TC.

Calisma ve Sosyal Givenlik Bakanhg:
Sosyal Sigortalar Kurumu Bagkanhgi
Saglik isleri Genel MidarlGga
istanbul Egitim Hastanesi
3. Dahiliye Servisi
Sef Dr. Burhan BEDIR

HiPERTANSIF HASTALARDA SOL VENTRIKUL HiPERTROFISININ

ARITMIi INSIDANSINA ETKISI

( UZMANLIK TEZI )

Dr. Ali ESER

istanbul 2004




()

ICINDEKILER
OINSOZ..ocueeiirsresnecssssisssssesssssssssssassasssssssssssssssssssssssssssasssssssssssnssasssssasssssass 2
TABLO VE SERTL LISTESL. cisvuicncmisraviminsmsssmmnimsisimes 3
KIS AT TMIAT AR .o s e s e e s e 4
GIRIS VI ANAC.....conccremmeesamemsmssmssmssmmmmsinssisssssissssaiibsissonsmmssssbimismsssisasmonsss 5
GENEL BILGILER.......cecvitieeereessnessssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssss 6
MATERYAL VE METOD......coueerermeserssssesssssesesmssssssssssssssesssssssssasssess 32
B ST AR e s el s 35
TARTISMA.....cooeeecennnsssssssssssssssssnssssssssssssssssmsssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssass 41
DZE T e corsseasmscnsssosassasresssmasseammssmmsessmsiikissiRG A SRR SRR TGRS SRR oo 49
INGILIZCE OZET....occeieereesisssasssssenssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssassssss 51




ONSOZ

SSK istanbul Egitim Hastanesi Bashekimi saym Op. Dr. Ozgiir YIGIT basta
olmak iizere,

i¢c Hastabklarn uzmanhk egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerinden
yararlandigim degerli hocam klinik sefimiz sayin Dr.Burhan BEDIR ‘e,

Asistanligimn ilk yilinda bilgi ve tecriibelerinden yararlandifim 1. ve 4. Dahiliye
Klinik Sef ’leri sn. Dr. Ciineyt MUDERRISOGLU ve sn. Dr. Fiisun ERDENEN’e,

Rotasyonlarim sirasinda bilgi ve tecriibelerinden yararlandigim sn. Dr. Mecdi
ERGUNEY, sn. Dr.Muzaffer FINCANCI, sn. Dr. Giiven¢ GUVENEN, sn. Dog. Dr.
Sedat ALTIN’a

Tezimin hazirlanmasinda ve degerlendirilmesinde yardim ve Katgilarim
esirgemeyen sef yardimcimz sn. Dr. iskender DiK’e,

Tezimin degerlendirilmesinde yardim ve katgilarimi esirgemeyen sn Dr. Esma
Altinoglu ‘na

Klinik cahsmalarimizda yardimlarim esirgemeyen tiim uzman ve asistan
arkadaslarima,

I11. Dahilye Klinigi’nin éallskan hemsireleri ve cefakar personeline,

Egitimim siiresince zor doneminde bile destegini esirgemeyen sevgili esim

Sabiha’ya gosterdigi sabirdan dolay ayrica tesekkiir ederim.

Dr. Ali ESER



TABLO ve SEKIL LISTESI

Tablo 1 ABD Birlesik Ulusal Komite VI. Raporuna gére (JNC VI) eriskinlerde kan
basinci siniflamasi
Tablo 2 Sistemik damar direncinin artiginda etkili faktorler
Tablo 3  Eriskinlerde periyodik kan basinci &lgiimlerinin ne kadar zamanda bir
yapilacagini, baglangigtaki kan basinci degerlerine gore gosterilmesi
Tablo 4 Hipertansif bireylerde gesitli klinik tamlarin stkhg:
Tablo 5 Sekonder hipertansiyon nedenleri
< Tablo 6 Hipertansiyonun vaskiiler komplikasyonlar
- Tablo 7 Hipertansiyonda hedef organ hasarina iligkin bulgular
- Tablo 8 EKG-SVH olan hastalarda kardiyovaskiiler olay riski
Tablo 9 EKG ve EKO ile saptanan SVH’de yasla diizeltilmis ventrikiiler aritmi riski
Tablo10 SVH’de EKG nin sensitivite ve spesifitesi
Tablo 11 Cinsiyet dagilimina gére gruplarin karsilastiriimasi
Tablo12 Hastalarin genel ozellikleri ve ekokardiyografik olgiimlerine gore
karsilastirilmasi
Tablo 13 Sol ventrikiil geometrilerine gore gruplarin karsilagtirilmasi
Tablo 14 Gruplarin aritmi yoniinden karsilastiriimasi
Tablo 15 Gruplarin sol ventrikiil geometrilerine gore aritmi yoniinden kargilagtirilmasi
Tablo 16 Hastalarin QTc¢ dispersiyonlarina gore aritmi yoniinden kargilagtirismasi
Tablo 17 Diyastolik disfonksiyon olan ve olmayan gruplarin aritmi ydniinden
karsilastiriimasi

Tablo 18 Normal sol ventrikiil kitlesi ve SVH olan hastalarda ventrikiiler ektopi

Sekil 1 Kan basincinin kontroliinde etkili faktdrler
Sekil 2 Esansiyel hipertansiyona karsi sekonder hipertansiyon prevalansi

Sekil 3 Erken ve kronik sol ventrikiil hipertrofisinde aritmi mekanizmalari ve

intrensek elektrofizyolojik degisiklikler



KISALTMALAR

SKB : Sistolik Kan Basinci

DKB : Diyastolik Kan Basinci

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

IVS  : Interventrikiiler Septum

PD : Posterior Duvar

SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1
SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1
NG : Normal Geometri

KR  :Konsantrik Remodelling

EH : Ekzantrik Hipertrofi

KH : Konsantrik Hipertrofi

RDK : Relatif Duvar Kalinhg
SVKKI : Sol Ventrikiil Kas Kitle Indeksi
VKI  : Viicut Kitle Indeksi

AEV : Atrial Erken Vuru

VEV : Ventrikiiler Erken Vuru

VA : Ventrikiiler Aritmi

VT : Ventrikiiler Tagikardi

VF : Ventrikiiler Fibrilasyon

SA : Sol Atrium

DDF : Diyastolik Disfonksiyon
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GIRIS ve AMAC

Hipertansif hastalarda ventrikiiler aritmi ve buna bagl ani 6lim riski artmaktadir. Bu
risk artisnin koroner arter hastaligindan bagimsiz ve sol ventrikiil hipertrofisi ile iligkili
oldugu belirtilmistir (14-17). Framingham caligmasinda ekokardiyografik olarak saptanan sol
ventrikiil hipertrofisinde ve asemptomatik ventrikiiler aritmileri olan hastalarda mortalite
riskinin arttign bidirilmistir. Fakat ambulatuar EKG holteri ile kaydedilen ventrikiiler
aritmilerin ani 6liim riskini belirlemede tek basmna yeterli olmadigi ayrica miyokarttaki
aritmojenik odaklarin saptanmasi gerektigi bilinmektedir (48).

Cesitli kardiyak patolojilerde fatal aritmi riskini belirlemede, miyokardin
repolarizasyonundaki homojenligin kayboldugunu gosteren QTc dispersiyonundaki artis en
cok kullanilan noninvaziv aritmi géstergesidir. Hipertansiyonda bu aritmi géstergesinin siklig1
ve prognostik degeri tam olarak bilinmemektedir.

Calismamizin amac, hipertansif ve sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda 48 saatlik
holter monitorizasyonundaki atrial ve ventrikiiler aritmi ve bir noninvaziv aritmi gostergesi
olarak QTc dispersiyonu ile iligkisini saptamak ve hipertrofik olmayan hastalarla
karsilastirmaktir. Ayrica ekokardiyografik olarak farkli sol ventrikiil geometrilerine sahip

hastalarda bu parametrelerin karsilastiriimas: planlanmisgtur.




GENEL BILGILER

HIPERTANSIYON

Dolagim sisteminin basitge bir pompa, kani gétiiriip getiren damarlar sistemi akis ve
basinci diizenleyici mekanizmalardan ibaret oldugu diisiiniilebilir. Bu bilesenler hemodinamik
cekirdegin esasii olusturur. Kan basinci kardiyak debi (atim hacmi x kalp hizi) ile periferik
direncin bir {iriiniidiir. Kan basinci kanin damar duvarina yaptigi basing olarak
tamimlanmaktadir. Bu basincin normal olarak kabul edilen simirlarin iizerine g¢ikmasi ise,
hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. Ancak bu tanim oldukea genel olup kan basincinin
normal sinirlar zaman icerisinde yapilan ¢alismalarla degismektedir.

Kan basincinin populasyonda dagilimi, bir ¢an egrisi gibidir. Coklu Risk Faktorleri
Girisim Calismas1 (MRFIT) nda 12 yil boyunca kardiyovaskiiler mortalite agisindan gozlenen
350,000 erkegin deneyiminde, agik bir potansiyel tehlikeyi yansitan kan basinci degeri
saptanmamakla birlikte, bu risk kan basinci sinirlarinin tiim degerleri boyunca ilerleyici bir
sekilde artig gosterir. Bu gekilde hipertansiyonun tanimi bir dlgtide degisken olmaktadir ve
genellikle uzun dénem riskte ii{iye katlanmayla birlikte olan kan basinci diizeyleri olarak
tamimlanmaktadir (1). Girisim ve tedaviye baglangi¢ agisindan en iyi tammlama ise, “tedaviye
baglamanin faydalarinin tedaviye baglamama risk ve giderlerini astif1 diizey” olabilir (2).

Birlesik Ulusal Komite’nin V1. Raporuna gore hipertansiyon; sistolik kan basincinin
(SKB) 140 mmHg veya iistiinde, diyastolik kan basincimin (DKB) 85 mmHg veya iistiinde
olmasi veyahut da hastamin antihipertansif ilag almasi olarak tanimlanmaktadir.

Tablo I'de Ulusal Birlesik Komitenin VI: raporuna gére kan basinci siniflamasi

verilmektedir.




TABLO- I: ABD Birlesik Ulusal Komite V1. Raporu’na Gore (JNC VI)

Eriskinlerde Kan Basinc1 Simiflamasi

Kategori Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
(mmHg) (mmHg)

Optimal <120 <80

Normal <130 <85

Yiiksek Normal 130-139 85-89

Hipertansiyon

Evre I (Hafif) 140-159 90-99

Evre II(Orta derece) 160-179 100-109

Evre III(Agir) >180 >110

a. FIZYOPATOLOJI:

Arteryel kan basincinin normal simrlarda tutulmasinda bir gok diizenleyici sistem rol
oynar. Bu mekanizmalarin 6geleri hem birbirlerinden bagimsiz olarak, hem de karsilikli,
karmasik bir iliski i¢inde etkiniik gosterirler. Bu mekanizmalardaki bozukluklar esansiyel
hipertansiyonun fizyopatolojisindeki esas degisiklikleri olusturur. Arteryel kan basmcim
kalbin debisi ve sistemik vaskiiler direng belirler. Kardiyak debi yada sistemik vaskiiler direng
artist, bazen her ikisinde birden olan artis sonucu arteryel kan basinci yiikselir. Sekil — 1 de

kan basincinin kontroliinde etkili faktorler goriilmektedir.




OTOREGULASYON
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SEKIL-I: KAN BASINCININ KONTROLUNDE ETKIiLi FAKTORLER

Arteryel kan basincinin bu iki belirleyicisinden ilk yillarda kardiyak debideki artig
baslica sorumlu iken ilerleyen yillarda hipertansiyonun devaminda periferik vaskiiler direng

artis1 sorumlu tutulmustur. Bu dénemde kardiyak debi normal degerine bile dénmiis olabilir.




Sistemik vaskiiler direncin artiginda yillar igerisinde gelisen anterioler tonus artis, arteryel

duvar kalinlasmasi bazen de her ikisi birden sorumludur. Vaskiiler tonus artigindan ve arteryel

duvar kalinlasmasindan sorumlu faktorler Tablo-II de gosterilmistir.

TABLO- II Sistemik Damar Direncinin Artisinda Etkili Faktorler

A. TONUS ARTISINA NEDEN OLANLAR

I

Adrenerjik Stimulasyon Yapan Humoral Faktorler

a. Katekolaminler

b. Angiotensin II
c. Serotonin

d. Vazopresin

2.

Lokal Vazoaktif Peptidler

a. Lokal AT II
b. Endotelin

c. Vazoaktif Peptidler

B. ARTERYEL DUVAR KALINLASMASINA NEDEN OLANLAR

‘-D»KAJM'—‘

Damar Duvarini1 Geren Yiiksek Basing
Trombositlerden Olusan Biiyiime Faktorii (PDGF

Endotelin
Lokal Angiotensin Gibi Biiyiitiicii Faktorler

Vaskiiler tonus iizerine etki ederek periferik vaskiiler direnci arttiran bu faktdrlere

karsin tonusu azaltan ve kan basmcmin regiilasyonunda rol oynayan baslica maddeler

sunlardir:

a) Vazodilator maddeler
Asetil kolin
Histamin

Adenozin

Prostaglandinler

b) Lokal vazoaktif peptidler
Insulin

Kalsitonin

¢) lIyonlar: potasyum, magnezyum

Boylece arteryel toniis artist ve damar duvar kalinlagmas ile periferik damar direnci

artar ve bu yerlesmis hipertansiyonda baglica rolii oynar. Esansiyel hipertansiyonun nedeni

bilinmemekle birlikte sodyum dengesinin bozuklugu, renal patolojiler viicudun sivi voliim




regiilasyonunun ve dokulara yénelik kan akimmm bozulmasi sonucu sistemik damar
direncinde bozulmaya yol agabilir. Bébrek burada en énemli rolii oynar. Bu konudaki
goriislerden birisi su sekildedir: Bobreklerden sodyum atiliminin azalmasi sodyum ve su
tutulmasina, bu da asint perflizyonu énlemeye yonelik bir diizenleyici bir mekanizmaya bagh
olarak periferik arteriollerde vazokonstriiksiyona yol agar ve arteryel kan basinci yiikselir.
Yine son yillarda hipertansiyonlu olgularda hiicre membraminin sodyum iyonuna karsi
cevabinda bir bozulma oldugu ve bu olgularda dolasimda bir sodyum pompasi inhibitdrii
olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu ve benzeri birgok goriis hipertansiyon olusumunda
hipotezden 6te bir deger tasgimamaktadir. Sonugta hipertansiyon kalp debisi, sistemik damar
direnci, sodyum dengesi ve kan voliimii diizenleyen kontrol mekanizmalarimn bozulmasi ile
ortaya ¢ikmaktadir.

b. Hipertansiyonun Saptanmasi ve Dogrulanmasi

Hipertansiyonun saptanmasi dogru kan basinci Olglimleriyle baslar. Tekrarlanan
dlgiimler, ilk yiikselmelerin devam edip etmedigini ve hizli bir girisim gerekip gerekmedigini
veya ilk yiikselmelerin normale déniip sadece periyodik inceleme gerektirip gerektirmedigini
belirler. Kan basinci onaylanmus kriterlere uyan aletler kullamilarak standardize bir bigimde
6lgiilmelidir. Kan basinci 6lgiimii igin asagidaki noktalara dikkat edilmelidir.

a. Hasta sirt1 arkaya dayali olarak kolu giplak ve kalp diizeyinde tutulmus bir sekilde
sandalyeye oturmahdir. Olgiimden 6nceki 30 dakika iginde hasta sigara igmemis veya kafein
almamis olmalidur.

b. Ozel kosullarda yatar ve ayakta durumda kan basinci Slgiimleri gerekli olabilir
(otonom disfonksiyonu veya ortostatik hipotansiyon diisiiniilen ve ayrica diyabetli tim
hastalarda). —

c. Olgiim en az beg dakika istirahattan sonra yapilmalidir.

d. Dogru olgiimii saglamak igin uygun manget boyutu kullamlmalidir. Manget
igerisindeki boliim kolun en az %80’ini sarmalidir. Yetiskinlerin ¢ogunda biiyiik bir yetiskin
mansgeti gerekmektedir.

e. Olgiimler tercihen cival sfingomanometre ile yapilmahdir. Civali alet yoksa, ayar:
yeni yapilmis bir manometre veya onayl bir elektronik alet kullanilabilir.

f. Hem sistolik kan basinci hem diyastolik kan basinci kaydedilmelidir. Sesin ilk
duyuldugu nokta (faz I) sistolik kan basincim tammlamak i¢in kullanilir. Sesin kaybolmasi

(faz II) DKB tanimlamasinda kullanilir.
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g. iki dakika ara ile yapilan iki veya daha fazla 6lgiimiin ortalamasi alinmalidir. Eger
ilk iki 6lgiim arasinda 5 mmHg’dan fazla bir fark mevcutsa ek olgiimler yapilmali ve
ortalamasi alinmahdir.

h. Doktorlar hastalara kan basinglarinin anlamini agiklamali ve diizenli olarak tekrar
olciim yapmay1 6nermelidirler (Tablo III).

i. Uygun teknik kullanilarak degisik zamanlarda, degisik sartlar altinda gok sayida
olgiim yapilmalidir. Bu 6lgtimler 4 ile 6 hafta boyunca yapilmalidir. Hizli taminin gerektigi

durumlarda 24 saatlik bir periyotta otomatik monitor ile elde edilen lgiimler yeterli olacaktir.

TABLO III: Eriskinlerde Periyodik Kan Basinci Olgiimlerinin Ne Kadar Zamanda Bir
Yapilacaginin, Baglangictaki Kan Basinc1 Degerlerine Gore Gosterilmesi

Sistolik * Diyastolik* Onerilen periyodik l¢iim siireleri

<130 <85 Her 2 yilda bir

130-139 85-89 Yilda bir

140-159 90-99 2 ay iginde tekrar 6lgiim yapilarak dogrulanmali

160-179 100-109 1 ay icerisinde degerlendirilmeli veya tedavi baglanmali
=180 110 Klinik duruma gére hemen ya da 1 hafta igerisinde degerlendirilmeli

* Baslangigtaki Kan Basmc: (mmHg)

Yaghlarin siklikla balonla gok yiiksek basinglar uygulayincaya kadar baskilanamayan
brakiyal arterleri oldugu igin balon diyastolik basing diizeyleri intraarteriyel Olgiilenlere gore
belirgin diizeyde yiiksek olabilir. Yiiksek balon olgiimlerinin olduBu, ancak hipertansif
retinopati, hipertrofi veya uzun siireli hipertansiyon bulgulari olmayan veya gok az olan
hastalarda “psoddhipertansiyon” dan siiphelenilmeli ve tedaviye baslamadan 6nce bu ihtimal

ekarte edilmelidir (3).

c. Kan basmcinin hasta tarafindan dlciilmesi:
Doktor ofisi digindaki 6l¢iimler hipertansiyonu olan hastalarin ilk degerlendirmesi ve
tedaviye cevabmn izlenmesinde degerli bilgiler saglayabilir. Bu &lgiimlerin avantajlan

sunlardir;
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1. Devamli hipertansiyonu “Beyaz gémlek hipertansiyonu”ndan ayirmak; Beyaz
gémlek hipertansiyonu; doktorun ofisinde veya klinikte kan basincit devaml yiiksek olan
ancak diger zamanlarda kan basinci normal olan hastalar tamimlar.

2. Antihipertansif ilaca cevabin degerlendirilmesi.

3. Hastanin tedaviye uyumunun saglamasi.

4. Giderlerde azalma

Hipertansiflerin kan basinci muayenchanede veya klinikte 6lgiildiigiinde diger
yerlerdeki 6lgiim sonuglarina kiyasla daha yiiksek bulunmaktadir. Evde &lgiilen kan basinci
degerlerinde normalin st siirinin ne olmasi gerektigi konusunda, herkesin kabul ettigi
rakamlar yoktur ama 135/85 mmHg veya iizerindeki degerler yiiksek kabul edilmelidir.

d. Kan Basmcimn Ambulatuvar izlemi:

Hipertansiyon tanisinin poliklinikteki smirli sayi veya belirli kosullarda elde edilmis
dlgiimlere dayanarak konulmasi siklikla problemlere yol agmaktadir. Bu nedenle hastanin
giinliik aktivitesine uygun, poliklinik ortami diginda ve daha gok Sl¢iim elde edebilmek igin
giiniimiizde giivenilir, kullamsli, kullammi kolay olan cihazlar tasarlanmistir. Bu cihazlar
birey giindelik aktivitesini siirdiiriirken yirmi dért saat boyunca her 15 veya 30 dakikada bir
olgiim yapmak iizere programlanmislardir. Ambulatuvar Slgiimlerle bulunan kan basimnci
degerleri hasta uyamkken klinikte elde edilenlerden daha diisiiktiir; uyku esnasinda bu
degerlerin daha da distiigii goriilmiistiir, bu da sistolik ve diyastolik kan basmnc: yiikiiniin
dlgiilmesine olanak verir. Insanlarin biiyiik béliimiinde kan basinci, geceleri %10 ila %20
arasinda azalir ve bu azalma giiniin saatinden ¢ok uyku/uyamikhk profili ile baglanti oldugu
gésterilmistir (4). Hipertansiyonlu kisilerde ¢ok sayida kanit, ambulatuvar kan basinci ve sol
ventrikiil hipertrofisi gibi hedef organ hasan ile ilgili, gesitli 6l¢iimler arasinda klinik kan
basincina gore daha yakin iligki oldugunu gostermektedir (5). Ambulatuvar kan basinci takibi
en sik beyaz gomlek hipertansiyonu oldugundan siiphelenilen hastalarda yapilir. Belirgin ilag
direnci, Antihipertansif ilaglarla hipotansif semptomlari, epizodik hipertansiyonu ve otonom
disfonksiyonu olan hastalarda da faydahdir.

e. Hipertansiyonun Prevalansi:

Hipertansiyonun tanimi bir antihipertansif ilag kullaniyor olmak ve/veya sistolik kan
basincinin =40 mmHg ve/veya diyastolik kan basincimin 20 mmHg 6lgiilmesi olarak kabul
edildiginde tek bir kan basinci 6lgiimiiyle bu karar verilecek olsaydi her dért Amerikalidan
birinin yani 50 milyon kisinin hipertansif sayilacag bildirilmektedir (6). Ardisik en az iki
lciim esas alindiginda bu rakam 30-40 milyona diismektedir. Hipertansiyon sikhig1 yas, irk,

sosyoekonomik durum gibi bazi faktorlere bagl olarak degisir (7). ABD’de 29 yas Oncesi
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hipertansiyon prevalansi <%35, 60 yas sonrasi >%50 olarak bildirilmistir. Tam i¢in kullanilan
kriterler hipertansif olarak degerlendirilen kisi sayisini 6nemli oranda etkiler; daha &nce
kullamlan 160/95 mmHg sinirlar1 yerine 140/90 mmHg sinirlari kullanildiginda prevalans
yaklasik iki katina ¢ikar. 1980 yilindan &nce yapilmig aragtirmalarin ¢ogunlugunda yetigkinler
i¢in hipertansiyonu belirten minimum kan basinci olarak tek bir 6l¢limle 160/95 mmHg degeri
kabul edilmekteydi. Hipertansiyonu tanimlamak igin ABD Ulusal Birlesik Komitenin
belirttigi diizeyler daha diigiiktiir. Tam mantikli bir sekilde kontrollii artlar altinda ¢ok sayida
bl¢lime dayandinldifinda bu diisiik diizeyler daha uygun gibi gériilmektedir (6). Siyahlar
arasinda hipertansiyon insidansi yetigkin dénemden itibaren beyazlara gore daha yliksektir,
daha ciddi hastalik oram ve mortalite hiz1 daha yiiksektir(8).

Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢aligmasinda erkeklerde %11, kadinlarda %16,5
oraninda hipertansiyon saptanmugtir(9). Diyarbakir ilinde yapilan bir ¢aliymada (10), sehirde
yasayan ve diyastolik kan basinct >90 mmHg olanlarin siklig1 %14,3, kdyde yagayanlarda bu
oran %14 olarak saptanmustir.

f. Hipertansiyonun Etiyolojik Simflanmasi:

Etiyolojik nedene bagli olarak hipertansiyon iki grupta incelenir.

1. Esansiyel (primer) hipertansiyon (EH); olgularin %90’dan fazlas1 bu grupta olup
saptanabilen etyolojik neden bulunamamaktadir.

2. Sekonder hipertansiyon; daha as sayida olgu bu grupta yer almakla birlikte (<%10),
hipertansiyonun nedeninin saptanabilir ve diizeltilebilir olusundan dolayr Esansiyel
hipertansiyondan olduk¢a farklidirlar Tablo IV ve Tablo V de bazi aragtirmalarin yaptigi

caligmalarda hipertansiyonun sebepleri verilmistir.

® Esansiyel HT
@ Renal Parankimal
HT

O Renov askller HT

8 Endokrin vd

Sekil- 11: Esansiyel Hipertansiyona Kars: Sekonder Hipertansiyon Prevalansi
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TABLO- IV: Hipertansif Bireylerde Cesitli Klinik Tanilarin Sikhgi

Tam Rudnick ve ark.(10) Sinclair ve ark.(11) Anderson ve ark (12)
Esansiyel Hipertansiyon %94 %92 %89.5
Kronik Renal Hastahk %5 %5.6 %1.8
Renovaskiiler Hastahk %0.2 %0.7 %3.3

Aort Koarktasyonu %0.2 - -

Primer Aldosteronizm - %0.3 %1.5
Cushing Sendromu %0.2 %0.1 %0.6
Feokromasitoma - %0.1 %0.3

Oral Kontraseptife bagh %0.2 %1.0 -

g. Esansiyel Hipertansiyonun Mekanizmalari

EH’un mekanizmalar1 su basliklarla 6zetlenebilir (Sekil-1):

1. Hemodinamik faktorler, 2. Genetik yatkinlik, 3. Fétal Cevre, 4. Sodyumun
bébreklerde agiri tutulmasi, 5. Hiicre Transportunda defektler, 6. Vaskiiler hipertrofi, 7.

Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi, 8. Renin-anjiotensin sistemi, 9. Hiperinsiilinemi —

insiilin rezistansi, 10. Endotelyal hiicre disfonksiyonu, 11. Diger muhtemel mekanizmalar

(vazopressin, kallikrein ve medullipin).
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TABLO- V: Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

1. RENAL NEDENLER

A. Renal parankim hastaliklar

1. Akut glomeriilonefrit
2. Kronik nefritler

3. Polikistik hastalik

4. Diabetik nefropati

5. Hidro nefroz

6. Bag dokusu hastalif

B. Renovaskiiler hastalik

1. Renal arter stenozu (Aterosklerotik, fibromiiskiiler hiperplazi)
2. Intra renal vaskiilit (SLE, PAN, Skleroderma)

3. Tromboz, emboli

4. Dissekan anevrizmalar

5. Konjenital arter hipopilazisi

C. Renin iireten tiimorler
D. Primer sodyum retansiyonu

2. ENDOKRIN NEDENLER

A. Akromegali

B. Hipertiroidizm

C. Hipotiroidizm

D. Hiperkalsemi (Hiperparatiroidizm vb)
E. Bobrekiistii bezin hastaliklan

1. Kortikal nedenler

a. Cushing sendromu
b. Primer aldosteronizm
c. Konjenital adrenal hiperplazi

2. Mediiller nedenler-Feokromostoma

F. Bobrekiistii bezi digina yerlegmis kromoffin tiimérler

G. Karsionid tiimérler

H. Ekzojen hormon ve ajanlar

1. Ostrojen ve dstrojen igeren oral kontraseptifler
2. Glukokortikoidler

3. Mineralokortikoidler

4. Sempatomimetikler

I. Tiramin ve MAO igeren gidalar

3. AORT KOARKTASYONU

4. GEBELIGE BAGLI HIPERTANSIYON

5. NOROLOJIK HASTALIKLAR

A. Intrakranyel basing artigina bagh nedenler

1. Beyin tiimérleri
2. Ensefalit
3. Solunumsal asidoz

B. Uyku apnesine bagl

C. Kuadriplejiye baglh

D. Akut Porfirya

E. Familyal disotonomi

F. Kursun zehirlenmesi

G. Guillain-Barre Sendromu
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6. AKUT STRES DURUMLARI
A. Psikojenbik hiperventilasyon
B. Hipoglisemi
C. Yaniklar
D. Pankreatit
E. Alkol kesilmesi
F. Orak Hiicreli Anemi krizleri
G. Resuskitasyon sonra
H. Cerrahi sonrasi

7. INTRAVASKULER VOLUM ARTISINA BAGLI

8. ALKOL VE BAZI iILACLARIN KULLANIMINA BAGLI
A. Anabolik streoidler
B. Nonsteroid antienflamatuar ilaglar
C. Sodyum, lityum, amfetamin, kokain, siklosporin, cimetidin
D. Trisiklik antidepressif ajanlar

Hipertansiyon olusumunda rolii olan diger faktorler ise sunlardir: Obesite, uyku
apnesi, fiziksel inaktivite, alkol tiiketimi, sigara, diabetes mellitus, hematolojik etkenler
(polisitemia vera) ve hiperiirisemi.

h. Hipertansiyonun Komplikasyonlari:

Kan basmei diizeyleri yiikseldikge aterosklerozun hizlanmasindan dolay1 ¢esitli
kardiyovaskiiler hastaliklarin  gelisme ihtimali artmaktadir. Tedavi edilmediklerinde
hipertansif hastalarin yaklagik %50’si koroner kalp hastalig1 veya konjestif kalp yetmezligi,
%33’ inme ve %10 — 15°i renal yetmezlik nedeniyle dlmektedir (13). Hizli bir sekilde
gelisen hipertansiyonu olanlarda ise daha siklikla renal yetmezlik nedeniyle 6liim olmaktadir.
Kardiyovaskiiler olaylara yol agan vaskiiler hasarin alinda yatan sebep olarak
hipertansiyonun 6énemi kiiglimsenmektedir. Oliim genellikle esas sorumlu olan hipertansiyon
yerine, inme veya miyokard enfarktiisiine baglanmaktadir. Genel olarak hipertansiyonun
vaskiiler komplikasyonlart “hipertansif” veya “aterosklerotik™ olarak tammlanabilir (7ablo-
VI). Bunlardan hipertansif olanlar dogrudan tek basina yiikselmis kan basincina
baglanmaktadir ve bu diizeyin diigiiriilmesi ile onlenilebilmektedir. Aterosklerotik olanlarin
cok daha fazla sebebi vardir. Hipertansiyonun komplikasyonlar soyle siralanabilir:

1. Vaskiiler komplikasyonlar: Ateroskleroz.

2. Aortik komplikasyonlar: Anevrizma, disseksiyon.

3. Kardiyak komplikasyonlar: Hipertansif kalp hastalig1, koroner arter hastahgi

4. Serebral komplikasyonlar

5. Renal komplikasyonlar
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6. Goz komplikasyonlari
7. Malign hipertansiyon

Hipertansiyonda hedef organ hasarina ait bulgular Tablo VII de 6zetlenmistir.

Tablo- VI: Hipertansiyonun Vaskiiler Komplikasyonlari

Hipertansif Aterosklerotik

Akselere — Malign faz Koroner kalp hastalig:
Hemorajik strok Ani 6lim

Konjestif kalp yetmezligi Cesitli aritmiler
Nefroskleroz Aterotombotik strok

Aort disseksiyonu Periferik vaskiiler hastalik

TABLO- VII: Hipertansiyonda Hedef Organ Hasarina fliskin Bulgular:

Kardiyak: Klinik, radyolojik ve elektrokardiyografik olarak koroner arter hastaligi bulgulari,
EKG de sol ventrikiil hipertrofisi yada yiiklenmesi, ekokardiyografide sol ventrikiil
hipertrofisi, sol ventrikiil disfonksiyonu ya da kalp yetmezIigi

Serebrovaskiiler: Gegici iskemik atak veya inme

Periferik Vaskiiler: Dorsalis pedis diginda bir ya da daha fazla majér nabiz yoklugu
anevrizma, kladikasyo

Renal: 1,5 mg/d1 nin iizerinde serum kreatinini, proteiniiri, mikroalbuminiiri

Retinopati: Hemoraji, eksiidalar, papil 6demi

Hipertansiyon ve Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Hipertansiyon kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede 6nemli rol oynayan bir
faktordiir. Hipertansiyonda kardiyovaskiiler 6liim ve tiim nedenlere bagh mortalitede 2-4 kat
artis saptanmustir (14). Kan basincindaki artis kardiyak yapi ve fonksiyonlar etkiler (14,15).
Bunun sonucunda sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), konjestif kalp yetmezligi (KKY) iskemik
kalp hastalig: ve ventrikiiler aritmi siklig1 artmaktadir (14 — 17). Bunlarin yam sira b&brek
yetmezligi, inme, aort anevrizmasi ve periferik damar hastaligi gibi birgok hastaligin
etyolojisinde rol oynar. Tedavi edilmemis hipertansiyonda &liimlerin %80’i kardiyak

nedenlerden olmaktadir (14). Bu nedenle hipertansiyonun kardiyak etkileri onemlidir.

1F



Veterans Administration Ortak Calisma Grubu 1967°de hipertansiyona bagl en énemli fatal
ve nonfatal kardiovaskiiler olaym kalp yetmezligi olduunu bildirmistir (18). Giiniimiizde
hipertansif kalp hastaligiin klinik paterni degismis, diyastolik disfonksiyon, koroner
yetmezlik ve tehlikeli ventrikiiler aritmiler (VA) daha 6n plana gecmistir (15).

Hipertansiyonda gelisen sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), kardiyak dnyiikteki mekanik
artisa yanit olarak duvar stresini azaltmak i¢in olugan kompanzasyon mekanizmasidir (14-22).
Bu kompanzasyon mekanizmasindan dolayr 1960’hi yillardan 6nce hipertrofinin
geriletilmesinin kalp igin zararli olabilecegi disiiniiliiyordu (18). Bu yillarda baglayan
Framingham ¢ahismasinda, sol ventrikiiler hipertofisinin (SVH) total ve kardiyovaskiiler
mortalite ile anlaml iliskisinin oldugu ve ani 6liim riskini artirdig1 saptanmustir (14-17). Bu
artisin  kardiyak hipertrofiden mi yoksa miyokardial iskeminin elektrokardiyografik
bulgularindan ve repolarizasyon bozuklugundan mi kaynaklandigi tam olarak bilinmiyordu
(15-19). Sonraki yillarda sol ventrikiil kas kitlesindeki artigin kan basinct ve diger
kardiyovaskiiler risk faktérlerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
arttirdign saptanmustir (20). Sol ventrikiil kitlesinde 140 gr/m? nin iizerinde artig olanlarda risk
artisimin daha ¢ok oldugu bildirilmistir (23). Bu risk artis1 hipertrofik kardiyomyopati gibi sol
ventrikiil hipertrofisinin oldugu diger durumlarda da gosterilmistir (24). Sol ventrikiil kas
kitlesinin belirlenmesi bu agidan 6nemlidir.

Hipertansiyonda kardiyovaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesinde SVH’ nin roli, 32
yil siiren 5209 olguluk Framingham ¢aligmasinda aragtirilmigtir. Bu ¢alismada sol ventrikiil
hipertrofisi elektrokardiyografi (EKG) ve telekardiyografi ile belirlenmistir. 1979 yilindan
itibaren ekokardiyografi de kullaniimaya baglanmistir (14). EKG ile SVH saptanan hastalarda
kardiyovaskiiler riskte 5-7 kat 8:1115 oldugu saptanmistir (14-16). Cok degiskenli analizlerde
kan basincimin SVH iizerine olan etkisi yas viicut kitle indeksi ve valviiler kalp hastaliklari
diizeltildikten sonra da devam etmektedir (14-16-19). Risk artis1 inme ve kalp yetmezliginde
daha fazladir (14-19). Fakat hipertansiyonun en yaygmn ve en letal komplikasyonu koroner

arter hastaligidir (KAH). (Tablo 8),
Tablo VII EKG ile SVH saptanan olgularda kardiyovaskiiler olay riski. (Framingham ¢aligmasi (14)

Yasla diizeltilmis yasla diizeltilmis yasla diizeltilmis

yillik risk risk orani risk artis1/1000

erkek kadin erkek kadin erkek kadin
Koroner arter hastahigi 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 hastahig 16 17 2.7 53 10 14
Tiim kardiyovaskiiler hast. 164 135 4.7 7.4 129 117
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Framingham ¢alismasinda EKG ile SVH saptananlarda koroner arter olay riski 3.5 kat,
inme riski 6 kat, kalp yetmezligi riskinin de 14 kat arthg saptanmgtir (12-15-17). Bes yil
icinde oliim riskinin erkeklerde %35, kadinlarda %20 oldugu saptanmustir. Bu oliimlerin
biiyiik bir kismu ani 6liimdiir. Hipertrofi ile birlikte hipertansiyon olursa risk artisi 3 kat daha
fazladir (14).

SVH’ ni tespit etmede ekokardiyografi, EKG’ye gore 7 — 10 kat daha duyarhidir (14-
16). Eriskin populasyonda SVH prevalansi EKO ile %15-20 iken EKG ile %5 oramnda
bulunmustur (14-23). EKG’nin SVH’ ni belirlemede spesifitesi fazla ancak sensivitesi
diigiiktir. Ayrica EKG de saptanan SVH’ de risk artisi diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden bagimsiz degildir. Ekokardiyografik olarak posterior duvar kalinhig ile SVH’
nin degerlendirildigi Framingham galigmasinda anatomik hipertrofide risk artiglarnt EKG
hipertrofisine kiyasla biraz daha az bulunmustur (14). Fakat SVH’ ni saptamada sol ventrikiil
kas kitle indeksinin (SVKKI) kullanildigi ve daha yakin zamanda yapilmus bir ¢aligmada
EKO-SVH’ de ventrikiiler aritmi riskinde atisimin EKG-SVH’ den daha fazla oldugu
bildirilmistir (25). Ekokardiyografik olarak saptanmis SVH nin major kardiyak olaylarla, yas,
cinsiyet, sigara, obezite ve dislipidemi diizeltildikten sonra da anlaml olarak iligkili oldugu
saptanmigtir. SVKKI’ de her 50gr/m? lik artigin mortalite riskini 1.73 kat arttirdig
bildirilmistir (14-23).

Sol ventrikiil kitlesinin kardiyovaskiiler olaylar iizerine belirgin etkisi olmasi nedeni
ile SVH’ ni belirleyen faktérleri bilmek 6nemlidir. Kan basmnci ile sol ventrikiil kitlesi
arasinda nedensel iliski uzun yillardir bilinmektedir. EKG’ de saptanan SVH nin sistolik kan
basinc1 (SKB) ile diyastolik kén basincma (DKB) gore; gece kan basinci ile giindiiz kan
basincina gore ve 24 saatlik ortalama kan basinci ile ofis kan basinci élglimiine gére daha
yakin iligkili oldugu bildirilmistir (17-26).

SVH gelismesinde kan basincinin disinda yas, cinsiyet, ik, viicut agirhgi gibi
demografik faktorler; tuz ahmi, alkol gibi eksojen faktérler; sempatik sinir sistemi, renin-
anjiotensin, aldosteron gibi nérohumoral faktorlerin de rolii vardir (15). Sol ventrikiil
hipertrofisi prevalansi yas ile birlikte artar. 50 yasin altindakilerde prevalans %3-7 iken
iistiindekilerde %12-40 olarak saptanmugtir (15)._SVH geng hastalarda erkeklerde kadinlara
gore sik iken 70 yagin iizerinde kadinlarda daha siktir (22-23).

Sol ventrikiil hipertrofisi viicut kitle indeksi ile de ilgilidir. Yas faktorii diizeltildikten

sonra obez hastalarda normal hastalara gére SVH prevalansinin 9 kat arttig bildirilmigtir (15).

19




Zencilerde gece kan basinci daha az olmakta ve beyazlara gére aym kan basinci olan
olgularda daha sik konsantrik hipertrofi gelismektedir (26). Obezite ve hipertansiyonun sol
ventrikiil kitlesi gelismesi lizerine ayri ayn etkilerinin oldugu ve etkilerinin sinerjik degil
aditif oldugu saptanmustir (15).

Hipertrofi gelismesini ctkileyen cesitli faktorlerin olmast nedeni ile kan basinci
lgiimii ile SVH arasinda tam bir iliski saptanamamigtir. Ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu giinliik kan basinc1 ortalamasi ile sol ventrikiil kitlesi arasinda daha yakin bir
iligki goriilmiistiir (29-30-31).

Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Aritmi

Framingham kohort ¢aligmasinim ilk sonuglarindan itibaren gesitli ¢ahsmalarda SVH’
si olanlarda ani 6liim (erkeklerde 6 kat, kadinlarda 3 kat) ve ventrikiiler tagikardi riskinde
belirgin artis oldugu saptanmistir (33-44). EKG de SVH olan hastalarda aym kan basincina
sahip olan nonhipertrofik hastalara gére erken vuru (VEV) ve ciddi ventrikiiler aritmilerin 5-9
kat daha sik goriildiigii bildirilmistir (23-33). Hem EKG hem de ekokardiyografik kriterlerle
saptanan sol ventrikiil hipertrofisi ile ciddi ventrikiiler aritmi insidansi arasinda korelasyon
saptanmistir (23-33-34). Ekokardiyografik SVH’ de elektrokardiyografik SVH’ ne gore
potansiyel ritim bozukluklari daha sik bulunmustur, aym galismada yagin artmasl ile
ventrikiiler aritmi prevalansmin arttigi gdsterilmistir (23-25). Sol ventrikiil hipertrofisinin
EKG paterni miyokardial iskemi ve repolarizasyon anomalileri gibi durumlardan etkilenebilir.
Cok degiskenli analizlerde sadece ekokardiyografi ile belirlenen SVH ile ventrikiiler aritmi
arasinda bagimsiz bir iliski oldugu saptanmustir (34). McLenechan ve ark. EKG’ de sistolik
yiiklenme bulgulari olan hipertansif hastalarda olmayanlara gére (sadece voltaj kriteri olan)
aritmi insidansinin daha g¢ok arftlgml ve bu gruptaki hastalarda ekokardiyografik olarak sol
ventrikiil kitlesinin daha fazla oldugunu saptamuslardir (34). Galinier’ in galigmasinda tek
degiskenli analizlerde EKG’ de saptanan SVH sistolik yiiklenme paterninin global, kardiyak
ve ani &liim ile iliskili oldugu bulunmustur. Ancak ¢ok degiskenli analizde bdyle bir iligki
bulunmamustir.

Sol ventrikiil hipertrofisinin ani &lime yol agmasmmin nedeni tam olarak
anlagilamamustir. Ambulatuar holter kayitlarinda olgularm %80’ inden fazlasinda dliimlerin
hizli ventrikiiler tasikardi (VT) veya ventrikiiler fibrilasyona bagh oldugu saptanmusgtir (23).
Hipertansiyonun tedavisi ile ekokardiyografik olarak SVH gerilemekte ve prognoz
diizelmektedir (15-16).

20




Tablo IX : EKG ve SVH de ventrikiiler aritmi riski (yasla diizeltilmis relatif risk ) (16)

erkekler kadinlar
EKGLVH EKOLVH EKGLVH EKOLVH
VEV 1.8% 1.5& 1.5u 1.4&
Kompleks ve sik 1.9+ 2.7& 1.5p 1.8&
Multiform 2.0* 3.2& 1.6p 1.9&
Couplet 3.2&% 3.6& 2.2u 2.1&
Ventrikiiler tasikardi 1.8p 4.1* - 2.0u
RonT 5.6u 8.9& 3.9u 3.7

Bu ¢aligmalarin sonucunda SVH’ nin proaritmik oldugu sonucuna varilmigtir. Tedavi
edilmemis, potasyum ve magnezyum replasmam yapilmis, koroner arter hastaligi olmayan ve
diiiretik tedavisi kesilmis hastalarda da bu iligkinin gézlenmesi, SVH ile aritmi arasinda
bagimsiz bir iligki oldugunu diisiindiirmektedir (25).

Aritmiye yatkinh@ belirlemede sol ventrikiil geometrisinin énemi vardir. Ornegin
asimetrik septal hipertrofi veya sol ventrikiil ¢ikis yolu anomalilerinde ventrikiiler ektopik
vuru (VEV) ve ani 6liim riskinin arttifi saptanmustir. Hipertansif sol ventrikiil konsantrik
hipertrofisinde genel mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar ekzantrik aritmilerin daha sik
oldugu bildirilmistir (33). '

Hipertansiyona bagh kardiyak hipertrofide morfolojik ézellikler

Hipertansiyonda arter basinci ve total periferal rezinstanstaki artiga bagli olarak
gelisen hemodinamik yiikteki artigin sonucunda, sol ventrikiil kas kitlesini ve duvar kalinhigimni
arttirir. Obezite, fazla sodyum alimi gibi voliim artiginda ventrikiiler kavite kas Kitlesi ile
orantili olarak ekzantrik hipertrofi gelismesine neden olur (15). SVH gelismesinde yalmzca
hemodinamik yiikiin degil bunun yaninda humoral, lokal ve genetik faktérlerin de 6nemli rolii
vardir (15).

SVH’ deki en sik goriilen degisiklik kardiyak myositlerdeki proliferasyondur (15).
Hiicre sayisi artmaz. Basing yiiklemesine bagl konsantrik SVH’ de ortalama myosit genisligi
artar. Ekzantrik hipertrofide ise myosit enine genislemez, uzunlugu artar (56). Sadece myosit

hipertrofisi ile seyreden durumlarda myosit boyutu ve niikleus voliimii artar, fakat hiicrede
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myosit olusumu ve myofibriler komponent diizeni degismemistir. Atlet kalbinde gériilen
kardiyak hipertrofide degisiklikler bununla simrhidir. Hipertansif hastalarda ise sol ventrikiil
kitle artigi orantisizdir. Myofibriler iinitede mitokondri-myofibriler hacim oraminda
degisiklikler olur (57). Ancak hipertansiyonda oldugu gibi patolojik hipertrofide degisiklik
yalnizca myositleri degil, fibroblast, vaskiiler diiz kas ve fibriler kollajeni de igerir (56-60).
Myosit digindaki hiicrelerin proliferasyonu, ekstraselliiler bolgenin yeniden sekillenmesine ve
sonugta ventrikiiler komplians ve vazodilatator rezervin azalmasina neden olur. Fizyolojik ve
patolojik hipertrofi arasindaki smr buradadir. Kompanse doénemde basing yiikiiniin
giderilmesi ile hipertrofi gerileyebilir. Fakat miyokardial kas kitlesi, bag dokusu ve koroner
rezerv arasindaki dengenin bozulmasi ile dekompanze déneme girilirse hipertansif kalp
hastalig: gelisir.

Sol ventrikiil duvar stresindeki artis gerilim reseptérlerini aktive ederek gesitli seliiler
ve subseliiler olaylarin baslamasina neden olur. Kardiyak fibroblastlar fenotipik olarak
degiserek myofibroblast halini alir (56). Myofiblastlar ekstraseliiler matriks proteinleri olan
fibronectin, laminin, tip 1 ve tip 3 kollajen yapimim arttirarak fibrosis gelismesine neden olur.
Fibrosis myosit fonksiyonlari, artrial ve ventrikiiler dokunun elektriksel ve mekanik
fonksiyonlar1 igin zararhidir. Neonatal ratlardaki kiiltiire kardiomyositlerde mekanik stresin,
protein sentezini arttirarak ekstraseliiler sinyal diizenleyen protein kinazin ikinci
messengerlerini aktive ettigi saptanmustir. Ayrica mekanik stres sirasinda Kardiyak
myositlerden salinan Anjiotensin II (A II) ve endotelin 1 parakrin etkiler ile fibrosis
gelismesine neden olur (60-61). Aldosteronun kan basinci {izerine etkisinden bagimsiz olarak
fibrosis gelismesinde rolii vardir (55). A II kardiyak hemodinamik yiikii tetikleyerek ve
miyokardial sinir uglarindan katekolamin salimmim kolaylastirarak protein sentezini ve
kollajen depolanmasmi artirir. Deneysel galismalarda A II’ nin hipertrofi geligmesini kan
basincindan bagimsiz bir sekilde de etkiledigi tespit edilmistir. Anjiotensin II, geligimi
diizenleyen ve sadece fetal donemde goriilen protoonkogenlerin (C-myc, C-jun)
ekspresyonuna yol agarak hipertrofiye neden olan proteinler sentezlenir (58-59-60).
Dolasimda yiiksek diizeyde anjiotensin bulunmast ile karakterli ACE polimorfizminde, ACE
geninde DD delesyonun homozigot tipinde SVH geligmesi siktir (57).

Hipertrofide koroner vaskiiler yap1 ve fonksiyonlar da bozulur. Arteriel hipertansiyon
miyokard hipertrofisinden bagimsiz olarak koroner endotelinde degisikliklere neden olur.
Endotel hiicreleri ve diiz kas hiicreleri prolifere olur, ekstraseliiler matriks proteinlerinin agiri
depolanmasi ve intimal kalinlasma olur. Media/liimen orani artar. Hayvan g¢aligmalarinda

basing yiikiine karsi mikrovaskiiler remodelling paterni iki énemli faktérle belirlenir. Koroner
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arteriyel hipertansiyon, arterlerde ve genis mikrodamarlarda perivaskiiler kollajen
depolanmas: ile birlikte kiigiik mikrodamarlarda vaskiiler hipertrofi olmaksizin perivaskiiler
kollajen depolanmasina neden olur. Bu degisiklikler sonunda miyokardin beslenmesinde
kapiller gelisim hiz1 yetersiz kalir ve mikrodamarlarda vaskiiler rezistans artar. Fibrosisin asiri
artmasi disfonksiyona neden olur. Basing yiikiiniin giderilmesinden sonra geriye donebilir,
basing yiikiiniin siiresi gibi bazi faktorler bu geriye doniisliiliigii etkileyebilir (56-57).

(zet olarak kardiyak myositlerin biiyiimesi kalp kasi kitlesinin artigina yol agar. Bu
artis biiyiik oranda adaptifti. Fakat miyokardial sinsisyumda hiicreler arasindaki
etkilesimdeki degisiklikler hipertrofik miyokarttaki elektrofizyolojik degisikliklere neden
olur. Kardiyak interstisyumun yapisal sekillenmesi patolojiktir.

Miyokardial hipertrofide aritmi mekanizmalari.

Sol ventrikiil hipertrofisinde aritmilere neden olan elektrofizyolojik mekanizmalar tam
olarak bilinmemekle birlikte gesitli hipotetik mekanizmalar &ne siiriilmiis ve bunlarin ¢ogu
eksperimental galigmalarda gosterilmistir (17). Sol ventrikiil hipertrofisinin farkli evrelerinde
farkli mekanizmalar anahtar rol oynar.

Onceki béliimlerde de belirtildigi gibi miyokard hipertrofisinde myositler biiyiir,
hiicreler arasi iliskide rol oynayan interkale diskler gogalir, miyosit genislemesi ile
miyokardial yapmnin ve hiicresel baglantilarin degismesi sonucu miyokardial ileti hiz1 azalir.
Ayrica hipertrofide gelisen fibrotik alanlar elektrik akimimin hiicreler arasi iletimini ve
miyokardin homojen impuls dagiliminin bozarak re-entry ve ektopik impuls olugmasina
neden olur (62-63). Hipertrofinin erken dénemlerinde bu degigiklikler gegicidir. Iletimin
yavaslamasi durumunda anizotrofi artar ve nonuniform olur. Aksiyon potansiyel siiresindeki
dispersiyonun ~artmasi  aritmogenesiste o6nemli rol oynar. Ayrica gap-junctional
organizasyondaki ~ve  fonksiyonundaki  degisiklikler ~ 6nemlidir.  Gap junction
organizasyonundaki degisiklikler reentran siksiiliin tetiklenmesine neden olarak ventrikiiler
tasikardiye yol agabilir.

Mekanik yiiklenmeyi takiben izole myositlerde elektriksel esikte azalma bildirilmisgtir.
Basing yiikiiniin artmasi ile ventrikiiler ektopi sikhigmin paralel olarak arttigi saptanmigtir
(40).

Ventrikiiler hipertrofide repolarizasyon

Sol ventrikiil hipertofisinde tiim kalpte mekanik yiiklenmeye karsi en onemli
degisiklik aksiyon potansiyel siiresindeki (APS) uzamadir. Bu yiizey EKG’sindeki az
miktardaki QT interval uzamasimi bir miktar agiklamaktadir. APS deki uzama "upstroke" dan

hemen sonraki plato fazinda daha belirgindir (61). Kardiyak myositte i¢e ve disa dogru iyon
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akimimin diizenlenmesi hipertrofik myositte yeni elektromekanik fenotipte énemli rol oynar.
Hipertrofide bu dénemdeki membran akimlar etkilenmektedir. Aksiyon potansiyel stiresinin
uzamas repolarizasyonun terminal fazindan sorumlu olan disa dogru K akimindaki (lw)
azalma ve ige dogru akimlardaki artistan kaynaklanmaktadir. Hipertrofide gecici digsa akim
(Iw) ve L tipi kalsiyum akim dansitesi azalmakla, gecikmis potasyum akimu deZismemekte
veya azalmaktadir. Voltaja bagh kalsiyum kanallar1 (lea) yavas iceri dogru akimdan
sorumludur. Plato fazinda énemli rol oynar. Akim dansitesi artarsa APS uzamasina neden
olarak erken depolarizasyona dayanan aritmiye yatkinlig artirmaktadir. Na+ - Ca++ degisimi
hipertrofik myositlerde artmaktadir. Aktivasyonu uzun siiren yavas ice dogru akima neden
olur. APS’ nin uzamasinda katkida bulunur.

SVH’ de elektriksel degisiklikler tiim ventrikiil duvar1 boyunca homojen degildir,
bolgesel olmaktadir. Normal kalpte APS, subendokardial bdlgede subepikardial bolgeden
daha uzundur. Subepikardial bolgede APS uzarken subendokardial myositlerde APS
uzamamakta hatta kisalmaktadir. Bu APS’ nin normalde olan transmural gradyentini azaltir.
Apeks, septum ve serbest duvarda APS’ nin normal dagilminin bozulmasina neden olur.
Bunun sonucu olarak yiizey EKG’ de en belirgin hipertrofi bulgusu olan ve repolarizasyon
degisikligini gosteren QT negatifligi goriiliir. Ventrikiiler repolarizasyon sekanslar
depolarizasyondan hemen sonra olursa subendokardial bélgede reentry olabilir.

Elektrokardiyografide derivasyonlar arasindaki QT siirelerinin farklihg miyokard:
ventrikiiler aritmilere karsi duyarl kilar. Bazi durumlarda hipertrofiye fibrosis ve iskemi de
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 ciepolarizasyona ve aritmik ani 6liimlere predispozisyona yol
agar.

SVH de iletkenligin degismesi

Ventrikiiler aritmilerin substrati afterdepolarizasyon gibi aksiyon potansiyel
morfolojisinin degismesinden veya reentran aritmilerin temelini olusturan iletkenlik ve
uyarilabilmenin degismesinden kaynaklanmaktadir (64). Reentry olusumu i¢gin miyokard da
tek tarafli blok ve yavas iletili bir bdlge olmasi gesitli faktorler gereklidir. fletimin
yavaslamasi ile hiicrelerin tekrar uyarilabilmesinden &nce refrakterlikten tekrar kurtulabilmesi
igin yeterli siire gegmig olur. SVH’ nin ge¢ dénemlerinde miyokard da aksiyon potansiyel
siiresinin uzamasi elektriksel refrakterligi uzatir. Bu da reentran substrata neden olur. Aksiyon
potansiyel hizi azalr. fleti hizinin anizotropisi kaybolur. lleti hizi miyokardin tiim

bolgelerinde esit degildir. Longitudinal liflerde 3-5 kat daha hizhdir. Bu tiir bir anizotropi
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sarkoplazm rezistivitesi ve komsu hiicreler arasindaki gap junction rezistansindan
kaynaklanir. {letimdeki anizotropinin azalmasmn proaritmik etkileri vardir (Sekilkt). leti
hizindaki azalma sadece daha c¢ok ekstraseliiler matriks depolanmasina bagh degil aym
zamanda ileti yolunun daha tortioz olusu ve myosit hiicresinden kaynaklanabilmektedir. Gap
junction rezistansinda artis olur. fletiyi etkileyebilen hiicre membraninda énemli degisiklikler
olmaz. Gap junction rezistans artiginin hiicresel nedenleri konneksin yeniden yapilanmasi ve
sayisindaki azalmanin yani sira hiicre i¢inde biokimyasal degisiklikler olmasidir. Gap junction
rezistansindaki artis hiicreler arasinda ileti gecikmesi igin yeterlidir. Bu da reentran aritmilere

neden olur (64).

Sekil III : Erken ve kronik sol ventrikiil hipertrofisinde aritmi mekanizmalar1 ve intrinsik

elektrofizyolojik degisiklikler

Erken SVH Re-entry Kronik SVH

Aksiyon potansiyel Erken Ileti gecikmesi

stiresinin non-uniform afterdepolarizasyon
uzamasi
Gecikmis afterdepolarizasyon Anizotrofi artigt
Ca? aliminir azalmasi Artmig otomasite < Ir akim ekspresyonu

Konsantrik hipertrofide B: adrenerjik ve muskarinik reseptorler down-regiile olmugtur.
Bu iki sistem arasindaki denge degismemistir. fleri dénemlerde miyokardial fenotipteki
degismelere bagh olarak adrenerjik reseptor dansitesi artarken muskarinik reseptorler ve kalp
hiz1 degiskenligi (KHD) azalir (64).

Sonug olarak mekanik yiiklenme sirasinda yeni g¢evresel ihtiyaglar membran ve
sarkomer diizeyinde degisiklikler olusmasina neden olarak kontraksiyon giiciiniin azalmasina
ve kalbin daha ekonomik ¢alismasina neden olur. Membran modifikasyonunun fibrosis ile

birlikte zararl etkileri aritmiye yatkinhgi artirir.
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Miyokard iskemisinin 6nemi

Hipertansif hastalarda miyokard iskemisi oldukg¢a siktir (48). Koroner arter hastalifi
olmayan asemptomatik hipertansif hastalarda bile gegici ST ¢6kmesi veya talyum
sintigrafisinde iskemi goriilmesinin ventrikiiler aritmilerle iligkili oldugu saptanmigtir (49-64).
Asemptomatik hipertansif hastalarda koroner iskemi ve SVH varsa ciddi ventrikiiler
aritmilerin sikliginin arttii bildirilmigtir (50). Walbridge ise talyum testinde saptanan
miyokardial iskeminin hipertrofik hastalarda sonraki mortaliteyi belirlemede prediktif
degerinin olmadigim bildirmistir (51). Hipertrofik kardiyomiyopatili gen¢ bir hastada
miyokardial iskemi ventrikiiler aritmileri presipite edip ani 6liime neden olabilir (54).

Sol ventrikiil hipertofisinin kalp yetmezligine 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 kétiidiir. Bu gegis dénemindeki hemodinamik dekompanzasyon kardiyak
aritmi ve ani 6liim riskini artirabilir. Sol ventrikiil hipertrofisinin yaptig1 aritmojenik
elektrofizyolojik degisiklikler, fibrosis ve iskemi gibi diger risk faktérleri ile birlikte aritmi
riskini artirir. Ventrikiil boyutundaki ve ventrikiiler i¢i basingtaki degisiklikler duvar stresini
ve miyokardial iskemiyi artirarak aritmi riskini daha da artirir (mekanoelektriksel feedback).
Sonunda 6zellikle sempatik sistem aktivasyonu ile belirginlesen néroendokrin aktivasyon,
renin-anjiotensin sistemi ve elektrolit bozukluklar1 direkt veya indirekt yollarla aritmiye
yakihg artirir. Ventrikiiler aritmilerin sikligi ve kompleksligi ejeksiyon fraksiyonu ile ters
orantilidir. Bethge’ nin yaptifi ¢calismada sadece dekompanze sol ventrikiil hipertrofisi olan
hastalarda ventrikiiler tasikardiler spontan olarak indiiklenebilirken kompanze sol ventrikiil
hipertrofisinde elektriksel stimulélsyonla bile ventrikiiler aritmiler tetiklenememistir (53).

Sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesinin kardiyovaskiiler mortaliteyl azalttifn bazi
caligmalarda gosterilmigken kardiyak aritmiyli azaltip azaltmadigi heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Sol ventrikiil kitlesinin azalmasi ile ventrikiiler aritmilerin kompleksligi
azalmaktadir. Deneysel ¢alismalarda SVH’ nin gerilemesi ile miyokardin normal elektriksel
ve yapisal ozelliklerini tekrar kazandigi saptanmistir. Bu faydali etkilerin bir kismu

miyokardial iskeminin azalmasina baghdir.
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Sol ventrikiil hipertrofisi tam kriterleri

EKG

SVH’ yi saptamada EKG kolay uygulanabilirligi, ucuzlugu nedeniyle avantajhdir, ancak
sentivitesi diigiiktiir (TabloX). Cesitli yéntemlerle farkli olmakla birlikte sentivitesi %20-40,
spesifitesi %95 dir (65). Burada miyokardial hiicre boyutlarindaki artigin QRS amplitiidii ve
ventrikiiler aktivasyon zamanini artisi ile karakterize oldugu matematiksel model gegerlidir.
Sokolow kriterleri (ViS+VsR>35 mm olmasi) yas, cinsiyet, irk ve obeziteden etkilenmektedir
(66). Framingham calismasinda Cornell voltaj kriterinin (R aVL+S Vs>28 mm, voltaj siire
carpim (voltage-duration product) > 2.440mm.msn) en sensitif metod oldugu, yas ve obezite

ile diizeltildiginde sensivitesinin arttig1 belirlenmistir (65).

Tablo X : SVH’ de EKG’ nin sensivite ve spesifitesi

Kriterler Sensivite (%) Spesifite (%)
Sokalow-Lyon voltaj kriterleri 22 100
Cornell Voltage kriterleri 42 96
Cornell voltaj-siiresi kriteri 51 95
R aVL>11 mm 11 100

Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi

Ekokardiyografi kardiyak anatomi ve fonksiyonlarim belirlemede giivenilir ve
noninvaziv bir metottur. Ancak teknik faktorler, yorum yapan kisiden kisiye gbre sonucun
farkli ¢ikabilmesine (interobserver bias) neden olabilir (67).

Sol ventrikiil kas kitlesinin hesaplanmasi ventrikiiliin elipsoid geometride oldugu ve
uzun aks / kisa aks oraninmin 2:1 oldugu kabul edilerek yapilmustir (67-68). Parasternal kisa aks
gériintiilerinden mitral kapakgik uglarinin hafif altindan septum ve posterior duvara dik gegen
M-mode kesitinden bu él¢iimler yapilir. Sol ventrikiil kitlesi, interventrikiiler semptum (Ivs),
posterior duvar kalinligi (PDK) ve sol ventrikiil diyastolik ¢apimin (SVDC) Slgiilmesi ile
hesaplanir. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti (American Society of Echochardiography,

ASE) ve Penn Devereux formiiliinii modifiye etmislerdir (67-68).

Penn formiilii SVK= 1.04[(NS+SVD(;+PDK)3 - (SVDC(C)*]-13.6
ASE formiili SVK= 0.8[1.04(IVS+PDK+SVDC)3-(SVDC)3] +0.6
SVK: Sol ventrikiil kitlesi
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Sol ventrikiil kas kitlesi viicut yiizeyine béliinerek sol ventrikiil kas kitle indeksi
(SVKKi) hesaplanir. Sol ventrikiil kitlesinin hesaplanmasi hipertansif hastalarda kardiyak
olaylarin énemli bir prediktérii ise de sol ventrikiil geometri ve hipertrofi paterninin
belirlenmesi hipertansif hipertrofinin patofizyolojisinin belirlenmesinde katkida bulunur. Bu
amagla relatif duvar kalinligi (RDK) da 6lgiilebilir (67).

RDK=2 PDK/SVDC
(PDK: sol ventrikiil posterior duvar kalinligi, SVDC: sol ventrikiil diastol sonu gap1)

Sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansiyonu, obezitesi olmayan saglikh insanlardaki 95
persantilin {izerindeki sol ventrikiil Kitlesinin artisi olarak tamimlanir. Framingham
calismasinda erkeklerde Ekokardiyografik hipertrofi kriteri; SVK: 259 gr, SVKKi: 131 gr/m?
iken, kadinlarda ise bu degerler 166 gr ve 102 gr/m? olarak bildirilmistir. Devereux 1994’ de
iist stnir1 sirayla 134-110 gr/m? olarak bildirmistir (67). Normal veya kompanze ventrikiilde
RDK artis1 (>0.45) SKB nin artmasi ile direkt iliskilidir ve anormal olarak kabul edilir.

Relatif duvar kalinhg ve SVKKi hesaplanarak hipertansif hastalarda sol ventrikiil
geometrisi 4 tipte bulunabilir: Sol ventrikiil hipertrofisi, konsantrik ve ekzantrik olmak iizere
2’ ye ayrilir. Sol ventrikiil duvar kalinlasmasi 6n planda ise konsantrik hipertrofi, kavite artis1
primer anomali ise ekzantrik hipertrofi vardir. flki basing yiiklenmesi, ikincisi ise voliim
yiiklenmesi durumunda bulunur. Sol ventrikiil kitlesi normal grupta olanlar, normal geometri

veya konsantrik remodelling grubunda olabilirler.

SVK RDK
Normal ' N N
Konsantrik remodelling N t
Ekzantrik hipertrofi t N
Konsantrik hipertrofi t t

Asimetrik septal hipertrofi orantisiz olarak septumun hipertrofisidir. Septum / posterior duvar
orani >1.3 diir. Hipertansif hastalarin % 6-18” de asimetrik septal hipertrofi saptanmugtir.

Sol ventrikiil hipertrofisinde aritmi riskinin noninvaziv gostergeleri ve bunlarmn
prognostik dnemi

Holter EKG monitorizasyonu

Sol ventrikiil hipertrofisi olanlarda ambulatuar holter analizinde ventrikiiler aritmilerin

prognostik énemi tam olarak bilinmemektedir. Bunun en énemli nedeni aritmilerin hastahigin
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ciddiyetin bir gostergesi ile ani 6lim mekanizmasindaki spesifik rolleri arasindaki ayirimin
yapilmasindaki giigliikten kaynaklanmaktadir. Basit veya kompleks aritmilerle hipertansif
SVH nin uzun dénemdeki prognozu arasindaki iliski SVH ile aritmi ve mortalite arasindaki
kanitlarindan indirekt olarak saptanmistir. Bu konudaki dogrudan iliski Bikkina ve ark.
tarafindan yapilan ok degiskenli analizde, EKO-SVH hastalarinda 5 yilhk takipte sik ve
kompleks ventrikiiler ektopinin mortalitenin bagimsiz bir prediktérii oldugunun saptanmasi ile
gosterilmistir (48). Galinier’ in yaptig1 prospektif ¢aligmada hipertansif hastalarda holterde
saptanan nonsustained ventrikiiler tasikardilerin 6liim igin bagisiz bir risk faktori oldugu
bulunmustur (69). Zehender ve ark. ambulatuar holterde ventrikiiler kuple veya tasikardinin
hipertansif hastalarda bagimsiz prognostik éneminin oldugunu bildirmistir (49). Bu sonuglarin
tersine Walbridge, 5 yillik takipte EKG de SVH olanlarda holterde saptanan ventrikiiler
ektopilerin mortalite igin bagimsiz bir risk faktorii olmadigini saptamustir (51). Framingham
calismasinda da ventrikiiler ektopi ile artmis ani 6liim riski arasinda iliski oldugu fakat bunun
baska faktdrlerden etkilendigini saptanmustir (47). Sonug olarak hipertansif hastalarda
asemptomatik nonsustained ventrikiiler aritmilerin prognostik 6nemi ve &zellikle de ani 6liim
ile iliskisi tartismahdir. Farkli hasta populasyonlarinda farkli sonuglar elde edilmistir. Sol
ventrikiil hipertofisinin derecesi ve diger faktérlerin etkisi belirlenmelidir.

Bu calismalarin en onemli siirhiliklari olgu sayismin az olmasi ve genellikle
cokdegiskenli analizlerin yapilmamasidir. Yakin zamanda yapilan gokdegiskenli analiz
sonucunda nonsustained tagikardilerin biling kaybimin da oldugu semptomatik hastalarda
prognostik Gneminin oldugu gosterilmis, asemptomatik hastalarca bdyle bir iliski
saptanmamustir (70). Burada nonsustained ventrikiiler tasikardinin bir tetikleyici oldugu,
devam ede gelen malign aritminin aritmojenik substratinin varliginda prediktif degerinin

olabilecegi iddia edilmistir (70).

Programlanmus ventrikiiler elektriksel sitiimiilasyon (PVS)

Hipersantif SVH ile ventrikiiler sikhikla tetiklenebilirligi arasinda sabit bir iliski
yoktur. Bazi galigmalarda sikhikla indiiklenebilme bildirilmigken diger calismalarda boyle bir
iliski saptanmamugtir (70). Tetiklenen aritmiler nonspesifik, nonsustained ve ikiden fazla

ekstrasitiimiiliis ile tetiklenmektedir. Bu grup hastalarda risk belirlemede faydali degildir.
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QTc DISPERSIYONU

QT interval siiresinin EKG deki derivasyonlar arasindaki farklihigi QT dispersiyonu
(QTd) olarak adlandirilir. Maksimum QT siiresinden minimum QT siiresinin ¢ikartilmast ile
QTd hesaplanabilir.

QT intervali ventrikiiler repolarizasyon siiresinin geleneksel elektrokardiyografik
parametresidir. QT siiresinin uzamasi gesitli klinik durumlarda malign ventrikiiler aritmi ve
ani 6lim igin bir risk artigimn gostergesidir. QT intervalinin farkli derivasyonlarda
degiskenlik gosterdigi saptanmustir (71). Elektrokardiyografik derivasyonlar arasindaki bu
farkliligin repolarizasyonun bélgesel farkhiliklarim yansitabilecegi diistiniilmiigtiir. QT
dispersiyonu, miyokardin repolarizasyonda homojenliginin bozulmasimmn ve aritmiye
yatkinligin noninvaziv bir gostergesidir (33). Hipertrofik hastalarda miyokard da bélgeler
arasindaki aksiyon potansiyel siiresinin farklihg1 azalmaktadir. Aksiyon potansiyel siiresinin
lokal hetorojentesinde bir farklilik yoktur. Fibrosis ve iskemi zemininde ileti gecikmesi olan
lokal alanlar olusarak QT dispersiyonu artabilir (72). Repolarizasyondaki homojenligin
bozulmasmin malign ventrikiiler aritmiler i¢in bir substrat olabilecegi bilgisine dayanarak QT
intervalindeki varyasyonlarin aritmojenite i¢in bir gosterge olabilecegi diistiniilmiistiir.
Derivasyonlar arasindaki farkliligin en énemli nedeni T dalgasinin degisiklikleridir.

Normal bireylerde QTd 30-60 ms arasinda bulunmustur. Ventrikiiler aritmiler igin
yiiksek riskli hastalarda QT dispersiyonunun arttig1 saptanmigtir. Fakat malign aritmiler igin
yiiksek risk tasiyan ve tasimayan gruplar arasinda QTd farki azdir. Ayrica cesitli caligmalarda
QT dispersiyonunun patolojik ve normal sinirlar1 arasinda farkliliklar vardir.

QT dispersiyon dl¢iimlerinin metodolojisi:

QT dispersiyonunu gﬁvenilir bir sekilde &lgmedeki zorluklar uzun yillardir
yasanmaktadir. T dalgasimn bitiginin tespitindeki zorluklar ve islemin manuel olarak
yapilmasi lgen kisiye gore Slgiimiin farkl olabilmesi sorununu getirse de genel olarak bunun
¢ok ©nemli teknik bir hataya neden olamayacafi kabul edilmektedir. Elektriksel sistol
sirasinda olusturulan baslangigtaki veya terminal potansiyellere dikey olan derivasyonlarda
QT intervali kisadir. Bu derivasyonlarda, hem QRS kompleksinin baglangici hem de T
dalgasimin sonu izoelektirik olur ve QT intervali elektriksel sistolu tam olarak yansitamaz.
ikinci sorun ise U dalgasi potansiyelinin T dalgasimun terminal kismundan tam olarak ayirt
edilememesi veya gentikli T dalgasinin yanhslikla U dalgasi olarak kabul edilmesi veya T ve
U dalgalanmin birlesmeleridir. Bu durumlarda T dalgasmmn sonunu belirlemek giigtiir. T

dalgasinin diizlesip negatiflestigi ve belirgin U dalgasinin oldugu durumlarda kansikliklar
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olabilir. Bu durum siklikla hipokalemide olur, torsades de pointes tasikardilerine zemin
hazirlar ve yanhghkla uzanmus QT intervali olarak degerlendirilir.

Normal bireylerde yapilan gesitli galigmalarda QT dispersiyonunda gozlemcilerin ve
olgularin degiskenligi %25 ve %35 bulunmustur, bu bulgular testin tekrarlanabilirligini
gostermektedir. Aksiyon potansiyelinin direkt olarak oleitildiigii endokardial monofazik
aksiyon potansiyel haritalanmasinda, QT dispersiyonu ile epikardial monofazik aksiyon
potansiyel siireleri arasinda agik bir iligki oldugu gosterilmistir.

Cesitli hastaliklarda QT dispersiyonunun arttigl saptanmigtir (KKY, miyokart
enfarktiisii sonrasi, uzun QT sendromu, hipertrofik kardiyomyopati gesitli antiaritmik ilaglarin
etkisi gibi). Hipertrofik KMP’ 1i hastalarda QTd nun artmasi ile ciddi ventrikiiler aritmiler ve
ani 6liim arasinda iliski oldugu saptanmustir (73).

Atlet kalbinde gelisen sol ventrikiil hipertrofisinde, QT dispersiyonunun hipertansif
hastalardan daha diisiik oldugu (42ms-51ms) ve diizenli eksersiz ile kalpte homojen
repolarizasyon gelistigi ve bu nedenle ani Sliim riskinin daha az olabilecegi bildirilmistir.
Clarkson ve ark. QTd ile sistolik kan basinci ve sol ventrikiil kitlesi arasinda direkt iliski
saptamislar, hipertansif hastalarda ani 6liim riskini belirlemede QTd potansiyel kullaniminin
énemini belirtmislerdir (73-74).

Hipertansiyon ve QTd

Yapilan ¢aligmalarda hipertansif SVH’ li hastalarda QT dispersiyonun arttifn ve
hipertrofinin derecesi ile QT dispersiyonun biiyiikligi arasinda linear bir iligkinin oldugu
saptanmustir (76-77-78). Galinier’ in ¢ahsmasinda tekdegiskenli analize 80 milisaniyenin
iizerindeki QT dispersiyonun, global kardiyak ve ani 6liimle iligkisi saptanirken gokdegiskenli
analizde boéyle bir iliski buluﬁnmlstlr (70). Bazi ¢alismalarda hipertrofik hastalarda QT
dispersiyonu ile sol ventrikiil disfonksiyonu aritmi ve Olim riski arasinda bir iliski
kurulamamigtir (34-76).

Periomaki, QT interval degiskenligi ile SVKKi arasinda iliskinin oldugunu bildirmigtir
(77). Hipertrofik hastalarda kalp hizindaki degismelere QT intervalinin adaptasyon yaniti
degismistir. Kalp hizindaki azalmaya yanit olarak QT intervalindeki artis, daha fazla ve daha
cabuk olmaktadir (33). Erken depolarizasyon kisa-uzun-kisa interval zemininde sempatik
aktivasyon zemininde olugmaktadir. QT intervalinde kalp hizinda bagh bu degismeler erken
depolarizasyon olusumuna benzer bir mekanizma ile ani kardiyak arrest olusumunu presipite
edebilir. Hipertansif SVH li hastalarda QT dispersiyonundaki artigin ventrikiiler aritmi riskini
artirtp artirmadig1 tartigmahdir.
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MATERYAL VE METOD

Temmuz 2003 —Nisan 2004 tarihleri arasinda SSK Istanbul Egitim Hastanesi dahiliye
poliklinigine bagvuran daha 6nce hipertansiyon tanisi almig, en az 3 y1ldir hipertansiyon tanisi
ile izlenen ve antihipertansif ilag kullanan 23’ii erkek 53’ii kadin toplam 76 hasta galismaya
dahil edildi. Bas vuran tiim hastalarin kan basinglan poliklinikte olciildii.Olgiim esnasinda
sistolik kan basinci 140 mmHg, diyastolik kan basinci 90 mmHg iizerinde olan olgular
calismaya alindi. Calismaya alinan hastalar en az 3 yildir hipertansiyon tamsi ile ilag
kullandiklan igin, ciddi hipertansif olan olgular disindaki hastalann ilact holter cihazi
baglanmadan 3 giin énce kesildi. Ciddi hipertansif olup antihipertansif ilacinin kesilmesi
sakincali olan 8 hastanin ilaci kesilmedi. Ancak kalp ritmini etkilemesi muhtemel olan beta
bloker ve kalsiyum kanal blokeri gibi ilaglar kesilerrek yerine ACE inhibitorii ve/veya ATII
antagonisti ilaglar verildi.

Miyokardial iskeminin, ventrikiiler aritmi ve diger aritmi gostergelerine olan etkisi
nedeni ile semptomatik ve bilinen koroner arter hastalig: olan (miyokart infarktiis gegirenler,
koroner bypass, anjioplasti ykiisii olanlar, koroner anjiografisinde %50 den fazla lezyon
saptanan veya efor testi poz{tif olan) hastalar galismaya alinmadi. Rutin biyokimyasal
tetkiklerinde elektrolit bozuklugu olan , klinik olarak sistolik disfonksiyonu olan ve ejeksiyon
fraksiyonu % 40’1n altinda olan ve tiroid fonksiyon testlerinde bozulugu olan (hipertiroidi
veya hipotiroidi klinigi olanlar) ¢aligmaya alinmadi. Hastalara 48 saatlik EKG holteri
baglanarak ventrikiiler ve atrial aritmiler yoniinden incelendi. Ayrica tiim hastalara rutin
biyokimya tetkiki ve tiroid fonksiyon testleri tekrarlandi.Ekokardiyografi yapilarak SVKKI
hesaplandi ve hastalar hipertrofik ve nonhipertrofik oluslarina gére 6nce iki guruba daha
sonra sol ventrikiil geometrilerine gore dort guruba ayrildi. 50 mm/sn hizda 12 derivasyonlu
EKG cekilerek QTc dispersiyonu hesaplandi. Calismaya alinan tiim hastalar aritmi ydniinden

asemptomatikti.
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EKG

Tiim hastalara Cardimax FX-211 EKG cihazi ile standart 12 derivasyon EKG gekildi. Sol
ventrikiil hipertrofisi, koroner iskemi, dal blogu yniinden incelendi. Hipertrofi igin Sokolow
kriterleri kullanildi. Ayrica 50 mm/sn hizda gekilen 12 derivasyon EKG ile QT intervali ve
QT dispersiyonu incelemesi yapildi. QT siiresi QRS siiresinin baglangicindan, T dalgasmin
sonuna kadar olan mesafe olarak belirlendi. U dalgasi varhiginda T ve U dalgasinin tam ortasi
g6z oniine alindi. T dalgasimn sonu belirlenemediyse incelemeye alinmadi. Kalp hizina gore
Bazzet formiilii kullanilarak diizeltilmis QT intervalleri (QTc) hesaplandi (79). Maximum ve
minimum QT intervalleri arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd),diizeltilmis QT
dispersiyonlar arasindaki fark ise QTcd olarak hesapland1.QTc dispersiyonu 50 milisaniyenin

iizerinde olanlar anormal olarak kabul edildi.

EKOKARDIYOGRAFI

Tiim hastalara aym kardiyolog tarafindan Wingmed CFM 800 cihazi ile 2 boyutlu,
M-Mode, pulsed dopler ve renkli dopler ekokardiyografik inceleme yapildi. Parasternal uzun
eksen goriintiilerinden standart M-mode Slgiimleri alinds; interventrikiiler septum (iVS), sol
ventrikiil arka duvar kalinlig (PD), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC), sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), sol atrium (SA) genisligi olgiildii. Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu 2 boyutlu ekokardiyografide Simpson ydntemi ile olgiildii (80). Sol ventrikiil kas
kitlesi Amerikan Ekokardiyografi Derneginin (ASE) onerdigi formiille belirlendi. Sol
ventrikiil kas Kkitlesi viicut yiizeyine boliinerek sol ventrikiil kas kitle indeksi (SVKKI)
hesaplandi. Erkekler igin 134 gr/ m*kadnlar i¢in 110 gr/m? iizerinde SVKKI olanlar
hipertrofik olarak kabul edildi. Genel bilgiler kisminda anlatildig: gibi sol ventrikiil kitlesi ve
relatif duvar kalinhigmna bakilarak konsantrik hipertrofi, ekzantrik hipertrofi, konsantrik
remodelling ve normal sol ventrikiil geometrisi olan hastalar degerlendirildi.

Ayrica pulsed-dopler ile transmitral akim velositesinden pik erken diyastolik akim
(Evel) ve pik geg diyastolik akim (Avel) hizlar, E dalgas1 deselerasyon zamani,
izovoliimetrik relaksasyon zamani(IVRZ) olgtimleri yapildiErken ve geg transmitral
akimlardan (E/A orani) hesaplandi. Evel<Avel, EDZ >220 msn ve [VRZ >100 msn olmasi
diyastolik disfonksiyon olarak kabul edildi (81).
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Ambulatuar EKG holteri

48 saatlik Holter kayitlart Norav Med. rev.2.40 holter cihazi kullamlarak dijital olarak
yapildi. Versiyon 2.60 bilgisayar programu ile degerlendirildi. Ventrikiiler aritmiler modifiye
Lown kriterlerine gére degerlendirildi.(82)

Grade 0: Ventrikiiler erken vuru (VEV) yok

Grade 1: VEV<30/saat

Grade 2: VEV>30/saat

Grade 3: Multifokal VEV’lar

Grade 4a: Couplet VEV (ardisik iki VEV)

Grade 4b: Nonsustained (3 veya daha fazla ardisik VEV) veya sustained (30 saniyeden uzun
siiren VEV)

Grade 1,2 ve iizeri ventrikiiler aritmiler ile birlikte atrial erken vurular
karsilastirmalarda kullamldi. Grade 4a ve 4b ciddi ventrikiiler aritmi olarak degerlendirildi.

Holter monitorizasyonu 48 saatlik olarak yapildi. Ciinkii 24 saatlik bir incelemeyle
siirekli olmayan VT ataklarnnmn % 50 den azi saptanabilmektedir. Bu incelemelerin

tekrarlanmasi gerekebilir(83)

[STATISTIK

Verilerin degerlendirilme’sinde dlciimle belirlenen degiskenler igin ortalama standart
sapma hesaplandi. Smiflandiriimus verilerin % ‘leri hesaplandi.Verilerin degerlendirilmesinde
SPSS for Windows 10.0 istatistik paket program kullanildi. Karsilagtirmalarda student’s t,
Kruskal Wallis, Mann Whitney u, Ki-kare ve Fisher exact testleri kullamldi. P<0.05 anlamh
kabul edildi.
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BULGULAR
Calismaya 24’ii erkek 52’si kadin toplam 76 hipertansiyon hastasi alindi. Nonhipertrofik
grupta 12 erkek (%32.4)25 kadin (%67.6), hipertrofik grupta 12 erkek (%30.8) 27 kadin

(%69.2) hasta vardi.Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimmdan anlamli bir farklihk

saptanmadi. p>0.05

Tablo XI :Cinsiyet dagilimina gore gruplarin karsilastiriimasi

Nonhipertrofik grup Hipertrofik grup

N % n %

0,02 0,876

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan anlamli bir farklilik yoktur. (p>0.05)

Toplam 39 hastada ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) saptandi.
Bu hastalarin sadece 8 tanesinde EKG-SVH kriterleri mevcuttu. Hipertrofik gruptaki
hastalarin 30’u konsantrik, 9’u ekzantrik hipertrofi iken, nonhiprtrofik gruptaki hastalarin
14’ konsantrik remodelling 23’ti normal sol ventrikiil geometrisine sahipti. Doppler
ekokardiyografide transmitral akim paternine gore degerlendirilen hipertrofik gruptaki 14
hastada sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (A>E) saptandi. Nonhipertrofik grupta ise
diyastolik disfonksiyon saptanmadi

Hipertrofik grupta yas ve hipertansiyon siire ortalama degerleri Non hipertrofik gruba
gére anlamhi derecede yiiksektir (p<0.05 ve p<0.001). Gruplar arasinda sistolik ve diastolik
kan basinglari ve EF bakimindan anlamh bir farklilk yoktur (p>0.05). Gruplar arasinda
maksimal, minimal ve ortalama kalp atim hizi bakimindan anlamli bir farklilik yoktur

(p>0.05).

Gruplar arasinda maksimal ve minimal QTC ve QTCD bakimindan anlamli bir
farklilik yoktur (p>0.05). Hipertrofik grupta SA, SVSSC, SVDSC, Vs, PD, SVKKI ve RDK
ortalama degerleri Non hipertrofik gruba gére anlamh derecede yiiksekti(p<0.01). Hipertrofik
grupta VKI ortalama degerleri non hipertrofik gruba gére anlaml derecede yiiksekti
(p<0.01).
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Tablo XII : Hastalarin genel ozellikleri ve ekokardiyografik ol¢iimlerine gore

karsilastirillmalan

Nonhipertrofik grup Hipertrofik grup

Ortalama $S Ortalama P

49,24 9,93 54,97 ,013*
5,14 1,64 10,56 ,000%**
172,97 9,09 176,41 ,161
96,76 7,47 97,95 991
64,51 3,51 62,15 ,053
3,243 ,342 3,710 ,000***
3,186 ,340 3,713 ,000%**
4,662 ,326 5,026 LR
1,049 6,921E-02 1,235 ,000%**
1,030 8,367E-02 1,194 ,000%**

98,30 12,63 136,69 ,000%**

,4303 4,930E-02 ,4726 L000%**

132,46 15,26 129,33 ,488
50,24 5,08 51,67 ,364
76,49 6,69 13,79 ,206
418,51 35,94 429,15 ,226
370,81 33,49 380,92 ,198
46,08 4,83 48,49 ,118

27,46 3,01 29,62 110 s
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Tablo XIII : Sol ventrikiil geometrisine gore gruplarin karsilastirilmalar

Normal Geometri | Konsantrik Ekzantrik hipertrofi Konsantrik
Remodelling hipertrofi
Ort SS Ort SS Ort SS Ort SS p
YAS 49,13 11,49 | 4943 7,06 53,00 10,13 | 55,48 9,68 ,088

HTSURE 4,91 1,70 5,50 1551 10,25 4,80 10,65 3,40 | ,000%**

SKB 172,61 10,54 | 173,57 6,33 171,23 8,35 177,74 12,30 SIS
DKB 95,65 6,62 | 98,57 8,64 96,25 11,88 | 98,39 11,28 ,627
EF 63,91 3,52 | 65,50 3,39 39,83 11,03 | 63,81 3,28 ,032*
SA 3,322 ,381 | 3,114  ,221 4,313 ,708 3,555 486 | ,000%***
SVSSC 3,265 ,349 | 3,057  ,293 4,250 ,840 3.574 S77 | ,000***
SVDSC 4,748 ,360 | 4,521 201 5,525 ,690 4.897 338 | ,000%**
ivs 1,035 ,07 1,071  ,042 1,188 ,125 1,247 ,05 ,Q0Q»re
PD 1,000 ,086 | 1,069 ,06 1,150 ,107 1,205 ,037 | ,000%**
SVKKI 97,00 12,40 | 100,43 13,17 | 149,13 16,28 | 133,48 18,94 | ,000%**

KHMAX 134,43 15,48 | 129,21 14,86 | 124,13 24,55 | 130,68 22,66 ,678
KHMIN 50,09 520 [ 50,50 5,08 48,63 11,17 | 52,45 7,10 ,585
KHORT 77,04 525 | 1557 B/ 72 70,13 991 74,74 11,28 301
QTCMAX | 416,96 40,00 | 421,07 29,29 | 441,88 38,62 | 425,87 40,04 444
QTCMIN 369,35 36,40 | 373,21 29,23 | 390,88 32,93 | 378,35 34,67 ,401

QTCD 45,00 4,67 | 47,86 4,72 51,00 7563 47,84 8,03 ,157

Ekzantrik ve konsantrik grupta hipertansiyon siire ortalama degerleri non hipertrofik gruba
gore anlamh derecede yiiksektir ( p<0.001).

Ekzantrik hipertrofik grubun SA, SVSSC, SVDSC degerleri diger gruplara gore
anlamli derecede daha fazladir. Konsantrik hipertrofik grubun SA,SVSSC, SVDSC degerleri

normal ve kontsantrik remoddelling (SVKKI normal, RDK artmig) gruplarina gére anlamh
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derecede daha fazladir. Normal grubun SA, SVSSC, SVDSC degerleri Remodelling gruba
gére anlamli derecede daha fazlaydi (p<0.001).

Ekzantrik hipertrofik grubun EF degerleri diger gruplara gére anlamli derecede daha
diisiiktii (p<0.05).

Ekzantrik ve konsantrik grupta IVS ortalama degerleri normal ve remodelling gruba

gore anlamli derecede yiiksekti (p<0.001).

Ekzantrik ve konsantrik grupta PD ortalama degerleri normal ve remodelling gruba
gore anlamh derecede yiiksektir. Remodelling grupta PD ortalama degerleri normal gruba

gore anlaml derecede yiiksekti (p<0.001).

Ekzantrik ve konsantrik grupta SVKKI ortalama degerleri normal ve remodelling
gruba gore anlamli derecede yiiksektir. Ekzantrik grupta SVKKI ortalama degerleri
konsantrik gruba gore anlamli derecede yiiksekti ( p<0.001).

Gruplar arasinda sistolik ve diastolik kan basinglari bakimindan anlamh bir farklilik

yoktu (p>0.05).

Gruplar arasinda maksimal, minimal ve ortalama kalp atim hizi bakimindan anlamli

bir farklilik yoktu (p>0.05).

Gruplar arasinda maksimal ve minimal QTC ve QTCD bakimindan anlamh bir

farklilik yoktu (p>0.05).

Tablo XIV: Gruplarin atrial ve ventrikiiler aritmi yoniinden karsilagtiriimalar:

Nonhipertrofik grup Hipertrofik grup

N % n %

18 17
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Gruplar arasinda AEV, VEV Lown 1 ve VEV Lown 2,3 pozitifligi bakimindan
anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

Hipertrofik grupta ciddi VEV pozitifligi Non hipertrofik gruba gore anlamli derecede
fazlaydi (p<0.01).

Tablo XV: Gruplarin sol ventrikiil geometrilerine gére atrial ve ventrikiiler

aritmi yéniinden karsilastirnimalar

Normal Konsantrik Ekzantrik | Konsantrik
Remodelling hipertrofi hipertrofi

geometri

N % % % %

47,8
52,2

82,6
17,4

87,0
13,0

95,7
4,3

Ekzantrik ve konsantrik grupta ciddi VEV pozitifligi normal ve remodelling gruba
gore anlamli derecede daha fazlayd: (p<0.05).

Gruplar arasinda AEV, VEV Lown 1 ve VEV Lown 2,3 pozitifligi bakimindan
anlaml bir farklilik yoktu (p>0.05).
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Tablo XVI: Hastalarm QTc dispersiyonlarina gore atrial ve ventrikiiler aritmi

yoniinden kargilastirilmalari

QTed<50 QTed>50

%

QTCD>50 olgularda AEV, VEV L2,3 ve ciddi VEV pozitifligi QTCD<50 gore
anlamli derecede daha fazlaydi ( p<0.05).

Gruplar arasinda VEV L1 pozitifligi bakimindan anlamli fark bulunmadi (p=>0.05).

Tablo XVII: Diyastolik disfonksiyon pozitif ve negatif gruplarin aritmi yoniinden
karsilagtiriimalarn

Pozitif

Gruplar arasinda AEV, VEV L1 ve VEV L23 pozitifligi bakimindan anlamli bir
farklilik yoktu (p>0.05). DDF pozitif grupta ciddi VEV pozitifligi negatif gruba gore anlamh
derecede fazlaydi (p<0.05).
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TARTISMA

Hipertansiyon ug organ hasarina neden olarak kardiyak morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir. Sistemik hipertansiyonda gelisen vaskiiler yapisal degisiklikler hedef organ
hasarini artirirken aym zamanda kan basinci yiiksekligini devam ettirir (84). Kan basinci
artisinin uzun dénemde kardiyak yap: ve fonksiyonlara olumsuz etkisi vardir. Hipertansiyon
ve SVH’si koroner kan akiminin bozulmasina , diyastolik disfonksiyona ve ileri donemlerde
sistolik disfonksiyon gelismesine neden olur (85). Bunun yamsira periferik damarlar, beyin ve
bobreklerde hasara neden olarak periferik arterlerde ateroskleroz,anevrizma,inme,
nefroskleroz ve bobrek yetmezligi gelismesine neden olabilir. Hipertansiyona bagh morbidite
ve mortalitenin en dnemli nedeni kardiyovaskiiler etkilerinden kaynaklanmaktadir (15).

Hipertansiyonda ventrikiiler aritmi ve buna bagh kardiyak 6lim riskinin arttii 30
yildir bilinmektedir (14-17). 29900 olgunun katildigi genis serili Avrupa calismasinda,
sistolik kan basmcinin 155 mmHg’nin {izerinde olmasimn ani kardiyak 6liim riskini 2.3 kat,
170 mmHg’min iizerinde olmasinin 3.2 kat arttirdigi saptanmustir. Eger sik ventrikiiler erken
vuru varsa ani kardiyak oliim riskinin 2.2 kat arttig1 bildirilmistir (46-82). Bu risk artigimn
koroner arter hastalizindan bagimsiz fakat sol ventrikiil hipertrofisi ile iligkili oldugu ve
spontan ventrikiiler ektopi varhginda artti1 saptanmistir (14-17).

Hipertansiyon sonucu gelisen SVH’nin ventrikiiler aritmi ve ani 6lim i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Framingham hem elektrokardiyografik hem de
ekokardiyografik olarak SVH saptanan hastalarda miyokard infarktiisii ve diger
kardiyovaskiiler morbiditede 7 kat, her gesit aritmi riskinde 4-10 kat , ani 6liim riskinde 2-4
kat artis saptanmistir (14-15-17). Aym ¢alismada EKG’de hipertrofi saptanan hastalarda
ventrikiiler ektopi sikligmin ayni kan basincina sahip nonhipertrofik hastalara oranla arttig1
saptanmistir. Levy, EKG‘de SVH saptanan olgularin VF ve hizli VT ye bagh olarak ani
kardiyak 6liime yatkin oldugunu bildirmistir (36). Bir baska prospektif ¢alismada, zemininde
kalp hastaligi olmayan hipertansif hastalarda ekokardiyografik SVH’nin kardiyovaskiiler
olaylarin bagimsiz bir belirleyicisi olduu sonucuna varilmistir (25). Sol ventrikiil dilatasyonu
ve pompa yetmezligi gelisirse aritmi siklig1 ve ciddiyeti daha da artmaktadir (86).

Bu konuda yapilmis toplam 16 ¢alismamin 14’iinde SVH olan hastalarda holter
monitorizasyonunda toplam VEV sayist ve aritmi sikligimin arttig1 saptanmustir (tablo XVIII).
Sadece Loaldi (32) ve Colleron (63) serilerinde, hipertrofik ve nonhipertrofik gruplar arasinda
24 saatlik EKG’de ventrikiiler aritmi sikligim farkli bulmamuglardir. Calismalarda hipertrofik
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grupta aritmi sikligi %15-%63 arasinda iken nonhipertrofik hastalarda bu oran %0-%29
arasindadir. Calismalar arsindaki ventrikiiler aritmi prevalansindaki bu farklilikta vetrikiiler
aritmi kriterlerinin ve hasta populasyonunun (¢alisma grubundaki SVH’l1 hasta orami, EKG-
SVH orani, sol ventrikiil dilatasyonu ve sistolik disfoksiyonu olmasi gibi) farkli olmasinin

rolii vardir.

T ablo XVIII: Normal sol ventrikiil kitlesi ve SVH olan hastalarda ventrikiilerektopi (39)

Nonbhipertrofik Hipertrofik
Arastiric kriter VEV/24 saat | VEV’li hastalarin %’si VEV/24 saat VEV’li hastalarin%/’si
Meseerli1981,1984(4) VEV/24s lown>2 10 %0 475* %63*
Loaldi 1983(19) VEV/saat>10 %17 %18
McLenechan 1987(21) Couplet %16 %36*
Aronow 1987(22) Couplet %44 %75*

Levy 1988(24) VEV/saat>1 %30 %35*

Lavie 1988(24) VEV/24 saat lown>2 24 %0 291* %35*
Papademetriou(25 VEV/24 saat 65 346*

Szlachic 1989(26) VEV/saat>30 %29 %AT*
James-jones 1989(27) VEV/24saat couplet 742 %24 105* %56*

Siege 1990(12) VEV/saat>30 %8 %19*
Galinier 1991(28) VEV/24saat Lown>2 23 %4 826* %S50*
Melina 1991(29) VEV/24saat 50 134*

Ghali 1991(30) VEV/saat>30 %0 %15*
Legue-otero 1992 VEV=>0 %20 %58*

Novo 1992 (32) VEV/saat>30 %8 %26*
Colleran 1992(50) VEV/24saat 264 360

*p<0.05
SVH’deki ventrikiiler aritmi riskini belirlemede EKG-SVH’nin mi yoksa

ekokardiyografik SVH’nin mi daha duyarli oldugu tartismalidir. Ekokardiyografi SVH m
tespit etmede elektrokardiyogafiye gére 7-10 kat daha duyarh oldugu icin, son zamanlarda bu
konu ile ilgili yapilan galigmalarda daha ¢ok kullamlmistir. Framingham ¢alismasinda EKO
ile saptanan SVH’de ventrikiiler aritmi sikhiginin EKG ile saptanan SVH’ne gore daha fazla
oldugu, risk artisinin erkeklerde kadinlara oranla biraz daha fazla oldugu dikkat gekmektedir
(14). Bu cahsmada ekokardiyografik SVH’si olanlarda elektrolit bozuklugu ve diiiretik
kullaniminin daha fazla olduu ve bunun aritmi riskindeki artigla birlikte olabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Fakat Siegl, elektrolit bozuklugu diizeltilen ve ditiretiik tedavisi kesilen
ekokardiyografik SVH’li hastalarda ve yaslilarda, EKG-SVH olanlara ve geng hastalara gore
aritmi riskinin arttigim bildirmistir (25).

Bunun tam tersi sonuglar da vardir. Lavie 94 hipertansif hastayl, nonhipertrofik,
EKG(-), EKO (+) SVH ve EKG (+) EKO (+) SVH olmak iizere ii¢ gruba ayirmis ve 24 saatlik
EKG ile ventrikiiler aritmi sikhiini arastirmustir (37). EKG ve EKO’da SVH olan grupta tek
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bagina EKO-SVH olan gruba gore ventrikiiler aritmi sikligi ve evresinin anlamli olarak
arttigim saptamus, tek basina ekokardiyografik olarak saptanan erken konsantrik hipertrofinin
aritmi riskini artirmadigini iddia etmistir.

Sistemik hipertansiyonda ventrikiiler aritmi ile mortalite arasindaki iligkiyi gdsteren
ilk klinik ¢alisma Galinier ve ark. tarafindan yapildi (69). Semptomatik koroner arter hastaligi
(KAH), elektrolit bozuklugu, MI olmayan 214 hipertansif hastanin %33.7°sinde
ekokardiyografik SVH, %16.2’sinde nonsustained VT saptandi. 42 ayhk ortalama takip
sonucu toplam mortalite %11.2, kardiyak mortalite %7.9, ani 6lim %4.2 bulundu. Tek
degiskenli analizlerde 65 yas iizeri, EKG’de sistolik yiiklenme paterninin olmasi, Lown evre
IVb ve QTd > 0.80 ms olmasi, global mortalite, kardiyak mortalite ve ani dlimlerle iligkili
bulundu. SVKKI kardiyak mortalite ile iligkili idi. Cok degiskenli analizde sadece Lown class
IVb global ve kardiyak mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktérii olarak belirlenmistir.
Hipertansif hastalarda holter EKG’de nonsustained VT olmasmin prognostik énemi oldugu
sonucuna varilmistir (69).

Pringle EKG-SVH olan 90 hipertansif hastada %66 oraninda Lown evre 3 ve iizeri
ventrikiiler aritmi, %12 oraninda nonsustained VT saptamus, higbir hastada spontan veya PVS
ile sustained VT indiiklenemedigini bildirmistir (87). Ghali, interventrikiiler septum ve sol
ventrikiil posterior duvar kalimhginin artmasi ile ventrikiiler aritmi sikhig1 ve siddeti arasinda
lineer bir iligki oldugunu bildirmistir (86).

Hipertansiyonda ventrikiiler aritmiye yol agan elektriksel mekanizma tek bir nedene
bagl degildir. Nedenleri halen karmagiktir. Hipertansiyona bagl SVH’de miyosit genislemesi
ve lokal fibrosis alanlari miyokartta elektriksel iletinin gecikmesine, reentran siklus ve
ektopik impuls olugsmasina ne&en olarak ventrikiiler aritmi gelismesine neden olmaktadir.
Ayrica koroner mikrovaskiiler yapida arterioler diizeyde degismeler olmakta, koroner rezervi
azalmakta ve gelisen latent miyokardial iskemi aritmi olusumunu tetikleyebilmektedir.
Nérohiimoral durumdaki akut degisiklikler, akut miyokardial iskemi, eletrolit imbalansi,
miyokardial hasar ve ileri dsnemlerde pompa yetersizligi bu olay: etkileyen faktorlerdir.

Cesitli kardiyak patolojilerde ani kardiyak o6liime neden olan VT ve VF riskini
belirleyen optimal metod uzun siiredir aragtirilmaktadir KAH olmayan hipertansif ve
hipertrofik hastalarda holter monitorizasyonu ile saptanan ventrikiiler ektopiler VT, VF ve ani
6liim riskini arttirmaktadir. Fakat ventrikiiler ektopi ani 6liim igin tek basina risk faktorii
degildir. Fibrosis gibi yapisal bozukluklarin neden oldugu miyokardial vulnerabilite de
(duyarlilik) aritmi olusmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica spontan ventrikiiler aritmiler

hi¢ ani kardiyak arrest veya VT gelismeyen genis bir populasyonda da goriilebilir. Tersine
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ciddi ventrikiiler aritmi gelisen hastalarm bir kisminda holter monitorizasyonunda aritmi
saptanmamustir. Cesitli ¢alismalarda Holter EKG monitorizasyonu ve ekokardiyografinin
pozitif prediktif degeri diigiik bulunmustur (46). Ventrikiiler aritmiler ile ani 6liim arasindaki
iliski tam olarak dékiimante edilememisgtir (88).

Bazi noninvaziv gostergeler aritmi ve ani 6lim riskini belirlemede kullamlabilir.
Miyokardin repolarizasyonundaki homojenligin bozulmasim belirleyen QTd bu yontemlerden
en ¢ok kullanilamdur.

Calismamizda 30’konsantrik.9’u ekzantrik olmak iizere toplam 39 olguda (%51.3)
ekokardiyografik olarak SVH saptadik.Hipertrofik grupta yas ve hipertansiyon siiresi
ortalama degerleri nonhipertrofik gruba gore anlaml derecede yiiksek bulundu (p<0.05 ve
p<0.01). Gruplar arsinda sistolik ve diastolik kan basinglari, EF, maximal, minimal ve
ortalama kalp hizlari bakimindan anlamh bir farkhhik bulunmadi. Yine gruplar arasinda
maximal ve minimal QTc ve QTcd bakimindan anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
Hipertrofik grupta sol atrium ¢api, SVSSC, SVDSC, IVS, PD, SVKKI ve RDK ortalama
degerleri nonhipertrofik gruba gore anlamh derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Yine
hipertrofik grupta VKI ortalama degerleri nonhipertrofik gruba goére anlaml derecede yiiksek
bulundu (p<0.01).

Calismamizda nonhipertrofik grupta 19 (%51.4), hipertrofik grupta 22 (%56.4) atrial
erken vuru (AEV) saptadik.Bu degerler istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. Non
hipertrofik grupta 9 (%24.3) Lown evre 1 VEV , 5 (%13.5) Lown evre 2-3 VEV , hipertrofik
grupta 9 (%23.1) Lown evre 1 VEV, 7 (%17,9) Lown evre 2-3 VEV saptadik. Bulunan
degerler istatistisel olarak anlamli degildi (p>0.05). Nonhipertrofik grupta 1 (%2.7) ciddi
VEV, hipertrofik grupta ise 9 (%23.1) ciddi VEV saptandi. Bulunan degerler hipertrofik
grupta nonhipertrofik gruba gore anlaml derecede yiiksekti (p<0.01).

Sol ventrikiill geometrilerine gore yapilan karsilastirmada ekzantrik ve konsantrik
hipertrofik grupta normal ve remodelling gruba gore ciddi VEV pozitifligi anlamh derecede
yiiksek bulundu (p<0.05). Normal ve remodelling gruplarin kendi aralarinda ise bir farklihik
saptanmadi. EH grubunda CVA (%37.5) KH grubuna gére (%19.4) artmis bulundu ancak bu
artis istatistiksel olarak anlamli degildi. Gruplar arasinda AEV, Lown evre 1,2,3 VEV
bakimindan anlamli bir farklilik saptanmadi.

Gruplar QTcd siireleri agisindan karsilastinldiginda; QTed<50 olan olgularda 21
(%43.8) AEV, 4 (%8.3) Lown 2-3 VEV , ciddi VEV 2 (%4.1) , QTcd>50 olan olgularda 20
(%71.4) AEV ve 8 (%28.6) Lown 2-3 VEV, 7 (%21.4) hastada ciddi VEV saptandi. Bu
degerler QTcd>50 olgularda QTcd<50 olanlara gére anlamh derecede yiiksek bulundu
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(p<0.05). Gruplar arasinda Lown evre 1 VEV pozitifligi bakimindan anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05).

Diyastolik disfonksiyon (DDF) pozitif olan grupta ciddi VEV %35.7, DDF negatif
olan grupta ise %8.1 olarak belirlendi. Bulunan degerler anlamh decede yiiksek olarak
saptandi (p<0.05). Gruplar arasinda AEV ve Lown evre 1-2-3 VEV bakimindan anlamli bir
farklhilik saptanmadi (p>0.05).

Calismamizda SVH olan hastalarda ciddi ventrikiiler aritmi (VA) sikhgm SVH
olmayan hastalara gére artmig bulduk.Ancak Lown evre 1-2-3 VA sikliginda gruplar arasinda
anlamli bir farkhilik saptamadik. Son 20 yilda yapilan ¢alismalarda hipertrofik hastalardaki
ventrikiiler aritmi prevalansi %18-%63 arasinda bildirilmistir. Bizim ¢alisgmamizda VA siklig1
diger galismalara gore nispeten diisiiktiir. Ciddi VA skl ise benzer bulundu. Omegin
Galinier’in ¢alismasinda Lown evre IVa ve IVb olan olgularn toplami %26.4 iken
¢alismamizda bu oran %23.1 bulundu.

Sol ventrikiil hipertrofisinin yaminda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olanlarda
ciddi VA sikhgmmn arttign bidirilmigtir. Caligmamizda hipertrofik grupta DDF pozitif
olanlarda DDF negatif olanlara gore ciddi VA sikhifinda anlamh derecede artis
saptandi.Betge, VA indiiklenen olgularin sol ventrikiil dilatasyonu olan hastalar oldugunu
bildirmislerdir (53).

Vester ve ark. yaptig1 ¢alismada semptomatik aritmisi olan hastalar ¢aligmaya alinmisg
ve SVH olan hastalarda, elektrofizyolojik ¢alijmada nonsustained VT, hipertrofik
olmayanlara gore belirgin derecede daha sik indiiklenmistir (46). Invaziv ve non invaziv
aritmi gostergelerinin semptomatik aritmisi olanlarda daha sik oldugu bildirilmistir. Caligma
grubumuzda semptomatik aritmisi olan hasta yoktu. Calismalarda ekokardiyografik hipertrofi
kriteri Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin Snerdigi bicimde (erkeklerde 134, kadinlarda
110 gr/m?) alinmustir. Baz1 ¢aligmalarda bu sinir tiim hastalar igin 134 gr/m? olarak alinmistir.
Bizim ¢alismamizda kadin hastalarin sayisinin g¢ok oldugu diisiiniildtigtinde diger galigmalara
gére SVKKInin nispeten daha diisiik oldugu diisiiniilebilir.

Calismamizda hipertrofik grupta Lown evre 2-3 ventrikiiler aritmi sikhigi (%17.9)
nonhipertrofik gruba (%13.5) gore daha yiiksek bulunmussa da istatistiksel olarak anlamli
bir farklilk saptamadik. Ancak ciddi VA sikligim hipertrofik hastalarda (23.1-%2.7) anlamh
derecede daha sik bulduk (p<0.05).Ciddi VA’si olan hastalarin ortalama SVKKI
(136.69+19.31 gr/m?) olmayanlara gore (98.30+12.63 gr/m?) anlaml olarak yiiksek bulundu
(p<0.01).
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Bu verilere dayanarak hipertrofik grupta holter monitorizasyonunda ventrikiiler aritmi
sikhginda bir artis olmadigim, ancak potansiyel olarak daha tehlikeli aritmilerin gelistigini
diisinmekteyiz. Sol ventrikiil kas kitlesi ileri derecede artmis olanlarda (150 gr/m?) aritmi
siklig1 ve evresi artmaktadir.

Klinik aritmik olaylarin hipertansiyon siiresi ile iligkili oldugu ve uzun siireli
hipertansiyonda holter EKG’de nonsustained VT, couplet VEV’larin daha sik, kas kitlesinin
artmis ve sistolik fonksiyonlarin azalmis oldugu bildirilmistir.

Aritmi siklii mortalite ile de yakindan iliskili bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada >65
yas, EKG’de sistolik yiiklenme paterni ve ciddi VA olmasi total mortalite, kardiyak ani
sliimle; SVKKI ise kardiyak mortalite ile iligkili bulunmustur (89). Pringle ve ark.’min yaptig1
bir ¢alismada SVH saptanan hipertansif hastalarda Lown 3 ve iizeri VA %66 oraninda,
nonsustained VT ise %12 oraminda saptanmus, bu artiginda mortalite ile iligkili oldugu
bildirilmigtir (90).

Farkli sol ventrikiil geometrilerinde VA prevalansi gesitli galismalarda arastirnlmistir
(91-92). Franchi ve ark.tedavi edilmemis hafif-orta hipertansiyon hastalarinda ekzantrik
hipertrofili olan grupta Lown 2 ve iizeri aritmi prevalansmin konsantrik hipertofi ve diger
gruplara gore artmis oldugunu saptamustir (93). Pinho ve ark.Konsantrik Remodelling (KR)
hastalarindaVEV sikliginin konsantrik ve ekzantrik hipertrofisi olan hastalara gére daha az
oldugunu, KR ve normal geometrili (NG) hastalarda VT atafi saptanmadigim bildirmigtir
(92). Konsantrik SVH ve ekzantrik hipertrofili gruplardaki VA sikligimi ise benzer
bulmuslardir. Caligmamizda sol ventrikiil geometrisinin VA sikligi ile iligkili oldugu
gozlendi. VA siklig1 ve siddeti konsantrik ve ekzantrik hipertrofili hastalarda KR ve NG olan
hastalara gore belirgin olarak fazlaydl. Lown evre 1-2-3 siklifi konsantrik ve ekzantrik
hipertrofili hastalarda benzer iken ciddi VA ekzantrik hipertrofide (%37.5) konsantrik
hipertrofiden (%19.4) fazla bulundu. Ancak bu oran istatistiksel olarak anlamh degildi.

Miyokart repolarizasyonundaki homojenligin bozulmasinin  malign ventrikiiler
aritmiler icin bir substrat olabilecegi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyasyonlarin
aritmi icin bir marker olabilecegi diisiiniilmiistiir. Akut MI’li ve hipertrofik kardiyomyopatili
hastalarda QTd ile VF arasinda iliski oldugu gosterilmigtir (94).

Bircok calismada SVH’de QTd nin arttifn saptanmugtir. Antihipertansif tedavi ile kas
kitlesi gerilerken QT dispersiyonunun azaldign saptanmugstir (95-94). Mayet ve ark.100
hipertansif hastada QTc dispersiyonunun, SVKKI, sistolik kan basinci, diyastolik
disfonksiyon ve yas ile iligkili oldugunu, tedavi sonrasi SVKKI azalirken QTc

dispersiyonunun azaldigini saptamugtir (95).
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Mahesvari SVH’li erkeklerde QTd nin (82.6 ms) hipertrofik olmayanlara (36.6 ms)
gore arthimi saptamug, hipertansiyonda sol ventrikiil kitlesi ile QTd arasinda lineer bir
iliskinin oldugunu bildirmistir (96).

Ozerkan, koroner anjiografisi normal olan 61 hipertansif hastada SVH olan ve
olmayan gruplarda QT dispersiyonunu arastirmis ve saglhikl kontrol gruplan ile kargilagtirmis
ve QTd’nin hipertansif hastalarda kontrol grubuna kiyasla arttigini ancak SVH olan (61 ms)
ve olmayan (64ms) hastalarda farkl olmadigmi bildirmistir (97).

Zoghi ve ark. hipertansiyon ,aort darlifi,atlet kalbi gibi ii¢ farkli SVH tipinde ve
saglikli kontrol grubunda QTcd’u arastirmus, ilk ikigrupta QTcd (7348 ve 70+9 ms) artmisken
atlet kalbindeki hipertrofide QTcd (42+10 ms) saglilkli kontrol grubundaki (39+9 ms) gibi
normal simirlarda bulunmustur (98). Atlet kalbindeki SVH de QTd (42 ms), hipertansiflerden
(51 ms) daha diisiik bulunmustur (73-99). Hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda QTd’nun
artmast ile ciddi VA’ler ve ani olim arasinda iligki saptanmustir (73). Bu galismalarin
sonucunda patalojik hipertrofide QTd’nun arttig1,fizyolojik hipertrofide QTd’nun normal
sinirlarda kaldig1 ve bu hastalarda homajen repolarizasyonun korundugu ve ani 6liim riskinin
daha diisiik oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

Balanescu ve ark. 202 hipertansif olguda QTd arastirdi. QTd ortalama 57.8 sn
bulundu. Hastalarin %13.3’ii Lown evre IVa, %15.6’s1 evre IVb idi. QT dispersiyonu Lown
simflamasiyla giiglii biir sekilde korele bulundu. SVKKI ile QTd arasinda iligki saptandi.
Sonug olarak hipertansif hipertrofik hastalarda QTd’deki artig ciddi VA’ler ve SVH ile iligkili
bulundu (100).

Calismamizda toplam 28 hastada (%36) QTc dispersiyonu 50 msn den uzun bulundu.
Hipertrofik hastalarin %48.7’sif1de nonhipertrofik hastalarin ise %24.3’da QTcd uzamist
(p<0.01). QTc dispersiyonu 50 ms’den fazla olan hastalarda Holter monitorizasyonu ile
szellikle ciddi aritmilerin anlaml olarak daha sik oldugunu tespit ettik. Lown 2-3 VA
QTcd>50 olan grupta (%28.6) QTcd<50 olanlara (%8.3) gore anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.05). Ciddi VA sikligim anormal QTcd olanlarda (%21.4) olmayanlara gére
(%4.1) anlamh olarak daha fazla bulduk (p<0.01). Ciddi VA olan 9 hastanin 7’sinde QTc
dispersiyonu 50 msn’den uzun bulundu.

Farkli sol ventrikiil geometrilerinde QTcd sikhig1 ve VA ile iligkisi ¢esitli galigmalarda
aragtirlmistir. Bugra sol ventrikiil geometrisi ile QTd iliskisini 107 hipertansif hasta {izerinde
arastirnus, hipertansif hastalarm %41’inde normal geometri, %10.3’iinde konsantrik
hipertrofi, %14.9’unda ekzantrik hipertrofi, %32,7’sinde konsantrik remodelling saptarken
farkl hipertrofi tiplerinde QTd yoniinden fark bulmamistir (101). Tomiyama 85 hipertansif ve
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SVH olan hastada konsantrik hipertrofi grubunda QTd (56 ms) normal geometride olanlara
gore artmis oldugunu, tedavi sonrasi konsantrik hipertrofili olgularin sikligi azalirken
QTd’nin de azaldig: bildirilmigtir (102).

Akdeniz ve ark. 99 hipertansif hastada VA prevalansini aragtirdi. Hipertrofik
hastalarin  %55.6’sinda  hipertrofik olmayanlarin ise  %29.5’inde QTc dispersiyonu
uzamist1.QTcd artan hastalarda hoter monitorizasyonu ile ciddi VA’lerin anlamli olarak daha
sik oldugunu saptandi. Lown evre 2-3 VA QTed>50 olan grupta (%32.4) olmayanlara gore
(%10.6) daha fazla bulundu. Ancak ardaki fark anlamli bulunmadi. Ciddi VA sikhigm
anormal QTcd olanlarda (%24.3) olmayanlara gore (%3,4) anlamli olarak daha fazla
bulundu.Solventrikiil geometri tipinin QTC dispersiyonuna etkisinin olmadig saptandi.
Ekzantrik hipertrofi (EH)grubunda Lown 2-3 VA siklif1 (%36.3) diger gruplardan (%20.7,
%17.6, %16.3) daha yiiksek bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Ciddi VA, EH’li hastalarda %36.3, KH’de %15.6 (p<0.05), KR’li %9.1 (p<0.05) ve NG ‘li
%4.5 (p<0.05) hastalara gére anlamli olarak daha sik bulundu (103).

Calismanmizda sol ventrikiil geometrik paternlerinin QTcd’ye etkisi incelendiginde;
QTC dispersiyonu artmig hastalarin orani,KH grubunda ( %46.6) , EH grubunda (%55.5) ve
diger gruplara gére (KR:%35.7,NG:%17.3 ) daha fazla bulundu. Ancak anlamli fark
bulunmadi. Sonuglarimiz sol ventrikiil geometri tipinin QTc dispersiyonuna etkisi olmadigim
gostermektedir.

Sol ventrikiil hipertrofisi disinda kan basinci diizeyinin VA ile iligkisi tam olarak
bilinmemektedir. Novo, SVH olan ve olmayan 20 hipertansif hastada ayni anda 24 saatlik
ambulatuar kan basmnci monitorizasyonu (AKBM) ve holter EKG kayd1 yapmuglar, SVH olan
grupta ventrikiiler ektopi ile SKB, DKB ve kalp hiz1 arasinda giiglii bir korelasyon oldugunu
saptamislardir. Kan basinc ve kalp hizi artiginin subendokardiyal iskemiye neden oldugu ve
VA sikhiZinin artmasinin buna bagh oldugu iddia edilmistir (104).

Calismamizda atrial erken vuru bakimindan hipertrofik ve non hipertrofik gruplar
arasinda farklilik saptanmadi. QTcd>50 ms olan hastalarda atrial erken vuru riski artmig
bulundu. Ancak atrial erken vuru ile yapilmis yeterli ¢alisma olmadigi igin karsilagtirma

yapilamadi.
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OZET

Hipertansiyona bagli ciddi sol ventrikiil hipertrofisinde (SVH) tehlikeli ventrikiiler
aritmi (VA) ve ani kardiyak 6liim riskinin artif1 gesitli galismalarda gosterilmistir. Hafif-orta
SVH’de ve farkli geometrik paternlerde aritmi riski tam olarak bilinmemektedir. Bu
calismada sol ventrikiil hipertrofisinin, sol ventrikiil geometrik yapisimin, aritmi riski ve bir
noninvaziv aritmi gostergesi olan QTc dispersiyonu ile iliskisini aragtirmayr amagladik. Bu
amagla ¢aligmaya aliman 76 hipertansiyon hastasi (24’1 erkek, 52’si kadin) ekokardiyografik
olarak hipertrofik (n:39, ortalama yas 54.97+9.69) ve nonhipertrofik (n:37, ortalama yas
49.2449.93) olarak ve sol ventrikiil geometrisine gore konsantrik hipertrofi (KH) (n:31),
ekzantrik hipertrofi (EH) (n:8),konsantrik remodelling (KR) (n:14) ve normal geometri (NG)
(n:23) olmak iizere 4 gruba ayrildilar. Bu hastalarda 48 saat holter monitorizasyonu ve 50
mm/sn hizda standart 12 derivasyonlu EKG gekilerek QTC dispersiyonu (QTcd) incelendi.

Olgularin %22.3’iinde 48 saatlik EKG’de %53.9 atrial aritmi , %23.6 Lown evre 1
ventrikiiler aritmi (VA) , %15.7 Lown evre 2-3 VA, %13.1’inde ciddi VA (Lown IVa ve IVb)
saptandi. Hipertrofik grupta (%356.4 ), nonhipertrofik grubla (%51.4) atrial aritmi sikhigi
benzer bulundu. Hipertrofik grupta Lown 1 VA sikli1 (%23.1) nonhipertrofik grupla (%24.3)
benzer bulundu.Hipertrofik grupta Lown 2,3 VA sikhign (%17.9) nonhipertrofik gruba
(%13.5) gore artmus ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ciddi ventrikiiler aritmi
(CVA) siklign ise hipertrofik grupta (%23.1) nonhipertrofik gruba gére (% 2.7) artmug
bulundu (p<0.05).

Hipertrofik grupta yas ve hipertansiyon siiresi ortalama degerleri nonhipertrofik gruba
gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05 ve p<0.001).

Ekzantrik hipertrofik grupta Ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri diger gruplara gére
anlaml derecede diisiik bulundu (p0.05).EH grubunda sol ventrikiil kas kitle indeksi (SVKKI)
(149.13+16.28) ortalama degerleri KH grubuna (133.48+18.94) ve nonhipertrofik gruba gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001).

EH grubunda CVA (%37.5) KH grubuna gore (%19.4) artmis bulundu. Ancak bu oran
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.Atrial aritmi, Lown evre 1,2,3 VA riskinde gruplar
(NG,KR,EH,KH) arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Hipertrofik grupta QTcd (48.49+7.96) nonhipertrofik grupla (46.08+4.83) benzer
bulundu.EH grubunda QTcd (51.00+7.63) KHNG,KR gruplarina gore  (47.84+8.03,
45.00+4.67, 47.86+4.72 ) artmist1 ancak bu artig anlamli bulunmadi.
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QTcd>50 ms olanlarda atrial aritmi (%71.4) , Lown 2,3 VA (%28.6) ve CVA (%21.4)
sikligt QTed<50 ms olanlara gére anlamh olarak artmis bulundu (p<0.05). Lown 1 VA
sikhginda ise gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hipertrofik grupta diyastolik disfonksiyon (DDF) saptanan hastalarda CVA (%35.7)
DDF olmayanlara gore (%8.1) anlamli derecede artmus bulundu (p<0.05).

Ekzantrik ve konsantrik paternde hipertrofi saptanan hipertansiyon hastalarinda ciddi
ventrikiiler aritmi riski artmaktadir. Ancak bu artigin ekzantrik hipertrofi grubunda daha fazla
oldugu gériilmektedir. QTed >50 ms’den uzun olan hsatalarda ise Lown evre 2 ve 3 ve ciddi
ventrikiiler aritmi riski artmaktadir.Diyastolik disfonksiyon olmas: ciddi ventrikiiler aritmi
riskini artirmaktadir.Calismamizda atrial erken vuru bakimindan hipertrofik ve non
hipertrofik gruplar arasinda farkhihk saptanmadi. QTcd>50 ms olan hastalarda atrial erken
vuru riski artmis bulundu. (Ancak atrial aritmi ile yapilmis yeterli ¢alisma olmadig i¢in

karsilastirma yapilamadi).
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SUMMARY

Several studies have evidenced that hypertensive (HT) patients with severe left
ventricular hypertrophy (LVH) have an increased incidence of malignant ventricular
arrythmias(VA) 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 arrythmias in hypertensive patients with mild to moderate LVH and compare the
ventricular arrythmia risk in different type left geometric patterns and evaluate the role of
noninvasive arrythmogenic markers.

For this aim, 76 hypertension patients have been taken to this work (24 male, 52
female). They were separated into 4 groups as echocardiographically hypertrophic (n:39,
average age 54.97 + 9.69) and nonhypertrophic (n:37, average age 49.24 + 9.93) and
according to left ventricular geometry, concentric hypertrophy (CH) (n:31), eccentric
hypertrophy (EH) (n:8), concentric remodelling (CR) (n:14) and normal geometry (NG)
(n:23). In these patients, 48 hour holter monitorisation and QTc dispersion taken by EKG
with standard 12 derivation in 50 mm/sn speed have been examined. 22.3% of phenomena 48
hour Lown phase 2-3 VA, 13.1% of phenomena malign VA (Lown IVa and IVb) were found.
Atrial arrythmia ratio vas found similar between hypertrophic group (56.4%) and
nonhypertrophic group (51.4%). VA ratio (17.9%) in hypertrophic group Lown — 2,3
increased compared to nonhypertrophic group (13.5%) but it was not statistically meaningful.
Malign ventricular arrhytmia (MVA) ratio in hypertrophic group (23.1%) has increased
compared to nonhypertrophic group (2.7%). (p<0.05).

Age and hypertension duration average values have been found meaningfully high in
hypertrophic group compared to the nonhypertrophic group. (p<0.05 and p<0.001).

Ejection Fraktion (EF) values have been found low in eccentric hypertrophic group
compared to the other groups (p0.05).

In EH group, left ventricular muscle heap index (LVMHI) average values
(149.13+16.28) have been found meaningfully high compared to CH group (133.48 + 18.94)
and nonhypertrophic group. (p<0.001).

In EH group SVA (37.5%) have been increased, compared to CH group (19.4%). But
this value has not been found statistically meaningful. In atrial arryhtmia, Lown phase 1,2,3
VA risk, there was no differentiation between the groups (NG, CR, EH, CH). (p>0.05).
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QTed (48.49 + 7.96) in hypertrophic group has been found similar compared to
nonhypertrophic group.

QTed in EH group (51.00 + 7.63) has been increased compared to CH, NG, CR groups
(47.84 + 8.03, 45.00 + 4.67, 47.86 + 4.72) but this increase hasn’t been found meaningful.

In the patients those have QTcd>50ms, Atrial arryhtmia (71.4%), Lown 2,3 VA
(28.6%) and SVA (21.4%) ratio have been increased meaningfully, compared to the patients
those have QTcd<50ms. In Lown 1 VA ratio, no meaningful differentation has been found
between the groups. (p=>0.05).

In hypertrophic group, the patients those have diastolic disfunction (DDF), MVA
(35.7%) have been increased in meaningfully compared to the patients those have not DDF
(8.1%).

In the patients those have hypertension, those have been found hypertrophy in
eccentric and concentric patern, malign ventricular arrythmia risk increases. But this increase
is shown more in the eccentric hypertrophy group. The patients those have longer
QTcd>50ms, Lown phase 2 and 3 and malign ventricular arrythmia risk increases. Diastolik
disfunction increases the malign ventricular arrythmia risk.

In our study there was no differentiation between the hypertrophic and
nonhypertrophic groups in atrial arrythmia risk. The patients those have QTcd>50ms, atrial
arryhtmia risk has been found increasing.( But, because of the fact that there is no enough

study about atrial arryhtmia, no comparison could be done).
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