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Hipertansiyon ve Sol Ventrikiil Hipertrofisinde
Ventrikiiler Aritmi Riski ve Noninvaziv Aritmi
Gostergeleri ile Iliskisi

Dr. Bahri Akdeniz, Dr Sema Giineri, Dr Ozer Badak, Dr. Ozgiir Aslan, Dr. Batuhan Tamc1

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Inciralti-Izmir

Amag: Hipertansiyona bagl ciddi sol ventrikdl hipertrofisinde (SVH) tehlikeli ventriktler aritmiler ve ani kar-
diyak &ldm riskinin arttidi cesitli calismalarda gosterilmistir. Hafif- orta SVH'da ventrikdler aritmi riski tam
olarak bilinmemektedir. Bu calismada hafif-orta SVH'nin aritmi riski ve noninvaziv aritmi gostergeleri ile ilis-
kisini arastirmayl amacladik.

Yontem: Calismaya alinan toplam 99 hipertansiyon hastasi (35'i erkek, ortalama yas 57.3+9.6) ekokardi-
yografik olarak hipertrofik (SVH;(+) n:43) ve nonhipertrofik (SVH (-) n:56) olarak iki gruba ayrildi. Bu has-
talarda 24 saatlik Holter EKG, geg potansiyeller (GP), kalp hizi degiskenligi (KHD), QT dispersiyonu (QTd)
ve ambulatuar kan basinci monitorizasyonu yapildi.

Bulgular: Ambulatuar 24 saatlik EKG'de olgularin % 20.2'sinde Lown siniflamasina gore 2.derece ve Ustu
ventriktler aritmi, %12.1'de Lown IVa, Vb ciddi ventriktler aritmi (CVA) saptandi. Hipertrofik grupta cid-
di ventrikdler aritmi siklidi (%20.9) nonhipertrofik gruba gére (%6.5) anlamli olarak artmis bulundu
(p<0.05). Ortalama 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan basinclari CVA'si olan ve olmayan hastalarda farkli
bulunmadi. En az iki faktér GP'i olan hastalar hipertrofik grupta (%25.7) nonhipertrofik gruptan (%4.9)
anlamli olarak daha sik idi (p<0.01). Kalp hizi degiskenligi parametreleri iki grup arasinda benzer bulunur-
ken, QTcd hipertrofik grupta (54.1+21.5 ms) nonhipertrofik gruba (47.5+17.7 ms) gére anlamli olarak art-
mis bulundu (p<0.05). CVA, artmis QTcd olanlarda (%24.3) normal QTcd olanlara gore (%3.4) ve geg po-
tansiyel saptanan olgularda (%16.2) saptanmayan olgulara gére (%8.7) anlamli olarak daha sik bulundu
(p<0.05).

Sonug: Hafif- orta SVH olan hipertansif hastalarda uzamis QTcd ve sinyal ortalamall EKG'de ge¢ potansi-
yel varligi ciddi ventrikdler aritmi riskini artirmaktadir. Hipertansiyonda kan basinci dtizeylerinin ve otonom
sistemin regulasyon bozuklugunun ventriktler aritmi tzerine etkisi olmadigini distinmekteyiz. (Ana Kar
Der, 2002,2: 121-9.)

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikul hipertrofisi, ventrikdler aritmi, QT dispersiyonu, ge¢ potan-
siyeller, kalp hizi degiskenligi

Giris

Hipertansif hastalarda ventrikdler aritmi ve buna
bagl ani 6lum riski artmistir. Bu artisin koroner arter
hastaligindan bagimsiz ve sol ventrikil hipertrofisi
(SVH) ile iliskili oldugu gd&sterilmistir (1-4). Cesitli kardi-
yak patolojilerde fatal ventrikiiler aritmi riskini belirle-
mede bazi géstergeler kullanilmistir. Miyokarddaki ge-
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cikmis aktivasyon bolgelerini gosteren ventrikiler geg
potansiyeller (GP), miyokard repolarizasyonunundaki
homojenligin bozuldugunu gdsteren artmis QT disper-
siyonu ve otonomik sistemin regtilasyon bozuklugunu
gbsteren azalmis kalp hizi degiskenligi (KHD) en cok
kullanilan noninvaziv aritmi géstergeleridir. Hipertansi-
yonda aritmi sikligi ve bu géstergelerin prognostik de-
geri tam olarak bilinmemektedir.

Hipertansiyona bagli SVH'de ambulatuar kan ba-
sinci monitorizasyonu (AKBM) ile elde edilen ortalama
glinltik kan basincl degeri ile ofis kan basinci degerle-
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rine gére daha iyi bir iliski gérilmektedir (5-6). Ambu-
latuar olarak 6lctilen kan basinci ile ventrikdiler aritmi
ve noninvaziv aritmi géstergeleri arasindaki iliski halen
tam bilinmemektedir.

Bu calismada hipertansif ve hafif-orta SVH'si olan
hastalarda, 24 saatlik EKG'de saptanan ventrikler
aritmilerin ve noninvaziv aritmi géstergelerinin sikligini
ve bunlarin ambulatuar kan basinci ile iliskisini sapta-
mayi ve hipertrofik olmayan hastalarla karsilastirmays
amacladik.

Yontemler

Mayis 1999-Kasim 1999 arasinda hipertansiyon ta-
nisi ile izlenen veya yeni tani almis hastalar calismaya
dahil edildi. Basvuran tiim hastalarin kan basinclari po-
liklinikte &lclild, yeni tani almis hastalardan kan basin-
a 140/90 mmHg'nin Ulzerinde olanlar 1 hafta sonra
kontrole ¢agrildilar. Kan basinci yine bu seviyenin Us-
tdnde olanlar calismaya dahil edildiler. Hipertansiyon
tanisini daha 6nce almis hastalarin kullandiklari antihi-
pertansif ilaglar kesildi, bir hafta sonra kontrole ¢agril-
di, kan basinci 140/90 mmHg'nin tzerinde olanlar ¢a-
lismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalara
ilag almadigr dénemde AKBM yapildi. Asirt kan basinci
yuksekligi nedeniyle antihipertansif ilaclari kesileme-
yen 7 olguda AKBM yapilamadi. Ayrica ekokardiyogra-
fi, sinyal ortalamali EKG ile GP'ler ve kalp hizi degisken-
ligi bakildi, 12 derivasyonlu EKG ile QT dispersiyonu ve
24 saatlik holter EKG ile ventrikdiler aritmiler incelendi.
Tum olgular ekokardiyografik olarak hipertrofik ve
nonhipertrofik olmak tzere iki gruba ayrildi.

Semptomatik ve bilinen koroner arter hastalig
olanlar (miyokard infarktusu, koroner baypas, anjiyop-
lasti 6ykusu olanlar, koroner anjiyografisinde lezyon
saptanan veya efor testi pozitif olanlar), elektrolit bo-
zuklugu, kalp yetersizligi veya ejeksiyon fraksiyonu %
40'in altinda olan olgular ¢alisma disi birakildr.

Ekokardiyografik inceleme Acuson XP 128 cihazi
ile yapildi. Parasternal uzun aks ve kisa aks gorunttile-
rinden mitral kapagin hemen altindan gegen kesitten
M-Mode incelemesi ile interventriktler septum, sol
ventrikdl posterior duvari, sistolik ve diyastolik caplari
Olctilerek Amerikan Ekokardyografi Derneginin (ASE)
énerdigi formille sol ventrikdil kitle indeksi (SVKI) he-
saplandi (7). Erkekler icin 134 gr/m2, kadinlar i¢in 110
gr/m2'nin tzerinde SVKI olan olgular hipertrofik ola-
rak kabul edildiler.

Elektrokardiyogram, Nihon-Kohen Cardiofax cihazi
ile standart 12 derivasyonlu olarak cekildi. QT stiresi,

QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna
kadar olan mesafe olarak belirlendi. Bazzet formdilu
kullanilarak kalp hizina gére duzeltilmis QT intervali
(QTc) hesaplandi (8). Standart 12 derivasyonda elde
edilen maksimum ve minimum QT ve QTc intervalleri
arasindaki farklar QT dispersiyonu (QTd), ve QTcd ola-
rak hesaplandi. QTcd, 50 ms'den fazla olmasi duru-
munda artmis olarak kabul edildi.

Geg potansiyeller, Kardiosis ars LP ECG, yuksek
rezollisyonlu 3 kanalll EKG analiz sistemi ile Simson
metodu kullanilarak bakildi. Tdm hastalara ortogo-
nal, bipolar X,Y,Z elektrotlari yerlestirilerek 5’er da-
kikalik kayitlar alindi. Kaydedilen sinyaller gticlendi-
rildi, sinyal ortalamalari alindi. Butterword bidirecti-
onal (40-250) filtre kullanilarak filtrelendi. Ug para-
metre kullanildi; filtrelenmis QRS stiresi (HFQRS), dui-
stk amplittidlt, yuksek frekansli sinyal siresi
(HFLAS) ve filtrelenmis QRS'in son 40 ms'sinin kare-
kok voltaji (RMS40). HFQRS>120 ms, HFLA>38 ms,
RMS < 20 m olmasi pozitif kriterler olarak kabul edil-
di (9). Ayni cihaz kullanilarak kisa dénem RR takog-
ramlari ve spektral analizi Fourier- Blackman Tukey
yontemi ile kalp hizi degiskenligi analizi yapildi (10).
Time domain analizi ile SDNN, RMSSD ve frekans
domain analizi ile dusuk frekans (LF), yuksek frekans
(HF) ve LF/HF oranlari bakildi. Diyabetik hastalarda
KHD, dal blogu olan hastalarda ise GP'ler ve QTd
bakilmadi. Kalp hizi degiskenligi parametrelerinde
SDNN <50 ms, LF/HF > 2 olmasi pozitif kriterler ola-
rak kabul edildi.

Ambulatuar EKG kayrtlari, Biomedical System Car-
dioscan 3 kanalli holter cihazi kullanilarak teyp kasedi-
ne dijital olarak yapildi. Ventrikdler aritmiler modifiye
Lown kriterlerine gore degerlendirildi (11). Evre Il ve
lzeri ventrikuler aritmiler dikkate alindi. Kuple ven-
trikdler ektopik vurular veya ventrikuler tasikardi (VT)
atagl olmasi (Lown class V) ciddi ventrikler aritmi
olarak (CVA) kabul edildi.

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu uluslara-
rasi standartlara uygun GH medical system cihazi kul-
lanilarak yapildi. Cihaz gtindtiz her 20 dakikada, gece
ise her 30 dakikada bir 6lciim yapacak sekilde prog-
ramlandi. Kan basinci icin degerler Diinya Saglik Orgui-
td ve Uluslararasi Hipertansiyon Dernegdi tarafindan
Onerilen kriterler g6zdéntine alinarak belirlendi (5).

istatistik: Verilerin degerlendirimesinde &lctimle
belirlenen degiskenler icin ortalama ve standart sap-
ma hesaplandi. ikili gruplarin karsilastiriimasi icin Stu-
dent-t testi kullanildi. Diger testlerde, pozitif bulgula-
rin oranlarinin karsilastirlmasinda Chi-Square testi ku-
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lanildi, p<0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edildi.
Bulgular

Calismaya 35'i erkek toplam 99 hipertansiyon has-
tasi alindi (Tablo-1). Olgularin sol ventrikdl sistolik
fonksiyonlari normal idi. Calismaya alinan tim hastalar
aritmi yontinden asemptomatikti. Holter EKG monito-
rizasyonu yapilan 97 hastanin 20'sinde Lown evre 2 ve
lzeri ventrikdler aritmi, 12'sinde ise CVA saptandi. Sin-
yal ortalamali EKG tetkikinde 37 olguda bir faktér, 2
olguda iki faktér ve 9 olguda ise tg¢ faktor GP'ler var-
di. Azalmis KHD 39 hastada, artmis QTd ise 38 hasta-
da saptandi.

Toplam 43 hastada ekokardiyografik olarak SVH
saptand. iki grubun bazal demografik 6zellikleri ben-
zer idi. Hipertrofik grupta ambulatuar kan basincl 6
cuimleri anlamli olarak daha ytksek bulundu. Ancak,
sadece glinduiz diyastolik ve gece sistolik kan basincla-
ri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Tablo-1).

Hipertrofik hastalarda ventrikdiler aritmisi olan hasta-
larin orani (%20.9) nonhipertrofik gruptan (%16.7) da-
ha sik olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak an-
lamli bulunmadi. Ancak CVA sikligi hipertrofik grupta
anlamli olarak daha fazla idi (% 20.9-% 6,5). Ciddi vent-
riktiler aritmisi olan hastalarin ortalama SVKi (154,9
36,8 gr/m2) olmayan hastalara gére (91,7 + 26,7
gr/m2) anlamli olarak daha ytiksek bulundu (p<0,01).

Ventrikiler geg¢ potansiyel analizi Yuksek frekansli
sinyal stiresi disindaki GP parametreleri SVH (+) ve SVH
(-) gruplar arasinda benzer bulunurken SVH (+) olan

grupta ortalama HFLAs anlamli olarak ytiksek bulundu
(Tablo-Il). En az 2 faktor pozitiflik sikligi hipertrofik
grupta (% 25.7) nonhipertrofik gruptan (% 4.9) an-
lamli olarak daha fazla idi (p<0,01). Toplam 9 hastada
3 GP parametresi pozitif bulunurken bunlarin 7'sinde
SVH vardi. Hipertrofik grupta 9 olguda (% 25,7)
HFLAs ve 9 olguda RMS parametreleri anormal bulu-
nurken, nonhipertrofik grupta bu degerler 4 (% 7) ve
2 (% 3,5) olguda saptandi. Filtrelenmis QRS stiresi art-
mis olan hastalarin orani gruplar arasinda benzerdi
(SVH (+) = 18 ve SVH (-) = 19 hasta).

Hipertansif tim hasta poptilasyonunda GP'i olan
olgularda ambulatuar kan basinclari ve ventrikdiler arit-
mi sikhidl GP (-) olan olgularla benzer bulundu (Tablo-
lI1). Ancak, CVA (% 16.2 -%8.7) ve artmis QTc disper-
siyonu olan hastalarin orani GP (+) olan olgularda ol
mayanlara gore anlamli olarak daha sik idi (Tablo-lll).

Kalp hizi degiskenligi analizi hipertrofik ve nonhi-
pertrofik gruplar arasinda SDNN, LF ve LF/HF orani
farkli bulunmadi (Tablo-Il). Kalp hizi degiskenligi aza-
lan ve azalmayan gruplar arasinda CVA sikligr ve
AKBM parametreleri farkli bulunmadi (Tablo-IV).

QT dispersiyonu analizi QTc dispersiyonu hipertro-
fik hastalarda (54.1 + 16.7 ms) nonhipertrofik gruba
gére (47.5 £ 17.7 ms) anlamli olarak artmis bulundu
(p<0,05). Hipertrofik grupta QTc dispersiyonu uzamis
hastalarin orani (% 55.6-% 29.5) nonhipertrofik grup-
tan anlamli olarak daha fazla idi (p=0,01). QT dispersi-
yonu artmis olan grupta ambulatuar kan basinci &l-
climleri diger gruba gore farkli bulunmadi. Ciddi vent-
rikiler aritmi, QTc dispersiyonu artmis grupta belirgin
olarak daha fazla bulundu (% 24.3 ve % 3.4, p<0,01).

Tablo 1: SVH olan ve olmayan tiim hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal degerleri

Tim hastalar SVH (+) SVH () p

N 99 43 56

Yas (yil) 573196 58.1+£11.7 56.4 £ 8.5 <0.47
VKi (kg/m2 ) 282 5.0 29.5+ 4.8 273+49 <0.006
HT stiresi (yil) 6.8+ 7.1 7.8+6.9 59+69 <0.84
SVKi (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) 1325+ 157 1419+78 131.3+12.7 <0.08
24 sa. Ort.DKB (mmHg) 809+ 11.8 86.1 +14.8 80.6 +9.3 <0.15
Guindliz SKB (mmHg) 1395+ 155 146.3 £ 18.6 136.1 £ 2.9 <0.12
Guindliz 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 1258+ 11.8 <0.04
Gece DKB(mmHg) 78.8 £ 7b1 82.1+3.8 77.1 £9.1 <0.18

VKi: viicut kitle indeksi, ort:ortalama
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Lown evre [Va olan 10 hastanin 8'inde ve Lown Vb
olan 2 hastada QTc dispersiyonu artmisti (Tablo-V).

Tartisma

Hipertansiyonda SVH'ne bagli olarak ventrikdiler
aritmi ve buna bagli ani &lim riski artmaktadir (1-4).
Framingham calismasinda hem EKG hem de ekokardi-

yografik olarak SVH saptanan hastalarda ventrikdler
aritmi riskinde 2-4 kat artis oldugu bildirilmistir (12).
Bu konuda simdiye kadar yapilmis toplam 16 calisma-
nin 14’tinde SVH olan hastalarda holter monitorizas-
yonda toplam ventriktler ektopi sayisi ve aritmi siklig-
nin arttigr saptanmistir (13-25). Bu calismalarda hipert-
rofik gruptaki aritmi sikhidgr % 15 ve % 63, nonhipert-

Tablo 2: SVH (+) ve SVH (-) gruplarin GP, KHD, QT dispersiyonu analizleri

SVH (+) SVH(-) p
VEV (%) (>Lown II) 20.9 16.7 <0.54
Ciddi ventrikdler aritmi (%) 20.9 6.5 <0.04
GP (1 faktor) (%) 429 36.1 <0.51
GP (en az 2 faktdr) (%) 25.7 4.9 <0.003
HFQRS (ms) 117 £22.3 114.8+ 22.5 <09
HFLAs (ms) 29.1+£13.3 248 £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) 541215 475+ 17.7 <0.02
Artmis QTcd olan hastalar (%) 55.6 29.5 <0.01
QTd 51.7+6.7 438 +16.2 <0.2

Tablo 3: Hipertansif hastalarda GP olan (+) ve olmayan (-) olgularin karsilastiriimasi

GP (+) GP() P
GundUz.ort. SKB (mmHg) 1389+ 14.7 139.4 + 16.1 <0,76
Glinduiz ort. DKB (mmHg) 84.4 +11.7 86.7+ 125 <0,39
Gece ort.SKB (mmHg) 128.2 £ 15.6 129.2 £ 145 <0,75
Gece ort DKB (mmHg) 783+ 11.8 789+ 10.7 <0,81
Artmis QTcd olan hasta (%) 51.4 30.5 <0,04
KHD'i azalmis olan hasta (%) 51.4 32.8 < 0,07
Ventrikdler aritmi (%) 24.3 15.8 <0,3
Ciddi ventrikdler aritmi (%) 16.2 8.7 <0,03

Tablo 4: Hipertansif hastalarda

kalp hizi degiskenligi (KHD) azalan ve azalmayan hastalarin karsilastiriimasi

KHD (+) KHD(-) p
Glinduiz SKB (mmHg) 1374+ 143 1405+ 16.4 <0.98
Glindliz DKB (mmHg) 849+99 86.7 £ 13.5 <0.24
Gece SKB (mmHg) 128.3+13.9 128.8+15.2 <0.61
Gece DKB (mmHg) 78.6+9.4 784+ 119 <0.14
Ventrikdler aritmi (%) 13.2 22.8 <0709
Ciddi ventrikdler aritmi (%) 36.8 40.4 <0.73
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Tablo 5: Hipertansif hastalarda QTcd artmis (QTcd(+)) ve normal (QTcd(-)) olan hastalarin karsilastiriimasi

QTcd (+) QTcd () P
Guinduiz SKB (mmHg) 139.6 + 16.1 140.7 + 4.8 <0,5
GUindliz DKB (mmHg) 85+ 123 87.2+ 119 <0,9
Gece SKB (mmHg) 1283 + 16 130.1 £ 12.7 <0,26
Gece DKB (mmHg) 785+ 11.6 19 £10.2 <0,72
Ventrikdler aritmi (%) 32.4 10.2 < 0,06
Ciddi ventrikdler aritmi (%) 24.3 34 < 0,002

rofik gruptaki aritmi sikigi ise % 0 ve % 29 arasinda
bulunmustur. Calismalar arasindaki ventriktler aritmi
sikhigindaki bu fark ventriktler aritmi kriterlerinin ve
hasta poptlasyonunun farkli olmasindan kaynaklan-
maktadir. Hafif-orta SVH'de ventrikler aritmi riski tam
olarak bilinmemektedir ve halen arastirilmaktadir.

Olgularin % 43'linde SVH saptanan tim hipertan-
sif hasta grubumuzda ventrikdler aritmi sikigini %
20.2, CVA sikhigini ise % 12.4 oraninda saptadik. Bu
degerler son 20 yilda yapilan diger calismalara gére
nispeten dustiktir. Ornedin Galinier'in calismasinda
ciddi ventrikdler aritmi (% 26.4) ve nonsustained VT
sikhidr (%16) daha sik olarak bildirilmistir (26). Bizim ol-
gularimizin hicbirinde ventrikdler aritmilere neden ola-
bilecek sol ventrikil dilatasyonu ve sistolik disfonksiyo-
nu olmamasinin bunda rold olabilir.

Calismamizda ekokardiyografik olarak saptanan
SVH'nde ciddi ventrikdler aritmi sikhiginin hipertrofik
olmayan hastalara gore anlamli olarak arttigini sapta-
dik (% 20.9 ve % 5.3). Holter EKG'de ciddi ventrikdiler
aritmisi olan hastalarda ortalama SVKI, olmayan olgu-
lara g6re anlamli olarak daha yuksek idi. Hipertrofik
hastalarda kan basinci duizeylerinin &zellikle glinduiz di-
yastolik ve gece sistolik kan basinglarini nonhipertrofik
hastalardan anlamli olarak ytiksek bulduk. Ancak, kan
basinci dlizeyleri ile ventrikiler aritmiler arasinda her-
hangi bir iliski saptamadik.

SVH disinda kan basinci dizeyinin ventrikler arit-
miler ile iliskisi tam olarak bilinmemektedir. Novo (25),
20 hipertansif hastada ayni anda AKBM ve 24 saatlik
EKG monitorizasyonu yapmis ve SVH olan grupta vent-
riktiler aritmiler ile SKB, DKB ve kalp hizi arasinda gic-
i bir korelasyon oldugunu bildirmistir. Kan basinci ve
kalp hizi artisinin subendokardiyal iskemiye neden ol-
dugu ve ventrikiler aritmi sikligindaki artisin buna bag-
I oldugu iddia edilmistir. Bizim ¢alismamizda ayni an-
da AKBM ve holter EKG kaydi yapilmadi.

Ventrikuler geg¢ potansiyeller QRS segmentinin so-
nundaki dustik amplittdId yuksek frekansl, fragmante

elektriksel sinyallerdir. Miyokardda lokal ileti gecikme-
si olan bdlgeleri gdsterir ve miyokarddaki aritmojenik
substratin noninvaziv géstergelerinden biridir. Koroner
arter hastaliginda ge¢ potansiyellerin ventrikdler aritmi
ve ani kardiyak 6limu belirlemede prognostik degeri
iyi bilinmektedir (27). Ventrikliler ge¢ potansiyellerin
hipertansif hastalardaki prevalansi, SVH ve ventrikdiler
aritmiler ile iliskisi son 10 yildir arastiriimaktadir. Calis-
malarda hipertansif hastalarda ventrikiler ge¢ potansi-
yel prevalansi oldukca degisken olup % 21.6 ve % 56
arasinda bildirilmistir. Bazi calismalarda hipertansif
SVH'de GP prevalansi artmis bulunurken (28,29), di-
ger calismalarda bu bulgu dogrulanmamistir (26,30).
Bunun en énemli nedeni hasta poptlasyonunun ve
kullanilan filtre ve teknikteki farkliigin yanisira bazi ca-
lismalarda bir, bazi calismalarda 2 veya 3 kriterin pato-
lojik olmasi durumunda geg potansiyellerin varligindan
s0z edilmesidir. Shin (31), GP sikligini hipertansiflerde
% 39, normotansiflerde % 24 olarak saptamis ve yas,
SKB, diyastolik sol ventrikdl fonksiyonlarinin GP ile ba-
gimsiz olarak iliskili oldugunu bildirmistir.

Galismamizda hipertansif hastalarin % 38‘inde
GP'in en az bir faktdrd, % 9.1'inde ise ti¢ faktord anor-
mal bulundu. Hipertrofik grupta en az iki faktér GP po-
zitifliginin (% 21.5) nonhipertrofik gruba gére (% 4,5)
anlamli olarak daha ytiksek oldugunu saptadik. Ozel-
likle RMS40 toplam 10 hastada anormal bulunurken
bu olgularin 8'i hipertrofik idi. Gruplar arasinda farkin
azalmasina yol acan etken ise HFQRS suresi idi. Bu pa-
rametrenin anormal oldugu hastalarin orani gruplar
arasinda benzer bulundu.

Hipertansif hipertrofiklerde GP prevalansindaki arti-
sin miyokardda artan kas kitlesi nedeni ile depolarize ol
ma slresinin uzamasina bagli olabilecedi ileri strtlmus-
tlir. Saglikli bireylerde de SVKI ile QRS stiresi arasinda
dogrudan iliski saptanmis ve bunun miyokardin aktive
olabilmesi icin gecen stirenin uzamasina bagl oldugu id-
dia edilmistir (32). Bu calismada, RMS40 ve HFLAs ile hi-
pertrofi arasinda zayif iliski bulunmasi nedeni ile bu pa-
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rametrelerin hipertrofi ile iliskisinin olmadigi ancak elekt-
rofizyolojik degisikliklerle daha cok iliskili oldugu duisu-
ntilmdisttir. israpilov ve ark.(33), hipertrofik hastalarin %
6.3'de GP pozitif saptamis, dtistik amplittidIi sinyallerin
(HFLAs) septum kalinligi ve SVKi ile orantili oldugunu id-
dia etmistir. Sol ventrikil hipertrofisinde gelisen lokal
fibrozis alanlari miyokardda ileti gecikmesi olan bélgele-
rin olusmasina neden olur. Bunun sonucunda SVH’li
hastalarda dustik amplittiditi geg¢ potansiyeller gelisebilir
ve HFLAs ve RMS parametreleri saptanabilir. Bulgulari-
miz da hipertansif hipertrofiklerde GP prevalansindaki
artisin miyokardda artan kas kitlesi ile nedeni ile degil
artmis miyokardial fibrozis sonucu duistik amplittidit po-
tansiyellerin gelismesi nedeni ile oldugunu dustinduir-
mektedir. Sol ventrikdl kitlesinin homojen olarak arttig
atlet kalbinde GP sikliginin dUistik oranda olmasi da bu
gorusu desteklemektedir (34).

Miyokard infarktdsl gecirmis veya sol ventrikdil
disfonksiyonu olan hastalarda GP'lerin ani kardiyak &It-
mu belirlemedeki sensitivitesinin dustik, ancak spesifisi-
tesinin yuksek oldugu bildirilmistir (27). Hipertansif ve
SVH'li bireylerde GP'lerin ciddi ventrikdler aritmilerle
iliskisi cesitli calismalarda arastiriimis ve farkli sonuglar
elde edilmistir. Gallinier ve Panagaides farkli 2 calisma-
da SVH olan hipertansif olgularda GP ile ventriktiler
aritmilerin ciddiyeti arasinda iliski saptamamuslardir
(26,30). Galinier sistemik hipertansiyonda ventrikdiler
aritmi ve ani 6ltim riskini belirlemede noninvaziv testle-
ri arastirdigi prospektif calismasinda GP’lerin total mor-
talite ve ani 6lUm igin prediktif degerinin olmadigini bi-
dirmistir. Buna karsin Palatini GP'i olan hipertansif has-
talarda (%33) olmayanlara (%13) gére VT prevalansi-
nin anlamli olarak arttigini ve ¢ok degiskenli analizlerde
diyastolik disfonksiyonlu hastalarda GP ve VT'nin daha
sik oldugunu bildirmislerdir (35). Vardas (36) EKG'sinde
SVH olmayan ancak eko ile SVH saptanan 78 hastanin
% 26.9'unda ciddi ventrikller aritmi, % 24.5'inde GP
saptamis, GP'i olan olgularda ciddi ventrikdler aritmi
sikhigini (% 57.9) olmayanlara gdre (% 16.9) anlamli
olarak daha sik bulmus, EKG'de hipertrofisi olmayan hi-
pertansif hastalarda aritmi sikligindaki artisin SVH ile
degil GP’ler ile iliskili oldugunu bildirmistir.

Calismamizda hipertansif ve GP olan hastalarda
ciddi ventrikdler aritmi sikhiginin (% 16.2) GP'i olmayan
hastalara gore (% 8.2) anlamli olarak arttigini sapta-
dik. Ge¢ potansiyeli olan ve olmayan hastalarin ambu-
latuar kan basinclari farkli bulunmadi. Bu bulgu hiper-
tansif hastalarda GP'lerin gelismesinde kan basinc du-
zeyinin etkisinin olmadigini distindirmektedir.

Kalp hizi degiskenligi (KHD) kalbin otonom fonksi-
yonlarinin degerlendiriimesinde kullanilan noninvaziv
bir ydontemdir. Kalp hizi degiskenligindeki azalmanin va-
gal tonus azalmasi ve sempatik tonus artmasi ile birlik-
te oldugu ve ventrikdiler fibrilasyon icin ytksek risk olus-
turdugu  bildirilmistir (37). Hipertansiyon ve SVH'de
KHDnin aritmik olaylar ve ani kardiyak &ltim riskini be-
lirlemedeki rolti son 10 yildir arastiriimaktadir. Bu konu-
da farkli sonuclar bildirilmistir. Bazi calismalarda adre-
nerjik reseptér uyarilmasinin SVH gelismesini tetikledigi
ve hipertansif hastalarda LF/HF oraninin arttirdigi iddia
edilmistir (38). Fakat, Riabykina hafif-orta hipertansi-
yonda SVH olan ve olmayan gruplar arasinda SDNN'nin
farkli olmadigini bildirdi (39). Perkiomaki (40), 162 hi-
pertansif hastada ekokardiyografik olarak SVH olan ve
olmayan olgularda KHD'ni ve QTd'u arastirmis, hipert-
rofik olgularda nonhipertrofik olgulara kiyasla QTd'nun
anlamli olarak arttigini ancak 2 grup arasinda KHD pa-
rametrelerinin farkli olmadigini bildirmistir.

Calismamizda hipertrofik ve nonhipertrofik gruplar
arasinda KHD azalan hastalarin orani farkli bulunmaz-
ken, zaman ve frekans analizi parametreleri benzer
oranda idi. Kalp hizi degiskenligi azalan olgularda hol-
ter monitorizasyonunda ventrikdler aritmi sikliginda ar-
tis gézlenmedi. iki grup arasinda ambulatuar kan ba-
sinci degerleri benzer idi. Bu bulgularin sonucunda hi-
pertansif hastalarda otonom sinir sistemi fonksiyon
bozuklugunun SVH, ambulatuar kan basinci, ventriku-
ler aritmi ve diger noninvaziv aritmi gdstergesi ile ilis-
kisi olmadigi kanisina vardik. Hipertansif hastalarda ani
kardiyak 6ltim ve tehlikeli ventrikdler aritmileri belirle-
mede KHD ydnteminin rolu sinirlidir. Bu sonug son yil-
larda yapilan diger calismalarin sonuglari ile paraleldir.

Sol ventrikdil hipertrofisinde koroner rezervin azal-
masi sonucu gelisen latent iskemiye ve fibrozise bagli
olarak repolarizasyonun homojenligi bozulmaktadir.
Bu durum, ventrikdler aritmiler igin bir substrat olabi-
lecedi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyas-
yonlarin aritmojenite icin bir gdsterge olabilecegi du-
stindlmdstur. Akut miyokard infarktusld ve hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda QTd ile ventrikdiler fibri-
lasyon arasinda iliski oldugu gésterilmistir (41, 42). Hi-
pertansiyonda sol ventrikul kitle indeksi ile QTd arasin-
da lineer bir iliski oldugu, antihipertansif tedavi ile
SVKI gerilerken QT dispersiyonunun azaldigi bildiril
mistir (43, 45). Hipertansiyon ve aort darligi gibi oran-
tih olmayan SVH'da QTd'u artmig iken atlet kalbi gibi
orantill SVH'de QTd'u normal bulunmustur (46).

Cavallini (47), hipertansif ve SVH olan hastalarda
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QTd'un arttigini, ancak bu artisin kompleks ventriku-
ler aritmiler ile iliskisinin olmadigini bildirmistir. Galli-
nier, % 33.7'si hipertrofik olan 214 hipertansif hasta-
yI ortalama 42 ay izlemis tek degiskenli analizlerde
artmis QTd'nu (> 80 ms) kardiyak mortalite ile iliskili
bulmus; cok degiskenli analizlerde ise bu iliskinin ol-
madigini bildirmistir.

Calismamizda hastalarin % 39'unda QTc dispersi-
yonu artmisti. Diger calismalarda oldugu gibi hiper-
tansiyona bagl SVH'de QTcd'nun arttigini saptadik.
Hipertrofik hastalarin % 55.6'sinda nonhipertrofik
hastalarin ise %29.5'inde QTc dispersiyonu artmis idi
(p<0,01). QTc dispersiyonundaki artisi kan basincin-
dan bagimsiz olarak saptadik. Artmis QTc dispersiyo-
nu olan hastalarda ciddi ventriktler aritmi sikliginin
QTcd normal olan olgulara gére anlamli olarak artti-
gini saptadik. Diger calismalarin sonuglari ile paralel
olarak artmis QTc dispersiyonu ciddi ventrikdler arit-
mi riskini arttirmaktadir.

Calismanin Sinirliliklari

Calismamizda saglikli kontrol grubu yoktu. Has-
talarin uzun dénem takiplerinin yapilarak sempto-
matik aritmi ve aritmik olay sikliginin bilinmemesi ca-
lismamizin sinirliliklar arasindadir. Hasta grubumuz
buylik oranda daha &nce antihipertansif tedavi go-
ren hastalardan olusuyordu. Hic¢ tedavi edilmemis
hasta azdi. Kullanilan antihipertansiflerin belli oran-
da ventrikdler aritmilere ve noninvaziv aritmi goster-
gelerine etkileri olabilmektedir Calismaya alinan tim
hastalarin kullandigi antihipertansifler bir hafta 6n-
ceden kesilmisti.

Sonug ve Oneriler

Koroner arter hastaligi ve sol ventrikdil sistolik dis-
fonksiyonu olmayan hipertansif hastalarda hafif-orta
sol ventrikdl hipertrofisinin olmasi 24 saatlik EKG'de
ciddi ventrikuler aritmi sikhidini arttirmaktadir. Sol
ventrikil hipertrofisinde QTc dispersiyonunda artis ve
en az 2 faktor GP sikhigi artmaktadir. Ventriktler geg
potansiyeli olan ve artmis QTc dispersiyonu olan hi-
pertansif hastalarda ciddi ventrikdler aritmi riski daha
fazladir. Miyokard infarkttisu geciren ve sol ventrikdil
disfonksiyonu olan hastalarin tersine hipertansif ve
hipertrofik hastalarda kalp hizi degiskenligi artma-
maktadir. Kan basinci duizeyinin aritmi riski ve diger
noninvaziv aritmi gdstergelerine etkisi yoktur.
QTcd'u artmis ve en az 2 faktér GP'i olan hipertansif

ve hipertrofik hastalarin ventriktler aritmi yontinden
daha sik izlenmesi uygun olacaktir.
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