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KISALTMALAR

AKBM: Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu
DKB: Diyastolik Kan Basinci

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ESH: Ekzantrik Hipertrofi

HF : (High Frequency ) Yuksek frekans

HT: Hipertansiyon

GP: Geg Potansiyeller

KHD: Kalp Hizi Degiskenligi

KRM: Konsantrik Remoddeling

KSH: Konsantrik Hipertrofi

NSV: Normal Sol Ventrikiil Geometrisi

LF: (Low Frequency) Dusiuk Frekans

QTd: QT Dispersiyonu

QTecd: (Kalp hizi ile )Duzeltiimis QT Dispersiyonu

RWT: (Relative Wall Thickness) Relatif Duvar Kalinhgi

SKB: Sistolik Kan Basinci

SOEKG: Sintal Ortalamh EKG

SV : Sol Ventrikil

SVH: Sol Ventrikil Hipertrofisi

SVKKIi: Sol Ventrikil Kas Kitle Indeksi

VEV: Ventrikiler Erken Vuru

VKi: Vicut Kitle Indeksi

VLF: (Very Low Frequency) Cok Dustk Frekans
VT: Ventrikiler Tasikardi

VF: Ventrikller Fibrilasyon
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OZET

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

Hipertansiyona bagli ciddi sol ventrikll hipertrofisinde (SVH) tehlikeli
ventrikiler aritmi ve ani kardiyak o6lum riskinin arttigi c¢esitli calismalarda
gosterilmigtir. Hafif-orta SVH'de ve farkli SV geometrik paternlerde aritmi riski tam
olarak bilinmemektedir. Bu calismada sol ventrikll hipertrofisinin, sol ventriktlUl
geometrik yapisinin, aritmi riski ve noninvaziv aritmi goéstergeleri ile iligkisini
arastirmayr amagladik. Bu amagla c¢alismaya alinan koroner arter hastalig
olmayan 99 hipertansiyon hastasi (351 erkek, ortalama yas 57.3+9.6)
ekokardiyografik olarak hipertrofik (n:43) ve nonhipertrofik (n:56) olarak ve sol
ventrikil geometrisine gére konsantrik hipertrofi (KSH) (n:32), ekzantrik hipertrofi
(ESH) (n:11), konsantrik remodelling (KRM) (n:11) ve normal sol ventrikll
geometrisi (NSV) (n:45) olmak Uzere 4 gruba ayrildilar. Bu hastalarda ambulatuar
kan basinci monitorizasyonu, 24 saat EKG, ge¢ potansiyeller(GP), kalp hizi
degiskenligi (KHD) ve QT dispersiyonu (QTd) incelend.i.

Olgularin %20.2'de 24 saatlik EKG'de Lown derece 2 ve Gstl ventrikller
aritmi (VA), %12.1'de ise Lown derece IVa-IVb (Ciddi ventriktler artimi, CVA)
saptandi. Hipertrofik grupta(%21.6), nonhipertrofik gruba (%16.7) gére VA sikhidi
benzer ancak CVA skl (%21.4-%5.3) artmis bulundu (p<0.05). 24 saatlik
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglari CVA'si olan ve olmayan hastalarda
farkh bulunmadi. En az 2 faktér GP'i olan hastalar hipertrofik grupta (%21.4)
nonhipertrofik gruptan (%4.9) anlanli olarak daha sik bulundu (p<0.01). KHD
parametreleri iki grup arasinda benzer bulunurken, hipertrofik grupta QTcd
(54.1+21.5ms) nonhipertrofik gruba (47,5+17,7) gére daha uzun bulundu (p<0,05).
ESH grubunda CVA sikhigi (%36.3) KSH'den (%15.6) ve diger gruplardan anlami
olarak daha fazla bulundu. CVA sikhdi QTCd>50 ms olanlarda (%24.3-%3.4)
(p<0,01)ve 3/3 GP’(+) olanlarda (%16.2-%8.7) daha fazla bulundu (p<0,05),

Ekzantrik paternde hafif-orta SVH saptanan, QTcd 50 ms'den uzun ve 3/3
GP olan hipertansif hastalarda ciddi ventrikler aritmi riski artmaktadir.
Hipertansiyonda kan basinci dizeylerinin ve otonomik disregulesyonun

aritmojenite Gzerine etkileri saptanmamistir.



Anahtar _kelimeler: Hipertansiyon, Sol ventrikiil hipertrofisi, Ventrikiiler

aritmi, Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu, QT dispersiyonu, Geg

potansiyeller, Kalp hizi degigkenligi

SUMMARY

Arrhymia Risk and Noninvasive Arrhythmia Markers in Hypertensive
Patients and Left Ventricular Hypertrophy

Several studies have evidenced that hypertensive (HT) patients (pts) with
severe left ventricular hypertrophy (LVH) have an increased incidence of
malignant ventricular arrhythmias and sudden death. However arrythmia risk in
mild and moderate LVH and different types of LV geometric patterns is uncertain.
This study aims to investigate the risk of ventricular arrhthmias in hypertensive pts
with mild to moderate LVH and compare the ventricular arrhthmia risk in different
type left ventricular geometric patterns and evaluate the role of noninvasive
arrhythmogenic markers.

99 hypertensive pts (35 man, mean age 57.3+9.6) without coronary artery
disease were included the study. All subjects underwent an echochardiographic
study for the measurament of LV mass index (LVMI) and relative wall thickness
(RWT) and were classified in two groups according to their echochardiographic
outcomes; hypertrophic (LVH(+),n:43) and nonhypertrophic LVH (-) (n:56) and in
four groups acoording to LV geometric pattern; concentric hypertrophy (CCH n:32)
eccentric hypertrophy (EEC n=11), concentric remodelling CRM n=11) and normal
LV geometric pattern (NLV n=44). Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM),
24 hour ECG, Signal Averaged electrocardiography (SAECG) and 12 lead ECG
(for QT dispersion) were performed in each group seeking to identify the

arrhiyhmogenic risk.
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Holter ECG showed that %20.1 pts have Lown class> Il and %12.1 pts
have class IVa-IVb arrhythmia (potential malign ventricular arrhthmia PMVA).
PMVA was significantly higher in hypertrophic group compared to nonhypertrophic
group (%21.4-%5.3) (p<0.05) but class >ll VA was not significant (%21.4-%16.7)
(p>0.05). Ambulatory systolic and diastolic blood pressure levels were similar in
PMVA (+) and (-) pts. Two of the 3 parameters of LP were significantly higher LVH
(+) group (%21.4) compared to LVH (-) (%4.9) (p<0.01). HRV parameters wer=2 not
different between two groups. QTcd was significantly higher in LVH (+) than LVH (-
) (54.1+16.7-47.5+17.7ms) (p<0.05) The frequency of PMVA was significantly
higher in QTcd>50ms compared to QTCd<50 ms (%24.3 -%.3.4, p<0.01) and 3/3
LP (+) pts(%16.2) than LP (-) pts (%8.7)(p<0.05).

Our data suggest that HT may be associated with high risk of PMVA in pts
mild to moderate LVH particularly eccentric pattern, presence of 3/3 LP (+) and
QTcd>50 msn. QTcd and frequency of 3/3 Lp (+) were increased in hypertrophic
patients.  Arrhyhmogenicity does not seem to be related with autonomic

disregulation and ambulatory blood pressure level in HT patients.

Key words: Hypertension, Left ventricular hypertrophy, Ventricular
arrhythmia, Ambulatory blood pressure monitoring, Late potentials, Heart
rate variability, QT dispersion



GiRiS ve AMAGC

Hipertansif hastalarda ventrikiler aritmi ve buna bagli ani 6lUum riski
artmaktadir. Bu risk artisinin koroner arter hastaligindan bagimsiz ve sol ventrik{l
hipertrofisi (SVH) ile iligkili oildugu iddia edilmistir (1-4). Framingham ¢alismasinda
ekokardiyografik olarak saptanan sol ventrikll hipertrofisinde ve asemptomatik
ventrikUler aritmileri olan hastalarda mortalite riskinin arttigi bildirilmistir. Fakat 24
saatlik EKG'de kaydedilen ventriktler aritmilerin ani élum riskini belirlemede tek
basina yeterli olmadigt ayrica miyokardtaki aritmojenik odaklarin saptanmasi
gerektigi bilinmektedir (35).

Cesitli kardiyak patolojilerde fatal aritmi riskini belirlemede bazi gdstergeler
kullaniimistir. Myokartda gecikmis aktivasyon bélgelerini gosteren ventikUler ge¢
potansiyeller, miyokardin repolarizasyonundaki homojenligin kayboldugunu
gosteren QT dispersiyonundaki artis ve otonom sinir sisteminin disregllasyonunu
gosteren azalmis kalp hizi degiskenligi en ¢ok kullanilan noninvaziv aritmi
gOstergeleridir. Hipertansiyonda bu aritmi goéstergelerinin sikhgi ve prognostik
degeri tam olarak bilinmemektedir.

Hipertansiyonda SVH, ambulatuar kan basinci monitorizasyonu (AKBM) ile
elde edilen gunluk ortalama olgumler ile ofis él¢cimlerine kiyasla daha korale
bulunmustur. AKBM sonucunda hipertansif hastalarin %20'sinin izole ofis
hipertansiyonu (IOH) oldugu anlagimistir. Bu grupta ve izole sistolik
hipertansiyonu (ISH) olan hastalarda aritmi riski bilinmemektedir.

Calismamizin amaci, hipertansif ve hafif-orta SVH'si olan hastalarda holter
EKG'deki ventrikller aritmi ve noninvaziv aritmi géstergelerinin sikligini saptamak
ve hipertrofik olmayan hastalarla karsilastirmaktir. Ayrica ekokardiyografik olarak
farkl sol ventrikil geometrisine sahip hastalarda bu parametreleri karsiastirmayi
ve AKBM'a gére IOH ve ISH'U olan hastalarda ventrikiler aritmi ve noninvaziv
aritmi gostergelerinin sikligini hipertansif hastalarla karsilastirmayi ve noninvaziv
artimi géstergelerinin ciddi ventriktler aritmi ile olan iligkisini belirlemeyi planiadik.



GENEL BILGILER

Hipertansiyon ve Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hipertansiyon kardiyovaskuler morbidite ve mortalitede 6énemli rol oynayan
bir faktérdlr. Hipertansiyonda kardiyovaskiler 6lum ve tum nedenlere bagl
mortalitede 2-4 kat artis saptanmistir (1). Kan basincindaki artis kardiyak yapi ve
fonksiyonlari etkiler (1,2). Bunun sonucunda sol ventrikll hipertrofisi (SVH),
konjestif kalp yetmezligi (KKY) iskemik kalp hastalagi ve ventrikller aritmi siklig
artmaktadir(1-4). Bunlarin yanisira bébrek yetmezligi, inme, aort anevrizmasi ve
periferik damar hastahgi gibi bir gok hastaligin etyologjisinde rol oynar. Tedavi
edilmemis hipertansiyonda o6lumlerin %80'i kardiyak nedenlerden olmaktadir (1).
Bu nedenle hipertansiyonun kardiyak etkileri énemlidir. Veterans Administration
Ortak Calisma Grubu 1967'de hipertansiyona bagli en énemli fatal ve nonfatal
kardiovaskuler olayin kalp yetmezligi oldugunu bildirmistir (5). GunUmuizde
hipertansif kalp hastaliginin klinik paterni degismis, diyastolik disfonksiyon,
koroner yetmezlik ve tehlikeli ventrikller aritmiler (VA) daha 6n plana gegmistir (2).

Hipertansiyonda gelisen sol ventriktl hipertrofisi (SVH), kardiyak ényukteki
mekanik artisa yanit olarak duvar stresini azaltmak igin olusan kompenzasyon
mekanizmasidir (1-9). Bu kompenzasyon mekanizmasindan dolayr 1960
yillardan 6nce hipertrofinin  geriletilmesinin  kalp i¢in zararll olabilecegi
disunalGyordu (5). Bu ylllarda baslayan Framingham c¢alismasinda, sol ventrikUler
hipertrofisinin (SVH) total ve kardiyovaskuler mortalite ile anlamhi iligkisinin oldugu
ve ani 6lum riskini artirdigi saptanmistir(1-4). Bu artisin kardiyak hipertrofiden mi
yoksa miyokardial iskeminin elektrokardiyografik (EKG) bulgularindan ve
repolarizasyon bozuklugundan mi kaynaklandidi tam olarak bilinmiyordu (2,6).
Sonraki yillarda sol ventrikil kas kitlesindeki artisin kan basinci ve diger
kardiyovaskuler risk faktdrierinden bagimsiz olarak kardiyovaskiler morbidite ve
mortaliteyi arttirdi§i saptanmstir (7). Sol ventriktl kitlesinde 140 gr/m? nin tizerinde
artis olanlarda risk artisinin daha ¢ok oldugu bildirilmistir (10). Bu risk artisi
hipertrofik kardiyomyopati gibi sol ventrikdl hipertrofisinin oldugu diger durumlarda
da gosterilmigtir (11). Sol ventriktl kas kitlesinin belirlenmesi bu agidan énemlidir.



Hipertansiyonda kardiyovaskiler hastaliklarin degerlendiriimesinde SVH nin
rolt, 32 yil stren 5209 olguluk Framingham ¢aligmasinda aragtinimistir. Bu
calismada sol ventrikUl hipertrofisi elektrokardiyografi (EKG) ve telekardiyografi ile
belirlenmistir. 1979 yilindan itibaren ekokardiyografi de kullaniimaya baglanmigtir
(1). EKG ile SVH saptanan hastalarda kardiyovaskuler riskte 5-7 kat artis oldugu
saptanmistir (1,3). Cokdegiskenli analizlerde kan basincinin SVH Uzerine olan
etkisi yas vlcut kitle indeksi ve valvller kalp hastaliklar dlzeltildikten sonra da
devam etmektedir (1,3,6). Risk artisi inme ve kalp yetmezliginde daha fazladir
(1,6) Fakat hipertansiyonun en yaygin ve en letal komplikasyonu koroner arter
hastaligidir (KAH). (Tablo 1),

Tablo 1 EKG ile SVH saptanan olgularda kardiyovaskiiler olay riski. (Framingham ¢alismasi (1)

.. Yagla duzeitiimis . .yasla dlizeltimis  yasia dizeltilmis
villik. Ask /1000 risk.-oram risk artisi/1000
erkek kadin erkek kadin erkek kadin

Koroner arter hastahgi 79 55 3.0 4.6 52 43
Kalp yetmezligi 71 36 15.0 13.0 67 33
Inme 29 20 5.8 6.2 24 17
Periferik arter hastaligi 16 17 27 53 10 14
Tim kardiyovaskiiler hast. 164 135 4.7 7.4 129 117

Framingham calismasinda EKG ile SVH saptananlarda koroner olay riski
3.5 kat, inme riski 6 kat, kalp yetmezlidi riskinin de 14 kat arttigi saptanmigtir
(1,2,4). Bes yil icinde 6lum riskinin erkeklerde %35, kadinlarda %20 oldugu
saptanmistir. Bu olumlerin blyak bir kismi ani élamdur. Hipertrofi ile Dbirlikte
hipertansiyon olursa risk artig! 3 kat daha artar (1).

SVH'ni tespit etmede ekokardiyografi, EKG'ye gére 7-10 kat daha duyarhdir
(1-3). Erigkin populasyonda SVH prevalansi EKO ile %15-20 iken EKG ile %5
oraninda bulunmustur (1,10). EKG'nin SVH'ni belirlemede spesifitesi fazla ancak
sensivitesi duglktir. Ayrica EKG-SVH'de risk artisi diger kardiyovaskiler risk
faktorlerinden bagimsiz degildir. Ekokardiyografik olarak posterior duvar kalinhgi
ile SVH'nin degerlendirildigi Framingham?alngmasmda anatomik hipertrofide risk
artiglart EKG hipertrofisine kiyasla biraz daha az bulunmustur (1). Fakat SVH'ni
saptamada sol ventrikil kas kitle indeksinin (SVKKI) kullaniidigi ve daha yakin
zamanda yapilmis bir calismada EKO-SVH'de ventrikuler aritmi riskindeki atiginin
EKG -SVH'dan daha fazla oldugu bildirilmistir (12) Ekokardiyografik olarak
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saptanmig SVH nin majér kardiyak olaylarla, yas cinsiyet, sigara, obezite ve
dislipidemi duzeltildikten sonra da anlamh olarak iligkili oldugu saptanmigtir.
SVKKI'de her 50gr/m? lik artisin mortalite riskini 1.73 kat artirdigi bildirilmigtir
(1,10).

Sol ventrikll kitlesinin kardiyovaskuler olaylar Gzerine belirgin etkisi olmasi
nedeni ile SVH ni belirleyen faktérleri bilmek édnemlidir. Kan basinci ile sol ventrikul
kitlesi arasinda nedensel iligki uzun yillardir bilinmektedir. EKG'de saptanan SVH
nin sistolik kan basinci (SKB) ile diyastolik kan basincina (DKB) goére, gece kan
basincl ile gundiz kan basincina gére ve 24 saatlik ortalama kan basinci ile ofis
kan basinci él¢imine gére daha yakin iliskili oldugu bildirilmistir (4,13).

SVH gelismesinde kan basincinin disinda yas, cinsiyet, irk, vicut agirligi
gibi demografik faktorler; tuz alimi, alkol gibi eksojen faktérler; sempatik sinir
sistemi, renin-anjiotensin,aldosteron gibi nérohumoral faktérlerin de rolG vardir (2).
Sol ventrikdl hipertrofisi prevalansi yas ile birlikte artar. 50 yasin altindakilerde
prevalans %3-7 iken Ustundekilerde %12-40 olarak saptanmistir (2). SVH geng
hastalarda erkeklerde kadinlara gére sik iken 70 yasin Uzerinde kadinlarda daha
stktir (9-10)

Sol ventrikil hipertrofisi vicut kitle indeksi ile de ilgilidir. Yag faktért
dizeltildikten sonra obez hastalarda normal hastalara gére SVH prevalansinin 9
kat arttig bildiriimistir (2). Zencilerde gece kan basinci daha az olmakta ve
'beyazlara gére ayni kan basinci olan olgularda daha sik konsantrik hipertrofi
gelismektedir (13). Obezite ve hipertansiyonun sol ventrikil kitlesi gelismesi
Uzerine ayri ayr etkilerinin oldugu ve etkilerinin sinerjik degdil aditif oldugu
saptanmistir (2).

Hipertrofi geligmesini etkileyen c¢esitli faktérlerin olmasi nedeni ile kan
basinci 6lgimu ile SVH arasinda tam bir iliski saptanamamistir. Ambulatuar kan
basinci monitorizasyonu sonucunda ginlik kan basinci ortalamasi ile sol ventrikl
kitlesi arasinda daha yakin bir iligki géralmustar (16,17,18).

Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Aritmi

Framingham kohort c¢alismasinin ilk sonuglarindan itibaren gesitli
calismalarda SVH'si olanlarda ani 6lim (erkeklerde 6 kat, kadinlarda 3 kat) ve
ventrikller tagikardi riskinde belirgin artis oldugu saptanmistir (20-41). EKG-SVH
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olan hastalarda ayni kan basincina sahip olan nonhipertrofik hastalara gore
ventrikller erken vuru (VEV) ve ciddi ventrikller aritmilerin 5-9 kat daha sik
goraldigu  bildirilmistir (10,20). Hem EKG hem de ekokardiyografik kriterlerle
saptanan sol ventrikll hipertrofisi ile ciddi ventrikGler aritmi insidansi arasinda
korelasyon saptanmistir (10,20,21). EKO SVH'da EKG-SVH'ne gére potansiyel
ritm bozukluklari daha sik bulunmustur, ayni calismada yasin artmasi ile
ventrikler aritmi prevalansinin arttigi  gosterilmistir  (10,12). Sol ventrik{
hipertrofisinin EKG paterni miyokardial iskemi ve repolarizasyon anomalileri gibi
durumlardan etkilenebilir Cokdegiskenli analizlerde sadece ekokardiyografi ile
belirlenen SVH ile ventrikller aritmi arasinda bagimsiz bir iliski oldugu
saptanmisgtir. (21). McLenechan ve ark. EKG de sistolik yUklenme bulgulari olan
hipertansif hastalarda olmayanlara gére (sadece voltaj kriteri olan) aritmi
insidansinin daha ¢ok arttigini ve bu gruptaki hastalarda ekokardiyografik olarak
sol ventrikll kitlesinin daha fazla oldugunu saptamisiardir (21). Galinier'in
calismasinda tekdegiskenli analizlerde EKG'de saptanan SVH sistolik ylUklenme
paterninin global, kardiyak ve ani 6lum ile iliskili oldugu bulunmustur. Ancak
cokdegiskenli analizde béyle bir iliski bulunmamistir.

Sol ventrikdl hipertrofisinin ani 6lume yol agmasinin nedeni tam olarak
anlagilamamistir. Ambulatuar holter kayitlarinda olgularinn %80’'inden fazlasinda
6lumlerin hizh ventrikller tasikardi (VT) veya ventrikuler fibrilasyona bagh oldugu
saptanmigtir (10). Hipertansiyonun tedavisi ile ekokardiyografik olarak SVH
gerilemekte ve prognoz dizelmektedir (2,3).

Tablo 2 EKG ve EKO ile SVH de ventrikiiler aritmi riski (yasla diizeltiimis relatif risk) (3)

erkekler kadinlar

EKG LVH EKO LVH EKGLVH EKOLVH

VEV 1.8* 1.5° 15% 1.4°
Kompleks ve sik 1.9* 2.7 1.5# 1.8°
Multiform 2.0* 3.2°8 1.6% 1.9°
Kuple 3.2% 3.6° 22" 2.1°
Ventrikiller tagikardi 1.8*% 4.1* - 2.0%
RonT 56" 8.9° 3.9* 3.7

* p<0.05 ,5 p<0.01, * anlamli degil
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Bu galismalarin sonucunda SVH'nin proaritmik oldugu sonucuna variimigtir.
Tedavi edilmemis, potasyum ve magnesyum replasmant yapilmig, koroner arter
hastai§i  olmayan ve diuretik tedavisi kesilmis hastalarda da bu iligkinin
gézlenmesi, SVH ile aritmi arasinda bagimsiz bir iliski oldugunu disundirmektedir
(12).

Aritmiye yatkinh@ belirlemede sol ventrikil geometrisinin 6nemi vardir,
Ornegin asimetrik septal hipertrofi veya sol ventrik(l ¢ikis yolu anomalilerinde
ventrikller ektopik vuru (VEV) ve ani 6lum riskinin arttigi saptanmistir. Hipertansif
sol ventrikll konsantrik hipertrofisinde genel mortalite ve kardiyovaskuler olaylar
ekzantrik hipertrofiye gére daha siktir (20,41). Ekzantrik hipertrofili hastalarda ise

ventrikUler aritmilerin daha sik oldugu bildiriimistir (20).

Hipertansiyona bagh kardiyak hipertrofide morfolojik 6zellikler

Hipertansiyonda arter basinci ve total periferal rezistanstaki artisa bagli
olarak gelisen hemodinamik yukteki artisin sonucunda, sol ventrikll kas kitlesini ve
duvar kalinhgini artirir. Obezite, fazla sodyum alimi gibi volum artisinda ventriktler
kavite kas kitlesi ile orantili artarak ekzantrik hipertrofi gelisir. Basing yiku ise kas
kitlesinde orantisiz artiga neden olarak konsantrik hipertrofi gelismesine neden
olur (2). SVH gelismesinde yalnizca hemodinamik yUukion deg@il bunun yaninda
humoral, lokal ve genetik faktérlerin de énemli rolt vardir (2).

SVH'deki en sik gérulen degisiklik kardiyak myositlerdeki proliferasyondur
(2). Hucre sayisi artmaz. Basing ylklenmesine bagll konsantrik SVH'de ortalama
myosit genisligi artar. Ekzantrik hipertrofide ise myosit enine geniglemez, uzuniugu
artar (43). Sadece myosit hipertrofisi ile seyreden durumiarda myosit boyutu ve
nikleus volimu artar, fakat hucrede myosit olusumu ve myofibriler komponent
dizeni degismemistir. Atlet kalbinde goérilen kardiyak hipertrofide degisiklikler
bununla sinirlidir. Hipertansif hastalarda ise sol ventrikll kitle artigi orantisizdir.
Myofibriler Gnitede mitokondri-myofibriler hacim oraninda degisiklikler olur (44).
Ancak hipertansiyonda oldugu gibi patolojik hipertrofide degisiklik yalnizca
myositleri degil, fibroblast, vaskller diiz kas ve fibriler kollajeni de igerir (43-47).
Myosit disindaki hucrelerin  proliferasyonu, ekstraselller bdélgenin  yeniden
sekillenmesine ve sonugta ventrikiler komplians ve vazodilatatér rezervin

1.6, Sl il BATULY
BOKGIARITASYON MERAER



azalmasina neden olur. Fizyolojik ve patolojik hipertrofi arasindaki sinir buradadir.
Kompanse dénemde basing yukunin giderilmesi ile hipertrofi gerileyebilir. fakat
miyokardial kas kitlesi, ba§ dokusu ve koroner rezerv arasindaki dengenin
bozulmasi ile dekompanze déneme girilirse hipertansif kalp hastaligi gelisir.

Sol ventrikil duvar stresindeki artis gerilim reseptérlerini aktive ederek
cesitli selller ve subselller olaylarin baglamasina neden olur. Kardiyak
fibroblastlar fenotipik olarak dediserek myofibroblast halini alir (43).
Myofibroblastlar ekstraseltler matriks proteinleri olan fibronectin, laminin, tip 1 ve
tip 3 kollajen yapimini artirarak fibrosis gelismesine neden olur. Fibrosis myosit
fonksiyonlari, atrial ve ventrikiler dokunun elektriksel ve mekanik fonksiyonlari igin
zararlidir. Neonatal ratlardaki kulture kardiomyositlerde mekanik stresin, protein
sentezini artirarak  ekstraselller sinyal duzenleyen protein kinazin ikinci
messengerlerini aktive ettigi saptanmistir. Ayrica mekanik stres sirasinda kardiyak
myositlerden salinan All ve endotelin 1 parakrin etkiler ile fibrosis gelismesinde
neden olur (47,48). Aldosteronun kan basinci Uzerine etkisinden bagimsiz olarak
fibrosis gelismesinde rolt vardir (42). All kardiyak hemodinamik yUku tetikleyerek
ve miyokardial sinir uglarindan katekolamin salinimint kolaylagtirarak protein
sentezini ve kollajen depolanmasint artirir. Deneysel calismalarda A II'nin
hipertrofi gelismesini kan basincindan bagimsiz bir sekilde de etkiledigi tespit
edilmistir. Anjiotensin I, gelisimi dizenleyen ve sadece fetal dénemde gérlilen
protoonkogenierin (C-myc, C-jun) ekspresyonuna neden olarak hipertrofiye neden
olan proteinlerin sentezine yol acar (45,46,47). Dolasimda ylksek duzeyde
anjiotensin bulunmasi ile karakterli ACE polimorfizminde, ACE geninde DD
delesyonun homozigot tipinde SVH gelismesi siktir (44).

Hipertrofide koroner vaskuler yapi ve fonksiyonlar da bozulur. Arteriel
hipertansiyon miyokard hipertrofisinden bagimsiz olarak koroner endotelinde
degisikliklere neden olur. Endotel hicreleri ve dlz kas hicreleri prolifere olur,
ekstraselller matriks proteinlerinin asiri depolanmasi ve intimal kalinlagma olur.
Media/limen orani artar. Hayvan c¢alismalarinda basing ylkane Kkarsl
mikrovaskuler remodelling paterni iki 6nemli faktorie belirlenir; Koroner arteriyel
hipertansiyon, arterlerde ve genis mikrodamarlarda perivaskiler kollajen
depolanmast ile birlikte vaskuUler hipertrofiye yol agar. Ventrikiler basing
yUklenmesi ise kuqu mikrodamarlarda vaskuler hipertrofi olmaksizin perivaskiler
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kollajen depolanmasina neden olur. Bu degisiklikler sonunda miyokardin
beslenmesinde kapiller gelisim hizi yetersiz kalir ve mikrodamarlarda vaskuler
rezistans artar. Fibrosisin agiri artmasi diyastolik disfonksiyona neden olur Basing
yukunun giderilmesinden sonra geriye dénebilir, basing yukuntn siresi gibi bazi
faktorler bu geriye dénuslulagu etkileyebilir (43,44).

Ozet olarak kardiyak myositlerin biyimesi kalp kasi kitlesinin artigina yol
acar. Bu artis blyUk oranda adaptifitir. Fakat miyokardial sinsisyumda hlcreler
arasindaki etkilesimdeki degisiklikler hipertrofik miyokarttaki elektrofizyolojik
degisikliklere neden olur. Kardiyak interstisyumun yapisal yeniden sekillenmesi
patolojiktir.

Miyokardial hipertrofide aritmi mekanizmalar.

Sol ventrikl hipertrofisinde aritmilere neden olan elektrofizyolojik
mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte gesitli hipotetik mekanizmalar éne
sUrtimGs ve bunlarin cogu eksperimental cgalismalarda go&sterilmistir (4). Sol
ventrikll hipertrofisinin farkli evrelerinde farkli mekanizmalar anahtar rol aynar.

Onceki bélumlerde de belirtildigi gibi miyokard hipertrofisinde myositler
buyur, hicreler arasi iligkide rol oynayan interkale diskler cogalir, Miyosit
genislemesi ile miyokardial yapinin ve hucresel baglantilarin degismesi sonucu
miyokardial ileti hizi azalir. Ayrica hipertrofide geligsen fibrotik alanlar elektrik
akiminin hucreler arasi iletimini ve miyokardin homojen impuls dagiliminin
bozarak re-entry ve ektopik impuls olugsmasina neden olur (49,50) . Hipertrofinin
erken dénemlerinde bu dedisiklikler gegici olarak olur. lletimin yavaslamasi
durumunda anizotrofi artar ve nonuniform olur. Aksiyon potansiyel sUresindeki
dispersiyonun artmasi aritmogenesiste énemli rol oynar. Ayrica gap-junctional
organizasyondaki ve fonksiyonundaki degisiklikler 6nemlidir. Gap junction
organizasyonundaki degisiklikler reentran sikiGsin tetiklenmesine neden olarak
ventriktler tagikardiye yol agabilir.

Mekanik yuklenmeyi takiben izole myositlerde elektriksel esikte azalma
bildirilmistir. Basing yukinun artmasi ile ventrikUler ektopi sikliginin paralel olarak

arttid saptanmustir (27).
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Ventrikiiler hipertrofide repolarizasyon

Sol ventrikul hipertrofisinde tim kalpte mekanik yUklenmeye kargi en énemli
degisiklik aksiyon potansiyel stresindeki (APS) uzamadir. Bu ylzey EKG'sindeki
az miktardaki QT interval uzamasini bir miktar agiklamaktadir. APS deki uzama
upstroke dan hemen sonraki plato fazinda daha belirgindir (48). Kardiyak myaositte
ice ve disa dogru iyon akiminin dtzenlenmesi hipertrofik myositte yeni
elektromekanik fenotipte énemli rol oynar. Hipertrofide bu dénemdeki membran
akimlari etkilenmektedir. Aksiyon poyansiyel siresinin uzamasi repolarizasyonun
terminal fazindan sorumlu olan disa dogru K akimindaki (I, ) azalma ve i¢e dogru
akimlardaki artistan kaynaklanmaktadir. Hipertrofide gegici diga akim ( l,) ve L tipi
kalsiyum akim dansitesi azalmakta, gecikmis potasyum akimi degismemekte veya
azalmaktadir. Voltaja bagh kalsiyum kanallari (lca) yavas igeri dodru akimdan
sorumludur. Plato fazinda &énemli rol oynar. Akim dansitesi artarsa APS
uzamasina neden olarak erken afterdepolarizasyona dayanan aritmiye yatkinhgs
artirmaktadir. Na*-Ca®" degisimi hipertrofik myositlerde artmaktadir. Aktivasyonu
uzun stren yavas ice dogru akima neden olur. APS nin uzamasina katkida
bulunur.

SVH'de elekiriksel degisiklikler tim ventrikil duvari boyunca homojen
degildir, bdlgesel olmaktadir Normal kalpte APS, subendokardial bélgede
subepikardial bdlgeden daha uzundur. Subepikardial bélgede APS uzarken
subendokardial myositlerde APS uzamamakta hatta kisalmaktadir. Bu APS’nin
normalde olan transmural gradyentini azaltir. Apeks, septum ve serbest duvarda
APS nin normal dagiliminin bozulmasina neden olur. Bunun sonucu olarak ylizey
EKG de en belirgin hipertrofi bulgusu olan ve repolarizasyon degisikligini gésteren
T negatifligi gérulur. Ventrikller repolarizasyon sekanslari depolarizasyondan
hemen sonra olursa subendokardial bélgede reentry olabilir.

Elektrokardiyografide derivasyonlar arasindaki QT sUrelerinin farklihgi
miyokard: ventrikUler aritmilere karsi duyarli kilar. Bazi durumlarda hipertrofiye
fibrosis ve iskemide eklenmekte bu iletim gecikmesinde lokal alanlar yaratarak QT
dispersiyonun artmasina neden olmaktadir. Hipertrofide kalp hizinin azalmasi
durumunda QT interval uzamasi giderek daha kisa zamanda olur. Bu erken
afterdepolarizasyona ve aritmik ani élimlere predisposizyona yol agar.
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SVH de iletkenligin degismesi

VentrikUler aritmilerin substrati afterdepolarizasyon gibi aksiyon potansiyel
morfolojisinin degismesinden veya reentran aritmilerin temelini olusturan iletkenlik
ve uyarilabilmenin degismesinden kaynaklanmaktadir (51). Reentry olugumu igin
miyokardta tek tarafli blok ve yavas iletili bir bélge olmasi gesitli faktérler gereklidir.
iletimin yavaslamasi ile hiicrelerin tekrar uyarilabilmesinden 6nce refrakterlikten
tekrar kurtulabilmesi icin yeterli sure gegmis olur. SVH'nin ge¢ ddénemlerinde
miyokardta aksiyon potahsiyel sUresinin uzamas: elektriksel refrakterligi uzatir. Bu
da reentran substrata neden olur. Aksiyon potansiyel ileti hizi azalir. ileti hizinin
anizotropisi kaybolur. ileti hizi miyokardin tim bélgelerinde esit degildir.
Longitudinal liflerde 3-5 'kat daha hizlidir. Bu tar bir anizotropi sarkoplazm
rezistivitesi ve komsu hicreler arasindaki gap junction rezistansindan kaynaklanir.
iletimdeki anizotropinin azalmasinin proaritmik etkileri vardir.(Sekil 1) lleti hizindaki
azalma sadece daha ¢ok ekstraselller matriks depolanmasina bagh degil ayni
zamanda ileti yolunun daha tortioz olusu ve myosit hicresinden
kaynaklanabilmektedir. Gap junction rezistansinda artis olur. lletiyi etkileyebilen
hicre membraninda énemli degisiklikler olmaz. Gap junction rezistans artisinin
hiicresel nedenleri konneksin yeniden yapilanmasi ve sayisindaki azalmanin
yanisira hicre icinde biokimyasal degisiklikler olmasidir. Gap junction
rezistansindaki artig hiicreler arasinda ileti gecikmesi icin yeterlidir. Bu da reentran

aritmilere neden olur. (51).

Sekil 1 Erken ve kronik sol ventrikil hipertrofisinde aritmi mekanizmalari ve intrinsik

elektrofizyolojik degisiklikler

Kronik SVH

Erken SVH Re-entry

Aksiyon potansiyel : Erken “?\ lleti gecikmesi
sliresinin non-uniform afterdepolarizasyon

uzamasi

Gecikmis afterdepolarizasyon Anizotrofi artig

Ca’ aliminin azalmasi /Aﬂml$ otomasite ¢ It akim ekspresyonu
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Konsantrik hipertrofide 31 adrenerjik ve muskarinik reseptérler down-regule
olmugtur. Bu iki sistem arasindaki denge degigmemistir. ileri dénemlerde
miyokardial fenotipteki degismelere bagli olarak adrenerjik reseptér dansitesi
artarken muskarinik reseptérler ve kalp hizi degiskenligi (KHD) azalir (51).

Sonug olarak mekanik yuklenme sirasinda yeni gevresel ihtiyaclar membran
ve sarkomer duzeyinde degisiklikler olusmasina neden olarak kontraksiyon
glclnin azalmasina ve kalbin daha ekonomik ¢alismasina neden olur. Membran

modifikasyonunun fibrosis ile birlikte zararli etkileri aritmiye yatkinhgi artirir.

Miyokard iskemisinin 6nemi

Hipertansif hastalarda miyokard iskemisi olduk¢a siktir (35). Koroner arter
hastaligi olmayan asemptomatik hipertansif hastalarda bile gegici ST ¢ékmesi
veya talyum sintigrafisinde iskemi géralmesinin ventrikler aritmilerle iligkili oldugu
saptanmistir (36,51). Asemptomatik hipertansif hastalarda koroner iskemi ve SVH
varsa ciddi ventriktler aritmilerin sikiiginin arttigi bidirilmistir (37). Walbridge ise
talyum testinde saptanan miyokardial iskeminin hipertrofik hastalarda sonraki
mortaliteyi belirlemede prediktif degerinin olmadigini bildirmistir (38). Hipertrofik
kardiyomiyopatili geng bir hastada miyokardial iskemi ventrikler aritmileri presipite

edip ani 6lume neden olabilir (43).

Sol ventrikiil hipertrofisinin kalp yetmezIligine progresyonu ve aritmogenesis
ile iligkisi

Tedavi edilmis veya edilmemis hipertansif hastalar kompanze SVH'den
dekompanze SVH ve kalp yetmezligine ilerleyebilir. Bu hastalarda prognoz kavite
dilatasyonu olmayan hastalara gére daha kétadir. Bu gegis dénemindeki
hemodinamik dekompanzasyon kardiyak aritmi ve ani élum riskini artirabilir. Sol
ventrikdl hipertrofisinin yaptigi aritmojenik elektrofizyolojik dedisiklikler, fibrosis ve
iskemi gibi diger risk faktorleri ile birlikte aritmi riskini artirir. Ventrikil boyutundaki
ve ventrikUler i¢i basingtaki degisiklikler duvar stresini ve miyokardial iskemiyi
artirarak aritmi riskini daha da artirir (mekanoelekiriksel feedback). Sonunda
6zellikle sempatik sistem aktivasyonu ile belirginlesen néroendokrin aktivasyon,
renin-anjiotensin sistemi ve elektrolit bozukluklari direkt veya indirekt yollarla
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aritmiye yatkinhi@i artirir.  Ventriktler aritmilerin sikligi ve kompleksligi ejeksiyon
fraksiyonu ile ters orantilidir. Bethge nin yaptigi ¢alismada sadece dekompanze
sol ventrikdl hipertrofisi olan hastalarda ventriktler tasikardiler spontan olarak
indUklenebilirken kompanze sol ventrikll hipertrofisinde elektriksel stimtlasyonla
bile ventrikUler aritmiler tetiklenememistir (40).

Sol ventrikdl hipertroﬁsisinin gerilemesinin  kardiyovaskiler mortaliteyi
azalttigi bazi calismalarda gésteriimisken kardiyak aritmiyi azaltip azaltmadigi
henlz tam olarak bilinmemektedir. Sol ventrikil kitlesinin azalmasi ile ventrikuler
aritmilerin kompleksligi azalmaktadir. Deneysel ¢alismalarda SVH nin gerilemesi
ile miyokardin normal elektriksel ve vyapisal 6zelliklerini tekrar kazandigi
saptanmistir. Bu faydali etkilerin bir kismi miyokardial iskeminin azalmasina

baghdir.

Sol ventrikiil hipertrofisi tan kriterleri
EKG

SVH'ni saptamada EKG kolay uygulanabilirligi, ucuzlugu nedeniyle
avantajlidir, ancak sensivitesi disuktur (tablo 3). Cesitli yéntemlerle farkli olmakla
birlikte sensitivitesi %20-40, spesifitesi %95dir (52). Burada miyokardial hucre
boyutlarindaki artigin QRS amplitidi ve ventrikiiler aktivasyon zamanini artisi ile
karakterize oldugu matematiksel model gegerlidir. Sokolow kriterleri, (V1S+VsR>35
mm olmasi) yas, cinsiyet, irk ve obeziteden etkilenmektedir (63). Framingham
calismasinda Cornell voltaj kriterinin (R aVL+S V3 >28 mm,voltaj stre ¢arpimi
(voltage-duration product) > 2.440mm.msn) en sensitif metot oldudu, yas ve
obezite ile duzeltildiginde sensitivitesinin arttigi belirlenmistir (52).
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Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi

Ekokardiyografi kardiyak anatomi ve fonksiyonlarini belirlemede gtvenilir ve
noninvaziv bir metottur. Ancak teknik faktérler, yorum farkliliklar yapan kisiden
kisiye gore sonucun farkl ¢ikabilmesine (interobserver bias) neden olabilir (54).

Sol ventrikil kas kitlesinin hesaplanmasi ventrikilin elipsoid geometride
oldugu ve uzun aks / kisa aks oraninin 2:1 oldugu kabul edilerek yapimigtir
(54,55). Parasternal kisa aks goruntUlerinden mitral kapakgik uglarinin  hafif
altindan septum ve posterior duvara dik gegen M-mode kesitinden bu él¢ctmler
yapilir. Sol ventrikil kitlesi, interventrikiller septum (iVS), posterior duvar kalinhg
(PDK) ve sol ventrikil diyastolik ¢apinin (SVDC) O&lcilmesi ile hesaplanir.
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti (American Society of Echochardiography,

ASE) ve Penn Devereux formuluni modifiye etmiglerdir (54,55).

Penn formilii  SVK =1.04[(IVS+SVDC+PDK)® - (SVDC)}-13.6

ASE formilt  SVK = 0.8[1.04(IVS+PDK+SVDC)*-(SVDC)?] +0.6
SVK: Sol ventrikiil kitlesi

Sol ventrikll kas kitlesi vucut ylzeyine bélinerek sol ventrikll kas kitle
indeksi (SVKKi) hesaplanir. Sol ventrikll kitlesinin hesaplanmasi hipertansif
hastalarda kardiyak olaylarin énemli bir prediktéril ise de sol ventriklil geometri ve
hipertrofi paterninin belirlenmesi  hipertansif hipertrofinin  patofizyolojisinin
belirlenmesine katkida bulunur. Bu amagla relatif duvar kalinhd (RDK) da
Slctlebilir (54).

RDK=2 PDK/SVDGC
(PDK: sol ventriktl posterior duvar kalinligi, SVDG: sol ventrikul diastol sonu ¢api)

Sol ventrikil hipertrofisihipertansiyonu, obezitesi olmayan saglkh
insanlardaki 95 persantilin Gizerindeki sol ventrikll kitlesinin artigi olarak tanimlanir.
Framingham ¢alismasinda erkeklerde ekokardiyografik hipertrofi kriteri; SVK: 259
gr, SVKKi:131 gr/m? iken ,kadinlarda ise bu degerler 166 gr ve 102 gr/m? olarak
bildirilmigtir. Devereux 1994’ te Gst sinirt sirayla 134-110 gr/m? olarak bildirmigtir
(54). Biz de calismamizda bu degerleri kullandik.
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Normal veya kompanze ventrikilde RDK artisi (>0.45) SKB nin artmasi ile
direkt iligkilidir ve anormal olarak kabul edilir.

Relatif duvar kalinligi ve SVKKi hesaplanarak hipertansif hastalarda sol
ventrikll geometrisi 4 tipte bulunabilir: Sol ventrikdl hipertrofisi, konsantrik ve
ekzantrik olmak {zere 2'ye ayrilir. Sol ventrikt! duvar kalinlasmasi 6n planda ise
konsantrik hipertrofi, kavite artigi primer anomali ise ekzantrik hipertrofi vardir. ilki
basing yuklenmesi, ikincisi ise volum yuklenmesi durumunda bulunur. Sol ventrikil
kitlesi normal grupta olanlar, normal geometri veya konsantrik remodelling

grubunda olabilirler.

SVK RDK
Normal N N
Konsantrik remodelling N 0
Ekzantrik hipertrofi 0 N
Konsantrik hipertrofi 0 T

Asimetrik septal hipertrofi, orantisiz olarak septumun hipertrofisidir. Septum/
posterior duvar orani >1.3 dur. Hipertansif hastalarin % 6-18'de asimetrik septal

hipertrofi saptanmistir.

Sol ventrikiil hipertrofisinde aritmi riskinin noninvaziv goéstergeleri ve

bunlarn prognostik nemi

Holter EKG monitorizasyonu

Sol ventrikll hipertrofisi olanlarda ambulatuar holter analizinde ventriktler
aritmilerin prognostik 6nemi tam olarak bilinmemektedir. Bunun en énemli nedeni
aritmilerin hastaligin ciddiyetinin bir gostergesi ile ani 6lim mekanizmasindaki
spesifik rolleri arasindaki ayrinmin yapilmasindaki glg¢lukten kaynaklanmaktadir.
Basit veya kompleks aritmilerle hipertansif SVH nin uzun dénemdeki prognozu
arasindaki iliski SVH ile aritmi ve mortalite arasindaki kanitlarindan indirekt olarak
saptanmigtir. Bu konudaki dogrudan iligki Bikkina ve ark. tarafindan yapilan
cokdegiskenli analizde, EKO-SVH hastalarinda 5 yillik takipte sik ve kompleks
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ventrikiller ektopinin mortalitenin bagimsiz bir prediktérii oldugunun saptanmasi ile
gosterilmistir (35). Galinier'in yapti§i prospektif calismada hipertansif hastalarda
holterde saptanan nonsustained ventrikiler tasikardilerin 6lum igin bagisiz bir risk
faktori oldugu bulunmustur (56). Zehender ve ark. ambulatuar holterde ventrikiler
kuple veya tasikardinin hipertansif hastalarda badimsiz prognostik 6neminin
oldugunu bildirmistir (36). Bu sonuglarin tersine Walbridge, 5 yillik takipte EKG-
SVH olanlarda holterde saptanan ventrikller ektopilerin mortalite igin bagdimsiz bir
risk faktérii olmadigini saptamistir (38). Framingham calismasinda da ventrikiler
ektopi ile artmis ani 6lim riski arasinda iliski oldugu fakat fakat bunun baska
faktorlerden etkilendigini saptanmistir(34). Sonug¢ olarak hipertansif hastalarda
asemptomatik nonsustained ventrikller aritmilerin prognostik 6nemi ve 6zellikle de
ani 6lum ile iliskisi tartismalidir. Farkli hasta populasyonlarinda farkl sonuglar elde
edilmigtir. Sol ventrik! hipertrofisinin derecesi ve dider faktérlerin etkisi
belirlenmelidir.

Bu c¢alismalarin en énemli sinirliliklar olgu sayisinin az olmasi ve genellikle
cokdegiskenli analizlerin yapilmamasidir. Yakin zamanda yapilan ¢okdegiskenli
analiz sonucunda nonsustained tasikardilerin biling kaybinin da oldugdu
semptomatik hastalarda prognostik éneminin oldugu gosteriimis, asemptomatik
hastalarda bdyle bir iliski saptanmamistir (57). Burada nonsustained ventrikiler
tasikardinin bir tetikleyici oldugu, devam edegelen malign aritiminin aritmojenik

substratinin varliginda prediktif degerinin olabilecegi iddia edilmistir (57).

Programlanmig ventrikiiler elektriksel sitiimiilasyon (PVS)

Hipertansif SVH ile ventrikiller aritmilerin tetiklenebilirli§i arasinda sabit bir
iligski yoktur. Bazi caligmalarda siklikla indiklenebilme bildiriimisken diger
calismalarda bdyle bir iliski saptanmamistir (§7). Tetiklenen aritmiler nonspesifik,
nonsustained ve ikiden fazla ekstrasitiumilis ile tetiklenmektedir. Bu grup

hastalarda risk belirlemede faydali degildir.

QTc DISPERSIYONU
QT interval slresinin EKG deki derivasyonlar arasindaki farkhhigi QT

dispersiyonu (QTd) olarak adlandinlir. Maksimum QT stiresinden minimum QT
stresinin ¢gikartiimasi ile OTd hesaplanabilir.
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QT  intervali  ventrikiler  repolarizasyon  slresinin  geleneksel
elektrokardiyografik parametresidir. QT siresinin uzamasi gesitli klinik durumiarda
malign ventrikiler aritmi ve ani 6lum ig¢in bir risk artlg,l’nm gostergesidir. QT
intervalinin  farkli derivasyonlarda degiskenlik gdsterdigi saptanmistir(58).
Elektrokardiyografik derivasyonlar arasindaki bu farkhligin repolarizasyonun
bolgesel farkliliklarini yansitabilece@i dustniimustir. QT dispersiyonu, miyokardin
repolarizasyonda homojenliginin bozulmasinin ve aritmiye yatkinhdin noninvaziv
bir gostergesidir (20). Hipertrofik hastalarda miyokardta bdlgeler arasindaki
aksiyon potansiyel siresinin farkliligi azalmaktadir. Aksiyon potansiyel siresinin
lokal hetorojenitesinde bir farklihk yoktur. Fibrosis ve iskemi zemininde ileti
gecikmesi olan lokal alanlar olusarak QT dispersiyonu artabilir (59).
Repolarizasyondaki homojenligin bozulmasinin malign ventrikiiler aritmiler igin bir
substrat olabilecegi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyasyonlarin
aritmojenite icin bir gosterge olabilecedi disiinilmustur. Derivasyonlar arasindaki
farklihgin en 6nemli nedeni T dalgasinin sonundaki degisikliklerdir.

Normal bireylerde QTd 30-60 ms arasinda bulunmustur. Ventrikuler
aritmiler icin ylksek riskli hastalarda QT dispersiyonunun arttigi saptanmistir.
Fakat malign aritmiler i¢in yuksek risk tasiyan ve tagimayan gruplar arasinda QTd
farki azdir. Ayrica gesitli calismalarda QT dispersiyonunun patolojik ve normal

sinirlart arasinda farkliliklar vardir.

QT dispersiyon 6lgiimlerinin metodolojisi:

QT dispersiyonunu givenilir bir gsekilde dlgmedeki zorluklar uzun yillardir
yasanmaktadir. T dalgasinin bitiginin tespitindeki zorluklar ve iglemin manuel
olarak yapilmasi 6lgen kisiye gore élcimin farkli olabilmesi sorununu getirse de
genel olarak bunun ¢ok 6nemli teknik bir hataya neden olmayacad: kabul
edilmektedir. Elektriksel sistol sirasinda olusturulan baslangictaki veya terminal
potansiyellere dikey olan derivasyonlarda QT intervali kisadir. Bu derivasyonlarda,
hem QRS kompleksinin baslangici hem de T dalgasinin sonu izoelektrik olur ve
QT intervali elektriksel sistolu tam olarak yansitmaz. lkinci sorun ise U dalgasi
potansiyelinin T dalgasinin terminal kismindan tam olarak ayirt edilememesi veya
centikli T dalgasinin yanlislikla U dalgasi olarak kabul edilmesi veya T ve U

dalgalarinin birlegmeleridir. Bu durumlarda T dalgasinin sonunu belirlemek gigtur.
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T dalgasinin duzlesip negatiflestigi ve belirgin U dalgasinin oldugu durumiarda
karisikliklar olabilir. Bu durum siklikla hipokalemide olur, torsades de pointes
tasikardilerine zemin hazirlar ve vyanlshkla uzamis QT intervali olarak
degerlendirilir.

Normal bireylerde vyapilan c¢esitli c¢alismalarda QT dispersiyonunda
g6zlemcilerin ve olgularin degiskenligi %25 ve %35 bulunmustur, bu bulgular
testin tekrarlanabilirligini gostermektedir. Aksiyon potansiyelinin direkt olarak
olguldigu endokardial monofazik aksiyon potansiyel haritalanmasinda, QT
dispersiyonu ile epikardial monofazik aksiyon potansiyel sUreleri arasinda agik bir
iliski oldugu gésterilmistir.

Cesitli hastaliklarda QT dispersiyonunun arttidi saptanmistir (KKY, Miyokart
enfarktisi sonrasi, uzun QT sendromu, Hipertrofik kardiyomyopati cesitli
antiaritmik ilaglarin etkisi gibi) Hipertrofik KMP'li hastalarda QTd nun artmasi ile
ciddi ventrikller aritmiler ve ani 6lum arasinda iliski oldugu saptanmistir(60).

Atlet kalbinde gelisen sol ventrikil hipertrofisinde, QT dispersiyonunun
hipertansif hastalardan daha distk oldugu (42ms-51ms) ve duzenli ekzersiz ile
kalpte homojen repolarizasyon gelistigi ve bu nedenle ani 6lum riskinin daha az
olabilecegi bildiriimigtir (60,61). Clarkson ve ark. QTd ile sistolik kan basinci ve sol
ventrikQl kitlesi arasinda direkt iliski saptamiglar, hipertansif hastalarda ani 6lim
riskini belirlemede QTd potansiyel kullaniminin 6nemini belirtmiglerdir.

Hipertansiyon ve QTd

Yapilan ¢aligmalarda hipertansif SVH'li hastalarda QT dispersiyonun erttigi
ve hipertrofisinin derecesi ile QT dispersiyonun bUyUklug( arasinda linear bir
iliskinin oldugu saptanmistir (63,64,65). Galinier'in c¢alismasinda tekdegiskenli
analizde 80 milisaniyenin Gzerindeki QT dispersiyonun, global kardiayak ve ani
élumle iligkisi saptanirken gokdegiskenli analizde béyle bir iliski bulunmamistir
(57). Bazi galigmalarda hipertrofik hastalarda QT dispersiyonu ile sol ventrikil
disfonksiyonu aritmi ve 6lum riski arasinda bir iligki kurulamamistir(21,63).

Peridmaki, QT interval degiskenlidi ile SVKKi arasinda iligkinin oldugunu
bildirmistir(64). Hipertrofik hastalarda kalp hizindaki de@ismelere QT intervalinin
adaptif yaniti degismistir. Kalp hizindaki azalmaya yanit olarak QT intervalindeki
arti, daha fazla ve daha gabuk olmaktadir (20). Erken afterdepolarizasyon kisa-

24



uzun-kisa interval zemininde sempatik aktivasyon zemininde olugmaktadir. QT
intervalinde kalp hizinda bagh bu degismeler erken afterdepolarizasyon
olusumuna benzer bir mekanizma ile ani kardiyak arrest olusumunu presipite
edebilir. Hipertansif SVH |i hastalarda QT dispersiyonundaki artisin ventrikiler
aritmi riskini artirip artirmadigd tartismalidir.

GEG POTANSIYELLER (Late-potentials)

Ventrikller ge¢ potansiyeller (GP) normal ventrikiil depolarizasyonundan
sonra da olabilen ve ST segmentinin icinde, milianiye siren mikrovolt diizeyinde
dustuk amplitidit, yiksek frekansh sinyallerdir (20,66). Ilk kez 1875 yilinda
kullanilan sinyal ortalama tekniginden sonraki yillarda tibta ¢esitli amaglar igin
faydalaniimistir. 1981 yilindan itibaren arastirmalarda yaygin olarak kullaniimaya
baglanan GP analizi 1991 yilinda kardiyoloji cemiyetleri (European Heart Society,
American Heart Association, American College of Cardilogy) tarafindan
standardize edilmistir (67).

Holter izleminde ventrikiler aritmisi olmadigi halde spontan ventrikller
tagikardi ve ani 6lum gelisen olgularin yiksek oranda saptanmasi bunlari
saptayabilecek yeni tekniklerin geligtiriimesi intiyacini dogurmustur. ileri tekniklerle
dikkatli bir sekilde filtre edilmis EKG kayitlarinda saptanan ge¢ potansiyeller (GP)
ani 6lum riski olan hastalari saptama oranini artirmigtir.

Konvansiyonel ylizey EKG de sinyallerin distk amplittdlt olmasi ve gurditl
(noise) nedeni ile kaydedilemezler, ancak yUksek rezolusyoniu elekirokardiyografi
veya sinyal ortalami EKG (SOEKG) ile gézlenebilirler (66). Normal olgularda GP
lerin insidansi %0-7 olarak bildiriimistir. Kardiyak hastaliklarda (koroner arter
hastalidi, dilate kardiyomyopati) % 10-50 arasinda bulunmustur (68).

Gec¢ potansiyellerin patofizyolojik temelleri

Iskemik kalp hastaliklarinda gelisen ventrikller aritmilerde reentran
mekanizmalar rol oynamaktadir. Sints ritminde iken enfarkth alana komsu
bélgelerde anormal ventrikller ileti gézlenmistir. Bunlarin ventriktler tasikardi
gelismesi ile iligkili oldugu saptanmistir. Eksitasyon yolu uzadi§: ve ileti hizi
azaldigi igin miyokardial aktivasyon uzamustir. Yapisal Ozellikler, zedelenmis
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miyokard dokusu (Miyokard enfarktiisii sonrasi) aktivasyon gecikmesi ve iletimin
yavaglamasinin énemli bir nedenidir. Bu bélgeler re-entry olugsmasi igin elveriglidir.
Miyokard enfarktisii sonrasi subepikardial, subendokardial veya intramural
bélgelerde canli miyokard dokusu olabilir. Fibrosis adalan bariyer olusturarak
liflerin paralel dizilisinin bozulmasina ve eksitasyon yolunun uzamasina neden
olur. Miyokard dokusunda gelisen hetorojen yapt, liflerin fibroz doku ile ayrilmis
olmasi elektriki impulsun katetmesi gereken mesafeyi artirmakta, iletim hizini
yavaslatmakta, fibroz doku ile ayrilmis doku adaciklarinin aktive olabilmesi i¢in
gerekli zaman arahgini artirmaktadir. Araya giren fibréz doku tabakasi ve kas
bantlarinin kiigiik boyutu olmasi nedeni bu bantlarin endokardial ylizeyinden gelen
sinyallerden elde edilen ekstraseluler kayitlar genellikle dustk amplitidludar.
Elektriki fragmantasyon saptanan bélgeler ile iletim defekti olusturan miyokard
bolgeleri farkhidir. lletim defektleri his-purkinje sistemi zedelendiginde ortaya
¢ctkmaktadir. Elektriki aktivite zedelenmis his-purkinje sisteminden miyokard igine
daha disik bir hizla gitmektedir. Bu her ileti defektinin tipine 6zgiin olarak ylzey
EKG'ye QRS kompleksinin genislemesi olarak yansimaktadir. Ventriktler iletim
defektleri ge¢ potansiyellerin saptanmasit ile interferens gdstermektedir, GP'i taklid
eden SOEKG kayitlarinin alinmasina neden olmaktadir.

Vicut vyizeyinde kaydedilen ge¢ potansiyeller, miyokardin gecikmis
aktivasyon bélgesinden kaynaklanir. Yavas ileti ve tek tarafli bloga neden olan
morfolojik yapi buna neden olur. Direkt elektrofizyolojik ¢aligma ile veya geg¢
potansiyeller ile fragmante lokal elektrogram bulgular re-entry igin substrat
varligini gosterir. Geg potansiyeller reentran eksitasyon igin sabit bir substrat
olusturursa da otonomik sinir sistemi, iskemi, gibi tetikleyen diger mekanizmalar da

aritmi olusumu igin dnemlidir.

Teknik:
Elektrotlar

Bakir veya bakirklorid elektrodlar disiik potansiyele sahip olduklari igin
kullanilir. Hastanin cildi, impedansi ve parazitleri (noise) azaltmak igin alkol ile
silinmeli ve temizlenmeli diizgiin bir yiizey haline getirilmelidir. Impedansin 1000

Ohm ‘dan az olmasi énerilmektedir.
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Zaman analizi (Time Domain)
Sinyal ortalamalarinin bir bdtin olarak alinmasi ve ¢ok sayida QRS

kompleksinin filtrelenmesi esasina dayanir. Filtrelemeden sonra filtrelenmis QRS
suresi gibi zamanlama ile ilgili bilgiler elde edilir. Filtrelenmis X,Y,Z elektrodundan
vektdr kuvvetinin analizinin sonuglart filtrelenmis QRS kompleksini olusturur.
Bipolar X,Y Z sistemi zaman analizi i¢in standart olarak kullanilir. X elektrodu, 4.
interkostal aralikta orta aksiller bélgede, Y elektrodu, manibriumun Ustiinde ve sol
liak bélgede, Z ise 4. Interkostal bélgede ve sirtta, vertebral kolonun soluna
konulur. Pozitif elektrotlar, sol, inferior ve anterior olanlardir. Yilksek rezolusyonlu
EKG nin sonuglar elektrot ile iligkilidir.

Frekans analizi (Frequency Domain)

Frekans analizi icin Frank derivasyonlar ve dogrulanmis ortogonal

derivasyonlar kuilanilir.

Guglendirme:
Elektrokardiyografik sinyaller dusuk guriilti (noise) ile kaydedilmelidir. EKG

sinyallerini gliglendirmek i¢in disik parazitli giglendiriciler kullantir. En kigik
gecis bandi 0.5-250Hz voltaj kalibrasyonu, + %2 dogrulugunda gelen sinyaller +
2.5 mV ‘tan az olmamalidir. Ornek veriler 1000 Hz'den az olmamali ve A/D akim
degisimi en az 12 bit keskinliginde olmalidir.

Sinyal ortalama
Sinyal ortalama tekniginde &ncelikle bir ORS sablonu olusturulur. Yeni

olusturulan vurular ortalamadan énce sablon Uzerine yerlestirilir. Eger yerlestirme
tam degilse ylksek frekansh sinyaller giclendirilir. Bu dizilmeyi kolaylastiran
komputer algoritmasi, ektopik atimlan veya parazitleri diglayabilmelidir. Tim
elektrotlardaki sinyal ortalamasi real time olarak hesaplanmalidir.

Sinyal ortalamanin amaci, ylizey EKG sine kontamine olan giiriiltl diizeyini
azaltmak ve QRS kompleksinin sonundaki disik amplitudit sinyalleri tespit
etmektir. Ylksek rezolisyonlu EKG de guriltinin giderilmesi &nemlidir.
Gurdltinin en 6nemli nedeni 5-25 pv amplitidde olan iskelet kasi aktivitesidir.
Frekansi, ylksek frekansli kardiyak potansiyellere benzedigi igin, kas girultisi
filtreleme yodntemi ile giderilemez, QRS komplekslerinin tekrarlanan
dalgaboylarinin kuvvetlendirilmesi olan sinyal ortalamasi ile giderilebilir. Gurditd,

ortalama siklis sayisindan, ¢alismanin basglangicindaki giriltd duzeyinden ve
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kullanilan filtreden etkilenir. Cildin iyi bir sekilde hazirlanmasi, hastanin relakse
olmas! gurltiyt azaltmak icin 6nemlidir. Genellikle 25 veya 40 Hz lik filtreler

kullanihr.

Parazit ortalamasi
Sinyal Gzerinde 40 msn intervalde ST veya TP segmenti Gzerinde dort

kutuplu Butterworth filtresi ile 6lgtlir. 25,40,80 Hz filtreler kullaniir.

Sekil 2 Filtrelenmis (QRS) suresi (Geg potansiyeller)
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Verilerin analizi:
Verilerin analizi igin gesitli yéntemler kullandmistir. En sik kullanitan ve en

standartize edileni zaman analizi yoéntemidir. Filtrelenmis elektrotlarin vektér
kuvvetinin analizine dayanir. Filtrelenmis QRS komp‘leksi standarttir. Filtrelenmis
QRS kompleksinin sonu, glrttltd érnegdinin standart sapmasinin 3 katini gegen
ortalama voltajda 5 msn segmentin ortasi olarak tanimlanmigtir. Filtrelenmis QRS

segmentinin baslangici ve sonu viziel olarak belirlenmeli ve sistem otmatik clarak
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belirlenmig noktalar manuel olarak dizeltimesine olanak saglamalidir. ~ QRS
segmentini takiben  ventrikller ge¢ potansiyeller denilen kigik elektriksel
impulslar tespit edilir. Bunlar EKG iginde siklikla vardir. Fakat iskelet kas aktivitesi
ile veya standart EKG yi ¢ekerken ¢ikan guriltyle baskilanabilir. Analizde 3
parametre belirlenir.

1- Filtrelenmis QRS suUresi(filtre edilmis QRS vektér gict kompleks suresi)

(HFQRS)

2- Filtrelenmis QRS kompleksinde 40 uv un altinda kalan alanin stresi (HFLASs)
3- Filtrelenmis QRS kompleksinin son 40 milisaniyesinin karekdk voltaji (RMS40)

Filtrelenmis QRS suresi standart EKG de elde edilen ORS kompleksinden
daha uzundur. 120 msn den uzun olmasi durumunda GP varligindan s6z edilir.

Filrelenmis QRS'in son 40 milisaniyesinin voltaj ortalamasinin toplaminin
karekéki <18 puv ve 40 pv'un altindaki filtre edilmis terminal QRS slresi 38 msn
den billyUk olmasi pozitif kriteler olarak kabul edilir (68).

Testlerin patofizyolojik sure¢ ile ne kadar iligkili oldugu, onlarn
tekrarlanabilir olup olmadiklarina baghdir. Sinyal ortalamali EKG nin
parametrelerindeki degdisiklik zaman analizi yéntemine kiyasla spektral analizlerde
daha coktur. Geg potansiyellerin tekrarlanabilirliginin dasuk oldudu bildirilmigtir
(69).

Ozellikle Koroner arter hastali§i ve akut miyokard enfarktisd (Ml) sonrasi
GP varligi ventrikUler tagiaritmi ve ani 6lum ile iliskilidir. Ge¢ potansiyellerin sadece
MI sonrasi degil kardiyomyopati ve diger hastaliklarda da ciddi aritmik olaylar ve
ani 6lum igin bagimsiz bir risk faktért oldugu saptanmistir. Negatif prediktif degeri
yUksek, pozitif prediktif degeri dUsUk, sensitivite ve spesifitesinin degisken
bulunmustur. Koroner arter hastalarinda GP’lerin sonuglari programhi ventrikller
stimUlasyon ile paralel bulunmus, Aritmi icin riskli hastalari belirlemede PVS
dncesi tarama testi olarak kullaniimasi énerilmektedir. Ge¢ potansiyeller, kalp hizi
degiskenligi, sol ventrikil fonksiyonlar! gibi diger testler ile kombine edildiginde
degeri artmaktadir (70).
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Sistemik Hipertansiyon ve Geg Potansiyeller

Cahsmalarda hipertansiyondaki GP prevalansi %2-%27 arasinda
bildirilmigtir (68). Hipertansif hastalarda GP lerin sikliginin arttigi ve  bunun
kompleks ventrikiler aritmilerle iligkili oldugu gdsterilmisse de SVH nin derecesi ile
korele degildir. Sol ventrikdl hipertrofili hastalarda 6zellikle ekzantrik hipertrofide
GP ler daha sk bulunmustur. Galinierin  GP olan hastalarda ejeksiyon
fraksiyonunu (EF) olmayanlara gére daha dustk bulmustur (71). Bu calismada
ventrikUler aritmilerin siddeti ile GP korelasyonu vyalniz ekzantrik hipertrofili

hastalarda saptanmistir.

KALP HIZI DEGISKENLIGI (KHD)

Kalp hizi degigkenligi, otonomik sinir sisteminin énemli rol oynadi§i kalp
hizindaki degisimlerin kontrolinden sorumlu fizyolojik mekanizmalarin galismasi
ile ilgili bir metottur, nérohumoral durumdaki degisiklikleri yansitmaktadir. Kalp
atim hizindaki degisiklikler solunum, kan basinci, vazomotor tonus, vicut isisi ve
ylUksek kortikal sinir sitemi ile kompleks sekilde ayarlanmaktadir. Efferent kalp hizi
kontrolu otonomik sinir sistemi aracilig ile olmaktadir. Sempatik sinir sistemi Ust
servikal ganglionlar ve stellat ganglion yolu ile kalp atim hizini artirmaktadir.
Parasempatik sistem ise vagus ve rekiren laringeal sinir yolu ile kalp hizini
azaltmaktadir. Yas, posizyon, aktivite, ruhsal durum bu antagonist sistemler
arasindaki iligkiyi etkilemektedir. Yas ilerledikge, ayakta,uyanik ve sakin iken kalp
atim hiz| degiskenligi azalmaktadir.

Otonomik sinir sisteminin kalp hizi Gzerine etkisini, kalp hizindaki spontan
degisiklikleri ve uyarilar sonrasi refleks degisiklikleri saptamak igin son yillarda
zaman ve frekans oigimleri kullaniimaya baglanmistir. Tam tekniklerde dizgun
kalp hizi kayitlari elde edilerek iyi kaydedilmis QRS kompleksleri ile olugturulan bir
sistem kullaniimaktadir. Ektopik atimlar ve parazitler sonuglari etkiledigi icin cesitli
filtreler ve teknikler ile elimine edilmektedir (72,73,74)

Kisa dénem (SOEKG) kalp hizi degiskenligi analizinin temeli 5 dakikalik
kayitlarda RR araliginin spektral igeriginin hesaplanmasina dayanir. Bu amagla
RR araliklarinin takograminin bulunmasi gereklidir.(75) Kaydedilen her R dalgas!
icin kendisi ile kendisinden 6nceki R dalgasi arasindaki mesafe milisaniye olarak
hesaplanir. Yatay eksene gelme sirasiyla R dalga numarasi, dikey eksene RR

30



aralig! konularak gizilen grafige RR takogrami denmektedir. Yatay eksen zamani
gostermektedir. R dalgalarin geldigi zamanlari degil, R dalgas! sira numaralarini
gostermektedir. Eger yatay eksen zaman olaral gizilmek istenirse R dalgalarinin
gelme zamani yatay eksende isaretlenerek her R dalgasi i¢in hesaplanan RR
arali§i, dikey ekseng:le secilerek yeni grafik elde edilebilir. R dalgasi esit aralikla
gelmedigi icin bu grafikte isaretlenen noktalar esit araliklaria dagiimamis olur.
Fast-Fourier transformu gibi spektrum bulma ydntemleri ile esit zaman
araliklariyla 6lglilmus degerler grafikte uygulanabilmektedir. Belirlenen zaman
noktalarinda RR noktalarinin ne oldugu hesaplanir. itk R dalgasinin geldigi andan
itibaren 0.5 sn. araliklarla isaretlenmis zaman ekseni, dikey eksen ise bu zaman
noktalarina karsilik gelen RR aralikiari- olmak Uzere ¢izilen grafige enterpole
edilmis RR takogrami denmektedir. Buradan zaman ve frekans parametreleri
hesaplanir.
Frekans analizi
Bu teknikle kalp hizi degisimi ossilasyonlar veya sinls dalgasi seklinde
incelenmektedir. RR araliklarinin gi¢ spektrumunun bulunmasi igin iki yontem
kullamlmaktadlr.
1. Otoregresif modelleme
2. Fast-Fourier dénustimi yolu ile gi¢ spektrumunun olusturulmasidir.

Sekil 3 Fast Fourier meotlarindan Blackman-Tukey grafigi
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Otoregresif modelleme metot ile RR takogramina, Fourier bazli metotlar ise
enterpole edilmis RR takogramina uygulanmaktadir.

Fast Forier metotlarindan frekans analizi i¢in periodogram ve Blackman
Tukey algoritmasi kullanilmistir. Bizim de kullandidimiz bu metotta yatay eksen Hz
olarak frekans, dikey eksen ise milisaniye’/Hz olarak giic spektrumunun degerini
vermektedir.

Gug spektrumunda 0.1 Hz ile 0.3 Hz civarinda iki tepe vardir. 0.1Hz
civarindaki tepenin daha ¢ok sempatik sinir sistemi ile ¢alisan nabiz-tansiyon geri
besleme sisteminin salinimlari nedeni ile RR araliklarinda olugsan degisimleri
temsil ettigi, 0.3 Hz civarindaki tepenin ise parasempatik sinir sistemi aracidi ile
calisan nabiz-solunum geri besleme sisteminin salinimlari dolayisiyla RR
araliklarinda olusan degisimleri temsil ettigi dastntlmektedir.

Frekans komponentlerinin incelenmesinde her komponent kantifiye
edilmekte, gu¢ yogunlugu frekans fonksiyonu olarak belirtiimektedir. EGer kalp hizi
degiskenligi tamamen randomize ise kesin pik degisimler olmasina ragmen gti¢
yogunlugu fonksiyonu tim frekanslara esit amplitide sahip olacaktir. 3 ana
frekans degisimi saptanmistir.
1-Gok diigiik frekans komponenti (VLF) (0- 0.04 Hz)
2-Dusgiik frekans komponenti (LF) (0.04-0.15 Hz)

Vazomotor tonusta degisiklikleri yansitmaktadir, B-adrenerjik, parasempatik,

renin- anjiotensin sisteminin etkisi ile olusmaktadir.

Yiiksek frekans komponenti (HF) 0.15-0.40 Hz

Parasempatik ve solunum frekansina baghh olarak degisimleri
yansitmaktadir.
LF/HF : Fourier déniisim bazli spektrum enterpole edilmis RR takogramindan
hesaplanmaktadir. Degisik algoritmalarla  gergeklestirilebilir.  Sistemimizde
Periyodogram ve Blackman- Tukey algoritmalari kullanilmigtir. Periodogramda
bulunan gug¢ spektrumum inisli-gikisl grafik olmakta ve spektrumda var olan ana
tepeler cok acgikga belilenememktedir. Ancak bu yéntem ile bulunan alanlar
dogruya daha yakin olmaktadir. Blackman-Tukey algoritmasi ile bulunan glg
spektrumu daha duzgin olmakta ve ana tepeler daha belirginlesmektedir.
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0.1 Hz den disuk kalp hizi dedisimden B-adrenerjik, parasempatik, renin-
anjiotensin sisteminin etkisi ~ sorumlu iken vylksek frekans degisiminden
parasempatik sinir sistemi sorumludur. Dusuk frekans-yiksek frekans degisim
orani sempatovagal denge indeksi olarak énerilmektedir (73,74).

Son zamanlarda ULF (Ultra Low Frequencykomponenti daha duyarli bir
parametre olarak 6nerilmektedir. Ancak teknik yetersizlikten dolayi bu parametre
calisilamamistir.

Zaman analizi
Kalp hizi ortalamasi otonomik fonksiyonun giivenilir bir belirleyicisi degildir.

Bunun nedeni otonom sinir sisteminden gelen uyarilarin zamanla degisim
gostermesidir. Ancak kalp hizinin atimdan atima degismesinden 6nemli bilgiler
elde edilemektedir. Zaman parametreleri kalp hizindaki atimdan atima olan
degisikliklerin kantitatif degerlendirilmesidir.

Zaman parametreleri kisa doénem kayitlari ve uzun dénem holter
kayitlarindan elde edilmektedir. SDNN, SDNN50, SDANN uzun dénem kalp hizi
degisimi parametreleridir.

SDNN : (Mean of standart deviation of all filtered RR intervals) Tum filtre edilmis
RR araliklarinin farklarinin standart sapmasinin ortalamasidir.

SDANN: (standart deviation of all filtered RR intervals) Tum filtre edilmis RR
intervallerinin ortalamalarinin standart sapmasidir.

RMSSD: (Root mean square of the difference between the coupling intervals of
adjacent RR intervals) Ardisik RR intervallerinin farklarinin karelerinin toplaminin
ortalamsinin karekoku

PNN50 : (The percentage of adjacent RR intervals that varied by more than 50ms)
Tium analiz siresince ardigtk RR intervallerinin farkinin 50 msn den daha uzun
olanlarinin yuzdesi

Zaman parametresi olarak PNN50 ve RMSSD ise SOEKG de elde edilen
kayitlarda kisa dénem kalp hizi degisimini yansitmaktadir. Yuksek frekans
parametresidir. Vagal tonustaki degisikliklerden ve O&zellikle solunumdan
etkilenmektedir. TiUm parametreler kalbin otonom sinir sisteminden gelen uyarilara
yanit kapasitesini yansitmaktadir.

Kalp hizt gin icinde degiskenlik gdstermektedir. Bu degiskenlik kalbin
noral aktivitesindeki degisiklik ile iligkilidir. Kalp hizi degiskenligi kalbin otonom

33



fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde noninvaziv bir metot olarak kullanimaktadir.
Frekans analizleri kalbin sempatik ve parasempatik etkilerinin ayirt edilmesinde
kullaniimaktadir. Yiksek frekans komponenti vagal aktivite ile dizenlenir. Dusik
frekans komponenti tartismalidir. Hem sempatik hem de vagal aktiviteyi yansittigi
ileri stirtilmektedir. Dustk frekans/yiksek frekans oraninin sempatovagal dengenin
bir indeksi oldugu, LF/HF oranini artmasi ile bu dengenin sempatik aktivite lehine
gelistigi bildirilmisti. Zaman analizleri frekans analizleri ile korale oldugdu
dustnilmektedir. Zaman analizindeki RMSSD ve PNN 50 yiksek frekans ile,
SDNN ve SDANN ise toplam glg¢ (total power) ve ULF ile iliskilidir. Kalp hizi
degiskenligindeki azalmanin otonomik disfonksiyonu yansittigi ve kardiayak
elektriksel dengesizlik ile iligkili oldugu bildiriimektedir. Miyokard enfarktisi
sonras!I RR araligindaki azalmanin kardiyovaskiler morbite ve ani o6lim ile iliskili
oldugu gosterilmistir (122)

KHD'nin klinik olarak etkinligi gosteriimis olan iki durum vardir: akut
miyokart enfarktiisi sonrasi ani kardiyak 6lim ve aritmik olay riskini belirlemek
Diabetik noéropatinin erken tanisi ve degerlendiriimesi. Metodolojisi ile ilgili
standartlar 1997°’de ESS/NASPE toplantisindan sonra belirlenmistir (77)

Kalp yetmezliginde sempatik tonlsteki artis, malign ventrikiler aritmi ve ani
6lum riskini 5 kat artirmaktadir (117). Sadece kalp yetmezlikli hastalarda degil
hipertansif SVH olan hastalarda da sempatik tonis artisi ve parasempatik
tonlsteki azalmaya bagh olarak KHD azalabilmektedir. Ancak bunun pozitif
prediktif degeri heniiz ortaya konmamistir.

Kalp hizi degiskenlidi hipertansif SVH li hastalarda da incelenmistir.
Mandawat hem hipertansif hem de aort darhigina bagh SVH'de KHD'nin azaldigini
saptanmistir. (54). Periomaki hipertansif hastalarda kalp hizi degiskenliginin sol
ventrikiil kitle indeksi (SVKKI) ile iligkili olmadigini ancak kan basinci dizeyi ile
negatif korale oldugunu iddia etmistir (64). Calismalar arasindaki bu farklilik SVH
nin derecelerinin farkl olmast ile agiklanmistir. Son galismada SVKI 157 g/m? iken
Mandawat'in galismasinda ortalama 204 gr/m? olarak bildirilmistir. Sonucta sadece
ciddi SVH bulunanlarda kardiyak yapisal anomaliler ile KHD arasida iliski oldugu
iddia edilmistir. Son zamanlarda yapian bir galigmada KHD nin azalmasinin
hipertansif SVH'li hastalarda kardiyak mortalite ve total mortalite ile iligkili oldugu
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bulunmustur. KHD azalmasinin aritimik 6limlere katkisinin spersifik etkisi tespit

edilememistir.

Ambulatuar kan basinci monitarizasyonu (AKBM)

Hipertansiyon sol ventrikill hipertrofisinin en énemli nedenidir. Ancak ofis
kan basinci 6lgumleri ile SVH arasindaki iligki zayiftir. Kan basinci klinik olarak
yaklasik 100 yildir élctilmektedir. 100 yil 6nce kan basincini élgen Riva Cocci kan
basinci degerlerinin ekzersiz veya emosyonel stres ile gln iginde degiskenlik
gosterdigini farketmistir. Kan basinci kalp hizt gibi fizyolojik bir degiskendir.
Sonraki yillarda sadece gun iginde degil kalp atimindan atimina degiskenlik
gosterdigi saptanmistir. Hipertansiyon tanisinin klinikte tek bir anhk 6&lgtimle
koymanin glvenilirligi tartisiilmaya baslanmistir (78,79).

Kan basincinin ambulatuar ve noninvaziv olarak tekrarlanarak olgilmesi
ginlik yasamda hipertansiyonun degerlendiriimesine olanak saglamistir.
Geleneksel ofis kan basinci élgimlerinin kullanim kolayligi maliyetinin dustk
olmasi gibi avantajlari olsa da bazi sinirliliklari vardir. Karotkov sesi veya
ossilometrik  kriterlerle  sistolik veya diyastolik degerlerin tam olarak
belirlenememesi, dicen kisiye gore kan basinci dederlerinin farkli bulunabilmesi,
24 saatlik degiskenlidin gézden kagmas), anlik kan basincini vermesi, ofis
Olguimlerinde hekimin pressor etkisinin olmasi (beyaz gémlek etkisi) gibi. Klinik
Slcumler, degiskenlidi ve hatalar ve beyaz gémlek hipertansiyonu nedeni ile yanlis
sonuglar verebilir (80).

Hipertansiyon tedavisinde hedef organ hasarinin olup olmadidinin bilinmesi
onemlidir. Hedef organ hasar varsa kan basinci 130/85 mmHg nin altina
dusuriimesi onerilmektedir. AKBM ve ekokardiyografi kan basinci yukini ve
hedef organ hasarni belilemede klinisyene daha g¢ok yardimda bulunur.
Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu giin iginde kan basincinin intermittan
olarak dlgtilmesine olanak saglar.

AKBM ofis &lgimlerine gére hedef organ hasar ile daha c¢ok iligkili
bulunmustur (81). Ambulatuar kan basinci cihaziar 1960 I yillardan itibaren
kullaniimaya baslanmis ilk olarak invaziv (Oxford) sonra da noninvaziv (Remler)
cihazlar kullaniimaya baslanmistir. Son yillarda olduk¢a hafif tam otomatik daha

sessiz galisan cihazlar kullanilmaya baglanmistir. Kan basincini tespit etmede
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oskultatuar (Koratkoff sesi) ve ossilometrik (maksimal arteriyel vibrasyon ile
diyastolik kan basinci hesaplanmasi) yoéntemler kullanilir. Baslangigta cuff
nondominant kola kalp hizasinda sarilir, cuff sisirilerek kan basinci monitorden
gozlenir. Cihaz kalibre edildikten sonra 24 saat hastada bagh kalir. Hastanin
ginlik aktiviteleri sirasinda her 20-30 dakikada bir uyku esnasinda saatte bir kez
otomatik olarak kan basincini élger. Olgiim emniyetlidir. 24 saat kan basinci ve
diurnal degisiklikler kaydedilir. 24 saat kan basinci élgimleri ofis dlgUmlerinden
daha az degiskenlik gosterir. Ancak testin tekrarlanabilirligi halen dagUktir.

Ambulatuar kan basinci élgimlerinin ofis élgimlerine gére Ustinltkleri suniardir

1- Olgen kisiler arasindaki farkliliklari (observer bias) ortadan kaldirarak daha
dogru kan basinci digtimleri yapilir.

2- Kisinin kan basinci 6lgim{ sirasindaki reaksiyonundandan uzak gin i¢i kan
basinci degerlerinin elde edilmesini saglar.

3- Gece kan basinci élgumlerini yaparak, normalde gézlenen gece kan basinci
dismesinin (dipper-nondipper) olup olmadigini belirler.

4- Her 20-30 dakikada bir yapilan élgimler ile 24 saatlik ortalama kan basinci
degerini verir.

5- Hipertansiyonda hedef organ hasari ile iligkili oldugu gosterilen kan basinci

degiskenligini hakkinda bilgi verir.

Invaziv veya noninvaziv yéntemle yapilan galismalarda hipertansiyondaki
hedef organ hasari 24 saatlik veya glindiiz kan basinci ortalamalari ile daha fazla
korelasyon gosterir (81) Bu metot ile de ilgili kullanilan cihazlarin gvenilirligi
ambulatuar kan basincinin normal degerlerinin belirlenmesi gibi bazi problemler
vardir. Halen kullanimda olan 43 farkli cihaz vardir. Bunlardan 18 tanesi 6nerilen
standartlara uygundur. Hipertansiyon tanisinda bu cihazlarin kullaniimasinin
sinirhliklart vardir. Normotansif, hipertansif ayirminda ambulatuar sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri tam olarak belirlenmemistir. Ambulatuar kan
basinci degerlerinin normal sinirlarini belirlemeye yonelik olarak yapilan en biiytik
calisma PAMELA calismasidir (88). 2400 olguluk bu ¢alismada hem ev hem de
ambulatuar kan basinci dederleri 24 saat ve giindiiz klinikte dlgtilenden biraz daha

disuktur. Klinik ve ambulatuar kan basinci dlgiimleri arasindaki fark yasla birlikte
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artmaktadir. Klinikte 140/90 mmHg'ya karsilik gelen ambulatuar kan basinci
degerleri 24 saatlik ortalama da 119-126/75-80 mmHg, gindiz 6lgimlerinde ise

125-132/80-85 mmHg bulunmustur (79).

izole Ofis Hipertansiyonu (Beyaz Gémlek Hipertansiyonu)

Ambulatuar kan basinci élgtimlerinin klinik kullanima gegmesinden sonra bu
terim yeni bir klinik antite olarak kullanilmaya baslanmistir. Klinik kan basinci
olctimleri hep yiiksek olup, ambulatuar kan basincinin normal bulunmasi
durumuna izole ofis hipertansiyonu denilmektedir. (82,83) Bu hastalarda
ambulatuar o6lcimlerde ilk 2-3 saatlik kan basinci degerlerinin yiksek oldugu
sonradan normal degerlere indigi gosterilmistir. lzole ofis hipertansiyonu
kadinlarda daha siktir. Prevalansi gesitli calismalarda esik degerin farkli olmasina
bagh olarak %12-53 arasinda bildirilmistir. Yaklasik olarak hipertansif hastalarin
% 20'de izole ofis hipertansiyonu (IOH) vardir.

Bu grupta hedef organ hasan ile iligkili geliskili bulgular vardir. Bazi
caligmalarda IOH nunda hedef organ hasarinin hipertansif hastalar kadar oldugu
(81,82,83), bazi galismalarda ise normotansiflerden farkli olmadi§i belirtiimigtir
(84,85). Ancak genel olarak kabul edilen gériis, IOH'da hedef organ hasar tespit
edilmis hipertansiflerle normotansifler arasinda oldugudur.

Ofisteki doktor dlgimuiindeki kan basinci artig) (kan basinci reaktivitesi )
gindiz (daytime) ambulatuar kan basinci ortalamasi ile korele bulunmamistir.
Gunduz kan basinci kiginin ginlik hayati ekzersiz ve emosyonel stres sirasindaki

kan basinci deg@erlerini yansittidi igin klinik olarak daha énemlidir.

Gece kan basinci (dipper-nondipper)

Normal bireylerde gece kan basinci fizyolojik olarak giindiiz ortalamasina
gdre %10-20 duser. Gece kan basincinda giindiiz kan basincina gére % 10‘dan
daha az disls olmasi nondipper olarak adlandirilir.  Geceleri asin kan basinci
digen hastalarda (%20'den daha fazla) J curve hipotezine gore ciddi
kardiyovaskiler olay riski vardir. Kan basincinda normalde olan nokturnal
dismenin kaybinin kot prognoz géstergesi oldugu anlasiimistir. (86,87)
Nondipper gruptaki hastalarda daha gok kan basinci yikiine maruz kalacaklari igin
hedef organ hasari (sol ventrikil hipertrofisi) daha fazla gelistigi gézlenmistir. Bu
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hastalarda inme riski bagimsiz bir sekilde artmigtir (81). Gece kan basinci
6lgimleri uykunun kalitesinden etkilenmektedir. Ambulatuar 6lguimlerde bu

parametre monitorize edilememektedir.

Sol ventrikiil hipertrofisi ve AKBM

Hipertansiyonda klinik kan basinci éigumleri ile kardiyovaskiler morbidite ve
mortalite arasinda iliski oldugu bilinmekle birlikte 6&zellikle hafif-orta
hipertansiyonda ofis kan basinci degerlerinin prediktif degeri azdir. Bu konuda
yapilmis tek prospektif calismada Perloff, glin iginde tekraralanan yar otomatik
olcimlerin prediktif degerinin daha fazla oldugunu belirtmistir (90) . Verdeicha'nin
calismasinda ofis ve ambulatuar kan basinglari hipertansif grupta olanlarda
kardiyovaskiler olay prevalansinin ofis kan basinct yiiksek olup ambulatuar kan
basinct normal olanlara goére daha yuksek oldugunu bildirmistir( 88,91) 24 saatlik
kan basinci, klinik kan basincina gére SVH, mikroalbUminuri, serebral iskemi gibi
hedef organ hasari ile daha ¢ok korele bulunmustur (79). Hem klinik hem de
ambulatuar kan basinct o6lgimleri ile antihipertansif tedavi ile SVH nin
karsilagtirildigr ilk calismada (SAMPLE) Lisinopril alan hastalarda sol ventrikil
kitlesindeki azalma ofis kan basinglan ile korele bulunmamisken 24 saatlik
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglart ile iligkili bulunmustur (93).

Framingham calismasinda izole sistolik hipertansiyonlu erkeklerin %31’de

kadinlarin ise %57'de sol ventrikil kitlesi artmaktadir



GEREC VE YONTEMLER

Hasta popiilasyonu:

Mayis 1999 — kasim 1999 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dali poliklinik ve servisinde hipertansiyon tanisi ile
izlenen veya yeni tani konulan 35'i erkek 64't kadin toplam 99 hasta c¢alismaya
dahil edilmigtir. Bagvuran tum hastalarin kan basinglan poliklinikte ¢lgtldi, yeni
tani almis hastalarda, sistolik kan basinci 140 mmHg, diyastolik 90 mmHg
Uzerinde Olgulen olgular bir hafta sonra tekrar ¢agrildi ve kan basinglari yine bu
seviyenin lzerinde ise galigmaya alindi. Daha 6nce hipertansiyon tanisi almis ve
antihipertansif tedavi almakta olan hastalarin ilaglart kesildi ve 1 hafta sonra
kontrole c¢agnidilar. Kontrol kan basinci 140/90 mmHg'nin Uzerinde olanlar
galismaya dahil edildi. Ciddi hipertansif olup kan basinci regilasyonu igin birden
fazla ila¢ kullanan veya antihipertansif ilacinin kesiimesi sakincall olan alan 7
hastada ila¢ kesilmedi ve bu hastalar hipertansif olarak kabul edilip ¢alismaya
dahil edildiler.

Miyokardial iskeminin, ventrikiler aritmi ve diger aritmi gostergelerine olan
etkisi nedeni ile semptomatik ve bilinen koroner arter hastaligi olan (Miyokard
enfarktiisii gegirenler, koroner bypass, anjioplasti 6ykisi olanlar, koroner
anjiografisinde %50’nin (zerinde lezyon saptanan veya efor testi pozitif olan)
hastalar ¢aligmaya alinmadi. Rutin biokimyasal tetkiklerinde elektrolit bozuklugu
olan (serum potasyum<3.5 mmol/L) hastalar klinik olarak sistolik disfonksiyonu
olan ve ejeksiyon fraksiyonu %40 nin altinda olan hastalar ayni nedenle ¢alismaya
calismaya dahii edilmedi.

Kullanmig oldugu antihipertansif ilaci kesilen veya yeni tani almisg
hastalara bir hafta sonra kontrole geldiklerinde 24 saat ambulatuar tansiyon holter
cihazi takilarak AKBM yapildi. Ayrica tim hastalara rutin biokimya tetkiki, rutin
idrar analizi yapildi, ekokardiyografi yapilarak SVKKi, 5 dakikalik sinyal ortalamali
ekg kayd! ile ge¢ potansiyeller (GP) ve kalp hizi degiskenligi (KHD) bakildi, 12
derivasyonlu EKG gekilerek (60 mm/sn hizda) QT dispersiyonu hesaplandi ve
ambulatuar EKG holteri baglanarak ventrikiiler aritmiler yéninden incelend.i.

Calismaya alinan tim hastalar aritmi yéniinden asemtomatikii.
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AKBM

AKBM, Uluslararast standarlara uygun GH medical sistem cihazi
kullanilarak yapildi. Tansiyon cihazinin cuffi hastalarin kalp hizasina ve
nondominant koluna baglandi. Cihaz her hastaya baglanmadan once kalibre
edildi. Glinduz 20 dakikada gece ise 30 dakikada bir 6lgciim yapacak sekilde cihaz
programlandi. Kan basinci igin degerler Diunya Saglhk Orgiti ve Uluslararasi
Hipertansiyon Dernegi tarafindan énerilen kriterler gézéniine alinarak belirlendi. 24
saatlik ortalama sistolik kan basinci SKB,126 mmHg, diyastolik ban basinci, DKB
80 mmHg veya giindiiz ortalama SKB 132 mmHg, diyastolik kan basinci 85 mmHg
Ust sinirlar olarak alindi. Gundliz veya 24 saatlik sistolik ve diyastolik kan
basinglar bu degerlerin Uzerinde olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi.
Sadece ambulatuar sistolik kan basinci yiksek olup, diyastolik kan basinci normal
olan hastalar izole sistolik hipertansiyon (ISH) grubuna alindi. Ofis kan basiclari
140/90 mmHg’'nin Uzerinde olup, AKBM’ da kan basinci normal sinirlar i¢inde olan

hastalar ise IOH olarak degerlendirildi.

EKG
Tim hastalara Nihon-Koden Cardiofax cihazi ile standart 12 derivasyon

EKG cekildi. Sol ventrikil hipertrofisi, koroner iskemi, dal blogu yoéninden
incelendi. Hipertrofi igin Sokolow kriterleri kullanildi. Ayrica 50 mm/sn hizda
cekilen 12 derivasyon EKG ile QT intervali ve QT dispersiyonu incelemesi yapildi.
OT siiresi QRS kompleksinin baglangicindan, T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe olarak belirlendi, u dalgasinin varlijinda T ve U dalgasinin tam ortasindaki
nokta géz6nine alindi. T dalgasinin sonu tam olarak belirlenemediyse incelemeye
alinmadi. Kalp hizina gére Bazzett formuli kullanilarak dizeltiimis QT intervalleri
(QTc) hesaplandi. (94) Standart 12 derivasyonunda elde edilen maksimum ve
minimum QT intervalleri arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd), diizeltiimis QT
dispersiyonlari arasindaki fark ise QTcd olarak hesaplandi. QTc dispersiyonu 50

milisaniyenin Ustiinde olanlar anormal olarak kabul edildi.

Ekokardiyografi
TOim hastalara Acuson XP 128 cihazi ile 2 boyutlu ve M-Mode

ekokardiyografi yapildi. Parasternal uzun aks ve kisa aks goriintiilerinde mitral
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kapagin hemen altindan gegen kesitle M-mode incelemesi ile interventrikller
septum, sol ventriktl posterior duvari, sistolik ve diyastolik ¢aplar ve sol atrium
capi Olguldu. Bu verilerden ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikil kitle indeksi
hesapladi. Sol ventriktl kas kitlesi genel bilgiler kisminda anlatildig! gibi Amerikan
Ekokardiyografi Dernedinin (ASE) 6nerdigi formulle belirlendi. Sol ventrikil kas
kitlesi vlicut ylizeyine boélinerek sol ventrikll kas kitle indeksi (SVKKi) hesaplandt.
Erkekler igin 134 gr/m? kadinlar igin 110 gr/m? tizerinde SVKKi olanlar hipertrofik
olarak kabul edildi. Genel bilgiler kisminda anlatildi§i gibi sol ventrikill kas kitlesi
ve relatif duvar kalinh§ina bakilarak konsantrik hipertrofi, ekzantrik hipertrofi,
konsantrik remodelling ve normal sol ventrikil geometrisi olan hastalar
degerlendirildi.

Ayrica doppler ekokardiyografi ile transmitral akim paternlerine bakilarak
diyastolik fonksiyonlar incelendi. Mitral annulus hizasindan pulsed doppler
kullanilarak ventrikil dolusunun erken ve ge¢ ddnemlerinde transmitral akim
olguldi. Erken ve geg transmitral akimlardan (E/A orani) sol ventrikil relaksasyonu

indirekt olarak belirlenebilir. Akim paterninde E<A olmasi diyastolik disfonksiyon

olarak kabul edildi.

SOEKG
Kardiosis ars-Lp Kardiosis Hi-Resolution ECG system, Ankara yiiksek

resollsyonlu 3 kanalli EKG analiz sistemi ile Simpson metotu kullanilarak
ventrikiler GP’ler bakildi. Tim hastalarda ortogonal bipolar X;Y,Z elektrotlari genel
bilgiler kisminda belirtildidi gibi yerlestrilerek, 5 dakikalik kayit alindi. Kaydedilen
sinyaller guglendirildi, sinyal ortalamalari alindi. Butterword bidirectional (40-250)
filtre kullanilarak filtrelendi. Genel bilgiler kisminda belirtiien 3 parametre (HFQRS,
HFLA40, RMS40) kullaniidi. Bu parametrelerden 1, 2 ve hepsi pozitif olan hastalar
ve negatif olan hastalar ayri ayri belirlendi. Ayni cihaz kullanilarak kisa dénem RR
takogrami ve spektral analizi Fourier-Blackman-Tukey ydntemi ile kalp hizi
degiskenligi analizi yapildi.Time domain ile SDNN ve RMSSD ve frekans domain
parametreleri olarak VLF,LF,HF, LF/HF orani ve total gig¢ bakildi. Diabetik
hastalarda kalp hizi dediskenligi bakilmadi. Dal blogu olan hastalarda da GP’ler ve
QT dispersiyonu hesaplanmadi. Geg potansiyel incelemesinde, HFQRS>120ms,
HFLA>38ms ve RMS<20uv, olmasi durumunda pozitif olarak kabul edilmistir. KHD

41



parametrelerinde, zaman analizinde SDNN<50ms ve frekans analizinde LF/HF>2

olmast pozitif kriter olarak degerlendirilmistir.

Ambulatuar EKG Holteri:
Holter kayitlarnn Biomedical Systems Cardio-Scan Ambulatory ECG

Brussels, Belgium 3 kanallt holter cihazi kullanilarak auido kasete dijital olarak
kayitlari yapildi. Biomedical System Ver 1.40,1997 programi ile degerlendirildi.
Kayitlar viziiel olarak kontrol edildi. Ventrikiler aritmiler modifiye Lown kriterlerine
gore dederlendirildi (95).
Grade 0. Ventrikiiler erken vuru (VEV) yok
Grade 1. VEV<30/saat
Grade 2: VEV>30 /saat
Grade 3: multifokal VEV'lar
Grade 4a: kuple VEV (ardisik 2 VEV)
Grade 4b: nonsustained (3 veya daha fazla ardisik VEV) veya sustained (30
saniyeden uzun siren VEV)

Grade 2 ve lzeri ventrikiler ektopiler karsilastirmalarda kullanildi. Kuple

VEV'ler veya VT atagi olmasi ciddi aritmi olarak kabul edildi.

istatistik :

Verilerin  dederlendirmesinde  &icimle belirlenen degdiskenier igin
ortalamazstandart hesaplandi. Siniflandinimig  verilerin  %'leri  hesaplandi.
Gruplarin veri analizi SPSS istatistik programi ile yapildi. Hipertansiyon-ISH,IOH
gruplarinin (3'l0 gruplarin) karsilastinimasinda anova testi kuilanilldi. Annova
testinde anlamli fark saptananlarda 2'li gruplann kargilastirimasi i¢in Bonferonni
testi kullanildi. Sol ventrikill geometrisine gére gruplarin karsilastiriimasinda anova
testi, 2'li gruplarnn karsilagtinlmasinda student-t testi kullanildi. Diger testlerde
bagimsiz oOrneklerin ortalamalarinin kiyaslanmasi igin student-t testi, pozitif
bulgularin % lerinin karsilastinimasinda ise Chi-Square testi kullaniidi, p<0.05

istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.



BULGULAR

Calismaya 35'i kadin 64'U erkek toplam 99 hipertansiyon hastasi alindi.
Hastalarin 42’sinde evre 1, 39'unda evre 2 ve 18'inde evre 3 hipertansiyon vardi.
Ortalama yas 57.3+9.6 yil, ortalama hipertansiyon siresi 6.8+7.1 yil idi. Ortalama
EF %64.6+7.1, SVKKI:119+40.1gr/m? idi (tablo 4). Sadece 2 hastanin EF’si %45-
%60 arasinda iken diger hastalarin sol ventrik{il sistolik fonksiyonlari normaldi.
Toplam 92 hastada ambulatuar kan basinci monitorizasyonu yapildi, kalan 7
hastada ise kan basinci degerleri ¢ok ylksek oldugu veya antihipertansif ilacin
kesilmesi sakincall oldugu i¢in 8lgim yapilamadi. Bu olgular hipertansif grupta
degerlendirildi. Olgular AKBM'na gére hipertansif grup (HG), ISH ve IOH olmak
Uzere 3 gruba ayrildilar. Hipertansif grupta 61, ISH grubunda 17, iOH'da ise 21
hasta vardi. Olgularin 48'i nondipper, 44'i dipper hipertansiyona sahipti.

Toplam 43 hastada ekokardiyografik olarak sol ventrikil hipertrofisi (SVH)
saptandi. Bu hastalardan sadece 3'iinde EKG-SVH kriterleri vardi. Hipertansif
gruptaki hastalarin 32'si konsantrik, 11'u ekzantrik hipertrofi iken nonhipertrofik
gruptaki hastalarin 11’si konsantrik remodelling 45'i normal sol ventrikil
geometrisine sahipti (tablo 5). Doppler ekokardiyografide transmitral akim
paternine gére degerlendirilen toplam 68 hastanin 53'Unde sol ventrikiil distolik
disfonksiyonu (A>E) saptandi. .

Toplam 97 hastaya ambulatuar EKG monitorizasyonu yapildi. Iki olgunun
holter kayitlar yetersiz oldudu igin degerlendirilemedi. Lown siniflamasina gére;
44 (%44.4) olgu evre 0, 33 olgu (%36.6) evre |, 6 olgu (6.6) evre |l, 2 olgu evre I,
10 olgu ( %11.1) evre Va ve 2 olgu ise evre Vb grubunda bulundu. Ventrikiler
aritmiler degerlendirilirken Lown evre 2 ve Uzeri dikkate alindi. Lown evre [Va-IVb
olanlar ciddi vemntrikiler aritmi (CVA) olarak degerlendirildi. Bu kriterlere gére 20
hastada aritmi, 12 hastada CVA saptandi. Toplam 37 hastada sinyal ortalamli
EKG'de (SOEKG) GP’lerin en az 1 faktérl pozitif bulundu. 2 hastada 2 faktér
pozitif iken 9 hastada 3 faktér pozitif idi. Otuzdokuz hastada KHD azalmisti, 38

hastada QTc dispersiyon sinir degeri olan 50 msn'in izerinde bulundu.
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Ambulatuar kan basinci sonuglarina gére hasta gruplarinin ventrikiiler aritmi
ve aritmi gostergeleri bakimindan kargilagtiriimalan

Bu gruptaki hastalarin demografik verileri tablo 4'de gérilmektredir. Izole
sistolik hipertansif (ISH) hastalarda yas ve hipertansiyon siresi diger iki gruba
gobre biraz daha fazla bulundu. Ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Hipertansif grupta kadin hastalar erkeklerden biraz fazla iken diger 2 gruptaki
hastalarin %76'sini kadinlar olusturuyordu. Gruplar arasinda viicut kitle indeksi

(VKI), EF, sol atrium capi bakimindan fark bulunmadi.

Tablo 4 TUm hastalarin ve AKBM'na gére 3 gruba ayrilan hastalarin demografik 6zellikleri

ve bazal dederleri

1 2 3

 Degiskenler Toplam  Hipertansiyon iSH iOH p
Sayi 99 61 17 21

Yag (yil) 57.319.6 55.9£10.1 60.7+10.6 57.917.5 0,21
Cinsiyet (erkek/kadin) 35/64 28/33 4113 5/16

VKIi (kg/m?) 28.215.0 27.65.1 29.2¢5.0 | 28952 0,48
HT siiresi (y1l) 6.8+7.1 6.316.6 8.41+6.9 6.618.1 0,62
Hipertrofik ol%u orani (%) 434 459 47 33 0,57
SVKKi (grim°) 119+40.1 122.9+3.1 119.1+38.3 | 110.8+31.8 | 1-3*, 2-3*
Relatif duvar kalinhigi 0.45+0.09 0.47+0.7 0.46+0.1 0.42+0.1 0,13
EF (%) 64.6+8.1 64.61+6.4 62.2+15.7 66.2+4.4 0,34
Sol atrium genigligi (cm) 3.6+0.4 3.7+0.4 3.840.4 3.5+0.5 0,38
24 st. ort. SKB (mmHg) 132.5415.7 | 141482 | 140.54+6.7 | 116.7+4.1 | 1-3%,2-3%
24 st, ort. DKB (mmHg) 80.9 +11.8 90.2+10.4 79.5+3.5 71.245.1 1-3%,1-2%
Giindiiz SKB (mmHg) 139.515.5 | 146.5+13.9 | 140.5+6.7 | 119.8+4.1 [ 1-3%,2-3%
Gilindiz DKB (mmHg) 85.8+ 121 92.6+10.3 79.4+3.5 72.5+5.9 1-3%,2-3"
Gece SKB (mmHg) 129+ 14.7 | 134.8+14.3 | 128.8+8.1 113.316.8 | 1-3%,2-3%
Gece DKB (mmHg) 78.8 +7.11 84.7+9.8 72.2+5.5 68.4+5.6 1-3*,1-2"

[SH: Izole sistolik hipertansiyon, IOH:izole ofis hipertansiyonu, VKI:Vicut kitle indeksi SVKKi: sol
ventrikiil kas kitle indeksi st:saat ort: ortalama  *:p<0,05, &:p<0,001

Hipertansif (122.9 gr/m?) ve {SH'lu (119.1 gr/m?) hastalarda SVKKi
birbirine yakin iken her iki grupta da [OHlu hastalara(110.8 gr/m?) gére SVKKi
artmisti. Hipertansiyon (%39) ve ISH (%35) gruplarinda konsantrik hipertrofi sik
iken IOH grubunda ekzantrik hipertrofi daha sik, konsantrik hipertrofi (%9) belirgin
olarak daha az bulundu (tablo 5).
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Tablo 5 Ambulatuar kan basinci monitorizasyonuna gére Hipertransiyon, ISH ve |OH
gruplarinin sol ventrik(il geometrilerinin kargilastiriimasi

HT iSH [IOH [Toplam
Normal 25 6 14 45
Konsantrik 8 3 0 11
remoddeling
Ekzantrik hipertrofi 4 2 5 11
Konsantrik 24 6 2 32
Hipertrofi

Bu gruptaki hastalar ambulatuar holterde ventrikiler aritmi ve aritmi
gOstergeleri yoninden incelendi. Gruplar arasinda Lown evre |l ve lzeri ventrikiler
ektopi bakimindan fark saptanmadi (%18-%23.5, %23.8) (p<0.05). Ciddi aritmi
bakimindan da gruplar arasinda fark goérilmedi (tablo 6). Dipper ve nondipper
hastalar arasinda ventriktler aritmi sikligi (%10.2-%11.1), GP (3/3 +) sikhgi (%8-
%6.6) ve QTcd sikligi (%42.2-%30.6) benzer bulundu.

En az bir faktér pozitifligi dikkate alindiginda GP’ler 3 grupta da esit
bulundu. (%37.3-%41.8-%38.1) Onbir hastada en az 2 faktér pozitif saptandi, Bu
hastalarin 9'u hipertansif grupta idi. Dider iki grupta ise 1’er hasta da poazitif
bulundu. Ug faktéri pozitif olan 9 olgunun 8'i hipertansif, 1'i IOH grubunda idi. izole
sistolik hipertansiyonu olan hipertrofik olgularin tamaminda bu parametreler
normal siniriar iginde bulundu.

Hipertansif ve IOH gruplarinda KHD azalmis hastalarin orani bakimindan
anlamli fark bulunmadi. izole sistolik hipertansif hastalarda diger gruplara gore
QTc dispersiyonu daha uzun (55.3£24.2) ve QTc dispersiyonu artmis hastalarin
orani belirgin olarak daha fazla (%52.9-%39) bulundu. izole ofis hipertansiyonlu
hastalarda QTc dispersiyonu (46.7+16.6msn) diger 2 gruba gére daha distk
bulundu (p<0.05).
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Tablo 6: Hipertansif, ISH ve |OH olan hastalarin ventrikiler aritmi ve non invaziv aritmi
gostergeleri bakimindan karsiliastiriimasi

Hipertansiyon  ISH {oH p
1 2 3
Ciddi Ventrikiiler Aritmi (Lown IVa,IVb) (%) 11.4 16.6 9.5 0,72
Ventrikiler aritmi (Lown evre Il ve 1) (%) 18 23.5 23.8 0,79
GP (en az 1 faktér olan hastalar (%) 37.3 43.8 38.1 0,96
GP (3 faktérii (+) olan hastaiar (%) 13.1 - 4.7 0,05
Anormal KHD (%) 417 25 476 0,29
QTc dispersiyon>50ms olan hastalar (%) 39 52.9 28.6 2-3*, 2-1*
OTc dispersiyon (msn) 49.2+18.8 | 55.3+24.2 | 46.7+16.6 | 2-3*, 2-1*

* p<0,05

Hipertrofik hastalarin nonhipertrofik grup ile kargilagtinimasi

Tdm olgular SVKKi'ne goére hipertrofik ve nonhipertrofik olmak tzere iki
gruba aynldilar. Toplam 43 olguda ekokardiyografik olarak SVH saptandi.
Hipertrofik grupta yas, vicut kitle indeksi ve hipertansiyon siresi nonhipertrofik
gruba go6re biraz daha fazla bulundu, ancak istatistiksel olarak fark saptanmadi.
Diyastolik disfonksiyon ise anlamli olarak daha sik idi (%66.3-%33). Hipertrofik
grupta ambulatuar kan basinci élgiimleri diger gruba gére daha yiiksek bulundu,
Ancak sadece gindiz diyastolik ve gece sistolik kan basinglar arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamii bulundu (tablo 7).

Hipertrofik (%57.1) ve nonhipertrofik(%51.4) gruplarda non-dipper
hastalarin orani farkli bulunmadi (p>0.05).

Hipertrofik hastalarda Lown evre Il ve Qzeri ventrikiiler ektopisi olan
hastalarin orani (%20.9) nonhipertrofik gruptan (%16.7) daha ¢ok olmakla beraber,
fark anlamli bulunmadi. Ancak ciddi ventrikller aritmi sikhi§i hipertrofik grupta
anlamli olarak daha fazla idi (%20.9-%5.3). Ciddi ventrikiler aritmisi (Lown IVa,
IVb)olan hastalarin ortalama SVKKi (153.5+52.2 gr/m?) olmayan hastalara gore
(115.8£37.8 gr/m? anlamh olarak daha yiiksek bulundu (p<0.01). Diyastolik
disfonksiyonu olan hastalarda ciddi ventrikiller aritmi (%15.1) sikh§ olmayan
olgulardan (%13.3) farkii bulunmadi (p>0.05)
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Tablo 7 Hipertrofik ve nonhipertrofik grubun demografik 6zellikleri, eko, AKBM ve 24
st.holter EKG sonuglarinin karsilastiriimasi

Hipertrofik | Nonhipertrofik | P
Yas 58.1+11.7 56.4+8.5 0.47
VKI (kg/m?) 29.5+4.8 27.3+4.9 0.006
HT siiresi (yil) 7.846.9 5.916.9 0.84
SVKKi (gr/m?) 154.9+36.8 97.5426.7 0.006
Diyastolik disfonksiyon (%) 66.3 33 0.003
EF (%) 62.7£11.8 65.5+5.3 0.05
Nondipper (%) 571 51.4 0.64
24 st. ort SKB {mmHg) 141.947.8 131.3212.7 0,08
24 st. ort. DKB (mmHg) 86.1+14.8 80.619.3 0,15
Giindiiz SKB (mmHg) 146.3+186 | 136.1+2.9 0.12
Giindiiz DKB (mmHg) 88.8 +15.6 84.2+9.6 0.009
Gece SKB (mmHg) 136 £17.6 125.5£11.8 0.04
Gece DKB (mmHg) 82.1+ 3.8 77.149.1 0.18
VEV (%)(Lown 2 veT) 20.9 16.7 0.54
Ciddi V.aritmi (Lown [Va,[Vb) 9 (%20.9) 3 (%86.5) 0.04

SVKKI:sol ventrikiil kas kitle indeksi HT:hipertansiyon

Ventrikiiler Ge¢ Potansiyel analizi

Tum olgular dikkate alindiginda hipertrofik grupta, nonhipertrofik gruba gére
HFQRS daha uzun, RMS 40 daha dusuk bulunmasina ragmen aradaki farkiar
anlamli bulunmadi (tablo 8). Ancak HFLAs hipertrofik grupta (29.1£13.3)
nonhipertrofik gruptan (24.8+9.5) anlamli olarak uzun bulundu (p<0.05). Hipertrofik
hastalanin %42.9'da nonhipertrofik hastalarin %36.1'de en az bir GP faktorii
anormal bulundu (p>0.05). Ancak hipertrofik hastalarin %27.5'de en az 2 faktér
pozitif iken bu oran nonhipertrofik gruba (%4.9) gére anlamh olarak daha yiksek
bulundu (p<0.01). Toplam 9 (%9.1) olguda 3 GP parametresi pozitif bulunurken
bunlarin 7’sinde SVH vardi. Hipertrofik grupta 9'ar (%21.4) olguda HFLAs ve RMS
parametreleri anormal bulurken nonhipertrofik grupta bu degerler 4(%7) ve
2(%3.5) olguda saptandi. Filtrelenmis QRS siresi pozitif olan hastalar gruplar
arasinda farkli bulunmadi (18-19 hasta). Diyastolik disfonksiyonlu olgularda GP
(3/3+) sikhgr %13.2 (7 olgu) iken distolik disfonksiyonu olmayan grupta GP 3

faktéri anormal olan olgu saptanmadit.
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Tablo 8 Hipertrofik ve nonhipertrofik hastalarin GP parametrelerinin karsilastiriimasi

Hipertrofik Nonhipertrofik P
GP (en az 1 faktor) (%) 42.9 36.1 0.51
GP (en az 2 faktér) n (%) 9 (25.7) 3(4.9 0.003
HFQRS(msn) 117.1£22.3 114.8+22.5 0.90
HFLAs{msn) 29.1+13.3 24.8+9.5 0.03
RMS40(1.v) 64.9 +57.9 72.6153.2 0.78

Geg¢ potansiyeli pozitif ve negatif olan olgularda giindiiz ve gece sistolik ve
diyastolik kan basinglari benzer bulundu. Kalp hizi dediskenli§i azalan hastalarin
orani GP (+) olan grupta daha fazla idi (%51.4- %32.8). Ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlami bulunmadi.

Ventrikiiler ge¢ potansiyeli olan grupta QTc dispersiyonu uzamis olan
hastalar (%51.4) olmayan gruba gore (%30.5) anlamh olarak daha vyiksek
bulundu (p<0.05).

Geg¢ potansiyeli olan ve olmayan gruplarda ventriktiler aritmi sikhigr farkh
bulunmadi (tablo 9). Ancak ciddi ventrikiler aritmi GP olan olgularda (%16.2)

olmayanlara gére (%8.7) daha sik idi.

Tablo 9 Hipertansif hastalarda GP olan ve olmayan olgulann klinik ézellikleri ve diger

aritmi gbstergeleri ile karsilastiriimasi

GP (+) grup GP (-) grup p
24 saat SKB (mmHg) 134.4+14.7 135.946.3 0.48
24 saat DKB(mmHg) 81.7t11.4 8.32+12.3 0.59
Gilndiiz SKB(mmHg) 138.9+15.1 139.4+16.1 0.76
Giindiiz DKB(mmHg) 84.4+11.7 86.7£12.5 0.39
Gece SKB(mmHg) 128.2+15.6 129.2+14.5 0.75
Gece DKB(mmHg) 78.3+11.8 78.9+10.7 0.81
Anormal KHD (%) 51.4 32.8 0.07
QTc>50ms (%) 51.4 30.5 0.04
Ciddi V.aritmi (Lown IVa-b) 6(%16.2) 5(%8.7) 0.03
V.Aritmi (%)(Lown 2 veT) 24.3 15.8 0.3
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Kalp hizi degiskenligi (KHD) analizi

Toplam 39 olguda KHD azalmis bulundu. Hipertrofik ve nonhipertrofik
gruplar arasinda sempatik aktiviteyi gésteren SDNN(146.6+177.1-126.2+130.9),LF
(78.6+99.5-66+108.5) ve LF/HF(1.5£1.43-1.6+1.3) parametreleri farkli bulunmadi
(tablo10). Parasempatik aktiviteyi gosteren RMSSD hipertrofik grupta anlaml

olarak daha yiksek bulundu.

Tablo 10 Hipertrofik ve nonhipertrofik hastalarin KHD parametreleri ile karsilastiriimasi

Hipertrofik Nonhipertrofik p
Anormal KHD hasta (%) 42.9 38.7 0.69
SDNN 146.6+177.1 126.2+130.9 0.34
RMSSD 219.9+279.8 154.2+180.6 0.04
VLF 6903.6+27327 | 2489.416857.2 0.04
LF (normal) 78.6+99.5 66+108.5 0.24
HF (normal) 41.7+12.9 54.9+110.1 0.38
LF/HF 1.5+1.43 1.6+1.3 0.8

KHD azalan (10.5) ve azalmayan (12.2) gruplar arasinda ciddi ventrikiier
aritmi sikh@1 farkli bulunmadi (p>0.05). Iki grup arasinda ve gindiiz ve gece
sistolik ve distolik kan basinglari ortalamalar QTc dispersiyonu yéniinden de fark

saptanmadi. (tablo 11).

Tablo11 Hipertansif hastalarda kalp hizi degiskenligi olan ve olmayan olgularin
karsilastirimasi

KHD(+) KHD (-) P
137.4+14.3 | 140.4516.4 | 0.98

84.619.9 86.7£13.5 | 0.24
128.3+13.9 | 128.8+15.2 | 0.61

Giindiiz SKB (mmHg)
Giindiiz DKB (mmHg)
Gece SKB (mmHg)

Gece DKB (mmHg) 78.619.4 78.4+11.9 | 0.79
Nondipper (%) 62.5 40.6 0.14
Ciddi V.aritmi (%) 10.5 12.2 0.79
V.Aritmi (%) (Lown 2 veT) 13.2 22.8 0.09
QTcd>50ms olan hst (%) 36.8 40.4 0.73

QT dispersiyonu analizi:
Hastalarin %39'unda QTc dispersiyonu 50 msn den uzun bulundu.

Hipertrofik ve nonhipertrofik hastalar arasinda maksimum ve minimum QT ve QTc
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sureleri arasinda fark saptanmad! (tablo 12). QTc dispersiyonu hipertrofik
hastalarda (54.1+16.7ms) nonhipertrofik gruba gore (47.5+17.7ms) anlamli olarak
daha uzun bulundu (p<0.05). QT dispersiyonu da hipertrofik grupta daha uzun
bulundu (51.7£16.7- 43.8+16.2msn) ancak fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Hipertrofik hastalarin %55.6'da nonhipertrofik hastalarin ise %29.5'de
QTecd uzamist (p=0.01). Sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu olan grupta QTcd
50 msn’den uzun olan hastalarin orani (%45) diyastolik disfonksiyonu olmayan
hastalara gore (%20) daha fazla bulundu. Ancak fark aniamh bulunmadi (p>0.05) .

Tablo 12 Hipertrofik ve nonhipertrofik hastalarin QT dispersiyonu
parametrelerinin karsilastiriimas!

) Hipertrofik | Nonhipertrofik | p
QT maksimum (ms) 407+36.4 401+34.4 0.7
QT minimum (ms) 356.9429.1 | 354.3+33.1 0.2
QTc maksimum (ms) 471+41.9 454+28 .4 0.11
QTc minimum (ms) 411+33.1 398+29.1 0.72
QTc dispersiyon(ms) 54.1421.5 47.5+17.7 | 0.02
QTcd>50ms (hasta %) 55.6 29.5 0.01
QT dispersiyon(msn) 51.7+16.7 43.8+16.2 0.2

QT dispersiyonu uzamis olan grupta ambulatuar kan basinci élgiimleri diger
gruba gére farkh bulunmadi (tablo 13). Lown evre 2 ve (zerindeki ventrikiler
aritmiler QTc dispersiyonu olan grupta (%32.4) olmayanlara gére (%10.6) daha
fazla bulundu. Ancak aradaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05). Lown evre IVa olan
10 hastanin 8'de ve class IVb olan 1hasta da QTc dispersiyonu artmisti. Ciddi
aritmi sikli§i QTc dispersiyonu artmis grupta belirgin olarak daha fazla bulundu
(%24.3-%3.4)(p<0.01).

Tablo 13 Hipertansif hastalarda QTc dispersiyonu olan ve olmayan hastalarin
Karsilasttriimasi

QTcd(+) | QTCd() | P
Giindiiz SKB (mmHg) 139.6£16.1 | 140.7+4.8 0.5
Giindiiz 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 79+10.2 0.72
Ciddi V. Aritmi (Lown IV) 9 (%24.3) | 2(%34) | 0.002
V. Aritmi (%) (Lown class 2 veT) 324 10.2 0.06
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Sol ventrikiil geometrisi ve aritmi riski
Gruplar arasinda DKB ve VKI bakimindan fark saptanmadi. SKB, KSH ve

ESH gruplan arasinda farkli bulunmazken her iki grupta, KRM (p<0,05) ve normal
SV geometrisi olan gruptan (p<0,05) anlamli olarak yiiksek bulundu.

ESH grubunda ventrikiiler ektopi (Lown Il ve tzeri) prevalansi (%36.3)
diger gruplardan (%20.7,%17.6, %16.3) daha yiiksek bulundu. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ciddi ventrikller aritmi, ESH'li hastalarda
(%36.3), KSH'li (%15.6) (p<0,05), KRM'li (%9.1) (p<0,05)ve normal SV geometrisi
olan (%4.5) (p<0,05) hastalara gére anlaml olarak daha sik bulundu. KRM'li bir
(%9.1) ve normal geometride olan 2 hasta (%4.5) ciddi aritmi saptandi (tablo 14).
KSH grubunda ciddi ventrikiler aritmi sikligi diger iki gruptan daha sik olmasina

ragmen aradaki fark anlamli bulunmad.

Tablo 14 Hipertansiyonda SV geometrisine gore V.Aritmi sikligi ve aritmi gdstergeleri
Normal KRM ESH KSH. P

Ventrikiiler Aritmi (%) 16,3 17,6 36,3 20,7 P>0.05
Ciddi V. Aritmi (%) 4.5° 9.1% 36.3 15.6% P<0.05
GP (1 factor) (%) 25 54.5 27.3 53.1 P>0.05
GP (3 factor) (%) 2.2% 8.3% 9 1% 18.7 P<0.05
QTcd>50ms (%) 25 33.3 45.4 56.2 p>0.05
MSKB (mmHg) 135.8+18° | 136.7+4.9% 143421 153.149.1 |P>0.05
MDKB (mmHg) 87.5413.1 | 87.1x2.3 90£0.2 95.3+14.1 |P>0.05
SVKKi (gr/m?) 90.9+13.4% | 104.8+128% | 135.6x34.9% | 1613416 |P<0.05
VKI (kg/m®) 30.6+3.6 20.745.4 27.3%5.1 27.3+4.2 |P>0.05

#p<0.05, & p<0.01, ¢ p<0.001 Karsilagtirmalar koyu renkli yazilmis grupla diger gruplar
arasindadir. Sagdaki p kolonu konsantrik ve ekzantrik hipertrofi gruplarinin
karsilastiriimasini géstermektedir,

Konsantrik hipertrofiklerde (%53.1) ve KRM grubunda (54.5) en az 1 faktor
GP olan hastalar ESH (%27.3) ve normal SV geometrisi olan gruba gore (%25)
daha yiksek bulundu ise de aradaki farklar anlamh bulunmadi. Fakat KSH'li
olgularda 3 faktér (+) ligi (%18.7) diger gruplardan anlamli olarak yiksek bulundu
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(sirayla-%9.1-%8.3-%2.2). (p<0.05) Ug faktérii pozitif olan 9 olgudan 6'si KSH
grubunda idi. GP (g faktort sikhdr diger gruplar arasinda farkl bulunmadi.
Hipertrofi tipleri bakimindan KHD azalmisg hastalarin orani bakimindan
arasinda fark saptanmadi.
KSH'de (%56.2) QTc dispersiyonu artmis hastalarin orani diger gruplara
(ESH %45.4, KRM %33.3, N:%25) gore daha fazla bulundu. Ancak fark anlaml
bulunmadi (p>0.05)

1.6, YUKSEKDSRET:M KURULU
noKUIRAWTASYON BERREZ)



TARTISMA

Hipertansiyon u¢ organ hasarina neden olarak kardiyak morbidite ve
mortaliteyi artirmaktadir. Sistemik hipertansiyonda gelisen vaskiler yapisal
degisiklikler hedef organ hasarini arttinnirken ayni zamanda kan basinci
yuksekligini idame ettirir (99). Kan basinct artisinin uzun dénemde kardiyak yapi
ve fonksiyonlara olumsuz etkisi vardir. Hipertansiyon ve SVH koroner kan
akiminin  bozulmasina, diyastolik disfonksiyona ve ileri dénemlerde sistolik
disfonksiyon gelismesine neden olur (dekompnaze SVH) (98). Bunun yanisira
periferik damarlar, beyin ve bébreklerde hasara neden olarak periferik aterlerde
ateroskleroz, anevrizma, inme, nefroskeroz ve bdébrek yetmezligi gelismesine
neden olabilir. Hipertansiyona bagh morbidite ve mortalitenin en énemli nedeni
kardiyovaskiller etkilerinden kaynaklanmaktadir (2).

Hipertansiyonda ventrikiiler aritmi ve buna bagl ani kardiyak o6lim riski
riskinin arttigr 30 yildir bilinmektedir (1-4). 29900 olgunun katildig: genis serili
Avrupa calismasinda, sistolik kan basincinin (SKB) 155 mmHg'nin (zerinde
olmasinin, ani kardiyak élim riskini 2.3 kat, 170 mmHg’'nin (izerinde olmasinin 3.2
kat arttirdigi saptanmistir. Eger sik ventrikiler erken vuru (VEV) varsa ani
kardiyak 6lum riskinin 2.2 kat artirdidi bildiriimistir(33,95). Bu risk artisinin koroner
arter hastaligindan bagimsiz fakat sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) ile iligkili oldugu
ve spontan ventrikiller ektopi varliginda arttigr saptanmistir (1-4).

Hipertansiyon sonucu gelisen SVH nin ventrikiler aritmi ve ani 8lim igin bir
badimsiz bir risk faktéri oldugu goésterilmistir. Framingham caligmasinda hem
elektrokardiyografik hem de ekokardiyografik SVH saptanan hastalarda miyokard
enfarktls ve diger kardiyovaskiler morbiditede 7 kat, her ¢esit aritmi riskinde 4-
10 kat ani dlum riskinde 2-4 kat artig saptanmistir (1,2,4). Ayni ¢galismada EKG'de
hipertrofi saptanan hastalarda ventrikiler ektopi sikliginin ayni kan basincina
sahip nonhipertrofik hastalara kiyasla arttigi saptanmistir. Levy, EKG-SVH
saptanan olgularin VF ve hizh VT'ye bagl olarak ani kardiyak olime yatkin
oldugunu bildirmistir (23). Bir baska prospektif calismada, zemininde kalp hastaligt
olmayan hipertansif hastalarda ekokardiyografik SVH'nin kardiyovakiiler olaylarin
badimsiz bir belirleyicisi oldugu sonucuna varilmistir (12). Sol ventrikil dilatasyonu

ve pompa yetmezligi gelisirse aritmi sikligi ve ciddiyeti daha da artmaktadir (103).
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Bu konuda yapiimig toplam 16 galismanin 14‘de sol ventrikiil hipertrofisi
olan hastalarda holter monitorizasyonunda toplam VEV sayisi ve aritmi sikliginin
arttig! saptanmistir (tablo 14). Sadece Loaldi (19) ve Colleron (50) serilerinde,
hipertrofik ve nonhipertrofik gruplar arasinda 24 saatlik EKG'de ventrikller aritmi
stkhgini farkli bulmamislardir. Calismalarda hipertrofik grupta aritmi sikligr %15-
%63 arasinda iken nonhipertrofik hastalarda bu oran %0-%29 arasindadir.
Calismalar arasindaki ventrikiGier aritmi prevalanstaki bu farklhiikta ventrikiler
aritmi kriterlerinin (lown evre) ve hasta populasyonun (galisma grubundaki SVH'li
hasta orani, EKG-SVH orani, sol ventrikdl dilatasyonu ve sistolik disfonksiyonu

olmasi gibi) farkli olmasinin rol vardir.

Tablo 15 Normal sol ventrik{l kitlesi ve SVH olan hastalarda ventriktler ektopi (26)

Nonhipertrofik Hipertrofik

Arastirici Kriter VEVIi24saat VEV'lu hastalanin %’si_VEV/24saat  VEV'lu hastalarin %'si
Meseerli 1981,1984  VEV/24 s 10 475*
(4) Lown>2 %0 %63*
Loaldi 1983 (19) VEV/saat>10 %17 %18
McLenechan 1987 (21) Kuple %16 %36*
Aronow 1987(22) Kuple %44 %75*
Levy 1987 (23) VEV/saat>1 %30 %35
Lavie 1988 (24) VEV/24 saat 24 291*

Lown>2 %0 %35*
Papademetriou (25) VEV/24saat 65 346*
Szlachic 1989 (26) VEV/saat >30 %29 %47*
James-Jones 1989(27) VEV/24saat 742 105*

Kuple %24 %56*
Siegel 1990 (12) VEV/s>30 %8 %19*
Galinier 1991 (28) VEV/24saat 23 826*

Lown >2 %4 %50*
Melina 1991(29) VEV/24saat 50 134*
Ghali 1991 (30) VEV/saat>30 %0 %15*
Colleran 1992 (50) VEV/24saat 264 360
Leque-Otero 1992 VEV>0 %20 %58*
Novo 1992 (32) VEV/saat>30 %8 %26*

*p<0.05

SVH'deki ventrikiller aritmi riskini belirlemede EKG-SVH'nin mi yoksa
ekokardiyografik SVH'nin mi daha duyarli olduju oldugu tartigmalidir.
Ekokardiyografi SVH’sini tespit etmede elekirokardiyografiye gére daha 7-10 kat
daha duyarli oldugu igin, son zamanlarda bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda
daha ¢ok kullanmilmistir. Framingham c¢alismasinda EKO ile saptanan SVH'de
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ventriktler aritmi sikhidinin EKG ile saptanan SVH ne gére daha fazla oldugu, risk
artisinin erkeklerde kadinlara gére biraz daha fazla oldugu dikkati gekmektedir (1).
Bu ¢alismada ekokardiyografik SVH’'si olan hastalarda elektrolit bozukiugu ve
ditretik kullaniminin daha fazla oldugu ve bunun aritmi riskindeki artis ile iligkili
olabilcegi ileri strllmustir. Fakat Siegl, elektrolit bozuklugu dizeltilen ve dilretik
tedavisi kesilen ekokardiyografik SVH'li hastalarda ve yashlarda, EKG-SVH
olanlara ve geng hastalara gére aritmi riskinin artigin bildirmistir (12) .

Bunun tam tersi sonu¢ bildiren ¢aligmalar da vardir. Lavie 94 hipertansif
hastayi, nonhipertrofik, EKG (-) EKO (+) SVH ve EKG (+) EKO (+) SVH olmak
Gizere {i¢c gruba ayirmis ve 24 saatlk EKG ile ventrikiiler aritmi sikhigini
arastirmistir (24). EKG ve EKO'da SVH olan grupta tek basina EKO-SVH olan
gruba godre ventrikiler aritmi sikligi ve evresinin anlamli olarak arttigini saptamis,
tek basina ekokardiyografik olarak saptanan erken konsantrik SVH'nin aritmi riskini
artirmadigint iddia etmistir.

Sistemik hipertansiyonda ventrikiler aritmi ile mortalite arasindaki iligkiyi
gosteren ilk klinik galisma Galinier ve ark tarafindan yapildi (56). Semptomatik
KAH, elektrolit bozuklugu, Ml olmayan 214 hipertansif hastanin %33.7'sinde
ekokardiyografik SVH, %16.2.'de nonsustained VT saptandi. 42 aylik ortalama
takip sonucu toplam mortalite % 11.2 kardiyak mortalite % 7.9 ani 6lim% 4.2
bulundu. Tek degiskenli analizlerde 65 yasin lzeri, EKG'de sistolik ylklenme
paterninin olmasi, Lown evre Vb ve QTd>0.80 ms olmast, global mortalite,
kardiyak mprtalite ve ani élumlerle iligkili bulundu. SVKKi kardiyak mortalite ile
iliskili idi. Cokdegiskenli analizde sadece sadece lown class Vb global ve
kardiyak mortalite icin badimsiz bir risk faktéri oldugu saptanmistir. Hipertansif
hastalarda holter EKG'de nonsustained VT olmasinin prognostik énemi oldudu
sonucuna varmistir (66).

Pringle EKG-SVH olan 90 hipertansif hastada % 66 oraninda Lown evre 3
ve Uzeri ventrikiler aritmi, %12 oraninda nonsustained VT saptamis, higbir
hastada spontan veya PVS ile sustained VT indiklenemedigini bildirmistir (115)
Gjali, interventrikliler septum ve sol ventrikiil posterior duvar kalinhginin artmasi
ile ventrikiler aritmi sikligi ve siddeti arasinda linear bir iligki oldugunu bildirmigtir
(103).
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Hipertansiyonda ventrikiller aritmiye yol acan elektriksel mekanizma tek bir
nedene bagh degildir, nedenleri halen karmasiktir. Hipertansiyona bagh SVH'de
myosit genislemesi ve lokal fibrosis alanlari miyokardta elektriksel iletinin
gecikmesine reentran siklis ve ektopik impuls olusmasina neden olarak
ventrikller aritmi gelismesine neden olmaktadir. Ayrica koroner mikrovaskuler
yapida arterioler dizeyde degismeler olmakta, koroner rezervin azalmakta ve
geligen latent miyokardial iskemi aritmi olugumunu tetikleyebilmektedir. Néro-
hormonal durumdaki akut degisiklikler, akut miyokardial iskemi, elektrolit
imbalansi, miyokardial hasar ve ileri dénemlerde pompa yetmezligi bu olayi
etkileyen faktorlerdendir.

Cesitli kardiyak patolojilerde ani kardiyak 6lime neden olan ventriktler
tasikardi (VT) ve fibrilasyon (VF) riskini belirleyen optimal metod uzun siredir
arastinimaktadir. KAH olmayan hipertansif ve hipertrofik hastalarda holter
monitorizasyonu ile saptanan ventrikller ektopiler VT,VF ve ani 6lum riskini
artirmaktadir. Fakat ventrikuler ektopi tek basina ani 61um igin risk faktéria degildir.
Fibrosis gibi yapisal bozukluklarin neden oldugu miyokardial vulnerabilite de
(duyarlilik) aritmi olugmasinda dnemli rol oynamaktadir. Ayrica spontan ventrikiiler
aritmiler hi¢ ani kardiyak arrest veya VT gelismeyen genis bir popilasyonda da
gorilebilir. Tersine tehlikeli ventrikiiler aritmi gelisen hastalarin bir kisminda holter
monitorizasyonunda aritmi saptanmamistir. Cesitli calismalarda Holter EKG
monitorizasyonu ve ekokardiyografinin pozitif prediktif degeri distk bulunmustur
(33) Ventrikiler aritmiler ile ani 6lum arasindaki iligki tam olarak dokumante
edilememistir (105).

Bazi noninvaziv gdstergeler aritmi ve ani 6lum riskini belirlemede
kullanilabilir. Myokartta elektriksel aktivasyonu gecikmis bélgeleri belirleyen GP’ler,
otonom sinir sistemindeki bozululan dengeyi gdsteren kalp hizi degiskenligi ve
miyokardin repolarizasyonundaki homojenligin bozulmasini belirleyen QTd bu
yéntemierden en c¢ok kullanilanidir. Hipertansiyonda bu goéstergelerin kullaniidigt
cesitli calismalar yapilarak su sorularin cevaplarn bulunmaya galisiimigtir:

1- Koroner arter hastalhgt olmayan ve SVH'st olan hipertansif hastalarda
ventrikiler aritmi prevalansi nedir?
2- Programh Elektriksel Stimulasyon ve diger noninvaziv yéntemlerin ciddi

ventrikller aritmi ve ani 6lum riskini belirleme orani nedir ?
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Calismamizda 32'si konsantrik, 11'u ekzantrik olmak Uzere toplam 43
olguda (%42.4) ekokardiyografik olarak SVH saptadik. Bu oran dijer ¢aligmalarin
sonugclarina yakindir. Toplam 20 hastada Lown evre Il ve {izeri ventrikller aritmi
saptadik. Hipertrofik hastalarda ventrikiller aritmi sikhgt %21.6 bulundu. Son 20
yilda yapilan ¢alismalarda hipertrofik hastalardaki ventrikiiler aritmi prevalansi
%18-%63 arasinda bildiriimistir. Bizim ¢alismamizda ventrikUler aritmi sikhdi diger
calismalara gére nispeten disiktir. Ornegin Galinier'in galismasinda Lown evre
IVa ve Vb olan olgularin toplami %26.4 iken calismamizda bu oran % 12.4
bulundu. Ayni c¢alismada nonsustained VT %16.2, Siegl'in ¢alismasinda %17
oraninda gorilurken hemen hemen ayni klinik ve demografik 6zelliklere sahip
bizim calisma grubumuzda bu oran % 2 oraninda idi. Olgularimizin hi¢ birisinde
ventrikller aritmilere neden olan sol ventrikil dilatasyonu, sistolik disfonksiyonu ve
semptomatik aritmi olmamasinin bunda roli oldugunu dustnmekteyiz. Ayrica
EKG-SVH'i olgu oraninin (3 olgu) az olmasinin da bunda roll olabilir.

Sol ventrikdl hipertrofinin yaninda sol ventrikil disfonksiyonu ve dilatasyonu
olanlarda ciddi ventrikiler aritmi sikhiginin daha da arttigi bildirilmistir.
Asemptomatik veya PVS yapilma ihtiyaci olmayan hastalarda sol ventrikil kitlesi
az ve sistolik fonksiyonlarinin korunmus oldugu bulunmustur (33). Betge,
ventrikler aritmi indiklenen olgularin sol ventrikil dilatasyonu olan hastalar
oldugunu bildirmislerdir (40).

Vester ve ark. yaptigi calismada semptomatik aritmisi olan hastalar
galismaya alinmig ve SVH olan hastalarda, elektrofizyolojik c¢aligmada
nonsustained veya sustained VT, hipertrofik olmayan hastalara goére belirgin
derecede daha sik indiklenmistir (33).Invaziv ve noninvaziv aritmi gdstergelerinin
semptomatik aritmisi olanlarda daha sik oldugu bildirilmistir. Calisma grubumuzda
semptomatik aritmisi olan hasta yoktu.

Calismalarda ekokardiyografik hipertrofi kriteri Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyetinin énerdigi bicimde (erkeklerde 134, kadinlarda 110 gr/m?) alinmistir.
Bazi calismalarda bu sinir tiim hastalar icin 134 gr/m? olarak alinmistir. Bizim
calismamizda kadin hastalarin sayisinin ¢ok oldugu dusuntldiginde diger
calismalara goére SVKKi nin nispeten daha dusiik oldugu dastnulebilir.

Calismamizda hipertrofik grupta Lown evre 2 ve Uzeri ventrikller aritmi
sikligi (%21.6) nonhipertrofik gruba (%16.7) gére daha yiksek bulunmussa da
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istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Ancak ciddi ventrikller aritmi
sikligini hipertrofik hastalarda (%21,4-%5,3) anlamii olarak daha sik bulduk
(p<0,05). Ciddi ventrikuler aritmisi (Lown [Va,lVb)olan hastalarin ortalama SVKKi
(153.5£52.2 gr/m?) olmayan hastalara gére (115.8+37.8 gr/m?) anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0.01).

Bu verilere dayanarak hipertrofik grupta holter monitorizasyonda ventrikiler
aritmi sikhginda bir artis olmadigini, ancak potansiyel olarak daha tehlikeli
aritmilerin gelistigini dusinmekteyiz. Sol ventrikil kas kitlesi iferi derecede artmis
olanlarda (150 gr/m?) aritmi sikligi ve evresi artmaktadir.

Klinik aritmik olaylarin hipertansiyon suresi ile iligkili oldugu ve uzun sureli
hipertansiyonda holter EKG'de nonsustained VT, kuple VEV'lerin daha sik, kas
kitlesinin artmis ve sistolik fonksiyonlarin azalmis oldugu bildirilmistir.

Ani kardiyak o6lum, VT/VF gegiren hastalarda PVS'un prediktif degeri
arastirdimis, sustained VT ve VF’nin yanisira nonsustained VT'nin de pozitiflik
kriteri olarak alindiji zaman sensitivite %75, spesifite % 78, sadece sustained
VTNF pozitif olarak kabul edildiginde ise sensitivite %37.5 spesifite %96
bulunmustur (33). Ani kardiyak arrest, VT ve VF sonrasi yasayan hastalarin %62.
5’de standart PVS ile aritmi indiiklenememis, asemptomatik hipertansif hastalarin
énemli béluminde standart PVS'nin ciddi ventrikiler aritmileri tetiklemede ve
belirlemede yetersiz kaldigi disuntlmustir (39). Koroner arter hastalidi gibi diger
kalp hastaliklarinda ise PVS ile ylksek oranda aritmi tetiklenmektedir. Zeminde
ciddi kalp hastaligi oimayanlarda tetiklenen VT orani disitk (%20-33) olmaktadir
(105). Genel olarak sol ventrikiil fonksiyonlarinin da VT tetiklenmesinde 6nemli rol
oynadidi kabul edilmektedir.

Ventrikiler ge¢ potansiyeller miyokardtaki aritmojenik substratin noninvaziv
gostergelerinden biridir (56). Koroner arter hastalarinda, Ml gecirmis hastalarda
ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6lim bakimindan ge¢ potansiyellerin prognostik
degeri iyi bilinmektedir. Ventriktler tasikardisi dokiimante edilmis hastalarda GP
prevalansi % 70-80 iken, GP(+) olanlarda %15-30 oraninda ani kardiyak 6lim
veya VT gelistigi bildirilmistir (70). Ge¢ potansiyelleri saptanmayan hastalann
%90'da aritmik olay gelismemektedir. Geg¢ potansiyellerin aritmik olaylan
belilemede pozitif prediktif dederinin ve sensitivitesinin nispeten diisiik ancak

negatif prediktif degerinin yiksek oldugu genel olarak kabul edilmektedir (70).
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Monomorfik VT induklenmesi ile GP'ler arasindaki yakin iligki nedeniyle PVS
dustnilen hastalari belilemede noninvaziv olan GP  testi kullanilabilecegi
bildiriimektedir (108).

Ventrikiiler ge¢ potansiyellerin hipertansif hastalardaki prevalanst, SVH ve
ventrikiler aritmi ile iliskisi son 10 yildir arastinimaktadir. Caligmalarda hipertansif
hastalarda ventrikiler GP prevalansi ile ilgili farkli sonuglar bildiriimigtir. Brune 17
hipertansif ve 20 normotansif hastada GP prevalansini arastirmig, U¢ kriterden
2'sinin  patolojik olmasi durumunda GP pozitif olarak kabul edilmigtir.
Hipertansiflerde GP prevalansi %29, ikinci grupta ise %5 oraninda bulmustur. (68).
Panageides, KAH olmayan hipertansiflerde GP'in sikhiginin arttigini (%29) ancak
SVH olanlarda GP prevalansinin hipertrofik olmayan hastalara gére artmadigini
bildirmistir (109). Shinn ve ark. hipertansif hastalarin % 39'da GP saptarken bu
oran normotansiflerde %24 oraninda bulunmus, cokdediskenli analizlerde yas,
sistolik disfonksiyon ve diyastolik kan basincinin GP'ler ile iligkili oldugu
saptanmistir (118). Bir baska galismada EKG'sinde SVH kriteri olmayan ve EKO
ile hipertrofik saptanan olgularda GP'ler %26.9 oraninda bulunmustur (110).
Galinier ve ark. hipertensif hastalarin %21.6’'sinda GP (+) saptarken (56),
French'in serisinde bu oran %8 olarak bildirilmistir (116).

Palatini ve ark. ekokardiyografik olarak SVH saptanan 107 olgunun %25'de
kontrol grubunun ise %6'sinda en az iki faktérin pozitif oldugunu saptamigtir
(111). Bir bagka calismada hipertrofik olanlarda %13 olmayaniarda %5 oraninda
GP tespit edilmistir (71). Bethge, 6 sol ventrikill dilatasyonlu hipertansif hastanin
hepsinde intrakardial elektrotlar ile dogrudan GP varligini gdéstermigken,
kompanze hipertansif hastalarin higbirisinde GP’ler saptanmamigtir (40).

Calismalar arasinda hipertansif hipertofik hastalardaki ge¢ potansiyelerin
sikh@ farkli bulunmustur. Bunun muhtemelen en 6nemli nedeni kullanilan filtre ve
teknikteki farkhhdin yanisira bazi galismalarda 1, bazilarinda 2 veya 3 kriterin
patolojik olmasi durumunda gec¢ potansiyellerin varliindan séz edilmesidir.
Ventrikiller ge¢ potansiyellerin analizi 1991'de standartize edilmis ve GP'nin
pozitif olarak kabul edilmesi igin 3 kriterin de pozitif olarak kabul edilmesi gerekli
bulunmustur (64). Bu kriterlerin g6z 6nune alindigr Vester'in g¢alismasinda
ventrikiler GP'ler KAH olmayan hipertansif hastalarin % 9'da, ani kardiyak 6lum,

VTveVF'si gosterilmis 8 hastanin 4'linde (%50) saptanmigtir (33). Bu dort hastanin
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hepsinde SVH , tglinde ekzantrik hipertrofi ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
vardi, GP negatif olan hastalarda PVS ile de aritmi indiuklenemedi. Hipertrofik
gruptaki hastalarin %56'sinda GP’nin en az bir kriteri pozitif iken diger grupta bu
oran %8 bulundu (33).

Calismamizda hipertansif hastalarin %38’de ventrikller ge¢ potansiyel 1
faktora, 3 (%3) hastada 2 faktér, 9 hastada (%9.1) ise 3 faktér anormal bulundu.
Saglikli kontrol grubu ile karsilastirma yapmadik. Ancak normal populasyonda GP
prevalansinin %0-7 arasinda oldugu bilgisine dayanarak hipertansif hastalarda GP
sikhiginin artigini dusunebiliriz. Hipertrofik (%42.9) ve nonhipertrofik (%36,1)
gruplar arasinda GP’lerin 1 parametresi pozitif olan hastalarin orani bakimindan
fark saptamadik. HFQRS ve RMS parametreleri gruplar arasinda farkh
bulunmazken HFLAs hipertrofik hastalarda daha uzun bulundu. (29,1£13,3-
24,8+9,5) (p<0,05)

Hipertrofik grupta en az 2 faktér pozitifliginin (%21.5) nonhipertrofik gruba
(%4.9) gére anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptadik. Ozellikle RMS toplam
10 hastada anormal bulundu ve bu olgularin 9'i hipertansif ve 8'i hipertrofik idi.
Gruplar arasindaki farkin azalmasina yol agan etken ise HFQRS siresi idi. Bu
parametrenin anormal oldudu hastalarin orani gruplar arasinda benzer bulundu.

Hipertansif hipertrofiklerde GP prevalansindaki artisin miyokardta artan kas
kitlesi nedeni ile depolarize olma siresinin uzamasina bagl olabilecegdi ileri
surGlmustir. Saglikh bireylerde de sol ventrikill kas kitlesi ile ORS siiresi arasinda
dogrudan iligki saptanmig ve bunun miyokardin aktive olabilmesi igin gegen
siirenin uzamasina bagl oldudu iddia edilmistir (112). Bu ¢alismada RMS 40 ve
HFLAs ile hipertrofi arasinda zayif iliski olmasi bu parametrelerin hipertrofi ile
iliskisinin olmadigini ancak elektrofizyolojik degisikliklerle daha ¢ok Kkorale
oldugunu diistindirmiistir. Fernandez ve ark. Enalapril® verilen hipertrofik
hastalarda HFQRS stiresinde azalma ve ventrikiiler ileti hizinda iyilesme oldugunu
ancak dustuk amplitiidlt sinyallerde bir degisikligin olmadigini bildirmesi bu gérisi
desteklemistir (114). Ancak daha vyakin zamanda vyapilan Israpilov'un
¢alismasinda hipertrofik hastalarin %6.3'de GP pozitif bulunurken dusik
amplitidii sinyallerin septum kalinli§i ve sol ventrikll kitlesi ile orantili oldugu
bildirilmigtir (113). Biffi ve ark 153 sporcuda GP sikligini arastirmis, atlet kalbindeki




hipertrofide GP sikhgini dusik oranda (1 faktor %7,2, ug faktér %5,8) saptamistir
(143).

Calismamizda hipertansif hastalarda ve hipertrofiklerde genel olarak
ventriklller ge¢ potansiyeller ve filtre edilmis QRS suresi nonhipertrofik ve iOH'lu
hastalara gére farkl bulunmamig, ancak RMS 40 ve HFLAs parametreleri belirgin
olarak daha ylksek oranda gdézlenmistir. Bu bulgu Israpilov'un galismasi ile
uyumludur. Hipertansif hipertrofiklerde GP prevalansindaki artisin, miyokardta
artan kas kitlesi nedeni ile depolarize olma stiresinin uzamasina baglh olabilecegi
gorusini desteklememektedir. Sol ventrikil hipertrofisinde gelisen lokal fibrozis
alanlari miyokardta ileti gecikmesi olan bélgelerin olusmasina neden olur. Bunun
sonucunda SVH'i hastalarda dusuk amplitudli geg¢ potansiyeller gelisebilir. Bu
hastalarda saglikli bireylere gére GP sikliginin artmasi HFLAs ve RMS
parametreleri ile iligkilidir. Sol ventrikiil kitlesinin homojen olarak arttigi atlet
kalbinde GP sikhiginin disiik oranda bulunmasi da bu goriisti desteklemektedir.

Miyokard enfarktist gegirmis veya sol ventrikil disfonksiyonu olan
hastalarda gec¢ potansiyellerin ani kardiyak 6lumu belirlemede degerli oldugu,
sensitivitesinin dlistk, ancak spesifitesinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda ise GP ile sol ventrikiil kas kitlesi arasinda korelasyon
bulunmazken bu grupta ani kardiyak arrest geciren 4 hastanin 3’Unde GP'ler
bulunmustur (118). Bu calismalardaki GP’nin ani kardiyak arrest, VT ve VF
belirlemedeki sensitivitesi yiksek oldugu ancak vaka sayisinin olduk¢a az olmasi
nedeni ile bu sonucun ihtiyatla yorumlanmasi gerektigi bildiirilimistir. Negatif
prediktif degerinin yiksek olmasi ise genel olarak kabul edilmektedir.

Hipertansif ve SVH'li hastalarda GP'lerin, ciddi ventrikiiler aritmilerle iligkisi
cesitli calismalarda arastiriimis ve farkli sonuglar bulunmustur.

Galinier sol ventrikl! hipertrofisi olan hipertansif olgularda GP ile ventrikiler
aritmilerin ciddiyeti arasinda iliski bulamazken (71), Pringle, EKG ile SVH
saptanan ve holter EKG de hastalarinin %66'sinda kompleks ventrikiiler aritmi
bulunan (Lown evre 3 ve Uzeri) grupta PVS ile aritmi tetikleyememis, sadece 1
hastada GP bulmustur (115). Panagaides SVH olan hastalarda ventrikiier aritmi
sikhginin arttiging ancak GP sikhginin artmadigini ve GP ile ventrikiler aritmi

arasinda bir iliskinin olmadigtni bildirmistir (109).
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French, ge¢ potansiyeli olan ve olmayan hastalar arasinda kompleks
ventrikiler aritmi ve SVH yoéniinden fark bulmazken, sadece geg¢ potansiyelleri
olan hastalarinda daha sik ventrikiller ektopik atim oldugunu bildirmistir.
Semptomatik aritmi olmadikga arteriyel hipertansiflerde ge¢ potansiyelleri
incelenmesinin standart bir arastirma olmamasi gerektigini iddia etmistir (116).

Diger bir calismada 64 hipertansif SVH’li hastanin sadece 1’inde pozitif GP
saptanmis, spontan sustained VT/VF veya sistolik disfonksiyonlu hastalar
calismaya alinmamigtir (118).

Dennis ve ark. VF ve ani kardiyak arrest i¢in riski yuksek olan hizh VT'leri
belirlemede GP lerin sensivitesinin disik hizh VT'yi predikte etmeye kiyasla daha
az oldugunu bildirmistir (117). Semptomatik aritmisi olan (ani kardiyak arrest, VT,
VF) hastalarla asemptomatik ventrikiler aritmili hastalar karsilastirimig ve ilk
grupta ventrikiler GP'lerin 3 parametresi de patolojik iken asemptomatik grupta
tamamen normal bulunmustur (33).

Palatini ge¢ potansiyelleri olan hipertansif hastalarda (%33), olmayanlara
gore (%13) ventrikuler tasikardi (VT) prevalansinin anlamli olarak arttiginit ve
cokdegiskenli analizlerde diyastolik disfonksiyonlu hastalarda GP ve VT'nin daha
stk oldugunu bildirmistir (119).

Vardas EKG-SVH oimayan 78 hastada 24 saatlik EKG ve SOEKG ile aritmi
riskini arastirdi. Ylizde 74'inde ekokardiyografik olarak SVH saptadigi hastalarin
%26.9'da ciddi ventriktler aritmi, %24.5'de GP saptamis. GP olan olgularda ciddi
ventrikller aritmi (%57.9) ge¢ potansiyelleri olmayan olgulara gére (%16.9) daha
stk idi. Elektrokardiyografide hipertrofi bulgusu olmayan hipertansif hastalarda
aritmi sikligindaki artisin SVH ile degil, ventrikiler GP ler ile iligkili oldugu
sonucuna varmistir (120).

Galinier sistemik hipertansiyonda ventrikliler aritmi ve ani 6lum riskini
belirleyemede noninvaziv testleri arastirdigi prospektif ¢alsimada GP'lerin total
mortalite ve ani 6liim igin prediktif dederinin olmadigini bildirmistir.

Calismamizda hipertansif hastalarda ge¢ potansiyeli olan ve olmayan
olgular arasinda 24 saatlik EKG'de ventrikiler aritmi sikhg: bakimindan aniamii
fark saptamadik. Ancak ciddi ventrikiler aritmiler (Lown evre IVa, IVb) GP'i olan
hastalarda (%16.2) olmayan hastalara (%8.7) gére anlamli olarak daha yiksek
bulduk (p<0.05). GP olan hastalarda ciddi ventrikiler aritmi sikhd: Vardas'in
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calismasindaki kadar (%57.9) yuksek degildi. Calismamizda hipertrofik hasta
oraninin (%43-%78) ve ciddi ventrikiiler aritmi sikhginin (%12-%26) Vardas'in
serisine gore daha disik olmasinin bu farkta rolil olabilir. Bu bulgular hipertansif
hastalarda GP’leri olan hastalarda ciddi ventrikiler aritmi sikliginin attigini
gostermektedir.

Ventrikiler GP'i olan ve olmayan hastalar arasinda 24 saatlik, gtindiiz ve
gece sistolik ve diyastolik kan basinglarini farkli bulmadik. Bu bulgu hipertansif
hastalarda GP'lerin gelismesinde kan basinci dizeyinin etkisinin olmadigini
distndurmektedir.

Ge¢ potansiyeli olan ve olmayan hastalar dier noninvaziv aritmi
gostergeleri ile karsilagtirdigimizda KHD azalmis olan hastalarin orani. gruplar
arasinda benzer bulundu. Ancak GP'i olan grupta anormal QTc dispersiyonu olan
olgular GP'i olmayanlara gére anlamh olarak daha fazla bulundu (p=0.04). Bu
bulgu miyokardin depolarizasyonunun son béiiminde ileti gecikmesi olan
hastalarda repolarizasyonun homojenliginin de bozulabilecegini dustindirmektedir.
Galinier ¢alismasinda bulgularimizin tersine anormal QT dispersiyonu ile GP
varligi arasinda bir iliski saptamamistir (56).

Bayes ve ark. GP’lerin SVH den ¢ok ventrikiler aritmi ile iligkili oldugunu
bildirmistir (121) Vesterin ¢alismasinda semptomatik ventrikiiler aritmileri olan
hipertansif hastalarda 3 faktdr GP pozitifligini %9 oraninda saptamis, bu hastaiarin
3/4'de PVS ile monomorfik VT indiklemistir. SVH olanlarda GP 1 faktor siklig
(%56) nonhipertrofik olanlardan (%8) anlamli olarak daha sik bulunmustur (33).
Calismamizda 1 faktér GP pozitifliginin hipertrofik grupta nonhipertrofik gruptan
aniamli olarak daha yukéek ¢tkmamasi olgularimizin asemptomatik olmasi ile
iligkili olabilir.

Farkli sol ventriklil geometrilerinde ventrikiller aritmi prevalans) cesitli
caligmalarda arastirdmigtir. Gusarov 53 hipertansif hastada yapti§i calismada
GP’lerin asimetrik septal hipertrofili hastalarda simetrik hipertrofili hastalara gore
daha sik oldugunu ve GP ile ventrikiiler aritmi arasinda iligki olmadigini bildirmistir
(110).

Franchi, tedavi edilmemis hafif-orta hipertansiyonu olan 59 hastada sol
ventrikill geometrisi ve hipertrofisi ile GP prevalansini, holter ekg'de VEV sikligini

arastirmis ve ekzantrik hipertrofili hastalarda GP'lerin (%35-%0) ve class>Il aritmi
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prevalansinin (%35.3-%5.8) konsantrik hipertrofi ve diger gruplara gére artmig
oldugunu saptamistir (119). Buna karsin SVKKIi, sistolik fonksiyonlarin ve
hipertansiyon slresinin ventrikiler aritmogenesise etkisinin olmadidi sonucuna
varmigtir (119). Pinho konsantrik remodelling grubunda ventrikiiler ektopi ve GP
sikhiginin konsantrik ve ekzantrik hipertrofisi olan hastalara gére daha az oldugunu
konsantrik remodelling ve normal SV geometrisi olan olgularda VT epizodu ve GP
saptanmadidini bildirmistir. Konsantrik ve ekzantrik hiperterofi gruplar arasinda
GP ve ventrikiler aritmi sikhgini ise benzer oranda bulmustur (145).

Calismamizda da Franchi'nin c¢alismasi ile uyumlu olarak eksantrik
hipertrofide aritmi prevalansini KH, KR ve normal SV geometrisi gruplarindan
anlamh olarak daha fazla saptadik. GP’leri (3 faktor) ise konsantrik hipertrofili
hastalarda daha sik bulduk. Konsantrik hipertrofi grubunda ventriktler aritmi
sikligi konsantrik remodelling ve normal SV geometrisi olan gruplarlardan anlaml
olarak yliksek bulunmadi. Calismamizda ekzantrik hipertrofili ve konsantrik
remodelling gruplarindaki olgularin sayisi azdir. Bu nedenle bu sonucu ihtiyatla
karsilamak ve olgu sayisinin daha fazla oldugu ¢alismalar yapmak gerekir.

Miyokart enfarktisu gecgirmig, sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda
GP’ ler monomorfik VT gelismesi i¢in yiliksek riskli hastalar belirleyebilmekte, bu
amacla noninvaziv tarama testi olarak kullanilabilmektedir. Ancak VF ig¢in
sensitivitesinin nispeten diisiik olmasi nedeniyle, ventrikiiler duyarliligi belirleyen
ancak PVS ve GP ile saptanamayan dider aritmojenik faktérlerin varhgini
disindirmektedir. Bunlardan birisi nérohumoral degiskenlerdir.

Kalp hizi degiskenligi otonomik sinir sisteminin édnemli rol oynadigi kalp
hizindaki degdisimlerin kontroliinden sorumlu fizyolojik mekanizmalarin ¢aligmasi
ile ilgili ve kalbin otonom fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilan
noninvaziv bir metottur. Kalp hizt degiskenligindeki azalmanin otonomik
disfonksiyonu yansittigi ve kardiyak elektriksel dengesizlik ile iligkili oldudu
bildiriimektedir.

Kalp yetmezliginde sempatik tontsteki artisin malign ventriktler aritmi ve
ani 6lum riskini 5 kat artirdigi saptanmistir (117). Ancak bunun pozitif prediktif
degeri henliz ortaya konmamistir. Miyokard enfarktisti sonrasi RR araligindaki

azalmanin kardiyovaskuler morbidite ve ani 6lim igin énemli bir gosterge oldugu
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(122,123) hatta M| sonrasi ventrikiiler aritmileri belirlemede en iyi yéntemin kalp
hizi dediskenligindeki azalma oldugu iddia edilmigtir (97).

Adrenerjik aktivite artis! ve koruyucu parasempatik aktivitenin azalmasi
6lumcul aritmilere yol ag:abilrhektedir. Uzun dénem belirleyiciligi daha ylksek olan
bu yéntemin hangi hastanin ne zaman tehlikeli ventrikller aritmi ile kargilasacagini
dnceden tahmin etme yetenegdi yoktur. Ancak Kleiger ve Odemuyiwa birbirinden
bagimsiz genis hasta kohortlarinda kalp hiz: degisimlerinde saptadikiarl azalma ile
ventrikiler aritmi arasindaki pozitif korelasyon dikkat ¢ekicidir (124).

Kalp hizi degiskenliinin hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisindeki
aritmik olaylar ve ani kardiyak o6lum riskini belirlemedeki roli son 10 yildir
arastinimaktadir. Bu konuda farkh sonuglar bildirilmistir. Picirrilo, hipertansiflerde,
normotansiflere kiyasla sempatik aktivasyonun gostergesi olan LF ve LF / HF
oraninin attigini, ¢okdegiskenli analizlerde SVKKi ile bu parametrelerin bagimsiz
olarak iliskili oldugunu bildirmistir (122). Kohara total HFve total LF ile sol ventrikil
kas kitlesi arasinda negatif korelasyon oldugunu bildirmi$, esansiyel
hipertansiyonda hedef organ hasarinin otonom sinir sistemi ile iligkili oldugu
sonucuna varmistir (125). Mandawath 154 hipertrofik hastada holter EKG ile
zaman analizi yapmig, SVH'de kalp hizi degiskenliginin anlamli olarak azaldigini
tespit etmistir (76). Chakko hipertansif ve sol ventrikil hipertrofisi olan hastalarda
PNN50 ve HF gibi vagal tonusu goOsteren parametrelerin azaldigini, normal
bireylerde parasempatik tonusiin etkisiyle gorulen kalp hizindaki dismenin
hipertansiflerde belirgin olarak azaldigini bildirmistir. Ancak KHD ile ventrikller
aritmiler arasinda bir iligki saptamamistir (126).

Franchi, sol ventrikiil hipertrofisi ile kalbin otonomik aktivitesinin iligkisini 96
hipertansif ve 39 saglkli bireyde arastirdi. Sol ventrikil hipertrofisi olan ve
olmayan gruplar arasinda RR peryodunun fakliigi arasinda fark saptamadi (119).
Bu calismada GP'ler ile KHD arasinda iliski saptanmadi. Riabykna hafif-orta
hipertansiyonda KHD’nin azaldigint ancak sol ventrikiil hipertrofisinin  buna
etkisinin olmadigint ileri sirmustr (133).

Periomaki, 162 hipertansif hastada ekokardiyografik SVH olan (n=44) ve
olmayan olgularda KHD ve QTd'nu arastirmis, SVH olan olgularda (67ms) QTc
dispersiyonunun nonhipertrofik olgulara gére (53ms) arttigini ancak hipertrofik

olan ve olmayan gruplar arasinda zaman ve frekans parametreleri arasinda bir
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iligkinin olmadigini saptamig, KHD'nin QTd ile ilgkisinin olmadi§ini bu
parametrelerin sistolik ve diyastolik kan basing¢lar ile negatif korale oldugunu
bildirmistir (64). Atlet kalbi olan sporcularda KHD'nin azalmadigi aksine artti§i
bildiriimistir(128). Bu konuda yapilan galismalar incelendiginde 1993-95 yillan
arasinda ilk dénemde yapian galsmalarda KHD ile sol ventrikill hipertrofisi
arasinda iligki bulunmusken son yillarda yapilan galismalarda ise genellikle iligki
kurulamamistir.

Calismamizda toplam 39 hastada kalp hizi degiskenligi parametrelerinde
bozukluk saptandi. Hipertrofik ve nonhipertrofik gruplar arasinda KHD azalan
hastalarin orani bakimindan fark gézlenmedi. Zaman analizinde SDNN, frekans
analizinde ise sempatik tonls etkinligini gosteren LF, parasempatik etkinligi
gosteren HF ve LF/HF oranlart iki grup arasinda farkli degildi. Hipertrofi tipleri
(konsantrik,ekzantrik) ve hipertansiyon tipleri (HT-IOH) bakiminda da KHD
parametreleri arasinda fark saptanmadi.

Kalp hizi degiskenligi olan ve olmayan olgular kendi aralarinda
karsilastirildiginda, holter monitorizasyonda ventrikiiler aritmi bakimindan fark
saptanmad.. lki grup arasinda ambulatuar kan basinglan ve nondipper hastalarin
orani benzerdi. Periomaki'nin ¢alismasindaki gibi KHD ile QTc dispersiyonu
arasinda iligski bulunmadi.

Sonug¢ olarak koroner arter hastalikli bireylerin aksine, hipertansif
hastalarda otonom sinir sistemi disfonksiyonunun ambulatuar kan basinci, sol
ventrikl hipertrofisi, ventrikller ektopi ve diger aritmi gostergeleri ile iligkili
olmadig! kanisina vardik. Hipertansif hastalardaki ani kardiyak 6lim ve tehlikeli
ventrikdler aritmilileri belirlemede KHD metotunun roliiniin sinirlidir. Bu sonug son
yillarda yapilan diger ¢alismalarin sonuglari ile paraleldir.

Repolarizasyondaki inhomojenite artisi malign ventrikiler aritmiler igin bir
substrat olabilecedi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyasyonlarinin
aritmojenite i¢in bir marker olabilecegi dusuniimistar. Akut MI'lh ve hipertrofik
kardiyomyopatili hastalarda QTd ile ventrikiller fibrilasyon arasinda iligki oldugu
gosterilmigtir (144)

Bir ¢ok calismada SVH de QTd nin artti§i saptanmistir. Antihipertansif
tedavi ile sol ventrikil kas kitlesi gerilerken QT dispersiyonun azaldi§i saptanmistir
(129-133) Mayet ve ark. 100 hipertansif hastada QTc dispersiyonunun, SVKKi,
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sistolik kan basinci, diyastolik disfonksiyon ve yas ile iligkili oldu§unu, tedavi
sonrasi SVKKi azalirken QTc dispersiyonunun azaldigini saptamistir (134).
Clarkson QTd ile sistolik kan basinci ve sol ventrikil kitlesi arasinda direkt iligki
saptamigtir. (137).

Maheswari SVH'li erkeklerde QTd nin (82.6ms) hipertrofik olmayanlara
(36.6 ms) goére arttigini saptamig, hipertansiyonda sol ventrikil kitlesi ile QTd
arasinda direkt lineer bir iligkinin oldugunu bildirmistir (135).

Ozerkan, koroner anjiografisi normal olan 61 hipertansif hastada SVH olan
ve olmayan gruplarda QT dispersiyonunu arastirmis ve saglikli kontrol gruplari ile
kargilastirmig ve QTd'nin hipertansif hastalarda kontrol grubuna kiyasla arttigini
ancak SVH olan (61ms) ve olmayan (64ms) hastalarda farkli olmadigini
bildirmistir (146).

Zoghi ve ark hipertansiyon (LVMI:196+15gr/m?), aort darhigi (LVMI:
184+12), atlet kalbi (LVMI:221+20) gibi Gi¢ farkh SVH tipinde ve saglikli kontrol
grubunda (LVMI:94+15) QTcd'u arastirmis, ilk iki grupta QTcd'u (7348 ve 70+9ms)
artmisken atlet kalbindeki hipertrofide, QTcd (42+10ms) saglkh kontro! grubundaki
(3949) gibi normal sinirlarda bulunmustur (136). Atlet kalbindeki SVH de QT
dispersiyonunu (42ms), hipertansiflerden (51ms) daha dustik bulunmustur
(60,142). Hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda QTd'nun artmasi ile ciddi
ventriktler aritmiler ve ani 6lum arasinda iligki saptanmistir (60). Bu ¢alismalarin
sonucunda patolojik hipertrofide QTd’'nun arttigi, fizyolojik (orantili) hipertrofide ise
QTd'nun normal sinirlarda kaldi§i ve bu hastalarda homojen repolarizasyonun
korundugu ve ani 6lim riskinin daha diisiik oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

Ural, lzole sistolik, yash hipertansiflerde sol ventrikil hipertrofisinin ve
QT,QTc suresi QT ve QTc dispersiyonunun arttidini bildirmistir (138). Bizim
calismamizda da izole sistolik hipertansiyonda QTc dispersiyonunun arttigini
saptadik (52.9 msn). Ancak QTc dispersiyonu ile kan basinglari arasinda iligki

saptamadik.
Cavallini, hipertansif ve sol ventrikil hipertrofili hastalarda QT

dispersiyonunun arttigini ancak bu artisin kompleks ventrikiler aritmilerle iligkili

olmadigini bildirmistir (140)
Galinier ve ark. %33.7 si hipertrofik olan 214 hipertansif hastay! ortalama
42.4 ay izlenmisler, Tek degiskenli analizlerde, QT dispersiyonun 80 msn'den
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uzun olmasini kardiyak mortalite ile iligkili bulmus, Cokdegiskenli analizlerde ise
bu iligkinin olmadigini bildirmistir (56).

Balanescu ve ark. 202 hipertansif olguda GP, QTd ve KHD parametrelerini
arastirdi. QTd ortalama 57.8 ms. bulundu. Hastalarin %13.3'i Lown evre Va,
%15.6's! evre Vb idi. QT dispersiyonu Lown siniflamasi ile gii¢lii sekilde korale
bulundu. Evre lll, IVa ve IVb olanlarda digerlerine gére QT dispersiyonu artmisti.
SVKKI ile QTd arasinda iligki saptandi. QT dispersiyonu ile GP ve KHD arasinda
iligki saptanmadi. Sonug¢ olarak hipertansif-hipertrofik hastalarda QTd'daki artis
ciddi ventrikuler aritmiler ve sol ventrikil hipertrofisi ile iligkili bulundu (141).

Calismamizda toplam 38 hastada (%39) QTc dispersiyonu 50 msn den
uzun bulundu. Diger caligmalarda oldugu gibi hipertansiyona bagh sol ventrikil
hipertrofisinde 6zellikle konsantrik hipertrofide QTc dispersiyonunun arttigini
saptadik. Hipertrofik hastalarin %55.6'da hipertrofik olmayan hastalarin ise %
29.5'de QTc dispersiyonu uzamisti (p=0.01).0Tc dispersiyonundaki artis kan
basincindan bagimsizdi. QT dispersiyonu 50 ms'den fazla olan hastalarda
ambulatuar kan basinci 6lgimleri diger gruba goére farkli bulunmadi. QT
dispersiyonu artan hastalarda Holter monitorizasyonu ile 6ézellikle ciddi aritmilerin
anlamlt olarak daha sik bulundugunu tespit ettik. Lown class 2 ve Uzerinde
ventrikller aritmi QTc dispersiyonu olan grupta (%32.4) olmayanlara gére (%10.6)
daha fazla bulundu. Ancak aradaki fark anlamli bulunmadi. Ciddi ventrikiler aritmi
stkhigini anormal QTcd olanlarda (%24.3) olmayanlara gére (%3.4) anlamli olarak
daha fazla bulduk. Ciddi ventrikGler aritmisi olan 10 hastanin 8'de QTc
dispersiyonu 50 milisaniyeden uzun bulundu.

Hipertansif ve SVH olanlarda holter EKG'de saptanan ciddi ventrikiler
aritmilerin, diger noninvaziv aritmi géstergelerine kiyasla QTc dispersiyonu ile

daha fazla korale oldugunu saptadik.

Farkli sol ventrikil geometrilerinde QTcd siklidi ve ventriktler aritmi ile
iligkisi ¢esitli calismalarda arastinimistir. Bugra sol ventrikill geometrisi ile QTd
iligkisini 107 hipertansif hasta tzerinde arastirmig, hipertansif hastalarin %41’inde
normal geometri, %10.3'de konsantrik hipertrofi, %14.9'da ekzantrik hipertrofi,
%32.7'de konsantrik remodelling saptarken farkh hipertrofi tiplerinde QTd
yoninden fark bulmamigtir (139). Tomiyama 85 hafif hipertansif ve SVH olan
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hastada (SVKKI<125gr/m2) konsantrik hipertrofi grubunda QTd (56ms) normal
geometride olanlara gére artmis oldugunu , tedavi sonrasi konsantrik hipertrofili
olgularin siklii azalirken QTd'nun da azaldigr bildirilmigtir (131).

Calismamizda sol ventrikil geometrik paternlerinin  QTd'a etkisi
incelendiginde; QT dispersiyonu artmis hastalarin orani, konsantrik hipertrofi
grubunda (%56.2), ekzantrik hipertrofi (%45.4) ve dijer gruplara gére (KR:%33.3,
N:%25) gbre daha fazla bulundu. Ancak fark anlaml bulunmadi. Sonuglarimiz sol
ventrikll geometri tipinin QTc dispersiyonuna etkisinin olmadigini géstermektedir.

Sol ventrikdl hipertrofisi disinda kan basinci diizeyinin ventrikiiller aritmi ile
iligkisi tam olarak bilinmemektedir. Novo, SVH olan ve olmayan 20 hipertansif
hastada ayni anda AKBM ve 24 saat EKG kaydi yapmislar, SVH olan grupta
ventrikller ektopi ile SKB, DKB ve kalp hizi arasinda gigli bir korelasyon
oldugunu saptamiglardir. Kan basinci ve kalp hizi artisinin subendokardial
iskemiye neden oldugu ve ventrikiler aritmi sikhdmin artmasinin buna bagh
oldugu iddia edilmistir (147).

Calismamizda hastalarin biyldk bir ¢ogunlugu ambulatuar kan basinci
monitorizasyonuna gére hipertansif grupta idi. Sol ventrikil kitlesi hipertansif ve
ISH gruplarda benzer (122.9-119.1 gr/m2) ve izole ofis hipertansiyonu grubunda
daha disuk (110.8 gr/m2) bulundu. SVH gelismesinin sistolik kan basinci ile daha
fazla korale oldugu saptanmistir(13). Bu bulgu izole sistolik hipertansiyonda
SVH'nin diyastolik hipertansiyondaki kadar olmasini agiklayabilmektedir.

Hipertansiyon gruplari (HT,ISH,IOH) arasinda holter monitorizasyonunda
saptanan ventrikiler aritmi sikhigi ve evresi ve GP bir faktérii olan hasta siklidi
bakimdan fark saptanmadi. Ancak 3 faktéri pozitif olan 9 hastanin 8'si
hipertansiyon grubunda iken sadece 1 hasta |OH grubunda idi. Hipertansif
gruptaki 10 (%16.3) hastada, ISH ve IOH gruplarinda ise sedece 1'er hastada
(%5.8-%4.7) en az 2 faktdér pozitif bulundu. Ozellikle RMS toplam 10 hastada
anormal bulundu ve bu olgularin 9'i hipertansif ve 8'i hipertansif-hipertrofik iken
sadece 1 hasta IOH grubunda idi. Izole ofis hipertansiyonu olan hastalarda RMS
(+) olan olguya rastlanmadi.

KHD gruplar arasinda fakl bulunmazken, QTcd iSH'da hipertansif ve IOH'lu

hastalara gore anlamli olarak daha uzun bulundu. AKBM'na gére siniflandirilan
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hasta gruplan arasinda aritmi sikligi ve noninvaziv aritmi gostergelerini
karsilagtiran bir galigmaya literatiirde rastanmadi.

Hipertansiyonda ofis kan basinci dlgtimleri ile hedef organ hasari iligkisi
zayiftir. Hedef organ hasarini gelismesi ambulatar kan basinct monitorizasyonu ile
belirlenen 24 saatlik kan basinci ortalamasi ile daha korele bulunmustur (16-18).
Yapilan c¢aligmalarda hipertansif hastalarin yaklasik %20'sinde izole ofis
hipertansiyonu saptanmistir. Izole ofis hipertansiyonu olan hastalarda hedef organ
hasarinin hipertansif hastalardan daha az, normal popilasyona yakin oldugu kabul
edilmektedir. GCalismamizda [OH grubunda ventrikiler aritmi sikh@inin diger
gruplardaki kadar ¢ikmasi ilgingtir. Bu grupta vaka sayisinin nispeten az

olmasinin bu sonuca etkisi olabilir. Bu konuda daha genis serili galismalar

yapiimahdir.

Galismanin sinirhiliklar.
Hasta grubumuz buylk oranda daha o6nce tedavi goéren hastalardan

olugsuyordu. Hi¢ tedavi edilmemis hasta azdi. Kullanilan antihipertansiflerin belli
oranlarda ventrikiler aritmilere ve noninvaziv aritmi gostergelerine etkileri
olabilmektedir. Beta blokerler sempatik aktiviteyi azaltarak kalp hizi degiskenligi
parametrelerini etkileyebilirler. Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri ve All
reseptér antagonistierinin QT dispersiyonunu azalttigi bazi calismalarda
gosterilmistir. Calisma grubumuzdaki hastalarin sadece 1 tanesi beta bloker
kullaniyordu. Bitin hastalarda bu dlgiimleri yapmadan en az 1 hafta 6nce

kulland1§t antihipertansif ilaglar kesilmisti.
Calismamizda sagliklt kontrol grubunun olmamas: ve uzun dénem

takiplerinin yapilarak semptomatik aritmi ve aritmik olay sikhginin bilinmemesi

calismamizin sinirhliklart arasindadir.
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SONUC VE ONERILER

Koroner arter hastaliyi ve sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olmayan
hipertansif hastalarda hafif - orta sol ventrikl hipertrofisi, holter monitorizasyonda
ciddi ventrikiler aritmi sikhigini arttirmaktadir. Ozellikle ekzantrik hipertrofide bu
risk daha fazladir.

Sol ventrikil hipertrofisinde QTc dispersiyonu ve ge¢ potansiyellerin (3
faktér) sikhid@r artmaktadir. Ventrikller ge¢ potansiyelleri (3 faktori) ve QTc
dispersiyonu artmis hastalarda ciddi ventriktler aritmilerin gelisme olasilig
fazladir. Miyokard enfarktiisii gegiren ve sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarin
tersine hipertansif ve sol ventrikll hipertrofisi olan hastalarda kalp hizi degiskenligi
artmamustir.

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu ile hipertansiyon saptanan
hastalarda ciddi ventrikller aritmi sikliginda izole sistolik hipertansiyonu ve izole
ofis hipertansiyonu olan hastalara gére artis gérilmemistir.

Kan basinci dizeyinin ve otonom sistem disregiilasyonunun ventrikiiler
aritmi riskine etkisi yoktur.

Izole sistolik hipertansiyonda SVKK| ve tehlikeli ventrikiiler aritmilerin
gelisme riski hipertansif hastalardan az degildir. Izole ofis hipertansiyonu olan
hastalarda da ventriktler aritmi riski beklendijinden yiksek bulunmustur. Bu
konuda daha genis serili caligmalar yapiimalidir.

Hipertansif hastalarda ciddi ventrikiler aritmi riskini belirlemek igin
ventrikiler ge¢ potansiyeller ve QT dispersiyonu noninvaziv yontemler olarak
kullantlabilirler.

Ciddi sol ventrikil hipertrofisi (SVKKi>150gr/m?) olanlarda, QTc
dispersiyonu artanlarda (50 msn ve izeri) ve ventrikiler ge¢ potansiyeli olan (li¢
faktdr de pozitif) hipertansif hastalarda spontan ventrikiler tagikardi ve ani
kardiyak 6lum riski artmaktadir. Bu olgulara programh ventrikiler stimulasyon gibi
ileri tetkiklerin yaptimasi ve ventikiler tasikardi indiiklenirse aritmi tedavisinin tibbi
tedavi veya otomatik defibrilatér (AICD) implantasyonu yéninde dederlendiriimesi

gereklidir.
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