
Hipertansiyon ve Sol Ventrikül Hipertrofisinde
Ventriküler Aritmi Riski  ve Noninvaziv Aritmi

Göstergeleri ile ‹liflkisi

Amaç: Hipertansiyona ba¤l› ciddi sol ventrikül hipertrofisinde (SVH) tehlikeli ventriküler aritmiler ve ani kar-
diyak ölüm riskinin artt›¤› çeflitli çal›flmalarda gösterilmifltir. Hafif- orta SVH’da ventriküler aritmi riski tam
olarak bilinmemektedir. Bu çal›flmada hafif-orta SVH’nin aritmi riski ve noninvaziv aritmi göstergeleri ile ilifl-
kisini araflt›rmay› amaçlad›k.
Yöntem: Çal›flmaya al›nan toplam 99 hipertansiyon hastas› (35’i erkek, ortalama yafl 57.3±9.6) ekokardi-
yografik olarak hipertrofik (SVH;(+) n:43) ve nonhipertrofik (SVH (-) n:56) olarak iki gruba ayr›ld›. Bu has-
talarda 24 saatlik Holter EKG, geç potansiyeller (GP), kalp h›z› de¤iflkenli¤i (KHD), QT dispersiyonu (QTd)
ve ambulatuar kan bas›nc› monitorizasyonu yap›ld›. 
Bulgular: Ambulatuar 24 saatlik EKG’de olgular›n % 20.2’sinde Lown s›n›flamas›na göre 2.derece ve üstü
ventriküler aritmi, %12.1‘de  Lown IVa, IVb ciddi ventriküler aritmi (CVA) saptand›. Hipertrofik grupta cid-
di ventriküler aritmi s›kl›¤› (%20.9) nonhipertrofik gruba göre (%6.5) anlaml› olarak artm›fl bulundu
(p<0.05). Ortalama 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan bas›nçlar› CVA’s› olan ve olmayan hastalarda farkl›
bulunmad›. En az iki faktör GP’i olan hastalar hipertrofik grupta (%25.7) nonhipertrofik gruptan (%4.9)
anlaml› olarak daha s›k idi (p<0.01). Kalp h›z› de¤iflkenli¤i parametreleri iki grup aras›nda benzer bulunur-
ken, QTcd hipertrofik grupta (54.1±21.5 ms) nonhipertrofik gruba (47.5±17.7 ms) göre anlaml› olarak art-
m›fl bulundu (p<0.05). CVA, artm›fl QTcd olanlarda (%24.3) normal QTcd olanlara göre (%3.4) ve geç po-
tansiyel saptanan olgularda (%16.2) saptanmayan olgulara göre (%8.7) anlaml› olarak daha s›k bulundu
(p<0.05).
Sonuç: Hafif- orta SVH olan hipertansif hastalarda uzam›fl QTcd ve sinyal ortalamal› EKG’de geç potansi-
yel varl›¤› ciddi ventriküler aritmi riskini art›rmaktad›r. Hipertansiyonda kan bas›nc› düzeylerinin ve otonom
sistemin regülasyon bozuklu¤unun ventriküler aritmi üzerine etkisi olmad›¤›n› düflünmekteyiz.  (Ana Kar
Der, 2002;2: 121-9.)
Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, ventriküler aritmi, QT dispersiyonu, geç potan-
siyeller, kalp h›z› de¤iflkenli¤i 
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Girifl

Hipertansif hastalarda ventriküler aritmi ve buna
ba¤l› ani ölüm riski artm›flt›r. Bu art›fl›n koroner arter
hastal›¤›ndan ba¤›ms›z ve sol ventrikül hipertrofisi
(SVH) ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (1-4). Çeflitli kardi-
yak patolojilerde fatal ventriküler aritmi riskini belirle-
mede baz› göstergeler kullan›lm›flt›r. Miyokarddaki ge-

cikmifl aktivasyon bölgelerini gösteren ventriküler geç
potansiyeller (GP), miyokard repolarizasyonunundaki
homojenli¤in bozuldu¤unu gösteren artm›fl QT disper-
siyonu ve otonomik sistemin regülasyon bozuklu¤unu
gösteren azalm›fl kalp h›z› de¤iflkenli¤i (KHD) en çok
kullan›lan noninvaziv aritmi göstergeleridir. Hipertansi-
yonda aritmi s›kl›¤› ve bu göstergelerin prognostik de-
¤eri tam olarak bilinmemektedir.

Hipertansiyona ba¤l› SVH’de ambulatuar kan ba-
s›nc› monitorizasyonu (AKBM) ile elde edilen ortalama
günlük kan bas›nc› de¤eri ile ofis kan bas›nc› de¤erle-
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rine göre daha iyi bir iliflki görülmektedir (5-6). Ambu-
latuar olarak ölçülen kan bas›nc› ile ventriküler aritmi
ve noninvaziv aritmi göstergeleri aras›ndaki iliflki halen
tam bilinmemektedir. 

Bu çal›flmada hipertansif ve hafif-orta SVH’si olan
hastalarda, 24 saatlik EKG’de saptanan ventriküler
aritmilerin ve noninvaziv aritmi göstergelerinin s›kl›¤›n›
ve bunlar›n ambulatuar kan bas›nc› ile iliflkisini sapta-
may› ve hipertrofik olmayan hastalarla karfl›laflt›rmay›
amaçlad›k.

Yöntemler

May›s 1999-Kas›m 1999 aras›nda hipertansiyon ta-
n›s› ile izlenen veya yeni tan› alm›fl hastalar çal›flmaya
dahil edildi. Baflvuran tüm hastalar›n kan bas›nçlar› po-
liklinikte ölçüldü, yeni tan› alm›fl hastalardan kan bas›n-
c› 140/90 mmHg’n›n üzerinde olanlar 1 hafta sonra
kontrole ça¤r›ld›lar. Kan bas›nc› yine bu seviyenin üs-
tünde olanlar çal›flmaya dahil edildiler. Hipertansiyon
tan›s›n› daha önce alm›fl hastalar›n kulland›klar› antihi-
pertansif ilaçlar kesildi, bir hafta sonra kontrole ça¤r›l-
d›, kan bas›nc› 140/90 mmHg’nin üzerinde olanlar ça-
l›flmaya dahil edildi. Çal›flmaya dahil edilen hastalara
ilaç almad›¤› dönemde AKBM yap›ld›. Afl›r› kan bas›nc›
yüksekli¤i nedeniyle antihipertansif ilaçlar› kesileme-
yen 7 olguda AKBM yap›lamad›. Ayr›ca ekokardiyogra-
fi, sinyal ortalamal› EKG ile GP‘ler ve kalp h›z› de¤iflken-
li¤i bak›ld›, 12 derivasyonlu EKG ile QT dispersiyonu ve
24 saatlik holter EKG ile ventriküler aritmiler incelendi.
Tüm olgular ekokardiyografik olarak hipertrofik ve
nonhipertrofik olmak üzere iki gruba ayr›ld›.

Semptomatik ve bilinen koroner arter hastal›¤›
olanlar (miyokard infarktüsü, koroner baypas, anjiyop-
lasti öyküsü olanlar, koroner anjiyografisinde lezyon
saptanan veya efor testi pozitif olanlar), elektrolit bo-
zuklu¤u, kalp yetersizli¤i veya ejeksiyon fraksiyonu %
40’›n alt›nda olan olgular çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Ekokardiyografik inceleme Acuson XP 128 cihaz›
ile yap›ld›. Parasternal uzun aks ve k›sa aks görüntüle-
rinden mitral kapa¤›n hemen alt›ndan geçen kesitten
M-Mode incelemesi ile interventriküler septum, sol
ventrikül posterior duvar›, sistolik ve diyastolik çaplar›
ölçülerek Amerikan Ekokardyografi Derne¤inin (ASE)
önerdi¤i formülle sol ventrikül kitle indeksi (SVK‹) he-
sapland› (7). Erkekler için 134 gr/m2, kad›nlar için 110
gr/m2‘nin üzerinde SVK‹ olan olgular hipertrofik ola-
rak kabul edildiler.

Elektrokardiyogram, Nihon-Kohen Cardiofax cihaz›
ile standart 12 derivasyonlu olarak çekildi. QT süresi,

QRS kompleksinin bafllang›c›ndan T dalgas›n›n sonuna
kadar olan mesafe olarak belirlendi. Bazzet formülü
kullan›larak kalp h›z›na göre düzeltilmifl QT intervali
(QTc) hesapland› (8). Standart 12 derivasyonda elde
edilen maksimum ve minimum QT ve QTc intervalleri
aras›ndaki farklar QT dispersiyonu (QTd), ve QTcd ola-
rak hesapland›. QTcd, 50 ms’den fazla olmas› duru-
munda artm›fl olarak kabul edildi. 

Geç potansiyeller, Kardiosis ars LP ECG, yüksek
rezolüsyonlu 3 kanall› EKG analiz sistemi ile Simson
metodu kullan›larak bak›ld›. Tüm hastalara ortogo-
nal, bipolar X,Y,Z elektrotlar› yerlefltirilerek 5’er da-
kikal›k kay›tlar al›nd›. Kaydedilen sinyaller güçlendi-
rildi, sinyal ortalamalar› al›nd›. Butterword bidirecti-
onal (40-250) filtre kullan›larak filtrelendi. Üç para-
metre kullan›ld›; filtrelenmifl QRS süresi (HFQRS), dü-
flük amplitüdlü, yüksek frekansl› sinyal süresi
(HFLAs) ve filtrelenmifl QRS’in son 40 ms’sinin kare-
kök voltaj› (RMS40). HFQRS>120 ms, HFLA>38 ms,
RMS < 20 m olmas› pozitif kriterler olarak kabul edil-
di (9). Ayn› cihaz kullan›larak k›sa dönem RR takog-
ramlar› ve spektral analizi Fourier- Blackman Tukey
yöntemi ile kalp h›z› de¤iflkenli¤i analizi yap›ld› (10).
Time domain analizi ile SDNN, RMSSD ve frekans
domain analizi ile düflük frekans (LF), yüksek frekans
(HF) ve LF/HF oranlar› bak›ld›. Diyabetik hastalarda
KHD, dal blo¤u olan hastalarda ise GP’ler ve QTd
bak›lmad›. Kalp h›z› de¤iflkenli¤i parametrelerinde
SDNN <50 ms, LF/HF > 2 olmas› pozitif kriterler ola-
rak kabul edildi. 

Ambulatuar EKG kay›tlar›, Biomedical System Car-
dioscan 3 kanall› holter cihaz› kullan›larak teyp kasedi-
ne dijital olarak yap›ld›. Ventriküler aritmiler modifiye
Lown kriterlerine göre de¤erlendirildi (11). Evre II ve
üzeri ventriküler aritmiler dikkate al›nd›. Kuple ven-
triküler ektopik vurular veya ventriküler taflikardi (VT)
ata¤› olmas› (Lown class IV) ciddi ventriküler aritmi
olarak (CVA) kabul edildi. 

Ambulatuar kan bas›nc› monitorizasyonu uluslara-
ras› standartlara uygun GH medical system cihaz› kul-
lan›larak yap›ld›. Cihaz gündüz her 20 dakikada, gece
ise her 30 dakikada bir ölçüm yapacak flekilde prog-
ramland›. Kan bas›nc› için de¤erler Dünya Sa¤l›k Örgü-
tü ve Uluslararas› Hipertansiyon Derne¤i taraf›ndan
önerilen kriterler gözönüne al›narak belirlendi (5). 

‹statistik: Verilerin de¤erlendirilmesinde ölçümle
belirlenen de¤iflkenler için ortalama ve standart sap-
ma hesapland›. ‹kili gruplar›n karfl›laflt›r›lmas› için Stu-
dent-t testi kullan›ld›. Di¤er testlerde, pozitif bulgula-
r›n oranlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›nda Chi-Square testi ku-
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lan›ld›, p<0,05 olmas› istatistiksel olarak anlaml› ka-
bul edildi. 

Bulgular

Çal›flmaya 35’i erkek toplam 99 hipertansiyon has-
tas› al›nd› (Tablo-1). Olgular›n sol ventrikül sistolik
fonksiyonlar› normal idi. Çal›flmaya al›nan tüm hastalar
aritmi yönünden asemptomatikti. Holter EKG monito-
rizasyonu yap›lan 97 hastan›n 20’sinde Lown evre 2 ve
üzeri ventriküler aritmi, 12’sinde ise CVA saptand›. Sin-
yal ortalamal› EKG tetkikinde 37 olguda bir faktör, 2
olguda iki faktör ve 9 olguda ise üç faktör GP‘ler var-
d›. Azalm›fl KHD 39 hastada, artm›fl QTd ise 38 hasta-
da saptand›. 

Toplam 43 hastada ekokardiyografik olarak SVH
saptand›. ‹ki grubun bazal demografik özellikleri ben-
zer idi. Hipertrofik grupta ambulatuar kan bas›nc› öl-
çümleri anlaml› olarak daha yüksek bulundu. Ancak,
sadece gündüz diyastolik ve gece sistolik kan bas›nçla-
r› aras›ndaki farklar istatistiksel olarak anlaml› bulundu
(Tablo-1). 

Hipertrofik hastalarda ventriküler aritmisi olan hasta-
lar›n oran› (%20.9) nonhipertrofik gruptan (%16.7) da-
ha s›k olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak an-
laml› bulunmad›. Ancak CVA s›kl›¤› hipertrofik grupta
anlaml› olarak daha fazla idi (% 20.9-% 6,5). Ciddi vent-
riküler aritmisi olan hastalar›n ortalama SVK‹ (154,9 ±
36,8 gr/m2) olmayan hastalara göre (91,7 ± 26,7
gr/m2) anlaml› olarak daha yüksek bulundu (p<0,01).

Ventriküler geç potansiyel analizi Yüksek frekansl›
sinyal süresi d›fl›ndaki GP parametreleri SVH (+) ve SVH
(-) gruplar aras›nda benzer bulunurken SVH (+) olan

grupta ortalama HFLAs anlaml› olarak yüksek bulundu
(Tablo-II). En az 2 faktör pozitiflik s›kl›¤› hipertrofik
grupta (% 25.7) nonhipertrofik gruptan (% 4.9) an-
laml› olarak daha fazla idi (p<0,01). Toplam 9 hastada
3 GP parametresi pozitif bulunurken bunlar›n 7’sinde
SVH vard›. Hipertrofik grupta 9 olguda (% 25,7)
HFLAs ve 9 olguda RMS parametreleri anormal bulu-
nurken, nonhipertrofik grupta bu de¤erler 4 (% 7) ve
2 (% 3,5) olguda saptand›. Filtrelenmifl QRS süresi art-
m›fl olan hastalar›n oran› gruplar aras›nda benzerdi
(SVH (+) = 18 ve SVH (-) = 19 hasta).

Hipertansif tüm hasta popülasyonunda GP’i olan
olgularda ambulatuar kan bas›nçlar› ve ventriküler arit-
mi s›kl›¤› GP (-) olan olgularla benzer bulundu (Tablo-
III). Ancak, CVA (% 16.2 -%8.7) ve artm›fl QTc disper-
siyonu olan hastalar›n oran› GP (+) olan olgularda ol-
mayanlara göre anlaml› olarak daha s›k idi (Tablo-III). 

Kalp h›z› de¤iflkenli¤i analizi hipertrofik ve nonhi-
pertrofik gruplar aras›nda SDNN, LF ve LF/HF oran›
farkl› bulunmad› (Tablo-II). Kalp h›z› de¤iflkenli¤i aza-
lan ve azalmayan gruplar aras›nda CVA s›kl›¤› ve
AKBM parametreleri farkl› bulunmad› (Tablo-IV). 

QT dispersiyonu analizi QTc dispersiyonu hipertro-
fik hastalarda (54.1 ± 16.7 ms) nonhipertrofik gruba
göre (47.5 ± 17.7 ms) anlaml› olarak artm›fl bulundu
(p<0,05). Hipertrofik grupta QTc dispersiyonu uzam›fl
hastalar›n oran› (% 55.6-% 29.5) nonhipertrofik grup-
tan anlaml› olarak daha fazla idi (p=0,01). QT dispersi-
yonu artm›fl olan grupta ambulatuar kan bas›nc› öl-
çümleri di¤er gruba göre farkl› bulunmad›. Ciddi vent-
riküler aritmi, QTc dispersiyonu artm›fl grupta belirgin
olarak daha fazla bulundu (% 24.3 ve % 3.4, p<0,01).
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Tüm hastalar SVH (+) SVH (-) p

N 99 43 56

Yafl (y›l) 57.3 ± 9.6 58.1 ± 11.7 56.4 ± 8.5 < 0.47

VK‹ (kg/m2 ) 28.2 ± 5.0 29.5 ± 4.8 27.3 ± 4.9 < 0.006

HT süresi (y›l) 6.8 ± 7.1 7.8 ± 6.9 5.9 ± 6.9 < 0.84

SVK‹ (gr/ m2 ) 119 ± 40.1 154.9 ±36.8 91.7 ± 26.7 < 0.006

EF (%) 64.6 ± 8.1 62.7 ± 11.8 65.5 ± 5.3 < 0.05

24 sa.ort.SKB (mmHg) 132.5 ± 15.7 141.9 ± 7.8 131.3 ± 12.7 < 0.08

24 sa. Ort.DKB (mmHg) 80.9 ± 11.8 86.1 ± 14.8 80.6 ± 9.3 < 0.15

Gündüz SKB (mmHg) 139.5 ± 15.5 146.3 ± 18.6 136.1 ± 2.9 < 0.12

Gündüz DKB (mmHg) 85.8 ± 12.1 88.8 ± 15.6 84.2 ± 9.6 < 0.009

Gece SKB (mmHg) 129 ± 14.7 136 ± 17.6 125.8 ± 11.8 < 0.04

Gece DKB(mmHg) 78.8 ± 7b1 82.1 ± 3.8 77.1 ± 9.1 < 0.18

VK‹: vücut kitle indeksi, ort:ortalama

Tablo 1: SVH olan ve olmayan tüm hastalar›n demografik özellikleri ve bazal  de¤erleri



Lown evre IVa olan 10 hastan›n 8’inde ve Lown IVb
olan 2 hastada QTc dispersiyonu artm›flt› (Tablo-V).

Tart›flma

Hipertansiyonda SVH’ne ba¤l› olarak ventriküler
aritmi ve buna ba¤l› ani ölüm riski artmaktad›r (1-4).
Framingham çal›flmas›nda hem EKG hem de ekokardi-

yografik olarak SVH saptanan hastalarda ventriküler
aritmi riskinde 2-4 kat art›fl oldu¤u bildirilmifltir (12).
Bu konuda flimdiye kadar yap›lm›fl toplam 16 çal›flma-
n›n 14’ünde SVH olan hastalarda holter monitorizas-
yonda toplam ventriküler ektopi say›s› ve aritmi s›kl›¤›-
n›n artt›¤› saptanm›flt›r (13-25). Bu çal›flmalarda hipert-
rofik gruptaki aritmi s›kl›¤› % 15 ve % 63, nonhipert-
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SVH (+) SVH(-) p

VEV (%) (>Lown II) 20.9 16.7 < 0.54

Ciddi ventriküler aritmi (%) 20.9 6.5 < 0.04

GP (1 faktör) (%) 42.9 36.1 < 0.51

GP (en az 2 faktör) (%) 25.7 4.9 < 0.003

HFQRS (ms) 117 ± 22.3 114.8± 22.5 < 0.9

HFLAs (ms) 29.1 ± 13.3 24.8 ± 9.5 < 0.03

RMS 40 ( mv) 64.9 ± 57.9 72.6 ± 5.32 < 0.78

Anormal KHD hasta (%) 42.9 38,7 < 0.69

SDNN 146.6 ± 177.1 126.2 ± 130.9 < 0.34

LF 78.6 ± 99.5 66 ± 108.5 < 0.24

LF/HF (%) 1.5 1.6 ± 1.3 < 0.8

QTcd (ms) 54.1 ± 21.5 47.5 ± 17.7 < 0.02

Artm›fl QTcd olan hastalar (%) 55.6 29.5 < 0.01

QTd 51.7 ± 6.7 43.8 ± 16.2 < 0.2

Tablo 2: SVH (+) ve SVH (-) gruplar›n GP, KHD, QT dispersiyonu analizleri

GP (+) GP(-) p

Gündüz.ort. SKB (mmHg) 138.9 ± 14.7 139.4 ± 16.1 < 0,76

Gündüz ort. DKB (mmHg) 84.4 ± 11.7 86.7 ± 12.5 < 0,39

Gece ort.SKB (mmHg) 128.2 ± 15.6 129.2 ± 14.5 < 0,75

Gece ort DKB (mmHg) 78.3 ± 11.8 78.9 ± 10.7 < 0,81

Artm›fl QTcd olan hasta (%) 51.4 30.5 < 0,04

KHD’i azalm›fl olan hasta (%) 51.4 32.8 < 0,07

Ventriküler aritmi (%) 24.3 15.8 < 0,3

Ciddi ventriküler aritmi (%) 16.2 8.7 < 0,03

Tablo 3: Hipertansif hastalarda GP olan (+) ve olmayan (-) olgular›n karfl›laflt›r›lmas›

KHD (+) KHD(-) p

Gündüz SKB (mmHg) 137.4 ± 14.3 140.5 ± 16.4 < 0.98

Gündüz DKB (mmHg) 84.9 ± 9.9 86.7 ± 13.5 < 0.24

Gece SKB (mmHg) 128.3 ± 13.9 128.8 ± 15.2 < 0.61

Gece DKB (mmHg) 78.6 ± 9.4 78.4 ± 11.9 < 0.14

Ventriküler aritmi (%) 13.2 22.8 < 0?09

Ciddi ventriküler aritmi (%) 36.8 40.4 < 0.73

Tablo 4: Hipertansif hastalarda kalp h›z› de¤iflkenli¤i (KHD) azalan ve azalmayan hastalar›n karfl›laflt›r›lmas›



rofik gruptaki aritmi s›kl›¤› ise % 0 ve % 29 aras›nda
bulunmufltur. Çal›flmalar aras›ndaki ventriküler aritmi
s›kl›¤›ndaki bu fark ventriküler aritmi kriterlerinin ve
hasta popülasyonunun farkl› olmas›ndan kaynaklan-
maktad›r. Hafif-orta SVH’de ventriküler aritmi riski tam
olarak bilinmemektedir ve halen araflt›r›lmaktad›r.

Olgular›n % 43’ünde SVH saptanan tüm hipertan-
sif hasta grubumuzda ventriküler aritmi s›kl›¤›n› %
20.2, CVA s›kl›¤›n› ise % 12.4 oran›nda saptad›k. Bu
de¤erler son 20 y›lda yap›lan di¤er çal›flmalara göre
nispeten düflüktür. Örne¤in Galinier’in çal›flmas›nda
ciddi ventriküler aritmi (% 26.4) ve nonsustained VT
s›kl›¤› (%16) daha s›k olarak bildirilmifltir (26). Bizim ol-
gular›m›z›n hiçbirinde ventriküler aritmilere neden ola-
bilecek sol ventrikül dilatasyonu ve sistolik disfonksiyo-
nu olmamas›n›n bunda rolü olabilir.

Çal›flmam›zda ekokardiyografik olarak saptanan
SVH’nde ciddi ventriküler aritmi s›kl›¤›n›n hipertrofik
olmayan hastalara göre anlaml› olarak artt›¤›n› sapta-
d›k (% 20.9 ve % 5.3). Holter EKG’de ciddi ventriküler
aritmisi olan hastalarda ortalama SVK‹, olmayan olgu-
lara göre anlaml› olarak daha yüksek idi. Hipertrofik
hastalarda kan bas›nc› düzeylerinin özellikle gündüz di-
yastolik ve gece sistolik kan bas›nçlar›n› nonhipertrofik
hastalardan anlaml› olarak yüksek bulduk. Ancak, kan
bas›nc› düzeyleri ile ventriküler aritmiler aras›nda her-
hangi bir iliflki saptamad›k.

SVH d›fl›nda kan bas›nc› düzeyinin ventriküler arit-
miler ile iliflkisi tam olarak bilinmemektedir. Novo (25),
20 hipertansif hastada ayn› anda AKBM ve 24 saatlik
EKG monitorizasyonu yapm›fl ve SVH olan grupta vent-
riküler aritmiler ile SKB, DKB ve kalp h›z› aras›nda güç-
lü bir korelasyon oldu¤unu bildirmifltir. Kan bas›nc› ve
kalp h›z› art›fl›n›n subendokardiyal iskemiye neden ol-
du¤u ve ventriküler aritmi s›kl›¤›ndaki art›fl›n buna ba¤-
l› oldu¤u iddia edilmifltir. Bizim çal›flmam›zda ayn› an-
da AKBM ve holter EKG kayd› yap›lmad›. 

Ventriküler geç potansiyeller QRS segmentinin so-
nundaki düflük amplitüdlü yüksek frekansl›, fragmante

elektriksel sinyallerdir. Miyokardda lokal ileti gecikme-
si olan bölgeleri gösterir ve miyokarddaki aritmojenik
substrat›n noninvaziv göstergelerinden biridir. Koroner
arter hastal›¤›nda geç potansiyellerin ventriküler aritmi
ve ani kardiyak ölümü belirlemede prognostik de¤eri
iyi bilinmektedir (27). Ventriküler geç potansiyellerin
hipertansif hastalardaki prevalans›, SVH ve ventriküler
aritmiler ile iliflkisi son 10 y›ld›r araflt›r›lmaktad›r. Çal›fl-
malarda hipertansif hastalarda ventriküler geç potansi-
yel prevalans› oldukça de¤iflken olup % 21.6 ve % 56
aras›nda bildirilmifltir. Baz› çal›flmalarda hipertansif
SVH’de GP prevalans› artm›fl bulunurken (28,29), di-
¤er çal›flmalarda bu bulgu do¤rulanmam›flt›r (26,30).
Bunun en önemli nedeni hasta popülasyonunun ve
kullan›lan filtre ve teknikteki farkl›l›¤›n yan›s›ra baz› ça-
l›flmalarda bir, baz› çal›flmalarda 2 veya 3 kriterin pato-
lojik olmas› durumunda geç potansiyellerin varl›¤›ndan
söz edilmesidir. Shin (31), GP s›kl›¤›n› hipertansiflerde
% 39, normotansiflerde % 24 olarak saptam›fl ve yafl,
SKB, diyastolik sol ventrikül fonksiyonlar›n›n GP ile ba-
¤›ms›z olarak iliflkili oldu¤unu bildirmifltir.

Çal›flmam›zda hipertansif hastalar›n % 38’inde
GP’in en az bir faktörü, % 9.1‘inde ise üç faktörü anor-
mal bulundu. Hipertrofik grupta en az iki faktör GP po-
zitifli¤inin (% 21.5) nonhipertrofik gruba göre (% 4,5)
anlaml› olarak daha yüksek oldu¤unu saptad›k. Özel-
likle RMS40 toplam 10 hastada anormal bulunurken
bu olgular›n 8’i hipertrofik idi. Gruplar aras›nda fark›n
azalmas›na yol açan etken ise HFQRS süresi idi. Bu pa-
rametrenin anormal oldu¤u hastalar›n oran› gruplar
aras›nda benzer bulundu. 

Hipertansif hipertrofiklerde GP prevalans›ndaki art›-
fl›n miyokardda artan kas kitlesi nedeni ile depolarize ol-
ma süresinin uzamas›na ba¤l› olabilece¤i ileri sürülmüfl-
tür. Sa¤l›kl› bireylerde de SVK‹ ile QRS süresi aras›nda
do¤rudan iliflki saptanm›fl ve bunun miyokard›n aktive
olabilmesi için geçen sürenin uzamas›na ba¤l› oldu¤u id-
dia edilmifltir (32). Bu çal›flmada, RMS40 ve HFLAs ile hi-
pertrofi aras›nda zay›f iliflki bulunmas› nedeni ile bu pa-

QTcd (+) QTcd (-) p

Gündüz SKB (mmHg) 139.6 ± 16.1 140.7 ± 4.8 < 0,5

Gündüz DKB (mmHg) 85 ± 12.3 87.2 ± 11.9 < 0,9

Gece SKB (mmHg) 128.3 ± 16 130.1 ± 12.7 < 0,26

Gece DKB (mmHg) 78.5 ± 11.6 19 ± 10.2 < 0,72

Ventriküler aritmi (%) 32.4 10.2 < 0,06

Ciddi ventriküler aritmi (%) 24.3 3.4 < 0,002

Tablo 5: Hipertansif hastalarda QTcd artm›fl (QTcd(+)) ve normal (QTcd(-)) olan hastalar›n karfl›laflt›r›lmas›
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rametrelerin hipertrofi ile iliflkisinin olmad›¤› ancak elekt-
rofizyolojik de¤iflikliklerle daha çok iliflkili oldu¤u düflü-
nülmüfltür. ‹srapilov ve ark.(33), hipertrofik hastalar›n %
6.3’de GP pozitif saptam›fl, düflük amplitüdlü sinyallerin
(HFLAs) septum kal›nl›¤› ve SVK‹ ile orant›l› oldu¤unu id-
dia etmifltir. Sol ventrikül hipertrofisinde geliflen lokal
fibrozis alanlar› miyokardda ileti gecikmesi olan bölgele-
rin oluflmas›na neden olur. Bunun sonucunda SVH’li
hastalarda düflük amplitüdlü geç potansiyeller geliflebilir
ve HFLAs ve RMS parametreleri saptanabilir. Bulgular›-
m›z da hipertansif hipertrofiklerde GP prevalans›ndaki
art›fl›n miyokardda artan kas kitlesi ile nedeni ile de¤il
artm›fl miyokardial fibrozis sonucu düflük amplitüdlü po-
tansiyellerin geliflmesi nedeni ile oldu¤unu düflündür-
mektedir. Sol ventrikül kitlesinin homojen olarak artt›¤›
atlet kalbinde GP s›kl›¤›n›n düflük oranda olmas› da bu
görüflü desteklemektedir (34). 

Miyokard infarktüsü geçirmifl veya sol ventrikül
disfonksiyonu olan hastalarda GP’lerin ani kardiyak ölü-
mü belirlemedeki sensitivitesinin düflük, ancak spesifisi-
tesinin yüksek oldu¤u bildirilmifltir (27). Hipertansif ve
SVH’li bireylerde GP’lerin ciddi ventriküler aritmilerle
iliflkisi çeflitli çal›flmalarda araflt›r›lm›fl ve farkl› sonuçlar
elde edilmifltir. Gallinier ve Panagaides farkl› 2 çal›flma-
da SVH olan hipertansif olgularda GP ile ventriküler
aritmilerin ciddiyeti aras›nda iliflki saptamam›fllard›r
(26,30). Galinier sistemik hipertansiyonda ventriküler
aritmi ve ani ölüm riskini belirlemede noninvaziv testle-
ri araflt›rd›¤› prospektif çal›flmas›nda GP’lerin total mor-
talite ve ani ölüm için prediktif de¤erinin olmad›¤›n› bil-
dirmifltir. Buna karfl›n Palatini GP’i olan hipertansif has-
talarda (%33) olmayanlara (%13) göre VT prevalans›-
n›n anlaml› olarak artt›¤›n› ve çok de¤iflkenli analizlerde
diyastolik disfonksiyonlu hastalarda GP ve VT‘nin daha
s›k oldu¤unu bildirmifllerdir (35). Vardas (36) EKG’sinde
SVH olmayan ancak eko ile SVH saptanan 78 hastan›n
% 26.9’unda ciddi ventriküler aritmi, % 24.5’inde GP
saptam›fl, GP’i olan olgularda ciddi ventriküler aritmi
s›kl›¤›n› (% 57.9) olmayanlara göre (% 16.9) anlaml›
olarak daha s›k bulmufl, EKG’de hipertrofisi olmayan hi-
pertansif hastalarda aritmi s›kl›¤›ndaki art›fl›n SVH ile
de¤il GP’ler ile iliflkili oldu¤unu bildirmifltir.

Çal›flmam›zda hipertansif ve GP olan hastalarda
ciddi ventriküler aritmi s›kl›¤›n›n (% 16.2) GP’i olmayan
hastalara göre (% 8.2) anlaml› olarak artt›¤›n› sapta-
d›k. Geç potansiyeli olan ve olmayan hastalar›n ambu-
latuar kan bas›nçlar› farkl› bulunmad›. Bu bulgu hiper-
tansif hastalarda GP’lerin geliflmesinde kan bas›nc› dü-
zeyinin etkisinin olmad›¤›n› düflündürmektedir. 

Kalp h›z› de¤iflkenli¤i (KHD) kalbin otonom fonksi-
yonlar›n›n de¤erlendirilmesinde kullan›lan noninvaziv
bir yöntemdir. Kalp h›z› de¤iflkenli¤indeki azalman›n va-
gal tonus azalmas› ve sempatik tonus artmas› ile birlik-
te oldu¤u ve ventriküler fibrilasyon için yüksek risk olufl-
turdu¤u bildirilmifltir (37). Hipertansiyon ve SVH’de
KHD’nin aritmik olaylar ve ani kardiyak ölüm riskini be-
lirlemedeki rolü son 10 y›ld›r araflt›r›lmaktad›r. Bu konu-
da farkl› sonuçlar bildirilmifltir. Baz› çal›flmalarda adre-
nerjik reseptör uyar›lmas›n›n SVH geliflmesini tetikledi¤i
ve hipertansif hastalarda LF/HF oran›n›n artt›rd›¤› iddia
edilmifltir (38). Fakat, Riabykina hafif-orta hipertansi-
yonda SVH olan ve olmayan gruplar aras›nda SDNN’nin
farkl› olmad›¤›n› bildirdi (39). Perkiomaki (40), 162 hi-
pertansif hastada ekokardiyografik olarak SVH olan ve
olmayan olgularda KHD’ni ve QTd’u araflt›rm›fl, hipert-
rofik olgularda nonhipertrofik olgulara k›yasla QTd’nun
anlaml› olarak artt›¤›n› ancak 2 grup aras›nda KHD pa-
rametrelerinin farkl› olmad›¤›n› bildirmifltir. 

Çal›flmam›zda hipertrofik ve nonhipertrofik gruplar
aras›nda KHD azalan hastalar›n oran› farkl› bulunmaz-
ken, zaman ve frekans analizi parametreleri benzer
oranda idi. Kalp h›z› de¤iflkenli¤i azalan olgularda hol-
ter monitorizasyonunda ventriküler aritmi s›kl›¤›nda ar-
t›fl gözlenmedi. ‹ki grup aras›nda ambulatuar kan ba-
s›nc› de¤erleri benzer idi. Bu bulgular›n sonucunda hi-
pertansif hastalarda otonom sinir sistemi fonksiyon
bozuklu¤unun SVH, ambulatuar kan bas›nc›, ventrikü-
ler aritmi ve di¤er noninvaziv aritmi göstergesi ile ilifl-
kisi olmad›¤› kan›s›na vard›k. Hipertansif hastalarda ani
kardiyak ölüm ve tehlikeli ventriküler aritmileri belirle-
mede KHD yönteminin rolü s›n›rl›d›r. Bu sonuç son y›l-
larda yap›lan di¤er çal›flmalar›n sonuçlar› ile paraleldir. 

Sol ventrikül hipertrofisinde koroner rezervin azal-
mas› sonucu geliflen latent iskemiye ve fibrozise ba¤l›
olarak repolarizasyonun homojenli¤i bozulmaktad›r.
Bu durum, ventriküler aritmiler için bir substrat olabi-
lece¤i bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyas-
yonlar›n aritmojenite için bir gösterge olabilece¤i dü-
flünülmüfltür. Akut miyokard infarktüslü ve hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda QTd ile ventriküler fibri-
lasyon aras›nda iliflki oldu¤u gösterilmifltir (41, 42). Hi-
pertansiyonda sol ventrikül kitle indeksi ile QTd aras›n-
da lineer bir iliflki oldu¤u, antihipertansif tedavi ile
SVK‹ gerilerken QT dispersiyonunun azald›¤› bildiril-
mifltir (43, 45). Hipertansiyon ve aort darl›¤› gibi oran-
t›l› olmayan SVH’da QTd‘u artm›fl iken atlet kalbi gibi
orant›l› SVH’de QTd‘u normal bulunmufltur (46).

Cavallini (47), hipertansif ve SVH olan hastalarda
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QTd’un artt›¤›n›, ancak bu art›fl›n kompleks ventrikü-
ler aritmiler ile iliflkisinin olmad›¤›n› bildirmifltir. Galli-
nier, % 33.7’si hipertrofik olan 214 hipertansif hasta-
y› ortalama 42 ay izlemifl tek de¤iflkenli analizlerde
artm›fl QTd’nu (> 80 ms) kardiyak mortalite ile iliflkili
bulmufl; çok de¤iflkenli analizlerde ise bu iliflkinin ol-
mad›¤›n› bildirmifltir.

Çal›flmam›zda hastalar›n % 39’unda QTc dispersi-
yonu artm›flt›. Di¤er çal›flmalarda oldu¤u gibi hiper-
tansiyona ba¤l› SVH’de QTcd’nun artt›¤›n› saptad›k.
Hipertrofik hastalar›n % 55.6’s›nda nonhipertrofik
hastalar›n ise %29.5’inde QTc dispersiyonu artm›fl idi
(p<0,01). QTc dispersiyonundaki art›fl› kan bas›nc›n-
dan ba¤›ms›z olarak saptad›k. Artm›fl QTc dispersiyo-
nu olan hastalarda ciddi ventriküler aritmi s›kl›¤›n›n
QTcd normal olan olgulara göre anlaml› olarak artt›-
¤›n› saptad›k. Di¤er çal›flmalar›n sonuçlar› ile paralel
olarak artm›fl QTc dispersiyonu ciddi ventriküler arit-
mi riskini artt›rmaktad›r.

Çal›flman›n S›n›rl›l›klar›

Çal›flmam›zda sa¤l›kl› kontrol grubu yoktu. Has-
talar›n uzun dönem takiplerinin yap›larak sempto-
matik aritmi ve aritmik olay s›kl›¤›n›n bilinmemesi ça-
l›flmam›z›n s›n›rl›l›klar› aras›ndad›r. Hasta grubumuz
büyük oranda daha önce antihipertansif tedavi gö-
ren hastalardan olufluyordu. Hiç tedavi edilmemifl
hasta azd›. Kullan›lan antihipertansiflerin belli oran-
da ventriküler aritmilere ve noninvaziv aritmi göster-
gelerine etkileri olabilmektedir Çal›flmaya al›nan tüm
hastalar›n kulland›¤› antihipertansifler bir hafta ön-
ceden kesilmiflti.

Sonuç ve Öneriler

Koroner arter hastal›¤› ve sol ventrikül sistolik dis-
fonksiyonu olmayan hipertansif hastalarda hafif-orta
sol ventrikül hipertrofisinin olmas› 24 saatlik EKG’de
ciddi ventriküler aritmi s›kl›¤›n› artt›rmaktad›r. Sol
ventrikül hipertrofisinde QTc dispersiyonunda art›fl ve
en az 2 faktör GP s›kl›¤› artmaktad›r. Ventriküler geç
potansiyeli olan ve artm›fl QTc dispersiyonu olan hi-
pertansif hastalarda ciddi ventriküler aritmi riski daha
fazlad›r. Miyokard infarktüsü geçiren ve sol ventrikül
disfonksiyonu olan hastalar›n tersine hipertansif ve
hipertrofik hastalarda kalp h›z› de¤iflkenli¤i artma-
maktad›r. Kan bas›nc› düzeyinin aritmi riski ve di¤er
noninvaziv aritmi göstergelerine etkisi yoktur.
QTcd’u artm›fl ve en az 2 faktör GP’i olan hipertansif

ve hipertrofik hastalar›n ventriküler aritmi yönünden
daha s›k izlenmesi uygun olacakt›r.
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