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Hipertansiyon hastaliklarin kiiresel yuikiine temel bir katilimci olmaya devam etmektedir. Kan basinci 6l¢timii fizyolojik durumlar
ve akut degiskenlikle iliskili olarak, gugcltkler icerir. Sol ventrikiil (SIV) hipertansiyonun ana hedef organlarindan biri oldugundan,
ve yapi ve islevlerinin ekokardiyografik dl¢imi prognostik 6nem tasidigindan, bu durumda ekokardiyografinin kullanimi ile ilgili
bir uzlag bildirisi gelistirilmesi dnemlidir. SIV hipertrofisi ve SIV sistolik ve diyastolik islevini degerlendirmedeki yeni gelismeler, bu
dokiimanin hazirlanmasini tesvik etmistir. Bu ¢alismanin odak noktasi sekonder hipertansiyona tani konmasindan ¢ok, hipertan-
siyona kardiyovaskiiler yanitlardir. Béltimler, hipertansiyona kardiyak ve vaskiler yanitlarin patofizyolojisi, SIV kitle, geometri ve
islevinin &l¢limi, ayni zamanda tedavinin etkilerini ele almaktadir.
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Hipertansiyona kardiyak yanitlarin

patofizyolojisi

Sol ventrikiil hipertrofisi
Normal kalbin boyut ve geometrisi
Ekokardiyografinin, hipertansiyon yonetimine baslica katkisi,

sol ventrikiil (SIV) kitlesinin (SIVK) degerlendirilmesidir. Hiper-
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tansiyon ve SIVK arasindaki iligkiyi etkileyen bir¢ok faktérden biri
viicut seklidir. Ancak kalp boyutu viicut boyutundan etkilenir ve
belirli bir boyut icin erkekler kadinlardan, atletler atlet olmayan
kisilerden, sisman bireyler sismanolmayanlardan daha biiyiik kal-
be sahiptir.' Erkek ve kadinlarda SIVK ve hacim, uzunlukla yaklagik
olarak karesel bir iliski gdsterir (kiibik bir iliskiden ziyade).>*

Genislemis kalpte, duvar (lif) stresi, SIV boyutu arttik¢a artar
(cap ve hacim). Bu artis, duvar kalinhgindaki orantisal bir artisla
telafi edilir, bdylece duvar gerilimi ile sistolik basing arasindaki es-
lesme devam eder. Ventrikdliin ‘goreceli’ geometrisi, tiirler ara-
sinda ve farkli viicut buyiikliiklerinde benzer gibi gériinmektedir,
normal géreceli duvar kalinhgi [GDK, arka duvar (AD) kalinliginin
iki katinin SIV diyastolik ¢capina orani] 0.32-0.42 arasindadir.® Yu-
karida belirtilen normal GDK’na karsilik gelen kitle/hacim oran-
lari 1.1-1.3 araligindadir> GDK ve K/H viicut biyiikliigine gére
diizeltme gerektirmez.

Cinsiyetin Etkisi

Birgok ¢alisma verileri gostermektedir ki, kan basinci ve antro-
pometrik 6zelliklere gére diizeltme yapildiktan sonra SIV hacmi
ve SIVK erkeklerde kadinlara gére daha yiiksektir®® SIVK, yag-
siz viicut kitlesine gore diizeltildikten sonra da bu farklar devam
eder’ Bu cinsiyet farki, boy uzunluguna gére SIVK endekslemesi
icin ideal yontemi etkilediginden, uygun SIVK endekslemesi igin
goris birligi olmamasini agiklayabilir. Sekil 1, Asklepios popiilas-
yonu igindeki saglikli referans alt grubunda, Devereux formiiliine
(tek boyutlu 2B dlgiimler) gére hesaplanmig SIVK’ni géstermek-
tedir® Allometrik endeks 1.7 olarak kullanildiginda, boy uzunlugu-
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Sekil | Devereux formiilii (tek boyutlu 2B &lgiimler) ile
hesaplanmis SIVK ile boy uzunlugu arasindaki iligki. Askle-
pios referans katilimcilari icinde cinsiyetin yaniltici etkisini
katarak veya katmayarak, lineer olmayan regresyon ile de-
gerlendirilen, boy uzunlugu-SIVK iliskisi. Kirmizigizgi erkek-
lerde boy uzunlugu-SIVK iliskisini géstermektedir. Mavi ¢izgi
kadinlarda boy uzunlugu-SIVK iliskisini géstermektedir. Siyah
gizgi, uzunluk-SIVK iligskisinde cinsiyetin yaniltici etkisi géz
ardi edildiginde lineer olmayan durumun abartili hale gel-
digini géstermektedir® Bu, 6zellikle u¢ noktalarda kestirim
problemlerine yol agar.
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SIVK iligkisi erkek (kirmizi) ve kadinlarda (mavi) paraleldir ve boy
uzunluguna gére endeksleme her iki cinsiyette uzunluk (ht) 1.7 ile
ideal olarak yapilabilir>'° Ancak, allometrik katsayi cinsiyete gére
duizeltme yapilmadan, erkek ve kadinlar icin birlikte hesaplanirsa
(kalin siyah ¢izgi) uzunluk-SIVK arasinda abartili bir lineer olma-
yan iliski vardir (allometrik endeks 2.7). Bu durumun, kisa boylu
bireylerde SIV hipertrofisi prevalansini oldugundan fazla tahmin
etme, uzun boylu bireylerde ise diisiik tahmin etmeye yol agan
onemli klinik ve epidemiyolojik sonuglari olur. Uygun endeksleme
tartisma konusu olarak kalmaya devam etmektedir.'!

Yasin Etkisi

SIV hacimleri yasla ters orantilidir. SIVK de, hacime gére daha
kisith oranda da olsa, yasla beraber azalmaktadir. Sonug olarak
GDK ve K/H oranlari artar. Sistolik ve diyastolik islev bozuklu-
guyla beraber yasla iliskili konsantrik yeniden sekillenme gelisir
(bakiniz SIV Geometrik Paternlerinin Belirlenmesi bslimii).*”'?

Egzersiz ve sporun etkisi

izotonik egzersiz biiyiik kas gruplarinin hareketini kapsar. Ha-
rekete dahil olan iskelet kasi damar yapisindaki belirgin vazo-
dilatasyon, kalbe vensz donusu artirarak ve hacim yiiklenmesi
yaparak, hipertrofiye sebep olur."* Bu hipertofi, GDK’da degisim
olmaksizin odacik genislemesi ve duvar kaliniginda orantili bir
degisimle karakterizedir. Aksine, izometrik veya statik egzersiz
kiiglik hareketle ortaya ¢ikan dirence karsi gelisen kas gerilimini
kapsar. Refleks ve mekanik degisiklikler, kalp tizerinde hacim yiik-
lenmesinden ¢ok basing yiiklenmesine yol agar ve artmig GDK
hipertrofisi ile birlikte hafifce geniglemis ventrikiil ile sonuglanir.”?

Obesite ve diyabetin etkisi

Obesite artmisg SIV hacmi, artmis SIVK ve en tipik olarak da
artmis GDK ile iligkilidir®'*'> Framingham calismasinda, zaman
icerisinde viicut kitle endeksindeki artis, artmis SIVK ve hacimler
ile yakindan iligkiliydi.'® Insilin direnci, metabolik sendrom ve tip
Il diyabet mellitus artmis SIVK, GDK ve diyastolik islev bozuklu-
gu ile benzer sekilde ilikilidir.®'”'® Diyabet hastalarinda sistolik
islevde azalma da vardir.""'? Boya gére SIVK’nin diizeltilmesi, hem
obesitenin hem de yiiksek kan basincinin SIVK {izerine etkilerin-
den korunur. Tersine, SIVK’nin viicut yiizey alanina (VYA) gére
diizeltiimesi sadece boya gore degil ayni zamanda obesite ile ilis-
kili SIV hipertrofisine kargi da etkili bir diizeltme.>'>

Kalitimsal ve etnik katkilar

SIV boyut ve kitlesindeki bazi degisiklikler cinsiyet, yas, viicut
biyukligl, kan basinci, kalp hizi, ilaglar ve diyabetin etkisinden
bagimsiz olarak, kalitimla agiklanabilir?® SIV geometrisinin ailevi
sekilleri Framingham calismasinin sonraki nesillerinde gozlenir-
ken, eslerde gézlenmemistir.?' En biiyiik kalitimsal riskin konsant-
rik hipertrofi icin oldugu bulunmustur.

SIVK’nin normal araligi irklar arasinda degismektedir; Afrikal
Amerikalilarda beyaz Amerikalilara ve/veya Latin Amerikalilara
(Hispanics) gore daha yiiksek, Asyali Amerikalilarda daha kiigiik
olmak iizere.3” Tek etnik grup icerisinde popiilasyonlar arasi fark-
lihklar da vardir: &rnegin iskandinavyalilar ile Akdenizliler arasi
farklar gibi. Bu farklarin ancak bir bslimi viicut boyutlarindaki
etnik cesitlilige bagh olup &lceklendirme ile diizeltilebilir?? Etnik
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farklarin, yagsiz viicut kitlesine gore &lgeklendirme yapildiktan
sonra, ne derece etkin oldugu halen net degildir. Bu etnik ve po-
piilasyon farklarinin, ne derece farkli bir prognoza sahip oldugu
ve hipertrofi tanimi icerisine nasil entegre edileceklerinin aydin-
hga kavusmasi gerekmektedir. Halihazirda, her popiilasyon igin
normal ve esik degerler uyarlanmalidir.

Artmis yiike bagh SIV hipertrofisi

Hemodinamik yiiklenmeye cevap olarak iki temel kardiyak
hipertrofi paterni izlenir?® Basing yiiklenmesinde (6r hipertan-
siyon), basing artisi siklikla, konsantrik hipertrofi olarak bilinen,
duvar kalinligi ve GDK’da artisla seyreden bir fenomene yol agar
(bakiniz SIV Geometrik Paternlerinin Belirlenmesi boltimii). Neti-
cede, sistolik duvar gerilimindeki artis, sarkomerlerin paralel ola-
rak ilavesi (dolayisiyla kardiyak miyositlerin genislemesi), miyosit
kesit yuizey alaninda artis ve SIV duvar kalinliginda artisin sebep
oldugu, konsantrik hipertrofiye yol agar. Framingham Kalp ¢alis-
masinda, hipertansif hastalarda normal kan basinci olan bireylere
gore, daha fazla SIVK ve hacim artisi ve daha az yasla iliskili SIV
boyutlarinda kiigiilme vard..'® Bunun aksine hacim yiiklenmesine
baglh egzantrik hipertrofi (6r mitral yetersizligi ile) artmis diyas-
tolik duvar stresi nedeniyle olusur. Bu durum sarkomerlerin seri
olarak ilavesiyle miyosit boyunda artisa (dolayisiyla kardiyak mi-
yosit boyunda uzamaya), béylece SIV genislemesine yol agar.

SIV islevinin artmis yiike adaptasyonu

SIV yeniden sekillenmesi sirasinda kalpte gelisen kompleks
degisiklikler SIV boyut ve geometrisinde degisimlere sebep olur,
ancak SIV yeniden sekillenme siireci, kasilma ve gevsemede,
miyokardin miyosit ve miyosit olmayan bilesen hacimlerinde,
miyosit(sarkomerler, &r. titin) ve hiicre disi matriks &zelliklerinde
(kollajen tip I, lll ve kollajen oranindaki denge) de degisimlere
yol acar. Diyastolik islev, SIV sistolik islev ve geometrisindeki de-
gisimler, miyokart gevsemesindeki gecikme, sarkomer ve hiicre
disi matriksin pasif sertligindeki artis, ve miyokart tonusundaki
degisimlerden etkilenir.**

Kardiyak miyosit hipertrofisi fotal genlerin yeniden aktifles-
mesine ve eriskin kalbinde normal olarak eksprese olan bircok
genin ekspresyonunda azalmaya neden olur. Yas, cinsiyet, hiper-
tansiyon siiresi, ciddiyeti, ve tedavisine bagl olarak konsantrik
hipertrofiye olmus olan bir ventrikilden, hipertrofi siirecindeki 3
evreye bagli olarak (ytiklenme, hipertrofi ve yetersizlik), daha ge-
nis, yetmezlikli bir ventrikiile (genelde diisiik EF'li kalp yetersizligi
olarak ortaya cikan, HFrEF) veya asiri derecede fibrotik ve ge-
nislememis bir ventrikile (korunmus EF’li kalp yetersizligi olarak
ortaya cikan, HFpEF) déniistimde, farkl hiicresel ve metabolik
olaylar altta yatabilir?® Fizyolojik hipertrofi (biiyiime, gebelik ve
egzersiz), kardiyak yapinin normal organizasyonu ve normal veya
artmis kardiyak islevle karakterize iken, patolojik hipertrofi ise
siklikla fotal genlerin artmasi, fibrozis, kardiyak islev bozuklugu
ve artmig mortalite ile iligkilidir."> Patolojik ve fizyolojik hipertrofi
durumlarinda, yiiklenmenin devamli olmasina karsin kesintili do-
gasi, yanitlardaki farkliigi agiklamaya yetmez. Erken sistolik yiikiin
aksine, geg sistolik yilik, miyokart gevsemesinde gecikmeye yol
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acar?*?’ ve daha uyumsuz bir hipertrofiyi tetikler.®
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Hipertansif kalbin morfolojisi
SIV morfolojisi

SIV hipertrofisi, ideal sartlar temelinde tanimlanmistir; genel
popiilasyonda ortalama SIVK’nin 2SD iizerinde bir tanimlama,
obesite ve hipertansiyonu olmayan saglkli bir popiilasyon igin
yapilan tanimlamadan farkli olacaktir.®* Kadin ve erkekler icin ayri
esik degerler gereklidir. Eger SIVK, VYA’ya gore diizeltilirse, bu-
nun, obesite ile iligkili SIVK veya boy uzunlugu igin diizeltici oldu-
gu akilda tutulmalidir. Son dénem hipertansif kalpte, SIV hacim ve
kireselliginde (sphericity) artis, atim hacminde azalma ve sonugta
EF’de diusme olur.

SIA morfolojisi

Sol atriyum (SIA) hacmi, alan-uzunluk veya modifiye Simpson
yontemleriyle hesaplanabilir, ve genellikle VYA’ya gére dlgeklen-
dirilir ve mL/m? olarak ifade edilir; normal aralik 34 mL/m? da-
hil olmak iizere bunun altindaki degerlerdir.?® SIV’de oldugu gibi,
VYA'ya gore Slgekleme, SIA boyutunda obesite ile iliskili artisi
diizeltir, sonugta bu durum saptanmamis olur. SIA simetrik degil-
dir; ve genisleme baskin olarak bir yénde olmak tizere diizensiz
olarak gelisebilir. Bu sebeple, SIA boyutu, 2B veya 3B temelli SIA
hacmi ile M-moda gére ¢ok daha iyi degerlendirilir®® Hipertansi-
yon ve diyastolik islev bozukluguna yol agan diger durumlarda,
erken diyastolik bosalmada azalma, guiglt atrial kontraksiyon ile
kompanse edilir. Ayrica, aralikli veya kalici olarak SIV dolum ba-
singlarinda artig, SIA’nin asiri dolumuna yol agar. Sonugta gelisen

SIA genislemesi, artmis SIA basincinin siire ve ciddiyetinin etkisini
yansittigi varsayilan, kronik diyastolik islev bozuklugunun ‘morfo-
fizyolojik ifadesidir’. Atriyal fibrilasyon varliginin kendisi, atriyum
boyutuna katkida bulunsa da, SIA genislemesi, inme, kardiyovas-
kiiler olaylar ve 6liim igin iyi bilinen bagimsiz bir etkendir.?*' Da-
hasi, atriyal fibrozis, atriyal fibrilasyonla birlikte atriyal yeniden
sekillenme ve islev bozukluguna yatkinlk olusturarak, bu siirecin
diger bir son noktasi olabilir. Bu durum, hipertansiyon ve diyabet
mellitus gibi bir¢ok etyoloji tarafindan baglatilabilen sik bir son
noktadir.

Yasla birlikte artan atriyum boyutunun ana belirleyicileri, ytik-
sek kan basinci ve obesite gibi kardiyovaskiiler risk faktérleridir.?'
Hipertansif hastalarda, SIA genislemesi, SIVK (SIVH tipinden daha
cok), kilo fazlalig, aglk kan sekeri yiiksekligi ve metabolik send-
romla iligkilidir.??

SIVK Olciimii

Lineer ekokardiyografik boyutlar
Goriuntiileme ve odlgiimler

SIVK &lguimi, Odacik Kuantifikasyonu giincellemesinde agik-
landig gibi, duvar kalinhg ve odacik boyutlarinin giivenilir olarak
8lctimiinti gerektirir? Lineer 8l¢iimler olan SIV i¢ capi (SIVCd),
septum (iVS) ve AD ol¢iimleri, parasternal uzun eksen pence-
reden, asagl yukari mitral kapak yaprakgiklarinin uglarina denk
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SIV kitlesi (g) = 1.04[(SIVC + septum kalinigi (SK) + Arka duvar kalinligi (ADK)® - SIVC3]* 0.8 +0.6

Sekil 2 Dogru eksende gériintiilemenin 8nemi. Resim M-mod imlecinin ventrikiiliin uzun eksenine dik olarak hizalanmasini gés-
termektedir. A oryantasyonu SIV uzun eksenine diktir, ama gériintiileme penceresi yoktur (hiizme sternum icinden gegmek zorun-
da kaliyor). B oryantasyonu istenen dik SIV eksenine tanjansiyeldir ve kabul edilemez. Baska bir pencere bulunamazsa, anatomik

M-mod veya direk 2B 6l¢iim gerekli olabilir.
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gelen SIV mindr eksen seviyesinden yapilir. M-mod kayitlarinin
mikemmel zamansal ¢oziunirlugi vardir ve 2B goriintiilerden
segilebilir. Ancak, 2B gorintiler kilavuz olarak kullanilsa dahi,
M-mod imlecini ventrikiilin uzun eksenine dik olarak hizala-
mak miimkiin olmayabilir (Sekil 2). 2B gériintiilerden anatomik
M-mod goriintiilerini yeniden olusturan yazilim gelistirilmistir
(Sekil 3), ancak bu yaygin olarak ulagilabilir degildir. SIV lineer
Slctimlerinin normal referans degerleri Odacik Kuantifikasyonu
gilincellemesinde yayinlanmistir.? Alternatif olarak, odacik boyut-
lari ve duvar kalinliklari direk 2B 6lgtimler kullanilarak parasternal
kisa eksen goriintiiden de Slgulebilir. 2B lineer boyutlarin kulla-
nimi, sik karsilagilan bir problem olan oblik parasternal gériintii-
lerin M-mod ile odacik ve duvar boyutlarinin oldugundan fazla
olclimu ile sonuglanmasinin ustesinden gelir (Sekil 4).

2B olglimler kullanildiginda, duvar kalinlklari ve lineer bo-
yutlar, mitral kapak yaprakgiklart ucunun hizasi olan SIV minér
boyutundan &lgiilmelidir. SIVCd icin normalin tst siniri, M-mod
olclimlerine gore daha kiigiiktir. Diyastolde sol ventrikiiliin ig
capi (SIVICd), diyastolde interventrikiiler septum (iVSd), ve di-
yastolde arka duvar (ADd), 2B veya M-mod kayitlardan diyastol
sonunda, tercihen birkag atimda dl¢iilir.

Farkli metodlarin taninmasiyla, SIVK literatirtniin anlagilmasi
kolaylagmistir.

(i) Orijinal Amerikan Ekokardiyografi Dernegi (ASE) yakla-
simi boyutlarin ekokardiyografik sinirlarin ucundan ucuna
Slgtilmesini 6nermekteydi. Bu durum iVS ve AD endokart
ekolarinin dahil edilmesi ve SIVCd endokart ekolarinin dig-
lanmasi sonucunu dogurmaktadir.®* Bunun sebebi endokart
sinyallerinin kenarinin kazang ayarlarina bagli olmasiydi.
Bu durumun ozellikle iist ve alt u¢ noktalardaki &lgtim-
ler lizerine olmak iizere, SIVK o&lgumleri (izerine etkisi
olabilir3* Bu yaklagimla basitlestirilmis SIVK hesaplamasi
SIVK=1.04[(IVS+SIVCd+AD)3-(SIVGd)3]+0.6 g.

(i) Sonraki Penn déniisiimii IVS ve AD boyutlarindan endokar-
diyal ekojeniteyi dislamis, ancak SIVCd 6l¢iimiinde endo-
kardiyal ekolari dahil etmistir.3* Penn déniisiimii ASE formii-
liine gore daha genis bosluk boyutlari ve daha kiigtik duvar
kalinlklari verdiginden, bu yaklagimin kullanimi, dnceki kitle
hesaplamasindan 13.6’nin gikarilmasini gerektirir.

(iii) Meveut ASE/Avrupa Kardiyovaskiiler Gériintiileme Birligi
(EACVI) Odacik Kuantifikasyonu kilavuzu, gériintii isleme-
de yapilan iyilestirmelerin, daha 6nce onerildigi gibi karsilikli
kenar ekojenitelerinin arasindaki mesafe yerine, ventrikiiler
septumun gergek gdriinen kalinhginin ve gercek doku-kan
arayiizii ile tanimlanan diger kalp bosluklarinin dlgtimiine
olanak sagladigini vurgulamistir (Sekil 5).%

LVd Mass (ASE)
LVd Mass Ind (ASE) £3.06 g/

EOV(Teich)
LVd Mass (ASE) 152.00
LVd Mass ind (ASE) 81.50 gi:

Sekil 3 2B gériintiilerden anatomik M-mod gériintiilerinin yeniden olusturulmasi. Uygun eksen agisina tanjansiyel gériintiileme
yapilmasi, SIV boyutlarinin oldugundan fazla tahmin edilmesine neden olabilir (A). Eko penceresi hareket ettirilemediginde, anatomik
M-mod olarak adlandirilan, 2B gériintiiden M-mod verilerinin yeniden olusturulmasi ile, dogru veriyi elde etmede alternatif bir yon-
tem saglanabilir (B). Bu drnekte SIV boyutunda kiigiik bir (I mm) fark, SIVK’de 5 g farka neden olmaktadir. Tanjansiyel gériintiileme,
sadece beklenenden daha uzun bir kesit-alani segmekle ilgili olmayabilir. Hiizmenin ventrikiil ekseninden gegmesinde basarisizlik
sonucu &l¢imi oldugundan dustik bulabilir (C). Tekrarlarsak, anatomik M-mod kullanimi bu sorunu &nleyebilir (D).
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Tum SIVK algoritmalari (M-mod, 2B veya 3B ekokardiyografi &I-
cumleri), SIV kavitesi ve epikart yiizeyi arasindaki kabugun hacmini
elde etmek igin, SIV epikardiyumu tarafindan ¢evrelenen hacim-
den, SIV bosluk hacminin gikariimasina dayanir. Bu kabuk hacmi
daha sonra SIV duvar hacmi ile miyokardin 6zgtl agirhginin (1.05
g/mL) carpimi ile kitleye gevrilir. SIV lineer boyutlarindan SIVK
tahmini icin kullanilan formul SIV’nin bir elips olarak kabul edilme-
sine dayanir ve majdr/minér eksen oranlari 2:1 olarak varsayilir:
SIVK=1.04[(iVS+SIVCd+AD)*-(SIVCd)*]+06 g. Bu formiiliin kap-
samli dogrulamasi nekropsi érnekleri tizerinde yapilmistir:3¢

Sekil 4 Diyastolik ve sistolik 8l¢timler icin, ventrikiiliin
uzun eksenine korda ve mitral yapraklarin birlesim yerinde
dik olarak hizalanmis, 2B dl¢timlerin kullanimi.

L TR PR RN EER R T LU LY REEET RN

e

O L R L LR TR

ASE

Sekil 5 SIVK 8l¢iimii icin 8lciim secenekleri aralig.

28

Normal degerler

Tablo | M-mod ekokardiyografi ile rapor edilmis SIVK normal
deger araliklarini 6zetlemektedir>¥"* Bu degerler erkek ve kadin-
larda farklihk gosterir, VYA'ya gore dizeltildiginde bile kadinlarda
erkeklere gore sistematik olarak daha dustiktiir (Tablo |; agsagidaki
boliime bakiniz- endeksleme metodlari). ASE odacik kuantifikas-
yonu gilincellemesinde, normal araliklarin ust sinirlari kadinlarda
>95 g/m? (>44 g/boy*’), erkeklerde >115 g/m? (>48 g/boy*’) dir.”

Kisithhiklar

Lineer metodlar kullanilarak SIVK hesaplamasinda 4 temel ki-

sithlik vardir:

(i) ‘Kiap’ formilu SIV geometrisinde 6nemli bozulmalar olan-
larda dogru degildir (6r. apikal anevrizma veya 2:| eksen
oraninin karsilanmadigi herhangi bir durum).

(i) Bu formiil, birincil degerlerin kiipi alinarak hesaplandigin-
dan, bu dl¢timlerdeki kiiglik hatalar bile ¢ok biiytiyebilir.

(iii) Bu &lgtimler kitledeki kiigiik degisimlere duyarsizdir.

(iv) Ol¢iimler goriintii kalitesine ve gozlemcinin tecriibesine
fazlasiyla bagimlidir.

iki-boyutlu ekokardiyografi
SIVK 8lgiimii igin en sik kullanilan 2B metodlar, énceki ASE/
EACVI odacik kuantifikasyonu dékiimaninda detayl olarak anla-

iC KENAR
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tldigi gibi, alan-uzunluk formiline ve tepesi kesilmis elips mo-
deline dayanir* (Sekil 6). Miyokart infarktiisti (Mi) sonrasi geli-
sen yeniden sekillenme 6rneginde oldugu gibi, sekil bozukluklari
varliginda, bu yaklasimin dogasi geregi olan geometrik varsayim-
lar problem olusturur. Her iki ydntem de 1980’lerin baslarinda
hayvan modellerinde ve hastalik 6ncesi ekokardiyogramlarin
otopside &lgiilen SIV agirhg ile karsilagtiriimasi ile insanlarda va-
lide edilmistir. Normal degerler Tablo 2'de &zetlenmistir,””*® ve
anormalligin derecesi Tablo 3’de siniflandirilmistir. Ana kisithiliklar
goruntii kalitesi ve 2B goriintiilemenin M-mod ekokardiyografiye
gore zamansal ¢oziiniirligu ile ilgilidir. M-modun geometrik var-
sayimlar ve Slgtimlerdeki kiigiik hatalarin etkisi ile ilgili kisithlikla-
ri, 2B dlclimler igin de gecerlidir. Ayrica, 2B gdriintiileme uygun
olmayan kesim-yiizeyleri nedeniyle siklikla foreshortening’e de
yol agar.

Ug-boyutlu ekokardiyografi

Ug-boyutlu ekokardiyografinin (3BE) faydasi, 6zellikle 2BE’nin
dogasinda olan, yeniden sekillenmis ventrikiillerde daha da ar-
tan, hatali geometrik varsayimlarin 6niine gegilmesidir. 3BE, SIVK
Slgimi igin potansiyel olarak gok ilgi ¢ekici bir yontemdir ve
normal araliklar gelistirilmistir.*® 3BE’nun giivenilirligi kardiyak
manyetik rezonans (KMR) ile SIVK 8lgiimii ydntemlerine benzer
olarak rapor edilmistir>>52 Ancak, &zellikle dilate ventrikiillerde,
SIV epikardiyal sinirlarinin dogru olarak cizilmesindeki giicliikler
nedeniyle, genis fikir birligi sinirlari vardir®® ve genel olarak 3BE
ile SIVK &l¢timu miikemmel olmamakla beraber -kardiyak hastali-
g1 olan kisilerde KMR goriintiileme ile karsilastirildiginda, SIVK’ni
oldugundan dusiik gésterme egiliminde- alternatif ultrason ydn-
temlerine gére guvenilirligi daha iyidir M-mod, 2B kitle ve 3B
kitlenin normal degerleri Tablo | ve 2’de verilmistir. SIVK anor-
malliklerinin derecesi Tablo 3’de 6zetlenmistir ve tiim metodla-
rin referans tekniklere gore validasyonu Tablo 4’te 6zetlenmistir.
Daha sonraki bir bolum SIV islevinin degerlendirilmesi igin 2B ve
3B’nun kullanimini anlatmaktadir.

Oneriler

SIVK prognoz yoniinden énemlidir ve hipertansif hastalarda rapor
edilmelidir.

Normal sekilli SIV varliginda, hem M-mod hem de 2BE formiilleri
SIVK hesaplanmasinda kullanilabilir. Toplumdan edinilmis prognos-
tik kanitlarin gogu M-mod gériintiileme ile elde edilmistir.

3BE’yi rutin olarak kullanan laboratuarlarda, 6zellikle anormal sekilli
ventrikiillerde veya asimetrik veya lokalize hipertrofisi olan kisiler-
de, 3B SIVK olgiimii diistiniilmelidir. 3BE, SIV sekli ve duvar kalinligi
dagilimi ile ilgili geometrik varsayimlar igermeyen, miyokart hacmi-
ni direk olarak élgen tek ekokardiyografik yéntemdir.

SIV Geometrik Paternlerinin
Belirlenmesi

Erken hipertansif hastaligi olan kisilerde biiyiik ihtimalle SIV
geometrisi normal olmakla beraber,** uzun siireli veya tedavisiz
hipertansiyon SIV seklinde degisimlere ve sonugta sistolik islevde
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bozulmaya yol agacaktir. Genel olarak, SIV geometrisindeki degi-
simler; SIVK’nin normal veya artmis olmasina ve ventrikiil mor-
folojisinin (GDK) degismis olup olmamasina gére siniflandirilir®
(Tablo 5). GDK, (AD*2)/SIVd veya (IVS+AD)/SIVd olarak rapor
edilir, ki bunlardan, septal &l¢timler septal kabariklik (bulge) ne-
deniyle hata payi icerebileceginden, ilkini tercih ediyoruz. Asimet-
rik hipertrofisi olan hastalarda, GDK problemlidir ve gercek SIV
geometrisini yansitmaz. GDK icin normalin st siniri 0.42°dir.?

Konsantrik SIV hipertrofisi

Buyuk ihtimalle hipertansiyonla en sik birlikte bulunan kon-
santrik SIV hipertrofisi, normal bosluk buyiikliigu, SIV duvar ka-
linhginda esit oranda artis ve artmis SIVK ile karakterizedir (Sekil
7 ve 8).“ ASE ve EACVI tarafindan belirlenen esik degerler, ya
SIVK (g), SIVK/VYA (g/m?), SIVK/boy uzunlugu (g/m) yada SIVK/
boy uzunlugu?’ dayanir ve her birinin SIVK’ni gerek oldugundan
dusik, gerek yiuiksek tahmin etme seklinde sinirliliklari olmakla
beraber, her biri farkl hasta popiilasyonlarinda SIV hipertofisini
karakterize etmede basariyla kullanilmistir.

Konsantrik SIV hipertrofisi, hipertansiyon veya aort darligi gibi
hastaliklarin sebep oldugu, yiiksek periferik direncin de eslik et-
tigi, yuksek sistemik basinca karsi adaptif bir yanittir. Konsantrik
SIV hipertrofisi (SIVH) ve SIV geometrisindeki degisimlerin yastan
bagimsiz olarak hem erkek hem kadinlari etkiledigi,”® ve ayni za-
manda diyastolik islevde, longitudinal ve radyal miyokart islevinde

ve atriyum boyutunda degisimle iliskili oldugu gésterilmistir.>

Egzantrik SIV hipertrofisi

Konsantrik SIVH’nin tersine, egzantrik hipertrofi, basing yiik-
lenmesinden ¢ok hacim ytiklenmesiyle iliskilidir. Bu genellikle cid-
di kapak yetersizliginde veya elit atletlerde goruldugu gibi (gic
gelistirme egitimi sonucu olarak konsantrik hipertrofi gérilebil-
mesine ragmen), yiiksek kardiyak indekse baglidir. Egzantrik hi-
pertrofi olan hastalarda sistemik basing normaldir ve periferik
direng artmamistir. Ekokardiyografik bulgular artmis SIV bosluk
boyutlari, normal SIV duvar kalinhg ve artmis SIVK olarak gérii-
ltir (Sekil 9). Egzantrik hipertrofisi olan hastalar, diyastolik islev
ve longutidinal ve radyal islevde konsantrik hipertrofi ile benzer
degisimleri paylasirlar.*>*"%® Ancak, konsantrik hipertrofiden fark-
I olarak, egzantrik hipertrofili hastalar genellikle, kronik hacim
yuklenmesine bagli olarak, diisiik normal veya hafifce bozulmus
sistolik isleve sahiptirler.

SIV genislemesi ile iligkili SIV sekil degisiklikleri sferisite indeksi
olarak dl¢uliir. Bu &lgiilen diyastol sonu hacim (DSH) ile (terci-
hen 3BE ile) SIV’in uzunlamasina boyutuna dayah sferik hacmi
(4/3 x m x D/2) arasindaki bir orandir.? Bu parametrenin yeniden
sekillenmenin éngdrdiiricisi oldugu gosterilmistir, ancak bu hi-
pertansif kalp hastaligindan ¢ok, Mi sonrasi SIV islev bozuklugu
durumunda gegerlidir.>

Konsantrik yeniden sekillenme

Konsantrik SIV yeniden sekillenmesi, SIV’in ge¢ evre yanitidir
ve kronik basing, hacim yiiklenmesi ve Mi sebebiyle gelisebilir. En
sik koroner arter hastaligi ile birliktedir, ama ayni zamanda uzun
stireli hipertansiyon, &zellikle de tedavi edilmemis hipertansiyon

29



Eriskin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanimi tizerine 6neriler

131]uI[e>] BAPSW-BWIUI PIOJBY| [BWLIOU SA IS}3pUd UoAseauswo 1ioe [ew.ou) oA 1Zijeasey dey yiuipigns eAoA 21isaqo ‘uoAisueraadiy ‘HAY ‘AN uiBAey :dnus afe ipjijdes SHD

Turk Kardiyol Dern Ars 2016, Suppl. 1

[nuastad "5 w3 98 W T WB 1459 W3 /1478 14 VAA
[nuastad "5 W/ 09 AWE 18 W/ 6+9¢ W/B €1+89 L[4 1kog (55-s€) P1oA noMe disIy
|nuastad "5 8 eyl 8yt 3 1z+801 89g+551 14 qox  (8h-6€) £F viy 861 £00T “pjiges soidapisy
[nuastad "5 W pe w39l W 1 +69 W3 /1448 L[4 VAA
|nuassad ‘ge AWB £ AW/B T6 AW/ EI+ES AWESI+£9 L[4 1kog (55-s€) ¢uoAse|ndod
|nuastad "5 8141 EX %4 goe+1Tl 86E+5L1 L[4 qoh - (1S-1%) 9% 344 10€1 £00T wejdo-soidapisy
ast+ W Wy WB G W/B 6l +hL WB 6l+LL ENY VAA
ast+w W/B TS WE IS W/B 6+ E W/B 6+EE ENY skog
ast+w w9l w/3 $T| w3 07+92 w/3 07++8 ENY kog (dnu3ae 1ppges)
asc+ W 8.68| 881T gre+1zl 89¢+9¥1 ENY ox YFSL €17 €6 €10 isewsie iges A
aszt+ W WB G w3 gE| W l+LL W3 yT+18 ENT VAA
ast+ W W8 95 W8 65 W/B 01+9¢€ W/ +LE ENY kog
ast+ W w3 yT| w/g 051 w/3 77+08 w/3 /7+96 ENY kog (86-59)
asc+ W 8 /61 8957 8 ge+/TI 85p+991 asy ox S¥U 9901 159 1007 gisewsdied iges A
ast+w DE |1y B 607 DB 0LO+ILT DB 650+16T EN W44
ast+w W3 401 W3 G| W/B £1+0L W3 81+68 asy VAA
ast + W B Ly B €S WE 8+I€ 2Wf3 8+LE 3sv 7hog
ast+ W w8 201 w3 61 wEgl+1L w/ 1T+L6 EN og [AE=44 16T €1T 000C pOHE 94 YN
ast+w W73 501 WB 11 WE9|+EL W3 91+68 uuag VAA
ast+ W /B g WE s W/ 8+T€ /3 8+SE uuag Aog
aszt+ W w3901 WB LT SWE L1+TL w/3 61+68 uudg Kog
asc+ W EXYA EXyA4 88T+LI1 8 pe+5S1 uuag oA y1F6€ 16 L€1 661 ¢ 2B 94 dUOWIS 3
SIS AM A 0] W3 57| w3 57| - - uuag VAA E1FLY 98 191 1661 e 9A UDIOY|
(uuaq)
w30zl w3 0S| 3yT+811
w/3 7| w/3 €91 3sv) (uuag) 3 1p+££1
aszc + W 26l 8967 8/T+s¥1 (3SV) 3 ep+80C ENT VAAAog UFey 0S 1Y€ 1861 1vOHE 9A AAa
/B 88 W/3 701 W/ 11499 W/B €149/
[nuastad "5 8051 800t 8 17+801 897+8¥1 - VAA 01FS€ oF a4 5861 o OHE 9A pahg
(uuay)
W3 £7+48
ISDWIUBIRQ AIS ewnse)Sie)| (@sv) 2 s5+€61
ejuoAse|ndod yisueriadiy B0l w/E pe| - (uuad) 3 05+551 uuag VAA E1Fhy LL €8 861 ¢ B 94 puowwey
puasiad 'z wE T w3 9| 61+69 1T+68 uuag VAA £176€ ozl 901 1861 gedHE 9A XnaaAaQ
VO S6% wEor1) 85 01T (W/3 £1+£01) 8 4 ST+091 ENY SI0A £670C 8s 8/ 0861 (£OHE 94 AausH
BT R PP M npojew swalsiEpUs
1]2Wa) ulsejIuIs IS LIeLuIS 3sN PDIAIS MAIS wn3|Q  euninkoq INdNA (1K) ex  uipey A=43 I'A eudey|

Jejdiuis jewiou uisi YAIS 3 pow-| | ojqel

30



Eriskin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanimi tizerine 6neriler

RS I L

Am=A,-A,
SIV kitlesi (AL) = 1.05 {[ % A, (a+d+t) | - [¥/, A, (a+d) ]}

. _ d? &
SIV kitlesi (TE) = 1.05 x {(b+t)? [ %; (a+1) +d -3 P R LR 1}

Sekil 6 2B eko teknikleri kullanilarak SIVK tahmini. Kisa-eksen ve apikal dért-bosluk gériintiilerden elde edilen, alan-uzunluk
(AU) ve tepesi kesik elips (TE) formiiliine dayanan 2B SIVK hesaplanmasi. A : toplam SIV alani; A: SIV bosluk alani; A_: miyokart
alani. SIV uzun- ve kisa-eksenleri a ve b ile gésterilmistir, d mitral diizlemin en genis kisa ekseninden ‘truncated’ uzun ekseni temsil

etmektedir.

Tablo 2 2B ve 3B eko”** jle SIVK i¢in normal degerler (ortalama * SD)

Avrupali

2B SIVK (g) 96-200 66-150
2B SIVK indeksi (g/m?) 50-102 44-88
3B SIVK (g)

3B SIVK indeksi (g/m?) 77 (57-97)

64 (40-88) 56 (34-78)

ile de birliktelik gdsterir.®® Egzantrik hipertrofiye benzer olarak,
SIV sistolik islev bozukluguyla iliskilidir. Ekokardiyografik &zel-
likleri, normal veya kigiik SIV bosluk boyutu, genellikle artmis
SIV duvar kalinligi ve normal SIVK’dir (Sekil 7 ve 10). Konsantrik
yeniden sekillenme ayni zamanda SIV bigimindeki degisimle de
iliskilidir —or SIV sferisite degisimleri- ve mermi sekli yerine daha
yuvarlak bir hal alir.' Bu durumun sonucu, diyastolik islevde daha
biiytik bir bozulma ve radyal ve longitudinal islevde kayiptir.57

Diger siniflama

Klasik kategorilerin sinirlihgi, genislemis ventrikiilleri sinifla-
makta yetersizliktir®' Yakin zamanda Gausch ve Zile®, SIVK (di-
key eksen), SIV hacmi (yatay eksen) ve normalin ust (devamli)
ve alt (kesikli) limitini belirten egik cizgilerle temsil edilmis olan
GDK veya K/H’ye dayal bir alt bslimleme &ne siirmiislerdir
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(Tablo 6 ve Sekil 7). Bu yaklagimi kullanarak genislememis ventri-
kiil, normal morfoloji, konsantrik yeniden sekillenme veya SIVH
ve GDK'’ye dayanarak (>0.42) konsantrik hipertrofi gruplarina
karakterize edilebilir. SIVH bulunmayan genis ventrikdller, eg-
zantrik hipertrofi (GDK <0.32), karisik hipertrofi (GDK >0.42)
veya fizyolojik hipertofi gruplarinda (GDK 0.32-0.42) tanimlanir.
Sonugtaki kategoriler farkli islevsel davraniglar ve farkli prognoza
yol agar.

Hipertansiyonda SIV geometrisinin dogal
seyri

Sol ventrikiil hipertrofisi, gerek hipertansiyonda goriildiigu gibi
kronik basing yiiklenmesi, gerek kapak hastaliklarinda gériilen
hacim yiiklenmesine bagl artmis duvar gerilimi nedeniyle gelisir.
Ancak, erken hafif hipertansiyonda SIVH genellikle yoktur ve hi-
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Tablo 3 SIVK anormalliginin dereceleri

Erkek Kadin
Referans  Hafif Orta derecede Ciddi derecede Referans Hafif Orta derecede Ciddi derecede
aralik anormal  anormal anormal arahk anormal anormal anormal
Lineer metod
SIVK, g 67-162 163-186 187-210 2211 88-224 225-258  259-292 >293
SIVK/VYA, g/lm? 43-95 96-108 109-121 >[22 49-115 116-131 132-148 >149
SIVK/boy, g/m 41-99 100-115 116-128 =129 52-126 127-144 145-162 >163
SIVK/boy?7, g/m?7 18-44 45-51 52-58 =59 20-48 49-55 56-63 >64
Goreceli duvar kalinligi, cm  0.22-042 0.43-047  0.48-0.52 >0.53 0.24-0.42 0.43-0.46 0.47-0.51 >0.52
Septum kalinligi, cm 0.6-0.9 1.0-1.2 1.3-1.5 >1.6 0.6-1.0 1.1-1.3 1.4-1.6 >1.7
Arka duvar kalinhgi, cm 0.6-0.9 1.0-1.2 1.3-1.5 >1.6 0.6-1.0 1.1-1.3 1.4-1.6 2.7
2B metod
SIVK, g 66-150 151-171 172-182 >193 96-200 201-227  228-254 2255
SIVK/VYA, g/m? 44-88 89-100 101-112 2113 50-102 103-116  117-130 2131

VYA: Viicut yiizey alani; SIV: sol ventrikiil; 2B: iki-boyutlu
Koyu italik degerler: énerilen ve en iyi kanitlanmis.

Tablo 4 SIVK hesaplanmasinda tiim ekokardiyografik yontemlerin MRG ile korelasyonu

Diyastol sonu Sistol sonu
.r. ........... SEE (g) e P_dege” ...... R egresyone§|¢; Sr r s SEE(g) e P-dege” ..............................
IB Eko-Penn vs. KMR 0.725 256 0.018 IB Eko-Penn= 0.99 0.788 28.7 0.007 IB Eko-Penn= 1.35
(KMR)+4.0 (KMR)-19.2
2B Eko-AU vs. KMR 0.694 242 0.030 2B Eko-AU= 0.866 0.717 282 0.030 2B Eko-AL= 1.10
(KMR)+32.4 (KMR)+14.1
2B Eko-TE vs. KMR 0.687 218 0.030 2B Eko-TE= 0.76 0.710 245 0.020 2B Eko-TE= 0.90
(KMR)+27.7 (KMR)+13.0
3B Eko-PYR vs. KMR 0.882 10.4 0.001 3B Eko-PYR=0.72 0.908 10.8 0.001 3B Eko-PYR=0.86
(KMR)+32.2 (KMR)+13.2

KMR, kardiyak manyetik rezonans, IB Eko-Penn, M-mod ekokardiyografik metod (Penn déniisiimii); 2B Eko-AU, iki-boyutlu ekokardiyografik alan-uzunluk metodu; 2B Eko-TE,
iki-boyutlu ekokardiyografik ‘truncated’ elips metodu (8); 3B Eko-PYR, ii¢-boyutlu ekokardiyografik polihedral yiizey rekonkstriiksiyon metodu.

Tablo 5 SIV geometrisinin klasik tanimlamasi

SIV geometrisi

Konsantrik hipertrofi
Egzantrik hipertrofi

Konsantrik yeniden sekillenme

GDK
<115 g/m? (erkeklerde) veya <95 g/m? (kadinlarda) <0.42
>|15 g/m? (erkeklerde) veya >95 g/m? (kadinlarda) >0.42
>115 g/m? (erkeklerde) veya >95 g/m? (kadinlarda) <0.42
<115 g/m? (erkeklerde) veya <95 g/m? (kadinlarda) >0.42

Olgiimler 2B ile yonlendirilen M-mod kullanilarak yapilmistir?’

pertansiyonun ilk bulgusu diyastolik islev bozuklugudur.**¢* Bu,
evre | diyastolik islev bozuklugu veya gevseme gecikmesi ola-
rak saptanabilir. Ancak zamanla, eger tedavisiz birakilirsa, dolum
basinglari yiikselmeye devam eder, kronik basinca karsi adaptif
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bir cevap olarak ventrikiil hipertrofisi gelisir, ve diyastolik dolum-
da daha ciddi bozukluklar siklikla gézlenir. Sonugta, SIV yeniden
sekillenmesi olusacak ve sol ventrikil sistolik islevi bozulacaktir.
Hipertansiyon tedavisindeki amag, SIV geometrisinde herhangi
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bir degisimi dnlemek olsa da, bir hastada SIV yanitinin seri deger-
lendirilmesini saglamak igin ekokardiyografinin mevcut becerisi,
SIVK &l¢timlerindeki degiskenlik nedeniyle, sinirlidir.

Oneriler

Normal geometri, konsantrik yeniden sekillenme, konsantrik ve
egzantrik hipetrofi olmak iizere en az dért kategorinin
kullaniimasiyla, SIV geometrisinin tanimlanmasi, ekokardiyografi
raporlarinin standart bileseni olmalidir.

GDK = 0.42

GDK=0.32 - - -~
NE T h_Karma]P _eni§|emi_§
< 5 . ipertrofi hipertrofi ,
0 Kgnsancrl'k P
= hipertrofi o
0 )
k] izyolojik -7 E}(zantrll;
< / hipertiof .- -, ipertrofi
% Konsantrik AAd
T Yle,“'de“ »7  Ekaantrik
€ E sekillenme Normal SIV’ - yeniden
5 o e sekillenme
z z e

-
SIV hacmi ml/m?
Normal Genislemis SIV

Sekil 7 SIVK, SIV hacmi ve gérece duvar kalinligina (GDK)
gore siniflandirilmis SIV geometrik paternleri. Kirmizi yatay
cizgi SIVH’yi normal SIVK’den ayirmaktadir. Siyah dikey ¢izgi
genis ventrikiilleri genis olmayanlardan ayirir. iki oblik mavi
cizgi normal GDK’nin st (0.42) ve alt (0.32) limitlerini sinir-
lar. Bu, sekiz kategori ventrikiile yol acar. Gri elips fizyolojik
SIV genislemesi de dahil olmak iizere, normal ventrikiil ala-
nini gosterir.

Doku karakterizasyonu

Hipertansiyona kardiyak cevaplari olusturan hemodinamik
bozukluklar ve humoral uyariima® birbirine paralel olarak sey-
retmez.** SIVK 8l¢iimii, hemodinamik bozukluga karsi cevabi de-
gerlendirirken, bu, hipertansiyonun kalp tizerindeki tiim fizyolojik
etkilerini yansitmayabilir. Mevcut kilavuzun pargasi olmamakla
birlikte, doku karakterizasyonu miyokart yeniden sekillenmesi
hakkinda bilgi saglayabilir ve molekiiler degisimler, sarkoplazmik
yetmezlik, apoptozis, fibrozis, vaskiiler yapi ve islev bozukluklari-
na karsi hedeflenmis tedavilere olanak saglayabilir.¢® interstisyel,
perivaskiiler, pleksiform ve nekrotik doku yerine olusan fibro-
zis,® biiyiik ihtimalle miyokart perfiizyonu, senkroni ve ritminde
olusan bozukluklardan sorumludurlar.

Miyokart doku karakterizasyonu yapmanin Snemli sebeple-
rinden biri de, hipertansif kalp hastaliginda olugan SIVK artisinin
tamaminin hipertansiyona bagli olmamasidir. Atletik hipertrofi,
kapak hastaliklari, infiltratif hastaliklar (amiloid, Freidrich ataksisi,
Fabry hastaligi), ‘non-compaction’ ve hipertrofik kardiyomiyopa-
ti¢” gibi artmig duvar kalinhginin diger sebeplerinin belirlenmesi,
tedavi ydniinden énemli sonuglar dogurur.

Miyokart doku karakterizasyonu testleri, doku yansimasi (do-
layisiyla doku yogunlugu) dlgimii yapanlar ve miyokart alt yapila-
rindaki degisimlerin sonucu olarak miyokart islevindeki degisim-
leri (SIV islevi bolimiinde tartigilmis olan) Slgenler olmak izere
ikiye ayrilabilir. Doku yogunlugunun tek ekokardiyografik belirte-
ci, kiigtik yansiticilardan ultrasonik backscatter &lgiimi yapan ve
doku yogunlugu ile iligkili olan, ‘integrated backscatter’dir.¢®

Kalibre edilmis ‘integrated backscatter’, yansima genliginin, re-
ferans bir dokudan, 6rnegin SIV kavite ici kan veya perikarttan
elde edilen genlige gére hesaplanan bir metottur.®” Hem scatter
hem de ateniiasyonun miyokart dokusundaki birincil belirteci
kollojendir. Ancak, ‘scatter’ ayni zamanda miyofibrillerin ultrason
hiizmesine gére olan pozisyonlari ve dizilimi ile iligkili oldugun-

Sekil 8 Konsantrik SIVH. 55 yasinda konsantrik SIVH olan hipertansif erkek hastada parasternal uzun-eksen (sol) ve apikal dort-
bosluk gériintiler (sag). SIVBd 48 mm; LVBs 34 mm; IVS 18 mm; AD |5 mm; EF%60; SIVK 268 g.
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>

Sekil 9 Egzantrik SIVH. Basarisiz mitral kapak tamiri yapilmis egzantrik SIVH gdsteren 28 yasinda kadin hastanin parasternal
uzun-eksen (sol) ve apikal dért-bosluk (sag) goriintiileri. SIVBd 56 mm; SIVBs 39 mm; IVS 12 mm; AD 12 mm; EF%50; SIVK 206 g.

15072014 15:39:46

7 MHz/3.3 MHz J . dHz/3.3 MHz

Sekil 10 Konsantrik SIV yeniden sekillenmesi. Konsantrik SIV yeniden sekillenmesi olan 59 yasinda erkek hasta. SIVDSB 47 mm;
SIVSSB 36 mm; IVS 20 mm; AD | | mm; EF%43; SIVK 270 g.

Tablo 6 SIVK (dikey eksen), SIV hacim (yatay eksen) ve M-mod ile dl¢ciilmiis GDK’na goére SIV
geometrisinin karakterizasyonu?’

SIV geometrik paterni SIV hacim indeksi (mL/m?) SIVK indeksi (g/m?) GDK
Normal ventrikiil <75 <I 15 (erkek) veya <95 (kadin) 0.32-0.42
Fizyolojik hipertrofi >75 >115 (erkek) veya >95 (kadin) 0.32.-0.42
Konsantrik yeniden sekillenme <75 <II5 (erkek) veya <95 (kadin) >0.42
Egzantrik yeniden sekillenme >75 <I 5 (erkek) veya <95 (kadin) <0.32
Konsantrik hipertrofi <75 >115 (erkek) veya >95 (kadin) >0.42
Karigik hipertrofi >75 >115 (erkek) veya >95 (kadin) >0.42
Dilate hipertrofi >75 >115 (erkek) veya >95 (kadin) 0.32-0.42
Egzantrik hipertrofi >75 >115 (erkek) veya >95 (kadin) <0.32
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dan, bu &lciimlerdeki degisimler fibrozis icin 6zgil degildir ve
‘backscatter’ ve ateniiasyon ayni zamanda miyofibrillerin ultrason
hiizmesine dik veya paralel konumda olmalarina bagh olarak in-
sonasyon agisindan da etkilenir (6r ayni miyokart segmenti orto-
gonal kesitlerden -parasternal uzun eksene karsi apikal- goriin-
tiilendiginde farkl ultrason karakteristigine sahip olacaktir). Bu
nedenle uygulanabilirlik sinirhdir.”® Dahasi erken hipertansif kalp
hastaliginda bu degisiklikler belirsiz olabilir.”'

iki ayri goriintiileme ydntemi muhtemelen miyokart doku ka-
rakterizasyonu icin ekokardiyografiye tistindiir. KMR ile ge¢ gado-
linyum tutulumu, iskemik kalp hastaliginda miyokart yerine gegen
fibrozisin saptanmasinda siklikla kullaniimaktadir’ Ayni yéntem,
hipertrofide fibrozisin katkisini anlamakta da yardimci olmustur.
Hipertansif SIVH olan hastalarin yaklasik %50’sinde yama tarzinda
geg tutulum gdsterilmistir,”® ki bu durum diyastolik islev bozuklugu
varligi ile korelasyon gésterir’* Bu teknikle ilgili sorun miyokart
icerisinde normal bir referans segment tanimlanmasina dayanma-
sidir, bu nedenle yaygin interstisyel fibrozisin saptanmasinda yanil-
tici olabilir. Olasi bir ¢6ziim, normal ve fibrotik miyokart arasinda
TI -relaksasyon/gevseme farklarinin saptanmasina olanak sagla-
yan, Tl haritalamasinin kullaniimasidir. Yakin zamandaki calisma
T1 haritalamasinin yaygin fibrozisin dagilimini belirlemede gtiveni-
lir oldugunu géstermistir.”> Doku karakterizasyonunda kullanilan
son teknikler kollajenin molekiiler gériintiilenmesi’ ve apoptozis
saptanmas!”’ icin ‘kardiyak niikleer gériintiilleme’ islemleridir.

Doku Doppler ve strain gibi diger ekokardiyografik belirtegler,
fibrozis belirtecleri olarak kullanilmistir-*¢ Bu fonksiyonel paramet-
relerin fibrozis gelisime paralel olan miyokardiyal siireglerden et-
kilenebilecegi ve bu amag icin ideal olmadiklari akilda tutulmalidir”®

Oneriler

KMR kullanilarak miyokart karakterizasyonu SIV kalinlagsmasinin,
hipertrofiye bagl olmayan sebeplerini belirleyebilir. Su durumlarda
uygulanmasi distintilmelidir (i) SIV kalinlagmasi en az orta derecede
ise, (i) SIV kalinlasma siddeti, hipertansiyon ciddiyeti ile uyumlu
degilse, (iii) uygun kan basinci kontroliine ragmen SIV islev
bozuklugu kaniti varsa, (iv) infiltratif bir siirecin varligini
diisiindiiren diger 6zellikler varsa (ciddi kalinlasma, temel
gorintiilemeler ile doku yogunlugunda degisim, e’ hizi <5 cm/s).

Arteryel islev ve ventrikiilo-arteryel
eslesme

Arteryel islev
Arteryel artyiik

ArteryelArteryel artyiik kan basincinin hem duragan hem de
pulsatil bilesenleri ile karakterizedir.”® Bu parametre, aort basinci
(P) ve akim dalga formlarindan (F_ ) (her ikisi de aplanasyon to-
nometrisi ve ultrason gibi girisimsel olmayan yontemlerle deger-
lendirilebilir) tiretilen impedans, komplians ve direng tarafindan
belirlenir.

Kanin SIV’den arteryel agag igerisine yer degistirmesini daha iyi
anlayabilmek igin bircok farkl dlgtim gelistirilmistir (Sekil I1). Eger
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Arteryelarteryel sistem, depolama kapasitesi olmayan sert tupler-
den olusmus olsaydi, kan sistol sirasinda tiim Arteryelarteryel agag
boyunca hizlanacak ve ¢ok bliylik intra-arteryel basing degisimleri-
ne (ve kalp tzerinde biiyiik bir yiike) yol agacakti. Biiyik arterlerin
elastikligi nedeniyle atim hacminin bir kismi sistol sirasinda aortada
depolanir (‘windkessel’ islevi). Boylece kan akiminin pulsatil 6zelligi
tamponlanir ve distal dolagimda daha siiregen bir kan akimi sagla-
nir. Bu, eylemsizlik kuvvetlerinin 6nemini azaltir. Karakteristik im-
pedans (Zc), bu etkiler eylemsizlik etkileri ile proksimal aorta igin-
de lokal kan depolanmasi ve aort kapaginin agilmasiyla baslangicta
ventrikiiliin karsilastigi ytik arasindaki etkilesimi yansitir. Kardiyak
siklusun ejeksiyon fazinda zamana karsi P_ (aort basinci) degisimi
ile zamana karsi F_ (aort akimi) degisimi iliskisinin grafiklenmesiy-
le hesaplanir; egim Zc'yi verir [mmHg/(mL/s)]. Bu parametre kan
basinci ve aort boyutuna bagimlidir; sert ve dar bir aorta yiiksek
Zc'ye sebep olurken, esneyebilir ve genis bir aorta dusiik Zc'ye
sebep olur. Zc basincin yiikselisini belirlerken, nabiz basinci temel
olarak sistemik vaskiiler direngle (SVD) birlikte, arteryel agacin
toplam arteryel kompliyansi (TAK) tarafindan belirlenir. TAK dege-
rinin en basit tahmini atim hacminin nabiz basincina oranidir (mL/
mmHg); ancak bu formiil sistematik olarak oldugundan yiiksek
tahmine yol acar. TAK yiiksek oranda boyut bagimlidir; arter ba-
sincina dogrusal olmayan bir sekilde baghdir ve farkli yontemler
arasindaki sistematik farklar TAK’I standardize edilmesi zor bir
parametre haline getirir (Sekil I1).

Arteryel artyiik: nabiz dalga hizi ve dalga yansimasi

Yukaridaki b&liim arteryel sistemi basit bir ‘windkessel’ sistemi
olarak basitlestirmektedir. Kardiyak kasilma sayesinde basing- ve
akim dalgalari arteryel agag¢ boyunca seyahat eder. Arterler sert-
lestikge nabiz dalga hizi artar (NDH, $ekil 12). NDH, arter du-
varinin intrensek mekanik dzellikleri (stres-strain iligkisi), duvar
kalinhginin limen ¢apina orani ile dogru orantili, kanin yogunlugu
ile (temelde sabit olan) ters orantilidir. Bu nedenle NDH, boyut-
tan bagimsizdir ve sadece arteryel yeniden sekillenme veya arter
doku &zelliklerinde degisikliklerden (bunlarin basing duyarli oldu-
guna dikkat ediniz) etkilenir. Karotid ve femoral arterler 6lgtimler
icin en ¢cok kullanilan bélgelerdir. Zamansal degisim, basing (to-
nometre), ultrason- (kesintili akim Doppler) veya KMR’a dayali
(faz kontrast) sinyallerden turetilir. Karotid ve femoral arter tek
bir hat tizerinde bulunmadiklarindan, en son uzlasi birligine gére,
mesafe yaklasik olarak, karotid ve femoral bolgeler arasindaki
mesafenin direk &l¢iimiiniin 0.8 ile garpiimasiyla tahmin edilir.
Karotid-femoral igin yasa 6zgiil normal degerler rapor edilmistir
(Sekil 13), ancak yasin dnemli etkisinin engellenmesi dezavantaji
vardir®' Bircok calisma artmis arteryel sertlik ile artmis kardi-
yovaskdler risk arasindaki iliskiyi gostermistir NDH, aorta ve
santral arterlerin genel elastik &zellikleri hakkinda bilgi saglasa
da, ayni zamanda nitrik oksit tiretimi gibi islevsel ve dinamik &zel-
liklere de bagldir. Karotid ve femoral arterlerde bdlgesel elastik
ozelliklerin degerlendirilmesi de miimkiindiir, ve bu amag igin
bircok ultrasona dayali teknik bulunmakta (6r arteryel genisle-
meyi 6lgmek icin duvar takibi) veya arastirilmaktadir (nabiz dalga
goriintiilemesi ve ‘shear’ dalga goriintiilemesi).

Dalga dinamikleri in vivo ortamda tam olarak anlagilamayacak
kadar karmasgiktir ve siklikla ne dogru (kalp tarafindan olusturu-
lan) tek ve geriye dogru (periferden yansimaya bagli) tek bir dalga
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Hemodinamik Anatomik Yapi
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Proksimal aorta (boyut ve sertlik)

Miskiiler arterler, rezistans arterioller
(proksimal ve distal arterial segmentler
arasinda impedans uyumsuzlugu)

Aorta (nabiz dalga hizi) ve yansima
bélgeleri (muskiiler arterler, arterioller)

Yansima
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Zc

TAK

Yansima siresi

Sekil 1l Arteryel ard yiikiin tim bilesenlerinin 6zeti. Tablo hemodinamik parametrelere katilanlari 6zetlemekte ve sagdaki se-
matik resim impedans ve yansimanin dnemini vurgulamaktadir. En alt soldaki grafik Sl¢iilen aort basinci ve akim dalga formlarindan
karakteristik impedans tahminini 6zetlemektedir. SVR: sistemik vaskiiler rezistans; TAK: total arteryel kompliyans, SDD: sistemik

damar direnci.

oldugu varsayilarak basitlestirilirler. Bu dalgalarin zamanlama ve
buytkliikleri kardiyovaskiiler patofizyoloji ile direk iliskilidir. Son
galismalar artirma (augmentation) indeksi ile (dalga yansimasinin
zayf bir gostergesi) kardiyovaskiiler risk beraberligini ortaya koy-
mustur,®' ancak bu verinin prognostik dnemi hakkinda fikir birligi
yoktur. Dalga ayristirma teknigi ile dl¢iilen dalga yansimasinin bii-
yukliigindeki artig, kardiyovaskiiler riskin bagimsiz prognostik bir
belirteci ve kalp yetersizligi gelisiminin de gli¢lii ve bagimsiz bir
8n gordiiriictistidiir.®

Ventrikiilo-arteryel etkilesme
Ventrikiilo- Arteryeleslesmeye klasik yaklasim

Ventrikuler-vaskiler eslesme degerlendirilmesinde en yaygin
paradigma, ventrikiiliin mekanik performansini oksijen tiiketimiyle
iliskilendiren ventrikdiler (Ess)- arteryel (Ea) elastans cercevesidir.

Etkili bir enerji transferi icin SIV, arteryel elastansdan daha
yuksek bir elastans olusturmalidir. Arteryel elastans siklikla sis-
tol sonu basing¢/atim hacmi olarak hesaplanir ve pulsatil yiik degil
direng gosteren yiikiin bir olguttdiir. Ess sistol sonu elastansdir
(sistol sonu basing-hacim iligkisinin egimi) ve ventrikiliin kasila-
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bilirliginin bir dlciitiidur. Ea arteryel elastansi ifade eder (sistol
sonu basing ve atim hacminin orani), ancak kalp hizina ¢ok duyarl
oldugundan arteryel &zellikler icin ideal bir &l¢tim degildir. Tur-
ler arasinda ve insan popiilasyonlarinda istirahat Ess/Ea oranlari
0.62-0.82 arasinda gézlenmistir. Ess/Ea = 0.80 oldugunda, SIV en
yiiksek atim isini uiretirken, en etkili enerji kullanimi Ess/Ea 0.70
iken gerceklesir.®* Asklepius kohortunda® ve Olmsted kohortun-
da® gézlenen normal Ess/Ea degerleri, normal kisilerin Ess/Ea de-
gerlerinin bu ideal degere yaklasik oldugunu distindiirmektedir.
>| olan degerler, ‘hasta-eslesme’ gosteren ventrikiil ve arteryel
sistem ifade eder. Bu ¢alisma ag basing-hacim halkas iligkisine
dayandigindan ve girisimsel ortama sinirli oldugundan, klinik du-
rumlara uygulanabilmesi icin basitlestirilmistir. Ess, yaklasik sistol
sonu basincin, sistol sonu hacime (SSH) orani olarak dustinilebilir
veya tek-atim teknikleri yoluyla, bu tekniklerin kardiyak déngi
boyunca, normalize edilmis zaman-degisimli sol ventrikiil elastans
egrisinin seklinde goreceli olarak kiigiik degisimlere yol agmasi
avantaji kullanilarak basitlestirme yapilabilir.¥7-

Ventrikiilo-arteryel eslesmeye yeni yaklagimlar

Standart Ea/Ess analizleri, igerisinde zaman ile ilgili bir deger-
lendirme barindirmaz. Kardiyak ultrason ve aplanasyon tono-
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Karotis Femoral NDH

gecikme

L, = Viicut yiizeyi l¢limiinden

NDH = Ax/At

katoris-femorale kadar olan mesafe

At: Karotis ve femoral
sinyaller arasindaki

Mesafe Ax~ 0.8 L

Nabiz Dalga hizi icin Normal degerler

Ortalama (SD)

Median (Q,-Q,)

Yas kategorisi

<30 yil 5.4 (0.7) 53(49-5.38)
30-39 yil 5.6(1.3) 54(47-6.2)
40-49 yIl 6.2(1.2) 6.1(5.5-6.8)
50-59 yil 7.4(1.9) 7.2(6.3-8.0)
60-69 yil 9.4 (2.3) 8.9(7.7-10.8)
270 yil 9.9 (2.5) 9.6 (8.0-10.7)

Kaynak: European Heart Journal 2010

Sekil 12 Karotid-femoral NDH &lciimii, arteryel sertlik 8l¢iimii igin referans standart olarak kabul edilmektedir. Tablo Arteryel
Sertlik Calisma Grubu tarafindan belirlenen NDH normal degerlerini géstermektedir.®

metrisi kullanilarak (Sekil 13), miyokardiyal stres, sistol boyunca
zamanin fonksiyonu olarak ifade edilebilir® Tepe stres, yansiyan
dalgalarin santral basinca 6nemli bir katkisi olmadan &nce, er-
ken sistolde olusur ve SVD ve Zc ile direk korelasyon gésterir.®
Kadinlarda daha fazla tepe ve sistol sonu duvar gerilimi (stres)
ve ejeksiyon fazinda daha yiiksek stres-zaman integrali, kadinlarin
kalp yetmezligine daha duyarli olmalari ile ilgili olabilir.®

Dalga yogunlugu analizleri, ventrikiilo-arteryel eslesmeyi deger-
lendirmek igin yeni bir yontemdir. Ug aort dalgasi vardir: (i) SIV ka-
silmasini yansitan dalga, basing ve akimi artiran ileri dogru bir dalga
olusturur (ii) yansiyan dalga, genellikle basinci yiikseltip, kan akimini
azaltr (iii) SIV gevsemesine bagli geg sistolik dalga, kan basinci ve
akimi azaltir: Yeni ¢alismalar bu dalga-bazli yaklagimin kardiyak sisto-
lik ve diyastolik performansi &l¢lip dlgemeyecegini arastirmaktadir:

Aortanin degerlendirilmesi

Hipertansiyonun aort hastaliklarina 6nemli katkisi vardir ve ug
organ hastaligini degerlendirmek igin yapilan tiim ekokardiyogra-
filerde aorta da degerlendirilmelidir. Ekokardiyografik pencereler
genellikle, koroner sinlisler ve ana pulmoner arter arasinda ¢ikan
aorta, arkus aorta (suprasternal pencereden), uzak alan paraster-
nal, suprasternal ve ‘foreshortened’ iki bosluk pencereden inen
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aorta ve subkostal goéruntiiden abdominal aortaya sinirlidir. Bu
basit basamak, >65-70 yas erkeklerde, 6zellikle de sigara igicile-
rinde, abdominal aorta anevrizmalarinin taranmasi icin degerlidir.
Aort koarktasyonu, hipertansiyon ve SIV hipertrofisine neden
olabilen iyi bilinen bir yapisal bozukluktur ve 6zellikle geng eris-
kinlerde sadece klinik degerlendirme ile saptanamayabilir. Bu tani
icin ekokardiyografi temeldir, bu nedenle hipertansiyonla basvu-
ran geng hastalara, distal arkus ve proksimal inen aortanin 2B
goriuntiilemesi, renkli ve Doppler incelemesi uygulanmalidir. Aort
hastaliklarinda ekokardiyografi ile ilgili daha fazla bilgi, aort boyut-
larinin normal degerlerini de icerecek sekilde, klinik uygulamada
EACVI 8nerilerinde agiklanmigtir.*

Oneriler

inceleme sirasinda kan basinci Slgiilmeli ve rapora dahil edilmelidir.

Hipertansif kisilerin tiim galismalarinda aort boyutlari rapor

edilmelidir.

Nabiz dalga hizi 6lgimii, damar sagliginin ve birincil korumada riskin
bir belirteci olarak diistintilmelidir.
Ventrikiilo-arteryel eslesmenin degerlendirilimesi giiniimiizde rutin

klinik kullanimdan ¢ok arastirma agamasindadir.
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Aplanasyon tonometrisi

P, zamana gore
v

Ejeksiyon sirasinda SIV basinci
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Hipertansiyonda LYV sistolik islevi

Lineer 6l¢iim parametreleri

Hipertansif hastalarda SIVK hesaplanmasi igin lineer SIV boyut-
lari siklikla kullaniimaktadir. Endokardiyal fraksiyonel kisalmanin
(FK) degerlendirilmesi igin bu dlgtimlerin kullaniminin yerini daha
dogru ve giivenilir dlgtimler almistir. Benzer sekilde lineer &lgtim-
lerden Teichholz ve Quinones metodlari ile EF hesaplanmasi da
geometrik varsayimlara dayanir ve 6nerilmez.

iki-boyutlu dlgiimler

SIVK ve hacim ¢izimleri icin gerekli islemler benzer olsa da,
SIVK ve islevin prognoz tizerine bagimsiz etkileri, ayrimlarini ge-
rekli kilar. Tomografik 2B ekokardiyografi ile EF elde etmek igin
teknikler ve normal referans degerler Odacik Kuantifikasyonu
giincellemesinde &zetlenmistir.? iki diizlemli diskler metodu (api-
kal 4- ve 2-bosluk gériintilerden elde edilen modifiye Simpson
kurali) anormal sekilli ventrikiillerde en dogru olandir.*?!

Harmonik ve dijital dncesi donemlerde, calismalar arasi degis-
kenligin ana kaynagi, tekrarlanan eko kayitlari, tekrarlanan video
Slgtimleri ve farkli arastirmacilar tarafindan yapilan élgtimleri ice-
riyordu.”” Benzer analizler harmonik gériintiileme ile yapilmadi,
bu durum iki sebepten dolayr dnemli bir ayrim olabilir. Diisiik
frekanslarin kullanimi (daha genis bir bant yaratmak icin gerekli)
uzaysal ¢ézunirliikte azalma anlamina gelir, bu da yapilarin daha
kalin olmasi ve duvar kalinhg ol¢limu tzerine potansiyel etkile-
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Zaman (msn)

rin olmasiyla birliktedir. Diger taraftan harmonik goriintiilemenin
kullanimi, 2B SIV hacimlerinin tekrarlanabilirligini gelistirir.”* KMR
ile karsilastirildiginda SIV hacimlerinin 2B belirlenmesi, SIVSSH
icin istatistik &neme ulasan (%4.4-9.2 vs %13.7-20.3, p <0.001),”
daha yiiksek calismalar arasi degiskenlik gosterir ve SIV boyu-
tunda klinik olarak anlamli degisimi géstermek igin hesaplanan
orneklem boyutlari daha yuiksektir (KMR’ye gére %55-93 artis).

Ejeksiyon fazi gostergeleri (FK, EF, atim hacmi ve kardiyak ¢ikti),
bu degiskenlerin her birinin SIV pompa islevine géreceli katkisini
belirleyemez. Bilhassa, bu parametrelerin yiik bagimli olmalari,
kronik basing yiiklenmesi durumlarinda, intrensek miyokart kasi-
labilirliginin yanlis tahminine yol agabilir. SIV ard yiikiniin tahmini,
gozlenen SIV pompa islevinin, miyokardin gercek kasilabilme per-
formansini temsil edip etmedigini belirlemede yardimai olur. SIV
artyiikiintin en direk ol¢iimii sistol sonu strestir (SS5)95. SSS’in 2
ana tipi dlgiilebilir; meridyenal ve sirkumferensiyal (cSSS), her biri
lif kisalmasina karsit gii¢ olarak ¢alisirn®® Endokart liflerinin uzun-
lamasina kisalmasi, sistol sonu SIV i¢ ¢api (SIVICs), duvar kalinligi
ve ayni anda &lgiilen kan basinci parametrelerini iceren, kateterle
dogrulanmig bir formil kullanilarak hesaplanabilen, longitudinal
SSS (meridyenal) tarafindan sinirlanir.®

Ucg-boyutlu slciimler

2BE ile SIV hacimlerinin degerlendirilmesi, ‘foreshortening’,
anormal dénme, agilanma ve hacim hesaplamalari i¢in geometrik
varsayimlara dayanma gibi, 6zellikle yeniden sekillenmis ventri-
kiillerde, gergek hacimlerin oldugundan disiik tahmini sonucunu
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doguran kisitlamalar icerir.***” Transtorasik 3BE, SIV hacim ve EF
(SIVEF) él¢timii icin hizli ve dogru bir yéntemdir.?®*” 2BE’ye gére
tekrarlanabilirligi daha iisttindii, KMR’den elde edilen hacimlerle
daha yakin korelasyonu vardir**? Bu sebeplerle, ASE ve EACVI,
rutin SIV hacim ve EF degerlendirmesinde 2BE’den ¢ok 3BFE'yi

dnermistir.'®

Yakin zamanl iki ¢calisma 3B &l¢timlerin normal araliklarini be-
lirtmistir, ancak irk, cinsiyet ve yas farklilklarina dikkat ¢ekerek,
her nedense farkli normal degerler belirlenmistir.**''

Yakin zamanda, 3BE ve KMR'yi karsilastiran validasyon calis-
malarinin bir meta-analizi, SIV hacim &l¢timlerinde, 2BE ile KMR
arasinda gézlenenden az olmakla beraber, halen hatiri sayilir mik-
tarda degiskenlik oldugunu géstermistir (DSH igin £34 mL, SSH
icin 230 mL ve EF i¢cin £%12).97 Dahasi, hem 2BE hem de 3BE
ile elde edilen hacimler genislemis ventrikiillerde daha az gliveni-
lirdir.'2 Kaburgalarla etkilesimden dolayi 6n ve lateral duvarlari
gorintilemede gugluk, distk ¢izgi yogunlugu (dolayisiyla daha
dustik uzaysal ¢oziinlrluk-SIV opasifikasyonu kullanimi ile kismi
olarak giderilmistir), dusiik zamansal ¢dzuniirlik (¢ok sayida alt
hacim kullanilarak ¢éziimlenebilir, ancak cizgilenme artefaktlari
riski vardir) ve zaman alici analizlerleri iceren, 3B hacim elde etme
ve dlgiimiinde cesitli hata kaynaklari son ASE/EACVI kilavuzunda
tartisilmistir.'® Yakin zamanda, gercek zamanl tiim-hacim 3BE ile
birlestirilmis tam otomatik endokart sinirlarini tanimlayan siste-
min, dogru ve tekrarlanabilir hacimler sagladigi gésterilmistir.'

Duvar-ortasi islevi
Mantiksal temel

SIV islevi siklikla EF ve FK ile degerlendirilir. Ancak bu &l¢timler
endokart yiizeyinden yapildigi icin SIV hipertrofisi olan hastalar-
da uygunlugu sorgulanmistir. SIV’nin i¢ ylizeyi dis yiizeyine gére
daha fazla iceri dogru hareket etmektedir, bu fark, hipertrofik
duvarlarda tek tek miyokart segmentlerinde kisalma azalsa da
normal sistolik duvar kalinlasmasini saglayan ‘capraz-lif kisalma-
s’ fenomenine bagl olarak, belirgin sekilde artmaktadir.'**'% Bu
nedenle SIVEF ve FK genellikle SIV sistolik performansini oldu-
gundan iyi gosterir. Miyokardin gercek kasilma islevini yansitma-
yan geometrik degisimleri hesaba kattigi igin kisinin klinik durumu
ve prognozu ile uyumsuz olarak normal, veya hatta normal uUstt
sonuglar verir.'®'97-19% Ventrikiil miyokart liflerinin biiyiik bir bs-
ltimi, sirkiimferensiyal sol ventrikil kasiimasindan sorumlu olan
ve capraz-lif kasiimasinin daha az oldugu bélge olan, duvarin orta
kisminda yerlegmistir.''!''> Son zamanlarda SIV duvar ortasi meka-
nigini tanimlayan gostergelerin, SIV hipertrofisi olan hastalarda mi-
yokardin kasilabilme durumunu daha iyi yansittigi gosterilmis ol-
dugundan, bu gdstergeler artan sekilde ilgi cekici olmugtur.'%!3.!14

Sol ventrikil duvar ortasi islevini degerlendirmek icin birgcok
parametre kullanilmistir. Duvar ortasi FK (FKdo) en sik kullani-
landir. M-mod &lgtimlerine dayanarak, FKdo hesaplanmasi, Shimi-
zu ve ark'®'" tarafindan tanimlanmig model izlenerek hesaplanir.
Esit diyastol sonu kalinliklara sahip iki konsantrik silindirik tabaka-
nin birlesmesinden olusan silindir sekilli bir SIV ve kardiyak dén-
gii boyunca SIVK’nin degismeyecegi gercegine dayanir. Bu model
FKdo’nin agagidaki formiil ile hesaplanmasina olanak verir: FKdo
= {(SIVICd + iVSd/2 + ADd/2) — (SIViCs + Hs/2)} / SIVCd +
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iVSd/2 + ADd/2); buradaki Hs tabakanin sistolik kalinhigidir. SIV
artyiikiinin FKdo iizerine etkisini ortadan kaldirmak igin, stres
diizeltmesi yapilmis FKdo asagidaki formiil ile hesaplanir: ¢SSS =
{[SKB x (SIViCs/2)2] x [1 + (SIViICs/2 + SIV — ADs)2/(SIViCs/2 +
SIV — ADs/2)2 — (SIViCs/2)2}; buradaki SKB sistolik kan basincini
ifade eder.'” Bu diizeltmenin hipertansif hipertrofi ile atletlerde
goriilen fizyolojik SIV hipertrofisini ayirt ettigi gésterilmistir.

Validasyon ve normal degerler

Bircok c¢alisma ile saghkl popiilasyonlarda mutlak normal
degerler ve strese gore diizeltiimis FKdo degerleri belirlenmis-
tir'%!1¢120 By calismalardaki ortalama normal degerler %17-21
arasinda degismekte, cinsiyet ve etnik farklara gore degisim goz-
lenmemektedir. Birgok galisma yasla birlikte FKdo degerinde hafif
bir diismeye dikkat ¢ekse de, bu klinige yansimayan durumlara
bagli olabilir ve ¢alisma popiilasyonunun kardiyovaskiiler hasta-
liklarr dislamak icin tarandig bazi serilerde, istatistiksel fark gos-

terilmemistir.'"?

Duvar ortasi mekaniklerinin ¢alisilmasinin, birgok klinik senar-
yoda, endokardiyal &lgiimlere dayali belirteglere gére kardiyo-
vaskdiler sonlanimlari daha iyi 6ngérme ve hastanin klinik duru-
muyla daha iyi korelasyon gésterme yoluyla, SIV sistolik islevi icin
kullanilan diger geleneksel ekokardiyografik gostergelerden daha

tistiin oldugu gdsterilmistir.'?*'2

Kisithhklar

Duvar ortasi islevi degerlendirmedeki kisithliklarin bir kismi,
farkl SIV geometrisine sahip hastalarda uygulanmasina engel ola-
bilen, FKdo’nin SIV’Un sinirli bir bdlgesine dayanmasi gercegini
icermektedir.'* Bir diger potansiyel sinirlilik, zaman alici analizler
ve olasi gézlemciler arasi degiskenlik sorunlarini getiren, manuel
takip gerekliligidir. Ancak yeni gostergeler ve hesaplamalar, 2B
ve 3B duvar ortasi mekaniklerinin analizleri yoluyla, bu kisithkla-
ri kismen ortadan kaldirmis, 2B ve 3B duvar ortasi EF konsepti
ortaya atilmistir.'*'% Son olarak, ileri ekokardiyografi teknikleri
hipertansif kalp kavramini degistirmektedir. Endokart tabakasinin
longitudinal strain degerlerinde bozulmayi, duvar ortasi tabakaya

127 Bu 6nemlidir

atfedilen sikumferensiyal strain degisiklikleri izler.
¢unku SIV longitudinal islev bozuklugu, SIV geometrisinin SIV di-

yastolik bozuklugu iizerine olan etkisine aracilik eder.''¢

Sistolik islevin doku Doppler ile
degerlendirilmesi

Doku Doppler yaygin olarak erisilebilen ilk miyokart goériin-
tileme teknigi idi ve ventrikiiliin longitudinal islevinin &lglimii-
ne olanak saglamadaki gelismeler ile degeri artti. Bircok calisma
doku Doppler’in — gerek kesintili akim Doppler gerek renkli hari-
talama kullanilarak- SIV sistolik islevini degerlendirmede giivenilir
bir ara¢ oldugunu gdstermistir. Bu yéntem miyokardin sistolik
performansini ve bolgesel miyokart kan akimini degerlendirmede
diger metodlara karsi valide edilmis, ayni zamanda histolojik bul-
gularla uyumu da gésterilmistir.'?®'3! Zamansal ¢éziiniirligiin yiik-
sek olmasi, goriintii kalitesinin kotii ve endokardiyal sinirin net
olmamasi durumunda bile, miyokart hizinin ve akselerasyonunun
dogru olarak saptanmasina olanak tanir.'**'3* Doku Doppler ile
ilgili teknik &zellikler ASE/EAE uzlagi dékiimaninda derinlemesi-
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ne anlatildigindan, burada tekrarlanmayacakur.'** Hipertansif kalp
hastaliginda doku gevseme hizi (¢’) normale gére azalmistir; ancak
bu azalma hipertrofik kardiyomiyopati ve infiltratif hastaliklar gibi
diger hipertofi yaratan durumlara gére gok daha az orandadir.

Guvenilir bir sinyal elde etmek icin doku Doppler &rneklem
hacmi mitral antilistin kdsesine yerlestirilmeli, hizin oldugundan
dustik saptanmasini ve doku hareketine bagl veri kaybina engel
olabilmek igin, hacim hatti ile mitral andiliis hareketinin ayni dogrul-
tuda olmasi saglanmaya calisilmalidi. Onerilen Doppler hiz aralig
genellikle + 15-20 cm/s arasindadir; ancak ‘aliasing’ olusturmayacak
miimkiin olan en dusiik degere ayarlanabilir. Sistolik performans
icin doku Doppler degerlendirmesinden elde edilebilecek ana pa-
rametre s’dlr, apeks yoniinde bir dalga sinyali olarak belirlenebilir
ve QRS kompleksinden hemen sonra baglar. Doku Doppler para-
metreleri arasinda, s’, SIVEF ve yeniden hastaneye yatis ve azalmis
sagkalim gibi nemli klinik sonlanimlarla ile en iyi korelasyonu gos-
termektedir.'*'3> Apikal dért-bosluk pencereden elde edilen sep-
tal ve lateral kenarlardan alinan &lgiimlerin iyi sonuglar verdigi ka-
nitlanmistir (SIVEF <%45 olan hastalarin belirlenmesinde s’ 7 cm/s,
%93 duyarlilik ve %87 &zgiillige sahiptir). Diger yazarlar apikal
doért-bosluk, iki-bosluk ve uzun eksen pencerelerden alti bélgeden
elde edilen olglimlerin biraz daha yiiksek tanisal gilicii oldugunu
rapor etmislerdir (SIVEF >%50 icin, alti bolgenin ortalama s’> 5.4
cm/s olmasi %88 duyarlilik ve %97 &zgiillik gdstermektedir).'?130

Hipertansif hastalar durumunda, doku Doppler ile dlgiilen s’
atletlerdeki fizyolojik SIVH'ni hipertrofik kardiyomiyopatiden ve
ikinciyi hipertansiyona sekonder hipertrofiden ayirt etmeye yar-
dimcidir. Dért bdlgeden dlgiilen ortalama s’ <9 cm/s olmasi fizyo-
lojik SIVH’ni patolojik SIVH’den ayirmada %87 duyarlilik ve %97
dzgiillige sahiptir.'* Diger calismalar hipertrofik kardiyomiyopati
hastalarinin daha distik s’ degerlerine sahip oldugunu ve hipertan-
sif SIVH’ne gére daha fazla heterojenite oldugunu belirtmislerdir.'*’

Doku Doppler’in tamamen hareketin algilanmasina dayali oldu-
gunu belirtmek énemlidir. Bu teknigin &nemli bir kisitlilig aktif mi-
yokart kasilmasi yerine, sallanma veya ¢ekilme gibi pasif harekete
bagl miyokart hareketinin saptanmasi oldugundan, ve SIV sistolik
islevinin oldugundan yiiksek veya diistik bulunmasina sebep olabi-
leceginden, bu durum dikkate alinmalidir. Ayrica hipertansif kalp
hastaliginda deformasyon gériintiilemenin kullaniimasi, dikkatleri
duvar ortasi islevinden longitudinal (ve dolayisiyla subendokardi-
yal) isleve ¢ekmistir. Hipertansif hastalarda longitudinal islev bo-
zuklugunu her zaman SIVEF'de bozulma izler, ve fibrozis varligina
kilavuzluk edebilir. Son olarak, doku Doppler parametreleri yas
ve cinsiyetten etkilenmektedir.'3®

Miyokart islevinin strain ile
degerlendirilmesi

Strain, strain hizi ve burulma gériintiilemesi (deformasyon gé-
riintiileme) bolgesel ve global miyokart islevini degerlendirmede,
aktif ve pasif miyokart doku hareketini ayirma olanag saglayan,
goreceli olarak yeni, girisimsel olmayan ydntemlerdir.'* Strain ve
burulma degerlendirmesi, ticari olarak elde edilebilen yazilimlar
kullanilarak gériintiilerden elde edilir ve klinige yansimayan erken
ventrikil islev bozuklugunu saptamada duyarli ekokardiyografik
Slctimler saglar. Bu bilgiler doku Doppler ekokardiyografi veya
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benek takibi ile toplanabilir'®® ve detayl olarak yakin zamandaki

ASE/EACVI uzlagi bildirisinde agiklanmistir.'** Strain 8l¢iimii so-
nomikrometri ile,"' 3B ‘tagged” KMR ile'*? ve dongiisel olarak
sikistirilan doku benzeri jelatin fantomda valide edilmistir.'*® Fark-
Il deformasyon (strain) bilesenleri arasinda, longitudinal strain
6nem kazanmistir. Longitudinal strain, miyokardin endokart ta-
bakasinin islevine karsilik gelir, hipertansif kalp hastaliginda erken
gelisen fibrozisin negatif etkilerine maruz kalan longitudinal lifler
buradadir.'** Ancak, strain artmis artyiike olduk¢a duyarlidir ve
SIV islev bozukluguna karsilik hipertansiyona bagl strainde go-
receli bozulma derecesini birbirinden ayirmak zor olabilir. Rapor
edilen normal longutidinal strain degerleri %-15.9 ile -22.1 arasin-
da degismektedir (ortalama %-19.7, %95 GA %-20.4 - % -18.9).'*

Bu teknik artmig duvar kalinhiginin farkli sebeplerini ayirmakta
kullanilmigtir. Straindeki azalmanin derecesine ek olarak, strain
azalmasinin sekli de 8nemlidir. Ornegin amiloidoz diger hipertrofi
sebeplerinde gdriilmeyen, apeksin korunmasiyla seyreden belirli
bir patern ile karakterizedir'* ve hipertrofik kardiyomiyopati hi-
pertrofi bdlgelerinde deformasyonda bozulma, diger bélgelerde
daha az anormal deformasyon ile birliktedir. Longitudinal strain
sinyalinin morfolojisi de miyokartta skarlasmayi tespit etmekte
onemli olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati, Fabry hastaligi ve
aort darliginda hipertrofi ile birlikte skar dokusu olan hastalarda
strain hizi sinyalinde karakteristik ¢ift tepe tanimlanmistir.'” Bu
fenomen, muhtemelen fibrozis varliginda sistol sonrasi kisalmanin
derecesini yansitmaktadir. Nitekim, islevsel belirtegler hipertansif
kalp hastaliginin tanisini koymada 6zgiil olmasa da, bozulmanin
6zel paternlerini ve derecesini gostererek hipertansif hipertrofi
ve diger etyolojilerin ayrilmasina, bunun yanisira fibrozisin katki-
sinin belirlenmesine yardimci olur. Longutidinal strain hipertansif
kalp hastaligini atlet kalbinde goriilen islevsel miyokart degisiklik-
lerinden ayirmakta dahi kullanilabilir.'?

Son olarak KMR, miyokart deformasyonunu olgen teknikler
kullanilarak, miyokart islevini degerlendirmekte kullanilabilir.
Daha diisiik zamansal ¢éziinurlikte elde edildikleri igin, bunlarin
eko tekniklerine tstiinligii net degildir. Bu durum ozellikle sis-
tol sonrasi kisalma veya diyastolik islev bozukluklarini saptamada
onemli olabilir.

Hipertansiyonda LV islevinin prognostik
onemi
Odacik islevi

SIV islevinin prognostik 6nemi iyi tanimlanmistir. Kalp yetersiz-
liginin hipertansiyonun sik goriilen bir sonucu oldugu bilinmek-
tedir ve hastalarin ¢ogunda bozulmus SIV sistolik islevi ile iliski-
lidir, bu da kalp yetersizligi vakalarinin yaklasik yarisina tekabiil
eder.'*®'* Ancak hipertansiyon her zaman azalmis sistolik islevle
birlikte degildir- bu erken safhalarda artmis olabilir.'*® SIV bosluk
islevinin genel bir olciitli olan EF sistolik kalp yetersizligini (EF
<%50) diyastolik kalp yetersizliginden (EF 2%50) ayirmada kulla-
nilan global bir 6lg¢iimdiir ve bireylerde primer kardiyak olaylar
ve kardiyak olimi éngérmede guivenilir bir metottur. Endokar-
diyal FK, global SIV sistolik islevinin iyi bir &l¢itiidur; ancak hi-
pertansiyon durumunda &zellikle de SIV hipertrofisi varsa, kul-
lanimindan kaginilmahdir. Yukarida tartisildigi gibi, hem EF, hem
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FK’nin kisithhg vardir ¢iinkii endokart islevini dlgmektedirler;
halbuki ilgilenilen dogru parametre duvar ortasi islevidir. Ayrica
M-mod’un sinirli gériintiileme alani bélgesel duvar hareketlerinin
dogru degerlendirilememesine sebep olur. Duvar hareket bozuk-
luklari, bilinen kardiyovaskiiler hastaligi (KVH) olmayan, 2.4-3.4
kat yliksek KVH morbidite ve mortalitesine sahip eriskinleri be-
lirleyebilir.'!

127 ve

Tersine, 2B strainin normal EFli hipertansif hastalarda
prehipertansiyonda anormal oldugu gdsterilmistir.'> EF prog-
nostik bir belirteg olarak kabul edilse de, normale yakin aralikta
prognostik degeri sinirlidir. Strain, bu kisithhig paylasmiyor gibi
goriinmektedir®® ve bu, hipertansif kalp hastaligindan kalp yeter-

sizligine ilerlemeyi fark etmede degerli olabilir.
Hipertansiyonda SIV duvar ortasi islevi

SIV duvar ortasi kisalmasinin (FKdo) hesaplanmasi yukarida
tartsilmistir. Azalmis FK, artmis SIV GDK ve SIVK ile birliktedir,
ve FK normal SIVEF'li hipertansif hastalarda bozulmus olabilir.'**
FK k&ti sonlanimi éngériir,'® ama kardiyovaskiiler olaylari bili-
nen risk faktérlerinden (SIVK ve KB) bagimsiz olarak 6ngérme
yetenegi hakkinda veriler sinirlidir.'”? Gergekten de bazi otorite-
ler; hipertansif kalp hastaliginda SIV sistolik islevi degerlendirme-
nin, SIVK degerlendirmesineek bilgi saglayip saglamadigini sorgu-
lamaktadir.'>* Benzer sekilde, tedavi edilmis hipertansif hastalarda
(normal EFli, azalmis FKdo'lu)SIV (kavitesi) sistolik islevinin
iyilestirilmis tedavisinin KB ve SIK’deki degisimlerden bagimsiz
olarak daha disuk bir KVH mortalite ve morbiditesi ile iligkisi
yoktur.'??

Oneriler

Hipertansif bireylerde SIV islevinin degerlendirilmesi, SIVK
degerlendirmesine ilave bilgiler saglar ve tiim hipertansif hastalarda
eko raporunun bir bileseni olmalidir.

SIVEF, global SIV islevinin en sik rapor edilen &lgiitii olmaya devam
etmektedir.

Global longitudinal strainin, EF’'den saglanan prognostik bilginin daha
az yararl oldugu normale yakin EF’li hastalarda, prognostik dnemi
oldugu gosterilmistir.

Hipertansiyonda diyastolik islev

Mitral alkimin degerlendirilmesi
Goriintiileme ve odlgiimler

Onceki uzlagi bildirileri diyastolik islev degerlendirmesi igin
orneklem hacmi buyukltigl ve yerlesimi, stpiirme hizi ve so-
lunum fazini iceren teknik gereksinimler hakkinda kilavuzluk
saglamistir.'>> Mitral akim 8lgiimleri erken tepe dolumu (E hizi),
geg pik atriyal dolum (A hizi), E/A orani, E hizinin deselerasyon
zamani (DZ) ve izovolemik relaksasyon zamanini (IVRZ) iger-
melidir.

Normal degerler
Normal degerler Tablo 7°de rapor edilmistir. Diyastolik dolum

paternleri, E/A orani, DZ, doku Doppler ve SIA hacmi gibi para-
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metrelerin beraber kullanimina gére siniflandirilir.'*® Artan yasla
beraber SIV gevsemesinde bozulma diisiik E hizi, yuiksek A hiz,
diisiik E/A orani ile beraber DZ’de uzamaya yol acar.'” Komplike
olmamis arteryel hipertansiyonda gevseme gecikmesi gelisir. Bu
Slgtimlerin yiik bagimli olmasindan dolayi, yalanci normal dolum
paterni, basit mitral akim paterni incelemesi ile anlasilamaz, ancak
Valsalva manevrasi sirasinda ilave inceleme (dusiik giivenilirlik)
veya pulmoner venéz akim incelemesi (orta giivenilirlik) veya ke-
sintili akim doku Doppler ile mitral aniiliis €’ hizi degerlendirmesi
(en yuksek giivenilirlik) gereklidir. Hipertansif kalp hastaliginda
SIA genislemesinin saptanmasi, SIA basincinda uzun sireli yiiksel-
menin bir belirtecidir.

Mitral alkam paternlerinin prognostik 6nemi

Doppler’den elde edilen SIV dolumunun temel prognostik
6nemi, mitral akim Slgtimlerinin SIV dolum basinglari, fonksiyo-
nel sinif ve prognoz ile korele oldugu bilinen, sistolik KY hasta-
larindadir.'*® Hipertansiyonda tedavi altinda normal transmitral
akim paterni, kan basincindan bagimsiz olarak, kalp yetersizli-
gi icin dustk risk anlamina gelir (HR 0.22 [%95 GA 0.05-0.98,
p=0.048]." Ancak, E/A oraninin ortadaki araliklari (0.6’dan
1.5’e), biiyiik ihtimalle normal ve yalanci normal paternler birles-
tiginden, hipertansiyonda prognozu belirlemez."” Antihipertansif
tedavi, SIVH olan hastalarda mitral akim paterninde iyilesme sag-
lasa da, bu azalmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile
iligkili degildir.'>?

Miyokart diyastolik islevinin doku
Doppler ile degerlendirilmesi

Goriuntiileme ve odlgiimler

Orneklem hacmi yerlesimi, agilanma ve solunum fazi y&niin-
den doku Doppler goriintiilemesi igin teknik gereksinimlere dair
yénlendirme bulunmaktadir.'®® Hipertansif kalp hastaliginda, SIV
gevsemesinde azalma ile erken diyastolik doku hizi (€’) azalmistir.
Ancak e’ ayni zamanda, 6nyiik, sistolik islev ve SIV minimum ba-
sincindan da etkilenir. Diger temel &l¢ciim geg (atriyal) diyastolik
hizdir (a’, SIA islevi ve SIV diyastol sonu basincindan etkilenir).
E/e’, SIA itici basinci veya SIV dolum basincinin bir 8lgiitii ola-
rak kullanilmistir.'®" Ancak, e’ ve E/e’ niin yaniltici oldugu birgok
durum vardir,'®? bunlar arasinda alt duvar infarktiisii veya aniiliis
kalsifikasyonuna bagli septal €’ hizinin azalmasi, mitral yetersizli-
gine baglh transmitral E hizinin artmasi vardir. Septal ve lateral €’
hizinin ortalamasi bu degiskenligin bir kismini azaltabilir, ancak bu
parametrenin tiim kisithklarini ortadan kaldirmaz.

Normal degerler

Mitral akim hizina benzer olarak, e’ degeri de yasla azalir (Tablo
7). Global SIV diyastolik islevinin degerlendirilmesi igin hem sep-
tal hem lateral mitral aniilisten doku Doppler &lgtimleri alinmasi
ve bunlarin ortalamasinin hesaplanmasi 6nerilir.'*¢ Septal ve late-
ral degerlerin ortalamasinin alinmasinin temeli lateral pozisyonda
e’ hizinin septal pozisyona gére anlamli olarak yiiksek olmasidir.
SIV sistolik islevi global olarak normal veya anormal oldugun-
da, tek bolgeden alinan degerler kullanilabilirse de, iki bolgeden
Slguimler, bolgesel SIV islev bozuklugu olan hastalarda 6zellikle
onemlidir.
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Tablo 7 Diyastolik lciimler icin normal Doppler degerleri (Nagueh ve ark.dan uyarlanmigtir'*¢)

Olgiim Yas gruplari (yil)

|6.20 ................................... 2|-4o ............................... 4|.6o ................................. >6o .........
IVRZ (ms) <32, >68 <51,>83 <60, >88 <73,>10l
E/A orani <0.98, >2.78 <0.73,>2.33 <0.78, >1.78 <0.6, >1.32
DZ (ms) <104, >180 <138,>194 <143, >219 <142, >258
Septal €’ (cm/s) <l10.1 <l10.1 <7.6 <6.2
Lateral e’ (cm/s) <13 <l4 <ll.5 <59

Septal E/e’ icin <8 olan degerler normal ve >15 olanlar yiiksek kabul edilir; 8-15 arasindakiler belirsizdir.

Doku Doppler parametrelerinin
prognostik 6nemi

Bir¢ok farkli durumda aniiler doku hizlari sonlanimin giiglii 6n-
gordiirucusudiir. Yiizde 35’inde hipertansiyon olan >500 hastanin
2 yillik takip ¢caligmasinda, Wang ve ark.'®® kesintili-akim Doppler
e’ <3 cm/sn olmasinin, riskte 5.3 kat artisla iligkili oldugunu gds-
terdiler. Bu veriler renk kodlamali doku Doppler’den toplandig
icin, genellikle €’ hizi igin daha dusiik degerleri temsil ederler ve
kesintili akim sinyalleri icin <5 cm/s araligina denk gelir. Benzer
bulgular hipertansiyon ve SIV hipertrofisinde e’ <3.5 cm/s igin de
tanimlanmistir.'®* Ancak vurgulanmalidir ki, <5 c¢m/s olan hizlar
¢ok ugtur ve hipertansif kalp hastaliginda hipertrofik kardiyomi-
yopati ve infltrasyona goére ¢ok daha nadirdir.

Benzer sekilde E/e’ de prognostik anlama sahiptir, E/e’ >15 ol-
masinin B-tip natritiretik peptit ve EF’ye ilave bagimsiz prognostik
degeri oldugu gosterilmistir.'** Calismalar hipertansiyondan ¢ok,
Mi sonrasi ve kalp yetersizligine daha ¢ok odaklanmis olsa da
Sharp ve ark.'®¢ yakin zamanda, komplike olmamis hipertansiyon-
da, SIVK’den bagimsiz olarak, E/e’ oraninin prognostik &nemini
gdstermislerdir. Bu zemin tizerinde, 2013 ESC/ESH arteryel hi-
pertansiyon kilavuzu hipertansif kalp hastaliginda kardiyak hedef
organ hasarini saptamada E/e’ kullanimini tesvik etmektedir.'®’

Oneriler

Hipertansiyonu olan hastalarin tim ekokardiyografi raporlari
diyastolik islev evresi, sol atriyum hacmi ve normal veya yiiksek
SIV dolum basincina (genellikle E/e’ ne dayanarak) 6zgiin yorumlar
icermelidir.

Hipertansiyon tedavisinin kardiyak
etkisi

SIV hipertrofisinde gerileme

SIV hipertrofisi hipertansiyonun énemli bir ug-organ sonucunu
temsil eder. Ekokardiyografi kullanilarak yapilan popiilasyona daya-
I galismalar hipertrofinin, inme, bébrek yetersizligi, sol ventrikiil
islev bozuklugu, atriyal ve ventrikiiler aritmiler, ani kardiyak aritmi
veya erken 8liim'* gibi olumsuz olaylarla®'"” yakindan iligkili oldu-

gunu gostermistir. SIVH nedeniyle ortaya ¢ikan komplikasyonlar,
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klinik tedaviyi yénlendirmek agisindan ¢ok geg, arastirma sonla-
nimi olarak da ¢ok yavas olan, uzun siireli etkilerdir. Bu nedenle,
SIVH sonlanimin temel bir belirteci olarak ortaya atiimistir. Bircok
hemodinamik, hemodinamik olmayan ve farmakolojik faktérle
SIVH'nin tersine gevrildigi veya dnlendigi gésterilmistir.'*?

Bununla beraber, SIVK degisimlerini géstermek igin tekrarlayan
goriinttilemenin kullanimi, iki sebeple giinliik pratige uygulamakta
zorluk igerir. SIK &lgtimlerinin ekokardiyografi ile yapiimasindan
kaynaklanan degiskenlikle ilgilidir.

Popiilasyonlar arasinda, ventrikiil kitlesindeki azalma sonlanimda
iyilesme ile birlikte olsa da, bireysel olarak hipertrofide gerilemenin
belirlendigi calismalarda, bu &lgiimlerdeki degiskenligin etkisinden
kurtulabilmek igin biiytik popiilasyonlara ihtiyag vardir. Bu nedenle
SIVH’de gerileme ve sonlanimda iyilesme arasindaki iliski bircok ca-
lismada tespit edilmis olsa da,'”® ekokardiyografinin test et-yeniden
test et kisithhig nedeniyle, bu etkiyi gostermekte KMR daha giive-
nilir olabilir® Ekokardiyografinin rolii, KMR’a karsi valide edilmis
olan 3BE’nin klinik kullaniminin artirilmasi ile gelistirilebilir>3

Hipertansif bireylerin %36-41’inde hipertrofi gelismektedir,'”!

ancak hipertansiyonun bu sorunun tek sebebi olmamasi ikinci ki-
sithhkur. Hipertrofi, obesite, diyabet, metabolik sendrom,bdbrek
yetersizliginden ve diger etyolojilerden de etkilenebilir. Bu du-
rumun ilerlemesi, eslik eden koroner arter hastaliginin yanisira,
vaskiiler proliferasyonun miyokart proliferasyonunu tam karsila-
yamamasi, vaskiler sikisma ve artmis SIV basincinin subendokar-
diyal akim tzerine etkisine bagl olarak, iskemiye neden olabilir.

SIV geometrisinde degisim

SIV geometrisindeki degisiklikler, artyiikiin SIV yeniden sekil-
lenmesinin tizerindeki etkisini yansitir sekilde diizelmis kan basin-
c1 kontrolii ile iligkilidir. Ancak, 2BE’nin degiskenligi, konvansiyo-
nel yontemlerin tersine yeniden sekillenme ile iyilesen sagkalim
arasindaki iligkinin anlagiimasinda sinirliik olusturmaktadir. Son
kanitlar géstermistir ki, KMR (veya potansiyel olarak 3BE) kulla-
nilmasi, sferisite dl¢timiinuin seri olarak yapilmasina olanak saglar
ve boylece kan basinci kontroliine cevap olarak gelisen sekil de-
gisimlerini saptar.

Sistolik islevde degisim

EF ile dlgulen SIV sistolik islevi, hipertansif kalp hastaliginin geg
evrelerine kadar korunmustur. Gergekten de orta derecede SIV
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bozulmasi olan hastalarda EF, sonlanim ile iliskili olsa da, hafif veya
sinirda bozulma ile olumsuz sonlanim arasindaki iligkiyi goster-
mek daha zordur. Benzer sekilde kalp yetersizliginde hacim ve EF

degisimleri sonlanimda iyilegsme ile iligkilidir,'’>'7?

ama bu bilginin
EF’nin korunmus veya sinirda azalmis oldugu hipertansif kalp has-

taligina uygulanmasi zordur.

Diyastolik islevde degisim

Diyastolik islev bozuklugu, 6zellikle hipertansif kalp hastaliginin
ileri evrelerinde, prognozla iligkilidir.'”* Ancak, hipertansif kalp
hastaligi olan hastalarin ¢ogunda evre | diyastolik islev bozuklugu
vardir, ve bu bulgudaki degisimler esas olarak belirsizdir. E/A ora-
ni <| ise ve I’e dogru yaklasiyorsa, bu, islevin diizelmesi ve SIV
emisinde iyilesme nedeniyle veya artmis dolum basinglari ve evre
I'den evre Il hastaliga gecis nedeniyle olabilir. Diyastolik islevde
degisimin herhangi bir hastada yorumlanmasi ne kadar zorsa hi-
pertansif kalp hastaliginda da en az o kadar zordur. Anjiyotensin
reseptor blokérleri ile yapilan randomize bir ¢alismada valsartan
ve kontrol grubu arasinda e’ degerinde anlaml bir fark gézlen-
memistir.'”> Ancak diger ¢alismalar, EKG’de SIV hipertrofisi kaniti
olan hipertansif hastalarda tedavi sonrasi, SIV geometrisinde iyi-
lesmenin, diyastolik islevin Doppler belirteglerindeki iyilesme ile
paralel oldugunu géstermistir.'’

Oneriler

Biiyiik kohort galismalarinda ekokardiyografi hipertansiyon tedavisinin
faydali etkisini géstermekte anahtar olsa da, bireysel hasta bazinda
slgtimlerin sinirl tekrarlanabilirligi nedeniyle, hipertansif bireylerde
tedavinin etkisini incelemek igin rutin ekokardiyografi tekrari
onerilmemektedir.

Semptomlardaki degisimi degerlendirmek igin takip ekokardiyografi
degerli olabilir.

Hipertansiyonun klinik yonetiminde
ekokardiyografi

Hipertansiyonda risk katmanlandirmasi

Transtorasik ekokardiyografi, 2013 ESC/ESH kilavuzunda,'®’ hi-
pertansiyonu olan asemptomatik eriskinlerde kardiyovaskdiler risk
degerlendirmesi icin sinif Il endikasyon (kanit diizeyi B) olarak be-
lirtilmistir.'”” Transtorasik ekokardiyografi, siipheli hipertansif kalp
hastaliginin baslangic degerlendirmesinde yiiksek bir uygun kulla-
nim kriter skoru olan 8 (skala 1-9) almistir.'”® Bu dékiimanda SIV hi-
pertrofisi, SIV diyastolik islev bozuklugu, SIA genislemesi hipertansif
kalp hastaliginin 6zgtil bulgulari olarak tanimlanmistir. SIV hipertro-
fisi, Ulusal Yiiksek Kan Basinci Egitim Programi (National Heart
Lung and Blood Institute)’nin yiiksek kan basincini tanima, saptama
ve degerlendirme igin birlesik ulusal komitesi (JNC 7) tarafindan,
hipertansiyonda hedef organ hasarinin kaniti olarak belirtilmistir.'”’

Hipertansiyonu olan hastalarda, SIV yeniden sekillenmesinin tipi
(konsantrik yeniden sekillenme, egzantrik hipertrofi, konsantrik
hipetrofi) KV olay insidansinin belirleyicisidir. Ozellikle ekokardi-
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yografide SIVH bulunmasi, elektrokardiyografiye gére hipertansif
kalp hastaligini daha yiiksek duyarlilik ve ozgiilliikle tespit eder.
Cesitli popilasyon kohort galismalari SIVH’nin kan basincindan
bagimsiz olarak ve calisilan tim irklarda, kardiyovaskiiler ve tim
nedenlere baglh mortalitenin belirleyicisi oldugunu gostermistir.
Framingham calismasinin agirlikh olarak beyaz olan popiilasyo-
nunda sol ventrikiil kitle indeksinde her 50 g/m2lik artis icin kan
basinci degerinden bagimsiz olarak, 1.73 kat (%95 GA 1.19-2.52)
goreceli risk artisi vardi.107 ARIC calismasina dahil edilen Afrikali
Amerikalilarda, SIVH, kardiyovaskiiler olaylarda artis riskiyle iliski-
liydi (HR erkeklerde 1.8, kadinlarda 1.92).'®° Benzer sekilde Strong
Heart galismasina dahil edilen Yerli Amerikalilarda ekokardiyog-
rafik SIVH’nin, EKG ile saptanan SIVH lzerine ek ayirt edici gicu
vardi, ekokardiyografide SIVH prevalansi %9.5 idi ve kardiyovaskii-
ler mortalitede 7 kat artis, tiim nedenlere bagli mortalitede 4 kat
artig ile iligkiliydi.'®" Latin Amerikalilarda da SIVH ve KVH morta-
litesi arasinda benzer iligki gésterilmistir.'®? Uluslararasi ¢calismalar
da hipertansif hastalarda SIVH ile KVH arasindaki benzer iligkiyi
teyit etmistir.'® Ekokardiyografide konsantrik SIVH, anormal akim
aracili dilatasyon ve diisiik miyokart akim yedegi bulunan yiiksek
riskli bir fenotipi belirlemektedir.'®*

Hipertansiyonu olan semptomatik eriskinlerde ekokardiyogram,
sistolik ve diyastolik islev bozuklugu icin ilave degerlendirmenin
yani sira, altta yatan koroner arter hastaligini saptamak icin duvar
hareket bozukluklarinin degerlendirilmesini de saglar. Kosu band
veya farmakolojik test sirasinda ekokardiyografinin kullanimi, KVYH
diisiindiiren semptomlari olan hipertansif hastalarda ve/veya bilinen
eslik eden koroner arter hastaligi ve bilinen veya siiphe edilen kalp
kapak hastaligi olanlarda prognozu belirlemek igin endikedir. SIVH
olan ve ayni zamanda iligkili sorunlari olan hastalarda da (anormal
istirahat EKG’si, sol dal blogu, elektronik pil ritmi, ve digoksin teda-
visi) farmakolojik stres ekokardiyografi gerekliligi vardir.'”’

Gogiis agrisi semptomlarinin incelenmesi

Hipertansiyonu olan hastalarda gogis agrisi, eslik eden koroner
arter hastaligini gosterebilir veya basitce SIV hipertrofisine ve art-
mis artyiike bagl subendokardiyal iskemiyi yansitabilir. Koroner
arter hastaliginin tanisinda bu durumda bazi 6zel zorluklar vardir,
cuinkii akim kisitlayici epikardiyal koroner hastalik olmaksizin, su-
bendokardiyal iskemi, anormal stres EKG bulgularina veya anor-
mal miyokart perfiizyon taramasina yol agarak, ‘yalanci pozitif
sonuca neden olabilir.'®® Yiiksek bir is yiikiine karsi uygulanmig
normal bir stres elektrokardiyogramin yiiksek negatif belirleyici
degeri vardir, ancak anormal veya belirsiz test sonuglari ileri in-
celemeyi gerektirir. Bu amagla stres ekokardiyografi kullaniminin
tercih edilebilecegine dair bazi kanitlar vardir ¢tinki stresle uyari-
lan duvar hareket bozukluklari koroner arter hastalig icin olduk-
¢a dzgiulken, hipertansif hastalardaki perfiizyon bozukluklar epi-
kardiyal koroner hastaliga bagl olmayan anormal miyokart akim
yedeginden ileri gelebilir.'® Koroner akim sinyalinin epikardiyal
koroner arter hastaligina 6zgiil olmamasi, hipertansif hastalarda
stres ekokardiyografi ile miyokart akim yedegi degerlendirilmesi
birlestirildiginde de sorun olmaktadir.'® Son olarak, hipertansif
hastalar koroner arter hastaligi yoéniinden yiiksek riskli olsa da
yalanci pozitif sonug riski ve belirsiz tedavi yaklagimi nedeniyle,
asemptomatik hastalarda koroner hastalik icin tarama 6nerilmez.

43



Eriskin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanimi tizerine 6neriler

Tedavi baglama kararindaki rolii

Antihipertansif ajanlarin SIVK ve diger ekokardiyogafik son
noktalar (6r SIV boyutu ve diyastolik islev) tizerine etkileri ge-
nis bir sekilde calisiimistir. Ulusal saglik enstitiisti ve ‘US Vete-
rans Administration Cooperative Studies’ programi tarafindan
desteklenen birgok biiyiik ¢alisma antihipertansif monoterapinin
etkilerini incelemistir. Genel olarak, anihipertansif ilaglarin etkin-
likleri ve SIVH uizerine etkileri arasinda farklar var gibi gériinmek-
tedir. SIVH gerilemesi kardiyak islevi olumsuz etkilemez ve diyas-
tolik islevde iyilesme ile iligkili olabilir. Ancak ekokardiyografide
SIVK artigi bulgusu hipertansif hastalarda baslangi¢c tedavisinin
veya tedavi yogunlugunun segimini yonlendirebilmekle beraber,
JNC 7 6nerileri, hastalari tedavi icin, hedef organ hasarina gére
risk gruplarina ayirmaz. Mevcut kilavuzlar kan basinci hedefine
ulasmak i¢in kombinasyon tedavisini 6nermektedir, bu nedenle
kan basinci, tedavinin birincil hedefidir.

Tedaviyi yonlendirmek igin ekokardiyografinin daha mer-
kezi bir rolii olamamasinin nedeni, hipertansiyonda SIVH kétii
prognozla iligkili olsa da, 6zgul antihipertansif ajanlarin SIVH ge-
rilemesindeki karsilagtirmali etkinligini inceleyen, ayni zamanda
SIVH gerilemesi ile sag kalimda saglanan fayday: arastiran bircok
calismadan tutarsiz veriler elde edilmistir. Antihipertansif teda-
vi ile ilgili 39 ¢alismanin meta-analizinde, anjiyotensin dénustii-
riicti enzim inhibitorleri SIVK’de %13.3 gerileme saglayarak en
etkili ajanlardi; SIVK’de gerileme kalsiyum kanal blokérleri ile
%9.3, ditiretikler ile %6.8, beta blokérler ile %5.5 idi.'®® Ancak,
esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda PRESERVE calismasinda
(Prospective Randomized Enalapril Study Evaluating Regression
of Vnetricular Enlargement), enalapril ile uzun etkili nifedipinin
karsilagtiriimasinda sistolik ve diyastolik kan basinci ve SIV kitlesi
her iki ajanla benzer oranda azaldi.'® Diger tarafta LIFE (Losartan
Intervention For Endpoint Reduction in Hypertension) calisma-
sinin ekokardiyografik alt galismasi anjiyotensin reseptdr blokori
losartan ile tedavi edilen hastalarda beta blokor atenolol ile teda-
vi edilenlere gére (17.7 g/m?) daha fazla SIVK azalmasi (21.7 g/m?)
gdstermistir.'™ Son olarak, plasebo ile SIVH gerileme insidansi
%20 olsa da, klortalidon ve hidroklorotiazid ile diiiretik tedavi,
sirasiyla, hem TOMHS (Treatment of Mild Hypertension Study)
hem de ‘Veterans Affairs Cooperative Study Group on Antihy-
pertensive Agents’ calismalarinda, alternatif ajanlara gére daha
fazla SIVH gerilemesi saglamistir.'”"'?2 Benzer sekilde, sol atriyum
boyutu (kendisi kot sonlanim igin bir belirtectir) hidroklorotia-
zid ile azalmistir.'”

Yeni tanimlanan pre-hipertansiyon kategorisinde (sistolik
kan basinci 130-140 mmHg ve /veya diyastolik kan basinci 80-
90 mmHg) JNC 7 bu hastalarda yogun yasam bigimi degisikligi
onermektedir. Pre-hipertansiyonu olan bu hastalarda klinisyen-
ler, 6zellikle hipertansiyon ve inme, kalp yetersizligi veya diyaliz
gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar yéniinden giiclu aile &y-
kisu varsa, SIV hipertrofisi varligi arastirmak icin ekokardiyog-
rafi yapabilirler. Toplumsal pratik uzlagi, bu tiir hastalarda SIVH
bulunmasi durumunda yasam bigimi degisiminde daha yogun bir
yaklagim uygulamaktir. Hedef organ tutulumu ile ilgili verilerin,
ekokardiyografik SIVH de dahil olmak iizere, hipertansiyon igin
émir boyu riskleri birgok risk sinifama modeli ile oldugundan
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dusiik tahmin edilen geng eriskinler icin dnemli olabilecegine
dair artan bir farkindalik vardir. Ancak hi¢bir ¢alisma, bir has-
tanin ekokardiyografisi SIVH gosteriyorsa yasam tarzi degisik-
liklerine veya medikal tedaviye uyumu artirip artirmayacagini
incelememistir.

Ulusal Saglik Servisi ve Ulusal Saghk ve Klinik Ustinliik
Enstitisi’'ntin (NICE) eriskinlerde primer hipertansiyona klinik
yaklasim konulu yeni kilavuz giincellemesine gore evre | hiper-
tansiyonu olan ve hedef organ hasari veya KVH olmayan <40
yas kisilerde, kan basinci tedavisinin etkisini degerlendirmede
belirsizlik vardir.'* Ogzellikle, tedavi edilmemis hipertansiyonu
olanlarin hedef organ hasari gelistirmeye daha yatkin olup olma-
diklari ve eger Syle ise bu hasarin geri dénusiimlu olup olmadig
bilinmemektedir. NICE kilavuzu yazarlari, hedef organ hasarinin
KVH veya hipertansif kalp hastaligi icin kesin veya orta derecede
hastalik belirteci olarak, genglerde uygulanabilir tek gosterge ol-
dugunu gézlemlemislerdir, ¢tinkii geleneksel klinik sonlanimlarin,
tipik bir klinik ¢alisma siiresi boyunca yeterli sayida ortaya ¢ikma
ihtimali dustiktiir.

Tedaviyi yogunlastirma kararinda rolii

Hipertansiyon tedavisini yogunlastirma karari, halihazirda, kli-
nik ve ev kan basincinin takibi ile yonlendirilmektedir. SIVH ile
birlikte hipertansif kalp hastaligi olup, sistolik islevi normal olan
hastalarda, periyodik ekokardiyografi takibinin degeri ortaya
konmamistir; Uygun Kullanim Gérev Birligi (Appropriate Use
Task Force), daha giigli bir &neri icin yetersiz veri nedeniyle,
klinik durum veya kardiyak incelemede bir degisiklik olmayan bi-
linen hipertansif kalp hastaliginda yeniden degerlendirme igin, 4
puan (uygun olabilir) vermistir. 178 Ancak ekokardiyografi bircok
senaryoda yardimci olabilir. Semptomatik hale gelen hipertansif
kalp hastaligi olan hastalar, sistolik ve diyastolik islevi degerlen-
dirmek icin takip ekokardiyografisine gereksinim duyarlar. Kan
basinci &lgiimleriyle SIV hipertrofisi arasindaki uyumsuzluk ile-
ri degerlendirme igin bir endikasyondur. Hipertrofi olmaksizin
yliksek kan basinci saptanmasi durumunda, hipertansiyonun sid-
detinin oldugundan fazla tahmin edilmis oldugu géz &niine ali-
narak, ambulatuar kan basinci izlemi veya santral aort basinci
8lciimii dustiniilmelidir.'” Asikar kan basinci kontrolii durumun-
da, asikar SIV hipertrofisi varsa, daha detayli kan basinci deger-
lendirmesi (6r maskeli hipertansiyon igin) veya infiltratif hasta-
liklar gibi duvar kalinlagsmasinin diger nedenlerinin belirlenmesi
dustnilmelidir.

Antihipertansif tedaviye cevabin
izlenmesinde ekokardiyografi

Antihipertansif tedavinin rutin izleminde, yukaridaki bélimde
belirtildigi ve agiklandigi gibi semptomatik hastalar veya koti kan
basinci kontroli olan hastalar disinda, ekokardiyografi kullanimi
icin bir endikasyon yoktur. Klinik uygulamada ekokardiyografinin
uygun kullanimi tUzerine, yakin zamanli dernekler arasi uzlasi do-
kiiman,'”® kalp hastalig belirti ve bulgulari olmayan hipertansiyon
hastalarinda rutin kullanimini 10 puan {izerinden 3 puan vererek
‘nadiren uygun’ olarak belirtmistir.
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Hipertansiyonun ekokardiyografik yorum
ile iligkisi

Kardiyak islev degerlendirmesinde ejeksiyon fazi géstergelerin-
den artyiik 6nemli bir belirleyicidir. Bu sebeple hipertansiyonun
bircok durumda SIV islevi degerlendirmesinde &nemli bir etkisi
olabilir. Ornegin, ofis vizitleri arasinda kan basincinda artis, ke-
moterapi sirasinda veya kalp kapak hastaligi incelemesinde seri
ekokardiyografiler uygulandiginda, SIV islevinde belirgin bir bo-
zulmaya neden olabilir. Aort darliginin degerlendirilmesinde, ar-
teryel hipertansiyon ve daralmis kapak ardisik direng elemani gibi
davranirlar ve bunlarin birlesik impedansi semptom durumunu
aciklayabilir.'?

Benzer sekilde, stres ekokardiyografide hipertansiyon —6zellik-
le stres sirasinda hipertansif yanit- koroner hastalik olmasa bile,
duvar hareket bozukluklarini veya global SIV islev bozuklugunu
uyarabilir.'”” Ancak hipertansif SIVH’nin etkisi muhtemelen per-
fuzyon sintigrafisinde oldugundan daha azdir, bu durumda anor-
mal koroner akim yedegi, normal duvar hareket varliginda, yalan-
a1 pozitif perfiizyon bozukluklarina yol agabilir.'*

Oneriler

Mevcut durumda, antihipertansif tedavinin baslanmasi,
yogunlastiriimasi veya yanitin izlenmesi karari klinik parametrelere
gore verilir.

Hipertansif kardiyomiyopatinin ilerleyici 6zelliginden dolayi,
ekokardiyografi ile kardiyak islev ve morfolojinin periyodik
degerlendirilmesi, 6zellikle semptomlar degisirse, yapilabilir.

Klinik laboratuarlar icin oneriler

Hipertansiyonda arastirma gereci olarak ekokardiyografinin
degeri tartismasizdir. Goreceli olarak kisa bir siirede, hipertan-
siyonun kardiyak yapisal ve islevsel etkilerini tanimlamig, SIVH
ve SIV yeniden sekillenme prevalansini belirlemis, antihipertansif
tedavinin kardiyak etkilerini belirlemis, ve epidemiyolojik ¢alis-
malarda kan basinci ile genetik yatkinlik ve SIV kitle arasindaki
iliskinin kavranmasini saglamistir. Ancak, 6zgiin hastalarda tedavi
seciminin ekokardiyografik bulgularla yodnlendirilmesi Snerilse
de, ekokardiyografinin hipertansiyonun klinik tedavisindeki rolu
kanitlanmamistir.

Ekokardiyografinin faydalari, tedavi kararini etkilemedeki dege-
ri ve baska durumda tedavi almayacak olan risk altindaki hasta-
larin, erken belirlenmesi ve girisim uygulanmasina bagli olacaktir.
Dahasi, degerinin gosterilmesi, ekokardiyografinin klinik karar
vermedeki etkisinin, hasta sonlanimininda iyilesme ile birlikte ol-
masini gerektirir. Onemli olarak, ekokardiyografi faydalarinin her-
hangi bir sekilde dikkate alinmasi, SIVK gibi hedef &lgtimleri de-
gerlendirmekteki giivenilirligine baghdir. Ancak, ekokardiyografik
verilerin doktor davranisi veya hasta sonlanimina etkisi tizerine
cok az bilgi mevcuttur. Daha 6nce, Diinya Saglik Orsgiitii-Uluslar
arasi Hipertansiyon Dernegi (WHO-ISH) ekokardiyografik olma-
yan kriterlere gore dusiik kardiyovaskiiler riski olan hipertansif
bireylerde ilag tedavisinin baglanmamasini 6nerdi. Ancak bu bi-

Turk Kardiyol Dern Ars 2016, Suppl. 1

reylerde ekokardiyografik bulgular vakalarin %29’unda risk sinif-
lamasini artirmakta,'” bu da risk belirlemede ekokardiyografinin
rolii oldugunu dusiindiirmektedir. Ancak daha dusiik kan basinci
seviyelerinde ilag tedavisi igin 6neriler, ekokardiyografinin bu uy-
gulamasini tartismali yapmis olabilir.

Ekokardiyografinin yaygin kullanimi igin diger bir kisitlama hem
faydasina gore goreceli olarak hem de ekonomik kaynaklarla ya-
ris halinde oldugundan, maliyettir. Sadece ABD’de yaklasik 76.4
milyon erigkinin hipertansiyonu vardir?® En miitevazi haliyle eko
icin mevcut ‘Medicare/Medicaid’ geri demesi 238% iken bile,
hipertansiyonu olan her bir hasta igin bir eko 181.2 milyar$’a
mal olacaktir. Bu harcamayi ek faturalandirilabilir bir kalem ola-
rak hakl ¢ikaracak gerekgeyi bulmak zor olacakti. Ancak el ult-
rasonlarinin gelisimi uygun egitilmis pratisyenlerin, ofis vizitleri-
nin pargasi olarak, SIV duvar kalinhig ve boyutlari hakkinda bilgi
edinmelerini saglayacaktir. Bu stratejinin etkinligi, 6zellikle egitim
gerekliligi, gézlemciler arasi degiskenlik sorunu, standart kalite
sigorta standartlarinin olmamasi ve ofis vizitlerinin stiresinde uza-
ma 15181 altinda, kanitlanmamis haldedir.

Yukaridakiler géz 6niine alindiginda, ekokardiyografinin, hiper-
tansif kalp hastaligi veya hipertansiyon komorbiditeleriyle birlikte
kalp hastaligindan siiphe edilen bireyler igin saklanmasi nerilmistir.
Bu vakalarda tam bir 2B ve Doppler calismasi yapilmali ve ¢alisma
SIVK/SIVH degerlendirmesine sinirlanmamalidir. SIVK hesaplamasi
standart metotlar kullanilarak yapilabilse de,* degiskenlik cok fazla
olabilir ve mevcut kanitlar SIVK 6lgtimlerini hipertansiyon tedavi-
sine baglama veya degistirme icin kullanmayi desteklememektedir.

Arastirmalar ve klinik calismalar
icin Oneriler

Tablo 8 ekokardiyografinin (veya diger gériintiilemenin) hi-
pertansiyon tedavisinde karari yénlendirmekte faydali olabilecegi
bazi potansiyel alanlari listelemektedir. Bu durumlarda gériintiile-
menin roli kanitlanmamistir ve ileri ¢alismalari gerektirir.

Ekokardiyogramlarin arastirma amagh kaydedilmesi ve yo-
rumlanmasi bazi 6zel zorluklari igerir. Klinikte deneyimli eko
teknisyenleri icin bile, 6zellikle de yaslh bireylerde, SIVK deger-
lendirmesi icin teknik olarak yeterli ekokardiyografik calismalari
kaydetmede, 6nemli bir 6grenme egrisi vardir. 17-90 yas arasi,
6000’den fazla bireyde uygulanan M-mod ekokardiyogramlarin
Framingham analizinde, 60 yas lizerindeki bireylerde kabul edi-
lebilir kalitede ekokardiyogramlar kaydedebilme, ¢alismanin ilk 5
ayl boyunca, minimum %28’den, 2 yil sonraki ¢alismalarda maksi-
mum % 74-81’e yiikseldi. Bundan dolay1 ekokardiyografik ‘drop-
outs’ veri yorumlanmasinda muhtemel yanliliga sebep olacak
sekilde, diizenli dagilmis olmayabilir. iki-boyutlu ekokardiyografik
olctimler, 2B-kilavuzlu M-moddan daha da sorunluydu.

Onceki biiyiik ekokardiyografi galigmalarinda merkezler ara-
sinda eko kalitesinde biiyiik farklar bulunmaktaydi. Ornegin 15
merkezli antihipertansif monoterapi ventrikiilo-arteryel ¢alisma-
sinda,'? SIVK icin okunabilen ekokardiyogramlarin yiizdesi %30
ile 85 arasinda degismistir. Bu, merkezler arasinda kolay veya zor
hastalarin oranlarindaki farka bagli degildi. Bazi vakalarda ideal
olmayan ekipman kullanilmasi koti ¢alismalara katkida bulunmus
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Tablo 8 Klinik yonetimde ekokardiyografinin olasi katki kaynaklari

Klinik altgrup

Kesinlesmis hipertansiyon

Sinirda hipertansiyon
Beyaz 6nliik hipertansiyonu

Hemodinamik profil

Koroner arter hastaligi i¢in
yliksek risk

Yagllarda hipertansiyon

Ekokardiyografik hedef

SIVK veya SIVH

SIVK veya SIVH

Kardiyak ¢ikti ve total
periferik direng

Bolgesel duvar hareket
bozuklugu (BDHB)

Kapak hastaligi, SIV yapisi

Bulgu

Tedavi ile kalici SIVH
SIVH yok
Uyumsuz SIVH

Yiiksek ¢ikti-diisik direng
Yiksek direng-dustik ikt

BDHB var
BDHB ve 1| SIV islevi

Aort darlig
11 Géreceli duvar kalinligi,
kiigiik SIV boslugu

Olasi etki

No&rohormal blokér (ADE inhibitorleri) veya
kalsiyum blokérlerinin segimi

KB kontroltiniin yeterliligini sorgula,
ambulatuar KB’ni kontrol et, ilaci degistir

Yakin takip et

ilag tedavisi

Beta-blokér, ditiretikler, kalsiyum blokérleri,
ADE inhibitérleri, vazodilatérler

Eski infarkt? Stres test

Angiografi dusiin; ilag segimi-‘anti-iskemik’
antihipertansif ilaglar

Vazodilatdrlere ve diiiretiklere dikkat
Vazodilatér ve ditretik kullanma

SIV: Sol ventrikiil; SIVH: Sol ventrikiil hipertrofisi; ADE: Anjiyotensin déniistiirticii enzim.

olsa da, merkezler arasi farklar en fazla teknik performanstaki de-
giskenlik nedeniyle idi. Onemli olarak, ekokardiyografide yogun
klinik tecriibe, arastirma amagh yiiksek kalitede ekokardiyogram-
larin garantisi degildi.

Epidemiyolojik ¢alismalarda merkezler arasinda bulunabile-
cek goriintii elde etmede stil farklari, enstriimantasyonun olasi
etkileri, yeni jenerasyon eko makineleri ile elde edilen goriintii
kalitesinde devam eden iyilesme, ve eko ol¢limlerinde okuyucu
ici zamansal sapma (6r SIV duvarlari klinik veya gézlemsel calig-
manin basinda sonuna gére daha kalin veya daha ince okunabilir)
gibi olasi farklar bulunabilir. Tim bunlar dl¢timlerde ve rakamsal
degerlendirmede sadece biiyiik gelisigtizel degiskenlige degil ayni
zamanda 6nemli 6nyargiya sebep olur. Ornegin calismada aylar
ve yillar siiren tecriibe sonrasi ve plasebo kontrolii olmaksizin
(klinik hipertansiyon galismalarinda her zaman olsa da siklikla)
hastalarin cesitli tedaviler aldigi durumda, okuyucunun duvar ka-
linliklarini daha dusiik okuma egiliminde olmasi, her iki tedavinin
de SIVK azalmasi ile iliskili oldugu ve SIVH olan hastalarin oranin-
da diisme oldugu seklinde yanlis bir sonuca yol agabilir.

Klinik ¢alismalardan &grenilen bir¢ok ilke ekokardiyografiye
uygulanabilir?®' Tekrar edilebilir, dogru yénelimli gériintii elde
edilmesi eko teknisyenlerinin egitimine baghdir. Calismanin kali-
tesinin izlenmesi énemlidir. ‘Kontrol’ bireylerinin dahil edilmesi,
sadece ortalamaya dogru gerilemeye bagli olan asikar degisimlere
karsi korumadir. Ornek ekokardiyogramlarin kullaniimasi, tiim
takim elemanlarinin ayni metodolojiyi uyguladigindan emin olmak
ve zaman icinde ‘sapma’y1 engellemek igin bir yoldur.

Hipertansiyon klinik calismalarinda
ekokardiyografi icin oneriler

SIVK &l¢iimii igin genis given araliklarinin bulunabilmesi nede-
niyle tedavi calismalarinin, belirgin yiiksek SIVK olan katilimcilari
dahil etmesi gerektigi iddia edilebilir. Ancak SIVK degerleri po-
piilasyon ortalamasindan ¢ok yiiksek (veya dusiik) katiimcilarin

46

secilmesi, sonraki testlerde ortalamaya dogru gerileme ile sonuc-
lanabilir. Bu nedenle ilk saptamada, SIVK icin ‘gercek’ degerler-
den daha yiiksek degerler, sonraki &lgiimlerde diisme egiliminde
olacaktir. Eger muimkiinse, SIVK icin ayrim degerlerinin calismaya
girmede gereklilik olarak kullaniimamasi &nerilir. Boyle degerler
kullanilirsa, ¢alisma tamamlandiginda toplu okuma yapilmalidir
(goriintiileme kalitesi yoniinden galismalarin strekli izlenmesi ile
birlikte). Bu, uzun dénem calismalarda pratik olmayabilir.

Kategorik degiskenleri olusturmada (6r SIVH, SIA genislemesi
ve anormal aniiler doku hizi), ayrim referans degerlerin olustu-
rulmasi igin, miimkiinse ayni ¢alismadan karsilastirmali kontrol
bireylerin kullaniimasi 6nerilir. Bu siklikla, klinik olarak yaygin has-
taligi olmayan (veya halen daha iyi-klinige yansimayan hastaligi da
olmayan) katilimcilarin, devaml degiskenler igin ayrim degerleri
tiiretmede kullanilabildigi, gozlemsel veya epidemiyolojik ¢alisma-
larda miimkiindiir. Bu degerler yas, viicut agirligi, boy, cinsiyetten
etkilenirken, referans degerler, tahmin edilen degeri (giivenlik si-
nirlari ile birlikte) elde etmek ve bir parametrenin anormalligini
bu tahmin edilen degere olan orani ile ifade etmek igin kullanilan
regresyon modellerinden elde edilebilir. Ancak birgok klinik ¢a-
lismada bu miimkiin olmayabilir.

Biyiik, cok merkezli, tim galismalarin tek bir merkezi labo-
ratuar tarafindan okundugu gézlemsel ve klinik ¢alismalarda, ¢a-
lismalarin sayisi hizlica cok yogun hale gelebilir. Is akisinin yon-
lendirilmesi, merkezlerdeki eko teknisyenlerinin kidemi, ¢alisma
dizaynina katilim, istatistik giic hesaplamalari, devam eden kalite
teminati ve gelistirilmesi, istatistik merkeze verilerin iletiimesi ve
anormal bulgular karsisinda katiimei ve arastirmacinin klinik far-
kindalik durumu gibi konular 6zellikle g6z 6ntinde bulundurulma-
lidir. Merkezi laboratuvarlarin iyi uygulamalari ile ilgili 6zgil faktor-
ler, dnceki ASE EACVI uzman uzlagi bildirisinde agiklanmigtir, 202203

Cikar catismasi: Bu rapor ASE ve EACVI tarafindan uyeler
icin referans kaynak olarak saglanmistir. Bu rapor sadece &neri-
ler icerir ve tip uygulamasi kararlarinda veya herhangi bir ¢alisana
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karsi disiplin cezasi uygulamasinda tek kaynak olarak kullaniima-
malidir. Bu raporda bulunan bildiri ve neriler temel olarak, bi-
limsel olarak kanitlanmis verilerden ¢ok, uzman géruslerine da-
yanmaktadir. EACVI ve ASE, bu rapordaki bilgilerin tam ve dogru
oldugu yoniinde bir garantide bulunmamakta, ticarete veya 6zel
bir amaca uygunluk ile ilgili de garanti vermemektedir. EACVI ve
ASE, bu bilgiler nedeniyle, herhangi bir durumda size, hastalariniza
veya Ugtinct sahislara karsl, sizin veya bahsedilen kisiler tarafin-
dan verilen kararlar veya atilan adimlar igin sorumlu olmayacaktir.
Bu bilgileri kullanmaniz, EACVI ve ASE tarafindan medikal tavsiye
dnermeyi veya EACVI/ASE ile hastalariniz veya herhangi bir kimse
arasinda doktor-hasta iliskisi yaratmay teskil etmemektedir.
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