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TESEKKUR
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erine ve asistan arkadaslarima, tezime yardimlarindan dolayr hemsiremiz Dilek
hanima, destekleriyle her zaman yanimda olan esime, canim ogluma, anne ve ba-

bama tesekkiir ederim.



OzZET

Bekar L., Hipertansif Hastalarda Fragmenet QRS Prevalansi ve Ventrikiiler Aritmi-
lerle iliskisi. Gaziosmapasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Uzmanlik Te-
zi, Tokat, 2010. Koroner arter hastaliginin (KAH) eslik etmedigi durumlarda hiper-
tansiyon ile ventrikiler aritmiler (VA) arasindaki baglanti bliyliik oranda sol ventrikdil
hipertrofisinden (SVH) kaynaklanmaktadir. Miyokardiyal fibrosis, hipertansif
SVH’inde gozlenen miyokardiyal yeniden sekillenmenin en temel o6zelliklerinden
biridir. Fragmente QRS’in (fQRS) koroner arter hastaliginda miyokardiyal skar ile
iliskili olmasi, myokardiyal fibrozisin de 12-derivasyonu EKG’de QRS morfolojisini
degistirerek fQRS’e neden olabilecegini distndirmektedir. Biz hipertansif has-
talarda fQRS’in normal bireylere gore daha sik oldugunu ve fQRS’in hipertansif has-
talarda VA’le iliskili oldugunu hipotize ettik. Calismaya eski veya yeni tani hipertansif
hastalar alindi. Kontrol grubuna hipertansiyonu olmaya, yas ve cinsiyet bakimindan
eslestirilmis bireyler alindi. Fragmente QRS, 12 derivasyonlu EKG’de R veya S dalgasi
Uzerinde >1 ¢entik olmasi seklinde tanimlandi. Hipertansif ve kontrol grubuna
sirasiyla 200 ve 153 kisi alindi. iki grup yas (5248 vs. 526, p=0.836) ve cinsiyet (%64
vs. %63 kadin, p=0.907) bakimindan birbirine benzerdi. Hipertansif grupta SVH (%46
vs. %3, p<0.001), fQRS (%67 vs. %9.2, p<0.001), gec potansiyel (%46.5 vs, %7.2,
p<0.001) ve kompleks VA (=Lown klass 3, %19 vs. %0, p<0.001) prevalansi kontrol
grubuna gore belirgin olarak daha yiksekti. Tek degiskenli analizde fQRS varligi
(p=0.003), SVH (p=0.001), kalsiyum kanal blokért kullanimi (p=0.002), GP varhgi
(p=0.01), yas (p=0.032), bel-kalca orani 21 (p=0.025), sistolik kan basinci (p=0.033)
ve aort koku capi (p=0.023) kompleks VA’le iliskili bulundu. Cok degiskenli analizde
fQRS (OR 5.2, 95%Cl 1.6-17), SVH (OR 4.1, 95%Cl 1.7-10), kalsiyum kanal blokori
kullanimi (OR 3.2, 95%Cl 1.4-7.4) ve yasin >60 Uzeri olmasi (OR 2.9, 95%Cl 1.1-7.5)
kompleks VA'in bagimsiz prediktorleri olarak gorildi. Sonug olarak, hipertansif has-
talarda fQRS prevalansi yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis saglkli bireylere
gore belirgin olarak daha ylksektir. Fragmente QRS hipertansif hastalarda VA igin
yeni bir prediktordur.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon; Fragmente QRS; Ventrikuler aritmiler.



ABSTRACT
Bekar L., Prevalence and Association of Fragmented QRS with Ventricular Arrhyth-

mias in Hypertensive Patients. Gaziosmapasa University Faculty of Medicine, The-
sis in Cardiology, Tokat, 2010. In the absence of the coronary artery disease (CAD),
left ventricular hypertrophy (LVH) appears to be the main link between hyperten-
sion and ventricular arrhythmias (VA). Myocardial fibrosis is a key pathological fea-
ture of myocardial remodeling in LVH. Fragmented QRS (fQRS) on a 12-lead ECG has
been shown to represent myocardial scar in patients with CAD. Myocardial fibrosis
may also alter QRS morphology and lead to fragmentation of QRS on 12-lead ECG in
patient with hypertension. We therefore postulated that the prevalence of fQRS is
increased and it is associated with VAs in hypertensive patients. Patients with new-
ly diagnosed or previous history of hypertension were included. Age and sex
matched normotensive individuals formed control group. Fragmented QRS was de-
fined as QRS with >1 notch in the R or the S wave on a routine 12-lead ECG. Hyper-
tensive and control group consisted of 200 and 153 individuals respectively. The
two groups were similar with respect to age (5248 vs. 52+6, p=0.836) and gender
(%64 vs. %63 women, p=0.907). The prevalence of LVH (%46 vs. %3, p<0.001), fQRS
(%67 vs. %9.2, p<0.001), late potentials (%46.5 vs, %7.2, p<0.001) and complex VAs
(2Lown class 3, %19 vs. %0, p<0.001) were significantly higher in hypertensive pa-
tients than in normotensive control subjects. In univariate analysis, fQRS (p=0.003),
LVH (p=0.001), use of calcium channel blockers (p=0.002), late potentials (p=0.01),
age (p=0.032), waist-hip ratio 21 (p=0.025), systolic blood pressure (p=0.033) and
aortic root diameter (p=0.023) were associated with complex VAs in hypertensive
group. Multivariate analysis revealed that presence of fQRS (OR 5.2, 95%Cl 1.6-17),
LVH (OR 4.1, 95%Cl 1.7-10), use of calcium channel blockers (OR 3.2, 95%Cl 1.4-7.4)
and age >60 years (OR 2.9, 95%Cl 1.1-7.5) as the independent predictors of complex
VAs. In conclusion, the prevalence of fQRS in hypertensive patients is significantly
higher than in the age- and sex-matched healthy subjects. Fragmented QRS is a
new predictor of complex VAs in patients with hypertension.

Keywords: Hypertension; Fragmented QRS; Ventricular arrhythmias
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1. GIRiS

Hipertansiyon, prevalansi en yiiksek olan kardiyovaskiiler hastaliklardan biri-
dir. Sol ventrikil hipertrofisi (SVH) hipertansiyonun en sik goriilen son organ hasar-
larindan biridir. Atlet kalbi gibi durumlarda meydana gelen fizyolojik SVH’nin aksine,
hipertansiyona bagh olarak meydana gelen SVH’si kardiyovaskiler morbidite ve
mortalite ile iligkilidir (1,2). Ayrica, SVH olan bireylerde ani kardiyak &liim (AKO) riski
de belirgin olarak artmistir. Framinhgam calismasinda yas ve SVH kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite ile strekli bir iliski gosteren yegane faktorler olarak bulun-
mustur (3). Ventrikiler tasikardi (VT) ve ventrikiler fibrilasyon (VF) gibi malign ven-
trikiler aritmiler (VA), AKO olgularinin yaklasik tcte ikisinden sorumludur (4). Nor-
motansif veya SVH’si olmayan hipertansif hastalarla karsilastirildiginda SVH’si olan-
larda multiformik, ikili, G¢li ventrikiler vurular ve sirekli olmayan VT ataklarinin
sikhigl artmistir (5-9). Framingham calismasinda SVH’si olan bireylerde asemptomat-
ik VA’in varhgr mortalite riskinde yaklasik 2 kat artisa neden olmustur (10). Bu
nedenle SVH’si olan hastalarda da AKO’in en &nemli nedeninin VA oldugu
duslintlmektedir (11).

Ani kardiyak 6lim riskini degerlendirmek i¢in bircok noninvaziv parametre
tanimlanmistir (12). Ancak, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu disinda bu noninvaziv
parametrelerden higbiri rutin klinik kullanima girmemistir. Ventrikiler aritmilerin
baslamasi ve idamesi hassas bir miyokardiyal zemine ve tetikleyici faktorlere baghdir
(13,14). Bu zeminde reentrinin meydana gelebilmesi icin anormal bir doku repolar-
izasyonuna ve/veya depolarizasyonuna gereksinim vardir. Kalbin depolarizasyon ve
repolarizasyon bozukluklari birgok noninvaziv test ile gosterilebilir (12). Mikrodalga
T-dalga alternansi ve QT uzamasi/dispersiyonu gibi repolarizasyon bozukluklari ve
sinyal ortalamali EKG ile gosterilebilen gec potansiyeller gibi depolarizasyon bo-
zukluklari AKO icin risk tayininde kullanilmistir (12). Mikrodalga T-dalga alternansi ve
sinyal ortalamali elektrokardiyografi (EKG) gibi testler miyokard infarktisi ve
kardiyomiyopatisi olan hastalarda yiksek negatif prediktif deger sahiptirler (15). Bu
testlerin en 6nemli dezavantajlari ise AKO icin pozitif prediktif degerlerinin diisiik

olmasidir. Ayrica bu testleri yapmak icin 6zel olarak yapilmis cihazlara ve sistemlere



gereksinim vardir. Son birkag yil igcinde, rutin ylzeyel 12-kanalli EKG’de fragmente
QRS (fQRS) komplekslerinin olmasi yeni bir depolarizasyon bozuklugu prediktori
olarak ileri strllmustir (16-19). Mevcut veriler fQRS’in miyokard skarininin neden
oldugu ileti gecikmesini gosterdigini diisindirmektedir (16,19,20). Yiizeyel rutin
EKG’de fQRS varligi koroner arter hastaligl olan veya koroner arter hastalig siiphesi
olan bireylerde miyokardiyal skar ile iliskili bulunmustur (21). Fragmente QRS koro-
ner arter hastaligi icin spesifik olmayip diger miyokardiyal hastaliklar ve konjenital
kalp hastaliklarinda da gorilebilir (16). Fragmente QRS’in aritmojenik sag ventrikiil
displazisi/kardiyomiyopatisi icin olduk¢a yararh bir belirleyici (22) ve yine, Brugada
sendromu olan hastalarda (18,23) prognostik 6nemi oldugu gosterilmistir.
Hipertansif hastalarda kalp dokusunda hem kontraktil hem de bag dokusu
elemanlarinda bir artis olur. Bu nedenle hipertansiyon olgularinda miyositer hiper-
trofi yaninda fibroblast ve kollagen birikime bagl olarak miyokardiyal fibrosis alan-
larin da olusur (24,25). Miyokard dokusunda fibrotik alanlarinin artmasi iletinin
gecikmesine, elektriksel uyaranlarin iletimindeki homojenitenin bozulmasina neden
olabilir. Bu elektrofizyolojik degisiklikler reentran VA’in olusmasina zemin hazirlaya-
bilir. Bu durumla uyumlu olarak hipertansif hastalardaki VA’in miyokardiyal fibro-
zisin derecesi ile iliskili oldugu gosterilmistir (26). Eger fQRS, miyokardiyal skarin
neden oldugu ileti gecikmesini gosteriyorsa miyokardiyal fibrozisin neden oldugu
ileti gecikmesini de gdstermesi beklenebilir. Bu nedenle, SVH olan hipertansif has-
talarda SVH olmayan hastalara veya normotansif bireylere gére fQRS sikliginda bir
artis beklenebilir. Ayrica bir depolarizasyon anomalisi olarak fQRS bu hastalarda
kompleks VA ile iligkili olabilir. Ancak, su ana kadar hipertansif hastalarda fQRS ve
VA arasindaki iliskiyi arastiran bir calisma bulunmamaktadir. Biz bu calismada hiper-

tansif hastalarda fQRS sikligini veVA ile olan iliskisini arastirmayi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon

Glinlimizde, sistolik kan basincinin (KB) 140 mmHg veya lzerinde, diyastolik
KB’nin 90 mmHg veya Uzerinde olmasi veya kisinin antihipertansif ilag kullaniyor
olmasi hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Hipertansiyon, tiim diinyada doktora
en sik basvurma nedenlerinden birisidir. Dogrudan hipertansiyona baglanacak mor-
bidite ve mortaliteye ek olarak KB yuksekligi gesitli kardiyovaskiler hastaliklarin
olasihigini artiran giclu bir risk faktoriadir (27).

Hipertansiyon gorilme sikligi yasla birlikte artmaktadir. Dinya g¢apinda yak-
lasik 1 milyar kiside hipertansiyon oldugu, yilda yaklasik 7 milyon kisinin hiper-
tansiyona bagli olarak 6ldiigii tahmin edilmektedir (28). Ulkemizde yapilan TEKHARF
calismasina gore 1990 yilinda hipertansiyon prevalansi %31,8 iken, bu calismanin
2001-2002 kohortunda hipertansiyon sikhgi eriskin erkeklerde %36,3, kadinlarda ise
%49,1 olarak ¢ikmistir. Bu verilere dayanarak yaklasik 5 milyon erkek ve 7 milyon
kadinda hipertansiyon bulundugu tahmin edilmistir. Hipertansiyon tanisi alan erkek
hastalarin %38,5'i kadinlarin %54,6's1 ila¢ tedavisi aldiklarini bildirmistir. Kan basinci
kontrol oranlari erkekler ve kadinlarda sirasiyla %35 ve %24 dizeyinde kalmistir
(29).

Kan basinci ve kardiyovaskdiler olaylar arasinda sirekli ve kesintisiz bir iliski
vardir (30). Baslangicta vaskiler hastaligr olmayan toplam 1 milyon kisiyi iceren 61
calismanin toplu analizinde kan basinci ile koroner kalp hastaligi (KKH), inme ve
diger vaskiiler olaylara bagh 6liimler arasinda dogrusal bir iliski saptanmistir (30). Bu
dogrusal iliskinin bellirli bir esik olmaksizin sistolik 115, diyastolik 75 mmHg
degerlerinden basladigi ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak 40 yasindan 89

yasina kadar genis bir yas araliginda oldugu tespit edilmistir.

2.1.1. Siniflandirma
Avrupa Hipertansiyon Kilavuzunda (European Society of Hyperten-
sion/European Society of Cardiology Guidelines-ESC/ESH- 2007) KB ideal, normal,

yliksek normal, evre 1, evre 2 ve evre 3 hipertansiyon olarak alti sinifa ayriimistir.



Buna gore ideal KB 120/80 mmHg’nin altinda olmalidir ve normal KB 130/85 mmHg
degerinden dusuktir. Kan basinci dizeyi 130-139/85-89 mmHg oldugunda yiksek
normal, bunun lzerindeki degerler de hipertansiyon olarak kabul edilmektedir. En
son 2004 yilinda glincellenmis olan Amerika Kilavuzuna gore (Seventh Report of the
Joint National Committee-JNC7) ise normal KB 120/80 mmHg’nin altinda olmaldir.
Kan basinci 120-139/80-89 mmHg arasinda oldugu zaman prehipertansiyon, bu
degerlerin Uzeri hipertansiyon olarak kabul edilmistir. Her iki kilavuzda da diyastolik
KB degerleri normal iken (<90 mmHg) sistolik KB'nin yiiksek olmasi (2140 mmHg)
izole sistolik hipertansiyon olarak adlandiriimistir. Avrupa ve Amerika hipertansiyon
kilavuzlarinda o©nerilen hipertansiyon siniflandirmasi Tablo 1’de gosterilmistir

(31,32).

Tablo 1. Hipertansiyon siniflandirmasi

Avrupa Amerika Sistolik KB Diyastolik KB
(mmHg) (mmHg)
Optimum Normal <120 ve <80
Normal Pre-HT 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek Normal Pre-HT 130-138 ve/veya 85-89
Evre 1l Evre 1l 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 Evre 2 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 - >180 ve/veya >110
izole Sistolik HT izole Sistolik HT >140 ve <90

KB: kan basinci, HT; hipertansiyon

2.1.2. Hipertansiyon Tanisi

Hipertansiyon tanisinin konmasi ve siniflandirilmasi 6ncelikle standardize
edilmis KB olcim ile baslar. Kan basinci hafifce ylkselmis ise hastanin olagan KB'ni
dogru tanimlayabilmek icin 6lcimler birkac¢ ay boyunca tekrarlanmaldir. Hastada KB
ylikselmesi daha belirginse, hipertansiyonla ile iliskili hedef organ hasari varsa veya
kardiyovaskiler risk profili yiksek ise kisa araliklarla (glnler) ol¢climlerin tekrar-
lanmasi gerekir. Genellikle, hipertansiyon tanisi her muayene ziyaretinde en az iki

KB ol¢limiine ve en az 2-3 muayene ziyaretine dayanir, ancak siddetli vakalarda tani



tek vizitte de konulabilir. Hastanin sessiz bir odada ayaklari yere basar pozisyonda
en az 5 dakika oturmasi saglanmalidir. Kol, kalp hizasinda desteklenmelidir. iki da-
kika arayla en az iki 6lgiim yapilmahdir. ilk muayenede o&l¢iim her iki koldan
yapilmali ve daha sonraki vizitlerde KB’nin yilksek bulundugu koldan o6l¢im
yapilmalidir. Genglerde ilk vizitte alt extremiteden de KB &lctilmelidir. ileri yastaki,
diyabetik ve antihipertansif ilag kullanan kisilerde ayakta durduktan 1 ve 5 dakika
sonrada KB o6lgllmelidir. Kan basinci dlgulecek kisi son 1 saat iginde kahve, son 30
dakika icerisinde sigara icmemis, adrenerjik stimiilan almamis olmaldir. Standart bir
manson (35 cm uzunlugunda ve 12-13 cm genisliginde) kullanilmali, ancak zayif veya
sisman bireyler icinde uygun mansonlar bulundurulmalidir. Hastanin pozisyonu ne
olursa olsun manson kalp dlizeyinde olmalidir. Steteskop yerlestiriimeden 6nce
radiyal arter palpe edilmeli, alet radiyal nabiz kaybolduktan sonra 20 mmHg daha
sisirilmelidir. Aletin basinci saniyede 2-3 mmHg hizinda indirilmelidir. Korotkof 1
(sesin ilk duyulmaya basladigi) sistolik KB, korotkof 5 (sesin kayboldugu) diyastolik
KB olarak kabul edilmelidir. Sifir mmHg’ya kadar seslerin duyuldugu hastalar, cocuk
hastalar, gebe hastalarda korotkof 4 (seslerin azalmaya basladigi) sesi diyastolik KB

olarak kabul edilebilir.

Ambulatuar Kan Basinci
Referans olarak muayenehanedeki KB kullanilmasi gerekmekle birlikte, am-
bulatuar KB, tedavi almamis ve almis hastalarda kardiyovaskiiler riskin daha iyi 6n-
goriulmesini saglayabilir. Ambulatuar KB 6lglimlerinde hipertansiyon tanisi igi gerekli
KB esik degrleri daha dusuktir (Tablo 2). Kan basininin 24 saat izlenmesi, ozellikle
asagidaki durumlarda disiintilmelidir:
= Ayni veya farkli muayenehane ziyaretlerindeki 6lcimlerde 6nemli degisken-
lik saptanmasi
= Diger yonlerden toplam kardiyovaskiler riski diisiik olan hastalarda, muay-
enehanede olclilen KB nin yiiksek olmasi
= Muayenehane ve evde Olcilen KB degerleri arasinda belirgin uyumsuzluk
bulunmasi

* jlag tedavisine direncten kuskulanilmasi



= QOzellikle ileri yastaki ve diyabetik hastalarda, hipotansif epizotlardan kusku-
laniimasi

= Gebe kadinlarda muayenehanedeki KB’de yiikselme ve preeklampsi kuskusu

Evde Kan Basinci

Evde kendi kendine yapilan KB 6lciiminiin prognostik degeri net bir sekilde
gosterilmistir (Tablo 2). Evde yapilan KB 6l¢limleri su amaclarla desteklenmelidir: 1)
tedavinin etkinligini degerlendirmek, 2) hastanin tedavi rejimlerine uyumunu
artirmak, 3) ambulatuar KB verilerinin glvenirliligine dair kusku oldugunda.
Asagidaki durumlarda, hasta evde kendi kendine KB élgliminden vazgegirilmelidir:
1) 6lcimler hastada anksiyeteye neden oluyorsa, 2) dlclimlerin dogru yapildigindan
kusku duyuluyorsa, 3) hasta evde yaptigi Olcimleri esas alarak doktoruna

danismadan tedavi rejimini degistiriyorsa.

Tablo 2. Hipertansiyon tanisi igin kan basinci esik degerleri

Sisitolik KB (mmHg) Diyastolik KB (mmHg)

Muayenehane/klinik 140 90

Ambulatuar monitoriizasyon

24 saatlik 125-130 80
Gunduz 130-135 85
Gece 120 70
Ev 6lglimleri 130-135 85

KB: kan basinci

2.2. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikil hipertrofisi kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon gibi kardiyovas-
kiiler hastaliklara bagh morbidite, mortalite ve AKO riskini artiran, hipertansiyona
bagl en ciddi hedef organ hasaridir (33).

Kan basincindaki artis kardiyak yapi ve fonksiyonlari etkiler (34,35). Bunun
sonucunda SVH, KKY, iskemik kalp hastaligr ve VA sikligi artmaktadir (34-36). Bu

nedenle hipertansiyonun kardiyak etkileri 6nemlidir. Veterans Administration Ortak



Gahsma Grubu 1967’de hipertansiyona bagli en 6nemli fatal ve nonfatal kardiyovas-
kiler olayin kalp yetmezligi oldugunu bildirmistir (37). Glinimuzde hipertansif kalp
hastaliginin klinik paterni degismis, diyastolik disfonksiyon, koroner yetmezlik ve
tehlikeli VA daha 6n plana ge¢mistir (35).

Elektrokardiyografi asikdr sol ventrikll hipertrofisinde bulgu verirken,
ekokardiyografi ile 6lglilen sol ventrikil kas kitlesi (SVK) ve bunun viiclt ylzeyine
bélinmesi ile hesaplanan sol ventrikiil kas kitle indeksi (SVKi), hipertrofiyi daha
erken dénemde belirler. Ekokardiyografi ile elde edilen SVKIi erkeklerde 125 gr/mz,
kadinlarda 110 gr /m? istiinde ise sol ventrikiil hipertrofisi olarak kabul edilir. 18-30
yas arasindaki saghkli bireylerde yapilan incelemede, ekokardiyografik SVK ile de-
mografik veriler arasindaki iliski incelenmistir. Sol ventrikil kitlesi vicut agirhgi,
subskapiler deri kivrim kalinhigi, boy ve sistolik KB ile yiksek diizeyde iliskili bulun-
mustur (38). Antihipertansif tedavilerin SVK tzerindeki etkisini arastiran 39 random-
ize galismanin metaanalizi, iyi KB kontroll ve idamesinin SVK’'nin regresyonu igin en
etkili yontem oldugunu gostermistir. Bu analizde anjiyotensin converting enzim
(ACE) inhibitoreleri, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), beta bloker ve diliretik tedavisi
ile SVKi’de sirasiyla % 13, %9, %6 ve %7 oraninda regresyon saptanmistir (39).

Hipertansiyonda gelisen SVH, kardiyak ardyukteki artisa yanit olarak duvar
stresini azaltmak icin olusan bir kompenzasyon mekanizmasidir (34,40). Bu adapta-
syon mekanizmasindan dolayr 1960'li yillardan 6nce hipertrofinin geriletilmesinin
kalp icin zararli olabilecegi disuniliyordu (37). Bu yillarda baslayan Framingham
¢alismasinda, SVH’nin total ve kardiyovaskiler mortalite ile anlamli iliskisinin oldugu
ve ani 6lim riskini artirdigi saptanmistir (34,36). Bu artisin kardiyak hipertrofiden mi
yoksa miyokardiyal iskeminin EKG bulgularindan ve repolarizasyon bozuklugundan
mi kaynaklandigl tam olarak bilinmiyordu (35,41). Sol ventrikil kas kitlesindeki
artisin KB ve diger kardiyovaskuler risk faktorlerinden bagimsiz olarak kardiyovas-
kiiler morbidite ve mortaliteyi artirdigi saptanmistir (42). Sol ventrikil kas kitlesinde
140 gr/m’nin Uzerinde artis olanlarda risk artisinin daha cok oldugu bildirilmistir (9).
Bu risk artisi hipertrofik kardiyomiyopati gibi SVH’nin oldugu diger durumlarda da

gosterilmistir (43). Sol ventrikil kas kitlesinin belirlenmesi bu agidan 6nemlidir.



Hipertansiyonda SVH’nin 6nemi 32 yil siren 5209 olguluk Framingham
calismasinda arastirilmistir. Bu ¢alismada sol ventrikil hipertrofisi EKG ve telekar-
diyografi ile belirlenmistir. 1979 yilindan itibaren ekokardiyografide kullaniimaya
baslanmistir (34). Elektrokardiyografi ile SVH saptanan hastalarda kardiyovaskiler
riskte 5-7 kat artis oldugu saptanmistir (34). Hipertansiyonun en yaygin ve en
olimcil komplikasyonu KAH’dir. Framingham calismasinda EKG ile SVH saptanan-
larda koroner olay riski 3.5 kat, inme riski 6 kat, kalp yetmezligi riskinin de 14 kat
arttigl saptanmistir (34-36). Bes yil iginde 6lim riskinin erkeklerde %35, kadinlarda
%20 oldugu gosterilmistir. Bu olimlerin bayldk kismi ani élumdur. Hipertansiyona
SVH eslik ediyorsa bu risk artisi cok daha belirgin olmaktadir (34).

Sol ventrikll hipertrofisini tespit etmede ekokardiyografi, EKG’ye gore 7-10
kat daha duyarhdir. Eriskin populasyonda SVH prevalansi ekokardiyografi ile %15-20
iken EKG ile %5 oraninda bulunulmustur (9,34). Elaktrokardiyografinin SVH’ni belir-
lemede spesifitesi fazla ancak sensivitesi dustktir. Ayrica elektrokardiyografik
SVH’inde risk artisi diger kardiyovaskiler risk faktorlerinden bagimsiz degildir.
Ekokardiyografik olarak dol ventrikiil arka duvar kalinligi (AKD) ile SVH’nin deger-
lendirildigi Framingham c¢alismasinda, risk artisi elektrokardiyografik hipertrofiye
kiyasla biraz daha az bulunmustur (34). Fakat SVH’ni saptamada SVKi’nin kullanildig
bir ¢alismada ekokardiyografik SVH'nin VA’le daha gligli bir iliski icinde oldugu
goralmastir (44). Ekokardiyografik olarak saptanmis SVH'nin major kardiyak olaylar-
la yas, cinsiyet, sigara, obezite ve dislipidemi diizetildikten sonra da anlamli olarak
iliskili oldugu saptanmistir. Sol ventrikil kas kitle indeksinde her 50 gr/m2 lik artisin
mortalite riskini 1.73 kat artirdigi bildirilmistir. Sol ventrikil kitlesinin kardiyovas-
kiiler olaylar tzerindeki belirgin nedeniyle SVH'ni etkileyen faktorleri bilmek 6nem-
lidir. Kan basinci ile SVKi arasindaki nedensel iliski uzun yillardir bilinmektedir. El-
ektrokardiyografide saptanan SVH’nin sistolik KB, gece KB ve 24 saatlik ortalama KB
iledaha yakin iliskili oldugu bildirilmistir (36). Sol ventrikil hipertrofisi gelismesinde
KB'nin disinda yas, cinsiyet, irk, viicut agirligi gibi demografik faktorler; tuz alimi,
alkol gibi eksojen faktorler; sempatik sinir sistemi, renin-anjiotensin, aldosteron gibi

norohumoral faktorlerin de rolli vardir. Sol ventrikil hipertrofisi prevalansi yas ile



birlikte artar. 50 yasin altindakilerde prevalans %3-7 iken Ustlindekilerde %12-40
olarak saptanmistir (35). Sol ventrikiil hipertrofisi gen¢ hastalarda erkeklerde kadin-
lara gore sik iken, 70 yasin izerinde kadinlarda daha siktir (9,40).

Sol ventrikiil hipertrofisi viicut kitle indekdi (VKI) ile de ilgilidir. Yas faktori
dizeltildikten sonra obez hastalarda normal hastalara gére SVH prevalansinin 9 kat
arttig bildirilmistir. Zencilerde gece KB daha diisik olmakta ve beyazlara gore ayni
KB degerlerine ragmen daha sik konsantrik hipertrofi gelismektedir (45). Obezite ve

hipertansiyonun SVK lzerine olan etkilerinin aditif oldugu gosterilmistir (35).

2.2.1. Morfolojik Ozellikleri

Hipertansiyonda arter basinci ve total periferal rezistandaki artisa bagh
olarak gelisen hemodinamik yiik artisi, SVKi ve duvar kalinliklarini artirir. Obezite,
fazla sodyum alimi gibi durumlarda ventrikiler kavite kas kitlesi ile orantili olarak
artar ve ekzantrik hipertrofi gelisir (46). Basing ylki ise kas kitlesinde orantisiz artisa
neden olarak konsantrik hipertrofi gelismesine neden olur. Sol ventrikil hipertrofisi
gelismesinde yalnizca hemodinamik yukin degil bunun yaninda humoral, lokal ve
genetik faktorlerin de 6nemli rolu vardir. Basing ylklenmesine bagli konsantrik
SVH’inde ortalama miyosit genisligi artar, ekzantrik hipertrofide ise enine
genislemeden ziyade miyoistlerin uzunlugu artar (11). Sadece myosit hipertrofisi ile
seyreden durumlarda miyosit boyutu ve niikleus volim artar, fakat miyosit ve my-
ofibrillerin dizeni degismez (47). Atlet kalbinde gorilen kardiyak hipertrofide
degisikler bununla sinirlidir (48,49). Hipertansif hastalarda ise SVK artisi orantisizdir
(46). Myofibriler Unitede mitokondri-myofibriler hacim oraninda degisiklikler olur
(11,46). Hipertansiyona bagli hipertrofide degisiklik yalnizca miyositleri degil, fibro-
blalarst, vaskiiler diiz kas hiicreleri ve fibriler kollajeni de icerir (11,46,50,51). Miyo-
sit disindaki hicrelerin proliferasyonu, ekstraselliler bolgenin yeniden sekillen-
mesine, ventrikiiler kompliyans ve vazodilator rezervin azalmasina neden olur. Fizy-
olojik ve patolojik hipertrofi arasindaki sinir buradadir. Kompanze dénemde basing
yikindn giderilmesi ile hipertrofi gerileyebilir fakat miyokardiyal kas kitlesi, bag
dokusu ve koroner rezerv arasindaki dengenin bozulmasi ile dekompanze déneme

girilirse hipertansif kalp hastaligi gelisir. Sol ventrikil duvar stresindeki artis gerilim



reseptorlerini aktive ederek cesitli selliler ve subseliiler olaylarin baslanmasina
neden olur. Kardiyak fibroblastlar fenotipik olarak degiserek miyofibroblast halini
alir. Miyofibroblastlar ekstaselliler matriks proteinleri olan fibronektin, laminin, tip
1ve 3 kollajen yapimini artirarak fibrozis gelismesine neden olur (47,52). Miyokardi-
yal fibrosis, myosit fonksiyonlari, atrial ve ventrikiler dokunun elektriksel ve mekan-
ik fonksiyonlari igin zararlidir. Mekanik stres sirasinda kardiyak miyositlerden salinan
anjiyotensin-Il ve endotelin-A parakrin etkiler ile fibrosis gelismesine katkida bulu-
nur (51,53). Anjiyotensin Il bir kisir dongl icinde hipertrofi, fibrozis olusumunda rol
alan bircok mekanizmay tetikler (50,51,54). Anjiyotensin II'nin hipertrofi gelisimi
Uzerine olan etkileri muhtemelen KB’'ndan bagimsizdir (54,55). Diger bir renin an-
jiyotensin sisteminin elemani olan Aldosteron’un KB Uzerine olan etkisinden
bagimsiz olarak fibrozis gelismine neden oldugu gosterilmistir (56). Hipertrofide
koroner vaskiler yapi ve fonksiyonlari da bozulur. Arteriel hipertansiyon miyokard
hipertrofisinden bagimsiz olarak koroner endotelinde degisikliklere neden olur
(11,52). Endotel hicreleri ve diiz kas hiicreleri prolifere olur, ekstraseliler matriks
proteinlerinin asiri depolanmasi ve intimal kalinlasma olur. Media/limen orani ar-
tar. Basing yukiine bagh olarak koroner arteriyel hipertansiyon, arterlerde ve genis
mikrodamarlarda perivaskiler kollajen depolanmasi ve vaskiler hipertrofi gelisir
(52). Ventrikiiler basing yiklenmesi mikrodamarlarda vaskiiler hipertrofi olmaksizin
perivaskiler kollajen depolanmasina neden olur (47,52). Bu degisiklikler sonucunda
miyokardin beslenmesi igin kapiller gelisim hizi yetersiz kalir ve mikrodamarlarda
vaskiler direng artar. Fibrozisin asiri artmasi diyastolik islev bozukluguan neden

olur.

2.2.2. Sol Ventrikil Hipertrofisi ve Ventrikiiler Aritmiler

Koroner arter hastaliginin eslik etmedigi hipertansif olgularda, ani 6lim icin
en onemli risk SVH’'nin varligidir (44). Framingham calismasinin ilk sonuclarindan
sonra cesitli calismalarda SVH’si olan bireylerde ani 6liim ve VT riskinde belirgin artis
oldugu gosterilmistir. Elektrokardiyografik SVH olan hastalarda ayni KB'na sahip olan
nonhipertrofik hastalara goére ventrikiler erken vuru ve ciddi VA’in 5-9 kat daha sik

goriuldugl bildirilmistir. Hem elektrokardiyografik hem de ekokardiyografik SVH ile
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ciddi VA’le iliskilidir (6,9). Ekokardiyografik SVH’de elektrokardiyografik SVH'ne gore
ritim bozukluklarinin daha sik oldugu gorilmistir Yasla birlikte VA prevalansinin
artmaktadir (9,44). Sol ventrikiil hipertrofisinin EKG paterni miyokardiyal iskemi ve
repolarizasyon anomalileri gibi durumlardan etkilenebilir. Cok degiskenli analizlerde
sadece ekokardiyografi ile belirlenen SVH ile VA arasinda bagimsiz bir iliski oldugu
saptanmistir. McLenechan ve ark. (6) elektrokardiyografide sistolik yiiklenme bulgu-
lari olan hipertansif hastalarda, olmayanlara gore aritmi insidansinin daha cok art-
tigin1 ve bu gruptaki hastalarda ekokardiyografik olarak SVK’'nin daha fazla oldugunu
saptamiglardir (6). Oliim nedeni dokiimante edilen ve SVH olan hastalarin %80’den
fazlasinda AKO’iin VT veya VF’ye bagli oldugu goriilmustiir (9). Bu veriler SVH’nin
proaritmik oldugunu ve SVH’si olan hastalarda AKO riskindeki artisin en &nemli
nedeninin malign VA oldugunu gostermektedir. Aritmiye yatkinligi belirlemede sol
ventrikiil geometrisinin dnemi vardir. Ornegin asimetrik septal hipertrofi veya sol
ventrikil ¢ikis yolu anomalilerinde ventrikil ektopik vuru ve ani 6lim riskinin arttig
saptanmistir. Hipertansif sol ventrikil konsantrik hipertrofisinde genel mortalite ve

kardiyovaskiiler olaylar ekzantrik hipertrofiye gore daha siktir (57).

Aritmi Mekanizmasi

Miyokard hipertrofisinde myositler buyir, hicreler arasi iliskide rol oynayan
interkale diskler cogalir, miyosit genislemesine bagh miyokardiyal yapinin ve
hiicresel baglantilarin degismesi sonucu miyokardiyal ileti hizi azalir. Ayrica hipertro-
fide gelisen fibrotik alanlar elektrik akiminin hiicreler arasi iletimini ve miyokardin
homojen impuls dagilimini bozarak re-entry ve ektopik impulslar olusmasina neden
olur (58). Bu miyokardiyal degisiklikler kardiyak iletinin homojen yayilimini bozar.
Aksiyon potansiyel (AP) siliresi dispersiyonun artmasi aritmi gelisiminde 6énemli rol
oynar. Ayrica gap-junction organizasyondaki degisiklikler, reentran siklusunun teti-
klenmesine neden olarak VT'ye yol acabilir. Mekanik yiklenmeyi takiben izole miyo-
sitlerde elektriksel esikte azalma bildirilmistir. Basing ylikiinlin artmasi ile ventrikiler
ektopi sikhginin parelel olarak arttigi saptanmistir (59). Sol ventrikil hipertrofisinde

tim kalpte mekanik yiklenmeye karsi en 6nemli degisiklik AP stresindeki uzamadir.
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Bu durum vylzeyel EKG’de gorilrn QT interval uzamasini kismen aciklamaktadir.
Aksiyon potansiyel sliresindeki uzama temel olarak plato fazindaki uzamaya baghdir.

Sol ventrikil hipertrofisinde elektriksel degisiklikler tim ventrikiil duvar
boyunca homojen degildir. Normal kalpte AP siresi, subendokardiyal bélgede sub-
epikardiyal bolgede daha uzundur. Subepikardiyal bélgede AP siresi uzarken sub-
endokardiyal miyositlerde AP sliresi uzamamakta hatta kisalmaktadir. Bu AP sires-
inin normalde olan transmural gradyentini azaltir. Apeks, septum ve serbest duvar-
da AP siresinin normal dagiliminin bozulmasina neden olur. Bunun sonucu olarak
ylzeyel EKG’de repolarizasyon degisikliklerini gosteren T negatifligi gorilir. Elektro-
kardiyografide derivasyonlar arasindaki QT stirelerinin farkhiligi miyokardi VA’e karsi
duyarli hale getirir. Bazi durumlarda hipertrofiye fibrozis ve iskemide eklenmektedir.
Bu durum yerel ileti gecikmelerine sebep olarak QT dispersiyonun (QTd) artmasina
neden olmaktadir. Sol ventrikil hipertrofisinin ge¢ donemlerinde miyokarda AP si-
resinin uzamasi elektriksel refrakterligi uzatir. Bu da reentran meknizmalar igin el-
verisli bir ortam olusmasini saglar. Aksiyon potansiyel hizi azalir ve iletinin ani-
zotropik 6zelligi kaybolur. ileti hizi tiim bélgelerde esit olmayip longitudinal liflerde
3-5 kat daha hizlidir. Bu tir bir anizotropi sarkoplazma ve komsu hiicreler arasindaki
gap junction rezistansindan kaynaklanir. iletimdeki anizotropinin azalmasinin proar-
itmik etkileri vardir. ileti hizindaki azalma sadece ekstraseliler matriks de-
polanmasina bagli degildir. Ayni zamanda ileti yolunun tortioz olusu ve myositer
degisiklikler de ileti hizinin azalmasina katkida bulunur. Gap junctionlarda rezistans
artisi hiicreler arasinda ileti gecikmesine neden olur ve reentran aritmilere zemin
hazirlar. Konsantrik hipertrofide B1 adrenerjik ve muskarinik reseptorler downregi-
le olmus ancak bu iki sistem arasindaki denge degismemistir. ileri dénemlerde
miyokardiyal degisikliklere bagh olarak adrenerjik reseptor dansitesi artarken mus-

karinik reseptorler ve kalp hizi degiskenligi azalir.

2.2.3. Sol Ventrikiil Hipertrofisinin Sonuglari
Sol ventrikul hipertrofisi kardiyovaskiler mortalite ve morbidite riskini
artirmaktadir (60-62). Elektrokardiyografik SVH olan hastalarda kardiyovaskiler risk

en az 3 kat artmaktadir. Bu risk ileri yasllarda ¢ok daha fazladir (62). Sol ventrikul
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hipertrofisinin geriletilmesi ile bu riskin azaldig bilinmektedir. Okin ve ark. (63) LIFE
(Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension) ¢alismasinda el-
ektrokardiyografik SVH'nin gerilemesi ile kardiyovaskiiler mortalitede %22, miyo-
kard infarktisiinde %10, inme riskinde ise %19 azalma oldugunu goézlemistir. Sol
ventrikil hipertrofisinde kas kitlesindeki artis nedeni ile miyokardin oksijen tiketimi
artar. Ayrica bu hastalarda koroner vazodilatator rezerv azalmakta ve koroner
akimin otoregiilasyon alt siniri ylikseklmektedir. Bu nedenlerden dolayr miyokardin
akim talebi arttigl zaman veya perflizyon basinci distiglinde kalp iskemiye duyarli
hale gelir. Elektrokardiyografik SVH hipertansif hastalarda kalp yetmezligi gelisimi
icin en kuvvetli risk faktoriidiir. Radyolojik bir kalp bliyiimesi olmasa bile elektrokar-
diyografik SVH kalp yetersizligi riskini 4-8 kat artirir (62).

Anatomik veya elektrokardiyografik SVH tehlikeli kalp ritim sorunlari ile iliski-
lidir ve ani 6lim riskini artirmaktadir (10). Elektrokardiyografik SVH ani 6lim riskini,
iskemik kalp hastaligi veya kalp yetersizligi olup olmamasina bakilmaksizin 5-6 kat
artirmaktadir (64). Bu risk artisina karsin, elektrokardiyografik SVH’nin toplumdaki
prevalansi distktir. Framingham Kalp Calismasinda sol ventrikiil hipertrofisi ancak
1979-1982 tarihleri arasinda ekokardiyografi ile degerlendirilebilmis, yaslari 59-90
arasinda degisen 388 erkek ve 682 kadin hastada 4 yillik takip sonrasi 86 iskemik
kardiyak olay tespit edilmistir. Her iki cinsiyette de bu risk artisi SVK ile iligkili
bulunmustur (3). Sol ventrikil hipertrofisinin degisik geometrilerinin prognostik
oneminin oldugu uzun yillardir disinilmektedir. Sol ventrikiil geometrisinin en sik
incelenme bicimi duvar kavite oraninin hesaplanmisidir. Framingham Kalp
Calismasinda konsantrik hipertrofisi olan yash hastalarda prognozun daha koti
oldugu gorilmistir. Sonug olarak, SVHnin, hipertansiyon, dislipidemi gibi alisilmis
risk faktorlerinin yarattigi riskten ¢cok daha yliksek kalp damar hastaligi tehditi yar-

ratigi soylenebilir.

2.2.4. Sol Ventrikil Hipertrofisi Tani Yontemleri

Sol ventrikil hipertrofisinin degerlendirilmesinde en sik ekokardiyografi ve
elektrokardiyografi kullanilmaktadir. Ekokardiyografi, EKG’de SVH saptanmayan
hipertansif erkeklerin %13-24’(inde kadinlarin ise %20-45’inde hipertrofi saptar. Bu
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nedenle tanisal duyarlihgl daha fazladir. Elektrokardiyografi, kolay uygulanabilirligi,
ucuzlugu nedeniyle avantajlidir ancak SVH’ni saptamada duyarlihgl disiktar. El-
ektrokardiyografik SVH tanisinda kulanailan gesitli kriterler Tablo 3’te gosterilmistir.
Bu kriterlerin bir kismina agirlik verilerek yapilan bir hesaplama sistemi Romhilt-
Estes tarafindan tanimlanmistir (Tablo 4). Bu puanlama sisteminde 5 puan mutlak,

4 puan ise muhtemel sol ventrikil hipertrofisini gosterir.

Tablo 3. Sol ventrikil hipertrofisi igin belirlenen EKG kriterleri

Prekordial en yiksek R + en derin S > 40 mm
V1-Sveya V2-S +V6- R >40 mm

V1-S + V5-R > 35 mm (Sokolow kriteri)
V5-R veya V6-R > 26 mm

V6-R > V5-R

V1-S2>24 mm

D1-R+D3-S225 mm

D1-R 213-15 mm

AVL-R >7,5-13 mm

AVR-S 214 mm

AVF-R 220 mm

Sol aks

V5-6 intrinsikoid defleksiyon 250 ms
AVL-R + V3-S > 28 mm (Cornell voltaj)

Tablo 4.Romhilt-Estes sol ventrikil hipertrofisi kriterleri

Puan

Amplitud
V1-2 S > 30 mm veya V5-6 R 2 30 mm veya Ekstremite deri- 3
vasyonlarin birinde Rveya S =20 mm

Strain ornegi
Dijital kullaniyor
Dijital kullanmiyor

Sol atrial anomali

Sol aks
QRS sliresi 290 msn
V5-6 intriksoid defleksiyon =250 msn

P RPN W WR
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Sol ventrikill hipertrofisinin ekokardiyografik tanisi artmis duvar kalinhgi ve
/veya SVK hesaplamasina dayanir. Bunun disinda Magnetik Rezonans gorintileme
de SVK tayininde ylksek hassasiyet gdstermesine ragmen maliyet ve zorluklardan
dolayi sadece ¢alismalarda kullanilmamaktadir. Ekokardiyografik dlgciimlerde M mod
ve 2D o6lgiim metotlari ile formiller kullanilarak SVK hesaplanir. M mod 6lgim-
lerinde interventrikiler septum veya sol ventrikil ADK'nin >1.1 cm olmasi SVH'ni
disandirir ancak duyarlihgr distktir (yaklasik olarak %50).
Sol ventrikil kitlesinin ekokardiyografik olarak hesaplanmasi duvar kalinlklarina
gore daha hassas bir yontemdir. M-mod ekokardiyografi ile SVK iki metodla olgulir:
1) Penn konvensiyonu, ve 2) Amerikan Ekokardiyografi Dernegi formili. Penn kon-
vensiyonunda duvar kalinhgi élgiiminde endokardiyal ekolar dahil edilmez. Ameri-
kan ekokardiyografi dernegi metodunda ise endokardiyal ekolar duvar kalinliklarina
eklenir. Sol ventrikilin kas kitlesinin 6lgiimiinde ve hipertrofi tanisinda 6nerilen
ekokardiyografik kriterler Tablo 5 ve Tablo 6’da 6zetlenmistir.

Sol ventrikil kitle tayininde M-mode ve 2D 6&l¢iimleri arasinda anlaml
farklilik olmamakla beraber bazi yazarlar 2D Olgimiin daha glvenilir oldugunu
dislinmektedirler. Ancak arastirmalar ekokardiyografik 6l¢timlerin genelde MRI ile
yapilan sol ventrikil kitlesi hesaplarina goére daha yliksek degerler verdigini
gostermektedir (65). Hesaplanan SVK hasta boyu veya hastanin viicly yizey alanina
bollinerek standardize edilir. Bu standardize degerlere gére SVH nin olup olmadigina
karar verilir. Patolojik olarak atriyumlar atriyoventrikiiler oluktan, blyik damarlar
aort ve pulmoner valvillerin altindan ve sag ventrikil serbest duvari ¢ikarildiktan
sonra kalan sol ventrikil kitlesi 200 gr tizerinde ise SVH kabul edilir. Kisilerin boy ve
kilolarina gore degisim gosterdiginden SVK'nin bu degiskenlere goére dizeltiimesi
gerekmektedir. Bu diizeltme amaciyla hesaplanan SVKi, SVK’nin viicut yiizey alanina
boliinmesi ile elde edilir. Ekokardiyografik olarak erkeklerde 125 gr/m2, kadinlarda
110 gr/m? tizerindeki SVKi degrleri SVH olarak kabul edilir.

2.3. Ani Kardiyak Oliim
Onceden gériiniirde élimcil durumu olmayan kiside, semptomlarin basla-

masindan itibaren 1 saat icerisinde kardiyak nedenlere bagh beklenmeyen tabi
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olime AKO denir (66). Ani kardiyak 6lim insidansi 1000 kiside yilda 0.36-1.28
arasinda degismektedir (67). Bu veriler tanikl ya da acil serviste resiite edilmis 6lim
olgularindan elde edildigi icin toplumdaki AKO insidansi daha yiiksek olabilir. Has-
tane disi AKO’lerin insidansi yas, cinsiyet ve kardiyovaskiiler hastalik éykisiiniin
varligina gore degisir. Kardiyovaskiler hastalik 6ykist bulunan 60-69 yas arasi
erkeklerde AKO oranlari yilda 1000 kiside 8 gibi yiiksek bir oranda bildirilmistir (68).
Maastricht’te gerceklestirilen bir popilasyon calismasinda, 20-75 yas arasindaki tiim
hastane disi kardiyak arrest olgulari incelenmistir (69). Yilik AKO insidansi 1000
kiside 1 olarak bildirilmistir. Erkeklerde tim olimlerin %21’i, kadinlarda ise %15’i ani
ve beklenmeyen 6lim olarak bildirilmistir. Ani kardiyak 6limlerin %80’i evde mey-

dana gelmis ve tim AKO’lerin %40’inda bir tanik bulunamamustir.

Tablo 5.M-mod ekokardiyografi ile sol ventrikil kitlesinin hesaplanmasi

Penn konvansiyonu
SVK=1.04{(SVDSC+SVADK+iVSK)3-SVDSC] +0.6
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi formuli
SVK=0.8x1.04x{(SVDSC+SVADK+iVSK)3-SVDSC] +0.6
Devereux ve Reichek formuli
SVK=1.04x{(SVDSC+SVADK+iVSK)3-SVDSC] +13.6
Troy formula
SVK=1.05x{(SVDSC+SVADK+iVSK)3-SVDSC]
IVSK ve/veya ADK’nin > 11 mm olmasi

SVK: sol ventrikul kitlesi, SVDSC: sol ventrikil diyastol sonu gapi, SV: sol ventrikdl,
IVSK: interventrikiiler septum kalinligi, AKD: arka duvar kalinlig

Tablo 6.2D ekokardiyografi ile sol ventrikiil kitlesinin hesaplanmasi

Salcedo formili

SVK=0.5X[(L+2DK)x (D1+2DK)x (D2+ 2DK)-LxD1X D2]x1.05
Helak-Reichek formiilii

SVK=1.05x[5/6x Amx L]

SVK: sol ventrikil kitlesi, L: diyastol sonu uzun eksen, D1: anteroposterior minor aks,
D2: kisa transvers ¢ap, DK: duvar kalinhgi, Am: sol ventrikil kisa aks
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Endiistrilesmis toplumlarda eriskin niifusta AKO’iin en 6nemli nedeni KAH'tir
Ani kardiyovaskuler kollapsla basvuran hastalarda ilk kaydedilen ritm %75-80
oraninda VF'dir (66). Bradiaritmiler AKO’lerin ¢ok daha az bir kisamindan
sorumludur. Olgularin % 5- 10’'unda AKO herhangi bir koroner arter hastaligi veya
konjestif kalp yetersizligi bulunmaksizin gelisir. Ani 6limlerin yaklasik %40’inda
olaya sahit olan biri bulunmaz. Bu durumda semptomlarin baslamasindan suur
kaybina kadar gecen siire bilinmez. Palpitasyon, goglis agrisi, dispne gibi prodromal
semptomlar aritmi, iskemi, konjestif kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiler etyolojiye
isaret edebilir. Ani 6lim olgularinin ¢ogunlugunda bir tasiaritmi altta yatan neden
olsa da, aorta riptiri, subaraknoidal anevrizma riptiirti, kardiyak rtptir ve tam-
ponad, masif pulmoner emboli gibi durumlarda ani 6lime yol agabilmektedir
(70,71).

Bircok enduistrilesmis toplumda AKO icin risk faktorleri aterosklerotik KAH
risk faktorleri ile aynidir. Bunlar, ileri yas, erkek cinsiyet, koroner arter hastalig
oykusu, artmis LDL kolesterol diizeyi, hipertansiyon, sigara icme ve diabetes melli-
tustur. Aslinda AKO’lin epidemiyolojisi KAH nin statinler, aspirin ve beta blokerlerle
basarili sekilde tedavi edilmeye baslandiktan sonra degismeye baslamistir. Birgok
calismada kalp hizi artisi ve asiri alkol tiiketiminin AKO icin spesifik risk faktorleri
arasinda bulundugunu gosterilmistir (72). Kalbin kilit proteinlerini etkileyen kalitsal
bir genetik anormallik sonucu ani kardiyak 6lim gelisebilir. Uzun QT sendromu, Bru-
gada sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiler displazisi,
katekolaminerjik polimorfik VT veya dilate kardiyomiyopati gibi hastaliklar AKO’e
yatkinhk olusturan monogenik hastaliklar arasinda en iyi bilinenleridir. Bu nedenle
aile 6ykiisi de AKO riskini belirleyen dnemli faktérlerden biri olarak karsimiza

¢cikmaktadir.

2.3.1. Hipertansiyon, Ventrikiiler Aritmiler ve Ani Kardiyak Oliim

Hipertansif kalp hastaligi olan hastalarda VA ve ani 6lim riski yiksektir. Ani
Olim riskinin, sistolik KB 155 mmHg'yi gecenlerde 2.3 misli; 170 mmHg’yi gecen-
lerde ise 3.2 misli daha fazla oldugu bildirilmistir (73). Bu artisin koroner arter has-

taligindan bagimsiz ve SVH ile iliskili oldugu gorilmustirr (34-36). Framingham
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calismasinda sol ventrikiil hipertrofisine isaret eden EKG bulgusunun varligi AKO
riskini ikiye katladigi gériilmustiir. Ekokardiyografi calismalari SVKi’nde her 50 gram-
ik artis igin kardiovaskuller 6lim riskinin erkeklerde 1.73, kadinlarda 2.12 kat art-
tigin1 gdstermistir. ilk Framingham raporlarindan bu yana pek cok calisma hiper-
tansif hastalarda sol ventrikll hipertrofisinin aritmiler yoninden bagimsiz risk fak-
tord oldugunu gostermistir (10,74). Bu nedenle KAH'nin esilik etmedigi hipertansi-
flerde ani 6limiin en dnemli nedeni olarak SVH ve VA karsimiza ¢cikmaktadir. Hiper-
tansif hastalarda aritmi sikligi SVH olanlarda %15-63, SVH olamayanlarda ise %0-29
arasinda degismektedir (75-79). Aritmi sikhigl mortalite ile de yakindan iliskili bulun-
mustur. Bir ¢calismada > 65 yas, EKG’de sistolik yliklenme paterni ve Lown 4b VA’in
varligi total mortalite, kardiyak mortalite ve ani 6liimle; SVKI ise kardiyak mortalite
ile iligkili bulunmustur (80). Pringle ve ark. (81) SVH olan hipertansif hastalarin

%66’sinda Lown klas 3 ve Uzeri VA, %12’sinde ise nonsustain VT ataklari saptamistir.

2.3.2. Ani Kardiyak Oliim igin Risk Siniflamasi
Ani kalp 6lim0 hikayesi olan hastalarin risk siniflamasinda bazi klinik, non-

invaziv ve invaziv stratejilerden yararlaniimaktadir.

Klinik Ozellikler

Miyokard infarktlsi sonrasi VF veya sirekli VT geciren 200 hastanin katildigi
bircalismada klinik oykilide ani kalp 6limi acgisindan bagimsiz prognostik degeri olan
4 degisken saptanmistir (82). Bunlar; kardiyak arrestin aritminin belgelenmis ilk
atagi sirasinda gorilmesi, fonksiyonel kapasitenin NYHA sinif IIl veya IV olmasi, VF
veya VT’'nin miyokard infarktlisi sonrasi erken dénemde (3 giin-2 ay) ortaya

ctkmasi, multiple Mi dykiisiiniin olmasidir (83).

Sol Ventrikiil Fonksiyonu

iskemik veya noniskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarda AKO ve genel
mortalite bakimindan en 6nemli bagimsiz belirleyici hi¢ sliphsiz sol ventrikil dis-
fonksiyonunun varhgr ve derecesidir (84,85). Bu nedenle sol ventrikil

fonksiyonunun klinik oyki (kalp yetersizligi 6ykisi gibi), noninvaziv (ekokardiyo-
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grafi, radyoniklid ¢alismalar) veya invaziv (ventrikllografi) yontemlerle belirlenmesi

onemlidir (86).

Barorefleks Duyarliligi
Vagal efferent komponentin bozulmasini yansitan barorefleks duyarhliginda-
ki azalma, oOzellikle miyokard infarktiisi sonrasinda goriilen kardiyovaskiler 6lim-

lerin ve aritmik olaylarin dnceden tahmininde yardimci olabilmektedir (83,87).

Elektrofizyolojik Calisma

Elektrofizyolojik calisma olimcil aritmilerin taninmasi ve gerekli tedavilerin
uygulanmasi konuunda yardimci olabilkir. Programli elektriksel uyarida amag sirekli
VT’nin indiklenmesidir. Stireksiz VA, polimorfik VT veya VF indliklenmesi uygulanan
protokollin agresifligine bagl olarak genellikle 6zgil bir bulgu degildir (88,89). El-
ektrofizyolojik calisma sirasinda VT'nin ozellikleri (mekanizmasi, hizi, morfolojisi ve
hemodinamik stabilitesi) hakkinda elde edilen bilgilere bakarak hastanin seri ilag
testi, kateter ablasyonu, cerrahi tedavi veya defibrilatér implantasyonu gibi tedavi
seceneklerinden hangisine aday olabilecegine karar verilebilmektedir. Stirekli mon-
omorfik VT ile gelen hastalarin ¢ogunda, 6zellikle de KAH’1 olanlarda VT tekrar
indiiklenebilmektedir. Elektrofizyolojik calisma, vyapisal kalp hastaligi olup,

aciklanamayan senkop ile gelen hastalarin degerlendirilmesinde de yardimcidir (89).

Elektrokardiyografik Parametreler
Ani kardiyak olim igin preediktor olabilecegi 6nerilen elektrokardiyografik
degisiklikler sunlardir;

1) Uzun QT intervali

2) Brugada sendromu ile uyumlu olan sag dal blogu ve V1-V3 derivasyonlarinda
ST segmentelevasyonu

3) Genis infarktis paterni

4) Dilate kardiyomiyopati paterni: prekordiyal derivasyonlardaki voltajin ko-
runmasi ilebirlikte ekstremite derivasyonlarindaki diisiik voltaj ya da sol dal

blogu paterni
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5) Lateral derivasyonlarda yiksek QRS voltaji ve belirgin septal Q dalgalari ya da
prekordiyal derivasyonlarda negatif dev T dalgalari ile birlikte olan hipertro-
fik kardiyomiyopati

6) ARVD ile uyumlu olan sag prekordiyal derivasyonlarda (V1-V3) T dalga in-

versiyonu veQRS’in son kisminda goriilen epsilon dalgalari

Kalp Hizi Tirbiilansi

Kalp hizi turbilansi sinlis nodunun bir ventrikiiler erken vuruya olan fizy-
olojik, bifazik yaniti olarak tanimlanmakta ve barorefleks duyarlihiginin bir géstergesi
olarak kabul edilmektedir (90). Tam olarak bilinmemekle beraber ventrikiler ekstra
vurunun neden oldugu KB’ndaki diisme, aortik ve karotit arklardaki baroreseptérler
tarafindan algilanmakta ve 6nce vagal aktivitede azalma, ardindan da sempatik ak-
tivitede artisa yol agmaktadir. Kompanzatuar aralik sonrasi gelen atimla artan nabiz
basinci da ters etki gostererek vagal aktivitede artma sempatik aktivitede azalmaya
neden olmaktadir. Bunun sonucunda kalp 6nce hizlanmakta sonra yavaslamaktadir.
Yeni non-invaziv ve kolay uygulanabilen bir metot olan kalp hizi tiirbllansinin birgok
calismada, 6zellikle Mi sonrasi ve dilate kardiyomiyopati gibi bircok hastalikta mor-
talite ve ani 6lim gostergesi oldugu ifade edilmistir (90). Hipertansiyona bagl kas

kitle artisi olan hastalarda kalp hizi tirbllansinin azaldig1 gosterilmistir (91).

T-Dalga Alternansi

Degisken paternli makroskopik T dalga degisiklikleri ventrikiiler fibrilasyon
oncesi uzun QT sendromlu hastalarda gozlenmistir. Bu testin pozitif prediktif degeri
cok yuksek ancak negatif prediktif degeri diger testlere benzemektedir. Hipertansif
hastalarda T dalga alternansi icin sinirh diizeyde bilgi mevcuttur (92). Hennersdorf
ve ark. (93) tarafindan yapilmis calismada, belirgin SVH saptanan esansiyel hiper-

tansif hastalarda mikrovolt T dalga alternansinda artis saptanmistir.

QT interval Dispersiyonu
QT intervali ventrikiiler repolarizasyon siresinin geleneksel elektrokardiyo-
grafik parametresidir. QT siresinin uzamasi gesitli klinik durumlarda malign VA ve

ani 6lim igin bir risk artisinin gostergesidir. QT intervalinin farkh derivasyonlarda
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degiskenlik gosterdigi saptanmistir (94). QT interval siiresinin EKG’deki derivasyon-
lar arasindaki farkliigi QT dispersiyonu (QTd) olarak adlandirilir. Maksimum QT si-
resinden minimum QT siiresinin gikartilmasi ile QTd hesaplanabilir.

Elektrokardiyografik derivasyonlar arasindaki bu farkliigin repolarizasyonun
bolgesel farkhliklarini yansitabilecegi diisiniilmustiir. Bu nedenle QTd, miyokardin
repolarizasyon inhomojenitesinin bir gostregesi olarak kabul edilmektedir (62).
Hipertrofik hastalarda fibrozis ve iskemi zemininde ileti gecikmesi olan lokal alanlar
meydana gelebilir ve QTd artabilir (95).

Repolarizasyondaki homojenligin bozulmasinin malign VA icin bir substrat
olabilecegi bilgisine dayanarak QT intervalindeki varyasyonlarin aritmik bir gosterge
olabilecegi dusunilmiustir. Derivasyonlar arasindaki farkliligin en énemli nedeni T
dalgasinin sonundaki degisikliklerdir. Normal bireylerde QTd 30-60 ms arasinda
bulunmustur. Ventrikller aritmiler icin yiksek riskli hastalarda QTd’'nun arttig
saptanmigtir. Fakat malign aritmiler igin ylksek risk tasiyan ve tasimayan gruplar
arasinda QTd farki azdir. Degisik calismalarda QTd’nun patolojik ve normal sinirlari
arasinda farkh rakamlar bildirilmistir. Atlet kalbinde gelisen SVH’inde, QTd’nun
hipertansif hastalardan daha disik oldugu gbzlenmis ve dizenli egzersiz ile kalpte
homojen repolarizasyonun gelistigi ve bu nedenle ani 6lim riskinin daha az
olabilecegi bildirilmistir (96,97). Clarkson ve ark. (98) QTd ile sistolik KB ve SVK
arasinda pozitif bir iliski oldugunu ve hipertansif hastalarda ani 6lim riskini belir-
lemede QTd’nun potansiyel roliinin olabilecegini belirtmislerdir.

Yapilan calismalarda hipertansif SVH’si olan hastalarda QTd’nun arttigi ve
hipertrofinin derecesi ile QTd arasinda dogrusal bir iliskinin oldugu gozlenmistir
(99,100). Bir calismada tek degiskenli analizde >80 ms QTd’nun, ani 6limle iliskisi
saptanirken cok degiskenli analizde boyle bir iliski bulunmamistir (101). Bazi
¢alismalarda hipertrofik hastalarda QTd ve aritmi veya 6lim riski arasinda bir iliski

kurulamamistir (6,99).

Kalp Hizi Degiskenligi
Kalp hizi degiskenligi, kalp hizindaki degisimlerin kontroliinden sorumlu fizy-

olojik mekanizmalarin calismasi ile ilgili bir parametredir. Kalp atim hizindaki degisi-
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klikler solunum, KB, vazomotor tonus, viicut isisi ve yiksek kortikal sinir sistemi ile
kompleks sekilde ayarlanmaktadir. Efferent kalp hizi kontrolii otonomik sinir sistemi
aracihg ile olmaktadir. Sempatik sinir sistemi st servikal ganglionlar ve stellat gan-
glion yolu ile kalp atim hizini artirmaktadir. Parasempatik sistem ise vagus ve reku-
ren laringeal sinir yolu ile kalp hizini azaltmaktadir. Yas, pozisyon, aktivite, ruhsal
durum bu antagonist sistemler arasindaki iliskiyi etkilemektedir. Yas ilerledikce,
ayakta, uyanik ve sakin iken kalp atim hizi degiskenligi azalmaktadir (102).
Hipertansiyon veya ort darligina bagh SVH’de kalp hizi degiskenliginin
azaldigr gozlenmistir (103). Periomaki ve ar. (100) hipertansif hastalarda kalp hizi
degiskenliginin SVKi ile iliskili olmadigini, KB diizeyi ile negatif iliskili oldugunu be-

lirtmigtir.

Sinyal Ortalamali Elektrokardiyografi

Signal ortalamali elektrokardiyografi aritmik riskin saptanmasinda kullanilan,
noninvaziv bir yontemdir (104). Ylzeyden Ozel olarak kaydedilen EKG’den elde
edilen kayitlar ozel filtreler araciligiyla girultiiden arindirihp biyitildiglinde bazi
hastalarda QRS kompleksinin sonunda, ST segmentinin baslangicindan kiigliik el-
ektriksel aktiviteler gorilmus ve bunlara ge¢ potansiyeller (GP) adi verilmistir (105).
Rutin ylizeyel EKG’de sinyallerin diisik amplitiitli olmasi ve gurilti nedeni ile GP’ler
goriilemez (106).

ilk kez Boineau ve ark. (107) 1973 yilinda deneysel akut Mi modellerinde QRS
kompleksinin baslangicindan ortalama 215 milisaniye sonra bazi elektriksel sinyal-
lerin oldugunu ve bu sinyallerin oldugu hayvanlarda VES sikliginda bir artis olduguda
bildirmistir (107). Daha sonra El-Sherif ve ark. (108) total ventrikiler aktivasyon
zamani 335 milisaniye ve Uzerinde ise malign ventrikiiler ekstrasistollerin daha sik
goruldigh vurgulanmistir. Ayni arastirict 1977'deki bir baska calismasinda ise Mi
sonras! gelisen malign VA’de reentrinin 6nemini belirterek; nekroz ¢evresinden elde
edilen kayitlarda rastlanan ge¢ aktivasyonun reentriden sorumlu olabilecegini ileri
sirmustir (109,110). Bu goriise gore nekroz-saglam doku ayrim yerinde uyarilarin
farkli hizlarda iletildigi yollar olusmakta, nekrozda iletim sirasinda tek yonlii bloka

neden olabilmektedir. Reentri icin gerekli kosullarin hazir oldugu bdyle bir ortamda
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GP varhg VT gelisimine isaret edebilir. Berbari ve ark. (111,112) 1978 yilinda ylizey-
den alinan EKG'ye yliksek amplifikasyon, band-pass filtre ve sinyallerin ortalama
ozelligini eklediklerinde (signal averaging) QRS'in terminal kisminda yer alan kiiglk
aktivasyonlari ilk kez GP olarak nitelemislerdir.

Sinyal ortalamali EKG’de uygulama bazi farkliliklar gostermekle beraber, Sim-
son'un (104) 1981 yilinda tanimladigi teknik yaygin olarak kabul gérmistir. Temel
ayni olmak kaydiyla, kullanilan aletlerin duyarliligina bagh olarak degisik yayinlarda,
ortalamasi alinan QRS kompleksinin sayisi, dalgalari bliylitme miktari, saniyedeki
ornekleme sayisi az da olsa farkliliklar gostermektedir. Gogis kafesini elektriksel
olarak bir kire, kalbi de bu kiirenin merkezi olarak kabul eden, Frank'in vektor sis-
temi GP’lerin taranmasinda en duyarli ve basit sistem olarak kabil edilmektedir
(104,105). Burada birbirine dik tg¢ eksenin varligi s6z konusu olup; frontal planda
sagdan sola olan eksen X eksenini, yukardan asagiya dogru olan eksen Y eksenini,
sagital planda 6nden arkaya olani ise Z eksenini meydana getirmektedir. X elektrodu
4. interkostal aralikta orta aksiler bolgede, Y elektrodu manibrium sterninin stiinde
ve sol iliak bdlgede, Z ise 4. interkostal bdlgede ve sirtta vertebral kolonun soluna
konulur. Pozitif elektrotlar sol, inferior ve anterior olanlardir. X,Y,Z bipolar g6gis
derivasyonlarindan alinan elektrik sinyalleri bir amplifikatorden gecirilerek bin misli
bliyatilmekte ve daha sonra bu sinyaller degisik kapasitelere sahip filtrelerden
gecirilerek (100-1000 Hertz) biyltme islemi sirasinda ortaya ¢ikan girilta sinyalleri
yok edilmektedir. Bu islemin yanisira, sinyaller disiik frekansli dijital filtrelerden
gecirilerek, R dalgasini takip eden izoelektrik hattaki diislik frekansli glrilti kompo-
nentleri ortadan kaldirilmaktadir. Blyitilmis ve filtre edilmis bu analog sinyaller,
bir takim doéndstiricilerin yardimiyla saniyede 1000 ile 2000 6rneklem alinarak
dijital bilgi haline getiriimekte ve bir bilgisayarin hafizasinda depolanmaktadir. Adi
gecen (¢ derivasyondan biri (genellikle Z derivasyonu) bitin islem sirasinda refer-
ans kanal olarak kabul edilmekte, bu derivasyon filtre edildikten sonra incelenecek
araliklarin belirlenmesi icin gerekli olan referans noktalari saptanmaktadir.
Kaydedilen sinyaller, ektopik atimlari ve artefaktlari elimine eden programlar say-

sesinde benzer QRS sinyalleri toplaynp degerlendirmekte ve bdylece hata payin
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azaltilmaktadir. QRS komplekslerinin birbirine benzerliginin saptanmasinda pek ¢ok
kriter kullanilmistir. Ornegin Simson'un sekiz atimlik kalip tanima programinda, ilk
sekiz atimin hesaplanan standart sapmasi 20 mikrovolttan az ise sablon olarak kabul
edilmis ve takip eden atimlar, olusturulan sablon ile karsilastirilarak + 2 standart
sapma degeri icinde olanlar ortalama islemine alinmistir (104). Ayrica yaratilan
kaliptaki R-R mesafesine, QRS amplitlidiine ve referans noktasindaki kaymalara gore
QRS'leri secen programlar da vardir (113). Ortalama alma islemi yapilirken, bilgisa-
yara kaydedilen QRS dalgalari belli zaman dilimlerine bolinmekte (1000-2000 Hz) ve
ayni zaman birimine karsilik gelen voltajlar toplanip QRS kompleksi sayisina bolu-
nerek o zaman icin ortalama bir voltaj degeri hesaplanmaktadir. Bu sekilde viicut
ylzeyinden kaydedilmis olan sinyallerin ortalamasi alinmaktadir. Bu islemin yapil-
masinin nedeni; kayit sirasindaki glirtilti sinyallerinin olumsuz etkisini azaltarak
GP'lerin saglkli bir bicimde kaydedilmesini saglamaktadir. Yalniz bu ortalama alma
isleminin bitlin bir QRS dalgasi icin yapilmasina gerek yoktur. Buradaki amag¢ QRS
dalgasinin sonu ile ST segmentinin basindaki disik amplitidIi voltajlari saptamak-
tadir. Bu nedenle bir referans noktasindan itibaren bu taradigimiz bélgeyi igine
alacak sekilde, genisligi ayarlanan bir zaman diliminde bu islemin yapilmasi yeterli
olacaktir. Referans noktasi da yazarlara gore farkhlik gostermektedir. QRS kom-
pleksinin veya R dalgasinin baslangici bunun icin uygun olabilecegi disiintilmektedir
Geg potansiyel varligi icin 3 paramatre kullanilmaktadir (114,115):

1) Filtre edilmis QRS Siresi: Ge¢ potansiyeller QRS kompleksinin sonunda
bulunduklarindan total QRS suresini uzatirlar. Total QRS siiresi 114 milisani-
yeyi gecince bu kriterin varhgi kabul edilir. Ancak sag veya sol dal blogu gibi
intraventrikller ileti gecikmesi yapan durumlarda bu kriter glvenilirligini
kaybeder.

1) Filtre edilen QRS dalgasinin son 40 milisaniyesi icindeki karekok voltaj
(RMS40) degeri: Bu kriter ile GP varhigini kabul edebilmek icin, bu siire icinde
saptanan voltajlarin amplitiidiiniin 20 mikrovolttan kiclik olmasi gerekir.

2) Filter edilen QRS’'in terminal kisminda dusik amplitidli (<40 pV) yiksek
frekansli sinyal (LAS40) siiresi >38 ms
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Literatlirde cesitli arastiricilar GP tanisinda bu Ug kriteri tek tek veya birarada
kullanmuslardir. Ug kriter birden kullanildigi GP tanusnda zaman 6zgilligi ve duy-
arhhigr olduk¢a artmaktadir (105). Geg¢ potansiyellerin; negatif prediktif degeri
yuksek, pozitif prediktif degeri dlistik, duyarhlik ve 6zgullik ise degiskendir. Kalp hizi
degiskenligi, sol ventrikil fonksiyonlari gibi diger testler ile kombine edildiginde
degeri artmaktadir (116,117). Normal bireylerde GP sikhigl % 0-7 arasinda degisirken
kardiyak hastalarda (Koroner arter hastaligi, dilate kardiyomiyopati) %10-50 arasin-

da degisen GP sikligi bildirilmistir (117).

Hipertansiyon ve Geg potansiyeller

Calismalarda hipertansiyon hastalarinda GP prevelansi %2-27 arasinda bild-
irilmistir (117). Hipertansif ve SVH’li bireylerde GP’lerin ciddi VA’le iliskisi cesitli
calismalarda arastirilmis ve farkh sonuglar elde edilmistir. Gallinier (80) ve Pa-
nagaides (118) farkli 2 calismada SVH olan hipertansif olgularda GP ile VA’in
ciddiyeti arasinda iliski saptamamislardir. Galinier ve ark. (80,118) sistemik hiper-
tansiyonda VA ve ani 6lim riskini belirlemek icin noninvaziv testleri kullandiklari
prospektif calismalrida GP’lerin total mortalite ve ani 6lim icin prediktif degerinin
olmadigini bildirmistir. Buna karsin Palatini ve ark. (119) GP kaydedilen hipertansif
hastalarda (%33) GP kaydedilmeyen hastalara (%13) gére VT prevalansinin anlamli
olarak arttigini ve ¢ok degiskenli analizde diyastolik islev bozuklugu olan bireylerde
GP ve VT sikhginin daha yiksek oldugunu bildirmislerdir (119). Vardas ve ark. (120)
EKG’sinde SVH olmayan ancak ekokardiyografi ile SVH saptanan 78 hastann %
27’sinde ciddi VA, %25’inde GP saptamis ve GP’i pozitif olgularda ciddi VA sikligini
(%58) olmayanlara gore (%17) anlamh olarak daha yiksek bulmustur. Elektrokar-
diyografik hipertrofisi olmayan hipertansif hastalarda aritmi sikligindaki artisinn SVH
ile degil GP’ler ile iliskili oldugunu belirtmistir (120). Hipertansif SVH’inde GP’ler
miyositer hipertrofiden ziyade miyokardial fibrozis ile daha yakin iliskilidir. Sol ven-
trikdl kitlesinin homojen olarak arttigi atlet kalbinde GP sikhginin diisiik oranda ol-

masi da bugorisiu desteklemektedir (121).

25



2.4. Fragmente QRS

Fragmente QRS; rutin ylizeyel 12 kanalli EKG’de saptanan bir depolarizasyon
bozuklugudur. Mevcut veriler bu isaretin miyokard skarinin ve/veya iskemisinin
neden oldugu ileti gecikmesini gosterdigini disiindiirmektedir (16,18,19). Fragmen-
tasyonun muhtemel olusum mekanizmasi, Mi gegcirmis hastalarin otopsileri ile
desteklenmeye calisilmistir. Miyokard enfarktlisii sonrasi subepikardiyal, subendo-
kardiyal veya intramural bolgelerde canli miyokard dokusu olabilir. Fibrosis adalari
bariyer olusturark liflerin parelel dizilisinin bozulmasina ve eksitasyon yolunun
uzamasina neden olur. Miyokard dokusunda gelisen heterojen yapi, liflerin fibroz
doku ile ayrilmis olmasi elektriksel impulsun katetmesi gerektiren mesafeyi
artirmakta, iletim hizini yavaslatmakta, fibroz doku ile ayrilmis doku adaciklarinin
aktive olmasi icin gerekli zaman araligini artirmakta ve sonucta inhomojen ventrikiil
aktivasyonuna neden olmaktadir (122,123).

Fragmente QRS icin cesitle morfolojiler tanimlanmistir, bunlar; R dalgasinda
centiklenme, S dalgasinda c¢entiklenme, RSR’ paterni ve >1R’ (Fragmenteasyon)
seklinedir. Fragmente QRS’den bahsedilmesi icin major koroner arterlerin besledigi
alanlara karsilik gelen ve birbirini takip eden iki derivasyonda bu morfolojilerden en
az birinin olmasi gerekmektedir. Anterior derivasyonlardaki (V1-5) en az iki deri-
vasyonda fQRS olmasi; anterior segmentte veya sol 6n inen koroner damar bolge-
sinde skar, lateral derivasyonlarda (D1, AVL ve V6) en az iki derivasyonda fQRS ol-
masi; lateral segmentte veya sol circumfleks bolgesinde skar, inferior derivasyon-
larda (D2-3, AVF) en az iki derivasyonda fQRS olmasi; inferior segmentte veya sag
koroner arter bolgesinde skar dokusu varligi ile iliskilidir (21). Dal blogu, erken ven-
trikller vuru ve pacemaker ritmi varliginda fQRS tanimlanirken komsu 2 derivasyon-
da R veya S dalgasinda >2 centiklenme olmasi gerekmektedir (19). Hasarlanmis
miyokardiyal segmentlerin yayginlk ve lokalizasyonunun cesitliligi nedeniyle depo-
larizasyonlari sirasinda QRS vektortinin kaymasi farkli morfolojilerdeki fQRS’leri
olusturmaktadir.

Yiizeyel rutin EKG'de fQRS varliginin koroner arter hastaligl olan veya koro-

ner arter hastaligl stiiphesi olan bireylerde miyokardiyal skar ile iliskili bulunmustur.
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Das ve ark. (21) fQRS’in miyokard skarini saptamada Q dalgasina gére daha duyarh
ve daha yiksek negatif prediktif degere sahip oldugu géstermistir. Ayni zamanda dal
blogu yoklugunda fQRS’in sol ventrikil anevrizmasiyla iligkili olabilecegi belirtilmistir
(124,125). Fragmente QRS koroner arter hastalarinda, kardiyak olaylar icin bagimsiz
bir prediktér olarak bulunmustur (19). Fragmente QRS, sol ventrikil fonksiyonlari
icin de bagimsiz bir prediktérdir. Ayrica miyokardiyal perflizyon anomalileri ve
fonksiyonel kotiilesme icin bir prediktor olabilecegi bildirilmistir (126).

Fragmente QRS koroner arter hastaligi icin spesifik olmayip diger miyokardi-
yal hastaliklar ve konjenital kalp hastaliklarinda da gorilebilir (16). Fragmente
QRS’in aritmojenik sag ventrikiil displazisi/kardiyomiyopatisi icin oldukga yararh bir
belirleyici ve vyine Brugada sendromu olanlarda prognostik 6nemi oldugu
gosterilmistir (18,22). Primer ve sekonder koruma amaciyla defibrilatér implante
edilen noniskemik kardiyomiyopatili hastalarin incelendigi bir calismada yizeyel
EKG’de fQRS saptanan grupta antitasikardik tedavi ve/veya sok oraninin daha fazla
oldugu goriilmis ve uzun sireli takipte bu grupta mortalite daha ytksek ¢ikmistir
(127). Fragmente QRS ayni zamanda kardiyak tutulum gosteren sarkoidoz has-
talarinda da degerlendirilmis ve kardiyak tutulum igin %100 duyarliik ve %100

negatif prediktif deger tasidigi saptanmistir (128).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu
Calismaya; Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Kardiyoloji

klinigine ayaktan basvuran eski ve yeni hipertansif hastalar alindi.

3.1.1. Aragtirmaya Dahil Edilme Kriterleri:
1) 218 vyas

2) Yeni veya eski tani hipertansiyon

3.1.2. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1) Yorumlanamayan ve yetersiz kalitede ¢ekilmis EKG

2) Elektrokardiyografide dal blogu veya intraventrikdler ileti gecikmesi
3) Koroner arter hastaligini distindiiren klinik belirti veya bulgu
4) Een az bir koroner damarda >%30 limen kaybi yapan darliklar
5) Pozitif noninvaziv test (iskemi veya infarktis icin)

6) Miyokard enfarktiisti 6ykulsi

7) Akut koroner sendromlar

8) Romatizmal kalp hastaligi

9) Konjenital kalp hastaliklari

10) Hipertrofik kardiyomiyopati

11) iskemik kardiyomiyopati

12) Diyabetes mellitus

13) Gebe veya emziren kadinlar

14) Diger tim noniskemik kardiyomiyopatiler

15) Hipotiroidi, hipertiroidi

16) Diger sistemik veya metabolik hastaliklar

17) Akut herhangi bir hastalik hali

18) Elektrolit bozukluklari
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3.2. Kontrol Grubu
Kontrol grubuna kliniginize ayaktan basvuran, normotansif ve hipertansiyon
tani ve /veya tedavi 6ykislt olmayan bireyler alindi. Hasta grubu igin gegerli olan

tim dislanma kriterleri kontrol grubu igin de gecerli oldu.

3.3. Hipertansiyon Tanisi
Hipertansiyon tanisi i¢in hastanede, evde veya ambulatuvar KB takibinden

elde edilmis Ol¢limler esas alindi.

3.3.1. Hastanede Yapilan Olgiimler

En az iki vizit ve her defasinda en az iki 6l¢im sonucu esas alindi. KB dlglim-
leri, hastalar arkalikh rahat bir sandalyede, ayaklari yere basar, oturma pozisyonun-
da, uygun boyutta bir manson (6n kolun en az %80’ini saracak sekilde) kullanilarak,
ERKA marka civali KB 6lciim aleti kullanilarak yapildi. Kan basinci 6l¢iim 6ncesi has-
talar en az 10 dakika dinlendirildi, 6lglim 6ncesi en az 30 dakika boyunca sigara, ¢cay
ve kahve tuketiminin olmamasi saglandi. Bu dl¢timlerde kan basici stirekli >140/900

mmHg olan bireyler hipertansif kabul edildi.

3.3.2. Evde Yapilan Olgiimler
Hastanin evde yapilan 6l¢imlerinde ardisik ve en az 3 giin boyunca KB siirekli

>135/85 mmHg olan bireyler hipertansif kabul edildi.

3.3.3. Ambulatuvar Kan Basinci Takibi
Ambulatuvar KB takip sonuglari olan hastalarda 24 saatlik ortalama KB
>130/80 mmHg, glin ici ortalama >135/85 mmHg ve gece ortalamasi >120/70

mmHg olan bireyler hipertansif kabul edildi.

3.4. Fragmente QRS Tespiti ve Tanimi

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan istirahat halinde Nihon Kohden Car-
diofax ECG-9132 marka cihaz ile 12 derivasyonlu EKG cekildi. Bu kayitlarda filtre 100
Hz, alternative akim filteresi 60 Hz, kagit akis hizi 25 mm/s ve genlik 10 mm/mV idi.
Bu traselerde fQRS varligi birbirinde bagimsiz iki ayr kardiyolog tarafindan deger-

lendirildi. Fragmente QRS (Sekil 1) major koroner arterlerin besledigi alanlara
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karsilik gelen ve birbirini takip eden iki derivasyonda asagidakilerden en az birinin
varligi olarak tanimlandi (21).

1) ilave R dalgasi (R’) veya

2) R dalgasinda gentiklenme veya

3) S dalgasinda c¢entiklenme veya

4) >1R’ (fragmentasyon)

RSKR' or’ rSk’ CentikliS CentikliR Fragmentasyon

A | A

Jl[/\ || ]

Sekil 1. Fragmente QRS varyantlari.
Sekilde degisik RSR” kompleksleri biciminde gozliken bircok fragmente QRS varyanti
gosterilmistir. Morita ve ark. (18)'ndan degistirilerek alinmistir.

3.5. Geg Potansiyel Analizi

SpiderView adli kayit cihazi (Sorin Grup, ELA Medikal, Milan, italya ) ile has-
talardan alinan yuksek rezollisyonlu (1000 Hz, 2.5 uV) kayitlar hafiza karti Gzerinden
bilgisayar ortamina aktarildi. Bilgisayar ortamina aktarilan kayitlardan gec potansiyel
yazihmi (NORAV Medikal, Yokneam, israil) sayesinde analizi yapildi. Ge¢ potansiyel
analizinde ortogonal bipolar XYZ derivasyonlarindan kayitlar yapilip ortalamasi
alinip, sinyaller biyutulerek dijital filtreden gegirildi. Filtre edilip birlestirilen kom-
plekse “filtre edilen QRS kompleksi” denilmektedir (Sekil 2,3). Glrlltl diizeyi < 0,7

MUV olacak sekilde kayitlarin alinmasi saglandi ve gec¢ potansiyel analizi en az 300
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kardiyak vuru Gzerinden yapildi (FIR filtresi, finite impulse response: 40-250 Hz) .
Geg potansiyel varlig icin asagidaki 3 kriterden ikisinin olmasi yeterli kabul edildi
(129,130):
1) Filtre edilmis QRS siiresi (HFQRS) > 114 ms,
2) Filter edilen QRS’in terminal kisminda disiik amplitiadIi (<40 uV) yiksek
frekansli sinyal (LAS40) slresi >38 ms,
3) Filtre edilmis QRS’in son 40 ms’si icindeki karekok voltaj (RMS40) degeri <20
1AY)

3.6. Ekokardiyografi

Hastalarin timiine ayni kardiyolog tarafindan Philips Envisor C model
ekokardiyografi cihazi ve 3.2 mHz yetiskin probe ile sol yan supin pozisyonunda
transtorasik ekokardiyografi yapildi. TUm hastalarda sol ventrikiil (ADK), interven-
trikiiler septum kalinhgi (iVSK), sol ventrikiil sistol sonu ¢api (SVESC) ve sol ventrikiil
diyastol sonu capi (SVEDC) olcildii. Sol ventrikil kas kitlesi Devereux formili [SVK =
0.8 (1.04 (IVSK + SVEDC + ADK)? — (SVED(;)3) + 0,6] ve vicut yizey alani, Mosteller
formild [vicut yizey alani= (boy (cm) x kilo (kg)/3600)1/2] ile hesaplandi (31-33). Sol
ventrikil kitlesinin viicut ylzey alanina boliinmesi ile SVK indeksi hesaplandi. Avrupa
Kalp Cemiyetinin 6nerdigi sekilde SVK indeksi erkeklerde >125g/m2, kadinlarda
>110g/m? sol ventrikiil hipertrofisi olarak kabul edildi (131).

3.7. Ventrikiiler Aritmilerin Tespiti ve Siniflamasi

Ventrikiler aritmi sikligi 24 saatlik Holter kaydi ile arastirildi (Sorin Group,
ELA Medical, SpiderView kayit cihazlari ve SyneScope analiz programi). 24 saatlik
kayitlarin timi iki kardiyolog tarafindan gozden gecirilerek (LB, HK) ve otomatik
analizden elde edilen VA’in sayi ve diger ozelliklerinin dogrulugu kontrol edildi.
Gozden gecirilmis ve dizeltilmis 24 saatlik Holter kayitlarindan elde edilen VA Lown

kriterlerine gore siniflandirildi Tablo (6) (10).
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Tablo 7. Lown klasifikasyonu

0 Hig VES yok
1A Saatte 30'dan az VES ( dakikada 1'den az)
1B Saatte 30'dan az VES ( dakikada 1'den ¢ok)
Saatte 30'dan ¢ok VES
3 Multiformik vasifta VES
4A 2 ardisik vuru (couplet)
4B >2 ardisik vuru (triplet, salvo, ventrikiler tasikardi)
5 RonT

VES: ventrikiiler ekstrasistol

3.8. istatistiksel Analiz

Surekli degiskenler ortalama + standart sapma, nitel degiskenler sayi ve
ylzde olarak ifade edildi. Gruplarda sirekli degiskenler“Student’s t” veya “Mann-
Whitney U”testi, nitel degiskenlerise kikare (chi-square) testi ile karsilastirildi. Nitel
degiskenlerin karsilastirilirken doért gozli capraz tablolarda beklenen degerlerin
5’ten kictk oldugu durumlarda Fisher’in kesin kikare testi (Fisher’'s Exact Test)
kullanildi. Hipertansif hastalarda kompleks VA (= Lown klas) icin prediktorler binom-
inal lojistik regresyon analizi ile arastirildi. Once tek degiskenli lojistik regresyon ana-
lizinde VA igin potansiyel prediktorler saptandi. Siuirekli degiskenler arasinda korela-
syon analizi, nitel degiskenler arasinda capraz tablolar yapilarak degiskenler arasin-
daki iliskinin diizeyi degerlendirildi. Tek degiskenli analizde belirlenen potansiyel
prediktorler ¢ok degiskenli regresyon modellerine bagimsiz degiskenler olarak
eklendi. Final regresyon modeli icin degisken secimi “Backward wald” metodu
kullanilarak tespit edildi. Her degisken igin OR (odds ratio) %95 gliven araligi ile
birlikte hesaplandi. Hesaplanan iki yonli p degeri < 0.05 ise karsilastirilan degisken-
ler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tim analizler igcin SPSS
(statistical Package for the Social Sciences) istatistiksel yazilim paketi kullanildi (Ver-

sion 11: SPSS Inc, Chicago, IL, USA).

3.9. Etik Kurul Onayi
Bu calisma Erciyes Universitesi, Klinik Arstirmalar Etik Kurulu’nun 17.12.2009

tarih ve 2009/176 sayil karari ile onaylanmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplarin Genel Ozellikleri

Calisma grubuna 200 hipertansif hasta kontrol grubuna ise 153 saglikli birey
alindi. Hipertansiyon ve kontrol grubu yas (sirasiyla 52418 vs 5216, p=0.836) ve
cinsiyet (sirasiyla %64 vs %63 kadin, p=0.907) bakimindan birbirine benzerdi (Tablo
8).

Tablo 8. Gruplarin genel 6zellikleri

Hipertansif grup Kontrol grubu P
(n=200) (n=153) Degeri
Yas (yil) 5218 52+6 0.836
Kadin (%) 128 (64) 97 (63) 0.907
Boy (cm) 160+9 16249 0.03
Kilo (kg) 82+13 77+11 <0.001
Hipertansiyon siresi (yil) 7.515.4 - -
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 3245 29+4 <0.001
Viicut yiizey alani (m?) 1.90+0.17 1.86+0.17 0.029
Bel gevresi (cm) 108+10 10110 <0.001
Kalca cevresi (cm) 115+10 107+10 <0.001
Bel kalca orani 0.95+0.06 0.95+0.05 0.875
Hiperlipidemi 83 (42) 43 (28) 0.009
Sigara 23 (12) 28 (18) 0.072
Aile 6ykiisi 20 (10) 14 (9) 0.789
Obesite 124 (62) 56 (37) <0.001
Alkol 6 (3.0) 1(0.7) 0.145
Menapoz 67 (52) 52 (54) 0.851
inme/Gegici iskemik atak 6 (3.0) 0 (0) 0.038
inme 1(0.5) 0 (0) 1
Gegici iskemik atak 5(2.5) 0(0) 0.072
Periferik arter hastaligi 1(0.5) 0(0) 1

Surekli veriler ortalama * standart sapma, nitel veriler sayi ve ylizde seklinde ifade
edilmistir.
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Hipertansif grub kontrol grubuna gore daha kisa boylu ve bu grubun viicut
agilig), viicut kitle indeksi (VKi), viicut yiizey alani, bel ve kalca cevresi kontrol grub-
una gore daha fazlaydi (Tablo 8). Hipertansif grupta ayrica hiperlipidemi prevalansi
kontrol grubuna gore daha yuksekti (%42 vs %28, p=0.009).

Gruplarda en sik kullanilan ilaglar Tablo 9’da gosterilmistir. Diliretikler tek
basina veya kombine olarak hipertansiyon grubunda en ¢ok kullanilan (%61) anti-
hipertansif ilaglar olarak gorildi. Dilretiklerden sonra en sik kullanilan antihiper-
tansif ilaglar ACE inhibitorleri (%45), ARB’leri (%35), kalsiyum kanal blokorleri
(%28.5) ve beta blokorler (%22) idi (Tablo 9).

Tablo 9. Kullanilan ilaglar

Hipertansif grup Kontrol grubu P

(n=200) (n=153) Degeri
ASA 49 (24.5) 27 (4.6) <0.001
Klopidogrel 2(1) 0 (0) 0.507
ACE inhibitéri 96 (48) 1(0.7) <0.001
ARB 70 (35) 0(0) <0.001
Kalsiyum Kanal blokori 57 (28.5) 0 (0) <0.001
Beta blokor 44 (22) 4 (2.6) <0.001
Diiiretik 122 (61) 0(0) <0.001
Statin 23 (11.5) 0(0) <0.001
Diger 7 (3.5) 0 (0) 0.021

Veriler sayi ve ylzde seklinde ifade edilmistir. ASA: asetil salisilik asit, ACE: anjiyo-
tensin converting enzim, ARB: anjiyotensin reseptor blokori

Hipertansif grupta BUN (kan {re nitrojeni) ve total kolesterol degerleri
kontrol grubuna goére daha yiksek diger biyokimyasal parameterler bakimindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 10).

Gruplarin bazak KB degerleri Tablo 11’de gosterilmistir. Sistolik KB, diyastolik
KB, nabzi basinci ve ortalama KB degerleri hipertansiyon grubunda kontrol grubuna

gore belirgin olarak daha yiksekti (hepsi icin p<0.001).
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Tablo 10. Laboratuvar degerleri

Hipertansif grup Kontrol grubu P

(n=200) (n=153) Degeri
BUN (mg/dl) 13.87.3 11.843.3 0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.73+0.18 0.73+0.16 0.940
Aclik kan sekeri (mg/dl) 93+12 9219 0.181
Total kolesterol (mg/dl) 203%36 195437 0.038
Trigliserit (mg/dl) 158+80 147197 0.253
LDL (mg/dl) 132130 126+32 0.067
HDL (mg/dl) 46%10 47+13 0.412

Veriler ortalama * standart sapma seklinde ifade edilmistir. BUN: kan Ure nitrojeni,

LDL: diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: yiksek dansiteli lipoprotein.

Tablo 11. Gruplarin bazal kan basinci degerleri

Hipertansif grup Kontrol grubu P
(n=200) (n=153) Degeri
Sistolik KB (mmHg) 145+16 12014 <0.001
Diyastolik KB (mmHg) 91+11 78+9 <0.001
Ortalama KB (mmHg) 109+11 92110 <0.001
Nabiz basinci (mmHg) 54+14 42+10 <0.001

Veriler ortalama + standart sapma seklinde ifade edilmistir. KB: kan basinci

4.2. Ekokardiyografik Bulgular

Hipertansif grupta kontrol grubuna gore aort kokid (3.0+0.4 vs 2.9+0.4,

p=0.018) ve sol atriyum (3.6+0.5 vs 3.1+0.4, p=0.001) daha genisti (Tablo 12). Sol

ventrikll duvarlari hipertansif grupta daha kalin ve bununla uyumlu olarak hiper-

tansif grupta sol ventrikil kas kitle indeksi belirgin olarak daha yiksekti (107£25 vs

79417, p<0.001).Hipertansif grubun %46’sinda kontrol grubunun

%2’sinde ekokardiyografik sol ventrikil hipertrofisi vardi (p<.0.001).
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Tablo 12. Ekokardiyografik parametreler

Hipertansif grup Kontrol grubu P

(n=200) (n=153) Degeri
Aort koki (cm) 3.0t0.4 2.9+0.4 0.018
Sol atriyum ¢api (cm) 3.610.5 3.1+0.4 <0.001
SVEDG (cm) 4.410.5 4.5+0.5 0.243
SVESC (cm) 2.810.4 3.0£0.4 <0.001
EF (%) 6716 6715 0.821
FS (%) 3745 3743 0.892
IVSK (cm) 1.2740.18 1.01+0.12 <0.001
ADK (cm) 1.2040.16 0.93+0.13 <0.001
SVK (gr) 204152 147136 <0.001
SVKi (gr/m?) 107425 79117 <0.001
SVH 92 (46) 3(2) <0.001

Surekli veriler ortalama * standart sapma, nitel veriler sayi ve ylizde seklinde ifade
edilmistir. SVEDC: sol ventrikil disyastol sonu ¢api, SVESC: sol ventrikiil sistol sonu
capl, EF: ejeksiyon fraksiyonu, FS: fraksiyonel kisalma, iVSK: interventrikiiler septum
kalinligi, ADK: SVK: sol ventrikiil kas kitlesi, SVKi: sol ventrikiil kas kitle indeksi, SVH:
sol ventrikil hipertrofisi

4.3. Aritmi Sikhig

Tim c¢alisma grubunda yapilan 24 saatlik holter analiz sonuglari Tablo 12’de
gosterilmistir. Hipertansif grupta hem ventrikiiler hem de supraventrikiiler ekstra-
sistol sayisi kontrol grubuna gore belirgin olarak daha fazlaydi. Ventrikiler aritmiler
Lown klasina gore siniflandirildiginda klas 2 ve yukari VA kontrol grubunda hig
saptanmazken hipertansiyon grubunda %27.5 oraninda > klas 2 (p<0.001) VA
saptandi (Tablo 12). Kompleks VA Lown klas 3 ve yukarisi olarak alindiginda hiper-
tansif hastalarin %19’unda (p<0.001) kompleks VA oldugu gérildii (Tablo 12). ikili
ventrikiler ekstrasistol (couplet) ve nonsustain VT ataklari ile karakterize Lown klas
4 VA hipertansif olgularin %11.5’'inde gozlendi. Hipertansif grupta %8 oraninda
paroksismal atriyal fibrilasyon atagi saptanirken kontrol grubundbir hastada hic atri-

yal firbilasyon atagi goriilmedi (p<0.001).
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Tablo 13. Holter sonuglari

Hipertansif grup Kontrol grubu P
(n=200) (n=153) Degeri
Kayit siliresi (saat) 22.1+1.1 22.0+1.2 0.181
Ortalama kalp hizi (vuru/dakika) 758 74+7 0.059
Glnduz kalp hizi (vuru/dakika) 81+10 8118 0.764
Gece kalp hizi (vuru/dakika) 68+8 6418 <0.001
VES sayisi 26611097 9159 <0.001
SVES savyisi 1641723 12433 <0.001
Nonsustain VT 1.5 0 0.261
Ortalama Vuru sayisi 7+4 - -
Ortalama hizi (vuru/dakika) 16640 - -
Lown klas
Klas O 60 (30) 87 (57) <0.001
Klas 1a 78 (39) 61 (40)
Klas 1b 7 (3.5) 5(3.3)
Klas 2 17 (8.5) 0 (0)
Klas 3 15 (7.5) 0 (0)
Klas 4a 16 (8.0) 0(0)
Klas 4b 7 (3.5) 0 (0)
> Lown klas 2 55 (27.5) 0 (0) <0.001
> Lown klas 3 38 (19.0) 0 (0) <0.001
> Lown klas 4 23 (11.5) 0 (0) <0.001
Paroksismal atriyal fibrilasyon 16 (8) 0 (0) <0.001
Ortalama vuru sayisi 116 - -
Ortalama hizi (vuru/dakika) 147423 - -

Surekli veriler ortalama * standart sapma, nitel veriler sayi ve ylizde seklinde ifade

edilmistir. VES: ventrikiler ekstrasistol, SVES: supraventrikiiler ekstrasistol, VT: ven-

trikdler tasikardi
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4.4. Sinyal Ortalamali EKG Bulgulari

Sinyal ortalamali EKG analiz sonuglari Tablo 13’de gosterilmistir. Hipertansif
grupta kontrol grubuna gére HFQRS stiresi daha uzun, RMS40 degeri daha kisa ve
LAS40 siresi daha uzundu (sirastyla p=0.002, p=0.001ve p<0.001). Hipertansif grup-
ta gec potansiyel (Sekil 2) sikhigi (%46.5) kontrol grubuna gore(%7.2) belirgin olarak
daha yiksekti (p<0.001)

MEASUREMEMNTS
Averaged Beats: 300
HR avr. : E4 bpm
H.F. QRS Doratiorn: 115 ms
RS Last 40mz: 9y
Duration Under 40p%: B3 ms
0 H.F Moise: 0,158 p
40 1y |
]
200 mindsec 1000 mimin' 40 - 250 Hz

Sekil 2. Ventrikiler ge¢ potansiyller
Filtre edilen QRS’in terminal kisminda yiksek frekansh, distk amplitiadla sinyallerin
kaydedildigi bir hastamiz.

4.5. Fragment QRS Sikhgi

Hipertansiyon grubunda fQRS (Sekil 3) prevalansi %67, kontrol grubunda ise
%9.20larak saptandi (p<0.001). Sol ventrikiil hipertrofisi olan hipertansif hastalarin
%80'ninde olmayanlarin ise %56’sinda fQRS oldugu gozlendi (p<0.001). Fragmenet
QRS en sik inferiyor derivasyonlarda, en az ise lateral derivasyonlarda gorildi

(Tablo 14).

4.6. Hipertansif Hastalarda Ventrikiiler Aritmi Prediktorleri
Lown klas 3 ve yukarisi VA icin tek degiskenli analizde belirlenen potansiyel

prediktorler Tablo 16’te gdsterilmistir. TUm degiskenlerle tek tek yapilan analiz so-
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nucunda yas (p=0.032), bel kalga oraninin 21 olmasi (p=0.025), kalsiyum kanal
blokorl (KKB) kullanimi (p=0.002),sistolik KB (p=0.033), aort koki capi (p=0.023),
ekokardiyografik sol ventrikil hipertrofisi (p=0.001), sinyal ortalamali EKG ile geg
potansiyel varligi (p=0.01) ve fQRS varhgi (p=0.003) >Lown klas 3 VA i¢in muhtemel
prediktorler olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo 14. Geg potansiyel analiz sonuglari

Hipertansif grup Kontrol grubu P
(n=200) (n=153) Degeri
HFQRS stiresi (milisaniye) 88+10 8518 0.002
RMS40 (uV) 27121 34+17 0.001
LAS40 (milisaniye) 37+10 3218 <0.001
Gurultl diuzeyi (uV) 0.42+0.14 0.40+0.14 0.151
Geg potansiyel 93 (46.5) 11 (7.2) <0.001

Sirekli veriler ortalama * standart sapma, nitel veriler sayi ve ylizde seklinde ifade
edilmistir. HFQRS: Filtre edilmis yiksek frekansli QRS, RMS40: filtre edilmis QRS’ in
son 40 milisaniyesi icindeki karekok voltaj degeri, LAS40: Filtre edilen QRS’ in terminal
kisminda dustik ampluttdli (<40 pV) yiksek frekansli sinyal stresi

Tablo 15. Gruplarda fragmante QRS siklig1 ve lokalizasyonu

Hipertansif grup Kontrol grubu P
(n=200) (n=153) degeri

Fragmente QRS 134 (67.0) 14 (9.2) <0.001
Fragment QRS lokalizasyonu

izole anteriyor 17 (8.5) 5(3.3) <0.001*

izole lateral 9 (4.5) 0 (0)

izole inferiyor 26 (13.0) 3(2.0)

Anteriyor + Lateral 6 (3.0) 0(0)

Anteriyor + inferiyor 33 (16.5) 2(1.3)

inferiyor + Lateral 27 (13.5) 4 (2.6)

Anteriyor + Lateral +inferiyor 16 (8.0) 0(0)

Veriler sayi ve ylzde seklinde ifade edilmistir.*Global P degeri
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Sekil 3. Hasta grubunda kaydedilen farkli fragmente QRS turleri.
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Tablo 16. Kompleks ventrikiler aritmiler igin tek degiskenli analzi sonugalari

%95 Giiven araligi

B P OR Altsimr  Ust sinir
Yas 0.05 0.032 1.05 1.00 1.10
Bel kalga orani 21 0.95 0.025 2.59 1.13 5.96
KKB kullanimi 1.18 0.002 3.26 1.57 6.79
Sisitolik kan basinci 0.02 0.033 1.02 1.00 1.05
Aort koku capi 1.00 0.023 2.71 1.15 6.41
Sol ventrikul hipertrofisi 1.80 0.001 6.05 2.61 14.04
Geg potansiyel 0.98 0.010 2.66 1.27 5.57
Fragmente QRS 1.67 0.003 5.27 1.78 15.57

B: regresyon katsayisi, OR: odds ratio, KKB: kalsiyum kanal blokori

Cok degiskenli analizde (Tablo 17) yasin >60 olmasi (OR 2.89, %95GA 1.12-
7.46), KKB kullanimi (OR 3.21, %95GA 1.39-7.40), SVH (OR 4.10, %95GA 1.69-9.98)
ve fQRS varligi (OR 5.23, %95GA 1.61-17.03) kompleks VA icin bagimsiz prediktorler
olarak saptandi. Tek degiskenli analizde bel kal¢a orani, sistolik KB ve aort koki ¢apl
ile VA arasinda saptanan iliski cok degiskenli analizde kayboldu (Tablo 17). Frag-
mente QRS lokalizasyonuna goére kurulan bir regresyon modelinde 6zellikle lateral
derivasyonlarda fQRS varligininin kompleks VA igin glgli bir prediktér olarak
saptandi (Tablo 17).
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Tablo 17. Kompleks ventrikiller aritmiler icin cok degiskenli analiz sonugari

%95
Giiven araligi
B P OR Altsinir  Ust sinir

1. Regresyon Modeli
Yas 260 1.06 0.028 2.89 1.12 7.46
KKB kullanimi 1.17 0.006 3.21 1.39 7.40
Sol ventrikil hipertrofisi 1.41 0.002 4.10 1.69 9.98
Fragmente QRS 1.65 0.006 5.23 1.61 17.03
2. Regresyon Modeli
Yas 260 1.06 0.032 2.89 1.10 7.61
KKB kullanimi 1.16 0.008 3.19 1.36 7.46
Sol ventrikll hipertrofisi 1.29 0.005 3.63 1.47 8.96
Fragmente QRS

Fragmente QRS yok Referans kategori

Lateral duvarda (+) 2.06 0.001 7.87 2.22 27.85

Lateral duvarda (-) 1.27 0.048 3.58 1.01 12.68

B: regresyon katsayisi, OR: odds ratio, KKB: kalsiyum kanal blokori
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5. TARTISMA

Biz bu ¢alismada; hipertansif hastalarda fQRS goérilme sikhginin hiper-
tansiyonu olmayan bireylere gore belirgin olarak daha yliksek oldugunu gosterdik.
Hipertansiyonu olan her 10 kisiden yaklasik 7’sinde, hipertansiyonu olmayan birey-
lerde ise her 10 kisiden 1’inde fQRS oldugunu gozlemledik. Her 10 hipertansif has-
tanin yaklasik olarak 2’sinde kompleks VA gorilirken hipertansiyonu olan higbir
hastada kompleks ventrikiler aritmi olmadigini gordiik. Hipertansif hasta grubunda
ileri yas (>60), KKB kullanimi, sol ventrikil hipertrofisi ve fQRS’in kompleks VA igin
bagimsiz prediktorler oldugunu gosterdik. Bu calisma hipertansif hastalarda fQRS
sikhgini ve fQRS ile ventrkiler aritmiler arasindaki iliskiyi aragtiran ilk galismadir.

Hipertansiyon prevalansi en yuksek kardiyovaskiiler hastalik olup kardiyak
mortalite ve morbidite riskini belirgin olarak artirmaktadir. Hipertansif hastalarda
mortalite ve morbidete riskindeki artisin en dnemli sebebleri hizlanmis aterosklero-
zun neden oldugu KAH ve SVH’dir (10). Hipertansiyonda SVH’ne bagh olarak VA ve
ani 6lum riski artmaktadir. Bu artisin KAH’dan bagimsiz ve SVH ile baglantili oldugu
gosterilmistir (34,36). Sistemik hipertansiyonda VA ile mortalite arasindaki iliskiyi
gosteren ilk klinik calisma Galinier ve ark. (80) tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada
214 hipertansif hastanin %34’Unde ekokardiyografik SVH, %20’sinde ciddi ven-
trikiiler aritmi, %16’sinda ise nonsustain VT ataklari saptanmistir. Yaklasik 3.5 yillik
takip sonunda toplam mortalite, kardiyak mortalite ve ani 6lim orani sirasiyla %
11.2, %7.9 ve %4.2 olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde ileri yas (>65),
EKG’de sistolik yiklenme paterninin olmasi, nonsustain VT (Lown klas 4B) ve QT
interval dispersiyonunun >80 ms olmasi mortalite iliskili bulunmustur (80). Ancak
cok degiskenli analizde sadece nonsustain VT mortalite ile iliskili citkmustir.

Sinyal ortalamali EKG, QT dispersiyonu, kalp hizi degiskenligi, T dalga alter-
nansi fatal ventrikiler aritmi riskini belirlemede en ¢ok kullanilan noninvaziv aritmi
parametreleridir. Fragmente QRS son vyillarda tanimlanmis, 12 kanalli yizeyel
EKG’den kolaylikla saptanabilecek bir depolarizasyon bozuklugudur (16,19). Koroner
arter hastaligi, aritmojenik sag ventrikil displazisi ve Brugada sendromu olan has-

talarda fatal VA icin bir prediktoér oldugu gosterilmistir (18,22). Hipertansif hastalar-
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da, ozellikle de SVH olan bireylerde fQRS’in fazla gézlenmesi, fQRS’in miyokardiyal
fibrosis ile iliskili olabilecegini diisindlirmektedir. Bu hastalarda gerek koroner
rezervin azalmasi sonucu gelisen latent iskemi, gerekse artan ndérohormonal akti-
vasyon nedeniyle miyokardiyal fibrozis gelismektedir (132). Hipertansif hastalarin
miyokardinda gelisen lokal fibrozis alanlari miyokardiyal ileti gecikmesine neden
olmaktadir. Bu durum reentry veya ektopik impuls yoluyla VA’e neden olabilmekte-
dir. Hipertansif hastalarin holter monitorizayonunda VA sikliginin arttigi bildirmistir.
Ozellikle SVH olan hipertansiflerde VA sikligi SVH olmayan hipertansiflere gére daha
fazladir (6,44,75). Bizim galismamizda hipertansif olgularin %46’sinda SVH mevcuttu.
Sol ventrikil hipertrofisi olan hipertansif hastalarin %33’tinde kompleks VA (2Lown
klas 3) gorulirken bu oran SVH olamayan grupta %7 idi (p<0.001). Kompleks VA'i
olan hipertansif hastalarin %90’ninda bu tir aritmileri olmayan hastalarin ise
%62’sinde fQRS vardi (p=0.001). Cok degiskenli analizde fQRS kompleks VA igin
bagimsiz bir prediktor olarak goriildi. Ozellikle de lateral derivasyonda fQRS varligi
kompleks VA’le yakindan iliskiliydi.

Fragmente QRS’in normal populasyondaki oraniyla ilgili sinirli sayida bilgi
mevcuttur. Yiice ve arkadaslarinin (133) mitral darlk hastalarinda yaptigi calismanin
kontrol grubunda fQRS siklig1 %5 oraninda saptanmistir. Bizim galismada ise kontrol
grubunda fQRS prevalansi %9.2 olarak bulundu. Bizim calismamizda kontrol grubu
daha yash bireylerden olusmaktaydi. Bu durum aradaki farki agiklayabilir. Clinki
yasla birlikte normotansif bireylerde bile miyokard yapisinda degisimlerin oldugu,
hipertrofi gelistigi ve fibrozisinin arttig1 bilinmektedir (134-136).

Ventrikiler aritmiler, yashlarda genclerden daha sik gorilir ve ani 6lime ka-
dar uzanabilen tehlikeli sonuglara neden olabilirler. Saglikh bireylerin %50’sinden
fazlasinda 24 saatlik holter EKG kayidinda ventrikiler ekstrasistoller tespit edilirken,
yaslilarda bu oran %90’nin lizerine gikmaktadir (137). Biz de bu ¢alismada ileri yasin
(> 60), kompleks VA icin bagimsiz bir prediktor oldugunu gorduik.

Ventrikiiler ge¢ potansiyeller QRS segmentinin sonundaki diisiik amplitlidIi
ylksek frekansl, fragmente elektrik sinyalleridir. Miyokardiyal lokal ileti gecikmesini

olan bolgeleri gosteririr ve miyokardiyal aritmojenik substratin noninvaziv gésterge-
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lerinden biridir (138). Hipertansif hastalarda yapilan calismalarda GP prevelansi
oldukca degisken olup %22-56 arasinda degisemektedir. Bazi g¢alismalarda hiper-
tansif hastalarda GP prevelansi artmis bulunurken bazilarinda boéyle bir bulgu
gozlenmemistir (80,118,138,139). Bunun en 6nemli nedeni, kullanilan filtre ve
teknik farkhihginin yanisira bazi galismalarda bir bazilarinda ise iki veya g kriterin GP
tanisinda kullanilmasi olabilir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kalp Cemiyeti
GP tanisinda en az iki kriterin saglanmasini dnermistir. Calismamizda GP sikhgi
kontrol grubuyla kiyaslandiginda hipertansif grupta belirgin olarak yiksekti (%46.5
vs %7.2, p<0.001). Hipertansif hastalara kendi icerisinde degerlendirildiginde ise
SVH olan bireylerde GP sikhgi SVH’si olmayanlara gore belirgin olarak daha yliksekti
(%58 vs %37, p=0.004). Sol ventrikil hipertrofisi olan hipertansif olgularda GP
prevalansindaki artisin nedeni muhtemelen miyositer hipertrofi degil hipertrofiye
eslik eden miyokardial fibrozistir. Sol ventrikil kitlesinin homojen olarak arttigi atlet
kalbinde GP sikhginin diisiik oranda olmasi da bu goérisi desteklemektedir (121).
Hipertansif ve SVH’si olan hastalarda GP’lerin, ciddi VA'le iliskisi cesitli
calismalarda arastirilmis ve farkli sonuclar bulunmustur. Galinier ve ark. (80) sol
ventrikll hipertrofisi olan hipertansif hastalarda GP ile VA’in ciddiyeti arasinda iliski
bulmamiglardir. Pringle ve ark. (81) elektrokardiyografik SVH’si ve %66’sinda kom-
pleks VA bulunan (Lown evre 3 ve Uzeri ) hastalarin sadece birinde GP sap-
tamislardir. Panagaides ve ark. (118) SVH’si olan hastalarda VA sikhiginin arttigini
ancak GP ile VA arasinda bir iligkinin olmadigi bildirilmistir. Franc ve ark. (140)
GP’lerle kompleks VA veya SVH arasinda bir iliski bulamamis, sadece GP’leri olan
hastalarda ventrikiler ektopik atimlarin daha sik oldugunu bildirmistir. Bu arastirici
semptomatik aritmi olmadik¢a hipertansiflerde GP’leri incelemenin standart bir
arastirma olmamasi gerektigini iddia etmistir. Baska bir calismada GP’leri olan hiper-
tansif hastalarda (%33), olmayanlara gore (%13) VT prevelansinin anlamli olarak
arttig1 ve cok degiskenli analizlerde diyastolik disfonksiyonlu hastalarda GP ve VT'nin
daha sik oldugunu bildirilmistir (119). Vardas ve ark.(120) elektrokardiyografik SVH
olmayan 78 hastada GP ile VA arasindaki iliskiyi arastirmistir. Ekokardiyografik
olarak %74’linde SVH saptadigI hastalarin % 26.9’unda ciddi VA, %24.5’inde GP sap-
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tamistir. Geg potansiyelleri olan hastalarda ciddi VA (% 57.9) orani GP’leri olmayan
olgulara gore (% 16,9) daha yliksek bulunmustur. Elektrokardiyografide hipertrofi
bulgusu olmayan hipertansif hastalarda aritmi sikhigindaki artisin SVH ile degil, ven-
triktiler GP’ler ile iliskili oldugu sonucuna varmistir (120). Biz GP tespit edilen hiper-
tansif hastalarin %27’sinde, GP tespit edilemeyen hastalarin ise %12’sinde kompleks
VA saptadik (p=0.008). Tek degiskenli analizede GP varlig1 hipertansif hastalarda
kompleks VA igin bir prediktor olarak bulunurken ¢ok degiskenli analizde bu iliskinin
kayboldugu gorildi. Fragmente QRS’i olan hipertansif hastalarin %58’inde GP
saptanirken fQRS’i olmayan hastalarin %23’tinde GP oldugunu gordik (p<0.001).
Fragmente QRS'i olan hastalarda GP prevalansinin yiksek olmasi her iki para-
metrenin de benzer bir patofizyolojik zeminden kéken almasina baglanabilir.
Brugada sendromlu hastalarinda yapilan bir calismada aritmik olaylari ve
senkop ataklarini 6ngérmede fQRS’in GP’lere gore daha Ustlin oldugu gosterilmistir.
Bu durum fQRS’in GP’lere gbre daha genis bir skar dokusuyla iliskili olmasina
baglanabilir. Ge¢ potansiyelleri ortaya ¢ikaran kiiclik skar alanlari ylzeyel EKG’'de
QRS kompleksini belirgin olarak etkilemeyebilir. Oysa daha genis skar alanlari
EKG'de gozle gorilebilir degisikliklere sebep olurlar. Fragmente QRS bu degisi-
kliklerden biridir (18). Bu verilerle uyumlu olarak biz yiizeyel EKG’de fQRS olmasinin
hipertansif hastalarda kompleks VA icin bagimsiz bir prediktor oldugunu gordiik.
Geg potansiyeller ile ventrikiler aritmi arasinda ise bagimsiz bir iliski saptayamadik.
Calismamizda ilging bir sekilde KKB kullaniminin kompleks VA’le iliskili
oldugunu goérdik. Kalsiyum kanal blokéri kullanan hastalarin ¢cogunlukla ¢oklu anti-
hipertansif kullanan daha agir hipertansif hastalar olmalari bu durumu kismen

aciklayabilir.
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SONUCLAR VE ONERILER

Hipertansif hastalarda fQRS sikigi ve fQRS’in VA’le olan iliskisinin arastirlldig
bu arastirmada asagidaki sonuglar ¢ikmistir:

1) Hipertansif hastalarda hipertansiyonu olmayan bireylere gére fQRS oldukca
stk goriilmektedir.

2) Fragmente QRS hipertansif hastalarda kompleks VA’in bagimsiz bir pred-
iktéradur.

3) Fragmente QRS, 12 kanall yizeyel EKG’de kolaylikla saptanan bir depolar-
izasyon bozuklugudur. Diger noninvaziv testlere karsilastirildiginda fQRS’in
calisiimasi oldukga kolaydir. Ozel bir ekipman veya spesifik bir egitim gerek-
tirmez ve ilave bir maliyeti yoktur.

4) Sol ventrikil hipertrofisi, hipertansif hastalarda kompleks VA’in bagimsiz bir
prediktoriddr.

5) Kalsiyum kanal blokért kullanimi, hipertansif hastalarda kompleks VA’in
bagimsiz bir prediktoridur.

6) ileri yas (>60), hipertansif hastalarda kompleks VA’in bagimsiz bir pred-
iktoradar

7) Geg potansiyller hipertansif hastalarda normotansif bireylere gére daha sik
gorilmektedir.

8) Gecg potansiyller hipertansif hastalarda kompleks VA’'in bagimsiz bir pred-

iktori degildir.

Bu arastirma genel olarak degerlendirildiginde, bu konuyla ilgili ileride plan-
lanacak calismalarda arastirici arkadaslara yardimci olabilecegini distndigimiiz
Oneriler asagida belirtilmistir:

1) Bu arastirma kendi alanindaki ilk calisma oldugu icin elde edilen bulgularin
daha genis calismalarla desteklenmesi gerekir.
2) Klinik olay takibi yapilan benzer bir calismada fQRS’in aritmik klinik olaylara

iliskisi gosterilebilir.
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3) Vetrikiler aritmileri tespit etmek igin 24 saatlik Holter kayitlari yeterli
olmayabilir. Daha uzun sirekli kayit teknikleri ile bu hastalardaki aritmi sikligi
daha dogru bir sekilde tespit edilebilir.

4) Biz hipertansif hastalarda KKB kullaniminin kompleks VA igin bagimsiz bir
prediktor oldugunu gordiik. Bu ilging gdzlemimizin amacina uygun olarak

tasarlanmis bir galismada arastirilmasi gerekir.
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