
Özet
Uzun süre devam eden hipertansiyon çeşitli hedef organ

hasarlarına neden olmakta ve  hipertansiyonla beraber koroner
arter hastalığı, sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve konjestif
kalp yetmezliği sıklığını da artırmaktadır. Ayrıca SVH'nin ken-
disi ventriküler aritmi ve ani ölüm riskini artırmaktadır.
EKG'de ölçülebilen ve derivasyonlar arası QT değişkenliği
olarak tanımlanan QT dispersiyonu (QTD) artışının da aritmi
olasılığını artırdığı bilinmektedir. Bu çalışma; koroner anjiyo-
grafisi normal, bir yıldan daha fazla hipertansiyonu olduğu bi-
linen fakat düzenli antihipertansif ilaç almayan ve ekokardiyo-
grafi ile sol ventrikül hipertrofisi tespit edilen olgularda;
düzenli ve yeterli antihipertansif tedavi sonucunda uzun
dönemde (1 yıl) SVH ve QTD'nun nasıl değiştiğini araştırmak
amacı ile yapıldı.

Çalışmaya SVH olan ve antihipertansif tedavi almayan
67 olgu (grup I)  (24 kadın, 43 erkek; ortalama yaş 51.83 ± 9.27
yıl) ile kontrol grubu olarak QT dispersiyonunu etkileyebilecek
herhangi bir sağlık problemi olmayan 20 olgu (grup II) (7
kadın, 13 erkek; ortalama yaş 48.34 ± 8.62 yıl) alındı.
Olguların antihipertansif tedavi başlangıcında ve altı aylık
aralıklarla istirahat elektrokardiyografileri (EKG) ve
ekokardiyografileri tekrarlandı. Oniki derivasyonlu  EKG'de
QT mesafesi; QRS kompleksinin başlangıcından T dalgasının
izoelektrik hatta döndüğü noktaya kadar olan süre olarak
alındı. Ölçülen en uzun QT mesafesinden en kısa QT
mesafesinin çıkarılması ile QTD bulundu. Bazett formülü kul-
lanılarak düzeltilmiş QT dispersiyonu (QTcD) hesaplandı. Sol
ventrikül (SV) kitlesi Devereux formülüne göre hesaplandı.
Bunun vücut yüzey alanına bölünmesi ile SV kitle indeksi
(SVKĐ) bulundu.

Summary
Prolonged hypertension causes many of the target organ

damages and  coronary artery disease, left ventricular hyper-
trophy (SVH) and congestive heart failure occurence frequen-
cy increases with hypertension. Also SVH itself increases the
risk of ventricular arrhythmia and sudden death. Furthermore,
QT dispersion (QTD) increment that is defined as the variabil-
ity of QT between derivations and can be measured on EKG,
is known to show increased arrhythmia. This study was carried
out to understand how the SVH and QTD changed in a long
term after a regular and enough antihypertensive treatment at
coroner angiography was normal. Hypertension is known to
begin at least 1 year ago but no regular antihypertensive drug
was taken during this period and SVH is diagnosed with
echocardiography.

In this study 67 cases (24 female, 43 male, age averaged
at 51.83 ± 9.27) (group I) that didn't have antihypertensive
treatment and have SVH  and a control group of 20 cases
(group II) (7 female, 13 male, age averaged at 48.34 ± 8.62)
were included. At the begining and with 6 month periods of the
antihypertensive treatment of the cases resting electrocardio-
graphies, echocardiographies were repeated. QT distance 12
derivations ECG was taken as the time begining from QRS
complex to the point that T wave came to isoelectric line back.
Substracting measured the shortest QT distance from the
longest QT distance QTD was derived. By using Bazett for-
mulae corrected QT dispersion (QTcD) was calculated. Left
ventricular mass was calculated from the Devereux formulae.
As this value divided by body surface area the LV mass index
(LVMI) was obtained. 

At group I, before and one year after the treatment re-
spectivelly the systolic blood pressure (SBP) ( (179.10 ± 14.70
mmHg, 134.59 ± 7.48 mmHg; p<0.001), diastolic blood pres-
sure (DBP) (106.13 ± 9.25 mmHg, 84.94 ± 13.71 mmHg;
p<0.03), LVMI (210.82 ± 34.41 gr/m2, 184.51 ± 26.90 gr/m2 ;
p<0.001), QTD (81.8 ± 8.9 msn, 57.7 ± 6.3 msn; p<0.01) and
QTcD (83.7 ± 9.3 msn, 59.6 ± 8.5 msn; p<0.01) was found. At
the begining of the treatment, when the QTD versus SBP, DBP,
LVMI correlation was examined, the best relation was found to
be with LVMI (r: 0.53, 0.34, 0.67 respectively).
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Giriş ve Amaç
Hipertansiyon kardiyovasküler sistem, böbrek-

ler ve beyini etkileyen bir multisistem hastalığıdır.
Ayrıca hipertansiyonun koroner arter hastalığına,
sol ventrikül hipertrofisine (SVH) ve konjestif kalp
yetmezliğine de neden olduğu bilinmektedir (1).
SVH'nin kendisi de koroner arter hastalığı (KAH)
ve kardiyovasküler komplikasyonlar için bağımsız
bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (1).
Ayrıca SVH'li hastalarda KAH, inme ve ani ölüm
riski de artmaktadır (1-3). Standart yüzey elek-
trokardiyografisinde (EKG) derivasyonlar arasın-
daki QT farkı QT dispersiyonu (QTD) olarak
tanımlanmaktadır (4). Artmış QTD hayatı tehdit
eden ventriküler aritmiler ve ani ölüm için bir risk
oluşturmaktadır (5-8). Kalp yetmezliği, uzun QT
sendromu, mitral kapak prolapsusu, ve akut
miyokard infarktüsü gibi bazı kalp hastalıklarında
QT dispersiyonunun arttığı bildirilmiştir (8-14).
Ayrıca SVH'li hipertansif olgularda da QTD art-
maktadır (15-17). Fakat koroner anjiyografisi nor-
mal olan hipertansif SVH olgularda antihipertansif
tedavi ile QTD ve sol ventrikül kitlesi arasındaki
ilişki yeterince incelenmemiştir.

Bu çalışma bir yıldan daha fazla hipertansiyon
hikayesi olan, yeterli ve düzenli antihipertansif te-
davi almayan ve koroner anjiyografisi normal olan
hipertansif SVH'li olgularda antihipertansif te-
davinin sol ventrikül (SV) kitlesi ve QTD'na etkisi-
ni araştırmak amacı ile yapıldı.

Gereç ve Yöntem
Çalışmaya koroner anjiyografi yapılmış, nor-

mal bulunmuş ve bir yıldan daha fazla hipertansi-
yonu olduğu bilinen fakat düzenli antihipertansif
tedavi almamış olgular arasından ekokardiyografi
ile SVH tespit edilen 67 olgu (grup I) (24 kadın, 43
erkek; ortalama yaş 51.83 ± 9.27 yıl) ile kontrol
grubu olarak QT dispersiyonunu etkileyebilecek
herhangi bir sağlık problemi olmayan 20 olgu (grup
II) (7 kadın, 13 erkek; ortalama yaş 48.34 ± 8.62
yıl) alındı.

Hastalara düzenli antihipertansif tedavi
öncesinde 50 mm/sn hızda 12 derivasyonlu elek-
trokardiyografi (EKG) ve transtorasik ekokardiyo-
grafi çekildi. Olguların antihipertansif tedavileri
düzenleninceye kadar haftalık kontroller yapıldı.
Bundan sonra altı aylık kontrollerle EKG ve
ekokardiyografileri tekrarlandı.

Standart 12 derivasyonlu istirahat EKG'sinde
QT mesafesi QRS kompleksinin başlangıcından T
dalgasının izoelektrik hatta döndüğü noktaya kadar
olan süre olarak alındı. Eğer U dalgası varsa, bitiş
noktası T ve U dalgalarının birleştiği en alt nokta
olarak alındı. EKG'de QT mesafesinin başlangıç
ve/veya bitiş noktaları tam olarak belirlenemeyen
derivasyonlar hesaplamaya alınmadı. Oniki de-
rivasyonlu EKG trasesinde ölçüm yapılabilen de-
rivasyon sayısı 8'in altında olan olgular çalışma dışı
bırakıldı. Ölçülen en uzun QT mesafesinden en kısa
QT mesafesinin çıkarılması ile QT dispersiyonu

Grup I'de sırasıyla tedavi öncesi ve 1 yıl sonra elde edilen
sistolik kan basıncı (SKB) (179.10 ± 14.70 mmHg, 134.59 ±
7.48 mmHg; p<0.001), diyastolik kan basıncı (DKB) (106.13
± 9.25 mmHg, 84.94 ± 13.71 mmHg; p<0.03), SVKĐ (210.82
± 34.41 gr/m2, 184.51 ± 26.90 gr/m2; p<0.001), QTD (81.8 ±
8.9 msn, 57.7 ± 6.3 msn; p<0.01) ve QTcD (83.7 ± 9.3 msn,
59.6 ± 8.5 msn; p<0.01) bulundu. Tedavi başlangıcında QTD
ile SKB, DKB, SVKĐ arasındaki korelasyona (sırasıyla r: 0.53,
0.34, 0.67) bakıldığında en iyi ilişkinin SVKĐ ile olduğunu
tespit ettik.

Sonuç olarak hipertansif SVH'li olgularda hipertrofi ile
beraber QTD'nda arttığı ve antihipertansif tedavi ile SV
kitlesindeki azalmaya paralel olarak QTD'nun da azaldığı
tespit edildi.
Anahtar Kelimeleler: Hipertansif sol ventrikül hipertrofisi, 

QT dispersiyonu, Antihipertansif tedavi
T Klin Kardiyoloji 2001, 14:333-337

As a result, for the cases with hypertensive SVH it was
determined that together with hypertrophy QTD was increased
and with parallel to LV decreasment after antihypertensive
treatment QTD was decreased.

Key Words: Hypertensive left ventricular hypertrophy,
QT dispersion, Antihypertensive theraphy
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(QTD) bulundu. Bazett formülü kullanılarak
düzeltilmiş QT dispersiyonu (QTcD) hesaplandı.

Olguların ekokardiyografileri ekokardiyografi
laboratuvarında Toshiba Powervision 360A ci-
hazında 2.5-3.5 MHz elektronik tansduser kul-
lanılarak Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin
kriterlerine göre yapıldı. SV kitlesi ise Devereux
formülüne göre hesaplandı (18). Bunun vücut
yüzey alanına bölünmesi ile SV kitle indeksi (SV-
KĐ) bulundu.

SVKĐ erkeklerde >130 gr/m2, kadınlarda >110
gr/m2 olanlar sol ventrikül hipertrofisi olarak kabul
edildi.

Kalp kapak hastalığı, konjestif kalp yetmez-
liği, iskemik kalp hastalığı hikayesi, periferik
damar hastalığı, diabetes mellitus, alkol bağım-
lılığı, kötü ekokardiyografik görüntü, QT süresini
etkileyebilecek ilaç kullanma hikayesi, sinüs rit-
minde olmama veya EKG'de intraventriküler iletim
defekti, konjenital uzun QT sendromu ve elektrolit
bozukluğu çalışmaya alınmama kriterleriydi.

Đstatistiksel Değerlendirme: Çalışmada elde
edilen veriler aritmetik ortalama ± standart sapma
olarak verildi. Aynı grupta farklı zamanlarda elde
edilen verilerin karşılaştırmasında Paired-t testi,
farklı gruplar arasındaki verilerin karşılaştırılmasın-
da ise Student's-t testi, veriler arasındaki ilişkiyi
değerlendirmede ise Pearson korelasyon analizi kul-
lanıldı. P<0.05 anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular
Grup I'deki olgularda (JNC-VI'ya göre)

35'inde evre II, 32'sinde ise evre III hipertansiyon

mevcuttu. Uzun süredir hipertansiyonu olan bu ol-
guların tansiyonunu kontrol altına almak için
10'unda anjiyotensin konverting enzim inhibitörü
(ACEĐ), 19'unda ACEĐ+diüretik kombinasyonu,
12'sinde ACEĐ + kalsiyum kanal blokeri, 5'inde
ACEĐ + beta bloker, 14'ünde beta bloker +
kalsiyum kanal blokeri, 7'sinde ACEĐ + beta blo-
ker + kalsiyum kanal blokeri kullanıldı.

Tedavi başlangıcında grup I ve grup II arasın-
da yaş, cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve vücut
kitle indeksi (VKĐ) açısından anlamlı fark saptan-
madı. Fakat sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik
kan basıncı (DKB), SVKĐ, QTD ve QTcD açısın-
dan anlamlı fark mevcuttu (Tablo 1). Ayrıca anti-
hipertansif tedaviye başlamadan önce QTD ile
SKB, DKB ve SVKĐ arasındaki ilişkiye bakacak
olursak DKB ile orta derecede (r: 0.34), SKB (r:
0.53) ve SVKĐ (r: 0.67) ile iyi derecede pozitif ko-
relasyon bulundu.

Birinci yılın sonunda kontrol grubundaki (grup
II) olguların bakılan parametrelerinde anlamlı
değişiklik gözlenmedi.  Fakat grup I'deki olguların
SKB, DKB, SVKĐ, QTD ve QTcD'nu başlangıç
değerlerine göre anlamlı derecede azalmasına rağ-
men grup II'ye göre hala anlamlı derecede yüksek
bulundu. Yine grup I'de tedavi öncesine göre
EF'nunda anlamlı artış tespit edildi. Grup I ve
II'deki 1. yıl sonunda elde edilen değerler Tablo
2'de, grup I'in başlangıç değerine göre değişimi de
Şekil 1'de gösterilmiştir.

Tartışma
Hipertansiyon günümüz sanayi toplumlarında

sıkça gözlenen bir toplum sağlığı problemidir.

Tablo 1. Grup I ve Grup II'deki olguların tedavi öncesi bulguları
Grup I Grup II p r

Yaş (yıl) 51.83 ± 9.27 48.34 ± 8.62 AD
Cinsiyet (erkek/kadın) 43/24 13/7 AD
VKĐ 28.17 ± 4.35 27.46 ± 4.72 AD
SKB (mmHg) 179.10 ± 14.70 117.63 ± 10.47 <0.001 0.53
DKB (mmHg) 106.13 ± 9.25 78.42 ± 5.01 <0.001 0.34
SVKĐ (gr/m2) 210.82 ± 34.41 85.31 ± 14.74 <0.001 0.67
EF (%) 65.13 ± 7.09 67.29 ± 8.10 AD
QTD (msn) 81.8 ± 8.9 13.8 ± 5.4 <0.001
QTcD (msn) 83.7 ± 9.3 15.7 ± 5.6 <0.001
AD: Anlamlı değil   r: QTD ile korelasyon değerleri
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Uzun süreli ve iyi kontrol edilmeyen hipertansi-
yonun sonucu olarak SVH gelişmekte ve SVH'sinin
kendisi de KAH, inme ve ani ölüm için ilave bir
risk oluşturmaktadır (1). 12 derivasyonlu standart
EKG'de derivasyonlar arası QT değişkenliği QTD
olarak tanımlanmakta ve ventrikül repolarizasyon-
daki bölgesel değişkenliği yansıtmaktadır (4). QTD
artışı hayatı tehdit eden ventriküler aritmiler için
elektrofizyolojik zemin oluşturarak ani ölüm riski-
ni artırmaktadır (5-8).

Hipertansif olgularda QTD artışı ile ven-
triküler aritmi sıklığı arasındaki ilişkiyi incelemek
için çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Bunlardan
Saadeh (17) ve arkadaşları 70 yeni hipertansiyonlu
olguda yaptıkları çalışmada kompleks ventriküler
aritmi sıklığı ile QTD arasında güçlü bir korelas-
yon bulmuşlardır.

Hipertansif SVH'li olgularda SVH ile QTD
arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarla (19-22)
uyumlu olarak bizim olgularımızda da SVKĐ artışı-
na paralel olarak  ventriküler aritmilere zemin hazır-
layan QTD'nun da arttığını tespit ettik (r: 0.67).
Fakat Mayet (21) ve arkadaşları ile Karpanou (22)
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalara göre bizim
çalışmamızda SVKĐ ile QTD arasında elde edilen
korelasyon değeri daha yüksek bulundu. Bunun ne-
deni bizim bir yıldan daha uzun süreli hipertansiyon
hikayesi olan olguları çalışmaya  alarak daha belir-
gin SVH'si olan olgular üzerinde çalışma yap-
mamızdan kaynaklanıyor olabilir. Bu sonuç da gös-
teriyor ki SVH arttıkça QTD ile SVKĐ arasındaki
ilişki daha da belirginleşmektedir.

Ayrıca hipertansif SVH'li olgularda ventriküler
aritmilerin temelini oluşturan QTD'nun SVKĐ
dışında başka parametrelerle ilişkisini inceleyecek
olursak SKB ile iyi derecede (r: 0.53), DKB ile de

orta derecede (r:0.34) korelasyon tespit ettik. Bu
verilerin ışığında SVH'sinde aritmi için temel zemi-
ni oluşturan SVKĐ artışı dışında SKB ve DKB'nın
da aritmi ile ilişkili olduğunu göstermekte ve hiper-
tansif hastalarda kan basıncının kontrol altına alın-
ması ile erken dönemde de aritmi sıklığının azaltıl-
masına yardımcı olabileceğini düşünmekteyiz.
Ayrıca bu konunun ilave bir çalışma ile açıklığa
kavuşturulması gerektiğini düşünmekteyiz.

Çalışmadaki hipertansif olguların kan ba-
sınçları kontrol altına alındıktan sonra düzenli te-
daviye devam edildi. Birinci yıl sonunda SVH'nde-
ki gerilemeye (≅%9) paralel olarak QTD'nunda da
belirgin azalma (≅%7) gözlendi. Bu bulgular
Tomiyama (23) ve arkadaşları ile Karpanou (22) ve
arkadaşlarının çalışmaları ile uyumluluk gösteri-
yordu. Ayrıca 1. yıl sonunda SVH'nde gerileme
sonucunda sol ventrikülün sistolik performansının
en iyi göstergelerinden biri olan ejeksiyon fraksi-
yonunda (EF) da istatistiksel olarak anlamlı artış
tespit ettik (p<0.05). Bu bulgular da Karpanou ve
arkadaşlarının (22) yaptığı çalışmanın sonuçları ile
benzerlik gösteriyordu. Bizim çalışmamızdaki ol-
gular ileri hipertansif hastalar olduğundan, kan
basınçlarını kontrol altına almak için farklı gruplar-

Tablo 2. Grup I ve Grup II'deki olguların 1 yıl sonraki bulguları
Grup I Grup II P1 P2 P3

SKB 134.59 ± 7.48 121.52 ± 10.53 <0.05 <0.001 AD
DKB 84.94 ± 13.71 79.13 ± 5.19 <0.05 <0.03 AD
SVKĐ (gr/m2) 184.51 ± 26.90 86.26 ± 14.82 <0.001 <0.001 AD
EF (%) 68.32 ± 8.75 66.91 ± 8.39 AD <0.05 AD
QTD (msn) 57.7 ± 6.3 14.5 ± 5.8 <0.001 <0.01 AD
QTcD (msn) 59.6 ± 8.5 16.4 ± 6.1 <0.001 <0.01 AD
P1: Grup I ve II arasındaki ilişki, P2: Başlangıç değerine göre grup I'deki değişim, P3: Başlangıç değerine göre grup II'deki değişim.

Şekil 1. Grup I'de başlangıç ve 1.yıl sonu değerleri.
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da ilaçlar ve kombinasyonlar kullanıldı. Bu neden-
le SVH'ndeki gerileme neticesinde oluşan QTD
azalmasına farklı ilaç gruplarının etkisi incele-
nemedi. Bu konunun daha uzun süreli ve çok
merkezli bir çalışma ile değerlendirilebileceğini
düşünmekteyiz.

Sonuç olarak; uzun süre kontrol altına alın-
mayan hipertansiyon neticesinde SVH gelişmekte
ve buna paralel olarak malign ventriküler aritmilere
zemin oluşturan QTD da artmaktadır. Yeterli ve
düzenli antihipertansif tedavi ile uzun dönemde SV
kitlesindeki azalmaya paralel olarak QTD'nun da
azaldığını tespit ettik.  Bu nedenle SVH'li hipertan-
sif olgularda tedavi başlangıcında ve kontrollerde
SVKĐ ölçümünün yanında çok basit ve ucuz bir
yöntem olan QTD'na da bakılmasının uygun ola-
cağını düşünmekteyiz.
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