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Hipertansiyon hastalıkların küresel yüküne temel bir katılımcı olmaya devam etmektedir. Kan basıncı ölçümü fizyolojik durumlar 
ve akut değişkenlikle ilişkili olarak, güçlükler içerir. Sol ventrikül (SlV) hipertansiyonun ana hedef organlarından biri olduğundan, 
ve yapı ve işlevlerinin ekokardiyografik ölçümü prognostik önem taşıdığından, bu durumda ekokardiyografinin kullanımı ile ilgili 
bir uzlaşı bildirisi geliştirilmesi önemlidir. SlV hipertrofisi ve SlV sistolik ve diyastolik işlevini değerlendirmedeki yeni gelişmeler, bu 
dokümanın hazırlanmasını teşvik etmiştir. Bu çalışmanın odak noktası sekonder hipertansiyona tanı konmasından çok, hipertan-
siyona kardiyovasküler yanıtlardır. Bölümler, hipertansiyona kardiyak ve vasküler yanıtların patofizyolojisi, SlV kitle, geometri ve 
işlevinin ölçümü, aynı zamanda tedavinin etkilerini ele almaktadır.
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Hipertansiyona kardiyak yanıtların 
patofizyolojisi

Sol ventrikül hipertrofisi

Normal kalbin boyut ve geometrisi

Ekokardiyografinin, hipertansiyon yönetimine başlıca katkısı, 

sol ventrikül (SlV) kitlesinin (SlVK) değerlendirilmesidir. Hiper-

tansiyon ve SlVK arasındaki ilişkiyi etkileyen birçok faktörden biri 
vücut şeklidir. Ancak kalp boyutu vücut boyutundan etkilenir ve 
belirli bir boyut için erkekler kadınlardan, atletler atlet olmayan 
kişilerden, şişman bireyler şişmanolmayanlardan daha büyük kal-
be sahiptir.1 Erkek ve kadınlarda SlVK ve hacim, uzunlukla yaklaşık 
olarak karesel bir ilişki gösterir (kübik bir ilişkiden ziyade).2-4

Genişlemiş kalpte, duvar (lif) stresi, SlV boyutu arttıkça artar 
(çap ve hacim). Bu artış, duvar kalınlığındaki orantısal bir artışla 
telafi edilir, böylece duvar gerilimi ile sistolik basınç arasındaki eş-
leşme devam eder. Ventrikülün ‘göreceli’ geometrisi, türler ara-
sında ve farklı vücut büyüklüklerinde benzer gibi görünmektedir, 
normal göreceli duvar kalınlığı [GDK, arka duvar (AD) kalınlığının 
iki katının SlV diyastolik çapına oranı] 0.32-0.42 arasındadır.5 Yu-
karıda belirtilen normal GDK’na karşılık gelen kitle/hacim oran-
ları 1.1-1.3 aralığındadır.5 GDK ve K/H vücut büyüklüğüne göre 
düzeltme gerektirmez.

Cinsiyetin Etkisi

Birçok çalışma verileri göstermektedir ki, kan basıncı ve antro-
pometrik özelliklere göre düzeltme yapıldıktan sonra SlV hacmi 
ve SlVK erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir.6-8 SlVK, yağ-
sız vücut kitlesine göre düzeltildikten sonra da bu farklar devam 
eder.9 Bu cinsiyet farkı, boy uzunluğuna göre SlVK endekslemesi 
için ideal yöntemi etkilediğinden, uygun SlVK endekslemesi için 
görüş birliği olmamasını açıklayabilir. Şekil 1, Asklepios popülas-
yonu içindeki sağlıklı referans alt grubunda, Devereux formülüne 
(tek boyutlu 2B ölçümler) göre hesaplanmış SlVK’ni göstermek-
tedir.3 Allometrik endeks 1.7 olarak kullanıldığında, boy uzunluğu-
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Şekil 1	 Devereux formülü (tek boyutlu 2B ölçümler) ile 
hesaplanmış SlVK ile boy uzunluğu arasındaki ilişki. Askle-
pios referans katılımcıları içinde cinsiyetin yanıltıcı etkisini 
katarak veya katmayarak, lineer olmayan regresyon ile de-
ğerlendirilen, boy uzunluğu-SlVK ilişkisi. Kırmızıçizgi erkek-
lerde boy uzunluğu-SlVK ilişkisini göstermektedir. Mavi çizgi 
kadınlarda boy uzunluğu-SlVK ilişkisini göstermektedir. Siyah 
çizgi, uzunluk-SlVK ilişkisinde cinsiyetin yanıltıcı etkisi göz 
ardı edildiğinde lineer olmayan durumun abartılı hale gel-
diğini göstermektedir.3 Bu, özellikle uç noktalarda kestirim 
problemlerine yol açar.
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SlVK ilişkisi erkek (kırmızı) ve kadınlarda (mavi) paraleldir ve boy 
uzunluğuna göre endeksleme her iki cinsiyette uzunluk (ht)1.7 ile 
ideal olarak yapılabilir.3,10 Ancak, allometrik katsayı cinsiyete göre 
düzeltme yapılmadan, erkek ve kadınlar için birlikte hesaplanırsa 
(kalın siyah çizgi) uzunluk-SlVK arasında abartılı bir lineer olma-
yan ilişki vardır (allometrik endeks 2.7). Bu durumun, kısa boylu 
bireylerde SlV hipertrofisi prevalansını olduğundan fazla tahmin 
etme, uzun boylu bireylerde ise düşük tahmin etmeye yol açan 
önemli klinik ve epidemiyolojik sonuçları olur. Uygun endeksleme 
tartışma konusu olarak kalmaya devam etmektedir.11

Yaşın Etkisi

SlV hacimleri yaşla ters orantılıdır. SlVK de, hacime göre daha 
kısıtlı oranda da olsa, yaşla beraber azalmaktadır. Sonuç olarak 
GDK ve K/H oranları artar. Sistolik ve diyastolik işlev bozuklu-
ğuyla beraber yaşla ilişkili konsantrik yeniden şekillenme gelişir 
(bakınız SlV Geometrik Paternlerinin Belirlenmesi bölümü).6,7,12

Egzersiz ve sporun etkisi

İzotonik egzersiz büyük kas gruplarının hareketini kapsar. Ha-
rekete dahil olan iskelet kası damar yapısındaki belirgin vazo-
dilatasyon, kalbe venöz dönüşü artırarak ve hacim yüklenmesi 
yaparak, hipertrofiye sebep olur.13 Bu hipertofi, GDK’da değişim 
olmaksızın odacık genişlemesi ve duvar kalınlığında orantılı bir 
değişimle karakterizedir. Aksine, izometrik veya statik egzersiz 
küçük hareketle ortaya çıkan dirence karşı gelişen kas gerilimini 
kapsar. Refleks ve mekanik değişiklikler, kalp üzerinde hacim yük-
lenmesinden çok basınç yüklenmesine yol açar ve artmış GDK 
hipertrofisi ile birlikte hafifçe genişlemiş ventrikül ile sonuçlanır.13

Obesite ve diyabetin etkisi

Obesite artmış SlV hacmi, artmış SlVK ve en tipik olarak da 
artmış GDK ile ilişkilidir.6,14,15 Framingham çalışmasında, zaman 
içerisinde vücut kitle endeksindeki artış, artmış SlVK ve hacimler 
ile yakından ilişkiliydi.16 İnsülin direnci, metabolik sendrom ve tip 
II diyabet mellitus artmış SlVK, GDK ve diyastolik işlev bozuklu-
ğu ile benzer şekilde ilişkilidir.6,17,18 Diyabet hastalarında sistolik 
işlevde azalma da vardır.17-19 Boya göre SlVK’nin düzeltilmesi, hem 
obesitenin hem de yüksek kan basıncının SlVK üzerine etkilerin-
den korunur. Tersine, SlVK’nin vücut yüzey alanına (VYA) göre 
düzeltilmesi sadece boya göre değil aynı zamanda obesite ile iliş-
kili SlV hipertrofisine karşı da etkili bir düzeltme.3,15

Kalıtımsal ve etnik katkılar

SlV boyut ve kitlesindeki bazı değişiklikler cinsiyet, yaş, vücut 
büyüklüğü, kan basıncı, kalp hızı, ilaçlar ve diyabetin etkisinden 
bağımsız olarak, kalıtımla açıklanabilir.20 SlV geometrisinin ailevi 
şekilleri Framingham çalışmasının sonraki nesillerinde gözlenir-
ken, eşlerde gözlenmemiştir.21 En büyük kalıtımsal riskin konsant-
rik hipertrofi için olduğu bulunmuştur.

SlVK’nin normal aralığı ırklar arasında değişmektedir; Afrikalı 
Amerikalılarda beyaz Amerikalılara ve/veya Latin Amerikalılara 
(Hispanics) göre daha yüksek, Asyalı Amerikalılarda daha küçük 
olmak üzere.3,7 Tek etnik grup içerisinde popülasyonlar arası fark-
lılıklar da vardır: örneğin İskandinavyalılar ile Akdenizliler arası 
farklar gibi. Bu farkların ancak bir bölümü vücut boyutlarındaki 
etnik çeşitliliğe bağlı olup ölçeklendirme ile düzeltilebilir.22 Etnik 

farkların, yağsız vücut kitlesine göre ölçeklendirme yapıldıktan 
sonra, ne derece etkin olduğu halen net değildir. Bu etnik ve po-
pülasyon farklarının, ne derece farklı bir prognoza sahip olduğu 
ve hipertrofi tanımı içerisine nasıl entegre edileceklerinin aydın-
lığa kavuşması gerekmektedir. Halihazırda, her popülasyon için 
normal ve eşik değerler uyarlanmalıdır.

Artmış yüke bağlı SlV hipertrofisi

Hemodinamik yüklenmeye cevap olarak iki temel kardiyak 
hipertrofi paterni izlenir.23 Basınç yüklenmesinde (ör hipertan-
siyon), basınç artışı sıklıkla, konsantrik hipertrofi olarak bilinen, 
duvar kalınlığı ve GDK’da artışla seyreden bir fenomene yol açar 
(bakınız SlV Geometrik Paternlerinin Belirlenmesi bölümü). Neti-
cede, sistolik duvar gerilimindeki artış, sarkomerlerin paralel ola-
rak ilavesi (dolayısıyla kardiyak miyositlerin genişlemesi), miyosit 
kesit yüzey alanında artış ve SlV duvar kalınlığında artışın sebep 
olduğu, konsantrik hipertrofiye yol açar. Framingham Kalp çalış-
masında, hipertansif hastalarda normal kan basıncı olan bireylere 
göre, daha fazla SlVK ve hacim artışı ve daha az yaşla ilişkili SlV 
boyutlarında küçülme vardı.16 Bunun aksine hacim yüklenmesine 
bağlı egzantrik hipertrofi (ör mitral yetersizliği ile) artmış diyas-
tolik duvar stresi nedeniyle oluşur. Bu durum sarkomerlerin seri 
olarak ilavesiyle miyosit boyunda artışa (dolayısıyla kardiyak mi-
yosit boyunda uzamaya), böylece SlV genişlemesine yol açar.

SlV işlevinin artmış yüke adaptasyonu
SlV yeniden şekillenmesi sırasında kalpte gelişen kompleks 

değişiklikler SlV boyut ve geometrisinde değişimlere sebep olur, 
ancak SlV yeniden şekillenme süreci, kasılma ve gevşemede, 
miyokardın miyosit ve miyosit olmayan bileşen hacimlerinde, 
miyosit(sarkomerler, ör. titin) ve hücre dışı matriks özelliklerinde 
(kollajen tip I, III ve kollajen oranındaki denge) de değişimlere 
yol açar. Diyastolik işlev, SlV sistolik işlev ve geometrisindeki de-
ğişimler, miyokart gevşemesindeki gecikme, sarkomer ve hücre 
dışı matriksin pasif sertliğindeki artış, ve miyokart tonusundaki 
değişimlerden etkilenir.24

Kardiyak miyosit hipertrofisi fötal genlerin yeniden aktifleş-
mesine ve erişkin kalbinde normal olarak eksprese olan birçok 
genin ekspresyonunda azalmaya neden olur. Yaş, cinsiyet, hiper-
tansiyon süresi, ciddiyeti, ve tedavisine bağlı olarak konsantrik 
hipertrofiye olmuş olan bir ventrikülden, hipertrofi sürecindeki 3 
evreye bağlı olarak (yüklenme, hipertrofi ve yetersizlik), daha ge-
niş, yetmezlikli bir ventriküle (genelde düşük EF’li kalp yetersizliği 
olarak ortaya çıkan, HFrEF) veya aşırı derecede fibrotik ve ge-
nişlememiş bir ventriküle (korunmuş EF’li kalp yetersizliği olarak 
ortaya çıkan, HFpEF) dönüşümde, farklı hücresel ve metabolik 
olaylar altta yatabilir.25 Fizyolojik hipertrofi (büyüme, gebelik ve 
egzersiz), kardiyak yapının normal organizasyonu ve normal veya 
artmış kardiyak işlevle karakterize iken, patolojik hipertrofi ise 
sıklıkla fötal genlerin artması, fibrozis, kardiyak işlev bozukluğu 
ve artmış mortalite ile ilişkilidir.13 Patolojik ve fizyolojik hipertrofi 
durumlarında, yüklenmenin devamlı olmasına karşın kesintili do-
ğası, yanıtlardaki farklılığı açıklamaya yetmez. Erken sistolik yükün 
aksine, geç sistolik yük, miyokart gevşemesinde gecikmeye yol 
açar26,27 ve daha uyumsuz bir hipertrofiyi tetikler.28
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Hipertansif kalbin morfolojisi
SlV morfolojisi

SlV hipertrofisi, ideal şartlar temelinde tanımlanmıştır; genel 
popülasyonda ortalama SlVK’nin 2SD üzerinde bir tanımlama, 
obesite ve hipertansiyonu olmayan sağlıklı bir popülasyon için 
yapılan tanımlamadan farklı olacaktır.3 Kadın ve erkekler için ayrı 
eşik değerler gereklidir. Eğer SlVK, VYA’ya göre düzeltilirse, bu-
nun, obesite ile ilişkili SlVK veya boy uzunluğu için düzeltici oldu-
ğu akılda tutulmalıdır. Son dönem hipertansif kalpte, SlV hacim ve 
küreselliğinde (sphericity) artış, atım hacminde azalma ve sonuçta 
EF’de düşme olur.

SlA morfolojisi

Sol atriyum (SlA) hacmi, alan-uzunluk veya modifiye Simpson 
yöntemleriyle hesaplanabilir, ve genellikle VYA’ya göre ölçeklen-
dirilir ve mL/m2 olarak ifade edilir; normal aralık 34 mL/m2 da-
hil olmak üzere bunun altındaki değerlerdir.29 SlV’de olduğu gibi, 
VYA’ya göre ölçekleme, SlA boyutunda obesite ile ilişkili artışı 
düzeltir, sonuçta bu durum saptanmamış olur. SlA simetrik değil-
dir, ve genişleme baskın olarak bir yönde olmak üzere düzensiz 
olarak gelişebilir. Bu sebeple, SlA boyutu, 2B veya 3B temelli SlA 
hacmi ile M-moda göre çok daha iyi değerlendirilir.30 Hipertansi-
yon ve diyastolik işlev bozukluğuna yol açan diğer durumlarda, 
erken diyastolik boşalmada azalma, güçlü atrial kontraksiyon ile 
kompanse edilir. Ayrıca, aralıklı veya kalıcı olarak SlV dolum ba-
sınçlarında artış, SlA’nın aşırı dolumuna yol açar. Sonuçta gelişen 

SlA genişlemesi, artmış SlA basıncının süre ve ciddiyetinin etkisini 
yansıttığı varsayılan, kronik diyastolik işlev bozukluğunun ‘morfo-
fizyolojik ifadesidir’. Atriyal fibrilasyon varlığının kendisi, atriyum 
boyutuna katkıda bulunsa da, SlA genişlemesi, inme, kardiyovas-
küler olaylar ve ölüm için iyi bilinen bağımsız bir etkendir.31 Da-
hası, atriyal fibrozis, atriyal fibrilasyonla birlikte atriyal yeniden 
şekillenme ve işlev bozukluğuna yatkınlık oluşturarak, bu sürecin 
diğer bir son noktası olabilir. Bu durum, hipertansiyon ve diyabet 
mellitus gibi birçok etyoloji tarafından başlatılabilen sık bir son 
noktadır.

Yaşla birlikte artan atriyum boyutunun ana belirleyicileri, yük-
sek kan basıncı ve obesite gibi kardiyovasküler risk faktörleridir.31 
Hipertansif hastalarda, SlA genişlemesi, SlVK (SlVH tipinden daha 
çok), kilo fazlalığı, açlık kan şekeri yüksekliği ve metabolik send-
romla ilişkilidir.32

SlVK Ölçümü

Lineer ekokardiyografik boyutlar
Görüntüleme ve ölçümler

SlVK ölçümü, Odacık Kuantifikasyonu güncellemesinde açık-
landığı gibi, duvar kalınlığı ve odacık boyutlarının güvenilir olarak 
ölçümünü gerektirir.29 Lineer ölçümler olan SlV iç çapı (SlVÇd), 
septum (İVS) ve AD ölçümleri, parasternal uzun eksen pence-
reden, aşağı yukarı mitral kapak yaprakçıklarının uçlarına denk 

M Mod Eko SlV Kitlesi
ÖLÇÜM METOTLARI

NORMAL VERİ

EKG

SKS

VENTRİKÜL
SEPTUMU

KORDA TENDİNEA
ENDOKART
SLV ARKA
DUVARI

EPİKART

ADKSADKD

SlVSÇ
SlVDÇ

SOL
VENTRİKÜL 
BOYUTLARI

SlV kitlesi (g) = 1.04[(SlVÇ + septum kalınlığı (SK) + Arka duvar kalınlığı (ADK)3 – SlVÇ3]* 0.8 +0.6

SKD

Şekil 2	 Doğru eksende görüntülemenin önemi. Resim M-mod imlecinin ventrikülün uzun eksenine dik olarak hizalanmasını gös-
termektedir. A oryantasyonu SlV uzun eksenine diktir, ama görüntüleme penceresi yoktur (hüzme sternum içinden geçmek zorun-
da kalıyor). B oryantasyonu istenen dik SlV eksenine tanjansiyeldir ve kabul edilemez. Başka bir pencere bulunamazsa, anatomik 
M-mod veya direk 2B ölçüm gerekli olabilir.
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gelen SlV minör eksen seviyesinden yapılır. M-mod kayıtlarının 
mükemmel zamansal çözünürlüğü vardır ve 2B görüntülerden 
seçilebilir. Ancak, 2B görüntüler kılavuz olarak kullanılsa dahi, 
M-mod imlecini ventrikülün uzun eksenine dik olarak hizala-
mak mümkün olmayabilir (Şekil 2). 2B görüntülerden anatomik 
M-mod görüntülerini yeniden oluşturan yazılım geliştirilmiştir 
(Şekil 3), ancak bu yaygın olarak ulaşılabilir değildir. SlV lineer 
ölçümlerinin normal referans değerleri Odacık Kuantifikasyonu 
güncellemesinde yayınlanmıştır.29 Alternatif olarak, odacık boyut-
ları ve duvar kalınlıkları direk 2B ölçümler kullanılarak parasternal 
kısa eksen görüntüden de ölçülebilir. 2B lineer boyutların kulla-
nımı, sık karşılaşılan bir problem olan oblik parasternal görüntü-
lerin M-mod ile odacık ve duvar boyutlarının olduğundan fazla 
ölçümü ile sonuçlanmasının üstesinden gelir (Şekil 4). 

2B ölçümler kullanıldığında, duvar kalınlıkları ve lineer bo-
yutlar, mitral kapak yaprakçıkları ucunun hizası olan SlV minör 
boyutundan ölçülmelidir. SlVÇd için normalin üst sınırı, M-mod 
ölçümlerine göre daha küçüktür. Diyastolde sol ventrikülün iç 
çapı (SlVİÇd), diyastolde interventriküler septum (İVSd), ve di-
yastolde arka duvar (ADd), 2B veya M-mod kayıtlardan diyastol 
sonunda, tercihen birkaç atımda ölçülür.

Farklı metodların tanınmasıyla, SlVK literatürünün anlaşılması 
kolaylaşmıştır.

(i)	 Orijinal Amerikan Ekokardiyografi Derneği (ASE) yakla-
şımı boyutların ekokardiyografik sınırların ucundan ucuna 
ölçülmesini önermekteydi. Bu durum İVS ve AD endokart 
ekolarının dahil edilmesi ve SlVÇd endokart ekolarının dış-
lanması sonucunu doğurmaktadır.33 Bunun sebebi endokart 
sinyallerinin kenarının kazanç ayarlarına bağlı olmasıydı. 
Bu durumun özellikle üst ve alt uç noktalardaki ölçüm-
ler üzerine olmak üzere, SlVK ölçümleri üzerine etkisi 
olabilir.34 Bu yaklaşımla basitleştirilmiş SlVK hesaplaması 
SlVK=1.04[(İVS+SlVÇd+AD)3-(SlVÇd)3]+0.6 g.

(ii)	 Sonraki Penn dönüşümü İVS ve AD boyutlarından endokar-
diyal ekojeniteyi dışlamış, ancak SlVÇd ölçümünde endo-
kardiyal ekoları dahil etmiştir.35 Penn dönüşümü ASE formü-
lüne göre daha geniş boşluk boyutları ve daha küçük duvar 
kalınlıkları verdiğinden, bu yaklaşımın kullanımı, önceki kitle 
hesaplamasından 13.6’nın çıkarılmasını gerektirir.

(iii)	Mevcut ASE/Avrupa Kardiyovasküler Görüntüleme Birliği 
(EACVI) Odacık Kuantifikasyonu kılavuzu, görüntü işleme-
de yapılan iyileştirmelerin, daha önce önerildiği gibi karşılıklı 
kenar ekojenitelerinin arasındaki mesafe yerine, ventriküler 
septumun gerçek görünen kalınlığının ve gerçek doku-kan 
arayüzü ile tanımlanan diğer kalp boşluklarının ölçümüne 
olanak sağladığını vurgulamıştır (Şekil 5).29

Şekil 3	 2B görüntülerden anatomik M-mod görüntülerinin yeniden oluşturulması. Uygun eksen açısına tanjansiyel görüntüleme 
yapılması, SlV boyutlarının olduğundan fazla tahmin edilmesine neden olabilir (A). Eko penceresi hareket ettirilemediğinde, anatomik 
M-mod olarak adlandırılan, 2B görüntüden M-mod verilerinin yeniden oluşturulması ile, doğru veriyi elde etmede alternatif bir yön-
tem sağlanabilir (B). Bu örnekte SlV boyutunda küçük bir (1 mm) fark, SlVK’de 5 g farka neden olmaktadır. Tanjansiyel görüntüleme, 
sadece beklenenden daha uzun bir kesit-alanı seçmekle ilgili olmayabilir. Hüzmenin ventrikül ekseninden geçmesinde başarısızlık 
sonucu ölçümü olduğundan düşük bulabilir (C). Tekrarlarsak, anatomik M-mod kullanımı bu sorunu önleyebilir (D).

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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Tüm SlVK algoritmaları (M-mod, 2B veya 3B ekokardiyografi öl-
çümleri), SlV kavitesi ve epikart yüzeyi arasındaki kabuğun hacmini 
elde etmek için, SlV epikardiyumu tarafından çevrelenen hacim-
den, SlV boşluk hacminin çıkarılmasına dayanır. Bu kabuk hacmi 
daha sonra SlV duvar hacmi ile miyokardın özgül ağırlığının (1.05 
g/mL) çarpımı ile kitleye çevrilir. SlV lineer boyutlarından SlVK 
tahmini için kullanılan formül SlV’nin bir elips olarak kabul edilme-
sine dayanır ve majör/minör eksen oranları 2:1 olarak varsayılır: 
SlVK=1.04[(İVS+SlVÇd+AD)3-(SlVÇd)3]+06 g. Bu formülün kap-
samlı doğrulaması nekropsi örnekleri üzerinde yapılmıştır.36

Normal değerler

Tablo 1 M-mod ekokardiyografi ile rapor edilmiş SlVK normal 
değer aralıklarını özetlemektedir.3,37-45 Bu değerler erkek ve kadın-
larda farklılık gösterir, VYA’ya göre düzeltildiğinde bile kadınlarda 
erkeklere göre sistematik olarak daha düşüktür (Tablo 1; aşağıdaki 
bölüme bakınız- endeksleme metodları). ASE odacık kuantifikas-
yonu güncellemesinde, normal aralıkların üst sınırları kadınlarda 
>95 g/m2 (>44 g/boy2.7), erkeklerde >115 g/m2 (>48 g/boy2.7) dir.29

Kısıtlılıklar
Lineer metodlar kullanılarak SlVK hesaplamasında 4 temel kı-

sıtlılık vardır:
(i)	 ‘Küp’ formülü SlV geometrisinde önemli bozulmalar olan-

larda doğru değildir (ör. apikal anevrizma veya 2:1 eksen 
oranının karşılanmadığı herhangi bir durum).

(ii)	 Bu formül, birincil değerlerin küpü alınarak hesaplandığın-
dan, bu ölçümlerdeki küçük hatalar bile çok büyüyebilir.

(iii)	Bu ölçümler kitledeki küçük değişimlere duyarsızdır.
(iv)	Ölçümler görüntü kalitesine ve gözlemcinin tecrübesine 

fazlasıyla bağımlıdır.

İki-boyutlu ekokardiyografi
SlVK ölçümü için en sık kullanılan 2B metodlar, önceki ASE/

EACVI odacık kuantifikasyonu dökümanında detaylı olarak anla-

Şekil 4	 Diyastolik ve sistolik ölçümler için, ventrikülün 
uzun eksenine korda ve mitral yaprakların birleşim yerinde 
dik olarak hizalanmış, 2B ölçümlerin kullanımı.

Şekil 5	 SlVK ölçümü için ölçüm seçenekleri aralığı.

SğV

SlV

SlV

STARDART PENN

SlV

SlV

ASE İÇ KENAR

SlV

Ao

SlA

S D
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tıldığı gibi, alan-uzunluk formülüne ve tepesi kesilmiş elips mo-
deline dayanır46 (Şekil 6). Miyokart infarktüsü (Mİ) sonrası geli-
şen yeniden şekillenme örneğinde olduğu gibi, şekil bozuklukları 
varlığında, bu yaklaşımın doğası gereği olan geometrik varsayım-
lar problem oluşturur. Her iki yöntem de 1980’lerin başlarında 
hayvan modellerinde ve hastalık öncesi ekokardiyogramların 
otopside ölçülen SlV ağırlığı ile karşılaştırılması ile insanlarda va-
lide edilmiştir. Normal değerler Tablo 2’de özetlenmiştir,47,48 ve 
anormalliğin derecesi Tablo 3’de sınıflandırılmıştır. Ana kısıtlılıklar 
görüntü kalitesi ve 2B görüntülemenin M-mod ekokardiyografiye 
göre zamansal çözünürlüğü ile ilgilidir. M-modun geometrik var-
sayımlar ve ölçümlerdeki küçük hataların etkisi ile ilgili kısıtlılıkla-
rı, 2B ölçümler için de geçerlidir. Ayrıca, 2B görüntüleme uygun 
olmayan kesim-yüzeyleri nedeniyle sıklıkla ‘foreshortening’e de 
yol açar.

Üç-boyutlu ekokardiyografi
Üç-boyutlu ekokardiyografinin (3BE) faydası, özellikle 2BE’nin 

doğasında olan, yeniden şekillenmiş ventriküllerde daha da ar-
tan, hatalı geometrik varsayımların önüne geçilmesidir. 3BE, SlVK 
ölçümü için potansiyel olarak çok ilgi çekici bir yöntemdir ve 
normal aralıklar geliştirilmiştir.49 3BE’nun güvenilirliği kardiyak 
manyetik rezonans (KMR) ile SlVK ölçümü yöntemlerine benzer 
olarak rapor edilmiştir.50-52 Ancak, özellikle dilate ventriküllerde, 
SlV epikardiyal sınırlarının doğru olarak çizilmesindeki güçlükler 
nedeniyle, geniş fikir birliği sınırları vardır53 ve genel olarak 3BE 
ile SlVK ölçümü mükemmel olmamakla beraber -kardiyak hastalı-
ğı olan kişilerde KMR görüntüleme ile karşılaştırıldığında, SlVK’ni 
olduğundan düşük gösterme eğiliminde- alternatif ultrason yön-
temlerine göre güvenilirliği daha iyidir. M-mod, 2B kitle ve 3B 
kitlenin normal değerleri Tablo 1 ve 2’de verilmiştir. SlVK anor-
malliklerinin derecesi Tablo 3’de özetlenmiştir ve tüm metodla-
rın referans tekniklere göre validasyonu Tablo 4’te özetlenmiştir. 
Daha sonraki bir bölüm SlV işlevinin değerlendirilmesi için 2B ve 
3B’nun kullanımını anlatmaktadır.

SlV Geometrik Paternlerinin
Belirlenmesi

Erken hipertansif hastalığı olan kişilerde büyük ihtimalle SlV 
geometrisi normal olmakla beraber,54 uzun süreli veya tedavisiz 
hipertansiyon SlV şeklinde değişimlere ve sonuçta sistolik işlevde 

bozulmaya yol açacaktır. Genel olarak, SlV geometrisindeki deği-
şimler, SlVK’nin normal veya artmış olmasına ve ventrikül mor-
folojisinin (GDK) değişmiş olup olmamasına göre sınıflandırılır46 
(Tablo 5). GDK, (AD*2)/SlVd veya (İVS+AD)/SlVd olarak rapor 
edilir, ki bunlardan, septal ölçümler septal kabarıklık (bulge) ne-
deniyle hata payı içerebileceğinden, ilkini tercih ediyoruz. Asimet-
rik hipertrofisi olan hastalarda, GDK problemlidir ve gerçek SlV 
geometrisini yansıtmaz. GDK için normalin üst sınırı 0.42’dir.29

Konsantrik SlV hipertrofisi
Büyük ihtimalle hipertansiyonla en sık birlikte bulunan kon-

santrik SlV hipertrofisi, normal boşluk büyüklüğü, SlV duvar ka-
lınlığında eşit oranda artış ve artmış SlVK ile karakterizedir (Şekil 
7 ve 8).46 ASE ve EACVI tarafından belirlenen eşik değerler, ya 
SlVK (g), SlVK/VYA (g/m2), SlVK/boy uzunluğu (g/m) yada SlVK/
boy uzunluğu2.7 dayanır ve her birinin SlVK’ni gerek olduğundan 
düşük, gerek yüksek tahmin etme şeklinde sınırlılıkları olmakla 
beraber, her biri farklı hasta popülasyonlarında SlV hipertofisini 
karakterize etmede başarıyla kullanılmıştır. 

Konsantrik SlV hipertrofisi, hipertansiyon veya aort darlığı gibi 
hastalıkların sebep olduğu, yüksek periferik direncin de eşlik et-
tiği, yüksek sistemik basınca karşı adaptif bir yanıttır. Konsantrik 
SlV hipertrofisi (SlVH) ve SlV geometrisindeki değişimlerin yaştan 
bağımsız olarak hem erkek hem kadınları etkilediği,55 ve aynı za-
manda diyastolik işlevde, longitudinal ve radyal miyokart işlevinde 
ve atriyum boyutunda değişimle ilişkili olduğu gösterilmiştir.56-58 

Egzantrik SlV hipertrofisi
Konsantrik SlVH’nin tersine, egzantrik hipertrofi, basınç yük-

lenmesinden çok hacim yüklenmesiyle ilişkilidir. Bu genellikle cid-
di kapak yetersizliğinde veya elit atletlerde görüldüğü gibi (güç 
geliştirme eğitimi sonucu olarak konsantrik hipertrofi görülebil-
mesine rağmen), yüksek kardiyak indekse bağlıdır. Egzantrik hi-
pertrofi olan hastalarda sistemik basınç normaldir ve periferik 
direnç artmamıştır. Ekokardiyografik bulgular artmış SlV boşluk 
boyutları, normal SlV duvar kalınlığı ve artmış SlVK olarak görü-
lür (Şekil 9). Egzantrik hipertrofisi olan hastalar, diyastolik işlev 
ve longutidinal ve radyal işlevde konsantrik hipertrofi ile benzer 
değişimleri paylaşırlar.55,57,58 Ancak, konsantrik hipertrofiden fark-
lı olarak, egzantrik hipertrofili hastalar genellikle, kronik hacim 
yüklenmesine bağlı olarak, düşük normal veya hafifçe bozulmuş 
sistolik işleve sahiptirler.

SlV genişlemesi ile ilişkili SlV şekil değişiklikleri sferisite indeksi 
olarak ölçülür. Bu ölçülen diyastol sonu hacim (DSH) ile (terci-
hen 3BE ile) SlV’ün uzunlamasına boyutuna dayalı sferik hacmi 
(4/3 x π x D/2) arasındaki bir orandır.2 Bu parametrenin yeniden 
şekillenmenin öngördürücüsü olduğu gösterilmiştir, ancak bu hi-
pertansif kalp hastalığından çok, Mİ sonrası SlV işlev bozukluğu 
durumunda geçerlidir.59

Konsantrik yeniden şekillenme
Konsantrik SlV yeniden şekillenmesi, SlV’ün geç evre yanıtıdır 

ve kronik basınç, hacim yüklenmesi ve Mİ sebebiyle gelişebilir. En 
sık koroner arter hastalığı ile birliktedir, ama aynı zamanda uzun 
süreli hipertansiyon, özellikle de tedavi edilmemiş hipertansiyon 

Öneriler

SlVK prognoz yönünden önemlidir ve hipertansif hastalarda rapor 
edilmelidir.

Normal şekilli SlV varlığında, hem M-mod hem de 2BE formülleri 
SlVK hesaplanmasında kullanılabilir. Toplumdan edinilmiş prognos-
tik kanıtların çoğu M-mod görüntüleme ile elde edilmiştir.

3BE’yi rutin olarak kullanan laboratuarlarda, özellikle anormal şekilli 
ventriküllerde veya asimetrik veya lokalize hipertrofisi olan kişiler-
de, 3B SlVK ölçümü düşünülmelidir. 3BE, SlV şekli ve duvar kalınlığı 
dağılımı ile ilgili geometrik varsayımlar içermeyen, miyokart hacmi-
ni direk olarak ölçen tek ekokardiyografik yöntemdir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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ile de birliktelik gösterir.60 Egzantrik hipertrofiye benzer olarak, 
SlV sistolik işlev bozukluğuyla ilişkilidir. Ekokardiyografik özel-
likleri, normal veya küçük SlV boşluk boyutu, genellikle artmış 
SlV duvar kalınlığı ve normal SlVK’dir (Şekil 7 ve 10). Konsantrik 
yeniden şekillenme aynı zamanda SlV biçimindeki değişimle de 
ilişkilidir –ör SlV sferisite değişimleri- ve mermi şekli yerine daha 
yuvarlak bir hal alır.1 Bu durumun sonucu, diyastolik işlevde daha 
büyük bir bozulma ve radyal ve longitudinal işlevde kayıptır.57

Diğer sınıflama
Klasik kategorilerin sınırlılığı, genişlemiş ventrikülleri sınıfla-

makta yetersizliktir.61 Yakın zamanda Gausch ve Zile5, SlVK (di-
key eksen), SlV hacmi (yatay eksen) ve normalin üst (devamlı) 
ve alt (kesikli) limitini belirten eğik çizgilerle temsil edilmiş olan 
GDK veya K/H’ye dayalı bir alt bölümleme öne sürmüşlerdir 

(Tablo 6 ve Şekil 7). Bu yaklaşımı kullanarak genişlememiş ventri-
kül, normal morfoloji, konsantrik yeniden şekillenme veya SlVH 
ve GDK’ye dayanarak (>0.42) konsantrik hipertrofi gruplarına 
karakterize edilebilir. SlVH bulunmayan geniş ventriküller, eg-
zantrik hipertrofi (GDK <0.32), karışık hipertrofi (GDK >0.42) 
veya fizyolojik hipertofi gruplarında (GDK 0.32-0.42) tanımlanır. 
Sonuçtaki kategoriler farklı işlevsel davranışlar ve farklı prognoza 
yol açar.

Hipertansiyonda SlV geometrisinin doğal 
seyri

Sol ventrikül hipertrofisi, gerek hipertansiyonda görüldüğü gibi 
kronik basınç yüklenmesi, gerek kapak hastalıklarında görülen 
hacim yüklenmesine bağlı artmış duvar gerilimi nedeniyle gelişir. 
Ancak, erken hafif hipertansiyonda SlVH genellikle yoktur ve hi-

Şekil 6	 2B eko teknikleri kullanılarak SlVK tahmini. Kısa-eksen ve apikal dört-boşluk görüntülerden elde edilen, alan-uzunluk 
(AU) ve tepesi kesik elips (TE) formülüne dayanan 2B SlVK hesaplanması. A1: toplam SlV alanı; A2: SlV boşluk alanı; Am: miyokart 
alanı. SlV uzun- ve kısa-eksenleri a ve b ile gösterilmiştir, d mitral düzlemin en geniş kısa ekseninden ‘truncated’ uzun ekseni temsil 
etmektedir.

SlV kitlesi

SlV kitlesi

Tablo 2  2B ve 3B eko29,48,49 ile SlVK için normal değerler (ortalama ± SD)

Avrupalı

Erkek ErkekKadın Kadın

Japon

2B SlVK (g)

2B SlVK indeksi (g/m2)

3B SlVK indeksi (g/m2)

3B SlVK (g)	

96-200

50-102

77 (57-97)

66-150

44-88

74 (58-90) 64 (40-88) 56 (34-78)
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pertansiyonun ilk bulgusu diyastolik işlev bozukluğudur.58,62 Bu, 
evre 1 diyastolik işlev bozukluğu veya gevşeme gecikmesi ola-
rak saptanabilir. Ancak zamanla, eğer tedavisiz bırakılırsa, dolum 
basınçları yükselmeye devam eder, kronik basınca karşı adaptif 

bir cevap olarak ventrikül hipertrofisi gelişir, ve diyastolik dolum-
da daha ciddi bozukluklar sıklıkla gözlenir. Sonuçta, SlV yeniden 
şekillenmesi oluşacak ve sol ventrikül sistolik işlevi bozulacaktır. 
Hipertansiyon tedavisindeki amaç, SlV geometrisinde herhangi 

Tablo 3  SlVK anormalliğinin dereceleri

Tablo 4  SlVK hesaplanmasında tüm ekokardiyografik yöntemlerin MRG ile korelasyonu

Tablo 5  SlV geometrisinin klasik tanımlaması

Erkek

Diyastol sonu

SlV geometrisi SlVK GDK

Referans
aralık

r rSEE (g) SEE (g)P-değeri P-değeriRegresyon eşitliği Regresyon eşitliği

Referans
aralık

Hafif 
anormal

Hafif 
anormal

Orta derecede 
anormal

Orta derecede 
anormal

Ciddi derecede 
anormal

Ciddi derecede 
anormal

Kadın

Sistol sonu

Lineer metod

	 SlVK, g	 67-162	 163-186	 187-210	 ≥211	 88-224	 225-258	 259-292	 ≥293

	 SlVK/VYA, g/m2	 43-95	 96-108	 109-121	 ≥122	 49-115	 116-131	 132-148	 ≥149

	 SlVK/boy, g/m	 41-99	 100-115	 116-128	 ≥129	 52-126	 127-144	 145-162	 ≥163

	 SlVK/boy2.7, g/m2.7	 18-44	 45-51	 52-58	 ≥59	 20-48	 49-55	 56-63	 ≥64

	 Göreceli duvar kalınlığı, cm	 0.22-0.42	 0.43-0.47	 0.48-0.52	 ≥0.53	 0.24-0.42	 0.43-0.46	 0.47-0.51	 ≥0.52

	 Septum kalınlığı, 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 kalınlığı, 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

2B metod								      

	 SlVK, g	 66-150	 151-171	 172-182	 >193	 96-200	 201-227	 228-254	 ≥255

	 SlVK/VYA, g/m2	 44-88	 89-100	 101-112	 ≥113	 50-102	 103-116	 117-130	 ≥131

1B Eko-Penn vs. KMR	 0.725	 25.6	 0.018	 1B Eko-Penn= 0.99	 0.788	 28.7	 0.007	 1B Eko-Penn= 1.35

					     (KMR)+4.0				    (KMR)-19.2

2B Eko-AU vs. KMR	 0.694	 24.2	 0.030	 2B Eko-AU= 0.866	 0.717	 28.2	 0.030	 2B Eko-AL= 1.10

					     (KMR)+32.4 				    (KMR)+14.1

2B Eko-TE vs. KMR	 0.687	 21.8	 0.030	 2B Eko-TE= 0.76	 0.710	 24.5	 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

Normal	 ≤115 g/m2 (erkeklerde) veya ≤95 g/m2 (kadınlarda)	 <0.42

Konsantrik hipertrofi	 >115 g/m2 (erkeklerde) veya >95 g/m2 (kadınlarda)	 >0.42

Egzantrik hipertrofi	 >115 g/m2 (erkeklerde) veya >95 g/m2 (kadınlarda)	 <0.42

Konsantrik yeniden şekillenme	 ≤115 g/m2 (erkeklerde) veya ≤95 g/m2 (kadınlarda)	 >0.42

VYA: Vücut yüzey alanı; SlV: sol ventrikül; 2B: iki-boyutlu
Koyu italik değerler: önerilen ve en iyi kanıtlanmış.

KMR, kardiyak manyetik rezonans, 1B Eko-Penn, M-mod ekokardiyografik metod (Penn dönüşümü); 2B Eko-AU, iki-boyutlu ekokardiyografik alan-uzunluk metodu; 2B Eko-TE, 
iki-boyutlu ekokardiyografik ‘truncated’ elips metodu (8); 3B Eko-PYR, üç-boyutlu ekokardiyografik polihedral yüzey rekonkstrüksiyon metodu.

Ölçümler 2B ile yönlendirilen M-mod kullanılarak yapılmıştır.29

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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bir değişimi önlemek olsa da, bir hastada SlV yanıtının seri değer-
lendirilmesini sağlamak için ekokardiyografinin mevcut becerisi, 
SlVK ölçümlerindeki değişkenlik nedeniyle, sınırlıdır.

Doku karakterizasyonu
Hipertansiyona kardiyak cevapları oluşturan hemodinamik 

bozukluklar ve humoral uyarılma63 birbirine paralel olarak sey-
retmez.64 SlVK ölçümü, hemodinamik bozukluğa karşı cevabı de-
ğerlendirirken, bu, hipertansiyonun kalp üzerindeki tüm fizyolojik 
etkilerini yansıtmayabilir. Mevcut kılavuzun parçası olmamakla 
birlikte, doku karakterizasyonu miyokart yeniden şekillenmesi 
hakkında bilgi sağlayabilir ve moleküler değişimler, sarkoplazmik 
yetmezlik, apoptozis, fibrozis, vasküler yapı ve işlev bozuklukları-
na karşı hedeflenmiş tedavilere olanak sağlayabilir.65 İnterstisyel, 
perivasküler, pleksiform ve nekrotik doku yerine oluşan fibro-
zis,66 büyük ihtimalle miyokart perfüzyonu, senkroni ve ritminde 
oluşan bozukluklardan sorumludurlar.

Miyokart doku karakterizasyonu yapmanın önemli sebeple-
rinden biri de, hipertansif kalp hastalığında oluşan SlVK artışının 
tamamının hipertansiyona bağlı olmamasıdır. Atletik hipertrofi, 
kapak hastalıkları, infiltratif hastalıklar (amiloid, Freidrich ataksisi, 
Fabry hastalığı), ‘non-compaction’ ve hipertrofik kardiyomiyopa-
ti67 gibi artmış duvar kalınlığının diğer sebeplerinin belirlenmesi, 
tedavi yönünden önemli sonuçlar doğurur.

Miyokart doku karakterizasyonu testleri, doku yansıması (do-
layısıyla doku yoğunluğu) ölçümü yapanlar ve miyokart alt yapıla-
rındaki değişimlerin sonucu olarak miyokart işlevindeki değişim-
leri (SlV işlevi bölümünde tartışılmış olan) ölçenler olmak üzere 
ikiye ayrılabilir. Doku yoğunluğunun tek ekokardiyografik belirte-
ci, küçük yansıtıcılardan ultrasonik backscatter ölçümü yapan ve 
doku yoğunluğu ile ilişkili olan, ‘integrated backscatter’dır.68 

Kalibre edilmiş ‘integrated backscatter’, yansıma genliğinin, re-
ferans bir dokudan, örneğin SlV kavite içi kan veya perikarttan 
elde edilen genliğe göre hesaplanan bir metottur.69 Hem scatter 
hem de atenüasyonun miyokart dokusundaki birincil belirteci 
kollojendir. Ancak, ‘scatter’ aynı zamanda miyofibrillerin ultrason 
hüzmesine göre olan pozisyonları ve dizilimi ile ilişkili olduğun-

Öneriler

Normal geometri, konsantrik yeniden şekillenme, konsantrik ve 
egzantrik hipetrofi olmak üzere en az dört kategorinin

		 kullanılmasıyla, SlV geometrisinin tanımlanması, ekokardiyografi 
raporlarının standart bileşeni olmalıdır.

Şekil 7	 SlVK, SlV hacmi ve görece duvar kalınlığına (GDK) 
göre sınıflandırılmış SlV geometrik paternleri. Kırmızı yatay 
çizgi SlVH’yi normal SlVK’den ayırmaktadır. Siyah dikey çizgi 
geniş ventrikülleri geniş olmayanlardan ayırır. İki oblik mavi 
çizgi normal GDK’nın üst (0.42) ve alt (0.32) limitlerini sınır-
lar. Bu, sekiz kategori ventriküle yol açar. Gri elips fizyolojik 
SlV genişlemesi de dahil olmak üzere, normal ventrikül ala-
nını gösterir.

Şekil 8	 Konsantrik SlVH. 55 yaşında konsantrik SlVH olan hipertansif erkek hastada parasternal uzun-eksen (sol) ve apikal dört-
boşluk görüntüler (sağ). SlVBd 48 mm; LVBs 34 mm; İVS 18 mm; AD 15 mm; EF%60; SlVK 268 g.
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Şekil 9	 Egzantrik SlVH. Başarısız mitral kapak tamiri yapılmış egzantrik SlVH gösteren 28 yaşında kadın hastanın parasternal 
uzun-eksen (sol) ve apikal dört-boşluk (sağ) görüntüleri. SlVBd 56 mm; SlVBs 39 mm; İVS 12 mm; AD 12 mm; EF%50; SlVK 206 g.

Şekil 10 Konsantrik SlV yeniden şekillenmesi. Konsantrik SlV yeniden şekillenmesi olan 59 yaşında erkek hasta. SlVDSB 47 mm; 
SlVSSB 36 mm; İVS 20 mm; AD 11 mm; EF%43; SlVK 270 g.

Tablo 6  SlVK (dikey eksen), SlV hacim (yatay eksen) ve M-mod ile ölçülmüş GDK’na göre SlV 
geometrisinin karakterizasyonu29

SlV geometrik paterni SlV hacim indeksi (mL/m2) SlVK indeksi (g/m2) GDK

Normal ventrikül	 ≤75	 ≤115 (erkek) veya ≤95 (kadın)	 0.32-0.42

Fizyolojik hipertrofi	 >75	 >115 (erkek) veya >95 (kadın)	 0.32.-0.42

Konsantrik yeniden şekillenme	 ≤75	 ≤115 (erkek) veya ≤95 (kadın)	 >0.42

Egzantrik yeniden şekillenme	 >75	 ≤115 (erkek) veya ≤95 (kadın)	 <0.32

Konsantrik hipertrofi	 ≤75	 >115 (erkek) veya >95 (kadın)	 >0.42

Karışık hipertrofi	 >75	 >115 (erkek) veya >95 (kadın)	 >0.42

Dilate hipertrofi	 >75	 >115 (erkek) veya >95 (kadın)	 0.32-0.42

Egzantrik hipertrofi	 >75	 >115 (erkek) veya >95 (kadın)	 <0.32

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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dan, bu ölçümlerdeki değişimler fibrozis için özgül değildir ve 
‘backscatter’ ve atenüasyon aynı zamanda miyofibrillerin ultrason 
hüzmesine dik veya paralel konumda olmalarına bağlı olarak in-
sonasyon açısından da etkilenir (ör aynı miyokart segmenti orto-
gonal kesitlerden -parasternal uzun eksene karşı apikal- görün-
tülendiğinde farklı ultrason karakteristiğine sahip olacaktır). Bu 
nedenle uygulanabilirlik sınırlıdır.70 Dahası erken hipertansif kalp 
hastalığında bu değişiklikler belirsiz olabilir.71

İki ayrı görüntüleme yöntemi muhtemelen miyokart doku ka-
rakterizasyonu için ekokardiyografiye üstündür. KMR ile geç gado-
linyum tutulumu, iskemik kalp hastalığında miyokart yerine geçen 
fibrozisin saptanmasında sıklıkla kullanılmaktadır.72 Aynı yöntem, 
hipertrofide fibrozisin katkısını anlamakta da yardımcı olmuştur. 
Hipertansif SlVH olan hastaların yaklaşık %50’sinde yama tarzında 
geç tutulum gösterilmiştir,73 ki bu durum diyastolik işlev bozukluğu 
varlığı ile korelasyon gösterir.74 Bu teknikle ilgili sorun miyokart 
içerisinde normal bir referans segment tanımlanmasına dayanma-
sıdır, bu nedenle yaygın interstisyel fibrozisin saptanmasında yanıl-
tıcı olabilir. Olası bir çözüm, normal ve fibrotik miyokart arasında 
T1 -relaksasyon/gevşeme farklarının saptanmasına olanak sağla-
yan, T1 haritalamasının kullanılmasıdır. Yakın zamandaki çalışma 
T1 haritalamasının yaygın fibrozisin dağılımını belirlemede güveni-
lir olduğunu göstermiştir.75 Doku karakterizasyonunda kullanılan 
son teknikler kollajenin moleküler görüntülenmesi76 ve apoptozis 
saptanması77 için ‘kardiyak nükleer görüntüleme’ işlemleridir.

Doku Doppler ve strain gibi diğer ekokardiyografik belirteçler, 
fibrozis belirteçleri olarak kullanılmıştır.66 Bu fonksiyonel paramet-
relerin fibrozis gelişime paralel olan miyokardiyal süreçlerden et-
kilenebileceği ve bu amaç için ideal olmadıkları akılda tutulmalıdır.78

Arteryel işlev ve ventrikülo-arteryel 
eşleşme

Arteryel işlev
Arteryel artyük

ArteryelArteryel artyük kan basıncının hem durağan hem de 
pulsatil bileşenleri ile karakterizedir.79 Bu parametre, aort basıncı 
(Pao) ve akım dalga formlarından (Fao) (her ikisi de aplanasyon to-
nometrisi ve ultrason gibi girişimsel olmayan yöntemlerle değer-
lendirilebilir) türetilen impedans, komplians ve direnç tarafından 
belirlenir.

Kanın SlV’den arteryel ağaç içerisine yer değiştirmesini daha iyi 
anlayabilmek için birçok farklı ölçüm geliştirilmiştir (Şekil 11). Eğer 

Arteryelarteryel sistem, depolama kapasitesi olmayan sert tüpler-
den oluşmuş olsaydı, kan sistol sırasında tüm Arteryelarteryel ağaç 
boyunca hızlanacak ve çok büyük intra-arteryel basınç değişimleri-
ne (ve kalp üzerinde büyük bir yüke) yol açacaktı. Büyük arterlerin 
elastikliği nedeniyle atım hacminin bir kısmı sistol sırasında aortada 
depolanır (‘windkessel’ işlevi). Böylece kan akımının pulsatil özelliği 
tamponlanır ve distal dolaşımda daha süregen bir kan akımı sağla-
nır. Bu, eylemsizlik kuvvetlerinin önemini azaltır. Karakteristik im-
pedans (Zc), bu etkiler eylemsizlik etkileri ile proksimal aorta için-
de lokal kan depolanması ve aort kapağının açılmasıyla başlangıçta 
ventrikülün karşılaştığı yük arasındaki etkileşimi yansıtır. Kardiyak 
siklusun ejeksiyon fazında zamana karşı Pao (aort basıncı) değişimi 
ile zamana karşı Fao (aort akımı) değişimi ilişkisinin grafiklenmesiy-
le hesaplanır; eğim Zc’yi verir [mmHg/(mL/s)]. Bu parametre kan 
basıncı ve aort boyutuna bağımlıdır; sert ve dar bir aorta yüksek 
Zc’ye sebep olurken, esneyebilir ve geniş bir aorta düşük Zc’ye 
sebep olur. Zc basıncın yükselişini belirlerken, nabız basıncı temel 
olarak sistemik vasküler dirençle (SVD) birlikte, arteryel ağacın 
toplam arteryel kompliyansı (TAK) tarafından belirlenir. TAK değe-
rinin en basit tahmini atım hacminin nabız basıncına oranıdır (mL/
mmHg); ancak bu formül sistematik olarak olduğundan yüksek 
tahmine yol açar. TAK yüksek oranda boyut bağımlıdır, arter ba-
sıncına doğrusal olmayan bir şekilde bağlıdır ve farklı yöntemler 
arasındaki sistematik farklar TAK’ı standardize edilmesi zor bir 
parametre haline getirir (Şekil 11).

Arteryel artyük: nabız dalga hızı ve dalga yansıması

Yukarıdaki bölüm arteryel sistemi basit bir ‘windkessel’ sistemi 
olarak basitleştirmektedir. Kardiyak kasılma sayesinde basınç- ve 
akım dalgaları arteryel ağaç boyunca seyahat eder. Arterler sert-
leştikçe nabız dalga hızı artar (NDH, Şekil 12). NDH, arter du-
varının intrensek mekanik özellikleri (stres-strain ilişkisi), duvar 
kalınlığının lümen çapına oranı ile doğru orantılı, kanın yoğunluğu 
ile (temelde sabit olan) ters orantılıdır. Bu nedenle NDH, boyut-
tan bağımsızdır ve sadece arteryel yeniden şekillenme veya arter 
doku özelliklerinde değişikliklerden (bunların basınç duyarlı oldu-
ğuna dikkat ediniz) etkilenir. Karotid ve femoral arterler ölçümler 
için en çok kullanılan bölgelerdir. Zamansal değişim, basınç (to-
nometre), ultrason- (kesintili akım Doppler) veya KMR’a dayalı 
(faz kontrast) sinyallerden türetilir. Karotid ve femoral arter tek 
bir hat üzerinde bulunmadıklarından, en son uzlaşı birliğine göre, 
mesafe yaklaşık olarak, karotid ve femoral bölgeler arasındaki 
mesafenin direk ölçümünün 0.8 ile çarpılmasıyla tahmin edilir. 
Karotid-femoral için yaşa özgül normal değerler rapor edilmiştir 
(Şekil 13), ancak yaşın önemli etkisinin engellenmesi dezavantajı 
vardır.81 Birçok çalışma artmış arteryel sertlik ile artmış kardi-
yovasküler risk arasındaki ilişkiyi göstermiştir. NDH, aorta ve 
santral arterlerin genel elastik özellikleri hakkında bilgi sağlasa 
da, aynı zamanda nitrik oksit üretimi gibi işlevsel ve dinamik özel-
liklere de bağlıdır. Karotid ve femoral arterlerde bölgesel elastik 
özelliklerin değerlendirilmesi de mümkündür, ve bu amaç için 
birçok ultrasona dayalı teknik bulunmakta (ör arteryel genişle-
meyi ölçmek için duvar takibi) veya araştırılmaktadır (nabız dalga 
görüntülemesi ve ‘shear’ dalga görüntülemesi).

Dalga dinamikleri in vivo ortamda tam olarak anlaşılamayacak 
kadar karmaşıktır ve sıklıkla öne doğru (kalp tarafından oluşturu-
lan) tek ve geriye doğru (periferden yansımaya bağlı) tek bir dalga 

Öneriler

KMR kullanılarak miyokart karakterizasyonu SlV kalınlaşmasının, 
hipertrofiye bağlı olmayan sebeplerini belirleyebilir. Şu durumlarda 
uygulanması düşünülmelidir (i) SlV kalınlaşması en az orta derecede 
ise, (ii) SlV kalınlaşma şiddeti, hipertansiyon ciddiyeti ile uyumlu 
değilse, (iii) uygun kan basıncı kontrolüne rağmen SlV işlev

		 bozukluğu kanıtı varsa, (iv) infiltratif bir sürecin varlığını
		 düşündüren diğer özellikler varsa (ciddi kalınlaşma, temel
	 görüntülemeler ile doku yoğunluğunda değişim, e’ hızı <5 cm/s).

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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olduğu varsayılarak basitleştirilirler. Bu dalgaların zamanlama ve 
büyüklükleri kardiyovasküler patofizyoloji ile direk ilişkilidir. Son 
çalışmalar artırma (augmentation) indeksi ile (dalga yansımasının 
zayıf bir göstergesi) kardiyovasküler risk beraberliğini ortaya koy-
muştur,81 ancak bu verinin prognostik önemi hakkında fikir birliği 
yoktur. Dalga ayrıştırma tekniği ile ölçülen dalga yansımasının bü-
yüklüğündeki artış, kardiyovasküler riskin bağımsız prognostik bir 
belirteci ve kalp yetersizliği gelişiminin de güçlü ve bağımsız bir 
ön gördürücüsüdür.82

Ventrikülo-arteryel etkileşme
Ventrikülo- Arteryeleşleşmeye klasik yaklaşım

Ventriküler-vasküler eşleşme değerlendirilmesinde en yaygın 
paradigma, ventrikülün mekanik performansını oksijen tüketimiyle 
ilişkilendiren ventriküler (Ess)- arteryel (Ea) elastans çerçevesidir.

Etkili bir enerji transferi için SlV, arteryel elastansdan daha 
yüksek bir elastans oluşturmalıdır. Arteryel elastans sıklıkla sis-
tol sonu basınç/atım hacmi olarak hesaplanır ve pulsatil yük değil 
direnç gösteren yükün bir ölçütüdür. Ess sistol sonu elastansdır 
(sistol sonu basınç-hacim ilişkisinin eğimi) ve ventrikülün kasıla-

bilirliğinin bir ölçütüdür. Ea arteryel elastansı ifade eder (sistol 
sonu basınç ve atım hacminin oranı), ancak kalp hızına çok duyarlı 
olduğundan arteryel özellikler için ideal bir ölçüm değildir. Tür-
ler arasında ve insan popülasyonlarında istirahat Ess/Ea oranları 
0.62-0.82 arasında gözlenmiştir. Ess/Ea = 0.80 olduğunda, SlV en 
yüksek atım işini üretirken, en etkili enerji kullanımı Ess/Ea 0.70 
iken gerçekleşir.84 Asklepius kohortunda85 ve Olmsted kohortun-
da86 gözlenen normal Ess/Ea değerleri, normal kişilerin Ess/Ea de-
ğerlerinin bu ideal değere yaklaşık olduğunu düşündürmektedir. 
>1 olan değerler, ‘hasta-eşleşme’ gösteren ventrikül ve arteryel 
sistem ifade eder. Bu çalışma ağı basınç-hacim halkası ilişkisine 
dayandığından ve girişimsel ortama sınırlı olduğundan, klinik du-
rumlara uygulanabilmesi için basitleştirilmiştir. Ess, yaklaşık sistol 
sonu basıncın, sistol sonu hacime (SSH) oranı olarak düşünülebilir 
veya tek-atım teknikleri yoluyla, bu tekniklerin kardiyak döngü 
boyunca, normalize edilmiş zaman-değişimli sol ventrikül elastans 
eğrisinin şeklinde göreceli olarak küçük değişimlere yol açması 
avantajı kullanılarak basitleştirme yapılabilir.87-88

Ventrikülo-arteryel eşleşmeye yeni yaklaşımlar

Standart Ea/Ess analizleri, içerisinde zaman ile ilgili bir değer-
lendirme barındırmaz. Kardiyak ultrason ve aplanasyon tono-

Şekil 11 Arteryel ard yükün tüm bileşenlerinin özeti. Tablo hemodinamik parametrelere katılanları özetlemekte ve sağdaki şe-
matik resim impedans ve yansımanın önemini vurgulamaktadır. En alt soldaki grafik ölçülen aort basıncı ve akım dalga formlarından 
karakteristik impedans tahminini özetlemektedir. SVR: sistemik vasküler rezistans; TAK: total arteryel kompliyans, SDD: sistemik 
damar direnci.
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metrisi kullanılarak (Şekil 13), miyokardiyal stres, sistol boyunca 
zamanın fonksiyonu olarak ifade edilebilir.89 Tepe stres, yansıyan 
dalgaların santral basınca önemli bir katkısı olmadan önce, er-
ken sistolde oluşur ve SVD ve Zc ile direk korelasyon gösterir.80 
Kadınlarda daha fazla tepe ve sistol sonu duvar gerilimi (stres) 
ve ejeksiyon fazında daha yüksek stres-zaman integrali, kadınların 
kalp yetmezliğine daha duyarlı olmaları ile ilgili olabilir.80

Dalga yoğunluğu analizleri, ventrikülo-arteryel eşleşmeyi değer-
lendirmek için yeni bir yöntemdir. Üç aort dalgası vardır: (i) SlV ka-
sılmasını yansıtan dalga, basınç ve akımı artıran ileri doğru bir dalga 
oluşturur (ii) yansıyan dalga, genellikle basıncı yükseltip, kan akımını 
azaltır (iii) SlV gevşemesine bağlı geç sistolik dalga, kan basıncı ve 
akımı azaltır. Yeni çalışmalar bu dalga-bazlı yaklaşımın kardiyak sisto-
lik ve diyastolik performansı ölçüp ölçemeyeceğini araştırmaktadır.

Aortanın değerlendirilmesi
Hipertansiyonun aort hastalıklarına önemli katkısı vardır ve uç 

organ hastalığını değerlendirmek için yapılan tüm ekokardiyogra-
filerde aorta da değerlendirilmelidir. Ekokardiyografik pencereler 
genellikle, koroner sinüsler ve ana pulmoner arter arasında çıkan 
aorta, arkus aorta (suprasternal pencereden), uzak alan paraster-
nal, suprasternal ve ‘foreshortened’ iki boşluk pencereden inen 

aorta ve subkostal görüntüden abdominal aortaya sınırlıdır. Bu 
basit basamak, >65-70 yaş erkeklerde, özellikle de sigara içicile-
rinde, abdominal aorta anevrizmalarının taranması için değerlidir. 
Aort koarktasyonu, hipertansiyon ve SlV hipertrofisine neden 
olabilen iyi bilinen bir yapısal bozukluktur ve özellikle genç eriş-
kinlerde sadece klinik değerlendirme ile saptanamayabilir. Bu tanı 
için ekokardiyografi temeldir, bu nedenle hipertansiyonla başvu-
ran genç hastalara, distal arkus ve proksimal inen aortanın 2B 
görüntülemesi, renkli ve Doppler incelemesi uygulanmalıdır. Aort 
hastalıklarında ekokardiyografi ile ilgili daha fazla bilgi, aort boyut-
larının normal değerlerini de içerecek şekilde, klinik uygulamada 
EACVI önerilerinde açıklanmıştır.90

Şekil 12 Karotid-femoral NDH ölçümü, arteryel sertlik ölçümü için referans standart olarak kabul edilmektedir. Tablo Arteryel 
Sertlik Çalışma Grubu tarafından belirlenen NDH normal değerlerini göstermektedir.80

Karotis Femoral NDH
Lcf = Vücut yüzeyi ölçümünden
katoris-femorale kadar olan mesafe

Δt: Karotis ve femoral 
sinyaller arasındaki
gecikme

NDH = Δx/Δt

Mesafe 0.8 Lcf

Nabız Dalga hızı için Normal değerler
Ortalama (SD)

Kaynak: European Heart Journal 2010
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Öneriler

İnceleme sırasında kan basıncı ölçülmeli ve rapora dahil edilmelidir.

Hipertansif kişilerin tüm çalışmalarında aort boyutları rapor

		 edilmelidir.

Nabız dalga hızı ölçümü, damar sağlığının ve birincil korumada riskin 

bir belirteci olarak düşünülmelidir.

Ventrikülo-arteryel eşleşmenin değerlendirilimesi günümüzde rutin 

klinik kullanımdan çok araştırma aşamasındadır.

Δx
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Hipertansiyonda LV sistolik işlevi

Lineer ölçüm parametreleri
Hipertansif hastalarda SlVK hesaplanması için lineer SlV boyut-

ları sıklıkla kullanılmaktadır. Endokardiyal fraksiyonel kısalmanın 
(FK) değerlendirilmesi için bu ölçümlerin kullanımının yerini daha 
doğru ve güvenilir ölçümler almıştır. Benzer şekilde lineer ölçüm-
lerden Teichholz ve Quinones metodları ile EF hesaplanması da 
geometrik varsayımlara dayanır ve önerilmez.

İki-boyutlu ölçümler
SlVK ve hacim çizimleri için gerekli işlemler benzer olsa da, 

SlVK ve işlevin prognoz üzerine bağımsız etkileri, ayrımlarını ge-
rekli kılar. Tomografik 2B ekokardiyografi ile EF elde etmek için 
teknikler ve normal referans değerler Odacık Kuantifikasyonu 
güncellemesinde özetlenmiştir.29 İki düzlemli diskler metodu (api-
kal 4- ve 2-boşluk görüntülerden elde edilen modifiye Simpson 
kuralı) anormal şekilli ventriküllerde en doğru olandır.46,91

Harmonik ve dijital öncesi dönemlerde, çalışmalar arası değiş-
kenliğin ana kaynağı, tekrarlanan eko kayıtları, tekrarlanan video 
ölçümleri ve farklı araştırmacılar tarafından yapılan ölçümleri içe-
riyordu.92 Benzer analizler harmonik görüntüleme ile yapılmadı, 
bu durum iki sebepten dolayı önemli bir ayrım olabilir. Düşük 
frekansların kullanımı (daha geniş bir bant yaratmak için gerekli) 
uzaysal çözünürlükte azalma anlamına gelir, bu da yapıların daha 
kalın olması ve duvar kalınlığı ölçümü üzerine potansiyel etkile-

rin olmasıyla birliktedir. Diğer taraftan harmonik görüntülemenin 
kullanımı, 2B SlV hacimlerinin tekrarlanabilirliğini geliştirir.93 KMR 
ile karşılaştırıldığında SlV hacimlerinin 2B belirlenmesi, SlVSSH 
için istatistik öneme ulaşan (%4.4-9.2 vs %13.7-20.3, p <0.001),94 
daha yüksek çalışmalar arası değişkenlik gösterir ve SlV boyu-
tunda klinik olarak anlamlı değişimi göstermek için hesaplanan 
örneklem boyutları daha yüksektir (KMR’ye göre %55-93 artış).

Ejeksiyon fazı göstergeleri (FK, EF, atım hacmi ve kardiyak çıktı), 
bu değişkenlerin her birinin SlV pompa işlevine göreceli katkısını 
belirleyemez. Bilhassa, bu parametrelerin yük bağımlı olmaları, 
kronik basınç yüklenmesi durumlarında, intrensek miyokart kası-
labilirliğinin yanlış tahminine yol açabilir. SlV ard yükünün tahmini, 
gözlenen SlV pompa işlevinin, miyokardın gerçek kasılabilme per-
formansını temsil edip etmediğini belirlemede yardımcı olur. SlV 
artyükünün en direk ölçümü sistol sonu strestir (SSS)95. SSS’in 2 
ana tipi ölçülebilir; meridyenal ve sirkumferensiyal (cSSS), her biri 
lif kısalmasına karşıt güç olarak çalışır.95 Endokart liflerinin uzun-
lamasına kısalması, sistol sonu SlV iç çapı (SlVİÇs), duvar kalınlığı 
ve aynı anda ölçülen kan basıncı parametrelerini içeren, kateterle 
doğrulanmış bir formül kullanılarak hesaplanabilen, longitudinal 
SSS (meridyenal) tarafından sınırlanır.36

Üç-boyutlu ölçümler
2BE ile SlV hacimlerinin değerlendirilmesi, ‘foreshortening’, 

anormal dönme, açılanma ve hacim hesaplamaları için geometrik 
varsayımlara dayanma gibi, özellikle yeniden şekillenmiş ventri-
küllerde, gerçek hacimlerin olduğundan düşük tahmini sonucunu 
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doğuran kısıtlamalar içerir.96,97 Transtorasik 3BE, SlV hacim ve EF 
(SlVEF) ölçümü için hızlı ve doğru bir yöntemdir.98,99 2BE’ye göre 
tekrarlanabilirliği daha üstündür, KMR’den elde edilen hacimlerle 
daha yakın korelasyonu vardır.50,96 Bu sebeplerle, ASE ve EACVI, 
rutin SlV hacim ve EF değerlendirmesinde 2BE’den çok 3BE’yi 
önermiştir.100

Yakın zamanlı iki çalışma 3B ölçümlerin normal aralıklarını be-
lirtmiştir, ancak ırk, cinsiyet ve yaş farklılıklarına dikkat çekerek, 
her nedense farklı normal değerler belirlenmiştir.49,101

Yakın zamanda, 3BE ve KMR’yi karşılaştıran validasyon çalış-
malarının bir meta-analizi, SlV hacim ölçümlerinde, 2BE ile KMR 
arasında gözlenenden az olmakla beraber, halen hatırı sayılır mik-
tarda değişkenlik olduğunu göstermiştir (DSH için ±34 mL, SSH 
için ±30 mL ve EF için ±%12).97 Dahası, hem 2BE hem de 3BE 
ile elde edilen hacimler genişlemiş ventriküllerde daha az güveni-
lirdir.102 Kaburgalarla etkileşimden dolayı ön ve lateral duvarları 
görüntülemede güçlük, düşük çizgi yoğunluğu (dolayısıyla daha 
düşük uzaysal çözünürlük-SlV opasifikasyonu kullanımı ile kısmi 
olarak giderilmiştir), düşük zamansal çözünürlük (çok sayıda alt 
hacim kullanılarak çözümlenebilir, ancak çizgilenme artefaktları 
riski vardır) ve zaman alıcı analizlerleri içeren, 3B hacim elde etme 
ve ölçümünde çeşitli hata kaynakları son ASE/EACVI kılavuzunda 
tartışılmıştır.100 Yakın zamanda, gerçek zamanlı tüm-hacim 3BE ile 
birleştirilmiş tam otomatik endokart sınırlarını tanımlayan siste-
min, doğru ve tekrarlanabilir hacimler sağladığı gösterilmiştir.103

Duvar-ortası işlevi
Mantıksal temel

SlV işlevi sıklıkla EF ve FK ile değerlendirilir. Ancak bu ölçümler 
endokart yüzeyinden yapıldığı için SlV hipertrofisi olan hastalar-
da uygunluğu sorgulanmıştır. SlV’nin iç yüzeyi dış yüzeyine göre 
daha fazla içeri doğru hareket etmektedir, bu fark, hipertrofik 
duvarlarda tek tek miyokart segmentlerinde kısalma azalsa da 
normal sistolik duvar kalınlaşmasını sağlayan ‘çapraz-lif kısalma-
sı’ fenomenine bağlı olarak, belirgin şekilde artmaktadır.104-106 Bu 
nedenle SlVEF ve FK genellikle SlV sistolik performansını oldu-
ğundan iyi gösterir. Miyokardın gerçek kasılma işlevini yansıtma-
yan geometrik değişimleri hesaba kattığı için kişinin klinik durumu 
ve prognozu ile uyumsuz olarak normal, veya hatta normal üstü 
sonuçlar verir.104,107-109 Ventrikül miyokart liflerinin büyük bir bö-
lümü, sirkümferensiyal sol ventrikül kasılmasından sorumlu olan 
ve çapraz-lif kasılmasının daha az olduğu bölge olan, duvarın orta 
kısmında yerleşmiştir.110-112 Son zamanlarda SlV duvar ortası meka-
niğini tanımlayan göstergelerin, SlV hipertrofisi olan hastalarda mi-
yokardın kasılabilme durumunu daha iyi yansıttığı gösterilmiş ol-
duğundan, bu göstergeler artan şekilde ilgi çekici olmuştur.109,113,114

Sol ventrikül duvar ortası işlevini değerlendirmek için birçok 
parametre kullanılmıştır. Duvar ortası FK (FKdo) en sık kullanı-
landır. M-mod ölçümlerine dayanarak, FKdo hesaplanması, Shimi-
zu ve ark104,115 tarafından tanımlanmış model izlenerek hesaplanır. 
Eşit diyastol sonu kalınlıklara sahip iki konsantrik silindirik tabaka-
nın birleşmesinden oluşan silindir şekilli bir SlV ve kardiyak dön-
gü boyunca SlVK’nin değişmeyeceği gerçeğine dayanır. Bu model 
FKdo’nın aşağıdaki formül ile hesaplanmasına olanak verir: FKdo 
= {(SlVİÇd + İVSd/2 + ADd/2) – (SlVİÇs + Hs/2)} / SlVÇd + 

İVSd/2 + ADd/2); buradaki Hs tabakanın sistolik kalınlığıdır. SlV 
artyükünün FKdo üzerine etkisini ortadan kaldırmak için, stres 
düzeltmesi yapılmış FKdo aşağıdaki formül ile hesaplanır: cSSS = 
{[SKB x (SlVİÇs/2)2] x [1 + (SlVİÇs/2 + SlV – ADs)2/(SlVİÇs/2 + 
SlV – ADs/2)2 – (SlVİÇs/2)2}; buradaki SKB sistolik kan basıncını 
ifade eder.109 Bu düzeltmenin hipertansif hipertrofi ile atletlerde 
görülen fizyolojik SlV hipertrofisini ayırt ettiği gösterilmiştir.

Validasyon ve normal değerler

Birçok çalışma ile sağlıklı popülasyonlarda mutlak normal 
değerler ve strese göre düzeltilmiş FKdo değerleri belirlenmiş-
tir.109,116-120 Bu çalışmalardaki ortalama normal değerler %17-21 
arasında değişmekte, cinsiyet ve etnik farklara göre değişim göz-
lenmemektedir. Birçok çalışma yaşla birlikte FKdo değerinde hafif 
bir düşmeye dikkat çekse de, bu kliniğe yansımayan durumlara 
bağlı olabilir ve çalışma popülasyonunun kardiyovasküler hasta-
lıkları dışlamak için tarandığı bazı serilerde, istatistiksel fark gös-
terilmemiştir.119

Duvar ortası mekaniklerinin çalışılmasının, birçok klinik senar-
yoda, endokardiyal ölçümlere dayalı belirteçlere göre kardiyo-
vasküler sonlanımları daha iyi öngörme ve hastanın klinik duru-
muyla daha iyi korelasyon gösterme yoluyla, SlV sistolik işlevi için 
kullanılan diğer geleneksel ekokardiyografik göstergelerden daha 
üstün olduğu gösterilmiştir.120-123

Kısıtlılıklar

Duvar ortası işlevi değerlendirmedeki kısıtlılıkların bir kısmı, 
farklı SlV geometrisine sahip hastalarda uygulanmasına engel ola-
bilen, FKdo’nın SlV’ün sınırlı bir bölgesine dayanması gerçeğini 
içermektedir.124 Bir diğer potansiyel sınırlılık, zaman alıcı analizler 
ve olası gözlemciler arası değişkenlik sorunlarını getiren, manuel 
takip gerekliliğidir. Ancak yeni göstergeler ve hesaplamalar, 2B 
ve 3B duvar ortası mekaniklerinin analizleri yoluyla, bu kısıtlıkla-
rı kısmen ortadan kaldırmış, 2B ve 3B duvar ortası EF konsepti 
ortaya atılmıştır.125,126 Son olarak, ileri ekokardiyografi teknikleri 
hipertansif kalp kavramını değiştirmektedir. Endokart tabakasının 
longitudinal strain değerlerinde bozulmayı, duvar ortası tabakaya 
atfedilen sikumferensiyal strain değişiklikleri izler.127 Bu önemlidir 
çünkü SlV longitudinal işlev bozukluğu, SlV geometrisinin SlV di-
yastolik bozukluğu üzerine olan etkisine aracılık eder.116

Sistolik işlevin doku Doppler ile
değerlendirilmesi

Doku Doppler yaygın olarak erişilebilen ilk miyokart görün-
tüleme tekniği idi ve ventrikülün longitudinal işlevinin ölçümü-
ne olanak sağlamadaki gelişmeler ile değeri arttı. Birçok çalışma 
doku Doppler’in – gerek kesintili akım Doppler gerek renkli hari-
talama kullanılarak- SlV sistolik işlevini değerlendirmede güvenilir 
bir araç olduğunu göstermiştir. Bu yöntem miyokardın sistolik 
performansını ve bölgesel miyokart kan akımını değerlendirmede 
diğer metodlara karşı valide edilmiş, aynı zamanda histolojik bul-
gularla uyumu da gösterilmiştir.128-131 Zamansal çözünürlüğün yük-
sek olması, görüntü kalitesinin kötü ve endokardiyal sınırın net 
olmaması durumunda bile, miyokart hızının ve akselerasyonunun 
doğru olarak saptanmasına olanak tanır.132-133 Doku Doppler ile 
ilgili teknik özellikler ASE/EAE uzlaşı dökümanında derinlemesi-
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ne anlatıldığından, burada tekrarlanmayacaktır.134 Hipertansif kalp 
hastalığında doku gevşeme hızı (e’) normale göre azalmıştır, ancak 
bu azalma hipertrofik kardiyomiyopati ve infiltratif hastalıklar gibi 
diğer hipertofi yaratan durumlara göre çok daha az orandadır.

Güvenilir bir sinyal elde etmek için doku Doppler örneklem 
hacmi mitral anülüsün köşesine yerleştirilmeli, hızın olduğundan 
düşük saptanmasını ve doku hareketine bağlı veri kaybına engel 
olabilmek için, hacim hattı ile mitral anülüs hareketinin aynı doğrul-
tuda olması sağlanmaya çalışılmalıdır. Önerilen Doppler hız aralığı 
genellikle ± 15-20 cm/s arasındadır, ancak ‘aliasing’ oluşturmayacak 
mümkün olan en düşük değere ayarlanabilir. Sistolik performans 
için doku Doppler değerlendirmesinden elde edilebilecek ana pa-
rametre s’dür, apeks yönünde bir dalga sinyali olarak belirlenebilir 
ve QRS kompleksinden hemen sonra başlar. Doku Doppler para-
metreleri arasında, s’, SlVEF ve yeniden hastaneye yatış ve azalmış 
sağkalım gibi önemli klinik sonlanımlarla ile en iyi korelasyonu gös-
termektedir.130-135 Apikal dört-boşluk pencereden elde edilen sep-
tal ve lateral kenarlardan alınan ölçümlerin iyi sonuçlar verdiği ka-
nıtlanmıştır (SlVEF <%45 olan hastaların belirlenmesinde s’ 7 cm/s, 
%93 duyarlılık ve %87 özgüllüğe sahiptir). Diğer yazarlar apikal 
dört-boşluk, iki-boşluk ve uzun eksen pencerelerden altı bölgeden 
elde edilen ölçümlerin biraz daha yüksek tanısal gücü olduğunu 
rapor etmişlerdir (SlVEF >%50 için, altı bölgenin ortalama s’> 5.4 
cm/s olması %88 duyarlılık ve %97 özgüllük göstermektedir).128-130

Hipertansif hastalar durumunda, doku Doppler ile ölçülen s’ 
atletlerdeki fizyolojik SlVH’ni hipertrofik kardiyomiyopatiden ve 
ikinciyi hipertansiyona sekonder hipertrofiden ayırt etmeye yar-
dımcıdır. Dört bölgeden ölçülen ortalama s’ <9 cm/s olması fizyo-
lojik SlVH’ni patolojik SlVH’den ayırmada %87 duyarlılık ve %97 
özgüllüğe sahiptir.136 Diğer çalışmalar hipertrofik kardiyomiyopati 
hastalarının daha düşük s’ değerlerine sahip olduğunu ve hipertan-
sif SlVH’ne göre daha fazla heterojenite olduğunu belirtmişlerdir.137

Doku Doppler’in tamamen hareketin algılanmasına dayalı oldu-
ğunu belirtmek önemlidir. Bu tekniğin önemli bir kısıtlılığı aktif mi-
yokart kasılması yerine, sallanma veya çekilme gibi pasif harekete 
bağlı miyokart hareketinin saptanması olduğundan, ve SlV sistolik 
işlevinin olduğundan yüksek veya düşük bulunmasına sebep olabi-
leceğinden, bu durum dikkate alınmalıdır. Ayrıca hipertansif kalp 
hastalığında deformasyon görüntülemenin kullanılması, dikkatleri 
duvar ortası işlevinden longitudinal (ve dolayısıyla subendokardi-
yal) işleve çekmiştir. Hipertansif hastalarda longitudinal işlev bo-
zukluğunu her zaman SlVEF’de bozulma izler, ve fibrozis varlığına 
kılavuzluk edebilir. Son olarak, doku Doppler parametreleri yaş 
ve cinsiyetten etkilenmektedir.138

Miyokart işlevinin strain ile
değerlendirilmesi

Strain, strain hızı ve burulma görüntülemesi (deformasyon gö-
rüntüleme) bölgesel ve global miyokart işlevini değerlendirmede, 
aktif ve pasif miyokart doku hareketini ayırma olanağı sağlayan, 
göreceli olarak yeni, girişimsel olmayan yöntemlerdir.139 Strain ve 
burulma değerlendirmesi, ticari olarak elde edilebilen yazılımlar 
kullanılarak görüntülerden elde edilir ve kliniğe yansımayan erken 
ventrikül işlev bozukluğunu saptamada duyarlı ekokardiyografik 
ölçümler sağlar. Bu bilgiler doku Doppler ekokardiyografi veya 

benek takibi ile toplanabilir140 ve detaylı olarak yakın zamandaki 
ASE/EACVI uzlaşı bildirisinde açıklanmıştır.134 Strain ölçümü so-
nomikrometri ile,141 3B ‘tagged’ KMR ile142 ve döngüsel olarak 
sıkıştırılan doku benzeri jelatin fantomda valide edilmiştir.143 Fark-
lı deformasyon (strain) bileşenleri arasında, longitudinal strain 
önem kazanmıştır. Longitudinal strain, miyokardın endokart ta-
bakasının işlevine karşılık gelir, hipertansif kalp hastalığında erken 
gelişen fibrozisin negatif etkilerine maruz kalan longitudinal lifler 
buradadır.144 Ancak, strain artmış artyüke oldukça duyarlıdır ve 
SlV işlev bozukluğuna karşılık hipertansiyona bağlı strainde gö-
receli bozulma derecesini birbirinden ayırmak zor olabilir. Rapor 
edilen normal longutidinal strain değerleri %-15.9 ile -22.1 arasın-
da değişmektedir (ortalama %-19.7, %95 GA %-20.4 - % -18.9).145

Bu teknik artmış duvar kalınlığının farklı sebeplerini ayırmakta 
kullanılmıştır. Straindeki azalmanın derecesine ek olarak, strain 
azalmasının şekli de önemlidir. Örneğin amiloidoz diğer hipertrofi 
sebeplerinde görülmeyen, apeksin korunmasıyla seyreden belirli 
bir patern ile karakterizedir146 ve hipertrofik kardiyomiyopati hi-
pertrofi bölgelerinde deformasyonda bozulma, diğer bölgelerde 
daha az anormal deformasyon ile birliktedir. Longitudinal strain 
sinyalinin morfolojisi de miyokartta skarlaşmayı tespit etmekte 
önemli olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati, Fabry hastalığı ve 
aort darlığında hipertrofi ile birlikte skar dokusu olan hastalarda 
strain hızı sinyalinde karakteristik çift tepe tanımlanmıştır.147 Bu 
fenomen, muhtemelen fibrozis varlığında sistol sonrası kısalmanın 
derecesini yansıtmaktadır. Nitekim, işlevsel belirteçler hipertansif 
kalp hastalığının tanısını koymada özgül olmasa da, bozulmanın 
özel paternlerini ve derecesini göstererek hipertansif hipertrofi 
ve diğer etyolojilerin ayrılmasına, bunun yanısıra fibrozisin katkı-
sının belirlenmesine yardımcı olur. Longutidinal strain hipertansif 
kalp hastalığını atlet kalbinde görülen işlevsel miyokart değişiklik-
lerinden ayırmakta dahi kullanılabilir.127

Son olarak KMR, miyokart deformasyonunu ölçen teknikler 
kullanılarak, miyokart işlevini değerlendirmekte kullanılabilir. 
Daha düşük zamansal çözünürlükte elde edildikleri için, bunların 
eko tekniklerine üstünlüğü net değildir. Bu durum özellikle sis-
tol sonrası kısalma veya diyastolik işlev bozukluklarını saptamada 
önemli olabilir.

Hipertansiyonda LV işlevinin prognostik 
önemi

Odacık işlevi

SlV işlevinin prognostik önemi iyi tanımlanmıştır. Kalp yetersiz-
liğinin hipertansiyonun sık görülen bir sonucu olduğu bilinmek-
tedir ve hastaların çoğunda bozulmuş SlV sistolik işlevi ile ilişki-
lidir, bu da kalp yetersizliği vakalarının yaklaşık yarısına tekabül 
eder.148,149 Ancak hipertansiyon her zaman azalmış sistolik işlevle 
birlikte değildir- bu erken safhalarda artmış olabilir.150 SlV boşluk 
işlevinin genel bir ölçütü olan EF, sistolik kalp yetersizliğini (EF 
<%50) diyastolik kalp yetersizliğinden (EF ≥%50) ayırmada kulla-
nılan global bir ölçümdür ve bireylerde primer kardiyak olayları 
ve kardiyak ölümü öngörmede güvenilir bir metottur. Endokar-
diyal FK, global SlV sistolik işlevinin iyi bir ölçütüdür; ancak hi-
pertansiyon durumunda özellikle de SlV hipertrofisi varsa, kul-
lanımından kaçınılmalıdır. Yukarıda tartışıldığı gibi, hem EF, hem 
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FK’nın kısıtlılığı vardır çünkü endokart işlevini ölçmektedirler; 
halbuki ilgilenilen doğru parametre duvar ortası işlevidir. Ayrıca 
M-mod’un sınırlı görüntüleme alanı bölgesel duvar hareketlerinin 
doğru değerlendirilememesine sebep olur. Duvar hareket bozuk-
lukları, bilinen kardiyovasküler hastalığı (KVH) olmayan, 2.4-3.4 
kat yüksek KVH morbidite ve mortalitesine sahip erişkinleri be-
lirleyebilir.151

Tersine, 2B strainin normal EF’li hipertansif hastalarda127 ve 
prehipertansiyonda anormal olduğu gösterilmiştir.152 EF prog-
nostik bir belirteç olarak kabul edilse de, normale yakın aralıkta 
prognostik değeri sınırlıdır. Strain, bu kısıtlılığı paylaşmıyor gibi 
görünmektedir66 ve bu, hipertansif kalp hastalığından kalp yeter-
sizliğine ilerlemeyi fark etmede değerli olabilir.

Hipertansiyonda SlV duvar ortası işlevi

SlV duvar ortası kısalmasının (FKdo) hesaplanması yukarıda 
tartışılmıştır. Azalmış FK, artmış SlV GDK ve SlVK ile birliktedir, 
ve FK normal SlVEF’li hipertansif hastalarda bozulmuş olabilir.153 
FK kötü sonlanımı öngörür,108 ama kardiyovasküler olayları bili-
nen risk faktörlerinden (SlVK ve KB) bağımsız olarak öngörme 
yeteneği hakkında veriler sınırlıdır.122 Gerçekten de bazı otorite-
ler, hipertansif kalp hastalığında SlV sistolik işlevi değerlendirme-
nin, SlVK değerlendirmesineek bilgi sağlayıp sağlamadığını sorgu-
lamaktadır.154 Benzer şekilde, tedavi edilmiş hipertansif hastalarda 
(normal EF’li, azalmış FKdo’lu)SlV (kavitesi) sistolik işlevinin 
iyileştirilmiş tedavisinin KB ve SlK’deki değişimlerden bağımsız 
olarak daha düşük bir KVH mortalite ve morbiditesi ile ilişkisi 
yoktur.122

Hipertansiyonda diyastolik işlev

Mitral akımın değerlendirilmesi
Görüntüleme ve ölçümler

Önceki uzlaşı bildirileri diyastolik işlev değerlendirmesi için 
örneklem hacmi büyüklüğü ve yerleşimi, süpürme hızı ve so-
lunum fazını içeren teknik gereksinimler hakkında kılavuzluk 
sağlamıştır.155 Mitral akım ölçümleri erken tepe dolumu (E hızı), 
geç pik atriyal dolum (A hızı), E/A oranı, E hızının deselerasyon 
zamanı (DZ) ve izovolemik relaksasyon zamanını (İVRZ) içer-
melidir.

Normal değerler

Normal değerler Tablo 7’de rapor edilmiştir. Diyastolik dolum 
paternleri, E/A oranı, DZ, doku Doppler ve SlA hacmi gibi para-

metrelerin beraber kullanımına göre sınıflandırılır.156 Artan yaşla 
beraber SlV gevşemesinde bozulma düşük E hızı, yüksek A hızı, 
düşük E/A oranı ile beraber DZ’de uzamaya yol açar.157 Komplike 
olmamış arteryel hipertansiyonda gevşeme gecikmesi gelişir. Bu 
ölçümlerin yük bağımlı olmasından dolayı, yalancı normal dolum 
paterni, basit mitral akım paterni incelemesi ile anlaşılamaz, ancak 
Valsalva manevrası sırasında ilave inceleme (düşük güvenilirlik) 
veya pulmoner venöz akım incelemesi (orta güvenilirlik) veya ke-
sintili akım doku Doppler ile mitral anülüs e’ hızı değerlendirmesi 
(en yüksek güvenilirlik) gereklidir. Hipertansif kalp hastalığında 
SlA genişlemesinin saptanması, SlA basıncında uzun süreli yüksel-
menin bir belirtecidir.

Mitral akım paternlerinin prognostik önemi

Doppler’den elde edilen SlV dolumunun temel prognostik 
önemi, mitral akım ölçümlerinin SlV dolum basınçları, fonksiyo-
nel sınıf ve prognoz ile korele olduğu bilinen, sistolik KY hasta-
larındadır.158 Hipertansiyonda tedavi altında normal transmitral 
akım paterni, kan basıncından bağımsız olarak, kalp yetersizli-
ği için düşük risk anlamına gelir (HR 0.22 [%95 GA 0.05-0.98, 
p=0.048].159 Ancak, E/A oranının ortadaki aralıkları (0.6’dan 
1.5’e), büyük ihtimalle normal ve yalancı normal paternler birleş-
tiğinden, hipertansiyonda prognozu belirlemez.17 Antihipertansif 
tedavi, SlVH olan hastalarda mitral akım paterninde iyileşme sağ-
lasa da, bu azalmış kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile 
ilişkili değildir.159

Miyokart diyastolik işlevinin doku
Doppler ile değerlendirilmesi

Görüntüleme ve ölçümler

Örneklem hacmi yerleşimi, açılanma ve solunum fazı yönün-
den doku Doppler görüntülemesi için teknik gereksinimlere dair 
yönlendirme bulunmaktadır.160 Hipertansif kalp hastalığında, SlV 
gevşemesinde azalma ile erken diyastolik doku hızı (e’) azalmıştır. 
Ancak e’ aynı zamanda, önyük, sistolik işlev ve SlV minimum ba-
sıncından da etkilenir. Diğer temel ölçüm geç (atriyal) diyastolik 
hızdır (a’, SlA işlevi ve SlV diyastol sonu basıncından etkilenir). 
E/e’, SlA itici basıncı veya SlV dolum basıncının bir ölçütü ola-
rak kullanılmıştır.161 Ancak, e’ ve E/e’ nün yanıltıcı olduğu birçok 
durum vardır,162 bunlar arasında alt duvar infarktüsü veya anülüs 
kalsifikasyonuna bağlı septal e’ hızının azalması, mitral yetersizli-
ğine bağlı transmitral E hızının artması vardır. Septal ve lateral e’ 
hızının ortalaması bu değişkenliğin bir kısmını azaltabilir, ancak bu 
parametrenin tüm kısıtlıklarını ortadan kaldırmaz.

Normal değerler

Mitral akım hızına benzer olarak, e’ değeri de yaşla azalır (Tablo 
7). Global SlV diyastolik işlevinin değerlendirilmesi için hem sep-
tal hem lateral mitral anülüsten doku Doppler ölçümleri alınması 
ve bunların ortalamasının hesaplanması önerilir.156 Septal ve late-
ral değerlerin ortalamasının alınmasının temeli lateral pozisyonda 
e’ hızının septal pozisyona göre anlamlı olarak yüksek olmasıdır. 
SlV sistolik işlevi global olarak normal veya anormal olduğun-
da, tek bölgeden alınan değerler kullanılabilirse de, iki bölgeden 
ölçümler, bölgesel SlV işlev bozukluğu olan hastalarda özellikle 
önemlidir.

Öneriler

Hipertansif bireylerde SlV işlevinin değerlendirilmesi, SlVK
		 değerlendirmesine ilave bilgiler sağlar ve tüm hipertansif hastalarda 

eko raporunun bir bileşeni olmalıdır.
SlVEF, global SlV işlevinin en sık rapor edilen ölçütü olmaya devam 

etmektedir.
Global longitudinal strainin, EF’den sağlanan prognostik bilginin daha 

az yararlı olduğu normale yakın EF’li hastalarda, prognostik önemi 
olduğu gösterilmiştir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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Doku Doppler parametrelerinin
prognostik önemi 

Birçok farklı durumda anüler doku hızları sonlanımın güçlü ön-
gördürücüsüdür. Yüzde 35’inde hipertansiyon olan >500 hastanın 
2 yıllık takip çalışmasında, Wang ve ark.163 kesintili-akım Doppler 
e’ <3 cm/sn olmasının, riskte 5.3 kat artışla ilişkili olduğunu gös-
terdiler. Bu veriler renk kodlamalı doku Doppler’den toplandığı 
için, genellikle e’ hızı için daha düşük değerleri temsil ederler ve 
kesintili akım sinyalleri için <5 cm/s aralığına denk gelir. Benzer 
bulgular hipertansiyon ve SlV hipertrofisinde e’ <3.5 cm/s için de 
tanımlanmıştır.164 Ancak vurgulanmalıdır ki, <5 cm/s olan hızlar 
çok uçtur ve hipertansif kalp hastalığında hipertrofik kardiyomi-
yopati ve infltrasyona göre çok daha nadirdir.

Benzer şekilde E/e’ de prognostik anlama sahiptir, E/e’ ≥15 ol-
masının B-tip natriüretik peptit ve EF’ye ilave bağımsız prognostik 
değeri olduğu gösterilmiştir.164 Çalışmalar hipertansiyondan çok, 
Mİ sonrası ve kalp yetersizliğine daha çok odaklanmış olsa da 
Sharp ve ark.166 yakın zamanda, komplike olmamış hipertansiyon-
da, SlVK’den bağımsız olarak, E/e’ oranının prognostik önemini 
göstermişlerdir. Bu zemin üzerinde, 2013 ESC/ESH arteryel hi-
pertansiyon kılavuzu hipertansif kalp hastalığında kardiyak hedef 
organ hasarını saptamada E/e’ kullanımını teşvik etmektedir.167

Hipertansiyon tedavisinin kardiyak 
etkisi

SlV hipertrofisinde gerileme
SlV hipertrofisi hipertansiyonun önemli bir uç-organ sonucunu 

temsil eder. Ekokardiyografi kullanılarak yapılan popülasyona daya-
lı çalışmalar hipertrofinin, inme, böbrek yetersizliği, sol ventrikül 
işlev bozukluğu, atriyal ve ventriküler aritmiler, ani kardiyak aritmi 
veya erken ölüm168 gibi olumsuz olaylarla42,107 yakından ilişkili oldu-
ğunu göstermiştir. SlVH nedeniyle ortaya çıkan komplikasyonlar, 

klinik tedaviyi yönlendirmek açısından çok geç, araştırma sonla-
nımı olarak da çok yavaş olan, uzun süreli etkilerdir. Bu nedenle, 
SlVH sonlanımın temel bir belirteci olarak ortaya atılmıştır. Birçok 
hemodinamik, hemodinamik olmayan ve farmakolojik faktörle 
SlVH’nin tersine çevrildiği veya önlendiği gösterilmiştir.169

Bununla beraber, SlVK değişimlerini göstermek için tekrarlayan 
görüntülemenin kullanımı, iki sebeple günlük pratiğe uygulamakta 
zorluk içerir. SlK ölçümlerinin ekokardiyografi ile yapılmasından 
kaynaklanan değişkenlikle ilgilidir.

Popülasyonlar arasında, ventrikül kitlesindeki azalma sonlanımda 
iyileşme ile birlikte olsa da, bireysel olarak hipertrofide gerilemenin 
belirlendiği çalışmalarda, bu ölçümlerdeki değişkenliğin etkisinden 
kurtulabilmek için büyük popülasyonlara ihtiyaç vardır. Bu nedenle 
SlVH’de gerileme ve sonlanımda iyileşme arasındaki ilişki birçok ça-
lışmada tespit edilmiş olsa da,170 ekokardiyografinin test et-yeniden 
test et kısıtlılığı nedeniyle, bu etkiyi göstermekte KMR daha güve-
nilir olabilir.94 Ekokardiyografinin rolü, KMR’a karşı valide edilmiş 
olan 3BE’nin klinik kullanımının artırılması ile geliştirilebilir.53

Hipertansif bireylerin %36-41’inde hipertrofi gelişmektedir,171 
ancak hipertansiyonun bu sorunun tek sebebi olmaması ikinci kı-
sıtlılıktır. Hipertrofi, obesite, diyabet, metabolik sendrom,böbrek 
yetersizliğinden ve diğer etyolojilerden de etkilenebilir. Bu du-
rumun ilerlemesi, eşlik eden koroner arter hastalığının yanısıra, 
vasküler proliferasyonun miyokart proliferasyonunu tam karşıla-
yamaması, vasküler sıkışma ve artmış SlV basıncının subendokar-
diyal akım üzerine etkisine bağlı olarak, iskemiye neden olabilir.

SlV geometrisinde değişim
SlV geometrisindeki değişiklikler, artyükün SlV yeniden şekil-

lenmesinin üzerindeki etkisini yansıtır şekilde düzelmiş kan basın-
cı kontrolü ile ilişkilidir. Ancak, 2BE’nin değişkenliği, konvansiyo-
nel yöntemlerin tersine yeniden şekillenme ile iyileşen sağkalım 
arasındaki ilişkinin anlaşılmasında sınırlılık oluşturmaktadır. Son 
kanıtlar göstermiştir ki, KMR (veya potansiyel olarak 3BE) kulla-
nılması, sferisite ölçümünün seri olarak yapılmasına olanak sağlar 
ve böylece kan basıncı kontrolüne cevap olarak gelişen şekil de-
ğişimlerini saptar.

Sistolik işlevde değişim
EF ile ölçülen SlV sistolik işlevi, hipertansif kalp hastalığının geç 

evrelerine kadar korunmuştur. Gerçekten de orta derecede SlV 

Tablo 7  Diyastolik ölçümler için normal Doppler değerleri (Nagueh ve ark.dan uyarlanmıştır156)

Ölçüm Yaş grupları (yıl)

16-20 21-40 41-60 >60

İVRZ (ms)	 <32, >68	 <51, >83	 <60, >88	 <73, >101

E/A oranı	 <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 e’ (cm/s)	 <10.1	 <10.1	 <7.6	 <6.2

Lateral e’ (cm/s)	 <13	 <14	 <11.5	 <5.9

Öneriler

Hipertansiyonu olan hastaların tüm ekokardiyografi raporları
		 diyastolik işlev evresi, sol atriyum hacmi ve normal veya yüksek 

SlV dolum basıncına (genellikle E/e’ ne dayanarak) özgün yorumlar 
içermelidir.

Septal E/e’ için <8 olan değerler normal ve >15 olanlar yüksek kabul edilir, 8-15 arasındakiler belirsizdir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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bozulması olan hastalarda EF, sonlanım ile ilişkili olsa da, hafif veya 
sınırda bozulma ile olumsuz sonlanım arasındaki ilişkiyi göster-
mek daha zordur. Benzer şekilde kalp yetersizliğinde hacim ve EF 
değişimleri sonlanımda iyileşme ile ilişkilidir,172-173 ama bu bilginin 
EF’nin korunmuş veya sınırda azalmış olduğu hipertansif kalp has-
talığına uygulanması zordur. 

Diyastolik işlevde değişim
Diyastolik işlev bozukluğu, özellikle hipertansif kalp hastalığının 

ileri evrelerinde, prognozla ilişkilidir.174 Ancak, hipertansif kalp 
hastalığı olan hastaların çoğunda evre 1 diyastolik işlev bozukluğu 
vardır, ve bu bulgudaki değişimler esas olarak belirsizdir. E/A ora-
nı <1 ise ve 1’e doğru yaklaşıyorsa, bu, işlevin düzelmesi ve SlV 
emişinde iyileşme nedeniyle veya artmış dolum basınçları ve evre 
I’den evre II hastalığa geçiş nedeniyle olabilir. Diyastolik işlevde 
değişimin herhangi bir hastada yorumlanması ne kadar zorsa hi-
pertansif kalp hastalığında da en az o kadar zordur. Anjiyotensin 
reseptör blokörleri ile yapılan randomize bir çalışmada valsartan 
ve kontrol grubu arasında e’ değerinde anlamlı bir fark gözlen-
memiştir.175 Ancak diğer çalışmalar, EKG’de SlV hipertrofisi kanıtı 
olan hipertansif hastalarda tedavi sonrası, SlV geometrisinde iyi-
leşmenin, diyastolik işlevin Doppler belirteçlerindeki iyileşme ile 
paralel olduğunu göstermiştir.176

Hipertansiyonun klinik yönetiminde 
ekokardiyografi

Hipertansiyonda risk katmanlandırması
Transtorasik ekokardiyografi, 2013 ESC/ESH kılavuzunda,167 hi-

pertansiyonu olan asemptomatik erişkinlerde kardiyovasküler risk 
değerlendirmesi için sınıf II endikasyon (kanıt düzeyi B) olarak be-
lirtilmiştir.177 Transtorasik ekokardiyografi, şüpheli hipertansif kalp 
hastalığının başlangıç değerlendirmesinde yüksek bir uygun kulla-
nım kriter skoru olan 8 (skala 1-9) almıştır.178 Bu dökümanda SlV hi-
pertrofisi, SlV diyastolik işlev bozukluğu, SlA genişlemesi hipertansif 
kalp hastalığının özgül bulguları olarak tanımlanmıştır. SlV hipertro-
fisi, Ulusal Yüksek Kan Basıncı Eğitim Programı (National Heart 
Lung and Blood Institute)’nın yüksek kan basıncını tanıma, saptama 
ve değerlendirme için birleşik ulusal komitesi (JNC 7) tarafından, 
hipertansiyonda hedef organ hasarının kanıtı olarak belirtilmiştir.179

Hipertansiyonu olan hastalarda, SlV yeniden şekillenmesinin tipi 
(konsantrik yeniden şekillenme, egzantrik hipertrofi, konsantrik 
hipetrofi) KV olay insidansının belirleyicisidir. Özellikle ekokardi-

yografide SlVH bulunması, elektrokardiyografiye göre hipertansif 
kalp hastalığını daha yüksek duyarlılık ve özgüllükle tespit eder. 
Çeşitli popülasyon kohort çalışmaları SlVH’nin kan basıncından 
bağımsız olarak ve çalışılan tüm ırklarda, kardiyovasküler ve tüm 
nedenlere bağlı mortalitenin belirleyicisi olduğunu göstermiştir. 
Framingham çalışmasının ağırlıklı olarak beyaz olan popülasyo-
nunda sol ventrikül kitle indeksinde her 50 g/m2lik artış için kan 
basıncı değerinden bağımsız olarak, 1.73 kat (%95 GA 1.19-2.52) 
göreceli risk artışı vardı.107 ARIC çalışmasına dahil edilen Afrikalı 
Amerikalılarda, SlVH, kardiyovasküler olaylarda artış riskiyle ilişki-
liydi (HR erkeklerde 1.8, kadınlarda 1.92).180 Benzer şekilde Strong 
Heart çalışmasına dahil edilen Yerli Amerikalılarda ekokardiyog-
rafik SlVH’nin, EKG ile saptanan SlVH üzerine ek ayırt edici gücü 
vardı, ekokardiyografide SlVH prevalansı %9.5 idi ve kardiyovaskü-
ler mortalitede 7 kat artış, tüm nedenlere bağlı mortalitede 4 kat 
artış ile ilişkiliydi.181 Latin Amerikalılarda da SlVH ve KVH morta-
litesi arasında benzer ilişki gösterilmiştir.182 Uluslararası çalışmalar 
da hipertansif hastalarda SlVH ile KVH arasındaki benzer ilişkiyi 
teyit etmiştir.183 Ekokardiyografide konsantrik SlVH, anormal akım 
aracılı dilatasyon ve düşük miyokart akım yedeği bulunan yüksek 
riskli bir fenotipi belirlemektedir.184

Hipertansiyonu olan semptomatik erişkinlerde ekokardiyogram, 
sistolik ve diyastolik işlev bozukluğu için ilave değerlendirmenin 
yanı sıra, altta yatan koroner arter hastalığını saptamak için duvar 
hareket bozukluklarının değerlendirilmesini de sağlar. Koşu bandı 
veya farmakolojik test sırasında ekokardiyografinin kullanımı, KVH 
düşündüren semptomları olan hipertansif hastalarda ve/veya bilinen 
eşlik eden koroner arter hastalığı ve bilinen veya şüphe edilen kalp 
kapak hastalığı olanlarda prognozu belirlemek için endikedir. SlVH 
olan ve aynı zamanda ilişkili sorunları olan hastalarda da (anormal 
istirahat EKG’si, sol dal bloğu, elektronik pil ritmi, ve digoksin teda-
visi) farmakolojik stres ekokardiyografi gerekliliği vardır.177

Göğüs ağrısı semptomlarının incelenmesi
Hipertansiyonu olan hastalarda göğüs ağrısı, eşlik eden koroner 

arter hastalığını gösterebilir veya basitçe SlV hipertrofisine ve art-
mış artyüke bağlı subendokardiyal iskemiyi yansıtabilir. Koroner 
arter hastalığının tanısında bu durumda bazı özel zorluklar vardır, 
çünkü akım kısıtlayıcı epikardiyal koroner hastalık olmaksızın, su-
bendokardiyal iskemi, anormal stres EKG bulgularına veya anor-
mal miyokart perfüzyon taramasına yol açarak, ‘yalancı pozitif’ 
sonuca neden olabilir.185 Yüksek bir iş yüküne karşı uygulanmış 
normal bir stres elektrokardiyogramın yüksek negatif belirleyici 
değeri vardır, ancak anormal veya belirsiz test sonuçları ileri in-
celemeyi gerektirir. Bu amaçla stres ekokardiyografi kullanımının 
tercih edilebileceğine dair bazı kanıtlar vardır çünkü stresle uyarı-
lan duvar hareket bozuklukları koroner arter hastalığı için olduk-
ça özgülken, hipertansif hastalardaki perfüzyon bozuklukları epi-
kardiyal koroner hastalığa bağlı olmayan anormal miyokart akım 
yedeğinden ileri gelebilir.186 Koroner akım sinyalinin epikardiyal 
koroner arter hastalığına özgül olmaması, hipertansif hastalarda 
stres ekokardiyografi ile miyokart akım yedeği değerlendirilmesi 
birleştirildiğinde de sorun olmaktadır.187 Son olarak, hipertansif 
hastalar koroner arter hastalığı yönünden yüksek riskli olsa da 
yalancı pozitif sonuç riski ve belirsiz tedavi yaklaşımı nedeniyle, 
asemptomatik hastalarda koroner hastalık için tarama önerilmez.

Öneriler

Büyük kohort çalışmalarında ekokardiyografi hipertansiyon tedavisinin 
faydalı etkisini göstermekte anahtar olsa da, bireysel hasta bazında 
ölçümlerin sınırlı tekrarlanabilirliği nedeniyle, hipertansif bireylerde 
tedavinin etkisini incelemek için rutin ekokardiyografi tekrarı 
önerilmemektedir.

Semptomlardaki değişimi değerlendirmek için takip ekokardiyografi 
değerli olabilir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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Tedavi başlama kararındaki rolü
Antihipertansif ajanların SlVK ve diğer ekokardiyogafik son 

noktalar (ör SlV boyutu ve diyastolik işlev) üzerine etkileri ge-
niş bir şekilde çalışılmıştır. Ulusal sağlık enstitüsü ve ‘US Vete-
rans Administration Cooperative Studies’ programı tarafından 
desteklenen birçok büyük çalışma antihipertansif monoterapinin 
etkilerini incelemiştir. Genel olarak, anihipertansif ilaçların etkin-
likleri ve SlVH üzerine etkileri arasında farklar var gibi görünmek-
tedir. SlVH gerilemesi kardiyak işlevi olumsuz etkilemez ve diyas-
tolik işlevde iyileşme ile ilişkili olabilir. Ancak ekokardiyografide 
SlVK artışı bulgusu hipertansif hastalarda başlangıç tedavisinin 
veya tedavi yoğunluğunun seçimini yönlendirebilmekle beraber, 
JNC 7 önerileri, hastaları tedavi için, hedef organ hasarına göre 
risk gruplarına ayırmaz. Mevcut kılavuzlar kan basıncı hedefine 
ulaşmak için kombinasyon tedavisini önermektedir, bu nedenle 
kan basıncı, tedavinin birincil hedefidir.

Tedaviyi yönlendirmek için ekokardiyografinin daha mer-
kezi bir rolü olamamasının nedeni, hipertansiyonda SlVH kötü 
prognozla ilişkili olsa da, özgül antihipertansif ajanların SlVH ge-
rilemesindeki karşılaştırmalı etkinliğini inceleyen, aynı zamanda 
SlVH gerilemesi ile sağ kalımda sağlanan faydayı araştıran birçok 
çalışmadan tutarsız veriler elde edilmiştir. Antihipertansif teda-
vi ile ilgili 39 çalışmanın meta-analizinde, anjiyotensin dönüştü-
rücü enzim inhibitörleri SlVK’de %13.3 gerileme sağlayarak en 
etkili ajanlardı; SlVK’de gerileme kalsiyum kanal blokörleri ile 
%9.3, diüretikler ile %6.8, beta blokörler ile %5.5 idi.188 Ancak, 
esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda PRESERVE çalışmasında 
(Prospective Randomized Enalapril Study Evaluating Regression 
of Vnetricular Enlargement), enalapril ile uzun etkili nifedipinin 
karşılaştırılmasında sistolik ve diyastolik kan basıncı ve SlV kitlesi 
her iki ajanla benzer oranda azaldı.189 Diğer tarafta LIFE (Losartan 
Intervention For Endpoint Reduction in Hypertension) çalışma-
sının ekokardiyografik alt çalışması anjiyotensin reseptör blokörü 
losartan ile tedavi edilen hastalarda beta blokör atenolol ile teda-
vi edilenlere göre (17.7 g/m2) daha fazla SlVK azalması (21.7 g/m2) 
göstermiştir.190 Son olarak, plasebo ile SlVH gerileme insidansı 
%20 olsa da, klortalidon ve hidroklorotiazid ile diüretik tedavi, 
sırasıyla, hem TOMHS (Treatment of Mild Hypertension Study) 
hem de ‘Veterans Affairs Cooperative Study Group on Antihy-
pertensive Agents’ çalışmalarında, alternatif ajanlara göre daha 
fazla SlVH gerilemesi sağlamıştır.191,192 Benzer şekilde, sol atriyum 
boyutu (kendisi kötü sonlanım için bir belirteçtir) hidroklorotia-
zid ile azalmıştır.193

Yeni tanımlanan pre-hipertansiyon kategorisinde (sistolik 
kan basıncı 130-140 mmHg ve /veya diyastolik kan basıncı 80-
90 mmHg) JNC 7 bu hastalarda yoğun yaşam biçimi değişikliği 
önermektedir. Pre-hipertansiyonu olan bu hastalarda klinisyen-
ler, özellikle hipertansiyon ve inme, kalp yetersizliği veya diyaliz 
gibi kardiyovasküler komplikasyonlar yönünden güçlü aile öy-
küsü varsa, SlV hipertrofisi varlığı araştırmak için ekokardiyog-
rafi yapabilirler. Toplumsal pratik uzlaşı, bu tür hastalarda SlVH 
bulunması durumunda yaşam biçimi değişiminde daha yoğun bir 
yaklaşım uygulamaktır. Hedef organ tutulumu ile ilgili verilerin, 
ekokardiyografik SlVH de dahil olmak üzere, hipertansiyon için 
ömür boyu riskleri birçok risk sınıflama modeli ile olduğundan 

düşük tahmin edilen genç erişkinler için önemli olabileceğine 
dair artan bir farkındalık vardır. Ancak hiçbir çalışma, bir has-
tanın ekokardiyografisi SlVH gösteriyorsa yaşam tarzı değişik-
liklerine veya medikal tedaviye uyumu artırıp artırmayacağını 
incelememiştir.

Ulusal Sağlık Servisi ve Ulusal Sağlık ve Klinik Üstünlük 
Enstitüsü’nün (NICE) erişkinlerde primer hipertansiyona klinik 
yaklaşım konulu yeni kılavuz güncellemesine göre evre 1 hiper-
tansiyonu olan ve hedef organ hasarı veya KVH olmayan <40 
yaş kişilerde, kan basıncı tedavisinin etkisini değerlendirmede 
belirsizlik vardır.194 Özellikle, tedavi edilmemiş hipertansiyonu 
olanların hedef organ hasarı geliştirmeye daha yatkın olup olma-
dıkları ve eğer öyle ise bu hasarın geri dönüşümlü olup olmadığı 
bilinmemektedir. NICE kılavuzu yazarları, hedef organ hasarının 
KVH veya hipertansif kalp hastalığı için kesin veya orta derecede 
hastalık belirteci olarak, gençlerde uygulanabilir tek gösterge ol-
duğunu gözlemlemişlerdir, çünkü geleneksel klinik sonlanımların, 
tipik bir klinik çalışma süresi boyunca yeterli sayıda ortaya çıkma 
ihtimali düşüktür.

Tedaviyi yoğunlaştırma kararında rolü
Hipertansiyon tedavisini yoğunlaştırma kararı, halihazırda, kli-

nik ve ev kan basıncının takibi ile yönlendirilmektedir. SlVH ile 
birlikte hipertansif kalp hastalığı olup, sistolik işlevi normal olan 
hastalarda, periyodik ekokardiyografi takibinin değeri ortaya 
konmamıştır; Uygun Kullanım Görev Birliği (Appropriate Use 
Task Force), daha güçlü bir öneri için yetersiz veri nedeniyle, 
klinik durum veya kardiyak incelemede bir değişiklik olmayan bi-
linen hipertansif kalp hastalığında yeniden değerlendirme için, 4 
puan (uygun olabilir) vermiştir.178 Ancak ekokardiyografi birçok 
senaryoda yardımcı olabilir. Semptomatik hale gelen hipertansif 
kalp hastalığı olan hastalar, sistolik ve diyastolik işlevi değerlen-
dirmek için takip ekokardiyografisine gereksinim duyarlar. Kan 
basıncı ölçümleriyle SlV hipertrofisi arasındaki uyumsuzluk ile-
ri değerlendirme için bir endikasyondur. Hipertrofi olmaksızın 
yüksek kan basıncı saptanması durumunda, hipertansiyonun şid-
detinin olduğundan fazla tahmin edilmiş olduğu göz önüne alı-
narak, ambulatuar kan basıncı izlemi veya santral aort basıncı 
ölçümü düşünülmelidir.195 Aşikar kan basıncı kontrolü durumun-
da, aşikar SlV hipertrofisi varsa, daha detaylı kan basıncı değer-
lendirmesi (ör maskeli hipertansiyon için) veya infiltratif hasta-
lıklar gibi duvar kalınlaşmasının diğer nedenlerinin belirlenmesi 
düşünülmelidir.

Antihipertansif tedaviye cevabın
izlenmesinde ekokardiyografi

Antihipertansif tedavinin rutin izleminde, yukarıdaki bölümde 
belirtildiği ve açıklandığı gibi semptomatik hastalar veya kötü kan 
basıncı kontrolü olan hastalar dışında, ekokardiyografi kullanımı 
için bir endikasyon yoktur. Klinik uygulamada ekokardiyografinin 
uygun kullanımı üzerine, yakın zamanlı dernekler arası uzlaşı dö-
kümanı,178 kalp hastalığı belirti ve bulguları olmayan hipertansiyon 
hastalarında rutin kullanımını 10 puan üzerinden 3 puan vererek 
‘nadiren uygun’ olarak belirtmiştir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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Hipertansiyonun ekokardiyografik yorum 
ile ilişkisi

Kardiyak işlev değerlendirmesinde ejeksiyon fazı göstergelerin-
den artyük önemli bir belirleyicidir. Bu sebeple hipertansiyonun 
birçok durumda SlV işlevi değerlendirmesinde önemli bir etkisi 
olabilir. Örneğin, ofis vizitleri arasında kan basıncında artış, ke-
moterapi sırasında veya kalp kapak hastalığı incelemesinde seri 
ekokardiyografiler uygulandığında, SlV işlevinde belirgin bir bo-
zulmaya neden olabilir. Aort darlığının değerlendirilmesinde, ar-
teryel hipertansiyon ve daralmış kapak ardışık direnç elemanı gibi 
davranırlar ve bunların birleşik impedansı semptom durumunu 
açıklayabilir.196

Benzer şekilde, stres ekokardiyografide hipertansiyon –özellik-
le stres sırasında hipertansif yanıt- koroner hastalık olmasa bile, 
duvar hareket bozukluklarını veya global SlV işlev bozukluğunu 
uyarabilir.197 Ancak hipertansif SlVH’nin etkisi muhtemelen per-
füzyon sintigrafisinde olduğundan daha azdır, bu durumda anor-
mal koroner akım yedeği, normal duvar hareket varlığında, yalan-
cı pozitif perfüzyon bozukluklarına yol açabilir.198

Klinik laboratuarlar için öneriler
Hipertansiyonda araştırma gereci olarak ekokardiyografinin 

değeri tartışmasızdır. Göreceli olarak kısa bir sürede, hipertan-
siyonun kardiyak yapısal ve işlevsel etkilerini tanımlamış, SlVH 
ve SlV yeniden şekillenme prevalansını belirlemiş, antihipertansif 
tedavinin kardiyak etkilerini belirlemiş, ve epidemiyolojik çalış-
malarda kan basıncı ile genetik yatkınlık ve SlV kitle arasındaki 
ilişkinin kavranmasını sağlamıştır. Ancak, özgün hastalarda tedavi 
seçiminin ekokardiyografik bulgularla yönlendirilmesi önerilse 
de, ekokardiyografinin hipertansiyonun klinik tedavisindeki rolü 
kanıtlanmamıştır.

Ekokardiyografinin faydaları, tedavi kararını etkilemedeki değe-
ri ve başka durumda tedavi almayacak olan risk altındaki hasta-
ların, erken belirlenmesi ve girişim uygulanmasına bağlı olacaktır. 
Dahası, değerinin gösterilmesi, ekokardiyografinin klinik karar 
vermedeki etkisinin, hasta sonlanımınında iyileşme ile birlikte ol-
masını gerektirir. Önemli olarak, ekokardiyografi faydalarının her-
hangi bir şekilde dikkate alınması, SlVK gibi hedef ölçümleri de-
ğerlendirmekteki güvenilirliğine bağlıdır. Ancak, ekokardiyografik 
verilerin doktor davranışı veya hasta sonlanımına etkisi üzerine 
çok az bilgi mevcuttur. Daha önce, Dünya Sağlık Örgütü-Uluslar 
arası Hipertansiyon Derneği (WHO-ISH) ekokardiyografik olma-
yan kriterlere göre düşük kardiyovasküler riski olan hipertansif 
bireylerde ilaç tedavisinin başlanmamasını önerdi. Ancak bu bi-

reylerde ekokardiyografik bulgular vakaların %29’unda risk sınıf-
lamasını artırmakta,199 bu da risk belirlemede ekokardiyografinin 
rolü olduğunu düşündürmektedir. Ancak daha düşük kan basıncı 
seviyelerinde ilaç tedavisi için öneriler, ekokardiyografinin bu uy-
gulamasını tartışmalı yapmış olabilir.

Ekokardiyografinin yaygın kullanımı için diğer bir kısıtlama hem 
faydasına göre göreceli olarak hem de ekonomik kaynaklarla ya-
rış halinde olduğundan, maliyettir. Sadece ABD’de yaklaşık 76.4 
milyon erişkinin hipertansiyonu vardır.200 En mütevazı haliyle eko 
için mevcut ‘Medicare/Medicaid’ geri ödemesi 238$ iken bile, 
hipertansiyonu olan her bir hasta için bir eko 181.2 milyar$’a 
mal olacaktır. Bu harcamayı ek faturalandırılabilir bir kalem ola-
rak haklı çıkaracak gerekçeyi bulmak zor olacaktı. Ancak el ult-
rasonlarının gelişimi uygun eğitilmiş pratisyenlerin, ofis vizitleri-
nin parçası olarak, SlV duvar kalınlığı ve boyutları hakkında bilgi 
edinmelerini sağlayacaktır. Bu stratejinin etkinliği, özellikle eğitim 
gerekliliği, gözlemciler arası değişkenlik sorunu, standart kalite 
sigorta standartlarının olmaması ve ofis vizitlerinin süresinde uza-
ma ışığı altında, kanıtlanmamış haldedir.

Yukarıdakiler göz önüne alındığında, ekokardiyografinin, hiper-
tansif kalp hastalığı veya hipertansiyon komorbiditeleriyle birlikte 
kalp hastalığından şüphe edilen bireyler için saklanması önerilmiştir. 
Bu vakalarda tam bir 2B ve Doppler çalışması yapılmalı ve çalışma 
SlVK/SlVH değerlendirmesine sınırlanmamalıdır. SlVK hesaplaması 
standart metotlar kullanılarak yapılabilse de,46 değişkenlik çok fazla 
olabilir ve mevcut kanıtlar SlVK ölçümlerini hipertansiyon tedavi-
sine başlama veya değiştirme için kullanmayı desteklememektedir.

Araştırmalar ve klinik çalışmalar 
için öneriler

Tablo 8 ekokardiyografinin (veya diğer görüntülemenin) hi-
pertansiyon tedavisinde kararı yönlendirmekte faydalı olabileceği 
bazı potansiyel alanları listelemektedir. Bu durumlarda görüntüle-
menin rolü kanıtlanmamıştır ve ileri çalışmaları gerektirir.

Ekokardiyogramların araştırma amaçlı kaydedilmesi ve yo-
rumlanması bazı özel zorlukları içerir. Klinikte deneyimli eko 
teknisyenleri için bile, özellikle de yaşlı bireylerde, SlVK değer-
lendirmesi için teknik olarak yeterli ekokardiyografik çalışmaları 
kaydetmede, önemli bir öğrenme eğrisi vardır. 17-90 yaş arası, 
6000’den fazla bireyde uygulanan M-mod ekokardiyogramların 
Framingham analizinde, 60 yaş üzerindeki bireylerde kabul edi-
lebilir kalitede ekokardiyogramlar kaydedebilme, çalışmanın ilk 5 
ayı boyunca, minimum %28’den, 2 yıl sonraki çalışmalarda maksi-
mum % 74-81’e yükseldi. Bundan dolayı ekokardiyografik ‘drop-
outs’ veri yorumlanmasında muhtemel yanlılığa sebep olacak 
şekilde, düzenli dağılmış olmayabilir. İki-boyutlu ekokardiyografik 
ölçümler, 2B-kılavuzlu M-moddan daha da sorunluydu.

Önceki büyük ekokardiyografi çalışmalarında merkezler ara-
sında eko kalitesinde büyük farklar bulunmaktaydı. Örneğin 15 
merkezli antihipertansif monoterapi ventrikülo-arteryel çalışma-
sında,192 SlVK için okunabilen ekokardiyogramların yüzdesi %30 
ile 85 arasında değişmiştir. Bu, merkezler arasında kolay veya zor 
hastaların oranlarındaki farka bağlı değildi. Bazı vakalarda ideal 
olmayan ekipman kullanılması kötü çalışmalara katkıda bulunmuş 

Öneriler

Mevcut durumda, antihipertansif tedavinin başlanması,
		 yoğunlaştırılması veya yanıtın izlenmesi kararı klinik parametrelere 

göre verilir.

Hipertansif kardiyomiyopatinin ilerleyici özelliğinden dolayı,
		 ekokardiyografi ile kardiyak işlev ve morfolojinin periyodik
		 değerlendirilmesi, özellikle semptomlar değişirse, yapılabilir.

Erişkin hipertansiyonunda ekokardiyografi kullanımı üzerine öneriler
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olsa da, merkezler arası farklar en fazla teknik performanstaki de-
ğişkenlik nedeniyle idi. Önemli olarak, ekokardiyografide yoğun 
klinik tecrübe, araştırma amaçlı yüksek kalitede ekokardiyogram-
ların garantisi değildi.

Epidemiyolojik çalışmalarda merkezler arasında bulunabile-
cek görüntü elde etmede stil farkları, enstrümantasyonun olası 
etkileri, yeni jenerasyon eko makineleri ile elde edilen görüntü 
kalitesinde devam eden iyileşme, ve eko ölçümlerinde okuyucu 
içi zamansal sapma (ör SlV duvarları klinik veya gözlemsel çalış-
manın başında sonuna göre daha kalın veya daha ince okunabilir) 
gibi olası farklar bulunabilir. Tüm bunlar ölçümlerde ve rakamsal 
değerlendirmede sadece büyük gelişigüzel değişkenliğe değil aynı 
zamanda önemli önyargıya sebep olur. Örneğin çalışmada aylar 
ve yıllar süren tecrübe sonrası ve plasebo kontrolü olmaksızın 
(klinik hipertansiyon çalışmalarında her zaman olsa da sıklıkla) 
hastaların çeşitli tedaviler aldığı durumda, okuyucunun duvar ka-
lınlıklarını daha düşük okuma eğiliminde olması, her iki tedavinin 
de SlVK azalması ile ilişkili olduğu ve SlVH olan hastaların oranın-
da düşme olduğu şeklinde yanlış bir sonuca yol açabilir.

Klinik çalışmalardan öğrenilen birçok ilke ekokardiyografiye 
uygulanabilir.201 Tekrar edilebilir, doğru yönelimli görüntü elde 
edilmesi eko teknisyenlerinin eğitimine bağlıdır. Çalışmanın kali-
tesinin izlenmesi önemlidir. ‘Kontrol’ bireylerinin dahil edilmesi, 
sadece ortalamaya doğru gerilemeye bağlı olan aşikar değişimlere 
karşı korumadır. Örnek ekokardiyogramların kullanılması, tüm 
takım elemanlarının aynı metodolojiyi uyguladığından emin olmak 
ve zaman içinde ‘sapma’yı engellemek için bir yoldur.

Hipertansiyon klinik çalışmalarında
ekokardiyografi için öneriler

SlVK ölçümü için geniş güven aralıklarının bulunabilmesi nede-
niyle tedavi çalışmalarının, belirgin yüksek SlVK olan katılımcıları 
dahil etmesi gerektiği iddia edilebilir. Ancak SlVK değerleri po-
pülasyon ortalamasından çok yüksek (veya düşük) katılımcıların 

seçilmesi, sonraki testlerde ortalamaya doğru gerileme ile sonuç-
lanabilir. Bu nedenle ilk saptamada, SlVK için ‘gerçek’ değerler-
den daha yüksek değerler, sonraki ölçümlerde düşme eğiliminde 
olacaktır. Eğer mümkünse, SlVK için ayrım değerlerinin çalışmaya 
girmede gereklilik olarak kullanılmaması önerilir. Böyle değerler 
kullanılırsa, çalışma tamamlandığında toplu okuma yapılmalıdır 
(görüntüleme kalitesi yönünden çalışmaların sürekli izlenmesi ile 
birlikte). Bu, uzun dönem çalışmalarda pratik olmayabilir.

Kategorik değişkenleri oluşturmada (ör SlVH, SlA genişlemesi 
ve anormal anüler doku hızı), ayrım referans değerlerin oluştu-
rulması için, mümkünse aynı çalışmadan karşılaştırmalı kontrol 
bireylerin kullanılması önerilir. Bu sıklıkla, klinik olarak yaygın has-
talığı olmayan (veya halen daha iyi-kliniğe yansımayan hastalığı da 
olmayan) katılımcıların, devamlı değişkenler için ayrım değerleri 
türetmede kullanılabildiği, gözlemsel veya epidemiyolojik çalışma-
larda mümkündür. Bu değerler yaş, vücut ağırlığı, boy, cinsiyetten 
etkilenirken, referans değerler, tahmin edilen değeri (güvenlik sı-
nırları ile birlikte) elde etmek ve bir parametrenin anormalliğini 
bu tahmin edilen değere olan oranı ile ifade etmek için kullanılan 
regresyon modellerinden elde edilebilir. Ancak birçok klinik ça-
lışmada bu mümkün olmayabilir.

Büyük, çok merkezli, tüm çalışmaların tek bir merkezi labo-
ratuar tarafından okunduğu gözlemsel ve klinik çalışmalarda, ça-
lışmaların sayısı hızlıca çok yoğun hale gelebilir. İş akışının yön-
lendirilmesi, merkezlerdeki eko teknisyenlerinin kıdemi, çalışma 
dizaynına katılım, istatistik güç hesaplamaları, devam eden kalite 
teminatı ve geliştirilmesi, istatistik merkeze verilerin iletilmesi ve 
anormal bulgular karşısında katılımcı ve araştırmacının klinik far-
kındalık durumu gibi konular özellikle göz önünde bulundurulma-
lıdır. Merkezi laboratuvarların iyi uygulamaları ile ilgili özgül faktör-
ler, önceki ASE EACVI uzman uzlaşı bildirisinde açıklanmıştır.202,203

Çıkar çatışması: Bu rapor ASE ve EACVI tarafından üyeler 
için referans kaynak olarak sağlanmıştır. Bu rapor sadece öneri-
ler içerir ve tıp uygulaması kararlarında veya herhangi bir çalışana 

Tablo 8  Klinik yönetimde ekokardiyografinin olası katkı kaynakları

Kesinleşmiş hipertansiyon

Sınırda hipertansiyon
Beyaz önlük hipertansiyonu

Hemodinamik profil

Koroner arter hastalığı için 	
	 yüksek risk

Yaşlılarda hipertansiyon

SlVK veya SlVH

SlVK veya SlVH

Kardiyak çıktı ve total 	
	 periferik direnç

Bölgesel duvar hareket 	
	 bozukluğu (BDHB)

Kapak hastalığı, SlV yapısı

SlVH

Tedavi ile kalıcı SlVH
SlVH yok
Uyumsuz SlVH

Yüksek çıktı-düşük direnç
Yüksek direnç-düşük çıktı

BDHB var
BDHB ve ↑↓ SlV işlevi

Aort darlığı
↑↑Göreceli duvar kalınlığı,
	 küçük SlV boşluğu

Nörohormal blokör (ADE inhibitörleri) veya 	
	 kalsiyum blokörlerinin seçimi

KB kontrolünün yeterliliğini sorgula,
	 ambulatuar KB’nı kontrol et, ilacı değiştir
Yakın takip et
İlaç tedavisi

Beta-blokör, diüretikler, kalsiyum blokörleri, 	
	 ADE inhibitörleri, vazodilatörler

Eski infarkt? Stres test
Angiografi düşün; ilaç seçimi-‘anti-iskemik’ 	
	 antihipertansif ilaçlar

Vazodilatörlere ve diüretiklere dikkat
Vazodilatör ve diüretik kullanma

Klinik altgrup Ekokardiyografik hedef Bulgu Olası etki

SlV: Sol ventrikül; SlVH: Sol ventrikül hipertrofisi; ADE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim.
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karşı disiplin cezası uygulamasında tek kaynak olarak kullanılma-
malıdır. Bu raporda bulunan bildiri ve öneriler temel olarak, bi-
limsel olarak kanıtlanmış verilerden çok, uzman görüşlerine da-
yanmaktadır. EACVI ve ASE, bu rapordaki bilgilerin tam ve doğru 
olduğu yönünde bir garantide bulunmamakta, ticarete veya özel 
bir amaca uygunluk ile ilgili de garanti vermemektedir. EACVI ve 
ASE, bu bilgiler nedeniyle, herhangi bir durumda size, hastalarınıza 
veya üçüncü şahıslara karşı, sizin veya bahsedilen kişiler tarafın-
dan verilen kararlar veya atılan adımlar için sorumlu olmayacaktır. 
Bu bilgileri kullanmanız, EACVI ve ASE tarafından medikal tavsiye 
önermeyi veya EACVI/ASE ile hastalarınız veya herhangi bir kimse 
arasında doktor-hasta ilişkisi yaratmayı teşkil etmemektedir.
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