deger olup (MPI)
trikispid yetmezlik suresi (TYS) ve rvot ejeksiyon suresinin formilasyonundan
hesaplandi. Trikispid annular plane sistolik velositesi (Sa) doku doppler

goOruntilemede (TDI) trikispid lateral annulusdan alindi.
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ID:33680180514 1 Cardiac 16:23:45
CBU KARDIYOLJI AD 35 14-May-18

1 Distance= 2.42 cm 4 2D[13

HR: 194 BPM

Resim 2 Aort Koku

ID:33680180514 1 Cardiac 16:24:10
CBU KARDIYOLJI AD 35S 14-May-18

1 Distance= 3.21 cm

HR: 194 BPM

Resim 3 Sol Atrium
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ID:398851801225 “CBU KARDIYCK 2:12:10 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 57 35S 22-Jan-18

1 Distance= 4.98 cm 2D] 16

HR: 55 BPM

ID:398851801225 “CBU KARDIYC| 2:11:51 pm
57 35 22-Jan-18

[2D[ 1

HR: 55 BPM
Resim 5. Posterior Duvar Kalinlik Olglimi
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ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:12:10 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 57 35 22-Jan-18

1 Distance= 0.95 cm & 2D 16 cm

ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:14:11 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 57 35 22-Jan-18

HR: 55 BPM

Resim 7 Sol Ventrikil Sistolik Cap Olgiimii
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ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:22:40 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 57 35S 22-Jan-18

1 Distance= 3.06 cm 12D
|2 Distance= 2.07 cm : f

HR: 59 BPM

ID:399851801225 “CBU KARDIYC 2:25:01 pm
57 35 22-Jan-18

l!ll!'lll‘lllll

HR: 57 BPM

Resim 9 Rvot Sistolik Ejeksiyon Siresi Olgiimii
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ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:26:35 pm

CBU KARDIYOLOJI AD 57 3s 22-Jan-18
|1 Height= 1.90 cm [2D[ 16 cm
Time = 365 msec '
|__Slope = 5.20 cmis

FEE A R N\EEERL

HR: 58 BPM

ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:30:49 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 57 3S 22-Jan-18

'1 Height= 3.22 cm 2D]16 cm
Time 500 msec 2
__Slope = 6.44 cmis

L

[ R N |

- HR: 60 BPM

Resim 11 Trikuspid Annular Plain Sistolik Ekscursion (TAPSE)
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ID:399851801225 “CBU KARDIYC| 2:34:48 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 3S 22-Jan-18

1 MV Adur= 439 msec N [2D[16 cm

4

HR: 63 BPM

Resim 12 Trikispid Yetmezlik Suresi

ID:33680180514 1 TDI 16:25:43
CBU KARDIYOLJI AD 3S 14-May-18
1V =015mis |
PG= 0.09 mmHg

II'IAI"’IIUII

HR: 231 BPM

Resim 13 TrikUspid annular plane sistolik velositesi (Sa) Olclimii
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ID:399851801225 “CBU KARDIYC 2:29:39 pm
CBU KARDIYOLOJI AD 3S 22-Jan-18

[2D[16 cm

4

Resim 13 Aort Kapak Velositesi

Sol Ventrikul Kutle Tayini

Sol ventrikul kitlesi parasternal uzun aks goértntilemede M-Mode kayitlari ile

hesaplandi.

LVM = 0.80 x { 1.04 x [ (Septal kalinlhik + LV diyastolik i¢ ¢ap! + Arka duvar
kalinligi)® - (LV i¢ ¢cap1)®*] } + 0.69.

LVMI: LVM / BSA

RDK:2X Arka duvar kalinhgi/ LV diyastolik i¢ ¢api

Vucut Yiizey Alani Ve Viicut Kiitle indeksi

Vicut yizey alani(BSA) Mosteller yontemi ile hesaplandi. Vicut kitle indeksi
(BMI) ise standart ydntem ile hesaplandi.

BSA (m?) = (boy (cm) x kilo (kg)/3600)"
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Viicut Kitle indeksi (BMI) = Viicut Agirhgi (kg.) / Boy uzunlugunun karesi (m.)

Viicut Yiizey Alani ile Korele Kalp Caplari

Hastalarin Normal Kalp c¢aplari kilo ve boya gore degiskenlik gostermesi nedenli

vlucut yuzey alani ile korele edilerek, (CAP/BSA) ayri olarak ol¢uldu.

Miyokard Performans index

Sag ventrikul'lin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmede énemli bir
parametre olan MPI =(Trikispid Yetmezlik Suresi — Rvot Ejeksiyon Suresi) /

Rvot Ejeksiyon Suresi formulu ile dlgulda.

ISTATISTIKSEL METOT

Tum analizler SPSS 16.0 istatistik paket programi kullanilarak gercgeklestirildi.
Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirnov Testi ile
sinandi. Kategorik degiskenler frekans ve yiuzde, nimerik degiskenler ortalama
ve standart sapma veya ortalama ve minimum-maksimum degerleri ile
betimlendi. Kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki-kare Testi ile, nimerik
degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi ile test edildi. iki
bagimsiz érnek ortalamasinin karsilastirimasinda Student t Testi, iki bagimsiz
ornek ortalama degerlerinin karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Calisma %95 glven duzeyinde gergeklestirildi (p<0.05 istatistiksel anlamli kabul
edildi.)
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IV. BULGULAR

Tablo -7. Hasta ozellikleri

HASTA (n=49) KONTROL (n=42) p

Yas (OrtalamaxSS) 55.46%8,5 52.50%7,6 0.08
Cinsiyet (n, %)

Kadin 17 (%40,5) 26 (%49.1)

0.700

Erkek 25 (%59,5) 27 (%50.9)
BMI (Ortalama, Min-Maks) 29.69 (18.00-41.32) 28.77 (20.8-47.6) 0.366
BSA (Ortalama, Min-Maks) 1.93 (1.48-2.24) 1.97 (1.64-2.37) 0.258
Sigara (n, %)

Var 22 (%44.8) 14 (%33.3)

0.266

Yok 27 (%55.2) 28 (%67.7)
AKS (Ortalama, SS) 102,68 ¥14,4 101,30 16,5 0,856
Kreatinin (Ortalama,SS) 0.77 £0.19 0.74 £0.17 0.446
Ure (Ortalama,SS) 31,73%4,71 31,67%3,58 0,975
AST (Ortalama,SS) 23,66 +13.27 21,7245.62 0,388
ALT (Ortalama,SS) 20.30%28.33 26.4619.11 0,192
HGB (Ortalama%SsS) 13.83%+1.5 14.11+1.7 0.446

HCT (Ortalama, SS) 41.17 £4.17 42.02 +4.52 0.377
RDW (Ortalama, SS) 13,45 £1.00 13.53 £1.28 0.741
idrar M. albiimin (Ortalama,SS) 28,4 £68,9 34,3 £106,15 0,784
idrar M. protein (Ortalama,SS) 17,72+67,58 29,62 +30,18 0,368
idrar Kreatinin (Ortalama,SS) 162,86+84,89 153,72%62,50 0,621
idrarProtein/Kreatinin(Ortalama,SS) 0,160,28 0,11 £0,19 0,336
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Yas hasta grubunda ortalama 55.46+8,5 ve kontrol grubunda ortalama
52.50+7,6 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari

arasinda olmasi gerektigi gibi istatistiksel anlaml farklilk yoktu (p=0.08).

Hasta grubunda 25 (%59,5) erkek ve 17 (%40,5) kadin bulunurken, kontrol
grubunda 27 (%50.9) erkek ve 26 (%49.1) kadin bulunmaktaydi. Ararstirma
gruplari ve cinsiyet arasinda olmasi gerektigi gibi istatistiksel anlamh farkhlik
yoktu (p=0.70).

BMI hasta grubunda ortalama 29.69 (18.00-41.32) ve kontrol grubunda
ortalama 28.77 (20.8-47.6) olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin BMI

ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi (p=0.366).

BSA hasta grubunda ortalama 1.93 (1.48-2.24) ve kontrol grubunda ortalama
1.97 (1.64-2.37) olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin BSA ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi (p=0.258).

Hasta grubunda 22 (%44.8) denekte sigara kullanimi var ve 27 (%55.2) denekte
sigara kullanimi yokken, kontrol grubunda 26 (%49.1) denekte sigara kullanimi
var ve 27 (%50.9) denekte sigara kullanimi yoktu. Ararstirma gruplari ve sigara

kullanimi arasinda anlaml iliski bulunamadi (p=0.266).

AKS hasta grubunda ortalama 102,68 14,4 ve kontrol grubunda ortalama
101,30 £16,5 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin AKS ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlaml farklilik yoktu. (p=0.856).

Kreatinin hasta grubunda ortalama 0.77 £0.19 ve kontrol grubunda ortalama
0.74 £0.17 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin kreatinin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik yoktu (p=0.446).

Ure hasta grubunda ortalama 31,73%#4,71 ve kontrol grubunda ortalama
31,67+3,58 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin trenin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklihk yoktu (p=0.975).

AST hasta grubunda ortalama 23,66 +13.27 ve kontrol grubunda ortalama
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21,72+5.62 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin AST'nin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamh farklilik yoktu (p=0.388).

ALT hasta grubunda ortalama 20.30£28.33 ve kontrol grubunda ortalama
26.46+9.11 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin ALT’nin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamh farklilk yoktu (p=0.192).

HGB hasta grubunda ortalama 13.83+1.5 ve kontrol grubunda ortalama
14.11+1.7 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin HGB ortalamalari

arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi (p=0.446).

HCT hasta grubunda ortalama 41.17 +4.17 ve kontrol grubunda ortalama 42.02
1+4.52 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin HCT ortalama degerleri

arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi (p=0.377).

RDW hasta grubunda ortalama 13,45 £1.00 ve kontrol grubunda ortalama
13.53 +1.28 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin RDW ortalama

degderleri arasinda istatistiksel anlaml farkhlik bulunamadi (p=0.741).

idrar mikro albiimin hasta grubunda ortalama 28,4 +68,9 ve kontrol grubunda
ortalama 34,3 106,15 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin idrar
mikro albimin ortalamalari arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi
(p=0.784).

idrar mikro protein hasta grubunda ortalama 17,72+67,58 ve kontrol grubunda
ortalama 29,62 +30,18 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin idrar
mikro protein ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkllik
bulunamadi (p=0.368).

idrar kreatinin hasta grubunda ortalama 162,86+84,89 ve kontrol grubunda
ortalama 153,72+62,50 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin idrar
kreatinin ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamh farkhlik bulunamadi
(p=0.621).

idrar protein/kreatinin hasta grubunda ortalama 0,16+0,28 ve kontrol grubunda
ortalama 0,11 0,19 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin idrar
protein/kreatinin ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunamadi (p=0.336).
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Tablo -8. Kalp Caplari

HASTA (n=49) KONTROL (n=42) p

LV Arka

1.02%0.12 0,930.10 <0.001
Duvar(Ortalama%SS)
IVS (OrtalamazSs) 1.05%0.10 0.95%0.09 <0.001
LV Diyastolik Cap

4.62 #0.51 4.72 $0.49 0.126
(Ortalama#SS)
LV Sistolik Cap

2.72 ¥0.55 2.65%0.45 0.563
(Ortalama#SS)
Sol Atrium (Ortalama*SS) 3.49%0.44 3.31%0.43 0.054
Aort Kok (Ortalama%SS) 3.33%0.43 3.33%0.32 0.966
Rvot Proks.

3.01+0.37 2.91+0.40 0.209
(Ortalama#SS)
Rvot Distal (Ortalama%SS) 2.21+0.31 2.08+0.34 0.064

LV arka duvar hasta grubunda ortalama 1.02+0.12 ve kontrol grubunda
ortalama 0,93 +0.10 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin LV arka
duvar ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamh farkhlik bulundu
(p<0.001).

IVS hasta grubunda ortalama 1.05+0.10 ve kontrol grubunda ortalama
0.95+0.09 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin IVS ortalamalari

arasinda istatistiksel anlamli farklilik buludu (p<0.001).

LV diyastolik ¢gap hasta grubunda ortalama 4.62 +0.51 ve kontrol grubunda
ortalama 4.72 +0.49 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin ADC
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ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi. (p=0.126).

LV sistolik ¢gap hasta grubunda ortalama 2.72 +£0.55 ve kontrol grubunda
ortalama 2.65+0.45 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin AS ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlaml farklilik bulunamadi. (p=0.563).

Sol atrium hasta grubunda ortalama 3.49+0.44 ve kontrol grubunda ortalama
3.311£0.43 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin sol atrium ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamh farklilik bulundu (p=0.054).

Aort koku hasta grubunda ortalama 3.3310.43 ve kontrol grubunda ortalama
3.33+0.32 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin aort koku ortalamalari

arasinda istatistiksel anlaml farklilik buludu (p=0.966).

Rvot proksimal hasta grubunda ortalama 3.01£0.37 ve kontrol grubunda
ortalama 2.911+0.40olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin rvot
proksimal ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklihk bulunamadi.
(p=0.209).

Rvot distal hasta grubunda ortalama 2.21+0.31 ve kontrol grubunda ortalama
2.08+0.34 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin AS ortalama degerleri

arasinda istatistiksel anlaml farklilik bulunamadi. (p=0.064).

Tablo -15. MAPSE, TAPSE ,Aort Velositesi, Sa, MPI

HASTA (n=49) KONTROL (n=42) p
MAPSE (Ortalama%SS) 1.48%0,25 1.48%0,24 0.981
TAPSE (Ortalama*SS) 2.42%0.40 2.55%0.47 0.162
Aort Velositesi

1.2940,21 1.28%0.17 0.821
(Ortalama#SS)
Sa (Ortalama%SS) 14.9%2.33 15.9%3.03 0.072
MPI (Ortalama#SS) 0.34%#0.14 0.34%#0.12 0.981

MAPSE hasta grubunda ortalama 1.48+0,25 ve kontrol grubunda ortalama
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1.4810,24 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin MAPSE ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamh farklihk bulunmadi (p=0.981).

TAPSE hasta grubunda ortalama 2.42+0.40 ve kontrol grubunda ortalama
2.5510.47 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin TAPSE ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulundu (p=0.162).

Aort velositesi hasta grubunda ortalama 1.29+0,27 ve kontrol grubunda
ortalama 1.28+0.17 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin aort
velositesi ortalamalari arasinda istatistiksel anlamh farklilk bulunamadi
(p=0.821).

Sa hasta grubunda ortalama 14.9+2.33 ve kontrol grubunda ortalama 15.9+3.03
olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin Sa ortalama degerleri arasinda

istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi (p=0.072).

MPI hasta grubunda ortalama 0.34%0.74 ve kontrol grubunda ortalama
0.3410.12 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin MPI ortalamalari

arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi (p=0.981)

Tablo -16. Sol Ventrikil

HASTA (n=49) KONTROL (n=42) p
LVM (OrtalamazSs) 174.5443.48 155.58%38.96 0.162
LVMI (OrtalamazSS) 88.6£19.54 80.6£16.69 0.043
RDK (Ortalama#SS) 0.44%0.06 0.390.04 <0.001

LVM hasta grubunda ortalama 174.54+43.48 ve kontrol grubunda ortalama
155.58+38.96 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin LVM ortalamalari

arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi. (p=0.16).

LVMI hasta grubunda ortalama 88.6+79.54 ve kontrol grubunda ortalama

80.6+£76.69 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin LVMI ortalamalari
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arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulundu (p=0.043).

RDK hasta grubunda ortalama 0.44+0.06 ve kontrol grubunda ortalama

0.3910.04 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin RDK ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi (p<0.001).

Tablo -17. BSA ile korele parametrelerin degiskenligi

HASTA (n=49) KONTROL (n=42) p
LV Arka

0.53%0.08 0.47%0.05 <0.001
Duvar/BSA(OrtalamazSS)
IVS/BSA (Ortalama%SS) 0.54%0.06 0.48%0.05 <0.001
LV Diyastolik Cap/BSA

2.40%0.27 2.43#02.26 0.641
(Ortalama#SS)
LV Sistolik Cap/BSA

1.40%0.30 1.35%0.25 0.362
(Ortalama#SS)
Sol Atrium/BSA

1.81+0.21 1.68+0.21 0.004
(Ortalama#SS)
Aort Koku/BSA

1.73%0.21 1.69%0.19 0.392
(Ortalama#SS)
Rvot Proks./BSA

1.56%0.16 1.48%0.21 0.032
(Ortalama#SS)
Rvot Distal/BSA

1.15%0.18 1.05%0.15 0.013
(OrtalamaxSs)
MAPSE/BSA

0.77%0.14 0.75#0.15 0.552
(OrtalamaxSs)
TAPSE/BSA

1.26%0.22 1.2940.29 0.481
(Ortalama#SS)
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LV Arka Duvar/BSA hasta grubunda ortalama 0.53+0.08 ve kontrol grubunda
ortalama 0.47%0.05 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin LV Arka
Duvar/BSA ortalama de@erleri arasinda istatistiksel anlamh farkhlik bulundu
(p<0.001).

IVS/BSA hasta grubunda ortalama 0.54+0.06 ve kontrol grubunda ortalama
0.48x0.05 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin IVS/BSA ortalama

degerleri arasinda istatistiksel anlamh farklilik bulundu (p<0.001).

LV Diyastolik Cap/BSA hasta grubunda ortalama 2.40+0.27 ve kontrol
grubunda ortalama 2.431+02.26 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin
LV Diyastolik Cap/BSA ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhhk
bulunamadi. (p=0.641).

LV Sistolik Cap/BSA hasta grubunda ortalama 1.40+0.30 ve kontrol grubunda
ortalama 1.3510.25 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin LV Sistolik
Cap/BSA ortalamalari arasinda istatistiksel anlamli farklihk bulunamadi
(p=0.362).

Sol Atrium/BSA hasta grubunda ortalama 1.81+0.27 ve kontrol grubunda
ortalama 1.68+0.27 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin Sol
Atrium/BSA ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulundu
(p=0.004).

Aort KOku/BSA hasta grubunda ortalama 1.73+0.27 ve kontrol grubunda
ortalama 1.6910.719 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin Aort
Koku/BSA ortalama deg@erleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunamadi
(p=0.392).

Rvot Proks./BSA hasta grubunda ortalama 1.56+0.76 ve kontrol grubunda
ortalama 1.48+0.21 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin Rvot
Proks./BSA ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi
(p=0.032).

Rvot Distal/BSA hasta grubunda ortalama 1.15+0.78 ve kontrol grubunda
ortalama 1.05+0.750larak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin Rvot
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Distal/BSA ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulundu
(p=0.013).

MAPSE/BSA hasta grubunda ortalama 0.77+0.74 ve kontrol grubunda ortalama
0.75+0.15 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin MAPSE/BSA

ortalamalari arasinda istatistiksel anlamh farklilik bulundu (p=0.552).

TAPSE/BSA hasta grubunda ortalama 1.26+0.22 ve kontrol grubunda ortalama
1.2940.29 olarak hesaplandi. Hasta ve kontrol gruplarinin TAPSE/BSA

ortalamalari arasinda istatistiksel anlamh farklihk bulundu (p=0.481).

V. TARTISMA

HT’nin kronik komplikasyonlarinin kiigik ve buylk damar hastaliklarina
bagdli olugan organ disfonksiyonlarina bagli oldugunu daha 6nceden
vurgulamistik. Literatirde HT’ nin sol kalp disfonksiyonu Uzerine olan etkileri
arastinimisken sag kalp disfonksiyonu tzerine Tumuklu ve ark.(67) , Roberto
Pedrinelli ve ark. (68) , KM KARAYE, ve ark (69) az sayida arastirma oldugu

g6zlenmektedir.

Tumuklu ve ark (67) calismasinda BMI acgisindan gruplar arasinda
anlamh farkhlik mevcut iken bizim calismamizda farkhlik yoktu , bununda
obeziteyle ile iligkili HT hastalarinin grubumuzda anlamh sekilde olmadigi ve
calismanin asil amaci olan HT’nun MAPSE ,TAPSE ve diger sag kalp fonksiyon
parametreleri Uzerine etkilerini arastirirken sag kalp disfonksiyonuna yol acan

obezite hipoventilasyon , OSAS gibi hastaliklarin ekarte edildigini disunebiliriz.

Calismamizda IVS hasta grubunda ortalama 1.05+0.10 ve kontrol
grubunda ortalama 0.95+0.09 olarak hesaplandi (p<0.001) ve arka duvar
diyastolik ¢gap hasta grubunda ortalama 1.02+0.12 ve kontrol grubunda ortalama
0,93 £0.10 olarak hesaplandi (p<0.001). Bu dlgimler yine Tumuklu ve ark. (67)
nin ve Roberto Pedrinelli ve ark. (68) calismalari ile benzer sonuclardir.
Roberto Pedrinelli ve ark. (68)'nin c¢alismalarinda goérilecegi Uzere

sistemik arteryel basincin artmasi ile IVS ve posterior duvarin ¢aplarinin
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arttig1 gozlenmigtir. HT takibinde tedavinin etkinligi agisindan énemli bir

parametre olarak dusunulmustur.

Rvot distal hasta grubunda ortalama 2.21+0.31 ve kontrol grubunda
ortalama 2.08+0.34 olarak hesaplandi. (p=0.064), Sa olcUmlerinin Sa hasta
grubunda ortalama 14.9+2.33 ve kontrol grubunda ortalama 15.9+3.03 olarak
hesaplandi (p=0.072). Bu parametreler arasinda anlamli bir fark olmasa da

sayisal olarak fark gozlendi.

LVMI hasta grubunda ortalama 88.6+79.54 ve kontrol grubunda ortalama
80.6+76.69 olarak hesaplandi. (p=0.043). RDK hasta grubunda ortalama
0.44+0.06 ve kontrol grubunda ortalama 0.39+0.04 olarak hesaplandi.
(p<0.001). Bu sonuglar yine HT'da beklendigi gibi Tumuklu ve ark.(67) , Roberto

Pedrinelli ve ark. (68) calismalarinda oldugu gibi anlamli ¢ikti.

Calismamizin asil can alici sonucu ise kalp ¢aplarinin BSA ile korele
edildiginde c¢ikan sonuglardir. Normal ve anormal ekoardiyografik degerlerin
hala daha tartisma konusu gunumuzde devam etmektedir. Kisa ve zayif ile
uzun Kkilolu kigilerin normal /anormal degerlerinin farkl olacagi suphesiz
gercektir. Bunun ¢6zimu olarak da cikan degerlerin BSA ile korele edilmesi
olmustur. Seo JS ve ark. (70) ve Guadalupe M. Romero ve ark (71)
calismalarindada BSA ile korele edilen degerlerin daha anlamli oldugu
sonucuna varmiglardir. LV Arka Duvar/BSA hasta grubunda ortalama 0.53+0.08
ve kontrol grubunda ortalama 0.47+0.05 olarak hesaplandi. (p<0.001).IVS/BSA
hasta grubunda ortalama 0.54+0.06 ve kontrol grubunda ortalama 0.48+0.05
olarak hesaplandi. (p<0.001). Sol Atrium/BSA hasta grubunda ortalama
1.81+0.21 ve kontrol grubunda ortalama 1.68+0.27 olarak hesaplandi
(p=0.004). Rvot Proks./BSA hasta grubunda ortalama 1.56+0.76 ve kontrol
grubunda ortalama 1.48+0.21 olarak hesaplandi(p=0.032). Rvot Distal/BSA
hasta grubunda ortalama 1.15+0.78 ve kontrol grubunda ortalama 1.05+0.75
olarak hesaplandi (p=0.013). BSA ile korele edilmeyen Sol atrium ,Rvot
proks.ve distal sonuglarinda herhangi bir anlam saptanmaz iken BSA ile korele
edildiginde anlamli sonuglar ¢ikmistir ki yine hipertansiyon hastaliginda

beklenen bulgulardir.
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Kontrol sayisinin az olugsu ve HT grubunda hastalik suresinin gézonune
alinmayisi kisitlihk olarak kabul edilebilir. Yasin hasta grubunda ortalama
55.46+8,5 ve kontrol grubunda ortalama 52.50+7,6 olarak hesaplanmasi
(p=0.08) ve yine cinsiyetin hasta grubunda 25 (%59,5) erkek ve 17 (%40,5)
kadin bulunurken, kontrol grubunda 27 (%50.9) erkek ve 26 (%49.1) kadin
bulunmasi (p=0.70) gruplarin yas ve cinsiyet dagihimi agisindan anlamli bir fark
olmadidi ve gruplarin uygun dagihmda oldugu gézlendi. Bu durum guvenirlik

acisindan onem arz etmektedir.

VI. SONUG VE ONERILER

Bilindigi gibi bircok kardiak hastallk hem sol hemde sag ventrikulu
etkilemektedir. Sol ventrikll yetmezligi sekonder olarak ventrikller arasi bagllik
(64) olmasi nedenli pulmoner arter basincini arttirarak sag ventrikul diyastolik

disfonksiyona yol ac¢tigi daha dnceki calismalarda gosterilmisti. (65-66)

Bu calismada sistemik hipertansiyonun MAPSE-TAPSE , sag-sol
ventrikll ¢aplari tzerine ve 6zellikle sag ventrikll sistolik fonksiyonlari Gzerine
olan etkileri arastiriimistir. Bu parametreler sag ve sol ventrikulin fonksiyonu
deg@erlendirilirken kullanilan  kalbin dogrusal ol¢gumleri, TDI ve anlik dalga

dopler (PW) goruntilemelerden elde edilmistir

Her iki ventrikulin sistolik fonksiyonu preload, afterload ve kontraktiliteyi
kapsayan kompleks bir surectir. Sistolik fonksiyon kontraktilite ile es anlamh
degildir. Ventrikller ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel kisalma, fraksiyonel alan
degisikligi gibi sistolik gdstergeler myokardiyal preload,afterload ve
kontraktiliteden etkilenir. Tum bu ejeksiyon fraksiyon degisim formulleriventrikul
uzunluk ,alan o6lgimlerine baghdir. Bu ejeksiyon fraksiyon degerleri alinan
Olcumlerin ventriktlin ¢esitli geometrik hacim hesaplamalarinda kullaniimasi ile
saptanmaktadir. Sag vetnriktlin fonksiyonlarini bu sekilde formullerle elde
edilmesi sag ventrikul fonksiyonlarinin sol ventrikul fonksiyonlarina kiyasla daha

az dogruluk ve kesinlikde elde edildigini gostermektedir.
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Sag ve sol ventrikulin myokardial lif mimarisi ve global kontraksiyon
paterni temel olarak birbirinden farklidir. Alttayatan kompleks anatomi nedenli
RV’nin global degerlendirmesi zordur.Longitudinal proksimal kisim ile
sirkumfleks distal kismi birbirine dik olarak kontrakte olmasi, bu kompleks
anatominin nedenidir. Bu sinirlamalari engellemek icin nonvolimetrikve global
sag ventrikil fonksiyonunu tahmin etmede Onerilen iyi bir parametre olan
TAPSE'yi kullandik. PW_TDI velositelerinden geleneksel ekokardiyografi ile

degerlendirmesi zor olan sag ventrikulin uzun aks fonksiyonunu degerlendirdik.

Hipertansiyon, dunyada onlenebilir 6lum nedenleri igerisinde 6nde gelen
risk faktorlerinden biridir. Hipertansiyon kalp, periferik damar, beyin, g6z ve
bobrekleri etkileyerek bu organlarda yol actigi hasarlar nedeniyle morbiditesi ve
mortalitesi yuksek bir hastalik haline gelmis olup saglik ve ekonomi alaninda
onemli bir yuk olusturmaktadir (1). Kan basinci (KB) artisi, inme ve miyokart
infarktist (MI) riskini artirir. Hem sistolik hem diyastolik kan basincindaki
yukselmelerin koroner arter hastahgi (KAH) riskini artirdigini gésteren pek ¢ok
kanit vardir (2). Hipertansiyon (HT) komplikasyonlari dunyada her yil 9,4 milyon
o0lume neden olmaktadir. Kalp hastaliklarina bagh élumlerin %45’inden, inmeye
bagli dlumlerin %571’inden hipertansiyon sorumludur. Turkiye'de erigkinlerde
yapilan epidemiyolojik ¢calismalarda hipertansiyon prevalansi kadinlarda %36,1,
erkeklerde %27,5 ve ortalama %31,8 olarak bulunmustur. 4 yillik insidans hizi
ise %21,4 (>65 yasta %43,3) olarak belirlenmigtir (3). Arteriyel sertligin ve
pulsatil yukun kardiyovaskuler hastaliklara, HT ve kalp yetersizligi (KY)
patofizyolojisine dnemli katkisi giderek artan oranlarda anlasiimaktadir (4). Sol
ventrikdl hipertrofisi (SVH), hipertansiyonun yol agtigi bir hedef organ hasaridir.
Sistolik kan basincinda (SKB) 20 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinda
(DKB) 10 mmHg yukselme, SVH ve kardiyovaskuler hastalik gelisme riskini
belirgin sekilde artirmaktadir (5). Yapilan ¢alismalarda, SVH; inme, akut koroner
sendromlar, KY ve ani 6lum riskinde artis ile iligkili bulunmustur (6). SVH,
hipertansif hastalarin yaklasik %30’'unda gorulmektedir ve bu oran ciddi
hipertansiyonu olan olgularda %90’a ulagmaktadir (7). Sistemik arteriyel HT'da

artmig art yuk ve aktive olan ndrohormonal mekanizmalara bagl olarak miyosit
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hipertrofisi, intramiyokardiyal koroner arterlerde mediyal hipertrofi ve kollajen
birikimi sonucu kalp dokusunda fibrozis geligir. Tum bu degisiklikler SVH'ne yol
acar. SVH, hipertansif hastalarda morbidite ve mortalitenin bagimsiz 6n
gorduracusudur (8). Kan basinci 6lgim yontemleri HT tanisinda ve takibinde
onemli bir yer tutar. Aortik kan basinci 6l¢uimesinin brakiyal arter dlgimlerine
gore kardiyovaskuler risk 2 degerlendirmesinde daha dogru sonuglar verecegi
One surulmektedir. Ayrica periferik ve santral sistolik basing ve nabiz basinci
degerleri, antihipertansif ilaglardan farkli sekillerde etkilenebilir. Kardiyovaskuler
risk degerlendirmesi igin santral kan basincinin dlgimua degerli olmakla birlikte
invazif olmasi ciddi sikintilara yol agmaktadir (9). invazif olmayan ydntemlerle
Olgulen santral sistolik kan basinci ve nabiz basinci ile kardiyovaskuler risk
degerlendirmesi ilk olarak son dénem bdbrek hastalarinda yapiimistir (10). Bu
calismalar; santral SKB ve nabiz basincinin (NB) tium nedenlere bagl ve
kardiyovaskuler mortalite icin guglu belirtecler oldugunu gostermektedir. Duguk
kalp hizi ile kardiyovaskuler saglik arasinda iyi bilinen bir iligki vardir.
Semptomatik iskemik kalp hastaligi ve kronik stabil kalp yetmezligi olan
hastalarda beta blokaj ile kalp hizinin dusurtlmesinin oldukga efektif bir tedavi
yontemi oldugu gosterilmigtir. Kalp hizinin santral basinglar Gzerinde daha etkili
oldugu gosterilmigtir (11). Hipertansiyonun u¢ organ hasarini 6n goérdirmede
onemli bir belirleyicisi de nokturnal kan basinci degerlendiriimesidir. Nokturnal
kan basinci, ofis délgumleri ile zayif bir iligki icinde olsa da kardiyovaskuler
mortalite i¢in guclli bir prognostik faktor olarak degerlendiriimektedir. Gece
uykusu boyunca kan basincinda yeterli olmayan dusus, hedef organ hasari ile
korelasyon  goOstermektedir ve  kotu  prognoz  gostergesi  olarak

degerlendiriimektedir (12).

Calismamiz sunu gostermistir ki; Sistemik arteriyel hipertansiyon MAPSE
ve TAPSE’de herhangi bir degisiklik yapmaz iken sol ventrikul 1VS, Posterior
Duvar, Sol atrium, RVOT caplari LVMI, RDK’da anlamh farkhlik saptanmis olup
Sistemik Ht'un hem sol hem sag caplarinda etkilenime neden oldugu
saptanmistir. MAPSE ve TAPSE sistolik ventriktler parametreler olup Tumuklu
ve ark.(67) , Roberto Pedrinelli ve ark. (68) , ¢alismalarinda oldugu Uzere

anlamli farklilk saptanmamis olup, KM KARAYE, ve ark (69) calismasinda ise
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TAPSE’nin anlamli sekilde bozuldugu ¢alisma sonuglari mevcuttur. Bu sebeple
bu tutarsizligin giderilmesi ve sistemik HT'de sag ventrikil disfonksiyonunun
netlesmesi igin TAPSE ve diyastolik parametrelerin etkilenimi agisindan daha

fazla denede sahip ¢alismalara ihtiyag vardir.

Vil. OZET

Hipertansiyon kalp, periferik damar, beyin, géz ve bdbrekleri etkileyerek
bu organlarda yol a¢tigi hasarlar nedeniyle morbiditesi ve mortalitesi yiksek bir
hastalik haline gelmis olup saglik ve ekonomi alaninda onemli bir yuk
olusturmaktadir (1). Kan basinci (KB) artisi, inme ve miyokart infarktist (Ml)
riskini artinr. Hem sistolik hem diyastolik kan basincindaki ylkselmelerin

koroner arter hastaligi (KAH) riskini artirdigini gésteren pek ¢ok kanit vardir (2)

Yukselmis sistemik damar direnci ile iligkili artylk artisina yanit olarak
hipertrofi gdzlenebilir. Bir noktadan sonra, dusuk koroner vazodilatér kapasite,
bozulmus sol ventrikll hareketleri, anormal diyastolik dolum paterni gibi cesitli
fonksiyonel bozukluklar sol ventrikdl hipertrofisine eslik eder (53).

Sol ventrikdl hipertrofisinin varli§i, kardiyovaskiler morbidite ve mortalite ile
surekli ve gugclu bir bicimde iliskilidir. Sempatik sinir aktivitesini daha fazla aktive
eden ajanlar hari¢, tim antihipertansif ilaclarla yapilan tedavinin, sol ventrikil
hipertrofisinin gerilemesine neden oldugu gosterilmistir. Gerileme ile birlikte sol
ventrikul fonksiyonlari genellikle duzelir ve kardiyovaskuler morbidite azalir (54).
Kan basinci kontrol altina alinmazsa, sol ventrikul hipertrofisinde gortlen sistolik
- diyastolik fonksiyon degisiklikleri asikar bigcimde kalp yetersizligine ilerler.
Framingham kohortunda, sistolik kan basincinda 20 mmHg' lik ylikselme, kalp
yetersizligi riskinde % 56' lik bir artisa isaret etmistir (55).

Calisma ve kontrol grubu; Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dall
Poliklinigine 2016-2018 yillari arasinda basvuranlar arasindan segcildi. Calisma
grubu HT tanisi bulunan ve baska kronik hastaligi (KOAH, diyabetes mellitus,
tiroid disfonksiyonu, kronik inflamatuar hastaliklar, kollajen doku hastaliklari)

bulunmayan TTE yapilmasi icin endikasyonu olan hastalar arasindan segildi.
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Kontrol grubu ise HT tanisi bulunmayan ve kronik sistemik hastaligi
bulunmayan TTE yapilmasi i¢in endikasyonu olan hastalar arasindan segildi.
Sol ventrikdl hipertrofisi (SVH), hipertansiyonun yol agtigi bir hedef organ
hasaridir. Yapilan ¢calismalarda, SVH; inme, akut koroner sendromlar, KY ve ani
olum riskinde artis ile iligkili bulunmustur (6). SVH, hipertansif hastalarin
yaklasik %30’unda gorulmektedir ve bu oran ciddi hipertansiyonu olan olgularda
%90’a ulasmaktadir (7). Sistemik arteriyel HT'da artmis art yuk ve aktive olan
nérohormonal  mekanizmalara  baglhh  olarak  miyokard hipertrofisi,
intramiyokardiyal koroner arterlerde mediyal hipertrofi ve kollajen birikimi
sonucu kalp dokusunda fibrozis gelisir. Tum bu degisiklikler SVH’ne yol acar.
SVH, hipertansif hastalarda morbidite ve mortalitenin bagimsiz 6n

gorduracusudar (8).

Bu gergekden ve Frank-starling yasalarindan hareketle esas olarak etkilenen
sol ventrikul ile birlikte sag ventrikilin etkilenebilecedi hipotezini yarattik ,
sistolik fonksiyon gostergesi olmasi ve HT’da ileri evrelerde ve uzun slire sonra
sistolik disfonksiyon gerceklesmesi sebebiyle MAPSE ve TAPSE'nin ileri
asamalarda etkilenecedi dusunulebilir. KM KARAYE ve ark (69)'nin
¢calismasinda HT'un ileri asamalarinda TAPSE’nin bozuldugu gosterilmigtir.
Ancak bizim galismamizda da 6zellikle sag kalp basing artisinda bir gosterge
olan RVOT capinin anlamli artmasi ¢alismamizin HT'da sag kalp etkilenimi
hipotezimizi dogrulamaktadir. BSA ile degisebilecek parametrelerin BSA ile
korele sekilde degerlendiriimesi geregide Seo JS ve ark. (70) ve Guadalupe M.
Romero ve ark (71) calismalarinda oldugu gibi ¢galismamizda ¢ikan énemli bir

sonugctur.

Vill. SUMMARY

Hypertension has a high rate of mortality and morbidity due to causing
damage in heart, peripheral vessels, brain, eye and kidneys, that's why HT

causes an important load on medicine and national financy. (1) Rise of blood
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pressure increases the risk of cerebrovascular event and myocardial enfarktus.
Both rise of systolic and diasyolic blood pressure inreases the risk of coronary
artery disease. There are lots of evidence-based data abut these risks.
Hypertrophy might be observed in response to rise of afterload related with high
systemic vessel resistance.

Low coronary vasodilator capacity, left ventricular kinetic dysfunction,
abnormal diastolic filling patterns improves as soon as left ventricular
hypertrophy (LVH) (53). Presence of LVH is related with cardiovascular
morbidity and mortality strongly and continously. Except the drugs that activates
sympathic nerve activity, whole antihypertensive drugs regress the LVH.
Correlated with regression ventricular generally recover and cardiovascular
morbidity decreases (54). If the blood pressure can not be controlled. Systolic
and diastolic left ventricular dysfunctions progress to heart failure. In
framingham cohort, it is showed that 20 mmhg rise of systolic blood pressure
leads to %56 increase of heart failure risk (55).

Study and control group were chosen from the ones that applies to Celal
BayarUniversity Cardiology Policlinics in 2016-2018 years. Study group was
chosen from patients with HT who have TTE indication and have no other
chronic disease(such as COPD, DM, thyroid dysfunctions, chronic inflammatory
disease, collagenous tissue disease). Control group was chosen from the
patients that have TTE indication and have no other chronic diseases.

LVH is a end organ damage caused by HT. In studies, LVH was found
with the rise of cerebrovascular event, acute coronary syndromes, heart failure

and sudden death risk (6). LVH is determined in %30 of HT patients and this
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rate increases to %90 in high grade HT patients (7). Myocardial hypertrophy,
medial hypertrophy in intramyocardial coronary arteries and cardiac tissue
fibrosis related with collagenous accumulation improves depending on activated
neurohumoral mechanisms and increased afterload in systemic hypertension.
All these changes lead to LVH, LVH is an independent predictive factor of
morbidity and mortality in hypertensive patients (8).

With the fact of Frank-starling law and LVH in HT, we created the
hypotesis of impact of HT on RV functions. MAPSE and TAPSE are systolic
function parameters, systolic dysfunction occurs after a long time as KM
KARAYE et al. (69) showed that TAPSE gets abnormal lately in high grade HT.
In our study, significant rise of RVOT diameter as an indicator of RV pressure
confirms that HT influences the RV functions. It is an important result that
parameters related with BSA should be assessed with BSA correlation as Sea

JS et al. (70) and Guadolupe M. Romero et.al (71) find in their studies
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