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SIMGELER VE KISALTMALAR
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ARB: Anjiotensin Reseptdr Blokeri
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CMR: Kardiyak Manyerik Rezonans
DM: Diyabetes Mellitus

eGFR: Glomertiler Filtrasyon Hiz1
EKG: Elektrokardiyogram

EKG-LVH: Elektrokardiyografik LVH
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KBY': Kronik Bobrek Yetmezligi

KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

LA: Sol Atrium

LAVI: Sol Atrium Volume Index



LV: Sol Ventrikiil

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
LVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

LVM: Sol Ventrikiil Kiitlesi

LVMI: Sol Ventrikiil Kiitle Endeksi
PACS:Tepe Atrial Kontraksiyon strain
PAH: Periferik Arter Hastalig1

PALS: Tepe Atrial Longitudinal Strain
RAAS: Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi
RWT: Rélatif Duvar Kalinligi

STE: Speckle Tracking Ekokardiyografi
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi

VSD: Ventrikiiler Septal Defekt
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1-Giris

Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), ekokardiyografi ile degerlendirilen sol ventrikiil
kiitle endeksinin kadinlarda >95 g/m? erkeklerde >115 g/m> olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Ekokardiyografik olarak LVH saptanan hastanin yiizeyel EKG'lerinde
de LVH bulgular1 saptanabilir. EKG'de LVH"n saptanmasinda Cornell ve Sokolow-Lyon
voltaj kriterleri yaygin olarak kullanilmaktadir.(1)

Sol ventrikiil hipertrofisi hipertansiyon(en sik), kapak patolojileri, kardiyomiyopatiler
sonucunda gelisebilmektedir. Sol ventrikiil hipertrofisine genellikle hastaligin son
evresine kadar diyastolik disfonksiyon ve korunmus sistolik fonksiyon eslik eder.(2) Sol
ventrikiil hipertrofisi gelisimindeki patolojik siire¢ sol atritumda da yeniden sekillenmeye

ve fonksiyon bozukluguna yol agmaktadir.(3)

Ventrikiil ve atrium fonksiyonlar1 2D speckle tracking ekokardiyografi ile
degerlendirilebilmektedir. Sol ventrikiil sistol sirasinda longitidunal ve sirkiimferansiyal
yonlerde kisalir, radiyal yonde kalinlagir. Bu kisalma ve kalinlasmanin, diyastol
sirasindaki uzunluk ve kalinliga oraninin yiizde olarak ifadesi strain (deformasyon) olarak
adlandirilir.(4, 5) Sol atriumda sistol ve diyastol sirasinda longitidunal yonde olusan
deformasyon da sol atrial strain olarak tanimlanmaktadir. Hem sol ventrikiil hemde sol
atrial strain (sistol ve diyastol sirasinda olusan deformasyonun yiizde olarak
tanimlanmasi) degerleri bu kalp bosluklarinda olusan yapisal ve fonksiyonel bozulmanin

preklinik belirleycileri olarak gosterilmektedir.(6)

Hipertansiyon ve LVH bozulmus sol atrium fonksiyonu ile iliskilidir. Sol atriyal
strain sol atriyum fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Sol
atrium fonksiyonunda olusan bozulma, atriumda heniiz asikar yapisal bozulma
(genisleme) ve/veya sol ventrikiilde yapisal ve fonksiyonel bozulma olmadan bile strain
incelemeleriyle saptanabilmektedir.(7, 8) Bu calismada, sol atrium strain degerleri speckle
tracking ekokardiyografi yontemi ile hesaplanacak ve hastalarim EKG'sinde LVH bulgusu

olup olmamasina gore degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi(LVH), duvar kalinliginda artis, sol ventrikiil kavitesinde
genisleme ya da her ikisine sekonder olarak sol ventrikiil kiitlesinde artiga sekonder olarak
gelisen durumdur. Genel olarak sol ventrikiil kalinlagmasi basing yiikiine cevap olarak,

kavite genislemesi de voliim yiikiine sekonder olarak gelisir.(9)

Anatomik c¢aligmalarda kardiyak kiitlenin {ist limitinin erkeklerde 450 gram
kadinlarda 400 gram oldugu gosterilmistir. Bu degerler epikardiyal kalinlik, yas ve kiloya
gore diizeltilmelidir.(10) Dogum sonrasinda erkek ve kadinlarda kardiyomiyositlerin
sayist benzerdir. Kardiyomiyositler yasamin ilk yilinda ¢ogalmazlar ve kalbin boyutu
viicut ile es zamanh olarak her iki cinsiyette de artar. Puberte sonrasinda kalbin biiyiime
hiz1 kadinlara gore erkeklerde daha fazladir. Bu nedenle bayanlarda benzer sayida

kardiyomiyosit olmasina ragmen LVH erkeklere gore daha az siklikta gelisir.(11)

Ventrikiiler  kiitlede artis  hiperplaziden ziyade hazirda  bulunan
kardiyomiyositlerin hipertrofisi ve sarkomer, kanal, reseptor, golgi kompleksi gibi
intraselliiler elemanlarm artis1 ile gerceklesir. LVH gelisimi {i¢ faza ayrilabilir. Bunlardan
ilk ikisi adaptif ve kompanzatuar fazlardir. Bu fazlarda sol ventrikiilde asir1 duvar stresi
ve fazla dolumu olmamakta ve esliginde geri doniisiimlii kasilma disfonksiyonu
gozlenmektedir. Uciincii faz patolojik fazdir ve kasilma disfonksiyon geri doniisiimsiiz

hale gelmektedir.(12)

2.1.1 Etiyoloji

Hipertansiyon ve aort kapak stenozu LVH"in en sik sebepleridir. Bu iki durumda
da kalp artmug afterload'a kars1 kasilmaktadir. Aort yetmezligi, mitral yetmezligi ve dilate
kardiyomiyopatide artan ventrikiiler dolum diyastolik voliim yiikiine sebep olarak LVH'a
yol agmaktadir. Koroner arter hastaliinda normal miyokard dokusu iskemiye ya da
infarkta ugramis miyokard dokusunu kompanze ederek LVH'a sebep olabilir. Atlet kalbi
gorece bening fizyolojik bir LVH sebebidir. Yogun egzersiz, sol ventrikiil kiitlesinde,

duvar kalinliginda ve kavitede artisa sebep olur; ancak sistolik ve diyastolik fonksiyonlar



normal kalir. Diger LVH sebepleri olarak da aort koarktasyonu, ventrikiiler septal
defekt(VSD), hipertrofik kardiyomiyopati(HKM) ve amiloidoz, fabry, danon hastaligi
gibi infiltratif kardiyak hastaliklar sayilabilir.(2)

2.1.2 Epidemiyoloji

LVH genel toplumun %15-20'sinde saptanmaktadir. Hipertansiyonu olan yasl,
siyahi ve yash poptilasyonda prevelansi daha ytiksektir. 37700 bireyin ekokardiyografik
datasinin degerlendirilmesi sonucunda tedavisiz hipertansiflerin prevelanst  %19-48
saptanmigtir. Bu oran yiiksek riskli hipertansif hastalarda %58-77'dir. Obezitenin
bulunmasi da LVH gelisme riskini ikiye katlamaktadir.(9)

2.1.3 Patofizyoloji

LVH ve erken donemde yeniden sekillenme, hemodinamik voliim ve basing
yiikline zamanla cevap olarak gelisen bir stirectir. Kas fibrillerinin kiitlesinde ve ventrikiil
duvar kalinliginda artig, kasilma giiciinii korumaya ve artmis duvar stresine kars1 koymaya
yardimci1 olur. Artan duvar stresini kompanze etmek i¢in gelisen duvar kalinliginda artisin
sagladig1 yarar, hipertrofik duvarlarin sertliginde 6nemli 6lgiide artis sonucu gelisen
diyastolik basiglarda artisla dengelenir. Sonrasinda bu basing artisi sol atriuma ve

pulmoner vaskiiler sisteme aktarilir.(2)

LVH'n patofizyolojik komponentlerinden biri de es zamanlh gelisen miyokard
fibrozisidir. Basta miyokard fibrozisi klinik olarak diyastolik disfonksiyon ile ortaya
cikar. Hastaligin ilerleyen doneminde sistolik disfonksiyon da gelisir. Miyokardiyal
fibrozis renin-anjiotensin-aldosteron sistemi(RAAS) ile iligkilidir. Anjiotensin II'nin
hipertansif hastalarda profibrotik etkilerinin oldugu gdsterilmistir. Bu nedenle anjiotensin
converting enzim inhibitdrleri ve anjiotensin reseptor blokerleri hipertansiyon tedavisinde
kullanilan en potent ajanlar arasindadir. LVH'nin hipertansif hastalarda kardiyovaskiiler

morbidite ve mortalite agisindan 6ngoriicti faktdr oldugu gosterilmistir.(13)

Koroner arterler hipertrofik miyokardiyumun fonksiyonlarinin belirlenmesinde

onemli yere sahiptir. Hipertansiyona sekonder gelisen LVH'nin baz1 spesifik karakteristik



ozellikleri mevcuttur. Hipertansif LVH'de, aort ve mitral kapak patolojileri ya da
konjenital anormalliklerden farkli olarak, koroner vaskiiler rezistansta 6nemli derecede
artis olmasina ragmen koroner akimda artis ve daha yiiksek oksijen tiiketimi mevcuttur.
Koroner vaskiiler rezerv kompanze hastalarda %72 oraninda azalmistir. Koroner vaskiiler
rezervde azalma LVH, agirlik/voliim orani, diyastol sonu voliim ve tepe duvar sistolik
stresi ile iligkilidir.(14)

Genetik faktorler LVH patogenezinde Onemli bir yere sahiptir. Sarkomer
proteinlerini kodlayan genlerde meydana gelen mutasyonlar hipertrofik kardiyomiyopati
gelisimine sebep olabilir. Ayrica bazi hafif hipertansif hastalarda LVH goriiliirken
bazilarmda LVH goriilmemesi, LVH gelisiminde genetik yatkinlik oldugunu
gostemektedir.(15)

Rolatif duvar kalinligRWT) ve sol ventrikiil kiitle endeksine (LVMI) gore 3
farkli LVH paterni mevcuttur. Bunlar konsantrik hipertrofi, eksantrik hipertrofi ve

konsantrik remodelingdir.(16)

Konsantrik hipertrofi kalbin g¢alisma yliikiiniin kronik olarak artmasi sonucu
ventrikiil miyokard kiitlesinde anormal artis ile gelisir. Bu durum en sik hipertansiyon ve
aort stenozunda gelisen basing yiikii sonucunda goriliir. Bu hastalarda periferik rezistans
da ytiksektir.(2)

Eksantrik hipertrofi aort, mitral yetmezligi gibi kapak hastaliklarinda ve dilate
kardiyomiyopatide voliimetrik ve diyastolik yiiklenme sonucu sol ventrikiil dolum
basincinda artis sonucu gelisir. Bu durum baslangicta kalbin yiiksek atim hacmini

stirdiirebilmek i¢in gelisen kompanzasyon mekanizmasidir.(2)

Kronik basing ve voliim yiikii sonucunda sol ventrikiiliin son asamadaki cevab1
konsantrik remodelingdir. Genel olarak uzun siireli ve tedavisiz hipertansiyon, koroner
arter hastalig1 sonucunda gelisir. Eksantrik hipertrofide oldugu gibi sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu mevcuttur. Ekokardiyografide normal ya da kii¢lik LV kavitesi ve artmis
duvar kalinlig1 ile karakterizedir. (17) Sonug olarak ventrikiiliin diyastolik fonksiyonunda,

radiyal ve longitiidinal fonksiyonunda bozunma gelisir.(18)



2.1.4 Tam

Sol ventrikiil geometrisindeki anormallikler EKG, iki boyutlu ve ii¢ boyutlu
ekokardiyografi, speckle tracking ekokardiyografi ve kardiyak MR ile degerlendirilebilir.

2.1.4.1 Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografiye gore sol ventrikiil hipertrofisi tanis1 koymak i¢in bir ¢ok
kriter tanimlanmistir. Tablo 1'de bu kriterlerin bazilar1 6zetlenmistir. Bu kriterlerden genel
olarak yiiksek sensivite gosterenler diistik spesifiteye sahiptir.(19) 1968 yilinda Romhilt
ve Estes EKG kriterlerinin bazilarini puanlamislardir. Buna gore 5 puan kesin LVH'yi 4

ise olas1 LVH'yi gosterir (tablo 2).(20)

Tablo:1 Sol ventrikiil hipertrofisi tanisinda kullanilan EKG Kkriterleri

1- SvitRvs/Rye >3.5 mV 13-R+S (herhangi bir derivasyonda) >1.9 mV

2- Ravi+SV3 >2.8 mV (erkek), >2.0 mV (kadin) 14-Sv1 >2.3 mV

3- (Sv3tRavr) x QRS siiresi>2440 mm x msn 15-Sv2 >2.5 mV

4-Sen derintSV4> 2.8 mV (erkek), >2.3 mV (kadin) = 16-R+S (herhangi bir derivasyonda) >3.5 mV
5-Rr+Su- Rur- Si>1.6 mV 17-R (herhangi bir derivasyonda) >2.6 mV
6-Rt+Si>2.5 mV

7-Ri >1.5 mV

8-Ravr >2 mV

9-Rave >1.1 mV

10-Rys >3.3 mV

11-Rys >2.5 mV

12-Rves/Rvs >1.0



Tablo:2 Rombhilt ve Estes EKG Kriteri
Kriter puan

Her hangi bir_ekstremite derivasyonunda 3

R veya S dalgasinin > 20 mm
Svi , Sv2 > 30 mm veya
Rvs, Rve > 30 mm.

ST-T dalga anomalileri 3

dijital almayan hasta
dijital alan hasta 1

Sol atrial dilatasyon bulgular1 3

( V1°de p terminal giic > 4 mVms)
Sol aks sapmasi (> 30°) 2

QRS siiresi > 90 ms 1

—

Vs veya Vi da intriskoid defleksiyon > 50

ms

2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi arteriyel hipertansiyon kilavuzuna gore en sik
kullanilan sol ventrikiil hipertrofisi EKG kriterleri sunlardir: 1-Svi+Rvs veya Rve > 35
mm(Sokolow-Lyon), 2-aVL'deki R dalgas1 > 11 mm, 3- Svi3+Ravi>erkeklerde 28 mm,
kadinlarda 20 mm(Cornell voltaj), 4- (Sv3+Ravi+(kadinlarda 8§ mm)) x QRS siiresi >2440

mm x msn(Cornell product)(21)

Jiang ve arkadaslari, hipertansiyonu olan orta yash hasta gruplarinda LVH
tanisinda kullanilan 18 farkli EKG kriterini karsilastirmistir. Sq + Sva(en derin S dalga
amplidiitii + V4teki S dalga amplidiitii ) >erkeklerde 28 mm , kadinlarda 23 mm kriteri,
%29 ile sensivitesi en yliksek kriter olmustur. Bunu %24 ile Cornell product

izlemektedir.(19)



LVH tanisinda kullanilan bir diger EKG kriteri de LV strain paternidir. Bu kriterde
V5-6 derivasyonlarinda asagi egimli ST depresyonu asimetrik T dalga inversiyonu olmasi
LVH'yi gosterir.(22)

LVH tanisinda elektrokardiyografinin diisiikk sensivite ve spesivitesi olmasina
ragmen, elektrokardiyografik LVH kardiyovaskiiler hastaliklarda prognostik degere
sahiptir. ALLTHAT(Antihypertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack) calismasinda, 5 yil boyunca takipli hipertansiyon tedavisi alan hastalarda bazal
Cornell voltajmin kardiyovaskiiler morbidite ve tiim nedenlere bagl 6liimlerde artis ile
iliskili oldugu saptanmistir.(23) LIFE (Losartan Intervention for Endpoint Reduction)
calismasinda ise Cornell product ve Sokolow -Lyon'a gore LVH'm, bu hastalarda tiim

nedenlere bagh 6liimlerde belirgin diizeyde artis ile iligkili oldugu saptanmaistir.(24)

2.1.4.2 2 Boyutlu Ekokardiyografi

2 boyutlu ekokardiyografi sol ventrikiil geometrisini degerlendirmek i¢in en sik
kullanilan goriintiileme yontemidir. LV kiitlesi(LV mass) ve rolatif duvar kalinliggRWT)
LVH tanis1 i¢in kullanilan degiskenlerdir. RWT (2xarka duvar kalinligi/LV diyastol sonu
cap) formiilii ile hesaplanir. LV kiitlesinin hesaplanmasinda ise lineer metot ve 2D bazli

formiil olmak iizere iki ana ekokardiyografik metot vardir. Lineer metotta LV kiitlesi:

0,8x1,04x[(interventrikiiler septum + sol ventrikiil diyastol sonu i¢ ¢api+ posterior duvar
kalmlig1)* — (sol ventrikiil diyastol sonu i¢ ¢cap1)®*+0,6 g (devereux formiilii) ile hesaplanir.
Lineer metot, normal sekilli ventrikiillerde kullanim kolayligi ve dogrulugu nedenli klinik
pratikte daha sik kullanilmaktadir. Ancak, lineer metotta ventrikiiliin yayvan elipsoid
sekilde oldugu varsayilmakta ve LV kalinligindaki bdlgesel degisiklikler gozardi
edilmektedir. Bu nedenle lineer metodun dogrulugu asimetrik hipertrofi, sol ventrikiil
dilatasyonu ve duvar kalinligindaki bdlgesel anormallikler gibi durumlarda kisithdir.
Ayrica kiiciik 6l¢lim hatalarinda bile hesaplama yonteminde saymin kiibii kullanildig1 i¢in
biiyiik hatali sonuglar elde edilebilir. 2D bazli formiillerin (kesilmis elipsoid ve alan —
uzunluk metodu) sekil bozukluklarinda kismen daha dogru hesaplama avantaji vardir ve

lineer metoda gore geometrik varsayim daha azdir. Ancak dlgiimlerde yiiksek degiskenlik,



iyi goriintii kalitesi gereksinimi nedenli 2D bazli formiillerin giinliik pratikte kullanimini

zorlagtirmaktadir.(16)

Kan basincmin yani sira LVM viicut boyutu, yas, cinsiyet, irk ve fiziksel aktivite
diizeyine gore farklilik gostermektedir. Bu nedenle LVM i¢in standart degerler
tanimlanmas1 zordur.(25) Viicut ylizey alanma goére LV kiitlenin endekslenmesi farkli
viicut bliylikliigiine sahip insanlarin karsilagtirilmasina olanak saglamaktadir. Ancak asir1
obez kisilerde boya gore kiitlenin boya gore endekslenmesi yiizey alanina gore daha

avantajlidir.(26)

2015'te yaymlanan American Society Echocardiography(ASE)/European
Association of Cardiovascular Imaging(EACVI) dokiimaninda lineer metot ile viicut
yiizey alanma gore LVM endeksi kadinlarda >95g/m? erkeklerde >115 g/m? ; 2D bazli
formiile gére LVM endeksi kadinlarda >88g/m? erkeklerde >102 g/m?olmasi1 ,artmis LVM
olarak tanimlanmaktadir. LVM ve RWT'ye gore sol ventrikiil geometrisi dort gruba

ayrilmstir.(tablo 3)(27)

Tablo:3 LV geometri tipleri

1) Normal geometri LVM endeksi normal ve RWT <0.42
2) Konsantrik hipertrofi LVM endeksi artmig ve RWT>0.42
3) Eksantrik hipertrofi LVM endeksi artmig ve RWT <0.42
4) Konsantrik remodeling LVM endeksi normal ve RWT>0.42

2.1.4.3 3 Boyutlu Ekokardiyografi

3D ekokardiyografi(3DE) LV volum ve kiitlesini degerlendirmede 2D ekoya gore
daha isabetli sonuglar saglamaktadir. 3DE'da hatali geometrik varsayimlarin Oniine
gecilmektedir. Kardiyak manyetik rezonans(CMR) ile hesaplanan LVM endeksinin 3DE
ile benzer oldugu rapor edilmistir. 3DE'nin baz1 kisithiliklar1 mevcuttur. Ozellikle dilate

ventrikiillerde LV epikardiyal sinirin net olarak ¢izilmesi zordur. 3DE'de LVM endeksi



CMR'a gore daha diisiik hesaplanmaktadir.(16) Tablo 4'te ASE'ye gére normal LVM

degerleri belirtilmistir.

Tablo: 4 Normal LVM Degerleri

Erkek Kadin
Lineer LVM endeksi(g/m?) 49-115 43-95
2D LVM(g) 96-200 66-150
2D LVM endeksi(g/m?) 50-102 44-88
3D LVM
3D LVM endeksi (g/m?) 77(57-97) 74(58-90)

2.1.4.4 Kardiyak Manyetik Rezonans

CMR kardiyak bosluklarmin degerlendirilmesi ve Ol¢iilmesinde altin standart
olarak kabul edilmektedir. Bu teknoloji 2DE oldugu gibi geometrik varsaymmlara
dayanmamaktadir ve endokardiyum ve epikardiyumu degerlendirmede bariz iistiinligii
bulunmaktadir. Zaman alici olmasi ve maliyeti CMR'm yaygin kullanimini

kisitlamaktadir. (28)

CMR hipertansif kalp hastaligi, hipertrofik kardiyomiyopati, infiktratif
kardiyomiyopati ve atlet kalbi gibi LVH'In tiplerinin ayiriminda degerlidir. Ayrica T1
agirlikli sekanslarda gadolinium tutulumu ile miyokardiyal fibrozis tespit edilebilir ve

Olciilebilir. Bu dl¢iimlerin LVH tiplerinde progostik 6nemi bulunmaktadir. (29)



2.2 SOL VENTRIiKUL HIPERTROFIiSi VE HIPERTANSIYON

2.2.1 Hipertansiyon Ve Patofizyolojisi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin 2018 yilinda yayinlanan hipertansiyon kilavuzuna

gore ofis sistolik kan basinct >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basmci >90 mmHg

olmas1 hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Ambulatuar, ofis ve ev kan basinci

Olctimlerine gore hipertansiyon degerleri farklilik gostermektedir. (tablo 5) Hipertansiyon

toplumda sik olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve ilerleyen yas ile birlikte sikligr daha da

artmaktadir. 60 yas lizeri hastalarda hipertansiyon siklig1 %60'dan fazladir.(21)

Tablo:5 Kan Basincina Gore Hipertansiyon Gruplari

Kategori Sistolik  kan
basinci(immHg)
Ofis KB Normal KB <130
Yiiksek normal 130-139
KB
Grade 1 | 140-159
hipertansiyon
Grade 2 160-179
hipertansiyon
Grade 3 =180
hipertansiyon

Izole sistolik | >140

hipertansiyon
Ambulatuar KB Gilindiiz ortalama = >135

Gece ortalama >120

24 saat ortalama | >130

Ev ortalama KB >135

Ve

ve/veya

ve/veya

ve/veya

ve/veya

veE

ve/veya
ve/veya
ve/veya

ve/veya

Diyastolik kan
basinci (immHg)

<85
85-89

90-99

100-109

=110

<90

>85
=70
>80
>85
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Hipertansiyon aracili organ hasar1 kan basinci yiiksekligi ile gelisir. Arterlerde ve
end organlarda (kalp,kan damarlari,beyin,g6z ve bdbrek) fonksiyonel degisiklikler
mevcuttur. Asemptomatik ve preklinik kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir
belirtectir. Gorlintiileme yontemlerinin yayginlagmasi ile asemptomatik hastalardaki end
organ hasar1 daha fazla tespit edilmeye baslanmistir. End organ hasarmin bazi tipleri
antihipertansif tedavi erken donemde baslanirsa geriye cevrilebilmektedir; ancak uzun

stireli hipertansiyonda bu hasar geri doniigsiiz olabilir.(21)

Hipertansiyona cevap olarak gelisen sol ventrikiil yeniden sekillenmesinde
kardiyomiyositlerin, endotelial hiicrelerin, fibroblastlarin ve immiin sistemin etkilesimi
s0z konusudur.(30) Mekanik gerilim sonucu sinyal yolaklar1 ile gen ekspresyonu ve
sarkomeri organize eden aktin ve miyozin proteinleri sentezi aktive olur. Genelde LV
duvar stresi, basing ve voliim yiikii olmasi halinde kardiyomiyositlerin ve paralel
sarkomerlerin boyutunun artmas: ile diisiiriiliir.(27) Adaptasyon cevabmin gelisiminde
katekolaminlerin, anjiotensin II ve biiyiime faktorleri gibi bazi ndérohumoral

mekanizmalar da etkilidir.(30)

Oksidatif stres ve immiin aktivasyon arasindaki iliski hipertansiyon gelisiminde
onemli yere sahiptir. Reaktif oksijen iirlinleri protein lizinlerine baglanarak neoantijenler
olarak dendritik hiicreler tarafindan aktive T hiicrelerine sunulmakta ve hipertansiyon
gelisimine Oncliliik etmektedir. Boylece hem dogal hem de kazanilmis immiin sistem
elemanlar1 hipertansiyonda end organ fonksiyon bozuluguna ve hasarma katkida
bulunmaktadir.(31) Mekanik gerilim ve inflamasyon indiiklenmesi fibroblastlarin
miyofibroblastlara doniigiimiinii tetiklemekte, sonrasinda tip I ve tip II kollajen
fibrillerinin iiretiminde artisa sebep olmakta, miyokardiyal fibrozis gelismektedir.
Miyokard fibrozisi de kalp yetersizligi, koroner akim rezervinde azalma ve kardiyak
aritmi gelisimine yol agmaktadir.(32)

Hipertansiyon ve kardiyak yeniden sekillenmenin bir diger sebebi de sempatik
sinir sistemidir. Sempatik sinir sisteminin kronik aktivasyonunda kardiyak hipertrofi ve
fibrozis gelismektedir. Bu bulgu sempatektomi yapilan farelerde kan basinci diisiis ve LV

kiitlesinde normallesmenin gosterilmesi ile desteklenmistir.(33)
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2.2.2 Hipertansiyon ve Komorbiditeleri

Hipertansif hastalarin kardiyovaskiiler risk ve tedavi stratejilerini etkileyen bazi
komorbiditeleri mevcuttur. Bu komorbiditeler hipertansiyon prevelansi ve yasla birlikte
artmaktadir. Sik goriilen komorbiditeler koroner arter hastaligi , kalp yetersizligi, inme,

diyabet, kronik bobrek yetmezligi ve kronik obstriiktif pulmoner hastaliklardir.(34)

2.2.2.1 Hipertansiyon Ve Kalp

Hipertansif hastalarda kronik olarak artmis LV is yiikii LVH, LV gevsemesinde
bozulma, sol atriumda genisleme, basta AF olmak iizere aritmi riskinde artis, korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi(HFpEF) ve diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetersizligi (HFrHF) ile sonuglanmaktadir. Hipertansif hastalarda anormal LV geometrisi
siklikla diyastolik fonksiyon ile birliktedir. Sol atrium boyutu hipertansif hastalarda
artmistir ve olumsuz kardiyovaskiiler olaylar, atrial fibrilasyon ve diyastolik disfonksiyon
ile iligkilidir. Hipertansif hastalarin degerlendirilmesinde 12 kanalli EKG rutin olarak yer
almalidir.(35) LVH'1 tespit etmede sensitif bir metot olmasa da kardiyovaskiiler hastalik
riski ve ekokardiyografik LV kiitlesi i¢in prognostik 6neme sahiptir.(36) LVH'a ek olarak
EKG'de strain paterininin olmas1 artmis kardiyovaskiiler risk ile iligkilidir.(37) Kardiyak
yap1 ve fonksiyon hakkinda detayli bilgi hastanin tedavisini etkileyecekse hastaya
ekokardiyografi onerilir. Ekokardiyografik LVH ise hem genel toplumda hem de

hipertansif hastalarda mortalitenin gii¢lii bir gostergesidir.

Hipertansiyon ventrikiiler aritmilerin yanmi sira en sik atrial fibrilasyon(AF)
gelisimine sebep olmaktadir. AF hipertansif kalp hastaliginin ilk klinik bulgusu olarak da
karsimiza cikabilir. Yiiksek- normal kan basinci bile AF atag ile iliskilidir. Ayrica AF
inme ve kalp yetersizligi riskini de artirmaktadir. AF, inme riskinin dnlenmesi i¢in

antikoagiilan kullanilmasimi gerektirmektedir.(21)

Koroner arter hastaligi ve hipertansiyon arasmda gii¢lii epidemiyolojik iliski
mevcuttur. Akut miyokard enfarktiislerinin %25'i HT ile iliskilidir. Ayrica hipertansiyon

tedavisi miyokard enfarktiis riskini azaltmaktadir. Sistolik kan basincinda her 10
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mmHg'lik azalma KAH riskini %17 oraninda azaltmaktadir.(35) HT ve KAH
patofizyolojisinde aterosklerotik plak gelisiminde kan basincinin fiziksel etkisi ile pulsatil

hemodinamikler/arteriyel sertlik ve koroner perfuzyon arasinda iligki bulunmaktadir.(38)

2.2.2.2 Hipertansiyon Ve Bobrek

Hipertansiyon, diyabetten sonra kronik bobrek hastaligi i¢in en Onemli ikinci
sebeptir. Hipertansiyon ayrica asemptomatik bobrek hastaliginin gostergesi olabilir. Renal
fonksiyondaki degisimler genellikle serum kreatinindeki artigla saptanabilir. Kreatin
yiiksekligi bobrek yetersizliginin sensitif belirteci degildir; ¢ilinkii serum kreatininde
yiikselme olmadan 6nce bobrek fonksiyonunda biiytik bir diislis olmalidir. Bundan bagska;
antihipertansif tedavi(6zellikle RAAS blokerleri) ile kan basinci diistisii siklikla serum
kreatinin degerlerinde %20-30 oraninda artisa sebep olmakta ve bobrek hasarmi
yansitmamaktadir. Hipertansiyon aracili bobrek hasarinin tanisi1 bobrek fonksiyonunda
diisiisiin ve albliminiirinin saptanmasina dayanir. Glomertiler filtrasyon hizinda(GFR)
progresif azalma ve albliminiiride artma bobrek fonksiyonunda progresif kayiba isaret
eder. eGFR diisiisii ve albliminiiri kardiyovaskiiler risk artis1 ve progresif bobrek

hastaliginin 6nemli belirtecleridir.(21)

2.2.2.3 Hipertansiyon Ve Goz

Hipertansif aracili organ hasarinin diger 6rnegi ise retinopatidir. Fundoskopi ile
belirlenen hipertansif retinopatinin prognostik 6nemi mevcuttur. Rentinal hemoraji,
mikroanevrizma, eksuda, pamuk lekeleri ve papilodem ciddi hipertansif retinopatiyi
gosterir ve mortalitenin 6nemli bir belirtecidir. Buna karsilik arteriovendz ¢entiklenme ve
arteriolar daralma, hipertansif retinopatinin erken donemlerinde daha az prediktif degere
sahiptir. Fundoskopi grade 2 ve 3 hipertansif hastalara ve diyabetik hipertansif hastalara
yapilmaldir.(21)
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2.2.2.4 Hipertansiyon Ve Beyin

Hipertansiyon, gecici iskemik atak ve inme gibi akut klinik durumlar ile beyin
hasar1 prevalansini artirmaktadir. Asemptomatik fazda beyin hasart MR'da beyaz madde
hiperintesitesi, sessiz mikro enfarkt, mikro kanama ve beyin atrofisi ile saptanabilir. Beyaz
madde hiperintensitesi ve sessiz enfarktlar, inme ve dejeneratif ve vaskiiler demans
nedeniyle gelisen bilissel bozukluk ve inme riskinde artig ile iligkilidir. Yaygmlik ve
maliyeti nedenli MR kullanim1 yaygin olmasa da bilissel bozukluk ve 6zellikle hafiza
kayb1 tarifleyen hipertansif hastalarda MR'da beyaz madde hiperintensitesi ve sessiz

enfarktlar aranmalidir.(21)

2.2.2.5 Hipertansiyon Ve Akciger

Hipertansiyon, kronik obtriiktif akciger hastaligi olan hastalarda en sik goriilen
komorbiditedir. KOAH ve HT'li hastalar kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek
risklidir. Her iki durum da benzer ¢evresel risk faktorlerini paylasir ve hipoksi riski daha
da artirmaktadir. KOAH"n tedavisinde kullanilanantikolinerjik ajanlar ve uzun etkili beta-
2 adrenoreseptOr agonistler kalp hizi ve kan basincini artirarak kardiyovaskiiler sisteme
kotii yonde etki edebilir. Antihipertansif ilag se¢ciminde KOAH''m olmasi ve ilacin
pulmoner sisteme olan etkileri géz oniinde bulundurulmalidir. Beta blokerler KOAH'1
hastalarda azalmis akciger fonksiyonlarini negatif etkileyebilir, acil beta agonist
kullaniminin etkilerini hafifletebilir, uzun etkili beta agonist tedavinin yararmi azaltabilir
ve astim ile KOAH ayrimini zorlastirabilir. Kardiyoselektif betal selektif beta blokerler
HT dahil diger bazi durumlarda KOAH'l1 hastalarda gilivenle kullanilabilir. Diiiretikler
glukokortikoid ve beta agonistlerin hipokalemik etkileri ile plazma potasyum diizeyini
diisiirebilir, hipoventile hastalarda metabolik alkaloz iligkili hipoksi ile karbondioksit
retansiyonunu katiilestirebilir, hematokriti artirabilir ve mukus sekresyonunu bozabilir.

Bu nedenle KOAH'I1 hastalarda diiiretiklerin yaygn kullanimi 6nerilmemektedir.(21)

Yukarda belirtildigi lizere hipertansiyon aracili organ hasar1 hipertansif hastalarin
risk smifin1 belirlemede 6nemli role sahiptir. Kan basinci tedavisi sonucu asemptomatik

hipertansif hastalarda bazi klinik manifestasyonlarin geriledigi ve kardiyovaskiiler riskin
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azaldig1 gosterilmistir. Kan basincinin diisiisii elektrokardiyografik ve ekokardiyografik
LVH'n gerilemesine yol agmaktadir. LVH'in gerileme boyutu bazal LV Kkiitlesi, tedavinin

stiresi ve sistolik kan basinci diistisii gibi faktorlere baghdir.(21)

2.2.3 Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansiyon tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri ilk sirada yer almaktadir. Bu
degisiklikler antihipertansif tedavinin etkisini de giiclendirmektedir. Tuz kisitlamasi,
saglikl diyet, saglikli icecekler, alkol tiiketiminde 6l¢iilii olma, kilo verme, sigarayi
birakma, diizenli fiziksel aktivite, stresi azaltma, soguk hava ve hava kirliligi maruziyetini
azaltma yapilabilecek yasam tarzi degisiklikleridir. Yasam tarzi degisikliginden sonra
farmakolojik tedavi mobidite ve mortaliteyi 6nlemek i¢in kanita dayali tedaviler secilmeli,
24 saatlik kan basinci kontrolii saglamak i¢in tek doz rejimleri kullanilmali, tedavi maliyet

etkin olmali, tedavi tolere edilebilmelidir.

Grade 1 hipertansiyonda KAH, KBY, DM ya da HT ile iligkili organ hasar1 olan
yiiksek riskli hastalarda hemen ilag tedavisi baglanmalidir. Diisiik ve orta riskli hastalarda
3-6 ay siireyle yasam tarzi degisikligi yapilmalidir. Kan basinci halen kontrol altina
almamadiginda ve 50-80 yas arasi hastalarda ilag tedavisi baslanmalidir. Grade 2
hipertansiyonda ise tiim hastalara risk faktorlerinden bagimsiz olarak hemen ilag tedavisi
baslanmalidir. Ila¢ tedavisinde ilk basamakta diisik doz ikili kombinasyon
(ACE,ARB+KKB), ikinci basamakta tam doz ikili kombinasyon (ACE,ARB+KKB),
iliclincli basamakta tii¢lii kombinasyon (ACE,ARB+KKB+Tiazid benzeri diiiretik) ve
direngli hipertansiyonda dordiincii basamak olarak iiglii kombinasyona ek olarak
spironolakton ya da alternatif olarak amilorid, doksazosin, eplerenon, klonidin, beta
bloker kullanilmalidir. 80 yas tizeri, kirllgan ya da grade 1 hipertansiyonda monoterapi
verilebilir. Ilag tedavisi sonrasi li¢ ay icerisinde kan basincinda 20/10 mmHg diisiis
saglanmasi, ideal olarak da 140/90 mmHg'nin altina disiiriilmesi gereklidir. Optimal
olarak ise 65 yas altinda kan basincinin 130/80 mmHg'nin altina, 65 yas ve iizerinde ise
140/90 mmHg'nin altina diisiiriilmesi hedeflenebilir. Ancak hastanin kirilganliga ve ilag

tedavisine toleransina gore kisisel tansiyon hedefleri belirlenebilir.(34)
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2.3 SPECKLE TRACKING EKOKARDIYOGRAFI VE STRAIN

Speckle tracking ekokardiyografi(STE) global ve bdlgesel miyokard
fonksiyonlarmi ultrason agisindan ve kardiyak hareketlerden bagimsiz olarak, sayisal ve
tarafsiz degerlendirilmesini saglayan noninvaziv goriintilleme yontemidir.(39) STE rutin
iki boyutlu sonogramda, miyokardiyal fiberler ve ultrason isinlarinin etkilesimi sonucu
olusan noktalarin (speckle) uzaysal yer degistirmesinin(tracking) analizi prensibine

dayanir.(40)

STE kardiyak siklus sirasinda 3 uzaysal yonde miyokardiyal deformasyonun
yariotomatik detaylandirmasima olanak saglar: longitudinal, radiyal ve sirkiimferensiyal.
Ek olarak STE, sol ventrikiil rotasyonunun olusumunu, yoniinii ve hizini degerlendirmeye
olanak saglar.(41) Bu teknik ilk olarak sol ventrikiil fonksiyonlarini analiz etmek amagl
kullanilmis olsa da uygulanabilirligi sol atriyum ve sag ventrikiil gibi diger kardiyak

boliimlere genislemistir.(42, 43)

2.3.1. Strain ve Strain Rate

Strain analize edilen bir miyokard segmentinin ilk boyutu ile deformasyon
derecesini degerlendiren bir 6l¢iiyli temsil eder. Yiizde olarak ifade edilir ve € sembolii ile
gosterilir. Strain formiilii: e=(L-Lo)/Lo Bu formiilde L objenin deformasyondan sonraki
uzunlugunu, Lo ise objenin bazal uzunlugunu gosterir. Uzama veya kalinlagsma

deformasyonu pozitif deger verirken, kisalma ve incelme negatif deger verir.(40)

Strain rate (¢') miyokard deformasyon hizin1 temsil eder. Saniye™ (1/saniye) olarak
ifade edilir. Bir baska deyisle ayni strain degerine yar1 zamanda ulasilirsa, strain degeri
ikiye katlanir.(40) Deneysel ¢aligmalar strain rate'in sol ventrikiil yiik varyasyonlarma

daha az bagimli oldugunu gostermistir. Ancak bu teknik artefakta daha duyarhdir.(44)
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2.3.2 Longitudinal Strain

Longitudinal strain miyokardiyal deformasyonun bazalden apekse dogru olan
yOniinii temsil eder. Sistol sirasinda ventrikiil fibrilleri bazalden apekse dogru kisalir.
Sonug olarak fonksiyonel noktalar arasindaki uzaklik azalir ve negatif trend egrileri ile
gosterilir. Apikal dort bosluk, iki bosluk ve uzun aks goriintiiler ile Longitudinal strain
analizi sayesinde hem bolgesel hem de global strain degerleri elde edilebilir.(40)
Longitudinal strain hesaplamalar ile elde edilen bull's eye haritas1 araciligiyla global ve
bolgesel LV miyokard fonksiyonu tek diyagramda gosterilebilir.(Bkz sekil:1) Global
longitudinal strain(GLS) global LV fonksiyonu i¢in nicel belirtectir.(45) Longitudinal
miyokard deformasyonun STE ile analizindeki dl¢iimleri sol atrium ile sag ventrikiile
uygulanabilir ve sol atrium peak atrial longitudinal strain ile sag ventrikiil longitudinal

strain hesaplanabilir.(42, 43)

2.3.3 Radial Strain

Radial strain LV kavitesinin merkezinden ¢evresine dogru yonde miyokard
deformasyonunu temsil eder. Burada LV'nin kardiyak siklus boyunca incelme ve
kalinlagsmasi ele alinmaktadir. Sistol sirasinda fonksiyonel noktalar progresif merkeze
dogru itilir yani uzaklik artar. Bu nedenle radial strain degerleri pozitif egriler ile

gosterilir. Radial strain degerleri bazal mid ve apikal LV kisa eksen goriintiileri ile elde
edilir.(46)

2.3.4 Sirkiimferensial Strain

Sirkiimferensial strain kisa eksen goriintiilerde LV miyokard fibrillerinin dairesel
cergevede kisalmasini temsil eder. Sistol sirasinda dairesel diizlemde fonksiyonel noktalar
arasindaki mesafe azalacagi i¢in sirkiimferensial strain degerleri negatif egriler ile

gosterilir.(46)
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Sekil:1 Longitudinal Global Strain ve Bull's Eye

Longitudinal strain %

2.3.5 Kalbin Rotasyon Hareketleri

Twist, torsiyon ve untwist kalbin rotasyon hareketleridir. Kardiyak MR ve STE ile
nicel 0l¢limii yapilabilir. Izovoliimetrik kontraksiyon sirasinda sol ventrikiil apeksi once
saat yoniinde kisaca rotasyon yapar, sonrasinda asil olarak ejeksiyon fazinda saat yoniiniin
tersine rotasyon yapar. Bunun sebebi subendokardiyal fiber yap1 sag heliks yonde iken
subepikardiyal fiber yap1 sol heliks yoniinde olup subendokardiyal fiber yapmin daha 6nce
aktive olmasi ve epikardiyumun daha biiyiik donme kuvveti olusturmasidir. Sol ventrikiil
bazali ise izovoliimetrik kontraksiyon fazinda saat yOniiniin tersine sonrasinda ise
ejeksiyon fazinda saat yoniinde rotasyon yapar. Izovoliimetrik releksasyon fazinda sol
ventrikiil basincit hizlica diiser. LV radiyal ve longitudinal gevseyerek untwist hareketi
yapar. Bu hareket ile LV i¢inde olusan basing gradienti ile bazalden apekse dogru akim

gozlenir. Bunu LV longitudinal genislemesi takip eder ve TTE ile €' (mitral anulus erken
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diyastol gevseme hizi) olarak ifade edilir. Apikal goriintiiden bakildiginda apeksin dnce
saat yonii tersine sonra saat yoniinde hareket etmesi pozitif dalga olustururken bazalde
tam tersi hareket gozlenir.(Sekil 1) Bu iki rotasyon hareketinin net cebirsel farkina twist
denir ve birimi derecedir. Ventrikiiliin twist hareketinin apeksten bazale longiitudinal

eksen uzunluguna oranina ise torsiyon denir ve birimi derece/cm'dir.(47)

Sekil 2: Sol Ventrikiil Rotasyon Hareketler

Apeks rotasyonu

2.3.6 Speckle Tracking Ekokardiyografi ve Klinik Kullanimi

Subendokardiyal bolge tarafindan agirhikli olarak yonetilen longitudinal sol
ventrikiil mekanigi, sol ventrikiil mekaniginin en savunmasiz bilesenidir ve miyokardiyal
hastaliklara olduk¢a duyarlidir. Midmiyokardiyal ve epikardiyal fonksiyon baslangicta
goreceli olarak etkilenmeden kalabilir ve sirkiimferensial strain ve twist normal kalabilir
veya LV sistolik performansini koruyabilmek i¢in abartili kompanzasyon gosterebilir.

Oysaki kardiyak kas sertligindeki artis sol ventrikiil untwisting'inde progresif gecikmeye
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sebep olabilir. Erken diyastolik longitudinal relaksasyonun kaybi ve untwisting'in
gecikmesi sol ventrikiiliin diyastolik performansini zayiflatir, LV dolum basin¢larinda
artisa sebep olur ve LV ejeksiyon fraksiyonu normal olsa da diyastolik disfonksiyona yol
acar. Diger yandan akut transmural hasar ya da hastalifin progresyonu ayni zamanda
midmiyokardiyal ve subepikardiyal disfonksiyona yol acarak LV sirkiimferensial ve
twisting mekaniklerinde gerilemeye ve LV ejeksiyon fraksiyonunda azalmaya neden olur.
Miyokardiyal mekaniklerin degerlendirilmesi klinik pratige uyarlanabilir. Miyokardiyal
hastaliklar1 erken donemde saptayabilmek i¢in longitudinal mekaniklerdeki degisimlerin
saptanmas1 kullanilabilir. Radiyal, sirkiimferensial strain ve twisting mekanikleri
transmural hastalik yiikiinii degerlendirmeye ve LV disfonksiyonunun patofizyolojik
mekanizmasmni aydinlatmaya yardimci olur. Ornegin konstriktif perikardit gibi
perikardiyal hastaliklar subepikardiyal gerilime sebep olur ve 6n planda sirkiimferensial
ve torsiyonal mekaniklere etki eder. Konstriktif perikarditte longitudinal mekaniklerde
azalma olmasi transmural disfonksiyon olduguna isaret eder. Bir bagka 6rnekte radyasyon
gibi bir patofizyolojik siire¢ hem subendokardiyal hem de subepikardiyal bdlgeyi

etkileyerek longitudinal ve sirkiimferensial LV fonksiyonunu azaltabilir.(48)

Global longitudinal strainin normal degeri konusunda kullanilan cihaz saglayici
ve analiz programi gibi nedenlerden dolay1 heterojenite mevcut olsa da -%20 pik GLS
saglikli insanda goriilmesi beklenir. Kullanilan cihaza gore ortalama strain degerleri tablo
6'da gosterilmistir. Bayanlarin erkeklere gore biraz daha yiiksek GLS degerlerine sahip

oldugu ve strain degerlerinin yas ile birlikte azaldig1 konusunda kanitlar mevcuttur.(49)
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Tablo 6: Cihaz Saglayici Ve Analiz Programina Gére Normal Strain Degerleri

Saglayici firma Analiz programi say1 ortalama
Degisken Meta-analiz 2597 -19.7 %
GE Echopac BT12 207 21.2%
Philips QLAB 7.1 330 -18.9 %
Toshiba Ultra extend 337 -19.9 %
Siemens VVI 116 -19.8 %
Esaote Mylab 50 30 -19.5%

2.3.6.1 Sol Ventrikiil Straini ve Klinik Kullanimi

STE hem sol ventrikiil hipertrofisinin farkli sebeplerinin ayiriminda hem de sol
ventrikiil  hipertrofisindeki  subklinik  miyokardiyal = sebepleri  saptamada
kullanilmaktadir.(48)

Fizyolojik hipertrofi egzersiz sonrasi gelisen bir siirectir. Egzersizle sol ventrikiil
mekaniginde bazi kompleks adaptif degisimler mevcuttur ve bu degisimler STE ile
saptanabilir. Yiiksek yogunluklu antremanlarda strain degerlerinde anlamli artis ve daha
fazla bolgesel fonksiyon gelisimi oldugu bazi c¢aligmalarda gdosterilmistir.(50, 51)
Dayaniklilik egzersizlerinde ise pik longitudinal, sirkiimferensial ve radial strainlerde
azalma s6z konusudur.(52) Bisiklet sporcularinda yapilan calismada kontrol grubuna gore
normal pik sirkiimferensial kisalma olmasina karsin sol ventrikiil apikal seviyedeki pik
radial strain degerlerinde azalma oldugu saptanmstir.(53) Dayaniklilik egzersizlerinde sol
ventrikiil twist azalmasi goriilebilir. (54) Bunlara ek olarak egzersiz yasla iliskili sol
ventrikiil longitudinal fonksiyonda azalmada gecikmeye yol agabilir. Yasli ve gen¢ amator
maraton kosucularinda yapilan ¢alismada maraton ardinda yapilan degerlendirmede sol

ventrikiil sistolik fonksiyonunun korundugu saptanmuistir.(55)

Patolojik hipertrofi hipertansif kalp hastaliginda karsimiza c¢ikabilir. Burada
gelisen kardiyak hipertrofi kardiyak afterload artisina cevap olarak gelisen progresif

miyokardiyal fibrozis ile karakterizedir. Hipertansiyonda sol ventrikiil radial ve
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sirkiimferensial strainler korunmus iken longitudinal strain azalmistir. (56) Torsiyonel
mekanikler de korunmustur ancak untwisting anormal ya da gecikmis olabilir. (57) Global
longitudinal strain hipertansiyon hastalarinda erken subklinik sistolik disfonksiyonunu
ortaya ¢ikarmaya yardimci olur. Basing yiikii altinda bazal septum ilk etkilenen miyokard
segmentidir. GLS daha sonra bu bolgede diismektedir.(58) hipertansiyonu ve korunmus
ejeksiyon fraksiyonu olan 200 hastada yapilan bir calismada hastalarin %46's1 diisilk GLS
degerleri gostermis (%17) ve diisiik GLS'nin rezistan ve kontrolsiiz hipertansiyon ile
iliskili oldugu gosterilmistir.(59) Bunlara ek olaral GLS degeri afterload ve LVH'nin
derecesindeki degisimlerden bagimsiz olarak sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile
giiclii olarak iligkilidir.(60)

Hipertrofik kardiyomiyopati yetigskinlerde en sik goriilen kardiyomiyopatidir.
HKM asimetrik sol ventrikiil hipertrofisi ve kardiyovaskiiler ya da sistemik baska bir
hastalik olmamasi ile karakterizedir. HKM'nin ekokardiyografik bulgular1 asimetrik septal
hipertrofi ile mitral kapagan sistolik anterior hareketinin olmasidir. Tipik olarak HKM'de
bir ya da daha fazla miyokard segmentinde sol ventrikiil end diyastolik duvar kalinlig1 15
mm'den fazla bulunur ancak izole apikal hipertrofi de gézlenebilir. 13-14 mm gibi daha
az duvar kalmlig1 olan sol ventrikiil hipertrofilerinde tan1 daha zor olabilir.(61) HKM'de
sol venrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal olsa bile 6zellikle interventrikiiler septumdaki
bolgelerde olmak iizere hipertrofi bolgelerinde olmak iizere sol ventrikiil longitudinal
miyokard fonksiyonu azalmistir.(62) HKM'li hastalarda saglikli  bireylerle
karsilagtirildiginda benzer LVEF bulunmasma karsin daha koti GLS degerleri
saptanmustir. Bu nedenle GLS HKM'li hastalarda LV sistolik fonksiyonu degerlendirmede
yerinde bir parametredir ve kardiyak aritmi risk smiflamasinda yardimci olabilir.(63)
Ayrica GLS diger konvansiyonel ekokardiyografi parametrelerine gore sonlanim
acisindan daha iyi prediktif degere sahiptir ve diisiik GLS kotii kardiyak sonlanim noktasi
ile iligkilidir.(64)

Amiloidoz c¢esitli organlarin intraselliiler bosluklarinda amiloid fibrozisinin
depolanmasi ile karakterize multisistemik hastaliktir.(65) Kardiyak etkilenme primer
amiloidozlu hastalarin %50'sinde ortaya ¢ikar ve prognoz agisindan dnemli bir belirtegtir.

Amiloidozun ekokardiyografi bulgulari; konsantrik LVH ve sag ventrikiil hipertrofisi,
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normal LV kavite biiyiikliigii, atriumlarin dilatasyonu ve perikardiyal eflizyondur.(66)
Miyokardiyal doku siklikla graniiler sparkling denilen ayr1 bir goriiniim sergiler.(67)
Kardiyak amiloidoz, bazalden apekse dogru longitudinal strainde bolgesel degisiklikler
gosterir. Apikal segmentlerde korunmus sistolik gradient gozlenirken, mid ve basal
segmentlerde dnemli derecede diisiik sistolik strain gozlenir. Apikal sparing ad1 verilen

bu spesifik durum kardiyak amiloidozu LVH'nin diger sebeplerinden ayirmaya yardimci
olur.(68)

Aort stenozu aterosekleroza sekonder periferik vaskiiler rezistansta artis ve EF
korunmus olsa bile LV yapisinda onemli degisiklikler gosteren sistemik bir hastaliktir.
Cogu aort stenozu hastasinda semptomlar gelistiginde bile LVEF normaldir ve
transvalviiler gradient ve aort kapak alani gibi valviiler parametreler aort kapak replasmani
sonrasindaki klinik sonlanim tahmini i¢in kullanigh degildir.(69) Korunmus LVEF'li ciddi
aort darhig1 olan hastalar, kontrol gruplarla karsilastirildiginda daha diisiik GLS
degerlerine sahip oldugu saptanmistir ve bu farklilik LV bazal segmentlerinde daha bariz
olarak goze carpmaktadir. Ayrica diisiik GLS degerinin daha yiiksek LV kiitle endeksi ve
RWT ile iliskili oldugu saptanmistir. Bu bulgu konsantrik remodeling ve kontraktil
disfonksiyon arasindaki direk baglantiy1 desteklemektedir.(70)

2.4 SOL ATRIUM FONKSiYONU

Sol atrium, sol ventrikiil dolumunun dengelenmesi ve diizenlenmesinde énemli bir
role sahiptir ve kardiyak outputun iicte birine katkida bulunur.(71) Sol atriumun mekanik
fonksiyonu {i¢ fazda incelenebilir. Ventrikiiler sistol sirasinda rezervuar faz, erken diyastol
sirasinda conduit faz ve sinsii ritmi oldugunda gec¢ diyastol sirasinda aktif kontraksiyon

faz1 gbzlenir.(72)

Ventrikiiler sistol sirasinda mitral kapak halkas1 kalbin apeksine dogru hareket
eder, boylece LA tabani asag1 dogru hareket ederken LA kapasitesi de artmis olur. LA

voliimii arttik¢a basinct azalir ve pulmoner venlerden LA'ya dogru kan akimi olur.(73)

Erken diyastol sirasinda, ventrikiil sistolii sirasinda LA'da depolanan eksternal

enerjinin bir kismi tekrar ventrikiile aktarilir. Mitral kapak halkasi tekrar kalbin bazaline
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dogru hareket eder, boylece kan akim1 LA'dan LV'ye dogru olur. erken diyastolde olnan
conduit fazda ayn1 zamanda pulmoner venlerden gelen kan akimi direk LA'dan LV'ye

dogru olur.(74)

Atrial sistol sirasinda pektinat kaslarin kasilmasiyla mitral kapak halkasi ventrikiil
apeksinden uzaklagir ve sirkiimferensial LA demetlerinin de kasilmasiyla LA volumii
azalir. LA duvarindaki stresin artis1 ile kavite icerisindeki basing da artar bdylelikle
atriyoventrikiiler basin¢ gradienti ve akimi saglanir. LA sistolik fonksiyonu, LV sistolik
fonksiyonu kontrol eden Frank-Starling mekanizmasi, otonom sinir sistemi ve RAAS

sistemi gibi benzer faktorler ile yonetilir.(75)

LA'nin aktif kontraktil komponenti 6zellikle ventrikiiler disfonksiyonu olan
hastalarda, pompa vazifesi gorerek ventrikiiler voliimiin artirilmasinda 6nemli role
sahiptir. LV kompliyansinin bozuldugu hastalarda azalmis erken dolumu kompanze
etmek i¢in LA pompa fonksiyonunda artis gézlenir. Atrial fibrilasyon ya da ventrikiiler
pacing gibi atrial kontraksiyonun kayboldugu durumlarda kardiyak output %15-20
oraninda diismektedir.(72)

2.4.1 Sol Atrium ve Strain

LA fonksiyonunun degerlendirilmesinde STE'nin konvansiyonel
ekokardiyografiye gdre bazi avantajlar1 vardir. Ik olarak strain goriintiileme transduser
pozisyonuna gore degerlendirilmez, boylelikle aktif ve pasif miyokardiyal doku ayrimina
olanak saglar.(76) Strain parametreleri LA fonksiyonunu gosteren geleneksel
parametrelere gore daha az voliim yiikiine bagimlidir. Ayrica strain parametreleri kardiyak

siklus boyunca atrial fonksiyon fazlarmnin degerlendirilmesine olanak saglar.(77)

Rezervuar fazda LA dolar ve gerilir. LA dolusunun sonunda, mitral kapak
acilmadan Once sistolde tepe noktasina ulasan pozitif atrial strain gézlenir. Sonrasinda
counduit fazda mitral kapagin acgilmasiyla LA bosalmaya baslar. Strain dalgasinda ise
negatif defleksiyon ve diyastaz analogu olarak plato periyodu gozlenir. Strain
dalgasindaki ikinci negatif defleksiyon atrium sistolii ile olur. Tepe atrial longitudinal

strain (PALS) ya da LA sistolik strain rezervuar fazin sonunda Olciiliir. Tepe atrial

24



kontraksiyon strain(PACS) ya da gec diyastol strain P dalgasini takiben 6l¢iiliir ve aktif
atrial kontraksiyona karsilik gelir.(78) (Bkz. Sekil 3)

Sekil:3 Atrial Strain Dalgalari

LA strain dalga paternleri kardiyak siklustaki baslangi¢ zamanima gore farklilik
gosterir. Strain hesaplamasi QRS dalgasinin baslangici ile baslarsa ventrikiiler end
diyastol sifir noktasi olarak referans alinir ve tepe pozitif longitudinal strain atrial
rezervuar fonksiyona karsilik gelir. Erken diyastoldeki negatif strain conduit fonksiyonu,
ge¢ diyastoldeki negatif strain ise atrial kontraksiyon fonksiyonu gosterir. Strain
hesaplamasi P dalgasinin baslangici ile baslarsa atrial end diyastol sifir noktasi referans
alinir ve ilk negatif tepe strain atrial kontraktil fonksiyona karsilik gelir. Ardindan gelen
pozitif tepe strain conduit fonksiyonu, iki dalganin toplami ise rezervuar fonksiyonu

gosterir.(79) (Bkz Sekil:4)
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Sekil: 4 EKG'deki baslangic zamanina gore strain dalgalan
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Kullanilan cihaz ve yazilima gore normal LA strain degerleri farklilik gosterebilir.
ASE'nin 40 calismay1 baz alarak yaptigi metaanalizde normal rezervuar conduit ve

kontraksiyon strain degerleri tablo:7'de gdsterilmistir.(80)

Tablo:7 Normal Strain Degerleri

LA strain Calisma sayis1 Ortalama 95% CI
komponenti

Rezervuar 40 39,4 38,0-40,8
Conduit 14 23,0 20,7-25,2
Kontraksiyon 18 17,4 16,0-19,0

2.4.2 Sol Atrium Straini ve Klinik Kullanimi

Sol atrium hemodinamik strese bagli, birikimli olarak yapisal ve fonksiyonel
degisimlere ugramasiyla LA yeniden sekillenmesi gelisir. Diger yapisal anomalilerin
yoklugunda LA yeniden sekillenmesinin en 6nemli sebebi artmis sol ventrikiil dolum
basincidir. Bunedenle LA yeniden sekillenmesi, ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklarin uzun

dénemli progresyonunu yansitmaktadir.(81)
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STE ile hesaplanabilen sol atrium longitudinal straini ile subklinik LA
disfonksiyonu ve c¢esitli klinik durumlarda kardiyak etkilenme saptanabilir. Buna ek
olarak LA LS atrial fibrilasyon gelisiminde, LV dolum basmglarinda, olumsuz
kardiyovaskiiler olaylarda ve sag kalimda bagimsiz Ongordiiriici faktor oldugu

gosterilmistir.(80)

2.4.2.1 Sol Atrium Straini ve Hipertansiyon

Hipertansiyon, sol atirumda morfolojik ve fonksiyonel anormallikler ile iligkilidir.
LA boyutunda artis hipertansif hastalarda yaygin olarak goriilen bir bulgudur. (82) Sol
atrium boyutu normal olan hastalarla yapilan bir calismada, LA voliimetrik 6l¢iimleri
normal olmasma karsin LA straininin diisik oldugu saptanmistir. Bu bulgu
hipertansiyonda strain anormalliklerin, yapisal LA degisimlerinden daha 6nce gelistigini
gostermektedir.(83) LA  straini  hipertansif hastalardaki tedavinin  etkilerini
degerledirmede de kullanishidir. Diisiik ve orta dereceli hipertansiyonu olan hastalarda
yapilan bir calismada 12 ay RAAS tedavisi sonrasinda LA rezervuar, conduit ve

kontraksiyon fonksiyonlarin gelistigi gosterilmistir.(84)

2.4.2.2 Sol Atrium Straini ve Diyabet

Genel kardiyak risk faktorii olarak diyabet, sol atriumdaki yapisal ve fonksiyonel
degisimler ile iligkilidir. LV diyastolik disfonksiyonu genel populasyona gore diyabetik
hastalarda daha fazladir.(85) Diyabet ayrica LA disfonksiyonu ve genislemesi ile
iligkilidir. Diyabetik hastalarda yapilan ¢alismada LVH, hipertansiyon ya da diyastolik
disfonksiyon olmasa bile LA rezervuar ve conduit fonksiyonlarinda azalma oldugu

gosterilmistir.(86)

2.4.2.3 Sol Atrium Straini ve Iskemik Kalp Hastaligi

Sol atrium straini iskemik kalp hastaligi olan hastalarda faydali bilgiler
saglamaktadir. Perkutan koroner girisim yapilan akur koroner sendrom hastalarinda LV

sistoilik ve diyastolik fonksiyonunda diisiis ile birlikte PALS degerlerinde de azalma
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oldugu saptanmstir.(87) Ayrica, diisiik PALS'n bypass cerrahisi sonrasinda yeni gelisen
atrial fibrilasyon i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir.(79) Bunlara ek olarak PALS'in
akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda, tiim nedenlere bagli 6liim, yeniden enfarktiis
gecirme ve kalp yetmezligine bagli hastaneye yatista bagimsiz 6ngdrdiiriicii olma 6zelligi

raporlanmistir.(88)

2.4.2.4 Sol Atrium Straini ve Kalp Yetersizligi

Sol atrium straninin kalp yetersizligi hastalarmin yonetiminde giderek artan rolii
bulunmaktadir. LA straini, LV dolum basinglarin1 hesaplamada dogruya en yakimn bilgi
saglamaktadir. Ayrica kalp yetersizligi tanisinda ve tedavisini sekillendirmede 6nemli bir
faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.(89) LA strain korunmus EF'li kalp yetersizligi olan
hastalarda diyastolik disfonksiyon ile klinik kalp yetersizligi ayiriminda yol gosterebilir.
(90) Kalp yetersizligi tedavilerine cevabi1 degerlendirmede de LA straininin prognostik

degere sahip oldugu gosterilmistir.(91)

2.4.2.5 Sol Atrium Straini ve Valviiler Kalp Hastahiklan

LA straini mitral ve aort hastaliklarinda azalmistir ve klinik sonlanimlar1 tahmin
etmede kullanilabilir. Mitral yetmezliginde PALS'in mitral yetmezlik ciddiyeti arttikca
azaldig1 ve mitral kapak cerrahisi ile postoperatif sonlanimlar i¢in bagimsiz 6ngordiiriicii
faktor oldugu gosterilmistir.(92) Mitral stenozda LA sistolik strain asemptomatik
hastalarda bile azalmistir ve atrial fibrilasyon ile kardiyovaskiiler olay gelisimini tahmin
etmede kullanilabilir.(93) Ciddi aort darlig1 olan hastalarda azalmis LA straininin tiim
nedenlere bagli oliim, kalp yetersizliginde koétiilesme ve kalp yetersizligine baglh

hastaneye yatista artis ile iligkili oldugu saptanmistir.(94)

28



3- GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Populasyonu

Calismamizin hasta grubunu Katip Celebi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Bilim Dali kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalardan rutin
ekokardiyografi tetkiki swasinda LVH saptanan 62 hasta(kadin:25 erkek:37)

olusturmaktadir.

Calismaya dahil edilme kriteri: ekokardiyografik olarak sol hipertrofisi olan

hastalar (LVMI erkeklerde> 115 g/m?, kadnlarda >95 g/m?*)

Caligmanin diglama kriterleri: daha 6nce perkutan koroner girisim gegiren koroner
arter hastalari, segmenter duvar hareket kusuru olan hastalar,
kardiyomiyopatiler(hipertrofik, infiltratif), hafif dereceden fazla kapak patolojileri

bulunan hastalar, EKG'de dal blogu, atriventrikiiler blok, atrial fibrilasyon olan hastalar.

3.2 Elektrokardiyografik inceleme

Hastalarin EKG'leri ayn1 arastirmaci tarafindan Mindray Beneheart R12 cihazi ile
25 mm/sn hizinda 10 mm/mv kalibrasyonunda ¢ekildi. Cetvel yardimi ile Sokolow- Lyon
ve Cornell voltajlar1 6lciildii. Sokolow- lyon voltaji ( Svi+Rvs/Rves ) 35mm'den biiytik
olan(95), Cornell voltaji (Ravi+SV3) erkeklerde 28 mm kadmlarda 20 mmden biiyiik
olan(96) veya Cornell product(((Sv3tRavit(kadinlarda 8 mm)) x QRS siiresi)) 2440
mmxmsn'den biiyiik olan(97) hastalar elektrokardiyografik sol ventrikiil hipertrofisi var

olarak kabul edildi.

3.3 Ekokardiyografi ve Speckle Tracking kaynakh inceleme

Hastalarin goriintiileri ayn1 arastirmaci tarafindan sol dekiibit pozisyonda GE
VIVID E95 ekokardiyografi cihazi ile iig kalp siklusu seklinde ASE'nin kilavuzuna uygun
olarak alindi. Goriintiiler Echopac yazilimi ile analiz edildi. LA strain degerleri, apikal
dort bosluk goriintiilerde LA endokard smir1 manuel olarak ¢izildikten sonra yazilim

tarafindan otomatik olarak strain egrisi ortaya ¢ikarildi. QRS dalgasmin baslangici ile
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ventrikiiler end diyastol sifir noktasi olarak referans alindi ve tepe pozitif longitudinal
strain atrial rezervuar strain olarak hesaplandi. Erken diyastoldeki negatif strain conduit

strain, ge¢ diyastoldeki negatif strain ise atrial kontraksiyon strain olarak hesaplandi.

3.4 Etik
Calismamiz Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’ndan 18.03.2021 tarih ve 167 nolu karar sayisi ile etik kurul onay1

alinmustir.

3.5 Istatiksel Analiz

Veriler SPSS 25.0 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) paket programinda analiz edildi.
Verilerin tanimlayic1 6zellikleri olarak birim sayisi (n), ylizde (%), ortalama+standart
sapma ve medyan (min-max) degerleri kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilk testiyle incelendi. Gruplar aras1 karsilastrmalar siirekli sayisal
degiskenlerde bagimsiz iki Orneklem t-testi veya Mann-Whitney U testi; kategorik
degiskenlerde ki-kare testi, gerekliyse Fisher’in kesin testi ve Yates diizeltmesiyle yapildi.
Stirekli sayisal degiskenler arasindaki iligki pearson korelasyon analizi ile incelendi.
Pearson korelasyon katsayisi (r) <0,2 ise ¢ok zayif, 0,2-0,4 arasinda ise zayif, 0,4-0,6
arasinda ise orta siddette, 0,6-0,8 arasinda ise iyi, 0,8< ise gii¢lii iliski oldugu yorumu

yapild. Istatistiksel olarak farkmn énemliligi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4- BULGULAR

Vakalarin baz1 karakteristik 0Ozellikleri tablo:8'de gosterilmistir. Vakalarin

ortalama yas1 58,3+10,1 ve %40,3'i kadindi. Vakalarin %91,9'unda hipertansiyon
%35,5'"inde diyabet mevcuttu. 19 hasta (%30,6) EKG'de Sokolow-Lyon, Cornell voltaj ya

da Cornell producta gore sol ventrikiil hipertrofisine sahipti.

\ Tablo:8 Vakalarin bazi tanmimlayici 6zelliklerine gore dagilim

ortxS.S.

Yas

Cinsiyet (kadin)

HT

DM

KBY

KOAH

HPL

PAH

Beta blokor kullanimi
ACE inh- ARB kullanimi
CaKB kullanimi

Diiiretik kullanimi

Oral antidiyabetik kullanimi
Insiilin kullanimi

Sigara kullanimi (hi¢ kullanmamas)
LV mass index

LA volume index

E dalga velocity

A dalga velocity

E/E’

Sokolow-Lyon voltaj
Cornell voltaj

Cornell product
EKG-LVH (+)

n (%)
58,3+10,1
25 (%40,3)
57 (%91,9)
22 (%35,5)
6 (%9,7)
11 (%17,7)
24 (%38,7)
2 (%3,2)
23 (%37,1)
46 (%74,2)
28 (%45,2)
29 (%46,8)
17 (%27,4)
8 (%12,9)
33 (%53,2)
124,0+£18,6
28,2+6,7
70,8+15,0
92,7+14,9
9,6+2.3
24,5+8,3
16,2+4,5

1826,2+625.9

19 (%30,6)
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Tablo:9'da Cornell ve Sokolow-Lyon kriterlerine gére LVH'1 olan ve olmayan

hasta gruplar1 gosterilmistir. Hastalarda yas ve cinsiyet arasinda anlamli fark saptanmadi.

EKG'de LVH'si olan hastalarin tamaminda HT mevcut iken LVH'si olmayan grupta

%88,4'tli ve istatistiki olarak anlamli degildi. DM,KBY,KOAH,HPL ve PAH ac¢isindan

da gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Ekokardiyografik o6zellikler agisindan iki

grup arasinda EF degerleri, LA volume index ve rolatif duvar kalinlig1 arasinda anlamli

fark gbézlenmedi.(p>0,05) EKG'de LVH"1 olmayan hastalarin LV mass indexi anlamli

olarak diislik bulundu.(p:0,001) Diyastolik disfonksiyon parametrelerinden E/A'da iki

grup arasinda anlamli fark gozlenmezken E/E' degeri EKG'de LVH olmayan grupta
anlamh diisiik bulundu.(p:0,015)

Tablo:9 Elektrokardiyografik LVH'a gore hasta gruplan

EKG LVH (-)

Yas

BSA

EF %

LV Mass index

LA Volume index
Rolatif duvar kalinlig
E/E’

E/A

Cinsiyet (kadin)

HT

DM

KBY

KOAH

HPL

PAH

Beta blokor kullanimi

ACE inh- ARB kullanim1

CaKB kullanimi
Diiiretik kullanimi

Oral antidiyabetik kullanimi

Insiilin kullanimi
Sigara  kullanimi
kullanmamis)

(hig

ort£S.S.
58,4+9,4
1,9+0,2
64,8+10,3
117,4+11,5
27,1£5,7
0,58+0,08
9,1£2,2
0,79+0,18
n (%)

14 (%32,6)
38 (%388,4)
17 (%39,5)
4 (%9,3)

6 (%14)

16 (%37,2)
2 (%4,7)
14 (%32,6)
31 (%72,1)
17 (%39,5)
17 (%39,5)
15 (%34,9)
6 (%14)

21 (%48,8)

EKGLVH#) p

58,2+12,0
1,8+0,2
64,8+4,3
138,8+22,9
30,6+8,1
0,62+0,09
10,7£2,4
0,76+0,18

11 (%57,9)
19 (%100)
5 (%26,3)
2 (%10,5)
5 (%26,3)
8 (%42,1)
0

9 (%47,4)
15 (%78.9)
11 (%57,9)
12 (%63,2)
2 (%10,5)
2 (%10,5)
12 (%63,2)

0,945
0,018
0,971
0,001
0,052
0,106
0,015
0,542

0,092
0,312
0,395
1,000
0,288
0,781
1,000
0,393
0,755
0,268
0,104
0,065
1,000
0,088
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Tablo:10'da elektrokardiyografik LVH'si olan hastalarin LA strain degerleri
gosterilmistir. LA'nin kardiyak siklus boyunca rezervuar, conduit ve kontraksiyon
fazlarmin tamamimda EKG'de LVH" olan hastalarda, EKG'de LVH'si olmayanlara gore
LA straini istatistik olarak anlamli diigiikk bulundu.(p<0,001)

\ Tablo:10 Elektrokardiyografik LVH'a Gore LA Strain Degerleri
EKG-LVH(-) EKG-LVH(+) p

(n=43) (n=19)

ort£S.S. ort£S.S.
LA-strain (rezervuar) 38,3+4,3 27,7£7,3 <0,001
LA- strain (conduit) 17,3£3.,7 11,245,3 <0,001
LA-strain (kontraksiyon) 21,0+3,5 16,5+£3.,4 <0,001

Tablo:11 'de EKG'de QRS voltajlarindan bagimsiz olarak ST- T dalga anormalligi

olan hastalarin strain degerleri gosterilmistir. T dalga inversiyonu bulunan hastalarda

LA'nm tiim fazlarinda strain degerleri anlamh diigiik saptanmistir. (p<0,05) T dalga

diizlesmesi olan grupta ise istatistik olarak anlamli fark gozlenmedi.

Tablo:11 ST- T Dalga Anormalligine Gore Strain Degerleri

T dalga inv
var (n=12)
T dalga inv
yok (n=50)
T dalga
diizlesmesi
var (n=10)
T dalga
diizlesmesi
yok (n=52)
ST
degisikligi
var (n=5)
ST
degisikligi
yok (n=57)

LA-strain (rez)
Ortanca p
(min-max)
30,4
(20,1-45,1)
36,8
(16,5-49,5)
31,4
(20,1-49,5)

0,001

0,183
36,4
(16,5-46,8)

26,8
(21,3-32,4)
0,004
36,6
(16,5-49,5)

LA-strain (cond)
Ortanca p
(min-max)
11,4
(5,3-20,1)
16,2
(6,0-29)
11,4
(5,3-29)

0,007

0,196
15,5
(6,0-26,8)

10,7
(5,3-11,9
0,002
15,8
(6,0-29)

LA-strain (kont)
Ortanca p
(min-max)
16,2
(12,8-25)
20
(10,5-28,5)
19,0
(13,1-24,8)

0,022

0,416
19,9
(10,5-28,5)

16
(15-21,7)
0,111
19,9
(10,5-28,5)
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Grafik 1'de Sokollow-Lyon,cornell voltaj ve Cornell product EKG voltajlar1 ile
LA strain parametreleri korelasyonu gosterilmistir. Cornell voltaji, Cornell product1 ve
Sokolow-Lyon voltaji ile LA'nin rezervuar, conduit ve kontraksiyon faz strainleri arasinda

negatif yonlii diisiik diizeyde istatistik olarak anlamli korelasyon oldugu saptanmastir.

Grafik 1: Sokolow-Lyon Voltaj1 ile LA Strain Parametreleri
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Grafik:2 Cornell Voltaji ile LA Strain Parametreleri
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Grafik:3 Cornell Product ile LA Strain Parametreleri
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Tablo:12'de ekokardiyografik verilerin LA strain parametreleri ile korelasyonu
gosterilmigstir. LA volume indexi ile LA kontraksiyon strain arasinda diisiik diizeyde
anlamli korelasyon olmasina karsin rezervuar ve conduit fazlarinda anlamli korelasyon
gozlenmedi. LV mass indexin, LA'nin tiim fazlarinda negatif yonlii diistik ve orta diizeyde
istatistik olarak anlamli korelasyon gdsterdigi saptandi.(sirasiyla 0,495-0,433-0,347) E/E'
LA rezervuar ve conduit fazlar i¢in anlamli korelasyon gosterirken kontraksiyon faz1 i¢in

anlamli korelasyon gostermedi. (sirasiyla 0,270-0,390-0,006)

‘ Tablo:12 Ekokardiyografik Verilerin LA strain Parametreleri Korelasyonu

LA-strain  LA-strain LA-strain
(rezervuar) (conduit) (kontraksiyon)
Rolatif duvar -0,132 -0,251* 0,079
kalinhg:
LV mass index (g/m?) -0,495%%* -0,433%%* -0,347**
LA voliime index -0,192 -0,101 -0,220*
E/E’ -0,270%* -0,390** 0,006

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

Tablo:13'te LA volume indexe gore LA strain degerleri gosterilmistir. LA volume
indexi normal yani 28'in altinda olan hastalarda rezervuar strain degerleri anlamli yiiksek

bulundu. Conduit ve kontraksiyon fazlarinda anlamli fark gézlenmedi.

Tablo:13 LA Volume Index'e gore LA strain degerleri
LA volume index LA volume index

>28 <28 p
(n=29) (n=33)
Ort+ S.S.
LA strain-rezervuar 33,1£7.,9 36,8+6,3 0,045
LA-strain conduit 14,2+5,2 16,5+4,7 0,073
LA-strain 18,9+4,1 20,3+3,8 0,181

kontraksiyon
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5-TARTISMA

LVH'de belirleyici faktor sol ventrikiil kiitlesindeki artistir. LV kiitlesindeki artig
yiizeyel EKG'deki degisiklikler ile tahmin edilebilir. EKG'de LVH tanist i¢in bir ¢ok kriter
tanimlanmistir ama genel olarak bu kriterler diigiik sensiviteye sahiptir. Sol ventrikiil
hipertrofisinin yiizeyel EKG'de tespit edilmesinde kisisel 6zellikler(yas, wk, cinsiyet,
obezite), ileti anormallikleri, miyokardiyal fibrozis, ylizeyel elektrodun yeri ve akicger
patolojileri gibi faktorler etkilidir.(98) Sensivitesi dilisiik olmasina ragmen
elektrokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi saptanan hastalar kardiyovaskiiler olaylar
acisindan daha fazla risk tasimaktadir. Framingham ¢aligmasina gore elektrokardiyografik
LVH'si olan hastalar koroner arter hastaligi agisindan ii¢ kat daha riskli oldugu
bulunmustur.(99) Hipertansiyon ve EKG LVH kalp yetersizligi gelisimi i¢cin onemli
ongordiiriicti faktordiir. LIFE calismasinda hipertansiyon tedavisiyle EKG LVH'deki
gerilemenin iligkisi arastirilmistir ve sonug olarak zamanla Cornell productta gerilemenin
yeni gelisen kalp yetersizligi ve olimde diisiis ile iliskili oldugu gosterilmistir.(100)
Ishikawa ve ark. calismasinda inme ile EKG LVH iliskisini arastirmislar, sonug¢ olarak
Cornell ve Sokolow-Lyon voltaj kriterlerine gére LVH'In inme i¢in risk faktorii oldugunu
saptamiglardir.(101) Bu nedenle EKG LVH prognostik 6neme sahiptir. Calismamizda
Cornell veya Sokolow kriterlerine géore EKG'de LVH saptama orani literatiir verileri ile

uyumlu olarak %30,6'd1r.

Elektrokardiyografik sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarin sol ventrikiil
fonksiyonlar1 strain incelemeleriyle degerlendirilebilir. Ishikawa ve ark. caligmasinda
Cornell producti1 ve Sokolow-Lyon voltajinin ekokardiyografik duvar hareketleri ile
iliskisini arastirmiglardir. Sonug olarak Cornell product ve Sokolow-Lyon voltajinin LV
kiitle endeksiyle iliskili oldugunu ayrica Cornell product ve voltajinin sol ventrikiil GLS
ile iligkili oldugunu saptamislardir.(102) Beladan ve ark. caligmalarinda hipertansiyon,
aort stenozu ve hipertrofik kardiyomiyopatiye sahip sol ventrikiil hipertrofisi olan hasta
gruplarmin QRS voltajlartyla GLS'leri arasindaki iligkisini arastirmislardir. Calismanin
sonuglarinda Sokolow-Lyon ve Cornell voltajlarinin LVM indeksi ile anlamli korelasyon

gosterdigini, Sokolow-Lyon voltajinin LVEF, GLS ve E/E' ortalamasiyla Cornell
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voltajinin ise sadece GLS ile anlamli korelasyon gosterdigini saptamuslardir.(103)
Calismamizda da EKG'de LVH bulgular1 olmayan hastalarin LV mass indexleri anlamli

olarak diisiik saptanmis olup dnceki ¢alismalar ile uyumlu oldugu gézlenmistir.

Sol ventrikiil hipertrofisi ¢ogunlukla hipertansiyon ile birliktedir ve hem sol
ventrikiil hem de sol atriumda fonksiyonel bozulma ile iliskilidir. Ventrikiil ve atriumda
olusan fonksiyonel bozulma doku doppler inceleme gibi geleneksel ekokardiyografik
Olctimler ile tespit edilebilmektedir. Sol ventrikiil hipertrofisinde gelisen degisiklikler
ventrikiil yap1 fonksiyonunda heniiz asikar bozulma olmadan bile strain incelemeleriyle
saptanabilmektedir. Galderisi ve ark. calismalarinda yeni tan1 geng hipertansif hastalarin
kontrol gruplarina gére daha diisiik GLS'e sahip olduklarmi saptamislardir.(58) Bendiab
ve ark. ¢alismalarinda normal ejeksiyon fraksiyonlu hipertansif hastalarda GLS ile iliskili
faktorleri arastirmislar ve sonug olarak diisitk GLS ile saptanan erken gelisen ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun uzun siireli kontrolsiiz hipertansiyon, diyabet, obezite,

hiperlipidemi ve renal yetersizlik ile iliskili oldugunu saptamislardir.(59)

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda sol ventrikiil dolumunun saglanmasinda
sol atriumun daha fazla katkis1 bulunmaktadir. Hipertansiyon ve ventrikiiler hipertrofi sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna, dolum basinglarinda artisa ve kronik basing
yiiklenmesi sonrasi atrial yeniden sekillenmeye yol acabilmektedir.(104) Sol atriumun
voliimetrik analizi LA volume index(LAVI) ile yapilabilmektedir. LAVI zamanla artan
ventrikiil dolum basinglarmin kiimiilatif etkisini analiz etmede yardimc1 olmaktadir.(105)
Tiong K. Lim ve ark. calismalarinda diyastolik kalp yetersizligi tanisinda LAVI'nin
kullanimini arastirmiglardir. Buna gore LVEF normal ve kalp yetersizligi siiphesi olan
hastalarda LAVI, serum NTproBNP diizeyinin bagimsiz 6ngdrdiiriiclistidiir ve anlamli
mitral kapak hastaligi ya da atrial fibrilasyonun olmadigi durumda artmig LAVI,
diyastolik kalp yetersizligi tanisinda gilivenilir bir belirtectir ve taniya katki
saglayabilir.(106)

LAVI sol atrium fonksiyonunu degerlendirmede kullanilabilecek bir paramatre
olsa da LA disfonksiyonu LA boyutu artmadan da goézlenebilir. Mondillo ve ark.

caligmalarinda normal LA boyutuna sahip hipertansif hastalarm normal voliimetrik
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Olctimlere sahip olmalarina ragmen LA strain degerlerinin diisiik oldugunu saptamislar ve
strain anormalliklerinin hipertansiyonda yapisal degisikliklerden 6nce gelisebilecegini
gostermislerdir.(83) Sahebjam ve ark. da ¢aligmalarinda da benzer sekilde hipertansif
hastalarla normotansif hastalar1 karsilastirmis ve hipertansif hastalarin normal atrium
boyutuna sahip olmasina ragmen daha diisiik strain degerlerine sahip olduklarini
saptamiglardir.(107) Soullier ve ark. hipertansiyonu ve LVH'si olan hastalarla normal
kisileri karsilastrmis ve sonug¢ olarak birinci grupta LA'nin rezervuar, conduit ve
kontraksiyon fonksiyonlarinin daha diisilk oldugunu ve LA sertliginin daha fazla
oldugunu saptamislardir. (8) Bizim ¢alismamizda LAVI normalin iizerinde olan
hastalarda sadece LA rezervuar straini anlamli diisiik saptanmis olup conduit ve
kontraksiyon fazlarinda anlamli fark saptanmamistir. Hastalarmm LAVI ve LA strainleri
arasinda iligki incelendiginde ise rezervuar ve conduit fazlarinda anlaml iliski
gbzlenmemis, sadece kontraksiyon fazinda diisiik diizeyde korelasyon oldugu
saptanmustir. Dolayisiyla bu bulgu tek basma LAVI'nin bozulmus LA fonksiyonu i¢in iyi

bir gdsterge olmadigina isaret etmektedir.

Literatiirdeki bu bilgiler g6z 6niinde bulundurularak ¢alismamizda EKG- LVH ile
LA strain arasindaki iliski arastirilmistir. Ekokardiyografiye gore LVH'si olan hastalar
EKG'ye gore sol ventrikiil hipertrofisi olup olmamasina gore iki gruba ayrildiginda
EKG'de sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarin istatistik anlamli daha diisiik rezervuar,
conduit ve kontraksiyon strainine sahip oldugu saptanmistir. Ayrica Sokolow- Lyon
voltaji, Cornell voltaji ve Cornell productinin LA'nin rezervuar, conduit ve kontraksiyon
strainleriyle negatif yonlii yine istatistik olarak anlamli korelasyon gosterdigi
saptanmistir. Dolayisiyla EKG'de LVH bulgularinin olmasi LA strainiyle gosterilen LA

fonksiyonuna bozulma i¢in bir gosterge olabilecegine isaret etmektedir.

Calismamiz ,bilgimiz dahilinde, EKG'de LVH ile LA strain iliskisini arastiran ilk
calismadir. Calismamizin kisithiligi tek merkezli yiiriitiildiigii icin hasta sayisinin gorece

az olmasidir.
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6-SONUC

Calismamizda EKG'de LVH'si olan hastalarin sol atriumun rezervuar , conduit ve
kontraksiyon fazlarinda daha diisiik strain degerlerine sahip oldugu saptanmistir. Sol
atrium rezervuar,conduit ve kontraksiyon faz strainlerinin Cornell voltaji, Cornell
producti, Sokolow-Lyon voltaji ve ayrica LV kiitle endeksi ile iliskili oldugu saptanmustir.
Dolayisiyla EKG'de LVH bulgularinin olmasi1 LA fonksiyonunu i¢in degerli bir parametre

olarak kullanilabilir.
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OZET

Amag: Elektrokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi(LVH) saptanmas1 kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan prognostik 6neme sahiptir ve sol ventrikiil fonksiyonu ile iligkilidir.
Sol ventrikiil hipertrofisi gelisimindeki patolojik silire¢ sol atriyumda da yeniden
sekillenmeye ve fonksiyon bozukluguna yol a¢gmaktadir. Atriyum fonksiyonlar1 2D
speckle tracking ekokardiyografi ile degerlendirilebilmektedir. Calismamizda sol atrium

strainlerinin elektrokardiyografik LVH ile iliskilisi arastirilmistir.

Yontem: Calismamiza ekokardiyografide sol ventrikiil kiitle endeksine gére LVH'si olan
62 hasta alindi. Hastalar Sokolow- Lyon voltaj, Cornell voltaj veya Cornell product
kriterlerine gore elektrokardiyografide LVH bulgular1 olan ve olmayan olmak tizere iki
gruba ayrildi. Speckle tracking ekokardiyografi ile hastalarin sol atrium (LA) strain analizi

yapilarak EKG bulgular1 ile LA strain iligkisi degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 58,3+10,1 ve %40,3"i kadindi ve %91,9'unda
hipertansiyon, %35,5'inde diyabet mevcuttu.19 hasta (%30,6) EKG'de Sokolow-Lyon,
Cornell voltaj ya da Cornell producta gore sol ventrikiil hipertrofisine sahipti. Sol
atriumun kardiyak siklus boyunca rezervuar, conduit ve kontraksiyon fazlarinin
tamaminda EKG'de LVH"1 olan hastalarda, EKG'de LVH'1 olmayanlara gére LA straini
istatistik olarak anlaml diisiik bulundu.(p<0,001) Ayrica LA atriumun rezervuar conduit
ve kontraksiyon fazlarmna ait strain degerleri ile Sokolow-Lyon voltaj(rezervuar r:-0,389
p<0,01,conduit r:-0,273 p<0,05, kontraksiyon r:-0,359 p<0,01) Cornell voltaj (rezervuar
r:-0,49 p<0,001, conduit r:-0,432 p<0,001 kontraksiyon r:-0, 339 p<0,01) Cornell
product(rezervuar r:-0,471 p<0,001, conduit r:-0,387 p<0,01 kontraksiyon r:-0,362

p<0,01) anlamli korelasyon bulundu.

Sonug: Elektrokardiyografik LVH bulgular1 LA strainleriyle iliskilidir ve LA

fonksiyonlarmi tahmin etmek i¢in kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Cornell product, Cornell voltaj, Sokolow Lyon voltaj, sol ventrikiil

hipertrofisi, Sol atrial strain
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SUMMARY

Background: Electrocardiographic left ventricular hypertrophy (ECG-LVH) has a
prognostic value for cardiovascular diseases and it's also associated with left ventricular
function. Pathological process that cause development of left ventricular hypertrophy
leads to remodeling and dysfunction in the left atrium. Atrium functions can be evaluated
by 2D speckle tracking echocardiography. In our study, we aim to investigate whether the
ECG-LVH is associated with left atrium strain.

Methods: Sixty two patients with LVH according to echocardiographic left ventricle mass
index were included in the study. Patients were categorised into two groups according to
their ECG-LVH which is determined by Sokolow- Lyon voltage, Cornell voltage or
Cornell product criteria. LA strain analysis of patients were made by speckle tracking
echocardiography, and association between left atrium strain values and ECG findings

were evaluated.

Results: The mean age of the patients were 58,3+10,1 years; 40,3% were women;
91,9% had hypertension; 35,5% had diabetes. Nineteen patients (%30,6) had ECG-LVH
according to Sokolow-Lyon voltage, Cornell voltage or Cornell product. Left atrium
reservoir, conduit and contraction strains were significantly reduced in patients with
ECG-LVH.(p<0,001) Additionally, reservoir, conduit and contraction phases of left
atrium strain were statically significantly corraleted with Sokolow-Lyon
voltage(reservoir r:-0,389 p<0,01,conduit r:-0,273 p<0,05, contraction r:-0,359 p<0,01),
Cornell voltage (reservoir r:-0,49 p<0,001, conduit r:-0,432 p<0,001 contraction r:-0,
339 p<0,01) and Cornell product(reservoir r:-0,471 p<0,001, conduit r:-0,387
p<0,01 contraction r:-0,362 p<0,01).

Conclusion: ECG-LVH was associated to left atrium strain and it can be useful to

predict left atrium function.

Keywords: Cornell product, Cornell voltage, Sokolow Lyon voltage, left ventricular

hypertrophy, left atrium strain
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