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OZET

Dipper ve Nondipper Hipertansiyonda Ventrikiler Aritmi Riskinin

Elektrokardiyografik Parametreler Uzerinden Degerlendirilmesi

Amag: Non-dipper hipertansiyon (NDHT) artmis kardiyovaskilermortalite ve
morbidite ile iliskilidir. Cesitli calismalar ¢cok sayida farkli elektrokardiyografik
parametrenin  bu amagcla kullanilabilecegini  gostermektedir. Ozellikle bazi
elektrokardiyografik repolarizasyon parametreleri ve yirmi dort saatlik holter
kayitlarindan elde edilen bazi 6zel parametreler siklikla kullanilmistir. Bu ¢alismada
amac dipper hipertansiyonlu (DHT) ve NDHT hastalarda ventrikiler aritmi riskinin bu
elektrokadiyografik parametrelerin cogununbirlikte kullanilarak degerlendirilmesidir.

Calisma plani: Calismaya esansiyel hipertansiyon tanisiyla izlenen 80 hasta
alindi. Hastalar 24 saatlik ambulatuvar kan basinci izlemesi sonuclarina gore iki grupta
degerlendirildi. Sistolik ve/veya diyastolik kan basinci gece degerleri ortalamasi giindiiz
degerleri ortalamasindan %10 veya daha fazla disiuk olanlar DHT grubuna (n=33, 19
kadin, 14 erkek; yas ort. 55,1+8), %10°dan az duslk olanlar NDHT grubuna (n=47, 35
kadin, 12 erkek; yas ort. 52,9+8) alindi. iki grubun kan basinci, ekokardiyografi,
laboratuar verileri, EKG ve 24 saatlik ritim holter kaydindan elde edilen kalp hizi
degiskenligi (KHD) ve kalp hizi tarbulansi (KHT) verileri karsilastirildi.

Bulgular: Demografik bulgular, laboratuar verileri ve ekokardiyografik veriler
normal dagihma uymakta idi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu.Her iki grup
arasinda sol ventrikdl kitle indeksi agisindan fark saptanmadi (p=0.280). QT, QT
dispersiyonu (QTd), KHD, KHT parametrelerinde de istatistiksel anlamli fark tespit
edilememesine ragmen ventrikiler aritmi riski agisindan verilerin DHT lehine oldugu

gorildi. Ayrica NDHT' da otonom fonksiyonlarda sempatik sistem lehine baskinhgi



teyit edecek sekilde ortalama kalp hizi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
yuksek bulundu.

Sonug: Sol ventrikll caplari ve Kkitleleri bakimindan aralarinda anlamli fark
olmayan hipertansif hastalar, dipper ve nondipper olarak ayrildiginda
elektrokardiyografik ventrikiler aritmi 6ngorddricileri bakimindan veriler iki grup
arasinda dipper lehine olmasina karsin bu fark istatistiksel olarak anlamli dizeye
ulasmamistir.

Anahtar sozcukler: Hipertansiyon, dipper, nondipper; ventrikuler aritmi, QTc,

QTd, Tpe, QTc/Tpe, kalp hizi degiskenligi, kalp hizi tirbdlansi.



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



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. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon (HT), yiksek prevelans ve komplikasyonlari ile birlikte
onemlikiresel  toplum  saghgr  sorunlarindan  biri  olarak  gorulmektedir.
Kardiyovaskulerhastaliklar (KVH)  dinyadaki 6lumlerin  birincil nedeni olarak
gorilmekte olup hipertansiyon; KVH' nin dnemli nedenlerinden biridir.Hipertansiyon
ani kardiyak 6lim icin 6nemli bir risk faktoridir ve ani kardiyak 6lim insidansi kan
basinci ylksekligi ile birlikte kan basinci degerlerine paralel olarak artar (1).
Hipertansiyon; kalp hastaliklari, bébrek hastali§i, inme, erken 6lum gibi durumlarla
yakindan iliskilidir ve ayrica saglik ekonomisine de 6nemli bir yuk olusturmaktadir.
Hipertansiyonun dnemidnimizdeki yillarda, gelismekte olan dlkelerin koruyucu saglik
hizmetlerinde iyilesmelerle ve dunya ndfusunun yas ortalamasinin yukselmesi ile

birlikte artacaktir (1).

Hipertansiyon; 6zellikle eriskin populasyonu etkilemektedir (2). Genel toplumda
hipertansiyon prevalansi %30-45 arasinda degismekte ancak yaslanmayla birlikte
keskin bir artis gozlenmektedir (3-23). Turkiye’de eriskinlerde populasyon bazl
epidemiyolojik calismalarda hipertansiyon prevalansi %31.8 (kadinlarda %36.1,
erkeklerde %27.5) olarak (3), 4 yillik insidans hizi ise %21.4 (>65 yasta %43.3)
olarakbelirlenmistir (24). Kalp hastaliklarina bagh élimlerin %45’inden, inmeye bagl

6lumlerin %51’ inden hipertansiyon sorumludur (25).

Ventrikuler aritmi sikhiginin ve buna bagli olarak ani 6lim riskinin
hipertansiyonu olan hastalarda arttigini gosteren calismalar vardir.Ancak hangi

hipertansiyon hastalarinda ventrikiler aritmiye egilim oldugu ile ilgili veriler kisithdir.



Butlin bu veriler 1siginda biz de calismamizda; klinigimiz kardiyoloji
poliklinigine hipertansiyon 6n tanisi veya tanisi ile basvuran ve ambulatuvar kan basinci
takibi yapilan hastalar, dipper ve nondipperhipertansiyon olarak gruplandirildiktan
sonra bu iki grup arasinda elektrokardiyografik ventrikiler aritmi parametrelerini
kullanarak ventrikller aritmi gelisme riski acisindan iki grup arasinda fark olup
olmadigini arastirmayi amacladik. Sonugta HT tanisi olan hastalar dipper ve non dipper
olarak ayrildiginda hangi grubun ventrikuler aritmi ve ani kardiak 6lim riskinin daha
yuksek oldugunu ve bu siniflamanin aritmi riski ile bir iliskisi olup olmadigini

belirlemek (izere calismamizi planladik.



2. GENEL BILGILER

2. 1 Hipertansiyon Tanimi ve Siniflandirmasi

Hipertansiyon temel olarak; esansiyel (primer, idiyopatik) ve sekonder HT
(renovaskuler hastalik, bobrek yetmezligi, aort koarktasyonu, feokromasitoma ve
aldosteronizm gibi nedenlere bagl olarak gelisen ) olarak iki grupta incelenir.
Esansiyelhipertansiyon tim HT nedenlerinin %95’inden sorumludur (24). Eriskin
sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) ile kardiyovaskiler (KV)
risk arasinda gucli bir iliski vardir(25). Bu nedenle HT tanisi alan hastalarin takip ve
tedavilerinin belirlenmesi ve risk dizeylerinin éngorilmesi amaciyla SKB ve/veya

DKB degerleri baz alinarak bir HT siniflandirmasi daha yapilmaktadir.

Tablo 1 : Joint National Comitte 7' ye Gore Kan Basinci Siniflamasi

Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
Kan Basinci Siniflama
(mmhg) (mmhg)
Normal 120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya <80-89
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 veya <90-99
Evre 2 Hipertansiyon >160 veya 2100

Hipertansiyonun varhgini degerlendirmek icin oncelikle dogru kan basinci
6lcimune ihtiyag vardir. Bunun igin hasta oturur pozisyonda ayaklari yere basarken en
az 5 dakika istirahat etmeli, kolu kalp hizasinda olup desteklenmeli, tansiyon aletinin

mansonu, kolun en az %80’ini gevreleyecek ve alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm




uzerinde olacak sekilde, st kola sarilarak 6lciim yapilmali ve 6l¢lim en az 10 dakika ara
ile 2 kez tekrarlanmalidir. Tansiyon degerinin her élcimde 140/90 mmHg ve (zerinde
olmasi ile HT tanisi konulur (26). Ancak ne kadar dogru olculurse olculsin;
hipertansiyon tanisini koymak icin hastane veya ofiste yapilan dlcimler bazen yeterli
olmamaktadir. Yanhs yiksek sonuclara neden olabilecek beyaz 6nlik hipertansiyonu
gibi bir durumun yanisira, sonucun normal ¢ikmasi da taniyr dislamamiza yeterli
degildir. Bugln hipertansiyon tanisi ve tedavisi icin gincel kullanimda olan tim
kilavuzlar HT tanisi konulmasi ve tedavinin belirlenmesi asamasinda hastane ve ofis
olcimlerine ilaveten evde kan basinci takibi ve/veya ambulatuar kan basinci élgimand
mutlak Onermektedir. 1960° I yillarda hastalarin gunluk aktiviteleri sirasinda kan
basinci (KB) degisikliklerinin izleminde intraarteriyal takip kullanilmaktaydi. Daha
sonralar tasinabilir ve hafif KB takip cihazlarinin gelistirilmesiyle ambulatuvar kan
basinci takibi (AKBT) yapilmaya baslandi. Ambulatuvar olcimle elde edilen KB
degerlerinin, ofiste dlcilen KB degerleri ile karsilastirildiginda HT komplikasyonlarini
ve kardiyovaskiiler morbiditeyi 6ngérmede ¢ok daha degerli oldugu gosterilmistir (27).
Ambulatuvar kan basinci takibinin sik kullanildigi ve yararh oldugu bir¢cok durum
vardir ve bu takip cihazlarinin kullanima girmesi ile yeni bir HT tanimlamasi ortaya
konulmustur. Bu kavram "dipper" hipertansiyon(DHT) ve "nondipper" hipertansiyondur

(NDHT).

2.2 Ambulatuvar Kan Basinci Takibinin Yararli Oldugu Durumlar

1- Beyaz 0Onlik hipertansiyonu

2- Organ hasari ile birlikte olan sinirda hipertansiyon

3- Tedaviye direncli olgularin saptanmasi



4- Tedavi altinda olusabilen hipotansif semptomlarin saptanmasi
5- Epizodik hipertansiyon (nokttrnal HT gibi)

6- Otonomik disfonksiyon

7- "Dipper" — "Nondipper" HT tanimlamasi

2.3 "Dipper' ve ""Nondipper™ Hipertansiyon

Kan basinci, gun igerisinde sirkadyen ritim ile degismektedir (28).Calismalar
gostermistir ki saghkli bireylerde KB noktirnal disus gosterir. Kisiden Kisiye gore gece
KB’de meydana gelen diisme orani degiskenlik gosterebilir. Bu oran ¢cogunlukla %10-
20 arasinda degismektedir. Saghkli bireylerden elde edilen ambulatuvar kan basinci
izlem verilerine gére, KB en yiiksek degerlere sabah ulasmakta, gun icinde yavas bir
azalma gostermekte ve gece boyunca en dusik degerlerde seyretmektedir (29). Bu
durumun hipertansiyonu oldugu bilinen kisilerde de benzer oldugu ancak bazi HT
hastalarinda bu sirkadyen ritmin bozuldugu cesitli calismalarda gosterilmistir.Kan
basincindaki bu sirkadyen ritm yeni bir siniflamanin  olusturulmasina yol
acmistir Ambulatuvar kan basinci izlemesi ile yapilan bu siniflamada, gece 6lculen kan
basinci degerinde glndiz degerine gore %10 veya daha fazla disme olmasi dipper
hipertansiyon, %210’dan az disme olmasi non dipper hipertansiyon olarak
tanimlanmistir. Ote yandan, gece KB giindiizden daha yilksek olan bir alt grup
mevcuttur, bu hastalar "reverse dipper hipertansiyon”, eger gece KB disust =%20 ise
bu alt grup ise "ekstrem dipper hipertansiyon” olarak adlandiriimaktadir. Kan basinci
tanimlamasinda bdyle bir ayrimin nedeni, bu konuda yapilan calismalarda bu gruplar
arasinda KV morbidite ve mortalite riskinin farkli bulunmasindan kaynaklanmistir (30).

Prospektif Kklinik ve popullasyon tabanli arastirmalar, AKBT’ nin; HT tedavi ve



takibinde daha yararli oldugunun anlasiimasina yol agmistir. Bu alandaki ilk arastirmayi
Perloff ve ark. (27) yapmislardir. Bu arastirmacilar, daha yiksek ambulatuvar kan
basincina (AKB) sahip hastalarda, kardiyovaskiler olay sikliginin, muayenehanede

Olcilen KB’den bagimsiz olarak, daha yuksek oldugunu saptamislardir.

Kan basinci, kalp hizi ve koroner tonus gibi kardiyovaskuler parametrelerin, gun
icerisinde sirkadiyen ritm ile degistigi saptanmistir (28). Sirkadiyen ritmin major
belirleyicisinin, sempatovagal tonus oldugu ve bunun uyku uyaniklik aktivitesi ile
dizenlendigi gosterilmistir. Kan basinci ve ritmin, istirahat ve aktivite ile diizenlendigi
one slrllmekte ve 6te yandan KB’nin serum kortizol dizeyi ya da vicut sicakhgr gibi
faktorlerle degistigi disunulmektedir (29). Yapilan calismalarda; NDHT’ li hastalarda,
gece kardiyak indeks ve atim indeksi ile sempatik aktivitede saglik bireylere ve DHT
olan HT hastalarina oranla daha distk diizeylerde azalma saptanmistir (30). Bu nedenle
NDHT’ li hastalarda gece KB’debeklenen oranda azalma olmamaktadir (31). Bu
hastalarda; 55 yas Ustlinde, dolasimda serbest norepinefrin diizeyinin ve periferik
vaskiler direncin artmis oldugu saptanmistir ve gece KB’ ninbeklenen oranda
azalmamasinin - bu durumla iliskili olabilecegi dustntlmektedir. Nondipper
hipertansiyon siyah irkta daha fazla gorilmektedir ayrica ileri yas
hastalar,postmenapozal  kadinlar, diyabetes mellitus olanlar ve sekonder

hipertansiyonolanlar da NDHT gelisimi acisindan riskli gruplar olarak bildirilmistir

(32).

Nondipper hipertansiyonlu hastalarda hem kardiyovaskiiler mortalite hem de
morbiditede artis gozlenmistir (33-36).Ayrica HT hastalarinda aritmi gelisimi ve ani

kardiyak olim ile yakin iliskisi oldugu bilinen sol ventrikil hipertrofisi (SVH)



olusumunun da kan basincindaki bu sirkadiyen degisimle iliskili oldugu gosterilmistir

(32-34).

2.4 Hipertansiyon Tiplerinin Kardiyak Komplikasyonlara Etkisi

Hipertansiyonun olusturdugu semptom, bulgu ve diger klinik sonuglar, sadece
KB ylkselmesinden degil, ayni zamanda HT’ ye Kkarsi patofizyolojik,
fonksiyonel,elektriksel ve yapisal yanitlardan da kaynaklanir. Clnki kan basinci
yuksekligiyle baslayan patolojik stirecler ( ateroskleroz, hipertrofi, aritmi gibi ) kan
basincinin normal oldugu zamanlarda bile devam edip diger kardiyovaskiler risk
faktorlerinin etkisiyle beraber ilerleyebilir. Kardiyak hemodinamide meydana gelen
erken degisiklikler blyuk 6lciide kompanse edilmesine ragmen, tedavi edilmemis veya
kontrol altina alinmamis hipertansif hastalarda, kardiyak yapi ve fonksiyonlar ile

elektriksel aktivitede bazi bozukluklar olusmaktadir.

Hipertansiyonlu hastalarda ventrikul aritmisi sikliginin ve buna bagh ani 6lim
riskinin arttigini gosteren calismalar vardir (37). Framingham Kalp Calismasinda, SVH
saptanan hastalarda ventrikil aritmisi riskinin de 2-4 kat arttigi gosterilmistir (38).
Hipertansiyonun en sik kardiyak sonugclarindan biri de sol ventrikiil hipertrofisidir.ilk
olarak Verdecchia ve ark. (32) yaptigi calismada; NDHT’ li olan grupta SVH
sikhg@inin,DHT grubuna gére anlamli 6lglide arttigi gosterilmistir. Daha sonra yapilan
bircok calismada da, NDHT olan grupta SVH, aritmi ve buna bagh 6lim sikhginin
arttigr  gosterilmistir (39-41).Tum bu veriler non dipper hipertansiyonun artmis

kardiyovaskiler morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu hipotezini desteklemektedir.



Sistolik KB ve diyastolik KB yukseldikce, 6zellikle NDHT” li hastalarda, KVH’
nin goreceli riski sirekli olarak artmaktadir (42). Yapilan calismalarda NDHT’ li
grupta; DHT” lilere gore kardiyovaskiler hastaliklarin yaninda, inmenin ve son dénem
bobrek yetmezliginin de daha fazla goérildugu bildirilmistir (43,44). Hipertansiyon,
ateroskleroza zemin hazirlayarak koroner arter hastaligi, akut koroner sendrom,
miyokard enfarktisu ve kalp yetmezligine neden olabilir. Yapilan bazi calismalarda,
NDHT’ li hasta grubunda bu komplikasyonlarin daha fazla oldugu bildirilmistir (29).
Yani yapilan tim bu calismalarin sonuglarini 6zetlersek HT” nin hem aritmik, hem
vaskiler, hem Kkardiyak, hem de renal komplikasyonlart NDHT ile iliskili gibi

goriinmektedir.

2.5 Ventrikuler Aritmi Parametreleri

Kalp hastaliklarinda élimcul ventrikuler aritmi riskini éngorebilmek icinfarkli
Olcimler ve parametreler  kullaniimistir.  Miyokard  repolarizasyonunundaki
homojenligin bozuldugunu gosteren artmis QT dispersiyonu ve otonomik sistemin
regulasyon bozuklugunu gosteren azalmis kalp hizi degiskenligi (KHD) en cok
kullanilan noninvaziv aritmi gostergeleridir. Ayrca son yillarda repolarizasyon
anormallikleri ile ilgili 6zellikle ventrikil repolarizasyonunu gosteren T dalgasinin
stiresi, T dalgasi pik noktasindan bitimine kadar olan sure ve T dalgasi akselerasyon ve

deselerasyon egimleri kullanilmaya baslanmistir.

QT arahigi, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe olarak ifade edilir.QT araligi her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikuler
miyokardin depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam siresini verir (Sekil 1). Kalp

hizi arttiginda QT arah@i kisalir, kalp hizi azaldiginda ise QT araligi artar yani QT



aralig1 kalp hizi ile ters orantili olarak degisir. Bu nedenle QT araliginin kalp hizina
gore duzeltilmis sekli olan QTc ( duzeltilmis -corrected QT ) daha objektif olup bu
alandaki calismalarda on plana c¢ikmistir. Duzeltilmis QT (QTc) hesaplanmasinda

degisik formiller olmasina karsin en sik tercih edilen Bazzet formuludir (45).

Sekil 1: QT Araligi (46)

RRA intarval e

-
H
‘J_r: FHA
= segment
= ~ 4 ]
[- PR -—e |
interval
S le—— 5T interval —» o
QRS | T
interyal +
at—t—t T intarval —4———a-

mm'my 1 sgquare = 004 sec/D. Tm

Bazzet formuli: QTc=QT/ VRR

Uzamis QT, 6zellikle Torsades de Pointes basta olmak tzere, artmis ventrikuler
aritmi riski ile iliskilidir. Ayrica kisa QT de artmis paroksismal atriyal ve ventrikiler

fibrilasyon ve ani kardiyak 6lum riski ile iliskili bulunmustur.

Saglikl insanlarda QTc 440-465 ms dizeyindedir. Bu degerler temel olarak
alinirsa ilag tedavisi almayan hastalarda 420 ms’nin altindaki QTc degerleri kesinlikle
normal, 420-440 ms arasindaki degerler sinirda, 440 ms Gzerindeki QTc degerleri ise

yuksek olarak kabul edilir. Ancak genetik olarak uzun QT sendromu saptanan hastalarin



%12’sinde QTc degerlerinin 420-440 ms arasinda oldugu da dikkate alinmalidir (47-

48).

QT dispersiyonu(QTd) ise 12 derivasyonlu elektrokardiyografide (EKG) 6lctlen
en uzun ve en kisa QT araliginin farki olarak tanimlanmaktadir.(QTd=(QTmaksimum-
QTminimum) QTd’nin ventrikildeki bdlgesel repolarizasyon degisikliklerini
yansitabildigi sdylenmektedir. QT dispersiyonundaki artis non uniform ventrikiler
repolarizasyonu isaret eder ki bu da malign ventriktler aritmi olusumunda 6nemli bir
etmen olarak kabul edilmektedir. Endokardiyal monofazik aksiyon potansiyeli
calismalari miyokardiyal repolarizasyon silresinde ylzeyel EKG ile saptanabilen
bolgesel degisikliklerin olabildigini gostermistir. Bazi elektrofizyolojik calismalarda QT

dispersiyonunun ventrikiler aritmi gelisimini éngérebildigini dogrulamistir (49-52).

Akut veya kronik miyokard enfarktisli hastalarin incelendigi bircok calismada
aritmi gelisen hastalarda gelismeyen hastalara oranla artmisQT dispersiyonu
saptanmistir(53). Bircok calisma QT dispersiyonunun kalp yetmezliginde sonlanim

noktalari ile iyi bir korelasyon gosterdigini bulmustur (54,55).

T dalgasi ventrikdl repolarizasyonunu gosterir. Birgok c¢alisma gostermistir ki
repolarizasyonun transmural dispersiyonuna karsilik gelen elektrokardiyografik T dalga
piki ile sonlanisindaki aralik(Tp-e) ve artmis Tp-e araligi ve Tp-e/QT orani malign

ventrikler aritmilerle iliskilidir (39, 40, 56, 57).

Sinus hizindaki siklik degisiklikler olarak tanimlanan kalp hizi degiskenligi
sempatik-parasempatik dengenin yani kardiyak otonom tonusun bir 6lcusi ve otonom
sinir sistemin saglikli calisip calismadiginin girisimsel olmayan bir gostergesi olarak

kullanilabilmektedir (58). Fizyolojik olarak kalp atimlari arasindaki degiskenligin
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artmis olmasi istenen durumdur. Son yillarda otonom sinir sistemi ile kardiyovaskiler
6lum arasindaki ilskilerin tanimlanmasinda 6nemli gelismeler kaydedilmis olup
olumcal aritmi gelismesi ile artmis sempatik ve/veya azalmis parasempatik aktivite
bulgulart arasindaki iliskileri gdsteren kanitlar otonomik aktivitenin sayisal
gostergelerinden biri olan KHD gibi énemli gostergelerin gelismesine neden olmustur.
Zamana bagl olarak kalp atis hizinda g6zlenen bu degiskenlik, sinoatriyal dugimdeki

elektrik uyarilarinin saghikli diizenlenip diizenlenmedigine isarettir (59).

Kalp hizindaki degisiklikler birgok yontemle 6l¢ulebilmektedir. Zaman temelli
yontemler en basit olanlaridir. Bu yontemle herhangi bir zamanda bir EKG kaydinda
kalp hizi veya birbirini izleyen normal QRS kompleksleri arasindaki mesafe
belirlenebilir. Frekans bazl yontemler ise kisa sureli (2-5 dakika arasinda degisen) ya
da uzun sureli (24 saatlik) kayitlarin spektral yontemlerle incelenmesi ve sonrasinda ¢
ana spektral bilesenin hesaplanmasi esasina dayanir. Bu analiz ile sinus nodu tGzerindeki
noral mekanizmalarin etkilerini anlama imkani olmustur. Sureklilik gosteren bir EKG
kaydinda her bir QRSkompleksi arasi mesafe yani normal-normal araliklari (NN)
hesaplanir. NN’in standart deviasyonu (SDNN) otonomik fonksiyonun parasempatik
bilesenini yansitmaktadir. SDNN’deki azalmanin, sinis nodunun azalmis vagal
aktivitesini ve artmis sempatik aktivitesini yansittigi distinilmektedir. RMSSD pesi sira
gelen sinus iletimli N-N arahklart farkliliklarinin kareleri toplaminin  karekokd
degeridir. Parasempatik  etkinligin onemli gostergesi olarak kabul
edilmektedir. QRS komplekslerinde R dalgalari arasi mesafe hesaplanir. Ortalama RR
mesafesi, ortalama kalp hizini ters orantili olarak yansitmaktadir. iki kayit
kiyaslandiginda ortalama RR mesafesinin artisi kalp hizinda diisust gostermektedir.

Spektral analiz bilesenleri; cok dusik frekans (VLF), distk frekans (LF) ve yuksek
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frekans (HF) olarak tanimlanir ve kalbin otonomik kontrolti sirasinda degisim
gosterirler. LF (0.04-0.15Hz) kardiyak otonomik fonksiyonlar Uzerinde sempatik ve
parasempatik etkilerin bilesimini yansitmaktadir. HF (0.16-0.40 Hz.) bandinin ise
solunum frekansi ve solunumla baglantil kalp hizi degisimi (solunumsal sinus aritmisi)
ile yakindan ilgili oldugu ve kardiyak vagal kontroli yansittigi dustinilmektedir. Bu ana
bilesenler disinda ele alinmasi gereken bir baska parametre LF ve HF arasindaki
etkilesimi gosteren LF/HF’dir. Bu oran sempatovagal dengeyi yansitmaktadir. LF
sempatik, HF parasempatik aktivasyondan sorumlu olup LF/HF oranindaki bozulma
ileri  donemde Kkardiyak fonksiyon bozuklugu ve hipertansiyon olusturdugu

bilinmektedir (60).

Ani kardiyak 6lime yol acgabilen otonom tonustaki dalgalanmalari saptamakta
kullanilan KHD, bu anlamda olduk¢a umut verici bir yontem olarak dikkat cekmektedir
(61). Miyokard enfarktiist ve konjestif kalp yetmezligindeki ani 6lume yol agam mortal
tasiaritmilerin altta yatan nedenleri arasinda, artmis semptaik tonus veya azalmis vagal
aktivite oldugu dustnulmektedir. Sempatik ve parasempatik dengede, parasempatik
lehine artis malign aritmi riskinde de azalma ile iliskilidir (62). Epidemiyolojik
calismalar azalmis KHD' nin tum mortal ve morbid hastaliklar icin belirgin bir risk
faktori oldugunu gostermistir (63). Vagal aktivitedeki artisin, fibrilasyona Kkarsi
koruyucu etki sagladigi cesitli calismalarda raporlanmistir. Son yillarda yapilan
calismalar ile ani kardiyak 6limu de iceren KV mortalite ile otonom sinir sistemi
arasindaki iliski agikga ortaya konulmustur. Kalp hizi degiskenligi 6lgtimi, kalp hizinin
vagal dizenlenme duzeyi hakkinda kantitatif bilgi vermektedir. Azalmis KHD, kalp
hastalarinda ve saglikli bireylerde prognostik 6nemi olan gicli ve bagimsiz bir

belirtectir (64).
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1999 yilinda Schmidt ve arkadaslari miyokard infarktlsi geciren hastalarda risk
belirleyici olarak kalp hizi tdrbdlansini  (KHT) tanimlamistir.  Kalp  hizi
tarbidlansiventrikiler ekstra atimi takip eden arteryel kan basinci degisimine (ki bu
degisim dusme seklinde), kalp hizinin gosterdigi otonom cevaptir ve gunimuzde KHT
vagal aktivitenin iyi bir gostergesi ve total mortalitenin gicli bagimsiz bir belirleyicisi
olarak kabul edilmistir. Normalde ventrikiler ekstra atimdan sonra sinls ritminde énce
hizlanma (tirbilans baslangici-TO), sonra yavaslama (turbilans egimi-TS) gorilmekte

iken ani kardiak 6lum igin riskli kisilerde bu durum gdérilmemektedir (65).
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3. GERECLER VE YONTEMLER
3.1 Hasta Se¢imi

Calismamiza hastanemiz  kardiyoloji poliklinigine hipertansiyon tanisiyla
basvuran 80 hasta alindi.Yagslari ortalama 54.2+8.7 olan hastalarin 37°si (%61.7) erkek,

23’01 (%38.3) kadind!.

Klinik, muayene, EKG, rutin kan biyokimyasi bulgulariyla degerlendirilen
hastalardan sekonder hipertansiyon olan ve olabilecegi dusuntlen olgular calismaya
alinmadi. Ayrica diyabetes mellitus, tiroid hormon bozuklugu, anemi, kronik karaciger,
bobrek hastaligi olanlar; kardiyak agidan ise supraventriktler ve ventrikiler aritmi veya
kalp blogu oldugu bilinen veya slphesi olanlar veya anlamli kalp kapak hastaligi,
konjestif kalp yetersizligi ve ejeksiyon fraksiyonu<%55 olan hastalar calismadan
dislandi. Ayrica sag ventrikil dilatasyonu, hipertrofisi, sag kalp yetmezligi ve pulmoner

hipertansiyonu olan hastalar da ¢alismadan dislandi.

Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1. Bilinen koroner kalp hastaligi

2. Diabetes mellitus

3. Kalp kapak hastaligi

4. Kalp yetersizligi

5. Kronik bobrek yetersizligi(GFR<30)

6. >75 yas ve <18 yas
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7.Pacemaker, ICD veya CRT bulunmasi

8.Karaciger fonksiyon testlerinde anormallik olmasi

9.Atrial fibrilasyon

10. Kalp blogu

11. Normal sinus ritmi disinda olanlar

12. Sag ventrikul yapi ve fonksiyonlarinda anormallik

3.2 Calisma Protokoli

Calisma yerel etik komite tarafindan onaylandi. (11.11.2014 tarihli etik kurul
toplanti karari ve 83116987-033 sayi ve 14-KAEK-208 proje numarasi ile) Calismaya
endikasyon dahilinde ritm holter ve AKBT yapilmis hastalar alindi. Calismaya dahil
edilen tum hastalarin yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, beden-
kitle indeksi, kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri ve mevcut tedavileri kaydedildi.
Hastalardan biyokimyasal inceleme amaciyla kan alinmis olmasina dikkat edildi. Tum
hastalarin rutin transtorasik ekokardiyografi incelemesi yapiimisti. Sol ventrikil ve sag
ventrikil yapi ve fonksiyonlari,kalp kapak yapi ve fonksiyonlari degerlendirilerek
calismaya alinip alinmayacaklari belirlendi. Tum hastalara 24 saatlik EKG holter ve
ambulatuar kan basinci takibi yapilmis idi. Hastalarin EKG kayitlari ciddi

supraventrikiler ve ventrikller aritmi veya kalp blogu agisindan incelendi.
3.3 Biyokimyasal incelemeler
Calismaya alinan tim hastalardan 12 saatlik achg takiben Na, K, Cl, Mg, Ca,

kreatinin, aclik kan sekeri,sT4, TSH, AST, ALT, tam kan sayimi (hemoglobin, beyaz
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kire, trombosit), total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid alinmis

idi.

3.4 EKG Kaydi Alinmasi

Tim hastalardan 12 kanalli yizeyel EKG cekilerek kaydi alindi. On iki
derivasyonlu elektrokardiyografi kaydi 20 dakikalik istirahati takiben sirtlsti
pozisyonda, 25 mm/sn hizinda ve 10 mm/mV amplitltde yapildi. (Cardiofax V; Nihon

Kohden Corp., Tokyo, Japan)

Hastalarin EKG gorintileri taranip bilgisayar ortaminda Adobe Photoshop
software programi kullanilarak % 400 buyltmede incelendi. DIl derivasyonundan RR
mesafesi hesaplandi. Her bir derivasyon icin QT sureleri ayri ayri 6l¢uldi. Bazzet
formall kullanilarak QTc’ ler hesaplandi. QTc dispersiyonu hesaplandi. Ayrica V2 ve
V5 derivasyonlarindan Tp-e slreleri hesaplandi. QTc/Tp-e sireleri hesaplandi. Her bir
Olcim iki ayri calismaci tarafindan en az iki kez tekrar edilip bulunan verilerin

ortalamalari kullanildi.

3.5 Ambulatuvar Kan Basinci Monitdrizasyonu

Ambulatuvar kan basinci izlemesi, noninvaziv kayit sistemi kullaniimasiyla ki
cihaz(SunTech Accuwin ProV3) 24 saat boyunca, gindiz (07.00-22.00) her 30
dakikada bir, gece (22.00-07.00) ise her 60 dakikada bir &lgim yapacak sekilde
programlanip, gece, gundiz ve tiim giin olmak (zere, her biri dénem icin ayri ayri; en
fazla ve en dusuk olan sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci degerleri ile
ortalama SKB, DKB degerleri ve de tim gun icinde en fazla olan kalp hizi ve en dusik

olan kalp hizi degerleri ve ortalama arteriyel basinclari,sistolik veya diyastolik KB
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hesaplanarak, gece degerleri ortalamasi gindiz degerleri ortalamasindan %10 veya
daha fazla dustk olanlar DHT grubunda ,%210’dan az disuk olanlar ise NDHT grubunda

degerlendirildi.

3.6 24 Saatlik EKG Holter Takibi

24 saatlik ritim holter kaydi 3 analog kanal kayit sistemine sahip cihazla non
invaziv kayit sistemi kullanarak yapildi ve cihaz yazihmi parametrelerin
hesaplanmasinda kullanildi.Ambulatuvar EKG degerleri, DL 700 Digital Holter kayit
cihazi (Ela medikal SyneScope V3.10) kullanilarak, flashcard Uzerine dijital olarak
kaydedilerek olculdi.Kayitlar bilgisayar ortamina aktarilarak 6nce holter programi ile
degerlendirildi, sonrasinda gorsel olarak incelendi ve parazitli bélgeler degerlendirme

dist brrakildi.

24 saatlik EKG holter kaydi ile hastalarin KHD, KHT, en dislk ve en yiksek
kalp hizi degerleri ile ardisik R dalgalari arasindaki en kigcik ve en biyik mesafeler

hesaplandi.

Kalp hizi degiskenligi ile ilgili hesaplamalarda cihaz yazilimi(Ela medikal
SyneScope V3.10) kullanildi. Kalp hizi degiskenligi zaman élgiimleri analizinde; 24
saatlik ve gece ile gindiz igin ayri ayri kalp hizi ortalamalari,ardisik R-R araliklari
arasindaki farkin 50 milisaniyenin tizerinde oldugu aralik sayisinin toplam R-R sayisina
orani (pNN50), ardistk R-R araliklari arasindaki farkin 30 milisaniyenin dzerinde
oldugu arahik sayisinin toplam R-R sayisina orani (pNN30),ardisik R-R araliklari
arasindaki farkin karekokinln aritmetik ortalamasi (RMSSD), ardisik normal QRS
kompleksleri arasindaki strenin (R-R araligi) standart sapmasi (SDNN), 24 saat

stresince beser dakikalik kayitlarin ortalama R-R araliklarinin standart sapmasi
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(SDANN) ve degiskenlik indeksi (Varindex) kullanildi.Frekans alanli yontem ile 24

saatlik kayitlardan elde edilen toplam giic (TP)(<0.4 Hz), en dusuk frekans (VLF)

(0.003-0.04 Hz), dustik frekans (LF) (0,04-0,15 Hz) ile yiiksek frekans (HF) (0,15-
0,40 Hz) ve bu degerlerin normalize edilmis(nu) Karsiliklari degerlendirildi. Bu
degiskenler glc spektral egrileri kullanilarak sayisallastirihip, Ln (ms2/Hz) ifade edildi.
LF/HF orani saptandi. Bitin ol¢limler “European Society of Cardiology” ve “North
American Society of Pacing and Electrophysiology” tarafindan olusturulan 6nerilere

gore yapildi (66).

Kalp hizi tirbalanst élgima icin uygunluk 6lgltlerini saglayan ventrikil erken
atimlar1  kullanilarak, tlrbulans baslangict ve turbllans egdimi degerleri holter
kayitlarindan yazilim programi (HRT View Version 0.60-0.1) ile otomatik olarak
hesaplandi. Erken akselerasyonu gosteren tirbilans baslangici(TO) ventrikil erken
atimi sonrasi 6lculen iki sinds ritmi uzunlugu toplamindan, ventrikul erken atimi hemen
oncesinde Olcilen iki sinus ritmi uzunlugunun cikarilmasi ve bunun ventrikal erken
atimi Oncesi 6lcilen iki sinds ritmi uzunluguna bélinmesi ile 6lcildi ve yuzde (%)
olarak ifade edildi.Ge¢ deselerasyonu gosteren tlrbulans egimi(TS), ventrikil erken
atimi sonrasi 6lgllen 20 sinls dongisu icinde en egimli bes sints déngisit uzunlugu
belirlenerek hesaplandi ve milisaniye olarak ifade edildi. Turbilans baslangici icin
%0’dan kicuk degerler, TS icin 2.5 msn/RR’den buyik degerler normal kabul edildi.

Tirbulans kaybr TO’ da artma, TS’de ise azalma olarak kabul edildi.
3.7 Ekokardiyografik Degerlendirmeler
Hastalara; istirahat halinde, 45° sol yan dekibitus pozisyonunda olmak Uzere

ekokardiyografik inceleme yapildi. M-mode, iki boyutlu ve renkli akim Doppler
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kayitlari, (General Electric Vivid S5, Milwaukee, WI, USA) ekokardiyografi cihazi
kullanilarak yapildi. 2.5-3.5 MHz’lik transdserler kullanildi. Parasternal kisa ve uzun
aks, apikal dort bosluk ve iki bosluktan iki boyutlu gérintiileme yapildi.inceleme;
hastalar es zamanli olarak EKG monitorizasyonunda iken yapildi. Alinan tim ol¢imler

en az U¢ kez tekrar edilmis olup elde edilen verilerin ortalamalari alindi.

Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin Onerilerine gore standart M-mode
olgtmleri yapildi ve sol ventrikill arka duvar kalinhgi,interventrikiler septum,sol
ventrikll diyastolik ve sistolik ¢aplari 6lguldi (67). Yine Amerikan Ekokardiyografi
Derneg@i’ nin Onerilerine gore sol ventrikil bolgesel duvar hareketleri 17 segment
modeline gore incelenerek degerlendirildi. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF), iki
planli apikal (2 ve 4 bosluk) gorintilerde, “modifiye Simpson” metodu kullanilarak
hesaplandi (68). EF' nin > % 50 olmasi, sol ventrikll diyastol sonu ve sistol sonu
caplarinin normal olmasi, major bolgesel kasilma kusurunun olmamasi normal sol
ventrikil sistolik fonksiyonu olarak tanimlandi.Renkli Doppler ekokardiyografi de
kullanilarak apikal dort bosluk goruntude mitral kapak, aort ve trikuspit kapak yapi ve
fonksiyonlari degerlendirildi.Ayrica akim hizlari da atim(pulse) veya sirekli(continue)
dalga Doppler ile de incelendi. Devereux formilu kullanilarak sol ventrikil Kitlesi
hesaplandi.Hastalarin boy ve kilo farklari nedeniyle vicut yizey alanlari Duboisa
formalu ile hesaplandiktan sonra sol ventrikil kitlesini vicut yizey alanina bélmek
suretiyle de sol ventrikil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi. Erkeklerde 125 g/m2,
kadinlarda 110 g/m2 sinirinin tizerinde bulunan SVKI degerleri SVH bulgusu olarak

kabul edildi (69).
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Sol Ventrikiil Kitlesi(gr) - Devereux Formulii: =0.8{1.04[(LVEDD+IVSd+PWd]?-

LVEDD?®)]}+0.6

(LVEDD: Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap,lVSd: Septum kalinligi, PWd: Posterior

duvar kalinhigr)
Viicut Yiizey Alani - Duboisa Formiilui: =(kilogram®“® x metre®’#) x 0.007184
Viicut Kitle indeksi (VKI) : Kilogram/metre?

3.8. istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
"StatisticalPackage for Social Sciences (SPSS) for Windows 17" programi kullanildi.
Oncelikle nicel degerlerin parametrik dagilip dagilmadigini  belirlemek amaciyla
Kolmogorov-Smirnov Testi yapildi. P degeri <0,05 olan veriler non parametrik olarak
kabul edildi. Parametrik olarak dagihm gosteren veriler ortalama + standart sapma
olarak verilirken parametrik dagilim gostermeyen veriler ise ortanca ve 1.ve 3. ¢eyreklik

degerleri seklinde verildi. Kategorik veriler ise sayi ve ylzde olarak ifade edildi.

Parametrik  dagilim  gosteren  nicel  verilerin  iki grup  arasindaki
karsilastiriimasinda bagimh degiskenler icin Dependent Student’s T testi, bagimsiz
degiskenler icin ise independent Student’s T testi kullanildi. Parametrik dagilmayan
bagimsiz degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastiriimalarinda Mann-Whitney U testi
kullanilirken, parametrik dagilmayan bagimli degiskenlerin iki grup arasindaki
karsilastiriimalarinda Wilcoxon testi kullanildi. Kategorik verilerin gruplar arasi
kiyaslanmasinda Ki kare testi kullanildi. P degeri <0,05 olan veriler istatistiksel acidan
anlamli kabul edildi.Normaldagilim gdsteren parametreler arasindaki iliskinin

degerlendirilmesinde “Pearson’ korelasyon testi, normal dagilim gdstermeyen
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parametreler arasindaki iliskininincelenmesinde ‘Spearman’s rho’ korelasyon testi
kullanildi. “Pearson’ korelasyonanalizlerinde, korelasyon katsayisi (r) hesaplandi.
Korelasyon katsayisi (0 ile 0.25)arasinda olanlar ¢cok zayif derecede, (0.25 ile 0.50)
arasinda olanlar zayif derecede,(0.50 ile 0.69) arasinda olanlar orta derecede, (0.70 ile
0.89) arasinda olanlar yiksekderecede ve (0.90 ile 1.0) arasinda olanlar ¢ok yuksek

derecede korele olaraktanimlandi.
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4.1 Demografik veriler

4. BULGULAR

Calismaya 80 hasta alindi.Calismaya alinan hastalarin 26(%32,5)" si erkek,

54(%67,5) U kadin idi. Calismaya dahil edilen tlim hastalarin yas ortalamasi 53,85 idi.

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri tablo 2" de gosterilmistir.

Tablo 2: Hastalarin Demografik Verileri

e | et T T posen
Yas 55,15+8,367 52,94+8,247 0,243
Erkek 14(%42,4) 12(%25,5) 0,112
Kadin 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
VKi (kg/m?) 26,76[26-30,4] 27,58[26,6-30,4] 0,282
Sigara kullanimi 5(%15,2) 8(%17) 0,823

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, VKI:Viicut kitle indeksi

Calismaya alinan hastalarin; AKBT sonuclarina gore 33 (%41,25)' inde DHT

tespit edilirken, 47 (%58,75)" sinde NDHT tespit edildi. Calismaya alinan hastalarin kan

basinci verileri tablo 3’ te gosterilmistir.
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Tablo 3: Hastalarin Kan Basinci Duizeyleri

Dipper HT Nonodipper .
Ort. +SS HTOrt. +SS P Degeri
SKB Maksimum | 187:21166- 1 140116 106,5] 0,366
212.5]

SKB Minimum | 104[92,5-115] | 111[102-122,5] 0,014
DKB
VAR 112[105-135] | 115[105-127] 0,696
DKB Minimum | 52,6148.913 | 59.98+12,033 0,004
Ort. SKB 141,67+16,238 | 14532193 0,422
Ort. DKB 843+10,620 | 84,47+13.354 0,953
Gnduz SKB 192.76+32,365 | 183.51+28.723 0,183
Maksimum
Gunduz SKB 117,3+17.935 | 117.62+17,947 0,039
Minimum
Gindiiz DKBE 112[105-135] | 111[98,5-125] 0,291
Maksimum
Gunduz DKB 618241341 | 61,79+12,563 0,092
Minimum
Sﬁgduz Ort 146[134-166] | 141[129-154] 0,469
g‘l‘(r‘guz Ort. 8882411417 | 8521413012 0,204
Gece SKB
peee xS 144[123,5-161] | 162[145-176] 0,002
fﬂ?c? SKB 104[93,5-114,5] | 116[105,5-125] 0

Inimum
Gece DKB
oo 8 87,5[77-97] 97[81,5-112] 0,023
SA‘?"? DKB 53,5[46,5-60,5] | 63[57,5-71] 0

Inimum

140[124,5-

Gece Ort. SKB | 123[110-136] 152 5] 0
Gece Ort. DKB | 695[63-77,5] | 79[70-87.5] 0,001

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

Sapma
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Hastalarin kan basinci dizeylerine bakildiginda; 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

degerleri NDHT grubunda anlamli derecede yuiksek bulundu.

Her iki hasta grubu biyokimyasal veriler agisindan karsilastirildi. Hastalarin tam
kan sayimlari, elektrolit degerleri, achik plazma glukoz dizeyleri, bébrek ve karaciger
fonksiyonlari agisindan iki grup arsinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

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

Dipper HT Nondipper HT .

(Ort. + SS) (Ort, +SS) P Degeri
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
B)tasy“m(mmo” 4,4+0,28 4,5+0,4 0,125

101,4[99,9-
Klor (mmol/L) 103,15] 101,3[99,9-102,8] 0,914
Magnezyum i i
(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(uIU/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 hucresi
(10%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 263,25[203,9- 261,2[232,1- 0.777
(10%/pL) 307,5] 288,05] ’

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

Hormon, ST4: Serbest T4

4.2 Ekokardiyografik Veriler

DHT ve NDHT’ si olan hasta gruplari arasinda ekokardiyografik sol ventrikil
parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi. Sag ventrikil ¢ap
ve fonksiyonlari acgisindan ise zaten normal hastalar secildigi icin bu acidan bir

karsilastirilma yapiimadi.
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Tablo 5: Hasta Gruplarinin Ekokardiyografik Verileri

Dipper HT Nondipper HT o .
(Ort. +/- S) (Ort.+/- SS) P Degerl
SVDSC (mm) 45[43,5-48] 46[44-48,5] 0,659
SVSSC (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 34[31,5-36] 34[31,5-35] 0,434
(mm)
Sol atrium (mm) 36,88+3,7 35,77+4,4 0,243
SV EF (%) 60[60-65] 65[60-65] 0,219
SV Kaiitle indeksi 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 Ventrikil, SVDSC: Sol Ventrikil Diyastol

Sonu Cap, SVSSC: Sol Ventrikul Sistol Sonu Cap, EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

Gruplar arasinda SVH agisindan anlamli fark gézlenmedi (p=0,280). Ayrica sol
ventrikll sistol ve diyastol sonu caplari, asendan aorta caplari, sol atrium caplari

acisindan da gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark gézlenmedi.

4.3 Elektrokardiyografik Veriler

Calismaya alinan hastalarda; DHT ve NDHT Karsilastirildiginda kullanilan tim
elektrokardiyografik verilerin hemen hepsinde NDHT grubunda milisaniye bazinda

uzama oldugu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamliliga ulasmadigi goéraldu.
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Tablo-6: Hasta Gruplari Arasinda EKG Verilerinin Karsilastiriimasi

Ofsss) | (onissy P Defei
QT V2 (milisaniye) 372[352-383] 376[347-386] 0,528
QT V5 377125 367+31 0,153
QTc V2 414+28 414425 0,952
QTc V5 423428 411426 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] 91'1551[%%]44' 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

iki grup karsilastirildiginda NDHT’ de QTc dispersiyonunun daha fazla oldugu

ancak istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goralda.

4.4 EKG Holter ile ilgili Veriler

Calismaya dahil edilen hastalarin genel EKG holter verilerine bakildiginda
NDHT grubunda ortalama kalp hizinin daha ylksek oldugu ve bu degerin istatiksel
olarak da anlamh oldugu tespit edilmis olup bu durumun NDHT grubunda litaratir ile
uyumlu olarak artmis kardiyak komplikasyon riski ile birliktelik teskil edecegi

dustnalda.
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Tablo-7: Hasta Gruplari Arasinda

Durumu

Genel EKG Holter Verilerinin Karsilastirmal

Dipper HT Nondipper HT o
Ort. + SS Ort. + SS P Degert
Minimum Kalp 58+7.8 61+7,2 0,036
Hizi
I\H/II;iII(smum Kalp 101+11.8 97+13,6 0,223
Gunduz Ort. 71+11 4 75+8 5 0,052
Kalp Hizi
Gece Ort. Kalp 77+10.7 81498 0,079
Hizi
Ort.Kalp Hizi 73+8,3 78+3,1 0,032

NDHT grubunda ortalama kalp hizi 78+8,1 iken DHT grubunda 73%8,3 idi ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,032) . Ayrica bununla birlikte minimum kalp

hizi degerleri de karsilastirildiginda NDHT’ de 61+7,2, DHT’ de 58 +7,8 bulunmus olup

bu degerler de istatiksel olarak anlamli tespit edildi. Ote yandan tablo-7 de belirtilmis

olan diger veriler degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli fark gérulmedi.

Calismaya alinan hasta gruplari arasinda zaman alanh yontem ile yapilan ve

tablo-8' de gosterilen kalp hizi degiskenligi ile ilgili parametrelerde istatiksel olarak

anlaml fark olmadigi ancak tiim sayisal verilerin NDHT grubunda daha kii¢tik oldugu

tespit edildi.
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Tablo 8: Zaman Alanl Yontem ile KHD Verilerinin Karsilastiriimasi

Dipper HT Nondipper HT . .
Ort. 5SS Ort, +SS P Deger
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
28,57[19,54- 23,43[18,09-
RMSSD (ms) 35,68] 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
105,93[89,46- 97,85[86,76-
SDANN (ms) 139,84] 108.37] 0,052

PNN50: ardisik R-R araliklari arasindaki farkin 50 milisaniyenin tizerinde oldugu aralik
sayisinin toplam R-R sayisina orani, PNN30: ardisik R-R araliklari arasindaki farkin 30
milisaniyenin  Gzerinde oldugu arahlk sayisinin  toplam R-R  sayisina
oranl,RMSSD:ardisik R-R araliklari arasindaki farkin karekdkinin aritmetik
ortalamasi, SDNN: ardisik normal QRS kompleksleri arasindaki strenin (R-R araligi)
standart sapmasi, SDANN:24 saat slresince beser dakikalik kayitlarin ortalama R-R

arahiklarinin standart sapmasi, Var. Indeks: degiskenlik indeksi

29



Tablo-9: Frekans Alanli Yontem ile KHD Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Total Power 24%%[7192]34' 194276[21363' 0,629
XnLSE)POWE’r 1726[825-2251] 134127%%21' 0,625
LF Power (ms?) | 248[246-691] | 341[238-474] 0,261
HF Power (ms?) | 151[65-270] | 106[59-168] 0,123
LF nu 61[51-66] 63[54-68] 0,356
HF nu 2349 20410 0,124
LF/HF Orani 2,5[1,6-4,1] 3,4[2,3-6] 0,053

HF:Yuksek Frekans, LF:Dustk frekans, VLF:Cok Disuk Frekans

Calismada degerlendirilen hastalarda frekans alanl
parametreleri karsilastirildiginda NDHT olanlar

olarak anlamli fark olmadigi géruldu.

yontem

ile KHD

ile DHT olanlar arasinda istatiksel
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Tablo-10’ da isaret edilen kalp hizi tiirbilansi verileri arasinda istatistiksel olarak

anlamh degisiklik gortlmedi.

Tablo-10: KHT Verilerinin Karsilastiriimasi

Dipper HT Nondipper HT P Degeri
N -0,002[-0,03- -0,053[-0,01-
Turbilans Onset 0,006] 0,001] 0,968
Turbilans Slope 5,8[3,8-12,3] 5[2,4-7,8] 0,111

Sol ventrikil kitle indeksi ile EKG verilerinden her derivasyondan ayri ayri
olgllen QTc verileri arasindaki korelasyon analizi incelendiginde 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 anlamli fark bulunmustur.Veriler tablo 11’ de verilmistir.
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Tablo-11: Sol ventrikdl kitle indeksi ile EKG verileri arasindaki korelasyon analizleri

Parametreler P degeri

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. TARTISMA

Hipertansiyon kardiyovaskuler hastaliklarin 6nemli risk faktorlerinden biridir.
Ayrica kalp disinda beyin, bébrek ve goz gibi diger organlarda da hasar olusturabildigi
bilinmekte olup toplumdaki gorulme sikligi sebebi ile de Gzerinde durulmasi gereken

ciddi bir saghk sorunudur.

Hem tani ve saglik merkezlerine ulasimin kolaylasmasi sebebi ile hem de diger
KVH risk faktorlerindeki artisla iliskili olarak toplumda gorilme sikligi giderek artan
HT ile ilgili arastirmalar; etiyoloji, siniflandirma ve tedaviye yonelik sorulari yanitlasa
da, yakin KB degerlerine sahip farkh kisilerin risk dereceleri arasinda, diger
faktorlerden bagimsiz olarak, kisisel farkhiliklarin roliihenlz tam aydinlatilamamistir
(68,70,71). ilk olarak 1960’larin sonlarinda AKBT’ nin klinik kullanim alanina girmesi
ve O’Brien ve ark.’larinin DHT ve NDHT’ yi tanimlamalariyla; HT ve risk faktorleri
arasindaki iliski ve kisisel farklliklar daha iyi anlasilmis ve HT siniflamasinda, takip ve

tedavisinde yeni stratejiler sekillenmeye baslamistir (72-75).

AKBT' nin KV mortalite ve morbiditeyi daha iyi 6ngordigini ve NDHT' da da
KV mortalite ve morbiditenin daha fazla oldugunu gdsteren birgok ¢alisma vardir (30,
43). Benzer sekilde Verdecchia ve ark. yapti§i bir calismada; hastalarin bir kismi
muayenehanede o6lgllen kan basinclariyla, bir kismi da AKBT yaparak takip edilmig(
ort. 3.8 yil) ve AKBT vyapilanlar DHT ve NDHT olarak ayrilmistir. NDHT" li
hastalarda KV son noktalar (6lum, hastaneye yatis gibi ) anlamh olarak fazla
bulunmustur (76). Arastirmacilar ambulatuvar yontemin, muayenehanede 0Olculen KB’

ye gore KV mortalite ve morbititeyi dGngérmede daha iyi oldugunu tespit etmislerdir.
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Yillar boyu yapilan calismalar sonucunda AKBT’nin 6nemi ve kullaniimasi
gerekliligi vurgulanmis ve AKBT’nin kullanimi Joint National Comitte ve Avrupa

Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinda da yer almistir.

Geceleyin KB’de meydana gelen fizyolojikdusisin yasla birlikte azaldig
gorilmektedir. Bu durum; yaslanmaya ve ateroskleroza bagli damar elastikiyetlerindeki
azalma ve otonom sinir sistemindeki regilasyonunbozularak sempatik sinir sistemiyle
iliskili vazokonstriksiyonun parasempatik sinir sistemiyle alakali vazodilatasyona
baskin gelmesi neticesinde oldugu dustnulmektedir (77). Normal sirkadiyen ritmde
gece KB dusmesinin kortizol, adrenalin ve noradrenalin diizeylerinin kanda azalmasi
gibi cesitli nedenleri vardir. NDHT' li hastalarda DHT’ lilere gore daha disuk diizeyde
azalma olmakta ve ayrica NDHT' li hastalarda; artmis al adrenerjik reseptor cevabi ve
azalmis parasempatik aktivite saptanmistir (78). Gece KB’ yinde beklenen diizeyde
disustin  olmamasinin artmis kardiyovaskiler morbidite ile iligkisinin oldugu
bilinmektedir. Gece KB duslst yeterli dizeyde olmayan hastalarda, kalp hizi
degiskenliginde azalma, plazma kreatinin dizeyinde artis, yiksek yogunluklu
lipoprotein dlzeyinde azalma gibi kardiyovaskuler risk faktorlerine daha sik
rastlanildigi saptanmistir (79). NDHT’ de DHT’ ye gore endotel fonksiyonlarindadaha
fazla bozulma olmasina bagl olarak hedef organ hasarinin NDHT’ de daha fazla oldugu

gosterilmistir (80).

Hipertansif hastalarda ventrikiler aritmi ve buna bagh ani 6lum riski
artmistir.Miyokard repolarizasyonunundaki homojenligin bozuldugunu goésteren artmis
QT dispersiyonu ve otonomik sinir sistemindeki regilasyon bozuklugunu gdsteren
azalmis KHD en cok kullanilan noninvaziv aritmi gostergeleridir. Hipertansiyonda

aritmi sikligr ve bu gostergelerin prognostik degeri ile ilgili veriler kisith hatta bazi
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veriler celiskiler icermektedir. Ambulatuar olarak 6lgllen degisik kan basinci verileri ile
invaziv olmayan ventrikiler aritmi parametreleri arasindaki iliskiye yonelik kisitli

sayida ¢alisma mevcuttur.

Verdecchia ve ark. hipertansiyonlu hastalar icinde NDHT sikliginin %210-40

arasinda oldugunu bildirmislerdir (78). Calismamizda bu oran %58,75 (33/47) bulundu.

Calismalarda NDHT ve DHT’ li hastalarin yas ortalamalarinda benzerlik dikkat
cekmektedir (81,82). Bizim calismamizda da her iki grubun yas ortalamasi benzerdi ve
aralarinda istatiksel acidan anlamh fark yoktu.O’Brien ve ark. yaptigi ve daha sonra
baska calismalarla da desteklenen ¢calismada; NDHT ve DHT olanlar arasinda cinsiyet
dagihimi acisindan anlamli fark saptanmamistir (83,84). Calismamizda NDHT’ li kadin
hasta sayisi, erkek hasta sayisindan fazlaydi. Ancak aralarinda istatiksel agidan anlamli

fark saptanmadi.

Calismamizda her iki grup arasinda sigara icimi acisindan anlamh fark
saptanmadi. Daha 6nce yapilmis bazi ¢alismalarda da NDHT ile DHT gruplari arasinda

sigara icme acisindan anlamli fark saptanmamistir (85-86).

Cesitli calismalarda; NDHT ile DHT gruplarn arasinda hastalarin tam kan
sayimi, Kkreatinin, sodyum, potasyum seviyeleri karsilastiriimis olup anlamli fark
bulunmamistir.(84,86). Bizim calismamizda da biyokimyasal parametrelerde istatiksel

acidan anlaml fark saptanmadi.

Hipertansiyon, hipertansif kalp hastaligi olarak bilinen; hemodinamik etkilerle
birlikte yapisal ve fonksiyonel uyum saglama cabasi neticesinde gelisen ve artmis SV
kitlesi, diyastolik fonksiyon bozuklugu, konjestif kalp yetersizligi, aritmi ve

mikrovaskuler hastalik nedeniyle kan akim bozukluklari seklinde kendini gésteren
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patolojik durumu vyaratir (87,88). Bunlar icinde en sk goziken kardiyak
komplikasyonlardan biri SVH' dir. Eriskin genel populasyondaki orani  %2.5-5
arasinda iken, hipertansiflerde bu oran  %15-20' lere c¢ikar (89,90). Bizim
calismamizda; iki grup arasinda SVH gorilmesi acgisindan anlamli fark saptanmadi.
Kan basincinin diurnal seyriyle, SVH arasindaki iliskiyi arastiran calismalarda; gece
Olctlen KB degerlerinin SVH ile daha fazla iliskili oldugu saptanmistir (81, 84, 85).
Tersine Grandi ve ark.yaptigi calismada ise SV morfolojisi ile gece KB yiikselmesi

arasinda bir iligki bulunmamistir (91).

Sol ventrikul hipertrofisinde koroner rezervin azalmakta, buna bagh olarak
daiskemi ve fibrozis gelismekte ve bu durumun miyokard repolarizasyonunundaki

homojenligi bozdugu bilinmektedir.

Bu yizden QT intervalindeki degiskenliklerin aritmojenite icin bir gosterge
olabilecegi  dustnulmustir.Benzer  sekilde akut miyokard infarktusli  ve
hipertrofikkardiyomiyopatili hastalarda da QTd ile ventrikiler fibrilasyon arasindaki
iliski gosterilmistir (92, 93). Hipertansiyonda sol ventrikil kitle indeksi ile QTd
arasinda dogrusal bir iliski oldugu, antihipertansif tedavi ile SVKI gerilerken QTd'de
azalma oldugu bildirilmistir (94). Hipertansiyon gibi orantili olmayan SVH' de QTd’ i

artmis iken atlet kalbi gibi orantili SVH' de QTd’ i normal bulunmustur (95).

Cavallini’ nin (96), yaptigi calismada hipertansif ve SVH olan hastalarda
QTd’un arttigi, ancak bu artisin kompleks ventrikler aritmiler ile iliskisininolmadigi
gorulmektedir. Gallinier, % 33.7’si hipertrofik olan 214 hipertansif hastayi ortalama 42
ay izlemis tek degiskenli analizlerde artmis QTd nu (> 80 ms) kardiyak mortalite ile

iliskili bulmus; ¢cok degilkenli analizlerde ise bu iliskinin olmadigini bildirmistir. Bizim
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calismamizda NDHT grubunda DHT grubuna gére QTd siiresinde artis oldugu ancak bu

artisin istatiksel olarak anlamli olmadigi goralda.

Son zamanlarda artmis repolarizasyon dispersiyonuyla iligkili olarak yeni
elektrokardiyografik parametreler olan Tpe ve Tpe/QT ve Tpe/QTc parametreleri ortaya
ctkmistir (97, 98). Bu belirtegler ventrikller aritmojenite ve ani kardiak 6lim icin
elektrokardiyografik prediktor olarak kullanilabilir (99,100). Onceki calismalar uzamis
Tpe araliginin Brugada sendromu, uzun QT sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati ve
kalp krizi geciren hastalardaki artmis artmis mortalite ile iliskili oldugunu gdstermistir
(101). Demir ve ark. yaptigi calismada nondipper hipertansiyonu olan hastalarda Tpe ve
Tpe/QT oraninin arttigini  gostermislerdir (102). Bizim calismamizda dipper ve
nondipper gruplari arasinda Tpe araligi, Tpe/QT veTpe/QTc oranlarinda farkliliklar
mevcuttu. Bu farkliliklar galismamizda istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmasa da
nondipper grupta dipper gruba gore daha yiksek bulundu. Non dipper paterne sahip
hipertansiyon hastalari ve ventrikiler aritmiler ile Tpe arahigi ve Tpe/QT orani

arasindaki iliskiyi gostermek adinda daha ¢ok calismaya ihtiyag oldugu aciktir.

Calismamiz gostermistir ki genel olarak kalp hizi degiskenligi parametreleri
nondipper grupta dipper gruba goére kiglktir ama bu farkllik istatistiksel olarak anlamli
degildir. Benzer olarak Poanta ve ark. yaptigi nondipper hipertansiyon ile tip 2 diyabeti
olan normotansif hastalarin karsilastirdiklart calismada NDHT grubunda KHD
parametrelerinin daha kicuk oldugu tespit edilmis ve ancak cok az bir kisminda
istatistiksel olarak anlamli degisiklik tespit edilmistir (103). Bu sonu¢ diyabet
patofizyolojisiyle iliskili olarak otonomik fonksiyonlarin da bozulmus olabilecegine
baglanmistir. Bizim calismamizda ise hasta sayisinin az olmasi sonuclarin istatistiksel

olarak anlamliliga ulasmamasinin sebebi olabilir.
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Son vyillardaki bir diger calisma da Dauphinot ve ark. yaptigi yaslh
populasyondaki KHD parametreleri ile degerlendirilen azalmis otonomik sinir sistemi
aktivitesi ve dipper ile non dipper hipertansiyondaki risk degisimi arasindaki iliskiyi
inceleyen calismadir (104). Bu calismada distk otonomik sinir sistemi aktivitesine
sahip olan hastalarda nondipper paternde risk artisi tespit edilmis olup hipertansiyon
durumundan bagimsiz olarak azalmis otonomik sinir sistemi aktivitesinin nondipper kan
basinci paterni ile iliski oldugu dustnilmustdr. Bu calisma ayrica nondipper kan basinci
paterninde otonomik disfonksiyonun prediktif ve etiyolojik bir faktér olabilecegini

gostermistir.

Calismamizda ayrica KHT parametreleri olan TO ve TS degerlendirilmis olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug farki tespit edilmedi. Bu durum

secilmis hasta populasyonun kugikligu ile bagdastirilabilir.

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu genellikle nondipper kan basinci fenomeni
ile iliskilendirilmistir (105). KHD ve KHT azalmis kardiak otonomik sinir sistemi
aktivitesini 0Ozellikle de artmis sempatik aktivite, azalmis parasempatik aktiviteyi
yansitir (65). Bu iki method kardiak otonomik disfonksiyonu noninvaziv olarak
degerlendirebilir ve ani kardiak o6lim icgin yeni risk parametreleri olarak kabul
gérmastur (106, 107). European Society of Cardiology 'e gére KHT vagal aktivite
belirteci ve miyokard enfarktlisi sonrasi total mortalitenin bagimsiz prediktoridir
(108). Bir calismada ortalama kalp hizi nondipper hastalarda dipper hastalara gore daha
yuksek bulunmus ve bu durum nondipper kan basinci paternindeki kardiak otonomik
disfonksiyona bagli sempatik akvitenin baskin hale gecmesine olabilecegi

dustnilmastdr (109). Bizim calismamizda da bu veriyi destekler nitelikte ortalama kalp
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hizi istatistiksel olarak anlamli sekilde nondipper hipertansiyon grubunda yiksek

bulundu.
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6.CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin esas kisitiligi az olan hasta sayisidir.Ayrica ¢alismamiza yalnizca
hipertansiyonu olan bireyler alinmis olup saglikh bireyler alinmamis ve dolayisiyla
saglikli  kontroller ile Karsilastirma yapilmamistir.Ote yandan calismamiz takip
calismasi da olmadigi icin ilerleyen sureclerde dipper ve non dipper hipertansiyona

maruziyet slresinin aritmi riski Gzerine etkileri alinmamistir.

7. SONUC VE ONERILER

Hipertansiyon hastalari Dipper ve Non dipper hipertansiyon olarak
gruplandiriidiginda iki grup arasinda EKG parametreleri ve 24 saatlik holter ile
degerlendirilen kalp hizi degiskenligi ve kalp hizi tirbllansi parametleri ile ventrikiler
aritmi riski agisindan fark olmadigi saptanmistir.Sonucta kardiak end organ hasari yok
ise dipper-nondipper hipertansiyon ayrimi aritmi riskini etkilemiyor géziikmektedir. Bu
durumun dipper ve non dipper hipertansiyon gruplarimiz arasinda sol ventrikil
fonksiyonlari, sol ventrikiil kitleleri ve SVKI’ leri bakimindan gruplar arasinda fark

olmamasina bagl olabilecegi sonucuna variimistir.
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