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Hipertansif Hastalarda Sol Ventrikiil
Hipertrofisinin Aritmi Insidansina Etkisi
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OZET

Amag: Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin
(SVH), sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun (DDF),
non invaziv aritmi gostergesi olarak diizeltilmig QT dispersi-
yonunun (QTed) ve sol ventrikiil geometrik yapisinin aritmi
ile iligkisini gostermeyi amagladik.

Yontem:Caligmaya 24 i erkek 52’si kadin toplam 76 hasta
alindi. Hastalar ekokardiyografik olarak hipertrofik (n: 39)
ve nonhipertrofik (n: 37) olarak iki gruba ayrildi. Tiim has-
talara 48 saatlik EKG holter, QTc dispersiyonu yapildi.
Bulgular: 48 saatlik holter EKG’ de 12 hastada Lown 2-
3 Ventrikiiler Aritmi (VA) (%15), 10 hastada (%13) ciddi
ventrikiiler aritmi (CVA), 31 hastada (%40) saptand. Hiper-
trofik grupta CVA pozitifligi nonhipertrofik gruba gore an-
lamli derecede daha fazlayd: (p<0.05). Gruplar arasinda
Lown 2-3 VA pozitifligi bakimindan anlamli bir farkliik
yoktu (p>0.05). DDF pozitif olan grupta CVA DDF negatif
olan gruba gore anlamli derecede daha fazlayd: (p<0.05).
Gruplar arasinda QTcd degerlerinde anlamli bir farklilik
bulunmad: (p>0.05).QTcd >50 olan olgularda Lown 2-3
VA ve CVA pozitifligi QTed <50 olanlara gére anlamli dere-
cede daha fazla bulundu (p<0.05).

Sonug: Hipertrofik ve DDF pozitif olan hastalarda ciddi
ventrikiiler aritmi, QTcd uzamig hastalarda ise Lown 2-3
ventrikiiler aritmi riski artmaktadir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofi-
si, ventrikiiler aritmi

SUMMARY

The effect of lef ventricular 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 (@Tcd) 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: In 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

GIRiS

Hipertansif hastalarda ventrikiiler aritmi ve buna bagh
ani dliim riski artmaktadir. Bu risk artiginin koroner
arter hastahifindan bagimsiz ve sol ventrikiil hipertrofisi

SSK Istanbul Egitim Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigi,
Uzman: (1), Klinik Sef Yardimeist (2)

ile iligkili oldugu belirtilmigtir (1-2). Ambulatuar EKG
holteri ile kaydedilen ventrikiiler aritmilerin ani 6lim
riskini belirlemede tek bagina yeterli olmadig1 ayrica
miyokarttaki aritmojenik odaklarn saptanmas: gerektigi
bilinmektedir (3).Cesitli kardiyak patolojilerde fatal a-
ritmi riskini belirlemede, miyokardin repolarizasyonun-
daki homojenligin kayboldogunu gésteren QTc dispersi-
yonundaki artig en ¢ok kullanilan noninvaziv aritmi
gostergesidir.

27



Dr. Ali Eser ve Ark. Hipertansif Hastalarda Sol Ventrikiil Hipertrofisinin Aritmi Insidansina Etkisi

YONTEMLER

Temmuz 2003-Nisan 2004 tarihleri arasinda SSK
Istanbul Egitim Hastanesi dahiliye polikinigine bagvu-
ran en az 3 yildir hipertansiyon tanisi ile izlenen ve
antihipertansif ila¢ kullanan 24’ti erkek 52’si kadin top-
lam 76 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Ciddi hipertansif
olgular digindaki hastalarin ilaci holter cihaz baglanma-
dan 3 giin once kesildi.

Miyokardial iskeminin, aritmi gostergelerine olan
etkisi nedeni ile semptomatik ve bilinen koroner arter
hastaligi olan hastalar, rutin biyokimyasal tetkiklerinde
elektrolit bozuklugu olan, klinik olarak sistolik disfonk-
siyonu olan ve ejeksiyon fraksiyonu %40’ 1n altinda olan
ve tiroid fonksiyon testlerinde bozuklugu olan ¢alismaya
alinmad.

Hastalara 48 saatlik EKG holteri baglanarak vent-
rikiiler ve atrial aritmiler yéniinden incelendi. Ekokar-
diyografi yapilarak sol ventrikiil kas kitle indeksi (SVK-
KI) hesapland1 ve hastalar hipertrofik ve non hipertrofik
oluslarina gore énce iki gruba 50 mm/sn hizda 12 deri-
vasyonlu EKG ¢ekilerek QTc dispersiyonu (QTcd) hesap-
land1. Caligmaya alinan tiim hastalar aritmi yéniinden
asemptomatikti.

EKOKARDIOGRAFI

Tiim hastalara aym kardiyolog tarafindan Wingmed
CFM 800 cihaz ile 2 boyutlu, M-Mode, pulsed doppler
ve renkli dopler ekokardiyografik inceleme yapildi. Sol
ventrikiil kas kitlesi Amerikan Ekokardiyografi Derne-
ginin (ASE) énerdigi formiille belirlendi. Sol ventrikiil
kas kitlesi viicut yiizeyine béliinerek sol ventrikiil kas
kitle indeksi (SVKKI) hesaplandi. Erkekler i¢in 134 gr/
m?2 kadinlar i¢in 110 gr/m? iizerinde SVKKI olanlar hi-
pertrofik olarak kabul edildi.

Ayrica pulsed-dopler ile transmitral akim velositesin-
den pik erken diyastolik akim (Evel) ve pik geg diyastolik
a kim (Avel) hizlar1, E dalgasi deselerasyon zamani,
izo-voliimetrik relaksasyon zamam(IVRZ) élgiimleri
yapildi. Erken ve ge¢ transmitral akimlardan (E/A orani)
hesap-landi. Evel<Avel, EDZ >220 msn ve IVRZ >100
msn ol-masi diyastolik disfonksiyon olarak kabul edildi

(4).
EKG

Tiim hastalara standart 12 derivasyon EKG ¢ekildi.
Sol ventrikiil hipertrofisi, koroner iskemi, dal blogu y&-
niinden incelendi. Ayrica 50 mm/sn hizda ¢ekilen 12
derivasyon EKG ile QT intervali ve QT dispersiyonu
incelemesi yapildi. Kalp hizina gore Bazzet formiilii
kullanilarak diizeltilmig QT intervalleri (QTc) hesaplandi
(5). Maximum ve minimum QT intervalleri arasindaki
fark QT dispersiyonu (QTd),diizeltilmis QT dispersiyon-
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lar1 arasindaki fark ise QTcd olarak hesapland:.QTc
dispersiyonu 50 milisaniyenin tizerinde olanlar anormal
olarak kabul edildi.

AMBULATUAR EKG HOLTERI

48 saatlik Holter kayitlar1 Norav Med. rev.2.40 holter
cihaz1 kullanilarak dijital olarak yapildi. Ventrikiiler
aritmiler modifiye Lown kriterlerine gore degerlendirildi.
(6) Grade 0: Ventrikiiler aritmi (VA) yok, Grade 1: VA<
30/saat, Grade 2: VA>30/saat, Grade 3: Multifokal VA’
lar, Grade 4a: Couplet VA(ardigik iki VA),Grade 4b:
Nonsustained (3 veya daha fazla ardigik VA) veya sus-
tained (30 saniyeden uzun siiren VA) Grade 2 ve iizeri
ventrikiiler aritmiler karsilagtirmalarda kullan:ldi. G-
rade 4a ve 4b ciddi ventrikiiler aritmi olarak degerlendi-
rildi.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows
10.0 istatistik paket program kullanildi. Karsilagtirma-
larda student’s t, Kruskal Wallis, Mann Whitney u, Ki-
kare ve Fisher exact testleri kullanildi. P<0.05 anlamh
kabul edildi.

BULGULAR

Cahgmaya 24’ii erkek 52’si kadin toplam 76 hipertan-
siyon hastas1 ahndi. Nonhipertrofik grupta 12 erkek (%
32.4)25 kadin (%67 .6), hipertrofik grupta 12 erkek (%30
.8) 27 kadin (%69.2) hasta vardi.Toplam 39 hastada
ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)
saptandi. Doppler ekokardiyografide 14 hastada sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (A>E) saptandi.

Gruplar arasinda VA Lown 2,3 pozitifligi bakimindan
anlamh bir farkhihk yoktu (p>0.05).Hipertrofik grupta

ciddi VA pozitifligi Non hipertrofik gruba gére anlaml
derecede fazlaydi (p<0.01). (Tablol)

Nonbhipertrofik | Hipertrofik
Grup Grup
N % | N % | Ki-kare P

VA L2-3
Yok 32 86,5132 82,1
Var 5 13517 17,910,28 0,596

cippiva
Yok 36 97,3 |30 76,9
Var 1 2,719 23,116,89 0,009

Tablo 1: Gruplarin atrial ve ventrikiler aritmi yoniin-
den karsilagtirilmalar:

Hipertrofik grupta ciddi VA pozitifligi nonhipertrofik
gore anlamh derecede daha fazlaydi (p<0.05).Gruplar
arasinda VA Lown 2,3 pozitifligi bakimindan anlamh
bir farklihk yoktu (p>0.05).

QTCD>50 olgularda VA L2,3 ve ciddi VA pozitifligi

QTCD<50 gore anlamh derecede daha fazlaydi (p<
0.05). (Tablo II)



QTcd<50 QTed>50
N % | N % | Ki-kare P
VAL2-3
Yok 44 91,7120 714
Var 4 83|8 28,6 0,026*
ciDDI vA
Yok 46 95,4 |22 78,6
Var 2 4,116 214 0,008*

Tablo II: Hastalarin QTc¢ dispersiyonlarina gére atrial
ve ventrikiiler aritmi yoniinden karsilagtirmalar

Gruplar arasinda VA L2,3 pozitifligi bakimindan
anlamh bir farkhlik yoktu (p>0.05). DDF pozitif grupta
ciddi VA pozitifligi negatif gruba gére anlamh derecede
fazlaydi (p<0.05). (Tablo III)

QTcd<50
N % | N % | Ki-kare P
VAL23
Yok 52 83,912 85,7
Var 10 16,112 14,3 0,026*
ciDbI VA
Yok 57 91919 64,3
Var 8 8,1|5 35,7 0,015

Tablo HI: Diyastolik disfonksiyon pozitif ve pozitif grup-
larin aritmi yéniinden karsilagtinlmalan

TARTISMA

Hipertansiyon ug organ hasarina neden olarak kardi-
yak morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Sistemik
hipertansiyonda gelisen vaskiiler yapisal degisiklikler
hedef organ hasarim artirirken ayn1 zamanda kan basin-
c1 yiiksekligini devam ettirir (7). Kan basinc1 artiginin
uzun dénemde kardiyak yap: ve fonksiyonlara oclumsuz
etkisi vardir. Hipertansiyon ve SVH’si koroner kan aki-
mimn bozulmasina , diyastolik disfonksiyona ve ileri
dénemlerde sistolik disfonksiyon geligsmesine neden olur
(8). Bunun yamsira periferik damarlar, beyin ve bibrek-
lerde hasara neden olarak periferik arterlerde aterosk-
leroz, anevrizma, inme, nefroskleroz ve bobrek yetmezligi
gelismesine neden olabilir. Hipertansiyona bagh morbidi-
te ve mortalitenin en énemli nedeni kardiyovaskiiler
etkilerinden kaynaklanmaktadir (9).

Hipertansiyonda ventrikiiler aritmiye yol acan elek-
triksel mekanizma tek bir nedene bagh degildir. Neden-
leri halen karmagiktir. Hipertansiyona bagh SVH’de
miyosit geniglemesi ve lokal fibrosis alanlar miyokartta
elektriksel iletinin gecikmesine, reentran siklus ve ek-
topik impuls olugsmasina neden olarak ventrikiiler aritmi
gelismesine neden olmaktadir. Ayrica koroner mikrovas-
kiiler yapida arterioler diizeyde degismeler olmakta,
koroner rezervi azalmakta ve gelisen latent miyokardial
iskemi aritmi olugumunu tetikleyebilmektedir. Nérohi-
moral durumdaki akut degigiklikler, akut miyokardial
iskemi, eletrolit imbalansi, miyokardial hasar ve ileri
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dénemlerde pompa yetersizligi bu olay: etkileyen
faktorlerdir.Bazi noninvaziv gostergeler aritmi ve ani
olim riskini belirlemede kullanilabilir. Miyokardin
repolarizasyonundaki homojenligin bozulmasim
belirleyen QTd bu yontemlerden en ¢ok kullamilamdir.
Son 20 yilda yapilan ¢alismalarda hipertrofik hasta-
lardaki ventrikiiler aritmi prevalans: %18-%63 arasinda
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda VA sikhg: diger
caligmalara gére nispeten diigiiktii. Ciddi VA sikhg ise
benzer bulundu. Ornegin Galinier’in ¢alismasinda Lown
evre IVa ve IVDb olan olgularin toplami1 %26.4 iken
cahigmamizda bu oran %23.1 bulundu.

Sol ventrikiil hipertrofisinin yaninda sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu olanlarda ciddi VA sikliginin
arttig: bidirilmistir. Cahismamizda hipertrofik grupta
DDF pozitif olanlarda DDF negatif olanlara gore ciddi
VA sikhiginda anlaml derecede artis saptandi.Betge,
VA indiiklenen olgularin sol ventrikiil dilatasyonu olan
hastalar oldugunu bildirmisglerdir (10).

Calismamizda hipertrofik grupta Lown evre 2-3 ven-
trikiiler aritmi sikhig1 (%17.9) nonhipertrofik gruba
(%13.5) gore daha yiiksek bulunmugsa da istatistiksel
olarak anlaml bir farkhilhik saptamadik. Ancak ciddi
VA sikhigini hipertrofik hastalarda (23.1-%2.7) anlaml
derecede daha sik bulduk (p<0.05). Bu verilere dayana-
rak hipertrofik grupta holter monitorizasyonunda ventri-
kiiler aritmi sikliginda bir artig olmadigini, ancak pota-
siyel olarak daha tehlikeli aritmilerin gelistigini diisin-
mekteyiz. Klinik aritmik olaylarin hipertansiyon siiresi
ile iligkili oldugu ve uzun siireli hipertansiyonda holter
EKG’de nonsustained VT, couplet VEV’larin daha sik,
kas kitlesinin artmg ve sistolik fonksiyonlarin azalmis
oldugu bildirilmistir.

Miyokart repolarizasyonundaki homojenligin bozul-
masinin malign ventrikiiler aritmiler i¢in bir substrat
olabilecegi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyas-
yonlarin aritmi igin bir marker olabilecegi disiinilmiig-
tiir. Akut Ml ve hipertrofik kardiyomyopatili hastalar-
da QTd ile VF arasinda iligki oldugu gésterilmistir (11).

Ozerkan, koroner anjiografisi normal olan 61 hiper-
tansif hastada SVH olan ve olmayan gruplarda QT dis-
persiyonunu aragtirmig ve saglikh kontrol gruplari ile
kargilagtirmis ve QTd’nin hipertansif hastalarda kontrol
grubuna kiyasla arttigin1 ancak SVH olan (61 ms) ve
olmayan (64ms) hastalarda farkli olmadigin: bildirmistir
12).
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