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ÖZET

Dipper ve Nondipper Hipertansiyonda Ventriküler Aritmi Riskinin

Elektrokardiyografik Parametreler Üzerinden Değerlendirilmesi

Amaç: Non-dipper hipertansiyon (NDHT) artmış kardiyovaskülermortalite ve

morbidite ile ilişkilidir. Çeşitli çalışmalar çok sayıda farklı elektrokardiyografik

parametrenin bu amaçla kullanılabileceğini göstermektedir. Özellikle bazı

elektrokardiyografik repolarizasyon parametreleri ve yirmi dört saatlik holter

kayıtlarından elde edilen bazı özel parametreler sıklıkla kullanılmıştır. Bu çalışmada

amaç dipper hipertansiyonlu (DHT) ve NDHT hastalarda ventriküler aritmi riskinin bu

elektrokadiyografik parametrelerin çoğununbirlikte kullanılarak değerlendirilmesidir.

Çalışma planı: Çalışmaya esansiyel hipertansiyon tanısıyla izlenen 80 hasta

alındı. Hastalar 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı izlemesi sonuçlarına göre iki grupta

değerlendirildi. Sistolik ve/veya diyastolik kan basıncı gece değerleri ortalaması gündüz

değerleri ortalamasından %10 veya daha fazla düşük olanlar DHT grubuna (n=33, 19

kadın, 14 erkek; yaş ort. 55,1±8), %10’dan az düşük olanlar NDHT grubuna (n=47, 35

kadın, 12 erkek; yaş ort. 52,9±8) alındı. İki grubun kan basıncı, ekokardiyografi,

laboratuar verileri, EKG ve 24 saatlik ritim holter kaydından elde edilen kalp hızı

değişkenliği (KHD) ve kalp hızı türbülansı (KHT) verileri karşılaştırıldı.

Bulgular: Demografik bulgular, laboratuar verileri ve ekokardiyografik veriler

normal dağılıma uymakta idi ve gruplar arasında anlamlı fark yoktu.Her iki grup

arasında sol ventrikül kitle indeksi açısından fark saptanmadı (p=0.280). QT, QT

dispersiyonu (QTd), KHD, KHT parametrelerinde de istatistiksel anlamlı fark tespit

edilememesine rağmen ventriküler aritmi riski açısından verilerin DHT lehine olduğu

görüldü. Ayrıca NDHT' da otonom fonksiyonlarda sempatik sistem lehine baskınlığı
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teyit edecek şekilde ortalama kalp hızı istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha

yüksek bulundu.

Sonuç: Sol ventrikül çapları ve kitleleri bakımından aralarında anlamlı fark

olmayan hipertansif hastalar, dipper ve nondipper olarak ayrıldığında

elektrokardiyografik ventriküler aritmi öngördürücüleri bakımından veriler iki grup

arasında dipper lehine olmasına karşın bu fark istatistiksel olarak anlamlı düzeye

ulaşmamıştır.

Anahtar sözcükler: Hipertansiyon, dipper, nondipper; ventriküler aritmi, QTc,

QTd, Tpe, QTc/Tpe, kalp hızı değişkenliği, kalp hızı türbülansı.
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ABSTRACT

The Eveluation Of Ventricular Arrhythmia Risk By Using  Electrocardiographic

Parameters In Patients With Dipper (DHT) and Non-dipper
(NDHT) Hypertension.

Aim: Non-dipper hypertension is associated with increased cardiovascular

morbidity and mortality. Several studies have suggested that lots of different

electrocardiographic parameters can be used for this purpose. Especially some

electrocardiographic repolarization parameters and some particular parameters obtained

from twenty-four hour holter recordings frequently were used. The aim of this study

was to evaluate ventricular arrhythmia risk by using  most of this electrocardiographic

parameters  in patients with dipper (DHT) and non-dipper (NDHT) hypertension.

Study Design: 80 patient with hypertension were included this study. The

patient were devided two groups according to ambulatory 24-h blood pressure

monitoring . Both nocturnal systolic and diastolic blood pressures compared to the

average daytime blood pressures. Detection of less than 10% decrease in either systolic

or diastolic blood pressures was regarded as nondipper hypertension (n=47, 35  female,

12 male ; mean age 52,9±8) and more than %10  was regarded as dipper hypertension

(n=33, 19  female, 14 male; mean age 55,1±8).  Two groups were compared with

electrocardiography and echocardiography parameters and also were compared with

heart rate variability (HRV) and heart rate turbulence (HRT) parameters.

Results: There were no significant differences between DHT and NDHT

groups with regard to demographic and laboratory datas.  Also echocardiography

parameters normally ditributed and have no significant differences between two groups.

There were no significant differences between DHT and NDHT groups with regard to
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left ventricular mass index (p=0,280). Although QT, QT dispersion, HRV and HRT

parameters differences were not statistically significant , results were in favour of DHT

in terms of ventricular arrhythmia risk. Furthermore mean heart rate pointing out

sympathetic activity dominance was higher significantly in NDHT.

Conclusions: When hypertensive patients having no statistically significant

differences in terms of left ventricular diamaters and left ventricular mass between them

were divided as DHT and NDHT; there were no statistically significant differences

between two groups with regard to electrocardiographic ventricular arrhythmia

parameters although results were in favour of DHT.

Keywords: Hypertension, dipper, non dipper; ventricular arrythmia, QTc,

QTd, Tpe, QTc/Tpe, heart rate variability, heart rate turbulence.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ

Hipertansiyon (HT), yüksek prevelans ve komplikasyonları ile birlikte

önemliküresel toplum sağlığı sorunlarından biri olarak görülmektedir.

Kardiyovaskülerhastalıklar (KVH) dünyadaki ölümlerin birincil nedeni olarak

görülmekte olup hipertansiyon; KVH' nin önemli nedenlerinden biridir.Hipertansiyon

ani kardiyak ölüm için önemli bir risk faktörüdür ve ani kardiyak ölüm insidansı kan

basıncı yüksekliği ile birlikte kan basıncı değerlerine paralel olarak artar (1).

Hipertansiyon; kalp hastalıkları, böbrek hastalığı, inme, erken ölüm gibi durumlarla

yakından ilişkilidir ve ayrıca sağlık ekonomisine de önemli bir yük oluşturmaktadır.

Hipertansiyonun önemiönümüzdeki yıllarda, gelişmekte olan ülkelerin koruyucu sağlık

hizmetlerinde iyileşmelerle ve dünya nüfusunun yaş ortalamasının yükselmesi ile

birlikte artacaktır (1).

Hipertansiyon; özellikle erişkin popülasyonu etkilemektedir (2). Genel toplumda

hipertansiyon prevalansı %30-45 arasında değişmekte ancak yaşlanmayla birlikte

keskin bir artış gözlenmektedir (3-23). Türkiye’de erişkinlerde popülasyon bazlı

epidemiyolojik çalışmalarda hipertansiyon prevalansı %31.8 (kadınlarda %36.1,

erkeklerde %27.5) olarak (3), 4 yıllık insidans hızı ise %21.4 (>65 yaşta %43.3)

olarakbelirlenmiştir (24). Kalp hastalıklarına bağlı ölümlerin %45’inden, inmeye bağlı

ölümlerin %51’ inden hipertansiyon sorumludur (25).

Ventriküler aritmi sıklığının ve buna bağlı olarak ani ölüm riskinin

hipertansiyonu olan hastalarda arttığını gösteren çalışmalar vardır.Ancak hangi

hipertansiyon hastalarında ventriküler aritmiye eğilim olduğu ile ilgili veriler kısıtlıdır.
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Bütün bu veriler ışığında biz de çalışmamızda; kliniğimiz kardiyoloji

polikliniğine hipertansiyon ön tanısı veya tanısı ile başvuran ve ambulatuvar kan basıncı

takibi yapılan hastalar, dipper ve nondipperhipertansiyon olarak gruplandırıldıktan

sonra bu iki grup arasında elektrokardiyografik ventriküler aritmi parametrelerini

kullanarak ventriküler aritmi gelişme riski açısından iki grup arasında fark olup

olmadığını araştırmayı amaçladık. Sonuçta HT tanısı olan hastalar dipper ve non dipper

olarak ayrıldığında hangi grubun ventriküler aritmi ve ani kardiak ölüm riskinin daha

yüksek olduğunu ve bu sınıflamanın aritmi riski ile bir ilişkisi olup olmadığını

belirlemek üzere çalışmamızı planladık.
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2. GENEL BİLGİLER

2. 1  Hipertansiyon Tanımı ve Sınıflandırması

Hipertansiyon temel olarak; esansiyel (primer, idiyopatik) ve sekonder HT

(renovasküler hastalık, böbrek yetmezliği, aort koarktasyonu, feokromasitoma ve

aldosteronizm gibi nedenlere bağlı olarak gelişen ) olarak iki grupta incelenir.

Esansiyelhipertansiyon tüm HT nedenlerinin %95’inden sorumludur (24). Erişkin

sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB) ile kardiyovasküler (KV)

risk arasında güçlü bir ilişki vardır(25). Bu nedenle HT tanısı alan hastaların takip ve

tedavilerinin belirlenmesi ve risk düzeylerinin öngörülmesi amacıyla SKB ve/veya

DKB değerleri baz alınarak bir HT sınıflandırması daha yapılmaktadır.

Tablo 1 : Joint National Comitte 7' ye Göre Kan Basıncı Sınıflaması

Kan Basıncı Sınıflama Sistolik Kan Basıncı
(mmhg)

Diyastolik Kan Basıncı
(mmhg)

Normal 120 ve <80

Prehipertansiyon 120-139 veya <80-89

Evre 1 Hipertansiyon 140-159 veya <90-99

Evre 2 Hipertansiyon ≥160 veya ≥100

Hipertansiyonun varlığını değerlendirmek için öncelikle doğru kan basıncı

ölçümüne ihtiyaç vardır. Bunun için hasta oturur pozisyonda ayakları yere basarken en

az 5 dakika istirahat etmeli, kolu kalp hizasında olup desteklenmeli, tansiyon aletinin

manşonu, kolun en az %80’ini çevreleyecek ve alt ucu dirsek çukurunun 2.5-3 cm
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üzerinde olacak şekilde, üst kola sarılarak ölçüm yapılmalı ve ölçüm en az 10 dakika ara

ile 2 kez tekrarlanmalıdır. Tansiyon değerinin her ölçümde 140/90 mmHg ve üzerinde

olması ile HT tanısı konulur (26). Ancak ne kadar doğru ölçülürse ölçülsün;

hipertansiyon tanısını koymak için hastane veya ofiste yapılan ölçümler bazen yeterli

olmamaktadır. Yanlış yüksek sonuçlara neden olabilecek beyaz önlük hipertansiyonu

gibi bir durumun yanısıra, sonucun normal çıkması da tanıyı dışlamamıza yeterli

değildir. Bugün hipertansiyon tanısı ve tedavisi için güncel kullanımda olan tüm

kılavuzlar HT tanısı konulması ve tedavinin belirlenmesi aşamasında hastane ve ofis

ölçümlerine ilaveten evde kan basıncı takibi ve/veya ambulatuar kan basıncı ölçümünü

mutlak önermektedir. 1960’ lı yıllarda hastaların günlük aktiviteleri sırasında kan

basıncı (KB) değişikliklerinin izleminde intraarteriyal takip kullanılmaktaydı. Daha

sonraları taşınabilir ve hafif KB takip cihazlarının geliştirilmesiyle ambulatuvar kan

basıncı takibi (AKBT) yapılmaya başlandı. Ambulatuvar ölçümle elde edilen KB

değerlerinin, ofiste ölçülen KB değerleri ile karşılaştırıldığında HT komplikasyonlarını

ve kardiyovasküler morbiditeyi öngörmede çok daha değerli olduğu gösterilmiştir (27).

Ambulatuvar kan basıncı takibinin sık kullanıldığı ve yararlı olduğu birçok durum

vardır ve bu takip cihazlarının kullanıma girmesi ile yeni bir HT tanımlaması ortaya

konulmuştur. Bu kavram "dipper" hipertansiyon(DHT) ve "nondipper" hipertansiyondur

(NDHT).

2.2 Ambulatuvar Kan Basıncı Takibinin Yararlı Olduğu Durumlar

1- Beyaz önlük hipertansiyonu

2- Organ hasarı ile birlikte olan sınırda hipertansiyon

3- Tedaviye dirençli olguların saptanması
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4- Tedavi altında oluşabilen hipotansif semptomların saptanması

5- Epizodik hipertansiyon (noktürnal HT gibi)

6- Otonomik disfonksiyon

7- "Dipper" – "Nondipper" HT tanımlaması

2.3 "Dipper" ve "Nondipper" Hipertansiyon

Kan basıncı, gün içerisinde sirkadyen ritim ile değişmektedir (28).Çalışmalar

göstermiştir ki sağlıklı bireylerde KB noktürnal düşüş gösterir. Kişiden kişiye göre gece

KB’de meydana gelen düşme oranı değişkenlik gösterebilir. Bu oran çoğunlukla %10-

20 arasında değişmektedir. Sağlıklı bireylerden elde edilen ambulatuvar kan basıncı

izlem verilerine göre, KB en yüksek değerlere sabah ulaşmakta, gün içinde yavaş bir

azalma göstermekte ve gece boyunca en düşük değerlerde seyretmektedir (29). Bu

durumun hipertansiyonu olduğu bilinen kişilerde de benzer olduğu  ancak bazı HT

hastalarında bu sirkadyen ritmin bozulduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir.Kan

basıncındaki bu sirkadyen ritm yeni bir sınıflamanın oluşturulmasına yol

açmıştır.Ambulatuvar kan basıncı izlemesi ile yapılan bu sınıflamada, gece ölçülen kan

basıncı değerinde gündüz değerine göre %10 veya daha fazla düşme olması dipper

hipertansiyon, %10’dan az düşme olması non dipper hipertansiyon olarak

tanımlanmıştır. Öte yandan, gece KB gündüzden daha yüksek olan bir alt grup

mevcuttur, bu hastalar ''reverse dipper hipertansiyon'', eğer gece KB düşüşü ≥%20 ise

bu alt grup ise ''ekstrem dipper hipertansiyon'' olarak adlandırılmaktadır. Kan basıncı

tanımlamasında böyle bir ayrımın nedeni, bu konuda yapılan çalışmalarda bu gruplar

arasında KV morbidite ve mortalite riskinin farklı bulunmasından kaynaklanmıştır (30).

Prospektif klinik ve popülasyon tabanlı araştırmalar, AKBT’ nin; HT tedavi ve
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takibinde daha yararlı olduğunun anlaşılmasına yol açmıştır. Bu alandaki ilk araştırmayı

Perloff ve ark. (27) yapmışlardır. Bu araştırmacılar, daha yüksek ambulatuvar kan

basıncına (AKB) sahip hastalarda, kardiyovasküler olay sıklığının, muayenehanede

ölçülen KB’den bağımsız olarak, daha yüksek olduğunu saptamışlardır.

Kan basıncı, kalp hızı ve koroner tonus gibi kardiyovasküler parametrelerin, gün

içerisinde sirkadiyen ritm ile değiştiği saptanmıştır (28). Sirkadiyen ritmin major

belirleyicisinin, sempatovagal tonus olduğu ve bunun uyku uyanıklık aktivitesi ile

düzenlendiği gösterilmiştir. Kan basıncı ve ritmin, istirahat ve aktivite ile düzenlendiği

öne sürülmekte ve öte yandan KB’nin serum kortizol düzeyi ya da vücut sıcaklığı gibi

faktörlerle değiştiği düşünülmektedir (29). Yapılan çalışmalarda; NDHT’ li hastalarda,

gece kardiyak indeks ve atım indeksi ile sempatik aktivitede sağlık bireylere ve DHT

olan HT hastalarına oranla daha düşük düzeylerde azalma saptanmıştır (30). Bu nedenle

NDHT’ li hastalarda gece KB’debeklenen oranda azalma olmamaktadır (31). Bu

hastalarda; 55 yaş üstünde, dolaşımda serbest norepinefrin düzeyinin ve periferik

vasküler direncin artmış olduğu saptanmıştır ve gece KB’ ninbeklenen oranda

azalmamasının bu durumla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Nondipper

hipertansiyon siyah ırkta daha fazla görülmektedir ayrıca ileri yaş

hastalar,postmenapozal kadınlar, diyabetes mellitus olanlar ve sekonder

hipertansiyonolanlar da NDHT gelişimi açısından riskli gruplar olarak bildirilmiştir

(32).

Nondipper hipertansiyonlu hastalarda hem kardiyovasküler mortalite hem de

morbiditede artış gözlenmiştir (33-36).Ayrıca HT hastalarında aritmi gelişimi ve ani

kardiyak ölüm ile yakın ilişkisi olduğu bilinen sol ventrikül hipertrofisi (SVH)



7

oluşumunun da kan basıncındaki bu sirkadiyen değişimle ilişkili olduğu gösterilmiştir

(32-34).

2.4 Hipertansiyon Tiplerinin Kardiyak Komplikasyonlara Etkisi

Hipertansiyonun oluşturduğu semptom, bulgu ve diğer klinik sonuçlar, sadece

KB yükselmesinden değil, aynı zamanda HT’ ye karşı patofizyolojik,

fonksiyonel,elektriksel ve yapısal yanıtlardan da kaynaklanır. Çünkü kan basıncı

yüksekliğiyle başlayan patolojik süreçler ( ateroskleroz, hipertrofi, aritmi gibi ) kan

basıncının normal olduğu zamanlarda bile devam edip diğer kardiyovasküler risk

faktörlerinin etkisiyle beraber ilerleyebilir. Kardiyak hemodinamide meydana gelen

erken değişiklikler büyük ölçüde kompanse edilmesine rağmen, tedavi edilmemiş veya

kontrol altına alınmamış hipertansif hastalarda, kardiyak yapı ve fonksiyonlar ile

elektriksel aktivitede bazı bozukluklar oluşmaktadır.

Hipertansiyonlu hastalarda ventrikül aritmisi sıklığının ve buna bağlı ani ölüm

riskinin arttığını gösteren çalışmalar vardır (37). Framingham Kalp Çalışmasında, SVH

saptanan hastalarda ventrikül aritmisi riskinin de 2-4 kat arttığı gösterilmiştir (38).

Hipertansiyonun en sık kardiyak sonuçlarından biri de sol ventrikül hipertrofisidir.İlk

olarak Verdecchia ve ark. (32) yaptığı çalışmada; NDHT’ li olan grupta SVH

sıklığının,DHT grubuna göre anlamlı ölçüde arttığı gösterilmiştir. Daha sonra yapılan

birçok çalışmada da, NDHT olan grupta SVH, aritmi ve buna bağlı ölüm sıklığının

arttığı gösterilmiştir (39-41).Tüm bu veriler non dipper hipertansiyonun artmış

kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu hipotezini desteklemektedir.
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Sistolik KB ve diyastolik KB yükseldikçe, özellikle NDHT’ li hastalarda, KVH’

nin göreceli riski sürekli olarak artmaktadır (42). Yapılan çalışmalarda NDHT’ li

grupta; DHT’ lilere göre kardiyovasküler hastalıkların yanında, inmenin ve son dönem

böbrek yetmezliğinin de daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (43,44). Hipertansiyon,

ateroskleroza zemin hazırlayarak koroner arter hastalığı, akut koroner sendrom,

miyokard enfarktüsü ve kalp yetmezliğine neden olabilir. Yapılan bazı çalışmalarda,

NDHT’ li hasta grubunda bu komplikasyonların daha fazla olduğu bildirilmiştir (29).

Yani yapılan tüm bu çalışmaların sonuçlarını özetlersek HT’ nin hem aritmik, hem

vasküler, hem kardiyak, hem de renal komplikasyonları NDHT ile ilişkili gibi

görünmektedir.

2.5  Ventriküler Aritmi Parametreleri

Kalp hastalıklarında ölümcül ventriküler aritmi riskini öngörebilmek içinfarklı

ölçümler ve parametreler kullanılmıştır. Miyokard repolarizasyonunundaki

homojenliğin bozulduğunu gösteren artmış QT dispersiyonu ve otonomik sistemin

regülasyon bozukluğunu gösteren azalmış kalp hızı değişkenliği (KHD) en çok

kullanılan noninvaziv aritmi göstergeleridir. Ayrca son yıllarda repolarizasyon

anormallikleri ile ilgili özellikle ventrikül repolarizasyonunu gösteren T dalgasının

süresi, T dalgası pik noktasından bitimine kadar olan süre ve T dalgası akselerasyon ve

deselerasyon eğimleri kullanılmaya başlanmıştır.

QT aralığı, QRS kompleksinin başlangıcından T dalgasının sonuna kadar olan

mesafe olarak ifade edilir.QT aralığı her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventriküler

miyokardın depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam süresini verir (Şekil 1). Kalp

hızı arttığında QT aralığı kısalır, kalp hızı azaldığında ise QT aralığı artar yani QT
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aralığı kalp hızı ile ters orantılı olarak değişir. Bu nedenle QT aralığının kalp hızına

göre düzeltilmiş şekli olan QTc ( düzeltilmiş -corrected QT ) daha objektif olup bu

alandaki çalışmalarda ön plana çıkmıştır. Düzeltilmiş QT (QTc) hesaplanmasında

değişik formüller olmasına karşın en sık tercih edilen Bazzet formülüdür (45).

Şekil 1: QT Aralığı (46)

Bazzet formülü: QTc=QT/ √RR

Uzamış QT, özellikle Torsades de Pointes başta olmak üzere, artmış ventriküler

aritmi riski ile ilişkilidir. Ayrıca kısa QT de artmış paroksismal atriyal ve ventriküler

fibrilasyon ve ani kardiyak ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur.

Sağlıklı insanlarda QTc 440-465 ms düzeyindedir. Bu değerler temel olarak

alınırsa ilaç tedavisi almayan hastalarda 420 ms’nin altındaki QTc değerleri kesinlikle

normal, 420-440 ms arasındaki değerler sınırda, 440 ms üzerindeki QTc değerleri ise

yüksek olarak kabul edilir. Ancak genetik olarak uzun QT sendromu saptanan hastaların
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%12’sinde QTc değerlerinin 420-440 ms arasında olduğu da dikkate alınmalıdır (47-

48).

QT dispersiyonu(QTd) ise 12 derivasyonlu elektrokardiyografide (EKG) ölçülen

en uzun ve en kısa QT aralığının farkı olarak tanımlanmaktadır.(QTd=(QTmaksimum-

QTminimum) QTd’nin ventriküldeki bölgesel repolarizasyon değişikliklerini

yansıtabildiği söylenmektedir. QT dispersiyonundaki artış non uniform ventriküler

repolarizasyonu işaret eder ki bu da malign ventriküler aritmi oluşumunda önemli bir

etmen olarak kabul edilmektedir. Endokardiyal monofazik aksiyon potansiyeli

çalışmaları miyokardiyal repolarizasyon süresinde yüzeyel EKG ile saptanabilen

bölgesel değişikliklerin olabildiğini göstermiştir. Bazı elektrofizyolojik çalışmalarda QT

dispersiyonunun ventriküler aritmi gelişimini öngörebildiğini doğrulamıştır (49-52).

Akut veya kronik miyokard enfarktüslü hastaların incelendiği birçok çalışmada

aritmi gelişen hastalarda gelişmeyen hastalara oranla artmışQT dispersiyonu

saptanmıştır(53). Birçok çalışma QT dispersiyonunun kalp yetmezliğinde sonlanım

noktaları ile iyi bir korelasyon gösterdiğini bulmuştur (54,55).

T dalgası ventrikül repolarizasyonunu gösterir. Birçok çalışma göstermiştir ki

repolarizasyonun transmural dispersiyonuna karşılık gelen elektrokardiyografik T dalga

piki ile sonlanışındaki aralık(Tp-e) ve artmış Tp-e aralığı ve Tp-e/QT oranı malign

ventriküler aritmilerle ilişkilidir (39, 40, 56, 57).

Sinus hızındaki siklik değişiklikler olarak tanımlanan kalp hızı değişkenliği

sempatik-parasempatik dengenin yani kardiyak otonom tonusun bir ölçüsü ve otonom

sinir sistemin sağlıklı çalışıp çalışmadığının girişimsel olmayan bir göstergesi olarak

kullanılabilmektedir (58). Fizyolojik olarak kalp atımları arasındaki değişkenliğin
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artmış olması istenen durumdur. Son yıllarda otonom sinir sistemi ile kardiyovasküler

ölüm arasındaki ilşkilerin tanımlanmasında önemli gelişmeler kaydedilmiş olup

ölümcül aritmi gelişmesi ile artmış sempatik ve/veya azalmış parasempatik aktivite

bulguları arasındaki ilişkileri gösteren kanıtlar otonomik aktivitenin sayısal

göstergelerinden biri olan KHD gibi önemli göstergelerin gelişmesine neden olmuştur.

Zamana bağlı olarak kalp atış hızında gözlenen bu değişkenlik, sinoatriyal düğümdeki

elektrik uyarılarının sağlıklı düzenlenip düzenlenmediğine işarettir (59).

Kalp hızındaki değişiklikler birçok yöntemle ölçülebilmektedir. Zaman temelli

yöntemler en basit olanlarıdır. Bu yöntemle herhangi bir zamanda bir EKG kaydında

kalp hızı veya birbirini izleyen normal QRS kompleksleri arasındaki mesafe

belirlenebilir. Frekans bazlı yöntemler ise kısa süreli (2-5 dakika arasında değişen) ya

da uzun süreli (24 saatlik) kayıtların spektral yöntemlerle incelenmesi ve sonrasında üç

ana spektral bileşenin hesaplanması esasına dayanır. Bu analiz ile sinüs nodu üzerindeki

nöral mekanizmaların etkilerini anlama imkânı olmuştur. Süreklilik gösteren bir EKG

kaydında her bir QRSkompleksi arası mesafe yani normal-normal aralıkları (NN)

hesaplanır. NN’in standart deviasyonu (SDNN) otonomik fonksiyonun parasempatik

bileşenini yansıtmaktadır. SDNN’deki azalmanın, sinüs nodunun azalmış vagal

aktivitesini ve artmış sempatik aktivitesini yansıttığı düşünülmektedir. RMSSD peşi sıra

gelen sinus iletimli N-N aralıkları farklılıklarının kareleri toplamının karekökü

değeridir. Parasempatik etkinliğin önemli göstergesi olarak kabul

edilmektedir. QRS komplekslerinde R dalgaları arası mesafe hesaplanır. Ortalama RR

mesafesi, ortalama kalp hızını ters orantılı olarak yansıtmaktadır. İki kayıt

kıyaslandığında ortalama RR mesafesinin artışı kalp hızında düşüşü göstermektedir.

Spektral analiz bileşenleri; çok düşük frekans (VLF), düşük frekans (LF) ve yüksek
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frekans (HF) olarak tanımlanır ve kalbin otonomik kontrolü sırasında değişim

gösterirler. LF (0.04-0.15Hz) kardiyak otonomik fonksiyonlar üzerinde sempatik ve

parasempatik etkilerin bileşimini yansıtmaktadır. HF (0.16-0.40 Hz.) bandının ise

solunum frekansı ve solunumla bağlantılı kalp hızı değişimi (solunumsal sinus aritmisi)

ile yakından ilgili olduğu ve kardiyak vagal kontrolü yansıttığı düşünülmektedir. Bu ana

bileşenler dışında ele alınması gereken bir başka parametre LF ve HF arasındaki

etkileşimi gösteren LF/HF’dir. Bu oran sempatovagal dengeyi yansıtmaktadır. LF

sempatik, HF parasempatik aktivasyondan sorumlu olup LF/HF oranındaki bozulma

ileri dönemde kardiyak fonksiyon bozukluğu ve hipertansiyon oluşturduğu

bilinmektedir (60).

Ani kardiyak ölüme yol açabilen otonom tonustaki dalgalanmaları saptamakta

kullanılan KHD, bu anlamda oldukça umut verici bir yöntem olarak dikkat çekmektedir

(61). Miyokard enfarktüsü ve konjestif kalp yetmezliğindeki ani ölüme yol açam mortal

taşiaritmilerin altta yatan nedenleri arasında, artmış semptaik tonus veya azalmış vagal

aktivite olduğu düşünülmektedir. Sempatik ve parasempatik dengede, parasempatik

lehine artış malign aritmi riskinde de azalma ile ilişkilidir (62). Epidemiyolojik

çalışmalar azalmış KHD' nin tüm mortal ve morbid hastalıklar için belirgin bir risk

faktörü olduğunu göstermiştir (63). Vagal aktivitedeki artışın, fibrilasyona karşı

koruyucu etki sağladığı çeşitli çalışmalarda raporlanmıştır. Son yıllarda yapılan

çalışmalar ile ani kardiyak ölümü de içeren KV mortalite ile otonom sinir sistemi

arasındaki ilişki açıkça ortaya konulmuştur. Kalp hızı değişkenliği ölçümü, kalp hızının

vagal düzenlenme düzeyi hakkında kantitatif bilgi vermektedir. Azalmış KHD, kalp

hastalarında ve sağlıklı bireylerde prognostik önemi olan güçlü ve bağımsız bir

belirteçtir (64).
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1999 yılında Schmidt ve arkadaşları miyokard infarktüsü geçiren hastalarda risk

belirleyici olarak kalp hızı türbülansını (KHT) tanımlamıştır. Kalp hızı

türbülansıventriküler ekstra atımı takip eden arteryel kan basıncı değişimine (ki bu

değişim düşme şeklinde), kalp hızının gösterdiği otonom cevaptır ve günümüzde KHT

vagal aktivitenin iyi bir göstergesi ve total mortalitenin güçlü bağımsız bir belirleyicisi

olarak kabul edilmiştir. Normalde ventriküler ekstra atımdan sonra sinüs ritminde önce

hızlanma (türbülans başlangıcı-TO), sonra yavaşlama (türbülans eğimi-TS) görülmekte

iken ani kardiak ölüm için riskli kişilerde bu durum görülmemektedir (65).
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3. GEREÇLER VE YÖNTEMLER

3.1 Hasta Seçimi

Çalışmamıza hastanemiz kardiyoloji polikliniğine hipertansiyon tanısıyla

başvuran 80 hasta alındı.Yaşları ortalama 54.2±8.7 olan hastaların 37’si (%61.7) erkek,

23’ü (%38.3) kadındı.

Klinik, muayene, EKG, rutin kan biyokimyası bulgularıyla değerlendirilen

hastalardan sekonder hipertansiyon olan ve olabileceği düşünülen olgular çalışmaya

alınmadı. Ayrıca diyabetes mellitus, tiroid hormon bozukluğu, anemi, kronik karaciğer,

böbrek hastalığı olanlar; kardiyak açıdan ise supraventriküler ve ventriküler aritmi veya

kalp bloğu olduğu bilinen veya şüphesi olanlar veya anlamlı kalp kapak hastalığı,

konjestif kalp yetersizliği ve ejeksiyon fraksiyonu<%55 olan hastalar çalışmadan

dışlandı. Ayrıca sağ ventrikül dilatasyonu, hipertrofisi, sağ kalp yetmezliği ve pulmoner

hipertansiyonu olan hastalar da çalışmadan dışlandı.

Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1. Bilinen koroner kalp hastalığı

2. Diabetes mellitus

3. Kalp kapak hastalığı

4. Kalp yetersizliği

5. Kronik böbrek yetersizliği(GFR<30)

6. >75 yaş ve <18 yaş
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7.Pacemaker, ICD veya CRT bulunması

8.Karaciğer fonksiyon testlerinde anormallik olması

9.Atrial fibrilasyon

10. Kalp bloğu

11. Normal sinüs ritmi dışında olanlar

12. Sağ ventrikül yapı ve fonksiyonlarında anormallik

3.2 Çalışma Protokolü

Çalışma yerel etik komite tarafından onaylandı. (11.11.2014 tarihli etik kurul

toplantı kararı ve 83116987-033 sayı ve 14-KAEK-208 proje numarası ile) Çalışmaya

endikasyon dahilinde ritm holter ve AKBT yapılmış hastalar alındı. Çalışmaya dahil

edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, beden-

kitle indeksi, kardiyovasküler hastalık risk faktörleri ve mevcut tedavileri kaydedildi.

Hastalardan biyokimyasal inceleme amacıyla kan alınmış olmasına dikkat edildi. Tüm

hastaların rutin transtorasik ekokardiyografi incelemesi yapılmıştı. Sol ventrikül ve sağ

ventrikül yapı ve fonksiyonları,kalp kapak yapı ve fonksiyonları değerlendirilerek

çalışmaya alınıp alınmayacakları belirlendi.Tüm hastalara 24 saatlik EKG holter ve

ambulatuar kan basıncı takibi yapılmış idi. Hastaların EKG kayıtları ciddi

supraventriküler ve ventriküler aritmi veya kalp bloğu açısından incelendi.

3.3 Biyokimyasal İncelemeler

Çalışmaya alınan tüm hastalardan 12 saatlik açlığı takiben Na, K, Cl, Mg, Ca,

kreatinin, açlık kan şekeri,sT4, TSH, AST, ALT, tam kan sayımı (hemoglobin, beyaz



16

küre, trombosit), total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid alınmış

idi.

3.4 EKG Kaydı Alınması

Tüm hastalardan  12 kanallı yüzeyel EKG çekilerek kaydı alındı. On iki

derivasyonlu elektrokardiyografi kaydı 20 dakikalık istirahati takiben sırtüstü

pozisyonda, 25 mm/sn hızında ve 10 mm/mV amplitütde yapıldı. (Cardiofax V; Nihon

Kohden Corp., Tokyo, Japan)

Hastaların EKG görüntüleri taranıp bilgisayar ortamında Adobe Photoshop

software programı kullanılarak % 400 büyütmede incelendi. DII derivasyonundan RR

mesafesi hesaplandı. Her bir derivasyon için QT süreleri ayrı ayrı ölçüldü. Bazzet

formülü kullanılarak QTc’ ler hesaplandı. QTc dispersiyonu hesaplandı. Ayrıca V2 ve

V5 derivasyonlarından Tp-e süreleri hesaplandı. QTc/Tp-e süreleri hesaplandı. Her bir

ölçüm iki ayrı çalışmacı tarafından en az iki kez tekrar edilip bulunan verilerin

ortalamaları kullanıldı.

3.5 Ambulatuvar Kan Basıncı Monitörizasyonu

Ambulatuvar kan basıncı izlemesi, noninvaziv kayıt sistemi kullanılmasıyla ki

cihaz(SunTech Accuwin ProV3) 24 saat boyunca, gündüz (07.00-22.00) her 30

dakikada bir, gece (22.00-07.00) ise her 60 dakikada bir ölçüm yapacak şekilde

programlanıp, gece, gündüz ve tüm gün olmak üzere, her biri dönem için ayrı ayrı; en

fazla ve en düşük  olan sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı değerleri ile

ortalama SKB, DKB değerleri ve de tüm gün içinde en fazla olan kalp hızı ve en düşük

olan kalp hızı değerleri ve ortalama arteriyel basınçları,sistolik veya diyastolik KB
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hesaplanarak, gece değerleri ortalaması gündüz değerleri ortalamasından %10 veya

daha fazla düşük olanlar DHT grubunda ,%10’dan az düşük olanlar ise NDHT grubunda

değerlendirildi.

3.6 24 Saatlik EKG Holter Takibi

24 saatlik ritim holter kaydı 3 analog kanal kayıt sistemine sahip cihazla non

invaziv kayıt sistemi kullanarak yapıldı ve cihaz yazılımı parametrelerin

hesaplanmasında kullanıldı.Ambulatuvar EKG değerleri, DL 700 Digital Holter kayıt

cihazı (Ela medikal SyneScope V3.10) kullanılarak, flashcard üzerine dijital olarak

kaydedilerek ölçüldü.Kayıtlar bilgisayar ortamına aktarılarak önce holter programı ile

değerlendirildi, sonrasında görsel olarak incelendi ve parazitli bölgeler değerlendirme

dışı bırakıldı.

24 saatlik EKG holter kaydı ile hastaların KHD,  KHT, en düşük ve en yüksek

kalp hızı değerleri ile ardışık R dalgaları arasındaki en küçük ve en büyük mesafeler

hesaplandı.

Kalp hızı değişkenliği ile ilgili hesaplamalarda cihaz yazılımı(Ela medikal

SyneScope V3.10) kullanıldı. Kalp hızı değişkenliği zaman ölçümleri analizinde; 24

saatlik ve gece ile gündüz için ayrı ayrı kalp hızı ortalamaları,ardışık R-R aralıkları

arasındaki farkın 50 milisaniyenin üzerinde olduğu aralık sayısının toplam R-R sayısına

oranı (pNN50), ardışık R-R aralıkları arasındaki farkın 30 milisaniyenin üzerinde

olduğu aralık sayısının toplam R-R sayısına oranı (pNN30),ardışık R-R aralıkları

arasındaki farkın karekökünün aritmetik ortalaması (RMSSD), ardışık normal QRS

kompleksleri arasındaki sürenin (R-R aralığı) standart sapması (SDNN), 24 saat

süresince beşer dakikalık kayıtların ortalama R-R aralıklarının standart sapması
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(SDANN) ve değişkenlik indeksi (VarIndex)  kullanıldı.Frekans alanlı yöntem ile 24

saatlik kayıtlardan elde edilen toplam güç (TP)(<0.4 Hz), en düşük frekans (VLF)

(0.003-0.04 Hz), düşük frekans (LF) (0,04-0,15 Hz) ile yüksek frekans (HF) (0,15-

0,40 Hz) ve bu değerlerin normalize edilmiş(nu) karşılıkları değerlendirildi. Bu

değişkenler güç spektral eğrileri kullanılarak sayısallaştırılıp, Ln (ms2/Hz) ifade edildi.

LF/HF oranı saptandı. Bütün ölçümler “European Society of Cardiology” ve “North

American Society of Pacing and Electrophysiology” tarafından oluşturulan önerilere

göre yapıldı (66).

Kalp hızı türbülansı ölçümü için uygunluk ölçütlerini sağlayan ventrikül erken

atımları kullanılarak, türbülans başlangıcı ve türbülans eğimi değerleri holter

kayıtlarından yazılım programı (HRT View Version 0.60-0.1) ile otomatik olarak

hesaplandı. Erken akselerasyonu gösteren türbülans başlangıcı(TO) ventrikül erken

atımı sonrası ölçülen iki sinüs ritmi uzunluğu toplamından, ventrikül erken atımı hemen

öncesinde ölçülen iki sinüs ritmi uzunluğunun çıkarılması ve bunun ventrikül erken

atımı öncesi ölçülen iki sinüs ritmi uzunluğuna bölünmesi ile ölçüldü ve yüzde (%)

olarak ifade edildi.Geç deselerasyonu gösteren türbülans eğimi(TS), ventrikül erken

atımı sonrası ölçülen 20 sinüs döngüsü içinde en eğimli beş sinüs döngüsü uzunluğu

belirlenerek hesaplandı ve milisaniye olarak ifade edildi. Türbülans başlangıcı için

%0’dan küçük değerler, TS için 2.5 msn/RR’den büyük değerler normal kabul edildi.

Türbülans kaybı TO’ da artma, TS’de ise azalma olarak kabul edildi.

3.7 Ekokardiyografik Değerlendirmeler

Hastalara; istirahat halinde, 45º sol yan dekübitus pozisyonunda olmak üzere

ekokardiyografik inceleme yapıldı. M-mode, iki boyutlu ve renkli akım Doppler
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kayıtları, (General Electric Vivid S5, Milwaukee, WI, USA) ekokardiyografi cihazı

kullanılarak yapıldı. 2.5-3.5 MHz’lik transdüserler kullanıldı. Parasternal kısa ve uzun

aks, apikal dört boşluk ve iki boşluktan iki boyutlu görüntüleme yapıldı.İnceleme;

hastalar eş zamanlı olarak EKG monitorizasyonunda iken yapıldı. Alınan tüm ölçümler

en az üç kez tekrar edilmiş olup elde edilen verilerin ortalamaları alındı.

Amerikan Ekokardiyografi Derneği' nin önerilerine göre standart M-mode

ölçümleri yapıldı ve sol ventrikül arka duvar kalınlığı,interventriküler septum,sol

ventrikül diyastolik ve sistolik çapları ölçüldü (67). Yine Amerikan Ekokardiyografi

Derneği' nin önerilerine göre sol ventrikül bölgesel duvar hareketleri 17 segment

modeline göre incelenerek değerlendirildi. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF), iki

planlı apikal (2 ve 4 boşluk) görüntülerde, “modifiye Simpson” metodu kullanılarak

hesaplandı (68). EF' nin > % 50 olması, sol ventrikül diyastol sonu ve sistol sonu

çaplarının normal olması, majör bölgesel kasılma kusurunun olmaması normal sol

ventrikül sistolik fonksiyonu olarak tanımlandı.Renkli Doppler ekokardıyografi de

kullanılarak apikal dört boşluk görüntüde mitral kapak, aort ve triküspit kapak yapı ve

fonksiyonları değerlendirildi.Ayrıca akım hızları da atım(pulse) veya sürekli(continue)

dalga Doppler ile de incelendi. Devereux formülü kullanılarak sol ventrikül kitlesi

hesaplandı.Hastaların boy ve kilo farkları nedeniyle vücut yüzey alanları Duboisa

formülü ile hesaplandıktan sonra sol ventrikül kütlesini vücut yüzey alanına bölmek

suretiyle de sol ventrikül kütle indeksi (SVKİ) hesaplandı. Erkeklerde 125 g/m²,

kadınlarda 110 g/m² sınırının üzerinde bulunan SVKİ değerleri SVH bulgusu olarak

kabul edildi (69).
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Sol Ventrikül Kitlesi(gr) - Devereux Formülü: =0.8{1.04[(LVEDD+IVSd+PWd]3 -

LVEDD3)]}+0.6

(LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çap,IVSd: Septum kalınlığı, PWd: Posterior

duvar kalınlığı)

Vücut Yüzey Alanı - Duboisa Formülü: =(kilogram0.425 x metre0.725) x 0.007184

Vücut Kitle İndeksi (VKİ) : Kilogram/metre2

3.8. İstatiksel Analiz

Çalışmada elde edilen veriler değerlendirilirken, istatistiksel analizler için

"StatisticalPackage for Social Sciences (SPSS) for Windows 17" programı kullanıldı.

Öncelikle nicel değerlerin parametrik dağılıp dağılmadığını belirlemek amacıyla

Kolmogorov-Smirnov Testi yapıldı. P değeri <0,05 olan veriler non parametrik olarak

kabul edildi. Parametrik olarak dağılım gösteren veriler ortalama ± standart sapma

olarak verilirken parametrik dağılım göstermeyen veriler ise ortanca ve 1.ve 3. çeyreklik

değerleri şeklinde verildi. Kategorik veriler ise sayı ve yüzde olarak ifade edildi.

Parametrik dağılım gösteren nicel verilerin iki grup arasındaki

karşılaştırılmasında bağımlı değişkenler için Dependent Student’s T testi, bağımsız

değişkenler için ise İndependent Student’s T testi kullanıldı. Parametrik dağılmayan

bağımsız değişkenlerin iki grup arasındaki karşılaştırılmalarında Mann-Whitney U testi

kullanılırken, parametrik dağılmayan bağımlı değişkenlerin iki grup arasındaki

karşılaştırılmalarında Wilcoxon testi kullanıldı. Kategorik verilerin gruplar arası

kıyaslanmasında Ki kare testi kullanıldı. P değeri <0,05 olan veriler istatistiksel açıdan

anlamlı kabul edildi.Normaldağılım gösteren parametreler arasındaki ilişkinin

değerlendirilmesinde ‘Pearson’ korelasyon testi, normal dağılım göstermeyen
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parametreler arasındaki ilişkininincelenmesinde ‘Spearman’s rho’ korelasyon testi

kullanıldı. ‘Pearson’ korelasyonanalizlerinde, korelasyon katsayısı (r) hesaplandı.

Korelasyon katsayısı (0 ile 0.25)arasında olanlar çok zayıf derecede, (0.25 ile 0.50)

arasında olanlar zayıf derecede,(0.50 ile 0.69) arasında olanlar orta derecede, (0.70 ile

0.89) arasında olanlar yüksekderecede ve (0.90 ile 1.0) arasında olanlar çok yüksek

derecede korele olaraktanımlandı.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik veriler

Çalışmaya 80 hasta alındı.Çalışmaya alınan hastaların 26(%32,5)' sı erkek,

54(%67,5)' ü kadın idi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların yaş ortalaması 53,85 idi.

Çalışmaya alınan hastaların demografik verileri tablo 2' de gösterilmiştir.

Tablo 2: Hastaların Demografik Verileri

Dipper HT
(Ort. ±SS)

Nondipper HT
(Ort. ±SS) P Değeri

Yaş 55,15±8,367 52,94±8,247 0,243

Erkek 14(%42,4) 12(%25,5) 0,112

Kadın 19(%57,6) 35(%74,5) 0,112

Boy (cm) 169[164-175] 168[164-173] 0,572

Kilo (kg) 80[75-84] 79[74,5-86,5] 0,922

VKİ (kg/m2) 26,76[26-30,4] 27,58[26,6-30,4] 0,282

Sigara kullanımı 5(%15,2) 8(%17) 0,823

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, VKİ:Vücut kitle indeksi

Çalışmaya alınan hastaların;  AKBT sonuçlarına göre 33 (%41,25)' ünde DHT

tespit edilirken, 47 (%58,75)' sinde NDHT tespit edildi. Çalışmaya alınan hastaların kan

basıncı verileri tablo 3' te gösterilmiştir.
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Tablo 3: Hastaların Kan Basıncı Düzeyleri

Dipper HT
Ort. ±SS

Nonodipper
HTOrt. ±SS P Değeri

SKB Maksimum 187,5[166-
212,5] 182[162-196,5] 0,366

SKB Minimum 104[92,5-115] 111[102-122,5] 0,014

DKB
Maksimum 112[105-135] 115[105-127] 0,696

DKB Minimum 52,61±8,913 59,98±12,033 0,004

Ort. SKB 141,67±16,238 145,3±21,93 0,422

Ort. DKB 84,3±10,620 84,47±13,354 0,953

Gündüz SKB
Maksimum 192,76±32,365 183,51±28,723 0,183

Gündüz SKB
Minimum 117,3±17,935 117,62±17,947 0,939

Gündüz DKB
Maksimum 112[105-135] 111[98,5-125] 0,291

Gündüz DKB
Minimum 61,82±13,41 61,79±12,563 0,992

Gündüz Ort.
SKB 146[134-166] 141[129-154] 0,469

Gündüz Ort.
DKB 88,82±11,417 85,21±13,012 0,204

Gece SKB
Maksimum 144[123,5-161] 162[145-176] 0,002

Gece SKB
Minimum 104[93,5-114,5] 116[105,5-125] 0

Gece DKB
Maksimum 87,5[77-97] 97[81,5-112] 0,023

Gece DKB
Minimum 53,5[46,5-60,5] 63[57,5-71] 0

Gece Ort. SKB 123[110-136] 140[124,5-
152,5] 0

Gece Ort. DKB 69,5[63-77,5] 79[70-87,5] 0,001

SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB: Diyastolik Kan Basıncı, Ort.:Ortalama, SS: Standart

Sapma
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Hastaların kan basıncı düzeylerine bakıldığında; gece SKB maksimum; DHT

grubunda 144[123,5-161] iken NDHT grubunda 162[145-176]  (p=0,002) olup gece

SKB minimum DHT grubunda 104[93,5-114,5], NDHT grubunda ise 116[105,5-125]

(p=0) idi. Gece DKB maksimum; DHT grubunda 87,5[77-97] iken NDHT grubunda

97[81,5-112] (P=0,02) idi. Gece DKB minimum DHT grubunda 53,5[46,5-60,5] iken

NDHT grubunda 63[57,5-71] (p=0)idi. Gece ortalama SKB; DHT grubunda 123[110-

136],  NDHT  grubunda  140[124,5-152,5] (p=0),  gece  ortalama  DKB;   DHT

grubunda 69,5[63-77,5], NDHT grubunda 79[70-87,5] (p=0,001 ) idi. Bu tansiyon

değerleri NDHT grubunda anlamlı derecede yüksek bulundu.

Her iki hasta grubu biyokimyasal veriler açısından karşılaştırıldı. Hastaların tam

kan sayımları, elektrolit değerleri, açlık plazma glukoz düzeyleri, böbrek ve karaciğer

fonksiyonları açısından iki grup arsında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi

(Tablo-4).
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Tablo 4: Hastaların Biyokimyasal Verileri

Dipper HT
(Ort. ± SS)

Nondipper HT
(Ort. ±SS) P Değeri

Glukoz (mg/dL) 97,85[93,7-104] 97[89,8-113,7] 0,494

Kreatin (mg/dl) 0,8[0,7-0,965] 0,76[0,62-9] 0,049

Sodyum(mmol/L) 141[139-142] 140[139-142] 0,319

Potasyum(mmol/
L) 4,4±0,28 4,5±0,4 0,125

Klor (mmol/L) 101,4[99,9-
103,15] 101,3[99,9-102,8] 0,914

Magnezyum
(mg/dl) 2,205[2,11-2,315] 2,25[2,06-2,345] 0,965

Kalsiyum (mg/dl) 9,6±0,4 9,4±0,3 0,079

AST (U/L) 19[15,95-22] 18,9[17-24,35] 0,340

ALT(U/L) 17,75[14,5-21,95] 18,2[14-27,5] 0,325

TSH(µIU/mL) 1,41[1,12-1,86] 1,39[1,0-2,26] 0,953

ST4(pikog/m) 1,26±0,139 1,25±0,199 0,796

Beyaz kan hücresi
(103/mL) 7,6[6,8-9,1] 7,7[6,5-8,9] 0,740

Hemoglobin (g/dl) 15±1,6 14,5±1,7 0,190

Trombosit
(103/µL)

263,25[203,9-
307,5]

261,2[232,1-
288,05] 0,777

AST: Aspartat aminostransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, TSH: Tirod Stimulan

Hormon, ST4: Serbest T4

4.2 Ekokardiyografik Veriler

DHT ve NDHT’ si olan hasta grupları arasında ekokardiyografik sol ventrikül

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi. Sağ ventrikül çap

ve fonksiyonları açısından ise zaten normal hastalar seçildiği için bu açıdan bir

karşılaştırılma yapılmadı.
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Tablo 5: Hasta Gruplarının Ekokardiyografik Verileri

Dipper HT
(Ort. +/- SS)

Nondipper HT
(Ort.+/- SS) P Değeri

SVDSÇ (mm) 45[43,5-48] 46[44-48,5] 0,659

SVSSÇ (mm) 30[26,533] 30[28-32] 0,616

Septum( mm) 11[10-12] 10[9-11] 0,176

Posterior (mm) 10[9-11] 10[8-10] 0,280

Asendan aorta
(mm) 34[31,5-36] 34[31,5-35] 0,434

Sol atrium (mm) 36,88±3,7 35,77±4,4 0,243

SV EF ( %) 60[60-65] 65[60-65] 0,219

SV Kütle İndeksi 86,4±99,19 80,15±91,18 0,280

Mitral E 80[60-90] 80[70-88] 0,594

Mitral A 70[60-90] 70[60-81] 0,786

Ort.: Ortalama, SS: Standart Sapma, SV: Sol Ventrikül, SVDSÇ: Sol Ventrikül Diyastol

Sonu Çap, SVSSÇ: Sol Ventrikül Sistol Sonu Çap, EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

Gruplar arasında SVH açısından anlamlı fark gözlenmedi (p=0,280). Ayrıca sol

ventrikül sistol ve diyastol sonu çapları, asendan aorta çapları, sol atrium çapları

açısından da gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi.

4.3 Elektrokardiyografik Veriler

Çalışmaya alınan hastalarda; DHT ve NDHT karşılaştırıldığında kullanılan tüm

elektrokardiyografik verilerin hemen hepsinde NDHT grubunda milisaniye bazında

uzama olduğu ancak bu farkın istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmadığı görüldü.
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Tablo-6: Hasta Grupları Arasında EKG Verilerinin Karşılaştırılması

Dipper HT
(Ort. ±SS)

Nondipper HT
(Ort. ± SS) P Değeri

QT V2 (milisaniye) 372[352-383] 376[347-386] 0,528

QT V5 377±25 367±31 0,153

QTc V2 414±28 414±25 0,952

QTc V5 423±28 411±26 0,060

QTc dispersiyonu 35[29-58] 44[27,5-59,5] 0,494

TPe V2 103,44±17,16 105,66±16,01 0,555

TPe V5 91,52[81,36-96,61] 91,52[86,44-
101,69] 0,654

TPe /QT V2 0,280±0,04 0,285±0,04 0,623

TPe/QT V5 0,244±0,04 0,248±0,03 0,653

TPe/QTc V2 0,250±0,04 0,255±0,03 0,564

TPE /QTc V5 0,217[0,196-0,228] 0,222[0,199-0,239] 0,356

İki grup karşılaştırıldığında NDHT' de QTc dispersiyonunun daha fazla olduğu

ancak istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü.

4.4 EKG Holter İle İlgili Veriler

Çalışmaya dahil edilen hastaların genel EKG holter verilerine bakıldığında

NDHT grubunda ortalama kalp hızının daha yüksek olduğu ve bu değerin istatiksel

olarak da anlamlı olduğu tespit edilmiş olup bu durumun NDHT grubunda litaratür ile

uyumlu olarak artmış kardiyak komplikasyon riski ile birliktelik teşkil edeceği

düşünüldü.
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Tablo-7: Hasta Grupları Arasında Genel EKG Holter Verilerinin Karşılaştırmalı

Durumu

Dipper HT
Ort. ± SS

Nondipper HT
Ort. ± SS P Değeri

Minimum Kalp
Hızı 58±7,8 61±7,2 0,036

Maksimum Kalp
Hızı 101±11,8 97±13,6 0,223

Gündüz Ort.
Kalp Hızı 71±11,4 75±8,5 0,052

Gece Ort. Kalp
Hızı 77±10,7 81±9,8 0,079

Ort.Kalp Hızı 73±8,3 78±8,1 0,032

NDHT grubunda ortalama kalp hızı 78±8,1 iken DHT grubunda 73±8,3 idi ve

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,032) . Ayrıca bununla birlikte minimum kalp

hızı değerleri de karşılaştırıldığında NDHT' de 61±7,2, DHT' de 58 ±7,8 bulunmuş olup

bu değerler de istatiksel olarak anlamlı tespit edildi. Öte yandan tablo-7 de belirtilmiş

olan diğer veriler değerlendirildiğinde istatiksel olarak anlamlı fark görülmedi.

Çalışmaya alınan hasta grupları arasında zaman alanlı yöntem ile yapılan ve

tablo-8' de gösterilen kalp hızı değişkenliği ile ilgili parametrelerde istatiksel olarak

anlamlı fark olmadığı ancak tüm sayısal verilerin NDHT grubunda daha küçük olduğu

tespit edildi.
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Tablo 8: Zaman Alanlı Yöntem ile KHD Verilerinin Karşılaştırılması

Dipper HT
Ort. ±SS

Nondipper HT
Ort. ±SS P Değeri

PNN50 (%) 4,61[1,67-11,34] 2,22[1,14-6,19] 0,141

PNN30 (%) 16,27[7,41-24,89] 12,43[5,17-20,52] 0,206

RMSSD (ms) 28,57[19,54-
35,68]

23,43[18,09-
30,49] 0,324

Var. Indeks 2,07[1,64-2,69] 1,96[1,6-2,4] 0,594

SDNN (ms) 48,14±15,25 46,29±11,7 0,544

SDANN (ms) 105,93[89,46-
139,84]

97,85[86,76-
108,37] 0,052

PNN50: ardışık R-R aralıkları arasındaki farkın 50 milisaniyenin üzerinde olduğu aralık

sayısının toplam R-R sayısına oranı, PNN30: ardışık R-R aralıkları arasındaki farkın 30

milisaniyenin üzerinde olduğu aralık sayısının toplam R-R sayısına

oranı,RMSSD:ardışık R-R aralıkları arasındaki farkın karekökünün aritmetik

ortalaması, SDNN: ardışık normal QRS kompleksleri arasındaki sürenin (R-R aralığı)

standart sapması, SDANN:24 saat süresince beşer dakikalık kayıtların ortalama R-R

aralıklarının standart sapması, Var. Indeks: değişkenlik indeksi
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Tablo-9: Frekans Alanlı Yöntem ile KHD Parametrelerinin Karşılaştırılması

Dipper HT
Ort. ±SS

Nondipper HT
Ort. ± SS P Değeri

Total Power 2465[1234-
3379]

1947[1463-
2621] 0,629

VLF Power
(ms2) 1726[825-2251] 1342[1021-

1799] 0,625

LF Power (ms2) 248[246-691] 341[238-474] 0,261

HF Power (ms2) 151[65-270] 106[59-168] 0,123

LF nu 61[51-66] 63[54-68] 0,356

HF nu 23±9 20±10 0,124

LF/HF Oranı 2,5[1,6-4,1] 3,4[2,3-6] 0,053

HF:Yüksek Frekans, LF:Düşük frekans, VLF:Çok Düşük Frekans

Çalışmada değerlendirilen hastalarda frekans alanlı yöntem ile KHD

parametreleri karşılaştırıldığında NDHT olanlar  ile DHT olanlar arasında istatiksel

olarak anlamlı fark olmadığı görüldü.
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Tablo-10' da işaret edilen kalp hızı türbülansı verileri arasında istatistiksel olarak

anlamlı değişiklik görülmedi.

Tablo-10: KHT Verilerinin Karşılaştırılması

Dipper HT Nondipper HT P Değeri

Türbülans Onset -0,002[-0,03-
0,006]

-0,053[-0,01-
0,001] 0,968

Türbülans Slope 5,8[3,8-12,3] 5[2,4-7,8] 0,111

Sol ventrikül kitle indeksi ile EKG verilerinden her derivasyondan ayrı ayrı

ölçülen QTc verileri arasındaki korelasyon analizi incelendiğinde QTc V3 (P=0,04),

QTc V2 (P=0,01), QTc V1 (P=0,04), QTc AVR (P=0,08), QTc D1 (P=0,04) istatiksel

olarak anlamlı fark bulunmuştur.Veriler tablo 11' de verilmiştir.
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Tablo-11: Sol ventrikül kitle indeksi ile EKG verileri arasındaki korelasyon analizleri

Parametreler P değeri

QT dispersiyonu 0,5

QTc V6 0,1

QTc V5 0,2

QTc V4 0,1

QTc V3 0,04

QTc V2 0,01

QTc V1 0,04

QTc AVF 0,1

QTc AVL 0,1

QTc AVR 0,08

QTc D3 0,3

QTcD2 0,1

QTc D1 0,04
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5. TARTIŞMA

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıkların önemli risk faktörlerinden biridir.

Ayrıca kalp dışında beyin, böbrek ve göz gibi diğer organlarda da hasar oluşturabildiği

bilinmekte olup toplumdaki görülme sıklığı sebebi ile de üzerinde durulması gereken

ciddi bir sağlık sorunudur.

Hem tanı ve sağlık merkezlerine ulaşımın kolaylaşması sebebi ile hem de diğer

KVH risk faktörlerindeki artışla ilişkili olarak toplumda görülme sıklığı giderek artan

HT ile ilgili araştırmalar; etiyoloji, sınıflandırma ve tedaviye yönelik soruları yanıtlasa

da, yakın KB değerlerine sahip farklı kişilerin risk dereceleri arasında, diğer

faktörlerden bağımsız olarak, kişisel farklılıkların rolühenüz tam aydınlatılamamıştır

(68,70,71). İlk olarak 1960’ların sonlarında AKBT’ nin klinik kullanım alanına girmesi

ve O’Brien ve ark.'larının DHT ve NDHT’ yi tanımlamalarıyla;  HT ve risk faktörleri

arasındaki ilişki ve kişisel farklılıklar daha iyi anlaşılmış ve HT sınıflamasında, takip ve

tedavisinde yeni stratejiler şekillenmeye başlamıştır (72-75).

AKBT' nin KV mortalite ve morbiditeyi daha iyi öngördüğünü ve NDHT' da da

KV mortalite ve morbiditenin daha fazla olduğunu gösteren birçok çalışma vardır (30,

43). Benzer şekilde Verdecchia ve ark. yaptığı bir çalışmada; hastaların bir kısmı

muayenehanede ölçülen kan basınçlarıyla, bir kısmı da AKBT yaparak takip edilmiş(

ort.  3.8 yıl)  ve AKBT yapılanlar DHT ve NDHT olarak ayrılmıştır. NDHT' li

hastalarda KV son noktalar (ölüm,  hastaneye yatış gibi )  anlamlı olarak fazla

bulunmuştur (76). Araştırmacılar ambulatuvar yöntemin,  muayenehanede ölçülen KB'

ye göre KV mortalite ve morbititeyi öngörmede daha iyi olduğunu tespit etmişlerdir.
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Yıllar boyu yapılan çalışmalar sonucunda AKBT’nin önemi ve kullanılması

gerekliliği vurgulanmış ve AKBT’nin kullanımı Joint National Comitte ve Avrupa

Kardiyoloji Derneği kılavuzlarında da yer almıştır.

Geceleyin KB’de meydana gelen fizyolojikdüşüşün yaşla birlikte azaldığı

görülmektedir. Bu durum; yaşlanmaya ve ateroskleroza bağlı damar elastikiyetlerindeki

azalma ve otonom sinir sistemindeki regülâsyonunbozularak sempatik sinir sistemiyle

ilişkili vazokonstriksiyonun parasempatik sinir sistemiyle alakalı vazodilatasyona

baskın gelmesi neticesinde olduğu düşünülmektedir (77). Normal sirkadiyen ritmde

gece KB düşmesinin kortizol, adrenalin ve noradrenalin düzeylerinin kanda azalması

gibi çeşitli nedenleri vardır. NDHT' li hastalarda DHT' lilere göre daha düşük düzeyde

azalma olmakta ve ayrıca NDHT' li hastalarda; artmış α1 adrenerjik reseptör cevabı ve

azalmış parasempatik aktivite saptanmıştır (78). Gece KB’ yinde beklenen düzeyde

düşüşün olmamasının artmış kardiyovasküler morbidite ile ilişkisinin olduğu

bilinmektedir.  Gece KB düşüşü yeterli düzeyde olmayan hastalarda, kalp hızı

değişkenliğinde azalma,  plazma kreatinin düzeyinde artış,  yüksek yoğunluklu

lipoprotein düzeyinde azalma gibi kardiyovasküler risk faktörlerine daha sık

rastlanıldığı saptanmıştır (79). NDHT' de DHT' ye göre endotel fonksiyonlarındadaha

fazla bozulma olmasına bağlı olarak hedef organ hasarının NDHT' de daha fazla olduğu

gösterilmiştir (80).

Hipertansif hastalarda ventriküler aritmi ve buna bağlı ani ölüm riski

artmıştır.Miyokard repolarizasyonunundaki homojenliğin bozulduğunu gösteren artmış

QT dispersiyonu ve otonomik sinir sistemindeki regülasyon bozukluğunu gösteren

azalmış KHD en çok kullanılan noninvaziv aritmi göstergeleridir. Hipertansiyonda

aritmi sıklığı ve bu göstergelerin prognostik değeri ile ilgili veriler kısıtlı hatta bazı
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veriler çelişkiler içermektedir. Ambulatuar olarak ölçülen değişik kan basıncı verileri ile

invaziv olmayan ventriküler aritmi parametreleri arasındaki ilişkiye yönelik kısıtlı

sayıda çalışma mevcuttur.

Verdecchia ve ark. hipertansiyonlu hastalar içinde NDHT sıklığının %10-40

arasında olduğunu bildirmişlerdir (78). Çalışmamızda bu oran %58,75 (33/47) bulundu.

Çalışmalarda NDHT ve DHT' li hastaların yaş ortalamalarında benzerlik dikkat

çekmektedir (81,82). Bizim çalışmamızda da her iki grubun yaş ortalaması benzerdi ve

aralarında istatiksel açıdan anlamlı fark yoktu.O’Brien ve ark.   yaptığı ve daha sonra

başka çalışmalarla da desteklenen çalışmada;  NDHT ve DHT olanlar arasında cinsiyet

dağılımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır (83,84). Çalışmamızda NDHT' li kadın

hasta sayısı, erkek hasta sayısından fazlaydı.  Ancak aralarında istatiksel açıdan anlamlı

fark saptanmadı.

Çalışmamızda her iki grup arasında sigara içimi açısından anlamlı fark

saptanmadı. Daha önce yapılmış bazı çalışmalarda da NDHT ile DHT grupları arasında

sigara içme açısından anlamlı fark saptanmamıştır (85-86).

Çeşitli çalışmalarda; NDHT ile DHT grupları arasında hastaların tam kan

sayımı, kreatinin, sodyum, potasyum seviyeleri karşılaştırılmış olup anlamlı fark

bulunmamıştır.(84,86). Bizim çalışmamızda da biyokimyasal parametrelerde istatiksel

açıdan anlamlı fark saptanmadı.

Hipertansiyon, hipertansif kalp hastalığı olarak bilinen;  hemodinamik etkilerle

birlikte yapısal ve fonksiyonel uyum sağlama çabası neticesinde gelişen ve artmış SV

kitlesi, diyastolik fonksiyon bozukluğu,  konjestif kalp yetersizliği, aritmi ve

mikrovasküler hastalık nedeniyle kan akım bozuklukları şeklinde kendini gösteren
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patolojik durumu yaratır (87,88). Bunlar içinde en sık gözüken kardiyak

komplikasyonlardan biri SVH' dir.  Erişkin genel popülasyondaki oranı  %2.5-5

arasında iken,  hipertansiflerde bu oran  %15-20' lere çıkar (89,90). Bizim

çalışmamızda;  iki grup arasında SVH görülmesi açısından anlamlı fark saptanmadı.

Kan basıncının diürnal seyriyle,  SVH arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda;  gece

ölçülen KB değerlerinin SVH ile daha fazla ilişkili olduğu saptanmıştır (81, 84, 85).

Tersine Grandi ve ark.yaptığı çalışmada ise SV morfolojisi ile gece KB yükselmesi

arasında bir ilişki bulunmamıştır (91).

Sol ventrikül hipertrofisinde koroner rezervin azalmakta, buna bağlı olarak

daiskemi ve fibrozis gelişmekte ve bu durumun miyokard repolarizasyonunundaki

homojenliği bozduğu bilinmektedir.

Bu yüzden QT intervalindeki değişkenliklerin aritmojenite için bir gösterge

olabileceği düşünülmüştür.Benzer şekilde akut miyokard infarktüslü ve

hipertrofikkardiyomiyopatili hastalarda da QTd ile ventriküler fibrilasyon arasındaki

ilişki gösterilmiştir (92, 93). Hipertansiyonda sol ventrikül kitle indeksi ile QTd

arasında doğrusal bir ilişki olduğu, antihipertansif tedavi ile SVKİ gerilerken QTd'de

azalma olduğu bildirilmiştir (94). Hipertansiyon gibi orantılı olmayan SVH' de QTd' i

artmış iken atlet kalbi gibi orantılı SVH' de QTd' i normal bulunmuştur (95).

Cavallini' nin (96), yaptığı çalışmada hipertansif ve SVH olan hastalarda

QTd’un arttığı, ancak bu artışın kompleks ventriküler aritmiler ile ilişkisininolmadığı

görülmektedir. Gallinier, % 33.7’si hipertrofik olan 214 hipertansif hastayı ortalama 42

ay izlemiş tek değişkenli analizlerde artmış QTd’nu (> 80 ms) kardiyak mortalite ile

ilişkili bulmuş; çok değilkenli analizlerde ise bu ilişkinin olmadığını bildirmiştir. Bizim
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çalışmamızda NDHT grubunda DHT grubuna göre QTd süresinde artış olduğu ancak bu

artışın istatiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü.

Son zamanlarda artmış repolarizasyon dispersiyonuyla ilişkili olarak yeni

elektrokardiyografik parametreler olan Tpe ve Tpe/QT ve Tpe/QTc parametreleri ortaya

çıkmıştır (97, 98). Bu belirteçler ventriküler aritmojenite ve ani kardiak ölüm için

elektrokardiyografik prediktör olarak kullanılabilir (99,100). Önceki çalışmalar uzamış

Tpe aralığının Brugada sendromu, uzun QT sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati ve

kalp krizi geçiren hastalardaki artmış artmış mortalite ile ilişkili olduğunu göstermiştir

(101). Demir ve ark. yaptığı çalışmada nondipper hipertansiyonu olan hastalarda Tpe ve

Tpe/QT oranının arttığını göstermişlerdir (102). Bizim çalışmamızda dipper ve

nondipper grupları arasında Tpe aralığı, Tpe/QT veTpe/QTc oranlarında farklılıklar

mevcuttu. Bu farklılıklar çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı düzeye ulaşmasa da

nondipper grupta dipper gruba göre daha yüksek bulundu. Non dipper paterne sahip

hipertansiyon hastaları ve ventriküler aritmiler ile Tpe aralığı ve Tpe/QT oranı

arasındaki ilişkiyi göstermek adında daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu açıktır.

Çalışmamız göstermiştir ki genel olarak kalp hızı değişkenliği parametreleri

nondipper grupta dipper gruba göre küçüktür ama bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı

değildir. Benzer olarak Poanta ve ark. yaptığı nondipper hipertansiyon ile tip 2 diyabeti

olan normotansif hastaların karşılaştırdıkları çalışmada NDHT grubunda KHD

parametrelerinin daha küçük olduğu tespit edilmiş ve ancak çok az bir kısmında

istatistiksel olarak anlamlı değişiklik tespit edilmiştir (103). Bu sonuç diyabet

patofizyolojisiyle ilişkili olarak otonomik fonksiyonların da bozulmuş olabileceğine

bağlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise hasta sayısının az olması sonuçların istatistiksel

olarak anlamlılığa ulaşmamasının sebebi olabilir.
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Son yıllardaki bir diğer çalışma da Dauphinot ve ark. yaptığı yaşlı

popülasyondaki KHD parametreleri ile değerlendirilen azalmış otonomik sinir sistemi

aktivitesi ve dipper ile non dipper hipertansiyondaki risk değişimi arasındaki ilişkiyi

inceleyen çalışmadır (104). Bu çalışmada düşük otonomik sinir sistemi aktivitesine

sahip olan hastalarda nondipper paternde risk artışı tespit edilmiş olup hipertansiyon

durumundan bağımsız olarak azalmış otonomik sinir sistemi aktivitesinin nondipper kan

basıncı paterni ile ilişki olduğu düşünülmüştür. Bu çalışma ayrıca nondipper kan basıncı

paterninde otonomik disfonksiyonun prediktif ve etiyolojik bir faktör olabileceğini

göstermiştir.

Çalışmamızda ayrıca KHT parametreleri olan TO ve TS değerlendirilmiş olup

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç farkı tespit edilmedi. Bu durum

seçilmiş hasta popülasyonun küçüklüğü ile bağdaştırılabilir.

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu genellikle nondipper kan basıncı fenomeni

ile ilişkilendirilmiştir (105). KHD ve KHT azalmış kardiak otonomik sinir sistemi

aktivitesini özellikle de artmış sempatik aktivite, azalmış parasempatik aktiviteyi

yansıtır (65). Bu iki method kardiak otonomik disfonksiyonu nonınvaziv olarak

değerlendirebilir ve ani kardiak ölüm için yeni risk parametreleri olarak kabul

görmüştür (106, 107). European Society of Cardiology 'e göre KHT vagal aktivite

belirteci ve miyokard enfarktüsü sonrası total mortalitenin bağımsız prediktörüdür

(108). Bir çalışmada ortalama kalp hızı nondipper hastalarda dipper hastalara göre daha

yüksek bulunmuş ve bu durum nondipper kan basıncı paternindeki kardiak otonomik

disfonksiyona bağlı sempatik akvitenin baskın hale geçmesine olabileceği

düşünülmüştür (109). Bizim çalışmamızda da bu veriyi destekler nitelikte ortalama kalp
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hızı istatistiksel olarak anlamlı şekilde nondipper hipertansiyon grubunda yüksek

bulundu.
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6.ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI

Çalışmamızın esas kısıtılığı az olan hasta sayısıdır.Ayrıca çalışmamıza yalnızca

hipertansiyonu olan bireyler alınmış olup sağlıklı bireyler alınmamış ve dolayısıyla

sağlıklı kontroller ile karşılaştırma yapılmamıştır.Öte yandan çalışmamız takip

çalışması da olmadığı için ilerleyen süreçlerde dipper ve non dipper hipertansiyona

maruziyet süresinin aritmi riski üzerine etkileri alınmamıştır.

7. SONUÇ VE ÖNERİLER

Hipertansiyon hastaları Dipper ve Non dipper hipertansiyon olarak

gruplandırıldığında iki grup arasında EKG parametreleri ve 24 saatlik holter ile

değerlendirilen kalp hızı değişkenliği ve kalp hızı türbülansı parametleri ile ventriküler

aritmi riski açısından fark olmadığı saptanmıştır.Sonuçta kardiak end organ hasarı yok

ise dipper-nondipper hipertansiyon ayrımı aritmi riskini etkilemiyor gözükmektedir. Bu

durumun dipper ve non dipper hipertansiyon gruplarımız arasında sol ventrikül

fonksiyonları, sol ventrikül kitleleri ve SVKİ’ leri bakımından gruplar arasında fark

olmamasına bağlı olabileceği sonucuna varılmıştır.
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