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Hipertansif Hastalarda Sol Ventrikiil 
Hipertrofisinin Aritmi insidansina Etkisi 
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OZET 

~: Hipertansif hastalarda sol ventrikul hipertrofzsinin 
(SVH), sol ventrikal diyastolik disfonksiyonunun (DDF), 
non invaziv aritmi gOstergesi olarak dilzeltilmi§ QT dispersi­
yonunun (QTcd) ve sol ventrikul geometrik yapzsmm aritmi 
ile ili§kisini gostermeyi arnat;ladzk. 
Yontem:!;al!.§maya 24' a erkek 52'si kadm toplam 76 hasta 
aundz. Hastalar ekokardiyografik olarak hipertrofik (n: 39) 
ve nonhipertrofik (n: 37) olarak iki gruba aynldz. Tilm has­
talara 48 saatlik EKG holter, QTc dispersiyonu yapzldz. 
Bulgular: 48 saatlik holter EKG' de 12 hastada Lown 2-
3 Ventrikuler Aritmi (VA) (%15), 10 hastada (%13) ciddi 
ventrikaler aritmi (CV A), 31 hastada (%40) saptandz. Hiper­
trofik grupta CV A pozitiflijji nonhipertrofik gruba gore an­
lamlz derecede daha fazlaydz (p<0.05). Gruplar arasmdci 
Lown 2-3 VA pozitifligi bakzmmdan anlamlz bir farklzlzk 
yoktu (p>0.05). DDF pozitif olan grupta CV A DDF negatif 
olan gruba gore anlamlz derecede daha fazlaydz (p<0.05). 
Gruplar arasznda QTcd degerlerinde anlamlt bir farklzlzk 
bulunmadz (p>0.05).QTcd >50 olan olgularda Lown 2-3 
VA ve CV A poziti{ligi QTcd <50 olanlara gore anlamlz dere­
cede daha fazla bulundu (p<0.05). 
SonUf: Hipertrofik ve DDF pozitif olan hastalarda ciddi 
ventrikuler aritmi, QTcd uzaml.§ hastalarda ise Lown 2-3 
ventrikuler aritmi riski artmaktadzr. 

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikal hipertrofi­
si, ventrikuler aritmi 

Hipertansifhastalarda ventrikiiler aritmi ve buna bagh 
ani oliim riski artmaktad1r. Bu risk artu~mm koroner 
arter hastahgmdan bagunslZ ve sol ventrikiil hipertrofisi 

SSK istanbul Egitim Hastanesi lr; Hastalzklan Klinigi, 
Uzmam (1}, Klinik $efYardzmczsz (2) 

SUMMARY 

The effect oflefventricular hypertrophy to arrythnia 
insidance in hypertensive patients 
Subject: We aimed to show the relationship of left ventricular 
hypertrophy (LVH), left ventricular diastolik disfunction 
(DDF), QT dispersion (QTcd) as non invaziv arrytmia 
shower. 
Methods: In this work there were totally 76 patints as 24 
male and 52 female, we made two groups as 
echocardiographically hypertrophic (n=39) and nonhypert­
rophyc (n=37), QTc dispersion was made to the all patients 
as 48 hour. 
Results: ln 48 hour holter monitorisation, in 18 patients 
(23%) in 12 patients (15%) Lown 2-3 Ventricular Arrythi­
(VA), in 10 patients (13%) malignant VA was meaning-fully 
differences as Lown 2-3 VA (p>0.05). In the group that DDF 
was pasitive, malignant Va was much in contrast to the 
group DDF was negative (p<0.05). Between the groyps there 
was no meaningfully differences in QTcd values (p>0.05). 
The phenomena that were QTcd>50 Lown 2-3 VA risk is 
increases. 
Conclusion: In hypertrophic and DDF positive patients, 
malignant VA risk in increases. Morover, in patients have 
longer QTcd Lown 2-3 VA risk is increases. 
Key Words: Hypertension, left ventricular hypertrophy, 
ventricular arrythima 

ile ili§kili oldugu belirtilmi§tir (1-2). Ambulatuar EKG 
holteri ile kaydedilen ventrikiiler aritmilerin ani oliim 
riskini belirlemede tek ba§ma yeterli olmad1~ aynca 
miyokarttaki aritmojenik odaklann saptanmas1 gerektigi 
bilinmektedir (3).Qe§itli kardiyak patolojilerde fatal a­
ritmi riskini belirlemede, miyokardm repolarizasyonun­
daki homojenligin kayboldogunu gosteren QTc dispersi­
yonundaki arb§ en ~tok kullamlan noninvaziv aritmi 
gostergesidir. 
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YONTEMLER 

Temmuz 2003-Nisan 2004 tarihleri arasmda SSK 
istanbul Egi.tim Hastanesi dahiliye polikinigi.ne ba~vu­
ran en az 3 ylld1r hipertansiyon tams1 ile izlenen ve 
antihipertansif ila~ kullanan 24'u erkek 52'si kadm top­
lam 76 hasta ~ah~maya dahil edildi. Ciddi hipertansif 
olgular d~mdaki hastalarm ilac1 bolter cihaz1 baglanma­
dan 3 giin once kesildi. 

Miyokardial iskeminin, aritmi gostergelerine olan 
etkisi nedeni ile semptomatik ve bilinen koroner arter 
hastah~ olan hastalar, rutin biyokimyasal tetkiklerinde 
elektrolit bozuklugu olan, klinik olarak sistolik disfonk­
siyonu olan ve ejeksiyon fraksiyonu %40'm altmda olan 
ve tiroid fonksiyon testlerinde bozuklugu olan ~h~maya 
ahnmad1. 

Hastalara 48 saatlik EKG holteri baglanarak vent­
rikuler ve atrial aritmiler yontinden incelendi. Ekokar­
diyografi yapilarak sol ventriktil kas kitle indeksi (SVK­
Ki) hesapland1 ve hastalar hipertroflk ve non hipertroflk 
olu~larma gore once iki gruba 50 mrn/sn htzda 12 deri­
vasyonlu EKG ~ekilerek QTc dispersiyonu (QTcd) hesap­
landt. Qah~maya alman tum hastalar aritmi yonunden 
asemptomatikti. 

EKOKARDiOGRAFi 

TUm hastalara aym kardiyolog tarafmdan Wingmed 
CFM 800 cihaz1 ile 2 boyutlu, M-Mode, pulsed doppler 
ve renkli dopier ekokardiyograflk inceleme yaptldi. Sol 
ventrikul kas kitlesi Amerikan Ekokardiyografi Derne­
ginin (ASE) onerdigi. formulle belirlendi. Sol ventrikul 
kas kitlesi vticut ytizeyine bOlunerek sol ventrikul kas 
kitle indeksi (SVK.Ki) hesapland1. Erkekler i~in 134 gr/ 
m2,kadmlar i~in 110 gr/m2 uzerinde SVK.Ki olanlar hi­
pertroflk olarak kabul edildi. 

Aynca pulsed-dopier ile transmitral akim velositesin­
den pik erken diyastolik aklm (Evel) ve pik ge~ diyastolik 
a k1m (Avel) h1zlan, E dalgas1 deselerasyon zamam, 
izo-volumetrik relaksasyon zamam(iVRZ) ol~umleri 
yapildt. Erken ve g~ transmitral aklmlardan (E/A orani) 
hesap-land1. Evel<Avel, EDZ >220 msn ve iVRZ >100 
msn ol-mas1 diyastolik disfonksiyon olarak kabul edildi 
(4). 

EKG 

Tum hastalara standart 12 derivasyon EKG ~ekildi. 
Sol ventrikul hipertroflsi, koroner iskemi, dal blogu yo­
nunden incelendi. Aynca 50 mm/sn htzda ~ekilen 12 
derivasyon EKG ile QT intervali ve QT dispersiyonu 
incelemesi yapild1. Kalp h1zma gore Bazzet formulu 
kullamlarak dtizeltilmi~ QT intervalleri (QTc) hesapland1 
(5). Maximum ve minimum QT intervalleri arasmdaki 
fark QT dispersiyonu (QTd),duzeltilmi~ QT dispersiyon-
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Ian arasmdaki fark ise QTcd olarak hesaplandi.QTc 
dispersiyonu 50 milisaniyenin uzerinde olanlar anormal 
olarak kabul edildi. 

AMBULATUAR EKG HOLTERi 

48 saatlik Holter kayttlan Norav Med. rev.2.40 bolter 
cihaz1 kullamlarak dijital olarak yap1ldL Ventrikuler 
aritmiler modiflye Lown kriterlerine gore degerlendirildi. 
(6) Grade 0: Ventrikuler aritmi (VA) yok, Grade 1: VA< 
30/saat, Grade 2: V A>30/saat, Grade 3: Multifokal VA' 
lar, Grade 4a: Couplet VA(ardt~tk iki VA),Grade 4b: 
Nonsustained (3 veya daha fazla ard1~1k VAJ veya sus­
tained (30 saniyeden uzun suren VA) Grade 2 ve uzeri 
ventriktiler aritmiler kar~Ila~tlrmalarda kullamld1. G­
rade 4a ve 4b ciddi ventrikuler aritmi olarak degerlendi­
rildi. 

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 
10.0 istatistik paket program kullamld1. Kar~Ila~tlrma­
larda student's t, Kruskal Wallis, Mann Whitney u, Ki­
kare ve Fisher exact testleri kullamld1. P<0.05 anlamh 
kabul edildi. 

BULGULAR 

Qah~maya 24'u erkek 52'si kadm toplam 76 hipertan­
siyon hastas1 ahnd1. Nonhipertroflk grupta 12 erkek (% 
32.4)25 kadm (%67.6), hipertroflk grupta 12 erkek (%30 
.8) 27 kadm (%69.2) hasta vard1.Toplam 39 hastada 
ekokardiyograflk olarak sol ventrikul hipertroflsi (SVHJ 
saptand1. Doppler ekokardiyografide 14 hastada sol 
ventriktil diyastolik disfonksiyonu (A>E) saptand1. 

Gruplar arasmda VA Lown 2,3 pozitifligi bak1mmdan 
anlamh bir farkhhk yoktu (p>0.05).Hipertrofik grupta 
ciddi VA pozitifligi Non hipertrofik gruba gore anlamh 
derecede fazlayd1 (p<O.Ol). (Tablol) 

Nonhipertrofik Hipertrof1k 
Grup Grup 

N % N % Ki-kare p 

VAL2-3 

Yok 32 86,5 32 82,1 
Var 5 13,5 7 17,9 0,28 0,596 

CiDDiVA 
Yok 36 97,3 30 76,9 
Var 1 2,7 9 23,1 6,89 0,009 

Tablo 1: Gruplann atrial ve ventrikuler aritmi yonun­
den kar~Ila~tinlmalan 

Hipertroflk grupta ciddi VA pozitifligi nonhipertrofik 
gore anlamh derecede daha fazlayd1 (p<0.05).Gruplar 
arasmda VA Lown 2,3 pozitifligi bak1mmdan anlamh 
bir farkhhk yoktu (p>0.05). 

QTCD>50 olgularda VA 12,3 ve ciddi VA pozitifligi 
QTCD<50 gore anlamh derecede daha fazlayd1 (p< 

0.05). (Tablo II) 



QTcd<50 QTcd>50 

N % N % Ki-kare p 
VAL2-3 

Yok 44 91,7 20 71,4 
Var 4 8,3 8 28,6 0,026* 

ciDDIVA 
Yok 46 95,4 22 78,6 
Var 2 4,1 6 21,4 0,008* 

Tablo ll: Hastalann QTc dispersiyonlarma gore atrial 
ve ventriktiler aritmi yontinden kar~da~tlrmalan 

Gruplar arasmda VA L2,3 pozitifligi bak1mmdan 
anlamh bir farkhhk yoktu (p>0.05). DDF pozitif grupta 
ciddi VA pozitifligi negatif gruba gore anlamh derecede 
fazlayd1 (p<0.05). (Tablo III) 

QTcd<50 

N % N % Ki-kare p 

VAL2-3 
Yok 52 83,9 12 85,7 
Var 10 16,1 2 14,3 0,026* 

CIDDIVA 
Yok 57 91,9 9 64,3 
Var 8 8,1 5 35,7 0015 

Tablo ill: Diyastolik disfonksiyon pozitif ve pozitif grup­
lann aritmi yontinden kar~da~tmlmalan 

TARTI~MA 

Hipertansiyon u«; organ hasanna neden olarak kardi­
yak morbidite ve mortaliteyi artirmaktad1r. Sistemik 
hipertansiyonda geli~en vasktiler yap1sal degi~iklikler 
hedef organ hasann1 artmrken aym zamanda kan basm­
CI ytiksekligini devam ettirir (7). Kan basmc1 arti~mm 
uzun donemde kardiyak yap1 ve fonksiyonlara olumsuz 
etkisi vard1r. Hipertansiyon ve SVH'si koroner kan aki­
mmm bozulmasma , diyastolik disfonksiyona ve ileri 
donemlerde sistolik disfonksiyon ge~mesine neden olur 
(8). Bunun yan1srra periferik damarlar, beyin ve btibrek­
lerde hasara neden olarak periferik arterlerde aterosk­
leroz, anevrizma, inme, nefroskleroz ve btibrek yetmezligi 
ge~mesine neden olabilir. Hipertansiyona bagh morbidi­
te ve mortalitenin en onemli nedeni kardiyovasktiler 
etkilerinden kaynaklanmaktad1r (9). 

Hipertansiyonda ventriktiler aritmiye yol a«;an elek­
triksel mekanizma tek bir nedene bagh degildir. Neden­
leri halen karma~1ktrr. Hipertansiyona bagh SVH'de 
miyosit geni~lemesi ve lokal fibrosis alanlan miyokartta 
elektriksel iletinin gecikmesine, reentran siklus ve ek­
topik impuls olu~masma neden olarak ventriktiler aritmi 
ge~mesine neden olmaktadrr. Aynca koroner mikrovas­
ktiler yap1da arterioler dtizeyde degi~meler olmakta, 
koroner rezervi azalmakta ve gel~en latent miyokardial 
iskemi aritmi olu~umunu tetikleyebilmektedir. Norohti­
moral durumdaki akut degi~iklikler, akut miyokardial 
iskemi, eletrolit imbalans1, miyokardial hasar ve ileri 
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donemlerde pompa yetersizligi bu olay1 etkileyen 
faktorlerdir.Baz1 noninvaziv gostergeler aritmi ve ani 
oltim riskini belirlemede kullamlabilir. Miyokardm 
repolarizasyonundaki homojenligin bozulmasm1 
belirleyen QTd bu yontemlerden en «;ok kullamlamd1r. 
Son 20 ydda yapilan «;ah~malarda hipertrofik hasta­
lardaki ventriktiler aritmi prevalans1 %18-%63 arasmda 
bildirilmi~tir. Bizim «;ah~mam1zda VA s1khg1 diger 
«;ah~malara gore nispeten dti~tiktti. Ciddi VA sikli~ ise 
benzer bulundu. Ornegin Galinier'in «;al~masmda Lown 
evre IVa ve IVb olan olgularm toplam1 %26.4 iken 
«;ah~mam1zda bu oran %23.1 bulundu. 

Sol ventriktil hipertrofisinin yanmda sol ventriktil 
diyastolik disfonksiyonu olanlarda ciddi VA s1khgmm 
arttig1 bidirilmi~tir. Qah~mam1zda hipertrofik grupta 
DDF pozitif olanlarda DDF negatif olanlara gore ciddi 
VA s1khgmda anlamh derecede arb~ saptand1.Betge, 
VA induklenen olgularm sol ventriktil dilatasyonu olan 
hastalar oldugunu bildirmi~lerdir (10). 

Qah~mannzda hipertrofik grupta Lown evre 2-3 ven­
trikuler aritmi sikh~ (%17.9) nonhipertrofik gruba 
(%13.5) gore daha ytiksek bulunmu~sa da istatistiksel 
olarak anlamh bir farkhhk saptamad1k. Ancak ciddi 
VA s1kh~m hipertrofik hastalarda (23.1-%2.7) anlamh 
derecede daha s1k bulduk (p<0.05). Bu verilere dayana­
rak hipertrofik grupta holter monitorizasyonunda ventri­
ktiler aritmi s1kl1~da bir art1~ olmad1~m, ancak pota­
siyel olarak daha tehlikeli aritmilerin geli~tigini dti~iin­
mekteyiz. Klinik aritmik olaylann hipertansiyon stiresi 
ile ili~kili oldugu ve uzun stireli hipertansiyonda holter 
EKG'de nonsustained VT, couplet VEV'larm daha s1k, 
kas kitlesinin artm1~ ve sistolik fonksiyonlarm azalm1~ 
oldugu bildirilmi~tir. 

Miyokart repolarizasyonundaki homojenligin bozul­
masmm malign ventrikuler aritmiler i«;in bir substrat 
olabilecegi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyas­
yonlann aritmi i«;in bir marker olabilecegi dti~tintilmii~­
tiir. Akut MI'h ve hipertrofik kardiyomyopatili hastalar­
da QTd ile VF arasmda ili~ki oldugu gosterilmi~tir (11). 

Ozerkan, koroner anjiografisi normal olan 61 hiper­
tansifhastada SVH olan ve olmayan gruplarda QT dis­
persiyonunu ara~tirm1~ ve saghkh kontrol gruplan ile 
kar~da~trrm1~ ve QTd'nin hipertansifhastalarda kontrol 
grubuna k1yasla artti~m ancak SVH olan (61 ms) ve 
olmayan (64ms) hastalarda farkh olmad1~m bildirmi~tir 
(12). 
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