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Sol Ventrikiil Hipertrofisi Hipertansif Hastalarda

Ventrikiiler Aritmi Sikligin1 Arttiriyor

Dr. Ayse Ozdemir, Dr. Hasan Hiiseyin Telli, Dr. Ahmet Temizhan, Dr. Biilent B. Altunkeser

Dr. Kurtulus Ozdemir, Dr. Mete Alpaslan, Dr. Turgut Karabag
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Konya

Amag: Hipertansif hastalarda sol ventrikdl hipertrofisi (SVH) ve sol ventrikil geometrik yapisi ile aritmi riski
ve QT dispersiyonu (QTd) arasindaki iliskiyi arastirmak.

Yontem: Calismaya 80 hasta alindi (ortalama yas 53 + 11 yil, 45'i kadin). Konsantrik SVH 30, konsantrik re-
modeling (KR) 15 ve normal sol ventrikil geometrisi (NG) 35 hastada tespit edildi. Hastalara 24 saatlik elekt-
rokardiyografik monitorizasyon yapildi, QTd élcdildu.

Bulgular: Otuz hastada (%37) Lown 2 ve Uzeri ventrikiler aritmi, 17 hastada (%21) ise Lown evre 4a ve 4b
ventrikdler aritmi saptandi. Konsantrik hipertrofili hasta grubundaki ventrikuler aritmi (Lown 2 ve tzeri) nor-
mal geometrili ve konsantrik remodelingli hasta gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli dlizeyde ytiksek
bulundu (p <0.01). Lown 2 ve Uzeri ventrikiler aritmileri SVH olanlarda %80, olmayanlarda ise %10 oranin-
da idi. QT ve QTc dispersiyonu konsantrik hipertrofili grupta konsantrik remodelingli ve normal geometrili
gruplara gére uzundu. Ayrica QTd ve QTc dispersiyonu ventrikuler aritmisi olan hastalarda da anlamli dere-
cede daha uzundu (p <0.001). Sol ventrikdil kitle indeksi QTd ve QTc dispersiyonu ile pozitif korelasyon gds-
teriyordu (sirasiyla r=0.33, p=0.007 ve r=0.26, p=0.03). Sol ventrikdl kitle indeksi ayrica ventrikiler aritmi
(Lown 2 ve Uizeri) ve ciddi ventrikdler aritmi (Lown 4a ve 4b) ile de pozitif korelasyon gésteriyordu (sirasiyla
r=0.59, p=0.001 ve r=0.53, p=0.001).

Sonug: Hipertansif hastalarda, 6zellikle de konsantrik hipertrofisi olanlarda QTd ile iliskili olarak ventrikdiler

aritmi sikligr artmaktadir. (Anadolu Kardiyol Derg, 2002; 4: 293-9)
Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikul hipertrofisi, aritmi

Giris

Yaygin bir saglik sorunu olan hipertansiyon kardi-
yak morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (1). Bu ar-
tisin en 6nemli sebebi aterosklerozdaki hizlanmaya
bagli koroner arter hastaligi sikigindaki artmadir (2).
Fakat aterosklerozdaki bu hizlanma tek sebep olma-
yip ventriktler aritmiler (VA) de ani 6lim riskini art-
tirmaktadir (3). Bu risk artisinin koroner arter hastall-
gindan bagimsiz ve sol ventrikul hipertrofisi (SVH) ile
iliskili oldugu 6ne surulmdstdr (4).

Framingham calismasinda hem elektrokardiyog-
rafik hem de ekokardiyografik olarak SVH saptanan
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hastalarda miyokard infarkttisu ve diger kardiyovas-
kdler morbidite 7 kat, her cesit aritmi riski 4-10 kat
ve ani 6lim riski 2-4 kat artis géstermistir (5). Bu ko-
nuda yapiimis ¢alismalarin cogunda SVH olan hasta-
larda Holter monitérizasyonunda toplam ventriktiler
erken vuru sayisi ve VA sikliginin arttigi saptanmistir
(6,7). Bazi calismalarda ise SVH olan ve olmayan
gruplar arasinda 24 saatlik elektrokardiyografik (Hol-
ter) monitdrizasyonunda VA sikhd farkli bulunma-
mistir (8). Sol ventrikul geometrisinin prognoz baki-
mindan da &nemi vardir. Konsantrik hipertrofi (KH)
gelisen olgularda gerek mortalite gerekse kardiyo-
vaskuler olaylar daha sik gértilmektedir (9).

Yirmi dort saatlik Holter'da kaydedilen VA'larin
ani 6ldm riskini belirlemede tek basina yeterli olmadr-
g1 ayrica, miyokarddaki aritmojenik odaklarin saptan-
masi gerektigi bilinmektedir. Miyokardin repolarizas-
yonundaki homojenligin kayboldugunu gésteren QT
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dispersiyonundaki (QTd) artis cesitli kardiyak patoloji-
lerde fatal aritmi riskini belirlemede kullaniimistir (11).
Bununla birlikte, hipertansiyonda bu aritmi gésterge-
sinin sikligi ve prognostik degeri tam olarak bilinme-
mektedir. Yapilan calismalarda hipertansif SVH olan
hastalarda QTd'nun arttidi ve hipertrofinin derecesi ile
dogrusal bir iliskinin oldugu saptanmistir (10,11). Fa-
nanapazir'in calismasinda tek degiskenli analizde 80
msn Uzerindeki QTd nun total kardiyak ve ani éltiimle
iliskisi saptanirken cok degiskenli analizde béyle bir
iliski bulunmamistir (12). Bazi calismalarda ise SVH
olan hastalarda QTd ile sol ventrikdl disfonksiyonu,
aritmi ve 6lUm riski arasinda bir iliski kurulamamistir.

Bu prospektif calismadaki amacimiz, SVH olan ve
olmayan farkli sol ventrikil geometrisine sahip hiper-
tansif hastalardaki VA sikligini ve QTd'nu arastirmakti.

Yontemler
Hasta Popiilasyonu

Calismaya ortalama yaslari 53 £ 11 yil olan 45’i
kadin 80 hipertansif hasta alindi. Yinelenen dlgtimler-
de kan basinc >140/90 mmHg c¢ikanlar, hipertansi-
yon &ykusu olanlar ve antihipertansif ilac kullanan
hastalar hipertansif kabul edildi. Yeni tespit edilen hi-
pertansif hastalar ayni guin, antihipertansif ilag kulla-
nan hastalar ise ilaglari kesildikten on gtin sonra ¢a-
lismaya dahil edildiler.

Hastalarin yas, cinsiyet ve vticut kitle indeksi
(kg/m2) kaydedildi. Tdm hastalarda serum tre, kre-
atinin, sodyum, potasyum, total kalsiyum, magnez-
yum, total kolesterol, trigliserid, yuksek dansiteli li-
poprotein kolesterol (HDL-K), dtisuik dansiteli lipopro-
tein kolesterol (LDL-K) ve tiroid hormonlarinin élgtim-
leri yapildi.

Bilinen koroner arter hastaligi olan (miyokard in-
farktus gecirenler, koroner arter baypas greft operas-
yonu ve perkitan transluminal koroner anjiyoplasti
Oykusl olanlar, koroner anjiyografisinde %50'nin
lizerinde lezyon saptanan veya eforlu stres elektro-
kardiyografisi pozitif, kapak hastaligi, aritmi, dal blo-
gu ve sol ventrikdl sistolik fonksiyonlari bozulmus
olan (ejeksiyon fraksiyonu <% 50) hastalar ile bébrek
yetmezligi, elektrolit imbalansi olan ve tiroid fonksi-
yonlari bozuk olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Elektrokardiyografi

Tldm hastalara Nihon Kohden Cardiofax cihazi ile
50 mm/sn hizda 12 derivasyonlu elektrokardiyografi

(EKG) cekildi. Sol ventrikdl hipertrofisi tanisinda So-
kolow kriterleri kullanildi (13). Bu kriterlere gére yal-
nizca alti hastada SVH saptandi. QT intervali élctldu
ve QTd hesaplandi. Bazzett formulli [Bazzet formu-
Iti= QT(sn)/R-R(sn)] kullanilarak kalp hizina gére du-
zeltilmis QT intervalleri (QTc) bulundu (14). Standart
12 derivasyonda elde edilen maksimum ve minimum
QT intervalleri arasindaki fark QTd, duzeltilmis QT
dispersiyonlari arasindaki fark ise QTc dispersiyonu
(QTcd) olarak hesaplandi. QTcd >50 msn olmasi
anormal kabul edildi (15).

Ekokardiyografi

Hastalarin tdmdine ayni kardiyolog tarafindan,
2-boyutlu, M-mode, pulsed Doppler ve renkli Doppler
ekokardiyografik inceleme yapildi (ATL 5000, 2-4
MHz phased-array transducer). Parasternal uzun ek-
sen gortintulerinden standart M-mode l¢timleri alin-
di; interventrikdiler septum kalinhigi (IVS), sol ventrikdil
arka duvar kalinigi (PW), sistol sonu capi (LVSC), di-
yastol sonu capi (LVDC) ve sol atriyum (SA) genisligi
Olculdu. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu 2-boyutlu
ekokardiyografide Simpson yontemi ile élctildu (16).
Sol ventrikdil kitlesi Penn Convension formdilu ile he-
saplandi (17). Sol ventrikul kas kitlesi viicut ytizeyine
bélinerek sol ventrikiil kas kitle indeksi (SVKI) sap-
tandi (18). Sol ventrikdil kitle indeksi erkeklerde 134
gr/ m?, kadinlarda 110 gr/m’ lizerinde ise SVH kabul
edildi.

Rélatif duvar kalinhigi (RDK) 2 x arka duvar kalinl-
g1 / sol ventrikul diyastol sonu capi formuilu ile hesap-
landi (19). RDK > 0.45 olmasi ytksek kabul edildi.
Hastalar SVKi ve RDK'na gére lc gruba ayrildilar:
normal geometri (NG, SVKi ve RDK normal), KH
(SVKI ve RDK artmis) ve konsantrik remodeling (KR,
SVKi normal fakat RDK artmis).

Pulsed-wave Doppler ile transmitral akim velosite-
sinden pik erken diyastolik akim (Evel) ve pik ge¢ di-
yastolik akim (Avel) hizlari, E dalgasi deselerasyon za-
mani, izovoltimetrik relaksasyon zamani (IVRZ) 6l-
clmleri yapildi; E / A orani hesaplandi. Evel<Avel,
EDZ >220 msn ve IVRZ >100 msn olmasi diyastolik
disfonksiyon olarak kabul edildi(20).

Ambulatuvar EKG Monitorizasyonu
Yirmi dort saatlik Holter kayitlari dijital olarak yapil-

di ve Holter Win-P-V, versiyon 5.40 bilgisayar programi
ile degerlendirildi. Ventrikler aritmiler modifiye Lown
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kriterlerine gdre siniflandirildi: Grade 0: Ventrikdiler er-
ken vuru yok, Grade 1: Ventriktler erken vuru < 30
/saat, Grade 2: Ventrikuiler erken vuru > 30 /saat, Gra-
de 3: multifokal ventrikuiler erken vurular, Grade 4a:
Couplet ventrikiler erken vuru (ardisik iki ventrikuiler
erken vuru), Grade 4b: stireksiz (3 veya daha fazla ar-
disik ventrikuiler erken vuru) veya stirekli (30 saniyeden
uzun stren ventrikuler erken vuru) (21). Karsilastirma-
larda Grade 2 ve lzeri ventrikiler ektopiler kullanildi.
Grade 4a ve 4b ciddi VA olarak kabul edildi.

Istatistiksel Analiz

Sayisal degerler ortalama + standart sapma ola-
rak ifade edildi ve SPSS istatistik programi kullanila-
rak degerlendirildi. Strekli degisken ortalamalarinin
karsilastirilmasinda ikili gruplarda unpaired student t
testi, Ucld gruplarda ANOVA testi kullanilarak post
hoc analiz Scheffe yéntemi uygulandi. P degerinin <
0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin klinik ozellikleri Tablo 1'de gésterildi.
Konsantrik hipertrofi 30 hastada, KR 15 hastada ve
NG 35 hastada tespit edildi. Normal geometri grubu-
nun yas ortalamasi (47 = 11 yil), KH (56.6 = 11 yil) ve
KR (56.6 + 10 yil) gruplarindan anlamli derecede daha
dustiktd (p <0.01). Normal geometri grubunda sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama kan ba-
sinci KH grubuna gére anlamli derecede daha ddistik-
tU (sirastyla p=0.01, p <0.05, p <0.01). Diger paramet-
reler acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo 1: Hastalarin klinik 6zellikleri

iki boyutlu ekokardiyografi parametreleri Tablo
2'de goGsterildi. Sol atriyum genisligi, ejeksiyon fraksiyo-
nu ve fraksiyonel kisalma agisindan gruplar arasinda an-
lamh fark saptanmadi. Doppler ekokardiyografi ile has-
talarin 66'sinda (% 82) sol ventrikdil diyastolik disfonk-
siyonu saptandi. “Pulsed wave” Doppler parametrele-
rinden sadece A velosite konsantrik hipertrofili grupta
normal geometrili gruba gére daha yuksekti (p <0.05).

Lown siniflamasina gére 22 olguda (% 28) evre
0, 28 olguda (% 35) evre 1, sekiz olguda (%10) evre
2, 5 olguda (% 6) evre 3, 10 olguda (%13) evre 4a
ve 7 olguda (% 9) evre 4b VA saptand.

Ventrikdler aritmi ciddiyeti ydntinden gruplarin
karsilastirilmasi Tablo 3'te gdsterildi. Konsantrik hi-
pertrofi grubunda Lown 2 veya 3 evresinde VA sayi-
s, NG ve KR gruplarina gére anlamli derecede yuk-
sek idi (p <0.01). Ciddi VA (Lown 4a ve 4b) de KH
grubunda KR ve NG gruplarina gére anlamli derece-
de daha fazla idi (sirasiyla p <0.01 ve p <0.001).

Gruplarin QT 6lctimleri yontinden karsilastiriimala-
r Tablo 4'te gdsterildi. Hastalarin 22'sinde (% 28)
QTc dispersiyonu 50 msn’den uzun bulundu. Gruplar
arasinda maksimum ve minimum QT ve QTc stireleri
agisindan fark saptanmadi. QTc dispersiyonu KH gru-
bunda (51.6 + 10.6 msn) KR (48 + 9.0 msn) ve NG
(44 + 4.9 msn) gruplarina gére daha uzundu; KH ile
NG arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p
<0.05). QTd degeri KH grubunda (45 + 8 msn) KR'li
(43 + 6 msn) ve NG'li (38 £ 4.6 msn) gruplara gére
uzundu; KH ile NG arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p <0.001).

Tablo 5te VA olan ve olmayan hastalarda QT ve
QTc dispersiyonu karsilastirilmistir. QT ve QTc disper-

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri
(n=30) (n=15) (n=35)

Yas (yil) 57 + 11 57 £ 10 48 + 11*
Erkek cinsiyet (%) 47 53 37
VKi (kg/m?) 29.7 + 4.8 28.7 £33 30.3+5.2
Sigara (%) 20 13 12
Diyabet (%) 23 20 17
Total kolesterol (mg/dl) 208 + 33 229 £ 48 217 £ 45
Trigliserid (mg/dl) 147 £ 50 183 + 99 141 + 89
HDL-kolesterol (mg/dL) 42 +8 39+ 10 42 £13
LDL-kolesterol (mg/dl) 142 + 36 157 + 43 154 + 50
Sistolik KB (mmHg) 176 + 231 170 £ 29 158 £ 2171
Diyastolik KB (mmHg) 106 + 191 101 + 12 96 + 13t
Ortalama KB (mmHg) 129 + 18 124 £ 17 116 £ 14**
Kalp hizi (atim/dakika) 79 + 11 79 £ 12 72 £ 12
(VKI: viicut kitle indeksi, HDL: yuiksek dansiteli lipoprotein, LDL: dtstik dansiteli lipoprotein, KB: kan basinci)
* : Konsantrik hipertrofi ve konsantrik remodeling ile karsilastirildiginda p <0.01 T : Konsantrik hipertrofi ile karsilastirildiginda p=0.01
I : Konsantrik hipertrofi ile karsilastirildiginda p <0.05 ** 1 Konsantrik hipertrofi ile karsilastirildiginda p <0.01
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siyonu ventrikiler aritmisi olan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli uzama gésterdi (p <0.001).
Sol ventrikul geometrisine gére QT oSlctimleri kar-

Tablo 2: Hastalarin iki boyutlu ekokardiyografik 6l¢timleri

silastirldiginda QTd ve QTc dispersiyonu konsantrik
hipertrofili hastalarda normal geometrili hastalara
gore daha uzun bulundu (Tablo 6).

Normal geometri

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling
SV sistol sonu capi (cm) 3.0+05 2.5+0.3*%
SV diyastol sonu ¢apr (cm) 50+04 4.3+ 047
Sol atriyum (cm) 39+06 3.7+04
interventriktiler septum (cm) 1.3+0.2 1.2 £ 0.0
Arka duvar (cm) 1.1+£0.1%* 1.0+ 0.1
SV kitle indeksi (gr/m2) 133 +£21_ 90 + 13
SV ejeksiyon fraksiyonu (%) 70+ 4.0 71+4.0
SV fraksiyonel kisalma (%) 399 +3.0 40 + 3.0

2.8 £0.3*
47 +0.4
3.7+04
0.9 £ 0.0*
0.9 £ 0.0§
76 £ 11**
70+ 4.0
40+ 3.0

(SV: sol ventrikdil)

*: Konsantrik hipertrofi ile karsilastirildiginda p <0.01

T : Konsantrik hipertrofi veya konsantrik remodeling ile karsilastirildiginda p <0.05
T : Normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.01

§ : Konsantrik hipertrofi veya konsantrik remodeling ile karsilastirildiginda p <0.01
** : Konsantrik remodeling ile karsilastirildiginda p <0.05

_ 1 Konsantrik remodeling veya normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.01

Tablo 3: Hasta gruplarinin aritmi sikligi yontinden karsilastirilmasi

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling

Normal geometri

Lown 2 veya 3 aritmi, n 25* 2
Lown 4a ve 4b aritmi, n 14t 11

3
2

*: Normal geometri ve konsantrik remodeling ile karsilastirildiginda p <0.01
T: Normal geometri ile karsilastirldiginda p <0.001
I: Konsantrik hipertrofi ile karsilastirildiginda p <0.01

Tablo 4: Hasta gruplarinin QTd degerleri

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri
QT maksimum (msn) 379 £ 29 380 + 30 378 £ 24
QT minimum (msn) 334 + 26 336+ 26 340 + 26
QTc maksimum (msn) 433 £ 59 432 + 67 450 £ 65
QTc minimum (msn) 380 + 50 377 £ 60 406 + 65
QTd (msn) 45 + 87 43+ 6 38+4.6
QTc dispersiyonu (msn) 51.6 £ 10.6* 48 £ 9 44 + 4.9
Kalp hizi (atim/dak) 79 £ 11 79+12 72 £ 12
*: Normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.05
T: Normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.001
Tablo 5: QTd ile ventrikliiler aritmiler arasindaki iliski

Lown 2 veya 3 aritmi Lown 0 ve 1 aritmi p degeri
QTd (msn) 45+ 9 39+47 <0.001
QTc dispersiyonu (msn) 53+ 11 45+ 49 <0.001

Tablo 6: Sol ventriktil geometrisine gére QT ve QTc dispersiyonu

Konsantrik Hipertrofi Konsantrik Remodeling

Normal Geometri

QTd (msn) 45 + 8* 43+ 6
QTc dispersiyonu (msn) 52 £ 11¢ 49 +9

38+4
44 + 5

*: Normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.001
T: Normal geometri ile karsilastirildiginda p <0.05
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Korelasyon analizlerinde SVKi ile QTd ve QTc dis-
persiyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif ko-
relasyon saptandi (sirasiyla r=0.33, p=0.007 ve r=0.26,
p=0.03). Sol ventrikdil kitle indeksi ile VA (Lown 2 veya
3) ve ciddi VA (Lown 4a ve 4b) arasinda da anlamli po-
zitif korelasyon vardi (sirasiyla r=0.59, p=0.001 ve
r=0.53 p=0.001). Ayrica, QTd ve QTc dispersiyonu ile
sistolik kan basinci arasinda énemli pozitif korelasyon
saptandi (sirasiyla r=0.27, p=0.02 ve r=0.29, p=0.02)

Tartisma

Calismamizda SVH olan hipertansif hastalardaki
VA sikligini SVH olmayan hipertansif hastalara gére
artmis bulduk. Ayrica, sol ventrikdil kitle indeksi ile arit-
mi sikligi arasinda da pozitif korelasyon gézlemledik.

Hipertansif hastalarda ventriktiler aritmiyi arastiran
calismalarin ¢cogunda SVH olan grupta VA sikliginin
arttidr bildirilmistir (5). Bu ¢alismalarda, SVH olanlarda
aritmi sikidr %15-63 arasinda iken SVH olmayanlarda
bu oran % 0-29 arasinda rapor edilmistir (5-8, 22). Bi-
zim calismamizda Lown 2 ve tzeri VA sikligi SVH olan
grupta % 80, SVH olmayanlarda ise %10 idi.

Aritmi sikhidl mortalite ile de yakindan iliskili bu-
lunmustur. Yapilan bir calismada > 65 yas, EKG'de
sistolik yuiklenme paterni ve Lown 4b VA olmasi total
mortalite, kardiyak mortalite ve ani éltimle; SVKi ise
kardiyak mortalite ile iliskili bulunmustur (23). Pring-
le ve ark.’nin yaptigi bir calismada SVH saptanan hi-
pertansif hastalarda Lown 3 ve Uzeri ventrikuler arit-
mi % 66 oraninda, stireksiz ventrikiler tasikardi ise %
12 oraninda saptanmis; bu artisin da mortalite ile ilis-
kili oldugu belirtilmistir (24).

Farkli sol ventrikll geometrilerinde VA prevalansi
cesitli calismalarda arastirimistir (25-27). Franchi ve
ark. tedavi edilmemis hafif-orta hipertansiyon hasta-
larinda eksantrik hipertrofili olan grupta Lown 2 ve
lzeri aritmi prevalansinin konsantrik hipertrofi ve di-
ger gruplara gére artmis oldugunu saptamistir (26).
Pinho ve ark. KR hastalarinda ventrikuler erken vuru
sikliginin konsantrik ve eksantrik hipertrofisi olan has-
talara gére daha az oldugunu, konsantrik remode-
ling ve normal geometriye sahip olgularda ventriku-
ler tasikardi atagi saptanmadigini bildirmistir (27).
Konsantrik SVH ve eksantrik hipertrofili gruplardaki
VA sikligi ise benzer oranda bulunmustur. Calisma-
mizda sol ventrikll geometrisinin VA sikhidi ile iliskili
oldugu gdzlenmistir. Ventrikdler aritmi sikhdi ve sid-
deti konsantrik SVH olan hastalarda SVH olmayan
normal geometrili ve konsantrik remodeling geomet-

risine sahip hastalara gére belirgin olarak fazlaydi.

Sol ventrikdil hipertrofisi olanlarda aritmi sikliginda-
ki artisin QTd ile iliskili oldugu dtstintilmektedir. Bazi
calismalarda SVH olan hipertansif hastalarda QTd'nin
sol ventrikul kas kitlesi ile orantili olarak arttigi ve an-
tihipertansif tedavi ile sol ventrikdl kas kitlesi geriler-
ken QTd'nin de azaldigi bildirilmistir (28, 29). Mayet
ve ark. SVH olan hipertansif erkek hastalarda QTd'nin
SVH olmayanlara g6ére daha uzun oldugunu saptamis-
lar ve SVH olan hipertansif hastalarda SVKi ile QTd
arasindaki bu iliskinin lineer oldugu sonucuna varmis-
lardir (30). izole sistolik hipertansiyonu olan yasl has-
talarda da SVH'nin QTd ile pozitif korele olarak artti-
g1 bildirilmistir. Clarkson ve ark. yaptiklari bir calisma-
da QTd ile sistolik kan basinci ve sol ventrikul kitlesi
arasinda direkt lineer bir iliski saptanmistir (31). Bizim
calismamizda da QTd konsantrik hipertrofili grupta
SVH olmayanlara gére daha uzundu.

Sol ventrikil hipertrofili hipertansif hastalarda
QTd artisinin VA ciddiyeti ile de iliskili olabilecegi du-
stintilmustur. Hipertansif hastalarda VA sikligi ile QTd
arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alismada, QTd ile
Lown siniflamasi arasinda giclt bir pozitif korelasyon
bildirilmis, buna gére Lown 3, 4a ve 4b aritmisi olan-
larda QTd belirgin olarak artmistir (32). Ural ve ark.
kompleks aritmiye (Lown 2 ve lzeri) sahip sol ventri-
kdl hipertrofili hipertansif hastalarda QTd'nun arttigi-
ni gostermislerdir (33). Biz de bu calismamizda
QTd'nun kompleks VA gériilen hipertansif hastalar-
da belirgin olarak arttigini saptadik.

Farkli sol ventrikdl geometrilerinde QTd'nun vent-
riktler aritmiler ile olan iliskisi cesitli calismalarda
arastirilmis ve celiskili sonugclar bildirilmistir. Tomiya-
ma ve ark. konsantrik hipertrofisi olan hipertansifler-
de QTd'nun normal geometrili olanlara gére artmis
oldugunu bildirilmistir (34). Kulan ve ark. QTd ile sol
ventrikdl kitle indeksi arasinda pozitif bir korelasyon
saptamis ve SVH olan hipertansif hastalarda QT stire-
sinin SVH olmayanlara ve normotansiflere gére daha
uzun oldugunu belirtmistir (35). Ote yandan, Bugra
ve ark. hipertansif hastalarda sol ventrikil geometri-
siile QTd arasinda iliski bulamamuslardir (36). Biz ise,
konsantrik SVH olan grupta QTd'nu normal geomet-
rili gruba gére daha uzun bulduk.

Sonug olarak, hipertansif hastalarda SVH ile birlik-
te VA sikligi da artmaktadir. Konsantrik hipertrofisi
olanlarda bu daha belirgindir ve ciddi ventrikdiler arit-
miler daha sik gelismektedir. Sonuglarimiz hipertansi-
yona bagli SVH'de VA gelisiminin QTd ile yakindan
iliskili oldugunu dustindtirmektedir.
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