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Ozet

Uzun siire devam eden hipertansiyon cesitli hedef organ
hasarlarina neden olmakta ve hipertansiyonla beraber koroner
arter hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) ve konjestif
kalp yetmezligi sikligin1 da artirmaktadir. Ayrica SVH'nin ken-
disi ventrikiiler aritmi ve ani Oliim riskini artirmaktadir.
EKG'de olgiilebilen ve derivasyonlar arast QT degiskenligi
olarak tanimlanan QT dispersiyonu (QTD) artisinin da aritmi
olasiligmi artirdigr bilinmektedir. Bu ¢alisma; koroner anjiyo-
grafisi normal, bir yildan daha fazla hipertansiyonu oldugu bi-
linen fakat diizenli antihipertansif ila¢ almayan ve ekokardiyo-
grafi ile sol ventrikiil hipertrofisi tespit edilen olgularda;
diizenli ve yeterli antihipertansif tedavi sonucunda uzun
donemde (1 y11) SVH ve QTD'nun nasil degistigini arastirmak
amact ile yapildi.

Calismaya SVH olan ve antihipertansif tedavi almayan
67 olgu (grup I) (24 kadin, 43 erkek; ortalama yas 51.83 +9.27
yil) ile kontrol grubu olarak QT dispersiyonunu etkileyebilecek
herhangi bir saglik problemi olmayan 20 olgu (grup II) (7
kadmm, 13 erkek; ortalama yas 48.34 + 8.62 yil) alindi.
Olgularin antihipertansif tedavi baglangicinda ve alti aylik
araliklarla istirahat elektrokardiyografileri (EKG) ve
ekokardiyografileri tekrarlandi. Oniki derivasyonlu EKG'de
QT mesafesi; QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin
izoelektrik hatta dondiigii noktaya kadar olan siire olarak
alind1. Olgiilen en uzun QT mesafesinden en kisa QT
mesafesinin ¢ikartlmasi ile QTD bulundu. Bazett formiilii kul-
lanilarak diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcD) hesaplandi. Sol
ventrikiil (SV) kitlesi Devereux formiiliine gére hesaplandi.
Bunun viicut yiizey alanina béliinmesi ile SV kitle indeksi
(SVKI) bulundu.
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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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Grup ['de sirasiyla tedavi 6ncesi ve 1 yil sonra elde edilen
sistolik kan basmer (SKB) (179.10 + 14.70 mmHg, 134.59 +
7.48 mmHg; p<0.001), diyastolik kan basinct (DKB) (106.13
£ 9.25 mmHg, 84.94 + 13.71 mmHg; p<0.03), SVKI (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 baslangicinda QTD
ile SKB, DKB, SVKI arasindaki korelasyona (sirastyla r: 0.53,
0.34, 0.67) bakildiginda en iyi iliskinin SVKI ile oldugunu
tespit ettik.

Sonug olarak hipertansif SVH'li olgularda hipertrofi ile
beraber QTD'nda arttifi ve antihipertansif tedavi ile SV
kitlesindeki azalmaya paralel olarak QTD'nun da azaldigi
tespit edildi.

Anahtar Kelimeleler: Hipertansif sol ventrikiil hipertrofisi,
QT dispersiyonu, Antihipertansif tedavi
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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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Giris ve Amacg

Hipertansiyon kardiyovaskiiler sistem, bobrek-
ler ve beyini etkileyen bir multisistem hastaligidir.
Ayrica hipertansiyonun koroner arter hastaligina,
sol ventrikiil hipertrofisine (SVH) ve konjestif kalp
yetmezligine de neden oldugu bilinmektedir (1).
SVH'nin kendisi de koroner arter hastaligi (KAH)
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (1).
Ayrica SVH'li hastalarda KAH, inme ve ani 6liim
riski de artmaktadir (1-3). Standart ylizey elek-
trokardiyografisinde (EKG) derivasyonlar arasin-
daki QT farki QT dispersiyonu (QTD) olarak
tanimlanmaktadir (4). Artmis QTD hayat1 tehdit
eden ventrikiiler aritmiler ve ani 6liim i¢in bir risk
olusturmaktadir (5-8). Kalp yetmezligi, uzun QT
sendromu, mitral kapak prolapsusu, ve akut
miyokard infarktiisii gibi baz1 kalp hastaliklarinda
QT dispersiyonunun arttig1 bildirilmistir (8-14).
Ayrica SVH'li hipertansif olgularda da QTD art-
maktadir (15-17). Fakat koroner anjiyografisi nor-
mal olan hipertansif SVH olgularda antihipertansif
tedavi ile QTD ve sol ventrikiil kitlesi arasindaki
iligski yeterince incelenmemistir.

Bu ¢alisma bir yildan daha fazla hipertansiyon
hikayesi olan, yeterli ve diizenli antihipertansif te-
davi almayan ve koroner anjiyografisi normal olan
hipertansif SVH'li olgularda antihipertansif te-
davinin sol ventrikiil (SV) kitlesi ve QTD'na etkisi-
ni aragtirmak amaci ile yapildu.
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Gerec ve Yontem

Calismaya koroner anjiyografi yapilmis, nor-
mal bulunmus ve bir yi1ldan daha fazla hipertansi-
yonu oldugu bilinen fakat diizenli antihipertansif
tedavi almamis olgular arasindan ekokardiyografi
ile SVH tespit edilen 67 olgu (grup I) (24 kadin, 43
erkek; ortalama yas 51.83 = 9.27 yil) ile kontrol
grubu olarak QT dispersiyonunu etkileyebilecek
herhangi bir saglik problemi olmayan 20 olgu (grup
IT) (7 kadin, 13 erkek; ortalama yas 48.34 + 8.62
yil) alindi.

Hastalara diizenli antihipertansif tedavi
oncesinde 50 mm/sn hizda 12 derivasyonlu elek-
trokardiyografi (EKG) ve transtorasik ekokardiyo-
grafi ¢ekildi. Olgularin antihipertansif tedavileri
diizenleninceye kadar haftalik kontroller yapildi.
Bundan sonra alti aylik kontrollerle EKG ve
ekokardiyografileri tekrarlandi.

Standart 12 derivasyonlu istirahat EKG'sinde
QT mesafesi QRS kompleksinin baglangicindan T
dalgasinin izoelektrik hatta dondiigii noktaya kadar
olan siire olarak alindi. Eger U dalgas1 varsa, bitig
noktas1 T ve U dalgalarinin birlestigi en alt nokta
olarak alindi. EKG'de QT mesafesinin baslangi¢
ve/veya bitis noktalar1 tam olarak belirlenemeyen
derivasyonlar hesaplamaya alinmadi. Oniki de-
rivasyonlu EKG trasesinde Ol¢iim yapilabilen de-
rivasyon say1si 8'in altinda olan olgular ¢alisma dist
birakildi. Olgiilen en uzun QT mesafesinden en kisa
QT mesafesinin ¢ikarilmasi ile QT dispersiyonu
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(QTD) bulundu. Bazett formiilii kullanilarak
diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcD) hesaplandi.

Olgularin ekokardiyografileri ekokardiyografi
laboratuvarinda Toshiba Powervision 360A ci-
hazinda 2.5-3.5 MHz elektronik tansduser kul-
lanilarak Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin
kriterlerine gore yapildi. SV Kkitlesi ise Devereux
formiiliine goére hesaplandi (18). Bunun viicut
yiizey alanina boliinmesi ile SV kitle indeksi (SV-
K1) bulundu.

SVKI erkeklerde >130 gr/m?, kadinlarda >110
gr/m? olanlar sol ventrikiil hipertrofisi olarak kabul
edildi.

Kalp kapak hastalig1, konjestif kalp yetmez-
ligi, iskemik kalp hastaligr hikayesi, periferik
damar hastaligi, diabetes mellitus, alkol bagim-
lilig1, kotii ekokardiyografik goriintii, QT siiresini
etkileyebilecek ila¢ kullanma hikayesi, siniis rit-
minde olmama veya EKG'de intraventrikiiler iletim
defekti, konjenital uzun QT sendromu ve elektrolit
bozuklugu caligmaya alinmama kriterleriydi.

Istatistiksel Degerlendirme: Calismada elde
edilen veriler aritmetik ortalama + standart sapma
olarak verildi. Aym grupta farkli zamanlarda elde
edilen verilerin karsilagtirmasinda Paired-t testi,
farkli gruplar arasindaki verilerin karsilagtirilmasin-
da ise Student's-t testi, veriler arasindaki iliskiyi
degerlendirmede ise Pearson korelasyon analizi kul-
lanildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Grup I'deki olgularda (JNC-VI'ya gore)
35'inde evre II, 32'sinde ise evre Il hipertansiyon
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mevcuttu. Uzun siiredir hipertansiyonu olan bu ol-
gularin tansiyonunu kontrol altina almak igin
10'unda anjiyotensin konverting enzim inhibitorii
(ACEI), 19'unda ACEi+diiiretik kombinasyonu,
12'sinde ACEI + kalsiyum kanal blokeri, 5'inde
ACEI + beta bloker, 14'iinde beta bloker +
kalsiyum kanal blokeri, 7'sinde ACEI + beta blo-
ker + kalsiyum kanal blokeri kullanildi.

Tedavi baglangicinda grup I ve grup II arasin-
da yas, cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve viicut
kitle indeksi (VKI) agisindan anlamli fark saptan-
madi. Fakat sistolik kan basinc1 (SKB), diyastolik
kan basinc1 (DKB), SVKI, QTD ve QTcD agisin-
dan anlamli fark mevcuttu (Tablo 1). Ayrica anti-
hipertansif tedaviye baslamadan once QTD ile
SKB, DKB ve SVKI arasindaki iliskiye bakacak
olursak DKB ile orta derecede (r: 0.34), SKB (r:
0.53) ve SVKI (r: 0.67) ile iyi derecede pozitif ko-
relasyon bulundu.

Birinci yilin sonunda kontrol grubundaki (grup
II) olgularin bakilan parametrelerinde anlamli
degisiklik gozlenmedi. Fakat grup I'deki olgularin
SKB, DKB, SVKI, QTD ve QTcD'nu baslangic
degerlerine gore anlamli derecede azalmasina rag-
men grup I'ye gore hala anlamli derecede yiiksek
bulundu. Yine grup I'de tedavi Oncesine gore
EF'nunda anlamli artig tespit edildi. Grup I ve
II'deki 1. y1l sonunda elde edilen degerler Tablo
2'de, grup I'in baslangi¢ degerine gore degisimi de
Sekil 1'de gosterilmistir.

Tartisma

Hipertansiyon giinlimiiz sanayi toplumlarinda
sitkca gdzlenen bir toplum sagligi problemidir.

Tablo 1. Grup I ve Grup II'deki olgularin tedavi 6ncesi bulgulari

Grup [ Grup II P r

Yas (y1l) 51.83 +£9.27 48.34 £ 8.62 AD

Cinsiyet (erkek/kadin) 43/24 13/7 AD

VKI 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
SVKI (gr/m?) 210.82 £34.41 8531+ 14.74 <0.001 0.67
EF (%) 65.13 +7.09 67.29 £ 8.10 AD

QTD (msn) 81.8+8.9 13.8+54 <0.001

QTcD (msn) 83.7+93 157+5.6 <0.001

AD: Anlamli degil r: QTD ile korelasyon degerleri

T Klin J Cardiol 2001, 14
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Tablo 2. Grup I ve Grup II'deki olgularin 1 yil sonraki bulgular

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
SVKI (gr/m?) 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+6.3 145+538 <0.001 <0.01 AD
QTcD (msn) 59.6 +8.5 164 +6.1 <0.001 <0.01 AD

P1: Grup I ve II arasindaki iliski, P2: Baglangi¢ degerine gore grup I'deki degisim, P3: Baglangic degerine gore grup II'deki degisim.

Uzun siireli ve iyi kontrol edilmeyen hipertansi-
yonun sonucu olarak SVH gelismekte ve SVH'sinin
kendisi de KAH, inme ve ani 6liim i¢in ilave bir
risk olusturmaktadir (1). 12 derivasyonlu standart
EKG'de derivasyonlar arasi QT degiskenligi QTD
olarak tanmimlanmakta ve ventrikiil repolarizasyon-
daki bolgesel degiskenligi yansitmaktadir (4). QTD
artis1 hayati tehdit eden ventrikiiler aritmiler igin
elektrofizyolojik zemin olusturarak ani 6liim riski-
ni artirmaktadir (5-8).

Hipertansif olgularda QTD artis1 ile ven-
trikiiler aritmi siklig1 arasindaki iliskiyi incelemek
icin ¢esitli caligmalar yapilmistir. Bunlardan
Saadeh (17) ve arkadaslar1 70 yeni hipertansiyonlu
olguda yaptiklan ¢aligmada kompleks ventrikiiler
aritmi siklig1 ile QTD arasinda giiclii bir korelas-
yon bulmuslardir.

Hipertansif SVH'li olgularda SVH ile QTD
arasindaki iliskiyi inceleyen caligmalarla (19-22)
uyumlu olarak bizim olgularimizda da SVKI artisi-
na paralel olarak ventrikiiler aritmilere zemin hazir-
layan QTD'nun da arttigimm tespit ettik (r: 0.67).
Fakat Mayet (21) ve arkadaslar1 ile Karpanou (22)
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismalara gore bizim
calismamizda SVKI ile QTD arasinda elde edilen
korelasyon degeri daha yiiksek bulundu. Bunun ne-
deni bizim bir yildan daha uzun siireli hipertansiyon
hikayesi olan olgular1 ¢caligmaya alarak daha belir-
gin SVH'si olan olgular iizerinde caligma yap-
mamizdan kaynaklaniyor olabilir. Bu sonug da gos-
teriyor ki SVH arttikca QTD ile SVKI arasindaki
iliski daha da belirginlesmektedir.

Ayrica hipertansif SVH'li olgularda ventrikiiler
aritmilerin temelini olusturan QTD'nun SVKI
disinda baska parametrelerle iligkisini inceleyecek
olursak SKB ile iyi derecede (r: 0.53), DKB ile de
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Sekil 1. Grup I'de baglangic ve 1.y1l sonu degerleri.

orta derecede (r:0.34) korelasyon tespit ettik. Bu
verilerin 1s5181nda SVH'sinde aritmi i¢in temel zemi-
ni olusturan SVKI artis1 disinda SKB ve DKB'nin
da aritmi ile iligkili oldugunu gostermekte ve hiper-
tansif hastalarda kan basincinin kontrol altina alin-
masi ile erken donemde de aritmi sikliginin azaltil-
masina yardimci olabilecegini diisiinmekteyiz.
Ayrica bu konunun ilave bir ¢alisma ile agikliga
kavusturulmasi gerektigini diisinmekteyiz.

Calismadaki hipertansif olgularin kan ba-
singlart kontrol altina alindiktan sonra diizenli te-
daviye devam edildi. Birinci yil sonunda SVH'nde-
ki gerilemeye (=%9) paralel olarak QTD'nunda da
belirgin azalma (=%7) gozlendi. Bu bulgular
Tomiyama (23) ve arkadaglar ile Karpanou (22) ve
arkadaglarinin c¢aligmalar1 ile uyumluluk gosteri-
yordu. Ayrica 1. yil sonunda SVH'nde gerileme
sonucunda sol ventrikiiliin sistolik performansinin
en iyi gostergelerinden biri olan ejeksiyon fraksi-
yonunda (EF) da istatistiksel olarak anlamli artig
tespit ettik (p<<0.05). Bu bulgular da Karpanou ve
arkadaglarinin (22) yaptigi ¢alismanin sonuglari ile
benzerlik gosteriyordu. Bizim g¢alismamizdaki ol-
gular ileri hipertansif hastalar oldugundan, kan
basinglarimi kontrol altina almak i¢in farkli gruplar-
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da ilaglar ve kombinasyonlar kullanildi. Bu neden-
le SVH'ndeki gerileme neticesinde olusan QTD
azalmasina farkli ilag gruplarmin etkisi incele-
nemedi. Bu konunun daha uzun siireli ve ¢ok
merkezli bir calisma ile degerlendirilebilecegini
diisiinmekteyiz.

Sonug¢ olarak; uzun siire kontrol altina alin-
mayan hipertansiyon neticesinde SVH gelismekte
ve buna paralel olarak malign ventrikiiler aritmilere
zemin olusturan QTD da artmaktadir. Yeterli ve
diizenli antihipertansif tedavi ile uzun donemde SV
kitlesindeki azalmaya paralel olarak QTD'nun da
azaldigini tespit ettik. Bu nedenle SVH'li hipertan-
sif olgularda tedavi baglangicinda ve kontrollerde
SVKI &l¢iimiiniin yaninda ¢ok basit ve ucuz bir
yontem olan QTD'na da bakilmasinin uygun ola-
cagini diisiinmekteyiz.
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