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Hipertansif Hipertrofi ve Kardiyomiyopati

H ipertansiyon (HT), kardiyovaskuler hastaliklar igin en 6nemli risk faktorlerinden biridir ve genellikle
uzun stre tani konulamadan veya tedavi edilmeden kalabilmektedir.?’® Tedavi edilmeyen HT, sol
ventrik(l (LV) sistolik basing ytklenmesi ile iliskilidir ve LV geometrisinde cesitli degisikliklerine neden
olur.?’¢ HT'de en yaygin hedef organ hasari, HT'li hastalarin %20 ila %40'inda tespit edilebilen sol
ventrikil hipertrofisidir (LVH).?”7 LVH, kardiyovaskUler mobilite ve mortalite riskinde artis ile birlikte
gorulmektedir. Turkiye'de yakin zamanda yapilan bir calismada, Turkiye'de LVH'nin en yaygin nedeni-
nin %56,6 oranla HT oldugu bildirilmistir.2”8

Hipertansif kalp hastaliginda LVH, codu olguda konsantrik hipertrofi ve ileri olgularda eksantrik
hipertrofi gibi farkli remodelling paternleri ile karsimiza gikmaktadir. Strekli basing ytklenmesi varli-
ginda, diyastolik disfonksiyon ilerleyerek yeniden sekillenen LV'nin dekompanzasyonuna ve korunmus
ejeksiyon fraksiyonu olan hipertansif kalp yetmezligine yol agmaktadir. Diger yandan, strekli hacim
yUklenmesi LV dilatasyonuna, konsantrik olarak yeniden sekillenen LV'nin dekompanzasyonuna ve
nihayetinde azalmis ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetersizligine yol agmaktadir.?”

HT'li kisilerde LV geometrisini etkileyen faktorler Tablo 17'de 6zetlenmistir. Ornegin, konsantrik LVH
genellikle artan yaslarda veya diabetes mellituslu hastalarda gortlirken, koroner arter hastaligi veya
obezite (volim ytklenmesi durumu) olan hastalarda eksantrik LVH gortlme olasiligi daha yUksektir.
Ayrica, HT'si olan siyahlarda beyazlara kiyasla konsantrik LVH gelisme olasiligi daha yUksektir ve HT'si
olan kadinlarda da erkeklere kiyasla konsantrik LVH gelisme olasiligi daha yulksektir.2’¢ LV hipertro-
fisi olan bir hastanin ilk tanisinda kisisel ve aile dyklst degerlendirilmelidir. Temel amag, hipertansif
hipertrofi gibi LV hipertrofisinin yaygin nedenlerini dislamaktir; ancak bunlarin primer kardiyomiyopa-
tilerle bir arada bulunabilecedi akilda tutulmalidir.?&

Elektrokardiyografi (EKG), LVH'nin degerlendirilmesi sirasinda kritik ipuglan saglayabilen ve diger
klinik ve gérinttleme bulgularini tamamlayici bir rol oynayabilen énemli bir aractir. Hipertansif
hipertrofide genellikle sol taraftaki EKG derivasyonlarinda (I, aVL ve V4-6) artmis R dalgasi ampli-
tldU ve sag taraftaki derivasyonlarda (lll, aVR, V1-3) artmis S dalgasi derinligi gozlenir. Ayrica, LV
duvarinin kalinlasmasi lateral derivasyonlarda uzamis depolarizasyona (artmis R dalgasi pik zamani)
ve gecikmis repolarizasyona (ST ve T dalgasi anormallikleri) yol agar. EKG, LVH'nin diger nedenle-
rinin teshisinde de yararlidir. Prekordiyal ve/veya inferolateral derivasyonlarda dev T dalgasi inver-

Tablo 17. HT'li Kisilerde LV Geometrisini Etkileyen Faktorler

Artan basing ytkdndn baslama hizi, stresi ve ciddiyeti

Hacim yukd

Yas, irk/etnik kéken ve cinsiyet

Eslik eden koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, obezite veya kalp kapak hastaligi

No6rohormonal mekanizmalar

Hdcre disi matriksteki degisiklikler

Genetik
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Sekil51. (A) HT'li bir hastada LVH'nin hafif konsantrik hipertrofisi (kirmizi cizgiler duvar kalinuklarini géstermektedir; interventrikiler
septum ve arka duvar 11 mm'dir). (B-C) Ayni hastada, sirasiyla nabiz dalga ve doku Doppler incelemeleriyle 1. derece diyastolik
disfonksiyon saptanmistir.

Sekil 52. Transtorasik ekokardiyografide ventrikiiler septal hipertrofi gériilmektedir (ok).

siyonu apikal hipertrofik kardiyomiyopatiyi gosterebilir ve depo
hastaliklari ile bazi mitokondriyal bozukluklarda ventrikller pre-
eksitasyon gorulebilir.28°

LVH'nin teshisi icin birden fazla gérintlleme tekniginin kul-
lanilmasi gerekmektedir. Ekokardiyografi, sistolik ve diyastolik
fonksiyonu ile kalp kapaklarinin detayli bir sekilde degerlendi-
rilmesini saglayan ilk gorintileme yontemidir. ileri ekokardi-
yografi ve strain gorintlleme, hipertansif hastalarda LV dis-
fonksiyonunun erken teshisinde yardimci olabilir.?®° Bilgisayarli
tomografi (BT), LV kitlesi, hacmi ve duvar kalinugi olctimle-
rine olanak saglar ve HT hastalarinda koroner arter hastali-
gini dislar.8" Ote yandan, kardiyovaskller manyetik rezonans
(KMR), LV ile sag ventrikil (RV) hacimlerinin ve kutlesinin
dogru 6lcUmUnln yani sira hipertansif hipertrofi de dahil olmak
Uzere LVH'nin nedenleri hakkinda énemli ipuglari saglayabilecek
miyokardiyal doku o6zelliklerinin karakterizasyonuna izin vere-
bilen gUcll bir aractir.?® Erken teshis ve akabinde uygulanan
tibbi tedavi, HT hastalarinda LVH'nin gerilemesine yol agabilir.?83
Bu baglamda, seri gériintlleme calismalari hastaligin gidisati ve
antihipertansif tedaviye yanit hakkinda ipuclan saglayabilir. Bu
bolimde, hipertansif hipertrofisi olan hastalarda multimodalite
gorantlleme bulgular sunulmustur.

Hipertansif Hipertrofinin Baslica Ekokardiyografik Ozellikleri

Ekokardiyografi, HT hastalarinda LV yeniden sekillenmesinin
Ozelliklerini tespit etmede cok dederli bir gorlntileme araci-
dir. Artmis LV duvar kalinligr, aort kapak darligi veya yUksek kan
basinci gibi anormal ylUklenme kosullarina karsi kompanse edici
bir yanittir. Onceki boliimlerde belirtildigi gibi, artris LV duvar
kitlesi indeksi ve rolatif duvar kalinuginin 0,42'den blyUk olmasi
konsantrik hipertrofiyi, artmis LV duvar kitlesi indeksi ve rolatif
duvar kalinuginin 0,42'den kiglk veya esit olmasi ise eksantrik
hipertrofiyi gosterir. HT ile iliskili hipertrofi genellikle konsantrik
LVH ve 15 mm'ye kadar interventrikiler septal kalinlik artislari ile
kendini g6sterir, ancak cogu olguda, eslik eden baska kardiyomi-
yopatiler olmadigi stirece genellikle 15 mm'nin altindadir (Sekil
5’] ) 275276

HT hastalarinda 2D ekokardiyografi ile LVH genellikle simet-
riktir ancak asimetrik LVH paternleri de tanimlanmistir.?®* Baz
hastalarda neden asimetrik kalinlasma gelistigi acik degildir. HT
hastalarinda akut aortoseptal agilanma ve daha az aortik geri-
lebilirlik, bazal ve orta septumda artmis LV duvar stresine neden
olarak asimetrik duvar kalinlasmasina yol acabilir.?®2 Artan yas ve
HT sdresi ile aortik konfiglrasyondaki degisiklikler bu iliskide rol
oynayabilir. Eski galismalarda, interventrikller septumun late-
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Tablo 18. Hipertansif kalp hastaliginin evrelendirilmesi

Derece | LV hipertrofisi olmaksizin LV diyastolik disfonksiyonu

Derece Il Konsantrik LV hipertrofisi ile birlikte LV diyastolik disfonksiyonu

Derece llI Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte klinik kalp yetmezligi (artmis dispne, pulmoner 6dem vb.)
Derece IV Kalp yetersizligi ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte dilate kardiyomiyopati (eksantrik LV hipertrofisi)

ral duvara kiyasla daha yogun sempatik innervasyonu, asimetrik
LVH icin patofizyolojik bir mekanizma olarak 6ne strilmustir.2
Ayrica, anjiyotensinojen 1'in yerlesimi ve ekspresyonundaki fark-
liliklar da asimetrik LVH icin 6ne strtlmustdr.28

Asimetrik LVH paternlerinden biri, ileri yasta sik gorllen ve
hipertrofik kardiyomiyopatiden (HKM) ayirt edilmesi zor olabi-
len ventrikUler septal kabariklktir (hipertrofi) (Sekil 52).2¢7 Son
calsmalar bunun sadece varyant bir yapi olmadigini, erken HT
seyrinde konsantrik LVH gelismeden 6nce ylksek kan basincina
yanit olarak spesifik lokalize bir olusum olarak ortaya ¢ikabilece-
gini gostermektedir; bu nedenle septal hipertrofisi olan ve daha
once HT o6ykUsU bilinmeyen hastalarda kan basinci takibi makul
olabilir.2””

LVH uzun zamandir HT'ye bagli LV yeniden sekillenmenin ve
hipertansif kalp hastatginin dnemli bir isareti olarak kabul edil-
mektedir. Ote yandan, yeni gorintiileme teknikleri ve modali-
telerini iceren son calismalara dayanarak, LV diyastolik disfonk-
siyonunun (LVDD) ve LV mekanik 6zelliklerindeki bozulmanin
LVH'den belirgin olarak éncesinde ortaya ¢iktigi sonucuna varila-
bilir.27628 |V kavite boyutu azalmis olan hastalarda koroner rezerv
azalmis ve miyokardiyal oksijen ihtiyacr artmistir; bu da bozul-
mus LV gevsemesi ve artmis LV dolum basinci ile iliskilidir.2®° Bu
strecler sol atriyum genislemesini tetikler. LVH'li HT bireylerin
%84 kadarinda LVDD goériilebilir.2%0 Ote yandan, HT hastalarinin
%11 ila %20'sinin LV hipertrofisi sergilemeden LVDD'ye sahip
oldugu bildirilmistir.>"

Hipertansif kalp hastaligi, HT'nin kalp Uzerindeki patofizyolojik ve
klinik etkisine gére dort dereceye ayrilabilir (Tablo 18).27°

Hipertansif hipertrofi varliginda, diyastolik disfonksiyon, daha
once Nagueh ve ark. tarafindan tanimlandigi gibi, oncelikle E/A
orani yoluyla mitral giris akiminin degerlendirildigi bir algoritma
araciligiyla derecelendirilebilir.’® Diyastolik fonksiyonu daha fazla
degerlendirmek icin sol atriyal strain de onerilmistir. Sol atriyal
strain degisimleri, kardiyovaskuler olaylar igin iyi bilinen bagim-
siz bir 6ngortict olan sol atriyum genislemesinin baslangicindan
6nce meydana gelebilir.??

HT'li hastalarin gogunda LVDD derece | veya Il saptanir (Sekil 51B
ve 51C). ilerlemis hipertansif kardiyomiyopatide nadiren Ill. derece
LVDD saptanabilir; aksi takdirde HT ve normal LV sistolik fonksi-
yonlari olan hastalarda ciddi LVDD beklenen bir bulgu degildir. Bu
nedenle, HT 6ykUsl olmayan veya kontrolli HT'si olan ve LVH ve
derece Il diyastolik disfonksiyonun birlikte bulundugu hastalarda,
restriktif veya infiltratif kardiyomiyopatiler gibi diger hipertrofi
nedenlerinin dislanmasi gerektigi akilda tutulmalidr.

Son 20 yilda, LV yapisal anormalliklerindeki kardiyak mekanikler
kapsaml bir sekilde incelenmistir. Bu baglamda, speckle-tracking
ekokardiyografi parametreleri de hipertansif hipertrofideki erken
degisikliklerin saptanmasi icin yararlidir. iki boyutlu speckle-trac-

562

GS=17.3%

Sekil 53. Kontrolsiiz hipertansiyonu olan bir hastada, septum
daha belirgin olmak (izere bazal anterolateral segmentlerde
azalmis strain degerleri goriilmektedir. Global longitudinal
strain -%17,3 olarak dl¢ilmuistir.

king ekokardiyografi ile degerlendirilen global longitudinal strain
(GLS), HT hastalarinda erken subklinik LV sistolik disfonksiyo-
nunu ortaya ¢ikarmaya yardimei olur.?3 Bazal septum, asiri basing
yUklenmesi nedeniyle etkilenen ilk segmenttir ve GLS bu bélgede
daha da azalsa da HT'si kontrol altina alinamamis kronik olgu-
larda diger segmentler de etkilenebilir (Sekil 53). GLS, kardiyo-
miyopatiler igin klinik sonlanimlarin éngdrtlmesinde yardimcidir
ve geleneksel ekokardiyografik belirteclerden daha Ustindur.2**
Farkl hipertrofi modellerinde temel ekokardiyografik 6zellikler ve
strain paternleri Tablo 19'da g0sterilmistir.

Bendiap ve ark. 200 hastadan olusan yeni bir calismada, 10 yildan
uzun stren HT ve kontrolstiz HT'nin GLS'de azalma ile iliskili oldu-
gunu gostermistir.?®> Hastalarin %46'sinin distk GLS degerleri
(-%17) gosterdigini ve LV ejeksiyon fraksiyonu korunmus HT'li bu
hasta grubunda diistk GLS'nin uzun streli HT ve kontrolstiz kan
basincr ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. LV dolum basinglari, sol
atriyum hacmi, goreceli duvar kalinligi, konsantrik yeniden sekil-
lenme ve konsantrik LVH dahil olmak Uzere cesitli ekokardiyog-
rafik parametrelerin azalmis GLS ile iliskili oldugu bulunmustur.
Bu gozlemler, Narayanan ve ark. tarafindan yapilan ve hafif, yeni
baslangicli HT ve korunmus LV fonksiyonu olan hastalarda GLS'de
6nemli bir degisiklik olmadigini gsteren calismanin bulgular ile
uyumludur.?®® Ayrica, Galderisi ve ark. GLS skorunun, ard yUkteki
degisikliklerden ve LVH derecesinden bagimsiz olarak LVDD ile
gucll bir sekilde iliskili oldugunu gdstermistir.2%”
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Tablo 19. Farkl hipertrofi modellerinde temel ekokardiyografik 6zellikler ve strain paternleri

Sol ventrikil Sol ventrikil EF Diyastolik

hipertrofisinin nedeni fonksiyon

Arteriyel hipertansiyon Normal ya da Anormal
azalmis

Aort darligi Normal ya da Anormal
azalmis

Atlet kalbi Normal Normal ya da

normallstd

Hipertrofik Normal / Supernormal Anormal

kardiyomiyopati ya da azalmis

Kardiyak amiloidoz Normal ya da Anormal
azalmis

Fabry hastaligi Normal ya da Anormal

azalmis

EF, Ejeksiyon fraksiyonu; GLS, Global longitudinal strain; LV, Sol ventrikdl.

Kalbin kendi etrafinda donme hareketi olarak tanimlanan LV tor-
siyonu da HT hastalarinda incelenmistir. ilgin(; olarak, Camelli ve
ark. erken evrelerde konsantrik yeniden sekillenme ve konsantrik
hipertrofisi olan hastalarda artmis LV torsiyon dinamikleri oldu-
gunu bildirmislerdir.2?® Duvarlanin kalinlastigi LV hipertrofisinde,
epikardiyal liflerin daha da baskin hale geldigini ve miyofiberlerin
transmural gradyaninin arttigini ve bunun da LV torsiyonunun art-
masina neden oldugunu savunmuslardir. ilerlemis hipertansif kalp
hastaliginda, LV'nin geometrisi degisir ve kiresel hale gelir. LV'nin
halkasal lifleri egik mimarilerini kaybeder ve LV torsiyonu bozu-
lur. Sonuc olarak, artmis LV torsiyonu erken evrelerde telafi edici
bir mekanizma gibi gériinmektedir ve bu hipertorsiyon, eksantrik
hipertrofinin daha ileri evresinde kaginilmaz olarak kaybolmaktadir.

Hipertansif Hipertrofide Bilgisayarli Tomografi (BT)

KMR, LV kltlesinin ve fonksiyonel parametrelerin 6lgimu igin
standart referans olarak kabul edilse de BT, LV kalp odaciklarinin
anatomik ve fonksiyonel analizinin yani sira LV miyokardinin doku
karakterizasyonunu da saglayabilir ve bOylece ekokardiyografik ve
KMR degerlendirmelerinin tamamlayicisidir.281:2%° Duvar kalinligi
farkll segmentlerde degisiklik gosterebilir ve hipertrofi asimetrik
olabilir; BT biventrikUler duvar kalinugini élcmeyi saglayabilir. LV
hacimleri, LV ejeksiyon fraksiyonu ve LV kutlesinin degerlendiril-
mesi icin kardiyak BT ve KMR arasinda mikemmel korelasyon ve
dogrusal iliskiler bildirilmistir.30°

BT ayrica HT hastalarinda koroner arter hastaligini da dislar.
Ayrica, endokrin (6rn. hiperaldosteronizm, feokromositoma)
ve nonendokrin (érn. aort koarktasyonu, renal arter stenozu)
bozukluklar dahil olmak Uzere HT'nin ikincil nedenleri BT'nin
faydasi ile degerlendirilebilir. HT'nin ikincil nedenlerini dogru bir
sekilde teshis etmek 6nemlidir, ¢linkd bu bozukluklarin g¢ogu
tedavi edilebilir ve bu da semptomlarin iyilesmesine veya HT'nin
gerilemesine yardimci olabilir. BT incelemesi sirasinda radyasyon
ve nefrotoksik iyotlu kontrast kullanimina iliskin endiseler devam
etmektedir.

Bununla birlikte, BT ¢zellikle ekokardiyografinin stGpheli veya
yetersiz oldugu ya da intrakardiyak cihazlar, kalp pilleri ve defib-

GLS degeri Bozulmus longitudinal strain

lokalizasyonu

Normal ya da Bazal septum

azalmis

Normal ya da Bazal LV segmentleri

azalmis

Normal Yok

Azalmis Hipertrofi bolgesi, cogunlukla
interventrikller septum

Azalmig Apikal korunma + (bazalden apekse
kadar longitudinal strainde bolgesel
varyasyonlar )

Azalmis Bazal posterior-lateral duvar

Sekil 54. Hipertansiyona bagli sol ventrikil hipertrofisi olan bir
hastada sol ventrikiil kisa eksen rekonstriikte edilmis (diyastol
sonu) bilgisayarli tomografi kesiti gériilmektedir.

rilatorler gibi KMR igin kontrendikasyonlarin bulundugu durum-
larda faydali olabilir. Sekil 54, HT'ye bagli asimetrik LVH'nin eslik
ettigi kisa eksen BT gorlntusunl géstermektedir.

Nikleer Gorintiileme

Tek foton emisyonlu BT veya pozitron emisyon tomografisi ile
radyonUklid gorintileme HT hastalarinda siklikla kullaniltmakta-
dir, ancak hipertansif LVH'nin degerlendirilmesindeki rolleri sinir-
udir. Bu hasta grubunda koroner arter hastaligi mortalitenin bas-
lica nedenidir ve LVH'ye eslik eden koroner mikrosirktlasyondaki
anormallikler LVH ile iliskili komplikasyonlarin patogenezinde
onemli bir rol oynamaktadir.>*!
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goriintd. (B) Kisa eksen sine SSFP gériintisii.

HT hastalar, LVH varlginda spesifik olmayan EKG anormallik-
lerine yatkindir ve bu da kosu bandi egzersiz stres testini daha
az kullanisli kilmaktadir. Bu nedenle, egzersiz veya farmakolojik
stres sirasinda miyokart perflizyon sintigrafisi, HT ve LVH'li hasta-
larda koroner arter hastaliginin degerlendirilmesi icin iyi bir sece-
nek haline gelmektedir.

Hipertansif Hipertrofide Manyetik Rezonans

LV kitlesinde gerileme gosteren antihipertansif ilaclarla ilgili
calismalarda KMR kullanilmistir.3°2 Daha 6nce de belirtildigi gibi,
KMR LV yapisinin degerlendirilmesi ve doku karakterizasyonu
icin altin standart gortntlleme yontemidir. HT hastalarinda ilk
secenek olarak dustintlmeyebilir ¢inkl bu hasta grubunda KMR
calismasinin maliyet etkinligi ve gerekliligi tartismalidir.3%3

“Steady-state free precession (SSFP)" gorintlleme, LV fonksi-
yonu, odaciklarin boyutu, duvar kalinug, LV kitlesi ile bolgesel ve
global duvar hareketinin degerlendirilmesine izin verir.3% Ayrica
diyastolik fonksiyonlarda dnemli olan sol atriyum hacimleri uzun
aks gortntilemede dederlendirilebilir. KMR, SSFP sine gortint-
lerine dayanarak atriyal dolumu, zirve diyastolik dolum hizini ve
zirve diyastolik doluma kadar gecen zamani Olcebilir.3%

KMR ile strain gérdntileme LV fonksiyonunun global ve bélgesel
degerlendirilmesinde yararli olabilir ve azalmis sirkumferansiyel
strain artmis kan basinci ile iliskili bulunmustur.3%® T1 haritalama,
T2 haritalama ve T2 agirlikli gértntileme, LVH'nin diger neden-
lerini dislamak icin ileri doku karakterizasyonu igin kullanilabilir.3%7

KMR'nin en 6nemli avantaji, ge¢ gadolinyum artisi (LGE) kul-
lanarak fibrozisin mutlak bir 6l¢lsind sunabilmesidir. LVH'li HT
hastalarinin yaklasik yarisinda spesifik olmayan bir paternde LGE
gortlmektedir.3%® LGE derecesinin diyastolik disfonksiyonun cid-
diyeti ile iliskili oldugu da bildirilmistir.3%°
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Sekil 55. HT'ye bagli hafif ile orta derecede konsantrik LVH'si olan bir hastanin KMR gériintiisii. (A) iki odacikli vertikal uzun eksen

KMR sadece miyokardiyal hiicrelerin degil, ayni zamanda inters-
tisyel alanin da degerlendirilmesini saglar. Miyokardiyal inters-
tisyumun degerlendirilmesi HT hastalarinda dnem tasir, ¢Unk{
HT hastalarinda degisikliklerin cogu ekokardiyografi ile gosteri-
lemeyen bu alanda meydana gelir.3'%3"" Son Kardiyak Manyetik
Rezonans Dernegi kilavuzunda, HT ile iliskili hipertrofinin deger-
lendirilmesi icin KMR onerilmemistir.3'> Ancak, LVH HT derecesi
ile orantisiz ise, diger LVH nedenlerinin KMR ile dederlendirilmesi
gerektigi akilda tutulmaldir. Sekil 55, HT'ye bagl hafif ile orta
derecede konsantrik LVH'si olan bir hastay! géstermektedir.

Hipertansif Hipertrofinin Ayirici Tanisi

Bircok ekokardiyografik bulgu, fizyolojik hipertrofiyi patolojik
hipertrofiden veya farkl hipertrofi bigimlerinden ayirt etmeye
yardimci olabilir. Ekokardiyografik bulgular belirsiz ise multimo-
dal gorantlleme gerekli hale gelebilir. Hafif LVH ve HT ile iliskili
klinik bulgulann varliginda hipertansif hipertrofi tanisini koymak
zor olmayacaktir.3" HT popUlasyonunun cogunlugu genellikle
simetrik konsantrik hafif LVH paternine sahiptir. Bununla birlikte,
duvar kalinligi 12 ile 16 mm arasinda oldugunda hipertansif kalp
hastaligi ve diger kardiyomiyopatilerin tanimlanmasi zor olabi-
lir. HT'li hastalarda eslik eden kardiyomiyopati olabilir ve 6zellikle
orta ile siddetli LVH veya asimetrik LVH paterni olan hastalarda
HT'nin ayirici tanisinda daha fazla zaman harcanmaldir.

HKM, HT ile iliskili LVH'nin ayirici tanisinda géz 6ntinde bulun-
durulmasi gereken en yaygin patolojidir. HKM'de hipertrofinin LV
duvarlan ve segmentleri icindeki dagiimi bir hastadan digerine
onemli 6lglide farkllik gdsterebilir ve bugline kadar cesitli SVH
paternleri tanimlanmustir.3'* HKM, interventrikdler septumu diger
LV duvarlarindan daha fazla etkiler ve asimetrik septal hipertrofi,
HKM ile HT'ye bagli LVH'yi ayirt etmek icin anahtar bir tanisal
ozellik olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, bu iki hastalik ara-
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Sekil 56. (R) Hafif konsantrik LV geometrisine sahip hipertansif hipertrofi, (B) eksantrik LV hipertrofisine sahip atlet kalbi ve (C)
masif LV hipertrofisine sahip hipertrofik kardiyomiyopatinin transtorasik parasternal ekokardiyografik goriinimd.

sindaki aynm zor olabilir. Cok eski bir calismada, Wicker ve ark.
HT'li hastalarda 2D ekokardiyografik bir incelemede asimetrik
septal hipertrofi prevalansini %5 olarak bildirmislerdir.?™ Onlarin
LV asimetri tanimi, septum duvar kalintginin serbest LV duvarinin
1.3 katindan fazla olmasiydi ve mutlak bir diyastol sonu duvar
kalintgr esigi belirtilmemisti. Rodrigues ve ark. tarafindan yapilan
yeni bir calismada, KMR ile daha yUksek bir hipertansif LV asi-
metrisi prevalansi gozlenmistir.282 Calismada, salt HT kohortunun
beste birinde 15 mm'lik asimetrik diyastol sonu duvar kalinligi ve
> 1 segmentte karsi miyokardiyal segmentin 1,5 kati asimetri
goraldigu bildiritmistir. Asimetrik hipertansif kalp hastaligi olan
kisilerde, 6zellikle ileri yaslarda, daha akut aortoseptal acilanma
ve azalmis aortik gerilme de bildirilmistir. Bu calisma, Avrupa
HKM kilavuzlari tarafindan 6nerilen 15 mm septal kalinlik esigine
gore hipertansif kalp hastaliginin morfolojik olarak HKM ile ne
kadar sik karisabilecegini vurgulamistir.!

LVH'nin ayirt edilmesi icin kardiyak mekanikler de degerlendiri-
lebilir. Hipertansif LVH'nin aksine, 2D speckle tracking goérintl-
leme ile degerlendirilen bolgesel radyal ve sirkumferansiyel strain
deprese olabilir ve HKM olup normal global LV sistolik fonksiyonu
saptanan hastalarda LV dissenkroni siklikla gozlenebilir.3'> HT ile
iliskili LVH'de GLS nispeten korunmustur.

Ozellikle duvar kalnlasmasinin daha az oldugu (13-14 mm)
olgularda HKM tanisi koymak ¢cogu zaman zordur. Bu nedenle,
sadece duvar kalinligi temelinde HKM tanisi, eslik eden HT bag-
laminda dikkatle yapilmalidir. KMR bu agidan ¢ok faydali bir yon-
temdir. Ayrica, 0zellikle LVH ekokardiyografi ile gdsterilmesi zor
olan anterolateral serbest duvar, posterior septum veya apeks ile
sinirli oldugunda, KMR HKM'nin dogrulanmasi icin tek yontem
haline gelebilir.3'® LGE, LVH'nin ayirici tanisinda da yardimci ola-
bilir. Fokal replasman fibrozisinin bir belirteci olan LGE prevalansi
HT'li hastalarda dustkken, HKM'li hastalarin %72'sine kadarinda
LGE tespit edilmistir.3%8

KMR ayrica klguk ve ekokardiyografi ile tespit edilemeyen apikal
anevrizmalar gibi ani kardiyak olim igin risk faktorlerini de deger-
lendirebilir. Uzamis mitral kapak ve mitral kapaga anormal papil-
ler kas baglantisi gibi ikincil bulgular obstriktif HKM lehine ola-
bilirken, mitral kapagin sistolik anterior hareketinin olmamasi da
hipertansif kalp hastaligi lehine yararli bir ayirt edici 6zellik olabilir.

Atlet kalbi, maksimal duvar kalintgr < 14 mm olan eksantrik
LVH ile tipik fizyolojik hipertrofi olarak ortaya gikar. Normal LV

ejeksiyon fraksiyonu, normal (veya normal Ust() diyastolik fonk-
siyon ve korunmus GLS ile dengeli biventrikUler dilatasyon vardir.
LV diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesi, egzersize adap-
tasyona bagli fizyolojik LVH'yi hipertansif kalp hastaligindan ayir-
mak igin énemli bir faktor gibi gortlmektedir. Egzersizin tama-
men birakilmasi sonrasi LVH'de gorilen regresyon atlet kalbinin
o6nemli bir 6zelligidir. HT ile iliskili LVH, HKM ve atlet kalbi Sekil
56'da gOsterilmistir.

Kardiyak amiloidoz, tipik olarak simetrik duvar kalinugr ve
ardindan restriktif ventrikller dolum paternleri ve sag kalp tutu-
lumu ile ortaya ¢ikan LVH'nin bir diger yaygin nedenidir. Peri-
kardiyal eflzyonun varligi ve atriyoventrikller kapaklarin kalin-
lasmasi da hipertansif hipertrofiye kiyasla kardiyak amiloidozda
gorulebilecek diger ayirt edici ekokardiyografik ozelliklerdir.
Global miyokardiyal GLS'de azalma ve rdlatif apikal korunmada
artis genellikle kardiyak deformasyon bulgular olarak gozlenir.
Ayrica, KMR'de ylksek T1 haritalama dedgerlerine sahip global
diffGz LGE saptanabilir.3"”

Fabry hastaligi, konsantrik LVH'nin nadir bir nedenidir. Konsant-
rik LV remodelling veya hipertrofisinin yani sira papiller kaslarda
orantisiz hipertrofi tespit edilebilir. Miyokardiyal strain bozuk-
lugu (genellikle bazal ve orta inferolateral segmentlerde bélgesel
azalma) ve sag ventrikll hipertrofisi mevcut olmakla birlikte LV
ejeksiyon fraksiyonu korunmus olabilir. Buna bagli olarak lateral
duvarda LGE saptanabilir. Alfa-galaktosidaz-A eksikliginden kay-
naklanan lipid birikimi, dodal T1'in azalmasi ile iliskilidir, bu da
daha distk T1 haritalama dederlerine ve 6dem varsa artmis T2
dederlerine neden olur.*3

Sonug olarak, KMR'yi de iceren multimodalite gorintllemenin
hipertansif kalp hastalginin taklitcilerini dislamada artan bir roll
vardir. TUm bu patolojiler ayr bélimlerde tartisitmistir.

Sonug ve Gelecege Yonelik Perspektifler

Hipertansif hipertrofi, asir basing ylklenmesine bagli patolojik bir
kardiyak hipertrofidir. HT'li hastalarin gogunda, LV diyastolik dis-
fonksiyonu kalp hastatiginin ilk belirtisidir, ancak LVH genellikle
kontrolstiz HT durumunda gelisir. HT ile iliskili LVH'ye diger kar-
diyomiyopatiler eslik edebilir ve duvar kalinug 12 ile 16 mm (gri
bolge) arasinda oldugunda kardiyomiyopatilerin tanimlanmasi
zor olabilir. Temel ve ileri ekokardiyografi, BT, nikleer tip ve KMR
dahil olmak Uzere kardiyak gortntllemedeki son gelismeler,
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ventrikdl hacimlerinin, kalinuginin, sistolik ile diyastolik fonksiyo-
nunun ve doku karakterizasyonunun hassas bir sekilde degerlen-
dirilmesine izin vermektedir. Ekokardiyografi, HT ile iligkili LVH'nin
degerlendirilmesinde en pratik gortintlileme yontemidir. Speckle
tracking ekokardiyografi, intrensek miyokardiyal deformasyonu
6lgerek subklinik miyokardiyal disfonksiyonu tespit edebilir. KMR,
kardiyak hacimleri, LV kutlesini ve fonksiyonunu degerlendirmek
icin altin standart modalitedir. Mevcut kilavuzlar HT hastalari igin
baslangicta KMR kullanimini énermese de HT'ye gdre orantisiz
LVH varlginda manyetik rezonans cok dedgerli bilgiler sunabilir.
LGE veya T1 haritalama kullanarak fibrozu dogrudan oélcebilir ve
LVH'nin diger nedenlerini ekarte etmek igin kullanilabilir. Mul-
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timodalite gérintilemenin artan roline ragmen, dogru taniya
ulasmak icin gortntlleme yontemlerinden elde edilen verile-
rin klinik 6ykd, EKG ve laboratuvar bulgulari ile entegre edilmesi
gerektigi unutulmamaldir.

Goruntileme yontemlerindeki son gelismeler (yeni KMR sekans-
lari, gelismis speckle tracking yaziimi vb.) ve yapay zekanin artan
kullanimi, klinisyenlerin klinik ve gortnttleme verilerini entegre
ederek hipertrofi nedenlerini daha iyi ayirt etmelerine yardimci
olabilir.

Tesekkiir: BT ve MR gortntUleri Dr. Turker Acar ve Dr. Ahmet
Barutgu'nun arsivinden alinmistir.



